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kardie oder Vorhofflattern) getriggert, kann eine
Katheterablation Vorhofflimmern verhindern.

o Hochfrequentes VHF stellt in Assoziation mit
dem WPW-Syndrom einen potentiell lebens-
bedrohlichen Zustand dar. Diese Patienten
sollten unbedingt einer Katheterablation der
akzessorischen Leitungsbahnen unterzogen
werden.

Vorhofflattern kann durch Katheterablation
reduziert, aber nicht komplett eliminiert wer-
den.

o

Schrittmachertherapie und
chirurgische Interventionen

¢ Der Einsatz von Herzschrittmachern zur Préaven-
tion eines VHF-Rezidivs beschrénkt sich auf Pa-
tienten mit klassischen Schrittmacherindikatio-
nen wie beispielsweise einer Sinusknotendys-
funktion.

o Beim Sick-Sinus-Syndrom reduziert das Vor-
hofpacing die VHF-Inzidenz, die thromboem-
bolischen Komplikationen sowie die Mortali-
tit (4.44).

e Durch eine ,Maze-Prozedur”“ oder durch eine
chirurgische Ablation kénnen in Verbindung mit
anderen kardiochirurgischen Interventionen
VHF-Rezidive effektiv verhindert werden.

o Vor allem bei VHF-Patienten, bei denen ande-
re Behandlungsmoglichkeiten wirkungslos
waren oder kontraindiziert sind bzw. die auf-
grund anderer Ursachen eine Operation am
offenen Herzen bendtigen, wird man eine chi-
rurgische Intervention in Betracht ziehen.

Sonstige praventive MaBnahmen

¢ Die Abkldrung und Behandlung von Risikofakto-
ren sowie eine gesunde Lebensweise (korperli-
ches Training, Gewichtskontrolle, Rauchver-
zicht) sind wichtige Elemente der VHF-Préventi-
on.

o Die Behandlung einer Hypertonie, einer Adi-
positas und einer Herzinsuffizienz als mogli-
che Grundkrankheiten sollte besonders ernst
genommen werden.

e ACE-Hemmer und Angiotensin-II-Rezeptoran-
tagonisten scheinen bei Herzinsuffizienz und
Hypertonie die Haufigkeit von VHF-Episoden zu
verringern (@, doch gibt es keinen Nachweis fiir
die Effektivitdt in der Prdavention des isolierten
VHF.

o Thre Wirksamkeit fiir die Pravention von Flim-
merepisoden beruht wahrscheinlich darauf,
dass sie sowohl die Vorhofdilatation reduzie-

ren als auch das VHF-induzierte strukturelle
Remodeling durch die Hemmung der Binde-
gewebsbildung unterdriicken.

¢ Studienergebnisse zur Wirksamkeit von Statinen
und Fischolen bei VHF sind widerspriichlich
und rechtfertigen keine Routineverschreibung.

¢ Fisch6l kann das Blutungsrisiko erhdhen, wenn
es unter oraler Antikoagulation eingesetzt wird.

4.49 Antikoagulation bei
Vorhofflimmern: Indikatio-
nen und Implementierung

Wichtiges in Kiirze

¢ Die gerinnungshemmende Therapie ist die ein-

zige Behandlungsform, die nachweislich die

Prognose von Patienten mit Vorhofflimmern (at-

rial fibrillation, VHF) verbessert.

Der wichtigste Aspekt in der klinischen Praxis

ist die Identifizierung und Behandlung von Pati-

enten, die von einer langfristigen Antikoagulati-

on profitieren.

¢ Ob Vitamin-K-Antagonisten (Phenprocoumon,
Acenocoumarol) oder direkte Antikoagulantien
(DOAKs: Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban)
eingesetzt werden, ist individuell nach Nutzen-/
Risikoabwdgung und unter Beriicksichtigung
des Patientenwunsches und ggf. 6konomischer
Gesichtspunkte zu entscheiden.

Hintergrund

e VHF ist der wichtigste Risikofaktor fiir die kar-
diogene Embolie. Wahrend des VHF ist die Pum-
paktion der Vorhofe ineffizient, Blut sammelt
sich in den Vorhéofen, was fiir kardiogene Embo-
lien préddisponiert.

e Ohne Antikoagulation liegt die jdhrliche Inzi-
denz embolischer Komplikationen bei VHF-Pati-
enten bei etwa 5 %.

o Je nach Risikofaktoren liegt bei VHF ein 2- bis
7-fach hoheres Risiko eines zerebralen In-
farkts vor, verglichen mit einer alterskorrigier-
ten Vergleichsgruppe im Sinusrhythmus. Bei
einer rheumatischen Klappenerkrankung hat
der Patient ein bis zu 17-fach erhohtes Schlag-
anfallrisiko.

o Das thromboembolische Risiko ist bei symp-
tomatischem und asymptomatischem VHF
gleich hoch.

o Das Schlaganfallrisiko ist bei paroxysmalem
VHF gleich hoch wie bei permanentem VHF
und mit denselben Risikofaktoren verbunden.

o Fiir Vorhofflattern gelten dieselben Behand-
lungsrichtlinien wie fiir VHF, jedoch scheint
das Embolierisiko etwas niedriger zu sein.

* Kardiogene Embolien erhéhen Mortalitdt und
Morbiditdt und kénnen zu permanenter Behin-
derung fiihren.
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o Durchschnittlich sind 15-20 % aller Schlag-
anfille mit VHF assoziiert, und zumindest die
Hilfte dieser Fille sind auf eine kardiogene
Embolie zuriickzufithren. Andere systemische
Embolien werden seltener beobachtet.

Indikationen fiir die Antikoagulation

¢ Bei jedem Patienten mit VHF muss die Indika-

tion fiir eine Antikoagulation gepriift werden.

o Die orale Antikoagulation mit Vitamin-K-Ant-
agonisten (VKA) @) vermindert das Schlagan-
fallrisiko durchschnittlich um mindestens
60 % im Vergleich zu Plazebo.

o Die direkten Antikoagulantien (Dabigatran,
Rivaroxaban, Apixaban) sind zumindest
gleich wirksam wie VKA €.

o ASS ist deutlich weniger effektiv als VKA und
direkte Antikoagulantien.

Die Entscheidung zur Antikoagulation basiert

auf der Abwégung des individuellen Risikos fiir

Thromboembolie bzw. Blutung.

Empfehlung: Zur Risiko-Stratifizierung fiir

Thromboembolie ist der CHA,DS,VASc-Score

einzusetzen, fiir das Blutungsrisiko der HAS-

BLED-Score (siehe Abb. 4.49.)

o Die Antikoagulation ist bei Hochrisikopatien-
ten beinahe immer indiziert (CHA,DS,VASc
> 2). Auch bei leicht erh6htem Blutungsrisiko
ist ein Nutzen zu erwarten.

o Bei Patienten mit moderatem Risiko ist die
Antikoagulation empfohlen (CHA,DS,VASc
= 1), es kann aber in Ubereinstimmung mit
der Priferenz des Patienten darauf verzichtet
werden, wenn gleichzeitig ein hohes Blu-
tungsrisiko vorliegt (HAS-BLED = 3), die
Durchfithrung der Behandlung schwierig ist,
wenn das Embolierisiko durch begleitende
MabBnahmen wie eine gute Blutdruckeinstel-
lung reduziert werden kann und keine weite-
ren, weniger schwerwiegenden Risikofaktoren
(siehe unten) vorliegen.

o Die Antikoagulation ist bei Niedrigrisikopati-
enten nicht indiziert (CHA,DS,VASc = 0), da
der zu erwartende Nutzen einer Behandlung
geringer ist als die moglichen Schéden.

Hochrisikofaktoren fiir thromboembolische Er-

eignisse, die im Score nicht beriicksichtigt sind,

sind:

o Mitralstenose,

o Mechanische Klappenprothese.

Weitere, aber nachgeordnete Risikofaktoren sind

unter anderem Rauchen, Hypercholesterindmie

und eine Niereninsuffizienz. Bei Schrittmacher-
patienten kann kontinuierliches Pacing das

Thromboembolierisiko erhéhen.

Vorhofflimmern ohne weiteren Risikofaktor

(,lone atrial fibrillation®) ist mit einem sehr

niedrigen thromboembolischen Risiko verbun-
den, eine Antikoagulation ist bei Patienten unter
65 Jahren nicht indiziert.

Durchfiihrung einer Antikoagulation

e Die Antikoagulation bei VHF verhindert die
Thrombenbildung durch Beeinflussung von
Thrombinaktivitdt und Fibrinbildung, und we-
niger die Plattchenadhésion. Letztere spielt eine
grofere Rolle bei der Entstehung von Thromben
im arteriellen Stromgebiet.

¢ Vor Einleitung der Antikoagulation:

o Ausschluss von Kontraindikationen gegen die
Antikoagulation an sich oder gegen den ein-
gesetzten Wirkstoff

o Bewertung des Blutungsrisikos, Kontrolle von
Blutdruck, Nieren- und Leberfunktion. Wenn
der HAS-BLED-Score iiber dem CHA,DS,VA-
Sc-Score liegt, ist die Indikation fiir die Anti-
koagulation besonders sorgfiltig zu priifen.

¢ Empfohlene Labortests: Blutbild (Hb, Thrombo-

zyten), Kreatinin (eGFR), ALT (GPT) und INR.

(Relative) Kontraindikationen gegen eine Anti-

koagulation:

o Vergesslichkeit und mangelnde Therapiead-
hiirenz in Situationen, in denen eine Uberwa-
chung der Arzneimitteleinnahme nicht mog-
lich ist (z.B. durch mobile Dienste)

o Alkoholmissbrauch

o Hirnblutung in der Anamnese

o Aktuelles oder rezidivierendes blutendes pep-
tisches Ulkus

o Neoplasie des Gastrointestinal- oder Harn-
trakts

o Andere Erkrankungen, die fiir Blutungen pra-
disponieren

o Allergie oder andere spezifische Kontraindi-
kation gegen den Wirkstoff (oft ist der Einsatz
eines anderen Medikaments moglich).

Fortgeschrittenes Alter ist keine Kontraindikati-

on gegen eine Antikoagulation — mit dem Alter

steigt das Thromboembolierisiko deutlich. Be-
sondere Sorgfalt ist aber bei vorbestehender Po-
lypharmazie geboten (NSAR!).

¢ Ein regelméBiges Monitoring der Gerinnungs-
funktion ist beim Einsatz der direkten Antiko-
agulatien (DOAK) nicht vorgesehen, wichtig ist
jedoch die Uberwachung von Nierenfunktion
(eGFR) und Blutbild.

Acetylsalicylsdure (ASS)

e ASS ist in der Verhinderung von Schlaganfillen
0 deutlich weniger wirksam als VKA und DO-
AKs, doch im Vergleich zu Plazebo vermindert
ASS das Schlaganfallrisiko um etwa 20 %. Es ist
daher zur Schlaganfallprophylaxe bei Patienten
mit VHF nur empfohlen, wenn eine orale Anti-
koagulation nicht méglich ist.

Kardiovaskulédre
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o Bei Patienten mit mittlerem oder hohem Risi-
ko ist ASS nicht ausreichend effektiv (ca.
20 % Risikoreduktion verglichen mit Plazebo
@), und das Blutungsrisiko ist etwa gleich
hoch wie bei oraler Antikoagulation.

o Bei Patienten mit niedrigem Risiko iiberwiegt
das Risiko fiir Blutungen und andere Neben-
wirkungen den zu erwartenden Nutzen.

Bei Einleitung einer oralen Antikoagulation

wird ASS iiblicherweise abgesetzt.

o Der gleichzeitige Einsatz erhoht das Blutungs-
risiko, reduziert aber nicht die Inzidenz
thromboembolischer Ereignisse.

o Ausnahme: Mitralklappenersatz (permanent)
und rezente Ballon-Dilatation (voriiberge-
hend); hier wird die gleichzeitige Verabrei-
chung von ASS und Vitamin-K-Antagonisten
empfohlen.

P2Y,,-Rezeptorantagonisten

Clopidogrel und andere P2Y,,-Rezeptorantago-
nisten sollten nicht in der Prdvention der
Thromboembolie bei VHF-Patienten eingesetzt
werden, da sie in dieser Indikation nicht unter-
sucht wurden.

Die Kombination aus Clopidogrel und ASS ist in
der Schlaganfallpravention effektiver als ASS al-
leine. Die Kombination wird dennoch nicht
empfohlen: Der Effekt ist geringer als unter der
oralen Antikoagulation, bei gleichzeitig hohem
Blutungsrisiko.

Vitamin-K-Antagonisten (VKA)

Abb. 4.49 Antikoagulationstherapie

Je nach Risiko miissen 15—200 Patienten 1 Jahr
lang mit Vitamin-K-Antagonisten behandelt
werden, um ein letales Ereignis zu verhindern.

Die regelmiBige Kontrolle der INR-Werte wih-
rend der Vitamin-K-Antagonisten-Therapie ist
unerlésslich.

o Die Ziel-INR ist 2—3. Bei niedrigeren INR-Wer-
ten ist der therapeutische Effekt nicht optimal;
bei hoheren Werten ist das Blutungsrisiko er-
hoht.

o Die INR ist in der Einleitungsphase héufig zu
kontrollieren; nach Stabilisierung des thera-
peutischen Niveaus werden die Werte meist
etwa 1 x pro Monat iiberpriift. Hiufigere Kon-
trollen sind indiziert bei Verdnderung des Zu-
stands des Patienten oder seiner Medikation.

o Voraussetzung fiir die therapeutische Wirkung
ist, dass die INR-Werte zumindest 70 % der
Zeit im therapeutischen Bereich liegen.

Bei stabiler KHK sind Vitamin-K-Antagonisten

alleine ausreichend, sie schiitzen sowohl vor

VHF-bedingten Ereignissen als auch vor solchen

infolge der arteriellen Erkrankung; die zusétz-

liche Gabe von ASS wird nicht empfohlen.

Dabigatran

Dabigatran ist ein direkter Thrombinhemmer.
Der Wirkstoff ist zumindest ebenso wirksam wie
Warfarin in der Pravention von mit VHF verbun-
denen thromboembolischen Ereignissen. (Fiir
die im deutschsprachigen Raum gebrduchlichen
anderen VKA — Phenprocoumon, Acenocumarol
— gibt es bisher keine vergleichenden Studien.)
Empfohlene Dosis fiir die Pravention thrombo-
embolischer Ereignisse bei VHF: 150 mg 2 x tgl.
Eine Dosisreduktion (110 mg 2 x tgl.) wird emp-
fohlen

o bei Patienten tiber 80 Jahren,

Vorhofflimmern

CHA,DS,VASc -Score ‘

| CHA,DS,VASG > 2 ‘

| HASBLED-Score

Risikofaktor Punkte CHA,DS,VASc <1 Punkte | Hypertonie
Herzinsuffizienz 1 1 Leberinsuffizien
Hypertonie 1 1 Nieren-
Alter 65-74 J. 1 A4 insuffizienz
HASBLED < HASBLED > =
i i 1 Friitherer
Alter >7 4 J. 2 CHA,DS,VASc || CHA,DS,VASc Echokardiographie Sehlaner ey
Diabetes 1 gania
mellitus 2 Friithere Blutung
Friihere TIA/ 2 B 1 Schwankende
Schlaganfall Mitralstenose INR-Werte
= Mitralklappenverkalkung 1 Altor > 65 ]
Walillere 1 Klapenprothese .
Erkrankung GrobBer linker Vorhof 1 Medikamente mit
Weibliches Blutungsrisiko
Geschlecht / Y (z.B. NSAR)
Score (Summe . . K 1 Alkohol- oder
der Pu(nll(lte) Antikoagulation bei sorg- Imlbefund Drogenkonsum
faltiger Nutzen-Risiko-Be-
. . N ? Score (Summe
urteilung in partizipativer y
. R . . N X : der Punkte)
Antikoagulation Entscheidungsfindung | Keine Antikoagulation |
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o bei Patienten unter Verapamil,

o bei HAS-BLED-Score > 3,

o bei Kreatinin-Clearance (eGFR 2) 30-50 ml/
min.

Kontraindikationen gegen Dabigatran

o Unvertrdglichkeit

o Klappenerkrankung (Klappenprothese, Mit-

ralstenose)

Blutungsrisiko > Thromboembolie-Risiko

eGFR < 30 ml/min

ALT(GPT) > 2 x oberes Limit des Norm-

bereichs

Gleichzeitige Verabreichung starker P-Glyko-

protein-Hemmer (systemisches Ketoconazol,

Cyclosporin, Itraconazol und Tacrolimus) so-

wie Dronedaron.

Hiufigste Nebenwirkung: kleinere Blutungen

und Dyspepsie. Medikamente, die die Sekretion

von Magensdure hemmen, vermindern die Ab-

sorption von Dabigatran um 30 %.

o]

o

o

o

Rivaroxaban

Rivaroxaban ist ein direkter Faktor-X-Inhibitor.
Es ist in der Schlaganfallprdvention ebenso
wirksam wie Warfarin.

Empfohlene Dosis fiir die Prdavention thrombo-
embolischer Ereignisse bei VHF: 20 mg 1 x tgl.
Eine Dosisreduzierung (15 mg 1 x tgl.) wird bei
eGFR 15-49 empfohlen (GFR-Rechner).
Wichtigste Kontraindikationen gegen Rivaroxa-
ban:

o Unvertraglichkeit

o Klappenerkrankung (Klappenprothese, Mit-
ralstenose)

Blutungsrisiko > Thromboembolie-Risiko
eGFR < 15 ml/min

Schwere Lebererkrankung

Gleichzeitige Verabreichung starker CYP3A4-
und P-Glykoprotein-Hemmer.

Kleinere Blutungen sind die h&ufigste Neben-
wirkung.

o O O o

Apixaban

Apixaban ist ein Faktor-X-Inhibitor. Es ist hin-

sichtlich Schlaganfallprdvention Warfarin zu-

mindest nicht unterlegen.

Die empfohlene Dosis zur Verhinderung throm-

boembolischer Komplikationen beim VHF ist 5

mg 2 x tgl.

Dosisreduktion (2,5 mg 2 x tgl.) zu erwédgen

o bei Patienten iiber 80 Jahre,

o bei eGFR 15—49 ml/min (GFR Rechner),

o bei einem Kérpergewicht von < 60 kg.

Die wichtigsten Kontraindikationen

o Unvertraglichkeit

o Klappenerkrankung

o Das Blutungsrisiko ist hoher als das thrombo-
embolische Risiko.

o eGFR < 15 ml/min

o Schwere Lebererkrankung

o Gleichzeitige Verabreichung starker CYP3A4-
und P-Glykoprotein-Hemmer.

Kleinere Blutungen sind die h&ufigste Neben-

wirkung.

Vitamin-K-Antagonisten oder direkte
Antikoagulantien

Die Entscheidung fiir Vitamin-K-Antagonisten
oder einen der direkten Antikoagulantien ist in-
dividuell auf Basis einer Nutzen-/Risikoabwi-
gung zu treffen.

o Die Inzidenz intrakranieller Blutungen ist un-
ter DOAKSs niedriger als unter VKA. Wenn das
Blutungsrisiko hdoher ist als das Thromboem-
bolierisiko, sollten aber auch diese nicht ein-
gesetzt werden.

o Die DOAKSs werden von jiingeren, berufstéti-
gen Personen oft als angenehm empfunden,
dltere und multimorbide Patienten werden
aber oft von der RegelméaBigkeit der Arztkon-
takte profitieren, die zur Kontrolle der INR
erforderlich sind.

o DOAKS sind bei Patienten mit prosthetischem
Klappenersatz, bei Mitralstenose oder erhebli-
cher Nierenfunktionseinschrankung kontrain-
diziert. VKA konnen auch bei diesen Patien-
ten verwendet werden.

o Direkte Antikoagulantien sind eine gute Op-
tion fiir: kurzfristige Behandlungen (z.B. nach
Kardioversion oder in Verbindung mit einer
Katheterablation) weil eine stabile Einstel-
lung auf VKA in kurzer Zeit oft schwer zu
erreichen ist.

o Eine gut eingestellte VKA-Therapie sollte
nicht umgestellt werden. Wenn VKA nicht
vertragen werden, das erforderliche Monito-
ring nicht moglich ist, oder trotz guter Com-
pliance keine stabile Einstellung zu erzielen
ist, kann ein Wechsel auf DOAKSs sinnvoll
sein.

Bislang liegen noch keine belastbaren verglei-

chenden Daten zwischen den einzelnen neuen

Antikoagulantien vor. Es ist daher zum jetzigen

Zeitpunkt keine Empfehlung hinsichtlich der

einzelnen Wirkstoffe moglich.

Anmerkungen aus dem Leitfaden der Arzneimit-

telkommission der deutschen Arzteschaft 2016

(www.akdae.de/Arzneimitteltherapie/TE/LF/):

o DOAKs wurden bisher nur mit dem in den
USA iiblichen Warfarin, nicht mit dem im
deutschsprachigen Raum hauptsdchlich ein-
gesetzten Phenprocoumon verglichen.

o Multimorbide Patienten waren aus den Zulas-
sungsstudien ausgeschlossen; die Einstellung
mit Warfarin war an einigen der Studienzent-
ren unzureichend. Die Ubertragbarkeit auf das

Kardiovaskulédre
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hausirztliche Patientenkollektiv im deutsch-
sprachigen Raum ist daher nicht gesichert.

o Es gibt kein wirksames Antidot fiir die DO-
AKs, daher wird die Einstellung darauf von
Patienten mit hohem Blutungsrisiko nicht
empfohlen.

o Der Einsatz wird nur fiir solche Patienten
empfohlen, fiir die die Vitamin-K-Antagonis-
ten keine Therapieoption darstellen. .

4.50 Behandlung des
Vorhofflatterns

Wichtiges in Kiirze

e Nach dem Vorhofflimmern (VHF) ist das Vorhof-
flattern die héaufigste und wichtigste Vorhof-
arrhythmie.

Beim typischen Vorhofflattern sind im EKG die
klassischen sdgezahnartigen Flatterwellen in
den Ableitungen II, III und aVF zu sehen. Die
Vorhoffrequenz betrdgt 240-350/min.
Antiarrhythmika sind nicht sehr wirksam und in
einigen Fillen sogar gefdhrlich. In der prophy-
laktischen Therapie des Vorhofflatterns hat da-
her die Katheterablation die medikamenté6se
Therapie mit Antiarrhythmika abgeldst.

Bei der Behandlung von idiopathischem VHF
ohne strukturelle Herzerkrankung (,lone atrial
fibrillation“) werden hé&ufig Antiarrhythmika
der Klasse Ic (Flecainid, Propafenon) eingesetzt.
Bei Vorhofflattern diirfen sie aufgrund des Risi-
kos fiir Proarrhythmien (1:1-Uberleitung) nicht
verwendet werden.

Weitere Optionen
¢ Bei Hochrisikopatienten kann der chirurgische
oder perkutane Transkatheter-Verschluss des

Herzohres erwogen werden, falls die Antikoagu-

lation aufgrund von Blutungskomplikationen

nicht moglich ist.

o Die Effektivitdt der MaBnahme hinsichtlich
der Privention thromboembolischer zerebra-
ler Ereignisse scheint der einer VKA-Therapie
zu entsprechen.

Der chirurgische Verschluss wird meist in Ver-
bindung mit anderen herzchirurgischen Ein-
griffen erwogen.

o

Antikoagulation wihrend
Kardioversion bei akutem VHF

e Auch bei akutem Vorhofflimmern (unter 48 h) | Pathomechanismus

ist die Antikoagulation wesentlich; siehe dazu

Artikel ,Behandlung des akuten Vorhofflim-

merns* (4.46).

o Die Wiederherstellung eines Sinusrhythmus
ohne vorangegangene Antikoagulation wird
nur bei Patienten mit niedrigem bis mittlerem
Risiko (CHA,DS,-VASc < 1) angestrebt.

o Bei Patienten mit hohem Risiko (CHA,DS,-
VASc > 2) ist vor der Kardioversion eine Be-
handlung mit DOAKSs oder VKA einzuleiten.
Wenn VKA gewdhlt werden, erhélt der Patient
zusitzlich ein NMH in Korpergewicht-adjus-
tierter Dosierung, bis die INR im therapeuti-
schen Bereich liegt.

Bei VHF > 48 h oder bei VHF unbekannter Dauer

darf nur kardiovertiert werden, wenn eine der

folgenden Bedingungen erfiillt ist:

o Therapie mit VKA seit mindestens 3 Wochen
im therapeutischen Bereich (INR > 2,0) oder

o DOAK in der empfohlenen Dosierung konti-
nuierlich seit mindestens 4 Wochen oder

o Ausschluss intrakardialer Thromben mittels
transdsophagealer Echokardiografie (siehe
4.46).

Beim typischen Vorhofflattern bildet sich eine

groBe Schleife mit einer kreisenden elektrischen

Erregung (Makro-Reentry-Kreis) im Bereich der

Trikuspidalklappe im rechten Vorhof.

Bei einem atypischen Vorhofflattern geht die

Makro-Reentry-Tachykardie von einer anderen

Stelle, entweder im rechten oder linken Vorhof

aus. Solche Arrhythmien kénnen zum Beispiel

nach herzchirurgischen Eingriffen mit atrialer

Inzision (,,atriale Narben-Reentry-Tachykardie®)

und auch nach einer Katheterablation zur Be-

handlung eines Vorhofflimmerns auftreten.

o Bei einer narbenbedingten Makro-Reentry-
Tachykardie variieren die Vorhofwellen im
EKG in Form und Frequenz je nach Lokali-
sierung und GroBe der Narbe.

Akutbehandlung

Zur Senkung der Kammerfrequenz werden die-
selben Medikamente eingesetzt wie beim VHF,
d.h. Betablocker, Calciumantagonisten (Verapa-
mil, Diltiazem) und Digoxin (siehe 4.46). Di-
goxin kann ein Vorhofflattern in ein Vorhofflim-
mern konvertieren, das besser toleriert wird.

Die Therapie der Wahl zur Wiederherstellung
des Sinusrhythmus ist die Elektrokardioversion
Q mit einem biphasischen Defibrillator (initia-
ler Energiesto 50 J]), es sei denn, es besteht
die Moglichkeit eines Kardioversionsversuchs
durch eine Vorhof-Uberstimulation (,,Over-

drive“) entweder tiiber eine transdsophageale
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Elektrode oder einen permanenten Schrittma-

cher.

Unter stationdren Bedingungen kann eine medi-

kamentdse Kardioversion mit Ibutilid versucht

werden.

o Diese ist bei Vorhofflattern wirkungsvoller als
bei VHF und stellt in 60 % der Félle den Si-
nusrhythmus in weniger als einer Stunde wie-
der her, vorausgesetzt das Vorhofflattern be-
steht seit weniger als 30 Tagen.

o Zur Vermeidung von Proarrhythmien (Tor-

ein Vorhofflimmern in ein Vorhofflattern um-
gewandelt wurde.

e Wenn der Patient sowohl an Vorhofflimmern als

auch an Vorhofflattern leidet, kann die Notwen-
digkeit fiir eine Ablationstherapie mithilfe der
Tabelle 4.50. abgeklért werden.

e Die Ablationstherapie ist bei Narbentachykar-

dien und in anderen Féllen von atypischem Vor-
hofflattern schwieriger. Mit modernen Mapping-
methoden sind die Behandlungserfolge aber
auch in diesen Féllen gut genug, sodass Patien-

ten, die schlecht auf eine medikamentdse Thera-
pie ansprechen, zur Kldarung der Indikation zur

Kardiovaskulédre
Erkrankungen

sade de Pointes) muss vor Verabreichung des
Medikaments verifiziert werden, dass der

Serumkaliumspiegel des Patienten {iiber Katheterablation vorgestellt werden sollten.
4,0 mmol/l liegt und die QT-Zeit nicht verldn- — - -
gert ist Tabelle 4.50. Indikationen fiir eine Katheterablation

bei typischem Vorhofflattern

o

Nach erfolgreicher Wiederherstellung des Si-

nusrhythmus wird das Medikament sofort

wieder abgesetzt.

¢ Fiir die Antikoagulation in Zusammenhang mit
einer Kardioversion gelten die gleichen Regeln
wie beim Vorhofflimmern (4.46).

¢ Der Einsatz von Klasse-Ic-Antiarrhythmika (Fle-
cainid, Propafenon) zur Kardioversion bei Vor-
hofflattern ist kontraindiziert, und zwar wegen

Klinisches Bild Indikation fiir eine

Uberweisung

Patienten sind immer zur
Ablation zu tiberweisen.

Vorhofflattern als einzige
dokumentierte Arrhythmie.

Mehr Vorhofflattern als
Vorhofflimmern

Bei Nichtansprechen der
Pharmakotherapie Uber-
weisung zur Ablation

Mehr Vorhofflimmern als | Die medikamentdse

. ) . it Vorhofflattern Therapie ist die Behand-
ihrer schlechten Wirksamkeit und des Risikos lung der Wahl.
fiir Proarrhythmien (1:1-Uberleitung, d.h. jeder Antiarrhythmika haben Uberweisung zur Ablation

atriale Erregungsimpuls wird auf die Ventrikel | | 4as Vorhofflimmern in ein

iibergeleitet). Vorhofflattern konvertiert.
e Vernakalant ist beim Vorhofflattern nicht wirk-
sam. Antikoagulation
Privention e Auch wenn das Risiko thromboembolischer

Komplikationen bei Vorhofflattern etwas gerin-
ger ist als bei Vorhofflimmern, sollte die Antiko-
agulation nach denselben Richtlinien durchge-
fiihrt werden wie beim Vorhofflimmern (siehe
4.49).

e Antiarrhythmika bei Vorhofflattern sind schlecht
wirksam und haben viele Nebenwirkungen.
e Aulerdem ist die Optimierung der Kammerfre-
quenz schwierig, da bei Vorhofflattern die Herz-
frequenz aufgrund von Verdanderungen in der at-
rioventrikuliren Uberleitung typischerweise
stark schwankt; eine U'berleitung von 2:1 kann
zum Beispiel in eine 3:1-Uberleitung {ibergehen
und umgekehrt.
Daher ist die Therapie der Wahl zur Prévention
von typischen Flatterepisoden die Katheterabla-
tion, bei der mit Radiofrequenzstrom tiber einen
Spezialkatheter eine Lédsion gesetzt wird, die
den zugrundeliegenden Makro-Reentry-Kreis
dauerhaft unterbricht.
o Die Katheterablation hat bei typischem Vor-
hofflattern sehr gute Erfolgsraten, zu einem
Arrhythmierezidiv kommt es selten (< 10 %).
Fortgeschrittenes Alter, eine strukturelle
Herzerkrankung und chronisches Vorhofflat-
tern stellen keine Kontraindikationen fiir eine
Katheterablation dar.
o Die Katheterablation ist hdufig auch in jenen
Féllen erfolgreich, in denen durch Antiar-
rhythmika (z.B. Flecainid oder Amiodaron)

4.51 Elektrische
Kardioversion

Nur online verfiigbar.

4.52 Herzschrittmacher und
Kontrolle ihrer Funktion

o

Wichtiges in Kiirze

e Die Indikationen fiir eine Schrittmachertherapie
sollten bekannt sein und die Funktion sollte in

den Grundziigen verstanden werden.
e Haufige Schrittmacherfehlfunktionen, Hinweise
auf eine bevorstehende Batterieerschopfung,
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Prognose

e In Liandern mit gut zugénglichen, entwickelten
Gesundheitssystemen verkiirzt die Erkrankung
die Lebenserwartung normalerweise nicht.

6.30 Asthma bronchiale:
Symptome und Diagnostik

Wichtiges in Kiirze

e Asthma ist eine entzilindliche Erkrankung der
Atemwege.

¢ Die typischen Symptome sind auf die Entziin-
dungsreaktion zuriickzufiihren. Charakteristisch
ist eine Verengung der Atemwege unterschied-
lichen Ausmales, die spontan oder durch Be-
handlung reversibel ist. Zu den typischen Symp-
tomen gehoren Dyspnoe, Giemen und anhalten-
der Husten.

¢ Die Entziindungsbereitschaft erhéht die Emp-
findlichkeit der Atemwege fiir viele Irritanzien.

¢ Basisuntersuchungen sind die Auskultation, die
Spirometrie mit Bronchodilatationstest (Reversi-
bilitétstest, ,,Lyse“), PEF- (Exspiratorischer Peak-
Flow-)Monitoring und ein Thoraxréntgen. In un-
klaren Féllen oder wenn eine genauere Klassifi-
kation der Erkrankung angestrebt wird, konnen
zusétzliche Untersuchungen durchgefiihrt wer-
den.

Epidemiologie

* 6-9 % der Gesamtbevélkerung haben Asthma.

¢ Kinder und die Uber-40-Jdhrigen sind besonders
héufig betroffen.

Symptome
¢ Die Symptome eines Asthmas variieren sogar
intraindividuell betrachtlich.
¢ Atemnot
o in den frithen Morgenstunden,
o in Zusammenhang mit korperlicher Aktivitat
(vor allem bei kaltem Wetter),
o in Verbindung mit Infektionen der oberen
Atemwege,
o bei Kontakt mit Allergenen wie Pollen und
tierischen Epithelien.
¢ Giemen (,,Wheezing"“):
o Gleichzeitig mit Atemnot.
¢ Anhaltender Husten:
o In den frithen Morgenstunden
o Bei Kontakt mit Irritanzien
o Bei etwa einem Drittel der Patienten mit chro-
nischem Husten wird zu einem spéteren Zeit-
punkt Asthma diagnostiziert.

o Der Husten kann trocken sein, hédufig wird
aber klarer Schleim ausgeworfen.
e Zur Unterscheidung zwischen Asthma und
COPD siehe Tabelle 6.30.

Diagnostik

e Anamnese und Auskultation begriinden den
Verdacht auf Asthma. Erst die spirometrisch
nachgewiesene reversible Bronchokonstriktion
bestétigt die Diagnose.

e Wie viel an weiterer Diagnostik notwendig ist

und wo sie durchgefiihrt wird, hdngt von den

individuellen Umstdnden und den regionalen

Moglichkeiten ab. Die Standarduntersuchungen

koénnen in der Hausarztpraxis stattfinden.

Bei wiederholtem oder stindigem Medikamen-

tenbedarf sollte die Diagnose gesichert sein und

ein genaues Assessment mit Bewertung stattfin-
den, damit eine Beurteilung des Verlaufs und
der Therapie moglich ist.

Auskultation der Lunge

¢ Auskultation auch wihrend forcierter Exspirati-
on nicht vergessen.

¢ Endexspiratorisches Giemen ist fast immer
Zeichen einer obstruktiven Erkrankung wie
Asthma.

e Wihrend der Patient asymptomatisch ist, ist die
Auskultation bei leichtem Asthma fast immer
normal.

¢ Die Auskultation kann aber auch bei Patienten
mit ausgepragten Symptomen unauffdllig sein.

Messung des PEF und ambulantes Monitoring

¢ Bei leichtem Asthma ist die Messung im symp-
tomfreien Intervall meist normal.
e Eine 15 %ige Besserung im Vergleich zum Aus-
gangswert (und zwar mindestens 60 1/min) beim
Bronchodilatationstest ist signifikant.
Siehe 6.07.
¢ Erstuntersuchung bei Diagnosestellung.
¢ Der Patient misst seinen PEF-Wert 2 x tgl. (mor-
gens und am spdten Nachmittag), 2 Wochen
lang. Die Messung wird 3 x wiederholt, alle
Werte werden aufgezeichnet, der beste wird zur
Beurteilung herangezogen. Wenn ein Broncho-
dilatator verwendet wird, wird 15 Minuten nach
der Anwendung ein 2. Mal gemessen.
Diagnostisch sind Variabilitdt und/oder Reversi-
bilitdt. Variabilitdt: ein Unterschied von zumin-
dest 20 % (und tiber 60 1/min) mindestens 3 x
wihrend des Beobachtungszeitraums (Unter-
schied zwischen dem héchsten und dem nied-
rigsten in 24 h gemessenen Wert). Reversibili-
tdt: Anstieg des PEF um mindestens 15 % ca.
10 Minuten nach Bronchodilatator, zumindest
3 x im Beobachtungszeitraum.
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Tabelle 6.30. Unterschiede zwischen Asthma bronchiale und COPD

Charakteristika Asthma COPD

Atiologie unbekannt, Atopie Rauchen

Entwicklung oft rasch langsam

Atemnot anfallsweise bei Anstrengung
Obstruktion wechselnd progredient, anhaltend

eosinophile Leukozyten im Sputum | oft vorhanden

selten vorhanden

Ansprechen auf Bronchodilatatoren | gut schlecht
Krankheitsverlauf wechselnd fortschreitend
Spirometrie e Das Ansprechen wird dann als signifikant ge-

e Sie ermdglicht eine genauere Beurteilung der
Lungenfunktion als der PEF.

¢ Die forcierte Vitalkapazitdt (FVC), der forcierte
Exspirationsstrom in einer Sekunde (FEV,) so-
wie der Quotient der beiden Werte (FEV %) sind
die wichtigsten Messdaten (6.07).

e Bei einem Bronchodilatationstest ist eine
12 %ige Verbesserung (zumindest 200 ml vom
Ausgangswert) bei FEV, oder FVC signifikant.

Belastungstest

e Laufen im Freien, besonders bei kaltem Wetter,
16st bei Asthmapatienten oft eine Bronchokons-
triktion aus.

o Nach einer PEF- oder FEV,-Messung ldauft der
Patient 6 Minuten im Freien. Danach wird
die Lunge auskultiert und PEF oder FEV,
werden sofort nach Belastungsende sowie
nach 5, 10 und 15 Minuten gemessen. Ein
Abfall um mehr als 10 % ist signifikant.

¢ Die Untersuchung eignet sich besonders fiir jun-
ge Menschen, bei denen kein Verdacht auf eine
KHK besteht.

e Dieser Test wird nur nach genauer Risikoabwé-
gung durchgefiihrt.

¢ Bei erwachsenen Patienten wird zur Beurteilung
von belastungsinduzierten Symptomen meist
eine Ergometrie (4.04) oder eine Spiroergometrie
durchgefiihrt.

Probetherapie mit Kortikoiden

e Inhalatives Beclomethason oder Budesonid
(0,4-0,8 mg tgl.) pder Fluticason, evtl. auch Cic-
lesonid oder Mometason in entsprechender Do-
sierung fiir mehrere Wochen.

e Am Beginn und am Ende der Behandlung wird
eine Spirometrie durchgefiihrt, die PEF-Werte
werden am Morgen und am Abend aufgezeich-
net.

o Wenn ein inhalatives Steroid fiir einen Thera-
pieversuch verwendet wird, ist die regelméaBi-
ge Aufzeichnung der PEF-Werte in der ersten
und letzten Behandlungswoche ausreichend.

wertet, wenn es zu einer zumindest 15 %igen
(200 ml) Verbesserung des FEV, kommt oder
sich die PEF-Werte im Durchschnitt um 20 %
verbessern (Vergleich der 3—5 Tage vor der Test-
medikation und die letzten 3-5 Tage des Ver-
suchs).

Bildgebung

¢ Thoraxrontgen:

o Einmalig am Beginn zur Differenzialdiagnos-
tik (Herzinsuffizienz, Lungentumor, Infek-
tion), danach bei Bedarf im Rahmen von Exa-
zerbationen oder bei schlechtem Ansprechen
auf die Therapie.

¢ Nasennebenhohlen:

o Eine Sinusitis kann die Ursache eines chroni-
schen Hustens sein.

o Eine Sinusitis kann fiir Asthma-Exazerbatio-
nen verantwortlich sein.

Prick-Tests

¢ Sind sinnvoll, wenn eine Pollenallergie oder
eine Allergie gegen tierischen Staub vermutet
wird.

Provokationstests

* MibBige bis starke Hyperreaktivitdt auf Provoka-
tion mit Histamin oder Metacholin spricht fiir
die Diagnose Asthma. Spezifische Provokations-
tests werden nur beim Spezialisten durchge-
fiihrt.

Fraktioniertes exhaliertes Stickstoffmonoxid

(NO, FeNO)

e Eine erhohte NO-Konzentration in der Ausat-
mungsluft [fraktioniertes exhaliertes Stickstoff-
monoxid (FeNO)] ist ein Indikator fiir eine eosi-
nophile Inflammation.

* Bei einem Teil der Asthmapatienten ist die
NO-Konzentration im Vergleich zu gesunden
Personen erhoht. Hohe Konzentrationen wer-
den vor allem bei allergischem Asthma ge-
funden.

Erkrankungen
der Atemwege
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Auch bei Atopikern kann die NO-Produktion in
den Atemwegen leicht erhoht sein, vermutlich
aufgrund der subklinischen Entziindung der
Mukosa.

Der Test ist kein Ersatz fiir die Lungenfunktions-
messungen und eignet sich nicht zur Verlaufs-
kontrolle.

6.31 Asthma:
Langzeitmanagement

Wichtiges in Kiirze

Wichtig ist, dass der Patient im Selbstmanage-

ment seiner Erkrankung € geschult wird.

RegelméBige Evaluierung der Behandlung und

Therapieanpassungen erfolgen beim Hausarzt.

Therapieziele:

o Minimierung der Symptome

o Normale Leistungsfahigkeit

o Minimierung der bronchodilatatorischen Be-
darfsmedikation

o Keine Medikamentennebenwirkungen

o Normale Lungenfunktion, kontrolliert mittels
Spirometrie und PEF-Messung

o Prdvention von Exazerbationen.

Grundlagen

Inhalative Glukokortikoide wirken gegen die
asthmatische Atemwegsentzliindung und sind
damit ein Eckpfeiler der Behandlung.

Alle Patienten mit Asthma sollten zusétzlich mit

einem Bronchodilatator zur bedarfsweisen An-

wendung ausgestattet sein.

Schulung und Kontrolle der Inhalationstechnik

sind wichtig.

Die Behandlung wird individuell dem Schwere-

grad der Erkrankung angepasst und schrittweise

verdndert. Der Patient wird geschult, die Dosis-
anpassung seiner Medikamente selbst vorzu-
nehmen (schriftliche Anweisungen!).

Eine kurzzeitige Behandlung mit oralen Gluko-

kortikoiden ist manchmal notwendig.

o Im Rahmen von viralen Infekten muss die in-
halative Glukokortikoiddosis meist erhoht
werden. Wenn das nicht ausreicht, ist eine
orale GlukokortikoidstoBtherapie erforder-
lich.

Asthmatiker mit Allergien sollten Kontakt mit

hohen Allergenkonzentrationen vermeiden.

Die Exposition gegentiiber h6heren Konzentratio-

nen von Atemwegsirritanzien (Stdube, Rauch,

Chemikalien) verstarkt meistens die Asthma-

symptome.

¢ ASS und andere NSAR sollten vorsichtig einge-
setzt werden, da 10-20 % aller Asthmapatienten
dagegen allergisch sind.

* Betablocker, vor allem die nicht selektiven, kén-
nen Asthmasymptome verstérken.

e Rauchen kann den Erfolg der Asthmabehand-
lung zunichte machen.

e Immuntherapie kann manchen Patienten hel-

fen ).

Durchfiihrung

1. Kontrolliertes Asthma: Die Asthmasymptome
treten nur gelegentlich auf, seltener als 1 x pro
Woche, nédchtliche Symptome nicht 6fter als 2 x
im Monat, und die Lungenfunktion ist normal.

o Allergenkarenz und Rauchstopp
— Eine Milbensanierung der Umgebung ist je-

doch schwer durchfiihrbar und es gibt keine
Evidenz fiir eine Wirksamkeit (.

o Inhalativer, kurzzeitig wirkender Bronchodi-
latator bei Bedarf @) (Salbutamol oder Terbu-
talin).

2. Teilweise kontrolliertes Asthma: Wenn die Sym-
ptome hédufiger sind und inhalative Bronchodi-
latatoren mehrmals wdchentlich bendtigt wer-
den oder wenn der Schlaf durch das Asthma ge-
stort ist, ist eine Dauerbehandlung mit Entziin-
dungshemmern indiziert.

o Inhalative Glukokortikoide QTT (Beclometha-
son Q, Budesonid Q, Fluticason Q, Cicleso-
nid €) oder Mometason €Y produktabhingig
80-400pg 1-2 x tgl.

— Die dlteren Dosieraerosole sollten im Nor-
malfall nicht ohne Inhalationshilfe ange-
wendet werden.

— Die neueren Aerosole enthalten ultrafeine
Partikel und kénnen auch ohne Spacer ver-
wendet werden, wenn der Patient die Tech-
nik ausreichend gut beherrscht.

— Pulverinhalatoren werden normalerweise
gut akzeptiert; Patienten mit schwacher
Atembhilfsmuskulatur oder stark erniedrig-
ter Vitalkapazitit sollten jedoch bevorzugt
Dosieraerosole mit Spacer verwenden.

— Tabelle 6.31. listet die klinischen Aquiva-
lenzdosen fiir inhalative Glukokortikoide
auf.

o Ein Leukotrienantagonist (z.B. Zafirlukast
2 x 20 mg tgl. €) oder Montelukast 10 mg tgl.)
kann als Alternative eingesetzt werden (z.B.
bei Unvertrdglichkeit inhalativer Kortikoide).
Leukotrienantagonisten sind speziell fiir jene
Patienten geeignet, die Schwierigkeiten bei
der Handhabung von Inhalatoren haben. Sie
werden gut vertragen. In der zugelassenen
Dosierung ist die entziindungshemmende
Wirkung jener der Glukokortikoide unter-
legen ).
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Tabelle 6.31. Klinische Aquivalenzdosen inhalativer Steroide

Substanz Darreichungsform” Tagesdosis in pg
Niedrig Mittel Hoch
Beclometason Trockenpulverinhalator 200-500 > 500-1000 > 1000
HFA"" Dosieraerosol 100-200 > 200-400 > 400
Budesonid Trockeninhalator 200—-400 > 400-800 > 800
Fluticason Trockenpulverinhalator 100-250 > 250-500 > 500
HFA™" Dosieraerosol 100-250 > 250-500 > 500
Mometason”" Trockeninhalator 100-200 > 200-400 > 400
Ciclesonid""" HFA"" Dosieraerosol 80-160 >160-320 > 320

Quelle: Global strategy for asthma management and prevention. Global Initiative for Asthma (GINA) 2017
www.ginasthma.org/download/317/ (Dosierung an die am deutschsprachigen Markt verfiigbaren Zubereitungen
angepasst). Die Dosen sind entsprechend der Wirkdquivalenz geschétzt. Es handelt sich um Hinweise, inter-
individuelle Unterschiede sind méglich. Ein klinischer Nutzen wird meist bereits in der niedrigen Dosierung
erreicht, Evidenz zur Dosis-Wirkungsbeziehung ist sparlich. Mit steigenden Dosen iiber ldngere Zeit steigt auch
das Nebenwirkungsrisiko.

* Verneblerldsungen wurden in die Tabelle nicht aufgenommen.

" HFA = Hydrofluoroalkane als Treibmittel.
""" Mometason and Ciclesonid werden einmal tiglich verabreicht.

— Verabreichung eines Bronchodilatators tiber
einen Vernebler

— Ein inhalierbares Anticholinergikum (@
(z.B. Ipratropiumbromid 3—4 x 40 pg tgl.
oder Tiotropiumbromid 1 x tgl. (&)

— Cromoglykat oder Nedocromil (der Erfolg

3. Unkontrolliertes Asthma: Wenn weiterhin tédg-
lich Symptome auftreten, wenn héufiger Bedarf
an bronchodilatatorischer Bedarfsmedikation
besteht und wenn bei regelméBigen PEF-Mes-
sungen eine Obstruktion nachgewiesen wird,
dann

o ist die Inhalationstechnik zu iiberpriifen und

nach Akzeptanz und Motivation des Patienten

zu fragen. Exploration moglicher aggravieren-

der Faktoren!

Zusétzlich zum inhalativen Glukokortikoid:

— langwirksamer Bronchodilatator Q (Sal-
meterol 50 pg 2 x tgl., Formoterol 6-24 pg
2 x tgl.); auch eine Kombination aus inhala-
tivem Glukokortikoid und langwirksamem
Bronchodilatator ist moglich.

— Leukotrienantagonist ), oder Theophyllin
200-300 mg fiir die Nacht

— Tiotropiumbromid.

o

. Wenn die Symptomkontrolle mit einer Kombi-
nation aus inhalativem Glukokortikoid (entspre-
chend 800 pg Budensonid) und einem langwirk-
samen Bronchodilatator (plus einem kurzwirk-
samen Bronchodilatator bei Bedarf) nicht aus-
reichend ist, werden zusétzlich folgende MaB-
nahmen ergriffen:

o Applikation der Tageshochstdosis des inhala-
tiven Glukokortikoids

Zusétzliche Gabe eines Leukotrienantagonists

(® (Montelukast oder Zafirlukast)

Zusitzliche Gabe von retardiertem Theophyl-

lin 200-300 mg 1-2 x tgl.

Bei trotzdem weiter persistierender Symp-

tomatik kann ein Versuch mit folgenden

MaBnahmen und Medikamenten gemacht

werden:

o

o

o

ist oft sehr begrenzt)
— Omalizumab @ (anti-IgE)
— Mepolizumab (anti-IL5).

o Die Erstverordnung mit Biologika (Omalizu-
mab, Mepolizumab) erfolgt in der Regel an
spezialisierten Einrichtungen.

o Auch eine Thermoplastie kann fiir Asthma-
patienten, deren Symptome mit medikamen-
toser Therapie nicht kontrolliert werden kén-
nen, in Erwégung gezogen werden. Die Evi-
denz fiir das Verfahren ist aber (noch) limi-
tiert. Die Behandlungsmethode bleibt Patien-
ten vorbehalten, bei denen alle anderen
verfiigharen Behandlungsmodalitdten ausge-
schopft wurden, ohne dass eine hinrei-
chende Symptomkontrolle erzielt werden
konnte.

5. Wahrend einer Exazerbation wird eine orale

StoBtherapie mit Glukokortikoiden verabreicht
(siehe unten).

Schrittweise Dosisanpassung

¢ Die in Tabelle 6.31. angegebenen mittleren Do-

sierungen werden hinsichtlich systemischer
Wirkungen als sicher fiir die Langzeitanwen-
dung bei Erwachsenen angesehen.

e Bei guter Symptomkontrolle kann die Dosis

schrittweise verringert werden (,,step down*).

Erkrankungen
der Atemwege
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Etwa 6 Monate nach Stabilisierung kann die Do-
sis der entziindungshemmenden Medikamente
halbiert werden, wenn die Symptome minimal
sind, nur ein geringer Bedarf an inhalativen
Bronchodilatatoren besteht, die PEF-Werte nor-
mal sind und keine Schwankungen im Tagesver-
lauf auftreten. Die PEF-Werte und die Tages-
schwankungen sollten weiter iiberwacht wer-
den.

Bei chronischem Asthma ist es oft nicht mog-
lich, die entziindungshemmende Medikation
ganz abzusetzen. Das muss auch nicht das Ziel
sein; das Pausieren der antientziindlichen Medi-
kamente kann aber von Zeit zu Zeit versucht
werden.

Weitere wichtige Aspekte

Nur eindeutige Zeichen einer bakteriellen Infek-
tion stellen eine Indikation fiir die Verordnung
von Antibiotika dar.

Hustenmittel haben keinen Platz in der Asthma-
behandlung.

Die Influenzaimpfung wird von GINA 2017 fiir
Patienten mit mittelschwerem bis schwerem
Asthma empfohlen, obwohl die Evidenz fiir
einen Nutzen als limitiert betrachtet wird @.
Fir die Pneumokokken-Impfung wird mangels
Evidenz keine generelle Empfehlung ausgespro-
chen.

Die Moglichkeit einer allergischen oder nicht
allergischen Rhinosinusitis sowie eines gastro-
6sophagealen Refluxes sollte bedacht werden.
Ubergewichtige Patienten sollten zur Gewichts-
abnahme und Raucher zum Rauchstop motiviert
werden.

Orale Glukokortikoide

Indikationen

Die Symptome nehmen iiber mehrere Tage zu,
wihrend die PEF-Werte abnehmen.

Die Wirkdauer der inhalierten Sympathikomi-
metika nimmt ab.

Die PEF-Werte betragen weniger als 80-70 % der
hochsten beim Patienten gemessenen Werte.
Der Schlaf ist gestort.

Die morgendlichen Symptome halten bis Mittag
an.

Auch die maximale Medikamentendosierung
ohne orale Glukokortikoide bleibt wirkungslos.
Eine akute Exazerbation mit der Notwendigkeit
einer notfallméBigen Behandlung mit Broncho-
dilatatoren mittels Vernebler €).

Dosierung

Tédgliche Gabe von 30-40 mg Prednisolon bis
3 Tage iiber das Sistieren der Symptome hinaus
bzw. bis zur Normalisierung der PEF-Werte,
meist gentigt eine Anwendung fiir 7-14 Tage.

Wenn die Verabreichung nicht ldnger als 1-2 Wo-
chen erfolgt ist, kann das Glukokortikoid ohne
auszuschleichen sofort abgesetzt werden.

Angeleitetes Selbstmanagement

Der Patient sollte im Selbstmanagement geschult

werden.

Erfolgreiches Selbstmanagement beinhaltet:

o Akzeptanz der Krankheit und der Behandlung

o Effizienter Einsatz von Medikamenten mit gu-
ter Adhédrenz

o Ein eigenes PEF-Messgerit zu Hause und Kon-
trolle der Ergebnisse

o Schriftliche Anweisungen fiir Problemsitua-
tionen.

Im Rahmen eines angeleiteten Selbstmanage-

ments kann der Patient einen PEF-Kontrollbogen

mit individuell angepassten Schwellenwerten
und entsprechenden Dosierungsangaben erhal-
ten @:

o Wenn es zu einem gehduften Auftreten von
Symptomen oder der gehduften Notwendig-
keit der Applikation kurzwirksamer broncho-
dilatatorischer Medikation kommt, sollte die
Dosis des inhalierten Glukokortikoids 2 Wo-
chen lang verdoppelt werden.

o Wenn die morgendlichen PEF-Werte wieder-
holt weniger als 80-70 % des Optimalwerts
des Patienten betragen, kann der Patient eine
1-2-wochige StoBbehandlung mit oralem
Prednisolon (20-) 30-40 mg tgl. beginnen.

o Wenn der gemessene PEF weniger als 50 %
des optimalen Wertes betrégt, soll der Patient
zusitzlich zum Beginn der oralen Predniso-
lontherapie unmittelbar notfallméBig Unter-
stiitzung suchen (Hausarzt, Spezialist) oder
eine Notaufnahme aufsuchen.

Es wird empfohlen, wihrend eines respiratori-

schen Infekts die Dosis des inhalativen Gluko-

kortikoids auch dann fiir 2 Wochen zu erhéhen,
wenn die PEF-Werte nicht vermindert sind.

Zusétzlich sollte 3—4 x tgl. ein kurzwirksamer

Bronchodilatator verwendet werden.

Uberweisung zum Spezialisten

Diagnostische Unklarheiten.

Wiederholte Exazerbationen.

Beurteilung der Arbeitsfahigkeit.

Verdacht auf berufsbedingtes Asthma (NB: Be-
rufskrankheitenanzeige erforderlich!).

Eine deutliche Verschlechterung der Krankheit.
Symptome trotz hochdosierter inhalativer Glu-
kokortikoide.

Die Einleitung einer Behandlung mit Omalizu-
mab oder Mepolizumab bzw. die Durchfithrung
einer Thermoplastie oder anderer spezieller Be-
handlungen wird in Betracht gezogen.
Schwangere mit verstarkten Symptomen.



359

6.32

¢ Indikationsstellung fiir eine Hyposensibilisie-
rung.

¢ Das Asthma behindert den Alltag des Patienten
(z.B. sportliche Aktivititen).

Kontrollen

¢ Behandlung und Nachsorge liegen hauptsdch-
lich in den Hdnden des Hausarztes.

e Ein Patient unter medikamentdser Behandlung
sollte sich regelméBig bei seinem Hausarzt vor-
stellen.

¢ In leichten Féllen gentigt eine Folgekonsultation
pro Jahr, bei Verschlechterung sind die Kontrol-
len jedoch héufiger notig.

e Zusitzlich zur Anamnese und Auskultation ist
ein Protokoll der PEF-Werte iiber 1 Woche zu
Hause meist ausreichend.

e Eine Spirometrie zur Kontrolle der Einstellung
wird alle 3-5 Jahre empfohlen (6.07), bei Pa-
tienten mit nicht ausreichend kontrolliertem
Asthma héufiger.

e In manchen Fillen kann die Bestimmung des
ausgeatmeten Stickstoffmonoxids (FeNO) die
Dosisfindung von inhalativen Glukokortikoiden
mit dem Ziel der Vermeidung von Exazerbatio-
nen erleichtern; hierdurch kann die durch-
schnittliche Dosis an Steroiden etwas reduziert
werden.

6.32 Asthma bronchiale:
Behandlung bei akuter
Exazerbation

Wichtiges in Kiirze

e Die Gefidhrlichkeit einer akuten Exazerbation
des Asthmas wird sowohl vom Patienten und
seinen Angehorigen als auch vom Arzt immer
wieder unterschitzt.

¢ Das Ziel der Behandlung ist
o die Vermeidung von asthmabedingten Todes-

fallen,

o eine moglichst rasche Wiederherstellung der
Lungenfunktion und eine moglichst weitge-
hende Verbesserung des Zustandes des Patien-
ten,

o die Aufrechterhaltung einer optimalen Lun-
genfunktion und Prévention eines Wiederauf-
tretens der Verschlechterung.

Erkennen einer Exazerbation

¢ Jedes einzelne der folgenden Symptome ist
Zeichen eines schweren Anfalls:

o Keuchen, Giemen und Atemnot sind so heftig,

dass der Patient keinen Satz zu Ende sprechen

kann, ohne Luft holen zu miissen, bzw. dass er
nicht von einem Sessel aufstehen kann.

o Die Atemfrequenz betrégt stindig 25/min oder
mehr.

o Die Herzfrequenz betrdgt stdndig 110/min
oder mehr (> 30 Minuten nach einer Inhala-
tion von Salbutamol).

o Der PEF-Wert betrdgt weniger als 60 % des
besten bisher gemessenen Wertes.

o Die Sauerstoffsittigung liegt unter 92 %.

o Der Zustand des Patienten verschlechtert sich
trotz Behandlung.

Zeichen fiir eine vitale Bedrohung

¢ Leise Atemgerdusche bei der Auskultation

® Zyanose

¢ Bradykardie oder Hypotension

¢ Erschopfung, Verwirrtheit oder Bewusstlosigkeit

e PEF < 30-40 % des besten gemessenen Wertes

e Arterielle O,-Sdttigung auch nach Sauerstoff-
gabe < 8 kPa (60 mmHg), arterieller pCO, > 6 kPa
oder erniedrigter pH.

Tests und Untersuchungen

e PEF (Peak-Flow-Metrie) zu Beginn der Behand-
lung und in der Nachsorge

¢ Pulsoxymetrie (weist Hypoxie nach, nicht aber

Hyperkapnie)

Herzfrequenz und Blutdruck

Arterielle Blutgase bei Verschlechterung, wenn

notig wiederholen

Plasmakalium und Blutzucker

e EKG bei dlteren Patienten (Vorsicht in der Akut-

situation: Liegen wird schlecht vertragen)

Thoraxrontgen (im stationdren Setting!) in

schweren Fillen, die schlecht auf die Behand-

lung ansprechen, um Pneumothorax, ein Infilt-

rat, Infektionen oder Lungenddem auszuschlie-

Ben

e Ausschluss einer Sinusitis (38.30)

¢ Hamatokrit, wenn nétig, um die Dehydratation

abzuschétzen

Blutspiegelbestimmung der Theophyllinkon-

zentration bei Langzeitinfusionen.

Sofortige Behandlung

1. Bringen Sie den Patienten in eine bequeme Sitz-
position, nach Méglichkeit mit den Beinen am
Boden, sodass er/sie sich bei Bedarf vorniiber
beugen und sich mit Hinden und Beinen abstiit-
zen kann.

2. Sauerstoff (normalerweise reichen 35 %; bei Re-
animation maximale Konzentration und Fluss-
rate) mit einem Flow von 4-5 1/min, entweder
mit einer Maske oder durch eine Sauerstoffbrille.
Leidet der Patient auch an einer COPD (6.34) ist
eine niedrigere Sauerstoffgabe (1-2 1/min) erfor-
derlich, um eine CO,-Retention zu vermeiden.

Erkrankungen
der Atemwege
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. 2—4 Hiibe Salbutamol (0,1 mg/Dosis) mit Spacer
@ (oder Fenoterol bis 1,25 mg) und Ipratro-
pium-Bromid 0,5 mg () mit Vernebler mit oder
ohne Sauerstoff. Wiederholung alle 20-30 min,
wenn notig 2—4 x.

o Theopyllin ist in der Routinebehandlung der
akuten Exazerbation nicht mehr indiziert @,
einerseits weil die Wirkung fraglich ist, ande-
rerseits wegen seiner Nebenwirkungen.

o Dennoch kann bei der Behandlung eines
schweren Anfalls, wenn eine Intensivbehand-
lung in Betracht gezogen wird, Theophyllin
versucht werden: 5 mg/kg/KG i.v. {iber 20—
30 min, anschliefend eine Infusion (1000 ml
5 %ige Glukose oder 0,9 % NaCl mit 400 mg
Theophyllin; Infusionsgeschwindigkeit: unter
50 Jahren — 0,6 mg/kg/h, iiber 50 0,4-0,5 mg/
kg/h).

. Hochdosierte Kortikosteroide i.v. oder oral (z.B.
40-80 mg Methyl-Prednisolon oder 125-250 mg
Hydrocortison i.v.) €)', Orale Kortikosteroide
(z.B. 3040 mg Prednisolon) werden zusétzlich
zu den parenteralen Steroiden verabreicht, so-
bald der Patient wieder schlucken kann.

.Die Steroidbehandlung (z.B. Prednisolon 30—
40 mg morgens) wird mehrere Tage lang fort-
gesetzt. Wenn der Patient zu Hause eine konti-
nuierliche Kortisonmedikation hat, kann die
erforderliche Dosis hoher sein.

. Wenn bei einem schweren, lebensbedrohlichen
Asthmaanfall die Bronchodilatatoren keinen Ef-
fekt zeigen, konnen folgende Moglichkeiten er-
wogen werden:

o Adrenalin als Inhalation (Dosis: 0,5 ml Adre-
nalin 1:1000 in 3 ml 0,9 % NaCl)

o Mg-Sulfat-Infusion (2 g langsam iiber 20 min,
bei Erwachsenen) @

.Bei seit lingerem bestehender Symptomatik
kann der Patient unter Umstdnden dehydriert
sein, weil bei Atemnot das Trinken erschwert ist.
Der Patient braucht eventuell eine groBere tég-
liche Fliissigkeitsmenge (2000-3000 ml) als nor-
malerweise. Vorsicht ist bei dlteren Patienten
und solchen mit einer Herzerkrankung gebo-
ten!

Indikationen fiir einen Notarzttransport

¢ Persisitierende schwere Dyspnoe trotz 3—4-mali-

ger Beta-Sympatomimetikagabe in 20-30 Minu-

ten Intervallen

O,-Sdttigung, gemessen mittels Pulsoximeter,

< 92 % nach Therapie bzw., wenn verfiigbar:

o Arterieller pO, < 8 kPa (60 mmHg) trotz Sauer-
stoffgabe

o Arterieller pCO, > 6 kPa (45 mmHg).

Eingetretene oder drohende Erschopfung (bei
langer Beschwerdedauer erfragen!!)
Verwirrtheit, Somnolenz

Bewusstlosigkeit

Atemstillstand

Bei langen Transportwegen: grofBziigigere Indi-
kation!

Weitere Behandlung

Der Patient darf nicht allein gelassen werden,
bevor sich sein Zustand deutlich gebessert hat.
Fortsetzung der Sauerstoffzufuhr entsprechend
dem Bedarf.

Weiterfithrung der Behandlung mit oralen Korti-
kosteroiden (z.B. 30—40 mg Prednisolon/Tag) €).
Nach Stabilisierung Fortsetzung der Behandlung
mit Inhalator in 4-Stunden-Abstédnden.

Bei ausbleibender Besserung wiederholen Sie
die Behandlung mit einem Vernebler alle 20-
30 Minuten.

Sedativa diirfen bei Exazerbation einer Asthma-
erkrankung nicht verwendet werden, auBer auf
Intensivstationen.

Antibiotika sind nicht angezeigt, wenn keine
Anzeichen einer Infektion vorliegen.

Entlassung nach Hause nach
Asthmaanfall

Dieser Absatz bezieht sich auf ambulante Patien-

ten bzw. die Hausbesuchssituation und gilt fiir

Patienten mit leichteren Anfillen ohne vitale

Bedrohung. Entlassung unter folgenden Voraus-

setzungen:

o Bei rascher und anhaltender Erholung unter
Therapie (Atemfrequenz deutlich riickldufig,
Lungenfunktion im Normalbereich)

o Wenn Ursachen der Exazerbation identifiziert
und behandelt werden koénnen. Cave: Infekt,
Allergene im Alltag!

o Wenn die Lungenfunktion normalisiert und
der Patient ausreichend geschult ist.

o In allen anderen Féllen erfolgt die stationére
Aufnahme.

Entlassung nach stationdrem Aufenthalt:

o PEF iiber 70 % des Referenzwerts bzw. des
vorherigen personlichen Maximums

o PEF-Schwankungen im Tagesverlauf unter
25 %.

Bei Entlassung aus der Ordination bzw. nach

stationdrem Aufenthalt ist fiir folgende Punkte

Zu sorgen:

o Orales Steroid (Prednisolone 20-40 mg/d) fiir
1-2 Wochen @)

o Inhalatives Betamimetikum

o Inhalatives Steroid
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o Neubewertung der langfristigen Erhaltungs-
therapie

o Moglichst ein PEF-Messgeriit fiir zu Hause

o Beherrschung der korrekten Inhalationstech-
nik

o Termin fiir eine Kontrolluntersuchung.

6.34 Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung (COPD)

Wichtiges in Kiirze

e Bei jedem Raucher mit produktivem Husten
sollte an die Moglichkeit einer chronisch obs-
truktiven Lungenerkrankung gedacht werden.
Die meisten Raucher nehmen dieses Symptom
selbst nicht einmal wahr.

* Die Diagnose basiert auf der Raucheranamnese,
Symptomen und der persistierenden Broncho-
konstriktion in der Lungenfunktion nach Bron-
chodilatation.

e Die wichtigste Differenzialdiagnose stellt die
Abgrenzung zum Asthma dar. Asthma und
COPD konnen auch gleichzeitig bestehen. Viele
Asthmatiker sind auch Raucher.

e Raucherentwohnung und korperliches Training
sind die Grundpfeiler der Therapie.

¢ Die Auswahl der medikament6sen Behandlung
hédngt vom Schweregrad der Symptomatik, vom
Auftreten von Exazerbationen und von den Er-
gebnissen der Lungenfunktionsuntersuchung
ab.

e Ziele der medikamentésen Behandlung sind die
Symptomkontrolle und die Prdvention von Exa-
zerbationen.

Definitionen

* Chronische Bronchitis: Auswurf zumindest
3 Monate lang in 2 aufeinander folgenden Jah-
ren.

¢ Lungenemphysem (erweiterte Lungenbldschen,
eine pathologisch anatomische Diagnose): irre-
versible Erweiterung der Alveolen und Zersto-
rung der Alveolarwénde.

e Chronisch  obstruktive Lungenerkrankung
(COPD): Eine vermeidbare und behandelbare Er-
krankung, gekennzeichnet durch eine perma-
nente, meist progrediente Atemwegsobstruktion
und eine chronische Entziindung von Atem-
wegen und Lunge als Folge einer Exposition
gegeniiber schiddlichen Partikeln und Gasen.
Weitere typische Befunde sind chronische
Bronchitis und Emphysem in verschiedenen
Schweregraden, je nach individueller Konsti-
tution. Zunehmende Bedeutung fiir Prognose

und Behandlung der Erkrankung wird den
unterschiedlichen Phédnotypen der COPD bei-
gemessen.

Ursachen

¢ Die meisten COPD-Patienten sind Raucher. Die
Halfte aller Raucher weist Symptome einer chro-
nischen Bronchitis auf. Bei mindestens 25 %
aller Personen mit langer Raucheranamnese fin-
det sich eine langsam zunehmende Obstruktion
der Atemwege.

e Auch Nichtraucher kénnen eine COPD entwi-
ckeln, entweder als Folge von Luftverschmut-
zung in Innenrdumen oder im Freien oder durch
Passivrauchen.

¢ Ein Alpha-1-Antitrypsin-Mangel ist eine seltene
Ursache fiir COPD/Emphysem, vor allem bei
jungen Patienten. Wenn ein Patient vor dem
45. Lebensjahr oder bereits nach einer Raucher-
anamnese von weniger als 20 Pack-years eine
COPD entwickelt, sollte das Alpha-1-Antitryp-
sin im Serum bestimmt werden.

Symptome

¢ Husten und Auswurf sind die hdufigsten Symp-
tome einer chronischen Bronchitis.

* Bei Patienten mit progredientem Krankheitsver-
lauf kommt es zu einer langsam zunehmenden
Belastungsdyspnoe.

e Im Rahmen von Atemwegsinfekten kommt es
meistens zur Exazerbation.

e Der Schweregrad der Symptomatik kann mit
Hilfe des CAT (COPD-Assessment-Test) oder
der mMRC-Skala (modified Medical Research
Council Dyspnoe-Skala) ermittelt werden. Dies
ist fiir die Gradeinteilung der COPD nach GOLD
von Bedeutung:

o Geringe Symptomatik: CAT < 10 oder mMRC
0-1

o Schwere Symptomatik: CAT > 10 oder mMRC
2—4.

Klinische Befunde

¢ Die meisten Patienten suchen den Arzt erst spét

auf, wenn die Krankheit bereits ein mittelgradi-

ges bis schweres Stadium erreicht hat. Bei mil-

den Krankheitsformen kann der Auskultations-

befund normal und ohne Zeichen einer Obstruk-
tion sein.

Die folgenden Befunde sind Zeichen einer

schweren COPD; ihre Abwesenheit schliefit eine

leichte COPD jedoch nicht aus:

o Wegen der Atemwegsobstruktion ist bei for-
cierter Ausatmung endexpiratorisches Gie-
men horbar.

o Patienten mit einem fortgeschrittenen Emphy-
sem konnen einen ,Fassthorax“ aufweisen.

Erkrankungen
der Atemwege




