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Zusammenfassung

Die KHK zdhlt nach Angaben des Statistischen Bundesamtes (2018) zu den héaufigsten
Todesursachen in Deutschland. Vor diesem Hintergrund kommt der diagnostischen Abklarung
zur Indikationsstellung zu den operativen Mallnahmen besondere Bedeutung zu. In vielen
Fallen ist schnelles und zuverladssiges Handeln unabdingbar. Die Cardiogoniometrie (CGM) -
seit den 1980er Jahren in Entwicklung - will eine Alternative und zugleich Optimierung im
Bereich der Diagnostik im Verhaltnis zu den etablierten Verfahren ermdoglichen. Sie ist als
Verfahren — wie das EKG — im Stande elektrische Reize am Herzen differenziert zu erkennen
und zu analysieren. Die CGM leistet eine nicht-invasive, vektorielle, digitale Analyse der
myokardialen Depolarisation und Repolarisation. In verschiedenen Studien ist die
Anwendbarkeit der Methode als vielversprechend dargestellt.

In der vorliegenden Studie wurde der Frage nachgegangen, ob die CGM in der aktuellen
Entwicklung auch im kardiochirurgischen Bereich anwendbar und nitzlich sein kann. Dafir
konnten 50 Patienten perioperativ untersucht werden, bei denen eine Bypass-Operation
geplant war. Es wurden pra- und postoperativ Untersuchungsbefunde erhoben. Diese wurden
mit den vorhandenen Daten aus den standardisierten Verfahren (Herzkatheter,
Echokardiographie, Laborbefunde und EKG) in Vergleich gebracht und statistisch ausgewertet.

Besondere Aufmerksamkeit kam dem Vergleich CGM vs. Herzkatheter-Untersuchung zu, weil
der Nutzen eines weiteren nicht-invasiven Verfahrens in diesem Rahmen von groRem Vorteil
ware. Die Auswertung der Ergebnisse fir die einzelnen GefaRe (LAD, RCA und RCX) konnte die
Erwartungen nicht erfillen. In keinem Zusammenhang konnten signifikante (p < 0,05)
Ergebnisse ermittelt werden. Auch im Verhaltnis zu den anderen Verfahren konnten keine
nennenswerten Ergebnisse erzielt werden.

Durch die in der vorliegenden Studie erzielten Ergebnisse soll die Bedeutung der
Cardiogoniometrie selbst fiir die Kardiologie nicht in Frage gestellt werden. Vielmehr sind die
Ergebnisse der vorgelegten Studie als Diskussionsbeitrag zu deuten, da die Anwendung des
Verfahrens unter dem Einfluss von einschrankenden Bedingungen erfolgte. Subsummierend
ist flr den Einsatz der CGM im herzchirurgischen Gebiet eine Anpassung des Verfahrens an
die dort vorherrschenden Verhaltnisse erforderlich. Das gilt v.a. in Hinsicht auf Patienten mit
Adipositas, Verbandsmaterial nach der Operation etc.; typische Bedingungen fir den Herz-
Operierten Patienten.



Abstract

According to the Federal Statistical Office (2018), the Coronary Heart Disease (CHD) is one of
the leading causes of death in Germany. Against this background, the diagnostic clarification
of the indication for the operative measures is of particular importance. In many cases, fast
and reliable action is essential. Cardiogoniometry (CGM), which has been under
development since the 1980s, aims to provide an alternative and at the same time
optimization in the field of diagnostics in relation to established procedures. As a method -
like the ECG - it is capable of differentiating and analyzing electrical stimuli in the heart. The
CGM performs a noninvasive, vectorial, digital analysis of myocardial depolarization and
repolarization. Several studies have shown the applicability of the method to be promising.

The present study addresses the question of whether CGM can also be used and is useful in
cardiac surgery in current development. For this purpose, 50 patients could be examined
perioperatively, in which a bypass operation was planned. Preliminary and postoperative
examination results were collected. These were compared with the available data from the
standardized procedures (cardiac catheterization, echocardiography, laboratory findings and
ECG) and statistically evaluated.

Special attention came to the comparison CGM vs. cardiac catheterization because the
benefit of another noninvasive procedure would be of great benefit in this context. The
evaluation of the results for the individual vessels (LAD, RCA and RCX) could not meet the
expectations. In no context could significant (p < 0.05) results be determined. Also in relation
to the other methods no significant results could be achieved.

The results obtained in the present study do not call into question the importance of
cardiogoniometry even for cardiology. Rather, the results of the study presented are to be
interpreted as a contribution to the discussion since the application of the method was carried
out under the influence of restrictive conditions. In summary, the use of CGM in cardiac
surgery requires adaptation of the procedure to the prevailing conditions there. This is
especially true with regard to patients with obesity, dressings after surgery, etc.; typical
conditions for the heart-operated patient.
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1. Einleitung und Fragestellung

Die Kardiologie findet sich trotz der vielfaltigen positiven Entwicklungen in ihrem Bereich
aufgrund der unentwegt bestehenden Behandlungsanforderungen in der Pflicht, theoretische
wie praktische Innovationen auf ihren Nutzen zu prifen. Vor dem Hintergrund der hohen
Zahlen der Verdachtsdiagnose eines Herzinfarktes und der darauffolgenden Einleitung
arztlicher Mallnahmen zur Klarung der bestehenden Verhaltnisse kommt dem Einsatz einer

effektiven Diagnostik besondere Bedeutung zu.

Nach Entwicklung der Elektrokardiographie (EKG) zu Beginn des 20. Jahrhunderts durch
Willem Einthoven hat sich das zweidimensionale EKG als Goldstandard in der Diagnostik
ischamischer Phdnomene des Herzens bis in unsere Zeit etabliert. Um eine sensitivere
Ischamiediagnostik mittels Elektrokardiographie zu erreichen, wurde die computergestitzte
dreidimensionale Cardiogoniometrie (CGM) durch den Kardiologen Dr. Ernst Sanz (1983)
entwickelt [1]. Nach Lésung technischer Schwierigkeiten wurde u.a. in den Studien von
Birkemeyer et al. (2012) [2] und Tolg et al. (2012) [3] gezeigt, dass mittels dieser innovativen
EKG-Ableitung zusatzliche Information beziglich der koronaren Perfusion erhalten werden

konnten.

In der vorliegenden Studie sollte der theoretische und praktische Rahmen dargestellt werden,
innerhalb dessen dieses Verfahren einzuordnen ist. Daflir werden die relevanten
diagnostischen und therapeutischen Zusammenhange erldutert. Nach einem Abriss der
koronaren Herzerkrankung und der Entwicklung der Elektrokardiographie in diesem Sinne
werden die Technik und Methodik des 3-D-EKGs beschrieben. Als neues Indikationsgebiet
sollte die Moglichkeit der Implementierung der Cardiogoniometrie (CGM) im klinischen Alltag

der Herzchirurgie iberpriift werden.

Fragestellung. Ziel der durchgefiihrten Studie ist die Priifung der Hypothese, ob sich durch die
Cardiogoniometrie (CGM) perioperativim herzchirurgischen Bereich ein statistisch belegbarer

Beitrag zur Verbesserung der Ischamiediagnostik ergeben kann.

Dies soll in verschiedenen Richtungen Uberprift werden. Die Frage dabei ist, ob diese
Methode gegeniiber den géngigen Verfahren — oder in Verbindung zu einzelnen davon — eine
Alternative darstellt; entweder zum Ersatz oder zur Optimierung, i.S. eines Beitrages zur

Komplettierung der bestehenden Verhaltnisse.



2. Theoretischer Hintergrund
2.1. Koronare Herzerkrankungen

2.1.1. Definition und Epidemiologie

Die Koronare Herzkrankheit (KHK) beschreibt die Erkrankung der epikardialen KoronargefaRe.
Dabei kommt es durch eine Verengung der GefdaRe zu einer mangelnden Durchblutung der
betroffenen Herzareale. In der Folge kdnnen verschiedene Erscheinungsformen der KHK
entstehen, angefangen von der stummen Ischdamie, tGber das akute Koronarsyndrom (ACS) -
welches den ST-Hebungsinfarkt (STEMI), den Nicht ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) und die

instabile Angina pectoris (AP) beinhaltet - bis hin zum plotzlichen Herztod.

Die KHK zahlt nach Angaben des Statistischen Bundesamtes zu den haufigsten Todesursachen
in Deutschland [4]. Die fur 2016 dort aufgelisteten Todesfdlle (910.899, davon mannlich
448.304 und weiblich 462.595) gehen mit 13,42 % (122.274, davon mannlich 66.789 und
weiblich 55.485) auf ischamische Herzkrankheiten zurick. Im Jahr 2016 wurden bundesweit

50.114 isolierte und kombinierte Bypass-Operationen durchgefiihrt [5].

2.1.2. Anatomie der KoronargefiRe

Die Koronargefalie stellen die Blutversorgung des Myokards sicher. Die rechte (RCA) und die
linke Koronararterie (LCA) entspringen aus den Sinus aortae. Die RCA entspringt in der Regel
aus dem rechten Sinus valsalva und die LCA aus dem linken Sinus valsalva. Die LCA teilt sich
nach einem variablen langen Hauptstamm in den Ramus (R.) interventricularis anterior (RIVA/

LAD) und in den Ramus circumflexus (RCX).

Der RIVA zieht entlang des Sulcus interventricularis zur Herzspitze und gibt im Verlauf die
folgenden Aste ab: die R. coni arteriosi, den R. lateralis (R. diagonalis), der die Vorderflache
des linken Ventrikels versorgt und die Rami septales, welche die vorderen zwei Drittel des
Ventrikelseptums versorgen und einen Teil des Reizleitungssystems auf der Seite der rechten

Kammer [6].

Der RCX verlauft parallel am Sulcus coronarius entlang zur Facies diaphragmatica. In seinem
Verlauf entsendet er den R. atrialis anastomicus zum rechten Vorhof, den R. marginalis sinister

zur AuRenflache der linken Herzkammer, den Ramus atrialis intermedius auf die Riickseite des



linken Vorhofs. Er endet im R. posterior ventriculi sinister, der die posterolaterale Wand des

linken Ventrikels versorgt [6].

Die rechte Koronararterie (RCA) verlduft zundchst vom rechten Herzohr bedeckt im Sulcus
coronarius nach hinten. Dort gibt sie auf der Ebene des Zwerchfells den Ramus
interventricularis posterior (RIVP) im Sulcus ventricularis posterior ab. Mit dem R.
atrioventricularis, der im Sulcus coronarius verlauft und dem Ramus nodi atrioventricularis,
der den AV-Knoten versorgt, gibt die RCA zwei weitere Aste im posterioren Bereich ab.
Ebenfalls schickt die RCA den Ramus nodi sinuatrialis, der den Sinusknoten versorgt, weitere
R. atriales zum rechten Vorhof, den R. marginalis dexter an die AuBenseite der rechten

Kammer und den R. atrialis intermedius zur Riickseite des rechten Vorhofs [6].

Es lasst sich zusammenfassend festhalten, dass mit erheblicher Variabilitat die
Versorgungsgebiete der LCA der linke Vorhof, der linke Ventrikel, etwa zwei Drittel des oberen
Ventrikelseptums und ein kleiner Teil der Vorderwand des rechten Ventrikels sind. Neben dem
rechten Vorhof und Ventrikel und dem hinteren Drittel des Ventrikelseptums versorgt die RCA
auch das Reizleitungssystem des Herzens. Das ist von besonderer Bedeutung, wenn man
bedenkt, da es bei Koronararterienstenosen in diesem Versorgungsgebiet zu

Herzrhythmusstérungen kommen kann [6].
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Es wird auBerdem zwischen verschiedenen Versorgungstypen unterschieden: Normal, Rechts-
oder Linksversorgungstyp, wobei der Normalversorgungstyp am haufigsten vorkommt (ca. 75
%). Beim Linksversorgungstyp (ca. 11 %) ist die LCA deutlich kraftiger als die RCA und versorgt
den gesamten linken Ventrikel, das gesamte Septum und - durch die Bildung des Ramus
interventricularis posterior - auch Teile der rechten Ventrikelhinterwand. Beim
Rechtsversorgungstyp (ca. 14 %) ist der RIVP starker und versorgt einen Grof3teil des hinteren

Ventrikelseptums und die Hinterwand des linken Ventrikels [6].

2.1.3. Pathogenese, Atiologie und klinische Symptome

Die Ursache der koronaren Herzkrankheit (KHK) ist in mehr als 90 % der Falle eine
Arteriosklerose, die in drei verschiedenen Formen auftreten kann: Atherosklerose,
Monckeberg-Mediaverkalkung und die Arteriosklerose/-hyalinose [8], wovon die erste am
haufigsten vorkommt. Die Atherosklerose wird gemaR WHO als ,eine variable Kombination
von Verdanderung der Intima, bestehend aus einer herdférmigen Ansammlung von
Fettsubstanzen, komplexen Kohlenhydraten, Blut und Blutbestandteilen, Bindegewebe und
Kalziumablagerungen, verbunden mit Veranderungen der Arterienmedia“ [9] beschrieben.
Die Risikofaktoren, die zu einer Atherosklerose fiilhren, werden nach erster und zweiter
Ordnung eingeteilt. Zu den Risikofaktoren erster Ordnung zdhlt die Hypertonie, deren
hamodynamische Auswirkung zu Endothelschdaden fihrt, die Hyperlipidamie, der
Nikotinabusus, der Diabetes mellitus, das Alter und Geschlecht. ,Zur zweiten Ordnung zahlen
allgemeine Adipositas, Stress, Bewegungsmangel, hormonelle Faktoren und familidre
Belastung” [9]. Alle diese Risikofaktoren flihren zu einem Endothelschaden an der Intima im
Gefal, was dazu fuhrt, dass Lipoproteine in die Intima einwandern kénnen, v.a. vom LDL-Typ

(low density lipoprotein-Typ) [8].

Die dadurch entstehende Koronarstenose wird von der AHA (American Heart Association)
nach prozentualen Stenosegraden eingeteilt und kann mithilfe der Koronarangiographie

ermittelt werden.



Stenosegrad in % Schweregrad
<25 Wandunregelmaligkeiten
25-50 Leichtgradig
50-75 Mittelgradig
75-90 Hohergradig
>90 Hochgradig
100 Kompletter Verschluss

Tabelle 1: Graduelle Einteilung von Koronarstenosen (American Heart Association)

Hohergradige Stenosen haben einen verminderten Koronardurchfluss bis zu einem
kompletten Verschluss des Gefal3es zur Folge. Um die Stenosen einschatzen zu kénnen, sollten
verschiedene Punkte berilcksichtigt werden. Zunachst kann eine Querschnittsverminderung
des Koronargefal3es ab einer 50%igen Stenose zu einer regionalen Perfusionsminderung unter
Belastung fuhren, wdhrend bei einer Uber 80%igen Stenose die Ruhedurchblutung
eingeschrankt ist. Eine weitere Rolle spielt die Stenosenldange, bei der proportional mit der
Lange auch der Widerstand im Gefall steigt. Besondere Bedeutung kommt auch der
Lokalisation der Stenose zu. Dabei werden Ein-, Zwei- und Dreigefallerkrankungen
unterschieden in Analogie zur Schadigung von RCA, RIVA oder RCX. Bei normalen
Koronarverhaltnissen kann bei Veranderungen der Himodynamik die Koronarreserve zu Hilfe
kommen, die bis zu einer vierfachen Erhéhung der Perfusion bei Belastungssituationen leisten
kann. Diese , Hilfe” ist bei Stenosen durch o.g. Griinde nicht mehr vorhanden, was sich v.a. als

Angina-pectoris-Beschwerden bemerkbar macht [10].

Stabile vs. Instabile Plaque. Des Weiteren wird zwischen zwei verschiedenen Griinden fiir die
Entstehung des Verschlusses eines GefdaRes unterschieden. Zum einem kommt es durch
progredientes Wachstum der Plaques zu den sogenannten stabilen Plaques. Diese dufSern sich
ab einem bestimmten Stenosegrad und entsprechender Belastungsintensitat als eine stabile
Angina pectoris. Zum anderen entsteht durch die Ruptur eines nicht hochgradig
verschlieBRenden Plaques, der zur Bildung eines Thrombus fiihrt, ein plotzlicher Verschluss des

GefaRes. Diese werden als instabile Plaques bezeichnet. Diese Art von Plagues meldet sich



vorher nicht anhand von Symptomen einer stabilen Angina pectoris, sondern fihrt bei einer
Ruptur direkt zu einem akuten Koronarsyndrom (ACS) [10]. Libby et al. zeigten, dass die
instabile Form von Plaques weitaus haufiger als die stabile vorkommt und GefalBverschliisse

verursacht [11].

Klinische Symptome. Die KHK kann sich auf verschiedene Art und Weise klinisch zeigen, wobei
grundsatzlich zwischen stabiler KHK und Akutem Koronarsyndrom (ACS) unterschieden wird.
Symptomatisch tritt sicherlich die Angina pectoris - in der stabilen oder instabilen Pragung -
am haufigsten vor. Sie zeigt sich in Form von retrosternalen oder linksthorakalen Schmerzen,
die in den Unterkiefer, Hals, linken oder rechten Oberarm (links > rechts), den Riicken oder in
den Oberbauch ausstrahlen kénnen. Die stabile Angina pectoris ist unter Belastung
reproduzierbar und kann in verschiedenen Formen auftreten, wie beispielweise als , Walk-
through“—Angina, die pathophysiologisch dem Paradigma der ischdamischen

Prakonditionierung entspricht [12].

Bei der instabilen Angina pectoris, die , jede neu auftretende oder an Haufigkeit und Intensitat
zunehmende oder in Ruhe auftretende Angina bezeichnet” [10] verhalt es sich entsprechend
anders. Diese gehort zusammen mit dem akuten Myokardinfarkt (STEMI = ST-segment
elevation myocardial infarction und NSTEMI = non-ST-segment elevation myocardial
infarction) und dem plétzlichen Herztod zum akuten Koronarsyndrom (ACS). Auch die instabile
Angina pectoris weist verschiedene Verlaufsformen auf. Besonders sind zu erwahnen die De-
novo-Angina, bei der zuvor asymptomatische Patienten AP-Beschwerden haben, die
Ruheangina, bei der sich die Angina pectoris belastungsunabhangig zeigt und ein hohes Risiko
zum Myokardinfarkt hat, sowie die Prinzmetal-Angina, bei der es v.a. morgens in Ruhe durch
einen GefdaRRspasmus an den Koronararterien zu AP-Beschwerden kommen kann [13]. Die
Angina pectoris wird nach der CCS (Canadian Cardiovascular Society) klassifiziert (s. Tabelle 2).
Weitere Symptome der KHK sind die begleitende Luftnot sowie Herzrhythmusstérungen, die

sowohl tachykarder als auch bradykarder Natur sein kénnen.



Canadian Cardiovascular Society grading of angina pectoris

Grade | Description

Grade | Ordinary physical activity does not cause angina, such as walking
and climbing stairs. Angina with strenuous or rapid or prolonged
exertion at work or recreation

Grade Il Slight limitation of ordinary activity. Walking or climbing stairs
rapidly, walking uphill, walking or stair climbing after meals, or in
cold, or in wind, or under emotional stress, or only during the few
hours after awakening. Walking more than two blocks on the level
and climbing more than one flight of ordinary stairs at a normal
pace and in normal conditions

Grade Il Marked limitation of ordinary physical activity. Walking one or two
blocks on the level and climbing one flight of stairs in normal
conditions and at normal pace

Grade IV Inability to carry on any physical activity without discomfort,
anginal syndrome may be present at rest

Tabelle 2: Klassifizierung der Angina pectoris [14]

2.1.4. Diagnostik

Nichtinvasive Diagnostik. An erster Stelle stehen die Anamnese und die korperliche
Untersuchung eines Patienten. Durch gezieltes Fragen - im Hinblick auf Familienanamnese,
Schmerzcharakter oder das Vorhandensein von Risikofaktoren - kann man relevante
Informationen erhalten. Die korperliche Untersuchung - wie beispielsweise mit Hilfe der
Inspektion Xanthelasmen identifiziert werden kdnnen, die einen Hinweis auf eine vorhandene
Hypercholesterindmie geben - kann viele Hinweise zutage fordern. Genauso relevante
Informationen koénnen auch andere nichtinvasive Methoden liefern, z.B. eine

Blutdruckmessung zur Diagnose einer Hypertonie.

Als nachste dafir hilfreiche MaBnahme ist die Labordiagnostik zu nennen. Die Herzenzyme
Troponin T und |, Creatinkinase (CK) und CK-MB (Creatinkinase-Muscle Brain) sind hilfreich,

um eine vorhandene Ischamie nachzuweisen. Mit der Bestimmung des Serums und des Urins



konnen verschiedene Ursachen der Atherosklerose, wie Diabetes mellitus oder eine

Fettstoffwechselstorung erfasst werden.

Die Elektrokardiographie (EKG) spielt sowohl in Ruhe als auch unter Belastung in der
Anfangsdiagnostik der stabilen KHK eine grolRe Rolle. Bei etwa der Halfte der Patienten ist das
Ruhe-EKG unauffillig, bei den anderen kénnen bestimmte Zeichen auftreten, die einen
Hinweis auf eine KHK geben konnten [10]. Auf das Ruhe-EKG wird im Methodik- und

Materialteil ndher eingegangen.

Bei Patienten, die trotz eines unauffalligen Ruhe-EKG-Befundes einen Verdacht auf eine KHK
rechtfertigen oder asymptomatisch sind, aber ein kardiovaskulares Risikoprofil aufweisen,
kann ein Belastungs-EKG indiziert sein. Dabei wird versucht beim Patienten unter Belastung
eine Myokardischamie nachzuweisen, die in Ruhe nicht vorhanden oder nachweisbar ist. Die
Ausbelastungsfrequenz liegt bei 220-Lebensalter x 0,85. Wird diese nicht erreicht, ist das
Belastungs-EKG nicht aussagekraftig. Die Untersuchung gilt es abzubrechen, falls es wahrend
der Untersuchung zu signifikanten ST-Streckenveranderungen im EKG, AP-Beschwerden,
Schenkelblockbildungen, Blutdruckabfall oder zu Bluthochdruck Giber 220/120 mmHg kommt.

Ist der Patient nicht belastbar, ist eine weiterflihrende Diagnostik anzustreben [10].

Zu den bildgebenden Verfahren gehort zunachst die Echokardiographie, mit der man die
Koronararterien zwar nicht beurteilen kann, aber die Folgen einer Myokardischamie. Es
konnen zum einem strukturelle Veranderungen wie A-, Hypo- oder Dyskinesien am
Herzmuskel erkannt werden, zum anderen kénnen differentialdiagnostische Symptome wie
Atemnot oder Flussigkeitsansammlung im Perikard abgeklart werden. Auch bei dieser
Methode kann man den Patienten unter Belastung untersuchen, sowohl ergometrisch als
auch medikamentdés, z.B. durch die Gabe des Katecholamins Dobutamin
(Stressechokardiographie). Dabei konnen Areale entdeckt werden, bei denen es durch eine
Myokardischamie zu Kontraktionsstorungen im jeweiligen Herzmuskelareal kommt. Die
Stressechokardiographie hat im Vergleich zum Belastungs-EKG eine héhere Sensitivitat und

Spezifitat [10].

Ein weiteres bildgebendes Verfahren ist die Myokardszintigraphie, bei der das Myokard
sowohl in Ruhe als auch unter Belastung beurteilt werden kann. Hierbei handelt es sich um

eine nuklearmedizinische Untersuchungsmethode, bei der dem Patienten radioaktiv



markierte Stoffe (Radiotracer) verabreicht werden, z.B. Thallium-201, die sich im
Herzmuskelgewebe anreichern. Da die Untersuchung sowohl in Ruhe als auch unter Belastung
(ergometrisch oder pharmakologisch) durchgefiihrt wird, kann anhand der Bilder
unterschieden werden, ob es sich um eine dltere Myokardnarbe handelt (somit um einen
irreversiblen Schaden) oder ob eine Myokardischdamie (reversibler Schaden) vorhanden ist

[10].

Zur erwdhnen sei auch eine Rontgenuntersuchung des Thorax, da man verschiedene
strukturelle Unterschiede sehen kann, wie z.B. eine Kardiomegalie. Auch eine pulmonal-

vendse Stauung kommt oft begleitend bei einer KHK vor und wird sichtbar im Rontgen-Thorax.

Zu den nichtinvasiven Methoden speziell zur Darstellung der Koronararterien gehéren das CT
und das MRT. In beiden Fallen erreicht man mittlerweile durch eine hohe Auflésung eine gute
Darstellung der Anatomie der Koronargefal3e. Die Computertomographie hat heute schon ein
hohes MaR an Genauigkeit und ist bereits teilweise etabliert in der Darstellung der Koronarien
und im postoperativen Verlauf nach Bypass-OPs. Die Nachteile der CT-Untersuchung sind zum
einem, dass sie im Vergleich zur Herzkatheteruntersuchung nicht die KollateralgefalRe der
Koronarien darstellen kann und zum anderen die Strahlenbelastung im Vergleich zum MRT

nicht zu vermeiden ist [15].

Invasive diagnostische Herzkatheteruntersuchung (HKU). Mit der HKU koénnen mit
Kontrastmittel die Ventrikel (Ldvokardiographie/Ventrikulographie) und die Koronararterien
dargestellt sowie die Druckwerte innerhalb der Aorta und des linken Ventrikels gemessen
werden. Dabei kann man Uber verschiedene Zugdnge die HKU durchfihren: Der meist

genutzte Zugang ist der Gber die A. femoralis communis oder die A. radialis.

Die HKU - auch Koronarangiographie genannt - ist bis heute der Goldstandard der KHK-
Diagnostik. Hiermit konnen die HerzkranzgefdRe, deren Kollateralen als auch die
Bypassgefalle nach einer Bypass-OP, beurteilt werden. Je nach Schweregrad oder Lokalisation
der Stenosen kann man abschatzen, ob die Patienten eine medikamentdse Therapie, eine
perkutane Intervention (PCl) oder eine Bypass-Operation brauchen. Die Koronarangiographie
ist bei Patienten indiziert, die liber kardiale Beschwerden klagen - wie bei einer stabilen KHK
oder notfallmaRig bei einem akuten Koronarsyndrom — und im Falle, dass die nichtinvasive

Diagnostik keine zuverlassigen Befunde ergeben hat.



Abb.2: Herzkatheteruntersuchung, Darstellung des linken HerzkranzgefaRes [16]

Labordiagnostik. Die Labordiagnostik hat sich in den vergangenen Jahren mithilfe der Marker
flr Herzenzyme fest in der Diagnostik des ACS etabliert. Zu den gangigsten gehoren die
Troponine T und | sowie die CK-MB. Sie werden parallel zu anderen Diagnostiken per
Blutentnahme durchgefiihrt, konnen wichtige Informationen zum Zustand des Patienten
liefern und unterscheiden sich in der Zeit des Auftretens bzw. in der Lange des Nachweises im
Blut. Hier sollen die wichtigsten Marker genauer beschrieben werden und im Diskussionsteil

die CGM-Ergebnisse mit den entnommenen Markern verglichen werden.
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Abb.3: Verlauf der Enzyme bei einem akuten Myokardinfarkt [17]

Troponin. Das Troponin wurde 1963 von Dr. Setsuro Ebashi in Japan entdeckt. Er konnte
nachweisen, dass es Calcium-lonen bendétigt, damit eine Kontraktion am Muskel stattfinden
kann [18]. Das Troponin kommt zusammen mit dem Tropomyosin vor und besteht aus 3

Untereinheiten, dem Troponin |, Troponin T und dem Troponin C [19].

Die Indikationsstellung zur Bestimmung des Troponins sind der Verdacht auf ein akutes
Koronarsyndrom (ACS), die Risikostratifizierung bei einer instabilen Angina pectoris und die

Abschatzung der InfarktgroRe [20].

Zur Bestimmung des Troponin-T wird entweder Serum, Heparin-, EDTA- oder Citrat-Plasma
verwendet. Beim Troponin | gilt von vornherein die Regel, dass wenn es zu einer
Zeitreihenbestimmung kommt, also mehrmalige Messungen des Troponin I-Wertes, immer
das gleiche Probematerial benutzt werden muss, da beim Vergleich der Werte die Heparin-

und EDTA-Proben niedrigere Werte ergeben haben als beim Serumwert [20].

Die Referenzwerte zur Diagnostik des akuten Myokardinfarkts liegen fiir Troponin T bei 0,1

ng/ml und fur Troponin | 0,5 ng/ml [20].

Ein Grund fir falsche negative Werte kann das Vorhandensein von Autoimmunantikdrper

gegen das Troponin | sein. Etwa 3,5 % der Allgemeinbevolkerung haben Troponin-
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Autoantikorper in einer Konzentration im Blut, die in der Lage ist, 90 % von zugesetzten
Troponin | (bis 30 ug/l) zu blockieren und damit der Nachweisbarkeit zu entziehen [21, 22].
Die Gefahr falscher negativer Ergebnisse besteht eher bei niedriger Troponin-I-Konzentration,
bei hoheren kann dies noch aufgefangen werden [23]. Fir Troponin T sind keine

Autoimmunreaktionen nachgewiesen worden [24].

Es kann festgestellt werden, dass die Einfihrung der Troponin-Diagnostik in den 90er Jahren
viele Veranderungen mit sich gebracht hat. Es sind die ersten Marker, die - im Gegensatz zu
CK oder Myoglobin, auf die spater eingegangen wird - als herzspezifisch betrachtet werden
konnen. Die Organspezifitat eines Markers gilt aber nicht im gleichem Malle fir die
Krankheitsspezifitdt, denn die Troponin-Werte kdénnen auch aus nichtischamischen Griinden
erhoht sein, wie z.B. bei der Kardiomyopathie, einer Myokarditis oder einer Niereninsuffizienz

[25].

Nach den aktuellen Leitlinien sind bei einem Patienten mit Verdacht auf ein ACS ein 12-Kanal-
EKG und eine Troponinabnahme zu veranlassen, deren Troponin-Werte innerhalb von 60
Minuten vorhanden sein sollte. Ist das EKG unauffallig, muss man den Troponin-Wert
zugrunde legen. Ist dieser Wert positiv wird von einem NSTEMI ausgegangen. Ist der Wert
negativ, sollte eine zweite Messung nach 3-6 Stunden wiederholt werden, denn ein
erstentnommener negativer Troponin-Wert schlielfit ein Ischdamieereignis nicht aus. Die
Problematik um den Zeitfaktor bei der Troponindiagnostik wird seit langerem diskutiert. Vor
allem bei solchen Patienten, deren Symptomatik nicht direkt auf ein ACS schlieRen lasst - es
sind vor allem Patienten wie Frauen, Diabetiker und dltere Menschen gemeint - sind Vorsicht,
Zurickhaltung bei durchgreifenden MalRnahmen und genaue Beobachtung notwendig. In der
Labordiagnostik versucht man dieser Problematik mit schnelleren Tests entgegenzutreten.
Das Ziel dabei ist, die Troponine im Blut friiher zu erkennen als es bisher der Fall ist, um
dadurch addaquater auf die Vorgaben der Neubestimmung des Myokardinfarktes - durch die
ESC (European Society of Cardiology), ACC (American College of Cardiology) und die
Klassifizierung des Myokardinfarktes der American Heart Association (AHA) veranlasst —

reagieren zu kénnen [25, 26].

Es wird versucht, die genannten Vorgaben mit dem hochsensitiven Troponin (hs-Troponin) zu
erflllen. Mit diesem Marker soll eine frilhere Entdeckung von Troponinen im Blut moglich

sein. Die Sensitivitat fir die Diagnose eines akuten Myokardinfarkts ist durch das neue
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Messverfahren erhht worden, vor allem bei Messungen innerhalb der ersten zwei Stunden.
Doch die Spezifitat ist gesunken (Sensitivitdat: 95 %, Spezifitdt: 80 %, negativer pradiktiver
Wert: 99 %, positiver pradiktiver Wert: 50 %) [27]. Hiermit ist aber nicht die Organspezifitat,
sondern der Grund der Myokardschadigung gemeint, der unterschiedlich sein kann, wie zum
Beispiel eine Myokarditis oder eine Lungenembolie. Deswegen sollten auch alle anderen
genannten Kriterien zur Diagnostik des akuten Myokardinfarkts weiterhin hinzugezogen

werden.

Creatinkinase. Die Creatinkinase (CK) ist ein Isoenzym, welches in der Diagnostik des
Myokardinfarktes eine Rolle spielt. Es handelt sich um ein D-Dimer, das verschiedene wichtige
Untereinheiten besitzt. Zu den Untereinheiten gehort die CK-BB, auch als Hirntyp bezeichnet,
weil sie in hoher Konzentration und vor allem im Gehirn vorkommt. Dazu zéhlt die CK-MB,
welche in einer héheren Konzentration in der Herzmuskulatur als in der Skelettmuskulatur
vorhanden ist und deswegen auch Myokard-Typ genannt wird. Die CK-MM gehort ebenso
dazu, welche fiir den Muskeltyp steht, weil sie vor allem in der Skelettmuskulatur vorkommt.
Das Enzym Creatinkinase steht in Verbindung mit dem Creatinphosphat und
Adenosindiphosphat (ADP) und sorgt dafiir, dass der ATP-Spiegel erhalten bleibt und somit

Energie in den Muskelzellen vorhanden ist [28].
Der Referenzwert fiir Erwachsene liegt bei 5,0 ng/ml [20].

Die Werte konnen aus verschiedenen Griinden fehlerhaft sein. Isoenzyme wie CK-BB, CK-MM
oder Makro-CK treten selten auf, kommen aber bei nichtkardialen Pathologien vor und
konnen falschlicherweise den CK-Wert erhohen. Als Beispiel kann der Makro-CK-Typ erwahnt
werden, der vor allem bei schweren Erkrankungen wie Tumoren oder Lebererkrankungen
auftritt. Weitere Griinde fir einen erhohten Anstieg des B-Anteils der CK sind, wenn ein
geschadigtes Organ wie die Leber, Lunge oder Gallenblase durch einen malighen Prozess
vermehrt CK-BB freisetzt, welche als hoher CK-MB-Anteil fehlinterpretiert werden kann, oder
wenn die Blut-Liquor-Schranke durch ein Schadel-Hirn-Trauma beschadigt wurde. Um dies zu

klaren, misste man eine elektrophoretische Trennung durchfiihren [22].

In der Spezifitdt ist die Creatinkinase den Troponinen unterlegen. lhr Vorteil liegt in der
Sensitivitat bei einem akuten Ereignis, da der Anstieg der CK in den ersten drei Stunden vor

dem Troponin liegt [20].
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Myoglobin. Dieses Protein ist ein Sauerstofftransporter und ermdglicht den aeroben
Stoffwechsel in den roten Muskelfasern. In der Herzmuskelzelle dient es zur Uberbriickung
der Pause der Sauerstoffversorgung, die bei jeder Systole durch die Kompression der

Koronararterien eintritt [28].

Die Referenzwerte liegen bei Frauen 7-64 ug/l, bei Mannern 16-76 pg/l. Der Wert steigt bei

Schadigung der Skelett- oder Herzmuskulatur an [20].

Er ist als Marker derjenige, der als erster im Blut erscheint, aber eine geringere Spezifitat als
CK oder Troponin besitzt. Deshalb muss bei erhohten Werten eine eventuelle schwere
korperliche Arbeit, sportliche Betatigung, eine intramuskulare Injektion oder eine

degenerative Muskelerkrankung abgeklart werden [20].

2.2. Therapie der stabilen koronaren Herzkrankheit

Allgemeine MaBnahmen. Vor der Einleitung therapeutischer MaBnahmen bei einem
Patienten sollte abgeschatzt werden, ob eine Lebensstilanderung Erfolg bringen konnte. Dafir
kommen verschiedene Faktoren und Aspekte in Betracht. Hier kann nur eine Auswahl
getroffen werden. Ein bedeutender Risikofaktor bei der Entstehung kardiovaskularer
Risikofaktoren ist das Rauchen. Das Einstellen des Rauchens senkt das Risiko, innerhalb der
nachsten 3 Jahre eine kardiovaskuldre Erkrankung zu erleiden, um 50 %. Als
besorgniserregender Faktor und weiterhin ein groRes Problem in unserer Gesellschaft ist die
Adipositas. Sie ist mit einigen anderen Krankheiten vergesellschaftet, wie Diabetes mellitus
oder Bluthochdruck, und hat entscheidenden Anteil an der Entstehung atherosklerotischer
Veranderungen an den GefalRen. Das Ziel bei Gbergewichtigen Patienten sollte deswegen die
Gewichtsreduktion sein. Auch der Beitrag von koérperlichen Aktivitaten ist nicht gering zu
schatzen, denn man kann unter Umstdnden durch sie das kardiovaskuldre Risiko ebenfalls auf

bis zu 50 % senken [10].

2.2.1. Medikamentose Therapie

Bei der Therapie der stabilen Angina pectoris (AP) kommen verschiedene

Medikamentengruppen in Betracht und zum Einsatz.
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Die B-blocker sind in der Therapie der KHK - vor allem bei der stabilen AP - als 1. Wahl
anzusehen. Sie verringern die Haufigkeit der AP-Beschwerden, indem v.a. der
Sauerstoffverbrauch des Herzens durch Herabsetzung der Herzfrequenz vermindert wird. Sie
erhohen somit die Belastungstoleranz und sorgen letztendlich nachweislich, sowohl
prophylaktisch bei KHK-Patienten als auch nach einem erlittenen Herzinfarkt, fir eine
Verbesserung der Prognose [29]. Generell wirken Betablocker negativ inotrop (Kontraktilitat
des Herzmuskels wird verringert), dromotrop (Leitungsgeschwindigkeit an den Nervenfasern
des Herzens ist verlangsamt), chronotrop (Herzfrequenz wird verlangsamt) und bathmotrop
(verminderte Erregbarkeit der Herzmuskelzelle). Weitere Effekte der Betablocker sind die
Hemmung der Lipolyse, des Glykogenabbaus, der Insulinausschiittung, der Dilatation an der
glatten Muskulatur sowie eine verminderte Reninfreisetzung in der Niere. Bei der Gabe von
Betablockern dirfen die verschiedenen Nebenwirkungen nicht auller Acht gelassen werden.
Sie kdnnen beispielsweise zur Bradykardie, Hypotonie, AV-Bl6cke und Verschlechterung eines

vorhandenen Asthma bronchiale fiihren [10] [30].

Die Nitrate wirken in Gegensatz zu den Betablockern antianginds, indem sie zur Dilatation der
glatten Muskulatur der GefaRe - durch die Freisetzung von Stickstoffmonoxid (NO) - befahigt
sind. NO kann an einem Endothel, das durch die Arteriosklerose geschadigt ist, sich nicht mehr
selbststandig freisetzen. Die Nitrate sollen diesen Mechanismus ersetzen. Somit sind sie fahig,
den Sauerstoffverbrauch des Herzmuskels zu reduzieren, indem die Vor- und Nachlast gesenkt
und der Blutfluss allgemein in den Koronarien und dessen Kollateralen verbessert wird. Man
kann die Nitrate in kurz- und langwirksame einteilen. Die kurzwirksamen wie Nitroglycerin
(Glyceroltrinitrat) und Isosorbiddinitrat (ISDN) kénnen in Form von Spray oder Tabletten
verabreicht werden und sind bei akuten Angina pectoris Anfdllen zu geben. Zu den
langwirksamen Nitraten gehoéren Isosorbidmononitrat (ISMN) und Pentaerithrityltetranitrat

(PETN) [30].

Die Kalziumantagonisten — als eine weitere Moglichkeit der medikamentdsen Therapie -
wirken Uiber die Blockade des Ca?'-Kanals am Herzen und an den GefiRen. Die Hemmung des
Calciumeinstroms hat zur Folge, dass es zu einer Dilatation an den Koronarien und an den
Arteriolen kommt (Nachlastsenkung). Zudem wird am Myokard der O,-Verbrauch durch
negative inotrope Effekte reduziert und im Reizleitungssystem des Herzens wird die Erregung

verlangsamt, also negativ chronotrope und dromotrope Effekte. Man teilt die
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Calciumantagonisten in zwei Gruppen auf: die Dihydropyridine und die Nicht-Dihydropyridine.
Zur ersten gehéren die Ca?*-Antagonisten vom Nifedipin-Typ, zur zweiten die vom Diltiazem-
und Verapamil-Typ. Bei den Dihydropyridinen sind v.a. Nifedipin und Amlodipin

erwahnenswert [30].

Die ACE-Hemmer gehoren zur Gruppe der Renin-Angiotensin-Aldosteron-System-Blocker
(RAAS) und werden hauptséachlich in der Bluthochdrucktherapie angewendet. Sie sind aber
auch bei KHK-Patienten von Nutzen, da das Angiotensin |l eine glinstige Wirkung auf die
Arteriosklerose in den Koronararterien hat [31]. Weitere Wirkungen der ACE-Hemmer sind die
Hemmung des Remodelings am Herzmuskel bei Patienten nach einem Herzinfarkt. Die
typischen Nebenwirkungen, die man bei der Gruppe der ACE-Hemmer beachten muss, sind
die Hyperkaliamie, die bei niereninsuffizienten Patienten vorkommt, das selten
vorkommende angioneurotische Odem und die am hiufigsten zu beklagende Nebenwirkung,

der Reizhusten.

Eine weitere zu erwahnende Gruppe sind die Angiotensin-lI-Rezeptorantagonisten,
sogenannte Sartane. In ihrer Wirkung, Indikation und Kontraindikation sind sie den ACE-
Hemmer sehr dhnlich. Im Gegensatz dazu wirken sie direkt am Angiotensin Il und beeinflussen
somit nicht den Bradikininweg wie die ACE-Hemmer. Sie sind indiziert, wenn ACE-Hemmer
nicht vertragen werden kdnnen, wie z.B. wegen dem bereits genannten Reizhusten, der bei

Sartane nur vereinzelt vorkommt [30].

Die Gabe von lonenkanalmodulatoren sollte bei Unvertraglichkeit von Betablockern in
Betracht gezogen werden. Dazu gehort lvabradin, ein Sinusknoteninhibitor, der antianginds
wirkt. Er hemmt am If-Kanal (i-funny-channels) den loneneinstrom, der fir die Depolarisation
am Sinusknoten verantwortlich ist und somit die Herzfrequenz senkt. Ivabradin wird
bevorzugt bei Patienten eingesetzt, die an einer stabilen Angina pectoris leiden, einen

Sinusrhythmus besitzen und eine Betablocker-Kontraindikation vorweisen [30].

Die Thrombozytenaggregationshemmer (ASS, ADP: Clopidogrel, Prasugrel, Glykoprotein
IIb/Illa-Antagonisten) nehmen sowohl praventiv als auch in der Therapie der stabilen KHK bzw.
bei atherosklerotischen Erkrankungen eine wichtige Rolle ein. Das bekannteste und am
hadufigsten benutzte Medikament dieser Gruppe ist Acetylsalicylsdure (ASS). Es wird zur

Sekundarprophylaxe bei KHK-Patienten, bei instabiler Angina pectoris, nach Myokardinfarkt,
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vor einer PTCA (perkutane transluminale Koronarangioplastie) oder bei einer
Stentimplantation eingesetzt. Ob es auch zur Primarprophylaxe der KHK dient, ist bis heute
nicht geklart. Der Wirkmechanismus von ASS beruht darauf, dass es die Cyclooxygenase
irreversibel hemmt und daraus folgend die Thromboxansynthese. Diese ist fiir die
Thrombozytenaggregation verantwortlich. Unerwiinschte Wirkungen konnen die

Ulkusbildung oder gastrointestinale Blutungen sein.

Clopidogrel ist ein Prodrug, d.h. ein Medikament, das in einer Vorstufe gegeben wird und
seine Wirkung erst im Korper umsetzt, nachdem es durch bestimmte Umbauprozesse aktiviert
wird. Es gehort zu Gruppe der ADP-Rezeptorantagonisten, die zwar einen anderen
Angriffspunkt  haben, den P2Y12-Rezeptor, der fir die  ADP-abhangige
Thrombozytenaktivierung zustandig ist, aber den gleichen Effekt wie ASS haben. Deswegen
wird es bei Patienten, die ASS nicht vertragen, als Ersatz genommen. Nach einer elektiven
Stentimplantation ist es standardisiert, den Patienten ASS und Clopidogrel zusammen zu
verabreichen. Als Nebenwirkungen kdnnen verstarkte Blutungen auftreten, wenn man sie mit
anderen Medikamenten kombiniert, die zur oralen Antikoagulation benutzt werden. Eine
Schwachung der Wirkung zeigt sich bei Clopidogrel, wenn man sie mit
Protonenpumpeninhibitoren (PPI), wie Omeprazol oder Pantoprazol, kombiniert. Hier kommt
es zu einer verringerten Umsetzung von Clopidogrel, was zu Thromboembolien fiihren kann

[30].

Prasugrel gehort auch zu den ADP-Antagonisten wie Clopidogrel, mit dem Unterschied, dass

es schneller und starker wirkt aber auch mehr Blutungen als Nebenwirkungen aufweist.

Glykoproteine llb/Illa binden an den gleichnamigen Rezeptor und verhindern die Bindung von
Fibrinogen und damit die Thrombozytenaggregation. Da sie direkt an genannter Stelle binden,
ist ihre Wirkung sehr effektiv. und unabhdngig davon, wie aktiv das

Thrombozytenaggregationssytem in dem Moment ist [30].

Die Statine, auch sogenannte Cholesterin-Synthese-Enzym-Hemmer (CSE-Hemmer), sind bei
Patienten mit hohen Cholesterinspiegeln indiziert. Sie hemmen direkt an der HMG-CoA-
Reduktase, ein Enzym in der Cholesterinbiosynthese, wodurch die Entstehung von Cholesterin
verringert wird. Ein zusatzlicher Vorteil in Bezug auf die Wirkung von Statinen sind ihre

pleiotropen Effekte: eine verbesserte Endothelfunktion, Entzindungshemmung, ein
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vermindertes Thromboserisiko und kénnen auch bei einem akuten Koronarsyndrom gegeben
werden [10]. Dennoch sollten Statine bei Patienten mit Muskel- und Lebererkrankungen

vermieden werden [30].

2.2.2. Perkutane transluminale Koronarangioplastie (PTCA) und koronare Intervention (PCl)

1977 fuhrte Andreas Griintzig die PTCA in die Welt der Kardiologie ein [32]. Mit dieser
Methode war es erstmals moglich, ohne operativ tatig werden zu missen, ein verengtes
Koronargefall wiederzueroffnen und somit eine Revaskularisation am betroffenen
Myokardareal zu ermdoglichen. Daflir wird ein Ballon mittels Katheter eingefiihrt, der durch
die Aufweitung der verengten Stelle den Blutfluss zuldsst. Uber diesen Weg 6ffnete sich die
TUr zu weiteren Eingriffen, wie z.B. die Moéglichkeit wahrend einer Koronarintervention Stents

in den stenosierten Bereich einzusetzen.

Ballondilatation
(PTCA)

Intima der
Koronararterie

Flhrungsdraht mit Ballon
vor der PTCA

Koronarsklerose

Abb.4: PTCA einer verengten Koronararterie [33]

Die PTCA ist bei Patienten indiziert, bei denen eine Stenose vorliegt, die zu einer Ischamie oder
einen Myokardinfarkt fihrt. Das Ziel dieser Intervention muss es sein, die Angina pectoris-
Beschwerden beim Patienten zu lindern und eine sichere Durchblutung des Gefdlles zu

gewahrleisten. Dies ist mit einer Ballondilatation moglich [10].
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Bei einer Koronarintervention besteht die Moglichkeit anschlieRend einen Stent einzusetzen,
der wesentlich bessere Ergebnisse liefert als eine reine PTCA. Ein Stent ist ein gitterartiges
Metallgeriist, welches liber den Katheterzugang der betroffenen Koronararterie zugefihrt
werden kann. Die Zugange Uber die Arteria femoralis oder die Arteria radialis werden bei der
PTCA bevorzugt. Dabei wird der Stent wahrend dem Einfiihren in einer sehr schmalen
zusammengerollten Form gehalten, um den Katheter passieren zu kénnen. Sobald die Stelle,
die per Kontrastmittel in der Koronarangiographie, an die der Stent angesetzt werden soll,
lokalisiert wurde, wird der Stent entfaltet. Der Vorteil von Stents ist zum einem die
Verringerung der Gefahr einer Dissektion an den KoronargefaBen und zum anderen wird das
Recoiling von Gefdllen, also die Riickstellkraft des Gefalles, durch den Stent verhindert. Es
konnen verschiedene Stents benutzt werden. Hier wird zwischen Bare-Metal-Stents (BMS)
und Drug-Eluting-Stents (DES) differenziert. Die BMS sind unbeschichtete Stents, die per
Ballondilatation an die lokalisierte Stenose angebracht werden und an die GefdaBwand

gedriickt werden, um einen reguldren Blutfluss wieder zu ermdglichen.

Die Drug-Eluting-Stents (DES) sind medikamenten-beschichtete Stents wie z.B. mit Paclitaxel
(Zytostatikum) oder Sirolimus (Immunsuppressivum). Der Grund fiir die Beschichtung mit
solchen Medikamenten ist das Ziel, die Proliferation der Neointima der GefidBwand zu
verhindern und somit eine Restenose noch effektiver als bei einem BMS oder einer PTCA zu

verhindern [10].

19



Stent

Koronarsklerose

Stentimplantation durch Dilatation

Abb. 5: Stent-Implantation einer verengten Koronararterie [33]

2.2.3. Operative Therapie und Herzlungenmaschine

Ist eine KHK weder medikamentds noch interventionell behandelbar, so kommt eine Bypass-
Operation flr den Patienten in Frage. Es wird zwischen den Operationstechniken On-Pump
Coronary-Artery Bypass und Off-Pump Coronary-Artery Bypass (OPCAB) unterschieden. Bei
der On-Pump CAB-Bypass-Chirurgie werden die Patienten an die Herzlungenmaschine (HLM)
angeschlossen, welche die Pumpfunktion des Herzens (bernimmt. Diese wird durch
Kardiotechniker gesteuert. Mit der HLM wird das vendse Blut mithilfe einer Pumpe dem
Patienten entzogen und einem Membranoxygenator zugefihrt. Zur Stilllegung wird dem
Herzen eine kardioplegische Losung zugefiihrt [34]. Eine vereinfachte Form der
Blutkardioplegie ist die mit Calafiore, bei der das Kalium zum Blut in hoher Dosis gegeben wird
bis es zum Stillstand des Herzens kommt; daraufhin wird es nur noch in niedriger Dosierung
verabreicht. Sobald die Koronar-Anastomosen fertiggestellt sind, werden das Herz und dessen

Koronarien wieder reperfundiert [34]. Die HLM wird hauptsachlich bei der konventionellen
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Bypass-Operation benutzt. Die konventionelle Koronarchirurgie beinhaltet die Bypass-Anlage
von der linken A. mammaria interna (IMA) zum RIVA (Ramus interventricularis anterior) und
Venenbypasse zu anderen Koronargefallen. Hierbei kommt es zur Praparation sowohl der
linken A. mammaria interna (LIMA) als auch der Vena saphena magna. Um die vendsen
Bypdsse zu benutzen muss vorher sichergestellt werden, dass die tiefen Beinvenen
durchgangig sind, ansonsten liegt eine Kontraindikation zur Venenbypassentnahme der V.
saphena magna oder parva vor [34]. Nachdem der Thorax durch eine mediane Sternotomie
eroffnet wurde, kann mit der Praparation der linken A. mammaria interna (LIMA) begonnen
werden. Das Gefall hat eine sehr gute Prognose und wird als Anastomose bevorzugt, da die
Prognose und die Offenheitsrate der arteriellen Grafts besser sind [34]. Beim Vorliegen einer
hamodynamischen relevanten Stenose der proximalen A. subclavia ist die Verwendung eines
LIMA-Grafts zur koronaren Revaskularisation kontraindiziert [34]. Zunehmend wird auch die
rechte Arteria mammaria interna (RIMA) verwendet oder auch die Arteria radialis aus dem

Unterarm [34].

Brustwandarterie

Aorten-
bogen

obere
Hohlvene

durch Ablagerungen
B~ verengte, linke
@& <M °\ Herzkranzarterie

durch Ablagerungen
verengte, rechte
Herzkranzarterie |

Bypass

rechte Herz-
kranzarterie

untere J
Hohlvene

Abb. 6: Arterieller in situ Bypass (rot) und venéser (blau) Bypass [35]
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Als letzte Alternative sollten die Arteria gastroepiploica dextra und inferior erwahnt werden.
Durch ihre Lage sind sie als Koronaranschluss an die RCA, an Asten der RCX oder an den
tieferen Teil der RIVA geeignet. Sie werden aber nicht haufig benutzt, da es durch ihre
Entnahme gezwungenermalen zu einem Zweihohleneingriff kommt und sowohl ihre Lange
als auch ihre GroBe eher gering sind. Daher kann man sie als Reserve-Bypass-Material

ansehen.

Eine andere herzchirurgische Operationsmethode ist die am schlagenden Herzen, d.h. es wird
keine Herzlungenmaschine (HLM) benutzt. Der chirurgische Zugang kann dabei Uber die
klassische mediane Sternotomie, die partielle Sternotomie, die laterale linksseitige oder
rechtsseitige Minithorakotomie oder subxiphoidal erfolgen. Dabei wird fir eine
MehrgefaBerkrankung die OPCAB-Methode (Off-Pump-CAB) verwendet; Uber eine mediane
Sternotomie gelangt man an die betroffenen Koronararterien. Mit der OPCAB-Methode kann
man fiir eine komplette Revaskularisierung sorgen. Will man nur die RIVA mit einem LIMA-
Bypass versorgen, wird die MIDCAB-Methode (Minimally Invasive Direct Coronary Artery
Bypass) gewadhlt, bei der man mit einem kleinen Zugang durch eine anterolaterale
Minithorakotomie im 5. Intercostalraum das Operationsgebiet erreicht. Die Offenheitsrate
der LIMA ist sehr gut und die MIDCAB-Methode ist bei gegebener Indikation auch zu einer
Kombination mit einer PClI mit dem Ziel einer Mehrrevaskularisation anderer Gefalse geeignet

[34, 36].

2.3. Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom (ACS) wird per definitionem die instabile Angina
Pectoris, der akute Myokardinfarkt und der pl6tzliche Herztod beschrieben. Der akute
Myokardinfarkt wird anhand des EKGs in den transmuralen Infarkt (STEMI) und

nichttransmuralen Infarkt (NSTEMI) unterteilt.

Die pathophysiologische Erklarung des ACS ist der thrombotische GefalRverschluss, der die

Folge einer Plaque-Ruptur einer arteriosklerotisch veranderten Koronararterie ist.

Das Leitsymptom des ACS ist der retrosternale Thoraxschmerz, der als vernichtend
beschrieben wird und auch von anderen Symptomen wie Luftnot, Ubelkeit, Erbrechen,

KaltschweilRigkeit, Bldsse, Schwachegefiihl und Angst begleitet werden kann. Bei ca. 25-30 %
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der Patienten mit einem Vorderwandinfarkt zeigt sich eine gesteigerte
Symphatikusaktivierung mit einer erhéhten Herzfrequenz und Bluthochdruck. Bei ca. 50 % der
Patienten mit einem Hinterwandinfarkt zeigen sich vagale Symptome in Form von

Bradykardien und Hypotension [13].

2.3.1. Diagnostik

Bei der korperlichen Untersuchung mit Verdacht auf ACS sind die Patienten bis auf die vorher
genannten Symptome nicht weiter auffallig. Hier hilft dann die Beurteilung des EKGs weiter.
Bei ca. 60 % der Patienten zeigen sich infarkttypische EKG-Zeichen, die eine Beurteilung der
Lokalisation, der Grof3e und des Zeitpunktes erlauben. Bei 25 % weist das EKG keine typischen
Infarktzeichen vor und sollte deshalb mit einem Vor-EKG verglichen werden. 15 % zeigen ein
normales EKG. Die EKG-Verdanderungen bei einem STEMI haben einen charakteristischen
Verlauf und werden in 5 Stadien eingeteilt: Im Initialstadium erscheint als Zeichen einer
akuten Ischiamie das sogenannte , Erstickungs-T*, eine T-Wellen Uberhéhung. Im Stadium |
(frisches Stadium) sind ST-Hebungen, die vom absteigenden Schenkel der R-Zacke des QRS-
Komplexes zu beobachten und in den Ableitungen zu finden sind, die das ischamische Gebiet
reprasentieren, in denen der Infarkt stattfindet. Als zusatzliches Zeichen kdnnen ST-
Senkungen in den Ableitungen vorhanden sein, die dem gegenliberliegenden Gebiet der
Ischamie-Lokalisation entsprechen. Im Zwischenstadium kommt zusatzlich zu den ST-
Hebungen die pathologisch tiefe Q-Zacke, das sogenannte ,Pardee-Q“, ein R-Verlust und die
Umkehrung der T-Welle in den negativen Bereich vor. Man spricht von einem pathologischen
Q, wenn die Dauer mehr als 0,04s betragt und der Betrag der Amplitude der Q-Zacke mehr als
25 % der Amplitude der betroffenen QRS-Gruppe ausmacht [10]. Im Stadium Il (Folgestadium)
kommt es zur Rickbildung der ST-Hebungen, die T-Welle wird negativer und das Pardee-Q ist
weiter vorhanden. Im Stadium Ill, dem Endstadium, ist die ST-Strecke isoelektrisch, die
pathologische Q-Zacke ist verblieben und die R-Zacke nimmt wieder an GroRe in die positive
Richtung zu und die T-Welle kann leicht negativ bleiben oder sich auch normalisieren. Somit
ist die verbliebene Q-Zacke ein Zeichen einer stattgefundenen Nekrose am

Herzmuskelgewebe im jeweiligen Areal.

Bei einem nichttransmuralen Infarkt (NSTEMI) sind nicht alle Myokardschichten wie beim
STEMI, sondern nur die Innenschicht des Myokards ischamisch betroffen. Dies begriindet die

nicht vorhandenen Anderungen am QRS-Komplex, da sie vom EKG nicht erfasst werden
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konnen. Es kdnnen Veranderungen auftreten im Bereich der T-Welle. Hier kann man einen
negativen Ausschlag beobachten, bei dem die Moglichkeit besteht, dass der langer bestehen
bleibt und es spater zu einer positiven Inversion kommt. Weiterhin kdnnen auch passagere als
auch persistierende ST-Senkungen in den jeweils betroffenen Ableitungen beobachtet
werden. Beim NSTEMI flhren die kérperlichen Symptome - wie z.B. der thorakale Schmerz -
und die biochemischen Marker zur Diagnose [37]. Ein wichtiger Bestandteil in der Diagnostik
der ACS, gerade bei NSTEMIs - bei denen wir nicht genug Informationen durch das EKG
bekommen kénnen - sind die biochemischen Marker, die unter 2.1.4. dargestellt wurden. Eine
weitere diagnostische Moglichkeit sind die Echokardiographie, die schnell und nichtinvasiv
ausfiihrbar ist. Sie erlaubt eine Bestimmung der linksventrikularen Pumpfunktion des Herzens,

die Beurteilung von Wandbewegungsstérungen und Klappeninsuffizienzen.

2.3.2. Therapie

Die Therapie des ACS richtet sich danach aus, ob der Patient einen STEMI, NSTEMI oder eine
instabile Angina pectoris vorweist. Generell ist der Patient unverziglich in eine Klinik mit
invasiver Kardiologie einzuweisen. Prastationdr sind folgende Malinahmen wichtig: eine
Oberkorper-Lagerung auf 30°, eine sofortige Herzauskultation, eine Blutdruckmessung, eine
periphere Verweilkanile legen und ein 12-Kanal-EKG ableiten. Ferner sollte ihnen Sauerstoff
Uber eine Nasensonde gegeben werden, Nitrate sublingual per Spray oder intravenos (i.v.)
verabreicht werden, Betablocker-Gabe bei einer Tachykardie, um die Sauerstoffverbrauch des
Myokards zu verringern, und als letztes die duale Thrombozytenaggregationshemmung mit

ASS in Kombination mit Clopidogrel, Ticagrelor oder Prasugrel [13] [10].

Die Patienten, bei denen ein STEMI diagnostisch gesichert ist, wird eine schnellstmogliche
Revaskularisation angestrebt. Dies kann in Form einer Bypass-Operation, einer PTCA/PCl oder

medikamentds in Form einer Lysetherapie erfolgen.

Wenn keine Kontraindikationen - wie die Gefahr eines kardiogenen Schocks oder das
Vorhandensein von AV-Blocken - vorhanden sind, dann sollte innerhalb der ersten 24 Stunden
mit der Gabe von Beta-Blockern begonnen werden. Eine Indikation fiir eine
Fibrinolysetherapie ist gegeben, wenn ab dem Moment des ersten Kontaktes mit dem
Patienten nicht innerhalb von 120 min eine invasive Diagnostik durchgefiihrt werden kann.

Die Lysetherapie ist vor allem in den ersten drei Stunden ab dem Schmerzbeginn wirksam,
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danach verliert sie mit jeder Stunde, die vergeht, ihre Wirksamkeit. Kontraindikationen fir
eine Lyse mit Fibrinolytika sind unter anderem bereits erlittene Schlaganfalle in den letzten 6
Monaten, gastrointestinale Blutungen oder ein vorhandenes Trauma. Nach einer Lyse sollte
die gewonnene Zeit dazu genutzt werden, eine Klinik mit einem Herzkatheterlabor
aufzusuchen, um eine Koronarangiographie durchzufiihren als Grundlage fir die weitere
Therapie. Die Bypass-Operation spielt in der friihen Phase der Therapie des NSTEMIs nur eine

untergeordnete Rolle [13].

Zu den Komplikationen, die beim ACS vorkommen kdnnen, gehéren Rhythmusstérungen,
welche therapiebediirftig sind, wenn sie zu einer hamodynamischen Instabilitat fihren, z.B.
Vorhofflimmern oder eine ventrikuldre Tachykardie (VT). Bei der ventrikuldren Tachykardie ist
als Therapie die Gabe von Amiodaron, eine Kardioversion oder Defibrillation indiziert.
Supraventrikuldre Tachykardien kommen seltener als ventrikuldre vor und werden bei Bedarf
mit intravendse Gabe von Adenosin behandelt [10]. Bradykarde Rhythmusstérungen treten
gehaduft bei Hinterwandinfarkten auf. Ist bei einem Infarkt das Septum des Herzens

mitbetroffen, kann es zu AV-Bl6cken kommen.

Weitere Komplikationen sind unter anderem der rechtsventrikuldre Infarkt. Dieser zeigt sich
durch Hypotension, fehlende Lungenstauung und erhéhter Jugularvenendruck. Im EKG zeigt
sich der Infarkt durch ST-Hebungen in den Ableitungen, die das rechte Myokard und die
Hinterwand reprasentieren. Ist das linksventrikulare Myokard betroffen, kann ab einer
bestimmten GrolRe des betroffenen Areals eine Pumpinsuffizienz auftreten mit einer

Lungenstauung oder einem Lungenddem und ggf. kardiogenem Schock [13].

2.4. Entwicklung der Elektrokardiographie

2.4.1. Geschichte und Grundlagen der Elektrokardiographie

Geschichte. Im Jahre 1786 entdeckte der italienische Anatom Luigi Galvani zufallig den
Zusammenhang zwischen Elektrizitat und Muskelkontraktion an einem Froschschenkel. Durch
dessen Arbeiten angeregt, schaffte es Carlo Mateucci als Erster, elektrischen Strom am Muskel
direkt zu messen und konnte 1843 nachweisen, dass auch die Herztatigkeit auf elektrischen

Stromen basiert [38].
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1876 gelang es E.J. Marey, diese Vorgdnge erstmals grafisch darzustellen mithilfe eines
Lippmann’schen Kapillar-Elektrometer, mit dem auch der britische Physiologe A.D. Waller
1887 das erste EKG an einem Menschen ableitete, dessen Auswertung aber noch sehr
ungenau war [39]. Der hollandische Physiologe Willem Einthoven entwickelte 1903 das
Saitengalvanometer, mit dem man Stromkurven auf einer fotographischen Platte - die sich mit
25 mm pro Sekunde fortbewegt hat - registrieren konnte. Damit war der Grundstein fiir die
Messungen in der elektrokardiographischen Aufzeichnung gelegt, die bis heute Verwendung
findet. Somit ist Einthoven der Erfinder des Elektrokardiogramms, woflir er 1924 den
Nobelpreis erhielt [40]. Er flihrte die nach ihm benannten bipolaren Extremitatenableitungen
Einthoven I-lll ein. 1934 erweiterte der amerikanische Kardiologe Frank Wilson die
Ableitungen anhand der Brustwandableitungen V1-V6. Sein amerikanischer Kollege Emanuel
Goldberger entwickelte 1942 die drei Extremitdtenableitungen aVF, aVL und aVR (a=
augmented, V=Voltage, R=rechts, L=links, F=Ful}). Zusammen bilden sie alle Ableitungen fir

ein 12-Kanal EKG, das bis heute genutzt wird [41].

Grundlagen des EKG. Die Anatomie des Reizbildungs- und Reizleitungssystems besteht aus
dem Sinusknoten (Keith-Flack-Knoten), dem AV-Knoten (Aschoff-Tawara-Knoten), His-Blindel,
Tawara-Schenkeln und dem Purkinje-Fasernetz. Der Sinusknoten befindet sich im rechten
Vorhof an der Einmiindung der Vena cava superior. Er ist ein autonomes Erregungszentrum,
das sympathisch und parasympathisch beeinflusst werden kann und somit der Schrittmacher
des Herzens ist. Die normale Frequenz liegt hier bei 60-80/min [42]. Die Erregung gelangt Gber
Reizleitungsfasern im Vorhof an den AV-Knoten, der auch eine eigene Schrittmacheraktivitat
hat wie der Sinusknoten. Die Frequenz des AV-Knoten liegt bei 40-60/min. Als Schrittmacher
tritt er ein, wenn der Sinusknoten ausgefallen ist. Seine Funktion ist die Verzogerung der
Erregung von den Vorhofen zu den Herzkammern. Das distal vom AV-Knoten gelegene His-
Blndel besitzt auch Schrittmacheraktivitaten im niederfrequenten (bei 20-40/min) Bereich
und kann bei Ausfall des Sinus- und AV-Knotens die Schrittmacheraktivitdt ibernehmen, die
aber fiir ein Uberleben auf Dauer nicht ausreicht. Das His-Biindel teilt sich weiter auf in den
linken und rechten Tawara-Schenkel, wovon der linke sich wiederum in einen anterioren und
posterioren Schenkel teilt. An den distalen Enden der Schenkel beginnen die Purkinje-Fasern,
die subendokardial ein Fasernetz bilden und deren Erregung im EKG als QRS-Komplex

dargestellt wird [41].
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Grundlagen eines Aktionspotentials. Die Wahrnehmung von Erregung durch das EKG setzt
voraus, dass an den Herzmuskelzellen bzw. an den bereits beschriebenen kardialen
Schrittmachern, wie dem Sinusknoten, ein Aktionspotenzial entsteht. Grundlegend besteht an
einer Zelle eine Membranspannung, die bei einer Herzmuskelzelle bei -70 mV liegt. Diese
Spannung entsteht durch einen lonenkonzentrationsunterschied, der an der Zellmembran
herrscht. Die hier beteiligten lonen sind vor allem Natrium und Kalium. Natrium liegt in einem
Verhdltnis von 14: 1 aullerhalb der Zelle und Kalium 35: 1 innerhalb der Zelle. Ein
Aktionspotential bedeutet, dass es in einer Zelle zu einer Verschiebung des
Membranpotentials kommt von ihrem eigentlichen Ruhepotential, das bei -70 mV liegt. Das
Schwellenpotential, das erreicht werden muss, damit ist es zu einer Depolarisation kommt,
liegt zwischen -60 mV und -50 mV. Dies wird dadurch erreicht, indem positive Natrium-lonen
in das negative Zellinnere gelangen. Je positiver das Zellinnere wird, desto einfacher wird es
flir Natrium-lonen, die Zellmembran zu passieren. Bei etwa -50 mV kommt es zu einem
raschen Einstrom an Natrium-lonen, der dafiir sorgt, dass es zu einer raschen Umkehr des
Spannungsverhaltnisses kommt, das im positiven Bereich bei ca. +30 mV liegt. Ist dieser
Zustand erreicht, wird die Durchladssigkeit fir die Natrium-lonen abrupt beendet und dafir die
fir Kalium und Chlorid-lonen (Cl-) zugelassen. Es stromt Kalium aus der Zelle heraus und
Chlorid in die Zelle hinein, was sich in der Plateauphase wiederspiegelt. An die Plateauphase
schlieRt sich die Repolarisationsphase an, bei der mithilfe einer Natrium-Kalium-Pumpe das
ausgestromte Kalium wieder in die Zelle transportiert und das eingestrémte Natrium wieder
aus der Zelle heraus befordert wird. Dies geschieht solange bis wieder ein
Ruhemembranpotential von -70 mV an der Zellmembran vorliegt. Dieser gesamte Zyklus wird
als Aktionspotential bezeichnet. Die Zeitspanne, bis sich ein erneutes Aktionspotential bilden
kann, wird Refraktdrzeit genannt. Sie sorgt dafiir, dass sich keine kreisenden Erregungen im

Herzen bilden [43].
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Abb. 7: Aktionspotential des Herzens [44]

2.4.2. Darstellung der Erregungsausbreitung und -riickbildung im EKG

Die Erregung beginnt am Sinusknoten im rechten Vorhof. Dieser wird wegen seiner Nahe zum
Sinusknoten etwas friiher als der linke Vorhof erregt. , Die Depolarisation der Vorhofe dauert
80-110 ms und entspricht im EKG der P-Welle“ [41]. Uber den AV-Knoten gelangt die Erregung
zu den Ventrikeln, bei denen als erstes linksseitig das interventrikuldare Septum depolarisiert
wird, um sich dann Richtung Herzspitze von der Innenschicht des Herzens zur AulRenschicht
auszubreiten. Die hochlateralen Anteile der Kammerwand und der obere Teil des
Kammerseptums werden als letztes erregt. Die Kammererregung spiegelt sich im QRS-
Komplex des EKGs wider. Anschliefend wird eine Phase der vollstandigen Erregung erreicht.
Die Repolarisation beginnt an der AuRenschicht der Herzspitze. Die Erregungsriickbildung in
den Vorhofen schldgt die gleiche Richtung ein wie die Erregungsausbreitung, wohingegen die
Rickbildung in den Kammern entgegengesetzt verlauft im Vergleich zur Ausbreitung. Die T-

Welle im EKG reprasentiert die linksventrikuldre Repolarisation [41, 42].
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Abb. 8: Ablauf der Herzerregung am Herzen und die Vektorschleife [43]

Ableitungssysteme. Bei den Ableitungen von Einthoven handelt es sich um bipolare
Extremitatenableitungen, da die Potentialdifferenz zwischen zwei Ableitungen in der
Frontalebene gemessen wird. Es werden vier Elektroden angebracht, eine am linken Arm (rot),
eine am rechten Arm (gelb), eine am linken Bein (griin) und eine Erdungselektrode (schwarz)
am rechten Bein. Die Ableitung 1 misst das Potential zwischen dem rechten und linken Arm,

Ableitung 2 zwischen dem rechten Arm und linken Bein und Ableitung 3 zwischen dem linken

Arm und linken Bein.
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Abb. 9: Ableitungen nach Einthoven [45]

Bei den Ableitungen nach Goldberger handelt es sich um unipolare Extremitatenableitungen,
bei der die Elektroden wie bei Einthoven an den Koérper angebracht werden. Hier wird die
Potentialanderung zwischen einer Elektrode gemessen, die den Pluspol bildet (differente
Elektrode), also die explorierende Elektrode, und den beiden anderen, die zusammen einen
Minuspol bilden (indifferente Elektrode). Somit konnen drei Ableitungen gebildet werden:
aVR, aVL und aVF. Auch die Ableitungen nach Goldberger registrieren die Vektorprojektion in
der Frontalebene und erganzen die Ableitung nach Einthoven, indem vor allem die Ableitung
aVL die Diagnostik des Anterolateralinfarktes und die Ableitung aVF die des inferioren

Infarktes erleichtert [46].
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Abb. 10: Links: Ableitung nach Goldberger. Rechts: Ableitung nach Goldberger und Einthoven
libereinandergestellt [45]

Bei den Ableitungen nach Wilson handelt es sich um unipolare Brustwandableitungen und
dienen zur Darstellung der Potentialdifferenzen auf horizontaler Ebene. Hierbei werden 6
Elektroden (V1-V6) an fest definierte Punkte angebracht (s. Abb.11) und fungieren als
differente Elektroden und werden gegen die 3 gemeinsamen Extremitatenelektroden, die
sogenannte Sammelelektrode, abgeleitet. Weiterhin sind die Ableitungen dazu befahigt,
Nahpotentiale an den Elektrodenstellen zu messen, die durch Extremitatenableitungen nicht

messbar waren.

Abb. 11: Ableitung nach Wilson [47]
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Vektorielle Darstellung. Das EKG leitet die Potentialdifferenzen ab, die bei einer Herzerregung
vorhanden sind. Deren Richtung ist in Form eines Vektors darstellbar, der von der negativen
zur positiven Ladung hinzeigt. Die vorhandene Potentialdifferenz ist von der Ladung abhangig,
die auBerhalb einer Zelle stattfindet. Dabei ist die Polaritdt in Ruhe negativ. Nimmt man alle
Vektoren der Herzmuskelzellen zusammen und ldsst diese in einer zeitlichen Darstellung
ablaufen, erhdlt man eine Vektorschleife, die den Richtungsablauf einer Herzerregung zeigt (s.

Abb. 8) [41].

2.4.3. Das normale EKG

Die P-Welle stellt die Erregung der Vorhofe des Herzens dar. Die Dauer kann 50-100 ms und
ihr Ausschlag bis zu 0,2 mV betragen. Ihre Form ist ein positiver konvex-gebogener Ausschlag
im EKG, der in Ableitung | immer positiv ist. Negative Ausschlage sind physiologischer Weise
immer in der Ableitung aVR zu sehen. Biphasische Ausschlage sind in Il, lll, aVR, aVL moglich,

wobei aVL auch positive oder negative Ausschlage zeigen kann [41].

Die PQ-Zeit zeigt die Dauer der AV-Uberleitung von den Vorhéfen zu den Herzkammern. Sie
wird gemessen ab dem Beginn der oben beschriebenen P-Welle bis zum Beginn des QRS-

Komplexes. lhre Dauer betrdgt 0,12-0,20 s (120-200 ms).

Der QRS-Komplex repradsentiert die Erregung der beiden Kammern und hat eine Dauer von

0,06-0,10 s (60-100 ms).

Das Q zeigt sich normalerweise als eine kleine negative Q-Zacke, die unter 0,03 s (30 ms) breit
ist. Weicht sie von den Normwerten der Dauer ab oder ist sie tiefer als 25 % der folgenden R-
Zacke, wird sie als Pardée-Q bezeichnet. Sie kann physiologisch in allen Ableitungen zu sehen

sein, auller in den Brustwandableitungen V1-V3, dies wiirde als pathologisch gelten.

Die Zacken R und S zeigen sich als schmale spitze Zacken: Bei der R-Zacke ist eine R-Progression
von V2-V5 zu beobachten, d.h. die R-Zacke nimmt an GroRe zu. Die S-Zacke nimmt dagegen
von V2 zu V5 an Tiefe ab, sodass zwischen V2-3 oder V3-4 die R-Zacke grofRRer als die S-Zacke
sein sollte. Hat die S-Zacke nicht an Tiefe abgenommen, sprechen wir von einer S-Persistenz.
Diesen Bereich nennt man die Umschlagszone. Sollte sich diese Zone in andere Ableitungen
verschieben oder sogar ausbleiben, kann das entweder an einer mangelhaften R-Progression

oder an einer S-Persistenz liegen.
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Weiterhin ist der QRS-Komplex als Ganzes zu sehen, bei dem eine verlangerte QRS-Dauer, also

Uber 100 ms, oder eine Deformierung des Komplexes als pathologisch zu betrachten sind.

Die ST-Strecke reprdsentiert zusammen mit der T-Welle die Erregungsriickbildung der
Herzkammern. Der Ubergang von der S-Zacke in die ST-Strecke wird J-Punkt genannt.
Physiologisch zeigt sich die ST-Strecke isoelektrisch und die T-Welle mit einem positiven
Ausschlag, die etwa die GréRe von ca. 1/6 bis 2/3 der R-Zacke einnimmt. Sie kann aber in der
Ableitungen V1, aVL und lll negativ [37, 41] sein oder wenn ein liberwiegend negativer QRS-
Komplex vorhanden ist, kann sich eine konkordant negatives T zeigen. Pathologien zeigen sich
in diesem Abschnitt anhand von ST-Strecken-Senkungen oder -Hebungen. Die T-Welle kann
sich anhand einer T-Abflachung, T-Negativierung, iberh6hte T-Welle oder zeltformige T-Welle

pathologisch zeigen [37].

== llli i |‘i E |

] == e R e =y e
aVF

Abb. 12: Bild eines normalen EKGs [45]

Der Lagetyp spiegelt die elektrische Achse des Herzens wider. Da er auf der Frontalebene
bestimmt wird, schaut man sich die Extremitaten-Ableitungen nach Einthoven (I, I, lll) und
Goldberger (aVR, aVL, aVF) an. Man orientiert sich am QRS-Komplex, dessen Hauptvektor der
intraventrikuldren Erregungsausbreitung entspricht und als MaRstab genommen wird. Der

Cabrera-Kreis fasst die Extremitdten-Ableitungen alle zusammen. In ihm sind die
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verschiedenen Lagetypen (nach Winkelgraden) eingetragen. Man tragt den QRS-Hauptvektor
ein und kann den Lagetypen bestimmen. Dies geschieht dadurch, dass man von allen
Extremitaten-Ableitungen sich diejenige mit dem hochsten R-Ausschlag aussucht. Nachdem
man die Ableitung ausgesucht hat, schaut man sich die Ableitung an, die senkrecht auf der
vorangegangenen Ableitung steht, um zu sehen ob in dieser Ableitung der Ausschlag positiv
oder negativ ist. Dementsprechend wiirde man dies auf den Cabrera-Kreis tbertragen und

somit den genauen Lagetyp bestimmen kénnen [37].

1l +90° Il
aVvF

Abb. 13: Cabrera-Kreis [43]
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2.5. Cardiogoniometrie (CGM)

2.5.1. Entwicklung der CGM

Die zuvor beschriebene Elektrokardiographie hat sich im Bereich der nicht-invasiven
Ischamiediagnostik seit ihrer Erfindung durchgesetzt, obwohl sie die Mdglichkeiten der
raumlichen Erfassung der Erregung des Herzens nicht vollkommen ausschopft. Eine
vollstandige dreidimensionale Erfassung der Potentiale ist unter diesen Bedingungen auch
nicht moglich [48]. Um diese Liicke zu schlieflen, versuchte man schon in den 1930er Jahren
anhand der Vektorkardiographie (VKG) mit weiteren Ableitungen eine dreidimensionale
Darstellung zu ermoglichen [49-51]. Als eine der bedeutendsten Arbeiten erwies sich die von
Frank (1956) mit seiner 7-Ableitungen-Methode [52]. Vor allem zwischen den 50er und 80er
Jahren wurde viel tGber die VKG publiziert, worin ihr Vorteil grundsatzlich bestatigt wurde im
Rahmen der Ischamiediagnostik [53, 54]. Die Vektorkardiographie konnte sich aber wegen
ihrer umstandlichen Anwendung und schwierigen Interpretation als Routineuntersuchung in
der Ischamiediagnostik nicht etablieren. Sie hat trotz weiterer Versuche filir neuere

Lésungsansatze an Bedeutung verloren [55].

Die CGM ist eine nicht-invasive, vektorielle, digitale Analyse der myokardialen Depolarisation
und Repolarisation. Sie wurde vom Schweizer Kardiologen Ernst Sanz erstmals in den 1980er
Jahren eingefiihrt [1]. Es handelt sich um eine verbesserte vektorkardiographische Methode,
die in der Kardiologie bei KHK-Patienten zur Anwendung kam und in der kardiologischen

(Ischdamie-) Diagnostik eingesetzt werden konnte [3, 56].

2.5.2. Vorstellung der Methode

Das CGM-Verfahren ist wie das EKG im Stande elektrische Reize am Herzen zu erkennen und
zu analysieren. Im Gegensatz zum EKG, bei dem man 10 Elektroden am Patienten ansetzt (4
Extremitatenableitungen und 6 Brustwandableitungen), werden bei der CGM 4 thorakale
Elektroden und eine Masseelektrode positioniert. Somit kdnnen folgende Ableitungen
gebildet werden: A, D, I, Ve und Ho. Sie sind bipolarer Natur und Uber sie werden die
Potentiale erfasst und digitalisiert. Die thorakalen Elektroden miissen in festen geometrischen
Verhaltnissen zueinanderstehen. Dadurch werden dreidimensionale Erfassungen und die

raumliche Darstellung des elektrischen Herzpotentials ermoglicht.
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Abb. 14: Anlegeschema der Elektroden und ihre Beziehung zueinander [57]

,Die Ableitungen stehen in einer festen geometrischen Beziehung zueinander, sind aber aus
physiologischen Griinden nicht orthogonal zueinander. Um das zu verwirklichen, werden die
digitalisierten Daten der bipolaren Ableitungen in eine orthogonale Ableitungsform X, Y und Z
transformiert” [57]. Dabei bildet X und Y eine Schragsagittalebene, wodurch das Herz in eine
Vorder- und Hinterwand aufgeteilt ist und bildet somit die Hauptebene. Z verlauft orthogonal
zur Schragsagittalebene [57]. Um dies zu verwirklichen missen folgende Beziehungen

zueinander gelten (s. Abb. 15):

X=D*sin(45°)-I
Y=D*sin(45°)+A
Z=sin(45°)*(\Ve-Ho)

Die Hauptebene X /Y

Abb. 15: Rdumliche Beziehungen und Ebenen der CGM [57]
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Die Ableitungen und die digitale Transformierung bilden die Grundlage zur Konstruktion einer
dreidimensionalen Vektordarstellung im Zeitverlauf. Damit soll eine realistischere - als bisher
bei der konventionellen Vektorkardiographie - Visualisierung der Reizleitungsvorgange
erreicht werden. Denn bei ihr wurden die Vektoren auf die Projektionsebene der Kérperachse
gerichtet, also horizontal, vertikal, sagittal und nicht auf die Projektionsebene des Herzens (s.

Abb. 16).

Abb. 16: Die vertikale Hauptebene bei der kdrperbezogenen Vektorkardiographie (links) im Vergleich zur
Schragsagittalebene bei der herzbezogenen Cardiogoniometrie (rechts) [57]

Nachdem durch die CGM die Potentiale erfasst wurden, bekommt man einen Vektor fiir den

Zeitpunkt t, der das Summenpotential aller Vektoren (x, y, z) darstellt (s. Abb.17).
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Abb. 17: Bestimmung eines Schlingenpunktes zum Zeitpunkt t aus den Projektionen X, Y und Z [57]

Nimmt man fir jeden Zeitpunkt t einen Punkt im Raum fiir den Vektor, dessen Ursprung die
Mitte des Koordinatensystems ist, und verbindet diese Punkte miteinander, so bildet sich eine

Vektorschleife, die sich im dreidimensionalem Koordinatensystem darstellen lasst.

t1

Abb. 18: Entstehung der Schlinge im Zeitverlauf und Bestimmung der Maximalvektoren [57]

Grau: Depolarisation Vorhofe (entspricht P-Welle im Oberflachen-EKG)
Blau: Depolarisation Ventrikel (entspricht QRS-Komplex im Oberfldchen-EKG)

Griin: Repolarisation Ventrikel (entspricht T-Welle im Oberflachen-EKG)
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Fir die Vektoren, deren Richtung und Winkel zueinander bestimmt sind, gibt es definierte
Normbereiche. Kommt es aufgrund eines Infarktes oder einer Ischdamie am Herzen zu
pathologischen Reizleitungsstérungen, zeigt sich dies an der Veranderung der Richtung der

Maximalvektoren oder an einem verdanderten Winkel der Vektoren zueinander (s. Abb. 20).

Als Beispiel zur Unterscheidung zwischen einem gesunden und einem pathologischen CGM
dienen folgende zwei Messungen: In Abb. 19 ist zu erkennen, dass die Maximalvektoren
(orange) der R- (blau) und T- Schlingen (griin) der verschiedenen Zyklen in Richtung Herzspitze

zeigen. Die Schlingen liegen somit homogen Ubereinander.

» v oo I e
Datei  Ableitung Verifizierung  Extras  Hilfe
o |
[ oM schreiber || Potentialansicht || Schlingezp | Schinge 3 | Masimalvekioren || Befund | Druckmanager
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——
Schiag
M
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Pat.: CaE-CGM,Male-Normal (m); ID: Demo3 ; Aufin.-Dat.: 19/05/2008 14:07:06 \ || INUM 11 d |

Abb. 19: CGM-Messung eines gesunden Patienten [57]

In Abb. 20 zeigen die Maximalvektoren (orange) der R- und T-Schlingen nicht in Richtung der

Herzspitze. Die Schlingen verlaufen heterogen und die CGM ist somit pathologisch.
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Abb. 20: Pathologische CGM-Messung [57]

Um die Lokalisation der Vektoren besser analysieren zu konnen, wird das
Kugelkoordinatensystem angewendet. Dies beinhaltet die komplette Oberflache des Herzens,
dessen Mitte von der Herzspitze gebildet wird. Diese Oberflache wird wie eine gedffnete
Weltkarte aufgeklappt, die entstandene Flache in Langen-und Breitengraden aufgeteilt sowie
in Oktanten eingeteilt und nummeriert. Somit haben wir in der Mitte die Herzspitze (apikal)

und zu den Seiten die basalen Anteile, links die septalen und rechts die lateralen (s. Abb. 21).
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Projektion in das aufgeklappte Kugelkoordinatensystem

Maximalvektoransicht im Programm
-90°

lateral anterior

Abb. 21: Kugelkoordinatensystem und Umwandlung in die ,2D-Weltkarte” [57]

Zur Orientierung folgende Hilfestellung:
apikal — basal (zentral = Apex (Oktanten 1 —4), Rand = Herzbasis (Oktanten 5 — 8)
septal — lateral (links = septal (Oktanten 2, 4, 6 8), rechts = lateral (Oktanten 1, 3, 5, 7)

anterior (Oktanten 3, 4, 7, 8), inferior = diaphragmal (Oktanten 1, 2, 5, 6)

Wir wissen von der Elektrokardiographie, dass sich Zeichen einer Ischamie in der
Repolarisationsphase zeigen (ST-Veranderungen) und Zeichen eines Infarktes in der
Depolarisationsphase (QRS-Komplex). Dies wurde auch bei CGM-Untersuchungen bestatigt,

sich zu Nutzen gemacht und folgende Maximalvektoren sind dabei in den Vordergrund
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gedrungen: Rmax (Maximalvektor fur die Depolarisation) und Tmax (Maximalvektor fiir die

Repolarisation). Nach vielen Studien hat man folgende diagnostische Aussagen gebildet [57]:

Aussagen zu R (QRS-Komplex):

1. Das Gesamtpotential von R (= SumR) ist ein MaR fiir die vitale Myokardmasse.
2. Rmax gibt an, wo sich das Maximum dieser Masse befindet.

3. Die Streuung (spread) von Rmax oder der R-Schlinge ist ein MaR fir die Homogenitat des

Myokards.
4. Leichte Streuung von Rmax ist atembedingt.

5. Starke Streuung = frischer Infarkt

Aussagen zu T (STT-Komplex)

6. Das Gesamtpotential von STT (= SumSTT) ist ein MaR fiir die Blutversorgung des Myokards.
7. Tmax gibt an, wo die Blutversorgung am starksten ist.

8. Die Streuung (spread) von Tmax oder der T-Schlinge ist ein Mal} fiir die Homogenitat der

Blutversorgung.
9. Leichte Streuung von Tmax ist technisch oder atembedingt.
10. Starke Streuung = akute Ischamie

Mithilfe der Globusansicht und der Einteilung in Langen- und Breitengrade kann die

Lokalisation von Rmax und Tmax besser dargestellt werden (s. Abb. 22):
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Abb. 22: Darstellung der Globusansicht einer unauffalligen CGM mit Rmax (blaue Vierrecke) und Tmax (griine
Dreiecke) und deren Referenzbereiche (fiir Rmax: blaue Flache, fir Tmax: griine Flache) [57]

Bei einem unauffalligen CGM-Befund sollten sich die Maximalvektoren Rmax und Tmax in

ihrem jeweils definierten Bereich befinden und nah beisammen liegen (s. Abb. 22).

Bei Patienten mit einer Myokardischamie oder einem Myokardinfarkt bewegen sich Rmax und

Tmax auBerhalb ihres Bereiches und kdonnen zusatzlich bei einem akuten Geschehen eine

Streuung zeigen (s. Abb. 23).
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Abb. 23: Darstellung der Globusansicht einer pathologischen CGM. Die Vektoren Rmax und Tmax bewegen sich
aullerhalb ihres definierten Bereiches. Zusatzlich streuen beide Vektoren, was auf eine akute Ischamie mit

einem akuten Infarkt im septal inferioren Bereich hindeutet [57]

Demzufolge entsteht die Deutung der Lokalisation des betroffenen Bereiches dadurch, dass
die Erregung am Herzen zur gesunden Seite ausweicht und so ischdmisches bzw. infarziertes
Gebiet umgangen wird. Dies bedeutet fir uns in der Deutung von Rmax und Tmax, dass man

die hier pathologisch angezeigten Bereiche am Mittelpunkt der Globalansicht spiegeln muss,

um die richtige Lokalisation des Infarktes deuten zu kénnen (s. Abb. 24).
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Abb. 24: Darstellung der Lokalisation des Myokardinfarktes (septal inferiorer Bereich)

Die CGM-Software bietet sowohl einen automatischen Befund als auch die Moglichkeit, die

Befundung selber vorzunehmen, an.

Ebenfalls gibt es die Potentialansicht, die dartiber Auskunft gibt, wie grol8 der Ausschlag der

Erregung in den jeweiligen Abschnitten gewesen ist. Sie wird in mV angegeben.
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Abb. 25: Potentialansicht der CGM eines Erregungszyklus am Herzen [57]
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In der nachfolgenden Tabelle ist eine Hilfestellung zur Interpretation der Potentialansicht:

Farbe |Bedeutung Name
Grau P-Schleife von Anfang bis Ende P
Dunkelgrau | Anfang P-Schleife bis Pmax P+
Hellgrau P-Schleife von Pmax bis Ende P-Schleife (Z-Punkt) P
Blau R-Schleife von Anfang (Z-Punkt) bis Ende R
Dunkelblau [ Anfang R-Schleife (Z-Punkt) bis Rmax R+
Hellblau R-Schleife von Rmax bis Ende R-Schleife (J-Punkt) R
Griin T-Schleife von Anfang bis Ende T
Dunkelgriin | Anfang T-Schleife bis Tmax T+
Hellgriin T-Schleife von Tmax bis Ende T-Schleife T
Rot Ende R-Schleife (J-Punkt) bis Anfang T-Schleife ST
Rot/Griin |Ende R-Schleife (J-Punkt) bis Ende T-Schleife STT
Lila Ende T-Schleife bis Anfang P-Schleife (ndachster Schlag) |TP
Gelb

U-Schleife von Anfang bis Ende u
(selten)
Dunkelgelb [ Anfang U-Schleife bis Umax U+
Hellgelb U-Schleife von Umax bis Ende U-Schleife U-

Tabelle 3: Die Potentialparameter und deren Bedeutung [57]
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2.5.3. Praktische Durchfiihrung der CGM

Die Durchfiihrung der CGM am Patienten beginnt im Liegen auf einem Bett und erfolgt in
Ruhe. Die 1. Elektrode wird im 5. ICR links auf Hohe der Medioclavikularlinie angebracht. Die
2. wird dorsal (hintere Axillarlinie) von der 1. angebracht. Der Abstand wird mit einem CGM-
Lineal abgemessen; dieser Wert bestimmt den Abstand sowohl fiir die Elektroden 1 und 3 als
auch fir die Elektroden 3 und 4. Die Elektroden 1, 3, 4 werden im rechten Winkel zueinander
am Thorax angebracht. Die 5. (Masse-Elektrode) kann frei wahlbar angebracht werden (s. Abb.

26).

Abb.26: Lage der Elektroden bei der CGM [57]

Wichtig bei der Anbringung der Elektroden ist zu bedenken, dass die 1. Rippe von der Clavicula
Uberdeckt wird. Es ist beim Durchzdhlen zu vermeiden, dass nicht die 6. mit der 5. Rippe

verwechselt und damit die griine Elektrode falsch angesetzt wird.

Der Abstand von der 1. Elektrode zur 2. Elektrode wird dem CGM-Lineal (griine Seite am

Lineal) abgemessen (s. Abb. 27).
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Abb. 27: Messung der Abstande mit einem CGM-Lineal [57]

Der Abstand der CGM-Einheit wird dann in Zentimeter (schwarze Einheit am Lineal) auf den
Thorax Ubertragen und bildet den Abstand zwischen der 1. und 3. sowie zwischen 3. und 4.
Elektrode. Der Abstand sollte mindestens 14 cm betragen. Anschliefend wird der Patient
aufgefordert, moglichst flach zu atmen, um Fehlmessungen und Stérsignale zu minimieren. Es
ist fir die Messungen wichtig, dass die Abstinde der jeweiligen Elektroden zueinander
konstant bleiben. Anschlieend wird am PC kontrolliert, ob die Elektroden in richtiger Position
sind und Storsignale eine Untersuchung aktuell verhindern. Sieht man bei allen 4 Elektroden
einen grinen Haken, beginnt man die Untersuchung mit einem Start-Klick am PC. Die Messung
dauert 12 Sekunden. AnschlieRend prasentiert sich direkt das Ergebnis am Bildschirm des PCs.

(s. Abb. 28).
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Abb. 28: Ergebnis einer CGM-Messung [57]

Zusatzlich bietet die CGM einen automatischen Befund an und ordnet das Ergebnis anhand
eines automatischen Vermessungs- und Interpretationsmoduls nach definierten Parametern.
In den folgenden zwei Abbildungen sehen wir Befunde eines gesunden (s. Abb. 29) als auch

eines KHK-Patienten (s. Abb. 30).

Automatischer CGM Befund: © Brustschmerz ja
Hauptdiagnose: Normales CGM. @ Brustschmerz nein
Besonderheiten: Scoring: NORM

MD alfaPmax [°] I SD Rexc T

MD betaRmax [©] I MD ROCct4 [%] T

SD betaRmax [°] T MD TOctS [%IT

MD alfaTmax [°] T MD TOcts [%]T

MD betaTmax [°] T MD tST [ms] T

SD phi [°] T Mean Sum Thas [%]T
SD Pmax/Tmax T R MD alfa Tmax‘["]

Abb. 29: Automatischer CGM-Befund eines gesunden Patienten [57]
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Automatischer CGM Befund:

Hauptdiagnose:
Besonderheiten:

Abnormales CGM. Verdacht auf Myokardischdmie, KHK oder Infarktnarbe.
LowR, Verdacht auf LVH (2)

» Brustschmerz ja
@ Brustschmerz nein

[“Ivorhofflimmern

Arrhythmie (wenn vorhanden bitte Extrasystolen entfernen), Scoring: NORM

Lokalisation Ischdmie:  unspezifisch

MD alfaPmax [°] T
MD betaRmax [°] T
SD betaRmax [°]

MD alfaTmax [©]

MD betaTmax [°] T
SD phi [¢] T
SD Pmax/Tmax

SD Rexc

T

MD ROct4 [%]T

T MD TOctS [%]T

T MD TOct6 [%]T

MD tST [ms] T

Mean Sum Tbas [%] T

T MD alfa Rmax [°] »

MD alfa Tmax [°]

Abb. 30: Automatischer CGM-Befund eines KHK-Patienten [57]

In der folgenden Tabelle 4 sind die Bedeutungen und Erklarungen fiir die jeweiligen Parameter

aufgelistet.

Norm fir Manner

Parameter

Bedeutung

Erklarung

MD alfaPmax

Bewertet den alfa-Winkel bzw.
das Abwandern des Pmax-
Vektors aus dem
Normbereich.

Die Vektoren zeigen auf den
Bereich mit dem meisten vitalen
Myokard. Bei einer Schadigung
wandern die Vektoren daher ab.

MD betaRmax

Bewertet das Abwandern des
Rmax-Vektors in Bezug auf den
beta-Winkel aus dem
Normfeld heraus.

Da der Rmax-Vektor immer
dorthin zeigt, wo das meiste vitale
Myokard vorhanden ist, findet sich
bei einem Infarkt oder einer Narbe
das Problem kontralateral wieder
(spiegeln).

SD betaRmax

Bewertet die Streuung (Beat-
zu-Beat Variabilitdt) des Rmax-
Vektors in Bezug auf den beta-
Winkel.

Eine Streuung tritt bei einem
akuten Ereignis auf. Da die
Depolarisation (R-Vektoren)
betroffen ist, deutet dies auf einen
Infarkt hin.

MD alfaTmax

Bewertet das Abwandern des
Tmax-Vektors aus dem
Normbereich heraus (in Bezug
auf den alpha-Winkel).

Die T-Vektoren zeigen in die
Richtung der besten
Blutversorgung des Myokards.
Mangelsituationen (Ischamien)
fihren zu einem Abwandern der
Tmax-Vektoren.
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Parameter

Bedeutung

Erkldrung

MD betaTmax

Analog zum MD alfaTmax wird
hier das Abwandern in Bezug
auf den beta-Winkel bewertet.

Die T-Vektoren zeigen in die
Richtung der besten
Blutversorgung des Myokards.
Mangelsituationen (Ischamien)
oder Perfusionsdysbalancen
(,latente Ischamien”) fihren zu
einem Abwandern der Tmax
Vektoren.

SD phi

Phi bezeichnet den Winkel
zwischen dem Rmax-Vektor
und dem Tmax-Vektor.
Bewertet wird hier die
Streuung (Beat-zu-Beat
Variabilitat) der gemessenen
Winkel.

Bei einem homogenen Myokard
zeigen Rmax- und Tmax-Vektoren
in Richtung Herzspitze. Der Winkel
phi ist klein. Bei einem
heterogenen Myokard fiihrt die
unterschiedliche
Erregungsausbreitung und
-riickbildung zu unterschiedlichen
phi-Winkeln pro Herzschlag - die
Variabilitat steigt.

SD Pmax/Tmax

Bewertet die Variabilitat des
Verhaltnisses der Vektoren der
Vorhofdepolarisation zur
Ventrikelrepolarisation.

Auch die Vorhofe missen versorgt
werden. Eine genaue
physiologische Erklarung steht
noch aus.

SD Rexc Hier wird die Exzentrizitat, d.h. | Exzentrizitdt kann man mit einer
die Form, der R-Schlinge Ellipse erklaren. Je mehr die Ellipse
bewertet. Ist die Form der einer Haarnadel dhnelt, umso
verschiedenen Schlage geringer ist die Exzentrizitat. Ist sie
unterschiedlich, dann steigt kreisformig, steigt der Wert an.
die Standardabweichung.

MD ROct4 Bewertet den prozentualen Bildet man die Summe aller

Anteil der R-Schlinge im
Oktanten 4, d.h. wieviel
Elektrizitdt der Schlinge
befindet sich im Oktanten 4
(apikal, anterior, septal).

Anteile einer Schleife in den
verschiedenen Oktanten, erhalt
man 100 %. Dieser Parameter
zeigt an, dass an einer anderen
Stelle (zumeist lateral) ,,R-
Elektrizitat” fehlt. Mogliche
Ursachen: akute
Myokardschadigung oder Narbe.
Falsch positive Werte moglich,
wenn man die CGM-Aufnahme
beim Patienten nach dem
Einatmen durchfihrt. Dabei
kommt es zu einer relativen
Verlagerung von Myokard nach
septal.
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Parameter Bedeutung Erklarung
MD TOct5 Bewertet den prozentualen Bildet man die Summe aller
Anteil der T-Schlinge im Anteile einer Schleife in den
Oktanten 5, d.h. wieviel verschiedenen Oktanten, erhalt
Elektrizitat der Schlinge man 100 %. Dieser Parameter
befindet sich im Oktanten 5 zeigt an, dass an einer anderen
(basal, inferior, lateral). Stelle (meist septal) , T-
Elektrizitat” fehlt.
MD TOct6 Bewertet den prozentualen Bildet man die Summe aller
Anteil der T-Schlinge im Anteile einer Schleife in den
Oktanten 6, d.h. wieviel verschiedenen Oktanten, erhalt
Elektrizitat der Schlinge man 100 %. Dieser Parameter
befindet sich im Oktanten 6 zeigt an, dass an einer anderen
(basal, inferior, septal). Stelle (meist lateral) ,T-
Elektrizitat” fehlt.
MD tST Bewertet wird die Zeitdauer Normalerweise ist die Zeit der ST-

der ST-Strecke (vom Ende der
R-Schlinge bis zum Anfang der
T-Schlinge).

Strecke kurz, eine Verlangerung
deutet auf einen (ischamisch
bedingt) verzégerten Beginn der
Repolarisationsphase hin.

Mean Sum Thbas

Bewertet den Anteil der T-
Schlingen im basalen Bereich.

Steigt der Anteil basal an, fehlt , T-
Elektrizitat” im apikalen Teil.

MD alfa Rmax - MD alfa Tmax (RT-
Normfeld)

Bewertet gleichzeitig die
horizontale Verschiebung des
Rmax-Vektors sowie des Tmax-
Vektors (jeweils alpha-
Winkel).

Kombinierter Parameter mit
hoher Sicherheit, sowohl Rmax-
Vektor wie auch Tmax-Vektor
missen lateral verschoben sein.
Deutet auf aktuelle Ischamie
sowie Narbe hin.

Norm fiir Frauen

Parameter

Bedeutung

Erklarung

SD betaRmax

Bewertet die Streuung (Beat-
zu-Beat Variabilitat) des Rmax-
Vektors in Bezug auf den beta-
Winkel.

Eine Streuung tritt bei einem
akuten Ereignis auf. Da die
Depolarisation (R-Vektoren)
betroffen ist, deutet dies auf einen
Infarkt hin.

MD alfaTmax

Bewertet das Abwandern des
Tmax-Vektors aus dem
Normbereich heraus (in Bezug
auf den alpha-Winkel).

Die T-Vektoren zeigen in die
Richtung der besten
Blutversorgung des Myokards.
Mangelsituationen (Ischamien)
fihren zu einem Abwandern der
Tmax-Vektoren.

MD betaTmax

Bewertet das Abwandern des
Tmax-Vektors aus dem
Normbereich heraus (in Bezug
auf den beta-Winkel).

Die T-Vektoren zeigen in die
Richtung der besten
Blutversorgung des Myokards.
Mangelsituationen (Ischamien)
fihren zu einem Abwandern der
Tmax-Vektoren.
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Parameter Bedeutung Erklarung

Mean phi Phi bezeichnet den Winkel Bei einem homogenen Myokard
zwischen dem Rmax-Vektor zeigen Rmax-und Tmax-Vektoren
und dem Tmax-Vektor. in Richtung Herzspitze. Der Winkel

phi ist klein. Ist der Winkel groR,
zeigen Depolarisation und
Repolarisation nicht mehr in die
gleiche Richtung - ein Hinweis auf
eine Ischamie.

MD Sum Rbas Gibt an, wieviel Prozent des Steigt der Anteil basal an, fehlt ,R-
Potentials der R-Schlinge im Elektrizitdat" bzw. vitales Myokard
basalen Bereich verluft. im apikalen Teil.

MD TOct5 Bewertet den prozentualen Bildet man die Summe aller
Anteil der T-Schlinge im Anteile einer Schleife in den
Oktanten 5. d.h. wieviel verschiedenen Oktanten, erhalt

o i
Elektrizitat der T-Schlinge m?n 100%. Dleser. Parameter
befindet sich im Oktanten 5 zeigt an, dass an einer anderen
etn e- S'C_ Im anten Stelle (z.B. septal) , T-Elektrizitat"
(basal, inferior, lateral). fehlt.

MD Sum P- Bewertet des Potential der P- | Da die Vorhofe auch lber die
Schleife von Pmax bis Ende der | Koronarien versorgt werden,
P-Schleife. kénnen Veranderungen in der

Elektrik auf eine Ischamie
hinweisen.

MD betaRIni Bewertet die raumliche Meistens beginnt der Verlauf der
Orientierung des Vektors R-Schlinge in basale Richtung,
(vertikal bzw. beta-Winkel) zu bevor diese in apikale Richtung
Beginn der R-Schleife. umschwenkt.

MD TOctP5 Bewertet das im Oktanten 5 Steigt der Anteil hier an, fehlt ,T-

(basal, inferior, lateral)
liegende Potential der T-
Schlinge.

Elektrizitat" aufgrund von
manifesten oder latenten
Ischamien in anderen (z.B.
septalen) Segmenten.

MXYT-(MxXT+MXxZT)

Bewertet die Form der T-
Schleife.

Die T-Schlinge hat meist eine
haarnadelformige Auspragung in
der Y-Richtung. Verandert sich die
Form in die X- oder Y-Richtung
weist dieser Parameter darauf hin.

Tabelle 4: Die Potentialparameter und deren Bedeutung fiir Manner und Frauen [57]

Das CGM-Gerat verfligt Uber die Funktion, dem Untersucher eine Rickmeldung Uber

eventuelle Storungen zu geben, die dann eine Messung verhindern. Das ist der Fall, wenn die

Elektroden an den Korper des Patienten nicht ordnungsgemaR (z.B. wegen ausgepragter

Brustbehaarung) angebracht werden konnten.

Herzschrittmacher bedingten Signalstorungen.
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3. Material und Methoden
3.1. Datenerhebung

3.1.1. Daten aus der Patientenakte

Fir die Realisierung der Studie wurden aorto-koronare Bypass-Patienten der Klinik fir
Herzchirurgie der Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf untersucht. Nach Klarung der
notwendigen Bedingungen und einer Einweisung des Verfassers in das CGM-Verfahren durch
einen Techniker des Herstellers wurde der Rahmen fiir CGM-Untersuchungen an Patienten

abgestimmt.

Im Rahmen der praoperativen Vorbereitungen fir die anstehende elektive Bypass-Operation
wurde nach Absprache mit den behandelnden Arzten der jeweilige Patient kontaktiert. Nach
Aufklarung und schriftlicher Zustimmung des Patienten konnten die fir die Studie
notwendigen Schritte eingeleitet werden. Damit konnte die Patientenakte studiert und der

Patient gegebenenfalls um weitere Angaben befragt werden.

In dieser Studie wurden zwischen 2012 und 2014 finfzig konsekutive Patienten
aufgenommen, bei denen von demselben Untersucher praoperativ, am 1. oder 2.
postoperativen Tag (Intensivstation) sowie am 6. bis 8. postoperativen Tag standardisiert eine
CGM durchgefiihrt. Es wurden nur Patienten ausgeschlossen, die eine Bypass-Operation
und/oder einen Ersatz der Herzklappe erhalten haben. Wesentliche Charakteristika der

Patienten dieser Studie werden im nachsten Absatz beschrieben.

3.1.2 Daten aus der Patientenakte

Aus der Patientenakte der 50 Patienten (43 bis 89 Jahre, 84 % mannlich, 16 % weiblich) wurden

Daten zum Alter, Gewicht und den fiir die Untersuchung relevanten Risikofaktoren selektiert.

Die Korpergrolle betrug bei den mannlichen Patienten 1.76 + 0.07 m, bei den weiblichen 1.63
+ 0.07 m, das Gewicht 88 + 17 kg bzw. 73 + 18 kg und der daraus resultierende BMI 29 £ 5
kg/m? bzw. 28 = 7 kg/m? (Tabelle 5).
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Frauen und Médnner |GroRe Gewicht [BMI
incm in kg in (kg/m?)

Mittelwert Frauen 162,8 73,4 28,1
Mittelwert Manner 176,4 88 28,5
Min Frauen 152 55 19
Min Manner 165 56 20
Max Frauen 170 100 39
Max Manner 191 125 38
StdAbw Frauen 6,7 18 7,3
StdAbw Méanner 6,8 16,7 4,6

Tabelle 5: GroRe, Gewicht und BMI der Patienten

Risikofaktoren. Aus den Tabellen 5-7 ist zu entnehmen, dass 21 % der mannlichen Patienten

als Risikofaktor einen fortgefiihrten Nikotinabusus und 14 % einen ehemaligen Nikotinabusus

haben. Bei den weiblichen Patienten weisen 25 % einen fortgefiihrten Nikotinkonsum auf, die

restlichen 75 % der Patientinnen haben noch nie geraucht. Weiterhin haben 60 % der

mannlichen Patienten eine Hyperlipidamie als Risikofaktor, bei den Patientinnen sind 100 %

davon betroffen. Bei 34 % aller Patienten ist ein Diabetes mellitus Typ Il bekannt. Von den

mannlichen Patienten sind 14 % insulinpflichtige Diabetiker und 12 % nichtinsulinpflichtige

Diabetiker, wadhrend bei den Patientinnen sowohl 38 % insulinpflichtig und 38 %

nichtinsulinpflichtig sind. 86 % der Patienten leiden an einem Hypertonus, wobei bei den

mannlichen Patienten 83 % und bei den weiblichen Patienten alle betroffen sind.

Current Diabetes
Risikofaktor Smoker Hyperlipidamie mellitus IDDM NIDDM Hypertension
Anzahl 11 33 17 9 8 43
% an Gesamt 22 % 66 % 34 % 18 % 16 % 86 %

Tabelle 6: Verteilung der Risikofaktoren bei allen Patienten
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Risikofaktoren | Current Smoker | Hyperlipidamie IDDM NIDDM Hypertension
Anzahl 9 25 6 5 35

% von Manner 21% 60 % 14 % 12 % 83 %

% von Gesamt 82 % 76 % 67 % 63 % 81 %

Tabelle 7: Verteilung der Risikofaktoren bei den mannlichen Patienten

Risikofaktoren | Current Smoker | Hyperlipidamie IDDM NIDDM Hypertension
Anzahl 2 8 3 3 8

% von Frauen 25% 100 % 38% 38 % 100 %

% von Gesamt 18 % 24 % 33% 38 % 19 %

Tabelle 8: Verteilung der Risikofaktoren bei den weiblichen Patienten

Perioperative und operative MaBnahmen. Bei den 50 KHK Patienten wurden EKGs,
Echokardiographien und Laboranalysen pra- und postoperativ durchgefiihrt. Alle Patienten
waren praoperativ koronarangiographiert worden. In 54 % der Fdlle wurde die OPCAB-
Methode, d.h. eine Bypass-Operation ohne Verwendung der HLM angewandt; 46 % der

Patienten wurden mit der On-pump-Methode - mit Verwendung der HLM - operiert.

3.1.3. Statistische Analyse

Es wurde geplant, die CGM-Werte mit den Werten der erwahnten Verfahren gesondert zu
vergleichen, um maégliche Ubereinstimmungen zwischen ihnen und der CGM festzustellen.
Tabelle 9 liefert ein Beispiel dafiir, wie die Daten in Tabellen abgebildet wurden. Im konkreten
Fall ist zu erkennen, dass beide Verfahren prozentual in 18 % + 36 % = 54 % der Falle
Ubereinstimmen. Die statistische Frage hierbei ist, ob es sich dabei um eine sehr gute oder
schlechte Ubereinstimmung handelt. Diese lasst sich mit dem

eher Frage

UbereinstimmungsmaR Cohens Kappa beantworten.
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Kreuztabelle

CGM prae-OP: LAD

- Gesamt
nein ja
Anzahl 9 2 11
% innerhalb von HK.pre:
. 81,80% 18,20% 100,00%
nein [LAD (LAD, D1, D2) 0 ’ °
HK.pre: LAD % der Gesamtzahl 18,00% 4,00% 22,00%
(LAD, - DI, Anzahl 21 18 39
D2)
% innerhalb von HK.pre:
53,80% 46,20% 100,00%
ja  |LAD(LAD, D1, D2) 0 ° °
% der Gesamtzahl 42,00% 36,00% 78,00%
Anzahl 30 20 50
% innerhalb von HK.pre:
60,00% 40,00% 100,00%
Gesamt LAD (LAD, D1, D2) 0 ° °
% der Gesamtzahl 60,00% 40,00% 100,00%

Tabelle 9: Kreuztabelle fur LAD bei der CGM und Herzkatheteruntersuchung

Fir die Uberpriifung der daraus gewonnenen Ubereinstimmungsergebnisse wurde der
Cohens Kappa Koeffizient errechnet. Das Verfahren wird am haufigsten dafiir verwendet [58].

Die relevanten Angaben zu Cohens Kappa sind in der unten dargestellten Tabelle 10 in den

Spalten "Wert" = Kappa und "Signifikanz" = p-Wert zu finden.

Symmetrische Mafie
Ndherungsweise
Wert Signifikanz p
Mafs der Uberein-| 10,173 | 0,094
stimmung
Anzahl der giiltigen Félle |50

a. Die Null-Hypothese wird nicht angenommen.

b. Unter Annahme der Null-Hypothese wird der
asymptotische Standardfehler verwendet.

Tabelle 10: Cohens Kappa und Signifikanz p
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Der Wert flir Cohens Kappa liegt zwischen 0 und 1 und gibt an, inwieweit die vorliegende
prozentuale Verteilung tiber die allein aufgrund des Zufalls zu erwartende Ubereinstimmung
hinausgeht. Ein Wert von 0 = 0 % wiirde bedeuten, dass sich die vorliegende Ubereinstimmung
(egal wie hoch sie ist) nicht von der aufgrund des Zufalls zu erwartenden Ubereinstimmung
unterscheidet. Ein Wert von 1 =100 % wiirde bedeuten, dass dies deutlich besser als der Zufall
ist und somit eine sehr hohe Ubereinstimmung vorliegt. In der Regel spricht man fiir klinische

Daten ab einem Wert fiir Kappa von 0.70-0.80 (= 70-80 %) von einer guten Ubereinstimmung.

Ob die Ubereinstimmung tiberhaupt signifikant besser ist als der Zufall, gibt der p-Wert in der
Spalte "Signifikanz" an. Liegt dieser Wert unter p=0.05 (=5 %), so weicht Kappa signifikant von
0 ab und somit liegt eine signifikant hhere Ubereinstimmung vor als man sie aufgrund des
Zufalls erwarten wirde. Im konkreten Fall ldsst sich feststellen, dass die prozentuale

Uberstimmung von 54 % als sehr schlecht zu bewerten ist; Kappa = 0.173, p = 0.094

3.1.4. Ethikvotum

Die Studie wird bei der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Heinrich-Heine-
Universitat unter der internen Studiennummer 3942 gefihrt.

3.2. Darstellung und Analyse der Ergebnisse

Die erhobenen Daten der praoperativen Messungen von der CGM wurden zunadchst mit den
praoperativen Ergebnissen der Herzkatheteruntersuchung verglichen. Es fand ein
differenzierter Vergleich statt, d.h. getrennt fur die jeweiligen Gefalle. Das CGM-Ergebnis
beispielsweise von Pat Nr. 17 fur die LAD wurde dem Herzkatheter-Ergebnis fiir die LAD

gegenlbergestellt.

Des Weiteren wurden die pra- als auch postoperativen CGM-Ergebnisse fiir das jeweilige
Versorgungsgebiet der Koronargefile mit den entsprechenden Befunden der
Echokardiographie im Verhaltnis zueinander gebracht und analysiert. Es galt dabei
festzustellen, ob in den zu vergleichenden Gebieten eine Wandbewegungsstorung zu sehen
ist oder nicht. Die EKG-Befunde der pra- und postoperativen Messungen wurden ebenfalls mit
den CGM-Ergebnissen verglichen. AuRerdem wurden zum Vergleich die Laborwerte von

Creatinkinase, Creatinkinase-MB und Troponin hinzugenommen. Postoperativ gab es keinen
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Vergleich zwischen CGM und Herzkatheter, da eine erneute invasive Darstellung der

HerzkranzgefaRe nach einer Bypass-Operation nicht standardméRig durchgefiihrt wird.

Im Abschnitt ,unspezifisch“ der Tabellen sind diejenigen Ergebnisse aufgelistet, bei denen das
CGM-Geriét selber als Diagnose eine Auffalligkeit erkannte, aber dies nicht einem bestimmten
Areal des Herzens zuordnen konnte (s. Beispiel in Abb. 31). Da die anderen
Untersuchungsmethoden zum Teil spezifische Befunde liefern, wurde das unspezifische
Resultat — in der Abbildung von CGM als ,Lokalisation Ischamie: unspezifisch” bezeichnet —in
Verhaltnis zu den anderen Befunden gebracht, damit dieser Wert differenziert analysiert

werden kann.

Wie beim normalen EKG, bei dem das Gerat auch eine Diagnose mitteilt, geschieht dies auch
beim CGM. Doch im Alltag ist es die gangige Praxis, sich nicht auf die Diagnosemitteilung des
EKG-Gerétes zu verlassen, sondern selbst das EKG zu befunden. Auf dhnliche Weise wurde bei

der CGM verfahren.

Lokalisation Ischamie: unspezifisch

Abb. 31: CGM-Befund: unspezifische Lokalisation der Ischdamie (s. helle Markierung)

3.2.1. Praoperativen Ergebnisse

CGM vs. HKU. In der folgenden Tabelle ist der Vergleich zwischen den prdoperativen
Ergebnissen von CGM und Herzkatheter fiir die jeweiligen Gefalle LAD, RCA, RCX sowie die

unspezifischen Ergebnisse in Prozent aufgefiihrt:
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CGM + HKU CGM + HKU CGM path, CGM non-path, p < 0,05 Kappa
n=50
path non-path HKU non-path HKU path

LAD 46,2 % 81,2 % 18,2 % 53,8 % n.s. 0,173
(0,94)

RCA 6,9 % 95,2 % 4,8% 93,1% n.s. 0,018
(0,75)

RCX 29% 89,5 % 10,5 % 71% n.s. 0,154
(0,125)

unspezifisch 71,7 % 100 % 0% 28,3 % 0,004 0,289

Tabelle 11: CGM vs. Herzkatheteruntersuchung (HKU) praoperativ (n=50)

Anhand der Tabelle 11 sieht man, dass nur fir die als unspezifisch deklarierten Ergebnisse eine
Signifikanz (p < 0,05) errechnet wird. Bei allen anderen Daten zeigt sich keine Signifikanz und
bei niedrigen Kappa-Werten auch keine Ubereinstimmung der Werte. Dadurch ergeben sich
folgende Ergebnisse fiir Sensitivitat, Spezifitat, positiven Pradiktionswert (PPW) und negativen

Pradiktionswert (NPW):

CGM vs. HKU LAD RCA RCX unspezifisch
pra-OP (n=50)
Sensitivitat 46,2 % 6,9 % 29,0% 71,7 %
Spezifitat 81,8 % 95,2 % 89,5 % 100,0 %
PPW 90,0 % 66,7 % 81,8 % 100,0 %
NPW 30,0 % 42,6 % 43,6 % 23,5%

Tabelle 12: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW fiir CGM vs. HKU praoperativ (n=50)
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Wahrend sich der Sensitivitatswert fur die LAD noch fast im Durchschnittsbereich —ohne aber
fiir ein klinisches Urteil relevant zu sein — bewegt, verschlechtert sich das Bild entscheidend
bei der RCA (6,9 %) und RCX (29,0 %). Damit wird das betroffene Myokardareal — besonders
bei der RCA - nicht entscheidend anders als zufallig identifiziert. Ein Nachvollziehen des sehr
niedrigen Wertes gelingt durch die Betrachtung der zugrundeliegenden Rohdaten. Wahrend
namlich in der HKU bei 29 Patienten die RCA ein pathologisches Ergebnis ergab, traf ein
solches Ergebnis in der CGM nur bei 3 Fillen zu. Eine Ubereinstimmung von HKU und CGM

kam in zwei Fallen vor.

CGM vs. Echokardiographie. Beim Vergleich der CGM mit den Befunden der
Echokardiographie (Tabelle 13) erhalt man ein dhnliches Bild. Hier sind nur die Befunde fir
das GefaR der RCX und die unspezifischen Befunde im Vergleich zur Echokardiographie mit p

< 0,05 signifikant.

CGM + Echo | CGM + Echo CGM path, CGM non-path, p<0,05 Kappa
n=50
path non-path Echo non-path Echo path
LAD 56,3 % 67,6 % 32,4% 43,8 % n.s. 0,224
(0,108)
RCA 14,3 % 95,3 % 4,7 % 85,7 % n.s. 0,127
(0,320)
RCX 57,1% 83,7% 16,3 % 42,9 % 0,016 0,33
unspezifisch 85,7 % 48,3 % 51,7 % 14,3 % 0,012 0,315

Tabelle 13: CGM vs. Echo prdoperativ (n=50)

In der folgenden Tabelle sind die daraus gewonnenen Ergebnisse fir Sensitivitat, Spezifitat,

PPW und NPW dargestellt:
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CGM vs. Echo LAD RCA RCX unspezifisch
pra-OP (n=50)
Sensitivitat 56,3 % 14,3 % 57,1% 85,7 %
Spezifitat 67,6 % 95,3 % 83,7 % 48,3 %
PPW 45,0 % 33,3% 36,4 % 54,5 %
NPW 76,7 % 87,2 % 92,3 % 82,4 %

Tabelle 14: Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW fiir CGM vs. Echo prédoperativ (n=50)

Die Sensitivitat liegt nur bei den unspezifischen Befunden im héheren Bereich. Die Werte fir

den NPW sind insgesamt in einem beachtlichen hohen Bereich; auch die Spezifitat fiir die RCA

und RCX ist deutlich grofler als bei den Ergebnissen der LAD und den unspezifischen

Ergebnissen (s. Tabelle 14).

CGM vs. Labor. Ebenfalls wurden von den Patienten die Laborwerte CK, CK-MB und Troponin

mit der CGM verglichen. Ein Untergang von Herzmuskelzellen wirde sich anhand erhohter

Laborwerte zeigen; ebenso sollte sich dies in der CGM zeigen. Im Vergleich der praoperativen

Ergebnisse zeigten sich die Werte mit p = 0,468 als nicht signifikant. Eine Ubereinstimmung

von 100 % findet sich in der Bewertung der gemeinsamen pathologischen Ergebnisse. Diesem

Wert lag nur ein Fall zugrunde, weil ein Grof3teil der Patienten in die Herzchirurgie elektiv

einbestellt wurde und meistens eine normwertige Labordiagnostik vorwies.

CGM vs. Labor CGM + Labor | CGM + Labor CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
pra-OP (n=50) path non-path Labor non-path Labor path
Ubereinstimmung 100 % 34,7 % 65,3 % 0% n.s. (0,468) 0,021

Tabelle 15: CGM vs. Labor praoperativ (n=50)
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Fir Sensitivitat, Spezifitdt, PPW und NPW ergeben sich folgende Ergebnisse:

CGM vs. Labor
pra-OP (n=50)

Sensitivitat 100,0 %
Spezifitat 34,7 %
PPW 3,0%

NPW 100,0 %

Tabelle 16: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW fiir CGM vs. Labor praoperativ (n=50)

Die Sensitivitat und demzufolge der Negative Pradiktionswert liegen in diesem Vergleich bei
100 %. Die restlichen Werte bewegen sich im niedrigen Bereich und sind somit nicht

aussagekraftig.

CGM vs. EKG. Bei allen Patienten wurde praoperativ ein EKG durchgefiihrt. Die CGM zeigte im
Vergleich zum EKG mit p = 0,109 keine Signifikanz (p < 0,05). Allein die gemeinsamen
pathologischen Ereignisse zeigten eine hohe Ubereinstimmung, die restlichen Vergleiche

blieben unter 61 % (s. Tabelle 17).

CGM vs. EKG CGM + EKG CGM + EKG CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
pra-OP (n=50) path non-path EKG non-path EKG path

Ubereinstimmung 88,9 % 39% 61 % 11% n.s. (0,109) | 0,137

Tabelle 17: CGM vs. EKG praoperativ (n=50)
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Folgende Daten ergeben sich fiir Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW beim Vergleich EKG vs.

CGM praoperativ:

CGM vs. EKG
pra-OP (n=50)

Sensitivitat 88,9 %
Spezifitat 39,0 %
PPW 24,2 %
NPW 94,1 %

Tabelle 18: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW flir CGM vs. EKG prdoperativ (n=50)

Wie im vorigen Vergleich zeigen sich ebenso hier bei der Sensitivitat und folglich beim NPW

hohe Werte, wahrend die Spezifitat und der PPW im tiefen Bereich bleiben.

3.2.2. Praoperative Ergebnisse ohne Signalstorungen

Das CGM-Gerat verflgt - wie in der Durchfiihrung schon beschrieben - iber die Funktion, auch
die wahrend der Messungen aufgetretenen Signalstorungen zu erfassen. Daraus ergab sich
die Frage, ob unter diesen Bedingungen erzeugte Daten sich von den ,ungestorten”
Ergebnissen unterscheiden wiirden. In den praoperativen Messungen traten Signalstérungen
in 13 Fallen auf; 37 Falle lieferten also stérungsfreie Ergebnisse. Es schien daher opportun, die

storungsfreien Ergebnisse gesondert zu verarbeiten und diese mit den Gesamtergebnissen in

Vergleich zu setzen. Die folgende Statistik lasst diesen Umstand abbilden.

CGM vs. HKU ohne Signalstérungen. Im Folgenden sind die Messungen im Vergleich CGM vs.

Herzkatheter aufgefiihrt, bei denen keine Signalstérungen vorhanden sind.
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CGM + HKU CGM + HKU CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
n=37
path non-path HKU non-path HKU path

LAD 53,6 % 77,8 % 22,2 % 46,4 % n.s. 0,222
(0,101)

RCA 0% 93,8 % 6,3 % 100 % n.s. -0,054
(0,245)

RCX 30,4 % 92,9 % 7,1% 69,6 % n.s. 0,193
(0,095)

unspezifisch 76,5 % 100 % 0% 23,5% 0,005 0,345

Tabelle 19: CGM vs. HKU praoperativ ohne Signalstérungen (n=37)

Wenn man die Tabelle 11 und 19 vergleicht, sieht man zwar eine Erh6hung der prozentualen

Ubereinstimmung bei dem meisten Vergleichen der GefiRe, aber an der Signifikanz (p < 0,05)

kam es zu keinen wesentlichen Verschiebungen (z.B. fiir LAD p = 0,94 vs. p = 0,101). Somit

lasst sich in diesem Fall die Annahme einer nennenswerten Veranderung der Ergebnisse mit

Patienten ohne Signalstérungen nicht bestatigen.

Bei den errechneten Werten fiir Sensitivitat und Spezifitat ergibt sich folgendes Bild:

CGM vs. HKU LAD RCA RCX unspezifisch
pra-oOP (n=37)
Sensitivitat 53,6 % 0% 30,4 % 76,5 %
Spezifitat 77,8 % 93,8 % 92,9 % 100,0 %
Positiver Pradiktionswert 88,2 % 0% 87,5% 100,0 %
Negativer Pradiktionswert 35,0% 41,7 % 44,8 % 27,3 %

Tabelle 20: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW flir CGM vs. HKU praoperativ ohne Signalstérungen (n=37)
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Vergleicht man die Werte fir Sensitivitat, Spezifitdt, PPW und NPW der Tabelle 12 mit der
Tabelle 20, so ist kein signifikanter Unterschied an den Ergebnissen zu sehen. Die Werte
unterscheiden sich geringflgig und sind somit nicht aussagekraftiger als die Werte mit

Signalstérungen.

CGM vs. Echokardiographie ohne Signalstérungen. In der nachsten Tabelle 21 sind die

prdoperativen Vergleiche der jeweiligen Gefdfle mit der CGM und Echokardiographie

dargestellt, deren CGM-Messungen ohne Signalstérungen durchgefiihrt werden konnten.

CGM + Echo | CGM + Echo CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa

n=37 path non-path Echo non-path Echo path
LAD 63,6 % 61,5 % 38,5% 36,4 % n.s.(0,160) | 0,218
RCA 0% 96,8 % 32% 100 % n.s. (0,656) | -0,049
RCX 50 % 83,9 % 16,3 % 50 % n.s. (0,065) | 0,299
unspezifisch 86,7 % 40,9 % 59,1 % 13,3% n.s. (0,072) | 0,247

Tabelle 21: CGM vs. Echo prdoperativ ohne Signalstérungen (n=37)

Auch in diesem Vergleich zeigt sich kein signifikanter Unterschied zu den Ergebnissen von
Tabelle 13 mit Signalstérungen; in allen Bereichen der Ubereinstimmung konnte auch hier

keine Signifikanz festgestellt werden.
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Demzufolge entstehen dadurch folgende Werte:

CGM vs. Echo LAD RCA RCX unspezifisch
pra-OP (n=37)
Sensitivitat 63,6 % 0,0 % 50,0 % 86,7 %
Spezifitat 61,5 % 96,8 % 83,9 % 40,9 %
Positiver Pradiktionswert 41,2 % 0,0% 37,5% 50,0 %
Negativer Pradiktionswert 80,0 % 83,3 % 89,7 % 81,8 %

Tabelle 22: Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW fiir CGM vs. Echo prdoperativ ohne Signalstérungen (n=37)

In der Gegeniberdarstellung zu den Werten von Tabelle 14 sind keine signifikanten

Unterschiede in Tabelle 22 zu erkennen. Die Werte weichen nur unwesentlich voneinander

ab.

CGM vs. Labor ohne Signalstérungen. In den zwei nachfolgenden Tabellen 23 und 24 werden

die CGM-Messungen ohne Signalstérungen dargestellt im Vergleich zu den Laborergebnissen.

CGM vs. Labor CGM + CGM + Labor CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
pra-OP (n=37) Labor path non-path Labor non-path Labor path
Ubereinstimmung 100 % 30,6 % 69,4 % 0% n.s. (0,510) 0,023

Tabelle 23: CGM vs. Labor praoperativ ohne Signalstorungen (n=37)

Bei den Ergebnissen in Tabelle 23 sieht man - trotz herausfiltern der CGM-Messungen mit

Signalstérungen - keine signifikante Ubereinstimmung und somit keinen Unterschied zu den

Werten in Tabelle 15.

In Tabelle 24 zeigten sich folgende Werte von Sensitivitat, Spezifitdt, PPW und NPW ohne

Signalstorungen:
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CGM vs. Labor
pra-OP (n=37)

Sensitivitat 100,0 %
Spezifitat 30,6 %
Positiver Pradiktionswert 3,8%

Negativer Pradiktionswert 100,0 %

Tabelle 24: Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW fiir CGM vs. Labor praoperativ ohne Signalstérungen (n=37)

Im Vergleich der Tabellen 16 und 24 zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zueinander.

CGM vs. EKG ohne Signalstdrungen. Auch beim Vergleich der Ubereinstimmung der CGM mit

dem EKG (s. Tabelle 25) zeigt sich bei den stérungslosen Untersuchungen kein signifikanter

Unterschied zu den CGM-Messungen mit Signalstdrung (s. Tabelle 17).

CGM vs. EKG CGM + EKG | CGM + EKG CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
pri-oP (n=37) path non-path EKG non-path EKG path
Ubereinstimmung 85,7 % 33,3% 66,7 % 14,3 % n.s. (0,302) | 0,093

Tabelle 25: CGM vs. Labor préoperativ ohne Signalstorungen (n=37)

Die Werte fiur Spezifitat, Sensitivitait, PPW und NPW in Tabelle 26 sind ebenfalls fast

unverandert im Vergleich zur Tabelle 18 und zeigen somit keinen Vorteil der CGM-Messungen

ohne Signalstérungen.

69



CGM vs. EKG
pra-OP (n=37)

Sensitivitat 85,7 %
Spezifitat 33,3%
Positiver Pradiktionswert 23,1%
Negativer Pradiktionswert 90,9 %

Tabelle 26: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW flir CGM vs. EKG prdoperativ ohne Signalstérungen (n=37)

Die vorigen Ergebnisse lassen zusammenfassend daraus schlieen, dass die Auswirkungen
aufgrund der Signalstérungen in dem in dieser Studie gewadhlten Rahmen nicht zur

Verfalschung derselben fiihren kénnen.

3.2.3. Postoperative Ergebnisse

In diesem Abschnitt werden die postoperativen Ergebnisse dargestellt und beschrieben. Im
Gegensatz zu den praoperativen Durchfiihrungen fehlt hier der Vergleich der CGM mit der
Herzkatheteruntersuchung, da eine solche Untersuchung postoperativ nicht standardmaRig

durchgefihrt wird.

CGM vs. Echokardiographie postoperativ. In den postoperativen Messungen zeigten sich im
Vergleich CGM vs. Echokardiographie keine signifikante Ubereinstimmung. Nur der Wert fiir
die pathologische Ubereinstimmung der unspezifischen Befunde lag auf héherem Niveau mit

90,5 % (s. Tabelle 27).
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CGM + Echo | CGM + Echo CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa

n=s0 path non-path Echo non-path Echo path
LAD 66,7 % 54,3 % 45,7 % 33,3% n.s. (0,174) 0,173
RCA 28,6 % 90,7 % 9,3% 71,4 % n.s. (0,146) 0,205
RCX 0% 73,3 % 26,7 % 100 % n.s. (0,185) | -0,164
unspezifisch 90,5 % 27,6 % 72,4 % 9,5 % n.s.(0,115) | 0,161

Tabelle 27: CGM vs. Echo postoperativ (n=50)

Folgende Werte ergeben sich dadurch postoperativ fir Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW

(s. Tabelle 28):

CGM vs. Echo LAD RCA RCX unspezifisch
post-OP (n=50)

Sensitivitat 66,7 % 28,6 % 0% 90,5 %
Spezifitat 54,3 % 90,7 % 73,3 % 27,6 %
PPW 38,5% 33,3% 0% 47,5 %
NPW 79,2 % 88,6 % 86,8 % 80,0 %

Tabelle 28: Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW fiir CGM vs. Echo postoperativ (n=50)

Die unspezifischen Ergebnisse zeigten einen hohen Wert fiir die Sensitivitat. Beziglich der
Spezifitat konnten nur die Ergebnisse der RCA lberzeugen. Fir alle GefalRe konnte ein hoher

NPW erreicht werden. Fiir die PPW konnte keine Giberzeugenden Ergebnisse erreicht werden.

CGM vs. Labor postoperativ. In der nachfolgenden Tabelle 29 werden die postoperativen
Laborergebnisse mit den CGM-Messungen verglichen. Hier zeigt sich zwar ein hoher Wert fiir
die Ubereinstimmung der pathologischen Ergebnisse (88,9 %), die restlichen Werte lassen

aber in Gesamtbetracht keine signifikante Ubereinstimmung zu (p = 0,462).
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CGM vs. Labor CGM + Labor | CGM + Labor CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
post-OP (n=50) path non-path Labor non-path Labor path
Ubereinstimmung 88,9 % 22 % 78 % 11,1% n.s. (0,462) | 0,046

Tabelle 29: CGM vs. Labor postoperativ (n=50)

Infolgedessen entstehen die nachkommenden Werte in der Tabelle 30:

CGM vs. Labor
post-OP (n=50)

Sensitivitat 88,9 %
Spezifitat 22,0%
PPW 20,0 %
NPW 90,0 %

Tabelle 30: Sensitivitat, Spezifitdat, PPW und NPW fiir CGM vs. Labor postoperativ (n=50)

Die CGM zeigt eine hohe Sensitivitdat und einen hohen NPW in Bezug auf die postoperativen

Laborergebnisse, die Spezifitdt und der PPW liegen aber auf einem sehr niedrigen Niveau (22

% bzw. 20 %) (s. Tabelle 30).

CGM vs. EKG postoperativ. Nachfolgend sind die Werte der postoperativen Messungen im

Vergleich CGM vs. EKG dargestellt (s. Tabelle 31):

CGM vs. EKG CGM + EKG CGM + EKG CGM path, CGM non-path, p<0,05 Kappa
post-OP (n=50) path non-path EKG non-path EKG path
Ubereinstimmung 100 % 22,2 % 77,8 % 0% n.s. (0,239) 0,054

Tabelle 31: CGM vs. EKG postoperativ (n=50)
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Es zeigt sich eine klare Ubereinstimmung der pathologischen Befunde zueinander; aufgrund

der restlichen Werte ist aber keine signifikante Ubereinstimmung nachzuweisen (p = 0,239).

Folgende Werte werden hieraus errechnet:

CGM vs. EKG
post-OP (n=50)

Sensitivitat 100,0 %
Spezifitat 22,2 %
PPW 12,5%
NPW 100,0 %

Tabelle 32: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW fiir CGM vs. EKG postoperativ (n=50)

Es zeigt sich eine 100%ige Sensitivitat und ein 100%iger NPW. Die Werte fir die Spezifitat und
PPW sind aber deutlich niedrig.

3.2.4. Postoperative Ergebnisse ohne Signalstorungen

Postoperativ wurden die Ergebnisse - bei denen keine Signalstérungen auftraten - ebenfalls
separat dargestellt, um zu priifen, ob daraus andere Resultate entstehen. 26 CGM-Messungen

waren postoperativ storungsfrei und werden im Folgenden beschrieben.

CGM vs. Echokardiographie postoperativ ohne Signalstérungen. Die Werte der Tabelle 33
sind ohne Signalstérungen wahrend der CGM-Messung entstanden. Trotzdem konnte hier
keine signifikanten Anderungen im Gegensatz zu den CGM-Werten mit Signalstérungen (s.
Tabelle 27) entdeckt werden. Somit gibt es fiir kein GefaR eine signifikante Ubereinstimmung

der CGM und Echokardiokardiographie.
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CGM + Echo | CGM + Echo CGM path, CGM non-path, p<0,05 Kappa

n=26 path non-path Echo non-path Echo path
LAD 50 % 45 % 55 % 50 % n.s. (0,829) | -0,034
RCA 50 % 87,5 % 12,5% 50 % n.s. (0,158) 0,257
RCX 0% 69,2 % 30,8 % 0% n.s. (0,065) 0,299
unspezifisch 75 % 16,7 % 83,3% 25% n.s. (0,619) | -0,057

Tabelle 33: CGM vs. Echo postoperativ ohne Signalstérungen (n=26)

Dadurch wurden folgende Werte in Tabelle 34 ermittelt:

CGM vs. Echo LAD RCA RCX unspezifisch
post-OP (n=26)
Sensitivitat 50,0 % 50,0 % nicht bestimmbar 75,0 %
Spezifitat 45,0 % 87,5% 69,2 % 16,7 %
PPW 21,4 % 25,0% 0,0% 28,6 %
NPW 75,0 % 95,5 % 100,0 % 60,0 %

Tabelle 34: Sensitivitat, Spezifitdt, PPW und NPW fiir CGM vs. Echo postoperativ ohne Signalstorungen (n=26)

Bis auf die Werte fir den NPW der Gefalle RCA und RCX und die Spezifitat fur die RCA sind die

Werte auf einem mafRigen Niveau, was keine signifikante Aussage fiir ein eventuell

betroffenes Gefald zuldsst.

CGM vs. Labor postoperativ ohne Signalstorungen. In der nachsten Tabelle 35 werden die

CGM-Ergebnisse mit den Laborwerten verglichen. Es zeigen sich anndhernde Werte wie in

Tabelle 29 mit den Signalstorungen. Zusammenfassend zeigt sich keine signifikante

Ubereinstimmung (p = 0,289).
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CGM vs. Labor CGM + Labor | CGM + Labor CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
post-OP (n=26) path non-path Labor non-path Labor path
Ubereinstimmung 100 % 22,7 % 77,3 % 0% n.s. (0,289) | 0,083

Tabelle 35: CGM vs. Labor postoperativ ohne Signalstérungen (n=26)

Daraus entstehen folgende Werte in Tabelle 36:

CGM vs. Labor
post-OP (n=26)

Sensitivitat 100,0 %
Spezifitat 22,7%
PPW 19,0 %
NPW 100,0 %

Tabelle 36: Sensitivitat, Spezifitdt, PPW und NPW fiir Labor vs. CGM postoperativ ohne Signalstorungen (n=26)

Es zeigt sich eine hohe Sensitivitat und ein hoher NPW; der PPW und die Spezifitat bleiben auf

einem niedrigen Niveau, sodass zusammenfassend keine ausreichende Ubereinstimmung

erkannt wurde.

CGM vs. EKG postoperativ ohne Signalstorungen. In den letzten zwei Tabellen der

postoperativen Ergebnisse ohne Signalstérungen wird das CGM mit dem EKG verglichen. Hier

konnte eine hohe Ubereinstimmung der pathologischen Befunde erreicht werden. Die

restlichen Werte reichten nicht aus, um eine signifikante Ubereinstimmung zu erreichen (p =

0,473).
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CGM vs. EKG CGM + EKG CGM + EKG CGM path, CGM non-path, p <0,05 Kappa
post-OP (n=26) path non-path EKG non-path EKG path
Ubereinstimmung 100 % 20,8 % 79,2 % 0% n.s. (0,473) | 0,039

Tabelle 37: CGM vs. EKG postoperativ ohne Signalstérungen (n=26)

Dadurch ergaben sich folgende Werte fiir Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW:

CGM vs. EKG
post-OP (n=26)

Sensitivitat 85,7 %
Spezifitat 333%
Positiver Pradiktionswert 23,1%
Negativer Pradiktionswert 90,9 %

Tabelle 38: Sensitivitat, Spezifitat, PPW und NPW fiir CGM vs. EKG postoperativ ohne Signalstérungen (n=26)

Die Sensitivitat und der PPW erreichten signifikante Werte, doch die Spezifitat und der PPW

blieben im niedrigen prozentualen Bereich.
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4, Diskussion

Die KHK zahlt nach Angaben des Statistischen Bundesamtes zu den haufigsten Todesursachen
in Deutschland [4]. Die fur 2016 dort aufgelisteten Todesfdlle (910.899, davon mannlich
448.304 und weiblich 462.595) gehen mit 13,42 % (122.274, davon mannlich 66.789 und
weiblich 55.485 auf ischamische Herzkrankheiten zurick. 2016 wurden in Deutschland

657.817 Patienten mit koronaren Herzerkrankungen behandelt [59].

CGM st ein neuartiges elektrodiagnostisches und vektorkardiographisches Instrument, das
nachweislich myokardiale Ischamien und eine KHK erkennt [1, 56, 60-62]. Ziel der
durchgefiihrten Studie war die Prifung der Hypothese, ob durch die Cardiogoniometrie

perioperativ eine entscheidende Verbesserung der Ischamiediagnostik moglich ist.

Die Cardiogoniometrie (CGM) ist eine 3-D-Weiterentwicklung des klassischen 2-D-EKGs und
wird folgenderweise beschrieben: ,Jede mechanische Herzaktion beruht auf elektrischen
Reizleitungsvorgangen am Herzen, die zu messbaren Potentialen flihren. Mittels bipolarer
Ableitungen werden diese Potentiale bei der Messung erfasst und digitalisiert. Flur die
Datenerfassung werden neben der Masse-Elektrode vier thorakale Elektroden positioniert,
welche in festen geometrischen Verhéltnissen zueinanderstehen. Durch die besondere
Elektrodenpositionierung wird eine dreidimensionale Erfassung sowie eine raumliche
Darstellung des Herzpotentials im Zeitverlauf ermdglicht. Die Verwendung von Variablen
dienen zur Identifizierung und Lokalisierung von Herzpotentialen und werden zu einem CGM-
Score zusammengefiihrt. Kommt es zu Verdnderungen der Repolarisation von

Kardiomyozyten, andern sich die Variablen und somit auch der CGM-Score” [57].

In der vorliegenden Arbeit wurde die Anwendung der Cardiogoniometrie im perioperativen
herzchirurgischen Kontext geprift, mit dem Ziel die gestellte Fragestellung auf einer
empirischen Grundlage zu beantworten. Es sollte mit anderen Worten festgestellt werden, ob
unter den dort gegebenen Bedingungen durch den Einsatz der CGM ein statistisch belegbarer
Beitrag zur Optimierung der Ischamiediagnostik moglich ist. Mit der Anwendung dieser
Methode ist die Erwartung fiir eine substantielle Verbesserung der Abklarung des Zustandes

von KHK-Patienten geknipft.
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Befordert wurde die positive Erwartungshaltung durch eine grofRe Zahl von publizierten CGM-

Studien an kardiologischen Patienten.

In der vorgelegten Studie zeigte sich, dass die CGM-Untersuchung in Ruhe valide durchgefiihrt
werden kann. Prdoperativ konnte bei den Patienten eine Erkennung einer Ischamie bzw. einer
KHK - mit Koronarstenosen grofler 75 % - eine Sensitivitdat von 71,7 % und somit eine
Signifikanz von p = 0.004 erreicht werden unter Bezugnahme auf die Koronarangiographie als
Referenzmethode. Wiirde man die Falle (n = 13), bei denen sich eine Signalstorung zeigte,
ausschlieBen, so steigt die Sensitivitat auf 76,5 %. Die Werte korrespondieren gut mit zuvor
durchgefiihrten CGM-Studien, die ebenfalls eine dahnlich hohe Sensitivitdat der CGM vorweisen
[3, 56, 63]. In Studien, in der die CGM mit bildgebenden Verfahren verglichen wurde, zeigten

sich ebenfalls dhnliche hohe Werte fir die Sensitivitat [2, 64].

Die Signalstorungen in prdaoperativen Messungen entstanden unter anderem bei Patienten
mit einem erhéhten BMI. Im Unterschied dazu wurde in anderen Studien nicht auf die
Problematik mit libergewichtigen Patienten eingegangen, obwohl der BMI erhoben wurde
[56, 60, 63, 65]; da in anderen aufgefihrten CGM-Studien der BMI nicht miterfasst wurde,
muss bei diesen Studien kritisch hinterfragt werden, ob die CGM-Untersuchung bei adipdsen
Patienten problemlos durchgefiihrt werden konnte. Auffallig war, dass bei Patienten mit
einem BMI > 30 in erhohter Frequenz Signalstéorungen wahrend der CGM-Messungen
auftraten, was am ehesten auf die Lage der Elektroden zuriickzufiihren ist aufgrund der
verlangerten Abstande zueinander, so dass es teilweise nicht moglich war, die
vorgeschriebene Distanz der Elektroden zueinander einzuhalten. In anderen CGM Studien
wurde bei der Beschreibung der Patienten und der Durchfiihrbarkeit der Untersuchung nicht
diskutiert, ob ein erhéhter BMI die Untersuchung beeinflusst. Eine Selektion diesbezliglich war

in den relevanten Studien nicht zu erkennen [2, 3, 56, 60-66].

Eine hohe Sensitivitat konnte ebenfalls in den praoperativen Ergebnissen beim Vergleich der
CGM mit der Echokardiographie als Referenzmethode gezeigt werden. Die Sensitivitat lag fur
die unspezifischen Ergebnisse bei 85,7 % mit einer Signifikanz von p = 0,012. Hieraus lasst sich
schlielen, dass echokardiographisch dokumentierte Wandbewegungsstorungen aufgrund
einer Ischamie oder eines abgelaufenen Myokardinfarktes, ebenfalls von der CGM detektiert

werden kdnnen. Allerdings decken sich die Zahlen nicht im gleich hohen MaRe, wenn man die
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Ergebnisse im Rahmen der betroffenen Herzregionen zueinander vergleicht (Sensitivitat fur
das LAD-Gebiet: 56,3 %, RCA-Gebiet: 14,3 % und RCX-Gebiet: 57,1 %; keine Signifikanz p <
0,05).

Im Unterschied zu den prdoperativen Ergebnissen der CGM zeigte sich postoperativ ein
anderes Bild bei der Durchfiihrung der Untersuchung. Zu der Problematik mit den
Ubergewichtigen Patienten kommt hinzu, dass alle Patienten nach der Bypass-Operation mit
passageren Schrittmacher-Drahten versorgt werden und die schrittmacherpflichtigen
Patienten  einen passageren  Schrittmacher  erhalten. Bei  durchgehendem
Schrittmacherimpulsen ist eine sinnvolle CGM-Messung nicht moéglich, da die elektrischen
Impulse durch die Schrittmachelektrode keine Ruckschllisse auf das eigene
Erregungspotential des Herzens zulassen. Diese Problematik ist bei normalen EKGs ebenfalls

vorhanden; ein entscheidender Vorteil ist durch die CGM hier somit nicht gegeben.

Erschwerend kam bei den postoperativen Patienten hinzu, dass das Verbandsmaterial je nach
Operationsmethode den CGM-Elektroden im Wege stand. Bei der MIDCAB-Methode ist der
Zugangsweg auf der Ebene der Medioclavikularlinie (MCL) linksseitig auf der Hohe des 5. ICRs
und somit an gleicher Stelle, an der die wichtige griine Elektrode platziert wird. Bei diesen
Patienten ist eine storungsfreie CGM-Messungen nicht durchfiihrbar, da eine Einhaltung der
festen Positionierung der Elektroden zueinander nicht moglich ist.
Im Gegensatz zu der praoperativen Messung ist es berechtigt zu hinterfragen, ob durch die
Operation am Herzen es zu einer Lageveranderung des Herzens und dadurch auch zu einer
veranderten Ableitung der Potentiale an der Kérperoberflache kommt und dadurch pra- und

postoperative Messungen am gleichen Patienten miteinander verglichen werden dirfen.

Andere Studien brachten positive Ergebnisse. Dies war Anlass genug, um diesen Ansatz in
einem anderen Zusammenhang im klinischen kardiologischen/kardiochirurgischen Alltag zu

erproben.

In einer prospektiven Studie von Schiipbach et al (2008) wurde eine Cardiogoniometrie vor
der diagnostischen Koronarangiographie bei 793 Patienten durchgefiihrt. Unter Verwendung
von 13 Variablen wurden Werte von 461 Patienten retrospektiv analysiert, um eine
diagnostische Bewertung zu erhalten, die Patienten mit koronarer Herzkrankheit identifiziert.

Dieser Score wurde dann prospektiv bei 332 Patienten validiert. Die Cardiogoniometrie zeigte
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eine prospektive diagnostische Sensitivitat von 64 % und eine Spezifitdt von 82 %. Die EKG-
diagnostische Sensitivitat war mit 53 % und einer dhnlichen Spezifitdt von 75 % signifikant

niedriger [56].

Tolg et al. (2012) untersuchte in einer prospektiven multizentrischen Beobachtungsstudie an
acht Herzzentren in Deutschland eine Kohorte von 216 Patienten, die mit akuten
Brustschmerzen oder Dyspnoe ohne Erhéhung des ST-Segments konfrontiert waren und
innerhalb von 72 Stunden nach Aufnahme in die Koronarangiographie eingewiesen wurden.
Die wichtigste Erkenntnis dieser Studie war, dass CGM beim Nachweis von NSTEMIs/ACS und
relevanter Koronarstenose eine hdhere Sensitivitat aufwies als herkdmmliches EKG oder ein
nicht hochempfindliches Troponin als Screening-Methode, die beim ersten medizinischen
Kontakt durchgefihrt wurde. Die Sensitivitat von Troponin T fiir einen Myokardinfarkt steigt
von 25-65 % bei Krankenhausaufnahme auf 59-90 % nach 2—6 Stunden [15-17] und erreicht
nach 6-12 Stunden fast 100 % [15-16] und ist somit nur im Erstkontakt mit dem Patienten dem
CGM unterlegen [55, 67, 68]. Die CGM-Ergebnisse wurden bei der Aufnahme der Patienten
sofort erfasst und es zeigte sich keine Zeitabhangigkeit der Sensitivitat. Die CGM sollte weder
die Rolle und die klinische Bedeutung von Herzmarkern wie Troponin in Frage stellen, doch
mit seiner Sensitivitat fir NSTEMIs bzw. ACS kdnnte es ein erganzendes diagnostisches
Instrument bei der ersten Beurteilung von Patienten sein, insbesondere zur Friiherkennung
bei Brustschmerzen, da das erste EKG und Troponin bei der Aufnahme eine sehr schlechte

Sensitivitat von 28 bzw. 34 % in dieser Studie aufwies [3].

»In einer Pilotstudie an 40 zufallig ausgewahlten Patienten mit Verdacht auf KHK verglich R.
Birkemeyer et al. (2012) die diagnostische Wertigkeit der CGM mit derjenigen des klassischen
EKGs und dem Kardiostress-MRT: Hierbei erzielte die CGM eine Sensitivitat von 70 % und eine
Spezifitat von 95 %, wobei das klassische EKG sowohl bei der Sensitivitat als auch bei der

Spezifitat schlechter abgeschnitten hat“ [2, 69].

In der Studie von Weber et al. (2014) war das Ziel der Studie die Bestimmung der Genauigkeit
von CGMs und EKGs zum Nachweis von Myokardischdamie und/oder -lasionen im Vergleich zur

Stress/Rest-Myokardperfusionsszintigraphie.

Die diagnostische Sensitivitat betrug 71 % fiir die CGM und 24 % fir das EKG, die Spezifitat
betrug 70 % fiir die CGM und 95 % fiir das EKG. Reversible Ischamie wurde bei 16 von 21
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Patienten mit pathologischen Szintigraphie-Ergebnissen diagnostiziert. In dieser Untergruppe
betrug die Sensitivitat fir die CGM 67 % und fiir das EKG 25 %. Somit Gbersteigt die Sensitivitat
eines CGM signifikant die eines EKGs zum Nachweis isolierter myokardialer Ischamie oder

Lasionen, die durch eine Myokardszintigraphie nachgewiesen werden konnten [64].

Interessante Ergebnisse lieferte eine Studie von Ghadrdoost et al. (2015), bei der 390
Patienten erfasst wurden, die aufgrund des V.a. auf eine KHK sich einer Koronarangiographie
unterzogen hatten. Eine CGM und ein EKG wurde einige Stunden vor der Koronarangiographie
durchgefiihrt. Die CGM ergab eine Sensitivitat von 84 % und eine Spezifitat von 81 % und das
EKG ergab eine Sensitivitdat von 29 % und eine Spezifitat von 67 % im Vergleich zur
Koronarangiographie. Somit zeigte sich die CGM deutlich signifikanter und spezifischer als ein

12-Kanal-EKG [62].

Zeljkovic et al (2017) verglichen die CGM in konsekutiven weiblichen Patienten mit stabiler
Angina pectoris (AP), die sich einer Koronarangiographie unterzogen. Vor der
Koronarangiographie wurden eine Ergometrie und eine Cardiogoniometrie durchgefiihrt. Eine
klinisch signifikante KHK wurde als eine oder mehrere koronare Lasionen mit einer Stenose >
70 % definiert. Es zeigte sich eine hohe Wirksamkeit der CGM bei der Diagnose einer KHK bei
Frauen mit einer Sensitivitat von 75,0 % und Spezifitdat von 74,4 % unter der Bezugnahme der
Koronarangiographie als Referenzmethode. Im Vergleich mit der Ergometrie zeigte sich die
CGM in Ruhe effektiver. Obwohl die Ergometrie eine Methode ist, bei der das Herz unter

Belastung untersucht wird, erwies sich die CGM als genauer (74,6 vs. 45,1 %, P < 0,001) [63].

Widersprichlich dazu zeigten sich die Ergebnisse aus der Studie von Weber A. et al (2017), in
der bei 109 Patienten der diagnostische Wert der Cardiogoniometrie vor und nach
korperlicher Belastung bestimmt und die Ergebnisse mit denen eines Stresstests verglichen
wurden. Ebenfalls wurde untersucht, ob die Empfindlichkeit und Spezifitat des klassischen
Fahrrad-Stresstests durch Hinzufligen von Messungen durch die CGM erhéht werden konnte.
Als Referenzmethode diente die Koronarangiographie. Die CGM hatte eine Sensitivitat von 39
% in Ruhe und 42 % nach korperlicher Belastung und eine Spezifitdt von 63 % in Ruhe und 57
% nach Belastung. Diese Methode erwies sich als deutlich schlechter als die
Wahrscheinlichkeit vor dem Test (Sensitivitdit 53 %, Spezifitdit 81 %), Belastungs-EKG
(Sensitivitat 52 %, Spezifitat 81 %) und Ruhe-EKG (Sensitivitdt 50 %, Spezifitdit 64 %). Die
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Effizienz von EKG-Tests wurde durch die Verwendung von CGM-Ergebnissen nicht verbessert

[65].

Zusammenfassend liegt die Schlussfolgerung nahe, dass die CGM - im Unterschied zum
kardiologischen - am postoperativen kardiochirurgischen Krankengut zum gegenwartigen

technischen Entwicklungsstand der CGM-Methodik erhebliche Limitationen aufweist.

Diese Feststellung muss aber in Verbindung zu den Bedingungen der Studie gesetzt und
entsprechend bedacht werden. Deswegen werden hier solche Aspekte genauer benannt und
besprochen. So lassen sich vor diesem Hintergrund auch die versuchten Schliisse in diesem
Teil der Arbeit besser nachvollziehen. In den folgenden Punkten wird auf einschrankende und

fragliche Bedingungen der Studie, das bedeutet auch des Einsatzes der CGM, eingegangen.

4.1. Vergleich der Cardiogoniometrie mit den standardisierten pra- und postoperativen

Untersuchungen

4.1.1. Koronarangiographie

Ein besonderer Vorteil der CGM liegt darin, dass sie eine nichtinvasive Untersuchung ist. Somit
konnen Komplikationen (u.a. GefaRdissektion, Perikarderguss, Infektionen oder allergische
Reaktion auf das Kontrastmittel) vermieden werden, die bei einer Koronarangiographie

auftreten kdonnen.

Bei den prdoperativen Ergebnissen im Vergleich CGM vs. HKU lag die hochste Sensitivitat fir
ein GefaR bei 46,2 %. Wenn man nur die Ergebnisse ohne Signalstérungen beachtet, liegt die
hochste Sensitivitat bei 53,6 %. Ist es das Ziel herauszufinden, ob allgemein ein Ischamie- oder
Infarktgeschehen vorhanden ist, dann sieht man an den unspezifischen Ergebnissen, dass hier
eine signifikante Ubereinstimmung erreicht wird (p= 0,004, n=50 mit Signalstérungen; p=
0,005, n=37 ohne Signalstorungen). Die Spezifitdat war fast durchgehend auf einem hohen
Niveau, so dass hier die Aussage getroffen werden kann, tatsachlich nicht betroffene Gefalle
hatten auch zum Zeitpunkt der Messung mit der CGM keine relevanten Stenosen. Diese
Aussage muss aber aufgrund der (auch durchgehend errechneten niedrigen) Kappa-Werten

sehr relativiert werden (s. Tabelle 11, 12, 19 und 20).
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Sicherlich ware es von Vorteil gewesen, wenn alle Patienten an ihren Koronarstenosen eine
FFR-Messungen (Fraktionelle Flussreserve: Methode zur Messung von Koronarstenosen
intracoronar) erhalten hatten, wie in der Studie von Brown et al. (2018) [66]. Nur in drei Fallen
war in der vorliegenden Studie extern eine FFR-Messung erfolgt; unter diesen 3 Patienten
zeigte sich bei einem eine pathologische FFR-Messung mit einem Quotienten von 0,68 fiir die
LAD und 0,66 jeweils flir RCX und RIM; bei der CGM-Untersuchung ergab die Messung jedoch
einen Score von 0 und wurde als nicht pathologisch gewertet, sodass die Ergebnisse hier nicht
Ubereinstimmen. Bei den beiden anderen Patienten waren die Messungen der FFR unauffallig,
ebenso wertete die CGM den einen Patienten ebenfalls als unauffallig und den anderen aber
als unspezifisch pathologisch, was am Ehesten an der chronisch verschlossenen RCA bei dem

Patienten liegen konnte. Ein statistischer Vergleich war hier nicht statthaft.

In der Studie von Brown et al. (2018) wurde die Detektion von koronaren Ein-
GefaRerkrankungen untersucht. Hierbei wurden FFR-Messungen durchgefiihrt und bei einer
FFR < 0,80 als pathologisch angesehen. Es wurde in Ruhe eine Sensitivitat von 33.3 % und eine
Spezifizitdit von 63.0 % erzielt. Unter Verabreichung von Adenosin - zur Steigerung der
Durchblutung - wurden zwar verbesserte Werte der Sensitivitat (71,4 %) und Spezifitat (50 %)
erreicht, diese hatten aber zum Gebrauch der CGM im klinischen Alltag nicht gentigen kénnen
[44]. Somit zeigten sich hier nicht zufriedenstellende Ergebnisse, was die gefdRbezogene

Analyse angeht.

Auch in der Studie von Schiipbach et al. (2008) wurden Patienten mit Koronarangiographie
und CGM verglichen. Dort finden sich vergleichsweise hohe Werte sowohl bei der Sensitivitat
(73 %) wie auch bei der Spezifitat (87 %). Diese Werte sind aber nur mit den unspezifischen
Befunden dieser Studie zu vergleichen. AuRerdem wurden bei dieser Studie die einzelnen

epikardialen KoronargefaRe nicht getrennt untersucht und verglichen.

Bisher ist davon die Rede gewesen, dass die CGM eine Untersuchung ist, die in der Regel in
Ruhe durchgefiihrt wird. Zur Priifung, ob die Ergebnisse der CGM verbesserte Resultate zeigen
wirden, wenn die Patienten kurz zuvor eine Stressbelastung erhielten, haben Weber et al.
(2017) eine prospektive Studie mit 109 Patienten durchgefihrt. Als Referenz wurden ebenfalls

Herzkatheter-Befunde genommen. In der Studie zeigte sich, dass die CGM eine Sensitivitat
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von 39 % in Ruhe und 42 % nach korperlicher Belastung und eine Spezifitdat von 63 % in Ruhe

und 57 % nach Belastung hatte [65].

Die Ergebnisse der Vergleiche zwischen der CGM und der Koronarangiographie lassen

erkennen, dass auf die invasive Diagnostik nicht verzichtet werden kann.
4.1.2. Echokardiographie

Fiir beide Verfahren gilt der Vorteil, dass sie nicht-invasiv sind und ohne grof3e Vorbereitungen
durchgefiihrt werden kénnen. Bei allen Patienten wurde sowohl pra- als auch postoperativ
eine Echokardiographie durchgefiihrt. Es wurde anhand der vorliegenden Dokumentation - ob
sich die bekannte KHK bildmorphologisch in Form von Wandbewegungsstérungen zeigte -

geprift, in welchem MaRe die CGM-Befunde sich dazu Ubereinstimmend verhielten.

Es muss vorab erwahnt werden, dass laut einer grof3en Studie [70] die Echokardiographie nicht
als Screening in der Bevolkerung fir die KHK geeignet ist, da man hiermit eine KHK nicht
ausschlieBen kdnne. Hinzu kommt noch, dass die Echokardiographie von der Erfahrung des

Untersuchers sehr abhangig ist.

Echokardiographisch zeigten sich praoperativ nur bei den unspezifischen Befunden (p = 0,012)
und fiir die Ergebnisse der RCX (p = 0,012) eine signifikante Ubereinstimmung der Ergebnisse.
In den Ubrigen Messungen konnte dies fir die anderen GefdRe nicht erreicht werden.

Postoperativ wurde {iberhaupt keine signifikante Ubereinstimmung erreicht.

Ebenfalls auffillig ist, dass die Sensitivitatswerte der Messungen teilweise sehr niedrig sind,
unabhangig davon, ob die Messungen von Signalstorungen betroffen waren oder nicht.
Besonders betroffen sind die Werte des GefaRes (RCA) zur Beurteilung der Hinterwand des
Herzens. Dies kdnnte als eine weitere Schwache der CGM interpretieren, da der Unterschied
zu den anderen Gefallen sich deutlich zeigt (s. Tabelle 14 und 22). Daraus kénnte man den
Schluss ziehen, dass die CGM den hinteren Bereich des Herzens im Vergleich zu der Vorder-

und Seitenwand nicht valide zu erfassen vermag.

Weiterhin fallt auf, dass die Spezifitat der gefaBbezogenen Ergebnisse bei fast allen GefdlRen
hoch ist. Dies besagt, dass, wenn die Echokardiographie beim Patienten unauffillige Befunde

liefert ist, auch die CGM dies mit einer hohen Wahrscheinlichkeit richtig erkennt.
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Sieht man sich aber die Ergebnisse der unspezifischen Befunde an, so fallt auf, dass sich die
Spezifitat auf einem sehr niedrigen Niveau halt (zwischen 16,7 % postoperativ ohne
Signalstérungen und 48,3 % prdoperativ mit Signalstérungen). Dies bedeutet, dass Patienten,
die in der Echokardiographie einen unauffdlligen Befund bezlglich der
Wandbewegungsstorungen hatten, nur ein geringer Teil von der CGM ebenfalls als nicht
auffallig interpretiert wurde. Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass im Beispiel der
postoperativen Messungen ohne Signalstorung 83,3 % von der CGM als falsch positiv

bewertet wurden.

Die niedrigen Prozentzahlen fiir die Spezifitdit kommen nur bei den unspezifischen Ergebnissen
der CGM vor. Das zeigt, dass die CGM die Ischamie nicht einem bestimmten Gebiet zuordnen
kann, weil es u.a. durch die operationsbedingte Veranderung der Lage des Herzens zu
Fehlinterpretation der elektrischen Erregung am Herzen kommen kann. Wenn die
praoperativen Messungen der Spezifitdt (unspezifische Befunde: mit Signalstérungen: n= 50

-> 48,3 %; ohne Signalstorungen: 40,9 %) den postoperativen Messungen (unspezifische
Befunde: mit Signalstorungen: n=50 -> 27,6 %; ohne Signalstérungen: 16,7 %) gegenliberstellt

werden, tritt die Abnahme der postoperativen Diagnosefahigkeit der CGM zutage.

Aus dem Vorangegangenen geht hervor, dass die CGM es nicht leisten konnte, den
postoperativ entstandenen Zustand herauszufiltern. Es wirde weitere Untersuchungen
erfordern, um die Frage zu kldaren, ob und inwieweit sich das elektrische Vektorpotenzial am

Herzen postoperativ andert und was dies fiir die CGM-Ergebnisse bedeuten wiirde.

4.1.3. Laborparameter

Bei Aufnahme des Patienten werden die Blutwerte CK, CK-MB und Troponin standardmafig
bestimmt. Ein Hinweis flir eine Ischamie oder einen Myokardinfarkt liegt vor, wenn alle drei
Werte deutlich erhoht sind. DefinitionsgemaR muss die CK-MB mindestens 10 % der CK sein
bei gleichzeitiger Troponin-Erhéhung. Ist nur ein Wert isoliert erhdht, so spricht das eher fir
eine nicht-kardiale Ursache. In diesem Abschnitt der Studie wurden somit nur die Laborwerte
als pathologisch betrachtet, bei denen definitionsgemal alle drei Werte gemeinsam erhoht

waren.
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Insgesamt betrachtet konnte im Vergleich die CGM mit den Laborwerten keine signifikante
Ubereinstimmung erreicht werden. Die Sensitivitit lag praoperativ - sowohl| mit als auch ohne
Signalstorung - bei 100 % und postoperativ dahnlich hoch - mit Signalstérung bei 88,9 % und
ohne Signalstérung bei 100 %. Bei der Spezifitdat wurden aber niedrige Werte mit praoperativ
34,7 % bzw. 30,6 % und postoperativ sogar 22,0 % bzw. 22,7 % erzielt (s. Tabelle 16, 24, 29
und 36). Das Ergebnis besagt, dass z.B. postoperativ bei 78 % der Patienten, die ein
unauffalliges Labor hatten, die CGM trotzdem einen Myokardinfarkt oder ein ischamisches
Geschehen anzeigte, weil sie dies als falsch positiv erfasst hat. Tatsachlich waren oft die CK-
Werte der Patienten vor allem postoperativ erhéht. Der Grund hierfir liegt u.a. an der
Thorakotomie, die - zur Durchflihrung der Bypass-Operation als Zugangsweg bendtigt - einen
Muskelzellzerfall zur Folge hat, hierfir wegweisend sind eine fehlende Troponin-Erhéhung
und auch fehlende CK-MB-Werte ldber 10 % des Gesamt-CK-Anteils.
Solche Laborkonstellationen sind nicht als pathologisch gewertet worden. Somit sind die vor
allem postoperativ niedrigen Spezifitatswerte damit zu erklaren, dass die CGM aufgrund des

postoperativen Zustandes des Thorax unzuverlassige Befunde zeigte.

Eine Erklarung flur die niedrige praoperative Spezifitdit der CGM ware, dass die meisten
Patienten elektiv zur Bypass-Operation in der Kardiochirurgischen Klinik erschienen sind und
somit die Laborwerte der Patienten im Normbereich waren, da der eventuelle Infarkt schon
abgelaufen war (s. Kapitel 2.4.1. Abschnitt Labordiagnostik). Dies erklart auch die nicht
vorhandene signifikante Ubereinstimmung am ehesten: nach abgelaufenem Infarkt liegen die
Laborwerte im Normbereich, die im Myokard bisweilen entstandene Narbe fiihrt zu einem
pathologischen Befund in der CGM, womit auch die hohen Werte in der Tabelle 15 und 23 mit
65,3 % (mit Signalstorungen) bzw. 69,4 % (ohne Signalstorungen) fur ,,CGM pathologisch und

Labor nicht-pathologisch” erklart werden kénnen.

4.1.4. EKG

In den bereits diskutierten Studien wurde ein Vorteil der CGM gegeniber dem EKG
nachgewiesen [3]. Hier sollte gepriift werden, ob sich dies in gleicher Weise auch bei Bypass-
operierten Patienten bestatigen ldsst. Daflir wurden die CGM und das EKG nicht

gefallbezogen, sondern nur pathologisch vs. nicht-pathologisch verglichen.
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Der Wertevergleich vermittelt keine signifikante Ubereinstimmung (p < 0,05). Zwar gibt es
eine hohe Sensitivitdt, sowohl pra- als auch postoperativ (88,9 % und 100 %), doch die
Spezifitat zeigt sich praoperativ bei 39 % bzw. 33 % (ohne Signalstérungen) und postoperativ
sogar nur bei 22,2 % bzw. ohne Signalstorungen bei 20,8 %. Da die postoperativen Ergebnisse
hier denen im CGM vs. Echo dhneln, zeigt sich auch hier, dass die postoperativen Bedingungen
die Messungen mit der CGM deutlich erschweren und somit viele Ergebnisse durch die CGM

als falsch positiv gewertet werden.

Die Studie von Ghadrdoost et al. (2014), in der bei 390 Patienten mit V.a. KHK sowohl ein EKG
als auch eine CGM kurz vor der Herzkatheteruntersuchung durchgefiihrt wurden, bietet sich
als Referenzstudie fir einen direkten Vergleich der CGM vs. EKG mit Herzkatheter-Befunden
an; in dieser Studie wurden Patienten mit Vorhofflimmern, haufigen vorzeitigen Extrasystolen,
Linksschenkelblocke, schwerer Herzklappenerkrankung und mit einer Vorgeschichte friiherer
Herzoperationen aus der Untersuchung ausgeschlossen [62]. Hier zeigte sich, dass die CGM
einen klaren Vorteil gegenliber dem EKG hat. Die CGM ergab eine Sensitivitat von 84 % und
eine Spezifitat von 81 % und das EKG ergab eine Sensitivitat von 29 % und eine Spezifitat von
67 % im Vergleich zur Koronarangiographie. Somit zeigte sich die CGM dem EKG — unter den

genannten Bedingungen —in der Studie von Ghadrdoost klar Gberlegen.

In der praktischen Anwendung ist das EKG aktuell im Vorteil, denn hier missen die
angebrachten Elektroden nicht - wie bei der CGM - im gleichen Abstand an den exakt fest
definierten Stellen positioniert werden. Vor allem bei den postoperativen Patienten, bei
denen das Verbandsmaterial im Wege steht, gab es eine deutliche Einschrankung in der
Durchfiihrung der CGM. Auf diese Einschrankung wurde bereits unter Punkt 4.1.3. ndher

eingegangen.

4.2. Limitationen der Studie

4.2.1. Allgemeine Anmerkungen

Zur Darstellung statistisch signifikanter Unterschiede wéare auf Grund der Vielzahl der
Einflussfaktoren ein Vielfaches des hier untersuchten Patientenguts erforderlich; in der

vorgelegten Studie sollte die Durchfiihrbarkeit und die Validitat der CGM untersucht werden.
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Doch zur Klarung der Hypothese, ob sich die CGM in der vorhandenen Form pra- und
postoperativ in der Herzchirurgie bei Bypass-operierten Patienten eignen wiirde, zeigte sich
schon frihzeitig bei der Durchfiihrung der CGM-Untersuchung am Patienten eine Tendenz,

die Uber den ganzen Studienzeitraum andauerte.

4.2.2. BMI

Bei 32 von 50 Patienten war der BMI Giber 25, d.h. nach der Gewichtsklassifikation der WHO
Ubergewichtig. 20 dieser Patienten hatten sogar einen BMI > 30 und somit nach WHO-
Definition eine Adipositas. Aufgrund des Ubergewichtes und dem damit einhergehenden
groBeren Umfang am Oberkorper ist die Durchfihrung der CGM-Messungen an diesen
Patienten erschwert und ungenau, da die Positionen der griinen und weilRen Elektrode (s. Abb.
26) die Vorrausetzungen sind fiir die Platzierungen der anderen Elektroden. Ubersteigt jedoch
der Abstand zwischen der weien und griinen Elektrode ein gewisses Mal3, so landet
gezwungenermalen die gelbe Elektrode und in der Folge auch die rote Elektrode oberhalb
der Clavicula (Schliisselbein), was fiir eine CGM-Messung aulRerhalb des definierten Bereiches
ist. Die rote und gelbe Elektrode missen unterhalb der Clavicula sein, sonst ist die
Storanfalligkeit wahrend der Messung zu hoch. Dies zeigte sich auch bei den von uns
untersuchten Patienten. Prdoperativ waren 33 % der Patienten, bei denen sich
Signalstorungen zeigten, ibergewichtig oder adipos, postoperativ waren es 46 %, wobei hier
die Zunahme der Signalstorung durch das postoperative Verbandsmaterial verursacht sein
dirfte. Patienten, bei denen durch einen Schrittmacher eine Signalstorung herbeigefiihrt sein
konnte, sind hier ausgeschlossen. In Anbetracht aller dieser Schwierigkeiten ist es
verwunderlich, dass weder in der Beschreibung des Herstellers noch in den bericksichtigten
Studien etwas dartiber erwahnt wird. Da es in der Untersuchung nicht vorgesehen bzw. nicht
moglich gewesen ist, dieses Problem naher zu analysieren — die Daten von Adipositas-
Patienten mit den Daten von normalgewichtigen Patienten zu vergleichen —, kann somit der

dadurch entstandene Einfluss nicht eingeschatzt werden.

4.2.3. Verband

Postoperativ sind die Patienten nach einer Bypass-OP mit Verbanden versorgt. Dies fuhrt
dazu, dass an den Stellen, an denen die Elektroden platziert werden sollten, das

Verbandsmaterial im Weg steht. Patienten, bei denen z.B. eine MIDCAB durchgefihrt werden
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soll, ist das Operationsgebiet im 5. Interkostalraum linksseitig und somit an der gleichen Stelle,
an der die wichtige griine Elektrode ihren Platz hat. Bei diesen Patienten ist eine Durchfiihrung
der CGM praktisch nicht moglich, da die Abstdnde der Elektroden zueinander und deren
Platzierung keine storungsfreie bzw. valide Messung zulassen. Diese Komplikation bei der
Messung kam in 5 Fallen vor, also in 10 % der untersuchten Falle. Es ist hier zu vermuten, dass

sie besonders auf die negativen Werte Einfluss nahmen.

Unter diesen Bedingungen ware es bei der weiteren Entwicklung der CGM erstrebenswert,
die Voraussetzungen fir eine flexiblere Durchfihrung von Messungen zu priifen und eventuell
dies zu ermoglichen. Es muss wohl dabei beachtet werden, dass die CGM gerade ihre
Messungen und Berechnungen auf den festen Abstand der Elektroden zueinander

voraussetzt.

4.2.4. Schrittmacher

Bei Patienten, die bereits Schrittmachertrager oder postoperativ Schrittmacher-abhangig
waren, konnten keine validen Messungen durchgefiihrt werden. Im Rahmen der Studie
wurden die Daten auch dieser Patienten bericksichtigt, wodurch fakultativ das negative

Ergebnis mit beeinflusst wurde.

Das elektrische Potenzial der Schrittmacher ist von der CGM nicht herauszufiltern und es stellt
sich damit die Frage, ob es in Zukunft mdglich sein wird, CGM-Messungen trotz
Schrittmacheraktivitat valide durchfiihren zu kénnen. Aktueller Stand der CGM-Forschung
bezuglich Beurteilung der Schrittmacherstimulation ist, dass detektiert werden kann, welche
Art von Stimulation, d.h. rechtsventrikulare, linksventrikulare oder biventrikulare Stimulation,
vorliegt [71]. Dies reicht aber noch nicht aus, um eine eventuelle Ischamie oder Infarkt
wahrend einer Schrittmacherstimulation herauszufiltern und zu erkennen. Hier bedarf es

weiterer Studien und Anstrengungen des Herstellers, dies zu I6sen.

4.2.5. Lagedanderung des Herzens postoperativ

Infolge der Lagednderung des Herzens dndert sich auch die Richtung der Elektrizitat am
Herzen, die an der Oberfliche des Korpers abgeleitet wird. Ob diese Veranderungen dazu

flihren, dass die CGM zu falsch positiven Ergebnissen neigt, miisste in weiteren Studien geklart
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werden. Es wird auch in der Studie von Hermann et al (1989) bezweifelt, ob die CGM

zuverldssig genug ist, den Patienten nach einer Revaskularisation beurteilen zu kdnnen [43].

4.2.6. Allgemeine Storanfalligkeit

Die Durchfihrung der CGM zeigte sich allgemein im Alltag oft als stéranfallig. Um ein valides
Ergebnis zu erzielen, unterstitzte die Software den Untersucher damit, indem es fir jede
Elektrode eine Statusanzeige gab. Sobald alle 4 Elektroden ein griines Hakchen hatten, konnte
man die 12-Sekunden andauernde Messung durchfiihren. Den Status aller 4 griinen Hakchen
zu erreichen, zeigte sich aber oft als miihsam. Unter anderen sorgte schon die Brustbeharrung
bei Mannern fur Stérungen an den Elektroden. Bei Patienten, die unter COPD leiden, war es
oft nicht moglich, wahrend der Messung fiir 12 Sekunden lang flach zu atmen oder die Luft in
Expirationsstellung anzuhalten. Dementsprechend bewegte sich der Brustkorb und der
Abstand der Elektroden variierte wahrend der Messung, was die CGM auch in einigen Fallen
erkannte und dies auch als atembedingte Signalstorung einstufen konnte. Trotzdem
verhinderte dies eine einfache Messung am Patienten im Alltag. Somit war es fast bei allen
Patienten notig, mehrere Versuche durchzufiihren, um ein storungsfreies Ergebnis zu

erhalten.

4.3. Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

In der vorgelegten Studie erwies sich die CGM als ein Giber die Moglichkeit der konventionellen
EKG-Untersuchung hinaus zusatzliches nichtinvasives schnelles Verfahren zur frihen

Detektion von Myokardischamien.

Die Durchfiihrung der CGM am praoperativen Patienten erwies sich als zuverlassig und zeigte

Befunde, die den zuvor mit den konventionellen Methoden erhobenen entsprachen.

Eine ausgepragte Adipositas erschwerte die technische Durchfiihrung der CGM. Am
friihpostoperativen Patienten zeigten sich insofern Hindernisse technischer Natur, als die

Klebeelektroden wegen Verbandsmaterial nicht ideal zu platzieren sind.

Die anatomischen Veranderungen durch die Operationen am offenen Herzen verhindern zum

gegenwartigen Zeitpunkt eine valide Aussage mittels der CGM.
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Somit muss konkludierend festgestellt werden, dass die CGM mit der aktuell zur Verfliigung
stehenden Technik keinen Zusatznutzen in der Detektion von im Rahmen aorto-koronarer
Bypass-Operationen auftretenden Ischamien bietet. Einen besonderen Schwerpunkt fur die
Weiterentwicklung sehen wir in der Optimierung der Parameter des Verfahrens zur Erfassung
der betroffenen Herzareale. Die vordefinierten Grenzen werden den Bedingungen bei

bestimmten Patienten (z.B. Adipositas und Herzschrittmacher) nicht gerecht.

AbschlieBend ist festzuhalten, dass fiir einen effektiven Einsatz der CGM im
kardiochirurgischen klinischen Kontext weitere Anstrengungen in der Entwicklung und

Erprobung des Verfahrens notwendig sind.
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