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Akuter Vorderwandinfarkt und Koronarspasmus bei
Myokardbriicke des Ramus interventrikularis anterior -

ausgelost durch Akupressur?

Myokardbriicken - harmlose Normvariante oder Risikofaktor fiir

plotzlichen Herztod

Acute myocardial infarction and coronary artery spasm from myocardial bridging of
left anterior descending coronary artery - triggered by acupressure?
Myocardial bridging - incidental finding or cause of sudden cardiac death
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Zusammenfassung

Summary

Der intramurale Verlauf eines grofen HerzkranzgefaBes - zumeist des
Ramus intraventrikularis anterior (RIVA, LAD) - wird als Myokardbriicke
bezeichnet. Die klinische Bedeutung dieser Anomalie wird kontrovers
diskutiert, das Spektrum reicht von Normvariante ohne Krankheitswert
bis hin zum Risikofaktor fiir den pldtzlichen Herztod. In der Systole
kann die Kompression des betroffenen GefaBes Myokardischdmien bis
hin zum Herzinfarkt ausldsen, dariiber hinaus sind Arrhythmien und
plotzlicher Herzstillstand beschrieben. Zur Myokardbriicke mit Koro-
narspasmus und nachfolgendem, akutem Koronarsyndrom liegen nur
wenige Fallberichte vor.

Wir stellen eine 45jdhrige Patientin mit Zustand nach Vorderwandin-
farkt aus unserer ambulanten kardialen Rehabilitation vor, bei der eine
Muskelbriicke im mittleren Segment des RIVA und distalem Vasospas-
mus vorlag. Interessanterweise entwickelte sich das Bild des akuten
Koronarsyndroms unmittelbar im Anschluss an eine Akupressurbe-
handlung, die offensichtlich eine ausgeprigte Kreislaufreaktion zur Fol-
ge hatte.

Schliisselworter: Myokardbriicke, akuter Vorderwandinfarkt,
Koronarspasmus, Akupressur

Einleitung

Der intramurale Verlauf eines Herzkranzgefi3es, eine so-
genannte Myokardbriicke (engl. ,myocardial bridging*),
wird mit einer Haufigkeit von weniger als 5% in Routi-
ne-Angiographien gefunden, in Sektionsbefunden dage-
gen mit etwa einem Drittel (1). Die systolische Kompres-
sion der Koronarie durch die Myokardbriicke kann zu
ischdmietypischen Symptomen und Rhythmusstérungen
fiihren, gleichzeitig ist jedoch von einer hohen Zahl zeit-
lebens asymptomatischer Verldufe auszugehen. Daher
wird die pathologische Relevanz dieser Entitidt kontrovers
diskutiert, die Erfassung als benigne Normvariante er-
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Intramyocardial course and systolic compression of a major coronary
artery segment is termed myocardial bridging. Most often, the left an-
terior descending artery (LAD) is affected.

Although myocardial bridging is a relatively common condition, con-
troversy exists about its clinical and prognostic relevance, and the ap-
propriate therapeutic approach for symptomatic patients. Classification
as a simple, benign variation of coronary anatomy pattern is discussed
as well as a suspected risk factor for sudden cardiac death. Systolic com-
pression of the main left artery may cause clinically-relevant complica-
tions, such as angina and even myocardial infarction, arrhythmias and
cardiac arrest. Only a few cases of myocardial bridging associated with
coronary artery spasm have been described in literature.

We present the case of a 45-year-old woman with myocardial bridging
of LAD, acute anteroseptal myocardial infarction and coronary artery
spasm from our cardiac rehabilitation program. The acute coronary syn-
drome developed immediately after an acupressure treatment session,
obviously leading to a marked circulatory response.

Key words: Myocardial bridging, acute anteroseptal myocardial
infarction, coronary spasm, acupressure

scheint ebenso moglich wie eine Einordnung als Risiko-
faktor fiir koronare Ereignisse bis hin zum pldtzlichen
Herztod (1).

Ebenso umstritten wie die Einschéitzung der klinischen
Relevanz ist bislang auch die Frage nach dem therapeuti-
schen Vorgehen. Die Behandlungskonzepte bei sympto-
matischen Patienten reichen von konservativen medika-
mentdsen Strategien (B-Blocker, Kalziumantagonisten)
bis hin zu chirurgischen Manahmen wie Bypassoperati-
on oder Myotomie (Spaltung der Muskelbriicke) (7, 8).
Jiingste Veroffentlichungen und Fallberichte lassen zu-
dem die Stentimplantation des getunnelten Bereichs als
vielversprechende Therapieoption erscheinen (9, 7).
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Die Assoziation von Koronararterienspasmen und
Myokardbriicken ist selten beschrieben, moglicherweise
handelt es sich um eine eigene klinische Entitit (6).

Kasuistik

Die 45-jdhrige Patientin stellte sich zur ambulanten kar-
dialen Rehabilitation nach akutem Vorderwandinfarkt vor
drei Wochen vor.

Anamnestisch bestanden im Alter von 12-14 Jahren wie-
derholt belastungsabhéngig stechende thorakale Schmerzen,
die von Arzten als harmlos und schlussendlich als Seitenste-
chen interpretiert wurden. Aufgrund dieser Symptomatik
kam es zu einer verminderten korperlicher Aktivitdt im Sin-
ne einer Schonhaltung seit dem Jugendalter. Selbststindige
Tatigkeit im Einzelhandel, gelegentlich auch moderate kor-
perliche Arbeit. In den letzten Jahren waren laut eigenen An-
gaben keine relevanten thorakalen Beschwerden mehr auf-
getreten. An Begleiterkrankungen besteht ein Tinnitus rechts
seit einem Horsturz vor etwa einem halben Jahr. Sie ist Pas-
sivraucherin am Arbeitsplatz, iibriges kardiovaskuldres Risi-
koprofil unauffdllig. Erwdhnenswert ist die Tatsache einer
Akupressurbehandlung wegen Tinnitus am Tage des Infark-
tereignisses, dabei kam es zur ausgepriagten Kreislaufreakti-
on mit starken Palpitationen und Schwindel, nachfolgend
Angina pectoris. Vor der Behandlung habe subjektives Wohl-
befinden bestanden, keine beruflicher oder familidrer Stress,
keine korperliche Anstrengung. Aus der physiotherapeuti-
schen Praxis heraus wurde die Patientin unter dem Bild ei-
nes akuten Koronarsyndroms vom Ehemann in der Notauf-
nahme der Klinik vorgestellt.

In der Aufnahmeuntersuchung fand sich eine 45jdhrige
Frau in leicht reduziertem Allgemeinzustand, Korpergewicht
55,4 kg bei einer KorpergroBe von 156 cm (BMI 22,8 kg/m?),
somit normgewichtig. Keine kardiopulmonalen Insuffizienz-
zeichen, bei regelmiBiger und normofrequenter Herzaktion,
Cor und Pulmo auskultatorisch ohne pathologischen Befund.
Der Blutdruck wurde mit 120/80 mmHg am rechten Arm ge-
messen. Der weitere internistische und neurologische Unter-
suchungsbefund war unauffillig. Laborchemisch zeigte sich
eine leichte Erh6hung des Troponin I, bei der kurzfristigen
Verlaufskontrolle deutlicher Anstieg der initial noch unauf-
filligen Gesamt-CK auf 581 U/l, CK-MB 86,5 pg/l.

Im Ruhe-EKG zeigte sich ein Sinusrhythmus, Linkstyp, T-
Negativierungen in allen Brustwandableitungen, ST-Hebun-
gen V2-V4, keine Extrasystolen im Rhythmusstreifen.

Die Herzkatheteruntersuchung ergab eine leicht einge-
schrinkte linksventrikuldre Funktion (EF 53 %) bei Akinesie
anterolateral und apikal sowie distal septal. In der Koronar-
angiographie stellte sich bei Linksversorgungstyp ein kurzer
unauffilliger Hauptstamm dar, der RIVA wies am Ende des
proximalen Drittels nach Abgabe des Ramus diagonalis I ei-
nen deutlichen Kalibersprung bei langstreckigem intramura-
lem Verlauf auf. Distal des getunnelten Bereichs erschien das
Gefial wandverdndert und spastisch. Die rechte Koronararte-
rie (RCA) imponierte als schmalkalibriges GefdB, kriftiger
Ramus circumflexus (RCX), glatt konturiert, interventions-
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bediirftige Stenosen oder Verschliisse lagen dort nicht vor.

In der transthorakalen Echokardiographie zeigten sich
normal grofe Herzhohlen, regelrechte Wandstdrken ohne
Anbhalt fiir Hypertrophie, eine grenzwertig gute linksventri-
kulédre Funktion, diskrete Hypokinesie der basalen und mitt-
leren Vorderwand.

Ergénzend wurde eine kardiovaskuldre Magnetresonanz-
tomographie durchgefiihrt, hier fand sich bei normaler Ge-
samtfunktion eine eingeschriankte Kontraktilitdt des antero-
septal. In den T1 gewichteten Spataufnahmen zeigt sich kor-
respondierend in diesem Bereich eine pathologische
infarktnarbentypische Kontrastmittelspeicherung.

I VN Y
It MJAARJ«_— V2
b V3 oy

e
w1

Abbildung 1: Ruhe-EKG der Patientin, Normofrequenter Sinusrhythmus,

Linkstyp, regelrechte Zeitintervalle. ST-Hebungen in V2-V4. T-Negativierun-
gen V1-V6. Zeichen des Anteroseptalinfarkts Stadium I-I1.

Bei der Belastungsuntersuchung erreichte die Patientin
eine maximale Leistung von 75 Watt (Fahrradergometrie),
wéhrend der Belastung gab sie médBige Angina pectoris und
Dyspnoe bei nur leichter muskuldrer Beanspruchung an. Im
EKG keine signifikanten Ischdmiezeichen, unverdnderter
Endstreckenverlauf, keine Herzrhythmusstérungen.

Wiéhrend des gesamten Klinikaufenthalts wie auch
wihrend der ambulanten Rehabilitation beklagte die Patien-
tin wiederholt belastungsabhingig auftretendes, retrosterna-
les Druckgefiihl, Dyspnoe und Schwindel.

Im Rahmen der Rehabilitation konnte dennoch {iiber ein
Intervalltraining eine Verbesserung der allgemeinen korper-
lichen Leistungsfahigkeit auf 100 Watt sowie inshesondere
auch der muskuldren Kraft bei langjdhriger korperlicher
Schonung erreicht werden.

Medikamentos wurde neben Acetylsalicylsdure (ASS) und
Simvastatin eine Therapie mit Betablocker (Metoprolol) und
Angiotensin-II-Rezeptorantagonist (Candesartan) eingelei-
tet. Da die Patientin weiterhin an Angina pectoris Beschwer-
den litt, erfolgten Therapieversuche mit Dosierungserh6hung
von Metoprolol, sowie Zugabe eines Kalziumantagonisten
(Verapamil). Jedoch kam es dabei zu vermehrtem Schwindel
und Kopfschmerzen bei unverdnderter Angina pectoris
Symptomatik, so dass die Medikation letztlich bei ASS, Sim-
vastatin und niedrig dosiertem Metoprolol (47,5 mg/d) be-
lassen wurde.
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Im weiteren Verlauf stellte sich bei unverdndert auftre-
tenden stenokardieformen Beschwerden die Frage nach dem
weiteren therapeutischen Procedere. Ein objektiver Ischéd-
mienachweis konnte wiahrend der Rehabilitation in allen Be-
lastungs-EKGs nicht gefiihrt werden.

Invasive bzw. kardiochirurgische Therapieoptionen er-
schienen zu diesem Zeitpunkt verfriiht, da eine Erholung der
Gesamtfunktion bei nicht-transmuraler Infarzierung unter
konservativer Therapie zu erwarten war. Empfohlen wurde
daher zunéchst die Fortfiihrung der konservativen Therapie
(medikamentés sowie regelmiBiges Ausdauer-Intervalltrai-
ning) unter engmaschigen kardiologischen Verlaufskontrol-
len.

Diskussion

Muskelbriicken der HerzkranzgefdBfe wurden erstmals
1737 durch Reyman beschrieben, bis zum heutigen Tage
wird ihre klinische Bedeutung kontrovers diskutiert (1).
Die Assoziation von plétzlichem Herztod und Anomalien
der Herzkranzgefif3e ist zweifelsfrei gegeben, stellen sie doch
nach der hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) die zweit-
haufigste Ursache fiir Todesfille etwa bei jungen, gesunden
Sportlern dar (2). Etwa ein Prozent der Gesamtbevdlkerung
weist von der Norm abweichende Verldufe der Herzkranzge-
faBe auf, angesichts der Streubreite anatomischer Varianten
ist die Definition einer ,Anomalie* schwierig (2). Die hohe
Prévalenz intramuraler Koronarverldufe ohne klinische
Symptomatik im Sektionsgut lassen eine Einteilung von
myokardialen Briicken als Anomalie mit zwingend patholo-
gischer Bedeutung eigentlich kaum zu. Dennoch erscheint
angesichts zahlreicher Kasuistiken {iber eine Assoziation von

a) b)

Abbildung 2 a und b: Koronarangiographie. Akuter Vorderwandinfarkt. Angiogramm der linken

Abbildung 3: Kardiovaskuldre Magnetresonanztomographie. Kurze Achse, T1
gewichtete Dual-IR-Sequenz (kontrastmittelverstirkte Spataufnahmen, late
enhancement). Vitales Myokard stellt sich in dieser Technik durch einen spe-
ziellen Vorpuls "dunkel” dar, Abgrenzung des anteroseptalen Infarktareals - es
zeigt sich anteroseptal ein relativ umschriebenes Areal mit in dieser Schicht
nahezu transmuraler, infarkttypischer KM-Speicherung (Pfeile, Rechts und
linksventrikuldres Cavum sind entsprechend gekennzeichnet). Insgesamt pré-
sentiert sich die Infarktausdehnung nicht vollstindig transmural.

betroffenen GefdBen ist bislang nicht eindeutig geklart. Ty-
pischerweise stellt sich das proximale und distale Segment
jenseits der Myokardbriicke wandverdndert dar, wohingegen
der getunnelte Bereich frei von arteriosklerotischen Verédn-
derungen bleibt (5, 7).

In der weitaus iberwiegenden Zahl der Félle
ist der linke Hauptversorgungsast im mittleren
Segment betroffen (1), so dass unsere hier vor-
gestellte Patientin eine typische Lokalisation
aufweist.

Bei der Durchsicht der Literatur scheint zu-
dem eine Haufung von Fallberichten bei Frauen
mittleren Alters ohne klassisches kardiovaskuld-
res Risikoprofil vorzuliegen, inshesondere auch
die bislang verdffentlichten Kasuistiken zu MB
und spastischer Komponente (6). Exakte epide-
miologische Daten beispielsweise fiir Deutsch-
land liegen nicht vor, diese kénnen auch weder
aus Fallberichten noch aus Zufallsbefunden im
Rahmen von Routine-Koronarangiographien -

Koronararterie, a) systolische Phase, b) diastolische Phase. Langstreckige Kompression (,milking”, hier {iberwiegt sicherlich das ménnliche Ge-

s. Pfeile und des Ramus interventrikularis anterior (RIVA) im mittleren Segment nach Abgabe des
Ramus diagonalis I, RAO-Projektion. Distal spastisch verandertes GefaB, daher in der Diastole nur
wenig Lumenerweiterung. (RCX: Ramus circumflexus, RM1: Ramus marginalis 1)

Myokardbriicken mit Infarkt, schwerwiegenden Rhythmus-
storungen und plétzlichem Herztod Vorsicht geboten, um im
Einzelfall sorgfaltig iiber die klinische Relevanz entscheiden
zu konnen.

Auch die Frage nach einer Beeinflussung des arterioskle-
rotischen Prozesses bzw. der Endothelfunktion allgemein in
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schlecht - gewonnen werden. Fiir den asiati-
schen Raum werden hoéhere Inzidenzen in der
japanischen und taiwanesischen Bevolkerung
angegeben, sowie ein Uberwiegen des weiblichen Ge-
schlechts (5).

Das Vorhandensein einer Muskelbriicke iiber ein epikar-
dial verlaufendes Herzkranzgefdl muss nicht zwangslaufig
zu Symptomen fithren, dariiber hinaus kénnen auch bei
symptomatischen Patienten mit bekannter Myokardbriicke
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objektive Ischdmienachweise fehlen. Dies erschwert eine ein-
deutige Beurteilung weiter, zudem ist der Terminus ,korona-
re Myokardbriicke* weiter zu differenzieren. Anatomisch-
pathologisch kénnen etwa je nach der Tiefe des Gefaftun-
nels ein tiefer und oberflachlicher Typ unterschieden
werden, auch das Ausmaf} der Stenosierung widhrend der
systolischen Kompression, die Linge des {iberspannten Seg-
ments, der Verlauf der Muskelbiindel (helikal, schrig, trans-
vers) und komplette oder inkomplette Muskelbriicken, bei-
spielsweise die sogenann-

ten ,myocardial 100ps® (ischer Myokardbriicke

nach Abgang des Ramus diagonalis I, mit langstreckig fili-
form imponierendem GefdB dargestellt werden. Distal spas-
tisch verdndertes Gefdf}, was die nur geringe Lumenzunah-
me in der diastolischen Phase erkliren kann (vgl. Abb. 2).
Differentialdiagnostisch kdme eine kongenitale Gefifmal-
formation, etwa ein hypoplastischer RIVA bei auffallend pro-
minentem RCX, bzw. ein akuter thrombotischer Verschluss
als urséchlich fiir das Infarktereignis in Frage. Inwieweit die
seit frither Jugend geduBerten thorakalen Schmerzen als An-

Tabelle: Ubersicht iiber die Therapiealternativen, ihre jeweiligen Indikationen, Wirkmechanismen und Risiken bei symptoma-

variiert erheblich (7). Un-
klar bleibt, ob und wann

(z.B. belastungsabhingig) Medikamentss:
diese Auffilligkeiten zu ¢ p-Blocker

einer akuten oder chroni-
schen  Minderperfusion
des Myokards fiihren, die
Hidmodynamik und damit
Endothelfunktion des be- chirurgisch:
troffenen GeféBes beein- © Myotomie
flussen und/oder Reizlei-

. bypass graft)
tungsstérungen hervorru-

Medikamentose
e CABG (Coronary artery Therapieversager

Therapieoption Indikation WM/ UW Literatur
"first-line therapy" negative Inotropie u.fo. Nair CK et al.,
Chronotropie Can J Cardiol 1986; 2:
e 3 Calciumantagonisten Normalisierung des 218-221

systolischen/diastolischen
Flussverhdltnisses
Senkung des myokardialen
0,-Verbrauchs

Schwarz ER et al.,
J Am Coll Cardiol 1996;
27:1637-1645

Spaltung der Muskelbriicke,
auch minimal-invasiv

Katznelson Y et al.,
Military Medicine 1996;

fen konnen (10). Es
erscheint plausibel, dass
die Kompression der Koro-
narie einen Vasospasmus
auslosen kann, welcher ei-
ne Minderperfusion unter-
halten und verstirken
kann. Eine eindeutige Kor-
relation zwischen dem

Interventionell:
e Stenting

Medikamentose
Therapieversager

Dekompression 161:248-250
Bypass: Umgehungskreislauf,
Uberbriicken des getunnelten Hill RC et al.,

Bereichs

Voraussetzung: Geeignete
GeféaBsituation

OP-Risiken:

allgemein (Blutung, Infektion
etc.); speziell: Aneurysma,
Wandruptur, Verletzung des
rechten Ventrikels

Lumenerweiterung
Verringerte syst. Kompression

Ann Thorac Surg 1981 31:
176-181

Pratt JW et al.,
Heart Surgery Forum
1999 2: 250-253

Berry JF et al.,
Cath Cardiovasc Intervent

Schweregrad von Steno-  (v. a. drug eluting)

sen und dem AusmaB der
Wandbewegungsstorun-

gen im abhingigen Myo-
kard lésst sich aber offen-
sichtlich nicht herleiten.
Im Rahmen einer retros-

vielversprechende Ergebnisse 2002 56: 58-63
mit drug-eluting stents
Voraussetzung: Geeignete
GeféaBsituation

Risiken: allgemeine Risiken
einer Koronarangiographie,
GefaBruptur, Blutung etc.
speziell: hohe Restenosier-
ungsraten (In-Stent)

Haager PK et al.,
Heart 2000; 84: 403-408

pektiven Studie, bei der
3824 Koronarangiogramme hinsichtlich koronarer Muskel-
briicken ausgewertet wurden, fanden ABmann und Schédel
jedoch weniger Ischdmiezeichen bei langstreckigen Muskel-
briicken (3). Bekannt ist, dass Myokardbriicken bei Patienten
mit hypertropher Kardiomyopathie signifikant hdufiger zu
myokardialer Ischdmie fiihren (7).

Die Therapieentscheidung und die Auswahl des Behand-
lungskonzeptes bei Patienten mit symptomatischer Myo-
kardbriicke ist in Abhédngigkeit nicht zuletzt auch von den
Priferenzen des Patienten individuell zu treffen, daneben
gilt es Faktoren wie das AusmaB der klinischen Symptoma-
tik, der Morphologie in der Koronarangiographie und eines
objektiven Ischimiebefundes zu beriicksichtigen. Eine Uber-
sicht iiber die aktuellen Therapieoptionen und ihre jeweili-
gen Indikationen ist der Tabelle zu entnehmen.

Im Falle der hier vorgestellten Patientin konnte im Koro-
narangiogramm ein deutlicher Gefa3abbruch des RIVA kurz
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zeichen koronarer Ischdmie zu werten sind, bleibt spekula-
tiv. Ein sekunddrer Krankheitsgewinn im Sinne eines Ren-
tenbegehrens kann bei unserer Patientin nicht ausgeschlos-
sen werden, was eine objektive Einschitzung der
rezidivierend beklagten pectangindsen Beschwerden und der
Prognose zusétzlich erschwert.

Als weiterfithrende invasive therapeutische MaBnahmen
wurden eine Stentimplantation oder die Revaskularisation
mit einem arteriellen Graft der linken A. thoracica interna
(LIMA) auf den RIVA distal der Briicke erortert. Hier erscheint
die GefaBsituation der langstreckigen Muskelbriicke iiber ei-
nem bogenférmig abknickenden, schmalkalibrigen RIVA mit
deutlichem Kalibersprung fiir eine Katheterintervention
nicht unproblematisch. Ebenso ist die Eignung des GefidBes
zur Bypass-Anastomosierung fraglich. Dariiber hinaus steht
die Patientin zum jetzigen Zeitpunkt beiden Mdéglichkeiten
ablehnend gegentiber.
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Eine eindeutige Ursache-Wirkungsbeziehung zwischen
der vorangegangenen Akupressurbehandlung und dem
Herzinfarkt lasst sich sicherlich nicht herstellen, zumal die
exakten Manipulationen und Techniken uns nicht bekannt
sind. Uber die Stimulierung von kreislaufrelevanten Punkten
- beispielsweise Karotisbulbus - wére jedoch durchaus eine
Reaktion etwa im Sinne eines Vagusreizes denkbar. In der Li-
teratur werden bislang nur fiir die Akupunktur Nebenwir-
kungen wie Thoraxschmerz, Bradykardie, Schwindel, Ubel-
keit bis hin zur Synkope beschrieben (4, 11), fiir das Verfah-
ren der Akupressur ergab unsere Recherche keine bislang
verdffentlichten Daten.

In der letzten kardiologischen Verlaufskontrolle 6 Mona-
te nach Infarkt besteht bei unserer Patientin ein stabiler Zu-
stand, die korperliche Leistungsfahigkeit entspricht im we-
sentlichen der Pra-Infarktsituation. Unverdndert werden re-
zidivierende AP-Beschwerden, inshesondere bei korperlicher
Belastung, und Schwindel beklagt. Echokardiographisch
zeigt sich ein unauffélliger Befund, normale Ventrikelfunk-
tion ohne regionale Wandbewegungsstorungen.

Ergénzend ist die Durchfithrung einer Ergometrie mit
Thalliumszintigraphie bzw. alternativ die Durchfiithrung ei-
nes Kardio-MRT und eines Stress-Echokardiogramms mit
Dobutaminbelastung zur Objektivierung der myokardialen
Perfusion geplant.
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