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Programm
Vorsitz: H. Frank, H. Schmidinger

09:00 - 09:25 H. Frank, Tulln
Vorhofflimmern — die kardiale
Emboliequelle

09:35 - 10:00 W. Kaltenbrunner, Wien
Die medikamentdse Therapie des
Vorhofflimmerns

10:10 - 10:35 H. Niessner, Wiener Neustadt

Antikoagulative MaBnahmen:
wer und womit?

Pause

11:00 - 11:25 Ch. Nasel, Tulln

Neurodiagnostik und -intervention nach
kardioembolischen Ereignissen

11:35-12:00 G. Stix, Wien

Ablation beim Vorhofflimmern:
wer und wie?

12:10 - 12:35 H. Schmidinger, Wien

Strom oder medikamentos:
Interaktive Falldemonstration
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Vorhofflimmern - die kardiale Emboliequelle
Herbert Frank

Vorhofflimmern ist die haufigste anhaltende Herz-
rhythmusstérung und wird bei insgesamt 0,4 — 2 %
der Gesamtbevolkerung beobachtet. Die Pravalenz
steigt altersabhangig von weniger als 1% bei unter
60-jahrigen auf etwa 6 % bei Uber 65-jahrigen und
8-10% bei Uber 75-jahrigen an. Bei etwa 25%
aller Gber 40-jahrigen wird im weiteren Verlauf
Vorhofflimmern auftreten. Vorhofflimmern ist bei
Mannern etwas haufiger als bei gleichaltrigen
Frauen.

Vorhofflimmern wird nach der American Heart
Association (AHA) und des American College of
Cardiology (ACC) in

1. erstmals entdecktes Vorhofflimmern,
2. paroxysmales Vorhofflimmern,
3. persistierendes Vorhofflimmern und
4. permanentes Vorhofflimmern

eingeteilt. Danach gilt Vorhofflimmern als paroxy-
smal, wenn es innerhalb von sieben Tagen nach
vermutetem Beginn spontan endet. Als persistie-
rend wird es bezeichnet, wenn es langer als
sieben Tage anhalt oder durch medikamentdse
oder elektrische Kardioversion beendet wird. Als
permanent wird Vorhofflimmern klassifiziert,
wenn eine Kardioversion erfolglos blieb oder nicht
erfolgreich erscheint.

Vorhofflimmern kann ohne erkennbare Ursache
(idiopathisch) oder ohne erkennbare Grundkrankheit
(lone atrial fibrillation) auftreten. Dies ist bei etwa
einem Drittel der Patienten der Fall, haufiger bei
paroxysmalem (ca. 45%) als bei permanentem
Vorhofflimmern (ca. 25 %).

www.medconvent.at

e Mitralvitium (20%)

¢ Koronare Herzerkrankung (20-30%)
o Herzinfarkt

e Herzinsuffizienz (20%)

e Arterielle Hypertonie (20-30%)

o Herzmuskelentziindung

¢ Hyperthyreose (0,5-3%)

e Ubergewicht

e Lungenembolie

¢ Hohes Alter

¢ Nach Alkoholkonsum/-exzess (Holiday-Heart-Syndrom)

Tab.: Ursachen des Vorhofflimmerns

Elektrophysiologisch werden im Wesentlichen zwei
Mechanismen fur das Vorhofflimmern verantwort-
lich gemacht:

e Sogenannte Triggerarrhythmien (atriale Extra-
systolen und hochfrequente fokale atriale
Tachykardien) als Ausléser, die ihren Ursprung
oft in einer der Lungenvenen haben und

e kreisende Erregungen auf der Basis anato-
mischer und elektrophysiologischer Eigen-
schaften der Vorhofe, die die Entstehung
und Aufrechterhaltung von Vorhofflimmern
beglnstigen.

Das Risiko fur Vorhofflimmern steigt mit dem
Schweregrad bestehender Herzerkrankungen be-
trachtlich. So fand man bei der Herzinsuffizienz
im Stadium NYHA | eine Pravalenz von 4%, in
den Stadien NYHA Il und Il von etwa 25% und im
Stadium NYHA IV eine von 50%.

Die Mortalitat ist bei Vorhofflimmern etwa doppelt
so hoch wie bei Gleichaltrigen mit normalem
Herzrhythmus, was allerdings Uberwiegend oder
ausschlieBlich auf die haufigeren Herzerkrankungen
zurlckzufthren ist. Im Durchschnitt erleiden jahrlich
etwa 6% der Patienten mit Vorhofflimmern einen
Schlaganfall, 15-20% aller Schlaganfalle ereignen
sich bei Vorhofflimmern.
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Die medikamentdse Therapie des Vorhofflimmerns

Wilhelm Kaltenbrunner

VORHOFFLIMMERN ist eine prognostisch rele-
vante, multifaktorielle, progrediente, chronische
Volkskrankheit und unter den bisherigen thera-
peutischen Ansdtzen mit seinen Konsequenzen
und Komplikationen zu einer rasant zunehmenden
Pandemie geworden, die einen konzertierten
Paradigmenwechsel der Behandlungsansatze und
-ziele und neue Richtlinien notwendig macht,
deren Publikation fur Herbst 2010 erwartet wird.
Umsetzung und Beurteilung der Ergebnisse stehen
ab sofort und fur die Zukunft an.

Nurmehr kurz gelten die 2006 publizierten Richt-
linien, die von der europaischen (ESC) und den
beiden US-amerikanischen kardiologischen Gesell-
schaften (ACCF, AHA) approbiert sind'. Notwendig
wurde die Erneuerung gegenlber 2001 damals
durch die Resultate der ersten funf (von sechs 4°)
groBen ,Rate versus Rhythm” — Untersuchungen 2°
und durch vorldufige Resultate der Katheterabla-
tion’” 8. Medikamente alleine sind zur Behandlung
von rezidivierendem, symptomatischem Vorhof-
flimmern oft nicht ausreichend, sodass zusatzlich
interventionelle Therapieformen (Schrittmacher
inklusive kardiale Resynchronisation, AV-Knoten-
ablation oder die direkte links-atriale Ablation)
bendtigt werden.

PARADIGMENWECHSEL - Seit 2006 haben Er-
gebnisse weiterfihrender Untersuchungen von
Ursachen, Verlaufsformen und klinischen Konse-
guenzen des Vorhofflimmerns zu einem verstarkten
Interesse an der PRIMARPROPHYLAXE @M.
(= Verhinderung der Erstmanifestation von Vor-
hofflimmern bei Risiko-Patientlnnen fir Erst-
manifestation von Vorhofflimmern), und - in der
SEKUNDARPROPHYLAXE (= Rezidivprophylaxe) —
zu einer Ausweitung der geforderten Be-
handlungsansatze und -ziele gefuhrt, mit der eine
umfassendere und begleitende, diagnostische und
therapeutische Betreuung von Vorhofflimmer-
Patientinnen gesichert werden soll *'.

Die Wichtigkeit von normalem Sinusrhythmus und
die Notwendigkeit des raschen und sicheren Aus-
schluBes oder — weitaus haufiger — der raschen
umfassenden Diagnose und  Behandlung von
dem Vorhofflimmern meist assoziierten kardio-
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vaskularen, pulmonalen, hormonellen und/oder
metabolischen Erkrankungen ist seit langem
bekannt und wird nun auch von internationalen
wissenschaftlichen Koérperschaften zunehmend
betont und gefordert — mit neuem Interesse an
frihzeitiger Intervention fur Frequenzkontrolle UND
Konversion des Vorhofflimmerns UND Erhalt des
Sinusrhythmus ' — allerdings mit Mitteln, die die
positiven Effekte von iatrogenem Sinusrhythmus
nicht aufheben. Immerhin konnten mehrere post-
hoc Analysen der ,Rate versus Rhythm”

Untersuchungen zeigen, dass Sinusrhythmus in
hohem Prozentsatz (20-30%) auch unabhangig
von der Intention zur Rhythmuskontrolle mit den
derzeit verfigbaren Medikamenten besteht und
mit einer signifikant besseren Prognose, Lebens-
qualitdt und Belastungstoleranz verbunden st
als Vorhofflimmern 213 Zu den bisher gangigen
MessgroBen fur den Vergleich therapeutischer
Interventionen bei Vorhofflimmern — wie Tod,
ischamischer/hdhorrhagischer Insult, Lebensquali-
tat abhangig vom kardialen Grundrhythmus und
Kosten — treten nunmehr weitere MessgréBen in
den Vordergrund, die Patientinnen umfassender
betrachten wollen: dekompensierte Herzinsuffi-
zienz 41649 gkutes koronares  Syndrom 778,
stummer cerebraler Insult und kognitive Funktion™2,
soziale Kompetenz, EinfluB der assoziierten Er-
krankung/en auf die Lebensqualitat 222, Pro-
gression des Vorhofflimmerns zu anhaltenderen
Manifestationsformen in Abhangigkeit von der
Frihzeitigkeit des Behandlungsbeginnes 23, neue
Parameter fur frihzeitigeres Erkennen von links-
ventrikularer 24 und linksatrialer 2> Dysfunktion.

In der medikamentésen PRIMARPROPHYLAXE
des Vorhofflimmerns stehen Beta- / Alpha-Adreno-
zeptor-Blocker 26, ACE-Hemmer und Angiotensin-
Rezeptor-Blocker 2728, Statine 2°=" und N3-Vielfach-
Ungesattigte-Fettsauren 332 als Hoffnungstrager mit
der Forderung nach prospektiven randomisierten
kontrollierten  multizentrischen  Studien  zur
Diskussion. Diese Pharmakotherapien werden auch
als kardioprotektive Therapien bezeichnet, weil sie
die Prognose signifikant verbessern kénnen.
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Fir den Einsatz dieser Medikamente in der
SEKUNDARPROPHYLAXE gibt es die Bezeich-
nung ,Up-Stream”-Therapie 2632,

1. ERHALT VON SINUSRHYTHMUS: Leider
sind in der Sekundarprophylaxe = Rezidivprophylaxe
von symptomatischem Vorhofflimmern zuséatzlich
zur ,Up-Stream”-Therapie noch immer oft rhyth-
musspezifische Medikamente der Antiarrhythmika-
Klassen | (Propafenon, Flecainid) 3 und Il (Sotalol,
Amiodaron) 33 notwendig und diese werden in der
Regel auf unbestimmte Zeit verordnet. In Form
von prospektiven, kontrollierten, multizentrischen
Studienplanen ist heute angesichts einer Rezidiv-
freiheit von nur 50% oder weniger innerhalb des
ersten Jahres einer rhythmusspezifischen Dauer-
medikation mit diesen nicht Nebenwirkungs-freien
und potentiell toxischen Substanzen die Frage
gestellt, ob eine antiarrhythmische Kurzzeittherapie
bei niedrigerem Risiko nicht genauso effektiv/
ineffektiv ist wie die Ubliche Dauertherapie, um
Rezidive von Vorhofflimmern zu verhindern34. Eine
bereits existierende — allerdings auf die kleine Gruppe
von Patientlnnen mit (zunachst) idiopathischem
Vorhofflimmern (< 15%) beschréankte — Form der
ambulanten, antiarrhythmischen Kurzzeit-Therapie
bei rezidivierendem Vorhofflimmern ist die ,pill-in-
the-pocket” — Therapie mit den Klasse-1C-Anti-
arrhythmika Propafenon und Flecainid %, die
eigentlich eine pharmakologische Konversions-
therapie ist.

2. KONVERSION ZU SINUSRHYTHMUS:
Fir die stationdre, intravendse, pharmakologische
Kardioversion unter Beachtung der Ausschluss-
kriterien, der Dosis und Applikationszeiten und
unter telemetrischem Rhythmusmonitoring haben
das Klasse-IC-Antiarrhythmikum Flecainid und
das selektive Klasse-Ill-Antiarrhythmikum Ibutilid
die vergleichbar hdchsten Konversionsraten ge-
zeigt 3¢, Ibutilid kann auch bei Patientinnen mit
persistierenden Vorhofflimmerrezidiven unter eta-
blierter Klasse-I- oder -1l (Amiodaron) - Medikation
zum Konversionsversuch eingesetzt werden 3.
Zudem erhoéht die Vorbehandlung mit Ibutilid die
Erfolgsrate der elektrischen Kardioversion auf nahe
100 Prozent 38.

Wie beim Einsatz aller — besonders Klasse-Ill —
Antiarrhythmika sind zuvor Risiko fur und
Praventionsmassnahmen gegen die unerwlnschte
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Induktion von Torsades de Pointes festzulegen 3°
und fur Defibrillationsbereitschaft muss vorgesorgt
sein.

Unter den NEUEREN ANTIARRHYTHMIKA 4°
erwahnenswert ist die Substanz DRONEDARON,
da diese seit 26.11.2009 durch die EMEA und auch
in Osterreich (derzeit noch in der roten Box) zur
Behandlung von klinisch stabilen Patientinnen mit
nicht permanentem Vorhofflimmern zugelassen ist,
um das Wiederauftreten von Vorhofflimmern zu
verhindern oder die ventrikuldre Herzfrequenz zu
senken. Dronedaron ist ein Multi-Jonenkanalblocker
und senkt nicht nur die Rezidivrate von
Vorhofflimmern sondern — in einem kombinierten
Endpunkt — auch kardiovaskuldare Mortalitat und
Hospitalisierung #°. Zuvor ist diese Substanz zudem
mit dem bisher gréBten Studienprogramm fir
ein rhythmusspezifisches Medikament untersucht
worden 41-44 und weist keine Organtoxizitaten
auf 447 Zur Evaluierung des Nutzen-Risiko-
Vertraglichkeit-Profils von Dronedaron unter
klinischen Alltags- und auBerhalb kontrollierter
Studienbedingungen ist seit Februar 2010 und bis
Februar 2011 in Osterreich das DEMETER-Register 48
etabliert.
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Antikoagulative MaBnahmen: wer und womit?

Herwig Niessner

Beitrag nicht rechtzeitig eingelangt.
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Neurodiagnostik und -intervention nach
kardioembolischen Ereignissen

Christian Nasel

Der thromboembolische Hirninfarkt aus kardialer
Ursache ist haufig (20-25 %), oft kommt es dabei
zum lebensgefahrlichen Verschluss groBer gehirn-
versorgender Gefal3e.

Die neuroradiologische Diagnostik der zerebralen
Mangeldurchblutung wird mittels Computer-
tomografie (CT) oder Magnetresonanztomografie
(MRT) durchgefuhrt. Unter Berlcksichtigung der
erheblichen Strahlenbelastung der Patienten bei
multimodalen CT-Untersuchungen des Kopfes, so-
wie den umfassenderen Moglichkeiten der MRT,
ist nach Maoglichkeit und Verflgbarkeit pre-
ferenziell eine MRT-Untersuchung bei Verdacht
auf eine akute oder chronische zerebrale Man-
geldurchblutung durchzufiihren. Sowohl CT- als
auch MRT-Untersuchungen verfolgen zumeist ein
multimodales Konzept. Das bedeutet, dass neben
der Ublichen morphologischen Darstellung des
Gehirns eine genaue GefaBdarstellung vom
Aortenbogen bis zu den Hirnbasisarterien, sowie
eine Messung der Gehirndurchblutung erfolgt. Die
MRT erfasst darUberhinaus subtile ischaemische
Gewebeschaden, lange bevor morphologische
Alterationen sichtbar werden (mittels sog.
diffusionsgewichteter Bildgebung), zusatzlich sind
Untersuchungen des zerebralen Metabolismus mit
der MRT-Spektroskopie moglich.
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Bei akuten thromboembolischen Verschlissen von
Hauptasten der Hirnbasisarterien oder der Hals-
schlagadern, bzw. wenn aufgrund von Intervall-
Uberschreitungen eine intravendse Therapie nicht
mehr zielfUhrend ist, kénnen intraarterielle neuro-
interventionelle Eingriffe embolisch verschlossene
oder stenosierte GefdBe wieder erdffnen. Das
Spektrum der Moglichkeiten reicht hier von der
lokalen Medikamentapplikation direkt in den
Thrombus bis zur mechanischen Extraktion oder
Uberstentung eines Embolus. GefdBdehnungen
(PTA) sind ebenfalls maglich.

Ein wichtiges Anliegen der Neuroradiologie ist die
praventive Untersuchung von Patienten mit be-
stimmten Risikoprofilen. Hier ist jedenfalls die
MRT die Methode der Wahl. Neben der genauen
zerebrovaskuldren Untersuchung des Gehirns er-
lauben neu entwickelte Verfahren nun auch eine
Untersuchung des Einflusses kardialer Funktions-
einschrankungen auf den Hirnkreislauf. Es bestehen
Hinweise, dass solche Funktionseinschrankungen
mit zerebralen Schadigungen direkt in Zusammen-
hang stehen, auch wenn noch keine stenosierenden
oder okklusiven zerebralen GefaBveranderungen
vorliegen.
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,,Mit Herz und Hirn ans Vorhofflimmern*

Ablation beim Vorhofflimmern: wer und wie?
GUnther Stix

paroxysmales Vorhof-Flimmern

minimale/keine
Symptome

deutliche/einschrénkende Symptomatik
bei Vorhof-Flimmern

Antikoagulation und
Herzfrequenzkontrolle

Antikoagulation und
Herzfrequenzkontrolle

medikamentose antiarrhythmische Therapie

zur Erhaltung des Sinusrhythmus

falls antiarrhythmische Therapie frustran

Katheter Ablation |

Vorhofflimmern: Therapieziel = Erhaltung von Sinusrhythmus

‘ Herzinsuffizienz

Amiadaran

keine (oder minimale) Hypertonie Koronare Herzerkrankung
Herzerkrankung
Flecainide linksventrikulare Sotalol
Propafenon Hypertrophie
Sotalal
S —
[ | [ ]
Amiodaron Katheter NEIN JA Amiodaron Katheter
Ablation Ablation
Flacainide Amiodaron
Propafenon
Sotalol
Amicdaren | | Katheter Katheter
Ablation Ablation
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Katheter
Ablalion
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,,Mit Herz und Hirn ans Vorhofflimmern*

Strom oder medikamentos:
Interaktive Falldemonstration

Herwig Schmidinger

Vorhofflimmern (VHF) ist mit einer erhdhten Morbi-
ditdt und Mortalitat sowie in vielen Fallen mit
einer verminderten korperlichen Leistungsfahigkeit
und Einschrankung der Lebensqualitat verbunden.
Neben der Herzfrequenzkontrolle wahrend VHF
stellt das Wiedererlangen und Aufrechterhalten von
Sinusrhythmus vielfach die bevorzugte Therapie-
strategie dar. VHF kann pharmakologisch oder
elektrisch unterbrochen werden, wobei die elektri-
sche Cardioversion der medikamentdsen in ihrer
Effektivitat deutlich Uberlegen ist. Prinzipiell unter-
liegt die Entscheidung fir eine Methode der Arzt
— bzw. Patientenpraferenz, es gibt jedoch ver-
schiedene objektive Argumente, welche bei einem
gegebenen Patienten die eine oder andere
Methode bevorzugen lassen. Fir eine elektrische
Cardioversion sprechen: der haemodynamische/
ischaemische Notfall, langer als ein Monat be-
stehendes VHF, niedrige Rezidivwahrscheinlichkeit,
hohes proarrhythmogenes Risiko, begleitende SA
Knoten bzw. AV Knoten Erkrankung. Fir eine medi-
kamentdse Cardioversion sprechen: der Patient
ist nicht nuchtern, hat keine antiarrhythmische
Vormedikation oder Hautldsionen im Thoraxbereich.
Im Durchschnitt sind Antiarrhythmika in 50 %
effektiv, eine elektrische Cardioversion mit hohen
Energien in bis zu 95%. Eine pharmakologische
Cardioversion kann parenteral oder peroral ein-
geleitet werden, wobei die Entscheidung ob unter
stationaren Bedingungen oder ambulant, von der
Schwere der Grunderkrankung und dem damit
verbundenen proarrhythmogenen Risiko abhangt.
Amiodarone hat diesbezlglich das sicherste
Profil und eignet sich somit am besten fur einen
medikamentdsen Cardioversionsversuch unter am-
bulanten Bedingungen. Digitalis und Ca Anta-
gonisten sind hinsichtlich einer Cardioversion
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wirkungslos. Eine elektrische Cardioversion kann
bei Verwendung von kurzwirksamen Sedoanalge-
tika ambulant durchgefuhrt werden, es wird
empfohlen, mit hohen Energien bereits initial R
Zacken synchron zu schocken (monophasischer
Schock: 360J, biphasischer Schock: 2001J), um
durch Vermeidung mehrfacher Schockabgaben die
Kumulativenergie mdglichst niedrig zu halten.
Eine Vorbehandlung mit Antiarrhythmika (Klasse
Il a Indikation) erhoéht die Erfolgswahrscheinlich-
keit, durch die Cardioversion Sinusrhythmus zu er-
zielen. Bei Patienten mit implantierten PM oder
ICD sollte nach der Cardioversion eine Gerdte-
Uberprifung erfolgen, da durch die Schockabgabe
eine Programmanderung und/oder ein tempo-
rarer/permanenter Reizschwellenanstieg verursacht
werden kann. Die Gerdte selbst sind schocksicher.
Das Risiko, durch eine Cardioversion maligne
Rhythmusstérungen zu induzieren ist niedrig
jedoch insbesondere bei Hypokaliaemie, Digitalis-
intoxikation und asynchroner Schockabgabe ge-
geben. Eine Digitalisintoxikation stellt eine klare
Kontraindikation gegen eine elektrische Cardio-
version dar. Harmlose Rhythmusstérungen wie
VES, SVES SA Blockaden und Sinusbradykardien
nach Cardioversion sind haufig. Die Beurteilung
des Thromboembolierisikos durch eine elektrische/
pharmakologische Cardioversion erfolgt mit dem
CHADS,-Score. Ab einem Score von > 2 empfiehlt
sich bei mehr als 48 Stunden vorbestehendem VHF
eine 3 wochige orale Antikoagulation, welche nach
der Cardioversion wegen des moglichen ,atrial
stunnings” fur weitere vier Wochen beibehalten
werden sollte. Nach AusschluB eines VH Thrombus
mittels transoesophagealem Echo kann die drei-

wochige Vorlaufantikoagulation Ubersprungen
werden.
medE&eilvent

CoNGrass Bnd BEEmAING rBSEACh BBrIGEE



