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Einleitung

Liebe Kolleginnen und Kollegen

Das Autorenteam des Kantonsspitals St.Gallen freut sich, Ihnen die
Uberarbeitete und erganzte 2. Auflage des kardiovaskuldren Manuals
zu prasentieren.

Die 1. Auflage vor nunmehr zwei Jahren fand grossen Zuspruch. Seit-
her haben sich gewisse Gebiete stark weiterentwickelt, zum Teil sind
die Ansprechpersonen am Kantonsspital St.Gallen nicht mehr die-
selben. Hochste Zeit also fir eine Neuauflage.

Dieses Manual soll Ihnen als Hilfsmittel zur raschen Entscheidungs-
findung und zur Information Uber Ansprechpartner bei gezielten
Fragestellungen dienen. Neu finden Sie Informationen zur PAVK, zur
stabilen Angina pectoris, zum periinterventionellen Management bei
Patienten mit Thrombozytenaggregationshemmern resp. oraler Anti-
koagulation sowie zur Rauchentwdhnung.

Wir hoffen, auch die 2. Auflage des kardiovaskuldren Manuals wird
Ihnen als wertvolles Nachschlagwerk dienen.

Freundliche Grisse im Namen der Autoren

o

Prof. Dr. Hans Rickli
Chefarzt Kardiologie, Kantonsspital St.Gallen
www.kardiologie.kssg.ch

Auf ein Literaturverzeichnis wurde bewusst verzichtet. Die Referenzen sind bei den Autoren
erhéltlich.

ABC der Reanimation
bei Personen ab 1 Monat gemass Richtlinien
der American Heart Association (AHA)

Grundlagen

Die entscheidenden Faktoren fur eine erfolgreiche Reanimation sind:

e Schnellstmdgliche und qualitativ hochwertige Thoraxkompressionen
ohne unnotige Unterbrechungen

¢ Schnellstmogliche Defibrillation

e Korrekte Ventilation und Oxygenierung bei langer dauerndem
Kreislaufstillstand

Thoraxkompression

Zweck: ATP-Reserven Herzmuskel erhalten oder auffillen; rechtes
Herz leeren, linkes Herz auffillen; Cerebrum vor anoxischem Schaden
bewahren; iv-applizierte Medikamente ins Herz transportieren
Zielgrosse: koronarer Perfusionsdruck > 15 mmHg

Defibrillation

Zweck: Beendigung Kammerflimmern oder pulslose
Kammertachykardie

Kritische Grosse fur erfolgreiche Defibrillation: grobschlagiges
Kammerflimmern

Ventilation
Zweck: Oxygenierung und Abtransport von CO2
Zielgrosse: ETCO2 > 20 mmHg

Inzidenz und Uberleben

Ausserhalb Spital

Inzidenz: ~ 1/1000 Personen/Jahr

Ursache: 60-80% Kammerflimmern/pulslose Kammertachykardie
Uberlebensrate: < 5%



ABCD-Massnahmen fiir BLS-AED im Uberblick

Massnahmen

Prognose: Es kdnnten 4- bis 6-mal mehr Personen neurologisch intakt
Uberleben, wenn Ersthelfer schnell und korrekt CPR aufnahmen und

ein Defibrillator innerhalb 4 Min. einsatzbereit wére (Ersthelfer).
Im Spital

Inzidenz: ~ 1-5 Ereignisse/1000 Hospitalisationen/Jahr
Uberlebensrate: 15-20%

Klinische Essentials

Gute Thoraxkompression heisst

e Frequenz mind. 100/Min.

¢ Bei Erwachsenen: mind. 5 cm Kompressionstiefe, bei Kindern und
Sauglingen: Mind. /s Brusttiefe (Kinder ca. 5 cm, Sauglinge ca. 4 cm)

¢ Vollstandige Entlastung des Brustkorbs (100%)

¢ Keine unnotigen Unterbrechungen; falls Unterbrechung notwendig:

max. 10 Sek.

o Zweihelfer-Reanimation: Alle 2 Min. mit Thoraxkompressionen
abwechseln

e ETCO2 > 20 mmHg

e Relaxationsdruck bei liegender Arteriensonde > 20 mmHg
(entspr. einem koronaren Perfusionsdruck von = 15 mmHg)

e Sav02 > 30% bei liegender zentralvendser Leitung

Gute Ventilation heisst

e 1 Sek. Inspirationsphase; Beatmungsdruck < 30 cm H20 und
Beatmungsfluss < 30 | pro Min. halten, um Mageninsufflationen
mit konsekutiver Aspiration zu vermeiden

¢ Ventilationsfrequenz 8-10 pro Min. flr Intubierte; Hyperventilation
vermeiden, weil das Herzminutenvolumen wegen erhéhtem intra-
thorakalem Druck reduziert wird (Ventilationsfrequenz nach ROSC
beginnen mit 10-12 pro Min.)

Gute Defibrillation heisst

o Wahrend Aufladen des Defibrillators Thoraxkompression weiterfiihren

Diagnostik

Sequenz
Kompressionen (C)
- Frequenz

- Tiefe

- Entlastung
- Wechsel

- Unterbrechungen

Atemwege (A)

Verhaéltnis
Kompression -
Beatmung
(bis Atemhilfe)

Beatmung (B): Unge-
schulte oder geschulte,
aber nicht erfahrene
Rettungskrafte

Beatmung bei
Intubierten/
Alternativen

Defibrillation (D)

Modifiziert nach AHA 2010

Erwachsene

Kinder und Sauglinge
ab 1 Monat

- Keine Bewegung/Reaktion
- Keine Atmung oder Schnappatmung
- Kein Puls innerhalb von 10 Sek. (nur Professionelle)

C-A-B

Mind. 100/Min. und < 120/Min.

Mind. 5 cm - Kinder /3 AP-Durch-
messer/~ 5 cm
- Sauglinge /3 AP-

Durchmesser/~ 4 cm
Brustkorb vollstandig entlasten

Falls mehr als 1 Helfer, alle 2 Min. mit
Komprimieren wechseln

Keine unnétigen Unterbrechungen resp. auf
< 10 Sek. begrenzen

Kopf tberstrecken; Kinn anheben;
v.a. Trauma — Esmarchscher Handgriff

30:2 - 30:2 (1 Helfer)
(1 oder 2 Helfer) - 15:2 (2 prof. Helfer)

Atemstoss 1 Sek.
(bis deutliches Anheben Brustkorb)

Nur Thoraxkompressionen

8-10 Beatmungen/Min. unabhangig von
Thoraxkompressionen
(1 Atemstoss dauert ungeféhr 1 Sek.)

AED so frih wie moglich einsetzen.
Unterbrechungen vor Stromabgabe auf ein Mini-
mum begrenzen. Nach Schock sofort mit Thorax-
kompressionen weiterfahren.



e Nach Defibrillation kein Rhythmus-/Pulscheck, unverziglich mit
Thoraxkompression weiterfahren

Guter iv-Zugang und richtiges Timing Medikamente

e Falls Schwierigkeiten mit iv Zugang, auf intra-ossaren Zugang
wechseln

e Bei PEA/Asystolie Adrenalin, sobald iv/intra-ossarer Zugang

¢ In der Regel Applikation von Adrenalin nach zweiter Defibrillation,
Amiodaron (Cordarone) nach dritter Defibrillation

e Kein Unterbruch der Thoraxkompression fur Legen des iv Zugangs
und Medikamentengabe

Massnahmen nach ROSC (Return of Spontaneous Circulation)

Nach Wiedererreichen eines spontanen Kreislaufs folgende Mass-

nahmen ergreifen:

e Oxygenierung und Ventilation optimieren (Sa0z = 94% < 100%),
Intubation, keine Hyperventilation, Kapnographie-Monitoring

e Schockbehandlung: iv Flussigkeits-Bolus, Vasopressoren, Ursachen-
therapie

¢ 12-Ableitungs-EKG (STEMI — Katheterlabor)

¢ Prifen, ob therapeutische Hypothermie sinnvoll

Kriterien fiir den Abbruch der Reanimation
(AND = allowance of natural death)
Reagiert der Patient nach korrektem BLS auf ACLS-Massnahmen
(Defibrillation und Adrenalin) nicht bzw. liegen keine unmittelbar
therapierbaren Ursachen fur den Kreislaufstillstand vor, sollte man
aktiv folgende Kriterien fur den Abbruch prufen:
e Suchen und Auffinden einer DNAR-Verfligung
(Do not attempt resuscitation)
¢ Kontaktaufnahme mit Hausarzt und Angehérigen wahrend
laufender Reanimation
¢ Konsultation vorbestehender medizinischer Akten

JO/bk 3.3.11 Ubersetzt nach AHA-Richtlinien 2010: Der Swiss Resuscitation Council (SRC)
anerkennt die Richtlinien der American Heart Association (AHA) sowie des European Resus-
citation Council (ERC). Sie unterscheiden sich in verschiedenen Punkten voneinander. Der
BLS-AED-Algorithmus und der ACLS-Algorithmus (siehe nachste Seite) entsprechen den
AHA-Richtlinien und fassen die gesamten Reanimationsmassnahmen zusammen. Der SRC
verfiigt iber einen eigenen BLS-AED-Algorithmus fir Laien (siehe www.resuscitation.ch)

BLS-AED-Algorithmus fiir Professionelle

1 Beatmung alle

vorhanden 5_6 Sek

Puls prifen ) :
<10 Sac Puls alle 2 Min.

¢ fehlt prifen

AED/Defibrillator trifft ein

e
¥

Rhythmusanalyse defibrillationswurdig?

o 3 v




Herzstillstand-Algorithmus (Erwachsene)

Nach Hilfe rufen/Rettungssystem a

ren
7 e Asystolie wahrend 10 Min. trotz lege artis durchgeftihrtem ACLS
und Ausschluss einer zugrunde liegenden Hypothermie, Intoxikation
oder Beinahe-Ertrinken
Fokussierte Echokardiographie zeigt keine mechanische Aktivitat
. REVI e + Spontankontrast
defibrillationswrdig? e ETCO: permanent < 10 mmHg

Kammerflimmern/ Asystolie/PEA B
pulslose KammertaChykardie _ Llnks

N7 www.rea2000.ch
Reversible Ursachen L
- EhpevelEmie, L, Www.resuscitation.ch
Hydrogen lon (Azidose), WWW.CPr-ecc.org

Hypo-/Hyperkaliamie,
Hypothermie
PD Dr. Joseph Osterwalder, Chefarzt, Zentrale Notfallaufnahme

Tensions-Pneumothorax,

o
N\

Tamponade kardial, Toxin, Wolfram Schuhwerk, Geschaftsfthrer, REA 2000
Rhythmus nein Thrombose pulmonal,
defibrillationswiirdig? Thrombose koronar
ja A4
3
1/ Schock
A 4
N2 ‘
Rhythmus

defibrillationswirdig?

WV

Rhythmus nein \v
defibrillationswirdig? 4
ja \l/
2 Schock
\l/ WV a
Rhythmus é Zu 1 oder 2

defibrillationswirdig?
\V nein
- Wenn keine Zeichen von

ROSC, zu 3 oder 4 gehen
- Wenn ROSC, gezielte Post-

gehen

Herzstillstand-Massnahmen

JO/bk 3.3.11 )
ergreifen

Ubersetzt nach AHA-Richtlinien 2010



Globale Risikostratifikation

In den folgenden Kapiteln ist die Abklarung und Behandlung der
einzelnen kardiovaskuldren Risikofaktoren zusammengefasst. Bei der
Evaluation der Risikofaktoren ist es von entscheidender Bedeutung,
diese im gesamten klinischen Kontext zu beurteilen. Die Praventions-
massnahmen sind abhangig vom berechneten Risiko und sollen helfen,
die Atherosklerose und ihre Folgeerkrankungen zu reduzieren.

Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Indikation Risikoabsch&tzung bei > 1 Faktor:

0O KHK/Atherosklerose

O Hypertonie

O Metabolisches Syndrom*
O Mikroalbuminurie

O Diabetes mellitus Typ 2

O Familiare Hypercholesterinamie
O Rauchen

O Alter > 40 Jahre

¥

Fir pramenopausale ¢

AGLA-Risiko-Score Score durch 4 teilen

vgl. Seite 40

W

* Diagnose Metabolisches Syndrom bei > 3 Kriterien: Bauchumfang
4 >102 cm, ¢ > 88 cm; Nichtern-Triglyzeride > 1.7 mmol/I; HDL-Cholesterin
4 < 1.0 mmol/l, @ < 1.3 mmol/l; Blutdruck systolisch > 130 mmHg und/oder
diastolisch > 85 mmHg; Plasmaglukose > 6.1 mmol/I

Abkurzungen: a = Jahr(e); KHK = Koronare Herzkrankheit; MI = Myokardinfarkt

Basierend auf den AGLA-Empfehlungen 2009




Arterielle Hypertonie

Definitionen

Blutdruck = 140 mmHg systolisch und/oder > 90 mmHg diastolisch in
wiederholten Messungen

Weisskittelhypertonie: erhéhter Blutdruck nur in der Praxis
Maskierte Hypertonie: erhdhter Blutdruck nur ausserhalb der Praxis

Normotonie

Optimal <120 < 80
Normal 120-129 80-84
Hoch normal 130-139 85-89
Hypertonie
1. Grades (leicht) 140-159 90-99
2. Grades (massig) 160-179 100-109
3. Grades (schwer) > 180 > 110
Isolierte systolische Hypertonie > 140 <90

" Mittelwert dreier Messungen an verschiedenen Tagen resp. Wochen bis Monaten

Falls systolischer und diastolischer Wert einen unterschiedlichen
Schweregrad ergeben, so wird der héhere Grad gewahlt.

Priméare Hypertonie
Keine konkrete funktionelle oder morphologische Ursache der Hyper-
tonie fassbar

Sekundare Hypertonie
Renale, endokrine, kardiovaskuldre oder andere Ursache der Hyper-
tonie fassbar

Primére (essentielle) Hypertonie 92-96%

Sekundéare Hypertonieformen 4-8%
Renal-parenchymatos 3-5%
Renovaskular 0.5-1%
Endokrin 0.5-1%
Alle anderen <0.5%

Heilbare Hypertonieformen 1-2%



Blutdruckmessung
e Sitzend (nach = 3 Min.)
e Stehend (orthostatische Hypotonie ausschliessen)
* An beiden Armen messen (Seitendifferenz ausschliessen)
* Manschettenbreite an Oberarmumfang anpassen
(> 33 cm = breite Manschette)
e Dekompression 2 mmHg/Sek.
e Diastolischer Blutdruck: Phase V (Verschwinden der Téne), Phase IV
(Leiserwerden der Tone) in speziellen Fallen (Schwangerschaft)
e Drei Messungen auf 2 mmHg genau;
Mittelwert der 2. und 3. Messung festhalten
* Messgerate (klinisch geprift):
¢ Saulen-Manometer (Quecksilber)
¢ Aneroid-Manometer
e Oszillometrische Gerate
® Messgerat periodisch eichen

Normaler Blutdruck (mmHg)

In der Praxis < 140/90
Selbstmessung < 135/85
Mittelwert der Langzeitmessung

(24h-Messung, ambulante BD-Messung)

Tag und Nacht (24 Std.) < 130/80
Tag (wach) < 135/85

Nacht (Schlaf) 10-15% tiefer als tagsuber

Anamnese

o Blutdruck- und Gewichtsverlauf (inkl. SS)

e Lebensstil (Rauchen, Alkoholkonsum, kérperliche Aktivitat/Sport,
Essgewohnheiten/Salzkonsum, berufliche/private Belastung)

e Schnarchen, Tagesmudigkeit (Schlaf-Apnoe-Syndrom)

o Kardiovaskuldre Risikofaktoren und Komplikationen

¢ Nierenkrankheit

e Antihypertensiva

«Pressorische» Medikamente und Substanzen:

Ovulationshemmer, NSAR, Steroide, Cyclosporin, Sympathomimetika,
Nasentropfen, Erythropoietin, Anabolika, trizyklische Antidepressiva,
Kokain, Lakritze

Familie: Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Adipositas,
Nierenerkrankungen, koronare Herzkrankheit, cerebrovaskuldre Erkran-
kungen, peripher arterielle Verschlusskrankheit

Klinische Untersuchung

* Grosse, Gewicht, BMI

e Bauch- und Hiftumfang (stehend)

¢ Gesichtsfeldprufung

¢ Augenfundus

e Schilddrisenpalpation

e Pulsstatus und Gefassauskultation (Stromungsgerdusche?)
e Abdominalpalpation (aortale Pulsationen?)

Laboruntersuchungen

Basisdiagnostik

Blut (* nlichtern)

e Blutbild (Polyzythdmia vera?)

e Kalium (1°/ 2° Hyperaldosteronismus, Diuretika?)

e Kalzium (Hyperparathyreoidismus?)

e Kreatinin (Niereninsuffizienz?)

e Glukose* (Metabolisches Syndrom, Diabetes mellitus?)

e Triglyzeride*, Gesamtcholesterin und HDL-Cholesterin

® Harnsdure

Urin

e Status und Sediment

e Mikroalbuminurie (2. Morgenurin: mg Albumin/mmol Kreatinin:
4235, 9225)
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12-Ableitungs-EKG
(Hinweise auf LVH? Sokolow-Index? Cornell-Produkt?)

Erweiterte Diagnostik

e Kreatinin-Clearance

¢ HbA:c (Diabetes-Monitoring)

e Echokardiographie (Gold-Standard fur die Diagnose der LVH)

e 24h-Blutdruckmessung (V. auf Weisskittelhypertonie,
Therapiekontrolle usw.)

Abklarungen bei V. auf sekundare Hypertonie
Nierenerkrankung

e Serum-Kreatinin, Kreatinin-Clearance (eGFR)

e Urinsediment, (Mikro-)Albuminurie/Proteinurie

e 24h-Urin und Nierensonographie in ausgewahlten Fallen

Renovaskulédre Hypertonie

Dopplersonographie Nierenarterien oder andere Bildgebung bei

e Schwerer oder schwer einstellbarer Hypertonie

e Kreatininanstieg unter ACE-Hemmern oder AT-II-Antagonisten

e Abdominellem Stromungsgerausch, generalisierter Arteriosklerose,
akutem Lungenddem

Priméarer Hyperaldosteronismus*

Renin/Aldosteron-Quotient bei

o Schwerer oder schwer einstellbarer Hypertonie

e Kalium < 3.5 mmol/l oder < 3.0 mmol/l unter Diuretika

(Cave: falls Bestimmung unter Antihypertensiva = Kalziumantago-
nisten bevorzugen)

Phaochromozytom*

Bei Kopfschmerzen, Schwitzen und Herzklopfen

o 24h-Urin auf Metanephrin und Normetanephrin
(Urin ansauern) und/oder

¢ Plasma-Metanephrin und -Normetanephrin

Hyper-/Hypothyreose
e TSH

Cushing*

Bei Mondgesicht, Rubeosis faciei, Striae rubrae, Stammfettsucht,
easy bruising usw.

e Freies Cortisol im 24h-Urin

* Dexamethason-Hemmtest

* Allenfalls spezialarztliche Abklarung

Risikostratifizierung
Risikofaktoren
e Art. Hypertonie (3 Schweregrade)
e Tabakabusus
¢ Dyslipidamie
e Gesamtcholesterin > 6.5 mmol/I
e LDL-Cholesterin > 4.0 mmol/I
e HDL-Cholesterin < 1.0 mmol/l bei &, < 1.2 mmol/l bei
e Erhohter Nuchtern-Blutzucker 5.6-6.9 mmol/|
e Abdominale Adipositas
Bauchumfang > 102 cm bei &, > 88 cm bei @
¢ Familienanamnese mit friihzeitigem kardiovaskuldrem Ereignis
< 55 Jahre bei &, < 65 Jahre bei ¢
o Alter
& > 55 Jahre, @ > 65 Jahre

21



Diabetes mellitus
e Nuchtern-Blutzucker > 7.0 mmol/I
e Postprandialer Blutzucker > 11.0 mmol/I

Subklinische Endorganschaden
Linksventrikulare Hypertrophie (LVH)
e Sokolow-Lyon-Index
® SinV1+RinV5oderV6>35mV
(Sensitivitat ca. 20%, Spezifitat ca. 95%)
e Cornell-Produkt
e & (RinaVL+ Sin V3 in mm)x QRS-Dauer in ms
e Q (RinaVL+ Sin V3 + 6 mm)x QRS-Dauer in ms
e falls > 2440 ms = linksventrikuldre Hypertrophie
(Sensitivitat ca. 50%, Spezifitat ca. 95%)
e Echokardiographie
Atherosklerose
¢ Intima-Media-Dicke der A. carotis (IMT) > 0.9 mm oder Plaque
e Kndchel-Arm-BD-Index < 0.9 (ancle-brachial-index)
Hypertensive Nephropathie
e Geringe Kreatinin-Erh6hung:
115-133 pmol/l bei &, 107-124 umol/l bei @
(Genauer: geschatzte Kreatinin-Clearance (eGFR) < 60 ml/Min.)
¢ Mikroalbuminurie
30-300 mg/24 Std. resp. Albumin/Kreatinin-Quotient (mg/mmol)
32359225
Hypertensive Retinopathie
e Ab Stadium Il (Kaliberschwankungen der Arterien)
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Manifeste kardiovaskulare Erkrankungen
e Cerebrovaskular: ischamischer Insult, hamorrhagischer Insult, TIA
e Kardial: Angina pectoris, Myokardinfarkt, St. nach koronarer
Revaskularisation, Herzinsuffizienz
¢ Renal: diabetische Nephropathie, Niereninsuffizienz
(> 133 pmol/l bei &, > 124 pmol/l bei ?), Albuminurie
(> 300 mg/24 Std., Albumin/Kreatinin-Quotient
4 =35 mg/mmol, @ =25 mg/mmol)
e Peripher: periphere arterielle Verschlusskrankheit
¢ Retinal: hypertensive Retinopathie (Blutungen, Exsudate)

Behandlung

Anderung des Lebensstils («life style modifications»)

¢ Tabakabstinenz

e Zurlckhaltung mit Alkohol
(& max. zwei «Einheiten»/Tag, @ max. eine «Einheit»/Tag;
1 «Einheit» = 10-15 ml Alkohol)

e Erndhrung «salzarmy, reich an Frichten und Gemuse
(< 6 g NaCl/Tag, < 100 mmol Na* im 24h-Urin)

e Gewichtskontrolle/-reduktion

e Korpertraining: Laufen, Velofahren, Schwimmen, Langlaufen usw.
(mind. 30 Min. mind. jeden 2. Tag)

- Diese Massnahmen begleiten jede Pharmakotherapie.
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Kardiovaskuldre Morbiditét innert 10 Jahren: © < 15%, [l 15-20%, [l 20-30%, [l > 30%

Begleiterkrankungen: cerebrovaskulére Erkrankung, Herzkrankheiten, Nierenkrankheiten,
periphere arterielle Verschlusskrankheit, fortgeschrittene Retinopathie

Pharmakotherapie

ACE-Hemmer
AT-IlI-Antagonist
(Reninhemmer*)

Kalziumantagonist

Diuretikum

Betablocker .

Antihypertensiva der 1. Wahl

‘ Antihypertensiva fur alternative Initialtherapie

www.swisshypertension.ch/docs/guidelines 2009 d_leaflet.pdf

* Morbiditats- und Mortalitdtsdaten noch ausstehend

140-159 mmHg systolisch
und/oder
90-99 mmHg diastolisch

> 160 mmHg systolisch
und/oder
> 100 mmHg diastolisch

Monotherapie
oder Kombinations-
therapie

Keine Endorganschaden
und Co-Morbiditat

Monotherapie
organschaden oder oder

Vorhandene End-
Kombinationstherapie

Co-Morbiditat Kombinationstherapie
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Therapieresistenz

BD > 140/90 mmHg (oder > 160/100 mmHg bei Ausgangsblutdruck
> 180/115 mmHg) oder > 160 mmHg bei Alteren mit isolierter sys-
tolischer Hypertonie trotz einer voll ausgeschépften, mehrwéchigen
antihypertensiven Dreierkombination, die zwingend ein Diuretikum
enthalten muss.

Bei Resistenz unter einer Therapie mit einem Hemmer des Renin-
Angiotensin-Systems, einem Diuretikum und einem Kalziumantago-
nisten zusatzlich die Gabe eines Betablockers, eines Alphablockers
oder eines zentralwirkenden Sympatholytikums evaluieren.
Vorsicht: Kontraindikationen und medikamentése Interaktionen
beachten. Diuretika niedrig dosieren (Cave: Hypokalidamie!).

sachen fiir eine Therapieresistenz

Manschette,
Messtechnik

Behandlungsziel
< 140/90 mmHg

Generell: Fehlmessung Messfehler korrigieren

Selbstmessungen, Uberbehandlung

Diabetiker und Nierenpatienten:

Isolierte systolische Hypertonie*:

* Gilt auch fur Betagte und Hochbetagte

Antihypertensiva bei individuellen Zusatzerkrankungen

Koronare Herzkrankheit

< 130/80 mmHg
< 150 mmHg

Betablocker, ACE-Hemmer,

Weisskittelhypertonie

Schlaf-Apnoe-Syndrom

Alkoholabusus,
Hormone, NSAR,
Lakritze

Suboptimale
Medikation

24h-Blutdruckmessung

Anamnese,
Schlafstudie

Anamnese

Antihypertensiva-
kombinationen in

vermeiden

Gewichtsreduktion,
nachtliche Beatmung
Entsprechende
Substanzen reduzieren/
absetzen

Therapieanpassung

AT-1l-Antagonist, Kalziumantagonist adaquater Dosierung

ACE-Hemmer, Diuretikum, Betablocker,
AT-1lI-Antagonist, Aldosteron-Antagonist

Patientenmotivation,
haufige Kontrollen,

Herzinsuffizienz
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. . Malcompliance Anamnese
Asthma bronchiale Keine Betablocker* BD-Selbstmessungen,
Dyslinidamie ACE-Hemmer, AT-II-Antagonist, Minidosen-Kombination
YA Kalziumantagonist Cawidi Manschettengrdsse
Mikroalbuminurie, Proteinurie ACE-Hemmer, AT-lI-Antagonist, Adipositas Oberarmumfang EnpasslTn, kG,,eWICFt;_
diabetische Nephropathie bradykardisierender Kalziumantagonist messen GG, S RCIEie

Gestorte Glukosetoleranz

Diabetes mellitus

Schwangerschaft

Hyperkinetische Zirkulation, Tremor,

Migréne

ACE-Hemmer, AT-II-Antagonist,
Kalziumantagonist

ACE-Hemmer, AT-II-Antagonist,
Kalziumantagonist, Betablocker

Alpha-Methyldopa, Labetalol,
Betablocker, Kalziumantagonist
(Dihydropyridin), Dihydralazin

Betablocker

* Hoch kardioselektive Betablocker kénnen bei stabilen Asthmatikern
unter guter Uberwachung bei guter Indikation eingesetzt werden

Uberméssige Salzzufuhr
(> 6 g/Tag)

Na*-H20-Retention

Sekundare Hypertonie

24h-Urinsammlung
auf Na*
(> 100 mmol/24 Std.)

Klin. Untersuchung,
Na*-retinierende
Medikamente (NSAR),
Niereninsuffizienz

Gezielte Diagnostik
(vgl. vorne)

Aktivitat

Salzrestriktion,
Diuretika

Kontrolle Nierenfunk-
tion, salzretinierende
Medikamente absetzen,
Diuretika

Gezielte Therapie
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Hypertensive Krise

Hypertensive Gefahrensituation (urgency)

Exzessive BD-Erhéhung mit Epistaxis oder Kopfschmerzen, aber
ohne akuten Endorganschaden

- BD-Senkung innert 24 Std., meist po und ambulant moglich

Hypertensiver Notfall (emergency)

Exzessive BD-Erhéhung mit Symptomen (z.B. Thoraxschmerzen,
Dyspnoe, neurologischem Defizit) und/oder akutem Endorganschaden
e Cerebraler Infarkt, intracerebrale oder subarachnoidale Blutung
¢ Hypertensive Enzephalopathie

e Lungenddem

e Akutes Koronarsyndrom

e Aortendissektion

e Fundusblutungen, Papillenédem

e Praeklampsie, Eklampsie

e Blutdruck in der Schwangerschaft > 170/110 mmHg

- Notfallmassige Hospitalisation!

Cave: zu schnelle oder zu exzessive BD-Senkung mit der Gefahr von
Hypoperfusion (cerebral, koronar, renal)!
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Links

e Messgerate: www.dableducational.org

o Schweizerische Hypertonie Gesellschaft: www.swisshypertension.ch

e European Society of Hypertension: www.eshonline.org

e British Hypertension Society: www.bhsoc.org

e Deutsche Hochdruckliga: www.paritaet.org/rr-liga/

e National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE):
www.nice.org.uk/guidance/index.jsp?action=ByType&type=2&stat
us=3&p=off

e International Society of Hypertension: www.ish-world.com

e American Society of Hypertension: www.ash-us.org

¢ World Hypertension League: www.worldhypertensionleague.org

Dr. Markus Diethelm, Leitender Arzt, Allgemeine Innere Medizin/
Hausarztmedizin

Prof. Dr. Peter Greminger, Chefarzt, Allgemeine Innere Medizin/
Hausarztmedizin

29



Diabetes mellitus

Definition

e Gruppe von Stoffwechselerkrankungen, die durch eine
Hyperglykdmie charakterisiert sind

¢ Die chronische Hyperglykdamie fuhrt zu Langzeitschaden,
Funktionsstérungen des Korpers und Versagen von Organen;
insbesondere an Augen, Nieren, Fissen, Herz und Geféssen

Diagnose und Klassifikation
Diagnostische Richtwerte

raler Gluk: -
Niichtern- SRR .G85

Plasmaglukose

toleranztest
2h-Wert

Normal < 5.6 mmol/I < 7.8 mmol/I <57%

Gestorte Niichtern-Glukose 2 5.6 e = -
< 7.0 mmol/I

>
Verminderte Glukosetoleranz ---- 2 7.0 Undl R
< 11.1 mmol/I
Diabetes mellitus >7.0 mmol/I >11.1 mmol/I >6.5%

American Diabetes Association. Diabetes Care. 2011;34:5.:62-69

Kriterien fiir die Diagnose eines Diabetes mellitus

¢ Plasmaglukose zu einem beliebigen Zeitpunkt > 11.1 mmol/I
und klinische Symptome oder

¢ Nuchtern-Plasmaglukose (venos) > 7.0 mmol/l oder

e Plasmaglukose (vends) 2 Std. nach oGTT (75 g Glukose po)
> 11.1 mmol/I oder

o HbAic>6.5%

Wichtig

Bestatigung des pathologischen Resultates an einem weiteren Tag.
Bestimmungen sind mit Laborgerdten auszufuhren (in der Regel
venose Blutentnahme).
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Messungen mit Blutzucker-Selbstmessgeraten sind fur die Diagnose
unzuldssig! Methode zur HbAi-Bestimmung muss NGSP-zertifiziert
und gemass dem DCCT-Assay standardisiert sein.

Klassifikation des Diabetes mellitus
e Diabetes mellitus Typ 1
(Pathogenese: Beta-Zellzerstorung mit konsekutivem, absolutem Insulinmangel)
e Diabetes mellitus Typ 2
(Pathogenese: progredienter Insulinsekretionsdefekt und Insulinresistenz)
o Spezifische Diabetestypen
o Genetischer Defekt der Beta-Zellfunktion
(z.B. Maturity Onset Diabetes of the Young [MODY]; mitochondrialer Diabetes)
e Genetischer Defekt in der Insulinwirkung
(z.B. Typ-A-Insulinresistenz, Insulinrezeptordefekt, lipoatropher Diabetes)
e Erkrankungen des exokrinen Pankreas
(z.B. Pankreatitis, Neoplasmen, zystische Fibrose, Himochromatose)
e Endokrinopathien
(z.B. Akromegalie, Cushing-Syndrom, Phdochromozytom)
¢ Medikamenten-induziert
(z.B. Steroide, Immunsuppressiva bei Transplantationen, antiretrovirale Therapie)
e Infektionen
(z.B. kongenitale Roteln, Masern, Coxsackievirus, Cytomegalievirus)
e Seltene Formen von immunogenem Diabetes
(z.B. Stiff-Man-Syndrom, Anti-Insulinrezeptor-Antikérper)
¢ Andere genetische Syndrome, die mit Diabetes assoziiert sind
(z.B. Trisomie 21, Klinefelter-Syndrom, Turner-Syndrom, myotone Dystrophie)
® Gestationsdiabetes

(Definition: wahrend der Schwangerschaft diagnostizierter Diabetes)

Screening nach Diabetes mellitus Typ 2
e Bei allen Personen mit einem BMI > 25 kg/m? und
zusatzlich einem Risikofaktor
e Verwandte 1. Grades mit Diabetes mellitus Typ 2
e Ethnische Gruppen mit erhéhter Diabetes-Pravalenz
e Frauen nach Geburt eines > 4 kg schweren Kindes
oder nach Gestationsdiabetes
* Bewegungsarmut
¢ Arterielle Hypertonie > 140/90 mmHg
HDL-Cholesterin < 0.9 mmol/l und/oder
Triglyzeride > 2.8 mmol/I
e Bei friheren Tests verminderte Glukosetoleranz
bzw. erhéhte Nuchtern-Glukose
e Frauen mit polyzystischem Ovarsyndrom (PCOS)
e Andere Erkrankungen, die mit Insulinresistenz
assoziiert sind (z.B. Acanthosis nigricans)
e Bekannte kardiovaskulare Erkrankung
¢ Bei fehlenden Risikofaktoren: Screening ab Alter > 45 Jahre
e Falls Blutzucker normal: in 3 Jahren wiederholen

Therapieziele

Allgemeine Empfehlungen - Therapiegrundsatze

Eine anhaltend gute Blutzuckerkontrolle verhindert bzw. verzdgert das
Auftreten oder das Fortschreiten von Diabetes-assoziierten Spatkom-
plikationen. Die Therapie und die Therapieziele sollten immer indivi-
duell mit dem Patienten und dessen Umfeld besprochen und festgelegt
werden. Insbesondere folgende Faktoren sollten dabei beachtet werden:
¢ Diabetesdauer

o Alter des Patienten

¢ Co-Morbiditaten

e | ebenserwartung des Patienten

e Hypoglykamie-Risiko

e Schwangerschaft oder Schwangerschaftswunsch
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Blutzuckersenkende Medikamente und deren Kombinationen sind
primar auf der Grundlage des individuellen HbAi-Wertes, vorhandener
Kontraindikationen und Co-Morbiditdten auszuwahlen. Ebenfalls
sind spezifische Nebenwirkungen und Therapiekosten der blutzucker-
senkenden Medikamente zu bertcksichtigen.

Glykdmie-Zielwerte

Ein HbAiw-Wert > 7% zeigt generell einen Handlungsbedarf an und
legt die Einleitung einer Therapie oder einen Therapiewechsel nahe.
Bei Patienten mit geringem Hypoglykamie-Risiko und neu bzw. kurzlich
diagnostiziertem Diabetes mellitus sollten HbAi-Werte unter 6.5%
angestrebt werden.

Bei dlteren Patienten (> 70 Jahre) mit mehr als 10-jahriger Diabetes-
dauer und/oder vermehrter Hypoglykamie-Neigung sollte ein HbAi-
Wert um 7% (bis max. 8.0%) angestrebt werden.

Therapeutische Richtwerte

Einstellung
ungeniigend**
Anpassung der

Behandlung nétig

Einstellung gut Bl g

akzeptabel

Niichtern-Glukose 4.0-5.0 mmol/l bzw. < 4.0 mmol/l bzw.

Kapillares Plasma SB=700 el 7.0-8.0 mmol/I > 8.0 mmol/I
Postprandiale

Glukose

(2 Std. nach der < 8.0 mmol/I < 10.0 mmol/I >10.0 mmol/I
Mahlzeit)

Kapillares Plasma

HbA* 6.0-7.0%** 7.1-7.9% > 8.0%***
* Referenzbereich: 4-6.1% (Methode = «NGSP-traceable»)

** HbA:c-Zielwerte:
Bei neuentdecktem Diabetes ohne Hypoglykamie-Risiko: moglichst normoglykdm
(HbA < 6.5%)
Bei alteren Patienten (> 70 Jahre) oder kurzer Lebenserwartung (< 10 Jahre) HbAuc
um 7% (bis max 8.0%)
Bei langerer Diabetesdauer (> 12 Jahre) und Hypoglykédmie-Neigung: HbAic um 7%
rxx Ein HbAi=Wert > 8% zeigt generell einen Handlungsbedarf an und legt die Ein-
leitung einer Therapie oder einen Therapiewechsel nahe

Algorithmus fiir die Behandlung
des Diabetes mellitus Typ 2

Stufe 1 Lifestyle-Modifikation plus Metformin

HbAwc > 7% HbA: > 8.5%

Zusatzlich
Sulfonylharnstoff
(oder Glinid*)

Stufe 2

(oder 1. Wahl
bei Metformin-
Unvertraglich-
keit)

HbA1w > 7%

Zuséatzlich Glitazon
oder Gliptin oder
GLP-1-Analogon

HbA27% LB

v

Zusatzlich lang wirksames Insulin
(am effektivsten)

uolnesuadwoaqg/aiweyA|biadAH Jauls swoldwAs

HbAw. > 7%

* Vor allem bei eingeschrankter Nierenfunktion
xx Bei Hypoglykédmie-Risiko, Vermeidung einer Gewichtszunahme, eingeschrankter
Nierenfunktion, schwerer Insulinresistenz

Schweizer Schema zur Behandlung des Diabetes mellitus Typ 2: Swiss Medical Forum 2009
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Multifaktorielle Therapie samtlicher Risikofaktoren
Bei Patienten mit einem Typ-2-Diabetes ist das Risiko fur kardio-
vaskuldre Ereignisse im Vergleich zu Nicht-Diabetikern deutlich erhéht.
Die aggressive Behandlung samtlicher kardiovaskularer Risikofaktoren
kann schwere kardiovaskulare Ereignisse um mehr als 50% reduzieren.
Deshalb sollte bei diesen Patienten nicht nur eine optimale Blutzucker-
kontrolle angestrebt, sondern es sollten samtliche kardiovaskuldren
Risikofaktoren gemdss den unten stehenden Richtwerten behandelt
werden:

HbA« <7.0%

um 7.0% (max. 8.0%)
< 130/80 mmHg

< 125/75 mmHg

bei dlteren Personen und langer Diabetesdauer
Blutdruck

bei Proteinurie/Jugendlichen

Gesamtcholesterin < 5.0 mmol/l

LDL-Cholesterin < 2.6 mmol/I
Triglyzeride < 1.7 mmol/I

Nikotinstopp

Prof. Dr. Michael Brandle, M.Sc., Fachbereichsleiter, Endokrinologie/
Diabetologie/Osteologie

Dyslipidamien

Einleitung

Pathologische Veranderungen der Lipidwerte stellen einen der
wichtigsten kardiovaskuldren Risikofaktoren dar. In der INTERHEART-
Studie steht das Verhéltnis Apo B/Apo A-I (stellvertretend fur LDL-C/
HDL-C) an erster Stelle der verschiedenen kardiovaskularen Risiko-
faktoren. In der PROCAM-Studie stehen LDL-Cholesterin nach dem
Alter an zweiter, HDL-Cholesterin an vierter und die Triglyzeride an
achter Stelle. Viele Studien zeigen, dass insbesondere die Senkung
des LDL-Cholesterins mit Statinen mit einem sehr hohen klinischen
Nutzen einhergeht. Der Nutzen der Statintherapie ist dabei umso
grosser, je hoher das absolute kardiovaskulare Risiko ist. Die Einschat-
zung des absoluten Risikos ist daher die Grundlage der Indikations-
stellung zum Beginn einer lipidsenkenden Therapie.

Screening und Abklarung

Eine Bestimmung des Gesamt- und HDL-Cholesterins, die nicht im Nich-
tern-Zustand erfolgen muss, ist im 40. Lebensjahr empfohlen und soll
bei Normalwerten alle 5 Jahre wiederholt werden. Bei einem patholo-
gischen Wert (Gesamtcholesterin > 5 mmol/l, HDL-C < 1.0/1.3 mmol/I
[m/f]), bei Vorliegen weiterer kardiovaskularer Risikofaktoren oder
einer Erkrankung mit a priori hohem kardiovaskuldrem Risiko erfolgt die
Bestimmung eines Lipidprofils im Niichtern-Zustand (Gesamt-, LDL- und
HDL-Cholesterin, Triglyzeride). Weitere Lipidanalysen (Apolipoproteine,
Lp(a), Elektrophorese usw.) sind in der Regel nicht indiziert.

Die Familienanamnese bezlglich Dyslipiddmien und arteriosklero-
tischer Erkrankungen ist fur die Diagnostik primérer Hyperlipiddmien
(Tab. 1) entscheidend und muss detailliert erhoben werden. Bezuglich
sekunddrer Dyslipidamien (Tab. 2) sollen ein Diabetes mellitus
(NUchtern-Glukose u/o HbAi), eine Hypothyreose (TSH) und ein
nephrotisches Syndrom (Urinstatus) jedenfalls ausgeschlossen werden.
Weitere Abklarungen ergeben sich aus der Anamnese.
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Wenn bei einem Patienten eine primare Hyperlipiddmie diagnostiziert
wird oder ein hoher Verdacht besteht, muss zwingend eine Familien-
abklarung erfolgen, da in der Regel eine primarprophylaktische Therapie
weiterer betroffener Familienmitglieder indiziert ist.

Haufigkeit Gene.tlk/P.atho- Labor/Klinik
physiologie

LDL-C
Familidre Hyper- 1:500 Autosomal-dominant 6-12 mmol/I, 11
cholesterinamie (FH) ) LDL-Rezeptor-Mutation Sehnenscheiden-
xanthome
LDL-C
Familiir defektives 1:200 Autosomal-dominant 5-10 mmol/I, 11
Apo B (FDB) : Apo-B-Mutation Sehnenscheiden-
xanthome

Familiar kombinierte 1:200 Autosomal-dominant TG > 2.0 mmol/I, s
Hyperlipidamie (FCH) : VLDL-Uberproduktion ApoB>1.2g/l

Chylomikronen-
Familiare 1110'000 Autosomal-rezessiv remnants 1
Dysbetalipoproteindmie : Apo E2/E2 Cholesterin & TG

(5-8 mmol/I)

Chylomikronen-
Famlllal:e o 11000000 Autosomal-rezessiv syndrom, a}k.ute o
Chylomikrondmie Lipoproteinlipasemutation Pankreatitis

(TG > 20 mmol/l)

Tab. 1: Primére Hyperlipiddmien
Cholestatisch

Hypothyreose LDL-C 11 olestatische Chol 1 (LpX)

Lebererkrankungen

Diabetes mellitus TG 1, HDL-C L Akute intermittieren- LDL-C 1
de Porphyrie

Hypercortisolismus Chol 1, TG ¢ Glykogenose Typ 1 TG ™1

Lipodystrophien TG 1, HDL-C Sepsis TG 1

Adipositas TG 1, HDL-C ¢ M onekionale TG 1 u/o Chol 1
Gammopathie

Nephrotisches

LDL-C 1, TG T Anorexie LDL-C 1
Syndrom

Alkoholabusus TG 1 Schwangerschaft TG 1

Tab. 2: Sekundare Dyslipidamien
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Thiazide (> 25 mg/Tag) TG 1 Cyclosporin LDL-C ©
Ostrogene TG 1 Sirolimus, Everolimus Chol 1, TG 1
Tamoxifen, Clomifen TG 1 Olanzapin TG 1
Androgene, Anabolika HDL-C ¢ Proteasehemmer Chol 1, TG 1, HDL-C &

Isotretinoin Chol 1, TG © Interferon TG 1

Tab. 3: Haufige medikamenteninduzierte Hyper-/Dyslipidamien

Indikationsstellung zur lipidsenkenden Therapie
und Zielwerte
Eine lipidsenkende bzw. Statintherapie ist in Situationen mit einem
a priori hohen kardiovaskuldren Risiko immer indiziert, wenn das LDL-C
> 2.6 mmol/l (bzw. 1.8, siehe Seite 41) ist. Hierzu gehdoren:

e Bekannte Arteriosklerose: KHK, PAVK, CVI

¢ Diabetes mellitus Typ 2

e Familidre Dyslipidamien: familiare Hypercholesterinamie,

familiar kombinierte Hyperlipidamie, familiare
Dysbetalipoproteindmie (Typ Ill Hyperlipidamie)

e Absolutes kardiovaskuldres Risiko > 20%/10 Jahre
Bei Patienten mit multiplen kardiovaskularen Risikofaktoren wird das
absolute Risiko mittels Risiko-Scores abgeschatzt. Fur die Schweiz ist der
AGLA-Score geeignet (www.agla.ch/p10-1.html; Abb. 1). Nicht geeignet
sind Risikokalkulatoren, die das Patientenalter in der Regel stark gewich-
ten, fUr Patienten mit familidren Dyslipiddmien (Tab. 1), da diese eine
frihzeitige Arteriosklerose entwickeln und eine Therapie bereits im
Jugend- oder jungen Erwachsenenalter indiziert ist. Fir die Indikations-
stellung zur lipidsenkenden Therapie wird neben der absoluten Risiko-
abschatzung das LDL-Cholesterin herangezogen, das auch der primére
Zielwert ist (Tab. 4). Die Bestimmung weiterer Biomarker (z.B. hsCRP) zur
Risikostratifizierung ist aufgrund der aktuellen Datenlage umstritten und
nicht empfohlen.
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1) Punktwerte » Zigarettenraucher
je Risikofaktor
und Auspra-

gung mJa

» LDL-Ch in 2) Addition der

(mmol/l) Punktwerte
aller Risiko-

<259 faktoren

| Nein 0

8

Alter (Jahre) n m 2.59-3.36 5
> Sruck ---;‘BIut- 3) Absolutes

3539 0 ecd(inHa) m 337413 10 10-Jahresrisiko

W 40-44 6 m <120 0 m 414491 14 fur ein akut.es .
Koronarerelgnls

w4549 1 m 120129 2 m>491 20 nach Gesamt-
punktzahl

= 50-54 16 m 130-139 T —y

m 5559 21 W 140-159 5 (Gre=th) » 10-Jahresrisiko
fiir die Schweiz

m 60-65 26 m =160 8 w14 0 (in %)

» Positive Familien- » HDL-Chol D 1= 2 sl Sl
anamnese (mmol/l) m 171227 3 25-32P 1-2
 Nein 0 m <0091 i 3341P 25

m091-1.16 8 42-49P  5-10
- m>228 4

W 50-58 P.

m Ja 4 m1.17-1.41 5

m >142 0 m >58P >20

AGLA-Risiko-Algorithmus

In Einzelfdllen kann das mit dem Score bestimmte Risiko von dem mit dem Algorithmus
www.agla.ch berechneten abweichen. Wegen der grésseren Zuverlassigkeit soll bei jeder Person
mindestens eine Berechnung mit dem Algorithmus www.agla.ch durchgefiihrt werden.

Abb. 1: Schatzung des globalen Risikos mithilfe des AGLA-Risiko-Score
(PROCAM-Score adaptiert fur die Schweiz)
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LDL-C-Therapie- LDL-C-

Risikokategorie schwelle Zielwert Intervention
(mmol/l) (mmol/1)

Sehr hoch: _ ) i
KHK + DM Typ 2 1.8 <18 Medikamentés (Statin)
Hoch:
KHK, PAVK, CVI, ) ) :
DM Typ 2 2.6 <2.6 Medikamentés (Statin)
AR > 20%/10 Jahre

Lebensstilanderung
Mittel:
AR 10-20%/10 Jahre B <34 (3 Mo), dann

medikamentds

L i1

Niedrig: 4.1 (>2RF) ebensstilanderung

<41 (3 Mo), dann

4.9 (0-1 RF, .
{ ) medikamentés

AR < 10%/10 Jahre

Tab. 4: LDL-C-Ziel- und -Schwellenwerte
AR = absolutes kardiovaskulares Risiko; Risikofaktoren (RF) = pos. Familienanamnese,
Nikotinabusus, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie

Erndhrungstherapie

Bei Ubergewichtigen Patienten (BMI > 25 kg/m?) soll eine Gewichts-
reduktion angestrebt werden. Insbesondere gesattigte Fette (< 10%
der Gesamtkalorien) und Transfette sollen gemieden werden, die
tagliche Cholesterinzufuhr soll 300 mg nicht Gberschreiten (siehe
auch AGLA Pocketguide Erndhrung, www.agla.ch/p18-4-1.html). Eine
fettreduzierte Ernahrung ist insbesondere bei Patienten mit schweren
Hypertriglyzeridamien unabdingbar, die sonst oft therapierefraktar
sind. Bei Triglyzeridwerten > 20 mmol/| besteht die Gefahr einer Pan-
kreatitis, sodass die Verwendung von mittelkettigen Triglyzeriden zur
Vermeidung einer Chylomikrondmie erwogen werden muss.
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Medikamentose Therapie
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Statine 15-40% 20-55% 5-15% 10-30%
Gallenséurebinder 10-30% 15-35% 3-5% g:/;’]a"hdnf;
Fibrate 10-25% 5-20% 10-25% 20-50%
Nikotinsure 10-30% 5-25% 15-30% 25-50%
Ezetimibe 18-20% 15-20% ca. 3% ca. 8%

Tab. 5: Prozentuale Senkung bzw. Erhéhung einzelner Lipoproteine durch verschiedene
lipidregulierende Medikamente

Statine

e Simvastatin (10-80 mg)*

e Pravastatin (20-40 mg)*

e Atorvastatin (Sortis 10-80 mg)

e Rosuvastatin (Crestor 10-40 mg)

e Fluvastatin (Lescol ret. 80 mg)

Aufgrund der in zahlreichen Studien nachgewiesenen Reduktion der
kardiovaskuldren Mortalitdt werden zur LDL-C-Senkung primér Statine
eingesetzt, die die Cholesterinsynthese in der Leber hemmen und so
indirekt zu einem gesteigerten LDL-Abbau fuhren. Die LDL-C-senkende
Wirkung ist vom Praparat und der Dosis abhdngig und vorhersagbar
(eine Verdoppelung der Statindosis resultiert in einer zusatzlichen
LDL-C-Senkung von ca. 6%). Bei deutlich erhéhten LDL-C-Werten
(> 4.0 mmol/l) soll daher ein ausreichend dosiertes potentes Statin
(Simvastatin 40 mg, Atorvastatin 20-40 mg, Rosuvastatin 10-20 mg)
eingesetzt werden. Eine Kombinationstherapie ist indiziert, wenn
die LDL-C-Zielwerte durch eine Statinmonotherapie nicht erreicht wer-
den. Zur Kombination mit Statinen zur LDL-C-Senkung eignen sich
Ezetimibe, Gallensaurebinder und retardierte Nikotinsdure, wodurch
eine zusatzliche LDL-C-Senkung um ca. 15-20% erreicht werden kann.

* Generika

Atorvastatin

= 10 mg/Tag
Fluvastatin 20 mg/Tag
= 40 mg/Tag
Pravastatin 80 mg/Tag
Simvastatin
Rosuvastatin
! : : : : : , Verdnderung
0 10 20 30 40 50 60 (%)

Abb. 2: Wirkung einzelner Statine auf die LDL-Cholesterinkonzentration

Ezetimibe

e Ezetrol 10 mg/Tag

e Ezetrol/Simvastatin (Inegy 10/20 mg und 10/40 mg/Tag)

Ezetimibe hemmt die intestinale Cholesterinabsorption, wodurch indirekt
der LDL-Abbau gesteigert wird. Somit senkt Ezetimibe v.a. das LDL-
Cholesterin (ca. 20%), die Wirkung auf die anderen Lipoproteine ist
wenig ausgepragt. Endpunktstudien, die eine Reduktion der kardiovas-
kuldren Morbiditat nachweisen, liegen bisher nicht vor. Die Verwen-
dung von Ezetrol ist empfohlen, wenn durch eine Statinmonotherapie
die LDL-C-Zielwerte nicht erreicht werden (evtl. Kombinationspraparat
Inegy) oder unter der Statintherapie Nebenwirkungen auftreten.

Gallensaurebinder

e Cholestyramin (Quantalan 4-24 g/Tag)

e Colestipol (Colestid 5-30 g/Tag)

e Divistyramin (Ipocol 6-12 g/Tag)

Gallensaurebinder, die zuletzt aufgrund des unangenehmen Ge-
schmacks weniger eingesetzt werden, hemmen die Gallensauren-
absorption (Einnahme mit den Mahlzeiten!) und steigern ebenfalls in-
direkt den LDL-C-Abbau, wodurch eine LDL-C-Senkung um 20-30%
erreicht wird. Diese Praparate werden intestinal nicht resorbiert,
mussen jedoch unbedingt in zeitlichem Abstand zu anderen Préparaten
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eingenommen werden, da die Resorption einer Vielzahl von Medika-
menten beeinflusst wird.

Nikotinsaure/Laropiprant

¢ Tredaptive (1000/20 mg-2000/40 mg/Tag)

Tredaptive (1-2 Tabletten/Tag entsprechend 1000-2000 mg Nikotin-
sdure vor der Bettruhe) ist ein Kombinationspraparat aus retardierter
Nikotinsdure und Laropiprant. Laropiprant ist ein Prostaglandinantago-
nist und reduziert die Haufigkeit der Nikotinsaure-induzierten Flush-
symptomatik. Der Wirkmechanismus der Nikotinsaure ist nicht geklart,
neben einer LDL-C- und Triglyzeridsenkung kann durch Nikotinsaure
v.a. ein signifikanter Anstieg des HDL-C erreicht werden. Endpunkt-
studien, die den zusatzlichen Nutzen einer Kombination von Nikotin-
saure mit Statinen untersuchen, liegen noch nicht vor. Aktuell kann die
Anwendung in Kombination mit Statinen, in der Sekundarpravention
bei Patienten mit einem erniedrigten HDL-C (m < 1.0/f < 1.3 mmol/l),
bei familidren Hyperlipiddmien, bei unter Statintherapie persistierend
erhohten LDL-C-Werten und bei Statinunvertraglichkeit diskutiert werden.

Fibrate

e Fenofibrat (Lipanthyl 200 M, Lipanthyl 267 M)

¢ Gemfibrozil (Gevilon Uno)

o Bezafibrat (Cedur retard)

o Ciprofibrat (Hyperlipen)

Fibrate steigern den Abbau triglyzeridreicher Lipoproteine (VLDL,
Chylomikronen) und sind die potentesten triglyzeridsenkenden
Medikamente (Abnahme bis 50%). Sie werden v.a. bei Patienten
eingesetzt, deren Nuchtern-Triglyzeride trotz Erndhrungstherapie
wiederholt > 5 mmol/l liegen. Zusatzlich wird meist ein moderater An-
stieg des HDL-C beobachtet, das LDL-C kann durch die beschleunigte
Umwandlung von VLDL in LDL auch ansteigen. Fur die Kombinations-
therapie mit Statinen eignet sich Fenofibrat (Gemfibrozil darf aufgrund
des deutlich erhdhten Myopathie-Risikos nicht mit Statinen kombiniert

werden). Endpunktstudien zeigen beziiglich kardiovaskularer Morbiditat
einen positiven (Helsinki-Heart-Studie, VA-HIT-Studie; jeweils Gem-
fibrozil) oder keinen Effekt (Field- und Accord-Studie). In den letzt-
genannten Studien, in denen Patienten mit Typ-2-DM untersucht wurden,
konnte durch die Therapie mit Fenofibrat in der Subgruppe mit
deutlicher Dyslipidamie (TG > 2.3 mmol/I und HDL-C < 0.9 mmol/l)
jeweils eine signifikante Reduktion des kardiovaskuldren Risikos er-
reicht werden, sodass bei diesen Patienten eine Kombinationstherapie
Fenofibrat plus Statin diskutiert werden soll.

Omega-3-Fettsduren
¢ Eicosapentaensaure (EPA)/Docosahexaensaure (DHA)

(Biorganic Omega-3 Gisand)
Hoch dosierte Omega-3-Fettsauren aus Fischol (2-3 g gereinigtes EPA/
DHA, 6-9 Kapseln Biorganic Omega-3 Gisand) senken die Triglyzeride
um ca. 35% und werden bei therapierefraktaren Hypertriglyzeridamien
empfohlen. Geschmackliche und gastrointestinale Nebenwirkungen
sind oft limitierend. In einer kurzlich vertffentlichten plazebokontrol-
lierten Studie konnte durch eine niedrig dosierte Fischdltherapie
(400 mg EPA/DHA taglich) bei Patienten mit KHK keine Reduktion
kardiovaskularer Ereignisse erreicht werden.

Hypercholesterinamie b Aieri Lo
e Hyperlipidamie triglyzeridamie
LDL-C 1,
_ TG 1.7-5.0 mmol/| 18-S

1. Wahl Statin Statin Fibrat

Ezetrol
2. Wahl Gallensaurebinder
Nikotinsaure

Nikotinsaure Nikotinsaure
Fibrat Fischol

Statin + Ezetrol
Statin + Gallen-
séurebinder
Statin + Nikotinsaure

Fibrat + Nikotinsaure
Fibrat + Fischol

Statin + Fenofibrat

Kombinationsth i . !
LMD Statin + Nikotinsaure

Tab. 6: Auswahl der medikamentésen lipidsenkenden Therapie
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Vorgehen bei Nebenwirkungen bzw. Unvertraglich-
keit der lipidsenkenden Therapie

Myopathie

Obwohl in vielen plazebokontrollierten Statinstudien muskelspezifische
Nebenwirkungen in der Plazebo- und Verumgruppe gleich haufig auf-
traten, muss im Praxisalltag bei ca. 10% der mit Statinen behandelten
Patienten mit dem Auftreten von Muskelbeschwerden gerechnet wer-
den. Das klinische Spektrum umfasst Myalgien (typischerweise proximal
betonte muskelkaterahnliche oder grippale Beschwerden, die oft durch
korperliche Aktivitat akzentuiert werden) mit oder ohne CK-Erhthung,
eine isolierte CK-Erhdhung und eine Rhabdomyolyse (CK > 10'000 U/I).
Letztere ist ein seltenes Ereignis und wird v.a. beobachtet, wenn
Medikamenteninteraktionen, die zu erhéhten Plasmakonzentrationen
der Statine fuhren, nicht beachtet werden (Tab. 7). Ein systematisches
CK-Monitoring bei beschwerdefreien Patienten unter einer Statin-
monotherapie ist nicht gerechtfertigt.

Die Ursache der Statin-assoziierten Myalgie/Myopathie ist nicht voll-
standig geklart, der Einfluss genetischer Faktoren konnte nachgewiesen
werden. Beguinstigende Faktoren sind u.a. Alter > 80 Jahre, Leber- und
Niereninsuffizienz, Alkoholabusus. Die durchschnittliche Dauer bis
Auftreten der Beschwerden wird mit ca. 6 Monaten angegeben, jene
bis zum vollstandigen Verschwinden nach Absetzen mit ca. 3 Monaten,
mit einer grossen individuellen Variabilitat.

Medikament Interaktion mit

Fibrate Allen Statinen
Antimykotika (Fluconazol, Ketoconazol) Simvastatin, Atorvastatin

HIV-Proteasehemmer Simvastatin, Atorvastatin, Rosuvastatin

Verapamil Simvastatin, Atorvastatin
Amiodaron Simvastatin, Atorvastatin
Cyclosporin Simvastatin, Atorvastatin, Rosuvastatin
Makrolide Simvastatin, Atorvastatin

Tab. 7: Wichtige Medikamenteninteraktionen mit Statinen
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Grundsatzlich sollen die erwahnten Kombinationen vermieden werden
(Ausnahme: Fenofibrat kann mit Statinen kombiniert werden). Jeden-
falls ist bei Therapiebeginn eine tiefe Statindosis zu wahlen (Simvastatin
10 mg, Atorvastatin 10 mg, Rosuvastatin 5 mg) und die Dosis nur unter
sorgfaltiger klinischer und laborchemischer Kontrolle zu steigern.

Unverénderte Therapie bei asymptomatischer CK-Erhéhung < 1000 U/I, Suche nach alternativen Ursachen
(Makro-CK), Verlaufskontrolle

Suche nach Medikamenteninteraktionen

Suche nach anderen Ursachen einer Myopathie (ibs. Hypothyreose, Polymyalgie, Polymyositis,
Medikamente usw.)

Wechsel auf ein Statin mit anderen pharmakokinetischen Eigenschaften (Simvastatin, Atorvastatin ersetzen
durch Pravastatin, Fluvastatin, Rosuvastatin und umgekehrt)

Dosisreduktion, ggf. Kombination mit Ezetrol, Gallensaurebindern oder Nikotinsaure
Gabe eines Statins mit langer Halbwertszeit (Atorvastatin, Rosuvastatin) jeden 2. Tag

Absetzen der Statintherapie. Es gibt Hinweise, dass es nach Absetzen einer Statintherapie im Sinne eines
Reboundph&nomens vermehrt zu kardiovaskularen Ereignissen kommt, weshalb dieser Schritt bei Patienten
mit KHK und tolerablen Symptomen nur gemacht werden soll, wenn die anderen Massnahmen nicht
erfolgreich sind.

Einsatz alternativer Lipidsenker

Tab. 8: Schrittweises VVorgehen bei Statin-assoziierter Myopathie

Hepatopathie

Relevante Hepatopathien treten unter Lipidsenkern selten auf,
beschrieben sind sie unter Statinen, Fibraten und Nikotinsaure. Eine
asymptomatische Transaminasenerhdhung bis zum maximal 3fachen
der oberen Norm wird als tolerabel betrachtet. Patienten mit Hyper-
triglyzeridamien haben in der Regel eine nichtalkoholische Fettleber,
die mit einer ALT- und GGT-Erhéhung einhergeht und keine Kontra-
indikation fur den Beginn einer lipidsenkenden Therapie darstellt.
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Link Rauchstopp
* www.agla.ch

Der Tabakkonsum ist ein bekannter Risikofaktor fir eine Vielzahl von
Dr. Stefan Bilz, Oberarzt mbF, Endokrinologie/Diabetologie Erkrankungen und ist mit einer signifikanten Mortalitat assoziiert. Die
Prof. Dr. Dr. h.c. Walter Riesen, emeritierter Institutsvorsteher, anamnestische Erfassung des Tabakkonsums sowie die klare Auffor-
Klin. Chemie & Hamatologie/Klin. Mikrobiologie & Immunologie derung zum Rauchstopp gehoéren zu den grundlegenden é&rztlichen
Dr. Franziska Rohner, Oberarztin mbF, Kardiologie Pflichten. Der Rauchstopp ist zu jedem Zeitpunkt mit einer Reduktion

von Morbiditat und Mortalitat assoziiert, ungeachtet des Vorliegens
einer manifesten Erkrankung. Eine &rztliche «Minimalintervention»
von 3 Minuten Dauer fuhrt bereits zu einer Verdopplung der Chancen
fur einen erfolgreichen Rauchstopp! Unterstitzende medikamentdse
Massnahmen und spezifische Rauchstopp-Interventionen erhéhen
die Erfolgsrate zusatzlich. Bei Rauchern, welche sich fir eine Rauch-
entwohnung entschieden haben, steht bei Bedarf die Rauchstopp-
Sprechstunde zur Verfigung. Die zeitaufwéndige Betreuung findet
dort durch eigens hierfiir geschultes Personal statt.

Dr. Lukas Kern, Oberarzt, Pneumologie

Prof. Dr. Martin Brutsche, Chefarzt, Pneumologie
Dr. Marjam Rudiger, wissenschaftliche Mitarbeiterin, Kardiologie
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uchentwoéhnung

Bereits eine Minimal-
intervention

(Ask + Advise) fiihrt
bei 3-5% der Patienten
zu einem Rauchstopp!

nein ¢

Den Entschluss bestarken

Ask

nein

ja
ﬁ Klar zum Rauchstopp raten

Advise

50

Basierend auf www.frei-von-tabak.ch

Assess

Assist

Arrange

Nachdenken
«Nein, vielleicht spater, nach

6 Monaten»
Keine Ambivalenz beztglich
Rauchstopp

Sensibilisierende Intervention
(~ 5 Min.)

- Vorteile Rauchstopp

- Diskutieren Rauchverhalten

- Hilfe anbieten

Erneutes Gesprach Uber Rauchen
beim nachsten Termin

(erste) Absicht

«Ja, nach < 6 Monaten»

Ambivalenz beziglich Rauchstopp

Motivierende Intervention

(~ 10 Min.)

- Individuelle Vorteile und Risiken

- Abwégen von Pro/Contra Rauch-
stopp

- Hindernisse besprechen (Fehlschlag,
Entzugssymptome, Gewicht, Stress,
Verlust Genuss)

- Hilfe anbieten

- Optionen fir Rauchstopp vorstellen

Vorbereiten
«Ja, in < 1 Monat»

Sehr geringe Ambivalenz beztiglich
Rauchstopp

berweisung an R

Sprechstunde

Unterstiitzende Intervention

(~ 15-20 Min.)

- Entscheid zum Rauchstopp starken

- Uber Entzugssymptome informieren

- Stichtag fur vollstandigen Rauch-
stopp abmachen

- Rauchstopp vorbereiten («Raucher-
arsenal» beseitigen, Umfeld
informieren und um Unterstiitzung
bitten)

- Nikotinabhéangigkeit bewerten

- Nikotinsubstitution oder Vareniclin
oder Bupropion bei Nikotin-
abhangigkeit

- Ruckfall vermeiden

Vv

Termin fur erneutes Gesprach Termine: 1+2+4+8 Wochen
abmachen + je nach Bedarf
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Rauchentw6hnung: Pharmakologische Therapie

Indikation zur pharmakologischen Unterstiitzung?
= Stadium «Handeln» + Nikotinabhangigkeit

Kontraindikation?
Nikotinsubstitution:

absolut
absolut

Vareniclin:
Bupropion:

relativ

Myokardinfarkt < 2 Wochen, instabile AP,
schwere Arrhythmie, evtl. SS/Stillen

SS/Stillen relativ: Psychosen

Epilepsie, Anorexie/Bulimie, C2-Entzug, Sedativa,
Hirntumor, MAO-Hemmer

Epilepsie-Risiko, Leber-/Niereninsuffizienz

(hier Risiko bei Uberdosierung)

Schwache bis mas-

sige Abhéangigkeit

+ 1-20 Zigaretten/Tag
oder

- 1. Zigarette
> 30 Min. nach
Aufwachen

- Kaugummi 2 mg

- Nikotin-Inhalator

- Nikotintablette
(sublingual oder
lutschen)

- Depotpflaster
niedrige bis hohe
Dosierung

- ggf. Vareniclin oder
Bupropion

Starke Abhangigkeit

- 20-30 Zigaretten/Tag
oder

- 1. Zigarette
5-30 Min. nach
Aufwachen

- Nikotinsubstitution:
Depotpflaster
(hohe Dosierung),
Kaugummi 4 mg,
Nikotin-Inhalator,
Nikotintablette

- Vareniclin oder
Bupropion

Entweder alleine
oder kombiniert
oder 2 verschiedene
Nikotinsubstitutionen
kombiniert

Sehr starke

Abhéangigkeit

- > 30 Zigaretten/Tag
oder

- 1. Zigarette
< 5 Min. nach
Aufwachen

- Nikotinsubstitution:
Depotpflaster
(hohe Dosierung),
Kaugummi 4 mg,
Nikotintablette

- Vareniclin oder
Bupropion

Entweder alleine
oder kombiniert
oder 2 verschiedene
Nikotinsubstitutionen
kombiniert

otinsubstitution

Pflaster 16 Std.
Nicorette Pflaster
25 mg/15 mg/10 mg

Pflaster 24 Std.
Nicotinell Pflaster
21 mg/14 mg/7 mg

Kaugummi
Nicorette/Nicotinell
2 mg/4 mg

Lutschtablette
Nicotinell
1 mg/2 mg

Sublingualtablette
Nicorette Microtab
2 mg/4 mg

Inhalator
Nicorette Inhaler
10 mg

Starke Dosis: 25 mg x 8 Wochen, dann 15 mg x 2 Wochen,
dann 10 mg x 2 Wochen. Dauer: 2-3 Monate bis zu

6-12 Monaten, falls erforderlich.

Mittlere Dosis: 15 mg x 4 Wochen, dann 10 mg x 2 (4)
Wochen. Dauer: 6-8 Wochen bis zu 6-12 Monaten, falls
erforderlich.

Niedrige Dosis: 10 mg. Dauer 4-8 Wochen bis zu

6-12 Monaten, falls erforderlich.

An eine unbehaarte Stelle des Kérpers kleben.

Die Stelle jeden Tag wechseln.

Starke Dosis: 21 mg x 4 Wochen, hernach 14 mg x 2 (4)
Wochen, dann 7 mg x 2 (4) Wochen. Dauer: 2-3 Monate bis
zu 6-12 Monaten, falls erforderlich.

Mittlere Dosis: 14 mg x 4 Wochen, hernach 7 mg x 2 (4)
Wochen. Dauer: 6—8 Wochen bis zu 6-12 Monaten, falls
erforderlich.

Niedrige Dosis: 7 mg. Dauer 4-8 Wochen bis zu

6-12 Monaten, falls erforderlich.

An eine unbehaarte Stelle kleben. Die Stelle jeden Tag
wechseln.

8-12 Kaugummis/Tag x 4 Wochen (max. 15/Tag) zu
adaptieren. Progressive Reduktion. Dauer: 2-3 Monate

bis zu 6-12 Monaten, falls erforderlich.

Bei Bitherapie mit Pflaster: max. 6 Kaugummis/Tag.
20-30 Sekunden kauen, anschliessend den Kaugummi
zwischen Zahnfleisch und Wange behalten, auf diese Weise
30 Min. lang mit Pausen kauen.

8-12 Tabl./Tag x 4 Wochen (max. 15/Tag) zu adaptieren.
Progressive Reduktion. Dauer: 2-3 Monate bis zu

6-12 Monaten, falls erforderlich.

Bei Bitherapie mit Pflaster: max. 6 Tabl./Tag.

8-12 Tabl./Tag x 4 Wochen (max. 15/Tag) zu adaptieren.
Progressive Reduktion. Dauer: 2-3 Monate, verlangerbar
bis zu 6-12 Monaten, falls erforderlich.

Bei Bitherapie mit Pflaster: max 6 Tabl./Tag.

Unter der Zunge zergehen lassen.

6-12 Inhalerpatronen/Tag x 4 Wochen (max. 16/Tag) zu
adaptieren. Progressive Reduktion. Dauer 2-3 Monate,
verldngerbar bis zu 6-12 Monaten, falls erforderlich.
Bei Bitherapie mit Pflaster: max. 4 Inhalerpatronen/Tag.
Wiederholte Inhalationen von kurzer Dauer wahrend
30 Minuten.
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Vareniclin

1 x 0.5 mg/Tag vom 1. bis 3. Tag, dann 2 x 0.5 mg/Tag
vom 4. bis 7. Tag, schliesslich 2 x 1 mg/Tag x 11 Wochen
ab dem 8. Tag. Rauchstopp normalerweise fur den

8. Tag festgelegt, ist aber auch vorher méglich. Raucher
informieren Gber die moglichen Veranderungen des
Gemts und des Verhaltens. Patienten betreuen und
bei Auftreten von Verhaltens- oder Gemitséanderungen,
Depressionen, suizidalen Ideen oder allergischen Reak-
tionen Vareniclin sofort absetzen. Bei signifikanten
Nebenwirkungen sollte die Dosis auf 2 x 0.5 mg/Tag
vermindert oder ein Absetzen des Praparates erwogen
werden. Dauer: 3 Monate bis zu 6-12 Monaten, falls
erforderlich.

1 x 150 mg/Tag vom 1. bis 6. Tag, dann 2 x 150 mg/Tag
x 7-11 Wochen ab dem 7. Tag. Rauchstopp festgelegt
zwischen dem 8. und 14. Tag. Bei signifikanten Neben-
wirkungen oder bei Sicherheitshinweisen sollte die
Dosis auf 1 x 150 mg/Tag vermindert oder ein Absetzen
des Préparates erwogen werden. Dauer: 2-3 Monate
bis zu 6-12 Monaten, falls erforderlich.

Champix
0.5 mg/1 mg

Zyban
150 mg

Voriibergehende Nikotinsubstitution: Praparate von kurzer Wirkdauer

sind zu bevorzugen (Kaugummi/Tablette/Inhalator); wenn unzureichend:
Depotpflaster hinzufiigen.

Basierend auf www.frei-von-tabak.ch und SMW 2011;11(9):156-159
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Thromboembolieprophylaxe in der Medi

In der Regel ist bei hospitalisierten Patienten eine Prophylaxe indiziert!
Indikation bei internistischen Patienten in ca. 85%, > 50% der Spital-assoziierten
Thromboembolien bei Patienten ohne Prophylaxe.

J Thromb Haemost 2008;6:2082-2087

Intervention innerhalb 12 Std.?
¢ nein
Kontraindikation?

Absolut Relativ
- Relevante aktive Blutung - Thrombozytopenie (< 75 G/I)
- Antikoagulantion mit INR > 2 - Erworbene Blutungsneigung

- BD = 230/120 (z.B. akute Leberinsuffizienz)
- Unbehandelte vererbte
Blutungsneigung
(z.B. Hamophilie,
von Willebrand Erkrankung)

nein

&

Heparin-induzierte Thrombopenie HIT(T)

oder Heparinallergie?

nein

&

Niereninsuffizienz Kreatinin-Clearance 15-30 ml/Min.

ja
. Absolut Keine Prophylaxe
ja
Relativ Besprechung Prophylaxe
mit DA Hamatologie
Ja Lepirudin (Refludan) iv oder Fondaparinux (Arixtra) sc
in Ricksprache mit DA Hamatologie
ja

¢ nein

Niereninsuffizienz Kreatinin-Clearance < 15 ml/Min.

Enoxaparin (Clexane) 20 mg sc 1 x/Tag um 20 Uhr

A
7

ja
) Heparin iv, Richtdosis 200 IE/kg pro 24 Std.

nein

Indikation fiir Prophylaxe (siehe unten)

Enoxaparin (Clexane) 40 mg sc 1 x/Tag um 20 Uhr

Indikation bei verminderter oder zu erwartender anhaltend verminderter Mobilitat
> 3 Tage oder verminderter Mobilitat im Verhaltnis zum normalen Zustand +

> 1 Risikofaktor. Signifikant reduzierte Mobilitat = Patienten, die bettlagerig sind,

die nicht allein gehen kénnen oder einen substanziellen Teil des Tages nur im Bett
oder auf einem Stuhl verbringen.

v

Risikofaktoren: > 60 Jahre, BMI > 30 kg/m?, aktive Krebserkrankung, Aufenthalt auf
Intensivstation, Dehydratation, Anamnese von Thrombose oder Lungenembolie bei

Patient oder Verwandtem 1. Grades, Thrombophilie, strogenhaltige Kontrazeption,
Hormonersatztherapie, Varikosis mit Phlebitis, Herzerkrankung, metabolische, endo-
krine oder respiratorische Pathologie, infektiése Erkrankung, entztndliche Zustande.
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Praoperative Abklarung vor
nicht-kardialen Operationen

Ziel: Senkung der perioperativen kardialen Komplikationen und Ver-
besserung der langerfristigen Prognose der Patienten. Festlegung
der Abklarungsstrategie aufgrund der korperlichen Leistungs-
fahigkeit, des Risikos des Eingriffes und des Vorhandenseins klinischer
Risikoindikatoren. Abklarungsgang: Zuerst Ausschluss einer akuten
oder instabilen Herzkrankheit (Tab. 1) unter Berlcksichtigung von
kirzlich durchgefthrten Koronarinterventionen (kénnen zur Verschie-
bung eines Wabhleingriffs zwingen, Tab. 2). Notfallmassige Opera-
tionen kurz nach Koronardilatation mit Stenteinlage beinhalten ein
sehr hohes perioperatives Risiko und bedurfen einer intensiven inter-
disziplindren Betreuung durch Chirurgen, Anasthesisten, Kardiologen
und Intensivmediziner.

Tab. 1: Hinweise fiir das Vorliegen einer akuten/instabilen Herzkrankheit

Instabile Koronarsyndrome/akute Koronarsyndrome

Instabile Angina pectoris, ausgepragte Angina pectoris (CCS Ill oder V), akuter
Myokardinfarkt (< 7 Tage), kiirzlich durchgemachte akute Koronarsyndrome/
Myokardinfarkt (8 bis 30 Tage) mit Hinweisen fr relevante Restischamie

Dekompensierte Herzinsuffizienz

Bedeutende (neu aufgetretene oder symp ische) Rhytt érungen, wie z.B.

Hohergradiger AV-Block, symptomatische ventrikulare Arrhythmie, Rhythmus-
stérungen mit mangelnder Frequenzkontrolle, symptomatische Bradykardie

Schwere Herzklappenerkrankungen
Schwere Aortenstenose, symptomatische Mitralstenose

CCS = Canadian Cardiovascular Society

Tab. 2: Vorgehen bei Patienten nach PTCA/PCI
Art der PTCA/PCI Minimale Karenzzeit vor nicht-dringlichen Eingriffen

Ballonangioplastie > 1 Woche
Bare Metal Stent (BMS) > 4 Wochen
Drug Eluting Stent (DES) > 12 Monate
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Vorgehen
— Tab. 2
Risiko des niedrig
Eingriffs
r——=—"rr—=————————— mittel/hoch
: >4 MET ohne
| Angina pectoris
| < 4 MET/unbekannt | Angina pectoris
| Klinische nicht vorhanden
| Risikoindikatoren
1€ - -
| vorhanden
1 Risiko des
| Eingriffs
: mittel
| Klinische
| Risikoindikatoren
| >3 oder Diabetes 1 bis 2
1 e I
1 Nicht-invasive
Abklarun
! <o
erwagen
: /:\ bei neuer Klinik
—————— 1
| | hd
1 |
1 Invasive Medikamen- |
1 Abkléarung tose Therapie |
! |
[ A |
: | . 1 Reevaluation
nvasive H
| Therapie | Therapie der
| | Risikofaktoren

Abb. 1: Abklarungsgang bei kardialen Risikopatienten. Weiterfiihrende Erlauterungen siehe
Tabellen 1-5. MET = metabolic equivalent

Filipovic M. et al. Perioperative kardiale Abkldrung und Therapie im Rahmen
nicht-herzchirurgischer Eingriffe (Update 2008). Schweiz Med Forum 2008;8(48):935-938

Ta ko des operativen Eingriffs

Operationen mit hohem kardialem Risiko (> 5%)

Gefasschirurgische Eingriffe an der Bauchaorta und an der unteren Extremitat
Operationen mit mittlerem kardialem Risiko (1-5%)

Eingriffe an den Karotiden, Laparotomien, Thorakotomien, orthopédische
Eingriffe, Eingriffe am Hals oder Nacken, Eingriffe an der Prostata

Operationen mit niedrigem kardialem Risiko (< 1%)

Endoskopische Eingriffe, Eingriffe an der Kérperoberflache, am Auge,
an der Mamma

Die Prozentzahlen geben die durchschnittliche Haufigkeit des perioperativen
Auftretens bedeutender kardiovaskularer Ereignisse an

Tab. 4: Einschatzung der Leistungsfahigkeit anhand des

«metabolic equivalent» (MET), das der Patient leisten kann

. Anzahl . s A
Verrichtung MET Leistungsfahigkeit
Korperpflege, leichte Hausarbeiten, 1
langsam geradeaus gehen, SCHLECHT
1 Stockwerk steigen 4
Bergaufgehen, kurze Distanzen ; MASSIG
laufen
Schwere Hausarbeiten,

Ausdauersport > 10 G

Tab. 5: Klinische Risikoindikatoren («revised cardiac risk index»)

Bekannte koronare Herzkrankheit

St. n. Myokardinfarkt (vor > 30 Tagen), positiver Ischamienachweis, Q-Welle im
12-Ableitungs-EKG, typische Angina pectoris (CCS | oder II), Nitrattherapie

Herzinsuffizienz
In der Vorgeschichte dokumentiert, unter medikamentdser Therapie «kompensiert»
Cerebrovaskulare Erkrankungen
St. n. cerebrovaskuldrem Insult (CVI), St. n. transienter ischamischer Attacke (TIA)
Diabetes mellitus, medikament6s behandelt
Niereninsuffizienz (Kreatinin > 180 umol/I)

CCS = Canadian Cardiovascular Society
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Das weitere Vorgehen richtet sich nach dem Risiko des bevorstehen-
den Eingriffes (Tab. 3), der korperlichen Leistungsfahigkeit des
Patienten sowie den Risikoindikatoren (siehe Tab. 5).

Wie aus Tab. 4 hervorgeht, brauchen Patienten mit guter Leistungs-
fahigkeit und/oder fehlenden Risikoindikatoren keine weiteren kar-
dialen Abklarungen.

Hingegen mussen Patienten, die nur eingeschrankt leistungsfahig sind
und klinische Risikoindikatoren aufweisen (Tab. 5), vor allem im Vor-
feld gefasschirurgischer Eingriffe weiter abgeklart werden. Wichtig ist
der Grundsatz, die Indikationen fir invasive Therapien immer auf Basis
der allgemein anerkannten kardiologisch-internistischen Kriterien zu
stellen. Eine invasive Therapie nur um des bevorstehenden Eingriffs
willen ist nicht indiziert. Entsprechend muss die Frage nach der thera-
peutischen Konsequenz allfalliger pathologischer Befunde schon bei
der Abklarungsplanung berticksichtigt werden.

Perioperative medikamentdse Therapie

Die internistisch-kardiologischen Indikationen fur den Einsatz von
Statinen und Beta-Rezeptoren-Blockern sollen voll ausgeschopft
werden. Die Behandlung sollte mindestens 4 Wochen vor dem Ein-
griff beginnen. Die Dosierung des Beta-Rezeptoren-Blockers soll
schrittweise unter klinischer Kontrolle erhoht werden; Zielherzfrequenz
< 65/Min.

Je nach Indikation bzw. Risiko fur das Auftreten von kardiovaskulédren
Komplikationen und in Abhangigkeit von der Art des Eingriffs sollen
Thrombozytenaggregationshemmer tber den Eingriff hinaus weiter-
gegeben oder einige Tage vorher abgesetzt werden. Vergleiche hierzu
auch Kapitel «Periinterventionelles Management bei Patienten mit
Thrombozytenaggregationshemmern bzw. OAK» Seite 63.

Prof. Dr. Miodrag Filipovic, Stv. Chefarzt, Anasthesiologie
PD Dr. Jens Hellermann, Leitender Arzt, Kardiologie, Spital Altstatten
Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Periinterventionelles Management bei
Patienten mit Thrombozytenaggregations-
hemmern bzw. OAK

Die periinterventionelle Therapie mit gerinnungshemmenden Substan-
zen kann die Patienten einerseits vor schwerwiegenden Komplika-
tionen schiitzen (Thromboembolie, Stentthrombose, cerebrale oder
myokardiale Ischamie), andererseits aber auch Ursache bedeutender
Blutungskomplikationen sein. Der Umgang mit Thrombozytenaggre-
gationshemmern ist in der nachfolgenden Tabelle geregelt: Beibehalten,
Absetzen und Wiederbeginnen werden abhangig von der Gefahrlich-
keit allfalliger Blutungskomplikationen des Eingriffs (von «gering» wie
bei gewissen Punktionen bis «sehr hoch» wie bei intracerebralen Ein-
griffen) sowie dem cerebro- und kardiovaskularen Risiko (von «tief
bis mittel» wie bei Patienten ohne klar dokumentierte arterioskle-
rotische Gefasserkrankung bis «sehr hoch» wie bei Patienten kurz
nach akuten Ereignissen oder Stentimplantationen) gehandhabt. Den
Umgang mit oralen Antikoagulantien regelt die Tabelle auf Seite 66/67.
Das Vorgehen hangt ab vom Eingriff und dessen Dringlichkeit
sowie vom Ausmass des thromboembolischen Risikos. Hochrisiko-
patienten bedirfen einer hoch dosierten antithrombotischen «Uber-
brickungstherapie» (Bridging) mit niedermolekularen Heparinen wie
Enoxaparin (Clexane) oder (ausnahmsweise) unfraktioniertem Heparin,
bei Patienten ohne hohes Risiko gentgen mittlere Medikamenten-
dosen.
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Periinterventionelles Management bei Patienten mit Thrombozytenaggregationshemmung

Gefahrlichkeit von Blutungskomplikationen

Gering

Mittel

Hoch

Sehr hoch

Punktion Pleura/Lunge, Knochenmark, Liquor,

epidural, Gelenke, peridural, periphere Nerven, Schilddruse,
Aszites diagnostisch; Mediastinum

Endoskopie Pleura/Lunge (inkl. transbronchialer Lungenbiopsie),
GIT + Biopsie, GIT-Endosonographie ohne FNP; TUR-P (Laser),
Bulaudrainage

OP Augen (ausser Augenlid), Haut, Hand, Gefassshunts

Herzschrittmacher, Koronarangiographie, ICD-Implantation

Punktion Mamma, Perikard, PEG-Einlage

Endoskopie Gynakologie, Nephrologie, GIT-Polypektomie,
Urologie

OP Augenlid, Gefasse, Gynakologie, HNO, Lunge, Orthopadie,
Urologie, Viszeralchirurgie

OP Herz

Biopsie Leber und Niere perkutan, Schilddrise
OP Leber, Wirbelsaule

OP Intrakraniell

AKB = aortokoronare Bypass-Operation; Ap = Angina pectoris; ASS = Acetylsalizylsaure;
BMS = Bare Metal Stent (z.B. Vision); CVD = Atherosklerose der Hirnversorgenden Gefasse
(«Cerebrovascular disease»); CVI = cerebrovaskularer Insult; CVK = cerebrale Verschluss-
krankheit; DES = Drug-Eluting-Stent (z.B. Cypher, Taxus, Xience, Endevavor); KHK = koronare

Cerebro- und kardiovaskulares Risiko

Tief bis mittel

«Primare Pravention»
Keine manifeste KHK,

CVK oder PAVK

Pause ASS 5 Tage vor bis
7 Tage nach OP

Bei intrakranieller Blutung
6 Wochen Pause

Hoch

Stabile KHK (St. n. Ml

> 1 Mt, PTCA oder BMS

> 1 Mt, DES > 12 Mte, AKB

> 6 Wochen, typische Ap)
St.n. CVI/ TIA > 1 Mt, PAVK

ASS unverandert weitergeben
Indikation Clopidogrel/
Prasugrel abklaren und
individuell besprechen

Pause ASS 5 Tage vor
bis 1./2. Tag nach OP
Indikation Clopidogrel/
Prasugrel abklaren und
individuell besprechen

Pause ASS 5 Tage vor
bis 2./3. Tag nach OP
Indikation Clopidogrel/
Prasugrel abklaren und
individuell besprechen

Sehr hoch

Instabile KHK (St. n. Ml
< 1 Monat, BMS < 1 Mt,
DES < 12 Mte, St. n. AKB
< 6 Wochen)
St.n.CVI/TIA< 1 Mt

Eingriff wenn immer
maéglich verschieben
ASS und Clopidogrel/
Prasugrel unverandert
weitergeben

Eingriff wenn immer
méglich verschieben
Falls nicht moglich:
interdisziplinare
Besprechung

Herzkrankheit; MI = Myokardinfarkt; OP = Operation; PAVK = peripher-arterielle Verschluss-
krankheit; PTCA = perkutane transluminale coronare Angioplastie; TIA = transientischa-
mische Attacke; WS = Wirbelsdule; GIT = Gastrointestinaltrakt; FNP = Feinnadelbiopsie;
TUR-P = transurethrale Prostataresektion; PEG = perkutane endoskopische Gastrostomie
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Periinterventionelles Management bei Patienten unter oraler Antikoagulation (OAK)

ja

INR im Zielbereich halten
Keine Heparintherapie

nein . ) )
PPSB 20 E/kg KG iv, evtl. Vitamin K

2 mg po/iv: Absprache Dosis + Zeit
mit OA Andasthesie oder TL ZNA

Besprechung mit DA Hamatologie

Sintrom 3 Tage vor
Eingriff absetzen

Marcoumar 5-8 Tage
vor Eingriff absetzen

INR < 1.5 ¢ INR > 1.5

Gabe von 1-2 mg Vitamin
K (Konakion) po

Beginn mit
«Bridging»-Therapie

66

Hochrisikosituation

- LMWH Enoxaparin (Clexane)
1 mg/kg 12-stiindlich

- Letzte Gabe 24 Std. pra-OP

UFH
- Bolus 5000 E Liquemin iv,
gefolgt von 400 E/kg uber 24 Std. iv
- Erhaltungsdosis anpassen gemass
aPTT: Ziel 2-2.5 x Ausgangswert
- Stopp 4 Std. pra-OP

Wiederbeginn friihestens 6 Std.,
spatestens 24 Std. post-OP

Keine Hochrisikosituation
- LMWH Enoxaparin (Clexane)
1 mg/kg/Tag
- Letzte Gabe spéatestens 12 Std. pra-OP

Wiederbeginn 12 Std. post-OP

& Risikofaktoren: mechanische Herzklappe, linksventrikulare Auswurffraktion < 50%,
Vorhofflimmern, Hyperkoagulabilitat/Thrombophilie, St. n. Thromboembolie

&0 CHADS-Score: Je 1 Punkt fir Herzinsuffizienz, Arterielle Hypertonie, Alter > 75 Jahre,
Diabetes mellitus; 2 Punkte fir St. n. cerebrovaskularem Ereignis

DA = Dienstarzt; EUS = Endosonographie; FNP = Feinnadelpunktion; GIT = Gastrointestinaltrakt;
INR = International Norm Ratio; LMWH = niedermolekulares Heparin; OAK = orale Antikoagulation;
OP = Operation; TL = Teamleader; PPSB = Prothrombinkonzentrat (z.B. Beriplex); St. n. = Status
nach; T-Hemmer = Thrombozytenaggregationshemmer; UFH = unfraktioniertes Heparin
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Nicht-invasive Diagnostik bei KHK

Einleitung

Die Koronarangiographie ist in der Diagnostik der koronaren Herzkrank-
heit Gold-Standard. Daneben gibt es in der modernen Kardiologie mehrere
etablierte, nicht-invasive Untersuchungsmethoden. Dazu gehdéren die
Fahrrad-Ergometrie, die Echokardiographie, die Myokard-Perfusion-Szinti-
graphie (MPS) sowie neuere Techniken wie die Computertomographie
(CT) und die kardiale Magnetresonanztomographie (CMRI).

Das Vorgehen in der Diagnostik der KHK und Indikationen/Maglich-
keiten resp. Limiten der nicht-invasiven Untersuchungsmethoden
werden untenstehend erldutert. Welcher der oben erwahnten, nicht-
invasiven Tests durchgefthrt werden soll, muss individuell entschieden
werden.

Diagnostisches Vorgehen

Asymptomatische Patienten

Anhand der Anamnese und des AGLA-Risiko-Score lasst sich das
individuelle kardiovaskulare Gesamtrisiko fur die ndchsten 10 Jahre
berechnen (siehe Seite 40 oder www.agla.ch). Entsprechend werden
Patienten in drei verschiedene Risikogruppen eingeteilt (Tab. 1).

Bei asymptomatischen Patienten (Tab. 1) mit niedrigem Risiko ist das
oberste Ziel, vorhandene kardiovaskuldre Risikofaktoren frihzeitig
gemadss den Richtlinien der Primarprophylaxe zu behandeln. Bei Patien-
ten mit intermediarem Risiko kann eine praklinische Atheromatose
zusatzlich mithilfe des Atherosclerosis Imaging zur weiteren Risiko-
stratifizierung diagnostiziert werden. Bei Patienten mit hohem Risiko
sollte neben der Therapie der Risikofaktoren gemdss Kriterien der
Sekundarprophylaxe aus prognostischen Griinden eine kardiologische
Abklarung durchgefuhrt werden. Zu beachten ist, dass Patienten mit
Diabetes mellitus Typ 2 direkt der Kategorie «Hohes Risiko» zugeordnet
werden.
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Niedriges Risiko
Score < 10%

Konservativ
Modifikation der
Risikofaktoren gemass
Kriterien der Primar-
prophylaxe

niedrig

N2
Bl

intermediar

4

hoch

N

Hohes Risiko
Score > 2

Aus prognostischen
Grinden kardiolo-
gische Abklarung:
Ischamie? Modifikation
der Risikofaktoren

gemass Kriterien der
Sekundarprophylaxe

Tab. 1: National Screening for Heart Attack Prevention and Education (SHAPE) Program,
modifiziert; Budoff MJ et al., Circulation 2006;114:1761-1791

Symptomatische Patienten

Bei symptomatischen Patienten mit typischer oder atypischer Angina
pectoris ist das Risiko fiir das Vorliegen einer KHK erhoht (Tab. 2). In
dieser Patientenkategorie empfiehlt sich zur weiteren Abklarung ein
nicht-invasiver Test. Die Belastung soll wenn immer mdglich physio-
logisch, am besten mittels Ergometrie, durchgefiihrt werden. Alter-
nativ dazu kénnen auch bildgebende Untersuchungen mit physio-
logischer oder pharmakologischer (Adenosin, Dobutamin) Belastung
erfolgen (Echo, MPS, cMRI).

Das Resultat des Belastungstestes erlaubt die Ermittlung der Nachtest-
Wahrscheinlichkeit, und das therapeutische Prozedere konservativ vs.
Koronarangiographie (Intervention) kann festgelegt werden (Tab. 4).

Vortest-Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer KHK bei
symptomatischen Patienten nach Alter und Geschlecht*
Keine Angina Atypische - -
T he A
- yplsc y nglna

Alter Mann/Frau Mann/Frau Mann/Frau
30-39 4 2 34 12 76 26
40-49 13 3 51 22 87 55
50-59 20 7 65 31 93 73
60-69 27 14 72 51 94 86

* Alle Werte bezeichnen den Anteil in % einer signifikanten KHK im Herzkatheter

Tab. 2: Nicht-invasive Risikostratifizierung, AHA/ACC Guidelines stable coronary artery
disease 2003
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ﬁ Nachtest-Wahrscheinlichkeit**

Niedriges Risiko**

Konservativ
Modifikation der
Risikofaktoren
gemass Kriterien

der Priméar- bzw.
Sekundarprophylaxe

Tab. 3:

negativ ‘

Hohes Risiko**

Koronar-
angiographie

+ Intervention

*  Vortest-Wahrscheinlichkeit Tab. 2, siehe vorherige Seite
** Nachtest-Wahrscheinlichkeit Tab. 4, siehe nachste Seite
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Nachtestwahrscheinlichkeit
nicht-invasive Risikostratifizierung
fir das Vorliegen einer KHK

Hohes Risiko (> 3% jahrliches Mortalitatsrisiko)

1. Schwer eingeschrankte systolische linksventrikuldre Funktion
(LVEF < 35%)

2. Hohes Risiko des Treadmill Score* (Score < -11)

. Stress-induzierter, grosser Perfusionsdefekt (vor allem anterior)

4. Grosser, fixierter Perfusionsdefekt mit einer linksventrikuldren Dilatation
oder erhéhter Lung Heart Ratio (LHR) in der Szintigraphie
(als Zeichen der Lungenstauung)

w

wl

Dilatation oder erhdhter Lung Heart Ratio (LHR) in der Szintigraphie

6. Echokardiographisch dokumentierte Wandbewegungsstérung
(> 2 Segmente) in der Low-Dose-Dobutamin-Stress-Echokardiographie
(< 10 mg/kg/Min.) oder bei einer tiefen Herzfrequenz (< 120/Min.)

7. Dokumentation eines grossen Ischédmieareals in der ergometrischen
und/oder Dobutamin-Stress-Echokardiographie

Intermediares Risiko (1-3% jahrliches Mortalitatsrisiko)

1. Leicht bis mittelschwer eingeschrénkte systolische linksventrikuldre
Funktion (LVEF = 35% bis 49%)

2. Intermediares Risiko des Treadmill Score* (=10 bis +4)

3. Stress-induzierter, moderater Perfusionsdefekt ohne linksventrikulare
Dilatation oder erhdhte Lung Heart Ratio (LHR) in der Szintigraphie

4. Limitierter Nachweis einer Ischdmie in der Stress-Echokardiographie mit
induzierbaren Wandbewegungsstérungen nur bei hoher ergometrischer
Belastung oder Dobutamindosis in 2 oder weniger Wandsegmenten

Niedriges Risiko (< 1% jahrliches Mortalitatsrisiko)

1. Niedriges Risiko des Treadmill Score* (Score > 5)

2. Normale myokardiale Perfusion oder umschriebener myokardialer
Perfusionsdefekt in Ruhe oder unter Belastung

3. Normale Stress-Echokardiographie oder nur minimale Wandbewegungs-

storungen unter Belastung

* Treadmill Score = Ergometriezeit (Min.) - 5x ST-Streckensenkung (mm) —
4x AP-Index (keine AP = 0; nicht limitierende AP = 1; limitierende AP = 2)

Tab. 4: Nicht-invasive Risikostratifizierung, AHA/ACC Guidelines stable coronary artery

disease 2003

. Stress-induzierter, moderater Perfusionsdefekt mit einer linksventrikularen
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Moglichkeiten, Indikationen und Limiten der
nicht-invasiven Untersuchungen

Fahrrad-Ergometrie

Moglichkeiten

¢ Ischamienachweis bei einer aussagekraftigen Ergometrie, d.h.
bei geniigender korperlicher Belastungsfahigkeit, bei Doppel-
produkt > 25000 (HFmax X BDSyStmax)

Indikationen
e |Intermediares Risiko (Klasse | AHA)
¢ Tiefes und hohes kardiovaskulares Risiko (Klasse Ilb)

Limiten respektive fehlende Aussagekraft der Ergometrie
e 1 mm ST-Streckensenkung in Ruhe

e WPW, Linksschenkelblock (LSB), Schrittmacher-Rhythmus

¢ Digoxin-Therapie

Stress-Echokardiographie

Technik

Mittels einer ergometrischen oder pharmakologischen Belastung kann die
Rekrutierung der Kontraktilitat des linken Ventrikels visualisiert werden.
Bleibt diese in einem oder mehreren koronaren Versorgungsgebieten aus,
entspricht dies einem indirekten Ischdamienachweis und erlaubt Rick-
schlisse auf die Lokalisation der koronaren Herzkrankheit (Stenosen).

Indikationen

o Nicht-konklusive Ergometrie (z.B. geringes Doppelprodukt,
vorbestehende EKG-Veranderungen)

¢ Ischamienachweis bei limitierter korperlicher Belastungsfahigkeit

® Praoperative Risikostratifizierung bei nicht-herzchirurgischen
Hochrisiko-Operationen

e Viabilitatsnachweis vor evtl. Revaskularisation

Limiten der Stress-Echokardiographie
¢ Ungenutgende Echoqualitat (COPD, adipdser Patient)
¢ Kontraindikationen gegen Dobutamin

Kardiale Magnetresonanztomographie (cMRI)

Technik

Die kardiale Magnetresonanztomographie generiert Schichtaufnah-
men des Herzens mithilfe starker Magnetfelder und Radiowellen.
Dabei macht sie sich die Prinzipien der kernmagnetischen Resonanz
zunutze. Im Gegensatz zur Computertomographie wird im cMRI
keine Rontgenstrahlung oder andere ionisierende Strahlung erzeugt
oder genutzt.

Die ctMRI eignet sich besonders zur Darstellung von Struktur und Funktion
des Herzens und erlaubt sowohl die Beurteilung der Koronarperfusion
(Ruhe/Belastung) als auch die Identifizierung und Quantifizierung von
infarziertem Myokard.

Moglichkeiten

e Links- und rechtsventrikulare Funktionsdiagnostik (Gold-Standard)
¢ Myokard-Diagnostik (Viabilitat, Entzindung, Myopathie)

¢ |schamiediagnostik (Adenosin-/Dobutaminstress-cMRI)

¢ Darstellung von Klappenfunktion und -morphologie

e Flussmessungen

e Perikarddiagnostik

Indikationen

Identifikation von infarziertem oder hibernierendem Myokard durch
Anreicherung des Kontrastmittels Gadolinium in der Spatphase (delayed
contrast enhancement DCE), somit Indikationsstellung einer eventuellen
Revaskularisation nach einem Myokardinfarkt (Viabilitatsnachweis).

e |schamiediagnostik mittels Belastungsperfusion

o Vitalitdtsdiagnostik vor allfalliger Intervention/Bypassoperation

¢ Komplexe kongenitale Vitien
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e Entzlndliche oder metabolische Herzmuskelerkrankungen
e Tumore und Metastasen
e Koronaranomalien

Limiten

e Herzschrittmacher- und ICD-Trager

¢ Mechanische Herzklappen, die vor 1980 implantiert wurden
e Herzrhythmusstérungen (Triggerprobleme)

Myokardperfusionsszintigraphie (MPS)

Technik

Die Myokardperfusionsszintigraphie erlaubt die Beurteilung der Koronar-
perfusion, sowohl in Ruhe als auch unter Belastung. Bei normaler Per-
fusion unter Belastung sind kardiale Ereignisse wie Myokardinfarkt und
Tod selten. Zudem ermdglichen sowohl die FDG-PET-Technik als auch
die Szintigraphie eine validierte Aussage Uber die Gewebeviabilitat vor
einer eventuellen Revaskularisation.

Indikationen
o Nicht-konklusive Ergometrie

Computertomographie (CT)

Technik

Mit EKG-gesteuerter Zeitauflésung (80 ms) erreichen moderne Multi-
slice-Computertomographen eine hohe 6rtliche (0.3 mm) Auflésung.
Die Strahlenbelastung betragt mit der modernen Technik ca. 5 mSv
(0.5-16 mSv). Die Bestimmung der koronaren Kalklast erfolgt in einer
nativen Niedrigdosis-CT von 0.2 mSv entsprechend dem Calcium-Score
(Agatston-Score). Mit einmaliger Kontrastmittelgabe werden anschlies-
send der Koronarbaum und die intra-/extrakardiale Morphologie
dargestellt sowie die linksventrikuldre Funktion berechnet.

Die Untersuchungsdauer betragt etwa 15 Min.

Moglichkeiten

e Ausschluss von Stenosen der Koronararterien

¢ Beurteilung von Koronaranomalien

Komplexe, angeborene Fehlbildungen

Vor atrialer Radiofrequenzablation oder minimalinvasivem
Verschluss eines persistierenden Foramen ovale

Calcium-Scoring zur Bestimmung der koronaren Kalklast.

Der Calcium-Score quantifiziert die Menge an Verkalkung in den
Koronarien (Agatston-Score) und korreliert mit der Wahrscheinlich-
keit des Vorliegens einer KHK (keine Aussage Uber Schweregrad der
KHK, reine Risikostratifizierung/Messung der Kalklast). Das Problem
der Messung liegt in der tiefen Spezifitat fir den Nachweis einer
KHK, verglichen mit der Koronarangiographie. Eine in der CT nach-
gewiesene Verkalkung bei &lteren Patienten erlaubt keine Aussage
Uber eine Durchblutungsstorung (verkalktes Gefass ohne hamody-
namisch relevante Stenose).

Indikationen

¢ Bei einem selektionierten Patientengut (entsprechend Tab. 3)

e Praoperative Bildgebung der Koronarien vor valvularer oder vitien-
korrigierender Herzoperation

¢ \Verdacht auf Koronaranomalie

Nicht indiziert ist die Herzuntersuchung mittels CT
o Bei Hochrisikopatienten

e Zur Verlaufsbeurteilung einer KHK

¢ Bei bestehenden komplexen Herzrhythmusstérungen
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Links Stabile Angina pectoris

® www.acc.org/qualityandscience/clinical/guidelines/stable/stable pocket.pdf

® www.agla.ch Unter dem Begriff «stabile Angina pectoris» wird die chronische
koronare Herzkrankheit (KHK) verstanden, das heisst alle Situationen

Dr. Lucas Jorg, Oberarzt mbF, Kardiologie ausserhalb des Settings des akuten Koronarsyndroms (ACS).

Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie Therapie-Prinzip

Prof. Dr. Simon Wildermuth, Chefarzt, Radiologie Es werden zwei Ziele verfolgt:

e VVerbesserung der Prognose durch Pravention von Myokard-
infarkt, Herzinsuffizienz und Tod
¢ Reduktion der Symptome bzw. Verbesserung der Lebensqualitat

Diese Ziele werden erreicht durch allgemeine nicht-medikamentése
Massnahmen, eine individuell massgeschneiderte medikamentdse
Therapie sowie Revaskularisationseingriffe bei selektionierten Patien-
ten. Voraussetzung fur eine angemessene Therapie sind eine addquate
Diagnostik und Risikostratifizierung mittels nicht-invasiver Methoden
und gegebenenfalls Koronarangiographie (vgl. Kapitel Nicht-invasive
Diagnostik bei KHK).

Die Angriffspunkte der medikament®sen Therapie betreffen:

* Die Koronaratherosklerose

® Die «Umbauprozesse» des linken Ventrikels nach Infarkt (Remodeling)
¢ Die myokardiale Ischamie

Substanzen, die auf Ebene der Koronaratherosklerose und des Re-
modelings wirken, haben in der Regel einen prognostischen Nutzen,
wahrend dies fur die primar antiischamisch wirksamen Medikamente
nicht gilt (Ausnahme: Betablocker bei Postinfarkt-Patienten sowohl mit
antiischamischer als auch Anti-Remodeling-Wirkung).
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Die interventionelle (percutaneous coronary intervention; PCl) oder
chirurgische (aortokoronarer Bypass) Revaskularisation stellt eine rein
mechanische Therapie dar und bendtigt erganzend immer Lebens-
stilanpassungen (regelmassige korperliche Aktivitat, Gewichtsreduktion,
gesunde Ernahrung, Nikotinabstinenz) und eine medikamentdse
Behandlung.

Medikamentdse Therapie

Substanzen, die die Koronaratherosklerose beeinflussen
Thrombozytenaggregationshemmer und orale Antikoagulation
e Aspirin 100 mg/Tag fir alle Patienten mit KHK

e Clopidogrel (Plavix) 75 mg/Tag zusatzlich nach PCl, aortokoronarer
Bypass-Operation und/oder ACS (Dauer abhdngig vom Stent-Typ,
muss in jedem Fall genau bekannt sein)*

Prasugrel (Efient) 10 mg/Tag als Alternative zu Clopidogrel nach PCI
Orale Antikoagulation: falls eine Indikation fir eine orale Antiko-
agulation besteht (Vorhofflimmern, mechanische Klappenprothese,
St. n. Lungenembolie u.a.), ist die orale Antikoagulation ohne Aspirin
oft ausreichend; bei Risikopatienten (insbesondere St. n. Stent) ist die
Kombination orale Antikoagulation + Aspirin 100 mg/Tag zu erwa-
gen. Die Datenlage ist diesbezlglich aber eher unklar; Vorgehen
muss immer individuell (thrombotisches Risiko versus Blutungsrisiko)
diskutiert werden

Lipid-modifizierende Therapie

o Grundsatzlich bei allen Patienten mit KHK, auch bei Cholesterin-Werten
im Ziel-Bereich (= tiefe Dosis eines gut vertraglichen Praparats)

e Primar Statine mit Ziel-LDL-Cholesterin < 2.6 mmol/I (bei Hochrisiko-
patienten < 1.8 mmol/l erwégen)

* Bei Erhaltungstherapie mit ASS 100 mg und Clopidogrel (Plavix) 75 mg neu Maglichkeit
der fixen Kombination in einer Tablette als DuoPlavin

o Zusatzlich Ezetimibe (Ezetrol) 10 mg maglich, senkt das LDL-Choleste-
rin zusatzlich, prognostischer Nutzen unklar

e Extended release Niacin als Option

Details zu Substanzen und Dosierungen - vgl. Kapitel Dyslipiddmien

Substanzen, die das linksventrikulare Remodeling beeinflussen

Fur alle Patientinnen mit durchgemachtem Infarkt und eingeschrankter

linksventrikuldrer Pumpfunktion (left ventricular ejection fraction; LVEF)

e Betablocker

o ACE-Hemmer; bei Unvertraglichkeit: Angiotensin-Rezeptor-Blocker

e Zusatzlich Eplerenone bei Patienten mit LVEF < 40% 3-14 Tage
nach Myokardinfarkt und guter Background-Therapie (ACE-Hemmer
und Betablocker); spater nach Infarkt: LVEF < 35% + NYHA Il
- Eplerenon (Inspra), LVEF < 35% + NYHA > Ill = Spironolactone
(siehe Kapitel Herzinsuffizienz)

ACE-Hemmer auch fur Patienten ohne friiheren Infarkt, falls nicht low
risk (vgl. Tabelle Seite 82).
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Medikamente mit gunstigem Einfluss auf das linksventrikulare
Remodeling nach Myokardinfarkt

e 0 R el e

ACE-Hemmer Arterielle o UEW: Reizhusten,
Enalapril 20-40 mg Hypertonie Angioddem,
Lisinopril 10-20 mg * Asymptomatische Hyperkaliamie,
Ramipril 5-10 mg linksventrikulare Verschlechterung
Trandolapril 2-4 mg Dysfunktion Nierenfunktion

(LVEF < 40%) - Uberwachung
® Herzinsuffienz Kalium und Nieren-
¢ Niereninsuffizienz funktion
* Diabetes
o Alle anderen Patien-
ten, die nicht low
risk sind (low risk =
revaskularisiert und
gut kontrollierte
Risikofaktoren)
ARB Alternative zu e UEW:
Valsartan 160-320 mg ACE-Hemmer vgl. ACE-Hemmer
Losartan 150 mg bei ACE-Hemmer-
Candesartan 8-16 (32) mg Intoleranz
Eplerenone 25-50 mg (frih) nach Myokard- e UEW: Erhéhtes
infarkt und alle fol- Hyperkaliamierisiko
genden Bedingungen: - Uberwachung
* LVEF < 40% von Kalium und
® Therapie mit Nierenfunktion
ACE-Hemmer und
Betablocker
® Herzinsuffizienz
oder Diabetes
* Keine relevante
Niereninsuffizienz,
Hyperkaliamie

Betablocker * Nach Myokardinfarkt e Kontraindiziert bei
Metoprolol 100-200 mg  * Asymptomatische Asthma, Sick Sinus,
Bisoprolol 5-10 mg linksventrikulare hoéhergradigem
Nebivolol 5-10 mg Dysfunktion AV-Block
Carvedilol 25-50 mg * Herzinsuffizienz Vorsicht bei COPD,

(Kein Atenolol) PAVK, AV-Block |

ARB = Angiotensin-Rezeptor-Blocker; UEW = unerwiinschte Wirkungen

Antiischamische Therapie

Prinzip

Das Auftreten einer myokardialen Ischdmie héngt von der Balance
zwischen Sauerstoffzufuhr und -bedarf ab. Im Falle einer signifikanten
Stenose ist die Zufuhr bzw. die Zufuhrreserve reduziert, sodass es bei
einem Anstieg des Bedarfs im Rahmen kérperlicher Belastung zu einer
Ischdmie kommt. Folgende Faktoren bestimmen den Sauerstoffbedarf:
o Kontraktilitat

¢ Herzfrequenz

¢ Wandspannung

Grundsatze der Behandlung

e Individualisierte Therapie

e Verschiedene Kombinationen maoglich; Auswahl gemass Wirkung
und Nebenwirkungsprofil (siehe Tabelle Seite 84)

e Die Dosierung der einzelnen antiangindsen Substanz sollte vor der
Ergdnzung durch ein zweites Medikament zuerst nach oben titriert
werden

e Persistierende Beschwerden trotz antiangindser Zweiertherapie
kdnnen in der Regel durch den Zusatz einer dritten antiangindsen
Substanz nur noch wenig beeinflusst werden. Diese Patienten profi-
tieren in der Regel von einer kathetertechnischen oder chirurgischen
Revaskularisation, falls eine solche maglich ist
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Antiischamische Medikamente

[wsaianent | bests—inakation | ammontar——

Betablocker
Atenolol
Metoprolol
Bisoprolol

Kalziumkanal-

blocker
Amlodipin
Nifedipin
Verapamil

Diltiazem

Kurz wirksame
Nitrate
Glyceroltrinitrat

Lang wirksame
Nitrate
Isosorbid-
mononitrat
Isosorbiddinitrat
Glyceroltrinitrat
(transdermal)

Molsidomin

Nicorandil

100 mg
100-200 mg
5-10 mg

5-10 mg
30-60 mg

2x 120 mg;
2x 240 mg

2x 90 mg;

1x 240 mg
(max. 360 mg)

Kapseln 0.8 mg
2 Hube (0.8 mg)

40-60 mg

1-2x 100 mg
5-10 mg/24 Std.

Retardierte
Form,
1-3x 8 mg

2x 10-20 mg

First-line
Antianginosum

* Alternative
zu Betablocker

* Kombination von
Dihydropyridin* mit
Betablocker

® Kalziumkanalblocker
auch bei vermuteter
vasospastischer Kom-
ponente

Behandlung des akuten
Anfalls

Dauertherapie,
Kombination
mit anderen
Antianginosa

® Als 24h-Therapie

(1-3 Dosen; keine

Toleranzentwicklung)
® Eine Dosis im Nitrat-

freien Intervall
Add-on-Therapie,
kann mit Nitraten und
Molsidomin kombiniert
werden

® Von ca. 15% aller
Patienten nicht
toleriert

 Betablockade anhand
Ruhe und Belastungs-
frequenz uberprifen

o UEW: Flussigkeits-
retention (Knochel-
odeme), Kopfschmer-
zen, Obstipation
(Verapamil)

* UEW: Kopfschmerzen,
Schwindel, Flush

o Nitrat-freies Intervall
beachten

 Kontraindiziert
bei gleichzeitiger
PDEI-Therapie

* UEW wie Nitrate

¢ UEW: gastrointestinale
Ulcera, ansonsten wie
Nitrate

¢ Kontraindiziert mit
PDEI

Ranolazin 2x Add-on-Therapie zu o UEW: Ubelkeit und
375-1000 mg  Betablocker (Cave: Sota- Schwindel
lol wegen Interaktion), ¢ Kontraindiziert bei
Amlodipin (Cave: Diltia- schwerer Nieren- oder
zem, Verapamil wegen Leberinsuffizienz,
Interaktion), Nitraten gleichzeitiger Gabe
von Klasse-Ill-Anti-
arrhythmika (ausser
Amiodaron)
o Interaktionspotential
(CYP3A4)
lvabradin 2x 5-7.5 mg Patienten im Sinusrhyth- ¢ UEW: Phosphene

mus, die Betablocker
nicht tolerieren oder
bei denen Betablocker

(héufig, aber transient)
 Kontraindiziert bei
Sick-Sinus, akuter KHK

kontraindiziert sind

* Amlodipin und Nifedipin = Dihydropyridine
UEW = unerwiinschte Wirkungen; PDE| = Phosphodiesterase-Inhibitoren

Invasive Therapie

Eine invasive Abklarung ist sinnvoll bei Hinweisen auf eine mittelgrosse
oder grosse myokardiale Ischamie (Revaskularisation aus prognos-
tischen Grinden) und/oder bei fehlendem Ansprechen der Sympto-
matik auf eine medikamentdse antiischamische Therapie (symptoma-
tische Indikation).

Indikationen fir eine Koronarangiographie bzw. PCl oder Bypass-
Operation (falls Koronarstatus schon bekannt) kénnen mit dem Dienst-
arzt Kardiologie und den interventionell tatigen Kaderérzten intern
besprochen werden. Anmeldungen fur elektive Untersuchungen von
extern sind an die arztliche Leitung des Fachbereichs Kardiologie zu
richten.

Dr. Micha Maeder, Oberarzt, Kardiologie
Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie
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Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Initiales Vorgehen

Verdachtsdiagnose

Akutes Koronarsyndrom (ACS). Zeit ist Myokard!

Wichtigste Massnahme: Verzégerungszeiten minimal halten!

Definitionen

Keine ST-Hebung

y

Diagnostik
Anamnese (Schmerzbeginn), klinischer Status, EKG, Blutentnahme
(Troponin).
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Zeit ist Myokard = Ziel: < 10 Min. von Verdacht bis Anmeldung
PCl bei STEMI

- 12-Kanal-EKG

- ST-Hebung > 1 mm in Extremitaten- oder
> 2 mm in Brustwandableitungen?

ja - oder (vermutlich) neu aufgetretener Links-

STEMI schenkelblock?

- Sofortige PCI:

nein

- Wiederholung 12-Kanal EKG nach 10 Min.

ACS-Hotline via Tel. 071 494 11 11, - Monitoring EKG, Blutdruck, Puls, SaOz,
Fax 071 494 61 03 Schmerzscore

- Spital ohne Katheterlabor: - Troponin, Kreatinin, Hb, Tc, PTT, Quick/INR,
Verlegung in Zentrumsspital Lipide*

- Atmung - 02 bis Sa02 > 94, max. 99%, Oberkérper 30° hochlagern

- Kreislauf Bei Tachyarrhythmie oder Hypertonie: Metoprolol 5 mg tiber 1 Min. iv,
max. 3x innert 15 Min. (KI: bei Kokain, Schock, BDsys < 100 mmHg, HF < 45/Min.,
PQ-Intervall > 0.24 Sek., schweres Asthma)
Gerinnung - Falls nicht vorbestehend: ASS 500 mg iv/po
- Prasugrel (Efient) 60 mg po
- UFH 80 1U/kg KG iv
- Schmerz Bei AP: max. 3 Spruihstésse/Kaukapseln Nitroglyzerin, dann 10-20 pg/Min. iv
falls BDsys > 100 mmHg
- Morphin 0.1 mg/kg KG iv (Cave bei instabiler AP resp. NSTEMI), evtl. Tropisetron (Navoban)
2 mg in 100 ml NaCl 0.9% Gber 15 Min. iv
ja nein
- Rhythmusmonitoring
- Erneut Troponin + EKG 8 Std.
nach Sz- resp. Symptombeginn
B . s nein
In Absprache mit DA Kardiologie > 1 Kriterium EKG unauffallig
- Glykoprotein-IIb/llla-Antagonist: Persistierende Sz oder > 20 Min Troponin negativ
Tirofiban (Aggrastat) 0.4 ug/kg Hamodynamisch instabil Beschwerdefrei

KG/Min. iv fur 30 Min., dann 0.1
pg/kg KG/Min. iv fiir 12-48 Std.

ja nein

(Dosishalbierung bei Kreatinin-

Clearance < 30 ml/Min.)

- Notfall-Koro/PCl

- Falls bereits UFH, dann (Kontakt s. oben)
Dosisreduktion auf 10000 IU als
Dauerinfusion tiber 24 Std

zum Inhaltsverzeichnis

Durchfiihrung
Notfall-Koro/PCl

Instabile Angina
pectoris?

AP > 20 Min., in Ruhe, nachts, wiederholt,

instabil friih nach Myokardinfarkt
- Troponin
- Dynamische ST-Veranderungen oder ST-Senkung
- Rhythmogen instabil
- Diabetes mellitus, Linksherzinsuffizienz (EF < 40%)

- Weiteres Vorgehen
je nach Klinik

- Koro/PCl innert 24-72 Std.

WV

DA Kardiologie Tel. *81 9025, sonst
Uber Tel. 071 494 11 11 verbinden lassen
Fax 071494 63 36

Ischamie in der Ergometrie
Hohes kardiovaskulares Risiko
Linksventrikuldre Dysfunktion

- Glykoprotein-IIb/llla-Antagonist
(Dosis siehe links) nach Riicksprache
mit DA Kardiologie

ja

Alternative  HICIEIC EISIE
Diagnose Brief oder
Stationare Aufnahme erwagen Fax 071 494 63 36

Ad MIPS fiir

2 12-24 Std

Gerinnung - ASS 100 mg/Tag po
- NSTEMI oder STEMI mit Risikofaktor (> 75 Jahre, < 60 kg, St. n. CVI/TIA oder bei OAK):
Clopidogrel (Plavix) 75 mg/Tag fiir 12 Monate po
STEMI ohne Risikofaktoren: Prasugrel (Efient) 10 mg/Tag fiir 12 Monate po
- Bis Entlassung: Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg KG sc alle 12 Std., Dalteparin (Fragmin)
120 U/kg sc alle 12 Std. oder Fondaparinux (Arixtra) 2.5 mg/Tag sc alle 12 Std.; bei
Kreatinin-Clearance < 30 ml/Min. UFH oder Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg KG sc 1x/Tag
Blutdruck - Betablocker (z.B. Concor 2.5 mg po, ab 2. Tag falls toleriert 5 mg/Tag po);
relative KI: HF < 60, BDsys < 90 mmHg, schwere Herzinsuffizienz, PQ-Zeit > 0.24 mSek.,
hohergradiger AV-Block, schwere COPD, Asthma bronchiale
- ACE-Hemmer (z.B. Zestril 2.5 mg 1x/Tag po) oder AT-Rezeptorblocker
(z.B. Diovan 40 mg 1x/Tag po)
Cholesterin - Statin-Therapie (z.B. Crestor 10 mg oder Sortis 40 mg 1x/Tag po) innerhalb 24 Std.

- Frihmobilisation; kardiale Rehabilitation planen
- Anmelden AMIS-Register

* Lipide: Gesamt-, LDL-, HDL-Cholesterin und Triglyceride

Risikofaktoren: Arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipidamie, Familienanamnese @ < 55 J., & < 65 J., Nikotin
AP = Angina pectoris; ASS = Acetylsalizylsaure; BD = Blutdruck; DA = Dienstarzt; HF = Herzfrequenz; KHK = koronare
Herzkrankheit; KG = Kérpergewicht; KI = Kontraindikation; Koro = Koronarangiographie; LMWH = niedermole-
kulares Heparin; LVEF = linksventrikulare Auswurffraktion; MIPS = medizinische Intensivstation; PCI = perkutane
Koronarintervention; Sz = Schmerz; Tc = Thrombozyten; UFH = unfraktioniertes Heparin
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Initiale Therapie

e Sauerstoff bis Sattigung = 94%, max. 99%, Oberkdrper 30° hochlagern

* Angina pectoris (AP)/Ischdmiezeichen: max. 3 Sprihstdsse/Kau-
kapseln Nitroglyzerin, dann 10-20 pg/Min. iv als Dauerinfusion per
Spritzenpumpe, falls BDsys > 100 mmHg

e Persistierender Schmerz: Morphin 0.1 mg/kg iv, evtl. Tropisetron
(Navoban) 2 mg in 100 ml NaCl 0.9% Uber 15 Min. iv

e Falls nicht vorbestehend: ASS 500 mg iv oder po

e Prasugrel (Efient) 60 mg po

o Unfraktioniertes Heparin (UFH) 80 IU/kg KG, im Spital dann korper-
gewichtsadaptierte Dauerinfusion

e Bei Tachyarrhythmie oder Hypertonie Betablocker iv (Metoprolol
5 mg max. 3x innert 15 Min.), falls hdmodynamisch stabil und keine
Kontraindikation (u.a. Schock, BDsys < 100 mmHg, Kokain,
HF < 45/Min., PQ-Intervall > 0.24 Sek., schweres Asthma)

Monitoring
EKG, Puls, Blutdruck, SaOz, Schmerzscore. Alle Verzdgerungszeiten
dokumentieren, Patient in das AMIS-Register aufnehmen (weitere Infor-

mationen auf www.kardiologie.kssg.ch).

STEMI (ACS mit ST-Hebung)

Bevorzugte Therapie: primare perkutane Intervention (PCl)

e Sofortige Kontaktierung der ACS-Hotline Uber Tel. 071 494 11 11

e FUr Transfer: Bolus unfraktioniertes Heparin iv
(siehe Abschnitt «Initiale Therapie»), falls noch nicht gegeben

e GP-llb/Illa-Antagonist, nach Rucksprache mit DA Kardiologie:
in der Regel Tirofiban (Aggrastat) 0.4 pg/kg KG pro Minute iv
fur 30 Min., dann 0.1 pg/kg KG pro Minute iv fur 12-48 Std.
(Dosishalbierung bei Kreatinin-Clearance < 30 ml/Min.), gleich-
zeitig Dosisreduktion unfraktioniertes Heparin (UFH) auf 10’000 U
als Dauerinfusion Uber 24 Std., falls vorher hohere Dosis bereits
verabreicht

Systemische Thrombolyse nur, wenn

e Patient < 75 Jahre

e Schmerzbeginn < 3 Std.

¢ Kein kardiogener Schock

o Tiefes Blutungsrisiko: Rapilysin (Reteplase) 2x 10 IU iv im Abstand
von 30 Min. oder Metalyse (Tenecteplase) gewichtsadaptiert 1x iv

Rescue PCl bei erfolgloser Lyse

¢ Anhaltende AP 60-90 Min. nach Lysebeginn

® < 50% Ruckgang der max. ST-Hebung im EKG

e Hamodynamische Verschlechterung oder Schock
- Sofortige Ricksprache mit dem Dienstarzt MIPS

NSTEMI (ACS ohne ST-Hebung, Troponin positiv)
Patienten mit NSTEMI-ACS stellen ein sehr heterogenes Patientenkol-
lektiv mit einer sehr variablen Prognose dar. Mortalitat und Morbiditat
von Hochrisiko-NSTEMI-ACS-Patienten sind hoch und vergleichbar mit
derjenigen von STEMI-Patienten innerhalb der ersten Monate.

Eine frihe Risikostratifizierung ist entscheidend fur die Wahl der
medikamentdsen und invasiven Strategie. Hauptziele der Koronar-
angiographie und Revaskularisation bestehen in der Behandlung von
Symptomen und der Verbesserung der Kurz- und Langzeitprognose.

Empfehlungen fiir die invasive Abklarung / Revaskularisation
¢ Notfallangiographie (< 2 Std.) erwédgen (ACS-Hotline kontaktieren
Uber 071 494 11 11), falls
e Persistierende Ischdmieschmerzen trotz Therapie
e Hamodynamisch instabil
= Fir Transfer: UFH iv (siehe Abschnitt «Initiale Therapie»)
- GP-lIb/llla-Antagonist (Aggrastat, Integrilin, ReoPro),
nach Rucksprache mit DA Kardiologie
e Frihe invasive Strategie (innerhalb 24 Std.) empfohlen bei Patienten mit
GRACE-Score > 140 (siehe Tab. Seite 92) oder mehreren Hochrisiko-Kriterien
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5. Kreatinin-Spiegel

4. Alter

3. Herzfrequenz

2. Systolischer
Blutdruck
mmHg

1. Killip-Klasse*

Punkte

Punkte pumol/l

Jahre
<30

Punkte

Schlage/Min.

<50

Punkte

Klasse bei
Eintritt

0-34

58
53
43

<

Punkte

4
7
10
13
21

35-69

8
25
0

30-39
40-49
50-59
60-69
70-79
80-89
>90

3

9
15
24
38
46

50-69
70-89

80-99

70-105

100-119

20
39
59

106-140
141-176

90-109
110-149
150-199
>200

34

24

120-139
140-159

58
75

\%

177-353
> 354

10
0

160-199
> 200

100

Punkte

6. Herzstillstand bei Eintritt
7. ST-Segment-Verdnderung
8. Erhohte kardiale Marker

28

Total Punkte fiir pradiktive Faktoren = 1.+ 2. +3. +4. + 5. + 6. + 7. + 8.

>250

190 200 210 220 230 240

90 100 110 120 130 140 150 160 170 180

80

<60 70

Total Punkte

Korrespondierende
Wabhrscheinlichkeit

44

36

29

23

18

13

73

54

39

2.1

1.6

A

1

0.8

04 06

<0.2 03

Gesamtsterblichkeit

im Krankenhaus**, %

Jugularvenenstauung; Ill = Lungenddem; IV = Kardiogener Schock

** Gesamtsterblichkeit im Spital = Sterblichkeit an irgendeiner Ursache wahrend der
Hospitalisation

Adaptiert nach Arch Intern Med, 2003;163:2345-2353.

Killip-Klasse: | = keine Zeichen Herzinsuffizienz; Il = feinblasige Rasselgerausche oder

¢ Alle anderen Patienten: PCl innerhalb von 24-72 Std.
e GP-llb/Illa-Antagonist nur in Absprache mit DA Kardiologie
- Weiterfihrung UFH resp. Wechsel auf LMWH
- Dienstarzt Kardiologie kontaktieren (siehe unten)

Instabile Angina pectoris (keine ST-Hebung, Troponin negativ,
passende Symptomatik)
e Ggf. Umstellung auf niedermolekulares Heparin
e Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg sc 2x/Tag
e Dalteparin (Fragmin) 120 IE/kg sc 2x/Tag
o Nadroparin (Fraxiparine) 86 1U/kg sc 2x/Tag
* Weitere Diagnostik
e Ergometrie nach 12-24 Std.
¢ Angiographie elektiv anmelden bei: Ischdmienachweis,
hohem kardiovaskularem Risiko, linksventrikularer Dysfunktion

Ansprechpartner fur Anmeldung von auswarts fur KSSG
e Notfallangiographie (< 2 Std.) und Angiographie mit hoher
Dringlichkeit (< 24 Std.)
= ACS-Hotline via Tel. 071 494 11 11, EKG-Ubermittlung bisher
auf Fax 071 494 61 03, NEU telemetrische Ubermittlung
e PClin 24-72 Stunden bei allen anderen NSTEMI
- Dienstarzt Kardiologie Sucher (Tel. *81 9025) oder
Uber Zentrale KSSG Tel. 071 494 11 11, schriftliche Unterlagen
auf Fax 071 494 63 36
e Elektive Untersuchungen (PClin 1-3 Wochen)
Anmeldung schriftlich oder per Fax auf 071 494 63 36
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Empfehlungen zur pra-, peri- und

postinterventionellen antithrombotischen Therapie

Orale Thrombozytenhemmung

Aspirin

¢ 500 mg po mindestens 2 Std. vor perkutaner Koronarintervention
(PCl) oder

e 500 mg iv direkt im Herzkatheterlabor oder

o Keine zuséatzliche Aspirin-Gabe bei vorstehender Aspirin-Therapie
von mind. 100 mg pro Tag

Prasugrel (Efient)
e Falls keine Vorbehandlung vor PCI: 60 mg Ladedosis im Herz-
katheterlabor, dann 10 mg pro Tag
e Dauer:
¢ Einfache Ballondilatation und/oder unbeschichteter
Stent: Minimum 30 Tage, falls kein ACS
e Bei ACS und/oder Drug-Eluting-Stent: 1 Jahr
e Bei Risikofaktor (St. nach CVI/TIA, OAK, Alter > 75 Jahre oder
< 60 kg Korpergewicht) Wechsel auf Clopidogrel (siehe unten)

Clopidogrel (Plavix)
e Als Alternative zu Prasugrel: falls keine Vorbehandlung vor PCI:
600 mg Ladedosis im Herzkatheterlabor, dann 75 mg pro Tag
e Dauer:
e Einfache Ballondilatation und/oder unbeschichteter
Stent: Minimum 30 Tage, falls kein ACS
e Bei ACS und/oder Drug-Eluting-Stent: 1 Jahr
o Bei spater (> 1 Jahr) Stentthrombose oder bei
Hochrisikopatienten: zeitlich unbeschrankt

ASS und Clopidogrel (DuoPlavin)
e Bei Erhaltungstherapie mit ASS 100 mg und Clopidogrel 75 mg neu
Maglichkeit der fixen Kombination in einer Tablette als DuoPlavin

Parenterale antithrombotische Therapie

Unfraktioniertes Heparin (UFH) iv

Die nachfolgenden Dosisempfehlungen gelten nur, wenn keine Vor-

behandlung mit UFH erfolgte.

Mit GP-llb/Illa 40-50 U/kg mit ACT-Ziel 200-250 Sek.

Ohne GP-lib/llla 70-100 U/kg mit ACT-Ziel 250-350 Sek.

¢ Bei Vorbehandlung mit UFH erfolgt die Gabe einer reduzierten
UFH-Dosis nach Resultat der «Activated Clotting Time» (ACT)

e Keine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz

Niedermolekulare Heparine (LMWH) sc und iv

(iv nur im Katheterlabor)

Die nachfolgenden Dosisempfehlungen gelten nur bei Verabreichung
der unten aufgefihrten therapeutischen sc Dosis. Bei sc Gabe von
prophylaktischer Dosis zu irgendeinem Zeitpunkt (z.B. Enoxaparin
(Clexane) 20-40 mg oder Dalteparin (Fragmin) 2500-5000 U) sollte
UFH (siehe oben) verwendet werden.

Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg 12-stiindlich sc

Letzte sc Dosis vor Katheter Iv Dosierung LMWH im Katheterlabor

< 8 Std. keine zusatzliche Dosis iv
8-12 Std. 0.3 mg/kg iv (mit und ohne GP-IIb/Illa)
> 12 Std. UFH oder 0.75 mg/kg iv

Dalteparin (Fragmin) 120 U/kg 12-stiindlich sc

Letzte sc-Dosis vor Katheter Iv-Dosierung LMWH im Katheterlabor

< 8 Std. keine zusatzliche Dosis iv
8-12 Std. 60 U/kg iv (mit und ohne GP-lIb/Illa)
> 12 Std. nur UFH

Bei Kreatinin-Clearance < 30 ml/Min.: Gabe von UFH
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Lepirudin (Refludan)

e Nur bei Heparin-induzierter Thrombozytopenie (HIT-2)

¢ 0.4 mg/kg Bolus, 25 pg/kg/Min. iv wahrend PCl

¢ Dosisreduktion der Infusion bei Kreatinin-Clearance < 60 ml/Min.
auf 12.5 pg/kg/Min.

Bivalirudin (Angiox)

¢ 0.75 mg/kg/Std. Bolus, 1.75 mg/kg/Std. Infusion wéhrend PCI

e Bei Upstream-Therapie mit UFH: Stopp der UFH-Infusion mindestens
30 Min. vor Beginn mit Angiox

¢ Bei Upstream-Therapie mit LMWH: Letzte LMWH-Injektion muss
mindestens 8 Std. zurlckliegen

e Keine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz ohne Dialysepflichtigkeit

¢ Dosisreduktion der Infusion bei dialysepflichtiger Niereninsuffizienz
von 1.75 mg/kg/Std. auf 0.25 mg/kg/Std. iv wahrend der PCI

e Antithrombotikum der Wahl bei Anamnese einer HIT-2

Tirofiban (Aggrastat)

ACS-Upstream-Schema 0.4 pg/kg/Min. fur 30 Min.
0.1 pg/kg/Min. iv fur 12-48 Std.

Dosishalbierung bei Kreatinin-Clearance < 30 ml/Min.

Abciximab (Reopro)
¢ 0.25 mg/kg Bolus, 0.125 pg/kg/Min. Infusion fur 12 Std.
¢ Keine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz

Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Dr. Philipp Haager, Oberarzt mbF, Kardiologie

Dr. Gian-Reto Kleger, Fachbereichsleiter, Medizinische Intensivstation
Dr. Roland Lenz, Leitender Arzt, Anasthesiologie

Dr. Micha Maeder, Oberarzt, Kardiologie

Dr. Daniel Weilenmann, Leitender Arzt, Kardiologie

Tiefe Venenthrombose und Lungenembolie

Tiefe Venenthrombose (TVT)

Epidemiologie und Risikofaktoren

Die jahrliche TVT-Inzidenz betrdgt Gber alle Altersgruppen hinweg 1-2
pro 1000 Personen. Bei Uber 70-Jahrigen liegt die Inzidenz bei 1-2 pro
100 Personen.

Ca. 90% der TVT beginnen im Unterschenkel. Ungefdhr 25% der
unbehandelten distalen TVT flihren zu einer proximalen TVT. Die Aus-
dehnung einer distalen TVT in eine proximale TVT erfolgt meistens
innerhalb einer Woche nach der ersten Prasentation.

Der Zusammenhang mit den Lungenembolien wird dort abgehandelt.

Der Effekt des Rauchens auf das Risiko einer TVT oder LE ist nach-
gewiesen (Odds Ratio 1.43). Die Risikoerh6hung ist dosisabhdngig.
Bei Rauchen und Einnahme von oralen Kontrazeptiva (OK) besteht ein
ca. 9fach erhohtes Risiko (Odds Ratio 8.8). Mit zunehmendem Uber-
gewicht steigt auch das Thromboserisiko ziemlich linear an (Odds Ratio
ca. 2.0 bei einem BMI von 30). Adipositas und OK steigern das Risiko
massiv (Odds Ratio 23.8 gegentiber Normalgewichtigen ohne OK).
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Primére Risikofaktoren

Faktor-V-Leiden (APC-Resistenz) Antithrombin-III-Mangel
Prothrombin-20210A-Mutation (mTIeEpIel A
Lupus-Antikoagulans

Hyperhomozysteinamie Kongenitale Dysfibrinogenamie

Protein-C-, Protein-S-Mangel

Sekundare Risikofaktoren

Trauma/Operation Apoplexie
Immobilisation Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz
Alter Chronisch venése Insuffizienz

Adipositas Rauchen
Maligne Erkrankungen/Chemotherapie ~ Schwangerschaft/Wochenbett
Nephrotisches Syndrom Orale Kontrazeptiva, Ostrogentherapie

Liegende zentralvendse und
pulmonal-arterielle Katheter

Glukokortikoidtherapie

Hyperviskése Veranderungen
(Polyzythémie, M. Waldenstrém)

Langstreckenflug

Medikamente: Tamoxifen,

. mexdh TYT @alar L Antipsychotika, Thalidomid u.v.a

Tab. 1: Risikofaktoren fur tiefe Beinvenenthrombose und Lungenembolien

Vortestwahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer TVT

Das Abschatzen der Vortestwahrscheinlichkeit ist unabdingbar zur
Beurteilung der Diagnostik bei der TVT. Der Wells Score (Tab. 2) ist
ein gebrauchliches Hilfsmittel daftr. Allerdings darf dieses im Vergleich
zur integralen klinischen Beurteilung eines erfahrenen Arztes nicht
Uberschatzt werden.

Aktive Krebserkrankung +1
Lahmung oder kirzliche Immobilisation der Beine +1
Bettruhe (> 3 Tage), grosse Chirurgie in den letzten 12 Wochen +1
Schmerz/Verhartung entlang der tiefen Venen +1
Schwellung ganzes Bein +1
Schwellung des Unterschenkels (> 3 cm Umfangsdifferenz) +1
Eindrickbares Odem am symptomatischen Bein +1
Kollateralvenen +1
Frihere, dokumentierte TVT +1
Alternative Diagnose ebenso wahrscheinlich wie TVT -2

> 2 Punkte » hohe Wahrscheinlichkeit fiir TVT (28%)
< 2 Punkte - nicht hohe Wahrscheinlichkeit fiir TVT (6%)

Tab. 2: Wells Score zur Absché&tzung der Vortestwahrscheinlichkeit einer tiefen Beinvenen-
thrombose

D-Dimer-Test

Die empfindlichen D-Dimer-Teste (ELISA) eignen sich aufgrund ihrer
hohen Sensitivitdt zum Ausschluss von Beinvenenthrombosen. Wegen
der geringen Spezifitat gendigt ein positiver D-Dimer-Test nicht zum
Nachweis eines thromboembolischen Geschehens. Somit gentgen
eine hohe Vortestwahrscheinlichkeit und ein positiver D-Dimer-Test
nicht fur die Diagnose einer TVT, sondern es muss ein bildgebendes
Verfahren angeschlossen werden.

Ein negativer D-Dimer-Test schliesst bei klinisch nicht hoher Vortest-
wahrscheinlichkeit eine tiefe Beinvenenthrombose aus.

Bei hoher Vortestwahrscheinlichkeit wird — ohne vorgangige Bestim-
mung der D-Dimere — direkt eine Bildgebung empfohlen.
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Kompressionsultraschall der Beinvenen

Die Kompressionssonographie ist heute das Mittel der Wahl in den
Handen eines gelibten Untersuchers mit einem hochauflésenden Gerét.
Sie hat die Phlebographie als Gold-Standard zum Nachweis einer TVT
weitgehend abgelost.

Verdacht auf TVT

¥

Vortestwahrscheinlichkeit

abschatzen
1
Vortestwahr- Vortestwahr-
scheinlichkeit: scheinlichkeit:
hoch nicht hoch

v ¥

Kompressions-

ultraschall DD
; ) . Kein . )
Nachweis Kein Nachweis e D-Dimer-Test ~ D-Dimer-Test
einer TVT einer TVT Befund positiv negativ
Behandlung Keine TVT, Phlebographie Keine TVT,
andere oder andere
der TVT . . .
Diagnose suchen  Kompressions- Diagnose suchen

ultraschall
nach 4-7 Tagen

Abb. 1: Algorithmus zur Diagnose der tiefen Beinvenenthrombose (TVT)
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Therapie der TVT

Antithrombotische Therapie

Die antithrombotische Therapie unterscheidet sich nicht von derjenigen
von Lungenembolien (vgl. dort).

Nur eine Phlegmasia coerulea dolens ist eine unbestrittene
Indikation fur eine chirurgische Thrombektomie oder eine
Thrombolyse.

Kompressionstherapie

Die Kompressionstherapie (initial mit Kurzzugbinden und nach Ab-
schwellung mit (Unterschenkel-)Kompressionsstrimpfen der Klasse II)
soll moglichst friih begonnen und im Fall einer proximalen Thrombose
(ab V. poplitea) fir mind. 2 Jahre weitergefthrt werden. Bei distalen
TVT und Muskelvenenthrombosen langfristige Kompressionstherapie
nach Massgabe der Stauungsbeschwerden, da das postthrombotische
Syndrom in dieser Situation seltener auftritt.

Mobilisation
Patienten mit TVT kdnnen mit eingebundenen Beinen nach
Massgabe der Beschwerden mobilisiert werden, und zwar

unabhéangig von Ausmass, Lokalisation und Morphologie der
TVT.
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Lungenembolie (LE)

Die jahrliche Inzidenz liegt bei ca. 18 pro 10’000 Menschen.

Die Mortalitat liegt ohne Behandlung um 30%, mit Behandlung bei
2-8%.

Zusammenhang zwischen tiefer Beinvenenthrombose

und Lungenembolie

Ca. 90% der LE sind Folge einer TVT (Autopsiebefunde). Bei akuten,
symptomatischen Lungenembolien finden sich mittels Kompressions-
ultraschall nur in 30-50% (-70%) Beinvenenthrombosen, was aber mit
einer erh6hten Mortalitat assoziiert ist.

Risikofaktoren fiir Lungenembolien
Die Risikofaktoren entsprechen denjenigen fur TVT (vgl. Tab. 1).

Diagnostik der Lungenembolie

Beurteilung der klinischen Stabilitat

Bei Verdacht auf LE muss als erster Schritt evaluiert werden, ob der
Patient im Schock ist und damit gemaéss der Abb. 2 vorgegangen wer-
den muss. In solchen Fallen ist die Vortestwahrscheinlichkeit per se
schon hoch.

Stabile Patienten werden gemdss Abb. 3 abgeklart. Dabei ist zu
erwadhnen, dass bei hoher Vortestwahrscheinlichkeit und negativem
Lungenembolie-CT eine LE doch méglich ist und die Situation genau
analysiert werden muss.

Vortestwahrscheinlichkeit

Die Vortestwahrscheinlichkeit ist unabdingbar zur Beurteilung der
Diagnostik bei LE. Daflr sind der modifizierte Genfer Score und der
Wells Score gebrauchliche Hilfsmittel (Tab. 3). Allerdings durfen diese im
Vergleich zur integralen klinischen Beurteilung eines erfahrenen Arztes
nicht Uberschatzt werden.
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Modifizierter Genfer Score Wells Score
VELELIL Punkte Variable Punkte

Alter > 65 Jahre +1
Frithere TVT oder LE +3 Frihere TVT oder LE +1.5
Operation oder Fraktur im 2 Frische Operation 5
letzten Monat oder Immobilisation :
Aktive Krebserkrankung +2 Krebserkrankung +1
Einseitige Beinschmerzen +3
Hamoptyse +2 Hamoptyse +1
Herzfrequenz Herzfrequenz
75 - 94/Min. +3 > 100/Min. +1.5
> 95/Min +5

Schmerz bei Palpation L .

. raip Klinische Zeichen

der tiefen Beinvenen, +4 ] +3
I - einer TVT

einseitiges Odem

Alternative Diagnose 43
unwahrscheinlicher als LE

Klinische Wahrscheinlichkeit Klinische Wahrscheinlichkeit

Niedrig  (8%) 0-3 Niedrig  (3%) 0-1
Mittel (28%) 4-10 Mittel (28%) 2-6
Hoch (74%) 1" Hoch (78%) 7

Tab. 3: Modifizierter Genfer Score und Wells Score zur Abschatzung der Vortestwahrscheinlich-
keit von Lungenembolien

schock Rechts- Myokard-

o Therapie-
Mortalitat i a A q
ortalita oder ventrlkulére HAEL )] Implikationen
Dysfunktion | (BNP,

(Echo, CT) Troponin)

Hypotonie

f + +
g/“:tsei/ - + - Hospitalisation
- o
Tief Frihe Entlassung
<1% - - - oder ambulante

Behandlung

Tab. 4: Risikostratifizierung bei LE
Rechtsventrikuldre Dysfunktion: im CT rechtsventrikulére Dilatation, im Echo Dilatation, Hypo-
kinesie, Druckbelastung des rechten Ventrikels
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Cuerimate e |

Alter +1/Jahr
Mannliches Geschlecht +10
Krebs in der persénlichen Anamnese +30
Herzinsuffizienz +10
Chronische Atemwegserkrankung +10
Herzfrequenz > 110 pro Min. +20
Systolischer arterieller Blutdruck < 100 mmHg +30
Atemfrequenz > 30 pro Min. +20
Temperatur < 36 °C +20

Stérung des Bewusstseins (Desorientiertheit, Lethargie, Stupor o. Koma) +60
Arterielle Sauerstoffsattigung < 90% +20

Der Gesamtscore wird durch Addition der Punktezahlen der vorliegenden
klinischen Merkmale gebildet.

<65 Klasse | 0%
66-85 Klasse Il 1.0%
86-105 Klasse Ill 3.1%
106-125 Klasse IV 10.4%
> 126 Klasse V 24.4%

Tab. 5: Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)

D-Dimer-Test

Der D-Dimer-Test eignet sich aufgrund seiner hohen Sensitivitat und der
geringen Spezifitat nur zum Ausschluss von Lungenembolien.

Ein negativer D-Dimer-Test schliesst bei tiefer und mittlerer Vortestwahr-
scheinlichkeit eine LE mit klinisch gentigender Sicherheit aus.

Eine hohe Vortestwahrscheinlichkeit und ein positiver D-Dimer-Test
genuigen nicht fur die Diagnose einer LE, im Gegenteil, bei hoher
Vortestwahrscheinlichkeit wird von der Durchfiihrung eines D-Dimer-
Tests abgeraten und direkt ein bildgebendes Verfahren empfohlen.
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Kompressionsultraschall der Beinvenen

Der Nachweis einer tiefen Beinvenenthrombose genlgt bei entspre-
chenden Symptomen zum Nachweis von Lungenembolien. Mit Durch-
fuhrung eines Kompressionsultraschalls vor dem Lungenembolie-CT
kénnen ca. 10% der CTs gespart werden.

Ventilations- und Perfusionsszintigraphie

Diese Untersuchungsmethode kommt nur noch bei unauffalligem
konventionellem Rontgenbild der Lunge und bei Kontraindikationen
(Niereninsuffizienz, schwerer KM-Allergie) fir ein LE-CT in Frage.

Eine normale Perfusionsszintigraphie der Lungen schliesst Lungen-
embolien mit klinisch genligender Wahrscheinlichkeit aus (negativer
Vorhersagewert = negative predictive value 97%) und kann deshalb in
der Schwangerschaft hilfreich sein.

Thoraxsonographie

Bei schwerer Kontrastmittelallergie, schwerer Niereninsuffizienz oder
Schwangerschaft kann eine Thoraxsonographie in gelbten Héanden
diagnostisch hilfreich sein. Pleuranahe dreieckige oder gerundete
Defekte sind Zeichen von peripheren Lungenembolien, finden sich aber
auch bei zentralen Lungenembolien (sog. «Signalembolien»).

Lungenembolie-Computertomographie (LE-CT)

Heute ist das multislice spiral CT (Mehrzeilen-Spiral-CT) der Gold-
Standard zum Nachweis oder Ausschluss von segmentalen oder proxi-
maleren Lungenembolien (negativer Vorhersagewert 95%). Der Nachweis
von isolierten subsegmentalen Lungenembolien ist mit Mehrzeiler-CTs
haufiger, die klinische Bedeutung dieses Befundes aber noch ungeklart.
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Echokardiographie oder LE-CT
1
Akute rechtsventrikuldre Dysfunktion
oder positives LE-CT

Keine akute rechtsventrikulare

Dysfunktion oder negatives LE-CT

2 \

Thrombolyse oder kathetertechnische And
Fragmentierung oder Embolektomie

Abb. 2: Algorithmus LE bei Patienten im Schock

ere Diagnose suchen

Klinische Wahrscheinlichkeit

v

Klinische Wahr-

2 2

v

Klinische Wahr-

=== scheinlichkeit scheinlichkeit
hoch mittel oder tief
1
v v
Kompressions- e mmmmmmccccmmme e " D-Dimer-Test
ultraschall :
. 1
b o — - - 1 rlj
\Z \Z !
. " D-Dimer-Test  D-Dimer-Test
Negativ Positiv . .
positiv negativ
1
v | v
) LE-CT ( Andere Diag-

nose suchen

LE-CT LE-CT
negativ positiv e — e ——————————
V W 0 Mit einem voherigen
1 Kompressionsultraschall
Andere Diag- .\ dein @t | kénnen ca. 10% der LE-CTs
nose suchen !

Abb. 3: Algorithmus LE bei stabilen Patienten
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Therapie

Bei hamodynamischer Instabilitat ist eine dringende, rasche Wieder-
eroffnung (mittels Thrombolyse, kathetertechnischer Fragmentierung
oder Embolektomie) der Pulmonalarterien die allenfalls lebensrettende
Massnahme.

Bei weniger schweren Féllen geht es in erster Linie um die Verhinderung

der Progression des thrombotischen Prozesses und von Rezidiven.

Antithrombotische Therapie bei TVT und LE

Enoxaparin (Clexane)
oder
Enoxaparin (Clexane)

Heparin iv

2x/Tag

1x/Tag

Bolus
Startgeschwindigkeit Infusion
Weitere Anpassungen nach aPTT

Stopp, wenn INR an zwei Tagen
>2.0

Bei Heparin-induzierter Thrombopenie (HIT)*

Lepirudin (Refludan) iv oder
Fondaparinux (Arixtra)

Phenprocoumon (Marcoumar)

KG < 50 kg
KG 50-100 kg
KG > 100 kg

Beginn gleichentags Stunden
nach Heparin oder NMH

1x/Tag

* Rucksprache mit Hdmatologen/Gerinnungsphysiologen empfohlen

Tab. 6: Antithrombotische Therapie bei TVT und LE

1 mg/kg

1.5 mg/kg

80 E/kg KG
18 E/kg KG/Std.

5 mg/Tag sc
7.5 mg/Tag sc
10 mg/Tag sc

Ziel-INR 2.5

(2.0-3.0)

gemass INR
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Bei hoher Vortestwahrscheinlichkeit fir eine LE wird die Therapie
(Heparin-Bolus oder 1. Dosis des NMH) haufig vor der Vervollstandigung
der Diagnostik eingeleitet.

Bei unfraktioniertem Heparin (UFH) und niedermolekularem Heparin
(NMH) regelmassige Thrombozytenkontrolle.

Bei Niereninsuffizienz (geschatzte Kreatinin-Clearance < 30 ml/Min.)
wird die aPTT-gesteuerte, kontinuierliche Gabe von unfraktioniertem
Heparin empfohlen. Alternativ kann 1 mg/kg Enoxaparin (Clexane)
einmal taglich gegeben werden, wobei regelmassige Kontrollen der
Anti-Faktor-Xa-Aktivitat mit Dosisanpassung nétig sind.

Transienter Risikofaktor (z.B. Operation) 3 Monate
Idiopathische Genese — TVT distal 3 Monate
Idiopathische Genese — TVT proximal oder LE, > 3 Monate

danach bei geringem Blutungsrisiko und

gutem Monitoring zeitlich unbegrenzt

Bei aktiver Krebskrankheit:
Initial NMH 3-6 Monate
danach NMH oder OAK zeitlich unbegrenzt

Rezidiv (TVT und LE)

Idiopathische Genese zeitlich unbegrenzt

Tab. 7: Dauer der Antikoagulation bei TVT oder LE

Das Vorliegen einer laborchemisch charakterisierten Thrombophilie hat
in den meisten Fallen keinen Einfluss auf die Dauer der Antikoagulation.
Z.B. bedingt der laborchemische Nachweis einer Thrombophilie ohne klinisches
Ereignis (z.B. im Rahmen einer Familienabklarung) keine Antikoagulation.

Bei einem «idiopathischen» Zweitereignis ist mit und ohne Nachweis einer
Thrombophilie die zeitlich unlimitierte orale Antikoagulation empfohlen.
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Bei allen Patienten ist immer das Risiko einer Blutung unter Antiko-
agulation gegen das Risiko einer Thromboembolie ohne Antikoagula-
tion abzuwdgen.

Die Dauer der Antikoagulation bei einer TVT kann auch von der sono-
graphischen Bestatigung der Thrombusauflésung resp. vom Verlauf der
D-Dimere abhangig gemacht werden.

Thrombolyse

Ein Schock, wo sich trotz Volumengabe der Blutdruck nicht anheben ldsst,
ist unbestritten eine Indikation fur eine Thrombolyse. Die Thrombolyse
bei rechtsventrikularer Dysfunktion wird diskutiert. Beim Nachweis von
mobilen rechtsventrikuldren Thromben muss eine Thrombolyse resp. eine
kathetertechnische oder chirurgische Embolektomie erwogen werden.

Absolute Kontraindikationen

Hamorrhagischer Schlaganfall

Ischamischer Schlaganfall in den letzten 6 Monaten

Hirntumor und Hirnmetastasen

Grgsseres Trauma, grossere Operation, Schadelhirntrauma in den letzten 3 Wochen
Gastrointestinale Blutung im letzten Monat

Bekannte Blutung

Relative Kontraindikationen

TIA in den letzten 6 Monaten

Orale Antikoagulation

Schwangerschaft (bis 1 Woche postpartal)

Nicht komprimierbare Punktionsstellen

Traumatische Reanimation

Therapierefraktare Hypertonie (> 180 mmHg systolisch)
Infektiose Endokarditis

Fortgeschrittene Lebererkrankung

Aktives peptisches Ulkus

Tab. 8: Kontraindikationen fur eine Thrombolyse

109



Alteplase (Actilyse)

100 mg Uber 2 Std. iv
oder

Bolus von 10 mg innert 1-2 Min. iv
danach 90 mg uber 2 Std.
oder
Akzeleriert 0.6 mg/kg Gber 15 Min. (max. 50 mg)

Tab. 9: Thrombolyseschemata bei Lungenembolie

Katheterfragmentierung/Embolektomie

Bei Kontraindikationen fur eine Thrombolyse kann — je nach lokalen
Maglichkeiten — eine Katheterfragmentierung oder eine chirurgische
Embolektomie lebensrettend sein.

Implantation eines Filters in die Vena cava inferior
Die Einlage eines Cava-Filters kann indiziert sein bei Kontraindikation fur
eine Antikoagulation, bei rezidivierenden LE trotz suffizienter OAK, aus-
nahmsweise perioperativ bei frischer TVT und erhthtem Blutungsrisiko
mit passagerer Kontraindikation fir eine Antikoagulation.

Die Implantation eines Cava-Filters sollte Einzelfallen vorbe-
halten sein und restriktiv gehandhabt werden. Prinzipiell
macht die Einlage eines Cava-Filters die Antikoagulation
nicht unnétig (Appositionsthromben auf Filter). Wieder ent-
fernbare Systeme sind zu bevorzugen.

Bettruhe

Bei hamodynamisch stabilen Patienten ohne rechtsventrikuldre Dysfunk-
tion ist keine Immobilisierung erforderlich. Sobald eine rechtsventrikulare
Dysfunktion vorliegt, soll in den ersten Tagen eine Uberwachung unter
stationaren Bedingungen erfolgen; ggf. bei «gelockerter» Bettruhe.
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Die prospektive OTPE-Studie bestatigte, dass Patienten mit
einem PESI Klasse < Il auch ambulant behandelt werden
kénnen.

Weiterfiihrende Diagnostik

Malignomsuche

Bei einer idiopathischen Thrombose oder Lungenembolie wird in 3-15%
ein Malignom gefunden. Eine beschrankte diesbezligliche Diagnostik
(Anamnese, klinische Untersuchung, Routine-Hamatologie und -Chemie)
wird empfohlen, wobei jedoch nicht nachgewiesen ist, dass dadurch
Morbiditat oder Mortalitat gesenkt werden kénnen. Allenfalls Vervoll-
standigung der anerkannten primdrpraventiven Untersuchungen (Mam-
mographie, gyndkologische Untersuchung, PAP-Abstrich usw.). Weiter-
fihrende Diagnostik (CT, Endoskopien, Tumormarker usw.) nur bei
entsprechenden Verdachtsmomenten.

Gerinnungsabklarung/Thrombophilie-Abklarung

Akutabklarung

¢ Bei familidrer Belastung mit Antithrombin- oder Protein-C-Mangel
(hier ist eine Substitution zu erwégen: Beizug eines Spezialisten)

Abklarung ca. 4 Wochen nach Absetzen der Antikoagulation, falls
e Thromboembolie ohne ersichtlichen Grund < 40 Jahre
e Rezidivierende Thromboembolien
e Familiare Belastung mit Thromboembolien oder Thrombosen
an ungewohnlichen Orten
® Neue Thrombose unter Antikoagulation
e Thrombose wéhrend der Schwangerschaft
e Thrombose und Abortneigung

Generell sollten in der Akutphase einer Thromboembolie keine funktio-
nellen Untersuchungen erfolgen, da die zu untersuchenden Gerinnungs-
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faktoren durch die Thromboembolie verbraucht sein kénnen und dies
dann ohnehin eine zweite Untersuchung notwendig macht (Ausnahme AT-
lI-Bestimmung bei hohem Heparin-Bedarf). Genetische Tests kdnnen unter
Heparinisierung und unter Vitamin-K-Antagonisten durchgefuhrt werden,
jedoch sind diese deutlich teurer als die funktionellen Screening-Methoden.

Gerinnungsanalysen ca. 4 Wochen nach Absetzen

der oralen Antikoagulation

APC-Resistenz und/oder Faktor-V-Leiden, Prothrombin-Genmutation,
Protein C, Protein S, Antithrombin-Aktivitat, Lupus Antikoagulans, Anti-
cardiolipin-Antikorper.

Bei relevant erh6htem Risiko fir ein Rezidiv

Die OAK wird abgesetzt und sogleich eine Thromboseprophylaxe be-
gonnen (z.B. mit 1x taglich Enoxaparin (Clexane) 1 mg/kg KG sc). Nach
3 Wochen wird das niedermolekulare Heparin gestoppt, am Tag nach
dem Stopp erfolgt die Blutentnahme fur die Thrombophilieabklarung
(Bei Niereninsuffizienz muss im Zweifelsfall die Anti-Xa-Aktivitdt — zum
Nachweis der fehlenden NMH-Wirkung — bestimmt werden). Dann
Wiederaufnahme der Prophylaxe bis zum Vorliegen der Laborresultate
und Festlegen des weiteren Prozederes.

Spezielle Situationen

Rechtsventrikuldare Thromben

Bei echokardiographischem Nachweis von flottierenden Thromben im
rechten Ventrikel (mit einer hohen friihen Letalitat) wird eine Thrombolyse
oder Embolektomie empfohlen.

Schwangerschaft

Die Inzidenz thromboembolischer Ereignisse betragt 0.76 bis 1.72 pro
1000 Schwangerschaften. Der D-Dimer-Test ist in der Schwangerschaft
physiologisch (leicht) erhdht und hilft deshalb haufig nicht weiter.
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Zur Diagnose resp. zum Ausschluss einer TVT oder LE kénnen bei Bedarf
und nach Ausschopfen der sonographischen Maglichkeiten auch radio-
diagnostische Untersuchungen - ohne signifikantes Risiko fir den
Fotus — durchgefihrt werden. Wahrend der Schwangerschaft Therapie
mit NMH oder Heparin, postpartal mit Phenprocoumon (Marcoumar,
auch bei Stillen erlaubt) fir mind. 3 Monate.

Auch in der Schwangerschaft soll jeder Verdacht auf Lungen-
embolie definitiv geklart werden. Dazu gehort bei Notwendig-
keit auch ein Lungenembolie-CT.

Maligne Erkrankungen

Bei Malignomen treten gehauft thromboembolische Ereignisse auf.
Hier wird zuerst eine Therapie mit NMH (in therapeutischer Dosis) fur
3 bis 6 Monate empfohlen, danach entweder Weiterfihrung der
NMH oder Umstellung auf eine orale Antikoagulation.

Armvenenthrombose bei Zentralvenenkatheter oder Port-a-Cath
Antithrombotische Therapie wie bei TVT. Funktionierende, korrekt
liegende, nicht infizierte Katheter kénnen weiter benutzt werden. Wei-
terfihrung der antithrombotischen Therapie, solange ZVK oder Port-a-
Cath in situ und 6-12 Wochen Gber die Entfernung derselben hinaus.

Dr. Markus Diethelm, Leitender Arzt, Allgemeine Innere Medizin/
Hausarztmedizin

Dr. Ulf Benecke, Fachbereichsleiter a.i., Angiologie

Prof. Dr. Martin Brutsche, Chefarzt, Pneumologie

Dr. Gian-Reto Kleger, Fachbereichsleiter, Medizinische Intensivstation
PD Dr. Joseph Osterwalder, Chefarzt, Zentrale Notfallaufnahme
Prof. Dr. Wolfgang Korte, Leitender Arzt, Zentrum flr Labormedizin
Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Prof. Dr. Simon Wildermuth, Chefarzt, Radiologie
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Aortendissektion

Grundsatzliches

e Einteilung nach Stanford: Typ A mit Befall der Aorta ascendens,
Typ B distal des linken Subclavia-Abgangs

e Patho-Mechanismus: Intima-Ruptur, Sonderform:
lokalisiertes intramurales Hdmatom

e Typischer Patient: dlterer Hypertoniker, v.a. wenn zusétzlich
Aneurysma; < 40 Jahre: Marfan-Patient/bikuspide Aortenklappe
am hdufigsten

e Seltenere Ursachen: Trauma, Schwangerschaft (v.a. 3. Trimenon),
Kokain

¢ Die Aortendissektion ist selten; v.a. bei Typ A (/5 der Félle) treten
Komplikationen aber friih und haufig auf

¢ Hauptgefahr: Ruptur/Perikardtamponade; zusatzlich Aorten-
insuffizienz oder Verlegung Aortenéste

¢ Mit rascher Operation kann bei Typ-A-Dissektion die Mortalitat im
Spital von 60 auf 20% gesenkt werden; in den ersten 48 Stunden:
1 Std. Zeitverzdégerung zur Operation = 1% hdhere Mortalitat!

o Letalitat bei unkomplizierter Typ-B-Dissektion betrdgt ohne Operation
in Akutphase < 10%

o Leitsymptom (85%): perakuter, reissender oder stechender Thorax-
schmerz

Algorithmus akute Aortendissektion siehe Seiten 116-117.

Chronische Aortendissektion (> 2 Wochen)

e Aggressive Blutdrucksenkung (Ziel < 120/80 mmHg) mindert
Redissektionsraten um 2/3

® Regelmassige bildgebende Kontrollen wegen sekundarer
(sowie primdrer, aortal anders lokalisierter) Aneurysmabildung nétig

115



Algorithmus akute Aortendissektion

Thorakaler Notfall

Breite Differenzialdiagnose:

Akutes Koronarsyndrom, Myo-, Perikarditis
Lungenembolie, Pneumothorax, Pneumonie, Pleuritis
Trauma, Kostovertebralsyndrom
Ulcus, Gastritis, Osophagusruptur, Cholezystitis, Pankreatitis

An akutes Aortensyndrom*
denken!

Akutes Koronarsyndrom?
Dumpfer Schmerzcharakter,
EKG mit ST-Hebung (siehe ACS Seite 87)

* Aortendissektion, intramurales Hdmatom, Aortenulcus und -ruptur

Praktisch keine
Angio-CT Standige Verfugbarkeit (Beurteilung Aorten-
insuffizienz)

Lokalisation

Transésophageales Bedside- Dissektionsende?

Echokardiogramm Untersuchungsmaglichkeit Untersuch(t)er- Dr. Bernhard Blum. Oberarzt Angiologie
abhangig ’ ! '

Verfagbarkeit Dr. Stefan Frei, Leitender Arzt, Institut fiir Radiologie
Evtl. Narkosegerdt am Dr. Wolfgang Nagel, Leitender Arzt, Gefasschirurgie
fiailente] Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie

Sensitivitat/

2rgicall Spezifitat am héchsten
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Akutbehandlung und Sekundarpravention
beim ischamischen Schlaganfall und der
Transitorischen Ischamischen Attacke (TIA)

Préhospitalisationsphase

Patienten mussen an Ort und Stelle und ohne Zeitverlust klinisch mit-
hilfe geeigneter Skalen eingeschatzt und im Hinblick auf eine hyper-
akute Intervention gescreent werden. Am bekanntesten ist die Cin-
cinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS), die in Aufklarungskampagnen
verbreitet und instruiert werden kann. Eher auf den Notarztdienst
zugeschnitten ist die Los Angeles Prehospital Stroke Scale (LAPSS)'.

Die CPSS (aus dem Amerikanischen)

FAST, Face Arm Speech (Abnormalities) and Telephone

Ja Nein

1. Gesichtslahmung D D
2. Einseitige Armschwache D D
3. Abnorme Sprache D D

4. Telefonische Benachrichtigung Notfalldienst sowie Stroke Hotline KSSG
uber 071 494 11 11

Weitere Kriterien

1. Alter > 45 Jahre

2. Kein Anfallsleiden in der Anamnese

3. Auftreten der neurologischen Symptome in den letzten 24 Stunden
a. Genauer Beginn der Symptomatik (Zeugen?)

4. Patient funktionell korperlich und mental unabhangig vor dem
Ereignis

5. Blutglukose zwischen 3.2 und 22 mmol/I

' Das Formular modifizierte LAPSS kann von der Homepage des Schlaganfallzentrums
heruntergeladen werden: www.strokeunit.kssg.ch
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Falls alle Kriterien der CPSS erfullt sind, liegt mit grosser Wahrschein-
lichkeit eine Ischdmie im vorderen Stromgebiet einer Hemisphare vor.
Der «Face/Arm/Speech-Test» hat eine Sensitivitat von ca. 90% fur das
Erkennen einer Ischamie im Mediastromgebiet. Schlechter ist die Sen-
sitivitat fur das Erkennen einer Ischamie im Anteriorstromgebiet und
im Posteriorstromgebiet resp. im Hirnstamm (z.B. Basilaristhrombose).

Nach der Einschatzung

Bei Verdacht auf Schlaganfall niederschwellig zuweisen, Zielspital an-
rufen, das einen Akut-Behandlungsauftrag im Rahmen eines Schlag-
anfallnetzwerkes hat (KSSG 071 494 11 11, diensthabenden Neuro-
logen verlangen, hausintern Suchnummer *81 9420), und als
Schlaganfall-Notfall anmelden. Patiententransport via Sanitatsnotruf
oder REGA Uber die Telefonnummer 144 anfordern.

Massnahmen beschranken
e Sicherung der Vitalfunktionen
¢ Glukosegabe bei Hypoglykamie

Und unterlassen

¢ Keine Aspirin- oder Heparingabe (ischdmischer und hdmorrhagischer
Infarkt konnen initial klinisch nicht unterschieden werden)

¢ In der Regel keine antihypertensive Behandlung

Beachten

Schlaganfélle konnen auch im Alter < 45 Jahre auftreten, auch im
Kindesalter.

Keine Vorabkldrungen in Institutionen durchfthren, die keinen Akut-
behandlungsauftrag haben.

Wenn maglich Begleitperson aus der Familie fir Fremdanamnese und
allfallig notwendige Entscheidungsfindung.
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Akutbehandlung des ischamischen Schlaganfalles

Indikationskriterien fiir eine intravendse oder intraarterielle
Thrombolyse?

e Klinische Diagnose eines ischdmischen Hirnschlags

¢ Behinderndes Defizit zum Zeitpunkt der Untersuchung
(NIHSS-Score > 4 Punkte u/o Aphasie u/o Hemianopsie

e Intervall zwischen Symptom- und Therapiebeginn 0-4.5 Std. fur
intravenése und 0-6 Std. fur intraarterielle Thrombolyse
(bei Verschlissen der A. basilaris moglicherweise auch langer)

® Alter > 18 Jahre

o Ausschluss einer akuten intrakraniellen Blutung im CT oder MRI

Kontraindikationen fur eine intraventse oder intraarterielle
Thrombolyse sind zahlreich und Bestandteil des Notfall-Screenings
im Stroke Center resp. in der Stroke Unit.

Merkpunkte

Die intraarterielle Thrombolyse und die mechanische Thrombektomie
haben in den letzten Jahren eine zunehmende Bedeutung bei proxi-
malen Media- und z.T. bei Internaverschlissen mit periokklusioneller
Embolie in die A. cerebri media erhalten. Die verschiedenen Metho-
den lassen sich kombinieren, z.B. «Bridging»-Methode (systemische
Thrombolyse plus intraarterielle Intervention).

Die Einnahme von Aspirin und/oder Clopidogrel (Plavix) kontraindizieren
nicht fur die Thrombolyse. Bei Kombination beider Substanzen muss
aber mit einer erhohten postinterventionellen Blutungsrate gerechnet
werden.

Patienten unter Antikoagulation und INR > 1.5 kénnen bei akuter
Obstruktion einer grossen Hirnbasisarterie mittels intraarterieller
mechanischer Intervention behandelt werden.

2 Empfehlungen der Themengruppe «Akuttherapie des Hirnschlags», Schweizerische Hirn-
schlaggesellschaft, Schweiz Med Forum 2009;9:892-96



Ein fortgeschrittenes Alter (> 80 Jahre) ist kein alleiniges Ausschluss-
kriterium. Ab einem Alter von 90 Jahren sind aufgrund der aktuellen
Datenlage die Erfolgsaussichten eher gering.

Nach der Thrombolyse: keine Antiaggregantien/Antikoagulantien wéh-
rend 24 Std. bis zur Durchftihrung einer kranialen CT zum Ausschluss
einer relevanten Einblutung, Ausnahmen bei besonderen Umstdnden
wie zum Beispiel einer Dissektion der Karotis (individueller Entscheid).
Bestehen Hinweise auf eine kardiale Embolie, wird postinterven-
tionell nach 24 Std. mit intravendsem Heparin begonnen, initial mit
10'000 E/24 Std. und langsamer Aufdosierung im Verlauf von 7 Tagen
unter Beachtung der Infarktgrosse.

Patienten, bei denen keine Thrombolyse mdglich ist (Kontraindikation,
Zeitraum Uberschritten usw.): Aspirin 250 mg iv oder Heparin, initial
10’000 IE/24 Std., je nach Ursache der Ischdmie und nach der Durch-
fihrung einer kranialen CT (Blutungsausschluss).

Bei Wake up Stroke oder unklarem zeitlichem Beginn kann aufgrund
einer Perfusionsstudie (CT, MRI) mit Mismatch zwischen Perfusions-
storung (dominant resp. gross) und Infarktkern (klein) eine Thrombo-
lyse erwogen werden.

Eine signifikante Besserung mit sekundarer Verschlechterung ist in der
Akutsituation méglich, deshalb: 1. kontinuierliche Uberwachung in
den ersten Stunden und 2. bei unvollstandiger Besserung Uberpriifung
der Ischdmie-Ausdehnung mittels Perfusions-CT.

Zeitliche Vorgaben bei Thrombolyse nach Eintritt auf die ZNA*3

Abklérungs- bzw. Entscheidungsschritt '\afl.fﬁﬁf;teii\f)h

Evaluation durch den Dienstarzt Neurologie 10 Min.
Neuroradiologische Abklarung 25 Min.
Interpretation der Bildgebung, CT od. MRI .

) 45 Min.
(«Door to Interpretation»)
Beginn der Thrombolyse («Door to Needle») 60 Min.

* ZNA = Zentrale Notfallaufnahme. ? Frontiers in Neurology, doi:20:3389/fneur.2010.00139
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Probleme in der akuten und postakuten Phase

In der akuten bzw. postakuten Phase kénnen spezifische neuro-
logische und allgemein internistische Probleme zu lebensbedrohlichen
Komplikationen fuihren oder durch Interaktion mit der cerebrovasku-
ldren Reserve das neurologische Outcome beeintrachtigen.

Dysphagie nach Schlaganfall

Dysphagie nach Schlaganfall ist haufig: bei > 50% initial, bei 20% lan-
ger anhaltend. Deshalb ist innerhalb von 24 (-48) Stunden ein Scree-
ning durch die Logopadie notwendig. = 2 Punkte nach den Daniels-
Kriterien weisen auf eine Aspirationsgefahr, deshalb ab diesem Score
Einlage einer nasogastrischen Sonde. Bei anhaltender Aspirationsge-
fahr nach 8 Tagen und wahrscheinlich langer Persistenz (= 4 Wochen)
Anlage einer PEG-Sonde. Friihzeitiger Beginn der Sondenernahrung,
Abwadgen: schlechter Erndhrungszustand (pro), konsumierende Erkran-
kung (pro), Aspirationsgefahr (kontra).

Masseneffekt durch malignes Hirn6dem*

Parieto-temporale Schadeldekompression bei malignem Mediainfarkt bei
e Einem Alter von < 60 Jahren
* Gestortem Bewusstsein oder progredienter Reduktion des Bewusstseins
* Neuroradiologischem Nachweis eines Masseneffektes
o Ausschluss anderer Faktoren fir gestortes Bewusstsein
(z.B. Minderperfusion, Hypotonie, cerebraler Re-Infarkt, epileptische Anfalle)

Okzipitale Schadeldekompression bei Kleinhirninfarkt, meist erganzt

durch externe Ventrikeldrainage (EVD) bei

* Neurologischen Zeichen einer Hirnstammkompression (z.B. Hypertonie,
Bradykardie, progrediente Bewusstseinsstérung)

* Neuroradiologischem Masseneffekt

o Ausschluss anderer Ursachen von gestértem Bewusstsein

Bei diesen Patienten wird keine Alterslimite empfohlen, es sollte aber keine

relevante pra-morbide Behinderung bekannt sein.

4 Empfehlungen der Schweizerischen Arbeitsgruppe: International Journal of Stroke
2009;4:218-223
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Therapeutischer Entscheidungsbaum in der Zentralen Notfallaufnahme

Lyse - Call

Radiologie-Dienstarzt
(2222) verstandigen

CCT nativ

Ischamie

ICB/SDH Tumor > s Terr,

Keine weitere akute Bildgebung

Neurochirurgen verstandigen Uberwachung Neurochirurgen
zeitnah MRT + KM und/oder DSA Stroke Unit® verstandigen

5 Uberwachung Stroke Unit: terminologisch entspricht die so genannte «Stroke Ward» im
KSSG der Neurovaskularen Intensivstation, NIPS
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Anmerkung:
Wenn medikamentése Lyse nicht moglich,

mechanische Rekanalisierung bedenken
(Thrombusaspiration, Stent, PTA usw.)
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Probleme, die die cerebrovaskuladre Reserve beeintrachtigen

kénnen

e Hochgradige A. carotis interna-Stenose

¢ Hypertonie und Hypotonie

e Tachyarrhythmie und Bradyarrhythmie, meist im Rahmen eines
Vorhofflimmerns (s.u.)

Seltene Probleme
e Zentrale Apnoe und Hypopnoe bei medullaren Infarkten
¢ Behandlungsbedurftiges obstruktives Schlafapnoesyndrom

Allgemein-internistische Probleme in der akuten und
postakuten Phase
e Bei Temp > 38.0 °C (tympanal) antipyretische Therapie (physikalisch,
medikamentds Paracetamol oder Metamizol) einsetzen. Zudem
rasche Fokussuche (Anamnese, Abnahme von Blutkulturen, Thorax-
Rontgenbild mit Frage nach Aspirationspneumonie, Urinstatus),
damit bei bakteriellem Infekt eine gezielte antibiotische Therapie
zeitnah begonnen werden kann.
Infusionen: primar NaCl 0.9% als Grundinfusion. Hypotone Infu-
sionslésungen wie z.B. Glukose 5% vermeiden (Cave: Hirnddem).
Als Thromboseprophylaxe Einsatz von Antithrombosestrimpfen,
da in der Akutphase nach Thrombolyse niedermolekulares/unfrak-
tioniertes Heparin haufig nicht in adaquater Dosierung eingesetzt
werden kann.
Blutzucker: engmaschige Kontrolle (Blutzuckertagesprofil) und
Nuchtern-Werte zwischen 4.4 und 10 mmol/l anstreben. Bei Diabe-
tikern kontinuierliche Verabreichung von Actrapid (z.B. via Perfusor)
evaluieren.
e Frequenzkontrolle bei Tachyarrhythmie
e Rasche Wiederaufnahme der enteralen Ernahrung (bei Thrombolyse
frihestens am nachsten Tag), bei Dysphagie mittels nasogastrischer
Sonde. Parenterale Ernahrung nur in Ausnahmeféllen.
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e Sauerstoffgabe: Es soll bei der Sauerstoffsattigung ein Ziel von
> 92%-95% Oz angestrebt werden. Bei Sauerstoffsattigung < 92%
Gabe von Sauerstoff.

e Blutdruck: Nach Thrombolyse sind Werte von < 180/100 mmHg
anzustreben, aber schnelle Blutdruckabfélle um > 20% des Aus-
gangswertes zu vermeiden. Ansonsten besteht eine akute Behand-
lungsbeddrftigkeit bei persistierenden Werten > 200/110 mmHg.

¢ Die Blutdruckuntergrenze richtet sich nach dem klinischen Bild, als
Faustregel gilt > 120/80 mmHg. Symptomatische/relative Hypoto-
nien primar mit Volumengabe (NaCl 0.9% iv) behandeln.

¢ Mobilisierung/Lagerung: nach Thrombolyse Bettruhe fir mind.
24 Std.

Transient Ischamische Attacke (TIA)
Notfallmassige Zuweisung auf Zentrale Notfallaufnahme, ZNA, ist in
jedem Fall indiziert.

Risikoeinschatzung anhand des ABCD2-Score

“ Alter des Patienten > 60 Jahre 1 Pkt.
m Blutdruck > 140/90 mmHg (Erstuntersuchung) 1 Pkt.

Verwaschene Sprache ohne
. o .4 1 Pkt.
C Klinische Faktoren halbseitige Schwéche
Halbseitige Schwache 2 Pkte.
10-59 Minuten 1 Pkt.
Dauer der TIA .
> 60 Minuten 2 Pkte.
Diabetes mellitus 1 Pkt.

4-5 Punkte Risiko fur schweren Schlaganfall 4.1% (innert 90 Tagen)
6—7 Punkte Risiko fur schweren Schlaganfall 8.1% (innert 90 Tagen)

Optimierter Entscheidungsalgorithmus

1. Ab 4 Punkten: stationdre Aufnahme

2. MRI (DWI, Diffusion Weighted Imaging) mit Zeichen einer
Ischamie: stationare Aufnahme
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3. Geféassultraschall mit Stenose > 70% extra- od. intrakraniell:
stationdre Aufnahme

4. EKG mit héhergradiger Rhythmusstérung: stationdre Aufnahme

5. Ubrige Falle: Entlassung innert 24 Stunden und ambulante Ab-
kldrung mit 24h-EKG. Nachbesprechung auf der Neurovaskuldren
Ambulanz.

Sekundarpravention nach Schlaganfall/TIA

Pharmakotherapie

Antithrombotische Behandlung

o Atherosklerotisch bedingte oder kryptogene Hirninfarkte: Aspirin
100 mg/Tag

e Kardiovaskuldre «Low risk»-Patienten (> 3 Punkte im Essen-Risiko-
Score): Aspirin 300 mg/Tag in der Akutphase, nach 7 Tagen
100 mg/Tag

e Kardiovaskulare «High risk»-Patienten (> 3 Punkte) oder Unvertrag-
lichkeit von Aspirin: Clopidogrel (Plavix) 75 mg/Tag

e Alternativ zu Clopidogrel (Plavix): Kombinationstherapie ASS 25 mg
+ Dipyridamol ret. 200 mg 2x1/Tag (Asasantin)

¢ In ausgewahlten Fallen mit sehr hohem Schlaganfallrezidivrisiko
(hochgradige, unter Aspirin symptomatische intra-/extrakranielle
Stenose, ulcerierte Plaque, positives Emboliemonitoring in der Dop-
plersonographie unter Aspirin): Aspirin 100 mg/Tag + Clopidogrel
(Plavix) 75 mg/Tag. Eine Langzeitdoppeltherapie (> 3 Monate) ist aus
rein neurologischer Sicht nicht indiziert, da das Blutungsrisiko den
sekundarprophylaktischen Nutzen tbersteigt.

e Cave: mogliche Interaktionen zwischen Clopidogrel (Plavix) und
Protonenpumpenhemmern; bei pos. Indikation Pantoprazol wahlen
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Essen-Schlaganfall-Risiko-Score zur Beurteilung
des Schlaganfallrezidivrisikos

Risikoabschatzung fiir Rezidivinsult nach Erstereignis

I N
< 65-jahrig 0
65-75-jahrig 1
> 75-jahrig 2
Hypertonie 1
Diabetes mellitus 1
Myokardinfarkt 1

Andere kardiovaskulare Erkrankungen
(ausser Infarkt, Vorhofflimmern)

PAVK 1
Tabak 1
Zuséatzliche TIA oder Infarkt zum qualifizierenden Ereignis 1

Tiefes Risiko Schlaganfall/kardiovaskularer Tod (Inzidenz von ca. 2.6—
4.3%/Jahr): < 3 Punkte

Hohes Risiko Schlaganfall/kardiovaskuldrer Tod (Inzidenz von > 6%/
Jahr): = 3 Punkte

Empfehlungen fur die Behandlung der arteriellen Hypertonie

o Blutdruck-Ziel < 140/90 mmHg

e 1. Wahl: Kombination ACE-Hemmer + Diuretikum oder AT-Il-Anta-
gonist + Diuretikum. Die Auswahl des Medikamentes muss gege-
benenfalls den Begleiterkrankungen (KHK, PAVK, Diabetes mellitus,
Niereninsuffizienz) angepasst werden.

e Die Modifikation verschiedener Lebensgewohnheiten kann zur
Blutdrucksenkung fuhren und sollte die medikamentdse Therapie
erganzen.
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Empfehlungen fur die medikamentése Lipidsenkung

e Bei direkt oder indirekt atherosklerotisch bedingten Hirninfarkten

ist eine lipidsenkende Therapie unabhangig von den Ausgangs-

werten indiziert. Der beste prophylaktische Effekt wird mit einer

Reduktion des LDL um >50% des Ausgangswertes erreicht. Zielwert

LDL < 2.6 mmol/l.

Bei Hochrisikopatienten (> 50% symptomatische Stenose der extra-

kraniellen Gefdsse oder zusatzliche intrakranielle Stenosen) evtl.

voribergehende (3—-6 Monate) hoch dosierte Therapie mit 80 mg

Atorvastatin/Tag.

Bei Patienten mit einem nicht-atherosklerotisch bedingten ischa-

mischen Schlaganfall lipidsenkende Therapie nach den Kriterien der

Primarprophylaxe durchfthren.

e Bei Patienten mit einem hamorrhagischen Schlaganfall sind Statine
bis auf wenige Ausnahmen kontraindiziert.

Behandlung mit Antikoagulantien

Indikation zur oralen Antikoagulation mit dem Vitamin-K-Antago-
nisten Phenprocoumon (Marcoumar):

e Kardiale Emboliequelle* (lebenslang)

e Vorhofflimmern (paroxysmal/permanent); INR-Ziel 2.5 (2-3). Bei
Vorhofflimmern und stabiler koronarer Herzkrankheit soll ASS
nicht routinemassig zusatzlich zur oralen Antikoagulation gegeben
werden. Bei Patienten mit koronarem Stent je nach Situation/indi-
vidueller Entscheid

e Rheumatisches Klappenvitium; INR-Ziel 2.5 (2-3)

e Mechanische Herzklappe; INR-Ziel 3 (2.5-3.5). Bei erneutem
Rezidiv trotz adaquater OAK Zugabe von 100 mg ASS/Tag, falls
kein hohes Blutungsrisiko vorliegt

* Bei akutem Territorialinfarkt volle Antikoagulation nur in Ausnahmeféllen (Gefassdissek-
tion, Sinus-/Hirnvenenthrombose, intrakardialer Thrombus, flottierender Thrombus in
der ACI) indiziert. Ansonsten in den ersten 7 Tagen keine therapeutische Verldangerung
der PTT anstreben
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¢ Kardiale Emboliequelle* (vortibergehend 3-6 Monate)
Dauer vom echokardiographischen Verlauf abhangig machen
¢ Intrakardialer Thrombus; INR-Ziel 2.5 (2-3)
e Akuter Myokardinfarkt mit Herzwandaneurysma mit oder ohne
Nachweis eines intrakardialen Thrombus; INR-Ziel 2.5 (2-3)
e Persistierendes Foramen ovale (PFO) mit Vorhofseptumaneurysma
(bis zum PFO-Verschluss); INR-Ziel 2.5 (2-3)
e Biologische Herzklappen; INR-Ziel 2.5 (2-3)
¢ Sinus-/Venenthrombose (6 Monate—max. 1 Jahr); INR-Ziel 2.5 (2-3)
o Extrakranielle Gefassdissektion (3—6 Monate); INR-Ziel 2.5 (2-3)

Hochgradige Karotisstenose

e Bei hochgradigen, symptomatischen Karotisstenosen (> 70%) ist

eine Endarterektomie indiziert.

Der Nutzen der Operation nimmt mit progredientem Stenosegrad

zu. Der Nutzen der Operation ist geringer bei einem Stenosegrad

zwischen 50 und 70%, bei subtotalen Stenosen, bei Frauen und

wenn die Operation jenseits der 12. Woche nach dem Indexereignis

durchgefuhrt wird.

Der Zeitraum zwischen Ereignis und Operation sollte mit Thrombo-

zytenaggregationshemmern Uberbriickt werden (ASS 100 mg).

Ist eine Stenose unter einem Thrombozytenaggregationshemmer

symptomatisch geworden, empfiehlt sich die Kombination von ASS

100 mg/Tag mit Clopidogrel (Plavix) 75 mg/Tag bis zur Operation.

Danach ASS 100 mg/Tag.

Die Karotisangioplastie mit Stenteinlage hat im Vergleich zur ope-

rativen Therapie in Bezug auf das periprozedurale Risiko bei der

Behandlung symptomatischer Karotisstenosen ein leicht erhdhtes

Kurzzeitrisiko (insbesondere bei Patienten > 70 Jahre).

Bei unter 70-Jahrigen scheint das periprozedurale Risiko des Sten-

tings vergleichbar zu sein mit dem der Endarterektomie.

¢ Die Langzeitergebnisse (2—4 Jahre) bezuglich Schlaganfall sind fur bei-
de Verfahren vergleichbar. Die Restenoserate ist beim Stenting hoher.
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¢ Die Karotisendarterektomie ist derzeit die Therapie der ersten Wahl.
Ein Stenting kommt in Betracht bei Patienten mit Rezidivstenose
nach TEA, hochgradiger Stenose nach Strahlentherapie oder hoch
sitzender und einer chirurgischen Intervention schwer zuganglichen
Stenose.*

Persistierendes Foramen ovale, PFO
Sekundarprophylaxe bei PFO®

Medikamentose PFO-
7

PFO ohne ASA Aspirin 100 mg/Tag nein
PFO mit ASA Orale Antikoagulation nein
PFO ohne ASA Aspirin 100 mg/Tag diskutieren
PFO mit ASA Orale Antikoagulation diskutieren
PFO ohne ASA Aspirin 100 mg/Tag ja

PFO mit ASA Orale Antikoagulation ja

PFO alle Orale Antikoagulation nein
PFO alle Orale Antikoagulation ja

Medikamentose Behandlung nach interventionellem,

kathetertechnischem PFO-Verschluss

e Kombination von ASS 100 mg/Tag und Clopidogrel (Plavix)
75 mg/Tag wahrend 12 Wochen, danach ASS (100 mg) fur weitere
3 Monate. Schliesslich Thrombozytenaggregationshemmung stop-
pen oder gemdss Ublichem Indikationsspektrum weiterfiihren.

*Bei Patienten < 70 Jahre ist eine individuelle Abwagung zwischen Endarterektomie und
Karotisangioplastie mit Stenting gerechtfertigt

¢ Prozedere wird am KSSG im Rahmen eines interdisziplinaren PFO-Kolloguiums festgelegt

7 ASA = Atriales Septumaneurysma

N

Periinterventionelles Management bei Patienten nach ischa-
mischem Schlaganfall unter oraler Antikoagulation (OAK)
Hauptsachlich Patienten mit Vorhofflimmern (paroxysmal, persistie-
rend, permanent) sind gefdhrdet, nach Aufheben der oralen Anti-
koagulation periinterventionell einen ischamischen Hirninfarkt zu
erleiden. Vorgehen bei Phenprocoumon (Marcoumar): siehe Kapitel
Periinterventionelles Management bei Patienten mit Thrombozyten-
aggregationshemmern bzw. OAK, Seite 63.

Links

o www.strokeunit.kssg.ch

* www.eso-stroke.org

¢ www.awmf.org/leitlinien/detail/1l/030-075.htm
o www.strokecenter.org/prof/guidelines.htm

Dr. Georg Kagi, Oberarzt, Klinik ftr Neurologie

Dr. Markus Diethelm, Leitender Arzt, Allg. Innere Medizin/Hausarztmedizin
Dr. Gian-Reto Kleger, Fachbereichsleiter, Medizinische Intensivstation
Prof. Dr. Bruno Weder, Stv. Chefarzt, Klinik fir Neurologie

Mitarbeit von Dr. J. Weber, PD Dr. J. Osterwalder, Dr. N. Ruckstuhl,
Dr. D. Weilenmann, Prof. Dr. W. Korte
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Aortenaneurysma

Grundsatzliches

e \Von einem Aortenaneurysma spricht man ab dem 1.5fachen der
oberen Normweite; infrarenal: 3 cm

e Das Aortenaneurysma ist primar arteriosklerotischer Genese, seltener
Folge einer chronischen Aortendissektion oder Bindegewebserkrankung

e Hauptrisikofaktor: Rauchdauer; Diabetes mellitus erstaunlicherweise
protektiv

e Im Vergleich zur obliterierenden Form der Arteriosklerose spielt die
Vererbung eine grdssere Rolle

e Am haufigsten Befall der infrarenalen Bauchaorta

e Hauptrisiko: Ruptur, das Risiko korreliert primar mit dem Diameter

Rupturrisiko Bauchaortenaneurysma in Abhéngigkeit vom Durchmesser

80
9 ~ minimales Rupturrisiko
B
<~ 60 = mittleres Rupturrisiko
E = maximales Rupturrisiko
=
£ 40
i)
S
a 20
S
&

<4cm 4-49 cm ‘ 5-5.9 cm 6-6.9 cm 7-7.9 cm ‘ >8cm
maximaler AAA-Durchmesser
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o Eigentlich ideale Voraussetzungen fur Screening (in der Schweiz

(noch?) nicht etabliert):

e Gar nicht selten (> 50-jahrige Personen: Pravalenz 3%,
Ménner mindestens 4-mal haufiger)

e Lange asymptomatischer Verlauf

e Hohe Letalitadt bei Ruptur, drastisch gesenkt durch elektive Aus-

schaltung (von > 80% auf < 3%)

¢ KostengUnstige, nicht-invasive, sensitive und spezifische Screening-

Methode: Ultraschall

Die «number needed to screen» zur Verhinderung eines Todesfalls
betragt bei 65- bis 80-jahrigen Mannern 350, ist damit klar niedriger

als beim Kolon-, Prostata- oder Mammakarzinom-Screening.

Kandidatinnen: Manner oder (Ex-)Raucherinnen 65- bis 80-jahrig,
positive Familienanamnese (Risiko eines abdominalen Aortenaneu-

rysmas fir erstgradige Verwandte = 1/6)

Dr. Bernhard Blum, Oberarzt, Angiologie
Dr. Stefan Frei, Leitender Arzt, Institut fir Radiologie
Dr. Wolfgang Nagel, Leitender Arzt, Geféasschirurgie
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Algorithmus Aortenaneurysma

Symptomatisches Aneurysma
(Pra)Ruptur, Dissektion,
Embolie (Blue-toe-Syndrom)

notfallméssig

Angio-CT Thorax-Abdomen-Becken

Abklarung
Herz,
Karotiden

Ausschaltung
offen oder endovaskular
evtl. Hybrideingriff
(thorakoabdominales Aneurysma)

abdominell

Ultraschall-
Kontrolle
in

Bei 70% kommt es schliesslich
zum Wachstum tber kritischen
Diameter
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Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Grundsatzliches

e Die PAVK ist primdr arteriosklerotischer Genese

¢ Die PAVK betrifft primér die unteren Extremitaten

e Die PAVK ist primar eine Erkrankung des alten Menschen

® Weitere Risikofaktoren sind primar die von der KHK bekannten,
am wichtigsten: Rauchen und Diabetes mellitus

e Die PAVK ist primar eine klinische (Verdachts-)Diagnose,
Diagnosesicherung mittels ABI (ankle-brachial index)

e Die PAVK ist mehrheitlich asymptomatisch

e Die Prognose bei PAVK bezlglich Bein ist primar gut, beztglich
Mensch/Uberleben hingegen nicht, ja die PAVK definiert die Sub-
population der Atherosklerotiker mit dem kiirzesten Uberleben

Einteilung, Definitionen

Definition der PAVK

e In Studien: ABI (ankle-brachial index) = pro Bein hoherer Kndchel-
verschlussdruck tiber A. dorsalis pedis oder A. tibialis
posterior mit Dopplermessmethode/htherem Oberarm-
blutdruck mit Riva-Rocci-Methode < 0.9

e Im Alltag:  ABI < 0.9 oder relevante Plagues/Strombahnhindernisse von
Aorta bis Peripherie oder Zustand nach Revaskularisation

Einteilung der PAVK

Aus pathogenetischen und vor allem therapeutischen Grinden emp-
fiehlt sich eine Unterscheidung in akute und chronische Formen:
Akute Verschlusskrankheit

Haufigste Ursachen: kardiale Embolie, Verschluss/Embolie aus Popliteal-
aneurysma. Wegen fehlender Zeit zur Kollateralenbildung (im Gegensatz
zur lokalen Thrombose mit Acute-on-chronic-Symptomatik) oft schwere
Klinik, rascher Handlungsbedarf
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Das kalte Bein Komplette Ischamie Kritische, inkomplette
Ischamie

Akut Bein/Fuss kihl - kalt
wenige Stunden Rekapillarisation auf Zehen-
niveau stark verzogert — fehlend
Sensibilitat ¢, Kraft v
Knéchelverschlussdruck

< 50 mmHg

Ambulant:
rasche Zuweisung auf ZNA

Stationar:
rasche Information
DA Chirurgie oder Angiologie

Subakut - Bein/Fuss kalt, marmoriert Bein/Fuss kuhl - kalt
chronisch Sensibilitat ¢, Kraft ¢ Rekapillarisation auf Zehen-
Tage bis Wochen Knochelverschlussdruck = 0 niveau stark verzogert — fehlend
CK, LDH, GOT Sensibilitat ¢, Kraft v/
Knéchelverschlussdruck
< 50 mmHg
Ambulant: Ambulant:

rasche Zuweisung auf ZNA Zuweisung ZNA oder Ambula-

torium Angiologie oder Sprech-
stunde Gefésschirurgie

Stationar:
rasches Konsil DA Angiologie
oder Gefasschirurgie

Chronische Verschlusskrankheit

Einteilung adaptiert nach Fontaine:

Stadium 1 Asymptomatisch (= «schweigende Mehrheit»)
Stadium 2a  Claudicatio, Leidensdruck akzeptabel

Stadium 2b  Claudicatio, Leidensdruck belastend

Stadium 3 Kritische Ischdmie, Ruhesymptome, keine Lasion
Stadium 4 Kritische Ischdmie, Ruhesymptome, ischamische Lasion
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Stufendiagnostik
[ e ]
"4 N

Passend zu symptomatischer PAVK?

ja { \ nein
*

" B _x
TKDS Laufbanq
ergometrie
Cruraler Befall,

Unklarheiten

\ 4

DSA

PAVK Stadium II+  PAVK Stadium | 1ot Hausarzt

* Positiv bei Knochelverschlussdruck < 60 mmHg

DSA = konventionelle digitale Subtraktionsangiographie = «konventionelle Angiographie»;
FKDS = farbkodierte Duplexsonographie

Anamnese
¢ \ortest-Wahrscheinlichkeit:
Vaskulare Risikofaktoren  Alter, Rauchen, Diabetes mellitus,
arterielle Hypertonie, Kreatinin-
Clearance < 60 ml/Min.
Manifeste Atherosklerose Koronar, cerebrovaskuldr - je gut 30%
Risiko fur PAVK
o Nicht-atherosklerotisch?  Verdacht schopfen, falls keine Risiko-
faktoren vorhanden
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o Pro vaskular

Kontra vaskular

e Lokalisation

Klinik
e Inspektion

® Temperatur
o Rekapillarisation
e Puls

o Auskultation
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Jeden Tag; auch beim Velofahren; Dauer bis

wenige Minuten nach Gehstopp; bei St. n. PTA:

wie vor Intervention; Charakter krampfartig/

Mudigkeit

Auch beim Stehen, Anlaufschmerz, Bergab-

gehen schlimmer als Bergaufgehen,

Besserung nur nach Absitzen; Charakter

brennend/stechend

® Gesass — A. iliaca communis/interna + kranke
Gegenseite

® Oberschenkel — A. iliaca communis/externa,
A. femoralis communis

¢ Wade - A. femoralis superficialis, A. poplitea

¢ Wade distal — evtl. Truncus tibiofibularis

o Fuss — (fortgeschrittene) Unterschenkel-
arteriopathie

Dusterrot bei Tieflage, Abblassung bei Elevation;
Onychodystrophie, Alopezie?
Prifung mit Handrticken
Prafung mit Fusselevation (normal < 3 Sek.)
o Mitzdhlen, im Zweifel Vergleich mit
eigenem Puls
o Arrhythmie: Embolie? Sitzt meist auf
Bifurkation (inguinal, infragenual)
- Anschlagspuls inguinal oder popliteal?
¢ Uber Arterienverlauf;
Sensitivitat T durch Belastung
¢ Je hoher die Stenose, desto hoherfrequent
(nicht lauter) das Gerausch

ABI
e Blutdruckmanschette ganz distal
e Sonde im 60°-Winkel zur Haut aufsetzen
e Druck langsam (< 2 mm/Sek.) ablassen
e ABI > 1.4: nicht verwertbar fur PAVK-Diagnostik, da Mediasklerose
(v.a. bei Diabetes mellitus, chronischer Niereninsuffizienz),
Achtung: evtl. falsch normal hoch
¢ ABI-Messung empfohlen:
® bei allen Menschen ab 70 Jahren
® bei den Menschen mit Risikofaktoren (v.a. Rauchern
und Diabetikern) bereits ab 50 Jahren
e bei allen Patienten mit belastungsabhangigen
Beinbeschwerden
® bei Menschen mit mittlerem kardiovaskularen Risiko
(Framingham-Score 10-20%)
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Die bildgebenden Verfahren

« nicht-invasiv

- keine Strahlen-
belastung

- Funktion und
Bildgebung
kombiniert

- zuverlassige
Stenose-
gradierung

- Wandstruktur
und Umge-
bung

- mobiles Gerat

Starken

Schwéchen - Arztpersonal-
intensiv
- fehlende

Ubersicht

Hirden:
Meteorismus,
Kalk mit
Schallschatten

Neuralgische Peripherie
Region (Fuss distal,
evtl. crural)

- Ubersichtlich- - grosse Uber- - grosse Uber-

keit sichtlichkeit sichtlichkeit
- Auflésung (inklusive (inklusive
« dynamisch nicht- nicht-
funktionelle vaskularer vaskularer
Komponente Strukturen) Strukturen)
- Interventions- - wenig invasiv. - wenig invasiv
bereitschaft - rasch
- invasiv - Kontrastmittel - (Kontrastmittel)
- Strahlen- - Strahlen- - bei Pacemaker
belastung belastung - bei Klaustro-
- Kontrastmittel phobie
- Tendenz zu
Uberschatzung
Stenosegrad
Peripherie Peripherie, Stent

FKDS = farbkodierte Duplexsonographie; DSA = digitale Subtraktionsangiographie;
CTA = Computertomographie-Angiographie; MRA = Magnetresonanz-Angiographie

Therapie
e Sekundarpravention
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® PAVK-Patient = vaskuldrer Hochrisiko-
patient

e Thrombozytenfunktionshemmer: eher
Clopidogrel (Plavix) als Acetylsalicylat

e Statin unabhangig vom Cholesterol-
ausgangswert;
Ziel-LDL < 1.8-2.6 mmol/I

e Gehtraining

e Revaskularisation

a) Katheterintervention
Aspiration
Intraarterielle Lyse
Saugspulkatheter
Ballonkatheter

Stent

b) Operativ
Embolektomie
Thrombendarteriektomie

Bypassoperation
¢) Hybrid-Verfahren

e Rauchstopp
e Kontrolle von Blutdruck
(Ziel < 140/90 mmHg)
* Kontrolle von Blutzucker
(Ziel-HbAic < 6.5-7%)
e Ziel: > 3x 30 Min. pro Woche,
Effekt ab 3 Monaten abschatzbar
¢ Nach Mdglichkeit strukturiert im
Rahmen eines ambulanten vaskularen
Rehabilitationsprogramms
e Ab Stadium llb der PAVK
Interventionelle Radiologie (+ Angiologie)
bei frischen Verschlissen
bei frischen Verschlissen
bei frischeren Verschlissen
bei Rezidiv evtl. medikamenten-
beschichtet (drug eluting balloon)
bei elastischem Recail,
relevanter Dissektion
Gefass-, Thorax- und Transplantations-
chirurgie
v.a. femoral, cubital
v.a. Femoralgabel, evtl. mit Patchplastik

(kombiniert Operation und Katheter-
intervention)

Dr. Bernhard Blum, Oberarzt, Angiologie
Dr. Stefan Frei, Leitender Arzt, Institut fir Radiologie
Dr. Wolfgang Nagel, Leitender Arzt, Gefasschirurgie
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Pulmonale Hypertonie

Definition

Hamodynamisch ist die pulmonale Hypertonie (PH) durch eine Druck-
erhohung im kleinen Kreislauf definiert. Die hdamodynamische Mes-
sung im Rechtsherzkatheter gilt in der Diagnosestellung als Gold-
Standard.

An der Definition einer pulmonalen Hypertonie unter Belastung
(Anstieg des mPAP (mittlerer pulmonal-arterieller Druck) unter Belas-
tung) wird nicht mehr festgehalten, da dessen Bedeutung heute noch
unklar bleibt (Gesunde konnen ebenfalls einen Anstieg des mPAP
unter Belastung aufweisen).

Charakteristika Klinische Gruppe
mPAP > 25 mmHg Alle

mPAP > 25 mmHg 1. PAH

PCPW < 15 mmHg 3. Pulmonale Hypertonie
CO normal oder vermindert im Rahmen von Lungen-

erkrankungen

4. Chronisch thrombo-
embolische pulmonale
Hypertonie (CTEPH)

5. Pulmonale Hypertonie
mit unklarem Mechanis-
mus oder mit multi-
faktorieller Genese

TPG < 12 mmHg

mPAP > 25 mmHg 2. Pulmonale Hypertonie
PCPW > 15 mmHg bei linksventrikularer

Dysfunktion oder bei

Klappenvitien

CO normal oder vermindert
Passiv: TPG < 12 mmHg
Aktiv: TPG > 12 mmHg

CO = cardiac output (Herzminutenvolumen); mPAP = mittlerer pulmonal-arterieller Druck;
PAH = pulmonal-arterielle Hypertonie; PCPW = mittlerer pulmonal-kapillarer Druck (Wedge-
Position); TPG = transpulmonaler Gradient (= mPAP — PCWP)
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Klassifikation der pulmonalen Hypertonie
(Dana-Point 2008)

1.1 Idiopathisch

1.2 Genetisch (z.B. BMPR2, ALK1)

1.3 Drogen- oder Toxin-assoziiert

1.4 In Verbindung mit Bindegewebserkrankung,
HIV-Infektion, portaler Hypertension, kongenitaler
Herzkrankheit, Schistosomiasis, chronisch-
hamolytischer Andmie

Persistierende PH beim Neugeborenen

«

2.1 Systolische Dysfunktion
2.2 Diastolische Dysfunktion
2.3 Klappenerkrankung

3.1 COPD

3.2 Interstitielle Lungenerkrankung

3.3 Andere Lungenerkrankung mit gemischtem
obstruktivem und restriktivem Muster

3.4 Schlafassoziierte Atemstérungen

3.5 Alveolare Hypoventilation

3.6 Chronische Hohenexposition

3.7 Lungenfehlentwicklungen

5.1 Myeloproliferative Erkrankung, Splenektomie

5.2 Sarkoidose, pulmonale Histiozytose X, Lymphangioleio-

myomatose, Neurofibromatose, Vaskulitis

Glykogen-Speicherkrankheit, Morbus Gaucher,

Schilddrisenerkrankung

5.4 Obstruktion durch Tumor, Mediastinalfibrose,
chronisches Nierenversagen an der Dialyse

5.

w

Haufigkeit

Die pulmonal-ventse Hypertonie ist mit knapp 80% weitaus die hdu-
figste Atiologie einer pulmonalen Hypertonie (H&ufigkeit: siehe Ta-
belle der Klassifikation der PH). Die Inzidenz der familidren pulmonal-
arteriellen Hypertonie (PAH) betragt etwa 1-2 auf 100000 und die
Pravalenz etwa 15 auf 1000000 (entspricht etwa 300 neuen
Patienten pro Jahr in den USA). Frauen sind 3x haufiger betroffen. Die
PAH gilt deshalb als «orphan disease».

Die Inzidenz anderer Formen der PAH ist etwas haufiger: 10-50% bei
systemischer Sklerose, 20% bei rheumatoider Arthritis, 20-40% bei
der Sichelzellandmie, 5-15% bei systemischem Lupus erythematodes
(SLE), 2-5% bei portopulmonaler Hypertonie, 2-4% bei CTPEH, 0.5%
bei HIV.

Im weiteren Verlauf des Kapitels wird nur noch auf die pulmonal-arte-
rielle Hypertonie eingegangen.

Funktionelle Klassifikation der pulmonal-
arteriellen Hypertonie (PAH)

Katheter SvO
NYHA PAPmean (u/)z
(mmHg) .
Leicht I 35-55 25-40
Mittel 1l > 55 > 40
Schwer 1] RV-EFL(d) <60
Sehr schwer \% RV-EFLLL <50
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Klinischer Verlauf der PAH

—-_—— e e - ——————)

Symptome der PAH
Die Symptome der pulmonalen Hypertonie sind unspezifisch. Die
Diagnose wird aus diesem Grund oft spat gestellt. Man muss daran

Aceeces,, Increasing PVR
o
Cardiac "’-...
output "'.,. Pulmonary
at peak See, pressure
exercise e
— Pe L4
T .
> ...
s Cardiac
output at rest
Preclinical Symptomatic/ Progressive/
stable declining .
» Time

Risikofaktoren fiir eine PAH

Aminorex
Fenfluramin
Dexfenfluramin
Toxisches Rapsol

Kokain

Phenylpropanolamin

Hypericum perforatum (echtes Johanniskraut)
Chemotherapeutika

Selektive Serotonin re-uptake Inhibitoren

Amphetamine
L-Tryptophan
Methamphetamine

Anamnese

Orale Kontrazeptiva
Ostrogene
Zigarettenrauchen

e Familidare PAH bekannt?

e \endse Thromboembolien ohne/mit Lungenembolien?

¢ Rheumatologische Erkrankung (systemische Sklerose, SLE,
rheumatoide Arthritis (RA)?)

e Lebererkrankungen, HIV, Sichelzellanamie?

o Medikamente (siehe Risikofaktoren fiir eine PAH)
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denken, vor allem wenn keine anderen Ursachen der Beschwerden
des Patienten gefunden werden.

Klassische Trias der PAH:

Initial allenfalls vorhanden:

30% beklagen:

Weniger haufige Symptome:

Zunehmende Dyspnoe unter Belastung
Keine groben Veranderungen im Thorax-Rx
Keine groben Veranderungen im Lungen-
funktionstest (ausser einer verminderten
Diffusionskapazitat)

Mudigkeit

Depression

Gewichtszunahme

Brustschmerzen

(8hnlich wie Angina pectoris)
Palpitationen

Synkope (unter Belastung)

Periphere Odeme

Husten

Hamoptyse

Heiserkeit (Recurrens-Parese wegen
Dilatation der Pulmonalarterie)

Klinische Zeichen der PAH

Klinische Zeichen der pulmonal-arteriellen Hypertonie:

e Links parasternaler Herzanschlag

e Akzentuierte pulmonale Komponente des 2. Herztones

o Systolikum Uber der Trikuspidalklappe (Trikuspidalinsuffizienz)

e Dritter Herzton
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Erst im fortgeschrittenen Stadium:
e Positiver hepatojuguldrer Reflux
¢ Halsvenenstauung

® Hepatosplenomegalie

e Periphere Odeme

e Aszites

Weitere initiale Untersuchungen
Rontgen-Untersuchung des Thorax

Ist zum Zeitpunkt der Diagnosestellung meist nicht mehr normal. Das
Ausmass der pulmonalen Hypertonie korreliert aber nicht mit dem Aus-
mass der radiologischen Verdnderungen. Bei 90% der Patienten zeigen
sich eine erweiterte Pulmonalarterie oder dilatierte hildre Gefésse.

EKG

Nicht diagnostisch, aber evtl. hinweisend.

Pulmonale Zeichen der rechtsventrikularen Hypertrophie:
e R, ST-Senkungen und T-Negativierung in V1

e Rechtstyp oder Uberdrehter Rechtstyp

® RS-Ratio in V6 < 1

® SIQu-Typ

* RSB

Echokardiographie

Screening-Methode der Wahl bei Verdacht auf eine pulmonale Hyper-
tonie. Erfasst eine Linksherzinsuffizienz oder Klappenpathologien als
Ursache der pulmonalen Hypertonie (pulmonal-vendse Hypertonie viel
haufiger als pulmonal-arterielle Hypertonie!).

Die zu bestimmenden Parameter bei PAH finden sich in den gemein-
sam erarbeiteten Empfehlungen der Schweizerischen Gesellschaft fur
Pulmonale Hypertonie (www.sgph.ch) und der Schweizerischen Ge-
sellschaft fur Kardiologie (www.swisscardio.ch).
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Suche nach pulmonal-arterieller Hypertonie:

e Rechtsventrikuldre Grosse und Funktion (u.a. TAPSE, MPI, LVEI*)

e Abschatzen des Druckes im rechten Ventrikel (RVSP*) aus der
Geschwindigkeit der Trikuspidalinsuffizienz

e Ausmass der Trikuspidalinsuffizienz

® Grosse des rechten Vorhofes

® Breite und Atemvariabilitat der Vena cava inferior

e Dilatation des Truncus pulmonalis

Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer PAH aufgrund der
Echokardiographie

Geschatzter RVSP < 36 mmHg

Keine indirekten Zeichen fir eine pulmonale Hypertonie
und normale systolische RV-Funktion

Geschatzter RVSP < 36 mmHg, aber indirekte Zeichen
fur eine PH oder abnormale RV-Funktion

Geschéatzter RVSP 36-50 mmHg

['PH wahrscheinlich | Geschatzter RVSP > 50 mmHg

Lungenfunktionstest (mit CO-Diffusionskapazitat) und
6-Minuten-Gehtest

Der Lungenfunktionstest kann obstruktive und restriktive Lungener-
krankungen erfassen.

Zudem muss bei Verdacht auf eine pulmonale Hypertonie die Diffu-
sionskapazitat der Lungen bestimmt werden. Bei pulmonaler Hyper-
tonie jeder Klasse ist die Diffusionskapazitat hdufig vermindert. Die
Diffusionsstérung wird dann mittels Blutgasanalyse bestétigt.

Der 6-Minuten-Gehtest muss standardisiert nach ATS-Kriterien durch-
gefuihrt werden und dient zur Bestimmung der Leistungsfahigkeit, der

* LVEI = left ventricular eccentricity index; MPI = myocardial performance index;
RVSP = rechtsventrikuldrer systolischer Druck; TAPSE = tricuspid annular plane systolic
excursion
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Prognose und der Verlaufskontrolle. Eine wichtige Rolle kommt auch
der Spiroergometrie zu. Diese hilft alternative Diagnosen abzuklaren
und das Ausmass der funktionellen Einschrankung, speziell auch im
Hinblick auf eine mogliche Lungentransplantation, zu erheben.

High-Resolution- und Angio-CT, Lungenszintigraphie

Diese Untersuchungen sind je nach klinischem Verdacht zur Diagnose-
stellung von interstitiellen Lungenerkrankungen, Lungenemphysem,
Lungenembolien und anderen Pathologien hilfreich.

Basis-Laboruntersuchungen

Bei der Abklarung hinsichtlich der Genese einer PAH gehort eine Basis-

Laborabklarung dazu. Je nach klinischem Befund und allfalliger Ver-

dachtsdiagnose wird die unten angefthrte Liste allenfalls noch erganzt

werden mussen. In der Regel aber sollten die meisten der angefiihrten

Bestimmungen durchgefiihrt werden (ausser die Atiologie steht schon

fest).

o Leberwerte

* Nierenwerte

e Hamatologie

e Gerinnungsabklarung (gemass Vorgaben Zentrum fur Labormedizin
des KSSG)

* «Rheumatologie Screening» (Rheumafaktoren und Antinukledre
Antikorper, CRP und bei Verdacht auf Kollagenosen auch BSR)

® HIV-Test

o Allenfalls BNP/pro-BNP

e Evtl. D-Dimere

o Arterielle Blutgasanalyse
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Diagnostischer Algorithmus der PAH

Basisuntersuchungen

Anamnese/Untersuchung

Réntgen-Thorax

Zusatzuntersuchungen

\ 4

EKG

v

Echokardiographie 9

Lungenszintigraphie 9

\ 4

Lungenfunktionstest 9

A 4

TEE

Belastungsecho

Pulmonalisangiographie
Thorax-Angio-CT
Gerinnungsabklarung

Arterielle
Blutgasanalyse

>

>

>

NEdidii 9 Polysomnographie 9
Pulsoxymetrie Y 9rap

A

HIV [

Antinukleare Antikorper 9 Andere Serologien 9

Leberfunktionstest §

N4 :

A

L4

Vv
EN

Vasodilatatoren-Test
Belastungs-RHC
Volumenbelastung
Linksherzkatheter

Spezialist oder Zentrum

>

Hinweis auf

Rechtsherzpathologie
Pulmonale Hypertonie
Linksherzpathologie
Klappenerkrankung

Chronische
Lungenembolien

Lungenfunktionsstérung
Gasaustauschstérung

Schlafstérungen

HIV-Infektion
Sklerodermie, SLE, RA
Portopul. Hypertonie

Ausgangswerte

Prognose

Bestatigung der PH
Hamodynamisches Profil
Vasodilatator-Response

Diagnostisches Vorgehen (adaptiert nach: McLaughlin JACC 2009;53:1573)
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Screening von Risikogruppen fiir eine PAH

Risikogruppen fur eine PAH sollten mittels Echokardiographie ge-

screent werden.

e Patienten des Sklerodermie-Spektrums und andere Kollagenosen
(SLE, RA)

¢ Genetisch bedingte PAH (bei direkten Familienangehorigen)

e Kongenitale Shunt-Vitien

Therapie der PAH

Vermeiden von Belastungen

e Rauchen

e Respiratorische Infekte (Grippe- und Pneumokokken-Impfung)
» Ubermassige korperliche Belastung

® Hohenexposition

e Schwangerschaft

e NSAR

e Betablocker

e Sauna, Hamam oder andere heisse Duschprozeduren

Basistherapie

e Sauerstoff, falls Hypoxdmie in Ruhe

¢ Orale Antikoagulation (idiopathische oder genetisch bedingte PAH.
CTEPH. Bei den anderen Atiologien der Gruppe 1 empfohlen. Cave:
bei portopulmonaler Hypertonie und bei kongenitalen Vitien mit
Ebstein Physiologie)

¢ Diuretika

e Evtl. Digoxin

e Falls moglich Therapie der Grunderkrankung (Shunt-Vitien, HIV,
Sklerodermie, SLE usw.)

e Psychosoziale Betreuung
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Therapie mit Vasodilatatoren

Die Prognose der PAH ist auch heute noch ungunstig, vergleichbar
mit gewissen neoplastischen Erkrankungen. Die heute verfligbare
spezifische Therapie zielt darauf hin, den Prozess des vaskularen Re-
modelling zu bremsen. Damit kann der Verlauf der Krankheit stabili-
siert oder im besten Fall verbessert werden.

Operative Therapieverfahren

Bei fortgeschrittener und fortschreitender pulmonal-arterieller Hyper-
tonie sollten die Patienten rechtzeitig Gber die Moglichkeit der Durch-
fihrung einer Lungentransplantation informiert werden. Die Lungen-
transplantation bei PAH zeigt vergleichbare Resultate wie bei anderen
Indikationen fur eine Lungentransplantation, d.h. ein 5-Jahres-Uber-
leben von ca. 70%.

Bei Patienten mit CTEPH kann unter Umstanden eine bilaterale Em-
bolektomie der Pulmonalis-Hauptstdmme und der proximalen Pul-
monalarterien beidseits durchgefihrt werden. Eine technisch sehr
anspruchsvolle Operation, welche nur an wenigen Zentren weltweit
durchgefthrt wird.
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«Disease targeted»-Therapie

ANP Revatio
BNP
Tracleer,
Guanylyl- Volibris,
cyclase Receptor PDE5 Thelin
\ ¢ ¢ Bosentan,
Sitaxentan,
GTP — GMP —— 5-GMP Ambrisentan

6 Inhibition ETR

Endo-
ATP 9 cAMP 9 5'-AMP
thelin-1

T 1

Receptor PDE3
PDE4
PDE7
Prosta-
cyclin
VLS Ventavis

adreno-
medullin
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Zusammenfassung der aktuell in der Schweiz
zugelassenen Medikamente in Abhangigkeit
der funktionellen Klasse

IA

Ambrisentan Ambrisentan iv Epoprostenol
Bosentan Bosentan
Sildenafil Sildenafil

iv Epoprostenol
Inhaliertes lloprost

1B sc Treprostinil
I C Transplantation Transplantation
lla C iv lloprost Ambrisentan

iv Treprostinil Bosentan

Sildenafil
Inhaliertes/iv lloprost
sc/iv Treprostinil
Kombinationstherapie

Risiko-Stratifikation der PAH

Bessere Prognose Parameter Schlechtere Prognose

Rechtsherzinsuffizienz

Cl £2.0 L/Min./m?

en

_ Progression schnell

_ Funktionelle Klasse Il und IV

_ 6-Min.-Gehdistanz <300 m

_ Peak O2-Aufnahme < 12 ml/kg/Min
TAPSE < 15 mm

_ Rechtsherzkatheter AlPE (5 iy

Cl = cardiac index (Herzminutenvolumen-Index); RAP = rechts-atrialer Druck; TAPSE =
tricuspid annular plane systolic excursion

—_
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Follow-up der PAH Dr. Daniel Weilenmann, Leitender Arzt, Kardiologie

Unter Therapie erfolgt in Abhangigkeit des Schweregrades und des Prof. Dr. Martin Brutsche, Chefarzt, Pneumologie & Interdisziplindres

Verlaufes ein regelmassiger Follow-up aller Patienten mit PAH (alle Zentrum fur Schlafmedizin

3-6 Monate, je nach Verlauf). Dr. Lukas Kern, Oberarzt, Pneumologie & Interdisziplindres Zentrum
fur Schlafmedizin

Folgende Parameter werden dabei erhoben: Dr. Petra Otto, Oberarztin mbF, Rheumatologie

e Funktionelle Klasse PD Dr. Otto Schoch, Leitender Arzt, Pneumologie & Interdisziplindres

e Klinische Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz Zentrum fur Schlafmedizin

e Erfassen der Medikamente inkl. allfalliger Nebenwirkungen

¢ Lungenfunktionstest bei hypoxisch bedingten Lungenerkrankungen
(Gruppe 3)

e Messung der O»-Sattigung in Ruhe und wahrend des 6-Minuten-
Gehtests

e Echokardiographie einmal jahrlich oder bei Verschlechterung

e Rechtsherzkatheter bei klinischer Verschlechterung

* BNP

Board fiir pulmonale Hypertonie am KSSG

Am KSSG findet alle 4 Wochen am ersten Mittwoch des Monats ein
PAH-Board zur Besprechung von Patienten mit pulmonaler Hypertonie
statt. Die Vorstellung und Diskussion von neuen hospitalisierten oder
ambulanten (internen und externen) Patienten mit der Diagnose oder
Verdacht auf eine pulmonal-arterielle Hypertonie ist hier jederzeit
maoglich.

Weitere Information findet man auf den Homepages des KSSG:
www.kardiologie.kssg.ch

www.pneumologie.kssg.ch

www.rheumatologie.kssg.ch
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Herzinsuffizienz

Definition/Diagnose

Die Diagnose der Herzinsuffizienz beruht auf folgenden Kriterien:

e Typische Symptome (Dyspnoe unter Belastung oder in Ruhe,
Leistungsintoleranz, Orthopnoe, paroxysmale nachtliche Dyspnoe,
Odeme)

¢ Klinische Zeichen, die entweder die Stauung (dritter Herzton,
pulmonale Rasselgerdusche, Halsvenenstauung, Odeme) oder das
verminderte Herzminutenvolumen (kiihle Extremitaten) reflektieren

* Objektiver Nachweis (vorzugsweise mittels Echokardiographie)
einer kardialen Dysfunktion (systolisch und/oder diastolisch)

Das klinische Ansprechen auf eine Therapie unterstitzt die Diagnose,

ist aber allein nicht ausreichend fiir die Diagnose.

Klassifikation

Die asymptomatische linksventrikulare systolische Dysfunktion (Stadium B)
gilt als Vorlaufer einer symptomatischen Herzinsuffizienz (Stadium C) und
ist mit einer erhdhten Mortalitat assoziiert. Die Unterscheidung in Herz-
insuffizienz mit eingeschrankter Pumpfunktion versus Herzinsuffizienz
mit normaler/erhaltener Pumpfunktion ist aus therapeutischen Grinden
sehr wichtig. Wichtig ist aufgrund des therapeutischen Ansatzes auch die
Unterteilung in akute (akute Dekompensation einer chronischen Herz-
insuffizienz oder akute Erkrankung wie Myokarditis) versus chronische
Herzinsuffizienz.

Herzinsuffizienz mit eingeschrankter vs. normaler Pumpfunktion

Eingeschréankte Pumpfunktion Normale Pumpfunktion

- Alter: jungere Patienten - Alter: altere Patienten

- EF deutlich reduziert - EF + normal

- Haufigkeit: 1-2% der Bevolkerung - Haufigkeit: Ws. deutlich unterschatzt
- Ursachen: KHK, CMP, Hypertonie - Ursachen: Hypertonie = Hypertrophie
- Therapie: gut definiert - Therapie: kaum definiert

- Prognose: relativ schlecht - Prognose: Ws. nicht viel besser als

systolische Herzinsuffizienz
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Diagnosealgorithmus

Klinischer Verdacht
auf Herzinsuffizienz

EKG, Thorax, BNP —_—
Echokardiographie H

Abnorm (eingeschrankte LVEF,
Klappenvitium, schwere
diastolische LV-Dysfunktion usw.)

¢ eventuell

Diagnose «Herzinsuffizienz» und & Zuséatzliche Abklarungen
zugrunde liegender Mechanismus ﬁ (Koronarangiographie, MRI usw.)

Herzinsuffizienz unwahrscheinlich

Therapie

¥ ¥

Kausal (Revaskularisation,
Klappenoperation usw.)

Standardtherapie akute/
chronische Herzinsuffizienz

Akute Herzinsuffizienz
o Akute Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz
o Akuter Prozess (Myokardinfarkt, Rhythmusstorung, Myokarditis usw.)
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Stellenwert des BNP in der Abklarung von Patienten
mit akuter Dyspnoe

BNP < 100 pg/ml BNP 100-400 pg/ml BNP > 400 pg/ml
NT-proBNP < 400 pg/ml  NT-proBNP 400-2000 pg/ml  NT-proBNP > 2000 pg/ml

4 Y 4

Herzinsuffizienz ; ) Herzinsuffizienz
L Unsichere Diagnose -
unwahrscheinlich wahrscheinlich

Fur Patienten mit chronischen Symptomen (das heisst nicht Notfallstation-Setting) und még-
licher Herzinsuffizienz gilt der Algorithmus sinngemass auch, wobei die BNP-Grenzwerte
nicht gut definiert sind.

Wann ist eine Koronarangiographie sinnvoll

bei akuter Herzinsuffizienz?

¢ Herzinsuffizienz im Rahmen eines akuten Myokardinfarkts

o Akute Herzinsuffizienz, die auf eine initiale Behandlung
nicht anspricht

Ursachen fiir akute Dekompensation

¢ Inadaquate Therapie/Malcompliance

¢ Begleitmedikation (NSAR inkl. Cox-2-Inhibitoren, Steroide,
trizyklische Antidepressiva, Lithium, Calciumkanalblocker
vom Nicht-Dihydropyridin-Typ)

¢ Niereninsuffizienz

¢ Inadaquate Wasser-/Salzzufuhr

o Arrhythmien (v.a. tachykardes Vorhofflimmern)

¢ Myokardiale Ischamie/Infarkt

¢ Anderung der Klappeninsuffizienz
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e Infektion

e Lungenembolie

e Hyperthyreose, Andmie

¢ Toxine, kardiodepressive Substanzen

Therapie
Je nach Schweregrad Behandlung auf Notfallstation/Normalstation
oder Notfallstation/MIPS. Invasives Monitoring gemass MIPS.

Allgemeine Massnahmen
e Ruhigstellung

e Sauerstoff (Sa02 95-98%)
¢ Nicht-invasive Beatmung

Medikamentése Therapie
Evtl. Analgosedation (Morphin) bei Schmerzen/Agitation

Nitrate

e Falls systolischer Blutdruck > 110 mmHg (Vorsicht bei systolischem
Blutdruck 90-110 mmHg, kontraindiziert falls < 90 mmHg)

e Spray: 2 Hube a 0.4 mg, 1 Kapsel a 0.8 mg, kann nach 5-10 Minu-
ten wiederholt werden, ggf. mehrfach, dabei Blutdruckkontrolle;
iv Verabreichung: Start mit 10-20 pg/Min.

e Cave: Toleranzentwicklung. Anwendung in der Regel in den ersten
24 Stunden

e Selten Nitroprussid (MIPS)

e Nach Stabilisierung Eintitrieren eines peroralen ACE-Hemmers
(vgl. Therapie chronische Herzinsuffizienz)

Schleifendiuretika

e Initial Furosemid (Lasix) intravendser Bolus von 20-40 mg, je nach
Schweregrad wiederholen (in den ersten 6 Stunden Totaldosis
< 100 mg), je nach Verlauf Umstellung auf orale Therapie
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¢ Die bolusweise Verabreichung (2-3x/Tag) und die kontinuierliche
Infusion sind gleichwertig

* Wenn immer moglich in Kombination mit Nitraten (besser hoch
dosiert Nitrate und niedrig dosiert Diuretika als umgekehrt)

Positiv inotrope Substanzen

* Bei ungentigender Gewebeperfusion trotz adaquater Therapie

e Manchmal unverzichtbar, generell aber zurtickhaltender Einsatz
(erhohtes Arrhythmie-Risiko, Provokation von Ischamie)

e Dobutamin, Dopamin, Adrenalin; gelegentlich Noradrenalin
in Kombination mit Dobutamin, Milrinone (gemdss MIPS)

e Digoxin: vor allem bei Linksdekompensation im Rahmen eines
tachykarden Vorhofflimmerns

Betablocker

o Im Akutstadium nur in Ausnahmefallen indiziert (z.B. intraventri-
kulare dynamische Obstruktion)

¢ Vorbestehende Betablocker-Therapie wenn immer moglich nicht
vollstandig absetzen, evtl. temporare Dosisreduktion

Antiarrhythmika
¢ Neben Betablocker nur Amiodaron (Cordarone)
o Klasse-IC-Antiarrhythmika bei LV-Dysfunktion kontraindiziert

Antikoagulation/Thrombozytenaggregationshemmung
e Akutes Koronarsyndrom: gemass Standard
¢ Vorhofflimmern/-flattern: orale Antikoagulation, Heparin

Mechanische Therapieoptionen

¢ Koronarangiographie/PCl: bei vermuteter ursachlicher grosser
myokardialer Ischamie

¢ Notfallmassige ACBP-Operation (selten)
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¢ Notfallmassige Operation von mechanischen Infarktkomplikationen
(Papillarmuskelruptur, Ventrikelseptumdefekt, Ruptur der freien
Wand)

¢ Notfallméssige Operation bei Endokarditis-Komplikationen

¢ |ABP (kontraindiziert bei Aortendissektion, signifikanter Aorten-
insuffizienz)

e Perkutanes linksventrikulares Assist Device (LVAD): Impella

e Chirurgisches LVAD

Chronische Herzinsuffizienz

Diagnostik

e Prinzipien vgl. oben

e Echokardiographie ist das primare Imaging-Tool; kardiales MRI
bei Erstdiagnostik oft auch sinnvoll (dtiologische Abkldrung Kardio-
myopathie, Bestimmung Viabilitat bei chronischer KHK)

e Koronarangiographie: nicht zwingend indiziert bei jeder neu diagnos-
tizierten Herzinsuffizienz; bei unklarer Atiologie im Verlauf (nicht
akut) aber meist sinnvoll

Therapie

Nicht-medikamentdse Massnahmen

¢ Allgemeine Massnahmen (Aufklarung von Patient und Angehdrigen,
Arzneimittelberatung, Didt, Bewegung und soziale Gewohnheiten)*

e Gewichtsnormalisierung

e Begrenzte Kochsalzzufuhr

e Hochstens begrenzter Alkoholkonsum (max. 30 g/Tag beim Mann
und 20 g bei der Frau); bei alkoholtoxischer Kardiomyopathie Alko-
holkarenz

e Regelmassige korperliche Bewegung bei stabiler Herzinsuffizienz

* Vgl. Broschiire: Herzinsuffizienz, Stark fur ein schwaches Herz,
Schweizerische Herzstiftung, www.swissheart.ch

168

Suche nach Co-Morbiditat und auslésenden Faktoren

Nicht-kardiovaskular: Anamie, Lungenerkrankung, renale Dysfunktion,
Schilddrisen-Dysfunktion

Ischamie/KHK, Klappen-Dysfunktion, diastol. Dysfunktion,
Vorhofflimmern, ventr. Rhythmusstorung, Bradykardie

Kardiovaskular:

Ubersicht medikamentése/Device-Therapie der chronischen
Herzinsuffizienz mit eingeschrankter Pumpfunktion 2011

—

ACE-Hemmer (oder ARB) + Diuretikum eintitrieren, bis klinisch stabil

Betablocker

N

—

nein

Ivabradine

Eplerenone

Spironolacton

¥ ¥
N
Mja nein\ ¥

QRS > 120 ms LVEF < 35%
welly A ja ja I‘ §I nein
Digoxin,
Inotropika, CIFRRG? ICD erwagen Verlauf

erwagen

LVAD erwagen beobachten

169



Stufentherapie bei systolischer linksventrikuldrer Dysfunktion
abhéngig von NYHA-Klasse

Digoxin I
Ivabradine I
Aldo-Antago I
Diuretika PR
Betablocker ]
ACE-I/ARB ]
Kérperl. Training
Salzrestriktion ]
subklinisch < manifest >

Medikamentose Therapie

Diuretika

Schleifendiuretika (Furosemid, Torasemid), Thiazide, Metolazon

o Essenziell fir symptomatische Therapie bei FlUssigkeitsretention
(Lungenstauung u./o. Jugularvenenstauung u./o. peripheres Odem)

e Optimierung der Dosis durch Festlegung und Kontrolle des
«Trockengewichts», d.h. individuelle Dosierung

e Wichtigste unerwinschte Nebenwirkungen: Hypokaliamie,
Hypomagnesiamie, Hyponatridmie, Storungen des Saure-Basen-
Haushaltes, Hyperurikamie und Glukoseintoleranz

o Im Verlauf der Therapie muss es das Ziel sein, die Diuretika zuguns-
ten der prognostisch wichtigen Medikamente (ACE-Hemmer, Beta-
blocker in moglichst hohen Dosierungen) auf die notwendige
Minimaldosis zu reduzieren
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Initiale diuretische Therapie

¢ Schleifendiuretika oder Thiazide immer mit ACE-Hemmer
kombinieren, soweit toleriert

e Wenn GFR < 30 ml/Min., keine Thiaziddiuretika verwenden,
ausser synergistisch mit Schleifendiuretika eingesetzt

Ungenligendes Ansprechen

¢ Diuretika-Dosis erhdhen, evtl. mehrfach taglich verordnen

¢ Schleifendiuretika und Metolazon (2.5-5 mg/Tag) kombinieren
(sequenzielle Nephronblockade)

e Intravendse Schleifendiuretika (Lasix) bei intestinaler Stauung
und verminderter Resorption (vgl. akute Herzinsuffizienz)

ACE-Hemmer

e Bleibt primare Basistherapie bei allen Patienten mit Herzinsuffizienz
mit verminderter linksventrikularer systolischer Funktion (EF < 40%)
und asymptomatischer linksventrikularer Dysfunktion (EF < 40%)

e Langsames Eintitrieren der Dosis gemass Zielwerten der grossen
Studien und primér nicht basierend auf der symptomatischen
Besserung

e Wichtige unerwiinschte Nebenwirkungen beachten

Therapiebeginn
¢ Hypotonie-Risiko minimieren
e Exzessive Diurese vor Therapiebeginn vermeiden,
Diuretika-Therapie fur 24 Std. reduzieren oder absetzen
e ACE-Hemmer-Therapie evtl. am Abend beginnen
¢ Niedrig dosiert beginnen, zu Erhaltungsdosis steigern
(Verdopplung der Dosis alle 14 Tage unter Kontrolle
von Kalium und Kreatinin, Zieldosis gemass Studien),
schnelleres Auftitrieren im Spital moglich
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¢ Niereninsuffizienz: Therapie nicht abbrechen, solange Anstieg des
Kreatinins < 50%
* NSAR und Coxibe und Uberdiuretisierung vermeiden
e Kontrollen im Verlauf: BD, Nierenfunktion und Elektrolyte
1-2 Wochen nach Therapiebeginn bzw. jeder Dosis-
erhéhung, nach 3 Monaten und dann alle 6 Monate

Angiotensin-Rezeptorblocker

e Bei Patienten mit LVEF <40% und ACE-Hemmer-Unvertraglichkeit/
Nebenwirkungen

e Eintitrierung, Therapiebeginn wie bei ACE-Hemmer

e Grundsatzlich gibt es auch Evidenz fir eine Behandlung mit
ACE-Hemmer, Betablocker und Angiotensin-Rezeptorblocker;
diese Kombination wird aber eher selten eingesetzt (besser
Aldosteron-Blocker statt Angiotensin-Rezeptorblocker)

Betablocker

e Behandlung aller Patienten mit stabiler leichter bis schwerer Herz-
insuffizienz (NYHA 11-I1V) und eingeschrankter linksventrikularer Aus-
wurffraktion (EF < 40%) unter Beachtung der Kontraindikationen

e Bei Herzinsuffizienz etablierte Betablocker verwenden: Carvedilol,
Bisoprolol, Metorprolol Tartrat, Nebivolol

e Zusatzbehandlung zur Basistherapie mit ACE-Hemmern
(und Diuretika)

e Behandlung von Patienten mit linksventrikuldrer systolischer
Dysfunktion (EF < 40%) nach Myokardinfarkt auch ohne Symptome
einer Herzinsuffizienz

Praktische Empfehlungen

e «start low — go slow — aim high»

e In der Regel zuerst Basisbehandlung mit ACE-Hemmer (Strategie
«Betablocker (Bisoprolol) zuerst» ist aber gleichwertig mit der Stra-
tegie «ACE-Hemmer (Enalapril) zuerst»)
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Beginn mit sehr niedriger Dosis, Dosissteigerung in Intervallen

von 2—4 Wochen, klinische Verschlechterung moglich (Schwache,
Mudigkeit)

Bei transienter Verschlechterung der Herzinsuffizienz, vor allem in
Frihphase: Dosis der Diuretika evtl. erhthen, Betablocker-Dosis
nicht weiter steigern, evtl. temporéar reduzieren

Bei Hypotonie zuerst Reduktion der Dosis von Vasodilatatoren,

die nicht zwingend notwendig sind (Nitrate) und Diuretika
Kombination mit Amiodaron (Cordarone) oder Digoxin mdglich; bei
exzessiver Bradykardie zundchst Digoxin und andere bradykardisie-
rende Medikamente stoppen

Kombination mit Diltiazem (Dilzem) oder Verapamil (Isoptin) nur

in Ausnahmefallen (vor allem tachykardes Vorhofflimmern), beide
Substanzen bei deutlich eingeschrankter EF kontraindiziert

e Kontraindikationen beachten (Asthma bronchiale, bradykarde
Arrhythmien)

Ivabradine (selektiver Effekt auf den Sinusknoten)

e Option bei Patienten mit LVEF < 35%, Sinusrhythmus, NYHA > I
und Therapie mit ACE-Hemmer (falls toleriert) und Betablocker (falls
toleriert) und Herzfrequenz > 70/Min.

e Dosis 2x 5 mg/Tag, maximal 2x 7.5 mg (in Abhangigkeit
von Herzfrequenz)

e Unerwuinschte Effekte: Bradykardie, Phosphene

o Wirkt nicht bei Vorhofflimmern

Aldosteron-Antagonisten

¢ Spironolactone: bei schwerer Herzinsuffizienz mit LVEF < 35% und
NYHA IIl unter ACE-Hemmer und Betablocker in den héchsten
tolerierten Dosierungen. Dosis 12.5 bis 25 mg/Tag. Wenn nach
1 Monat weiterhin symptomatisch und gleichzeitig Normokaliamie:
Erhohung auf 50 mg Spironolactone, Kalium nach 1 Woche noch-
mals kontrollieren
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e Eplerenone: bei Patienten > 55 Jahre unter ACE-Hemmer und Beta-
blocker und NYHA = Il (sonst Spironolactone). Dosis 25-50 mg

e Initial engmaschige Kontrolle von Kreatinin und Kalium
(in Abhangigkeit von Ausgangswerten)

Digoxin
e Indikation
® Frequenzkontrolle bei Patienten mit Vorhofflimmern
e Symptomatische Patienten (NYHA 11-1V) mit LVEF
< 40% im Sinusrhythmus trotz optimaler Therapie
mit Diuretika, ACE-Hemmer, Betablocker
e Empfehlung: Serumkonzentration von 0.5-0.8 ng/ml anstreben
¢ Bei héheren Serumkonzentrationen starkere positiv-
inotrope Wirkung (Cave: Ischamie)
e GUnstige neurohormonale Wirkung bei niedrigen
Konzentrationen (kein zusatzlicher Nutzen > 0.7 ng/ml)
e Erhohte Mortalitat bei Serumspiegel > 1.0 ng/ml
o Altere Patienten: erhdhtes Intoxikationsrisiko wegen
verminderter Muskelmasse und eingeschrankter
Nierenfunktion sowie vermehrter AV-Uberleitungs-
stérungen

ICD/CRT
Siehe Seite 201 ff.

Herzinsuffizienz mit normaler Pumpfunktion

Therapieziele

e Behandlung der Grundkrankheit (KHK, Hypertonie, Diabetes mellitus)

e Behandlung von Tachyarrhythmien (Vorhofflimmern)

e Vermeiden von Volumendepletion und Volumeniberlastung

e Rickbildung oder Minimalisierung der LV-Hypertrophie
(Afterload-Reduktion)
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Therapie

e Es gibt keine evidenz-basierte Therapie, die die Prognose dieser
Patienten verbessert

e Diuretika: bei Stauung (Cave: Volumendepletion)

¢ Digoxin: Option bei tachykardem Vorhofflimmern zur Frequenz-
kontrolle, im Sinusrhythmus Nutzen unklar

e ACE-Hemmer und ARB: theoretisch sinnvoll (Verbesserung der
Relaxation, Verminderung der Hypertrophie), Nutzen bei Patienten
mit etablierter Krankheit (d.h. nicht Prévention) nicht bewiesen
bzw. mehrere grosse Studien negativ: bei hypertensiven Patienten
wahrscheinlich trotzdem sinnvoll

e Betablocker: theoretisch sinnvoll (Reduktion der Herzfrequenz,
Verldngerung der Diastole), aber praktisch keine Daten

e Kalziumkanalblocker (Dihydropyridine): theoretisch sinnvoll
(Verlangsamung der Herzfrequenz (Isoptin, Dilzem), Verbesserung der
Relaxation, aber keine Daten hinsichtlich Prognose

¢ Nitrate: keine Daten

Dr. Micha Maeder, Oberarzt, Kardiologie
Prof. Dr. Hans Rickli, Chefarzt, Kardiologie
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Vorhofflimmern

Definition

Unkoordinierte Vorhofserregungen mit einer Vorhoffrequenz von
300-600/Min. Das Oberflachen-EKG zeigt eine absolute Arrhythmie
und keine eindeutigen P-Wellen.

Epidemiologie

1-2% der Gesamtbevolkerung sind von Vorhofflimmern (VHF) be-
troffen. Die Pravalenz steigt mit dem Alter (< 0.5% bei 40- bis 50-
Jahrigen, 5-15% bei Uber 80-Jdhrigen).

Die wichtigsten Fragen

e Dauer des VHF?
< 48 Std.: Konversion ohne OAK maglich;
> 48 Std. oder unbekannt: keine Konversion ohne vorhergehende
OAK (INR 2.0 bis 3.0 Gber mindestens 3 Wochen, alternativ LMW-
Heparin) oder TEE zum Ausschluss intrakavitarer Thromben

* Frequenzkontrolle oder Rhythmuskontrolle?

¢ Orale Antikoagulation noétig?

Klassifizierung

e Erstmanifestation jeder Patient mit erstmals festgestelltem VHF

e Paroxysmal selbstlimitierend < 7 Tage

¢ Persistierend anhaltend > 7 Tage: Rhythmuskontrolle
noch maoglich

¢ Lang anhaltend

persistierend anhaltend > 1 Jahr

® Permanent chronisch: Rhythmuskontrolle nicht mehr
erwinscht (Aufwand zur Erhaltung des Sinus-
rhythmus zu gross)
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Klinische Graduierung

e EHRA| Keine Symptome

e EHRA Il Milde Symptome (Alltagsaktivitat nicht beeintrachtigt)

e EHRA Il Schwere Symptome (Alltagsaktivitat beeintrachtigt)

e EHRA IV  Korperlich behindernde Symptome (Alltagsaktivitat
nicht mehr maoglich)

Klinische Probleme

e Tachykardes VHF: fuhrt Gber ldngere Zeit zu Herzinsuffizienz

e Tachykardes VHF mit hypertensiven BD-Werten: im Alter
sehr schlecht ertragen; oft Ursache einer akuten Herzinsuffizienz
(auch ohne relevante strukturelle Herzerkrankung; diastolische
Dysfunktion!)

¢ Bradykardes VHF: oft von Schwindel und Synkopen begleitet;
Cave: Sonderform des Sick-Sinus-Syndroms: «Brady-Tachy-Syndrom»
bei medikament6ser Therapie des vermeintlich nur tachykarden
VHF (Cave: auch Betablocker-Augentropfen wirken systemisch)

e Asymptomatisches VHF: relativ haufig von TIA und ischamischem
Hirnschlag begleitet

Ursachen

o Akut (meist reversibel): Hyperthyreose, Alkohol, Drogen (Kokain),
akute Lungenembolie, Katecholamin getriggert (nach Operationen,
bei Infekten), bei Myokardinfarkten

e Chronisch (haufig irreversibel): langjahrige arterielle Hypertonie
oder Diabetes, Klappenvitien (z.B. Mitralvitien)

e Genetisch bedingt

Behandlungsstrategien
e Orale Antikoagulation?
e Frequenz- oder Rhythmuskontrolle?
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Indikation zur oralen Antikoagulation

Risikofaktoren fiir Stroke und Thromboembolien bei nicht-valvularem

Vorhofflimmern

«Major»-Risikofaktoren

e Anamnese fur Stroke/TIA oder

Thromboembolie
e Alter 2 75 Jahre

Risikofaktoren-basierter Approach

Klinisch relevante «Non-major»-
Risikofaktoren

* Herzinsuffizienz oder LVEF < 40%
* Art. Hypertonie

* Diabetes mellitus

* Weibliches Geschlecht

o Alter 65-74 Jahre

* Gefésserkrankung

CHA:DS2-VASc-Score (maximal 9 Punkte, Alter gibt 0, 1 oder 2 Punkte)

Risikofaktor

Herzinsuffizienz/LV-Dysfunktion

Art. Hypertonie
Alter 2 75 Jahre

Diabetes mellitus

Stroke/TIA/andere Thromboembolie

Gefasserkrankung (KHK, PAVK)

Alter 65-74 Jahre
Weibliches Geschlecht

Maximaler Score

Empfohlene
Risikokategorie CHA:2DS2-VASc-Score antithrombotische
Therapie

Ein «Major»-Faktor
oder > 2 «Non-major»-
Faktoren

Ein «Non-major»-Faktor

Keine Risikofaktoren

>2

OAK

OAK (oder Aspirin)
gar nichts (oder Aspirin)
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Blutungsrisiko: HAS-BLED-Score
Besondere Vorsicht bei Installation einer ASS- oder OAK-Therapie ist
angebracht bei einem HAS-BLED-Score > 3

Buchstabe Klinisches Charakteristikum m

H Art. Hypertonie 1
A Abnorme Nieren*- und Leberfunktion** 1 oder 2
(je ein Punkt)
S Schlaganfall 1
B Blutung 1
L Labiler INR 1
E Alter > 65 Jahre 1
D Drogen oder Alkohol (je ein Punkt) 1 oder 2

Max. 9 Punkte

*  chronische Dialyse oder Nierentransplantation oder Serumkreatinin = 200 pmol/I
** chronische hepatische Erkrankung oder biochemische Evidenz einer signifikanten
hepatischen Stérung (z.B. Bilirubin > 2x und ASAT/ALAT > 3x Normwert)

Frequenzkontrolle

Alle grossen klinischen Studien zeigen bisher keinen Uberlebensvorteil
bei einer Rhythmuskontrolle gegentiber einer Frequenzkontrolle!

Aber: jungere, symptomatische Patienten waren in allen Studien unter-
reprasentiert!

Medikamente zur Frequenzkontrolle

Betablocker

® po, z.B. Bisoprolol (Concor) 5-10 mg

e iv, z.B. Metoprolol (Beloc) langsam 1-mg-weise iv,
Zieldosis um 5 mg iv erhéhen, dann auf po wechseln
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Ca-Antagonisten

(wenn maglich immer po, da iv negativ inotrop) (Cave: schlechte LVEF)

¢ po, Diltiazem (Dilzem) po 3x 60 mg/Tag, spater bis 2x 120 mg/Tag

e iv falls nétig 0.25 mg/kg Bolus iv, evtl. wiederholen,
Dauerinfusion 5-15 mg/Std.

e |soptin immer po geben, 2x 80-120 mg/Tag

Dronedarone (Multaq)

® po 2x 400 mg (Cave: Lebertoxizitat, Kontrolle der Transaminasen
erforderlich; nicht bei NYHA IIl/IV und instabilen Patienten)

Digoxin (bei Herzinsuffizienz)

¢ 0.25 mg Bolus iv, evtl. wiederholen, maximal 1 mg (in 3 Dosen),
dann po weiter (Cave: Hypokalidmie, Niereninsuffizienz)

Rhythmuskontrolle

Fur jungere oder symptomatische Patienten sinnvoll. Probleme: wenn
Beginn des VHF > 48 Std. (Anamnese oft schwierig), muss vorgangig
Uber 3 Wochen eine OAK (INR 2-3) durchgefihrt oder mittels TEE ein
Vorhofthrombus ausgeschlossen werden.

Schnellste und effektivste Konversion des VHF

e Durch EKV (synchronisiert!) in Kurznarkose mit 150-200 J.

o Alternativ oder wenn mit EKV kein Erfolg: Ibutilid (Corvert) Gber
10 Min. 1 Ampulle a 10 ml/0.87 mg iv (Cave: Hypokaliamie oder
langes QT-Intervall), und falls keine Spontankonversion, EKV
wiederholen. Rhythmustberwachung Uber mindestens 4 Std. oder
bis zum Erreichen des initialen QTc-Intervalls wegen moglicher
Torsades de pointes nétig.
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0.87 mg (1 Amp.) Gber 10 Min. iv ca. 60%

Ibutilid (Corvert) (Klasse III)

150-300 mg Uber 15 Min. iv;
maximal 1200 mg/24 Std.; lang-
samer Wirkungseintritt, sicher bei
eingeschrénkter LV-Funktion

Amiodaron (Cordarone) (Ill) ca. 70%

300 mg po (1x); 2 mg/kg Uber

10 Min., maximal 150 mg; peroral
nach zirka 4 Std. wirksam; Kl:
KHK, Herzinsuffizienz, bei Dauer-
therapie immer mit Betablocker
kombinieren, da im Falle von
Konversion in Flattern 1:1-Uber-
leitung moglich

Flecainid (Tambocor) (I1C) ca. 80%

3 mg/kg iv tber 10 Min.; fir Vor-
hofflimmern < 7 Tage; KI: NYHA
11I/1V, ACS, QTc-Verlangerung

Vernakalant (Brinavess)

Rezidivprophylaxe

Keine strukturelle Herzerkrankung

e Betablocker

o Betablocker und Flecainid (Tambocor) 2x 50-100 mg;
Sotalol (Sotalex) 2x 80-160 mg po (Cave: Torsaden bei Hypokalidmie
und QTc-Verlangerung, Niereninsuffizienz)

¢ Dronedarone (Multag) 2x 400 mg po (Cave: Lebertoxizitat,
Kontrolle der Transaminasen erforderlich)

Strukturelle Herzerkrankung

e Amiodaron (Cordarone)

¢ Sotalol (Sotalex) 2x 80-160 mg po (falls keine Herzinsuffizienz
und keine Niereninsuffizienz vorhanden; Cave: erhohtes Risiko von
Torsades de pointes bei Hypokalidmie und QTc-Verlangerung)

¢ Dronedarone (Multag) 2x 400 mg po (Cave: Lebertoxizitat,
Kontrollen der Transaminasen erforderlich; nicht bei NYHA IIl/IV
und instabilen Patienten)
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Ablationsbehandlung bei Vorhofflimmern

(mit Rhythmologen besprechen)

Pulmonalvenenisolation

¢ Option bei symptomatischem Vorhofflimmern oder NW
der Antiarrhythmika-Therapie

e Grundsatzlich bessere Erfolgsrate je weniger strukturelle Herz-
erkrankung vorhanden

¢ Langzeiterfolg bei etwa 70%; bis gegen 20% der Patienten

benotigen aber Zweit- oder Drittinterventionen; Komplikationsrate:

insgesamt 2-3%; TIA/Insultrate 1%, Perikardtamponade < 1%,
Oesophagusverletzung < 1%, Leistenhdmatome

¢ Vorteil: wenn erfolgreich, im Verlauf keine Antiarrhythmika mehr
notwendig; OAK jedoch in Abhédngigkeit des CHA2DS2-VASc-Score
trotzdem notwendig

AV-Knoten-Ablation nach vorgangiger

Schrittmacherimplantation

¢ Nach Implantation eines Schrittmachers wird der AV-Knoten
abladiert. Geeignet fir &ltere Patienten mit Nebenwirkungen
wegen Antiarrhythmika-Therapie

e Vorteil: effektive Frequenzkontrolle; Antiarrhythmika kénnen
abgesetzt werden

e Nachteil: Schrittmacherabhangigkeit, dyssynchrones Pacing im RV,
deshalb bei EF < 40% vor Knoten-Ablation CRT-Implantation nétig

Hybridtherapie

e Darunter versteht man eine rechtsatriale Isthmusablation bei
Vorhofflattern, wenn Vorhofflimmern unter medikamentoser
Therapie zu einem Vorhofflattern organisiert
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Erhaltung des Sinusrhythmus bei Vorhofflimmern

Relevante Herzkrankheit Keine oder minimale Herzerkrankung

vorhanden (inkl. art. HT ohne Hypertrophie)
1 1
Herz- KHK art. HT mit AF
insuffizienz Hypertrophie paroxysmal per5|st|erend
NYHA 11/1V . Dronedarone
. . Stabil L
oder instabil NYHA /11 Flecainide
NYHA Il Propafenon
e
l Sotalol
A 4 A 4
Dronedarone DREIEEERERE Dronedarone
Sotalol
\ 4
AF-Katheter-
ablation
v Y J

% Amiodaron e AF;:;:SSEEF Amiodaron

Dr. Urs Bucher, Oberarzt, Kardiologie
PD Dr. Peter Ammann, Leitender Arzt, Kardiologie
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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Supraventrikuldre Rhythmusstérungen

Klinische Prasentation
Palpitationen, Panikattacke, Schwindel, Angina pectoris, Synkope

Anamnese

Seit wann, wie oft, Start (plotzlich, allmahlich), belastungsabhéngig,
Dauer?

Klinisches Vorgehen

e Dokumentation des Anfalles mit 12-Ableitungs-EKG

e EKG wahrend vagaler Mandéver oder der Injektion von

Antiarrhythmika

Differentialdiagnostik supraventrikulare Tachykardie

¢ Ja neln
4' i

neln
W i

Vorhof-
flattern oder
atriale
Tachykardie

2

AVNRT

~L

AVRT, atyp AV-
NRT, atriale Tc

185



Therapie
e Kreislaufmassig instabil: Elektrokonversion 150-200 J
e Stabil
® Vagale Manover
e Krenosin 6-12 mg schnell in herznahe Vene iv
und Nachspulen mit 10-20 ml NaCl
e |soptin 2 ml (5 mg) verdinnt auf 10 ml NaCl
langsam iv (Cave: WPW-Syndrom)

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
Haufigste paroxysmale SV-Tachykardie. PI6tzlicher Beginn, meist belas-
tungsunabhdngig.

Im EKG retrogrades P im QRS-Komplex (dadurch in V1 R’ «pseudo-
inkompletter RSB»).
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AVNRT mit retrogradem P in V1 («pseudo RSB»), sehr kurze RP-Zeit < 70 ms

Akute Therapie: vagale Mandver, Krenosin 6-12 mg iv
(zentrale Vene, rasch NaCl nachspritzen), Verapamil, Diltiazem
Chronische Therapie: Katheterablation, Betablocker,
Ca-Antagonisten, IC oder Klasse 3 AA
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Nach Konversion in SR (kein «inkompletter RSB» mehr nachweisbar)

AV-Reentry-Tachykardie
(orthodrom sog. concealed WPW)

! spilal Flawil U L NP

Orthodrome AVRT mit RP > 70 ms
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Plotzlicher Beginn, nicht selten bei kérperlicher Belastung. EKG: retro-
grades P, abgesetzt vom QRS-Komplex, RP > 70 ms

Akute Therapie: vagale Manoéver, Krenosin 6-12 mg iv

(zentrale Vene, rasch NaCl nachspritzen), Verapamil, Diltiazem
Chronische Therapie: Katheterablation, Betablocker, Klasse 1C

oder Il AA

AV-Reentry-Tachykardie (antidrom; WPW-Syndrom)

e E Gow B0 W s N
Hérphrquen (B9} 150 - 25 e

b RRna: 30 ittt
Lf I

Ull

: ~

Antidrome AVRT mit RP > 70 ms

Plotzlicher Beginn. EKG: immer Breitkomplextachykardie (RSB: akzes-
sorisches Bundel links; LSB: akzessorisches Blindel rechts), retrogrades
P, abgesetzt vom QRS-Komplex, RP > 70 ms

Akute Therapie: vagale Manoéver, Amiodaron (Cordarone) 150 mg iv,
Elektrokonversion

Chronische Therapie: Katheterablation, Klasse 1C oder Il AA
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WPW-Syndrom mit schnell iibergeleitetem VHF
(FBI fast broad irregular)

WMWWWWV‘WWn
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WPW mit schnell Ubergeleitetem Vorhofflimmern

Hamodynamisch stabil: Amiodaron (Cordarone) 150 mg iv;
instabil: EKV 200 J

Atriale Tachykardie
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Vorhoftachykardie mit wechselnder Uberleitung
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Gleiche atriale Tachykardie nun mit 1:1-Uberleitung, z.B. bei kérperlicher Belastung

Haufig kein klarer Beginn, meist lang dauernde Tachykardien, die
medikamentds schwer therapierbar sind.

EKG: RP variabel (P meist gut sichtbar)

Akute Therapie: vagale Mandver, Adenosin, Verapamil, Diltiazem,
IC oder Il AA

Chronische Therapie: Katheterablation, Betablocker, Verapamil,
IC oder Il AA

PD Dr. Peter Ammann, Leitender Arzt, Kardiologie
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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Schrittmachertherapie

Indikationen zur Schrittmachertherapie
(ESC-Guidelines 2007, Auswahl)

AV-Blockierungen (erworben)

Klasse |

e Chronischer symptomatischer AV-Block Il (Typ | + II) oder IlI

e AV-Block Il oder Ill bei neuromuskulédren Erkrankungen wie
Kearns-Sayre-Syndrom, muskuldren Dystrophien usw.

e Bifaszikularer Block mit intermittierendem AV-Block Il oder
AV-Block Il Typ Mobitz Il (2:1-Block oder héhergradig)

¢ Wechselnde Schenkelblockierungen

Klasse lla

e Asymptomatischer AV-Block Il (Typ I und II) oder IlI

¢ Synkope bei bifaszikuldrem Block ohne Nachweis eines AV-Blocks
und Ausschluss anderer Ursachen wie Kammertachykardie

e AV-Blockierung jeden Grades bei neuromuskuldren Erkrankungen

Sinusknoten-Erkrankung

Klasse |

e Symptomatische Bradykardie mit oder ohne Tachykardie,spontan oder
unter notwendiger Therapie (dokumentiert zum Beispiel mit 24h-EKG)

¢ Synkope ohne andere Erklarung und verlangerte Sinusknoten-
Erholungszeit (> 800 ms)

Karotissinus-Syndrom

Klasse |

Rezidivierende Synkopen durch unbeabsichtigte Stimulation des Ka-
rotissinus zum Beispiel bei Kopfbewegungen, reproduzierbar durch
Karotis-Massage mit konsekutiver Asystolie von > 3 Sek. ohne Medi-
kation mit mdglicher Beeinflussung des Sinusknotens
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Klasse lla

Rezidivierende, nicht erklarbare Synkopen ohne unbeabsichtigte
Stimulation des Karotissinus, aber reproduzierbar durch Karotis-
Massage, verbunden mit Asystolie von > 3 Sek.

Vasovagale Synkope

Klasse |

Keine

Klasse lla

Patienten > 40 Jahre mit haufigen (> 5/Jahr), schweren vasovagalen
Synkopen mit Verletzungsfolgen bei nachgewiesener langerer Asysto-
lie zum Beispiel bei Kipptischuntersuchung bei Unwirksamkeit anderer
Therapiemassnahmen

Klassifizierung der Indikationen

Klasse |

Evidenz und allgemeiner Konsens, dass eine Massnahme nitzlich und
effizient ist

Klasse lla

Uberwiegende Evidenz fir Nutzen und Effizienz

Klasse llb

Fragliche Evidenz fur Nutzen und Effizienz

Differenzierte Schrittmachertherapie

AV-Block zweiten und dritten Grades

Sinusknoten normal: VDD, DDD

Sinusknotendysfunktion: DDDR

Bei seltener Blockierung: DDD-AV, VDD-AV (VVI mit tiefer Hysterese)

Sinusknotendysfunktion: AAI(R)

Bei AV- oder intraventrikularer Leitungsstérung: DDD(R)-AV
Bei seltenen Pausen: (VVI mit tiefer Hysterese)
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Bradykardes Vorhofflimmern: VVIR

Karotissinus-Syndrom: DDI, (VVI)
Beriicksichtigen: biologisches Alter, Lebensumstande

Andere Indikationen
Neurogene kardiale Synkope (kontrovers) (DDI)

Herzschrittmachercode (ICHD)
«Inter-Society Commission for Heart Disease Resources»

1. Stelle s Sl 3. Stelle 4. Stelle X f:‘.telle
Ort der . Antitachy-
Ort der Wahrneh- Programmier- Kardie-
Stimulation Betriebsart barkeit ;
mung funktion
M=>3
V = Ventrikel \ I = inhibiert Funktionen
programmierbar
. T= R = Frequenz-
(S (U R getriggert adaptation
D = dual D = et O = nicht pro-
(V+A) D el rammierbar
getriggert 9
S = single S

VVIR = Ventrikelschrittmacher, frequenzadaptiert; DDM = Zweikammerschrittmacher ohne
Frequenzadaptation; DDD-AV = Programmierung zur Erhaltung der AV-Uberleitung (zum
Beispiel AV-Hysterese, DDD-AAI-Moduswechsel), um rechtsventrikulédre Stimulation zu
minimieren

PD Dr. Peter Ammann, Leitender Arzt, Kardiologie
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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Kammertachykardien

Einteilung der Kammertachykardien

e Klinisch: stabil, instabil

e Zeitlich: anhaltend (wenn > 30 Sek.), nicht anhaltend
(Definition mindestens 3 VES > 120 bpm; und maximal
< 30 Sek. Dauer)

e Morphologisch: monomorph, polymorph

e Pathophysiologisch: Reentry (KHK), getriggerte Automatizitat
(Intoxikationen, kongenitale Vitien)

Merke

o Bei bekannter KHK oder bei Kardiomyopathien ist eine
Breitkomplextachykardie mit > 80% Vortestwahrscheinlichkeit
eine Kammertachykardie

e Unregelmassige Breitkomplextachykardien sind immer verddchtig
auf Vorhofflimmern mit Schenkelblock oder Schenkelblock-
aberration

VHF bei WPW (schnell, breit, unregelmassig)
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Algorithmus zur Erkennung Morphologie-Kriterien
von Kammertachykardien RSB: KT

V1 V6
VT
ja — L /l
Fusion oder capture beats? é KT z
Monophasisches V1 Tiefes S in V6: Ratio R/S < 1

¢ nein

Keine RS in V1-V6?

LSB: KT
KT wenn keine AA
Rzu S > 100 ms in einer
Ableitung in V1-V6?
. Kleines R g
nein .
> 100 ms? . nach Kerbe in
A 4 : S-Zacke
> 300 ms :e
AV-Dissoziation? ’22 { )
Kerbe
: Jedes Q in V6
AI\‘,K,J\(~ < neimn >100ms M 8
wenn 5 e a :
keine Anti- B E
Morphologie V1 V6? arrhythmika : g

AA = Antiarrhythmika
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RSB: SVT Torsades de pointes
(Sonderform einer ventrikularen Tachykardie)

vi V6

SVT - RSB

Ursache

Pathologische QT-Verlangerung (Bild) durch

¢ Haufig: medikamentds bedingt (z.B. Sotalol, Makrolide,
Methadon, Antihistaminika usw., verstarkt durch Hypokalidmie
und Hypomagnesiamie)

¢ Selten: genetisch bedingte, familiare Formen der QT-Verlangerung
LSB: SVT

Bazett-Formel

RR = 0.83 sec
V1-2 '3

SVT

Kleines R 7' G s

Steile S-Zacke 2 Kleines Q 9

QT =0.52 sec

Normal: 0.35-0.43 Sek.  Pathologisch: > 0.46 Sek. (Frauen)
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Therapie der Kammertachykardie

e Instabil: Elektrokonversion 150 oder 200 J

e Stabil: Amiodaron (Cordarone) 150 mg langsam iv
(Cave: bei schlechter Pumpfunktion EKV sicherer!)

Therapie der Torsades de pointes
e Instabil: Elektrokonversion 150-200 J
e Stabil:
¢ Verursachende Medikamente stoppen
* Magnesium (2 g langsam iv) und gegebenenfalls
Kalium substituieren (Ziel: Serumkalium > 4.0 mmol/I)
* Gegebenenfalls Uberstimulation mit provisorischem PM
e Familiare Formen: Betablocker und gegebenenfalls
ICD-Implantation

PD Dr. Peter Ammann, Leitender Arzt, Kardiologie
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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ICD und CRT

ICD (implantable cardioverter defibrillator)

Allgemeine Bemerkungen

e Wird meist pectoral links implantiert
(selten rechts oder abdominal)

¢ Soll bei operativen Eingriffen abgeschaltet werden

e Kontraindikation fur MR-Untersuchungen

¢ Die Tachy-Funktion des ICD kann mit einem Magneten, der auf
das ICD-Aggregat gelegt wird, unterdrickt werden (z.B. beim
elektrischen Sturm)

¢ Die Energie, die abgegeben wird, liegt zwischen 30 und
40 Joules und kann wegen des Hautwiderstandes des Patienten
andere Personen nicht elektrisieren

TVIVVIVYVVVIVVVY /PUuvouyvovyu
SAVVVWWWWWWNY

_’WW\«W(WY‘MNYW
BANNANANAAANY T
:’VYWYWVVWMW'

Defibrillator meist links pectoral implantiert

Klasse I: Indikationen

o Uberlebter Herzstillstand nach Kammertachykardie oder Kammer-
flimmern ohne reversible Ursache

e Anhaltende Kammertachykardie (> 30 Sek.) ohne reversible
Ursache
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e Synkopen und anhaltende KT in elektrophysiologischer
Untersuchung

e St. n. Myokardinfarkt (> 40 Tage nach Infarkt) und EF < 35% oder
< 40% mit anhaltender KT in elektrophysiologischer Untersuchung

e Dilatative Kardiomyopathie ohne reversible Ursache mit EF < 35%

Spezielle Indikationen: in gewissen Fallen bei rechtsventrikuldrer
Dysplasie, Long-QT-Syndrom oder hypertropher Kardiomyopathie.

Problemfall «Elektrischer Sturm»

Definition

Mehrere Schockabgaben wegen anhaltender oder rezidivierender
Kammertachykardie/Flimmer-Episoden.

Therapie
Am wichtigsten ist die sofortige sehr starke Sedation; Elektrolyte auf
hochnormale Werte (Serumkalium > 4 mmol/l, evtl. Magnesium iv).
Antiarrhythmikum Amiodaron (Cordarone) 150 mg langsam v,
Betablocker. Evtl. PM-Uberstimulation, intra-aortale Ballonpumpe,
Intubation.

Kardiale Resynchronisation

(CRT cardiac resynchronization therapy)

Behandlung der Herzinsuffizienz mittels Herzschrittmachertherapie.
Prinzip: Der aufgrund eines Linksschenkelblocks dyssynchrone linke
Ventrikel wird durch linkslaterale epikardiale Stimulation (Uber Sinus
coronarius) «resynchronisiert.

Klasse I: Indikationen

Linksventrikuldre Funktion < 35%, Anstrengungsdyspnoe NYHA > |
trotz ausgebauter medikamentdser HI-Therapie, Linksschenkelblock
> 150 ms oder > 120 ms mit echokardiographisch nachgewiesener
Dyssynchronie
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Klasse-lla-Indikationen

Patienten mit Indikation fur RV-pacing (z.B. AV-Block ) und schwer
eingeschrankter LV-Funktion (< 35%)

Patienten mit geplanter AV-Knotenablation und linksventrikularer
Funktion < 35%

ECG: lead V1?

|
ja
Wnein
ECG: lead | {NIAS S0 1 I
v Ui
Ja

nein

Right ventricular pacing =
loss of left ventricular pacing

Ammann, Sticherling, Osswald et al., Ann Intern Med 2005
Algorithmus zur Kontrolle von Korrektur biventrikularer Stimulation im Oberflachen-EKG
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Biventrikuldrer Schrittmacher mit ICD-Elektroden im rechten Atrium, im rechten Ventrikel
und in der posterolateralen Vene des Sinus coronarius (fur LV-Stimulation)

PD Dr. Peter Ammann, Leitender Arzt, Kardiologie
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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Endokarditis-Prophylaxe 2011

Patient mit

¢ Klappenersatz
(mechanische oder biologische Prothese oder Homograft)
e St. n. Endokarditis
* Angeborenen Vitien*
¢ Klappenrekonstruktion mit Verwendung von Fremdmaterial
in den ersten 6 Monaten
e Paravalvularem Leck nach Klappenrekonstruktion
¢ St. n. Herztransplantation mit neu aufgetretener Valvulopathie

* Unkorrigierte zyanotische Vitien sowie mit palliativem aortopulmonalem Shunt oder Con-
duit; korrigierte Vitien mit implantiertem Fremdmaterial wéhrend der ersten 6 Monate
nach chirurgischer oder perkutaner Implantation; korrigierte Vitien mit Residualdefekten
an oder nahe bei prothetischen Patches oder Prothesen (Verhinderung der Endothelialisie-
rung); Ventrikelseptumdefekt und persistierender Ductus arteriosus
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Dosierungen fiir normale
Nieren- und Leberfunktion!

60 Min. vor Eingriff als

Einzeldosis

- Amoxicillin 2 g po oder iv

- Alternativ: Cefuroxim-Axetil 1g po
oder Clindamycin 600 mg po/iv
oder Cefazolin 1g iv
oder Vancomycin 1g iv

60 Min. vor Eingriff als
Einzeldosis
(Enterokokken!)

- Amoxicillin/Clavulansaure 2.2 g iv
oder Piperacillin/Tazobactam
459 iv

- Alternativ: Vancocin 1g iv +
Aminoglykosid/Ciprofloxacin
oder bei Abdominal-OP/
Gynékologie allenfalls
+ Metronidazol

60 Min. vor Eingriff

(S. aureus + Streptokokken)

- Amoxicillin/Clavulanséure 2 g po
oder2.2 giv

- Alternativ: Cefuroxim-Axetil 1 g po
oder Clindamycin 600 mg po/iv
oder Cefazolin 1 g iv
oder Vancomycin 1 g iv

N4

Weitere Therapie abhangig
von Infektion nach Eingriff
fortfiihren!

Basierend auf den schweiz. Richtlinien fur
die Endokarditis-Prophylaxe 2008

** 7 B. Extraktion, intraligamentare Anéasthesie, paradontale Therapie, Zahnsteinentfernung

Dr. Katia Boggian, Leitende Arztin, Infektiologie/Spitalhygiene
Dr. Hans Roelli, Stv. Chefarzt, Kardiologie
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Legal Disclaimer

Das kardiovaskuldre Manual 2011 wurde von den Autoren des
Kantonsspitals St.Gallen vollig unabhangig erarbeitet. Sanofi-Aventis
(Schweiz) AG, Biotronik (Schweiz) AG, Medtronic (Schweiz) AG und
Boston Scientific AG haben keinerlei Einfluss auf den Inhalt ge-
nommen.

Die Empfehlungen kénnen inhaltlich von den Informationen in den
behordlich genehmigten Fachinformationen der erwahnten Arznei-
mittel abweichen. Sanofi-Aventis (Schweiz) AG, Biotronik (Schweiz) AG,
Medtronic (Schweiz) AG und Boston Scientific AG empfehlen keine
Anwendung ihrer Arzneimittel bzw. Gerdte ausserhalb der zuge-
lassenen Indikationen und Dosierungen.

Das kardiovaskuldre Manual 2011 wird den Arzten und weiteren
interessierten Fachpersonen auf spezifischen Wunsch und zur eigen-
verantwortlichen Verwendung Uberlassen. Die Abgabe wird von
Sanofi-Aventis (Schweiz) AG, Biotronik (Schweiz) AG, Medtronic
(Schweiz) AG und Boston Scientific AG nicht mit promotionellen
Aussagen zu Arzneimitteln bzw. Indikationen ausserhalb verbunden.
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