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L. Faber, H. SeggewiB, D. Horstkotte

DIE REGRESSION DER HYPERTROPHIE
DER FREIEN LINKSVENTRIKULAREN
WAND ERFOLGT UNABHANGIG VON
EINER KOEXISTENTEN ARTERIELLEN
HYPERTONIE: UNTERSUCHUNGEN AN
170 PATIENTEN MIT HYPERTROPHER
OBSTRUKTIVER KARDIOMYOPATHIE
NACH PERKUTANER SEPTUMABLATION

Summary: The regression of left
ventricular free wall hypertrophy
is independent of coexistent
systemic arterial hypertension: A
study in 110 patients with
hypertrophic obstructive
cardiomyopathy treated with
percutaneous transluminal septal
ablation

Introduction: Percutaneous
transluminal septal ablation
(PTSMA) is a new interventional
treatment option for symptomatic
patients (pts.) with hypertrophic
obstructive cardiomyopathy
(HOCM). Relief from the
obstructive gradient leads to
reduction of left ventricular (LV)
afterload. We assessed the
frequency of coexistent systemic
arterial hypertension (SAH) in a
cohort of 110 pts. treated with
PTSMA for symptomatic HOCM
as well as the effect of this
afterload reduction on LV free
wall (LVPW) dimensions three
months after PTSMA.

Results: Three months after
PTSMA, in the whole study group

ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung: Die perkutane trans-
luminale Septumablation (PTSMA)
ist eine neue Behandlungsoption
fur medikamentos unzureichend
therapierbare Patienten (Pat.) mit
hypertropher obstruktiver Kardio-
myopathie (HOCM). Die Elimina-

there was a drop of the mean LV
outflow gradient from 73 + 36 to
13 + 24 and mean peak systolic
LV pressure from 209 + 107 to
150 = 33 mmHg (p < 0.0001).
Parallelly, regression of the LV
free wall hypertrophy from 13.8 +
25t012.9+ 2.1 mm (p <0.001)
was observed. SAH as a clinical
diagnosis from the referring
center was present in 19 % (n =
21) of the pts.. This diagnosis was
confirmed by fundoscopy and/or
24-hour blood pressure moni-
toring. There was a parallel
regression of LVPW dimensions
both in hypertensive and
normotensive pts.

Conclusions: Afterload reduction
by relief from the obstructive
gradient leads to regression of LV
free wall hypertrophy in pts. with
HOCM already during the first
three months after PTSMA, and
independently of coexistent SAH.
This finding points to the
existence of a secondary
component of the hypertrophic
process in HOCM.

tion des intrakavitaren Druck-
verlusts bewirkt eine Nachlast-
senkung fur das der Obstruktion
vorgeschaltete Kompartiment des
linken Ventrikels (LV). Wir unter-
suchten in einer Kohorte von 110
konsekutiven, mittels PTSMA
behandelten Pat. den Effekt dieser
Nachlastreduktion auf den Dia-
meter der freien LV-Wand (LVPW)
in Abhdngigkeit von einer eventu-

ell koexistierenden system-
arteriellen Hypertonie.

Ergebnisse: Drei Monate nach
Intervention war der Ausfluf8-
bahngradient (LVOTG) in Ruhe
von 73 = 36 auf 13 = 24 mmHg
abgesenkt, der systolische links-
ventrikuldre (LV-) Spitzendruck
von 209 + 107 auf 150 + 33 mm
Hg (p jeweils < 0,0001). Parallel
wurde ein Rickgang der echo-
kardiographisch vermessenen LV-
Hinterwanddicke von 13,8 + 2,5
auf 12,9 + 2,1 mm (p < 0,001)
beobachtet. Eine systemarterielle
Hypertonie (SAH) als Diagnose
seitens der zuweisenden Kliniken
wurde bei 21 Pat. (19 %) mitge-
teilt und prdinterventionell durch
fundoskopische Befunde und/
oder ein 24-Stunden-Blutdruck-
monitoring untermauert. Sowohl
bei normo- als auch bei hyperten-
siven Pat., und unabhangig von
der Art der Diagnosefindung im
Hinblick auf die SAH, war eine
Hypertrophieregression der freien
LV-Wand zu beobachten.

SchlulSfolgerung: Bereits innerhalb
eines Zeitraums von 3 Monaten
fihrt die Nachlastsenkung durch
Reduktion des LVOTG bei Pat. mit
HOCM zu einer Hypertrophie-
Regression. Dieser Effekt ist unab-
hdngig von einer evtl. koexistenten
SAH, die bei ca. 20 % der Pat.
gefunden wurde. Diese Beobach-
tung spricht fur eine sekundare,
nachlastabhangige Komponente
der LVH auch bei der HOCM.
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EINLEITUNG

PATIENTEN UND METHODIK

Bei der hypertrophen Kardio-
myopathie (HCM), einer seltenen
myokardialen Erkrankung mit
einer geschdtzten Haufigkeit von
ca. 1 bis 2 %o [1] der Bevolkerung
und auftretend in einer nicht-
obstruktiven (HNCM) und einer
obstruktiven (HOCM) Form, gilt
die linksventrikuldre Muskel-
massen-Zunahme als unabhangig
von der linksventrikuldren Nach-
last. Die systemarterielle Hyperto-
nie dagegen stellt in den indu-
strialisierten Landern mit einer
Inzidenz zwischen 10 und mehr
als 50 %, je nach Altersgruppe
und diagnostischem Schwellen-
wert, die haufigste Ursache fiir
eine sekundare linksventrikulare
Hypertrophie dar. Vor allem bei
Patienten mit HCM im hoheren
Lebensalter ist daher die Koexi-
stenz beider Erkrankungen zu
erwarten. Auf der anderen Seite
scheint es eine Gruppe von
Patienten zu geben, bei denen
eine langjahrig bestehende,
linksventrikulare Nachlast-
erhohung zu einem morphologi-
schen und hamodynamischen
Bild wie dem der HCM fiihrt [2,
3]. Wir untersuchten in einem
Kollektiv von 110 septumabla-
dierten Patienten
- die Haufigkeit einer koexisten-
ten systemarteriellen Hyperto-
nie, und
- inwieweit sich Pat. ohne und mit
Hypertonie sich hinsichtlich der
Ausgangsbedingungen und des
Ansprechens auf die Interventi-
on, insbesondere eine eventuel-
le Regression der LVH vonein-
ander unterscheiden.
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EinschluSkriterien, Patienten-
kollektiv und pri-interventionelle

Diagnostik

Zwischen Januar 1996 und Juli
1998 wurden uns 242 Patienten
mit HOCM zur Evaluation zuge-
wiesen, bei 163 Patienten eine
PTSMA durchgefiihrt (67 %; siehe
auch [4-6]). Die Indikation zur
Intervention bestand neben der
geeigneten Koronarmorphologie
in einer durch die bestehende
Therapie (Verapamil in einer
mittleren Tagesdosis von 382 +
197 mg bei 66 % der Pat., hoch-
dosierte, frequenzadaptierte beta-
Blockade mit verschiedenen
Praparaten bei 34 %) nicht hinrei-
chend beinfluBbaren Sympto-
matik, d. h. einer Belastungs-
dyspnoe oder Angina pectoris der
NYHA- bzw. CCS-Klassen Il oder
V.

Bei Pat. der NYHA/CCS-Klassen Il
wurde individuell die Interven-
tionsindikation gestellt, wenn
neben einer ausgepragten LVOT-
Obstruktion prognostische Risiko-
faktoren vorlagen [1, 7] und/oder
eine Ausweitung der medikamen-
tosen Therapie wegen Unver-
traglichkeiten nicht moglich war.
Die Pat. waren tiber die fehlen-
den Langzeiterfahrungen mit der
PTSMA und die zur Verfligung
stehenden Alternativen (DDD-
Schrittmacherimplantation,
chirurgische Myotomie-Myek-
tomie) ausfiihrlich miindlich und
schriftlich unterrichtet worden
und hatten ihre Zustimmung
schriftlich dokumentiert.

Im Hospitalverlauf nach PTSMA
verstarben 3 der 163 behandelten

Pat. (1,8 %) 2 Tage (Perikard-
Tamponade durch perforierte
passagere Schrittmacher-Sonde
bzw. fulminante Lungenembolie)
bzw. 9 Tage (refraktdares Kammer-
flimmern bei koexistenter COLD
und beta-Mimetika-Therapie)
nach Intervention. Die Daten von
110 behandelten und tiber 3
Monate nachbeobachteten Pat.
gingen in die vorliegende Unter-
suchung ein.

Die Datenerfassung der Patienten
erfolgte nach dem in Tabelle 1
gezeigten Protokoll. Echokardio-
graphische Parameter wurden
unter Berticksichtigung der ASE-
Richtlinien in Linksseitenlage
gemessen. Die LVOT-Gradienten
(LVOTG) wurden mittels CW-
Doppler-Echokardiographie
(CWDE) in Ruhe sowie sowie
unter Provokationsbedingungen
(Valsalva-Manover) bestimmt. Bei
Belastungsuntersuchungen wurde
nach einem symptomlimitierten
Prokokoll vorgegangen, sofern die
Patienten nicht der NYHA-Klasse
IV zuzuordnen waren oder Ruhe-
LVOTG von > 100 mmHg auf-
wiesen.

Intervention

Die PTSMA wurde nach dem an
anderer Stelle ausfiihrlich be-
schriebenen [4-6, 8, 9] Procedere
durchgefiihrt. Der LVOTG wurde
mittels eines von transseptal in
die linksventrikulare EinfluBbahn
vorgebrachten Brockenbrough-
Katheters oder tber einen retro-
grad-transaortal vorgefiihrten
modifizierten 5F-Pigtail-Katheter
kontinuierlich Gberwacht bzw. in
Ruhe sowie nach Auslosung einer
VES bestimmt. Alle Pat. erhielten
prophylaktisch einen von femoral
in die RV-Spitzenregion einge-
brachten 4F-Schrittmacher sowie
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10.000 IU Heparin zur Verhitung
thrombembolischer Komplikatio-
nen.

Uber einen 7-8 F-PTCA-
Fuhrungskatheter wurde der
mutmallich zu okkludierende
septale Ast selektiv aufgesucht.
Nach Sicherstellung der korrekten
Lage des leicht tiberdimensionier-
ten over-the-wire-Ballons wurde
das Versorgungsgebiet dieses

Abbildung 1: Koronarangiogramme
bei PTSMA mit Identifikation des
ZielgefaBes in RAO (Pfeile, 1a), In-
jektion des Rontgen-Kontrastmit-
tels zur  Definition  des

angiographischen Versorgungsge-
bietes und zum AusschluB eines
Reflux in den LAD (1b), AbschluB-
darstellung des GefaBstumpfes
nach komplettierter Intervention

(1c)

septalen Astes mit Rontgen-
Kontrastmittel dargestellt und ein
retrograder Abstrom in den LAD
bei inflatiertem Ballon ausge-
schlossen. Bei den ersten Eingrif-
fen erfolgte anschliefend die
fraktionierte Injektion des Alko-
hols in Portionen zu 1 ml, sofern
die probatorische Ballonokklu-
sion des Zielgefales eine Redukti-
on des LVOTG gezeigt hatte. Bei
den tbrigen Eingriffen wurde
neben dieser hamodynamischen
Abschatzung des Therapieeffekts
eine intraprozedurale Myokard-
Kontrast-Echokardiographie
durchgefiihrt [6, 10-12].

Nach definitiver Identifikation des
Zielgefales erhielten alle Pat
0,15-0,3 mg Buprenorphin oder
5-10 mg Morphium i.v. zur
Analgosedierung. Nach der
Alkohol-Injektion blieb der Ballon
ca. 10 min inflatiert, um einen
retrograden Abstrom zu vermei-
den. AnschlieBend wurden die

LVOTG-Messungen unter den
gleichen Bedingungen wie
prdinterventionell wiederholt. Die
Abbildungen 1 und 2 zeigen eine
typische angiographische bzw.
eckokardiographische Bild-

sequenz der Intervention.

Nachuntersuchungen

Alle Pat. wurden nach Interventi-
on auf der kardiologischen Inten-
sivstation fur mindestens 48
Stunden tGberwacht. Im weiteren
Hospitalverlauf, und nach 3
Monaten wurden die unter Tabel-
le 1 aufgelisteten Kontrollunter-
suchungen durchgefiihrt. Post-
interventionell wurde, je nach

Vertraglichkeit, die Einstellung auf

einen kardioselektiven Beta-
Blocker angestrebt, alternativ auf
Verapamil. Die Fortfihrung der
Endokarditisprophylaxe wurde
den Patienten ebenso nahe gelegt
wie die Vermeidung schwerer
korperlicher Belastungen.

Abbildung 2: Myokard-Kontrastechokardiographische Darstellung (links) des
prospektiven Ablationsgebiets und Alkohol-Impragnation (Pfeile) des basalen
Septums in gleicher Lokalisation (rechts) bei echokardiographisch gefuhrter
PTSMA; LA: Linkes Atrium; LV: Linker Ventrikel
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Statistik

Die Patientendaten wurden mit
einer PC-gestlitzten relationalen
Datenbank (Filemaker 3.0, Claris
Corp.) erfalt und mittels der
Statistik-Programme Statview 4.5
(Abacus Concepts) und Winstat

3.0 (Kalmia Co. Inc.) ausgewertet.

Stetige Variablen werden als
Mittelwerte und Standard-
abweichungen angegeben.

mittels t-Tests fir unverbundene
bzw. verbundene Stichproben.
Haufigkeitsverteilungen wurden
mit dem y2-Test Gberprift. Fur die
Dicke der linksventrikularen
Hinterwand drei Monate nach
Septumablation als abhangige
Variable erfolgte eine schrittwei-
se, multiple lineare Regressions-
analyse. Statistische Signifikanz
wurde jeweils flr einen p-Wert
von < 0,05 angenommen.

Gruppenvergleiche erfolgten

Tabelle 1: Studienprotokoll
Vor PTSMA

Anamnese

Klinischer Status

EKG

Fundoskopie
Blutdruck-Monitoring
Fahrrad-Ergometrie
Einschwemm-Katheter
Echokardiographie

Kardiale NMR-Tomographie
Diagnostischer Herzkatheter

Nach PTSMA 3 Monate nach PTSMA
Anamnese Anamnese

Klinischer Status Klinischer Status

EKG EKG

Enzym-Monitoring

Echokardiographie

Fahrrad-Ergometrie
Einschwemm-Katheter
Echokardiographie

Kardiale NMR-Tomographie
Diagnostischer Herzkatheter

Tabelle 2: Klinischer, echokardiographischer und hdmodynamischer Verlauf

nach PTSMA

Klinik:

NYHA-Klasse
Belastungsdauer (sec.)

Max. Belastbarkeit (Watt)
M-mode-Echokardiographie:
LA-Diameter (mm)
LV-Diameter (enddiast.; mm)
Septumdicke (mm)
Hinterwand-Dicke (mm)
NMR-Tomographie:
Septumdicke (mm)
Hinterwand-Dicke (mm)
Hamodynamik:

LVOTG (Ruhe; mm Hg)
LV-Druck (Ruhe; mm Hg)
LVOTG (Belastung; mm Hg))
LV-Druck (Belastung; mm Hg)
LVOTG (post-ES; mm Hg)
LV-Druck (post-ES; mm Hg)

Vor PTSMA Akutverlauf 3-Monats-Kontrolle
2,8 £0,5 1,4+0,9
332+ 210 433 + 182
87 + 56 110 + 40
47,2 + 7,3 44,9 + 6,9
46,8 +5,3 48,3 +5,3;
21,1 +3,2 16,7 + 3,7
13,8 +2,5 12,9 = 2,1
23,7 5,0 15,9 + 6,5
14,8 + 4,2 14,3 + 4,4
73 + 36 18 +18 13 +24
209 + 107 150 + 26 150 = 33
104 + 33 43 + 32 333 235
222 +37 171 « 32 172 + 31
149 + 43 63 +43 46 + 47
257 £ 49 181 + 38 172 + 45

FRGEBNISSE

Akutverlauf nach PTSMA

Der invasiv bestimmte Gradient
tber der linksventrikuldren Aus-
flukbahn sank bei den hier analy-
sierten 110 Pat. von in Ruhe 73 +
36 auf 18 = 18 und postextra-
systolisch von 149 + 43 auf 63 =
43 mmHg (p jeweils < 0,0001)
ab, bei 95 Patienten (84 %) um >
50 % im Vergleich zum Aus-
gangswert. Die bei Aufnahme der
Pat. mittels CW-Doppler-Echo-
kardiographie bestimmten
LVOTG lagen im Mittel etwas
niedriger. Der CK-Gipfel betrug
651 £ 329 (201-1940) U/I 11 = 6
Stunden nach dem Eingriff mit
einem CK-MB-Anteil von 80 + 46
U/l. Einen neuen Schenkelblock
entwickelten 63 (57 %) Pat.,
vorwiegend unter Einbeziehung
des rechten Tawara-Schenkels bei
47 Pat. (42 %). Aufgrund intermit-
tierender oder anhaltender,
hohergradiger trifaszikularer
Blockierungen benotigten 11

(10 %) Pat. dieser Serie einen
permanenten DDD-Schrittma-
cher.

Klinische, hamodynamische und
morphologische Ergebnisse der
PTSMA nach 3 Monaten

Der invasiv bzw. mittels CW-
Doppler bestimmte LVOTG sank
im Vergleich zum Akutergebnis
weiter ab auf 13 + 24 bzw. 18
18 mmHg in Ruhe (p < 0,0001)
und 36 + 47 bzw. 50 + 41 mmHg
unter Provokation (p < 0,0001,
Tab. 2), bei 97 Pat. (88 %) um
mehr als 50 %. Auch die obstruk-
tions-assoziierte Mitralinsuffizienz
zeigte einen signifikanten Riick-
gang. Der systolische LV-Druck

& {1 J. HYPERTON. 4/2000



fiel in Ruhe von primar 209 +
107 auf 150 £ 26 mmHg unmit-
telbar nach Alkoholinjektion bzw.
150 + 33 mmHg nach 3 Monaten
ab (p < 0,0001).

Die Symptomatik der Patienten
erschien mit einem Rickgang der
mittleren NYHA-Klasse von 2,8 +
0,5auf 1,4 +£0,9 (p <0,0001)
deutlich gebessert. Auch die
objektive Belastbarkeit der Patien-
ten auf dem Fahrradergometer
fand sich nach 3 Monaten im

Mittel deutlich gesteigert sowohl
hinsichtlich der erreichten Watt-
leistung (von 87 + 56 auf 110 =
40 Watt) als auch der Belastungs-
dauer (von 332 + 210 auf 433 =
182 Sekunden; p jew. < 0,0001).

Der echokardiographisch gemes-
sene Vorhofdiameter sank von
47,2 £ 7,3 auf 44,9 + 6,9 mm (p
< 0,0001) bei unveriandert norma-
lem, jedoch im Vergleich zum
Ausgangswert leicht gesteigerten
Ventrikeldiameter (LVEDD anstei-

Abbildung 3: Parasternaler echokardiographischer Langsachsenschnitt vor (links)
und 3 Monate nach (rechts) PTSMA mit erkennbarer Riickbildung der Hinter-
wanddicke (rote Pfeile) nach erfolgreicher Beseitigung von septalem , bulge”
und SAM-Phdnomen der Mitralklappe. Ao: Aorta; RV: Rechter Ventrikel; LA:
Linkes Atrium

= 97t

), 281 -

~ ./" _ ViNG

-“bulge.‘.’\ = . Franeil

. "“-.» ﬂ . - S -
Ao ' PTSMA- —=p

Narbe

Scptaler - -

saM —Pg

Abbildung 4: Parallele Regression der Hinterwand-Hypertrophie bei Normo-
und hypertensiven Patienten mit PTSMA in Abhdngigkeit vom jeweiligen
Marker der arteriellen Hypertonie

ABDM-Mittelwert Fundus Hyper- Klinische
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gend von 46,8 + 5,3 auf 48,3 +
5,3; p <0,05). Im Bereich des
basalen Ventrikelseptums liel$
sich eine mehr oder weniger
ausgepragte Myokardausdiinnung
dokumentieren mit einer Abnah-
me der M-mode-echokardio-
graphisch bestimmten Septum-
dicke von 21,1 + 3,2 auf 16,7 +
3,7 mm (p < 0,0001). Nicht nur
das abladierte Ventrikelseptum
erschien jedoch diinner; es war
vielmehr nach 3 Monaten auch
ein Riickgang des Diameters der
freien LV-Wand von 13,8 + 2,5
auf 12,9 + 2,1 mm (p < 0,0001)
festzustellen.

Diese Regression lief’ sich einem
Teilkollektiv von 77 Pat. (68 %)
mittels kardialer NMR-Tomogra-
phie bestitigen mit einem Ruick-
gang der LVPW von 14,8 + 4,2
auf 14,3 =+ 4,4 mm (p < 0,02;
Abb. bzw. Tab. 3). Fur die weitere
Analyse bzw. zur Beantwortung
der Frage, inwieweit diese Hyper-
trophie-Regression auf die Patien-
ten mit einer arteriellen Hyperto-
nie beschrankt bzw. im Gesamt-
kollektiv durch diese hervorgeru-
fen wird oder unabhdngig hiervon
ist, wurden aufgrund der grolleren
Fallzahl die echokardiographisch
gemessenen Wanddicken verwer-
tet.

Héufigkeit und Einflul8 der
koexistenten systemarteriellen

0 Hypertoniker

Eine nach den mitgeteilten Vor-
diagnosen der Patienten bzw.
aufgrund der Befunde der
Fundoskopie (Vorliegen eines
Fundus hypertonicus Grad Il oder
hoher) oder der 24-h-Blutdruck-
messung (Grenzwert: 130/85
mmHg fir den Tagesmittelwert
unter der bei Aufnahme einge-
nommenen Medikation)

mm - >130/85mm Hg ™M™  tonicus > Grad II ™M Vordiagnose H roni
20 18 18 ypertonie
19 [
7 E 17
18 1 1
17 L 16 r 16
16 [ 15 15
151 n.s i ns !
” .S, | 14 . 141 n.s.
13 n.s.tg3 ns.f 13 n.s.
12 n.s. 12 0. L 12 n.s.
11 [
10 L 11 E 11
9 10 10
vor nach vor nach vor nach
PTSMA ® Normotoniker PTSMA
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koexistente arterielle Hypertonie
bestand bei 21 Patienten (19 %).
Mit Ausnahme des hoheren
Lebensalters (62,1 + 10,3 vs. 51,5
+ 16,2 Jahre; p < 0,001) waren
hypertensive und normotensive
Pat. hinsichtlich Schwere der LVH
und der LVOT-Obstruktion sowie
der Symptomatik vergleichbar
(Tab. 3).

Fur die linksventrikularen Wand-
dicken fanden sich keine signifi-
kanten Differenzen vor oder 3
Monate nach PTSMA. Der gerin-
ge Unterschied hinsichtlich der
absoluten MelBwerte vor und
nach Intervention erreichte
ebensowenig Signifikanz wie die
Differenz der Abnahme der
Hinterwanddicke im 3-Monats-
verlauf; diese verlief bei Normo-
und Hypertonikern mit HOCM
weitgehend parallel (Tab. 3; Abb.
4).

Bei multivariater Analyse unter
Einschlul® von Alter, Krankheits-
dauer bezogen auf die HOCM,
invasiv und nichtinvasiv gemesse-

nen arteriellen bzw. linksventri-
kuldren systolischen Druckwerten
vor und 3 Monate nach PTSMA
sowie Intensitat der LVOTG-
Reduktion verblieben lediglich
die Hinterwanddicke vor PTSMA,
die Krankheitsdauer sowie der
systolische LV-Druck 3 Monate
nach Intervention als signifikante
Pradiktoren der LV-Hinterwand-
dicke (p < 0,0001).

DISKUSSION

Die Symptomatik der hypertro-
phen obstruktiven
Kardiomyopathie umfalt Dys-
pnoe, pektangindse Beschwer-
den, Palpitationen, Synkopen,
und im schlimmsten Fall den
plotzlichen Herztod. Obstruktion
des linksventrikuldaren Ausflul®-
trakts, diastolische Dysfunktion
und Arrhythmien sind die zugrun-
deliegenden Storungen [1, 7].
Symptomatische Patienten schei-
nen neben ihrer eingeschrankten

Tabelle 3: Vergleich normo- und hypertensiver Patienten nach PTSMA

Lebensqualitdt auch prognostisch
einen unglnstigeren Verlauf zu
nehmen [7, 13]. Seit den 1960er
Jahren bzw. der modernen Erst-
beschreibung der Erkrankung [14]
stehen als therapeutische Optio-
nen die medikamentose Behand-
lung mit negativ inotropen Sub-
stanzen wie Verapamil, beta-
Blockern und Disopyramid, und
fur damit nicht hinreichend
behandelbare Patienten der
NYHA-Klassen Il und IV die
chirurgische Myotomie-Myek-
tomie zur Verfiigung, wobei die
Reduktion der AusflufSbahn-
obstruktion der wesentliche
Angriffspunkt dieser Interventio-
nen ist [1, 7, 15-18].

Mit der AV-sequentiellen Stimula-
tion sowie der katheterindu-
zierten Septumablation (PTSMA)
wurden in den letzten Jahren
zwei weitere nichtmedikamen-
tose Therapieoptionen entwickelt
[4-9, 19-22]. Soweit den bisher
publizierten Studien zu entneh-
men ist, fihrt die artefizielle
Praexzitation des linken Ventri-

Normotoniker (n = 89) Hypertoniker (n = 21) p-Wert
Klinik:
Alter (Jahre) 51,5+ 16,2 62,1 =10,3 < 0,001
Weibliches Geschlecht (n) 42 13 0,2
NYHA-Klasse 2,8 0,5 2,7 0,6 0,6
M-mode-Echokardiographie vor PTSMA:
Septumdicke (mm) 21,2 £ 3,0 20,6 = 3,7 0,4
Hinterwand-Dicke (mm) 13,7+ 2,3 14,3 2,8 0,3
M-mode-Echokardiographie nach PTSMA:
Septumdicke (mm) 16,8 + 3,6 16,3 = 4,1 0,7
Hinterwand-Dicke (mm) 12,8 +2,9 13,4+ 2,4 0,3
Hamodynamik vor PTSMA:
LVOTG (Ruhe; mm Hg) 74 + 37 69 + 33 0,6
LVOTG (post-ES; mm Hg) 147 + 44 156 + 36 0,4
Hamodynamik nach PTSMA:
LVOTG (Ruhe; mm Hg) 13 +23 10 £ 27 0,7
LVOTG (post-ES; mm Hg) 50 + 47 25 + 36 0,1

;74 J. HYPERTON. 4/2000



kels via Schrittmacher zu einer
Reduktion des Ausflutbahn-
Gradienten um ca. 50 % [19-22].
Eine weitere Beeintrachtigung der
diastolischen Fillung aufgrund
des haufig stark zu verkirzenden
AV-Intervalls sowie die schlechte
Korrelation zwischen akuter
Testung und chronischem
Stimulationseffekt sind die
gravierendsten Probleme dieser
Therapieform, die nach anfangli-
chem Enthusiasmus zunehmend
kontrovers diskutiert wurde [21].
Ein ventrikuldres ,Remodeling”
mit anatomischer Erweiterung des
AusfluBRtrakts durch die chroni-
sche Stimulation scheint nicht zu
existieren, was eine potentiell
lebenslange Stimulation zur
Aufrechterhaltung des hamodyna-
mischen Effekts erfordert [22].

Die Induktion eines limitierten,
gezielten Infarktes [23] innerhalb
des septalen Muskelwulsts durch
die PTSMA bewirkt hingegen
zundchst eine kontraktile Dys-
funktion, und nach Abschlul’
eines lokalen ,remodeling”-
Prozesses eine Ausdiinnung des
subaortalen Septums mit Erweite-
rung des linksventrikuldren Aus-
fluBtrakts, und fithrt somit zu
einem morphologischen und
hamodynamischen Resultat
dhnlich der Myektomie [4-6, 8,
24]. Dabei stellt unseres Erach-
tens die Integration einer bild-
gebenden Methode in die Proze-
dur mit dem Ziel, die iatrogene
Nekrose bzw. den Verlust an
kontraktiler Masse moglichst
gering zu halten, einen wesentli-
chen Fortschritt dar [6, 10-12].

Eine signifikante Beeinflussung
der Obstruktion ist mit einer
klinischen Besserung um eine
oder zwei NYHA-Klassen sowie
einer Reduktion von obstruktions-

assoziierter Mitralinsuffizienz,
linksventrikuldaren Fullungs-
drucken und linksatrialer Last [4—
6, 8, 24, 25] assoziiert. Die hier
vorgestellten Daten zeigen dar-
uber hinaus, dafs der primére
Hypertrophie-Prozel’ der Erkran-
kung nicht komplett Nachlast-
unabhangig zu sein scheint. Mit
zwei unabhingigen Methoden
konnte bereits innerhalb des
kurzen Zeitraums von 3 Monaten
eine signifikante Reduktion der
freien linksventrikuldaren Wand
dokumentiert werden. Dabei
haben die bisherigen Langzeit-
beobachtungen zeigen kénnen,
daf diese Hypertrophieregression
nicht mit einer progredienten
bzw. klinisch relevanten
Ventrikeldilatation assoziiert ist
[25, 26], wenn auch im hier
analysierten Dreimonats-Verlauf
die linksventrikuldre Diameter-
zunahme formal signifikant ist.
Die Regression der Hinterwand-
Hypertrophie ist weiterhin nicht
auf die Patienten mit einer
systemarteriellen Hypertonie
beschrankt, sondern verlauft bei
Hypertonikern und Normo-
tonikern parallel.

Diese Befunde stehen nicht
unbedingt im Widerspruch zum
geltenden Paradigma der HOCM
als primarem hypertrophischem
Prozel. Dies wird bereits aus der
Tatsache deutlich, dal® der geneti-
sche bzw. Stoffwechsel-Defekt im
Bereich der sarkolemmalen
Proteine [1, 12] in jedem Fall
rechts- wie linksventrikuldres
Myokard umfal’t, die Erkrankung
aber in der Regel phanotypisch
linksventrikular lokalisiert ist. Die
deutlich hohere Druckbelastung
des linken Ventrikels wird als
Erklarung hierfur angefihrt. Im
Fall der obstruktiven Kardiomyo-
pathie mit intrakavitarem Druck-
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verlust unterliegen grofSe Teile des
linksventrikularen Myokards einer
zusatzlichen Last, insbesondere
unter korperlicher Belastung bzw.
Provokation der Obstruktion [23,
25].

Im hier analysierten Kollektiv
wurden die systolischen Ruhe-
druckwerte im linken Ventrikel
durch die PTSMA um 30 % bzw.
60 mmHg reduziert. Unter Provo-
kation fanden sich prainterven-
tionell bei der Halfte unserer
Patienten (n = 56) systolische
Ventrikeldruckwerte von tber
250 mm; nach drei Monaten nur
noch bei n = 6 (3 davon spater
erneut behandelt aufgrund eines
unzureichenden hamodyna-
mischen Resultats der ersten
PTSMA). Dieser Effekt geht deut-
lich tber die Nachlastreduktion
hinaus, die mit der tiblichen
medikamentosen Blutdruck-
senkung bei hypertensiv beding-
ter LVH erreicht werden kann
[27]. Dabei stimmt der Prozent-
satz hypertensiver Patienten im
vorliegenden Kollektiv weitge-
hend mit der Haufigkeit einer
SAH einer altersgleichen
Allgemeinbevolkerung tberein
[27]. Mit der Koexistenz beider
Storungen ist somit im klinischen
Alltag zu rechnen. In der anti-
hypertensiven Therapie erfordern
betroffene Patienten besondere
Sorgfalt, indem auf obstruktions-
steigernde medikamentose Thera-
pieprinzipien wie ACE-Hemmer
oder periphere Vasodilatatoren zu
verzichten ist [2, 3]. Langzeit-
beobachtungen haben dartber-
hinaus zeigen konnen, daf tiber-
gewichtige und hypertensive
Patienten trotz beseitigter Ob-
struktion vermehrt durch atriale
Tachyarrhythmien auffallig sind.
Neben einer konsequenten anti-
hypertensiven Medikation sind
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somit auch Modifikationen des
Lebensstils betroffener Patienten
bzw. entsprechende Interventio-
nen erforderlich [26].

LIMITATIONEN DER
UNTERSUCHUNG

Bei der Wertung der mitgeteilten
Ergebnisse sind einige Limitatio-
nen zu berlcksichtigen. Doppler-
echokardiographische Bestim-
mungen der LVOT-Gradienten
sind, im Gegensatz zu hohen
Werten, im niedrigen Bereich als
nicht sehr zuverldssig anzusehen.
Die Vermessung der linksventri-
kuldaren Wanddicken mittels M-
mode-Echokardiographie ist
gelegentlich Winkelfehlern unter-
worfen und erfafSt haufig nicht
das Minimum oder Maximum der
Hypertrophie [28]. Dartiber
hinaus war der Status nach
PTSMA fiir den Untersucher an
den Begleitbefunden erkennbar,
die Messung somit nicht ver-
blindet [23, 29]. Gleiches gilt fir
die NMR-tomographischen
Wanddickenbestimmungen, die
aulerdem nur bei ca. 2/3 der hier
analysierten Pat. erfolgen konn-
ten, beispielsweise aufgrund von
Kontraindikationen wie das
Tragen metallischen Fremd-
materials (Z. n. Schrittmacher-
implantation o. &.).

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Die perkutane Septumablation ist
eine vielversprechende inter-
ventionelle Behandlungsoption
fir medikamentos nicht hinrei-
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chend behandelbare Pat. mit
HOCM. Ohne das Trauma eines
chirurgischen Eingriffs mit Einsatz
der Herz-Lungenmaschine gelingt
heute bei ca. 90 % der Pat. eine
deutliche Reduktion oder kom-
plette Beseitigung der LVOTO.
Dabei ist in unserer Serie eine
Verbesserung der Ergebnisse seit
der Einfihrung des echokardio-
graphischen Monitorings als
zusatzlicher Methode zur Aus-
wahl des Zielgefdles erkennbar.
Die linksventrikuldre Entlastung
durch Beseitigung der LVOT-
Obstruktion scheint bereits in
kurzer Zeit zu einer nachweisba-
ren Regression der LV-Hypertro-
phie zu fiihren. Die weitere
Langzeitbeobachtung der behan-
delten Patienten mul’ klaren, ob
dieser Effekt anhalt und sich
eventuell auch in eine prognosti-
sche Beeinflussung der Grund-
krankheit umsetzen laft.
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