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Interventioneller Vorhofohrverschluss

bei Vorhofflimmern

Eine nicht-medikamentdse
Alternative zur
Schlaganfallpravention?

Den geschatzten ca. 1 Millionen VH-Flim-
mer Patienten in Deutschland stehen ca.
250 Tsd. Schlaganfallpatienten gegen-
Uber. Es wird geschatzt dass ca. 20%
der ischdmischen Schlaganfélle eine kar-
dioembolische Genese haben und damit
zumeist mit VH-Flimmern assoziiert sind.
Die letzten Jahre haben einige neue Er-
kenntnisse bezlglich der Risikostratifizie-
rung und des therapeutischen Vorgehens
gebracht.

Wesentliche Erkenntnis der letzten Jahre
ist die effektive und frihzeitige Antikoagu-
lation zur Verhinderung kardioembolischer
Insulte. Die ACTIVE Studien und die AVER-
ROES Studie haben die Unterlegenheit
der Trombozytenaggregationshemmung
und der dualen Plattchenhemmung gegen-
uber (N)OAK eindeutig demonstriert. Die
Zurlckhaltung beziglich einer OAK bei
sehr alten Patienten ist durch die BAFTA
Studie widerlegt worden. Als Konse-
quenz ist in den aktuellen Leitlinien zur
Therapie von Vorhofflimmern die Antiko-
agualtionsindiaktion mit (N)OAK erwei-
tert worden [Connolly S. et al. 2009; Hobbs
F. et al. 2009; Connolly S. et al. 2011].

Schlaganfallsprophylaxe versus
Blutungskomplikation:
Keine eindeutige Empfehlung

Dieser Indikationserweiterung steht die
Zurickhaltung in der taglichen Praxis
auf Grund vermuteter Blutungskompli-
kationen gegentber. Daher steht neben
dem bekannten CHA2DS2-VASc Scoring-
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System der HASBLED-Score zur Verfu-
gung, um ein erhdhtes Blutungsrisiko
abschatzen zu kénnen [Pisters et al.].
Der aktuelle Leitlinien Kommentar gibt
jedoch keine eindeutige Empfehlung zur
Gewichtung der Schlaganfallsprophylaxe
versus Blutungskomplikation. Es sei er-
wahnt, dass der CHA2DS2-VASc Score
selbst ein hervorragender Parameter fur
Blutungskomplikationen ist. Damit wird
deutlich, dass das Blutungsrisiko analog
zum Schlaganfallrisiko steigt [Marinigh et
al. 2010]. Eine neue Therapiemdglichkeit
fur Blutungs-Hochrisikopatienten sind die
neuen Antikoagulantien (NOAK), fur die
teilweise ein positiveres Blutungsrisiko-
profil im Vergleich zu Vit. K- Antagonisten
gezeigt werden konnte. Dartber hinaus
stellen sie bei Vit.-K Antagonistenunver-
traglichkeit, schwieriger INR Einstellung
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und anderen Kontraindikationen fur Vit.-K
Antagonisten eine Therapiealternative dar.

Alle aktuellen Therapieleitlinien und Stu-
dien beschaftigen sich mit Patienten, die
aktuell keine akute Blutungskomplikation
erlitten haben [Kirchhoff et al. 2012]. In
der Realitat missen jedoch immer wieder
Patienten behandelt werden, die bereits
eine Blutungskomplikation erlitten haben,
z.B. einer ,Tripeltherapie” zugefihrt wer-
den missen, eine niedrige Therapieadha-
renz zeigen oder andere Kontraindikatio-
nen fur eine OAK haben.

Therapieoption fiir Hochrisiko-
patienten mit/nach Blutungs-
komplikationen

Eine neue Therapieoption stellt in diesem
selektionierten Patientenkollektiv der
interventionelle Vorhofohrverschluss dar.
Bereits Anfang 2000 hat ein transveno-
ses System seine Effektivitat bewiesen,
musste jedoch aus wirtschaftlichen Grin-
den vom Markt genommen werden [als
Ubersicht: Onalan et al. 2007]. Aktuell
stehen zwei Vorhofohrverschlusssysteme
zur Verfugung (Amplazter Cardiac Plug™
und Watchman™ Device). Im Rahmen der
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Zulassung wurde mit dem Watchman
Device erstmalig eine randomisierte Nicht-
unterlegenheits-Studie mit einem Vorho-
fohrverschlussystem durchgefihrt. In der
PROTECT-AF Studie konnte die Nichtun-
terlegenheit des interventionellen Vorho-
fohrverschlusses im Vergleich zur OAK
beziglich eines kombinierten primaren
Endpunktes gezeigt werden [Holmes et al.
2009]. Wie nicht anders zu erwarten, war
die Intervention der konservativen Therapie
bezuglich des primaren Sicherheitsend-
punktes auf Grund prozedurspezifischer
Komplikationen zundchst unterlegen. Die-
se anfangliche Unterlegenheit relativierte
sich im Studienverlauf durch die spateren
Blutungskomplikationen in der Antiko-
agulationsgruppe. Durch Modifikation der
Implantationsprozedur konnte in einem
anschlieBenden Register eine deutliche Ab-
nahme der prozedurspezifischen Komplika-
tion gezeigt werden [Reddy et al. 2011].

Kontraindikationen fir einen Vorhofohrver-
schluss ergeben sich aus patientenspezifi-
schen, anatomischen Besonderheiten und
aus einer absoluten Kontraindikation fur
eine zeitweise effektive Antikoagulation.
Praprozedural wird ein TTE durchgefihrt,
um maogliche morphologische Besonderhei-
ten des linken Vorhofohres zu erfassen. Die
Prozedur selber wird in Analogsedierung
unter TEE Kontrolle durchgefthrt. Es han-
delt sich um einen transvenosen Zugang mit
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Linkes Vorhofohr
vor Intervention im TEE (1359

anschlieBender transseptaler Punktion. Die
Prozedurzeit betragt ca. 60 Minuten, der
stationare Aufenthalt mindestens 3 Tage.

Postinterventionell wird derzeit eine 6-wo-
chige effektive Antikoagulation empfohlen,
die danach mit dualer Plattchenhemmung
bis zum 6. postinterventionellen Monat
fortgefthrt wird. Danach wird derzeit eine
ASS 100 Therapie empfohlen. Alternativ
kann nach neuster Studienlage auf die 6
wochige effektive Antikoagulation zuguns-
ten der dualen Plattchenhemmung verzich-
tet werden. Nach 6 Wochen wird zusatzlich

Linkes Vorhofohr
nach Watchman™ Implantation

ein ambulantes Verlaufs-TEE durchgefihrt.
Insgesamt stellt der interventionelle
Vorhofohrverschluss eine Therapieopti-
on fur Schlaganfall-Hochrisikopatienten
dar, die bisher aus individuellen Grinden
keine ausreichende Therapie erhalten ha-
ben. AuBerdem eine Therapiemdglichkeit
bei Hochrisikopatienten, bei denen das
individuelle Risiko fur eine Blutungskom-
plikation als hoch eingestuft wird, bzw.
zur Vermeidung einer OAK bei gleich-
zeitiger antithrombozytdrer Therapie.
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38:624-630 | Pisters A. et al. CHEST 2010; 138(5):1093-1100 | Reddy V. et al.

Circulation 2011; 113: 417-424

Fiir wen die orale neue Antikoagulation?
Xarelto, Pradaxa (Faktor Xa-Inhibitor, Thrombin inhibitor)

63

Blutungskomplikation unter VKA

(VKA = Vit.-K-Antagonisten)

Extrem hohe Dosierung von VKA z. B. > 10/Wo
Unvertraglichkeit von VKA

Instabile Einstellung

keine Gerinnungsmonitoring moglich, z. B. Altenheim

#

Gefahren:

Alter

Keine Lysetherapie moglich

Nachteil: Wirkung kann nicht kontrolliert werden (Non-responder).

Fehlendes Antidot b. D.

Keine Erfahrung mit Compliance
Nierenfunktionsstorung
Leberfunktionsstérung u. a. CoMorbitdten
Wechselwirkung unter anderen Morbitaten

Haufigere OP"s oder sonstige invasive Therapie, die eine VKA-Pause notwendig machen
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Depression und
Herzerkrankungen

Depressionen haben maBgeblichen Einfluss auf
die Uberlebensrate bei KHK und Herzinfarkt.

Bei verschiedenen korperlichen Erkran-
kungen ist von einem erhoéhten Depressi-
onsrisiko auszugehen, welches bei kardio-
vaskularen Erkrankungen als besonders
hoch einzustufen ist. Trotzdem wird die
psychiatrische Erkrankung auch in diesem
Patientenkollektiv eher selten diagnos-
tiziert. Depressive Episoden oder rezi-
divierende depressive Stérungen waren
hierbei mit der Diagnose und der Mortali-
tét einer koronaren Herzerkrankung (KHE)
assoziiert. Die Depression hatte dabei
maBgeblichen Einfluss auf die Uberlebens-
rate bei KHK und Herzinfarkt. Gleichzeitig
stellt eine Depression einen unabhangi-
gen Risikofaktor fur eine KHK und einen
plotzlichen Herztod dar. Besonders die
Schwere der depressiven Symptomatik
scheint hier eine entscheidende Rolle zu
spielen. Zudem tragen bei depressiven
Patienten auch die Ublichen klassischen
kardiovaskularen Risikofaktoren (Rauchen,
wenig Bewegung etc.) zu einem erhéhten
KHK Risiko bei. Mdgliche biologische Me-
chanismen, die diesem Zusammenhang
zugrunde liegen, sind wie auch beim
Diabetes eine erhthte Thrombozyten-
aggregation oder die Aktivierung zent-
raler Stressregulationssysteme wie z.B.
der Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden(HHN)-Achse. Zudem kénnen
auch genetische Varianten, welche Ein-
fluss auf die Stressregulation haben, wie
z.B. Varianten des Angiotensin-Conver-
ting-Enzym Gens, nicht nur das Risiko fur
depressive Erkrankungen, sondern auch
das fur kardiovaskulare Risikofaktoren und

die Aktivitét der HHN-Achse beeinflussen
und damit eine biologische Verbindung
beider Krankheitsentitédten darstellen.

Antidepressive Pharmakotherapie
verringert depressive Symptome
Eine adaquate Therapie depressiver Erkran-
kungen ist auch bei Patienten, die gleichzei-
tig an einer KHK leiden, essentiell. W&hrend
bei lediglich leichtgradigen depressiven
Erkrankungen eine alleinige Psychothera-
pie ausreichen kann, ist es guter klinischer
Standard, mittelschwere bis schwergradige
Depressionen auch pharmakotherapeutisch
zu behandeln. Auch wenn es bislang noch
nicht gelungen ist, eine Verbesserung der
Uberlebensrate bei gleichzeitig diagnosti-
zierter schwerer KHK in einer prospektive
kontrollierten Studie nachzuweisen, so
wird doch zumindest das Leiden an de-
pressiven Symptomen deutlich verringert.
Zudem gibt es Hinweise retrospektiver
Studien auf ein verringertes Risiko, einen
erneuten Herzinfarkt zu erleiden oder an
der KHK zu versterben, wenn eine Pharma-
kotherapie mit selektiven Serotoninwieder-
aufnahmehemmern (SSRIs) durchgefuhrt
wird. Bei Einleitung einer antidepressiven
Pharmakotherapie ist es jedoch essentiell,
Praparate einzusetzen, bei denen keine
kardiotoxischen Nebenwirkungen bekannt
sind. Aufgrund des relativ niedrigen Interak-
tionspotenzials und eines geringeren Risi-
kos im Hinblick auf Herzrythmusstérungen
oder die kardiale Auswurfleistung, werden
besonders hochselektive SSRIs wie z.B.
Sertralin empfohlen. Gleiches gilt bislang
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fur Citalopram und Escitalopram, wenn-
gleich das Potenzial fir Rhythmusstorun-
gen und kirzlich publizierte Warnhinweise
des Herstellers beachtet werden mussen.
Auch die dual wirkende selektive Serotonin-
und Noradrenalinwiederaufnahmehemmer
(SNRI) Duloxetin und Venlafaxin oder das
spezifisch noradrenerg und serotonerg wir-
kende Antidepressivum (NaSSA) Mirtazapin
werden bei gleichzeitig vorliegender Herz-
erkrankung meist gut vertragen. Das vor
kurzem zugelassene Melatonin-agonistisch
und 5-HT2c antagonistisch wirkende Anti-
depressivum Agomelatin scheint aufgrund
der hohen Selektivitat und der kurzen
Halbwertszeit sowie auf der Basis bishe-
riger klinischer Daten kardial besonders
gut vertraglich zu sein. Obwaohl nicht alle
trizyklischen Antidepressiva (TCA) in glei-
chem Male unginstig auf kardiovaskulare
Parameter wirken, wurde ihr Einsatz gene-
rell mit einem erhéhten Herzinfarktrisiko in
Verbindung gebracht, wahrend es Hinweise
darauf gab, dass SSRIs dieses maglicher-
weise reduzieren konnten. Bei Einsatz von
Trizyklika wurden unerwiinschte kardiovas-
kulare Wirkungen wie orthostatische Hy-
potension, Reizleitungsverzogerungen und
Tachykardie beobachtet, welche die kardi-
ale Morbiditdt und Mortalitdt im Vergleich
zu SSRIs unglnstiger beeinflussen kdnnen.
Bei leicht- bis mittelgradigen Depressionen
stellt auch das pflanzliche Praparat Hyperi-
cumperforatum (Johanniskraut) eine in der
Regel sehr gut vertragliche und gut wirksa-
me Behandlungsalternative dar. Generell
sollte man sich maéglicher Risiken durch eine
antidepressive Pharmakotherapie bewusst
sein, da manche Antidepressiva, z.B. der
SSRI Fluvoxamin, die Wirkung von Clopi-
dogrel, das oft in der Sekundarprophylaxe
nach Herzinfarkt eingesetzt wird, durch Be-
einflussung hepatischer Stoffwechselwege
abschwachen kénnen. Zudem ist es wich-
tig, die im klinischen Alltag nicht unubliche
Kombination mit Antipsychotika nach M&g-
lichkeit zu meiden, da gerade damit das
Risiko eines plotzlichen Herztodes hochsig-
nifikant zunehmen kann. Durch sorgfaltige
Auswahl der geeignetsten Pr&parate und
vorsichtigen Aufdosierungsstrategien nach
Vertraglichkeitsaspekten kann jedoch meist
eine gute Sicherheit und Vertraglichkeit ge-
wabhrleistet werden. Im Rahmen der Richtli-
nienpsychotherapie werden in Deutschland
die kognitive Verhaltenstherapie und die
tiefenpsychologisch fundierte Psychothe-
rapie zur Behandlung der Depression ange-
boten, dies gilt auch fur Patienten mit oder
ohne komorbider KHK.
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Mitralklappeninsuffizienz

Die Mitralklappeninsuffizienz ist ein hdufiger
Herzklappenfehler, der nicht immer durch
Degeneration entsteht, sondern auch bei
Mitralklappenprolaps und Erkrankungen
des Mitralklappenrings vorkommt. So sind
auch haufiger als beim AK-Vitium jingere
Menschen betroffen.

Interventionelle Therapie und opera-
tive Therapie ist auch minimalinvasiv
maglich.

Die Indikation zur Behandlung einer schwe-
ren Mitralklappeninsuffizienz ergibt sich bei
symptomatischen Patienten, wenn der LV

(LV = linker Ventrikel) eine Ejektionsfraktion
> 30 % und eine enddiastolische GroRe von
< 55 mm aufweist. FUr asymptomatische
Patienten stellt sich die Indikation, wenn der
endsystolische Durchmesser > 45 oder die
LV Ejektionsfraktion < 60 % betragt.

Mit der Empfehlung zur OP ist man bei
Vorhofflimmern und erhaltener Ventrikel-
funktion sowie pulmonaler Hypertonie
zurtckhaltender, so auch bei vergroBer-
tem LV (LVEDP > 55) und eingeschrankter
systolischer linksventrikularer Funktion.

News aus der Kardiologie

hat eine positive Wirkung auf das
Remodeling bei Herzinsuffizienz durch
Senkung der Herzfrequenz. Es redu-
ziert das Lungenvolumen und erhéhrt
die LV-Auswurfleistung (STHIFT-Stu-
die). Es ist in den Leitlinien fir Herzin-
suffizienz aufgenommen worden

sollte neben dem LIMA-Bypass, dem
RIMA-Bypass (rechte A. mammarie
intern) der Vorzug vor A-radialis By-
pass gegeben werden (Circulation
2011, 124)

hat in der sek. Pravention nach ACS
(akutem Coronar-Syndrom) einen pro-
tektiven Effekt. Nach Absetzen von
ASS besteht ein bis zu 3-fach héhe-
res Risiko fUr ein erneutes CV-Ereignis
(BMJ 2011, 243)

unbek. Ursache ist das kardiovascu-
lare MRT eine sichere und klinisch ef-
fektive Screeningmethode vor der Co-
ronarangiographie (Circ. 2011, 124)

(< 140/90 mm Hg) schitzt cv (cv =
cardiovasculare) Hochrisikopatienten
vor Herzinfarkt und Herzinsuffizienz.
Eine aggressivere Blutdrucksendung
(< 130/80 mm Hg) bringt keinen zu-
satzlichen Benefit fir Herz und Niere
(Circ. 2011, 124)

kann die Wirkung von Rivaroxaban,
nicht aber Dabigatran antagonisie-
ren (Circ. 2011, 124)

1. ACS lebenslang bei KHK
ohne Kontraindikation
2. duale Thrombozyten-
aggregationshemmung
1 Jahr bei ACS und DES
3. duale Thrombozyten-
aggregationshemmung
mit ASS und Prasugrel
= Efient nach ACS
O Nicht vorbehandelt mit
Clopidogrel
(P2Y12 Rez-Blocker)
O Nicht nach Schlaganfall
oder TIA
O Cave Patienten
< 60 kg > 75 Jahren
O Diabetikern
4. duale Thrombozytenaggregati-
onshemmung mit Ticagrelor =
Brilique fur alle ACS Patienten
auch nach Vorbehandlung mit
Clopidogrel (PsY12 Rez-Blocker)

80 % des Therapieerfolges bzgl.
Vorhofflimmer-Rezidiv werden nach
4 Wochen Therapie versus 6 Mona-
ten Langzeittherapie erreicht
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Diagnostik
des Brust-
schmerzes

0 Jeder unklare Thoraxschmerz gilt solan-
ge als ACS (Akutes Coronar Syndrom),
bis dieses sicher ausgeschlossen ist!

@) Das 1. Ruhe-OF-EKG muB < 10 min
nach med. Erstkontakt angefertigt und
beurteilt werden. Wiederholung bei
Normalbefund nach > als 6 h.
Sofortige Bestimmung der kardialen
Troponine gilt als Goldstandard (An-
stieg 3 - 4 h) nach akutem Ereignis und
kann bis 14 Tg. persistieren.

9 Entscheidend ist nicht die einmalige
Erhéhung von Troponin, sondern die
Dynamik = Kontr. nach > 6 h 2 im Nor-
malbereich gemessene Tests schlieBen
ACS weitestgehend aus.

0 Bei nicht ST-Hebungsinfarkt ist der
Zeitpunkt der invasiven Diagnostik
abhangig von der individuellen Risi-
kokonstellation (Grace-score: Alter
Herzfrequenz, Syst. Blutdruck, Nieren-
insuffizienz, DM, Lungenfunktion, Killip
Klassifikation, ST-Dynamik, frihere
invasive Diagnostik/Therapig).

6 DD: Aortendissektion!, Lungenembolie”
Tab. 2 S. 24

6 Diagnostik nach Ausschluss ACS

1. CF R-score (Procam, ESC-Scare)

2. Ergometrie

3. Bildgebungsverfahren
(Echo, Stressecho, Myoszintigramm)

4. Kardio MRT

5. Kardio-CT, grob quantifizierbare
Aussage (kein Screening-Verfahren)
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