Bad Krozingen im Januar 2004

Liebe Kolleginnen, liebe Kollegen,
meine Damen und Herren

vor Ihnen liegt die erste Ausgabe von HERZ-ZENTRUM
AKTUELL, die nicht mehr von Herrn Professor Helmut Roskamm
als Herausgeber betreut wurde. Unter der Leitung von Professor
Roskamm ist HERZ-ZENTRUM AKTUELL in 15 Jahrgingen mit
178 Ausgaben zu einer Institution gewachsen, die unser Zentrum
und unsere Arbeit auch nach aufSen hin transparent gemacht hat.
HERZ-ZENTRUM AKTUELL hat so einen wichtigen Beitrag
geleistet zur Kontinuitit der Behandlung beim Ubergang zwischen
stationdrer und ambulanter Betreuung. Herrn Professor Roskamm
mdchte ich auch im Namen aller Mitarbeiter des Herz-Zentrums
ganz herzlich danken fiir seine langjihrige erfolgreiche Arbeit als
Herausgeber - auch iiber die Zeit seines Ausscheidens als Arztlicher
Direktor hinaus.

Mit der heutigen Ausgabe hat Herr Abteilungschefarzt Dr. Hans-
Peter Bestehorn die Redaktion von HERZ-ZENTRUM AKTUELL
ibernommen und wird zusammen mit Frau Monika Hofmann dafiir
Sorge tragen, dass unsere Hauszeitschrift Ihnen weiter monatlich
praxisrelevante Informationen und Neuigkeiten aus dem Herz-
Zentrum bringt. Wie Sie der vorliegenden Ausgabe entnehmen,
werden wir die bewdhrten Rubriken fortfiihren. Daneben mdchten
wir Ihnen noch mehr Einblick gewdhren in die aktuelle Diskussion
sich entwickelnder neuer Behandlungskonzepte und auch in
unsere eigene klinische Studienarbeit. Um die Unabhingigkeit

des Blattes zu wahren, werden wir auch weiter darauf verzichten,
Industriemittel fiir die Herstellung einzuwerben.

In der ersten Ausgabe 2004 wird der Vortrag von Herrn Dr. Weber
aus der Dezemberfortbildung im Kurhaus wiedergegeben, der sich
mit der Therapie des Vorhofflimmerns beschiiftigt.



Herr Professor Gohlke wird aus der Friihbesprechung iiber die
Ergebnisse der rekombinanten ApoA-I Milano/Phospholipidkomplex
(ETC-216) Therapiestudie berichten. In der Reihe ,, der besondere
Fall” wird Dr. Jonas eine Patientenkasuistik zu mdglichen kardialen
Spitschiden nach thorakaler Strahlentherapie vorstellen. Fiir die
Merkblatt-Rubrik hat Frau Dr. Gohlke-Birwolf die Richtlinien

zur , Privention thromboembolischer Ereignisse bei Patienten mit
Herzklappenerkrankungen™ aktualisiert. Die Reihe der Vorabdrucke
aus der Neuauflage der ,Herzkrankheiten” wird mit dem Beitrag
iiber Kernspintomographie fortgesetzt.

Ich wiinsche Ihnen Alles Gute fiir das nun schon nicht mehr ganz
Neue Jahr 2004.

Herzlichst

Franz-Josef Neumann
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Vorhofflimmern:
Rhythmisierung oder Frequenzkontrolle
- Neue Studienergebnisse -

von R.

Das Konzept der Wiederherstellung
und Erhaltung des Sinusrhythmus
galt lange Zeit als unbestrittenes pri-
méres Therapieziel bei Vorhofflim-
mern; die alleinige Frequenzkontrolle
wurde dagegen lediglich als ,second
best”“-Therapie gesehen und war The-
rapieversagern vorbehalten. Aktuelle
Vergleichsstudien - ganz tiberwiegend
bei  rezidivierend-persistierenden/
paroxysmalen Formen von Vorhof-
flimmern - belegen allerdings keine
Klinischen Vorteile fiir eine dieser bei-
den Therapiestrategien.

Weber

Vorhofflimmern ist die haufigste
Rhythmusstorung und prinzipiell
eine Erkrankung des Alterwerdens.
Gesttitzt auf Daten mehrerer epi-
demiologischer Studien (u. a. Fra-
mingham-Studie, CV-Health-Study)
ermittelten Feinberg et al. eine al-
tersabhingig ansteigende Prévalenz
bei Vorhofflimmern von ca. 1,5 % in
der Altersgruppe 60 - 65 Jahre auf ca.
10 % in den Altersgruppen tiber 75
Jahre (Abb. 1).

Prevalence of Atrial Fibrillation in the US
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Abb. 1

Bekanntermaflen ist Vorhofflim-
mern mit einer Reihe klinischer Pro-
bleme assoziiert :

* Symptome (Palpitationen, Dys-
pnoe, Leistungsschwiche).

* Morbiditit (Schlaganfallrisiko-
Inzidenz 5 %, Framingham-Study
Wolf et al. 1992; Tachymyopathie.

* Mortalitdt (Risikoverdopplung >
60 J. , Framingham-Study, Benjamin
et al. 1998).

Allerdings sind damit Ursache und
Wirkung nicht unbedingt erklart,
insbesondere was die Mortalitét
anbelangt. Die pharmakologische,
antiarrhythmische Therapie, zum
Teil in Verbindung mit einer elek-
trischen Kardioversion, wie auch die
medikamentdse Rezidivprophylaxe
des Vorhofflimmerns erfolgten lan-
ge Zeit unter der Vorstellung, dass
durch eine Wiederherstellung von
Sinusrhythmus auch die mit dem
Vorhofflimmern assoziierten Pro-
bleme gelost seien, und
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le machbar ist, dass aber selbst bei
konsequentem sequentiellen Ein-
satz und in Verbindung mit DC im
Langzeitverlauf (4 - 5 J.) nur bei ca.
20 - 40 % ein arrhythmiefreies Uber-
leben ermoglicht wird (van Gelder et
al. 1996). Weiterhin zeigte sich dass
ein nicht unerhebliches Nebenwir-
kungspotenzial besteht (Flaker et al.
1992) und dartiber hinaus erst eine
effektive antikoagulatorische Be-
gleittherapie das Morbiditétsrisiko
wesentlich senkt - Senkung Schlag-
anfallrisiko um ca. 65 % (Hart et al.
1999). Eine Reduktion der Mortalitit
konnte bisher fiir eine antiarrhyth-
mische Therapie bei Vorhofflim-
mern nicht nachgewiesen werden
(Nichol et al. 2002). Vorhofflimmern
wird heute auch als Marker eines
kardiovaskuldren = Krankheitspro-
zesses gesehen, der fiir sich schon
ein hohes Risiko thrombembolischer
Komplikationen tragt (Abb. 2).

die Prognose verbessert
werden kann. Im Blick-

Vorhofflimmern

Marker eines Kardiovaskuldren Krankheitsprozesses

feld vieler Studien stand

somit  Sinusrhythmus
- als Surrogat-Endpunkt
fir klinische Events
- und weniger die klini-
schen Endpunkte selbst.

Schlussfolgerungen aus
Antiarrhythmikastudien

. . . CAD
Es zeigte sich, dass mit
den heute verfiigbaren
Antiarrhythmika zwar
Abb. 2

eine Symptomkontrol-
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Diese Unzulidnglichkeiten der me-
dikamentdsen antiarrhythmischen
Therapie fiithrten schliellich Mit-
te der 90er-Jahre zur Auflage von
Studien in denen jetzt nicht mehr
einzelne Antiarryhthmika sondern
Therapiestrategien - Rhythmuskon-
trolle und Herzfrequenzkontrolle
- gegeneinander verglichen wurden,
wobei nicht mehr das Erreichen von
Sinusrhythmus sondern klinische
Endpunkte - wie Symptomkontrolle,
Morbiditdt und Mortalitit gewéhlt
wurden.

Studieniiberblick: Rhythmuskont-
rolle versus Frequenzkontrolle

In allen vier dieser kiirzlich vorge-
stellten Studien - Atrial Fibrillation

Follow-up Investigation of Rhythm
Management (AFFIRM), Rate Cont-
rol vs Electric cardioversion (RACE),
Pharmacological Intervention in
Atrial Fibrillation (PIAF) Strategies
of Treatment of Atrial Fibrillation
(STAF) - ergaben sich, kurz gefasst,
keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich primdrer Endpunkte
(Abb. 3).

Zielgruppen waren in allen Stu-
dien uberwiegend Patienten mit
Rezidiven von persistierenden und
paroxysmalen Formen von Vorhof-
flimmern aber auch mit einer ersten
Episode von paroxysmalem bzw.
persistierendem VH-Flimmern; da-
bei wurde in sémtlichen Studien die

Studienitiberblick
Rhythmuskontrolle vs Frequenzkontrolle

PIAF Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation

252 P RG Amiodaron/DC
FG Diltiazem
FU 1J

Hohnloser et al. Lancet 2000

Primarer Endpunkt:
Symptombesserung

AFF'RM Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management  aerirm inv. NEIM 2002

4060 P RG AA frei/DC
FG 3-Blo./CaA/Dig.

O FU 3,5J

Primarer Endpunkt:
Gesamtmortalitat

RACE Rate Controll vs Electr. Cardioversion for Persis. Atrial Fibrillation Van Gelder et al. NEJM 2002

522 P RG AAseq./DC
FG  R-Blo./CaA/Dig.
SFU 23J

STAF Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation

200 P RG AAseq./DC
FG  R-Blo./CaA/Dig.
QFU 1,7J

Komb. Primérer Endpunkt:
Tod und Schlaganfall

Carlsson et al. JACC 2003
Komb. Primédrer Endpunkt:
Tod und Schlaganfall

Abb. 3: (RG: Rhythmusgruppe; FG: Frequenzgruppe; FU: Follow-up; AA: Antiarrhythmika;
DC: elektrische Kardioversion; CaA: Kalziumantagonist; 3-Blo: Betablocker; Dig: Digitalis)
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Classification of Atrial Fibrillation
ACC/AH/ESC Guidlines 2001

Episode > 30 sec

First

/ Detected

Paroxysmal

(Self—terminating) 4...,.

< 7 days

.

Persistent

------------------ »| (Not self-terminating)

> 7 days

Rezidiv persistierend

Permanent

Fuster et al. J Am Coll Cardiol. 2001
Gallagher a. Camm, PACE 1997

Abb. 4

auch in den aktuellen Guidelines
vorgeschlagene Terminologie zur
Klassifikation von Vorhofflimmern
berticksichtigt (Abb. 4).
Weitere
waren:
* Durchschnittsalter iiber 65 Jahre,
moderate Symptome,

Patientencharakteristika

* tberwiegend gute LV-Funktion,

* tiberwiegend Vorliegen kardio-
vaskuldrer Risikofaktoren und
somit Risikopatienten!

o Gefordert: eine Antikoagulation
mit INR 2 - 3.

Somit wurde ein Kollektiv erfasst,
das représentativ ist fiir die Mehr-

zahl von Patienten mit Vorhofflim-
mern (Feinberg 1995).

Ergebnisse

Bei allen vier Studien fanden sich
keine  signifikanten  Unterschie-
de bei den gewihlten klinischen
Endpunkten - Gesamtmortalitét
- Symptombesserung - Morbiditét
(Schlaganfall) im Vergleich der bei-
den Therapiestrategien Rhythmus-
oder Frequenzkontrolle - und dies
obwohl in allen Rhythmusgruppen
(iberwiegend mit Amiodaron be-
handelt) Sinusrhythmus (SR) we-
sentlich hdufiger bestand (SR war
allerdings kein praspezifizierter
Endpunkt!) z. B. in AFFIRM: SR bei
63 % in der Rhythmusgruppe, dage-
gen 35 % in der Frequenzgruppe.
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PIAF: SR bei 56 % in der Rhythmus-
gruppe und 10 % in der Frequenz-
gruppe.

RACE: SR 39 % in der Rhythmus-
gruppe und 10 % in der Frequenz-
gruppe.

STAF: SR 23 % in Rhythmusgruppe
und 10 % in Frequenzgruppe.

Die hohere Rate an SR in AFFIRM
erklart sich durch den Einschluss
auch von Patienten mit paroxysma-
lem Vorhofflimmern in diese Studie,
und weniger lang bestehenden Epi-
soden von persistierenden Vorhof-
flimmern.

Endpunkt Symptombesserung
(PIAF-Studie): nach einem Follow-
up von 1 Jahr gaben ca. 2/3 in bei-
den Therapiearmen eine Symptom-
besserung an (Abb. 5).

Endpunkt Gesamtmortalitit (AF-
FIRM ): Wegen der grofsen Patien-
tenzahlen (4.060) und dem langen

Follow-up (3,5].) tragt die AFFIRM-
Studie am meisten zum Verstandnis
der Bedeutung der beiden Strategien
fiir die Mortalitit bei - es ergab sich
kein signifikanter Unterschied (!).
Allerdings wird nach ca. 2 Jahren ein
Trend zu einer erhohten Mortalitét
in der Rhythmusgruppe erkennbar.
Bei der oft fiir Jahrzehnte erforder-
lichen Therapie bei Vorhofflimmern
eine nicht unerhebliche Feststellung,
die einen weiteren Langzeit-Follow-
up erfordert (Abb. 6).

Mit Proarrhythmie ist dieses Phano-
men auch nur schwer erklarbar da
diese typischerweise gehduft in den
ersten Tagen einer Antiarryhthmika-
Einstellung auftritt (Minardo et al.
1988) zum anderen das Proarrhyth-
mierisiko unter Amiodaron gering
ist (Torsade-des-pointes-Tachykar-
die <1% Hohnloser et al. 1994 ).

Endpunkt Morbiditit -
Schlaganfallrisiko: Nach

Primarer Endpunkt:

Symptombesserung - PIAF

Tod waren Schlaganfall
und Nicht-ZNS-Blutungen
die néchst haufigsten kli-
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nischen Ereignisse. Auch

signifikanten =~ Unterschie-
de zwischen den beiden
Therapiestrategien - in den
beiden grofiten Studien
AFFIRM und RACE waren
die Schlaganfallhdufigkeit
in den jeweiligen Thera-

bei ~2/3 Symptombesserung in beiden Therapiearmen piearmen auch praktisch

Abb. 5

gleich hoch.
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Primarer Endpunkt:
Gesamtmortalitidt - AFFIRM

Asymptomatische Vor-
hoflimmerepisoden wer-
den zunehmend als Ri-

304

sikofaktor beschrieben,
wobei durch regelmafi-
ot ge Tele-EKG eine deut-
lich hohere Rezidivrate
erfasst werden kann,
mit bis zu 85 % asymp-
tomatischen  Episoden
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lange keine zuverldssige

g 25 4
Fy -~
™ 4 -
g _r
=] Rhythm control_ .
= 15 -+ =2 Rate cantrol
@ P
= -
£ 104 -
g =
s 57
(s}

o T

1 2 3
Years
Mo, or DEaTHS numbser {parcanth

Rhythm control o 80 14) 175 (9) 257 {13) 314 {18} 352 (24}
Rate contral o TE (4) 148 (7) 2104113 275 (18} 306 (21}

Trend erhéhte Mortalitéat in Rhythmusgruppe

Abb. 6

Zahlen aus AFFIRM:
Rhythmus-Gruppe:
80 Patienten - 7,1 % (p 0,79)

Frequenzgruppe:
77 Patienten - 5,5 %

Dabei traten mehr als 50 % der
Schlaganfille in der Rhythmusgrup-
pe, nach Absetzen der Antikoagula-
tion bei Sinusrhythmus auf; in der
Frequenzgruppe wurde bei einem
Drittel die Antikoagulation abge-
setzt, bei einem weiteren Drittel war
sie insuffizient (INR < 2). Asymp-
tomatische Episoden von Vorhof-
flimmern nach Absetzen der Anti-
koagulation wegen eines fiir stabil
gehaltenen Sinusrhythmus werden
als Ursachen gesehen.

Erfassung moglich ist (z.
T. ist mit Schrittmachern
eine Detektion moglich;
Israel et al. 2004) bzw.
echte kurative Therapie-
verfahren etabliert sind (z. B. Pul-
monalvenenisolation) scheint eine
Fortsetzung der Antikoagulation
fiir Risikopatienten auch bei Sinus-
rhythmus erforderlich.

Zusammenfassung

Rhythmuskontrolle oder Frequenz-
kontrolle: Beide Strategien konnen
als , First-line-Therapie” bei Vorhof-
flimmern akzeptiert und individuell
eingesetzt werden.

Eine antiarrhythmische Therapie
kann gegenwartig nur zu Symptom-
kontrolle empfohlen werden. Der
Rhythmus ist nicht die Hauptdeter-
minante fiir die Prognose.

Bei Risikopatienten scheint die Fort-
setzung der Antikoagulation auch
nach Erreichen eines Sinusrhytmus
erforderlich.
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Patienten

Zielgruppe siehe oben.

Nicht untersuchtes Patientenprofil:

* Junge hochsymptomatische Pati-
enten,

e Patienten mit schlechter LV-
Funktion,

¢ Patienten mit Grunderkrankun-
gen wie HCM, RCM, schwere

diastolische =~ Funktionsstorung,
Mitralstenose.

Bei diesen Patientengruppen sollte
weiterhin die Erhaltung des Sinus-
rhythmus angestrebt werden, bis
aussagekréftige Studienergebnisse
vorliegen (z. B. AF-CHF-Trial bei
EF < 35 % ; Ergebnisse sind 2006 zu
erwarten).
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Pravention und Management
thromboembolischer Ereignisse bei
Patienten mit Herzklappenerkrankungen
und nach Herzklappenoperation

Thromboembolien sind nach wie vor wichtige Ursachen fir Morbiditat
und Mortalitat bei Patienten mit nativen Herzklappenerkrankungen.
Bei Patienten mit prothetischen Herzklappen sind sie - gemeinsam

mit antikoagulantien - assoziierten Blutungen fir 75 % aller
Komplikationen und fir 15 % der Todesursachen verantwortlich.
Dies verdeutlicht die Bedeutung der Antikoagulation bei diesen Patienten.

Risikofaktoren fiir Thromboembolien

Die Héaufigkeit systemischer Embolien nimmt mit zunehmen-
dem Alter der Patienten, dem Auftreten von Vorhofflimmern
und bei niedrigem Herzminutenvolumen bzw. bei Herzinsuf-
fizienz zu. Altere Patienten mit Mitralstenose haben selbst bei
Sinusrhythmus eine erhhte Inzidenz systemischer Embolien.
Nach dem ersten Auftreten eines systemischen Embolus be-
steht ein deutlich erhohtes Risiko fiir weitere Embolien. Rau-
chen, Hyperlipiddmie, Diabetes, Hypertonie und Hyperthy-
reose sind ebenfalls Risikofaktoren fiir Thromboembolien und
sollten auch aus diesem Grunde strikt eingestellt werden.

Absolute Indikation fiir orale Antikoagulation mit Vita-
min K-Antagonisten (z. B. Marcumar)

» Alle Patienten mit Kunststoffprothesen bediirfen lebenslang
der oralen Antikoagulation mit einem Vitamin K-Antagonis-
ten.

* Nach Auftreten von Vorhofflimmern, paroxysmal oder
permanent, bendtigen alle Patienten mit nativen Herzklap-
penerkrankungen, Bioprothesen, nach Herzklappenrekon-
struktion oder Valvuloplastie eine orale Antikoagulation.
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Zeitlich begrenzte orale Antikoagulation

m Bei Patienten mit Bioprothesen im Sinusrhythmus:

» Mitralposition: Orale Antikoagulation fiir 3 - 6 Mon. postope-
rativ.

Die Entscheidung tiber die Dauer der oralen Antikoagulation
postoperativ sollte nach folgenden Parametern beurteilt wer-
den: nach Abnahme der Grofie des linken Vorhofs (auf < 50
mm), rontgenologischer Herzgrofle, Besserung der praoperativ
vorliegenden Herzinsuffizienz.

» Aortenposition: Orale Antikoagulation fiir 3 Monate.

* Trikuspidalposition: Orale Antikoagulation fiir 3 Monate,
evtl. langer, falls postoperativ noch eine Rechtsherzinsuffizienz
vorliegt.

m Patienten nach Mitralklappenrekonstruktion und Sinus-
rhythmus: Antikoagulation fiir 3 Monate.

m Nach Valvuloplastie: Bei Mitralklappen- und Aortenklap-
penvalvuloplastie ist aufler Heparin wihrend der Prozedur
keine orale Antikoagulation erforderlich, solange Sinusrhyth-
mus besteht.

m Vor und nach Kardioversion: 3 Wochen vor und 4 - 8 Wo-
chen nach Kardioversion sollten alle Patienten therapeutisch
antikoaguliert werden.

Beginn der Antikoagulation

* Nach Herzklappen-OP: Unabhingig von der Art der ope-
rierten Klappe und dem Typ der Klappenprothese perioperativ
Gabe von Heparin in einer Dosierung, mit der therapeutische
PTT-Werte erreicht werden.

Nach Entfernung der Thoraxdrainagen kann die Therapie mit
Marcumar begonnen werden (im Herz-Zentrum ab dem 3. - 5.
postoperativen Tag).
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Die gewdihlte Initialdosis ist abhdngig vom aktuellen INR-Wert,
dem Alter des Patienten sowie dem klinischen Zustand und
dem Grad der Herzinsuffizienz.

Bei tiber 70-jahrigen Patienten, bei Patienten mit beeintrach-
tigter Leberfunktion oder Herzinsuffizienz, bei gleichzeiti-
ger Amiodaron-Therapie sollte mit relativ niedrigen Marcu-
mar-Dosierungen (1 - 2 Tabl.) begonnen werden und die initiale
INR-Bestimmung in kurzen Zeitabstdnden (1 - 2 Tage) erfolgen.
Sobald der INR-Wert therapeutische Bereiche erreicht, sollte
Heparin abgesetzt werden.

m Bei nativen Herzklappenerkrankungen:

Beginn der Marcumarisierung unmittelbar bei Auftreten von
Vorhofflimmern.

Bei Patienten mit hohem Risiko fiir thromboembolische Ereignisse (z. B. Mi-
tralstenose) sollte bei Auftreten von Vorhofflimmern die Marcumarisierung
unter gleichzeitigem Heparinschutz unter stationdren Bedingungen begon-
nen werden. Dies stellt eine kardiologische Notfallprophylaxe dar.

Dazu gehdéren auch Patienten mit Herzklappenerkrankungen und Vorhof-
flimmern, die eine Hyperthyreose entwickelt haben.

CAVE: Aspirin oder Clopidogrel stellen keine adaquate Alternative zu He-
parin oder oralen Antikoagulanzien zur Vermeidung thromboembolischer
Ereignisse bei Patienten mit nativen Herzklappenerkrankungen und Vorhof-
flimmern oder bei Patienten mit prothetischem Herzklappenersatz dar.

Intensitat der Antikoagulation

Entsprechend der Empfindlichkeit des verwandten Thrombo-
plastin und der Bestimmungsmethode sind die therapeutischen
Bereiche bei den unterschiedlichen Quickwert-Bestimmungs-
methoden unterschiedlich.

Dies hat in der Vergangenheit zu grofier Verwirrungen gefiihrt.
Daher sollte statt des Quickwertes immer der INR-Wert (Inter-
national Normalized Ratio) angegeben werden. Die INR ist ein
Maf fiir die Intensitdt der Antikoagulation, das weitgehend un-
abhidngig vom verwandten Thromboplastin ist. Die INR wur-
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de bereits 1984 eingefiihrt und ist inzwischen in allen Landern
zum Standard der Intensitdtsbestimmung der Antikoagulation
geworden. Dadurch ist nicht nur die allgemeine Verstindigung
tiber die Intensitdt der Antikoagulation gestiegen sondern auch
die Sicherheit der Antikoagulation. Alle Arzte und auch die Pa-
tienten sollten tiber die Bedeutung der INR informiert sein und
sie als Richtlinie zur Therapie-Einstellung benutzen.

*

INR = Thromboplastinzeit des Patientenplasmas (Sekunden)

Thromboplastinzeit des Normalplasmapools (Sekunden)

*ISI: International Sensitivity Index, der die Empfindlichkeit des verwendeten
Thromboplastins wiederspiegelt

Empfohlene Intensitidt der Antikoagulation bei INR

Mechanische Herzklappen-Prothesen der
1. Generation (z. B Starr-Edwards, Bjork-Shiley Standard) 3.0 -4.0
2. Generation (z. B. St. Jude, Medtronik)
- in Aortenposition 2,5-3,0
- in Mitralposition 3,0-3,5
keine Antikoagulation
nach 3 Monaten

Bioprothesen, Sinusrhythmus

Bioprothesen und Vorhofflimmern sowie
rheumatischen Herzklappenerkrankungen

und Vorhofflimmern 3,0-4,0
Rheumatischen Herzklappenerkrankungen
Im Sinusrhythmus mit anderen Risikofaktoren 2,5-3,0
Nichtvalvulares Vorhofflimmern 2,0-3,0
,Lone atrial fibrillation* > 65 Jahre 20-25

Kontrolle der Qualitdt der Antikoagulation im Langzeitver-
lauf

Nach Beginn der Therapie sollte die INR-Bestimmung mog-
lichst in wochentlichen Abstanden erfolgen, bei Konstanz der
Werte konnte auf langere, bis maximal drei-wdchentliche Zei-
tintervalle umgestellt werden.

Bei schwierig einzustellenden Werten und bei geeigneten Pati-
enten kann eine INR-Selbstbestimmung durch den Patienten

in Erwdgung gezogen werden. Dazu ist eine intensive Schulung
des Patienten in einem entsprechenden Zentrum erforderlich.
Das Selbstmanagement der Antikoagulation fiihrt nach einer
entsprechenden Schulung zu einer deutlichen Verbesserung
der Qualitdt der Antikoagulation und damit zu einer Risikover-
minderung.

m Management bei Patienten mit prothetischen Herzklappen-
ersatz, die trotz addquater Antikoagulation periphere Embo-
lien haben

Bei zerebralen oder peripheren Embolien oder passageren tran-
sitorischen Attacken ohne residuelle funktionelle Schiden soll-
te zusétzlich zur fortgefiihrten Marcumartherapie Aspirin 100
mg oder bei Unvertrédglichkeit Dipyridamol gegeben werden.

CAVE: Erhéhtes Blutungsrisiko! Bei wiederholten systemischen Embolien
sollte nach einer intensiven Diagnostik, um die Ursachen fiir die Embolien

abzuklaren, die Indikation fir einen erneuten Klappenersatz Uberprift wer-
den, mdglichst in dem Zentrum, in dem der Patient operiert wurde.

m Management bei Patienten mit Kunststoffprothesen, die
die orale Antikoagulation mit Marcumar nicht tolerieren

Z. B. bei Patienten mit Marcumarallergie kann alternativ Sintrom
oder Coumadin eingesetzt werden. Die seltene Marcumarnekro-
se tritt bei zu hohen Anfangsdosen auf und kann durch niedrige
Initialdosen vermieden werden.

Bei neu aufgetretenen Kontraindikationen fiir eine Antikoagu-
lation, wie Magenulzera, sollte fiir die Zeit der Ulkustherapie
Heparin in therapeutischen Dosen gegeben werden und Mar-
cumar nach Abheilen des Ulkus erneut wieder angesetzt wer-
den.

Eine Empfehlung beztiglich der niedermolekularen Hepari-
ne (NMH) kann zur Zeit noch nicht gegeben werden, da sie
fiir diese Indikation noch nicht zugelassen sind. Bei jiingeren
Frauen mit mechanischen Mitralklappenprothesen wurde eine
erhohte Klappenthrombose-Rate unter Therapie mit NMH
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wiahrend der Schwangerschaft festgestellt. Einzelne Fallberich-
te tiber Klappenthrombosen und/oder Embolien unter NMH
wurden auch aufierhalb der Schwangerschaft berichtet, eben-
fallls bei Patienten mit Aortenklappen-Prothesen. Dies fiihrte
zu einer Warnung der FDA vor dieser Anwendung. Falls NMH
z. B. vor nichtkardialen Eingriffen, dennoch in Einzelféllen bei
Patienten mit mechanischen Aortenklappen verabreicht wer-
den, sollte dies immer nur kurzfristig (wenige Tage) und in
therapeutischer Dosierung erfolgen, d. h. gewichtsadjustiert,
bei zweimal taglicher Applikation.

m Management bei Patienten mit einer Thrombose einer kiinst-
lichen Herzklappe

Akute obstruktive Thrombose: Die akute obstruktive Throm-
bose einer kiinstlichen Herzklappe stellt eine Notfallsituation in
der Kardiologie dar. Die Patienten entwickeln je nach Position
der Klappe eine schwere Herzinsuffizienz, Lungenédem oder
eine Schocksymptomatik. Nach Bolusgabe von Heparin i. v.
und Anlegen eines Heparin-Perfusors sollte auf schnellstmogli-
chem Wege eine Verlegung in das entsprechende Herzzentrum
erfolgen. Dort sollte bei schwerer hamodynamischer Beeintréch-
tigung und fehlenden Kontraindikationen ein Klappenersatz er-
folgen. Falls Kontrainikationen fiir die Operation bestehen sollte
eine i. v. Lyse mit Streptokinase, Urokinase oder den neueren
thrombolytischen Substanzen durchgefiihrt werden. Die Lyse ist
die Therapie der Wahl bei einer akuten, obstruktiven Thrombose
einer mechanischen Trikuspidalklappe.

Subakute und chronische, nichtobstruktive Thrombosierung
einer kiinstlichen Herzklappe: Einleitung einer optimalen An-
tikoagulation mit i. v. Heparin und Verlegung des Patienten in
das herzchirurgische Zentrum, in dem er operiert wurde. Liegt
der Grund der Thrombose in einer inaddquaten Antikoagula-
tion, und ist der Patient hamodynamisch stabil, sollte in jedem
Fall zundchst der Effekt einer optimalen i. v. Heparin-Therapie
tiberprift werden. Der Therapieeffekt sollte durch wiederholte
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Auskultation (abgeschwichte bis aufgehobene Klappenklicks),
Cinefluoroskopie (eingeschrankte Beweglichkeit eines oder bei-
der Klappenfliigel) und Echokardiographie (erhohte Gradien-
ten tiber der Klappe und eingeschrankte Motilitdt der Fliigel)
tiberprift werden.

m Management des antikoagulierten Patienten vor verschie-
denen Eingriffen

INR
Linksherzkatheter
- nach Sones <25
- nach Judkins <20
Zahnextraktion <25
kleiner chir. Eingriff <20
grofer chir. Eingriff <15

Zahnextraktion: 3 Tage vorher sollte der INR-Wert bestimmt
werden. Liegt er bei oder < 2,5, ist keine Unterbrechung erfor-
derlich, liegt er > 3,0 sollte Marcumar fiir 2 - 3 Tage ausgesetzt
werden bis INR < 2,5 liegt. Eine zusétzliche Heparin-Gabe ist
nicht erforderlich.

Vor kleineren chirurgischen Eingriffen: Absetzen von Marcu-
mar 1 - 3 Tage praoperativ; wenn INR < 2,0 bei mechanischen
Aortenklappen und < 2,5 bei mechanischen Mitralklappen
sinkt, Heparin in therapeutischer Dosierung.

Vor grofieren chirurgischen Eingriffen: Fiir alle Risikopati-
enten, z. B. Patienten mit Kunststoffprothesen, bei denen aus
chirurgischen Griinden die Marcumarisierung so lange vor
der Operation abgesetzt werden muss, dass der INR-Wert <
1,5 liegt, ist diese Zeit zu tiberbriicken mit einer i. v. Therapie
von Heparin, die in therapeutischen Dosen verabfolgt werden
muss, so dass die PTT um das 1,5 bis 2-fache der Norm verlidn-
gert ist. Die Heparinisierung sollte begonnen werden wenn bei
mechanischen Klappen in Mitralposition der INR-Wert unter
2,5 und in Aortenposition unter 2,0 sinkt, Heparin sollte 6 - 12
Std. praoperativ fortgefiihrt werden.
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Nach Beendigung der OP sollte Heparin so bald wie moglich,
am Ende des 1. postoperativen Tages in therapeutischen Dosen
wieder aufgenommen werden und die Marcumarisierung be-
gonnen werden, sobald es vom chirurgischen Standpunkt aus
vertretbar ist.

Wihrend der Schwangerschaft: diesem komplexen Thema ist
eine gesonderte Abhandlung vorbehalten.

Information und Unterrichtung des Patienten

Die griindliche Information und Unterrichtung des Patienten zu
Beginn der Therapie mit Marcumar ist von dufSerster Wichtig-
keit. Der Patient sollte iiber Nebenwirkungen, Medikamenten-
interaktionen, Auftreten von Blutungskomplikationen oder an-
deren Symptomen und Rolle des Vitamin K aufgeklirt sein. Die
Patienten sollten darauf hingewiesen werden, dass starke Kopf-
schmerzen ein Hinweis fiir eine zerebrale Blutung sein kann.

Die in der Vergangenheit empfohlenen Diétrestriktionen (kein Salat oder
Vitamin-K-haltiges Gemuse) kénnen nicht aufrecht erhalten werden. Der
Patient sollte eine ausgewogene Nahrung zu sich nehmen, die taglich die
gleichen Anteile verschiedener Nahrungsbestandteile, insbesondere an vita-
minhaltigen Nahrungsmitteln enthélt.

Fir geeignete Patienten ist die Selbstbestimmung der INR-Werte eine gro-
Re Erleichterung und Hilfe fur eine optimale Einstellung der Antikoagulation.

Die enge Zusammenarbeit zwischen dem Hausarzt, dem aufge-
klarten, informierten Patienten, dem betreuenden Kardiologen
und dem Zentrum, in dem der Patient diagnostiziert und ope-
riert wurde, ist fiir das Wohlergehen des Patienten im Langzeit-
verlauf von grofier Bedeutung.
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Kardiale Spatfolgen lange nach mediastinaler
Bestrahlung eines Morbus Hodgkin

Der Fall: Es handelt sich um eine 49-jahrige Patientin, die 1970 wegen eines
M. Hodgkin mit Chemotherapie und mediastinaler Bestrahlung behandelt
worden war. 1973 Manifestation einer Lungen-Tbc, 1982 Implantation eines
2-Kammer-Schrittmachers wegen AV-Block III° ohne Ersatzrhythmus. 1995
typische pectangintse Beschwerden, koronarangiographisch 1-Gefdfler-
krankung mit hochgradiger Stenose im mittleren Segment der Arteria co-
ronaria dextra (ACD); diese Stenose wurde erfolgreich - damals noch ohne
Stentimplantation - dilatiert. Seit dieser Zeit ist auch ein kombiniertes mittel-
schweres Aortenvitium dokumentiert.

Aktuell: Die Patientin hatte sich 4 Wochen vor der stationdren Aufnahme in
unserer Ambulanz zur Schrittmacherkontrolle sowie zur Verlaufsuntersu-
chung des Vitiums vorgestellt. Sie berichtete iiber ein stabiles Befinden mit
guter Alltagsbelastbarkeit. Es fand sich eine beginnende Batterieerschop-
fung des zuletzt 1999 gewechselten Schrittmacheraggregates, weshalb ein
Kontrolltermin in 3 Monaten vereinbart wurde.

Die Patientin stellte sich jedoch vor Ablauf dieser 3 Monate erneut wegen
eines plotzlich aufgetretenen, deutlichen Leistungsabfalls und belastungs-
abhingiger Atemnot (NYHA II-III) vor. Typische pectangintse Beschwer-
den wurden verneint, die klassischen kardiovaskuldren Risikofaktoren wie
Ubergewicht, Nikotin, Hypercholesterindmie, familidre Disposition oder
arterielle Hypertonie lagen nicht vor.

Untersuchungsbefunde: Bei der korperlichen Untersuchung zeigt sich eine
Patientin in altersentsprechendem Allgemein- und Erndhrungszustand.
Lunge und Abdomen sind unauffillig. Uber der Aortenauskultationsstelle
lasst sich ein 3/6 Systolikum mit Fortleitung in die Carotiden sowie iiber
der Herzspitze ein 3/6 Systolikum mit Fortleitung in die Axilla auskultie-
ren. Der sonstige Untersuchungsbefund ist unaufféllig und Zeichen einer
klinisch manifesten Herzinsuffizienz liegen nicht vor.

Echokardiographisch zeigt sich eine minimal eingeschrankte LV-Funktion
mit kleinem zirkuldrem Perikarderguss sowie das vorbekannte mittelschwe-
re kombinierte Aortenvitium. (maximaler Geschwindigkeitsquotient 3,4m/
s; Aortendffnungsfliche 1 cm? ; im Vergleich zu den Voruntersuchungen
nicht verandert). Zusétzlich lag eine (unverdndert) mittelschwere Trikuspi-
dalregurgitation mit mittelschwerer pulmonaler Hypertonie sowie eine mit-
telschwere Mitralregurgitation vor.
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Die anschlieflend durch- Z
gefiihrte ~ Koronarangi- F
ographie zeigt das Bild

einer 2-Gefafserkran-

kung mit subtotaler, os-

tialer ACD-Stenose bei
Rechtsdominanz  (Abb. - -
1) sowie 75 % Stenose

des zweiten Ramus di-

agonalis und eine etwa

knapp 40% langstreckige
Lumeneinengung  des

linken Hauptstamms. Im

Bereich der ACD -Steno-

se erfolgt eine Dilatation

mit Implantation eines h_

Taxol-beschichteten Abb. 1: Subtotale ostiale Stenose der Arteria coronaria
Stents. dextra (vor Intervention)

Diskussion: Dieser Fall verdeutlicht anschaulich die moglichen Spétfolgen
von mediastinalen Bestrahlungen. Diese treten typischerweise erst mit einer
langen Latenz auf (bis zu mehr als 20 Jahre spater (1)) und kénnen unter-
schiedliche Manifestationen annehmen. Vor allem betroffen sind Patienten
mit M. Hodgkin, da hier ein Uberleben nach Behandlung bis zum Auftreten
der Spatfolgen (anders als z. B. beim Bronchial-/Lungenkarzinom) haufig
ist. Signifikant hdufiger kommt es als Ausdruck auch der Aortenwandver-
dnderung zu ostialen Koronarstenosen, wobei diese oft singuldr, das heifst
als 1- Gefdfierkrankungen, auftreten (5). Vorwiegend scheinen dabei die
ACD sowie der linke Hauptstamm betroffen zu sein (2). In einer Studie von
King et al. (2), in der 326 Patienten nach Bestrahlung (im Mittel 13 Jahre
danach) bei M. Hodgkin untersucht wurden, lag die Inzidenz fiir kardiale
Ereignisse bei 5,5 %. 73 % dieser Patienten hatten signifikante ostiale Steno-
sen, wobei bei in 2/3 der Fille die ACD und bei 1/3 der linke Hauptstamm
oder der Ramus circumflexus (RCX) betroffen waren. Diese Patienten waren
im Durchschnitt 39 Jahre alt und hatten allerdings zusatzlich im Schnitt 2,9
klassische Risikofaktoren”.

Die klinische Symptomatik kann dabei sehr unterschiedlich ausfallen, ange-
fangen vom klassischen Akuten Koronarsyndrom tiber atypische pectangi-
nose Beschwerden bis hin zur asymptomatischen ischdmischen Kardiomyo-
pathie (3).
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Die Pathogenese ist unklar, vermutet wird ein synergistischer Effekt von
Risikofaktoren und durch die Bestrahlung vermehrtes Anfallen von Sau-
erstoffradikalen. Eine mogliche Therapie mit Antioxidanzien ist wegen der
negativen Beeinflussung des gewiinschten Strahleneffektes schwierig. Es
wird eine Reduktion der Strahlendosis auf die kleinstmogliche Menge, eine
konsequente Einstellung der Risikofaktoren sowie eine thrombozytenaggre-
gationshemmende Therapie (z. B. mit ASS) empfohlen (5). Da grofse Studien
hier fehlen, beruhen die Daten in der Regel auf retrospektiven Registerun-
tersuchungen oder post-mortem Untersuchungsergebnissen (4).

Neben der koronaren Beeintrdchtigung kommt es hiufig auch zu Klappen-
veranderungen. Veinot et al. beschreiben ein Auftreten von bis zu 70 % in
einer entsprechenden Patientenpopulation (4). Seinen Angaben zufolge sind
am haufigsten die Mitral- und die Aortenklappe betroffen, gefolgt von Tri-
kuspidal- und Pulmonalklappe. 75 % dieser Patientenuntergruppe (12 Pa-
tienten) litten dabei unter klinisch relevanter Symptomatik. In einer kiirzlich
erschienen Arbeit (1) konnte ebenfalls ein Zusammenhang mit Bestrahlung
und Aortenklappenverdnderungen nachgewiesen werden. Vor allem Pati-
enten, deren Bestrahlung mehr als 20 Jahre zuriick lag, wiesen gegeniiber
denen, die in den letzten 10 Jahren bestrahlt wurden, hochsignifikante Un-
terschiede auf (so z. B. 60 % vs. 4 % bei Aortenregurgitation oder 16 % vs. 0
% bei Aortenstenose!)

Als weitere kardiale Manifestationen von Bestrahlungsspatfolgen wird das
Auftreten von Perikardergiissen (wie auch bei unserer Patientin!) mit bis zu
70 % beschrieben (4); dartiber hinaus treten auch Falle mit schwerer Myo-
kardfibrose auf (wobei hier vor allem die Patienten betroffen sind, die vor
vielen Jahren mit noch deutlich hoheren Strahlendosen belastet wurden als
heute tiblich!). Ebenfalls bekannt ist der Einflufd auf das Reizleitungssystem,
worunter sicher auch der bei unserer Patientin zu beobachtende AV-Block
III° mit Schrittmacherimplantation zu zihlen ist.

Das Gesamtbild unserer Patientin ist also zu interpretieren als strahlenbe-
dingte ,Pankarditis” mit koronarer, endokardialer (Klappenerkrankung)
und myokardialer (Reizleitungssystem) Manifestation. Engmaschige kardi-
ologische Kontrolluntersuchungen sind bei ihr erforderlich - vor allem im
Hinblick auf die mogliche Progredienz der Stenose im Bereich des linken
Hauptstammes und der Vitien.

Konsequenz: Bei Patienten nach Bestrahlung sollte auch nach einem langen,
beschwerdefreien Intervall, an die Moglichkeit von kardialen Spétschdden
gedacht werden und im Bedarfsfall eine entsprechende Diagnostik veran-
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lasst werden. Dabei sollte im Zweifel die Indikation zu einer Koronarangio-
graphie grofiziigig gestellt werden. Bei bereits erkannten strahlenbedingten
kardialen Manifestationen sollten regelmifsige kardiologische Kontrollen
zur rechtzeitigen Erfassung relevanter Progressionen erfolgen. Da hiufig
nattirlich auch Mischformen der Krankheitsgenese vorliegen koénnen, er-
scheint zusétzlich die konsequente Einstellung der kardiovaskulédren Risi-
kofaktoren unerlasslich.

N. Jonas
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Kernspintomographie des Herzens
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Die kardiale Magnetresonanztomographie (CMR) ist ein nicht invasives bildgebendes Verfahren
ohne ionisierende Strahlen, das nicht nur die Morphologie mit hohem Weichteilkontrast abbil-
det, sondern auch zahlreiche funktionelle Informationen liefert. Das Phdnomen der Magnetre-
sonanz wurde erstmals 1946 von Bloch und Purcell beschrieben und zuné&chst fur die Struk-
turanalyse von Molekilen verwandt. Die Bildgebung mit der Magnetresonanz wurde 1973 von
Lauterbur eingefiihrt, die klinische Anwendung zur Herzbildgebung begann in den 80er-Jahren.
Heute steht fur die Magnetresonanz ein breites Spektrum von Pulssequenzen zur Verfiigung,
um Herzmorphologie, chemische Zusammensetzung des Myokards, Ausdehnung eines In-
farktes, Pumpfunktion, Blutfluss, Klappenfunktion und zahlreiche weitere relevante GréRen zu
untersuchen. Im nachstehenden Kapitel werden derzeit verfiigbaren Methoden, deren klinische
Anwendung, sowie zukinftige Entwicklungen beschrieben.

Methodik

Bevor der Patient dem Magnetfeld ausgesetzt wird, sind einige Sicherheitsas-

pekte zu priifen. Potentielle Gefahrenquellen der CMR sind:

* Das statische Magnetfeld, das bei 1.5 Tesla dem 20.000-fachen des natiir-
lichen Erdmagnetfeldes entspricht,

* das magnetische Gradientenfeld,

* das Radiofrequenzfeld,

* psychologische Aspekte, insbesondere die Klaustrophobie, und Kontrast-
mittel.

Insbesondere ist nach Herzschrittmachern und sonstigen elektrischen Im-
plantaten, Metallsplittern, Aneurysmaclips, oder Herzklappen zu fragen.
Herzschrittmacher stellen derzeit eine absolute Kontraindikation fiir eine
CMR dar.

In Zukunft konnte jedoch in Einzelféllen und unter Berticksichtigung beson-
derer Vorsichtsmafinahmen eine Untersuchung von Schrittmacherpatienten
moglich sein. Bei unklarer MR-Kompatibilitit eines Fremdkorpers stehen auf
den Websites www.MRIsafety.com oder www.radiology.upmc.edu/MRsafety/
umfangreiche Implantatelisten und sonstige Hinweise zur Verfiigung.

Standardsequenzen

Bei jeder Herzuntersuchung werden drei Standardsequenzen angewandit:

¢ Ubersicht mit ultraschneller Sequenz wie z. B. single Shot Haste oder
True FISP,
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* morphologische Detailabbildung mit T1-gewichteter Turbo Spin-Echo
Sequenz,

* Funktionsdarstellung mit segmentierter Cine-Gradienten-Echo- (Cine-
GRE) Sequenz.

Bei der Cine-GRE ist gegebenenfalls die Phasenzahl an die Herzzykluslénge
anzupassen. Alle Tomogramme werden mit einer Schichtdicke von 4-6mm
in Atemanhaltetechnik akquiriert. Bei dickeren Schichten kénnen Partial-
volumeneffekte auftreten, bei diinneren Schichten verschlechtert sich das
Signal/Rausch-Verhiltnis.

Sequenzen fiir spezifische Fragestellungen
Weitere Sequenzen fiir spezifische Fragestellungen sind:

* T, -gewichtete Saturation Recovery GRE (SR-GRE) wihrend der ersten
Kontrastmittelpassage fiir die Perfusionsanalyse,

* T, -gewichtete Inversion Recovery GRE (IR-GRE) fiir das sogenannte , La-
te enhancement” (Viabilitdtsdiagnostik bzw. Infarktnachweis),

* stark T,-gewichtete STIR zum Odemnachweis,

* Phasenkontrastangiographie (PC-2D-MRA) zur Flussquantifizierung,

* kontrastmittelverstarkte T1-TSE mit vorgeschaltetem spektralem Fettsét-
tigungspuls (CE-T1-TSE-FS), vor allem bei Tumoren, und die

* kontrastmittelverstiarkte Angiographie optimiert fiir hohe raumliche oder
zeitliche Auflosung (CE-3D-MRA)

Ischamische Herzkrankheit

Mit der CMR werden relevante Aspekte der ischdmischen Herzkrankheit
wie Funktion, Perfusion und Viabilitdt untersucht. Die Koronarangiogra-
phie ist derzeit noch nicht als klinisches Routineinstrument verftigbar und
wird deshalb nur kurz behandelt.

Die Perfusion wird mit einer kontrastmittelverstarkten, stark T -gewich-
teten ultraschnellen SR-GRE-Sequenz analysiert. Normales Myokard wird
nach intraventser Bolusinjektion von mehr paramagnetischem Kontrastmit-
tel durchstromt als ischdmisches Myokard und wird aufgrund der starkeren
Verkiirzung der T, -Zeit signalreicher abgebildet als ischamisches Myokard.
Das Vorschalten des (90°) Saturationspulses verstdrkt die T,-Wichtung und
stellt einen sinnvollen Kompromiss zwischen moglichst starker T,-Wichtung
und moglichst kurzer Akquisitionszeit dar. Die Zeitspanne zwischen Satu-
rationspuls und Anregungspuls ist so zu wéhlen, dass normales Myokard
auf den Nativbildern signalarm ist. Zum Nachweis einer belastungsindu-
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zierbaren Ischdmie wird diese Untersuchung in Ruhe und unter pharmako-
logischer Belastung mit Dipyridamol oder Adenosin durchgefiihrt, die ein
Steal Phidnomen induzieren. Fiir einige CMR-Systeme sind dartiberhinaus
Vorrichtungen fiir eine ergometrische Belastung verfiigbar, wegen der da-
mit verbundenen Bewegungsartefakte aber kaum sinnvoll.

Eine regionale Perfusionsstérung demarkiert sich durch:

* Verminderten maximalen Signalintensitatsanstieg (ASI ),

), und

* verzogertes Erreichen der maximalen Signalintensitit (time-to-peak).

* abgeflachten Signalintensitdtsanstieg (upslope

max:

* Der verminderte ASI__ ist meist mit blofsem Auge erkennbar, upslope
und time-to-peak hingegen erfordern eine quantitative Analyse der Sig-
nalintensitdtskurven.

Fiir die Analyse der globalen und regionalen Pumpfunktion ist die CMR
der Goldstandard. GRE-Sequenzen mit Kleinwinkelanregungen und sehr
kurzen Repetitionszeiten von 10 - 40 ms ermoglichen die Abbildung des
Herzzyklus in mehreren Phasen. Die Darstellung erfolgt allerdings nicht in
Echtzeit, vielmehr werden die Bilddaten tiber mehrere Herzzyklen akqui-
riert und anschlieffend im Cine-Modus betrachtet. Bei der Segmentierung
werden die Bilddaten so gruppiert, dass die Akquisition auf 20s verkiirzt
und in Atemanhaltetechnik durchgefiihrt werden kann. Im Gegensatz zur
Echokardiographie ist die CMR nicht untersucherunabhéngig, zudem er-
laubt sie die freie Wahl beliebiger Schnittebenen. Auch Myokardmasse,
Wanddicke, und Ventrikelvolumina werden mit exzellenter Reproduzier-
barkeit gemessen.

Die Myokardnekrose ldsst sich mit mehreren Verfahren nachweisen und
deren Ausdehnung beurteilen. Unspezifisches Zeichen einer akuten Myo-
kardverletzung ist das Odem, das auf T,-gewichteten Tomogrammen signal-
reich abgebildet wird. Die Wandverdiinnung ist Zeichen eines chronischen
Infarktes, das sehr gut mit dem Befund einer fehlenden FDG-Aufnahme in
der Positronenemissionstomographie korreliert. Auch die fehlende systoli-
sche Wandverdickung, die unter Dobutamin-Stimulation fortbesteht, weist
auf eine Nekrose hin. Fiir die Vorhersage einer Erholung nach Revaskulari-
sierung hat diese Methode einen hohen pradiktiven Wert.

Sehr aussagekriftig und einfach anwendbar ist die sogenannte , Late Enhan-
cement”-Methode. In einer spdten Kontrastmittelphase (20 Minuten nach
Kontrastmittelinjektion) stellt sich der Infarkt in T,-gewichteten Inversion
Recovery GRE Tomogrammen signalhyperintens dar. Mit einer raumlichen
Auflosung von 1x1mm?in der Schichtebene lassen sich subendokardiale von
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transmuralen) Nekrosen unterscheiden, was fiir die Erholung der Myokard-
funktion préadiktiv und somit bei der Entscheidung fiir oder gegen eine Re-
vaskularisationstherapie klinisch relevant ist.

Komplikationen eines Infarktes, wie Aneurysa, Septumperforation, Throm-
bus oder Mitralinsuffizienz, werden mit der CMR dargestellt und quantifi-
ziert. Pseudoaneurysmata des linken Ventrikels lassen sich mit der CMR gut
von wahren Aneurysmata unterscheiden.

Die Koronarangiographie mit der CMR stellt in anbetracht der Herz- und
Atembewegung, sowie der Kleinheit der Strukturen eine besondere Heraus-
forderung an die Bildgebung dar. Im Wesentlichen lassen sich 3 verschiede-
ne technische Ansitze unterscheiden, die alle vielversprechend sind, aber
einen Routineeinsatz bislang nicht erlauben:

e 2D breathhold,

* 3D Navigator gated, und

* 3D Atemanhaltetechnik.

Angeborene Varianten der Koronaranatomie werden mit diesen Verfahren
dargestellt, Koronarstenosen kénnen derzeit allerdings noch nicht zuverlas-
sig beurteilt werden.

Myokarddarstellung

Die arrhythmogene rechtsventrikulire Kardiomyopathie (ARVC) zdhlt zu den
héaufigsten Indikationen einer CMR. Wenngleich die CMR heute das Verfah-
ren der ersten Wahl darstellt, um strukturelle und funktionelle Abnormali-
tdaten des rechten Ventrikels zu erfassen, liasst sich die seltene ARVC mit der
CMR nicht eindeutig diagnostizieren, die Starke der CMR liegt vielmehr im
Ausschluss einer strukturellen Ursache von Rhythmusstorungen, sie weist
einen guten negativen Vorhersagewert auf Typisches Korrelat einer ARVC
ist eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie eine bindegewebige oder
fettige Degeneration des rechtsventrikuldren Myokardes, die sich entweder
als umschriebene Myokardverdiinnung bzw. Bewegungsstérung oder als
signalreiche Lasion in der T1-Wichtung prasentiert. Kritisch ist dabei die
sichere Abgrenzung intramyokardialer bzw. transmuraler Fettinfiltrationen
von subepikardialem Fett. Letzteres wird hédufig beobachtet und hat keine
pathologische Relevanz. Wird im T1-gewichteten Bild eine signalreiche La-
sion verdéchtigt, so ist die Darstellung mit zusétzlich vorgeschaltetem spek-
tralem Fettsdttigungspuls bzw. in einer zweiten Ebene zu fordern.

Bei der linksventikuliren Hypertrophie ermoglicht die CMR die Bestimmung
der Myokarddicke und bietet sich auch zur Verlaufskontrolle unter Thera-
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pie an, da die CMR als Goldstandard fiir die Bestimmung der Myokardmas-
se gilt.

Bei der hypertrophen Kardiomyopathie lasst sich das Ausmafs der Erkrankung
gut beurteilen, und die linksventrikulédre apikal betonte Form bzw. die Be-
teiligung des rechten Ventrikels besonders gut differenzieren. Auch das
Krankheitsbild der Non-Compaction wird mit der CMR gut erkannt, wobei
insbesondere die Cine-GRE-Sequenzen aufgrund des hellen Blutsignals eine
gute Differenzierung von Blut und Muskelstrangen ermoglichen.

Eine zusammengefasste Darstellung der Bedeutung der Kenspintomographie bei
kongenitaler Herzerkrankung, Raumforderungen sowie in der Darstellung des Pe-
rikards und der Herzklappen folgt.

Literatur bei den Autoren

27



28

Bereiche und Abteilungen 1/2004

Neueinstellungen

Im Januar 2004 wurde fiir die Stationen I, V und VI je eine Krankenschwester
neu eingestellt, fiir die Chips ein Pfleger. In der klinischen Pharmakologie
wurde eine AIP neu eingestellt, in der Kardiologie ein Assistenzarzt. AufSer-
dem kam im Januar ein Zivildienstleistender neu an unser Haus.



