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Redaktion
M. Buerke, Siegen

Vorhofflimmern ist die haufigste
Herzrhythmusstorung auf Notfall-
und Intensivstationen und mit einer
erhohten Morbiditat und Mortalitat
assoziiert. Bei kritisch kranken Pati-
enten kann diese Rhythmusstdrung
relevante himodynamische Auswir-
kungen haben. Die Akutbehandlung
von Vorhofflimmern benétigt des-
halb eine rasche Therapieeinleitung
mit Beriicksichtigung der pathophy-
siologischen Besonderheiten im Zu-
sammenhang mit der Akutkrank-
heit. Diese Ubersichtsarbeit vermit-
telt praktische Empfehlungen zur Be-
handlung von Vorhofflimmern bei
kritisch kranken Patienten.

Hintergrund

Vorhofflimmern ist besonders hiufig bei
Patienten mit Sepsis, nach Myokardin-
farkt oder nach Herzchirurgie (Inzidenz
bis 40 %; [2, 18, 26]). Die Mechanismen
fir die Entstehung von Vorhofflimmern
bei kritisch kranken Patienten unterschei-
den sich héufig von denen, die bei Patien-
ten im ambulanten kardiologischen Um-
feld beobachtet werden. Neben den klassi-
schen Risikofaktoren, wie Alter [9], struk-
turelle Herzkrankheit, Schilddriisendys-
funktion [14], Alkoholiiberkonsum [25]
und Lungenerkrankungen, sind andere
Mechanismen beteiligt. Insbesondere die
systemische Entziindungsreaktion, die ra-
schen Fliissigkeitsverschiebungen und die
Elektrolytstorungen spielen eine zentra-
le Rolle und beeinflussen die Behandlung
(@ Tab. 1; [10, 27]).

Vorhofflimmern ist eine supraventri-
kuldre Rhythmusstorung, die durch des-
organisierte elektrische Vorhofaktivitit
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ohne effektive Vorhofkontraktion cha-
rakterisiert ist. Die fehlenden Vorhotkon-
traktionen fithren zusammen mit der ho-
hen Ventrikelfrequenz wihrend der Dias-
tole zu einer Verschlechterung der vent-
rikuldren Fiillung. Konsekutiv kann es
zu einer Abnahme des Schlagvolumens
und zu einer Hypotonie (mittlerer arte-
rieller Druck <65 mmHg), insbesonde-
re bei kritisch kranken Patienten mit vor-
bestehender struktureller Herzkrankheit
und diastolischer Dysfunktion, kommen.
Myokardischamie, Herzinsuffizienz mit
Lungenddem und kardiogener Schock
mit Gewebehypoxie und Organdysfunk-
tion (oligurisches Nierenversagen, hypo-
xische Leberdysfunktion, Enzephalopa-
thie) sind deshalb keine seltenen Kom-
plikationen von Vorhofflimmern in der
Akutmedizin.

Unter Beriicksichtigung der aktuellen
Richtlinien (die zwar primér nicht zur Be-
handlung von kritisch kranken Patienten
verfasst wurden; [4, 6]), des zunehmen-
den Verstindnisses der pathophysiologi-
schen Mechanismen sowie der neuen the-
rapeutischen Moglichkeiten [1, 5, 11] sol-
len in diesem Artikel praktische Empfeh-
lungen fiir die Behandlung von neu auf-
getretenem Vorhofflimmern bei kritisch
kranken Patienten vermittelt werden.

Therapie

Initiale Behandlung

Die Diagnose von Vorhofflimmern wird
anhand eines Elektrokardiogramms

(EKG) mit 12 Ableitungen bestitigt. Feh-
lende P-Wellen, hochfrequente Flimmer-

Tab. 1 Beeinflussbare Ausldser von Vorhofflimmern bei kritisch kranken Patienten

Mechanismus Atiologie Therapeutischer Ansatz
Atriale Dehnung  Fliissigkeitsiiberlastung Fliissigkeitsentfernung (restriktive Fliissig-
keitsgabe, Diuretika, Nierenersatzverfahren)

Akute Mitralklappeninsuffizienz ~ Herzchirurgie, IABP
Mitralklappenstenose Valvuloplastie

Myokardialer Myokardischdmie Revaskularisation

Sauerstoffmangel Hypovolamie Fliissigkeitsersatz (,fluid challenge”)
Andmie Erythrozytentransfusion

Elektrolytstorung  Hypokalidmie Kaliumsubstitution
Hypomagnesiamie Magnesiumsubstitution

Entziindung Sepsis Antimikrobielle Therapie
Herz-Lungen-Maschine Steroide; Off-pump-Operation
Myokarditis Immunsuppression

Adrenerge Inotropika Reduktion der Inotropika

Uberstimulation  Stress (Schmerzen, Angst) Sedation, Analgesie, B-Blocker

Endokrine Hyperthyreose -Blocker, Thyreostatika

Storung Phaochromozytom a- und B-Blocker

Varia Hypothermie Erwdarmung

IABP intraaortale Ballonpumpe.
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Neu aufgetretenes Vorhofflimmern
=V/HF <7 Tage

Diagnosebestatigung mittels 12-Kanal-EKG

Kontinuierliche Monitoriiberwachung (EKG, S,0.)
und regelmaBige Blutdruckmessung

Serumelektrolyte tiberpriifen und korrigieren:
« Kalium (Ziel: 4,5-5,5 mmol/I)
» Magnesium (Ziel >1,0 mmol/l)

Volumenstatus beurteilen und optimieren

Suchen und behandeln:
» Myokardiale Ischdmie (EKG, Troponin)
« Perikarderguss/-tamponade (Echokardiographie)
« Endokrine Stérung (TSH)
« Hypothermie (<36°C)
« Anamie (Hamatokrit <27 % bei Schock, <24 % bei KHK, <21% bei allen anderen Félle)

Provisorischen Schrittmacher tiberpriifen (falls vorhanden)

Hamodynamische Stabilitat beurteilen (s. Tab. 2)

/

HAMODYNAMISCH INSTABILER PATIENT

(s. Abb. 2)

.

HAMODYNAMISCH STABILER PATIENT

(s. Abb.3)

Blutdruck- und Pulsiiberwachung wahrend 2 Stunden
nach erfolgreicher Kardioversion in den Sinusrhythmus

Abb. 1 A Initialbehandlung von Vorhofflimmern in der Akutmedizin. EKG Elektrokardiogramm, KHK
koronare Herzkrankheit, 5,0, periphere Sauerstoffsattigung, TSH thyreoideastimulierendes Hormon,

VHF Vorhofflimmern

wellen (350-600/min) und eine unregel-
maflige Ventrikelfrequenz (,absolute Ar-
rhythmie®) sind Diagnosekriterien fiir
Vorhofflimmern.

Die Uberwachung von EKG, Blut-
druck (am besten kontinuierlich mittels
intraarteriellem Katheter) und periphe-
rer Sauerstoffsattigung sollte bei kritisch
kranken Patienten mit neu aufgetretenem
Vorhofflimmern gewéhrleistet sein.

» Initial sollen reversible
Auslosefaktoren optimiert werden

Initial sollen reversible Auslosefaktoren
(8 Tab. 1) optimiert werden. Der Volu-
menstatus sowie die Elektrolyte (insbe-
sondere Kalium und Magnesium) sollen

iiberpriift und korrigiert werden (Kalium-
zielwert: 4,5-5,5 mmol/l, Magnesiumziel-
wert > 1,0 mmol/l; [19]). Andere auslosen-
de Faktoren, wie z. B. myokardiale Isch-
dmie, Perikarderguss, endokrine Storun-
gen, Andmie und Hypothermie, miissen
ausgeschlossen oder behandelt werden.
Parallel dazu sollen die himodyna-
mischen Auswirkungen von Vorhof-
flimmern beurteilt werden. Arterielle
Hypotonie (mittlerer arterieller Druck
<65 mmHg, respektive Noradrenalin-
bedarf >0,1 mcg/kg/min oder Bedarf
an Inotropika), Zeichen der Herzinsuf-
fizienz (Laktatspiegel 2,2 mmol/l oder
S0, <60 %) oder neu aufgetretene Angi-
na Pectoris oder Ruhedyspnoe definie-
ren eine himodynamische Instabilitat
(8 Infobox 1). In B Abb. 1 sind die wich-
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tigen Punkte in der Initialbehandlung von
Vorhofflimmern im akutmedizinischen
Setting zusammengefasst.

Infobox 1 Kriterien fiir die Be-

urteilung der hamodynamischen

Instabilitat

Wenn eins oder mehrere der folgenden Krite-

rien erfillt sind, ist eine umgehende Behand-

lung des Vorhofflimmerns angezeigt (s. Text):

== Mittlerer arterieller Druck <65 mmHg
oder Noradrenalindosis = 0,1 mcg/kg/
min,

== Bedarf an Inotropika,

== | aktatspiegel >2,2 mmol/l oder zentral-
vendse Sauerstoffsattigung (S,0,) <60 %,

== Neu aufgetretene Angina Pectoris oder
Ruhedyspnoe.

Hamodynamisch
instabile Patienten

Hamodynamisch instabile Patienten be-
notigen eine rasche Behandlung zur Wie-
derherstellung eines addquaten Perfu-
sionsdrucks. Die Oxygenierung und die
Ventilation miissen sichergestellt werden
und der Volumenstatus und die Vasoak-
tiva miissen je nach Atiologie des Vorhof-
flimmerns angepasst werden (8 Abb. 2).
Die rasche Wiederherstellung des Sinus-
rhythmus spielt hdufig in der himodyna-
mischen Stabilisierung eine zentrale Rol-
le. Die elektrische Kardioversion wird da-
zu regelmiflig als erste therapeutische
Option eingesetzt, obwohl die Erfolgsra-
ten bei kritisch kranken Patienten mit 30-
509% [17] deutlich tiefer liegen als im am-
bulanten kardiologischen Setting. Links-
atriale Grofle, thorakale Impedanz und
Dauer der Vorhofflimmerepisode sind
umgekehrt proportional zur Erfolgsraten
der Kardioversion.

)) Die Vorbehandlung mit
einem Antiarrhythmikum
erhoht die Konversionschance

Zur Erhohung der Konversionschance
und zur Vermeidung eines Frithrezidivs
von Vorhofflimmern sollte nach Még-
lichkeit eine Vorbehandlung mit einem
Antiarrhythmikum (z. B. Amiodaron,
150 mg i.v. als Kurzinfusion) eingeleitet
werden, obwohl die Wirksamkeit einer



Zusammenfassung - Abstract

Vorbehandlung bisher nur bei elektiven
Kardioversionen gezeigt wurde [20]. Zu-
satzlich wird eine optimale anteropost-
eriore Elektrodenlage, eine biphasische
Schockabgabe sowie eine hohe initiale
Energie von 200 Joule empfohlen [8].

Bei Patienten mit implantiertem Kar-
dioverter/Defibrillator (ICD), kann eine
interne Kardioversion durch einen Kar-
diologen versucht werden. Wenn das
nicht moglich ist, sollen die externen
Elektroden mindestens 8 cm vom Aggre-
gat entfernt platziert werden. Nach der
Elektrokonversion muss der ICD kont-
rolliert werden.

Falls die Elektrokardioversion erfolgs-
los bleibt, sollte eine antiarrhythmische
Therapie mit Amiodaron mittels konti-
nuierlicher Infusion (600-1200 mg/Tag)
fortgesetzt und eine erneute Elektrokar-
dioversion nach 6-12 h reevaluiert wer-
den [20]. Falls Kontraindikationen fiir
eine Therapie mit Amiodaron bestehen,
kann eine Frequenzkontrolle mit Digoxin
(i.v.) erreicht werden. Weitere Informa-
tionen zu den einzelnen Antiarrhythmi-
ka sind @ Tab. 2 zu entnehmen.

Fiir die Elektrokardioversion soll der
Patient eine addquate Analgosedation er-
halten. Falls eine Nahrungskarenz von 6 h
nicht gewihrleistet ist, muss eine orotra-
cheale Intubation (am besten als sog. Ra-
pid-sequence-Intubation) durchgefiihrt
werden.

Nach erfolgreicher Konversion in den
Sinusrhythmus wird eine EKG- und Blut-
druckiiberwachung wihrend mindestens
2 h empfohlen.

Hamodynamisch stabile Patienten

Wenn bei der Initialbeurteilung von kri-
tisch kranken Patienten mit neu aufgetre-
tenem Vorhofflimmern eine stabile Ha-
modynamik festgestellt wird, soll bei ta-
chykarder Ventrikelaktivitit eine medika-
mentose Therapie zur Frequenzkontrolle
eingeleitet werden (@ Abb. 3).

) Ziel der Therapie ist eine
Reduktion der Herzfrequenz
auf Werte unter 110/min

Ziel der Therapie ist eine Reduktion der
Herzfrequenz auf Werte unter 110/min
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Intensiv- und Notfallmedizin

Zusammenfassung

Hintergrund. Vorhofflimmern ist die hdu-
figste Herzrhythmusstérung auf Notfall-

und Intensivstationen und mit einer erhdh-
ten Morbiditat und Mortalitat assoziiert. Die-
se Rhythmusstorung kann bei kritisch kran-
ken Patienten zu hamodynamischer Insta-
bilitat und kardiogenem Schock fiihren. Die
Mechanismen fiir die Entstehung von Vor-
hofflimmern sowie dessen Behandlung un-
terscheiden sich bei kritisch kranken Patien-
ten grundlegend von denen bei Patienten im
ambulanten Umfeld.

Diagnostik und Therapie. Bei neu aufgetre-
tenem Vorhofflimmern sollen die hdmodyna-
mischen Auswirkungen beurteilt und die re-
versible Auslosefaktoren optimiert werden.
Hamodynamisch instabile Patienten benéti-
gen eine rasche Behandlung zur Wiederher-
stellung eines adaquaten Perfusionsdrucks.
Die rasche Wiederherstellung des Sinusrhyth-
mus spielt haufig eine zentrale Rolle in der
hdmodynamischen Stabilisierung. Die elek-
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Behandlung von Vorhofflimmern in der

trische Kardioversion, wenn mdglich nach
Vorbehandlung mit einem Antiarrhythmi-
kum zur Erhéhung der Erfolgschance, ist eine
wichtige therapeutische Ma3nahme. Bei sta-
bilen Patienten soll initial eine Frequenzkont-
rolle mit einem kurzwirksamen intravendsen
{3-Blocker eingeleitet werden. Eine Konversi-
on in den Sinusrhythmus kann haufig medi-
kamentds versucht werden. Neu steht dafiir
Vernakalant, ein vorhofspezifischer Multika-
nalblocker, zur Verfiigung.

Evaluation. Nach 48 h mit Vorhofflimmern
sollten alle Patienten zur Vermeidung kardio-
embolischen Ereignisse beziiglich Indikation
zur Antikoagulation evaluiert werden. Erfreu-
licherweise persistiert Vorhofflimmern nach
Abheilung der akuten Krankheit selten.

Schliisselworter
Kritisch krank - Intensivstation -
Kardioversion - Esmolol - Vernakalant

Abstract

Background. Atrial fibrillation is the most
common arrhythmia in patients hospital-
ized in intensive care units and emergen-

cy departments and is associated with an in-
creased morbidity and mortality. In critically
ill patients, atrial fibrillation can cause hemo-
dynamic instability and cardiogenic shock.
The mechanisms and the management of
atrial fibrillation are significantly different in
critically ill patients compared to outpatients.
Diagnosis and treatment. The initial man-
agement includes the evaluation of the he-
modynamic consequences of new-onset atri-
al fibrillation and the optimization of revers-
ible causes. In patients with hemodynam-

ic instability the rapid restoration of an ad-
equate perfusion pressure is the initial goal.
Often, a rapid conversion in sinus rhythm is
required to achieve hemodynamic stabiliza-
tion. Electrical cardioversion, if possible per-

Treatment of atrial fibrillation in intensive care
units and emergency departments

formed after pretreatment with an antiar-
rhythmic drug to increase the success rate,
frequently plays a central role in the con-
version to sinus rhythm of hemodynamical-
ly unstable patients. Stable patients are ini-
tially treated with a short-acting intravenous
B-blocker to achieve heart rate control. A con-
version to sinus rhythm may be achieved
pharmacologically with vernakalant, an atri-
al-specific multichannel blocker.

Evaluation. All patients with atrial fibrilla-
tion lasting more than 48 h should be eval-
uated for anticoagulation in order to reduce
cardio-embolic complications. After recov-
ering from the acute illness, atrial fibrillation
persists only in a minority of patients.

Keywords
Critically ill - Intensive care unit -
Cardioversion - Esmolol - Vernakalant

[28], um die himodynamischen Auswir-
kungen der Tachykardie zu minimieren
und die Langzeitauswirkungen zu ver-
meiden (Tachykardiomyopathie; [21]).
Bei kritisch kranken Patienten ist die
Gabe von kurzwirksamen Substanzen
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sinnvoll, damit die potenziellen negativen
himodynamischen Auswirkungen rasch
reversibel sind. So ist der kardioselektive
B-Blocker Esmolol fiir die Frequenzkont-
rolle besonders geeignet, da die Elimina-
tion durch unspezifische Esterasen und



Hamodynamisch instabiler Patient

Oxygenierung und Ventilation sicherstellen

7

Adéaquaten Perfusionsdruck wiederherstellen

7

B -Mimetika reduzieren (falls moglich)

7

Pharmakologische (Vor-)Behandlung erwagen: —J» Falls

Amiodaron: 1. Dosis 150 mg Infusion tiber 15 min

7

Falls erfolgslos:

unmaoglich

Amiodaron: 2. Dosis 150 mg Infusion tGiber 15 min

7

Falls erfolgslos:

Synchronisierte elektrische Kardioversion (200 Joule, 2-mal)
lleus-Intubation erwégen, falls nicht nichtem

7

Falls erfolgslos oder Friihrezidiv von VHF

7

Pharmakologische Rhythmuskontrolle fortsetzen:
Amiodaron: 600-1200 mg/24 Stunden als Infusion (Ziel 0,1 g/kgKG)

7

Elektrische Kardioversion nach 6-12 Stunden reevaluieren

7

Falls Kontraindikationen fiir Amiodarone bestehen, kann eine
Frequenzkontrolle mittels Digoxin erwogen werden:
Digoxin: 0,25mg i.v. iber 5 min (Ziel-HF <110 /min)

Weitere Gaben je nach Klinik (alle 2-6 Stunden) bis zur kumulativen

Dosis von 1 mg

Hydrolasen erfolgt, was mit einer sehr
kurze Halbwertszeit von 7-10 min ein-
her geht [7]. Eine initiale Frequenzkon-
trolle wird mit intravendsen Bolusgaben
von 10-20 mg (bis maximal 1 mg/kgKG)
erreicht.

Gleichzeitig kann die mittelfristige Be-
handlungsstrategie, insbesondere ob eine
Konversion in den Sinusrhythmus an-
gestrebt werden muss, definiert werden.
Bei ambulanten Patienten zeigten mehre-
re Studien keinen Vorteil der Rhythmus-
kontrolle gegeniiber der Frequenzkont-
rolle [23, 29]. Ob diese Aussage auch fiir
kritisch kranken Patienten mit neu auf-
getretenem Vorhofflimmern zutrifft, ist
unklar. Haufig wird in dieser Population
eine Konversion in den Sinusrhythmus
empfohlen und angestrebt.

Vor Beginn eines Konversionsver-
suchs muss jedoch das kardioembolische

Abb. 2 <« Behandlung
von hdmodynamisch
instabilen Patienten
mit neu aufgetrete-
nem Vorhofflimmern.
HF Herzfrequenz, VHF
Vorhofflimmern

Risiko beurteilt werden. Wenn bei himo-
dynamisch stabilen Patienten das Vor-
hofflimmern langer als 48 h besteht und
keine addquate Antikoagulation oder ein
Vorhofohrverschluss dokumentiert sind,
muss entweder ein intrakardialer Throm-
bus mittels transdsophageale Echokardio-
graphie ausgeschlossen werden [13] oder
von der Kardioversion abgesehen werden
(s. B Infobox 2).

Bei Patienten mit niedrigem kardioem-
bolischem Risiko empfehlen die Auto-
ren eine pharmakologische Konversion.
Mit einer pharmakologischen Kardiover-
sion wird, im Gegensatz zur elektrischen
Kardioversion, die Notwendigkeit einer
Kurznarkose vermieden, was die damit
verbundenen Risiken, wie Asphyxie, As-
piration oder Hypotonie, eliminiert. Me-
dikamente, wie Ibutilid, Flecainid oder
Propafenon, die im ambulanten kardio-
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Infobox 2 Bedingungen vor
Kardioversion

Die folgenden Bedingungen (elektrisch oder
pharmakologisch) sollen vor Kardioversion bei
hdmodynamisch stabilen Patienten mit neu
aufgetretenem Vorhofflimmern vorliegen:

== Dauer des Vorhofflimmerns <48 h oder

== dokumentierter Vorhofohrverschluss oder

== Ausschluss eines intrakardialen Thrombus
mittels transdsophagealer Echokardio-
graphie oder

== addquate Antikoagulation seit Beginn des
Vorhofflimmerns.

logischen Setting eingesetzt werden, sind
im akutmedizinischen Setting kontrain-
diziert.

)) Die Gabe von
Antiarrhythmika der Klasse |
bei kritisch Kranken hat
relevante Risiken

Die Anwendung von Antiarrhythmika
der Klasse I oder das neue Antiarrhythmi-
kum Dronedaron sind bei kritisch Kran-
ken mit relevanten Risiken verbunden,
da die Privalenz von strukturellen Herz-
krankheiten besonders hoch ist.

Zur medikamentésen Konversion
kann Amiodaron eingesetzt werden.
Amiodaron gehort zu den Antiarrhyth-
mika der Klasse III, wirkt auf mehrere
Kanile (adrenerge Rezeptoren, Kalium-
und Kalziumkanile) und seine lipophilen
Eigenschaften bestimmen ein sehr gro-
fles Verteilungsvolumen und eine sehr
lange Halbwertszeit [30]. Amiodaron be-
sitzt ein glinstiges himodynamisches Pro-
fil (nur leichte negativ inotrope Wirkung)
und die proarrhythmischen Effekte in Pa-
tienten mit struktureller Herzkrankheit
sind weniger ausgeprégt als bei den An-
tiarrhythmika der Klasse I. Diese Subs-
tanz besitzt aber wichtige extrakardialen
Nebenwirkungen: Hypo- und Hyperthy-
reose treten besonders haufig auf (>20 %),
neurologische Nebenwirkungen, kor-
neale Ablagerungen und Fotosensitivi-
tat werden von den Patient als beson-
ders storend empfunden. Hepatische und
pulmonale Nebenwirkungen sind selten
aber potenziell lebensbedrohliche Kom-
plikationen der Amiodarontherapie [30].
Aus diesem Grund empfehlen die Auto-
ren bei himodynamisch stabilen Patien-



Ubersichten

Hamodynamisch stabiler Patient

Frequenzkontrolle beginnen (Ziel-HF <110/min)
Esmolol: Boli von10-20 mg i.v., total 1Tmg/kgKG

v
Reevaluation der hamodynamischen Stabilitét

v

Konversion in SR erwadgen

* \
Thromboembolisches Risiko beurteilen

Infobox 3 Kontraindikationen
fur Vernakalant

(s.Tab. 2)

/

Niedriges Risiko
v

Pharmakologische Kardioversion
Vernakalant: 1. Dosis 3 mg/kg tiber 10 min

2. Dosis 2 mg/kg tiber 10 min nach 15 min Intervall

v
Falls erfolgslos oder Friihrezidiv von VHF

v

Synchronisierte elektrische Kardioversion (200 J 2-mal)
Falls nicht intubiert, Nahrungskarenz von 6 h beachten

v

Falls erfolgslos oder Friihrezidiv von VHF

~

Keine Konversion
bendtigt

I

Hohes Risiko

/

/

Frequenzkontrolle fortsetzen
Esmolol: Beginn mit Infusion Tmg/min
Dosissteigerung alle 30 Minuten (Ziel-HF <110/min)

Elektrische Kardioversion nach 6-12 Stunden reevaluieren

Falls Rhythmus- oder Frequenzkontrolle unzureichend evaluieren:
Amiodaron (mindestens 4 Stunden nach Venakalant)

Digoxin

Abb. 3 A Behandlung von hdmodynamisch stabilen Patienten mit neu aufgetretenem Vorhofflim-
mern. HF Herzfrequenz, VHF Vorhofflimmern, SR Sinusrhythmus

ten mit neu aufgetretenem Vorhofflim-
mern Substanzen mit weniger Nebenwir-
kungen als Erstlinientherapie.

Vernakalant, eine neue antiarrhyth-
mische Substanz [3, 22], die auf vorhof-
spezifische Kandle wirkt, ist fiir die phar-
makologische Konversion von neu aufge-
tretenem Vorhofflimmern in hdimodyna-
misch stabilen kritisch kranken Patien-
ten geeignet. Kontraindikationen sind in
O Infobox 3 zusammengefasst.

Zur medikamentosen Kardioversion
von neu aufgetretenem Vorhofflimmern
wurde eine markant hohere Wirksamkeit
von Vernakalant im Vergleich zu Amio-

daron gezeigt (52% vs. 5% innerhalb von
90 min; [3]).

)) Vernakalant zeigte im
Vergleich zu Amiodaron
eine hohere Wirksamkeit

Wenn die Kontraindikationen beachtet
werden und Vernakalant nur bei himo-
dynamischer Stabilitdt angewendet wird,
weist diese Substanz auch bei kritisch
kranken Patienten eine Konversionsrate
von etwa 50 % auf [15, 24]. In einer herz-
chirugischen Intensivstation konnte Ver-
nakalant, hauptsédchlich aufgrund der
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== Hamodynamische Instabilitdt (s. @ Tab. 2)
== \/orhofflattern
== Schwere Aortenstenose

== Myokardinfarkt (STEMI? oder NSTEMI®) in
den letzten 30 Tagen

== QT-Verldngerung (unkorrigierte QT-Zeit
>440 ms)

== |ntravendse Verabreichung von Antiarr-
hythmika (Klasse | und Ill) innerhalb von
4 h vor Verabreichung von Vernakalant

== | eberzirrhose Child C

== Schwangerschaft, Stillzeit

== Allergie gegen Vernakalant

aSTEMI ST-Hebungsinfarkt, °NSTEMI Nicht-

ST-Hebungsinfarkt.

hdmodynamischen Instabilitdt, nur bei
17 % der kritisch kranken Patienten mit
neu aufgetretenem Vorhofflimmern an-
gewendet werden [24]. Therapiebediirf-
tige negative hdmodynamische Auswir-
kungen (Hypotonie, Bradykardie) wur-
den bei 12,5% der behandelten Patienten
beobachtet, weshalb ein engmaschiges
Blutdruckmonitoring fiir 2 h nach Me-
dikamentengabe empfohlen wird. Eine
1. Vernakalantinfusion von 3 mg/kgKG
wird iiber 10 min verabreicht. Falls keine
Konversion erreicht werden kann, wird
nach 15 min eine 2. Dosis von 2 mg/kg
iiber 10 min verabreicht. Die haufigsten
Nebenwirkungen sind Ubelkeit, Niesen
und eine voriibergehend Geschmacks-
sinnstérung (Dysgeusie).

Falls der Patient bereits sediert und
intubiert ist oder wenn die pharmakolo-
gische Konversion erfolglos bleibt, kann
eine elektrische Kardioversion durchge-
fithrt werden. Wie bereits erwdhnt miis-
sen zur Erhohung der Erfolgsrate die opti-
male anteroposteriore Elektrodenlage so-
wie die biphasische Schockabgabe mit ho-
her initialer Energie (200 Joule) beachtet
werden. Sollte auch die elektrische Kar-
dioversion erfolgslos bleiben, muss die
Frequenzkontrolle fortgesetzt werden.
Zu Beginn ist eine kontinuierliche Infu-
sion mit einem kurzwirksamen {3-Blocker
(z. B. Esmolol) empfehlenswert, im Ver-
lauf kann die Therapie auf peroral um-
gestellt werden (z. B. Bisoprolol, Meto-
prolol). Falls die Frequenzkontrolle mit
B-Blocker unzureichend ist, kénnen an-
dere Substanzen eingesetzt oder kombi-



Tab. 2 Pharmakologische Eigenschaften der ausgewahlten Antiarrhythmika

Amiodaron Digoxin Esmolol Vernakalant
Dosierungsempfeh- 150 mg Uber 15 mini.v.,, ggf. 2. Dosis 0,25 mg liber 5 mini.v, ggf. 1 mg/kgKG in Boli von 1. Dosis 3 mg/kgKG i.v.
lung Bolus nach 15 min, falls erfolgslos weitere Gaben nach 2-6 h 10-20 mg iber 10 min, 2. Dosis
(Ziel: 1 mg) 2 mg/kgKG i.v. Giber 10 min
Infusion Kontinuierliche Infusion 600- - 0,05 mg/kgKG/min, Dosis- -
1200 mg pro Tag (Ziel: 0,1 g/kgKG) steigerung alle 30 min
(falls notig)
Erhaltung 200 mg p.o. pro Tag 0,125-0,25mgproTagge-  Orale kardioselektive -
maB klinischer Antwortund  B-Blocker
Nierenfunktion
Halbwertzeit 20-100Tage 20 h-6Tage 7-10 min 3-55h
Wirkungskontrolle Rhythmus- und Frequenzkontrolle Frequenzkontrolle Frequenz- und Rhythmus-  Rhythmuskontrolle
kontrolle

Unerwiinschte
Wirkungen, Risiken

Ablagerungen

Bradykardie, QT-Verldngerung, Dys-
thyreose, Lungen- oder Leberdys-
funktion, Fotosensitivitat, korneale

Bradykardie, Rhythmus-
storungen, Intoxikation bei
Niereninsuffizienz

Bradykardie, Hypotonie,
negativ inotrope Wirkung

Bradykardie, Hypotonie,
Dysgeusie (Geschmacks-
stérung)

Kommentar

Vorsicht vor Anwendung bei Patien-
ten mit vorbestehender Lungen-
oder Leberdysfunktion. Eine Schild-
driisendysfunktion sollte vor der
Anwendung ausgeschlossen werden

Blutspiegelbestimmung er-
wagen (friihestens 6 h nach
letzter Dosis), kontraindiziert
bei Préexzitationssyndrom
(Wolff-Parkinson-White)

Wechsel auf orale
B-Blocker nach 24-48 h

(z. B. Metoprolol,

25-100 mg, oder Bisoprolol,
2,5-10 mg pro Tag p.o.)

Kontraindikationen
ausschlieBen (Tab. 4)

niert werden (z. B. Amiodaron, Digoxin).
Die pharmakologischen Eigenschaften
der hiufig angewendeten Antiarrhythmi-
ka sind in @ Tab. 2 zusammengefasst. Ein
erneuter Kardioversionsversuch sollte im
Verlauf (nach 6-12 h) evaluiert werden.
Kardioembolische Ereignisse sind ge-
fiirchtete Komplikationen von Vorhof-
flimmern. Die Scores zur Risikostratifizie-
rung (z. B. CHA,DS,-VASc fiir Throm-
boembolierisiko, HAS-BLED fiir Blu-
tungsrisiko) kénnen in vielen Féllen hilf-
reich sein, sind aber fiir die Evaluation
von kritisch kranken Patienten nicht vali-
diert: Inflammation, prokoagulatorischer
Zustand und postoperatives Blutungsri-
siko miissen mitberiicksichtigt werden.
Wenn das Blutungsrisiko vertretbar ist,
wird — mit Ausnahme von kurzen (<48 h)
selbstlimitierende Vorhofflimmerepiso-
den - eine Antikoagulation empfohlen.

Y Fiir die ersten 4 Wochen
nach Konversion wird eine
Antikoagulation empfohlen

Es muss beachtet werden, dass nach elek-
trischer oder pharmakologischer Kon-
version in den Sinusrhythmus fiir einige
Tage oder Wochen eine kontraktile Dys-
funktion des Vorhofs (,,stunning®; [12])
besteht und somit eine Antikoagulation

fiir die ersten 4 Wochen nach Konver-
sion generell empfohlen wird.

Uber die Dauer der Antikoagulation
besteht keine klare Evidenz. Wenn die
Rhythmusstérung im Rahmen der aku-
ten Krankheit ausgelost wurde und kei-
ne weiteren Episoden (z. B. mittels Hol-
ter-EKG) festgestellt werden konnen,
kann die Therapie im Verlauf (z. B. nach
4 Wochen) abgesetzt werden. Eine Per-
sistenz von Vorhofflimmern nach Abhei-
lung der akuten Krankheit wird selten be-
obachtet [16].

Fazit fiir die Praxis

== Vorhofflimmern ist die haufigs-
te Herzrhythmusstorung auf Not-
fall- und Intensivstationen. Da diese
Rhythmusstérung mit relevanten ha-
modynamischen Auswirkungen bei
kritisch kranken Patienten einherge-
hen kann, ist eine rasche Evaluation
und eine gezielte Therapie unerlass-
lich.

== In der Behandlung miissen die patho-
physiologischen Besonderheiten mit
beriicksichtigt werden, die die Ent-
stehung dieser Rhythmusstérung be-
giinstigen. Die Therapie wird abhan-
gig von den hamodynamischen Aus-
wirkungen festgelegt.

Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 8 - 2015 ‘ 619

== Eine instabile Himodynamik gerecht-
fertigt eine aggressive Therapie mit
elektrischer Kardioversion und Ein-
satz von Amiodaron, einem Medika-
ment mit einer langen Halbwertszeit
und vielen Nebenwirkungen.

== Bei stabilen oligosymptomatischen
Patienten soll hingegen mehr auf die
Vermeidung von mittel- und langffis-
tigen Komplikationen geachtet wer-
den (Medikamentennebenwirkungen,
kardioembolisches Risiko). Neu steht
bei diesen Patienten zur Konversion
Vernakalant, ein vorhofspezifischer
Multikanalblocker mit einer Konver-
sionsrate von 50 %, zur Verfiigung.
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