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Programm

09:00-09:25: F. Fruhwald, Graz
Pathophysiologische Grundlagen

09:35-10:00: R. Pacher, Wien
Prognosemarker

10:10-10:35: H.Frank, Tulln
Herzinsuffizienz Therapie 2003

Pause

11:00-11:25: F.X.Roithinger, Innsbruck
Die Rolle der Antiarrhythmika
bei Herzinsuffizienz

11:35-12:00: G.Heinz, Wien
Levosimendan in der Herzinsuffizienz

12:10-12:35: G.Christ, Wien
Additive Schrittmachertherapie
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Pathophysiologische Grundlagen
der Herzinsuffizienz

Friedrich M. Fruhwald

Die Emtwickiyng einer Herzinsuffigiens st meist gekernaeich-
rizt charch ginen initiaken Myokardschaden, der o einer Reduktion
des Heremimuterwoluemens fobet. Der Korper versucht iber mish-
rerg neurohumornle Kompensationsmechanismen dieser Schadi-
gungentgegenzuwirken Diewichtigsten derzoit bekanmben Kom-
perationsme: hanksmen sind das sympathiko-adrenengen Sysem
[3AS5) sowne das Renin-Angiotensin- Systom (RAS], Waeiters Kom-
pernsationmmec hanssmen umiisen Vasopressan, Endothelin, dicna-
Eriuretischen Peptide soevie dee Dytokine.

Die Entwicklung sowie die Progrediens einer Herzimsuffizien:
sind gekennzeichned derch ein Uberwicegen der (Fur den Konper
langfristig negativen) Kompensatiorsmechanismen. [bese lassen
sich boibwerse messon, wie chwa die Aktivienung des SAS mit siner
Erbwshng ches Bubepubies, teihweise i iboe Bedeutung umstritten
wie obwa dad Geweche-RAS. Allen nurobumoralen Kompsnsa-
tiormmechanizmen gemeinsam is dic Tatssche, dass sie bed Here-
insuffiziens erhdht sind wund mit einer schiechien Prognose ein-
hergehien.

Withrend die medikamentase Blockade von Sympathiias-5y-
st und BAS gindrucksvolle Ergebnisse peigie. die darin minds-
Eer, dass ACE-Hemmer und Beta - Blocker beute zum Standand - Re-
pesrtine: in cher Theraphe der Herrinsu ffiziens gehdoen, sind andere
Syitema noch nicht o bekannt brec sie lassen sich nicht 5o er-
Folgreich besindlusen

Das Vasopressin-Systemn atwa, das dber 2 Rooeptonen o einer
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Vasokormbrikt ion sowie rur Wassernetention inder Niene flbrt, st
sich erst seit kurpem dunch ord serfiligbare Sutstanpen bemmen,

Das Endothalin-System, das jonach gimuliertem Beseptor sur
Vasokorstriktion(GefaBmunketnedio) oder rur Vasodilatation [End-
athelzedie) fubrt. ist derzeit Gegenstand intersiver Forschungen
Diez Frage, ob eine Yerbosserung der Hamodynamilk letztendlich in
einem Liberleberseortedl mimdet kann noch nickt mit letrter 50
cherhedt beantwortot werdesn.

Matriwetische Peptide. dio bei Herzinsuffizienz chenso sine
Schiusseiposition einnehmen, kormelieren (ehenso wie alle ande-
rien Mewrchormane] sehr gut mit Morbiditat und Mortalitat, lede
Volumenitber ladung flbel our Aktivseung dieser Poptice, dic sich
im Plasma messen lssen Db sich ofwa B-type natriunetic peptide
(BNP] pem " Supenmarnios ™ fir die Herrinsuffiziene entwickelt, kann
dherpeit moch nicht endgaltio abgeschitr) werden,

Sytoking, die ehenfalls bei Herrirmeffinens erhdbt snd und di-
rekt negative Effekie sl das Myokard habon, lassen sich thora-
pettisch pear antagonisienen, cinen Lbericbensortell kann der
Patienten daraus allerdings nicht zichen

fusammientassend muss festgehatten werden, dass bei kinkch
manifiester Herzinsuffizienz komplexs Kompendationsmichanes-
mienaktiviert wenden, dic grofeils deletare Auswirlaungen for den
Patienton habsen, Eirng Herrmung dicser Entglesungenschaint win-
schenywart, obgleichein klinischer Yorteil dermit lediglich for ACE-
Hemamer und Beta-Blocker nachgewieen it
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Prognosemarker bei Herzinsuffizienz
Richard Pacher

Trotz verbisserter Phormakotherapic ist der Erankheitswer il
der chwanischen Herzinsuffizien: (HI) mit giner 5 Jahresmortalicar
von T0-80 % malignes als bei vislen Krebserkrankungen, Jusats-
lich ist die hohe Morbiditatsrate, welche sich in giner hoben Ho-
spitalsserurgarake widerspiegelt, mit hoben Koesten verbunden. fur
Yerbesserung der Frognose st neben der Weiterentwackiung der
Pharmaluot heraphe agch die Erarbeitung newer diagnostischer Ver -
fahren notwendig. welche eine frihs und rechitzeitige Erkennung
einer brhandiungeedirdigen H ermaglicht, Die Indens der M) isg
stesgend und betrifft gines schottischen Shedie mufolge 7% der
Mormalburydikenung von Glasgoe.

i progncst ische Becewtung der Besung der Plasmakonzen-
tration verchiedener Newrohormone,  insbesondens der sope-
nannien “Natrarstinchen Peptide™ liegen in 4 Bereichen: 1, Fra-
herkpnnung einer asymptomatischen, aber behandhmgreasrdigen
linkswentrikulren Dysfunktion, 2, Differentialdiagnose der Dysp-
e fardialvs, extrabardial), 3 Objektive Eirschatzung des Schwe-
regradies der Hl urud rechtzeitige Auswahl won Patienten, dic mit
ciner speriellen Therapie behancelt werden missen (2B Herz-
trarsplantation], 4, Monitoring ciner TherapicmaBinahma,

Trotz oder gerade woegen dor rasanten Entwickhng wirschipde-
ner Laborverfabren (RIA, ELISA, HPLC) fir cine aunchmencle Zahl
von Mewroharmonan bestehen noch viele offens Fragen, wie o8,
Imieaecit is2 die Messung eines oder mehrener Meunohormaonss in
Abhangighoeit des Schweregrades der Erkrankungbereits etablien:?
I5t einee sequenticlie Mesming sines oder mehrere Nowobarmons
giner 1, Punkimesung Gberlegen? Sind die verschiedenen Test-
verfabwen unter dem Aipeic der Machbarkeit [ELISAws RLAw HPLE,
sericlle Masenbestimmung m Spital w5 Eineslbostimmung im
nicdergolassenen Bereich) bl vergleichbarer prognostischor Wer-
Eighiit auch kostenneutral?

Engetinase:

1. Entsprechend den Richtlinien der Eurcpean Society of Car-
diology (E5C) 5ol bei ersamabigem idinischem Verdacht auf HI VOR
giner ochokardiographischen Unfersuchung aur Bestimmung der
kardialen Purmpfunktion eing Laborbestimmung aines natrieeti-
schen Peptids erfolgen. Beinachgoewiesenen Nonmalwertenvonz. B
BMNF cobor M- ANP ist bei fehiencem Hireis aaf eing koronare Herz -
krinidhcit cing wiitone kardiologische Diagnostilk nicht notwaendig,

2. s elgene Arboitsgnappss hat die prognostinche Wertig-
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keit werschisdener Meurohormons als 1| Punkimessumig bai 452 Pa-
tienten in verschiedenen Stadsen der chronischen HI in ginem Be-
obachtungsaeitrawm bis 2u 3 Jahren mitemandes verglichen. Da-
bei reigte sich, dass die prognostische Wertigkeit diverser
Mewrohormone abhingigvom Schweregrad der Hl verschieden ist.
Waheend erhahie N-ANP Eonsentrationen (ELISA, Fa. Biomedica)
bl mildier wnd mittlenes HI die stckste prognostische Aussage-
kraft hirsichttich kardiovasioularen Tod + Notwendigiosit aur dring -
lichen Trarsplantation besitaen, ist bol schsener HI big-Endathe-
fin dhen natriuretischen Peptiden Gberiegen.

3. Inginer Subanabyse des genannten KoleBctivs hat sich dic Mes-
surwy der BNP Epnzentration [ELISA, Fa, VIVA-BIOSITE) als beserer
Prognesemarker verglichen mit N-ANPund M- BNP [ELESA, Fa. Bio-
miedical purm Ausschiluss eines plotabichen Herztodes bes 2w 3 Jahs
renerwiesen, safernein "Cutpoint ™ von 130 pg/mi verwendet wird

4, Der 5.6 jahrige kindsche Verlauf von 100 Patienten mit ne-
dugierter LVEF <25 % unter hochdosierter Enalapeil Therapie (40
migidie). welche unter randomisierton Bedingungen mesitalich
Agenalod vi Placeho unter verblindeten Bedingungen uber 12-18
Maonate erhiglten, diente der Fragestellung, inwicweit cing se-
cuaentisdi Messungverichiedener natrivretischer Peptide mil ver-
schiedenan Testverfahrendie prognostische Treffsicherha it gegen-
uber giner 1 Punktmessung erhiht. Dabei wurde for dicBestimmung
win BNP die ELISA Methode der Fa VIVA BIDSITE und dio BLA be-
thode der Fa. SHIONORIA und Fur die Bestimming wvon N-BNP die
ELISA Mathode der Fa. Biomedica und ROCHE verwendit, Die Treff -
sacharheit aller 4 Laborsystems wurde fir 4 Endpunicte (1. V-
ichlechbenung der HIL 2. kardiovaskularer Tod wund Notwerndigkeit
der wyent Transplantation. 3, Verschiechbenang der HI, Tachyar-
riythmien, kardiswaskuldrer Tod und urgent Transplantation, 4.
urgeplante Rehospitalisation sus kerdiovaskulanen Grinden) o
Studienbeginn und nach 3 Monaten ausgesertat. B5 meigt sich,
dass die: N-ENP Bestimmung nach der Methode der Fa. Biomde-
dica als T Punktmetsung im Gegensatz zu allen anderen werwen-
doten Testverfahren KEINE prognestische fussagekralt himsicht
lich der 4 werwendieten Endpunkte besitrt, Die scquenticlle
Labeor bestimmueng nach 3 monatiger kontrollierter Therapse wer-
bessort allgemein die prognostische Mesagekraft der verwende-
ten Testverfahnen

www.medconvent.at




BIP | Moimessrl | BN | m o< BD JePre 104 H-AMP AT
m « 900 el | o B0 Jabva M8 | Tvolimi R ]
ROCHE :1H.Hntl BIDWEDSC 4
L
| W B e Ojdved
Fria . ] . T
| {oosrmpiom LY
:'m;.: : 200 o & » A0
oW Tl L] AT " ]
HITa i e = A0
S0 Ta i 130 .
[ K 4
Rewrptunnung
Mok onng * =

e bl vergieicht prognostische Aussagekraft, Movrmaerte und Kosten verschisoenes

matriurerischer Peptide i Hinbick s versohvedone Encpunkne ey HI

med&@ivent

TIGENER RS AL AT

www.medconvent.at



Herzinsuffizienz 2003 - Voo o |

Herzinsuffizienz-Therapie 2003

Herbert Frank

Generelle MaBnahmen:

Patientien mit Herzinsuffizions haben genaw auf i Gewicht o
achten. Eine plotaische Gewichtsounahme won S innerhalb won
3 Tagen ist ein wichtiges Indir for eine Verschlechtenang der H
dder ain imadegquate Diuretikodosis. Die Saleoufube solite af al-
I Fail b eingeschedinkt werden, da s in Eombination zu ACE - Hem-
muarn aur Hyperkalidmie kommen kann,

Pharmakologische Mafinahmen:

ACE - Hemmer worbiesserm die Hamodynamik dunch Sen-
kg der Yor- und Nachlast, redurieren dis newrohumerale 55i-
mulaticen undl verhindenn das Bemodeling und damit die Progres-
sion der Her rinsulTiziene. ACE -Hemmar beeinflussenalsonscht rur
dig klimbsche Symptomatik, somdern hemmen die Progression und
vorbsesorn die an sich schiechte Prognose der Herpinsuffiziens, In
mehineren Studien konnte durch ACE - Memmer im Vergleich zu Pla-
peba bei Patienten mit Herzinsuffiziens in den Stadien NYHA 111V
diic Symptoematik und Belastungstolerans verbessert, die Hospita-
lmaticnarate aufgrund einer progredienten Herzinsuffiziens ver -
mirdert und die Letalivat signifikant redueiert werden, ACE - Hem-
mizr werbirsiern bei Patienten nach Myokardinfarkt und klinischen
Hersinsuffizienzaeichen signifilant die Ubericbensrate, Die Gabe
pings ACE-Hemmars ist b allen Patienten mit eingeschrankter
Linkcnsentrikelfunition unabihangigwoen der Symptomatik neemp-
fehien, Etliche Letalitatsstudien haben peigen konner, dall hohe
Jichdcrsn bed dor Theraphe her zinsuffirienter Patienten angestrebt
werden sollen. Die Anfangsdoss eines ACE-Hemmers soll niedrig
geree bt veerchen und erit dann unter Kontrolle schrittweise erhghi
werden Lnber ACE - Memmer - Therapio kommt o4 bei der Mebeaahl
der Fatienten zu ciner Blutdruck-Abnahme, die jedoch seiten
symptomatisch ist. Unabhingigwom Ausgangsloneat indnwert steigh
unidesr ACE-Hemmer das Kreatinin initiad bei den meisten Patien-
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tenum 10-15% an, bieibt aber dann konstant, Die ACE -Hemims -
Dusis clarf nicht gestoiget werden besim Auftroeten siner Hyperic.
iEamig 5,5 mmaolfl], siner symptomatischen Hypotonic oder e
rem Kreatinin-Anstiog auf x3mg'dl Bekannte Nebemwirkongen
chirs. ACE - Hpmemers sind Husten und seiten ain potenticl] lebons-
bedrohliches Angiotdem. Absokute Kontraindikationen fir den Ein-
st oines ACE -Hemmers sind beidsoitige Nierenartorienstencsen,
fusfiuBtrakiobstruktionen und ein Angiodem wabiend sner
friheren ACE-Hemmer Therapie, ACE-Hemmer sollen prinzipiell
nicht mit kaliumsparenden Diuretika kombaniert worcden,

AT -Rezoptorblocker scheinen keine Nachteile gegenaber ACE -
Hemmern tu haben wund stellen eine sinnvalle Alternative o ACE-
Hemumern o, wenn diess aufgrund von Nebermsirkungen odier
Kontraindikationen nicht wenondnet werden kGnnen. Eine gene-
rofle Uberlegenheit von ATT-Rezeptorblockern gegendber ACE-
Hemimerm 186t sich aus den bisherigen Daten jedoch noch micht
ableiten,

Beta-Remmptorblocker sind in Komination mit der kenventio-
rrllen Medikation (ACE-Hemmer, Diuretika urd Digitalis) ein fi-
xer Bestandtedl in der Theragic der chronischen Herginsuffiziens
Mier NYHA Stadien. Alle Bota-Blodker Studien [Carvedilol-Studie
MERIT-HF und CIBIS 1) aeigten signifikante Verbesserungen der
Garsamt Gberlebersrate von dber 307, eine signifikants Senkung
dhes platzlichen Herstodes um 4056 und die Gesamizahl der Eran-
kenhausaufenthalte, die aufgrond der Herzinsuffiziens notic wa-
ren, konnten um K% gesenkt werden. Entscheidend bei der Bo-
ta-Rerepiorblackor- Therapia bei herzinmudfimenten Patienien ist
eineschrittweise Dosisnpassung mit einer Startdasis won 1010 der
Jieldosis. Bei sochgerechiter Durchfighrung ist die Beta-Renoptor-
blocker - Therapic bei der chronnchen Merninsuffiziens gin siche-
res und effizientes Therapickonaept, welches keingm herzinmdfi-
sienten Patienten worenthalien werden solite,
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Diuretika wnd bl peder Hergmsuffiziens mat Flissigeitsreten-
ticn indiziert und sollen wenn magiich mit einem ACE -Hemmer
konbiniert werden, In Studsen fiihrien Diunetika bed symptcema-
tischer HerzirsulTiziens s cines significanien Gesvichisabnabmen
und Beschwerdebimerung, Bei geringgradiger Fllssighestsneten-
tion kannen Thiazide angewendet werden. Eine singeschrinkte
Misrenfunktion oder ausgeprigbens FRissighkeitsetention machi
dii Gabavon Schigiferdiuet aerforderiich. Bei therapioresist enlen
Odermin hat sich die Kombinationstberapse von Schiifendireti-
ka mit ginem Thiazid als effektiv erwiesen. Bei schwerer Herzine
suffizieny konnte auch durch gine Kombénation von Schinifend-
uretika mit Sparonolacton eine Verbesserung der [arese erpiclt
wWershen.

Heragiykoside: Der Eingatz von Digitalis bei chrondscher Herzin-
suffizien: wurde bngs kontrowersioll diskutiert. Digitalisprapara-
b wirken (s die Hammung der Bas K - ATPase positie motrop,
sariken die Horzfregquens und vermindern dig sympathoadrenenge
Aktivierury) bed Patienten mit Herzirmadfizienz. Da Herglykoside

Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

" ACE-Hemmaer (Dosistitration)

. Bita-Rereptorbliocker (Dasistitration)
+  Diurntia

. Digitalis (Fakuitativ)

oft die Rubefrequens. nicht hingegen die Belastungalrequen:
rechizieren, kinnen s mit Beta-Blockern oder Balziumantagon-
sten vorn Yerapamil- Typ kombiniert werden. Geeignat sind Herz-
glykoside ur Kammerfrequenskontrolle bei tachylardem Vor-
hofflimmenn ocer -flattern. Bel Sinusrhythmus und verminderter
linksventrikularer Pumpfunition kann dicergansende Gabe cines
Herrgiykosids nu cinem ACE -Hemmer und einem Diwretikum b
Patienten mit NYHA Stadium 1=V die Symptomatil und Belast-
barkeit verbessern und, wie in der DIG-5E udie mat dber 7500 Pa-
tienten geosigh wenden konnte, die Hospitalisatson dadunch sig-
nifikant reduzieren. Herzglykoside sind auch bei Patienten im
Sinusr byt hmas mit persistierender Symptomatik urter giner ACE -
Hemmer- Therapie ruempfiehlen, Herzghykoside haben jedoch kei-
nen Einflull auf die Gesamiletalitat. Kontrainddoation fir Herz-
ghylasice besteht bel Bracyiardie, AV-Block L und 11|, Grades. Hypao-
uned Hyperkalidmie, Hyperkalzidmie, Wol ff-Parkirson-White-Syn-
dram, hypertropher obstrultiver Kardiomyopathio und bei Baro-
tissimsiyndngm,
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Die Rolle der Antiarrhythmika
bei Herzinsuffizienz

Franz X. Roithinger

Herzrhythmasst srungen kannen sowohl die Symptomatik als
auch die Prognose von Patieniten mit Herdnsuffitiens unglinstig
bettinfussen. Prophylsos und Therapes stallen dabesr eine boson-
dere Heramforderung an den behandeinden Aret dar. Rationale
der Antiarrbythmika- Therapie nd im wesentlichen die Theraple
supraventrikulirer Arrhythmien, ventrikulires Arvhythmien so-
wit die Praventian des plotdichen Merrtodes. Wahrend die mei-
sten Artiaryt bl bei Herirmeffizionten Patienten obsolet odor
kontraindiziert sind, kinnen Substancen der Klasse 11| {Amioda-
roa, Sotalol. newerdings Dofotilide) zur Therapee supraventrilu-
ldrer Arrhythmien mig gewissen Einschraninmgen sicher und ef -
Feltiv eingeset wenden. ImMHinklick auf ventrikulre ferhytmien
lieen mit Amiodancn am maisten Erfabrungen wor: In siner Po-
plation von Postinfarkipatienten konnte sine Reduklion wen-
tribubsngs Arrbythmicn errgicht werden, dic sich jedoch nicht in
iner Jenkung der Gesamtmontalitét niederschiug. In der Sekun-
dirpranvention des plotrichen Merrodes ist der implantierbare
Defibrillator dor antiarrbythmischen Therapie Obeslegen. Aschin
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der Primarpravention des platrlichen Herztodes kann nach der-
eeitigem Wisserstand dor implantier bare Defibwillator bei Paticriben
mit ischimischer Cardiomyopathie au siner signifikanten BMorta-
latssenkung fishren Demgegendiber kann der routinemaBige, pro-
phylaktische Einsats won Amicdaron zur Privention des plotz-
lichen Herrtodes nicht gendrell empfohlen werden, Fir die
nicht-ischamische Cardiomyepathic konnte bislang durch die
KD Implantation gedoch kein Uberlebensvarted im Vergleich zu
Amiodaron gencigh werden,

Insgesamit kann durch dis Therapie mit Antiarrbythmilcs auch
bei herriradfizenten Patierten cine offektive und sichene Sup-
pression suprivintrikularer und ventrikuldrer &rrtythmien o
reicht wenden. Emne Pramention des platrdichen Herrtodes durch
Antiarrhythmika und damit gine Verbesserung der Prognose i
nach deraeitiger Datenlage jedoch nicht maglich, Ob newere Ent -
wickiyngen dicsberiglich zueiner Anderung der Strategie fuhren
werden, bieibt abzuwarten, eine grofie Trendwende ericheint vor
erst chir unwahrscheinlich,
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Levosimendan
in der Herzinsuffizienz

Gottfried Heinz, Georg Delle-Karth

Masfgrund der sich Sndernden Alterstrukiur wird die Ingiden:
undd Pravalens der Herzinsuffizien: (HI) in den kommenden lah-
ren gunehmen: Die Hl st bereits howte dee haufigste Spitats-Ein-
wesmgsdiagnose el Patienten =65 labre. Die Progncds der alout
deiompeniierten chronischen Herginsuffizienz stmit giner 1-jah-
res Mortalinst von 40% schiecht. Trotz grofier Fortschitte inder
Behamdiung der chronischen HI, gab o3 inden letzten labnen boi
dher mad ikamentdsen Behandlung der akut dekompensierten chro-
nischen Hl keinewasentiichenk ortscheitte, Insbesonders bed intra-
venisen inotropen Substanzen stamden jahrelang e Katechola-
mine ader Phosphodiesterase- Inhibitonen our Auswahl, Besde
wirkoen Gber eine Erhohung des intransllulanen Kalzium-Gehaltes
und steigern dadurch den myokardialen Sauerstaff-Bedarf, Do-
sisaabahebnpi koomimit nehen chnonatropen und dromatropen Effeklen
ou giner arvtegthmogens Wirkung: Eine remente Moetaanabyse yon
Studien, welche intrvendss inotrope Sulbistansen verwendelen,
oeigte cinen nicht-signifikanten Trend 2u ciner haheren Morta-
litat bed den inatrop behandeiten Gruppen,

Mit Levesimendan (15 stebt eing newe inotrope Substans aus
dior Gruppser dor Balzium-Sensitioer our Verfogurg: LS wirkt Gber
eine: Kalrium-abhangige Bindung an das Tropanin C wahrend der
Systole und stabilisiert dacherch die Kalrium induzierte Konfor-
mationsanderung des Traponin-Malekols, welche die Aktin-Ry-
csin Interaiction ermiglicht. Die Bindung an das Tropanin it Kal-
rium-abhangig d.h, L5 bindet nur bed ansteigenden Kalzium
Spiegein =wahrend der Systole- und beeinflusst dadurchnicht die
diastolische Funldion. Neben der positiv inatropen Wirkung -
sitzt LS via ATP-abhingige Kalium-Eandle such cine vasodilata-
towische Wirkung,

IBed Patienten mit akut dekompensiener chronischer Herziral -
fizieni fubrie LS dosisabhdngig ru einer Junahme des Cardiac In-
oo L 040 LY miind mi2, zu einer Abnabeme des pulimonalen Ka-
pillardrucies um 4-6 mmHg und o eines agnifikanten Reduktion
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des poripheron Gefalhwiderstandes. Ente Pilat - Falbserien zcigonauch
shnliche Effeloe von LS als Zusatatherapie bed Patienten mig k-
diogenem Schock unterschiedlicher Ursache, In der LIDO-Studie
(levesimendan Infusion wersus Dobutaming in sevene o outpt
heart Falbure] erreichten sigrifikant mebr Patienten inder L3-Grup-
pe s i der Dobutamin-Gruppe den priminen hamadmamischen
Endpunkt (Zunahme dies cardiae index = 30% und ine gleschaei-
tige Abnabmedos pulmonalen Kapillardnckes ummindestens 25%
birw, Ammtg nach iner Beobachhungsimit von 24 Stunden). V-
blisffend waren signiflikante Linterecheede im klinischen VerlauT: In
cher L= Garuppe konnde nach 31 Tagen eine weringeris Mortalitag
(03 weraus 1701000 beobachtet werden fach nach 180 Tagen
war der Wortail von LS noch immer nachouwwetien Inigesamt war
L5 besier wertraglich als Dobutamin, bnder RUSSLAN-Stsdie (Ran-
domipid Shuchy on the Safety and Effectiveness of Livesimerudan
in Patients with keft wentricular Failure due to an acute myocardi-
ol Infarction) kornde die Sicherbeit dor Answendung von LS besta-
tiggt weerden, Eingeschiassen sasden S04 Patiemtenmit akuter Horz-
insuffizieny 48 Sundennach Myckardinfark. GegenPlacsho zeigte
sich kein haufigeres Auftreten siner relevanben Hypotension oder
Myakand- lichamie. Allerdings konnte bei einer 4-stufigen Dosie-
rung inder Hoch=Desis Gruppe ein Trend oo Ungurstenvon L5 (13.4%
wirsus T0H%) beobachtet werden MAusch in der RUSSLAN-Studie
konnieim Verglesch suPlacehoeine sgnifikante Mortalitstsreduition
(11.7% vorss 19.6%] nach 14 Tagen bra: mach & Monaten (22.6%
versin 31.4%) geineigt werden,

Kt Levosimendan stehi oine news inotrope Substane sur Be-
handhmg der dekompensicrion Her rinsufTizier pur Ver flgung, wel-
che maglicherwiise sine Mortalitatiredultion bewskt. Aufgrund
seines, im Yergheich zu Eatecholaminen bea Phosphodiestorans-
Inhibiflaren untersc hiedischen Wirlomechanismues, kommt o bei L5
zu kirirss Erbitnang des myokardialen Sauerstofibedsfes und e
scheint ean glnstigeres Nebenwirkungsprofil m besitaen,
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Additive Schrittmacher-Therapie

Glnter Christ

Kardiale Resynchroniation mitteds biventrikuliner Schritg-
machertherapie scheint sich als newer vielwersprechender Lhera-
peutincher fveaty fir ssgewahite HorzimsufTirienepatienten o
etablieren. Dabei wind versucht die negativen hamodynamischen
Aurswirkungen eines gestdrien kardialen Komraktionsablaufios,
migglicherweise bedingt durch die Ausbildung von Reizleitunigs-
stdrungen, ausnleichen,

Uil mehrere Studien bereits einen substantielien Benefit
hirsichilich furktionelier Leistungsfahighest. Lebensqualitat und
auch Reduiction der Hospitalisienmigsrate seigen komnten, sinddie
harten Daten hinsichtlichaines prognost ischen Ver bese nang der -
oeit noch ausstandig,

Einweiteres Problem scheing in der Auswahl des Responders Tir
diezat Therapiefiorm pu liegen. Bl Armvendung der derreitigenEin-
schiuskriterien (s bythms, QRS Broite o1 320ms, LVEF <355
s mik einer 30%- igen Non-Responder Rate gerechnet werden
Cabichess ikt fiir Patienten mit Yorbofflimemem,

Exscheinensomit Studien qur besern Charakterisierung des Re-
sponders vorrangig um unndtige, kostspeelige und - nicht uletat
« patentill kompldoticnstrachtioe Eingrilfe o vermaiden. ff-
grund der derzeit vorliegenden wiserschafilichen Evidenz sollte
e Einsiaty, trogr resenter Julasiung des InSync, Systems dunch
dic FIN qur aligemiinen Vensendung als kardiales Resynchrond-
sationsgerat in den USA, vorerst nur in spezialsicrten Zentren un-
ter kondrollierien Studienbedingungen erfolgon
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