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Belastungsinduzierte ventrikuläre Tachykardie bei
Myokardbrücke des Ramus interventricularis anterior –

Therapie mittels Stentrevaskularisation
J. Kammler, C. Steinwender, R. Hofmann, F. Leisch

Einleitung

Myokardbrücken sind die häufigsten angeborenen Anomalien
der Koronargefäße. In Autopsiestudien findet man sie in bis
zu 80 % der Fälle [1], die angiographische Inzidenz ist mit ca.
1–2 % deutlich niedriger [2].

Meist handelt es sich dabei um klinisch bedeutungslose in-
tramuskuläre Gefäßabschnitte, in der Mehrzahl der Fälle des
Ramus interventricularis anterior (LAD). In einigen Fällen je-
doch wurden bereits schwerwiegende Krankheitsbilder auf-
grund dieser pathologischen Varianten beschrieben. Diese
sind Angina pectoris bis hin zum akuten Myokardinfarkt [3,
4]. Über das Auftreten von ventrikulären Arrhythmien wurde
nur vereinzelt berichtet [5].

Wir berichten über einen Fall, wo es zum Auftreten einer
belastungsinduzierten ventrikulären Tachykardie kam, bei der als
morphologisches Korrelat eine Myokardbrücke der LAD gefun-
den und erfolgreich mittels Stent revaskularisiert werden konnte.

Kasuistik

Der 67jähriger männlicher Patient wurde uns wegen Bela-
stungs-Angina pectoris zur weiteren Abklärung zugewiesen.
Seit drei Monaten litt der Patient an belastungsabhängig auf-
tretendem linksthorakalem Druckgefühl mit Ausstrahlung zur
linken Schulter. Einmal kam es subjektiv zu belastungsindu-
zierten heftigen Palpitationen, begleitet von einem kurzen
Schwindelgefühl. Die Erstbehandlung bestand aus Acetyl-
salicylsäure 100 mg sowie Bisoprolol 5 mg 1 Tbl. tgl.

Die auswärts durchgeführte Ergometrie ergab ab 125 Watt
Auftreten geringer stenokardieformer Beschwerden und
Dyspnoe. Außerdem trat eine ventrikulären Tachykardie
(f 220/min) auf, welche spontan in Sinusrhythmus konver-
tierte (Abb. 1). Ischämische ST-Streckensenkungen konnten
nicht gefunden werden.

Bei Aufnahme zeigte sich ein internistisch unauffälliger Sta-
tus (185 cm, 83 kg). Das EKG zeigte einen normofrequenten SR

Abbildung 1: Ventrikuläre Tachykardie während Ergometrie. Papiervorschub 25 mm/s
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mit Linkslagetyp und unauffälligen Endstrecken. Sowohl im
Aufnahmelabor als auch im Thoraxröntgen konnten keine
wesentlichen Pathologien gefunden werden.

Bei der nochmals durchgeführten Ergometrie mit Thal-
liumszintigraphie war der Patient bis 175 Watt für 2 Minuten
(112 % TSW) belastbar. Dabei zeigten sich sowohl klinisch
und im EKG (ab 150 W retrosternaler Druck sowie träg aszen-
dierende ST-Senkungen bis 0,2 mV in V5 und V6 – in Ruhe
rasch reversibel) als auch im Thallium (reversibler Speicher-
defekt im Bereich der Herzspitze) Hinweise für eine bela-
stungsabhängige myokardiale Ischämie.

Bei der Linksherzkatheteruntersuchung zeigten sich ein
normales linksventrikuläres enddiastolisches Volumen sowie
eine normale Linksventrikelfunktion. In der Koronarangio-
graphie fand sich ein langstreckiger intramuraler Verlauf des
Ramus interventricularis anterior mit beträchtlicher systo-
lischer Komprimierung (Abb. 2). In der Diastole präsentierte
sich das Gefäß unauffällig glatt konturiert ohne Kalibersprung.
Auch der Ramus circumflexus und die rechte Koronararterie
waren angiographisch normal.

Nach ausführlicher Befunderörterung mit dem Patienten
wurde die Indikation zur Stentrevaskularisation gestellt und in
einer 2. Sitzung ein tubulärer 3,0 × 23 mm Stent (Tetra, Firma
Guidant) primär mit 12 bar komplikationslos implantiert. Die
angiographische Kontrolle ergab ein gutes Ergebnis, der
intramurale Gefäßverlauf wurde durch den Stent in voller
Länge abgedeckt, die systolische Komprimierung des Gefä-
ßes war nicht mehr nachweisbar. Der Patient wurde mit
Clopidogrel 75 mg für 1 Monat sowie Acetylsalicylsäure 100
mg standardmäßig versorgt und am 2. Tag nach der Interven-
tion nach Hause entlassen.

In einer Ergometriekontrolle mit Thalliumszintigraphie 18
Tage nach der Stentrevaskularisation (175 Watt für 2 Minuten,
112 % TSW) konnte der präinterventionell festgestellte rever-
sible Perfusionsdefekt nicht mehr dargestellt werden, klinisch
trat keine typische Angina pectoris-Symptomatik auf, auch
elektrokardiographisch konnten keine Ischämiezeichen fest-
gestellt werden. In der gegebenen Situation wurde auf eine

weitere Diagnostik bezüglich der ventrikulären Tachykardie
vorläufig verzichtet.

Bei den klinischen Kontrollen (nach 3 und 6 Monaten) gab
der Patient jedesmal völlige kardiale Beschwerdefreiheit an.
Ein tachyarrhythmietypisches Ereignis konnte auch auf
gezielte Befragung hin nicht erhoben werden. Eine nach
10 Monaten durchgeführte Kontrollangiographie ergab keine
signifikante systolische Lumeneinengung oder Restenose im
intervenierten Abschnitt (Abb. 3).

Diskussion

Anhand dieses Falles konnte die hämodynamische und ver-
mutlich arrhythmogene Wirksamkeit des intramuralen Ver-
laufs eines epikardialen Koronargefäßes mit signifikanter
systolischer Stenosierung gezeigt werden.

Wenn auch festgehalten werden muß, daß der koronare
Blutfluß vorwiegend ein diastolisches Ereignis darstellt, gibt
es Studien, in denen gezeigt werden konnte, daß die systo-
lische Komprimierung eines Koronargefäßes durch eine
Myokardbrücke, vor allem bei höherer Herzfrequenz, Einfluß
auf die diastolischen Flußeigenschaften hat [6, 7].

Auch andere Autoren fanden belastungsinduzierte Kammer-
tachykardien bei myokardialen Ischämien, dort auf Basis einer
koronaren Herzkrankheit [8]. Wir führten die belastungsabhän-
gige Ischämie bei unserem Patienten auf die Myokardbrücke
zurück. In den letzten Jahren wurden verschiedentlich Fälle
publiziert, in denen Myokardbrücken als Ursache für den plötzli-
chen Herztod kontrovers diskutiert wurden. Immer wieder stan-
den arrhythmogene Ereignisse als Ursache für plötzliche Todes-
fälle, bei denen sich in der Obduktion außer einem intramu-
ralen Gefäßverlauf keine weiteren Pathologien finden ließen,
zur Diskussion [9–11]. Mehrfach wurde auch versucht, einen
Zusammenhang zu körperlicher Aktivität herzustellen [12].

Kammerflimmern konnte in all den Fällen nie dokumen-
tiert werden. In Anbetracht der hohen Inzidenz von autoptisch
festgestellten Myokardbrücken von bis zu 80 % muß offen

Abbildung 2: Angiogramm der linken Koronararterie (systolische Phase): Langstreckige
Komprimierung im Bereich des intramural verlaufenden Ramus interventricularis anterior
(siehe Pfeile).

Abbildung 3: Angiogramm der linken Koronararterie 10 Monate nach Stentimplan-
tation (systolische Phase): geringe diffuse Lumeneinengung im Bereich des implan-
tierten Stents; keine systolische Komprimierung (siehe Pfeile).



452 J KARDIOL 2003; 10 (10)

Rubrik: Fallbericht

bleiben, ob tatsächlich diese Gefäßverlaufsvariante in allen
Fällen für den plötzlichen Herztod verantwortlich war.

Therapeutisch stehen prinzipiell konservative Maßnah-
men, wie antianginöse Präparate und Betablocker [13], aber
auch operative Intervention, eine Durchtrennung der
Myokardbrücke oder der konventionelle aortokoronare By-
pass zur Verfügung.

Ein Therapiestandard hat sich bis dato nicht etabliert.
In letzter Zeit mehren sich Berichte, daß auch die Implanta-

tion eines intrakoronaren Stents im Bereich der Myokard-
brücke durchaus eine gute Alternative zu den oben angeführ-
ten Therapieschemata darstellt [14, 15]. Deshalb entschlossen
wir uns zur Stentimplantation. Offen muß vorerst bleiben, ob
die Verwendung eines tubulären Stents die ideale Lösung dar-
stellt. Aus Gründen der Verfügbarkeit haben wir uns für einen
solchen entschieden. Vor allem gilt es nachzugehen, ob nicht
selbstexpandierende Stents, wie sie bei der Revaskularisation
der A. carotis verwendet werden und bislang zur Koronar-
revaskularisation nicht zur Verfügung stehen, oder aber
Coilstents mit geringeren radiären Schermechanismen für die
spezielle Indikation besser geeignet wären.

Selbst unter Berücksichtigung eventueller Komplikationen
bei der Stentrevaskularisation, wie Dissektion oder Gefäß-
perforation, und dem Risiko höhergradiger In-Stent-Resteno-
sen – immerhin beschreiben Haager et al. 4 höhergradige
In-Stent-Restenosen bei 11 intervenierten Patienten mit Myo-
kardbrücken mit der Notwendigkeit einer operativen (2 Pati-
enten) beziehungsweise interventionellen Revaskularisation
[16] – erscheint diese Methodik durchaus geeignet, mit gerin-
ger Morbidität eine Restitution eines solch potentiell bedroh-
lichen Krankheitsbildes herbeizuführen. Durch die zuneh-
mende Etablierung der medikamentös beschichteten Stents,
wo von minimalen Restenoseraten auszugehen ist [17, 18],
sollte die Stentimplantation in der gegebenen Indikation in
Zukunft eine wesentliche Bedeutung erlangen.
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