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Im Rahmen der Fortbildungsveranstal-
tung ,Aktuelle Kardiologie”, die alle

2 Jahre stattfindet, werden die neuesten
wissenschaftlichen Erkenntnisse und
Ergebnisse groBer nationaler und inter-
nationaler Studien aus dem gesamten
Gebiet der kardiovaskuldren Diagnostik
und Therapie vorgestellt und diskutiert.
Zentrale Themen des diesjahrigen Kon-
gresses waren:

» Brachytherapie: Pro und Contra,

» Therapie des frischen Myokard-
infarktes,

» Antikoagulation bei Vorhofflimmern,

» Aortendissektion: Stent vs. Operation,

» Stellenwert der Nuklearkardiologie,

» Paroxysmales Vorhofflimmern:
Ablation vs. praventive Stimulation.
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Brachytherapie: Pro und Contra

Die Einfithrung der Ballondilatation vor
ca. 25 Jahren hat die Therapiemdglich-
keiten der KHK in revolutiondrer Weise
verbessert. Gleichzeitig hat diese Metho-
de aber ein bis dahin nicht bekanntes
Krankheitsbild hervorgebracht, die Re-
zidivstenose, die in einer Haufigkeit von
ca.20% auftritt. Trotz vielfaltiger Bemii-
hungen ist es bisher nicht gelungen, die-
ses Problem mittels einer systemischen
medikamentésen Therapie zu ldsen.
Neue, interventionelle Techniken wie die
Rotablation und die Artherektomie ha-
ben letztendlich ebenso wenig zu einem
dauerhaften Erfolg gefiihrt wie die La-
sertherapie. Auch die Einfithrung der
Stents konnte das Problem der Rezidiv-
stenose nicht zufriedenstellend 16sen,
die Entwicklung einer In-Stent-Resteno-
se stellt sogar eine besonders schwierige
Behandlungssituation dar.

Die aktuellsten Therapiestrategien
zur Verhinderung bzw. Beseitigung der
Rezidivstenose sind die Brachytherapie
und die beschichteten Stents. Wahrend
die Brachytherapie bereits an grofleren
Patientenkollektiven evaluiert wurde, lie-
gen fiir die beschichteten Stents bisher
nur die Ergebnisse kleinerer Studien vor.
Fiir die Brachytherapie kénnen aus Griin-
den der Praktikablitdt nur Betastrahler
eingesetzt werden. Die ionisierende
Strahlung reduziert die Intimahyperpla-
sie und vergroflert das Gefdf3 im Sinne ei-
nes positiven Remodelings. Bisher liefern
14 offene und kontrollierte Studien mit
5000 Patienten Ergebnisse zur Brachy-
therapie, wobei vorwiegend In-Stent-Re-
stenosen, aber auch De-novo-Stenosen
behandelt wurden. Insgesamt konnte die
In-Stent-Restenoserate durch die ioni-

sierende Strahlung um ca. 50% reduziert
werden. Ahnlich sind die Zahlen fiir die
Notwendigkeit einer erneuten Revasku-
larisation (interventionell oder opera-
tiv). Bei Denovo-Stenosen sind die Er-
gebnisse deutlich schlechter. Deshalb gilt
die Brachytherapie bisher nur als gesi-
chertes Verfahren fiir die Behandlung
der In-Stent-Restenosen.

Angesichts der vor kurzem verdffent-
lichten, sehr verheiflungsvollen Studien-
ergebnisse mit neuen, Sirolimus beschich-
teten Stents stellt sich die Frage, ob die
Brachytherapie iiberhaupt eine Zukunft
hat. Der rdumliche und personelle Auf-
wand fiir die Durchfiihrung dieser Thera-
pie ist erheblich,zumal das Verfahren nur
in Zusammenarbeit mit einem Physiker
und Strahlentherapeuten durchgefiihrt
werden darf. Weiter ist der Wirkmecha-
nismus der Brachytherapie ebenso wenig
bekannt wie die eigentliche Zielstruktur
(Intima oder Adventitia?). Kritiker der
Methode glauben deshalb, dass durch die
Brachytherapie die Rezidivstenose nur
zeitlich verschoben wird, da 6 Monate
nach der Therapie sogar mit einer ver-
mehrten Intimahyperplasie gerechnet
werden muss. Eine gefiirchtete Komplika-
tion dieses Verfahrens ist die Spéatthrom-
bose. Deshalb benétigen die so behandel-
ten Patienten eine maximale Thrombozy-
tenaggregationshemmung mittels ASS
und Clopidogrel fiir 12 Monate.
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Zum jetzigen Zeitpunkt sollte die
Brachytherapie nur bei Patienten mit ei-
ner diffusen In-Stent-Restenose durch-
gefithrt werden, nicht aber bei Patienten
mit einer De-novo-Stenose, unabhingig
davon, ob diese nur dilatiert oder zu-
sdtzlich mit einem Stent versorgt wird
(8. Silber, Miinchen, U. Tebbe, Detmold).

Therapie des frischen
Myokardinfarktes

Die sofortige interventionelle Therapie
des frischen Myokardinfarktes ist unum-
stritten der konservativen Therapie {iber-
legen. Doch fiir die Mehrzahl der betrof-
fenen Patienten steht nur die medika-
mentdse Thrombolyse als primére Be-
handlungsmafinahme zur Verfiigung.
Nach Daten des Infarktregisters wird so-
gar in Zentren, die die Moglichkeit einer
interventionellen Therapie haben, nur je-
der Zweite so behandelt. Bei der présta-
tiondren Primédrversorgung des frischen
Myokardinfarktes kommt der effektiven
Schmerztherapie eine entscheidende Be-
deutung zu, da Schmerzen den myokar-
dialen Sauerstoff erhéhen und somit evtl.
das Infarktareal vergrofiern bzw. vitalbe-
drohliche Herzrhythmusstérungen aus-
16sen konnen. Ein weiteres prognostisch
wichtiges Therapieprinzip ist die intrave-
nose Betablockade. Eine Reihe klinischer
Studien zeigte, dass durch eine friih ein-
setzende Therapie mit Betablockern die
Prognose der Infarktpatienten signifikant
verbessert werden kann. Wegen der Ge-
fahr bradykarder Herzrhythmusstérun-
gen empfiehlt es sich jedoch nicht, Beta-
blocker bereits priahospital zu applizie-
ren. Ob eine Glukose-Insulin-Kaliumin-
fusion bei jedem Infarktpatienten sinn-
voll ist, wird zur Zeit im Rahmen klini-
scher Studien untersucht. Bisher kann
keine generelle Empfehlung fiir eine sol-
che Therapie gegeben werden.

»Die Thrombozytenaggre-
gationshemmung mit ASS ist
unverzichtbar.”

Ein unverzichtbares Therapieprinzip ist
jedoch die Thrombozytenaggregations-
hemmung mit Acetylsalicylsdure. Alle
Patienten mit einem akuten Koronar-
syndrom bzw. einem frischen Myokard-
infarkt sollten bereits préstationér Ace-
tylsalicylsdure erhalten, unabhingig von
dem Zeitfenster zwischen Beschwerde-
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beginn und Therapieeinleitung. Die be-
sondere Bedeutung der Acetylsalicyl-
sdure liegt darin, dass sie die Wirkung
des Thrombolytikums verstarkt. Mehre-
re Studien kamen zu dem Ergebnis, dass
durch die frithzeitige Gabe eines ACE-
Hemmers bereits wenige Tage nach dem
Infarktereignis die Prognose der betrof-
fenen Patienten giinstig beeinflusst wird,
denn durch die Hemmung von ACE
wird der Umbauprozess am Herzen,
auch Remodeling genannt, gehemmt.
Der ACE-Hemmer sollte jedoch erst in der
Klinik, ab dem 2. Tag nach dem Infarkter-
eignis und nur bei himodynamisch sta-
bilen Patienten eingesetzt werden.
Durch moderne Thrombolytika
kann eine Reperfusion des verschlosse-
nen Infarktgefifles nur in ca. 60-70% er-
reicht werden. Bei der Suche nach effekti-
veren Thrombolysestrategien bieten sich
die Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren als
ideale Kombinationspartner der Throm-
bolytika an. In ersten klinischen Studien
konnte durch eine solche Cocktailtherapie
(halbe Dosis eines Thrombolytikums in
Kombination mit einem Glykoprotein-
IIb/I1Ia-Inhibitor) zwar die Wiederero6ft-
nungsrate verbessert, jedoch die Letalitt
nicht gesenkt werden. Dagegen erwies
sich die Kombination von Tenecteplase in
voller Dosierung mit dem niedermoleku-
laren Heparin Enoxaparin als genauso
wirksam und sicher wie die Kombinati-
on mit dem Glykoprotein-IIb/IIla-Inhi-
bitor Abciximab. Die Kombination eines
Thrombolytikums mit einem Glykoprote-
in-IIb/IIa-Inhibitor ist jedoch dann sinn-
voll, wenn bei dem Infarktpatienten eine
interventionelle Therapie angestrebt wird
(Ch. Bode, Freiburg, M. Haude, Essen).

Antikoagulation
bei Vorhofflimmern

Patienten mit Vorhofflimmern haben
ein deutlich erhohtes Risiko fiir eine
tromboembolische Komplikation, ins-
besondere fiir eine Hirnembolie. Insge-
samt wird das Risiko eines ischamischen
Schlaganfalls um den Faktor 6 erhoht,
wobei jedoch das Risiko mit der Grund-
erkrankung korreliert. So ist das Risiko
bei einem rheumatischen Klappenvitium
sogar um das 17,5fache, bei der nichtrheu-
matischen Ursache um das 5-7fache und
beim idiopathischen Vorhofflimmern da-
gegen nur um das 1-2fache erhéht.

Die Notwendigkeit einer effektiven
Antikoagulation besteht bei Patienten

mit anhaltendem Vorhofflimmern im-
mer dann, wenn eine Kardioversion an-
gestrebt wird. Durch eine solche Antiko-
agulation vor der geplanten Kardioversi-
on kann das Embolierisiko von 5,3% auf
0,9% reduziert werden. Eine sofortige
Kardioversion ohne Antikoagulanzien-
schutz ist nur dann zu vertreten, wenn
das Vorhofflimmern nicht ldnger als 48 h
besteht. Bei allen anderen Patienten soll-
te vor der Kardioversion eine zumindest
2- bis 3-wochige effektive Antikoagula-
tion durchgefiihrt werden. Diese sollte
auch nach einer erfolgreichen Kardio-
version fortgefithrt werden, da nach
Wiederherstellung des Sinusrhythmus
einige Wochen vergehen, bis die Vorho-
fe sich auch mechanisch erholt haben.
AufBerdem tritt die Mehrzahl der Rezi-
dive in den ersten Wochen bzw. Mona-
ten nach der Kardioversion auf, so dass
bei fortgefiihrter Antikoagulation sofort
ein erneuter Kardioversionsversuch
durchgefiihrt werden kann. Die Empfeh-
lungen beziiglich der Dauer der Antiko-
agulation nach einer erfolgreichen Kar-
dioversion variieren zwischen 4 Wochen
und 6 Monaten.

Alle Patienten mit chronischem
Vorhofflimmern und zusiitz-
lichen Risikofaktoren sollten
antikoaguliert werden.”

Auch Patienten mit einem chronischen,
nicht kardiovertierbaren Vorhofflim-
mern und zusétzlichen Risikofaktoren
miissen dauerhaft antikoaguliert werden.
Am wirksamsten ist die Gabe eines Ku-
marinderivates, welches das Schlaganfall-
risiko gegeniiber Placebo um iiber 60%
senkt (von 5% auf 1,5%). Zu den Risiko-
faktoren zihlen ein Alter iiber 65 Jahre,
eine Hirnembolie in der Anamnese, eine
arterielle Hypertonie, eine strukturelle
Herzerkrankung mit linksventrikuldrer
Dysfunktion, ein rheumatischer Klap-
penfehler und der echokardiographische
Nachweis eines atrialen Thrombus. Wei-
tere, allerdings weniger relevante Risiko-
indikatoren sind ein Diabetes mellitus
und ein Zustand nach Myokardinfarkt.
Ein sehr niedriges Risiko fiir eine
Hirnembolie haben nur junge Patienten
mit idiopathischem Vorhofflimmern
ohne kardiale Grunderkrankung. Fiir sie
empfiehlt sich eine Therapie mit einem
Thrombozytenaggregationshemmer,
z. B. ASS oder Clopidogrel bei ASS-Un-



vertréglichkeit. Entsprechend den Er-
gebnissen grofler amerikanischer Studi-
en sollte allerdings eine Dosierung von
300 mg ASS eingehalten werden. Bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern gilt ein INR-
Zielwert von 2,0-3,0. Bei einem solchen
INR-Wert wird eine maximale Protekti-
on erzielt, d. h. eine weitere Steigerung
des INR-Wertes erhoht zwar das Risiko
gravierender Blutungen, senkt jedoch
nicht zusétzlich das Schlaganfallrisiko.
Ein innovatives Therapieverfahren
zur Thromboembolieprophylaxe bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern ist ein im-
plantierbares aufspannbares Ballonsy-
stem, welches in das linke Herzohr im-
plantiert wird (,Ohrstopsel®). Erste Er-
fahrungen sind vielversprechend, Lang-
zeitergebnisse zur definitiven Bewertung
dieses Therapiekonzepts liegen jedoch
bisher nicht vor (B. Liideritz, Bonn).

Aortendissektion:
Stent vs. Operation

Dissektionen der thoraklen Aorta kon-
nen ausschliellich die Aorta descendens
(Typ B) betreffen oder zusitzlich auch
die Aorta ascendens (Typ A). Insgesamt
diirfte dieses Krankheitsbild in Deutsch-
land jdhrlich bei ca. 5000 Patienten auf-
treten, wovon die Hélfte eine Typ-B-Dis-
sektion zeigt. Die Typ-A-Dissektion ist
immer eine vital bedrohliche Situation
mit sehr schlechter Prognose, so dass ei-
ne sofortige operative Therapie drin-
gend indiziert ist. Dabei werden die Aor-
tenwurzel und der Aortenbogen rekon-
struiert bzw. prothetisch ersetzt (evtl.
inkl. Aortenklappenersatz).

~Der Stentgraft ist eine Alter-
native zur operativen Therapie
des Typ-B-Aneurysmas.”

Anders bei einem Typ-B-Aneurysma
bzw. einer Typ-B-Dissektion. Eine sofor-
tige operative Therapie ist in solchen Si-
tuationen nur dann indiziert, wenn eine
gedeckte Ruptur, eine Malperfusion
oder therapierefraktire Schmerzen bzw.
eine rasche Groflenzunahme des Aneu-
rysmas vorliegen. Der operative Eingriff
fithrt in ca. 25% zu neurologischen Kom-
plikationen bis hin zu einer Paraplegie.
Die Mortalitdt dieses Eingriffs liegt bei
5-15%. Besteht keine dringende Opera-
tionsindikation, sollte primér eine kon-
servative Behandlung eingeleitet wer-

Abb.1a-d A a, b Myokardszintigramm: unter Belastung septale Minderaktivitit, die in der Ruhepha-
se wieder beseitigt ist. ¢, d Ventrikelszintigramm: unter Belastung anterolaterale Akinesie (c), die un-
ter Ruhebedingungen deutlich reduziert ist (d). (Quelle: HistoCom GmbH/IndustrieArchiv, D-65926

Frankfurt am Main)

den, wobei die optimale Blutdruckein-
stellung mit Betablockern, Nitraten und
evtl. a-Blockern im Vordergrund steht.
Eine operative Therapie im weiteren
Verlauf, d. h. bei einer chronischen Typ-
B-Dissektion, ist dann erforderlich,
wenn echokardiographisch oder com-
putertomographisch eine zunehmende
Dilatation der Aorta descendens auf
5-6 cm nachgewiesen wird.

Eine Alternative fiir die operative
Therapie - sowohl in der akuten als auch
in der chronischen Situation bei Typ-B-
Aneurysma - ist der Stentgraft. Dabei
handelt es sich um eine schonende en-
dovaskuldre Therapie, die mit einem we-
sentlich geringeren Interventionsrisiko
assoziiert ist. Der Eingriff empfiehlt sich
insbesondere bei Patienten mit einem
hohen Komorbiditétsrisiko und bei aty-
pischen Dissektionsformen. Langzeiter-
gebnisse, auch im Vergleich mit der ope-
rativen Therapie, liegen bisher nicht vor
(Ch. Nienaber, Rostock, J. Cremer, Kiel).

Stellenwert
der Nuklearmedizin

Trotz Fortschritte in der modernen
bildgebenden Diagnostik gehoren nu-
klearkardiologische Verfahren weiter-
hin zur Standardmethode in der Kar-
diologie. Besonders vorteilhaft ist die
fehlende Invasivitét. Somit hat die Per-
fusionsszintigraphie weiterhin einen
festen Platz sowohl in der Diagnose so-
wie in der prognostischen Beurteilung
der KHK. In entsprechenden klini-
schen Studien konnte eine diagnosti-
sche Wertigkeit der Perfusionsszinti-
graphie von iiber 80% dokumentiert
werden. Im Unterschied zur Stressecho-
kardiographie erlaubt die szintigraphi-
sche Untersuchung eine 3-dimensiona-
le Darstellung der Perfusion im linken
Ventrikel und eine Quantifizierung so-
wohl des Schweregrades als auch des
Ausmafles der belastungsinduzierten
Ischdmie. Das Verfahren ist deshalb fiir
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die individuelle Therapieentscheidung
unverzichtbar (Abb. 1).

Die prognostische Bedeutung der
Methode ergibt sich daraus, dass eine
normale Perfusionsszintigraphie bei gu-
ter korperlicher oder pharmakologischer
Belastung ein sehr niedriges kardiovas-
kulédres Risiko (unter 1% jéhrliche Mor-
talitdt) voraussagt. Umgekehrt geht ein
pathologischer Befund mit einer deutli-
chen Erhohung (um das 10- bis 14fache)
des kardiovaskulédren Risikos einher. Ei-
ne wichtige Fragestellung im klinischen
Alltag ist die Erfassung der Myokardvita-
litit bei Patienten mit hohergradiger Ein-
schrankung der linksventrikuldren
Pumpfunktion, bei denen eine Revasku-
larisierung diskutiert wird. Mit moder-
nen Bildverarbeitungsmethoden ldsst
sich mittels Myokardszintigraphie eine
irreversible Myokardschddigung von ei-
ner nicht-irreversiblen mit grofler Zuver-
lassigkeit abgrenzen.

»Die Perfusionsszintigraphie
hat in Diagnose und pro-
gnostischer Beurteilung der
KHK einen festen Platz.”

Ein neuer Ansatz ist die Identifizierung
von Apoptose mit Hilfe von Techneti-
um?®™, das einen spezifischen Marker
fiir Zellen darstellt, die einen program-
mierten Zelltod erleiden. In der Ent-
wicklung sind auch neue Tracermetho-
den, um die instabilen Plaques mittels
molekularer Signale darzustellen.
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Auch mit radioaktiv markierten Anti-
korpern oder Peptiden, die sich speziell
in solchen aktiven Plaques anreichern,
konnen gefihrdete Hochrisikopatien-
ten fiir eine akutes Koronarsyndrom
identifiziert werden (M. Schwaiger,
Miinchen).

Paroxysmales Vorhof-
flimmern: Ablation
vs. praventive Stimulation

In den letzten Jahren wurden verschie-
dene interventionelle Therapieverfah-
ren zur Behandlung des Vorhofflim-
merns entwickelt. Dazu zdhlen die Abla-
tion/Modulation des AV-Knotens und
der Pulmonalvenen. Heute weifs man,
dass bei der Mehrzahl der Patienten mit
Vorhofflimmern die Rhythmusstorung
durch eine frithzeitige supraventrikuld-
re Extrasystole induziert wird. Solche
Triggerektopien kénnen in beiden Vor-
hofen auftreten. In ca. 95% sind sie je-
doch in den Pulmonalvenen lokalisiert,
und zwar vor allem in den beiden obe-
ren sowie der linken unteren Pulmonal-
vene. Somit bietet sich die Moglichkeit
einer direkten Ablation solcher Arrhyth-
miezentren. Angewandt wird die fokale
Ablation innerhalb der Pulmonalvenen,
die ostiale Pulmonalvenenisolation und
die segmentale Isolation der Pulmonal-
venen, und zwar mit kathetergestiitzten
Techniken. Ziel dieser Mafinahmen ist
es, den Fokus innerhalb einer Pulmonal-
vene am Ubergang in den linken Vorhof
elektrisch zu isolieren und somit die
Rhythmusstérung kurativ anzugehen.

Die gefahrlichste Komplikation der
ostialen Pulmonalvenenisolation ist die
Entwicklung einer Pulmonalvenenste-
nose bzw. eines Verschlusses der Pulmo-
nalvene. Dies fiihrt zu einer therapiere-
fraktdren Pneumonie mit Dyspnoe und
Héamoptoe.

Mit einer neuen Kathetertechnik (Bas-
ket-Katheter) kann man die Komplika-
tion verhindern. Mit ihr gelingt in
ca. 70% eine dauerhafte Stabilisierung
des Sinusrhythmus ohne gleichzeitige
Gabe eines Antiarrhythmikums. Bei An-
wendung dieses Verfahrens wurde bis-
her auch keine Pulmonalvenenstenose
beobachtet. Grundsitzlich handelt es
sich bei der Pulmonalvenenablation je-
doch noch um ein klinisch experimen-
telles Verfahren. Eine Indikation besteht
nur bei hochsymptomatischen Patien-
ten mit therapieresistentem paroxysma-
lem oder persistierendem Vorhofflim-
mern mit Bereitschaft fiir eine AV-Kno-
tenablation.

Ein anderes innovatives Therapie-
verfahren fiir das paroxysmale Vorhof-
flimmern sind moderne Schrittmacher-
systeme mit speziellen Algorithmen.
Durch bestimmte Formen der Vorhofsti-
mulation bzw. durch die Synchronisati-
on von atrialer Aktiverung und Repola-
risation kann das Auftreten des Vorhof-
flimmerns supprimiert oder die Rhyth-
musstorung rasch durchbrochen wer-
den. Verwendet werden biatriale, dual-
rechtsatriale und septale Vorhofsonden.
Indiziert sind solche Systeme aber nur
bei Patienten mit einer symptomati-
schen Bradykardie z. B. bei einem Sick-
Sinus-Syndrom, jedoch nicht, wenn nur
die Suppression eines paroxysmalen
Vorhofflimmerns angestrebt wird (D.
Kalusche, Bad Krozingen, E. Hoffmann,
Miinchen).



