Bad Krozingen im April 2006

Liebe Kolleginnen und Kollegen,
meine Damen und Herren,

die gegenwirtigen Leitlinien zum akuten Koronarsyndrom besagen,
dass bei Patienten mit Hochrisikocharakteristika, wie erhohtem
Troponin, ST-Streckenverinderungen und Diabetes mellitus, ein
Glykoprotein-11b/I11a-Rezeptorantagonist zum Einsatz kommen
muss, wenn die Patienten durch Katheterintervention behandelt
werden. Im Gegensatz zu dieser verbrieften Expertenmeinung
bestand bei vielen interventionellen Kardiologen aufgrund der

Daten von ISAR-REACT-1 die Ansicht, dass bei ausreichender
Vorbehandlung mit Clopidogrel auch bei Hochrisikopatienten auf die
Glykoprotein-11b/I11a-Rezeptorblockade im Katheterlabor verzichtet
werden kann. ISAR-REACT-1 hatte gezeigt, dass bei Patienten mit
elektiver Katheterintervention bei niedrigem bis mittlerem Risiko die
Vorbehandlung mit Clopidogrel eine spitere Glykoprotein-11b/I11a-
Rezeptorblockade wihrend der Katheterintervention tiberfliissig macht
(Herz-Zentrum Aktuell berichtete). Die auf dem American College of
Cardiology Jahreskongress 2006 vorgestellte und praktisch zeitgleich
in JAMA publizierte ISAR-REACT-2-Studie bringt nun Klarheit

in dieses Feld. Sie zeigt, dass innerhalb des Spektrums der akuten
Koronarsyndrome ohne ST-Streckenhebung die periinterventionelle
Gabe von Glykoprotein-11b/Illa-Antagonisten nur dann einen

Vorteil bringt, wenn Infarzierungen vorliegen. Fiir die iibrigen
dieser Patienten kann tatsichlich auf die Glykoprotein-I11b/I11a-
Rezeptorblockade verzichtet werden. Herr Dr. Bestehorn hat in diesem
Heft die Daten der ISAR-REACT-2-Studie, die unter wesentlicher
Beteiliqung des Herz-Zentrums Bad Krozingen durchgefiihrt wurde,
zusammengefasst.

Einen wonnigen Mai wiinscht Ihnen

Thr

Franz-Josef Neumann
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Pericarditis constrictiva

Definition: Eine Pericarditis constric-
tiva liegt vor, wenn ein fibros ver-
narbtes, steifes, verdicktes, gelegent-
lich kalzifiziertes Perikard zu einer
Kompression des Herzens mit Be-
eintrdchtigung der diastolischen Fiil-
lung des Herzens und Begrenzung
der Ventrikelfiillung auf die frithe
Diastole gefiihrt hat. Der vorgestellte
Patient (s. S. 9) ist ein Beispiel fiir die
zweithdufigste Ursache dieser Form
der Perikarditis (Tab. 1), die insge-
samt ein seltenes Krankheitsbild und
deshalb gelegentlich schwierig zu di-
agnostizieren ist.

Tab. 1: Ursachen der Pericarditis constrictiva

Ursachen Relative
Haufigkeit Pravalenz
[%] [%]
Idiopathisch 45
Nach herzchir. Eingriffen 36 0,09*-0,35
Nach Bestrahlung 9 2-20
Infektits 10
Neoplastisch 10
Autoimmune 10
Uramie 10
Posttraumatisch 10
Sarcoidose 10
Methysergide Behandlung 10
AICD, Schrittmacher 10

* unter 68.000 Operationen

Pathophysiologie: Der initialen Epi-
sode einer akuten Entziindung folgt
ein subakutes Stadium der Organi-
sation und Resorption eines Ergus-
ses. Es kann zu einer transienten,
riickbildungsfahigen  Konstriktion
kommen. In den meisten Féllen folgt
die chronische Konstriktion, mit fib-
roser Vernarbung und Obliteration
des Perikardraumes.

B Das pathophysiologische Cha-
rakteristikum der konstrikiven Pe-
rikarditis ist die Angleichung der
diastolischen Drucke in allen 4
Herzkammern.

Die klinischen Symptome und Be-
funde sind Ausdruck der erhchten
systemischen venosen Drucke und
des verminderten Herzminutenvo-
lumens

Symptome: Dyspnoe, Oberbauch-
beschwerden, Leistungsminderung,
allgemeines Krankheitsgefiihl
Klinische Befunde: Halsvenenstau-
ung mit inspiratorischer Zunahme
(Kussmaul- Zeichen), diastolischem
Kollaps (y-Welle) des Jugularpulses,
Lebervergrofserung, Aszites, peri-
phere Odeme, Pleuraergiisse (Peri-
karderguss bei effusiv-konstriktiver
Perikarditis), Perikard-Ton, Lunge
auskultatorisch nicht oder deutlich
weniger gestaut.

Pulsus paradoxus: Der Pulsus pa-
radoxus (Abb. 1) ist gekennzeichnet
durch

* eine inspiratorische Abnahme des
Aortendruckes (> 10 mm Hg), auf-
grund der Abnahme der Fiillung des
linken Ventrikels durch

¢ Linksverlagerung des Septums mit
Abnahme des LV-Volumens.

B Dies ist der kosteneffektivste
und schnellste Test, der durch Pal-
pation der Arteria radialis und Be-
obachtung der Atmung in Sekun-
denschnelle am Bett des Patienten
die Diagnose ermoglicht.
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Abb. 1: Pulsus paradoxus bei konstrikiver Perikarditis und bei Tamponade

Die Diagnose der Perikarditis
constrictiva wird weiterhin gesichert
durch echokardiographische Krite-
rien (Abb. 2):

* Restriktive Fiillung beider Ventri-
kel, schnelle Dezeleration der friithdi-
astolischen Mitralklappeneinflussge-
schwindigkeit (E-Welle),

* Respiratorische Variation der Mit-
raleinflussgeschwindigkeit (> 25 %),
e Kleine oder nichtvorhandene A-
Welle,

* Geringe respiratorische Variation
der Flussgeschwindigkeit der Vena
cava superior,

* Erhaltene diastolische Mitral-Anu-
lus-Geschwindigkeit (Ea Geschwin-
digkeit 8 cm/s),

* Schnelle diastolische Flusspropagie-
rung zur Apex (slope > 100 cm/s) (TD)
* Vermehrte Perikarddicke

(im TTE, TEE).

Abb. 2: Echokardiogramm bei Pericarditis
constrictiva. A: Doppler-Mitralklappeneinfluss-
profil, kurze Dezelerationszeit < 150, hohe
E- und niedrige A-Flussgeschwindigkeit, Respi-
ratorische Variation der MitraleinfluRgeschwin-
digkeit > 25 %. B: Lebervenenflussprofil.
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Magnetresonanztomographie und
Computertomographie erlauben die
exakte Bestimmung der Perikarddicke
sowie die Erkennung von Kalzifizie-
rungen (Abb. 3). Ausgeprégte Verkal-
kungen sind auch im Rontgenbild zu
sehen (Abb. 4). Goldstandard fiir die
Diagnose der Pericarditis constrictiva
sind aber hamodynamische Kriterien
(Abb. 5).

Ein weiteres, mit einer Spezifitit
von 95 % und einer Sensitivitdt von
100 % verbundenes Kriterium ist
die Zunahme des rechtsventriku-
liren systolischen Druckes mit der
Inspiration, bei gleichzeitiger Ab-
nahme des linksventrikuldren Dru-
ckes. Bei der Exspiration ist es um-
gekehrt. Dies ist nicht der Fall bei
der restriktiven Kardiomyopathie
(Tab. 2).

Labor-Kriterien: Erste Hinweise le-
gen nahe, dass sich BNP als niitz-

e,

Abb. 3: Perikardverdickung im CT. Perikard-
Dicke normal < 2mm, hier: 8mm. Bei 18 % der
Falle ist das Perikard nicht verdicht (Tom CW,
Oh JK 2005; Circulation 111:e364).

licher nicht-invasiver Marker zur
Differenzierung der restriktiven
CMP von der konstriktiven Peri-
karditis erweisen kann. Die mitt-
leren Plasma-BNP-Level liegen bei
der konstriktiven Perikarditis un-
ter 200 pg/ml, hingegen bei der re-
striktiven CMP {iber > 600 pg/ml.
(825,8 +/-172,2 pg/ml versus 128,0
+/-52,7 pg/ml, p <0,001).
Kriterien zur wichtigsten Differen-
tialdiagnose der restriktiven Kar-
diomyopathie sind in Tabelle 2 auf-
gefiihrt.

Therapie

* Bei relativ akutem Beginn besteht
die Standard-Therapie in der Gabe
nichtsteroidaler ~ Antiphlogistika,
deren Wirksamkeit im Rahmen ei-
ner randomisierten Studie nachge-

Copyright 2005 by Elsevier Science

Abb. 4: Thorax-Réntgenaufnahme mit deut-
lichen perikaridalen Verkalkungen bei einem
Patienten mit Pericarditis constrictiva.
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(1) Aquilibrierung der diastolischen Drucke (< 5 mm Hg Differenz) in allen 4 Herzkammern
(2) Quadratwurzelzeichen - Square-root sign
(3) Y- Abfall im rechten Vorhof (RA) / Jugularvenenpuls

Abb. 5: Hdmodynamische Kriterien der Pericarditis constrictiva

Tab. 2: Differenzierung der perikardialen Konstriktion von restriktiver Kardiomyopathie

Perikardiale Konstriktion Restriktive Kardiomyopathie

Klinische Untersuchung

Meist nicht vorhanden Meist vorhanden
Prominentes Y-Abfall
Perikardialer Knock (Ton) 3. Herzton

> 2 mm (aber <2 mm bei 15 % d Pat.) < 2mm

Lungenstauung
Jugularvenenpuls
Fruhdiastolischer Ton
Perikardiale Dicke

Echo-/Dopplerbefunde

LV Myokard Normal Stark reflektierendes Myokard
bei Amyloidose

VorhofgréRe +/- atriale Vergré3erung Meist starke atriale VergroRerung

Mitralklappenfluss-Muster Restriktiv Restriktiv

Respiratorische Variation in E-Welle >25% <20 %

diast. Mitralanulus Geschwindigkeit >8cm/s <8cm/s

Biomarker

B-Typ natriuertische Peptide <200 pg/ml > 600 pg/ml

Hamodynamik

Y-Abfall Prominent Variabel

PA systolischer Druck <50 mm Hg > 60 mm Hg
PCP - RA Druck-Differenz 0 5 mm Hg
Reziproke respiratorische Variation Vorhanden Nicht vorhanden

des RV-/LV systolischen Spitzendruckes
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wiesen wurde. Eine randomisierte
Studie mit Colchizin zeigte einen
positiven Trend, bei Nichtanspre-
chen werden Steroide eingesetzt.
Eine randomisierte Studie dariiber
liegt bisher nicht vor. Bei Stauungs-
Symptomen und Ergiissen kénnen
zur symptomatischen Therapie Di-
uretika, priferentiell in Kombina-
tion mit Aldosteron-Antagonisten,
gegeben werden.

* Bei chronischem Verlauf: Perikard-
ektomie mit moglichst kompletter
Entfernung des parietalen und vis-
zeralen Perikards. Die Operations-
letalitat liegt bei 6 - 12 %.

Prognose

Die Prognose ist von der Atiologie
der konstriktiven Perikarditis ab-
hingig. Die giinstigste Prognose
haben Patienten mit einer idiopa-
thischen Ursache. Die 10-Jahres-
Uberlebensrate bei nach herzchir-
urgischen Eingriffen aufgetretener
konstriktiver Perikarditis liegt bei
50 % (Abb. 6).

Zusammenfassung

Die konstriktive Perikarditis ist
eine seltene, aber mit hoher Morbi-
ditdt und Mortalitdt einhergehen-
de Erkrankung. Sie stellt trotz der
fortschrittlichen, technologischen
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Abb. 6: Uberlebensrate nach Perikardektomie wegen konstriktiver Perikarditis (Berog et al.

2004; J Am Coll Cardiol 43:1445-52).

Entwicklungen auch weiterhin
eine diagnostische und therapeu-
tische Herausforderung dar. Da-
ran zu denken ist der erste Schritt
zur Diagnose, die immer in die
Differentialdiagnose bei Patienten
mit systemischer vendser Stauung
oder Rechtsherzinsuffizienz, be-
sonders nach herzchirurgischen/
interventionellen Eingriffen, Tho-
raxtraumen, Bestrahlung und Zu-
stand nach Perikarditis eingeschlos-
sen werden sollte. Die schwierigste
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Differentialdiagnose stellt die rest-
riktive Kardiomyopathie dar. Zu-
kiinftige Untersuchungen miissen
zeigen, inwieweit die konsequente
Behandlung des Postkardiotomie-
Syndromes mit nichtsteroidalen
Antiphlogistika oder Colchizin fiir
mindestens 4 Wochen und die eng-
maschige Kontrolle des Patienten
mit frithzeitig einsetzender Behand-
lung des Rezidivs zu einer Verhin-
derung der Perikarditis constrictiva
fihren kann.

C. Gohlke-Bérwolf

Fallbeispiel: Postperikardiotomie-Syndrom
und Pericarditis constrictiva

In eindrucksvoller Weise verdeut-
licht dieser Fall eines 31-jdhrigen,
russischstimmigen, nur russisch
sprechenden, psychiatrisch auffalli-
gen Patienten den charakteristischen
Verlauf eines rezidivierenden Post-
perikardiotomie-Syndromes ~ und
der Entwicklung einer Perikarditis
constrictiva.

Vorgeschichte: 1990 rheumatisches
Fieber, seither Aorten- und Mitralin-
suffizienz bekannt, Berentung bereits
vor Ubersiedlung nach Deutschland.
Im Oktober 2003 erstmalige Vorstel-
lung im Herz-Zentrum mit Bestti-
gung des kombinierten Mitral- und
Aortenklappenvitiums mit fiih-
render schwerer Insuffizienz und
Indikationsstellung zum Doppel-
klappenersatz, der Ende Mai 2004
komplikationslos erfolgte.

Wichtige Vorerkrankungen: Hepa-
titis C und Hepatitis B.
Postoperativer Verlauf: Zunichst
unauffillig. Am 13. postoperativen
Tag Fieber bis 38,5 °C rektal, Auf-
treten von Perikardreiben ohne Ein-
flussstauung, CRP 3,4 mg/dl, keine
Leukozytose, kein Hinweis fiir Ster-
numinfekt, Blutkulturen negativ,
kein Harnwegsinfekt.
Rontgenthorax: Kardiomegalie,
Pleuraergiisse, keine Infiltrate.
Echokardiographie: zirkuldrer Pe-
rikarderguss bis 25 mm ohne Kom-
pressionszeichen, Pleuraergtisse.

»Diagnose eines Postkardio-
tomie-Syndroms

Behandlung;: Voltaren® Resinat 150

mg/die zur antiinflammatorischen

Therapie, Diuretika bei Stauungszei-
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chen und Pleuraergiissen. Hierun-
ter Entfieberung und Riickgang der
Entziindungszeichen.

Die echokardiographische Kontrol-
le am 19. postoperativen Tag zeigte
weiterhin einen zirkuldren Perikard-
erguss von 20 mm ohne Zeichen der
Kompression, bei subjektivem Wohl-
befinden ohne Einflussstauung oder
Odeme, CRP 1,4 mg/dl, Leukozyten
10.980/ ul.

Am 23. postoperativen Tag Riick-
verlegung aus der Anschlussheil-
behandlung wegen Zunahme des
Perikardergusses, erneuten Tempe-
raturen bis 38,5° C, Anstieg des CRP
auf 6,7 mg/dl, Leukozytose. Kein
echokardiographischer Hinweis auf
eine Endokarditis. Nach Abnahme
von Blutkulturen Antibiotikathe-
rapie mit Cefazolin 4g i.v./die und
Ibuprofen 1200 mg/ die.

> Diagnose eines Rezidivs des
Postkardiotomie-Syndroms

Unter  medikamentoser Therapie
Perikarderguss und Pleuraergiisse
riickldufig, jetzt mittelschwer einge-
schréankte linksventrikuldre Funktion.
Am 36. postoperativen Tag Riick-
verlegung in die Anschlussheilbe-
handlung. Von dort Entlassung nach
Hause. Es liegen keine Informatio-
nen iiber Verbleib und Befinden des
Patienten wihrend des folgenden
Jahres vor.

Erneute Aufnahme im Herz-Zen-
trum im Juli und Oktober 2005 bei

einer progredienten Dyspnoe-Sym-
ptomatik und Oberbauchdruck.
Echokardiographisch lagen ausge-
prégte Pleuraergiisse und ein hamo-
dynamisch relevanter Perikarder-
guss vor, die mehrfache Pleura- und
Perikardpunktionen erforderten.

» Diagnose Pericarditis constric-
tiva bei

* enddiastolischem Druckangleich
und Plateauphédnomen der Druck-
kurve des rechten Ventrikels in
der Rechtsherzkatheteruntersu-
chung (RA 18 mm Hg, RVED 19
mm Hg, PCPm 18 mm Hg)

e und Perikardverdickung im Kar-
dio-MRT.

*» Indikationsstellung zur Peri-
kardektomie

Praoperativ lag klinisch und echo-
kardiographisch eine leicht- bis mit-
telgradige Trikuspidalinsuffizienz
vor.

Im Dezember 2005 subtotale Peri-
kardresektion ohne Trikuspidalklap-
peneingriff. Postoperativ trotz Kate-
cholaminen schwere Einschrankung
der linksventrikuldren Funktion bei
nun schwerer Trikuspidalinsuffizi-
enz, die 3 Wochen postoperativ eine
Trikuspidalklappenanuloplastie er-
forderte. Danach war der postope-
rative Verlauf unkompliziert. Bei
Entlassung kein Pleuraerguss, kein
Perikarderguss, normale links- und
rechtsventrikuldre Funktion.

Ch. Sperling
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Eine Einweisung zur Implantation
eines biventrikularen
Schrittmacher-/Defibrillatorsystems

Ein 78-jahriger Patient wurde zur
Implantation eines biventrikuldren
Schrittmacher-/ Defibrillatorsystems
(CRT-D) stationér ins Herz-Zentrum
eingewiesen.

Seit den 70-er Jahren ist bei dem Pa-
tienten eine koronare Herzerkran-
kung bekannt, in deren Verlauf er
einen Hinterwandinfarkt mit Ent-
wicklung eines Hinterwandaneu-
rysmas sowie im September 2000
einen ausgedehnten Vorderwandin-
farkt erlitten hat. Im Rahmen einer
Akutintervention war im September
2000 eine Angioplastie des proxima-
len und mittleren Ramus intervent-
rikularis anterior und des Posterola-
teralastes des Ramus Circumflexus
durchgefithrt worden. Die rechte
Kranzarterie ist, wie bei der letzten
Koronarangiographie im Januar die-
ses Jahres darstellbar, im mittleren
Segment verschlossen.
Langzeitelektrokardiographisch wur-
den Ende 2005 nicht anhaltende,
asymptomatische ventrikulédre Tachy-
kardien dokumentiert und daraufhin
auswadrtig bereits eine antiarrhythmi-
sche Medikation mit Amiodaron ein-
geleitet.

Seit 2005 wurde bei verschiedenen
echokardiographischen ~ Untersu-
chungen eine schwere Einschrén-

kung der linksventrikuldren Funk-
tion mit einer Ejektionsfraktion (EF)
um 20 % gemessen. Begleitend be-
steht eine beginnend mittelschwere
Aortenstenose mit einem APmax von
20 mm Hg; wegen einer schwers-
ten generalisierten , Aneurysmose”
musste sich der Patient bereits meh-
reren Gefdfsoperationen einschliefs-
lich einer Bauchaortenoperation im
Oktober 2005 unterziehen.

Aktuell

Seit Wochen klagte der Patient
tiber eine Zunahme der Belastungs-
dyspnoe, jetzt etwa Schweregrad
NYHA 3 bis 4, und hatte sich ambu-
lant facharztlich vorgestellt. Dabei
fiel im EKG bereits ein breiter QRS-
Komplex auf, mit einer Dauer von
212 ms in Form eines neu aufgetrete-
nen Linksschenkelblockes bei einer
Herzfrequenz von ca. 105/min. Au-
lerdem fiel im Echokardiogramm
eine deutliche inter-/intraventriku-
lare Asynchronitit auf.

Befunde

Nach Aufnahme wurden die aus-
wartig erhobenen Befunde bestitigt
(Abb. 1-3); echokardiographisch be-
stand sowohl visuell, wie von den
Ergebnissen der Messungen der in-
ter-/intraventrikuldren Delays her,

11
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Abb. 2: Rhythmusstrelfen Hier erkennt man eine komplette AV D|S$02|at|on

eine deutliche Asynchronitit. Die
Ejektionsfraktion (EF) wurde mit 10 %
gemessen.

Therapie und Verlauf

Nachdem die Diagnose Kammerta-
chykardie gestellt war, wurde eine
elektrische Kardioversion mit 150
Joule biphasisch in Kurznarkose
durchgefiihrt (Abb. 4).

Nach erfolgreicher Kardioversion
konnte echokardiographisch keine
relevante inter-/intravenulidre Asyn-
chronitit mehr gemessen werden.
Die Ejektionsfraktion (EF) wurde
wieder mit 20 % gemessen. Klinisch
bestand lediglich noch eine Belas-
tungsdyspnoe NYHA 2.

Im Rahmen des gleichen stationdren
Aufenthaltes wurde dem Patienten
zur Sekundarpravention ein 1-Kam-
mer-Defibrillatorsystem implantiert.

Diskussion

Bei der Differenzialdiagnose mono-
morphe Kammertachykardien ver-
sus supraventrikuldre Tachykardien
mit aberranter Leitung versus - in
diesem Falle - breitem linksschenkel-
blockartig deformiertem Kammer-
komplex werden hidufig gravierende
Fehler gemacht, die dann auch Ursa-
che fiir Behandlungsfehler sind (1).
Trotz der in diesem Falle ,relativ”
langsamen Frequenz der Tachykar-
die (unter antiarrhythmischer Medi-
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PATIENTENPFADE RHYTHMOLOGIE
» Elektrophysiologische Untersuchung

Die Einverstandniserklarung zur Elektrophysiologischen Untersuchung/

Ablation, auf die hier verwiesen wird, ist im Internet (www.herzzentrum.de)

mit diesem Patientenpfad verlinkt.

Anmeldung fiir alle Untersuchungen

Extern Uber das Sekretariat Elektrophysiologie (8-18 Uhr),
Telefon 7376, Problemfélle werden mit CA, OA oder FA besprochen,
Prozedere wird vorab festgelegt.

Intern Uber Konsil durch CA, OA oder FA der Abteilung, erreichbar tber
persénliches Handy, Rhythmus-Telefon 2446 oder Vorsprechen mit
Unterlagen im Rhythmologielabor.
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Abb. 3: Frequenzprofil einer Langzeit-EKG Aufzeichnung. Insbesondere ist hie eine relative

Frequenzstarre zu erkennen

kation) sollte eine Diagnosestellung
anhand der im folgenden angefiihr-
ten ,Brugada-Kriterien” (2) moglich
sein.

Wichtig ist, dass zur Diagnosestel-
lung einer Kammertachykardie le-
diglich eine Frage mit ja beantwortet
werden muss. Im unteren Teil der

Abbildung 5 sind die morphologi-
schen Kriterien dargestellt. Anhand
der in diesem Falle erfolgten so ge-
nannten ,Schaukelechokardiogra-
phien” (Abb. 6) lassen sich einige
Aspekte der Pathophysiologie einer
Kammertachykardie erkldren.

Fortsetzung auf S. 19

1. Indikation
wird von rhythmologischem Funktions- oder Oberarzt (iberprift!
» Synkopenabklarung
* Prognosebestimmung bei Patienten
- Mit schlechter linksventrikularer Ejektionsfunktion nach Myokardinfarkt
(MUSTT') , MADIT 12))
- Brugada-Syndrom
- Reizleitungsstérungen
» Bestimmung Tachykardiemechanismus, meist mit nachfolgender Ablation
oder Terminierung mit Uberstimulation
» Testung Antiarrhythmika, z. B. bei ARVD oder auch bei linksatrialen
Tachykardien/ - Flattern
2. Anamnese, klinische Untersuchung, Aufkldrung
durch Stationsarzt/-arztin
* Anamnese
- Synkope (Umsténde, Verletzung, Prodromi...)
- Tachykardie

- kardiale Grunderkrankung
- Familienanamnese
- Vorerkrankungen

Internistische Untersuchung

Aufklarung (s. Einversténdniserklarung)
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. Vorbereitungen

Alle auswirtigen Voruntersuchungen wie Anfalls-EKG und neurologische
Befunde (bei Synkopen) sollten vorliegen oder durch Stationssekretérin
besorgt werden.

Notfall-Labor, INR < 2 zur vendsen Punktion

Kardiologische Untersuchungen

- Notwendig (wenn noch nicht vorliegend):
Ruhe-, Langzeit-EKG, Echo, Belastungs-EKG

- Wenn indiziert: Kipptisch (ist bei Synkopenabkladrung vorab angemeldet),
zerebraler Doppler, Koronarangiographie, MRT

Am Untersuchungstag

- Nichtern (6 Stunden vorher)

- Normalerweise Absetzen der Rhythmusmedikamente

- Rasur rechte Leiste durch das Pflegepersonal

. Nachsorge

Siehe gelben EPU-Verordnungsbogen:

- Uberwachung nach Pflegestandard*

- Untersuchung der Leiste durch Stationsarzt/-arztin am Tag nach der EPU
- Keine weiteren Untersuchungen, wenn nicht angeordnet.

Entlassung in Abh&ngigkeit von EPU-Ergebnis

* vgl. Ablaufstandard

Literatur:

(1) A randomized study of the prevention of sudden death in patients with coronary artery
disease. N Engl J Med 1999; 341:1882-90.

(2) Improved survival with an implanted defibrillator in patients with coronary disease at high
risk for ventricular arrhythmia. N Engl J Med 1996; 335:1933-40.
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Ablaufstandard
Elektrophysiologische Untersuchung/Katheterablation

EPU/ABL/PVI

Vorbereitung/Vortag: Einverstandniserklarung EPU/ABL
bei Pulmonalvenen-lsolation:
zusatzlich Information
zur Pulmonalvenen-Isolation

Routinelabor vom Aufnahmetag
Information an den Patienten

Aufklarungsgesprach durch den Stationsarzt
ggaf. Arzt von der Rhythmologie

Untersuchungstag: Vorbereitung:

Patient muss niichtern sein

Ausnahme:

Frihstick nach &rztlicher Anordung
Medikamenteneinnahme nur nach Anordnung
Uhr und Schmuck muss auf Station bleiben
Rasur: Rechte Leiste

Patient soll mit vollstdndigen Akten zum HK
Nachsorge:

Patient wird liegend abgeholt

(Hemd, Frotteedecke, Sandsack mitbringen)

Nachsorge - Routine (Standard 1):

siehe Verordnungsbogen der Elektrophysiologie

Verbandskontrolle

Restinfusion - vendsen Zugang absttpseln
Essen/Trinken bei gutem Allgemeinzustand
gleich mdéglich

vor dem 1. Aufstehen Vitalzeichen messen
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Pflegekategorie:

1. Tag nach
Untersuchung:

Plegekategorien:

Nachsorge - Intensiv - Kontrolle (Standard 2)
z. B. bei PVI:

Stationsarzt Giber die Ankunft
des Patienten informieren

Monitoriberwachung bis zum
Morgen des Folgetages
0 Min.: Verbandskontrolle
und Vitalzeichen messen
20 Min.: Vitalzeichen messen
40 Min.: Vitalzeichen messen
60 Min.: Vitalzeichen messen
120 Min.: Verbandskontrolle
und Vitalzeichen messen
Restinfusion - vendsen Zugang abstépseln
Bettruhe nach Anordnung
Essen/Trinken nach Anordnung
vor dem 1. Aufstehen Vitalzeichen messen
Echo-Kontrolle am Untersuchungstag /
oder nach Anordnung

A2/S2 bei venoser Punktion: Standard 1
A2/S3 Standard 2
A2/S3 bei arterieller Punktion

Verbandswechsel:

bei arterieller Punktion durch die HK-Nachsorge
bei vendser Punktion exam. Pflegepersonal
der Station

vendsen Zugang ziehen

Frihstlck auf Station

A1/S1 bei venoser Punktion
A2/S1 bei arterieller Punktion
- Bettruhe bis 7.00 Uhr

A2/S1 bei Monitor - Standard 2

Fortsetzung von S. 14
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| Atrioventrikuldre (AV) Dissoziation?
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| Morphologie-Kriterien fiir VT in V1 und V6?
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Der besondere Fall 4/2006

WIDE QRS

Abb. 6: Zur Pathophysiologie einer Kammertachykardie

Vorraussetzung fiir das Zustande-
kommen einer Kammertachykardie
ist eine sich meist um eine Myo-
kardnarbe - in diesem Fall hochst-
wahrscheinlich im Bereich der
Hinterwandnarbe mit Aneurysma
- kreisende Erregung mit einer Zone
der langsamen Fortleitung. Diese
kreisende Erregung muss Anschluss
an das normale Reizleitungssystem
gewinnen und wird dann ,unphy-
siologisch” teils auch retrograd {iber
das His-Purkinje System weitergelei-
tet. Im Oberfldchen-EKG sieht man
einen breiten Kammerkomplex und
wie bei einem breitem Schenkelblock
kommt es, wie echokardiographisch

darstellbar, zu einem ,Schaukeln”
der Ventrikel mit entsprechend
nachteiligen hamodynamischen Fol-
gen.

Bereits im Jahre 2001 wurden die
Ergebnisse der AVID-Studie publi-
ziert. Es handelte sich hierbei um
den Vergleich einer medikamento-
sen antiarrhythmischen Therapie,
mit der Therapie durch ein implan-
tierbares Defibrillatorsystem. Bei Pa-
tienten mit einer Ejektionsfraktion
< 40 % und dokumentierten, nicht
anhaltenden und symptomatischen
Kammertachykardien, konnte ein si-
gnifikanter Uberlebensvorteil in der
mit einem Defibrillator behandelten

Gruppe nachgewiesen werden (3).
Im Unterschied hierzu wurde im sel-
ben Jahr die Auswertung des AVID-
Registers veroffentlicht. Dabei wur-
de bei Patienten mit anhaltenden
und asymptomatischen Kammerta-
chykardien eine signifikant noch ho-
here Mortalitdt im Vergleich zu den
Patienten mitnichtanhaltenden, aber
symptomatischen Kammertachykar-
dien bei in etwa gleicher Verteilung
der kardialen Grunderkrankungen
nachgewiesen (4). Die Autoren fol-
gerten, dass eine Therapie mit einem
Defibrillatorsystem indiziert ist. Dies
wurde vor allem damit begriindet,
dass eine anhaltende Kammertachy-
kardie als Substrat fiir malignere Ar-
rhythmien anzusehen ist.

Der besondere Fall 4/2006

Fazit

Zusammenfassend sollte bei Patien-
ten mit schwerer organischer Herz-
erkrankung und elektrokardiogra-
phisch breitem Kammerkomplex
immer auch an eine Kammertachy-
kardie gedacht werden, auch wenn
ein scheinbar stabiler klinischer Zu-
stand und das Fehlen von akuten
Symptomen dagegen zu sprechen
scheinen.

Literatur:
(1) Griffith et al. Lancet 1994; 343:386-388
(2) Brugada et al. Circulation 1991; 83:1649-
59
(3) Exner D von et al. Circulation 2001;
103:2066-71
(4) Raitt MH et al. Circulation 2001; 103: 244-
252

C. Restle
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Reisebericht CIT

China Interventional Therapeutics - Peking 2006

Anfang des Jahres bekam ich die Ein-
ladung, auf dem CIT in Peking, dem
grofsten asiatischen Kongress fiir in-
terventionelle Kardiologie, in einem
“Live Case” unsere Technik der Be-
handlung von Bifurkationsstenosen
vorzustellen. Ich bin der Einladung
der chinesischen Kollegen gerne ge-
folgt, zumal ich sehr gespannt war,
wie es in einem chinesischen Kathe-
terlabor aussieht.

Am 06.04.2006 war es soweit. Unse-
re Maschine aus Frankfurt landete
piinktlich am Vormittag in Peking.
Die Fahrt mit meinem freundlichen
Chauffeur ging durch endlose Plat-
tenbausiedlungen zum zukiinftigen
olympischen Dorf in unmittelbarer
Nachbarschaft des imposanten Sta-
dionneubaus von Herzog & de Meu-
ron. Am Nachmittag habe ich dann
versucht, mich auf dem Kongress
mit seinen tiber 4000 Teilnehmern
zurechtzufinden und bin schliefSlich
in einer Live-Ubertragung aus New
York gelandet: die tiblichen Device-
und IVUS-Orgien, deren Nutzen
niemals bewiesen wurde.

Am nichsten Morgen nahm ich mir
einen halben Tag fiir die Besichti-
gung der Stadt Peking. Ich entschied
mich fur die Verbotene Stadt, den
Komplex des ehemaligen Kaiserpa-
lasts. Die Taxifahrt dauerte etwas
iiber eine Stunde durch Stadtbezirke,
in denen sich hassliche Wohnblocks

mit Abrissarealen und architekto-
nisch ansprechenden Neubaupro-
jekten abwechselten, wie sie in jeder
Grofsstadt stehen konnten. Mir blie-
ben dann noch eineinhalb Stunden
im Kaiserpalast. Mit Hilfe des gut
durchdachten Audioguide, der vor
jeder Sehenswiirdigkeit, vor der ich
stehen blieb, automatisch ansprang,
konnte ich mir dennoch einen gu-
ten Uberblick verschaffen, leider hat
es nicht mehr fiir die Drachenwand
gereicht. Nach einem Vortrag und
einem Vorsitz auf dem Kongress er-
warteten mich am Abend das Fest-
bankett und ein Platz am Ehrentisch.
Die Speisekarte verzeichnete acht
Gange - ich war sehr gespannt. Zu-
néchst fing es an mit Begriiffungs-
reden, in denen eine lange Reihe
offensichtlich hoher chinesischer
Wiirdentrdger zu Wort kam.

In Anbetracht des noch bevorste-
henden 8-gingigen Menus, hatte ich
schon Sorge, dass es sehr spdt wer-
den konnte. Schlieilich wollte ich
doch am ndchsten Morgen fiir mei-
nen ,Live Case” ausgeschlafen sein.
,Don’t worry, at nine o” clock we’ll
be done” meinte mein Tischnachbar,
Spencer King III, und tatséchlich
wurden die acht kleinen Happchen
nach Ende der Festreden von wiesel-
flinken Kellnern in einer ungeahn-
ten Geschwindigkeit aufgetragen
und abserviert. Um kurz vor Neun,

als die meisten , Langnasen” noch in
ihrem schleimigen, eher salzigen als
siifsen und mit Mandelaroma iiberla-
denen Dessert herumstocherten, trat
der Prasident des Kongresses wie-
der auf die Bithne und verkiindete,
dass der Abend beendet sei und dass
die Géste bitte gehen mogen. Hung-
rig, aber mit dem guten Gefiihl, et-
was fur meine Gesundheit getan zu
haben, ging ich auf mein Zimmer
zuriick. Ich war dann am nichsten
Morgen gut ausgeschlafen.

Gleich in der Frithe ging dann die
Fahrt zum Fu Wai Hospital los, wie
man mir sagte, das grofite Katheter-
zentrum in Asien mit knapp 4000
Katheterinterventionen pro Jahr. Die
Gebédude waren etwas herunterge-
kommen, die Ausstattung aber hoch
modern. In allen Silen, die ich sah,
standen modernste Katheteranlagen,
,flat panels” eines mir unbekannten
japanischen Fabrikats. Die Verstin-
digung war schwierig, da kaum je-
mand Englisch sprach. SchliefSlich
wurde mir ein junger Arzt zugeteilt,
der mich betreute und mir auch bei
der Katheterintervention assistierte.
Wie besprochen bekam ich einen Pa-
tienten mit einer Bifurkationsstenose
des Ramus interventricularis anteri-
or mit dem ersten Diagonalast, beide
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etwa gleich grofs, zugeteilt. Antonio
Colombo und Marie-Claude Mo-
rice waren angenehme Gesprachs-
partner auf dem Podium des Kon-
gresszentrums. Gleich zu Beginn fiel
auf, dass die Materialauswahl einge-
schriankt war. So gab es nur hydro-
phil beschichtete Drahte. Zumindest
hatte ich Gelegenheit zu begriinden,
warum wir diese Drdhte zur Be-
handlung von Bifurkationsstenosen
nicht gerne nehmen (wegen der Ge-
fahr des Einklemmens beim Uber-
stenten). Mit unserer tiblichen Tech-
nik des ,Provisional T-Stenting” lief
dann aber doch alles glatt, sodass der
Patient mit einem guten Ergebnis
nach Hause gehen konnte. Nachmit-
tags konnte ich dann noch zwei ge-
mischte Sitzungen mit ,Live Cases”
und Vortrdgen moderieren. Ich war
beeindruckt, dass die chinesischen
Kollegen interventionelle Kardio-
logie auf sehr hohem Niveau zeig-
ten. Nicht immer war alles Material
vorhanden, aber das wurde durch
erstaunliches Improvisationstalent
ausgeglichen.

Der Riickflug war fiir den frithen
Sonntagmorgen vorgesehen, sodass
ich mir Sommerpalast und Drachen-
mauer fiir den ndchsten Besuch auf-
heben konnte.

F.- J Neumann
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Die ISAR-REACT 2-Studie:

Abciximab bei PTCA-Patienten mit akutem
Koronarsyndrom ohne ST-Hebung nach
Vorbehandlung mit 600 mg Clopidogrel

Vorbemerkung: Die gegen die
Thrombozytenfunktion  gerichtete
Gerinnungstherapie im Rahmen der
katheterinterventionellen = Behand-
lung und Stentimplantation hat in
den letzten Jahren mit dem Hinzu-
kommen neuer antithrombozytar
wirksamer Substanzen immer wie-
der Wandlungen erfahren.

Das Aufkommen der Thienopy-
ridine (Ticlopidin, Clopidogrel)
sorgte fiir eine groflere Sicher-
heit bei dem Problem der spaten
Stentthrombosen. Die Glykoprote-
in-Rezeptorantagonisten, allen vor-
an das Abciximab, fiihrten vor al-
lem bei Hochrisikopatienten mit den
akuten Koronarsyndromen zu deut-
lich besseren Ergebnissen mit weni-
ger peri- und postinterventionellen
Ereignissen. Die Glykoprotein-Re-
zeptorantagonisten hatten vor al-
lem in den USA in den spidten 80-er
Jahren und frithen 90-er Jahren eine
absolute Hausse, die darin gipfelte,
dass Abciximab fiir alle PTCA-Pa-
tienten, auch fiir die elektiven Pati-
enten, gefordert wurde (Topol et al.
2002). Dabei zeigten alle Analysen
bereits zu diesem Zeitpunkt deut-
lich, dass vor allem die Patienten mit
positiven kardialen Markerenzymen
oder mit besonders komplexen In-
terventionen profitierten. Wahrend
Abciximab heute Standard-Begleit-

therapie bei der interventionellen Be-
handlung des akuten ST-Hebungs-
infarktes ist, ist seine Bedeutung als
zusétzliche Therapie nach addquater
Vorbehandlung mit Thienopyridi-
nen beim akuten Koronarsyndrom
ohne ST-Hebung noch nicht ausrei-
chend beleuchtet.

Spétestens seit der Veroffentlichung
der ISAR-REACT-1-Studie war zu
priifen, ob Patienten mit akutem
Koronarsyndrom ohne ST-Hebung
nicht auch ausreichend antithrom-
bozytdar behandelt werden, wenn sie
mit einer Loading Dose von 600 mg
Clopidogrel > 2 Stunden vor der In-
tervention vorbehandelt sind. Die
vom Herz-Zentrum Bad Krozingen
wesentlich mitgetragene ISAR-RE-
ACT-1-Studie hatte bei Patienten
mit elektiver PTCA und niedrigem
bis moderatem Risiko zeigen kon-
nen, dass Abciximab zusitzlich
nach einer Loading dose von 600 mg
Clopidogrel keinen zusitzlichen Be-
nefit bringt (ISAR-REACT-Study In-
vestigators: Kandzari et al. ] Am Coll
Cardiol 2004; 44: 2133-6; Kastrati et al.
2004; N Engl ] Med 2004; 350:277-80).
In der jetzt vorliegenden, kiirzlich in
JAMA veroffentlichen Studie wur-
de deswegen die Frage gepriift, ob
auch bei PTCA-Patienten mit aku-
tem Koronarsyndrom auf das Abci-
ximab als zusdtzliche Therapie ver-

zichtet werden kann, wenn diese
mit Clopidogrel in der jetzt tiblichen
Loading Dosis von 600 mg vorbe-
handelt sind.

Methodik

Im Zeitraum von Marz 2003 bis De-
zember 2005 wurden insgesamt 2022
Patienten in 7 Zentren unter wesent-
licher Mitwirkung des Herz-Zen-
trums Bad Krozingen randomisiert.
Es wurden solche Patienten einge-
schlossen, die innerhalb der letzten
48 Stunden einen {iiber 20 Minuten
anhaltenden = Angina-pectoris-An-
fall oder tiber Angina pectoris unter
Ruhebedingungen berichtet hatten,
und die zusétzlich entweder erhoh-
te Troponinlevel oder ischdmische
EKG-Verdnderungen  aufwiesen.
Kam bei der Angiographie fiir diese
Patienten eine PTCA als therapeuti-
sche Mafsnahme in Frage, so konnten
sie nach entsprechender Aufklarung
(informed consent) unter Bertick-
sichtigung der Kontraindikationen
in die Studie aufgenommen werden.
Wesentliche Ausschlusskriterien wa-
ren ein ST-Hebungsinfarkt oder ein
erhohtes Risiko fiir Blutungsereig-
nisse (zum Beispiel Schlaganfall in
den letzten 3 Monaten).

Alle Patienten in beiden Studien-
gruppen erhielten eine Loading dose
von Clopidogrel von 600 mg mindes-
tens 2 Stunden vor Beginn der PTCA
(zusétzlich zu 500 mg Aspirin). Bei
allen Patienten wurde eine frithe
PTCA mit Stentimplantation inner-
halb von 6 Stunden nach der Auf-
nahmediagnose eines akuten Koro-
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narsyndroms angestrebt. Nach der
Entscheidung zur PTCA wurden
die Patienten doppelblind in zwei
Behandlungsgruppen randomisiert:
Patienten der Abciximab-Gruppe er-
hielten einen Bolus von 0,25 mg/kg
Korpergewicht Abciximab gefolgt
von einer Infusion mit 0,125 pg/kg/
min (Maximaldosis von 10 pg/min)
fur 12 Stunden. Zusitzlich erhielten
diese Patienten 70 Einheiten Hepa-
rin/ kg Korpergewicht.

Patienten der Plazebogruppe er-
hielten einen Plazebobolus und eine
Plazeboinfusion und 140 Einheiten
Heparin/kg Korpergewicht. Bei al-
len Patienten lagen die Troponin-Se-
rumspiegel vor der Randomisierung
vor. Nach der PTCA-Prozedur er-
hielten die Patienten entweder bis
zur Entlassung oder fiir maximal 3
Tage, 2 x 75 mg Clopidogrel/Tag ge-
folgt von 1 x 75 mg Clopidogrel fiir
insgesamt 6 Monate. Die Follow-up
Daten wurden nach 30 Tagen per Te-
lefoninterview eingeholt. Patienten
mit Komplikationen wurden ambu-
lant im Studienzentrum mit Elektro-
kardiogramm und Laborkontrollen
uberpriift.

Studienendpunkte
und Definitionen

Der primére Studienendpunkt war
die kumulative Ereignisrate von Tod
(Gesamtmortalitdt), Myokardinfarkt
und Kklinisch indizierter erneuter
Zielgefdfirevaskularisation (Bypass-
operation oder erneute PCI) inner-
halb von 30 Tagen nach der Index-
prozedur.
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Die Diagnose eines Myokardinfark-
tes wurde entsprechend der TIMI-
Kriterien (Thrombolysis in Myocar-
dial Infarction) gestellt:

* Neue Q-Wellen (= 30 ms und = 0,1
mV) in 2 oder mehr benachbarten
Ableitungen mit einer Erhchung der
CK-MB auf das = 3-fache des oberen
Normwertes.

* Wiederkehrende Angina pectoris-
Symptome mit EKG-Veridnderun-
gen, vereinbar mit einem Myokard-
infarkt und mit einer Anhebung der
CK-MB auf 150 % des Maximalwer-
tes-Wertes vor der Randomisierung.
e Ein Myokardinfarkt bei bypass-
operierten Patienten wurde ange-
nommen, wenn die CK-
MB mehr als das 10fache
des oberen Normalwer-
tes tiberstieg.

Sekunddre Endpunkte

chend einer Risikoreduktion durch
Abciximab von 33 %. Mit einem 5 %
Signifikanzniveau waren 900 Patien-
ten in jeder Gruppe erforderlich. Die
Analyse des Hauptzielparameters er-
folgte als Kalkulation des relativen
Risikos (Abciximab versus Plazebo)
mit den 95 % Konfidenzinterval-
len. Die Kaplan-Meier-Methode be-
schrieb die kumulativen Ereignisse,
wobei die Differenzen zwischen den
beiden Gruppen mit dem Long-Rank
Chi-Quadrat-Test erfasst wurden.

Ergebnis
Die Abbildung 1 zeigt den Weg der
Patienten durch die beiden Behand-

2022 Patienten mit NSTEMI-
akutem Koronarsyndrom und
Vorbehandlung mit 600mg
Clopidogrel

betrafen die Rate der in-
trahospital auftretenden
grofleren und kleineren

1012 Patienten
randomisiert fur
Abciximab — PCI

1010 Patienten
randomisiert fur
Placebo — PCI

Blutungen, die ebenfalls

entsprechend der TIMI-
Kriterien definiert wa-
ren. Alle kardiovaskula-
ren Ereignisse wurden
zentral ausgewertet und
durch ein Event-Komit-
tee klassifiziert.

501 Patienten mit Drug
Eluting Stents

484 Patienten mit
Bare Metal Stents

27 Patienten mit Ballon-
Angioplastie

494 Patienten mit Drug
Eluting Stents

481 Patienten mit
Bare Metal Stents

35 Patienten mit Ballon
Angioplastie

Statistik

|

Die Fallzahlkalkulation
der Studie ging davon

1012 Patienten
mit dem 30-Tages-
Follow-Up

1010 Patienten
Mit dem 30-Tages-
Follow-Up

aus, dass die kumulative

Ereignisrate in der Abci-
ximab-Gruppe 8 % und
in der Plazebo-Gruppe 12

PCI = percutaneous coronary intervention

% betragt - dies entspre-

Abb. 1: Behandlungsarme

lungsarme der Studie. Die Mittel-
werte der Ausgangsdaten in beiden
Gruppen waren samtlich nicht sig-
nifikant unterschiedlich. Das mittle-
re Alter betrug 66 Jahre. 25 % waren
Frauen. Ein Myokardinfarkt war bei
ca. 25 % der Patienten eine Bypasso-
peration in 10 % vorausgegangen.

Entsprechend den Einschlusskrite-
rien (Patienten mit ACS) waren die
Tropininlevel bei tiber 50 % der Pati-
enten in beiden Gruppen erhoht. Er-
hohte CK-MB-Werte fanden sich in
22 %. Fast 75 % der Patienten beider
Gruppen zeigten eine MehrgefafSer-
krankung; die zu behandelnden Li-
sionen waren in der Regel komplex
(80,2 %); die Gefédfle waren in beiden
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Gruppen mit 2,9 mm im Durchschnitt
relativ grofs. Bei fast 50 % der Patien-
ten wurden Drug eluting-Stents ein-
gesetzt. Eine reine Ballonangioplas-
tie fand nur in ca 3 % aller Félle statt.
Schliefilich war auch die Entlassme-
dikation in beiden Gruppen nicht
signifikant unterschiedlich: Statine >
90 %, B-Blocker 94 %, ACE-Inhibito-
ren 87 %, Nitrate 3 %, Kaliziumanta-
gonisten knapp 10 %.

Priméres Zielkriterium

Abbildung 2 zeigt die kumulative
Inzidenz des primdren Endpunktes
fur beide Behandlungsgruppen. Der
primére Endpunkt wurde bei 90 Pa-
tienten (8,9 %) der Abciximab-Grup-

------ Placebo
Abciximab
201
P
o
L2 E
&U % 154
05 e
= C ememmm =TT
© W 104 -
— [ |l
28 |
S ‘®
¥ E 9
—
o
0- Log-Rank P=.03
0 5 10 15 20 25 30

Tage nach der Randomisierung

Placebo 1010 900 895
Abciximab 1012 933 930

891 891 890 890
927 924 923 922

Abb. 2: Kaplan Meier Analyse der kumulativen Inzidenz des primaren Endpunktes
(Gesamtmortalitat, Infarkt und klinisch indizierte erneute Revaskularisation)
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pe und bei 120 Patienten (11,9 %) der
Plazebo-Gruppe erreicht. Dies ent-
spricht einer 25%-igen Risikoredukti-
on (RR 0,75; 95 % Konfidenzintervall
0,58 - 0,97; P = 0,03). Die Tabelle 1
zeigt im Einzelnen die Inzidenz der
ischdmischen Ereignisse in den bei-
den Studiengruppen mit den Odds
raratios (RR) und den Konfidenzin-
tervallen. Abciximab war in erster
Linie tiber die Reduktion der Hé&u-
figkeit von Tod und Myokardinfarkt
wirksam.

In der Abbildung 3 ist der prima-
re Endpunkt in den beiden Un-
tergruppen der Patienten mit und
ohne Troponinerh6hung wiederge-
geben. Es gab keine Unterschiede
in der Inzidenz der ischdmischen
Ereignisse in der Abciximab- und
Plazebo-Gruppe, wenn die Patien-
ten ein normales Troponin hatten.
Dafiir kam der Unterschied bei den
Patienten mit erh6htem Troponinle-
vel umso deutlicher zu Tage. Hier
hatten 67 von 513 Patienten in der
Abciximab-Gruppe (13,1 %) und 98

Tab. 1: Ischamische Ereignisse nach 30 Tagen

von 536 Patienten in der Plazebo-
Gruppe (18,3 %) ischdmische Er-
eignisse im Sinne des primdren
Endpunktes (RR 0,71; 95 % Konfi-
denzintervall 0,54 - 0,95; P = 0,02).
In der Abbildung 4 sind die kardio-
vaskuldren Ereignisse in Abhdngig-
keit von verschiedenen Subgrup-
pen aufgefiihrt. Weder der Diabetes
noch das Zeitintervall der Clopido-
grelvorbehandlung liefsen hier eine
signifikante Interaktion mit dem
Hauptzielparameter erkennen.

Sekundéare Endpunkte

Tabelle 2 zeigt die Anzahl der Pati-
enten mit Blutungsereignissen so-
wie die Anzahl der Patienten, die
Bluttransfusionen beziehungsweise
Blutprodukte bekommen mussten.
Bei den bedeutsamen Blutungen
gab es zwischen den beiden Behand-
lungsgruppen keine signifikanten
Differenzen. Die eine Tendenz zu
vermehrten kleineren Blutungen in
der Abciximab-Gruppe verfehlte die
Signifikanz.

Abciximab Placebo

Ereignis [(n %)] (n=1012) (n=1010) RR (95 % CI)
Tod, Infarkt, erneute 90 (8,9) 120 (11,9) 0,75 (0,58-0,97)
Revaskularisation

Tod, Infakrt 87 (8,6) 116 (11,5) 0,75 (0,57-0,97)
Tod 1 (1,1) 16 (1,6) 0,69 (0,32-1,47)
Infarkt 82 (8,1) 106 (10,5) 0,77 (0,59-1,02)
Q-Infarkt 1 (1,1) 14 (1,4) 0,78 (0,36-1,72)
Erneute ZielgeféfRrevaskularisation 10 (1,0) 12 (1,2) 0,83 (0,36-1,92)
Bypass-Operation 3 (0,3) 1 (0,1) 2,99 (0,24-157)
Re-PTCA 7 (0,7) 1 (1,1 0,64 (0,25-1,63)
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Tab. 2: Intrahospitale Blutungen, Transfusionen, Thrombozytopenien

Abciximab Placebo
Ereignis (n=1012) (n=1010) RR (95 % CI)
bedeutende Blutungen 14 (1,4) 14 (1,4) 1,00 (0,50-2,08)
intrakranielle Blutungen 1 (0,1) 1 (0,1) 1,00 (0,01-78)
kleinere Blutungen 42 (4,2) 33 (3,3) 1,27 (0,81-1,99)
Transfusionen 25 (2,5) 20 (2,0) 1,25 (0,70-2,23)
bedeutsame Thrombozytopenien 8 (0,8) 0

—————— Placebo
| = Abciximab

204
= o -aeeeessessemnmeoe e _
O = - Troponin >0.03 pg/L
w < Log-Rank P=.02
=
05
= C
o W
SO .
E .5 Troponin <0.03 pg/L
2 E Log-Rank P=.98
a
0 5 10 15 20 25 30
Tage nach der Randomisierung
Troponin >0.03 pg/L
Placebo 536 445 441 439 439 438 438
Abciximab 513 453 453 450 447 447 446
Troponin <0.03 pg/L
Placebo 474 455 454 452 452 452 452
Abciximab 499 480 477 477 477 476 476

Abb. 3: Kaplan Meier Analyse der kumulativen Inzidenz des primaren Endpunktes (Gesamt-
mortalitat, Infarkt und klinisch indizierte erneute Revaskularisation) bei Patienten mit erhdhtem

und normalem Troponin

Diskussion

Die vorliegende Studie konnte zei-
gen, dass bei PTCA Patienten mit
akutem Koronarsyndrom ohne ST-
Hebung die Gabe von Abciximab
die Hé&ufigkeit ischdmischer Ereig-
nisse trotz einer vorangegangenen
und rechtzeitigen Vorbehandlung

mit 600 mg Clopidogrel signifikant
reduzieren kann. Mit Abciximab
gab es dartiber hinaus keine sig-
nifikante Zunahme groflerer oder
kleinerer Blutungen. Der Vorteil
fur Abciximab war in der Unter-
gruppe der Patienten mit erh6htem
Troponinlevel besonders deutlich.
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Abciximab

Alle Studienteilnehmer 90/1012 (8.9)
Troponin Level

>0.08 pg/L 67/513 (13.1)

<0.03 pg/L 23/499 (4.6)

Clopidogrel Intervall bis zur PCI

>3h 27/475(5.7)

<3h B63/537 (11.7)
Diabetes

ja 26/252 (10.3)

nein B4/760 (8.4)

Placebo

1201010 (11.9) —.—
98/536 (18.3) o
221474 (4.6) ———
35/461 (7.6) .
85/549 (15.5) o
32/284 (11.3) —_—
88/726 (12.1) —I—
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Abb. 4: 30-Tages-Inzidenz des primaren Endpunktes (Gesamtmortalitat, Infarkt und klinisch
indizierte erneute Revaskularisation) in Subgruppen

Damit hat sich die Hoffnung, dass
auch bei Patienten mit akutem Ko-
ronarsyndrom auf Abciximab als
zusdtzliche antithrombozytire Mafs-
nahme bei ausreichendem Loading
mit Clopidogrel verzichtet werden
konnte, nicht bestétigt.

Man muss davon ausgehen, dass
bei Patienten im akuten Koronar-
syndrom die Plittchenaktivierung
und Aggregabilitit substanziell
erhoht sind, ebenso wie die Kon-
zentration von inflammatorischen
aggregationsfordernden  Mediato-
ren. In solchen Situationen konnen
Glycoprotein-Rezeptorantagonisten
vom Abciximabtyp eine zusétzliche
Suppression der Plittchenaggrega-
tion erreichen, die iiber die mit der
alleinigen Hemmung des ADP-ver-
mittelten Aggregationsweges hin-
ausgeht.

Unbeantwortet bleibt die Frage wie
bereits vorhandene alternative The-
rapiestrategien, wie z. B. die Ver-

wendung direkter Thrombininhi-
bitoren, in diesem Zusammenhang
zu beurteilen sind. Dariiber hinaus
wird auch die Frage des zusitzli-
chen Benefits von IIb/Illa-Rezepto-
rantagonisten im akuten Koronar-
syndrom neu zu beantworten sein,
wenn die neuen und schnell wirksa-
men P2/Y12-Antagonisten, wie Pra-
sugrel, Cangrelor oder AZD6140 als
Alternativen fiir das Clopidogrel zur
Verfiigung stehen.

Klinische Konsequenzen

Im Herz-Zentrum Bad Krozingen gilt
die Verwendung des Abciximab bei
der interventionellen Behandlung
des akuten Myokardinfaktes mit ST-
Hebung als Standard. Mit der ISAR-
REACT-2-Studie haben wir nun mehr
Klarheit in der Patientenbehandlung
beim akuten Koronarsyndrom ohne
ST-Hebung bekommen. Gleichlau-
tend mit Ergebnissen aus vielen an-
deren Studien war Aciximab bei die-
sen Patienten dann wirksam, wenn

erhohte Markerenzyme vorlagen. Die
Datenlage erscheint uns jetzt ausrei-
chend zu sein, um bei allen denjeni-
gen Patienten mit akutem Koronar-
syndrom ohne ST-Hebung primér
auf das Abciximab verzichten zu kon-
nen, wenn die Patienten ohne Mar-
kererhshung in das Katheterlabor
kommen. Auf der anderen Seite ist es
beruhigend zu wissen, dass man sich
bei Marker-positiven Patienten den
Abciximab Vorteil nicht mit vermehr-
ten Blutungen erkauft. Die Umset-
zung der Ergebnisse der hier vorge-
stellten Studie in den Laboralltag ist
allerdings nur fiir diejenigen Zentren
moglich, die die mittlerweile akzep-
tierte Clopidogrel Loading Dosis von
600 mg auch wirklich praktizieren.
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Neueinstellungen

Im April gab es 22 Neueinstellungen, davon betrafen 19 den Pflegebereich.
Es wurden 9 Gesundheits- und Krankenpflegerinnen und 4 Pfleger, sowie
3 Krankenpflegeschiilerinnen und zwei -schiiler eingestellt sowie eine Sta-
tionsassistentin (Station V). Im Sekretariat des Verwaltungsleiters wurde
eine Kaufménnische Assistentin neu eingestellt, in der Medizintechnik ein
Praktikant. Aus Basel kam ein Assistenzarzt im Rahmen des Austauschpro-
gramms der Kardiologie.

Im Mai wurden zwei Gesundheits- und Krankenpflegerinnen (Chips und
Station IV) und fiir Station V / VI eine Stationssekretérin neu eingestellt.



