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Kasuistik

Akuter Vorderwandinfarkt einer 31-jahrigen
Patientin nach Gabe von Methylergometrin
aufgrund peripartaler vaginaler Blutung

Michael Ribbing, Holger Reinecke, Giinter Breithardt, Sebastian Kerber'

Fallbeschreibung: Eine 31-jahrige Patientin entwickelte nach
der intramuskuldren Gabe von 0,2 mg Methylergometrin, ver-
abreicht 30 Minuten nach der Geburt aufgrund vaginaler Blu-
tungen, einen akuten Vorderwandinfarkt. 7 Stunden nach
Schmerzbeginn konnten koronarangiographisch im proxima-
len Ramus interventricularis anterior langerstreckig Throm-
busmaterial, am ehesten aufgrund einer Dissektion, sowie im
weiteren Gefdllverlauf ein thrombotischer Gefalverschluss

nachgewiesen werden. Nach intravendser Lysetherapie mit rt-
PA war 24 Stunden spater angiographisch wieder ein freier
Kontrastmittelfluss in den Koronarien sichtbar ohne Nachweis
von thrombotischen Material.

Schlussfolgerung: Als Ursache des Myokardinfarkts muss eine
Thrombusbildung als Folge eines ergotamininduzierten Vaso-
spasmus diskutiert werden.

Schliisselworter: Peripartaler Myokardinfarkt - Ergotamin - Koronare Herzerkrankung

Herz 2001;26:489-93
DOI 10.1007/s00059-001-2252-8

Acute Anterior Wall Myocardial Infarction in a 31-Year-Old Patient after Receiving Methylergometrine for

Peripartal Vaginal Bleeding

Case Report: After administration methylergometrine 30 min-
utes after delivery for peripartal vaginal bleeding a 31-year-old
female patient developed an acute anterior wall myocardial
infarction. Coronary angiography 7 hours after beginning of
the chest pain demonstrated a dissection with a large throm-
bus in the proximal left anterior descending artery, followed
by a complete occlusion in the periphery of the vessel (Figure 1).

After applying rtPA intravenously, coronary angiography
showed 24 hours later an open vessel without thrombotic ma-
terial (Figure 2).

Conclusion: Coronary artery spasm induced by methyler-
gometrine must be regarded as the main reason for the dis-
section and thrombus formation followed by a myocardial in-
farction.
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Einleitung
Ein Myokardinfarkt wihrend der Schwangerschaft
oder unmittelbar nach der Entbindung ist ein seltenes
Ereignis. Die Inzidenz wihrend der Antepartal-, Peri-
partal- oder Postpartalphase wird mit einem Infarkt auf
10 000 Geburten [10] angegeben. Myokardinfarkte er-
eignen sich dabei am haufigsten in der Antepartalphase
[19].

Die Durchfiihrung einer Koronarangiographie im
akuten Infarktereignis ist bei den Patientinnen bisher
nur selten beschrieben worden [11, 15, 21]. Bei spéterer
Darstellung der Koronarien auflerhalb des Akutereig-
nisses wird hidufig ein angiographischer Normalbefund
vorgefunden.

Wir berichten iiber den Myokardinfarkt einer 31-
jahrigen Patientin, der sich innerhalb von 1 Stunde nach
der Geburt im Anschluss an die intramuskuldre Gabe
von Methylergometrin ereignete.

Fallbeschreibung

Anamnese und Aufnahmeuntersuchung
Eine 31-jahrige adipose (1,67 m, 109 kg) Patientin, Gra-
vida 3, Para 2, wurde mit starker Wehentétigkeit in der
39. Schwangerschaftswoche auf eine geburtshilfliche
Station in einem auswdrtigen Krankenhaus aufgenom-
men. Zwei vorangehende Schwangerschaften und Ge-
burten waren komplikationslos verlaufen, diese
Schwangerschaft war ebenfalls unauffillig. Aus der
Vorgeschichte der Patientin waren keine chronischen
Erkrankungen oder Systemerkrankungen bekannt; es
bestand kein Hinweis auf eine kardiovaskulidre Erkran-
kung. Anamnestisch ergaben sich keine Anhaltspunkte
fiir einen chronischen Medikamentenabusus. Von den
konventionellen kardiovaskulidren Risikofaktoren be-
stand bei der Patientin neben der Adipositas ein
wihrend der Schwangerschaft fortgesetzter, seit ca. 14
Jahren bestehender ausgeprigter Nikotinkonsum von
30 Zigaretten/d. Im Lipidstoffwechsel war keine Hyper-
cholesterindmie oder -triglyzeridimie nachweisbar:
Cholesterin 200 mg/dl, LDL-Cholesterin 97 mg/dl,
HDL-Cholesterin 72 mg/dl, Triglyceride 156 mg/dl,
Lp(a) 38 mg/dl.

4 Stunden nach der Aufnahme kam es zur Spontan-
entbindung eines gesunden Miadchens. Aufgrund post-
partaler vaginaler Blutungen erhielt die Patientin Me-
thylergometrin 0,2 mg i.m. 30 Minuten nach der Geburt.
Innerhalb der nédchsten Stunde bemerkte sie erstmals
ein retrosternales Schmerzgefiihl. Im weiteren Verlauf
bestand eine typische pektangindse Beschwerdesym-
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ptomatik; im EKG zeigten sich infarkttypische ST-He-
bungen (maximal 0,3 mV) in den Brustwandableitun-
gen V2-V6. Echokardiographisch fiel eine Hypo- bis
Akinesie der apikalen Vorderwand auf.

Mit der Diagnose eines akuten Vorderwandinfarkts
wurde die Patientin 6 Stunden nach Beginn der
Schmerzsymptomatik zur Durchfiihrung einer invasi-
ven kardiologischen Diagnostik in unsere Klinik ver-
legt. Wegen der kurz vorhergegangenen Entbindung
wurde keine Lysetherapie initiiert und auf eine Antiko-
agulation mit Heparin verzichtet. Die medikamentdse
Therapie bestand bis zur Ubernahme aus Glycerotri-
nitrat i.v.

Bei Ubernahme in unsere Klinik betrug die CK 121
U/l, CK-MB 22 U/I; im weiteren stationdren Verlauf ent-
wickelte die Patientin eine maximale CK von 892 U/l mit
einem CK-MB-Anteil von 140 U/l. Troponin I lag bei
Aufnahme bei 21,8 mg/dl. Weiterhin waren bei Aufnah-
me im peripheren Blut noch eine Thrombozytose
(398 000/ul) und Leukozytose (21 000/ul) auffallig. Bei
der korperlichen Untersuchung ergab sich ein unauffil-
liger Befund, insbesondere kein Hinweis fiir eine kardia-
le Dekompensation. Der Blutdruck lag bei 110/75 mm
Hg, die Herzfrequenz bei 96/min. Im EKG Sinusrhyth-
mus, Linkstyp, R-Verlust von V2-V5, die ST-Strecke in
diesen Ableitungen um maximal 0,2 mV gehoben.

Diagnostik und Therapie
Koronarangiographisch war 7 Stunden nach Beginn der
Schmerzsymptomatik im Ramus interventricularis an-
terior (RIVA) stammnah beginnend eine Kontrastmit-
telaufhellung iiber ca. 15-17 mm nachweisbar, am ehe-
sten einer Dissektion mit aufgelagertem Thrombusma-
terial entsprechend (Abbildung 1). Im distalen Drittel
des RIVA bestand ein thrombotischer Verschluss des
GeféBes. Die rechte Koronararterie und der Ramus cir-
cumflexus waren unauffillig. Lavokardiographisch war
eine Vorderwandakinesie nachweisbar bei regelrechter
Funktion der iibrigen Wandabschnitte.

Aufgrund der ausgedehnten Thrombenbildung so-
wie der Néhe des proximalen Thrombus zu dem Haupt-
stamm der linken Koronararterie (LCA) wurde fiir eine
systemische Lysetherapie und gegen eine Katheterin-
tervention entschieden. Nach dem ,,Front Loaded Re-
gime* erhielt die Patientin direkt nach der Angiographie
auf der Intensivstation unter effektiver Heparinisierung
eine intravenose rtPA-Lysetherapie. Als Bolus wurden
15 mg rtPA appliziert, nachfolgend 50 mg rtPA in 30 Mi-
nuten und weitere 35 mg rtPA in 60 Minuten.
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Trotz der gleichzeitigen Gabe von Oxytocin i.v.
(6 IE/500 ml Infusion iiber 6 Stunden) wihrend der
rtPA-Lyse kam es aufgrund vaginaler Blutungen zu
einem transfusionspflichtigen Hamoglobinabfall auf 8,7
g/dl. Koronarangiographisch war 24 Stunden nach der
Lysetherapie ein freier Kontrastmittelfluss im mittleren
und distalen Drittel des RIVA nachweisbar, proximal
zeigte sich eine Lumeneinengung von maximal 20%
(Abbildung 2). Der weitere klinische Verlauf gestaltete
sich bei der Patientin komplikationslos.

In einem Nachbeobachtungszeitraum von 1 Jahr
war die Patientin beziiglich Angina pectoris beschwer-
defrei. Eine Kontrollkoronarangiographie zeigte zu die-
sem Zeitpunkt am proximalen RIVA eine umschriebe-
ne maximal 20%ige Einengung, der RIVA war im wei-
teren Verlauf unauffillig. Der linke Ventrikel zeigte ein
Vorderwandspitzenaneurysma, das 20% der Vorder-
wand einnahm.

Diskussion
Myokardinfarkte sind bei jungen Frauen selten. In der
Schwangerschaft und Postpartalphase stellt der Myo-
kardinfarkt eine ganz besonders seltene Komplikation
mit einer Hiufigkeit von 1 : 10000 Geburten dar [10].

Abbildung 1. Koronarangiographie (RAO-Blick) mit Thrombusnach-
weis im proximalen Ramus interventricularis anterior (oberer Pfeil)
und thrombotischer Verschluss im peripheren GefalR (unterer Pfeil)
bei einer Patientin mit peripartalem Myokardinfarkt.

Figure 1. Left coronary artery in right anterior oblique view in a patient
with peripartal myocardial infarction. Arrows indicate in the proximal
left anterior descending artery a large thrombus, followed by a throm-
botic complete occlusion in the periphery of this vessel.
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Erstmalig wurde ein solches Ereignis 1922 [14] be-
schrieben, spiter wurden mehrere Fallbeschreibungen
iiber schwangerschaftsassoziierte Myokardinfarkte ver-
offentlicht. Bei den bislang beschriebenen Fillen
schwangerschaftsassoziierter Herzinfarkte mit Durch-
fiihrung einer invasiven kardiologischen Diagnostik
wurde in der Regel keine hochgradige Koronarstenose
als Ursache des Myokardinfarkts gefunden [2, 3].
Pathogenetisch werden Vasospasmus, Dissektion
und Thrombusbildung als Ursache einer verminderten
Koronardurchblutung diskutiert [1, 19]. Krankheiten,
die fiir Vasospasmen pradisponieren, sind z.B. Migridne
oder Morbus Raynaud. Vasospasmen konnen ebenfalls
medikamentenassoziiert sein. Medikamente, die in der
Schwangerschaft und in der postpartalen Phase gege-
ben werden und Vasospasmen induzieren kénnen, sind
z.B. Methylergometrin oder Bromocriptin [7, 13, 20,
22]. Ergometrinpraparate sind indiziert zur Therapie
der Migrine sowie bei postpartalen Nachblutungen;
Bromocriptin wird in der postpartalen Phase zum Ab-
stillen verabreicht. Fiir beide Substanzen sind Vasospas-
men als Ursache von Myokardinfarkten beschrieben
worden [13, 17, 18, 20, 22]. Methylergometrin, ein Mut-
terkornalkaloid, verfiigt tiber vasokonstriktorische Ef-

Abbildung 2. 24 Stunden nach intravenéser rtPA-Lyse ist im proxima-
len Ramus interventricularis anterior eine 20%ige Lumenreduktion
nachweisbar, aber kein Thrombusmaterial mehr. Freier Kontrastmit-
telfluss im weiteren GefaRverlauf.

Figure 2. 24 hours after applying rtPA no thrombus is visible. In the
proximal LAD a residual luminal reduction is demonstrated.
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fekte, die auf eine Stimulation der --Adrenorezeptoren
und direkt glattmuskuldre Effekte zuriickgefiihrt wer-
den [8]. Die Wirkung von Ergotaminen auf Koronarge-
faBe ist im Rahmen von Provokationstests bei Koronar-
angiographien gut belegt [4, 5].

In der Literatur gibt es nur wenige gut dokumentier-
te Fille tiber methylergometrininduzierte Myokardin-
farkte; unseres Wissen ist keine Kasuistik bekannt, bei
der ein methylergometrininduzierter Herzinfarkt in der
direkten peripartalen Phase mittels Koronarangiogra-
phie und direktem Thrombusnachweis belegt werden
konnte.

So berichteten Roberts et al. [17] iiber eine 23-jahri-
ge Patientin, die nach unkompliziertem Schwanger-
schaftsverlauf und Entbindung aufgrund postpartaler
Blutungen 0,5 mg Methylergometrin erhielt. Sie ent-
wickelte 11 Stunden spéter eine Angina-pectoris-Sym-
ptomatik. Enzymatisch und elektrokardiographisch
wurde ein akuter Hinterwandinfarkt nachgewiesen;
daraufhin wurde eine Streptokinaselyse durchgefiihrt.
Eine Koronarangiographie 8 Tage nach dem Ereignis
wies unauffillige Koronararterien nach; ein Thrombus
war nicht nachweisbar [17].

Uber einen akuten Myokardinfarkt, der sich inner-
halb 1 Stunde nach Ergometringabe entwickelte, be-
richteten Liao et al. [15]. Nach Spontanabort erhielt
eine 34-jahrige Patientin wegen uteriner Blutungen
0,2 mg Ergometrin i.m. Bei typischer Angina-pectoris-
Symptomatik waren im EKG infarkttypische Hebun-
gen iiber der Vorderwand nachweisbar, im weiteren
Verlauf auch infarkttypische Verdanderungen der Herz-
enzyme. Eine Lyse wurde nicht durchgefiihrt, unter
Nitro s.I. kam es rasch zur Besserung der klinischen
Symptomatik. Eine Koronarangiographie 2 Stunden
nach Beginn der pektanginosen Beschwerden zeigte bei
der zu diesem Zeitpunkt wieder beschwerdefreien Pati-
entin einen unauffélligen Kontrastmittelfluss in den
Koronargefaflen, kein Nachweis von Stenosierungen
oder thrombotischem Material. Die klinische Sympto-
matik wurde letztlich auf einen ergotamininduzierten
Koronarspasmus zuriickgefiihrt [15].

Neben vasospastischen Ursachen werden Dissek-
tionen der Koronargefdale als Ursache schwanger-
schaftsassoziierter Myokardinfarkte beschrieben [1].
Im Falle einer Dissektion ist typischerweise der proxi-
male RIVA betroffen [23]. Als Ursache der spontanen
Dissektion wird eine hormonelle Verdnderung der Ge-
faBwand mit Abbau elastischer Fasern und der Frag-
mentation retikuldrer Fasern angegeben [16]. Verinde-
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rungen in der Blutgerinnung gehen in der Schwanger-
schaft einher mit gesteigerter Thrombusneigung, verur-
sacht durch Verminderung von Plasminogenaktivato-
ren [9, 12] und erhohter Aktivitdt von tPA-Inhibitoren
[12]. Gerade in der Phase der Ablosung der Plazenta,
welche eine hohe Konzentration von tPA-Inhibitoren
beinhaltet, kommt es im Blut zu einer kritischen Gerin-
nungssituation mit erhohter Thrombusneigung [24].
Die Neigung zur vermehrten Plidttchenaggregation
kann durch Nikotinkonsum zusitzlich erhoht werden
[6].

Letztlich ist anzunehmen, dass die Entstehung des
Myokardinfarkts bei der dargestellten Patientin multi-
faktoriell bedingt ist. Ein bestehender Nikotinkonsum
fiihrt neben der ,,physiologischen” schwangerschafts-
assoziierten Hyperkoagulabilitidt zu einer gesteigerten
Plattchenaggregation. Zusétzlich kommt es in der Pha-
se der Plazentaablosung im Blut zu einem Konzentrati-
onsanstieg von tPA-Inhibitoren. Durch die peripartale
Applikation von Methylergometrin und einen dadurch
induzierten Koronarspasmus waren die Bedingungen
gegeben, die in der bereits vorbestehenden kritischen
Gerinnungssituation zu einer intrakoronaren Throm-
busbildung gefiihrt haben mit der Ausbildung eines
Myokardinfarkts. Die proximale Verdnderung des
RIVA im Sinne einer Dissektion, die nachfolgend zur
Thrombenbildung gefiihrt hat, ist am ehesten als be-
dingt durch die hormonell beeinflusste Verdnderung
der GefdBwand und die moglicherweise zusétzliche me-
chanische Belastung im Rahmen der Presswehen mit
konsekutivem Blutdruckanstieg zu erkldren. Differen-
tialdiagnostisch konnte neben einer Dissektion auch ei-
ne Ruptur einer — aufgrund des kardiovaskuldren Risi-
koprofils moglicherweise vorhandenen — Plaque Aus-
gangspunkt der Thrombenbildung gewesen sein. Eine
sichere Unterscheidung hitte in diesem Fall durch eine
intravaskulidre Ultraschalluntersuchung erreicht wer-
den konnen.

Therapeutisch wurde bei der Patientin die systemi-
sche Lyse einem katheterinterventionellen Vorgehen
mit Dilatation und ggf. Stentimplantation, auch mit der
Gabe eines GP-IIb/IIla-Rezeptorhemmers, vorgezo-
gen, da angiographisch die Ausbildung eines ausge-
dehnten Thrombus im Vordergrund stand und mittels
der systemischen Lysetherapie eine Verkleinerung des
Thrombus erzielt werden sollte. Ein weiterer Grund fiir
die systemische Lyse war die Nédhe des proximalen
Thrombus zu dem Hauptstamm der LCA: Ein Dilatati-
onsversuch in diesem Bereich ist wegen der Nihe zum
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Stamm der LCA nicht unproblematisch. Weiterhin war
es bereits zu einer Embolisation im Bereich des RIVA
gekommen.

Schlussfolgerung
Schlussfolgernd sollte bemerkt werden, dass aus kardio-
logischer Sicht Patientinnen nach der Gabe von Ergo-
metrinpréparaten gerade in der sensiblen peripartalen
Phase engmaschig iiberwacht werden sollten und die In-
dikation fiir Ergometrinpréiparate streng gestellt wer-
den sollte.

Nach Durchsicht der Literatur ist die hier beschrie-
bene Kasuistik die erste {iber einen methylergometrin-
induzierten Myokardinfarkt in der Peripartalphase mit
akuter angiographischer Darstellung der Koronarge-
fafe mit Nachweis einer Dissektion und eines Throm-
bus sowie angiographischer Darstellung der Koronari-
en nach Durchfithrung einer systemischen Lysethera-

pie.
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