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Chronische Herzinsuffizienz

MEHR 
SCHUTZ 
FÜRS LEBEN

NUR FORXIGA®  
senkt die Mortalität 
über das gesamte Herzinsuffizienzspektrum1,2

Jetzt auch 
 zugelassen 
   bei LVEF > 40%! 
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* erste und wiederholte Hospitalisierungen; ARR: Absolute Risikoreduktion; CV: 
kardiovaskulär; HI: Herzinsuffizienz; HHI: Herzinsuffizienz Hospitalisierungen; 
HR: hazard ratio; KCCQ: Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; 
LVEF: linksventrikuläre Ejektionsfraktion; TSS: Total Symptom Score; RRR: 
relative Risikoreduktion; a Primärer Endpunkt CV Tod: HR: 0,86 95% CI: 0,76-
0,97; p = 0,01; 1,5% ARR. b Veränderung des KCCQ TSS gemessen nach  
8 Monate: DELIVER Rate Ratio 1,11 (CI: 1,03–1,21) p = 0,009; Dapa-HF Rate 
Ratio 1,18 (CI 1,11-1,26) p < 0,001. c Medianer Follow-up der gepoolten Analyse 
betrug 22 Monate. 1. Fachinformation FORXIGA®, Stand 02/2023. 2. Theresa 
A McDonagh, et al, Eur Heart J. 2021 Sep21;42(36):3599-3726. 3. Jhund PS 
et al. Nat Med. 2022;28(9):1956-1964. 4. McMurray JJV, et al. N Engl J Med. 
2019;381(21):1995–2008. 5. Solomon SD, et 
al. N Engl J Med. 2022;387(12):1089–1098.

Fachkurzinformation siehe Seite

Mortalität senken

Hospitalisierungen reduzieren
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FORXIGA®: kann Ihnen helfen,  
die Therapieziele Ihrer PatientInnen 
mit chronischer Herzinsuffizienz  
unabhängig der LVEF zu erreichen.3-5
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Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,

die Ausgabe des JOURNALES, 
welche mit der Jahrestagung der ÖKG 
zusammenfällt, bietet quer durch 
die Kardiologie interessante und rezen-
te Neuigkeiten. 

Da mit Prof. Dr. Franz Weidinger 
endlich und verdientermaßen ein Kar-
diologe aus Österreich die Präsident-
schaft der European Society of Cardio­
logy (ESC) übernommen hat, dachten 
wir seitens der Redaktion, dass es sehr 
informativ sein würde jene Österreicher 
kurz vorzustellen, die derzeit mit der 
ESC und ihren „associations“ und 
„working groups“ in leitender Funktion 
zu tun haben. Schon eindrucksvoll, 
wie gut unser kleines Land internatio-
nal aufgestellt ist.

Herrn Ap.-Prof. PD Dr. Konstantin 
Krychtiuk darf ich für seine Recherche 
meinen besonderen Dank aussprechen. 
Das tue ich aber auch für alle Experten, 
die zum Gelingen dieser Ausgabe des 
JOURNALES beigetragen haben.

Mit freundlichen Grüßen, Ihr
Univ.-Prof. Dr. Kurt Huber



Könnte es HCM sein?

HCM-Patient:innen sind uns NÄHER als gedacht. 
Einer von 500 Erwachsenen leidet an hypertropher Kardiomyopathie (HCM)1 – ein Großteil davon  
an der obstruktiven Form (HOCM). Obwohl die Erkrankung schwerwiegende Folgen haben kann,  
wissen viele Betroffene nichts davon. HCM. Gehen wir es an.

1. J Am Coll Cardiol. 2015;65(12):1249-1254.

www.hcm-angehen.at

© 2022 MyoKardia, Inc., a Bristol-Myers Squibb Company (CV-AT-2200034 10.2022)
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Editorial: Österreicher in der ESC
K. A. Krychtiuk

Universitätsklinik für Innere Medizin II – Klinische Abteilung für Kardiologie, Medizinische Universität Wien;  
Duke Clinical Research Institute, Durham, USA; Board Member Association for Acute CardioVascular Care

	� Einleitung
Die European Society of Cardiology (ESC) mit ihren 7 Sub
specialty Associations, 6 Councils sowie 15 Arbeitsgruppen 
umfasst insgesamt 57 nationale kardiologische Gesellschaften, 
wie unter anderem die Österreichische Kardiologische Gesell­
schaft (ÖKG). Die ESC ist die wichtigste Vertreterin der euro-
päischen Kardiologie und bietet ein umfassendes Angebot an 
Aus- und Weiterbildung, internationalen Kongressen, führen-
den wissenschaftlichen Journalen, wissenschaftlichen Arbeits-
gruppen sowie internationalen Praxis-Richtlininen an.

Mit dem Jahr 2022 hat mit Prof. Dr. Franz Weidinger zum 
ersten Mal ein Österreicher die Präsidentschaft der ESC über-
nommen. In der aktuellen Periode sind zahlreiche weitere Ös-
terreicher in ESC-Führungspositionen vertreten. Es ist daher 
an der Zeit, diese hier kurz und knapp vorzustellen.

Prof. Dr. Franz Weidinger – President European 
Society of Cardiology 2022–2024

Prof. Dr. Franz Weidinger ist Vorstand 
der 2. Medizinischen Abteilung mit 
Kardiologie und Intensivmedizin der 
Klinik Landstraße im Wiener Gesund-
heitsverbund und fungiert als Präsident 
der ESC in der Periode 2022–2024. Prof. 
Weidinger, dessen Karriere ihn unter 
anderem an das Brigham and Women’s 
Hospital in Boston sowie die Innsbrucker 

Universitätsklinik gebracht hat, war federführend am Aufbau 
des österreichischen Acute Coronary Syndrome- (ACS-) Re-
gisters beteiligt – eine Aufgabe, die ihm viele Tore innerhalb 
der ESC geöffnet hat. Prof. Weidinger hatte über viele Jahre 
verschiedene Führungspositionen innerhalb der European 
Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions 
(EAPCI) inne. Eine sehr wichtige Erfahrung für ihn war seine 
Rolle als Councillor der ESC-Young Community, in der er die 
Wichtigkeit des wechselseitigen Austausches mit der jungen 
Generation insbesondere im Bereich der Digitalisierung er-
kannt hat.

Als ESC-Präsident plant er, die nationalen kardiologischen Ge-
sellschaften gleichwertig wieder stärker in die Aktivitäten der 
ESC einzugliedern und lädt alle Interessenten, insbesondere 
aus der jungen Generation, ein, sich aktiv innerhalb der ESC 
einzubringen.

Link: https://academic.oup.com/eurheartj/article/43/14/1375/ 
6359110

Prof. Dr. Kurt Huber – President Association for Acute 
CardioVascular Care (ACVC) 2022–2024

Prof. Dr. Kurt Huber ist amtierender Prä-
sident der Association for Acute Cardio-
Vascular Care (ACVC). Die Association 
versteht sich als Heimat für alle, die in 
die Versorgung von akut und kritisch 
kranken kardiovaskulären Patienten ein-
gebunden sind. Die Association passt 
thematisch in fast alle Teilgebiete der Kar-
diologie, bietet ein umfassendes Aus- und 

Weiterbildungsangebot mit einem Jahreskongress im Frühjahr 
an, organisiert ein jährliches „Best-of-Meeting“ im Herbst und 
ist Initiator einer großangelegten E-Learning-Kampagne. Hier 
finden interessierte Kolleginnen und Kollegen Online-Talks 
zu den Themen Bildgebung, Digital Health, kardiovaskuläre 
Biomarker, sowie einen Basiskurs zum Thema klinische For-
schung im Bereich der kardiovaskulären Intensivmedizin. Die 
Association organisiert eine ACVC-School, bietet eine eigene 
europaweite zweistufige Zertifizierung an und gibt ein eigenes 
multidisziplinäres Journal (European Heart Journal – ACVC) 
heraus. ACVC legt großen Wert auf die aktive Einbindung von 
jungen Mitgliedern (> 50 % der Mitglieder sind jünger als 40 
Jahre) und ist bestrebt, den Frauenanteil deutlich zu erhöhen 
(derzeit > 30 %).

Prof. Huber ist seit 20 Jahren in Aktivitäten der ESC eingebun-
den (frühere Aktivitäten umfassen das EU-Relation Commit-
tee, das Nomination Committee, die Leitung des Press Com-
mittee, Co-Editorschaft der ESC-Congress-News, leitende 
Positionen in der Working Group of Thrombosis) und ist da-
mit einer der am längsten in der ESC verankerten Kardiologen.

Link: https://www.escardio.org/Sub-specialty-communities/
Association-for-Acute-CardioVascular-Care-(ACVC)

Prof. Dr. Johann Wojta – Chairperson ESC Council on 
Basic Cardiovascular Science (CBCS) 2022–2024

Prof. Dr. Johann Wojta hat im September 
2022 die Position des Chair des CBCS bis 
2024 übernommen. Die wichtigste Auf-
gabe des CBCS ist es laut Prof. Wojta, das 
Profil und die Wahrnehmung der Grund-
lagenwissenschaft innerhalb der ESC und 
darüber hinaus zu fördern. Eine vorran-
gige Aufgabe des CBCS und dessen Chair 
besteht daher unter anderem darin, das 

grundlagenwissenschaftliche Programm auf den Kongressen 
der ESC ständig zu stärken und hier wiederum ganz beson-
ders junge Wissenschafter und Wissenschafterinnen bei der 
Präsentation ihrer Daten und Ergebnisse auf den Kongressen 
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der ESC zu unterstützen. Das CBCS bietet daher für diese Ziel-
gruppe eine Reihe von Stipendien und Preise an.

In der Abhaltung des im Zweijahresrhythmus stattfindenden 
Kongresses, des sogenannten „Frontiers in Cardiovascular 
Biomedicine“ (FCVB), sieht Prof. Wojta eine hohe Wichtigkeit. 
Besonders hebt er die „Basic Science Summer School“ hervor, 
welche alle zwei Jahre für 70 Teilnehmer im European Heart 
House in Sophia-Antipolis bei Nizza, Frankreich, stattfindet 
und vom CBCS organisiert wird. Die nächste „Basic Science 
Summer School“ findet heuer im Juni statt.

In seiner Amtszeit als CBCS-Chair möchte Prof. Wojta die 
bisher schon sehr gute Zusammenarbeit mit grundlagenwis-
senschaftlich orientierten Councils und Working Groups der 
ESC, mit den sogenannten Sister Societies und ganz beson-
ders mit den Scientists of Tomorrow, einer Gruppe von ex-
zellenten, jungen Wissenschaftern innerhalb der ESC, weiter 
ausbauen und intensivieren. Ganz oben auf der Agenda steht 
das Erarbeiten gemeinsamer Positionspapiere zu aktuellen 
grundlagenwissenschaftlichen Themen der kardiovaskulären 
Medizin.

Link: https://www.escardio.org/Councils/Council-on-Basic-
Cardiovascular-Science-(CBCS)

Prof. Dr. Alexander Niessner – Past Chairperson ESC-
Working Group on Cardiovascular Pharmacotherapy 
(Chairperson 2020–2022)

Prof. Dr. Alexander Niessner durfte im 
Jahr 2020 für zwei Jahre die Leitung der 
Arbeitsgruppe Kardiovaskuläre Phar-
makotherapie der ESC von Prim. Prof. 
Dr.  Heinz Drexel übernehmen. Diese 
Gruppe setzt sich aus klinisch tätigen 
Kardiologen mit Interesse an klinischen 
Studien sowie Pharmakologen zusam-
men. Die AG Kardiovaskuläre Pharma-

kotherapie nimmt eine besondere Rolle in der ESC ein, da das 
Thema in (fast) alle Spezialfelder der Kardiologie hineinreicht 
und die Struktur der Arbeitsgruppe am besten mit einem Netz-
werk zu vergleichen ist. Beispielhaft sind hier die Teilnahme an 
der Mehrheit der europäischen Richtlinien und die Publikation 
vieler Positionspapiere gemeinsam mit anderen Gruppen zu 
nennen. Die Arbeitsgruppe zeichnet sich durch eine Vielzahl 
erfolgreicher Projekte aus, zu erwähnen sind die Gründung des 
European Heart Journal of Cardiovascular Pharmacotherapy 
mit einem IF > 10, einem eigenen sehr erfolgreich verkauften 
Textbook und die langjährige Durchführung von „educational 
courses“.

Persönlich brachte Prof. Niessner diese Rolle die Möglichkeit, 
meinungsführend in der ESC tätig zu sein, ein dichtes europäi-
sches Netzwerk weiterzuentwickeln und internationale Sicht-
barkeit zu erreichen. Ein weiterer Fokus war für Prof. Niessner 
die Weiterentwicklung der „young community“ innerhalb der 
Arbeitsgruppe.

Link: https://www.escardio.org/Working-groups/Working-
Group-on-Cardiovascular-Pharmacotherapy

Prof. Dr. Helmut Pürerfellner – President Elect Euro-
pean Heart Rhythm Association (EHRA) 2022–2024 
(President 2024–2026)

Prof. Dr. Helmut Pürerfellner wurde im 
Rahmen des Jahreskongresses in Kopen-
hagen zum President Elect der EHRA 
(European Heart Rhythm Association) 
für 2022–2024 ernannt, und wird somit 
von 2024–2026 als EHRA-Präsident fun-
gieren. Eine Hauptaufgabe der EHRA ist 
für Prof. Pürerfellner „education“, also 
Aus- und Fortbildung. Es wird dabei spe-

zifische Tracks für EP (Elektrophysiologie) und CP (Cardiac 
Pacing) geben. Level 2 wird mit der EHRA-Prüfung für EP und 
CP abgeschlossen, der eine Zertifizierung (inkl. dem Nachweis 
einer praktischen Tätigkeit im Spezialgebiet) nachfolgt.

Ein weiterer Schwerpunkt ist der Jahreskongress, der jeweils 
im April stattfindet, heuer vom 15.–18.04.2023 in Barcelona, 
Spanien. Hier sollen sich nach der Pandemie wieder möglichst 
viele Kollegen vor Ort treffen können, um sich fortzubilden, 
auszutauschen und zu vernetzen. Unter den vielen Highlights 
gab es am Vortag zur Eröffnung einen eigenen Summit für 
Conduction System Pacing, daneben auch einen Innovation 
Summit, der im Programm der Jahrestagung eingebettet war.

Ganz wichtig ist Prof. Pürerfellner auch die Zusammenarbeit 
mit den nationalen Arbeitsgruppen, die das Rückgrat für eine 
erfolgreiche internationale Zusammenarbeit darstellen. Dabei 
hat sich die Zusammenarbeit mit der AG Rhythmologie der 
ÖKG in den letzten Jahren immer mehr intensiviert, sodass 
nun auch zahlreiche weitere österreichische Kollegen in ver-
schiedenen Komitees aktiv tätig sind.

Daneben bietet die EHRA ein enorm großes Spektrum an Akti-
vitäten im Bereich der Herausgabe von wissenschaftlichen Do-
kumenten, wissenschaftlichen Initiativen, der internationalen 
Zusammenarbeit mit Schwestergesellschaften in der ganzen 
Welt und der Vernetzung von jungen Kollegen zum Aufbau 
einer individuellen Karriere an. Auch spezifische Angebote für 
Patienten werden immer weiter ausgebaut.

Link: https://www.escardio.org/Sub-specialty-communities/
European-Heart-Rhythm-Association-(EHRA)

Prof. Dr. Nikolaos Bonaros – Chair ESC-Working 
Group on Cardiovascular Surgery

Prof. Dr. Nikolaos Bonaros ist amtieren-
der Chair der ESC-Working Group on 
Cardiovascular Surgery. Diese versteht 
sich als Bindeglied zwischen Kardiologie 
und Herzchirurgie auf klinischer und 
wissenschaftlicher Ebene.

Die Gruppe besteht aus aktiven Herzchi-
rurgen mit universitärem Hintergrund 

(im Nucleus finden sich 4 Österreicher sowie 2 Auslandsöster-
reicher), die sich als Repräsentanten der Herzchirurgie in einer 
globalen Community von Herzspezialisten verstehen. Prinzi-
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pien der chirurgischen Therapie kardiovaskulärer Erkrankun-
gen und die Interdisziplinarität des Heart-Teams werden in 
edukativer Form in den Richtlinien, Positionspapieren, We-
binaren und gemeinsamen wissenschaftlichen Publikationen 
mit anderen Gruppen der ESC dargestellt. Im laufenden Jahr 
2022 konnten Mitglieder der Gruppe in drei ESC-Guidelines 
und sechs Positionspapieren mitwirken. Darüber hinaus war 
die Working Group in der Erstellung des aktuellen ESC-Cur-
riculums, einem Referenzwerk für die Ausbildungsinhalte von 
Kardiologen in Europa, maßgeblich involviert.

Aus wissenschaftlicher Sicht hat die Working Group einige 
eigenständige und gemeinsame Projekte vorzuweisen. Ein 
europäisches Register für mechanische Komplikationen des 

Myokardinfarktes, ein weiteres Register für Myokardrevasku-
larisation im akuten Myokardinfarkt, sowie die Beteiligung im 
EURO-Endo-Registry für akute Endokarditis sind Beispiele 
wissenschaftlicher Aktivitäten.

Link: https://www.escardio.org/Working-groups/Working-
Group-on-Cardiovascular-Surgery

Korrespondenzadresse:
Ap.-Prof. PD Dr. Konstantin Krychtiuk, PhD
Universitätsklinik für Innere Medizin II – Klinische Abteilung 
für Kardiologie
A-1090 Wien, Währinger Gürtel 18–20
E-Mail: Konstantin.krychtiuk@meduniwien.ac.at
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Aktuelle Studien vorgestellt durch das Editorial-Board

Aktuelle klinische Studien im Bereich der 
konservativen Kardiologie

C. Adlbrecht

Um Erkrankungen besser behandeln oder Therapiemöglich-
keiten mit besserer Wirkung beziehungsweise günstigerem Si-
cherheitsprofil zur Verfügung stellen zu können, sind klinische 
Prüfungen unerlässlich. Die Sicherheit der Studienteilnehme-
rinnen und -teilnehmer hat immer höchste Priorität. Durch 
ihre Studienteilnahme kann medizinischer Fortschritt erreicht 
und die Behandlung zukünftiger Patienten maßgeblich ver-
bessert werden. Aktuell laufen zahlreiche klinische Studien im 
Bereich der nicht-interventionellen Kardiologie, von denen 
einige relevante hier kurz präsentiert werden:

	� FINEARTS-HF

Die FINEARTS-HF-Studie untersucht den selektiv wirken-
den Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten Finerenon bei 
Herzinsuffizienz mit einer systolischen Auswurffraktion (LVEF) 
≥ 40  %. Die hier untersuchte Studienpopulation beinhaltet 
durch dieses Einschlusskriterium nicht nur die HFpEF und die 
HFmrEF, sondern auch noch diejenigen mit genau 40 % LVEF, 
die per definitionem der aktuellen ESC-Guidelines schon zur 
Herzinsuffizienz mit reduzierter systolischer Funktion (HFrFE) 
gehören. Die HFpEF stellt eine Erkrankung dar, zu deren Be-
handlung lange Zeit nur Diuretika zur Verfügung standen. Seit 
Vorliegen der Studiendaten von EMPEROR-Preserved [1] sowie 
DELIVER [2] kann das klinische Outcome durch die Therapie 
mit Natrium-Glukose-Cotransporter 2-  (SGLT2-) Inhibitoren 
verbessert werden. Verglichen mit den Therapiemöglichkeiten 
bei der HFrFE, bei der das Leben mit vier Medikamenten ver-
längert werden kann und zusätzlich die Device-Therapie zur 
Verfügung steht, liegt noch ein hoher Forschungsbedarf vor. 

In die FINEARTS-HF-Studie (https://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT04435626; abgefragt am 13.02.2023) werden 6000 
Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz und einer 
LVEF von ≥ 40 %, strukturellen Abnormitäten wie z. B. eine 
Myokardhypertrophie von ≥ 11  mm und einem N-termina-
len Prohormone-B-Type Natriuretic Peptide (NT-proBNP) 
≥ 300 pg/mL im Sinusrhythmus bzw. ≥ 900 pg/mL bei Vorhof-
flimmern eingeschlossen. Ergebnisse dieser Studie werden für 
2024 erwartet.

	� STEP-HFpEF-DM-Studie

Eine Studie im Bereich der HFpEF, bei der zusätzlich sowohl 
Adipositas wie auch ein Diabetes mellitus Typ 2 vorliegen, ist 
STEP-HFpEF-DM. HFpEF bei Menschen mit Adipositas und 
Diabetes mellitus Typ 2 ist mit einer herabgesetzten Lebens-
qualität, ausgeprägterer Herzinsuffizienz-Symptomatik, höhe-
ren Entzündungsmarkern sowie schlechterer Leistungsfähig-
keit vergesellschaftet, verglichen zum Vorliegen von HFpEF 
alleine. Verfügbare Daten legen nahe, dass eine Gewichtsre-

duktion sowohl Lebensqualität als auch Leistungsfähigkeit ver-
bessern könnte. Daher wird bei der STEP-HFpEF-DM-Studie 
die subkutane Gabe von s. c. Semaglutid 1×/Woche mit Place-
bo verglichen. Primär ist die Verbesserung der Lebensqualität 
bei Herzinsuffizienz das Ziel, jedoch bietet hier die durch das 
Medikament induzierte Gewichtsabnahme einen zusätzlichen 
Studienendpunkt. 

In die STEP-HFpEF-DM-Studie werden 610 Typ-2-Diabetiker 
mit symptomatischer HFpEF, hier definiert als LVEF ≥ 45 %, 
BMI ≥ 30 kg/m² eingeschlossen. Der Patienteneinschluss wur-
de bereits abgeschlossen. Aktuell läuft die Follow-up-Phase 
und Ergebnisse der Studie werden für Ende 2023 erwartet. 
(https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04916470; abgefragt 
am 13.02.2023).

	� VICTOR-Studie

Nachdem die Herzinsuffizienz 1–3 % der erwachsenen Bevöl-
kerung betrifft, sich die Prognose der Erkrankung zwar durch 
die Erweiterung der Therapieoptionen in den letzten Jahren 
verbessert hat, jedoch immer noch eine 5-Jahres-Mortalität 
von > 50 % vorliegt und sie den Hauptgrund für Kranken-
hausaufenthalte bei > 65-Jährigen darstellt, herrscht klar For-
schungsbedarf [3]. 

Nachdem die VICTORIA-Studie die Wirksamkeit von Veri
ciguat bei kürzlich dekompensierter HFrEF gezeigt hatte [4], 
wird in der aktuell laufenden VICTOR-Studie die Wirksam-
keit bei stabiler HFrEF untersucht. 6000 HFrEF-Patienten 
mit etablierter Guideline-gerechter Basistherapie, erhöhtem 
NT-proBNP, ohne Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierung 
oder ambulanter i.v. Diuretikatherapie in den letzten 3 Mona-
ten werden inkludiert. Ergebnisse der Studie werden für 2025 
erwartet. (https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT05093933; 
abgefragt am 13.02.2023).

	� Lp(a)-HORIZON

Die Risikoreduktion durch Senkung der LDL-Cholesterin
konzentration konnte durch die Verfügbarkeit von verschiede-
nen, gut wirksamen Therapieoptionen bereits in einer breiten 
Gruppe im Sinne der Primär- und Sekundärprävention erreicht 
werden, auch wenn selbst hier noch europaweit in der Umset-
zung der Empfehlungen Verbesserungsbedarf besteht [5]. Die 
Konzentration von Lipoprotein(a) sagt kardiovaskuläre Ereig-
nisse voraus, sowohl in der Primär- als auch in der Sekundärpro-
phylaxe. Das Risiko steigt linear mit der Konzentration an [6]. 

Die Lp(a)-HORIZON-Studie untersucht die Wirkung von 
Pelacarsen, einem Antisense-Oligonukleotid, bei Patienten 
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mit Lp(a) ≥ 70 mg/dL, welche schon ein Ereignis im Sinne 
eine Myokardinfarktes, ischämischen Schlaganfalls ≥ 3 Mo-
nate bis ≤ 10 Jahren oder symptomatische PAVK hatten, 
also im Sinne der Sekundärprävention. Die Studie konnte 
die Einschlussphase bereits abschließen. Hier läuft das Fol-
low-up und Ergebnisse der Studie werden für 2025 erwartet.  
(https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04023552; abgefragt 
am 13.02.2023).

	� OCEAN(a)-Outcomes

Sehr ähnlich wie Lp(a)-HORIZON ist die OCEAN(a)-Out
comes-Studie angelegt. Diese untersucht den Effekt von Olpa-
siran, einer siRNA zur Senkung des LP(a) in der Sekundärprä-
vention. Mit dem Einschluss von Studienteilnehmern wurde 
vor Kurzem begonnen. Dabei sollen ca. 6000 Patienten mit 
diagnostizierter atherosklerotischer kardiovaskulärer Erkran-
kung, wie zum Beispiel St. p. Myokardinfarkt oder nach perku-
taner koronarer Stentimplantation, und einem LP(a) von über 
≥ 200 nmol/L eingeschlossen werden. Ergebnisse der Studie 
werden für Ende 2026 erwartet. (https://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT05581303; abgefragt am 18.02.2023).

	� HELIOS-B

Die Transthyretin-Amyloid- (ATTR-) bedingte Herzinsuf-
fizienz wird durch Ablagerung von Transthyretin-Amyloid-
Fibrillen im Myokard bedingt. Die Ablagerungen sind durch 
fehlerhafte Faltung nach Dissoziation des Transthyretin-
Tetramers bedingt. Aktuell besteht die Therapiemöglichkeit 
mit Tafamidis, welches das Tetramer stabilisiert und somit zu 
signifikanter Mortalitätsverbesserung und Verzögerung der 

Lebensqualitätsverschlechterung führen kann [7]. Ein früh-
zeitigeres Eingreifen im Krankheitsprozess, auf RNA-Ebene, 
könnte weitere Vorteile bringen. 

In der HELIOS-B-Studie wurden 655 Patienten mit ATTR-
Amyloidose-bedingter Herzinsuffizienz zu Vutrisiran s.c alle 3 
Monate versus Placebo randomisiert. Diese Studie arbeitet also 
ebenso mit der Technologie der siRNA. Ergebnisse der Studie 
werden für 2025 erwartet. (https://clinicaltrials.gov/ct2/show/
NCT04153149; abgefragt am 13.02.2023).

	� OCEANIC-AF

Die Prävalenz von Vorhofflimmern in Europa steigt als Er-
krankung des höheren Lebensalters mit der demographischen 
Entwicklung an. Im Jahr 2010 hatten rund 9 Millionen Men-
schen > 55 Jahre Vorhofflimmern und es wird europaweit ein 
Anstieg auf 14 Millionen im Jahr 2060 erwartet [8, 9]. Die 
aktuell etablierte Therapie mit Non-Vitamin-K-Antagonist 
oralen Antikoagulantien (NOAKs) zur Verhinderung eines 
ischämischen Insultes ist mit einem erhöhten Blutungsrisiko 
verbunden. 

Zuletzt soll daher noch die OCEANIC-AF-Studie [10] Er-
wähnung finden, die sowohl den Effekt auf die Prävention von 
Insult oder Embolie, als auch die Sicherheit im Sinne einer 
Reduktion von Blutungskomplikationen durch den Gerin-
nungsfaktor-XIa-Inhibitor Asundexian evaluiert. Rund 18.000 
Patienten mit Vorhofflimmern werden zur Therapie mit Asun-
dexian im Vergleich zu Apixaban randomisiert. Mit Ergebnis-
sen wird Mitte 2025 gerechnet. (https://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT05643573; abgefragt am 13.02.2023).
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Praktische Umsetzung der Leitlinien zur Therapie von 
Typ-2-Diabetes bei hohem kardiovaskulärem Risiko

P. Fasching1, L. Stechemesser2, J. Auer3, M. Clodi4, T. Gattringer5, A. Niessner6, S. Perl7, M. Säemann8, G. Seinost9, K. Huber10

	� Einleitung

Der im Jahr 2022 präsentierte Konsensus der amerikanischen 
und europäischen Diabetesgesellschaften ADA und EASD zum 
Management der Hyperglykämie bei Typ-2-Diabetes stellt die 
derzeit aktuellste, internationale Leitlinie in dieser Indikation 
dar [1, 2]. Die erfolgten Änderungen fokussieren vor allem auf 
eine noch deutlichere Individualisierung der Therapie. Die Ein-
stiegsfrage in die Behandlung lautet: Was sind die vorrangigen 
Therapieziele? Ist es die glykämische Kontrolle, eine Gewichts-
senkung und/oder eine kardiovaskuläre Risikoreduktion auf-
grund bestehender Komorbiditäten oder Risikofaktoren? Im 
Zusammenhang mit dieser zunehmenden Personalisierung 
der therapeutischen Ansätze wurde auch Metformin als grund-
sätzliche First-Line-Vorbedingung gestrichen. Vielmehr wird 
nun dazu aufgefordert, effektive Therapieansätze zu wählen, 
die eine individuelle Zielerreichung ermöglichen. Diesbezüg-
lich wird jetzt auch eine genauere Reihung von Wirkstoffen 
nach deren Effektivität und Evidenz angeführt.

	� Kardiovaskuläres Hochrisiko

Betrachtet man nun im Speziellen Menschen mit Typ-2-Diabe-
tes im kardiovaskulären Hochrisikosetting, geht es um Patien-
ten mit bereits bestehender, atherosklerotischer kardiovasku-
lärer Erkrankung (ASCVD), einer Herzinsuffizienz (HF), einer 
chronischen Niereninsuffizienz (CKD) oder um Patienten mit 
Indikatoren für ein hohes Risiko (Risikofaktoren). In die neuen 
Leitlinien eingeflossen sind die großen kardiovaskulären End-
punkt-Studien der vergangenen Jahre, die für Wirkstoffe aus 
den Gruppen der SGLT2-Inhibitoren (SGLT2-I) und der GLP-

1-Rezeptoragonisten (GLP-1-RA) signifikante Reduktionen 
des kardiovaskulären und des renalen Risikos zeigten (Abb.1). 
Eine Übersicht dieser kardiovaskulären Endpunktstudien von 
Wirkstoffen im österreichischen Erstattungskodex ist in Tabel-
le 1 ersichtlich [4–10].

In diesen Zusammenhang fällt nun auch die visuelle Trennung 
der Patienten mit manifestierter ASCVD („Sekundärpräven
tion“) und Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren 
(„Primärprävention“) – definiert mit einem Alter ab 55 Jah-
ren sowie mindestens zwei zusätzlichen Risikofaktoren wie 
Adipositas, Hypertonie, Rauchen, Dyslipidämie und Albu-
minurie. Die Leitlinie betont, dass sich in den verschiedenen 
Endpunkt-Studien die Einschlusskriterien unterschieden. Dies 
betrifft beispielsweise transiente ischämische Attacken, Ampu-
tationen, instabile Angina pectoris sowie symptomatische oder 
asymptomatische koronare Herzerkrankungen. Durch die Auf-
nahme der Patienten mit Indikatoren für hohes Risiko wurde 
diese kardiovaskuläre Hochrisikopopulation erheblich erwei-
tert. Die Evidenz dazu stammt vor allem aus der REWIND-
Studie und aus DECLARE-TIMI, die neben manifest kardio-
vaskulär Erkrankten zum überwiegenden Teil Patienten mit 
Risikofaktoren ohne etablierter Herz-Kreislauf-Erkrankung 
eingeschlossen haben (Tab. 1) [8, 9]. Diese kardiovaskulären 
Hochrisikopatienten (ASCVD oder Risikofaktoren) sollen 
jedenfalls einen GLP-1-RA oder einen SGLT2-I mit erwiese-
nem kardiovaskulärem Benefit erhalten, und zwar unabhängig 
von einer möglichen Verschreibung von Metformin. Wird mit 
einem GLP-1-RA oder einem SGLT2-I das HbA1c-Ziel nicht 
erreicht, wird die Kombination dieser beiden Substanzgrup-
pen empfohlen [1, 2].
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Kurzfassung: In den vergangenen Jahren zeigten 
GLP-1-Rezeptoragonisten und SGLT2-Inhibitoren 
einen sehr hohen Evidenz- und Empfehlungsgrad für 
die Behandlung von Patienten mit Typ-2-Diabetes und 
hohem kardiovaskulärem Risiko. Diese Medikamente 
waren zur Therapie der Hyperglykämie entwickelt, 
kardiovaskuläre Endpunktstudien zeigten einen CV-
Benefit, der unabhängig vom HbA1c-Ausgangswert 
war. In der praktischen Umsetzung der Therapien gibt 
es allerdings anhaltende Herausforderungen, die man 
aufzeigen und überwinden muss – im Besonderen für 
diese gut beschriebene Hochrisikopopulation. 
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Abstract: Practical realization of guidelines 
for treatment of type 2 diabetes with a 
high cardiovascular risk. In recent years, GLP-1 
receptor-agonists and SGLT2 inhibitors have shown 
a very high level of evidence and recommendation 
for the treatment of patients with type-2-diabetes 
and high cardiovascular risk. These medications 

were developed for the treatment of hyperglycemia, 
cardiovascular endpoint studies showed a CV-benefit 
independent of baseline-HbA1c. In the practical im-
plementation of these therapies, however, there are 
ongoing challenges that need to be identified and 
overcome – especially for this well described high 
risk population. J Kardiol 2023; 30 (5-6): 119–22.
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Ebenfalls wurden Patienten mit Typ-2-Diabetes mit einge-
schränkter Herz- oder Nierenfunktion in der Leitlinie stärker 
voneinander abgegrenzt. Hier sind vor allem die rezenten End-
punkt-Studien der SGLT2-I anzuführen, welche die Evidenz-
lage in diesen Patientenpopulationen deutlich verändert haben. 
Eine Ereignisreduktion von renalen und kardialen Endpunkten 
konnte hier auch unabhängig des Typ-2-Diabetes gezeigt wer-
den [11, 12]. Diese Patienten (HF oder CKD) sollen jedenfalls 
einen SGLT2-I mit erwiesenem Benefit in dieser Population 
bekommen. Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes mit CKD soll 

bei Kontraindikation oder Unverträglichkeit ein GLP-1-RA mit 
entsprechender Evidenz verschrieben werden. Wird das HbA1c-
Ziel nicht erreicht, soll hier ebenfalls ein GLP-1-RA kombiniert 
werden [1, 2]. Eine bereits 2020 publizierte gemeinsame Leit-
linie der europäischen Kardiologengesellschaft ESC und der 
EASD folgte einem ähnlichen Schema. Auch hier wurde emp-
fohlen, bei hohem kardiovaskulärem Risiko bereits initial mit 
einem GLP-1-RA oder SGLT2-I, jeweils mit nachgewiesenem 
kardiovaskulärem Benefit, entweder in Monotherapie oder in 
Kombination mit Metformin in die Therapie einzusteigen [13]. 

Abbildung 1: Vereinfachte Darstellung der aktuellen Leitlinien zum Management des Typ-2-Diabetes mit hohem CV-Risiko. Erstellt nach [2, 3].
(CV = Cardiovascular; ASCVD = Atherosclerotic Cardiovascular Disease; HF = Heart Failure; CKD = Chronic Kidney Disease)

Typ-2-Diabetes und hohes CV-Risiko 

+ASCVD 
„Sekundärprävention“

+Risikofaktoren 
„Primärprävention“

+HF 
HFrEF oder HFpEF

+CKD
eGFR < 60 oder Albuminurie

GLP-1-RA und/oder SGLT2-I 
mit bewiesenem CV-Bene�t

SGLT2-I 
mit bewiesenem 

HF-Bene�t

SGLT2-I 
mit bewiesenem 

CKD-Bene�t

Kombination von GLP-1-RA und SGLT2-I mit bewiesenem CV-Bene�t

Weitere HbA1c-senkende Therapien mit CV-Safety

Tabelle 1: Kardiovaskuläre Endpunktstudien von GLP-1-RA und SGLT2-I bei Typ-2-Diabetes mit hohem CV-Risikoa

GLP-1-RA SGLT2-I

Studie EXSCEL LEADER REWIND SUSTAIN-6 DECLARE-TIMI EMPA-REG VERTIS-CV

Wirkstoff Exenatid Liraglutid Dulaglutid Semaglutid Dapagliflozin Empagliflozin Ertugliflozin

Jahr der Vollpublikation 2017 2016 2019 2016 2019 2015 2020

Studienpatienten (N) 14.752 9340 9901 3297 17.160 7020 8246

Studienhypothese 
(Wirkstoff vs. Placebo)

Non-Inferiority 
& Superiority

Non-Inferiority 
& Superiority

Superiority Non-Inferiority Non-Inferiority 
& Superiority

Non-Inferiority 
& Superiority

Non-Inferiority

Primärer Studienend-
punkt

3P-MACE 3P-MACE 3P-MACE 3P-MACE 3P u. 2P-MACE 3P-MACE 3P-MACE

Dosierung 2 mg/Woche 1,8 mg/Tag 1,5 mg/Woche 0,5 u.1 mg/
Woche

10 mg/Tag 10 mg o.  
25 mg/Tag

5 o. 15 mg/
Tag

Verabreichung s.c. s.c. s.c. s.c. p.o. p.o. p.o.

CV-Vorerkrankung (%)b 73 81 31 83 41 99 100

Ausgangs-HbA1c (%) 8,0 8,7 7,3 8,7 8,3 8,1 8,2

Beobachtungszeit  
(Jahre, Median)

3,2 3,8 5,4 2,1 4,2 3,1 3,0

Studienergebnis  
(Wirkstoff vs. Placebo)

CV-Safety CV-Benefit CV-Benefit CV-Safety CV-Safety  
(3P-MACE), 
CV-Benefit  
(2P-MACE)c

CV-Benefit  CV-Safety 

aStudien von Wirkstoffen im österreichischen Erstattungskodex zum Datum der Veröffentlichung; bje nach Studiendefinition; cSuperiority wurde per 
Protokoll-Amendment hinzugefügt und war nur für den 2P-MACE (CV-Tod oder HF-Hospitalisierung) superior; CV = Cardiovascular; GLP-1-RA= GLP-
1-Rezeptoragonist; SGLT2-I = SGLT2-Inhibitor; 3P/2P-MACE = 3-Punkte- oder 2-Punkte-Major Adverse Cardiovascular Events (je nach Studiendefinition).
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Ein Update dieser Leitlinie wurde 2021 in Kooperation mit 
zwölf weiteren medizinischen Fachgesellschaften erstellt [3].

	� Die klinische Praxis – Status Quo

Die ersten kardiovaskulären Endpunkt-Studien der SGLT2-I 
und GLP-1-RA wurden bereits in den Jahren 2015–2016 veröf-
fentlicht, womit die klinische Evidenz einer Ereignisreduktion 
bei Patienten mit Typ-2-Diabetes Substanz-spezifisch vorlag 
(Tab. 1, [5, 6]). Eine klare Empfehlung zur Verschreibung bei 
Patienten mit kardiovaskulärer Erkrankung gab es dann im 
Jahr 2018 im Rahmen des damaligen EASD-/ADA-Konsensus 
zum Management des Typ-2-Diabetes [14]. Rezente Verschrei-
bungs-Daten aus den USA zeigen jedoch, dass in der Popu-
lation mit Typ-2-Diabetes und kardiovaskulärer Erkrankung 
im Jahr 2019 lediglich 14 % mit einem GLP-1-RA behandelt 
wurden. Im Vergleich dazu hatten 24 % eine Insulintherapie 
und immer noch 21 % eine Therapie mit einem Sulfonylharn-
stoff. Seit 2015 ist der Anteil der Patienten mit Insulin- oder 
Sulfonylharnstoff-Therapie zwar gesunken und der Anteil der 
Patienten, die einen GLP-1-RA bekommen, gestiegen, von 
einer flächendeckenden Umsetzung ist man allerdings sehr 
weit entfernt [15]. 

Diese Daten lassen sich weitgehend auf Europa übertragen. In 
Deutschland bekamen in den Arztpraxen weniger als 10 % der 
Patienten mit Typ-2-Diabetes und manifester kardiovaskulärer 
Erkrankung einen GLP-1-RA. SGLT2-Inhibitoren wurden mit 
rund 20 % in der Hochrisikopopulation (!) deutlich häufiger 
verschrieben, wobei auch diese Zahl weit unter dem bleibt, was 
angesichts der klaren Leitlinienempfehlungen und Evidenz
lage zu erwarten wäre [16]. Real-World-Daten aus Österreich 
zeigen, dass hier noch weniger Patienten GLP-1-RA erhalten 
dürften. In einer Population von 1498 Patienten mit KHK und 
Typ-2-Diabetes mellitus wurden 17,6 % mit einem SGLT2-I 
und nur 5,5 % mit einem GLP-1-RA behandelt. Innerhalb der 
Beobachtungszeit von 2014–2020 nahm die Verschreibung 
von SGLT2-I um 38,7 % (relative Zunahme) und die der GLP-
1-RA um lediglich 8 % zu [17].

	� Herausforderungen und Lösungsansätze

Gründe für die Diskrepanz zwischen den Aussagen publizier-
ter Studien sowie den Empfehlungen der Leitlinien auf der 
einen und der klinischen Realität auf der anderen Seite kön-
nen vielfältig sein. Ein Mangel an zeitlichen Ressourcen kann 
hier ebenso zum Tragen kommen wie zunehmende Komplexi-
tät der Therapieoptionen und restriktive Erstattungskriterien. 

Optimierungsansätze im Rahmen der zeitlichen Möglich-
keiten können sein: Festlegung von klaren Zuständigkeiten 
und Handlungsabläufen, eine Spezialisierung und Förderung 
individueller Interessen sowie Abteilungs-übergreifende Ko-
operationen (Tab. 2). Dies kann beispielsweise im Rahmen der 
strukturierten Nachsorge geschehen, wo Themen wie Lipid- 
und Diabetes-Management relevant werden und man es per 
definitionem mit einer kardiovaskulären Hochrisiko-Popula-
tion zu tun hat.

Österreichische Erstattungssituation
In Österreich ist die Schere zwischen klinischer Evidenz 
und den Erstattungsvorgaben bei SGLT2-I und vor allem 
bei GLP-1-RA besonders gravierend. Weder die geforder-
ten Vortherapien noch die HbA1c-Grenzwerte von > 7 % für 
SGLT2-I und > 8 % für GLP-1-RA in den Erstattungstexten 
entsprechen den aktuellen Empfehlungen der medizinischen 
Leitlinien [1,  2]. In diesen wird sogar hervorgehoben, dass 
der kardiovaskuläre Benefit von SGLT2-I und GLP-1-RA un-
abhängig vom Ausgangs-HbA1c war. Darüber hinaus wird von 
der medizinischen Community anhaltend auf die Wichtigkeit 
einer möglichst frühzeitigen Therapie der Hyperglykämie 
zur Vermeidung von schweren vaskulären Ereignissen hin-
gewiesen [18]. Ein Erstattungsausschluss der Kombination 
von einem SGLT2-I mit einem GLP-1-RA entspricht ebenfalls 
nicht der klinischen Evidenz und der medizinischen Empfeh-
lung.

	� Zusammenfassung

Zur Behandlung des Typ-2-Diabetes mit hohem kardiovasku-
lärem Risiko gibt es in Österreich verfügbare GLP-1-RA und 
SGLT2-I mit hoher klinischer Evidenz und Empfehlungsgrad. 
In der praktischen Umsetzung gibt es Herausforderungen, 
denen es sich zu stellen gilt – vor allem für diese Hochrisiko-
patienten.

	� Interessenkonflikt

PF: Vortrags- und Beratungshonorare von Eli Lilly, Novo 
Nordisk, AstraZeneca und Boehringer Ingelheim. Als Prüf-
arzt Beteiligung an Klinischen Studien der Firmen Boehringer 
Ingelheim, Eli Lilly, Novo Nordisk und Sanofi.
LS: Honorare und Forschungskooperationen in Zusammen-
arbeit mit Eli Lilly, Novo Nordisk, AstraZeneca und Boehrin-
ger Ingelheim
JA: Vortrags- und Advisor-Honorare von Sanofi-Aventis, Eli 
Lilly, Novo Nordisk, Boehringer Ingelheim, AstraZeneca

Tabelle 2: Herausforderungen und Empfehlungen für die praktische Umsetzung der medizinischen Leitlinien

Herausforderungen 
	− Limitierte Personal- und Zeitressourcen  

(z. B.: Schulungsaufwand und Bürokratie) 
	− Komplexe und unübersichtliche Therapieabfolgen  

(z. B.: viele Therapiemöglichkeiten mit heterogenem Wirk- und 
Sicherheitsprofil) 

	− Differenzen zwischen Leitlinen und der Erstattung  
(z. B.: nicht-nachvollziehbare Unterschiede zwischen „Stand der 
Wissenschaft“ und der Erstattung; Verschreibung erfordert Zeit)

Empfehlungen
	− Klare Zuständigkeiten  

(z. B.: lokale SOPs, Patienten-Identifizierung, Therapie-Initiierung und 
-Eskalation) 

	− Individuelle Interessen und Stärken nutzen  
(z. B.: „Subject Matter Experts“ in den Abteilungen, „Infarkt-Schwestern“)

	− Kooperationen und Netzwerke  
(z. B.: Abteilungs-übergreifende Zusammenarbeit, Stoffwechsel-/Hoch-
risikoambulanzen, Rücksprache oder Zuweisung Diabetes-Ambulanz)

Es sind mögliche Herausforderungen und Empfehlungen für die klinische Praxis, sowie Beispiele und aktuelle Projekte von internistischen Abteilun-
gen angeführt; SOP = Standard Operating Procedure
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Seltene Kardiomyopathien
N. Verheyen, P. Rainer

	� Definition, Klassifizierung, Epidemiologie

Kardiomyopathien sind definiert als strukturelle oder funk-
tionelle Erkrankungen des Herzmuskels, welche nicht durch 
koronare Herzerkrankung (KHK), arterielle Hypertonie, eine 
Herzklappenerkrankung oder einen angeborenen Herzfehler 
erklärbar sind. Sie können genetisch oder nicht genetisch be-
dingt sein und führen häufig zu einem spezifischen kardialen 
Erscheinungsbild („Phänotyp“). Häufig sind Kardiomyo
pathien Teil einer Systemerkrankung und die Patienten weisen 
neben kardialen Auffälligkeiten weitere nicht-kardiale Merk-
male auf, deren Erkennung deshalb zur Differentialdiagnose 
beitragen kann (Tab. 1).

Neben einer systematischen (Familien-) Anamnese und 
der Abfrage von spezifischen kardialen und nicht-kardialen 
Merkmalen („Red Flags“) kommen der Echokardiographie, 
der kardialen Magnetresonanztomographie (CMR) und der 
genetischen Testung große Bedeutung zu.

Entsprechend dem ESC-Position-Statement von 2008 lassen sich 
spezifische Kardiomyopathien phänotypisch in hypertrophe 
Kardiomyopathie (HCM), dilatative Kardiomyopathie (DCM), 
arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie (ARVC), 
restriktive Kardiomyopathie (RCM) und unklassifizierbare 
Kardiomyopathien unterteilen, wozu auch die linksventrikulä-
re Non-compaction Kardioymopathie (LVNC) sowie die Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie gerechnet werden [1] (Abb. 1).

In der Europäischen Union sind seltene Erkrankungen defi-
niert als dauerhaft die Lebensqualität einschränkende oder 
lebensbedrohliche Erkrankungen mit einer Prävalenz in der 
Gesamtbevölkerung < 1:2000. Screeningstudien suggerieren 
eine Prävalenz von 1/500 für HCM, 1/3000 für DCM und 
1/5000 für ARVC, während Daten zur RCM fehlen. Allerdings 
werden sie häufig spät oder gar nicht diagnostiziert, so dass 
eine hohe Dunkelziffer besteht und die tatsächliche Prävalenz 
niedriger ist. Die isolierte RCM ohne LV-Hypertrophie oder 
Dilatation ist demnach der seltenste dieser Phänotypen, die 
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Kurzfassung: Spezifische Kardiomyopathien sind 
strukturelle oder funktionelle Erkrankungen des 
Herzmuskels, die nicht durch koronare Herzerkran-
kung, Klappenvitien, arterielle Hypertonie oder 
angeborene Herzfehler erklärbar sind. Sie lassen 
sich klinisch anhand des Phänotyps in hypertrophe 
(HCM), dilatative (DCM), restriktive (RCM) und 
arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 
(ARVC) klassifizieren. 

Entscheidend für die adäquate Therapie ist die 
auf diesem Phänotyp basierende zielstrebige, ätio-
logische Abklärung. Hierbei spielt die Erfassung 
von spezifischen „Red Flags“ eine Schlüsselrolle, 
basierend auf systematischer (Familien-) Anamnese, 
EKG, Echokardiographie, Magnetresonanztomogra-
phie, genetischer Testung und Endomyokardbiopsie. 

Neben der allgemeinen Herzinsuffizienz-Therapie 
bestehen teilweise Kardiomyopathie-spezifische, 
medikamentöse Therapieoptionen und Indikationen 
zur Gerätetherapie.

Schlüsselwörter: hypertroph, restriktiv, dilatativ, 
arrhythmogen rechtsventrikulär, Kardiomyopathie, 
genetisch, Familienanamnese

Abtract: Rarely cardiomyopathies. Specific 
cardiomyopathies are structural or functional dis-
eases of the heart muscle that are not explainable 
by coronary heart disease, valvular defects, arterial 
hypertension or congenital heart defects. They can 
be classified clinically based on the respective phe-
notype into hypertrophic (HCM), dilated (DCM), re-

strictive (RCM) and arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy (ARVC). 

Targeted, etiological diagnosis based on this clinical 
phenotype is decisive for adequate therapy. The detec-
tion of specific red flags plays a key role and is based 
on systematic taking of (family) history, ECG, echocar-
diography, magnetic resonance tomographhy, genetic 
testing and endomyocardial biopsy. In addition to gen-
eral heart failure therapy, there are some cardiomyo
pathy-specific drug therapy options and indications 
for device therapy. J Kardiol 2023, 30 (5–6): 124–9.

Key words: hypertrophic; restrictive; dilated, 
arrhythmogenic right ventricular; cardiomyopathy; 
genetic; family history.

Lernziel:
Dieser Artikel soll als Übersicht über seltene Kardio-
myopathien dienen, mit einem Fokus auf der Differen-
tialdiagnostik und therapeutischen Implikationen.
Für detaillierte Abhandlungen über einzelne Kardio-
myopathien sei auf den jeweiligen Fokusartikel in dieser 
Publikationsserie (vgl. Journal für Kardiologie, Ausga-
ben: 9–10/2022; 11–12/2022; 1–2/2023) verwiesen.

Abkürzungen:
ARVC	 Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardio-

myopathie
CMR	 Kardiale Magnetresonanztomographie
DCM	 Dilatative Kardiomyopathie
EF	 Ejektionsfraktion
HCM	 Hypertrophe Kardiomyopathie
KHK	 Koronare Herzerkrankung
LGE	 Late-Gadolinium Enhancement
LV	 Linksventrikulär
LVAD	 Left Ventricular Assist Device
LVNC	 Linksventrikuläre Non-compaction Kardio-

myopathie
RCM	 Restriktive Kardiomyopathie



Seltene Kardiomyopathien

125J KARDIOL 2023; 30 (5–6)

HCM der häufigste. Die LVNC als eigenständiger Phänotyp ist 
umstritten, weil die hier typische myokardiale Nicht-Kompak-
tierung bei allen beschriebenen Phänotypen als Komponente 
auftreten kann und ein LVNC-Phänotyp klinisch weder einen 
ätiologischen noch einen prognostischen Rückschluss erlaubt. 
Die tatsächliche isolierte LVNC-Kardiomyopathie entsteht 
durch eine embryonale Fehlentwicklung, tritt häufig im Rah-
men von Syndromen auf und manifestiert sich klinisch meist 
bereits im Kindesalter. Sie wird daher hier nicht abgehandelt.

Die spezifischen Kardiomyopathien, die sich ursächlich hin-
ter diesen Phänotypen verbergen, sind mehrheitlich genetisch 

bedingt, Ausnahmen sind z. B. die Tako-Tsubo-Kardiomyopa
thie, die Wild-type-Transthyretin-Amyloidose ( HCM oder 
RCM) oder inflammatorische Kardiomyopathien ( DCM). 
Diese ESC-Klassifikation grenzt sich bewusst von einer Ein-
teilung nach Pathophysiologie (z. B. primär vs. sekundär, 
genetisch vs. erworben) ab und bemüht stattdessen einen kli-
nisch-diagnostischen Blick. Im Kardiogenetik-Spektrum gilt 
für jedes Kandidatengen, dass eine krankheitsverursachende 
Mutation interindividuell zu unterschiedlichen Phänotypen 
führen (variable Genotyp-Phänotyp-Korrelation) und auch 
die Krankheitsschwere variabel sein kann (Expressivitäts-
schwankung). Zudem ist der Phänotyp üblicherweise mit dem 

Tabelle 1: „Red Flags“ für spezifische Kardiomyopathien

Phänotyp HCM RCM DCM ARVC

Definition LV-Hypertrophie, nicht durch Druckbelastung 
erklärbar

Restriktive Physio-
logie bei normalen/
reduzierten LV-Volu
mina und normaler 
Wanddicke

LV oder biventrikulä-
re Dilatation mit Ein-
schränkung der LVEF, 
nicht durch Druck-
belastung oder KHK 
erklärbar

Task-Force-Kriterien 
[5]: RV-Dysfunktion 
und Dilatation, histo-
logischer Nachweis, 
rhythmologische Kri-
terien

Häufigste Ursachen Amyloidose: Wild-
type-ATTR, hATTR 
oder AL-Amyloidose

Hereditär: sarkomeri-
sche Mutation (v. a. 
MYBPC3, MYH7),  
Mb. Anderson-Fabry 
(GLA)

Hereditär (v. a. 
TNNI3), Sarkoidose, 
Chemotherapie-/
Strahlentherapie-
induziert, hypereosi-
nophiles Syndrom, 
Hämochromatose

Hereditär (v. a. LMNA, 
TTN, MYH7, Muskel-
dystrophie Duchenne 
und Becker), Chemo-
therapie-induziert, 
Inflammatorisch, Peri-
partum-Kardiomyopa-
thie

Hereditär

„Red Flags“ EKG Zur Wanddicke 
inadäquat niedrig-
amplitudig

Sarkomerisch: 
Hypertrophie  
Mb. Fabry: kurzes 
PQ-Intervall

— — Epsilon-Welle/ 
T-Negativierung in 
V₁–V₃

Echo RV-Hypertrophie, 
„apical sparing“

Sarkomerisch: regio-
nale Hypertrophie

Zeichen erhöhter 
Füllungsdrücke, 
Absenz von LV-Hy-
pertrophie oder Dila-
tation  
Sarkoidose: LV-Aneu
rysma

LV-Dilatation, LVEF 
< 50 %

 
 
 
 
 
RVOT-Dilatation und 
regionale RV-Wand-
bewegungsstörun-
genCMR Diffuses subendokar-

diales LGE, erhöhte 
T1-Zeit septal, erhöh-
tes ECV

Sarkomerisch: LGE in 
Ventrikelinsertions-
punkten oder Hyper-
trophie-Arealen 
Mb. Fabry: erniedrig-
te T1-Zeit septal

Hämochromatose: 
T2* erniedrigt

Inflammatorisch: 
2018 Lake-Louise-
Kriterien [6]

Familien-
anamne-
se positiv 
für

hATTR: Polyneuro-
pathie, Herzinsuffi-
zienz

Sarkomerische HCM: 
Herzinsuffizienz, SCD 
Mb. Fabry: Hämodia-
lyse oder Herzinsuffi-
zienz

Hereditär: Herzinsuf-
fizienz

Hereditär: Herzinsuf-
fizienz, SCD

Herzinsuffizienz, SCD

Sonstiges Karpaltunnel
syndrom, Spinal
kanalstenose, Bizeps-
sehnenruptur, 
axonale Polyneuro-
pathie  
AL-Amyloidose: mo-
noklonale Gammo-
pathie

Sarkomerisch: Alter 
bei Erstmanifestation 
< 40 Jahre  
Mb. Fabry: Angio
keratome, Polyneu-
ropathie, Z. n. 
Schlaganfall, Pro
teinurie, Schwer
hörigkeit

Hereditär: Alter bei 
Erstmanifestation 
< 40 Jahre  
Chemo-/Strahlen-
therapie: Exposition 
in Anamnese 
Hypereosinophiles 
Syndrom: Hypereosi-
nophilie 
Hämochromatose: 
Ferritin und Trans-
ferrinsättigung er-
höht

Hereditär: Alter bei 
Erstmanifestation 
< 40 Jahre 
LMNA, Mb. Becker, 
Mb. Duchenne: Mus-
kelschwäche  
Chemotherapie: Ex-
position  
Peripartum-CMP: 
Erstmanifestation 
peripartal

Alter bei Erstmanifes-
tation < 40 Jahre

Gene sind kursiv. AL: Leichtketten; ARVC: arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; ATTR: Transthyretin; CMR: kardiale Magnetresonanz-
tomographie; DCM: dilatative Kardiomyopathie; HCM: hypertrophe Kardiomyopathie; LMNA: Lamin A/C; LGE: Late-Gadolinium Enhancement; 
LV: linksventrikulär; LVEF: linksventrikuläre Ejektionsfraktion; RV: rechtsventrikulär; RCM: restriktive Kardiomyopathie; RVOT: rechtsventrikulärer Aus-
flusstrakt; SCD: plötzlicher Herztod
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Alter progredient. Deshalb kann vom Phänotyp ausgehend 
zwar die Ursache eingegrenzt, aber ohne weiterführende Dia-
gnostik nicht auf den präzisen Genotyp geschlossen werden. 

Umgekehrt lässt sich bei bekanntem Genotyp nicht auf den 
Phänotyp schließen, manche genotypisch positiven Patienten 
bleiben sogar lebenslang phänotypisch negativ.

Die phänotypische Einteilung der Kardiomyopathien findet 
breite Anwendung. Aus klinischer Sicht besteht der Vorteil da-
rin, dass jedem Patienten bereits während der Echokardiogra-
phie, also früh im diagnostischen Prozess, ein „Label“ gegeben 
werden kann. Ein Nachteil entsteht, wenn dieses „Label“ als 
finale Diagnose fehlinterpretiert und das weitere diagnostische 
Work-up an dieser Stelle gestoppt wird. Ganz im Gegenteil ist 
eine standardisierte ätiologische Abklärung für jeden Phä-
notyp unerlässlich, weil teilweise effektive, Ätiologie-spezifi-
sche Therapien zur Verfügung stehen bzw. auch Device- und 
Advanced Heart Failure-Therapien spezifischen Indikations-
stellungen unterliegen. Da zunehmend spezifische Therapien 
zur Verfügung stehen, gibt es z. B. zur kardialen Amyloidose, 
sarkomerischen HCM, Sarkoidose und ARVC eigene Richtli-
nien Kardiologischer Gesellschaften [2–5].

	� Prinzipien der Diagnostik

Bildgebung
Die Echokardiographie ist elementar in der Diagnostik von 
Kardiomyopathien, da die Phänotypisierung auf echokar-
diographischen Messungen basiert. Mit geübter Hand und 
trainiertem Auge lassen sich die Parameter, welche für die dia-
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Table 1 Examples of different diseases that cause cardiomyopathies

HCM DCM ARVC RCM Unclassified

Familial Familial, unknown gene
Sarcomeric protein mutations

ß myosin heavy chain
Cardiac myosin binding protein C
Cardiac troponin I
Troponin-T
a-tropomyosin
Essential myosin light chain
Regulatory myosin light chain
Cardiac actin
a-myosin heavy chain
Titin
Troponin C
Muscle LIM protein

Glycogen storage disease (e.g. Pompe; PRKAG2,
Forbes’, Danon)

Lysosomal storage diseases (e.g.
Anderson–Fabry, Hurler’s)

Disorders of fatty acid metabolism
Carnitine deficiency

Familial, unknown gene
Sarcomeric protein mutations (see

HCM)
Z-band

Muscle LIM protein
TCAP

Cytoskeletal genes
Dystrophin
Desmin
Metavinculin
Sarcoglycan complex
CRYAB
Epicardin

Nuclear membrane
Lamin A/C
Emerin

Mildly dilated CM
Intercalated disc protein mutations

(see ARVC)
Mitochondrial cytopathy

Familial, unknown gene
Intercalated disc protein

mutations
Plakoglobin
Desmoplakin
Plakophilin 2
Desmoglein 2
Desmocollin 2

Cardiac ryanodine receptor
(RyR2)

Transforming growth
factor-b3 (TGFb3)

Familial, unknown gene
Sarcomeric protein mutations

Troponin I (RCM þ/2 HCM)
Essential light chain of myosin

Familial amyloidosis
Transthyretin (RCM þ neuropathy)
Apolipoprotein (RCM þ nephropathy)

Desminopathy
Pseuxanthoma elasticum
Haemochromatosis
Anderson–Fabry disease
Glycogen storage disease

Left ventricular
non-compaction
Barth syndrome
Lamin A/C
ZASP
a-dystrobrevin

Phosphorylase B kinase deficiency

Mitochondrial cytopathies

Syndromic HCM

Noonan’s syndrome

LEOPARD syndrome

Friedreich’s ataxia

Beckwith–Wiedermann syndrome

Swyer’s syndrome

Other

Phospholamban promoter

Familial amyloid

Non-familial Obesity
Infants of diabetic mothers
Athletic training
Amyloid (AL/prealbumin)

Myocarditis (infective/toxic/immune)
Kawasaki disease
Eosinophilic (Churg Strauss

syndrome)
Viral persistence
Drugs
Pregnancy
Endocrine
Nutritional — thiamine,

carnitine, selenium,
hypophosphataemia,
hypocalcaemia

Alcohol
Tachycardiomyopathy

Inflammation? Amyloid (AL/prealbumin)
Scleroderma
Endomyocardial fibrosis
Hypereosinophilic syndrome
Idiopathic
Chromosomal cause
Drugs (serotonin, methysergide,
ergotamine, mercurial agents, busulfan)

Carcinoid heart disease
Metastatic cancers
Radiation
Drugs (anthracyclines)

Tako Tsubo
cardiomyopathy

ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; DCM, dilated cardiomyopathy; HCM, hypertrophic cardiomyopathy; RCM, restrictive cardiomyopathy.
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Abbildung 1: Einteilung der spezifischen Kardiomyopathien nach Phänotyp. Aus [1] mit Genehmigung der Oxford University Press.

Tabelle 2: Echokardiographische Kriterien für Kardiomyopa-
thie-Phänotypen. Pathologien sind per definitionem nicht 
durch koronare Herzerkrankung, arterielle Hypertonie, eine 
Herzklappenerkrankung oder einen angeborenen Herzfehler 
erklärbar.

HCM Wanddicke ≥ 13 mm bei krankheitsverursachender Mutation 
oder  
Wanddicke ≥ 15 mm, nicht erklärbar durch Druckerhöhung

RCM Zeichen erhöhter linksventrikulärer Füllungsdrücke [7]: 
Restriktive Füllungsstörung (E/A ≥ 2)  
oder  
E/e‘ > 14, LAVI > 34 ml/m², TR Vmax > 2,8  m/s (zumindest 2 von 
3 Kriterien erfüllt)

DCM LVEDD > 58 mm (Männer) bzw. > 52 mm (Frauen)  
LVEF < 50 %

ARVC Regionale RV-Akinesie oder RV-Dyskinesie oder RV-Aneurysma  
und  
PLAX RVOT ≥ 32 mm oder PSAX RVOT ≥ 36 mm oder 
„fractional area change“ ≤ 33 %

ARVC: arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; DCM: dila-
tative Kardiomyopathie; HCM: hypertrophe Kardiomyopathie; LAVI: 
linksatrialer Volumensindex; LV: linksventrikulär; LVEDD: linksventriku-
lärer enddiastolischer Diameter; LVEF: linksventrikuläre Ejektionsfrak-
tion; RV: rechtsventrikulär; RCM: restriktive Kardiomyopathie; RVOT: 
rechtsventrikulärer Ausflusstrakt; SCD: plötzlicher Herztod; TR Vmax: Ma-
ximalgeschwindigkeit der Trikuspidalinsuffizienz
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gnostischen Kriterien der Phänotypen notwendig sind, schnell 
in Zahlen abbilden (Tab. 2).

Bei Vorliegen eines Kardiomyopathie-Phänotyps hilft in vielen 
Fällen die CMR weiter. Über kardiale Dimensionen und Funk-
tionen hinaus bietet die CMR einen „Blick in den Herzmus-
kel“. Mittels Darstellung von Late-Gadolinium Enhancement 
(LGE) und Relaxationszeiten lassen sich Ödem und Fibrose 
lokalisieren und quantifizieren, weiters das Extrazellulärvolu-
men berechnen. Die T2*-Sequenz, die oft nicht im Standard-
Protokoll enthalten ist, ermöglicht bei Hämochromatose die 
Abschätzung der kardialen Eisenspeicherung. Viele Kardio-
myopathien bieten spezifische CMR-Muster mit sehr hoher 
diagnostischer Genauigkeit (Tab. 1).

Eine finale Diagnose kann jedoch oft nicht mittels Bildgebung 
alleine gestellt werden, sondern erfordert häufig einen biopti-
schen oder humangenetischen Nachweis. Kardiomyopathien 
nicht-genetischer Ursache wie infiltrative Kardiomyopathien 
(Sarkoidose, Amyloidose) und Myokarditiden sind Biopsie-
Diagnosen. Eine Ausnahme ist hier die kardiale ATTR-Amy-
loidose, die unter Umständen mittels Szintigraphie und Be-
stimmung der freien Leichtketten nicht-invasiv gestellt werden 
kann. Die Endomyokardbiopsie ist in erfahrenen Zentren ein 
Routineeingriff mit einer sehr niedrigen Komplikationsrate 
von < 1 %. Die Befundung inklusive histologischer, immun-
histologischer und molekularer Techniken (z. B. Erregernach-
weis, Massenspektroskopie) ist komplex und sollte in validier-
ten, erfahrenen Zentren erfolgen.

Stammbaumerhebung, genetische Testung
Die Mehrheit der spezifischen Kardiomyopathien ist genetisch 
bedingt (Tab. 1, Abb. 1). Deshalb ist eine systematische Fami-
lienanamnese zumindest über 3 Generationen in der Abklä-
rung von Patienen mit nicht-ischämischer Kardiomyopathie 
nicht nur interessant, sondern eigentlich obligat, auch wenn 
hierfür in der klinischen Routine oft die Zeit fehlt. Vor allem 
bei Patienten mit Herzinsuffizienz, die jünger sind als 40 Jahre, 
sollte eine genetische bedingte Kardiomyopathie in Betracht 
gezogen werden.

Eine Anleitung zur Erstellung eines Stammbaums findet sich 
in Abbildung 2. Der Erbgang ist bei den meisten spezifischen 

Kardiomyopathien autosomal-dominant, selten X-chromo-
somal oder mitochondrial. Bei autosomal dominantem Erb-
gang besteht ein 50%iges Vererbungsrisiko, unabhängig des 
Geschlechts von Überträger und Kind. Bei X-chromosomalem 
Erbgang erfolgt die Übertragung von der Mutter auf Töchter und 
Söhne, vom Vater aber nur auf Töchter. Bei mitochondrialem 
Erbgang erfolgt die Übertragung von der Mutter auf Töchter 
und Söhne, aber nie vom Vater. Besonders bei sarkomerischer 
HCM und ARVC besteht eine hohe Variabilität in Penetranz 
und Expressivität [8] (Tab. 3). Weiters kann eine kausale Muta-
tion de novo (sporadisch) auftreten. Daher schließt eine nega-
tive Familienanamnese eine genetische Ursache nicht aus. Bei 
Verdacht auf hereditäre Kardiomyopathie sollte eine genetische 
Panel-Abklärung erfolgen, am Phänoty orientiert (siehe  z. B. 
https://www.i-med.ac.at/humgen/formulare.html. de). Die Sen-
sitivität der Panels liegt für HCM bei 40–70 %, für DCM bei 
≤ 20 % und für ARVC bei 30–60 % und verbessert sich, wenn 
Patienten mehrere „Red Flags“ (Tab. 2) aufweisen [8].

Die genetische Testung von Indexpatienten und Familien-
screening sollten im Kontext eines fachärztlichen Aufklä-
rungsgesprächs stattfinden und die Befundbesprechung im 
Idealfall von einem Facharzt/einer Fachärztin für Humange-
netik durchgeführt werden. Phänotypisch unaufällige Muta
tionsträger sollten alle 1–2 Jahre kardiologisch untersucht 
werden.

	� Therapeutische Implikationen der 
ätiologischen Abklärung

Pharmakologische Therapie
Unabhängig von der Pumpfunktion sollte eine Euvolämie an-
gestrebt und eine konsequente diuretische Therapie bei Über-
wässerung durchgeführt werden.

Tabelle 3: Humangenetische Begriffserklärungen

Expressivität
Ausmaß der Krankheitsschwere, messbar in Alter bei Erstmanifestation, 
Schweregrad der Symptome und Risiko für Komplikationen (Herzinsuf-
fizienz, plötzlicher Herztod etc.)
Penetranz
Anteil der Patienten mit positivem Genotyp, die im Laufe des Lebens 
eine klinische Manifestation entwickeln

Abbildung 2: Anleitung zur 
Erstellung eines Familien-
stammbaums. Links: Beschrei-
bung der wichtigsten Symbo-
le. Rechts: Beispiel für einen 
Stammbaum bei autosomal 
dominant vererbter Erkran-
kung. © N. Verheyen.

https://www.i-med.ac.at/humgen/formulare.html.de
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Die pharmakologische Therapie seltener Kardiomyopathien 
erfolgt bei symptomatischer Herzinsuffizienz analog aktuell 
gültiger Herzinsuffizienz-Richtlinien [9, 10]. Bei einer links-
ventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) von ≤ 40 % (Herz-
insuffizienz mit reduzierter Pumpfunktion, HFrEF) besteht 
diese aus einer 4-Säulen-Therapie bestehend aus Blockade des 
Renin-Angiotensin-Systems (bevorzugt mit ARNI, alternativ 
mit ACEi oder ARB), einem kardioselektiven Betablocker, 
einem Mineralkortikoidrezeptorantagonisten (MRA) sowie 
einem SGLT2-Inhibitor (SGLT2-I). Diese Therapie sollte so 
rasch wie möglich etabliert und auf die maximal tolerierten 
Dosen titriert werden, um Hospitalisationen und Mortalität zu 
reduzieren und die Lebensqualität zu verbessern.

Bei symptomatischer Herzinsuffizienz mit einer erhaltenen 
Pumpfunktion (LVEF ≥ 50 %, HFpEF) oder nur leicht reduzierter 
linksventrikulärer Ejektionsfraktion (LVEF 41–49 %, HFmrEF) 
reduzieren SGLT2-I Hospitalisationen – es ist hier mit einer 
baldigen Empfehlung in kardiologischen Richtlinien zu rech-
nen. Bei HFmrEF scheinen auch die anderen Substanzklassen, 
welche bei HFrEF eingesetzt werden, positive Effekte zu haben, 
insbesondere beim Vorliegen von häufigen Komorbiditäten wie 
z. B. arterieller Hypertonie oder chronischer Niereninsuffizienz.

Es sei hier angemerkt, dass der Nutzen der klassischen phar-
makologischen Herzinsuffizienztherapien in großen Kohorten 
nachgewiesen wurde, in welchen teilweise zugrunde liegende 
spezifische Kardiomyopathien nicht differenzierbar waren 
bzw. sogar von vornherein ausgeschlossen wurden. Eine zu-
künftige genauere Charakterisierung von Patienten (z. B. Inte-
gration von genetischen, phänotypischen, inflammatorischen, 
metabolischen Parametern – MultiOmics) könnte hier zu einer 
personalisierteren Therapie beitragen.

Für einzelne seltene Kardiomyopathien liegen bereits jetzt 
zielgerichtete Therapien vor. Dies gilt zum Beispiel für die 
ATTR-Amyloidose, wo mit TTR-Stabilisatoren der Erkran-
kungsprogress gestoppt werden kann. Bei Morbus Fabry ste-
hen Enzymersatztherapien zur Verfügung, um die Progredienz 
zu verlangsamen.

Bei der hypertrophen Kardiomyopathie liegt neben klassi-
schen pharmakologischen Ansätzen wie kardioselektiven Be-
tablockern und Verapamil seit Neuestem auch mit dem Myo-
sininhibitor Mavacamten eine neue Therapiemöglichkeit vor. 
Bei linksventrikulärer Ausflusstrakt-Obstruktion (LVOTO) 

kommen auch chirurgische (Myektomie, Korrektur des Mi
tralklappenapparates) und interventionelle Therapiemöglich-
keiten (Alkoholseptumablation, PTSMA) in Frage. Vor allem 
beim hypertrophen Phänotyp bzw. bei erniedrigter Compli-
ance des Myokards sollte auf den Erhalt der chronotropen 
Kompetenz geachtet werden. In diesen Fällen kann eine Mo-
difizierung einer betablockierenden Therapie notwendig sein.

Bei entzündlichen Myokarderkrankungen – entweder in Form 
einer akuten Myokarditis oder einer chronischen inflammato-
rischen Kardiomyopathie bzw. auch einer Sarkoidose – kann 
eine immunsuppressive Therapie in erfahrenen Zentren 
durchgeführt werden, auch wenn hierzu keine randomisierten, 
kontrollieren Studien vorliegen.

Für weitere Details verweisen wir hier auf die anderen bereits 
erschienen Artikel in dieser Serie.

Devices und Organersatzverfahren
Auch hinsichtlich der kardialen Gerätetherapie ist die ätiologi-
sche Zuordnung einer spezifischen Kardiomyopathie relevant. 
Während etwa eine primärprophylaktische ICD-Implanta-
tion generell bei symptomatischer Herzinsuffizienz und einer 
EF <  35 % erwogen wird (ischämische > nicht-ischämische 
CMP), kann bei spezifischen Kardiomyopathien mit erhöhtem 
Arrhythmierisiko auch in anderen Fällen eine ICD-Implanta-
tion indiziert sein – eine eigene Risikostratifizierung ist hier 
erforderlich. Das betrifft zum Beispiel die HCM, die ARVC, die 
kardiale Sarkoidose oder auch Laminopathien.

Organersatzverfahren wie die Herztransplantation oder die 
Implantation eines dauerhaften mechanischen Herzunterstüt-
zungssystems (LVAD) sind auch bei spezifischen Kardiomyo-
pathien möglich. Insbesondere bei hereditären Kardiomyo-
pathien mit bekannter schlechter Prognose sollte frühzeitig an 
eine Herztransplantation gedacht werden, da nach Erstmani-
festation eine rasch progrediente Erkrankung vorliegen kann 
(z. B. Laminopathien). Die Implantation eines LVADs kann 
als Dauertherapie oder zur Überbrückung bis zu einer Trans-
plantation erfolgen. Ein hypertropher oder restriktiver Phäno-
typ bzw. eine deutlich reduzierte Rechtsventrikelfunktion bei 
ARVC sind oft für eine LVAD-Therapie nicht geeignet.

	� Interessenkonflikt

Keiner.
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1. Anhand der ESC-Klassifikation lassen sich 
spezifische Kardiomyopathien des linken Ventrikels 
phänotypisch unterteilen in
a. Hypertropher Phänotyp
b. Restriktiver Phänotyp
c. Ischämischer Phänotyp
d. Konstriktiver Phänotyp
e. Dilatative Kardiomyopathie

2. Welcher Vererbungsmodus spricht für einen X-chromosomalen 
Erbgang?
a. Nur von der Mutter (nie vom Vater) auf Söhne
b. Vom Vater nur auf Töchter
c. Von Mutter und Vater nur auf Söhne
d. Von Mutter und Vater nur auf Töchter

3. Welche Aussage zur Diagnostik spezifischer Kardiomyopathien 
ist korrekt?
a. Die hypertrophe Kardiomyopathie ist definiert als endsystolische 
Wanddicke ≥ 12 mm.
b. Die restriktive Kardioymopathie unterscheidet sich von der klassischen 
HFpEF z. B. durch Fehlen von Bluthochdruck.
c. Die arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie ist gekenn-
zeichnet durch hypokinetische Areale im rechten oder linken Ventrikel.
d. Die linksventrikuläre Nicht-Kompaktierung ist ein Phänotyp, der bei 
vielen spezifischen Kardiomyopathien auftreten kann.

4. Welche Aussage zur Therapie bei seltenen Kardiomyopathien 
ist korrekt?
a. Eine primärprophylaktische ICD-Indikation besteht bei einer LVEF 
≤ 35% unabhängig von der Ätiologie der Herzinsuffizienz.
b. Bei Sarkoidose, ARVC, Laminopathie und HCM bestehen spezifische 
Kriterien zur primärprophylaktischen ICD-Implantation.
c. Bei einer LVEF ≤ 40 % erfolgt die pharmakologische Therapie seltener 
Kardiomyopathien anhand der 4-Säulen-Therapie.
d. Bei Vorliegen einer seltenen Kardiomyopathie und LVEF ≤ 40 % gibt es 
derzeit keine Empfehlung zur medikamentösen Therapie.
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Empfehlung zum Einsatz kardialer Biomarker  
in der ESC-Leitlinie für perioperatives Management 

von Patienten bei nicht-kardiochirurgischen 
Operationen: Herausforderungen und Chancen

M. Muthspiel1, P. Hillinger2, H. Alber3, J. Falkensammer4, M. Frossard5,  
B. Gustorff6,10,11, J. Holfeld7, B. Kabon8, J. Knotzer9, K. Huber1,10,11, A. Duma12

	� Einleitung

Die European Society of Cardiology (ESC) hat im August 2022 
neue Leitlinien für das Management von Patienten im peri-
operativen Setting bei nicht-kardiochirurgischen Operationen 
(non-cardiac surgery, NCS) veröffentlicht. Die wesentlichen Än-
derungen zur Vorversion aus 2014 betreffen u. a. die klare Emp-
fehlung zum Einsatz von kardialen Biomarkern im Rahmen der 
prä- und perioperativen Risikostratifizierung und zur Früh-
erkennung perioperativer kardiovaskulärer Komplikationen [1].

	� Klinische Risikobewertung

Patienten haben nach nicht-kardiochirurgischen Operationen 
eine hohe kardiovaskuläre 30-Tages-Morbidität und -Mortali-
tät [2]. Das Auftreten von kardiovaskulären Komplikationen 
bei nicht-kardiochirurgischen Operationen ist einerseits vom 
individuellen, patientenbezogenen Risiko und andererseits 
vom Risiko des chirurgischen Eingriffs abhängig [1].

Das operationsbezogene Risiko wird in Abhängigkeit von Art, 
Dauer und Dringlichkeit der Operation in niedriges (< 1 %), 
mittleres (1–5 %) und hohes (> 5 %) Risiko unterteilt (Tab. 1) 
und bezieht sich auf das 30-Tage-Risiko für kardiovaskulären 
Tod, Myokardinfarkt und Schlaganfall ohne Berücksichtigung 
von individuellen Komorbiditäten [3].

Das patientenbezogene Risiko wird anhand des Alters, kar-
diovaskulärer Risikofaktoren (u. a. Nikotinabusus, arterielle 
Hypertonie, Diabetes, Dyslipidämie und familiäre Prädispo-
sition) und dem Vorhandensein bereits bestehender kardio-
vaskulärer Erkrankungen individuell stratifiziert [1]. Patienten 
< 65 Jahre ohne Hinweis auf eine kardiovaskuläre Erkrankung 
und ohne kardiovaskuläre Risikofaktoren haben ein niedriges 
individuelles patientenbezogenes Risiko. Patienten ≥ 65 Jah-
re sowie jene mit kardiovaskulären Risikofaktoren haben ein 
mittelgradig erhöhtes patientenbezogenes Risiko. Patienten 
mit bereits bestehender kardiovaskulärer Erkrankung zählen 
zu Hochrisikopatienten [1].
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Aus der 13. Med. Abteilung, Kardiologie und Internistische Intensivmedizin, Klinik Ottakring, Wien; der 2Universitätsklinik für Anästhesie und Intensivmedizin, Medizinische Universität 
Innsbruck; der 3Abteilung für Innere Medizin und Kardiologie, Klinikum Klagenfurt am Wörthersee; der 4Abteilung für Gefäßchirurgie, Konventhospital der Barmherzigen Brüder Linz; 
der 5Universitätsklinik für Orthopädie und Unfallchirurgie, Medizinische Universität Wien; dem 6Verein zur wissenschaftlichen Forschung am Wilhelminenspital; der 7Universitätsklinik 
für Herzchirurgie, Medizinische Universität Innsbruck; der 8Universitätsklinik für Anästhesie, Allgemeine Intensivmedizin und Schmerztherapie, Medizinische Universität Wien; dem  
9Institut für Anästhesiologie und Intensivmedizin, Klinikum Wels; der 10Sigmund-Freud-Privat-Universität, Medizinische Fakultät, Wien; der 11Abteilung für Anästhesie, Intensiv- und 
Schmerzmedizin, Klinik Ottakring, Wien und der 12Klinischen Abteilung für Anästhesiologie und Intensivmedizin, Universitätsklinikum Tulln
Korrespondenzadresse: Dr. Petra Hillinger, Universitätsklinik für Anästhesie und Intensivmedizin, A-6020 Innsbruck, Anichstraße 35; E-Mail: petra.hillinger@tirol-kliniken.at

Kurzfassung: Der perioperative Myokardschaden 
(PMI) ist eine häufige Komplikation nach nicht-kar-
diochirurgischen Operationen und assoziiert mit einer 
hohen postoperativen Mortalität. Die aktuellen ESC-
Leitlinien für perioperatives Management von Patien-
ten bei nicht-kardiochirurgischen Operationen emp-
fehlen ein routinemäßiges Troponinmonitoring vor 
nicht-kardiochirurgischen Operationen mit mittlerem 
und hohem Risiko bei Patienten mit erhöhtem Risiko 
für perioperative kardiovaskuläre Ereignisse, um einen 
PMI zu detektieren. Eine präoperative Troponinmes-
sung wird empfohlen, um von einer chronischen Myo-
kardschädigung als Ursache der Troponinerhöhung zu 
unterscheiden. Da die postoperative Mortalität von 
Patienten mit und ohne zusätzliche ischämieverdäch-
tige Symptome oder EKG-Veränderungen signifikant 
erhöht ist, wird die Diagnose PMI allein anhand der 
Troponindynamik (z. B.: hochsensitiver Troponin-T-
Assay: Anstieg ≥  14  ng/L) gestellt (im Vergleich zur 
Diagnose eines akuten Myokardinfarkts). 

Die Ursachen eines PMI sind heterogen und 
Patienten mit PMI benötigen eine systematische 

Abklärung sowie eine an die genaue Ursache an-
gepasste Behandlung. Ein interdisziplinärer Ansatz 
ist wichtig für die erfolgreiche Implementation eines 
PMI-Screenings.

Schlüsselwörter: perioperativer Myokardschaden, 
nicht-kardiochirurgische Chirurgie, Troponinmonito-
ring, Optimierung der perioperativen Patientenver-
sorgung

Abstract: Recommendation on the use of 
cardiac biomarkers in the ESC guidelines on 
cardiovascular assessment and management 
of patients undergoing non-cardiac surgery: 
challenges and opportunities. Perioperative 
myocardial injury (PMI) is a common complication 
after non-cardiac surgery and is associated with a 
high postoperative mortality. The current ESC guide-
lines on cardiovascular assessment and management 
of patients undergoing non-cardiac surgery recom-
mend routine perioperative troponin surveillance 
in selected patients at risk for cardiovascular events 

undergoing intermediate- and high-risk surgeries to 
detect PMI. Measurement of preoperative baseline 
troponin levels are necessary to differentiate PMI 
from chronic myocardial injury. According to current 
guidelines, a diagnosis of PMI is made if troponin 
levels are elevated with a dynamic change (troponin 
rise of more than the upper limit of normal, which 
is 14 ng/L for high-sensitivity Troponin T). As post-
operative mortality is elevated in patients with and 
without additional symptoms suggestive of myocar-
dial ischemia, the diagnosis of PMI is solely based on 
troponin levels (as opposed to the diagnosis of acute 
myocardial infarction).

The causes of PMI are heterogeneous and patients 
with PMI need a systematic work-up and treatment 
according to the underlying cause. An interdiscipli-
nary approach is mandatory for the implementation 
of PMI screening. J Kardiol 2023; 30 (5–6): 132–7.

Key words: perioperative myocardial injury, non-
cardiac surgery, troponin surveillance, optimization 
of perioperative care
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	� Präoperative Risikostratifizierung

Bei Patienten mit niedrigem individuellen Risiko wird bei 
unauffälliger Anamnese und klinischer Untersuchung keine 
weitere präoperative Abklärung bei Operationen mit niedri-
gem oder mittlerem Risiko empfohlen [1]. Vor einer Hoch-
risikooperation soll in dieser Gruppe jedoch die Durchfüh-
rung eines 12-Kanal-Elektrokardiogramms (EKG) sowie die 
Bestimmung von kardialen Biomarkern in Betracht gezogen 
werden (Klasse IIa).

Für Patienten der Mittel- und Hochrisikogruppe besteht vor 
Operationen mit mittlerem und hohem Risiko zusätzlich zur 
Durchführung eines EKGs nun neu eine Klasse-I-Empfehlung 
für die perioperative Bestimmung von kardialen Biomarkern. 
Dies dient sowohl zur Risikoklassifizierung von Patienten als 
auch zur Frühdetektion perioperativer kardialer Komplikatio-
nen [1].

Kardiale Biomarker
Hochsensitives Troponin T oder I (hs-cTn) und B-Typ Natri-
uretisches Peptid (BNP)/N-terminales pro BNP (NT-proBNP) 
komplettieren die klinische Untersuchung und EKG-Dia-
gnostik zur Risikoabschätzung. Mehrere größere prospek-
tive Studien konnten aufzeigen, dass hs-cTn T/I und BNP/
NT-proBNP wichtige prognostische Marker für perioperative 
kardiale Komplikationen wie kardiovaskulären Tod, Herz-
stillstand, akute Herzinsuffizienz und Tachyarrhythmien sind 
[2, 4, 5]. Dementsprechend existiert nun die Empfehlung zur 
perioperativen Bestimmung von hs-cTn T/I bei Mittel- und 
Hochrisikopatienten, um einen perioperativen Myokard-
schaden/-infarkt (perioperative myocardial injury/infarction, 
PMI) detektieren zu können.

Höheres Patientenalter und bestehende Komorbiditäten 
führen dazu, dass bei einer zunehmenden Zahl an Patienten 
bereits präoperativ erhöhte hs-cTn-Werte bestehen [6, 7]. 
Dementsprechend wird die präoperative Messung von hs-cTn 
empfohlen, um einen akuten PMI von einer chronischen Myo-
kardschädigung zu unterscheiden [1].

Zusätzlich sollen zwei postoperative Messungen, 24 und 48 Stun-
den nach dem Eingriff, erfolgen. Ein absoluter Anstieg der hs-
cTn-Konzentration über das Ausmaß des oberen Grenzwertes 
(99. Perzentile, Assay-spezifisch, siehe Abschnitt „Assay-Syste-

me“) an den postoperativen Tagen 1 oder 2 im Vergleich zum prä-
operativen Vorwert wird als PMI definiert (Abb. 1) [1]. Bei dem 
in Österreich gängigen Assay für hs- cTnT (Roche Diagnostics) 
entspricht das einem Anstieg um ≥ 14 ng/L (postoperativer Spit-
zenwert – präoperativer Ausgangswert ≥ 14 ng/L) [8].

Bei Patienten, bei denen kein präoperativer hs-cTn-Wert ver-
fügbar ist, werden serielle postoperative Messungen empfoh-
len. Eine relevante Veränderung von Tag 1 zu Tag 2 (absoluter 
Anstieg um mehr als das Ausmaß des oberen Grenzwertes) 
wird ebenfalls als PMI definiert [1].

Typische klinische Symptome oder ischämieverdächtige 
EKG-Veränderungen treten nur bei einem geringen Teil der 
Patienten mit PMI auf [9]. Die Mortalität von Patienten mit 
PMI ist jedoch unabhängig von Symptomatik und EKG-Ver-
änderungen erhöht, was die Bedeutung eines systematischen 
Screenings unterstreicht [5].

Die Diagnose eines PMI soll eine klinische Untersuchung, ein 
EKG sowie, je nach Ätiologie, weiterführende Diagnostik nach 
sich ziehen (Abb. 1, 2) [1].

Für die präoperative Bestimmung des BNP/NT-proBNP be-
steht nun eine Klasse-IIa-Empfehlung für Patienten mit mitt-
lerem und hohem Risiko, da sich eine signifikante Assoziation 
zwischen präoperativem NT-proBNP und dem Auftreten von 
PMI sowie vaskulär bedingtem Tod gezeigt hat [4].

Assay-Systeme zum Nachweis von hs-cTn
Da konventionelle cTn-Assays eine deutlich schlechtere 
Sensitivität haben, wird die Messung von hs-cTn T/I für das 
Screening auf PMI empfohlen [10]. Mit konventionellen As-
says besteht die Gefahr, kleinere Troponinanstiege trotz Dyna-
mik und Relevanz zu verpassen.

Es sollte auf Unterschiede zwischen den verschiedenen hs- cTn-
Assays geachtet werden, da keine Standardisierung bezüg-
lich der 99. Perzentile besteht. Dementsprechend sollen nur 
hs- cTn-Messungen desselben Assays verglichen werden [11].

Die meisten Erfahrungswerte im perioperativen Setting 
bestehen aktuell mit den Assays Roche Elecsys hs-cTnT 
(99. Perzentile = 14 ng/L) und Abbott ARCHITECT STAT High 
Sensitive Troponin I Assay (99. Perzentile = 26 ng/L) [5].

Tabelle 1: Jeweiliges Risiko in Abhängigkeit von Art, Dauer und Dringlichkeit der Operation. Mod. nach [1]. © P. Hillinger et al.

Niedriges Operationsrisiko (< 1 %) Mittleres Operationsrisiko (1–5 %) Hohes Operationsrisiko (> 5 %)

	− Mamma
	− Schilddrüse
	− Auge
	− Zahn
	− Kleine urologische Eingriffe  

(z. B. Transurethrale Prostataresektion)
	− Video-assistierte Lungenresektion
	− Kleine orthopädische Eingriffe  

(z. B. Meniskus)
	− Kleine gynäkologische Eingriffe
	− Rekonstruktive Eingriffe

	− Karotis-Endarteriektomie
	− Karotis-Angioplastie (asymptomatisch)
	− Endovaskuläre Reparatur bei Aorten

aneurysma
	− Schädel- und Halswirbelsäule
	− Intraperitoneale Eingriffe: Splenektomie, 

Hiatushernie, Cholezystektomie
	− Nierentransplantation
	− Perkutane transluminale Angioplastie
	− Große orthopädische Eingriffe (z. B. Hüfte)
	− Große neurologische Eingriffe (Wirbelsäule)
	− Große gynäkologische und urologische 

Eingriffe

	− Nebennierenresektion
	− Karotis-Angioplastie (symptomatisch)
	− Operation an großen Gefäßen und Aorta
	− Pankreatoduodenektomie
	− Leberresektion, Gallengang
	− Ösophagektomie
	− Offene Revaskularisation der unteren 

Extremitäten
	− Pneumektomie
	− Lungen-, Lebertransplantation
	− Darmperforation
	− Totale Zystektomie
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Der ESC-0/1/2-h-Algorithmus ist noch 
nicht für das perioperative Setting vali-
diert und sollte dementsprechend hier 
nicht angewendet werden [1].

Perioperative Risikoreduktion
Zur allgemeinen Risikoreduktion sollte 
präoperativ eine möglichst optimale 
Einstellung der kardiovaskulären Risi-
kofaktoren erfolgen.

Bei Verdacht auf Herzinsuffizienz oder 
relevante Klappenvitien wird eine prä-
operative echokardiographische Unter-
suchung empfohlen. Bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz soll perioperativ eine 
engmaschige Beurteilung von Volumen-
status und Organperfusion erfolgen.

Bei schwerer symptomatischer Aorten-
stenose besteht vor elektiven Opera-
tionen mit mittlerem und hohem prä-
operativen Risiko die Empfehlung zur 
operativen Klappensanierung.

Perioperatives anästhesiologi-
sches Management
Bereits die kumulative Dauer einer intra-
operativen arteriellen Hypotonie (mitt-
lerer arterieller Blutdruck < 65 mmHg) 
von 13 Minuten ist mit einer signifikant 
erhöhten Wahrscheinlichkeit des Auf-

Abbildung 1: Algorithmus zur präoperativen Risikostratifizierung für Patienten der Mittel- und Hoch-
risikogruppe vor nicht-kardiochirurgischen Operationen mit mittlerem und hohem Risiko. Mod. nach 
[1]. © P. Hillinger et al.
Präop: präoperativ; EKG: Elektrokardiogramm; hs-cTn: hochsensitives Troponin T oder I, OGW: oberer 
Grenzwert; PMI: Perioperativer Myokardschaden; awenn kein präoperativer Vorwert existiert.

Abbildung 2: Systematische Aufarbeitung 
und Behandlung bei perioperativem Myo-
kardschaden. Mod. nach [1]. © P.  Hillinger 
et al.
PMI: Perioperativer Myokardschaden; EKG: 
Elektrokardiogramm; j: ja; n: nein; MI: Myo-
kardinfarkt; CAG: Koronarangiographie; 
TTE: Transthorakale Echokardiographie; 
aHämoglobin < 8 g/dL; boder andere Typ-
2-Myokardinfarkt-Auslöser wie Hypoxä
mie, Tachykardie, Hypertonie.
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tretens einer Myokardischämie assoziiert. Ebenso ist bereits 
eine Minute einer schweren Hypotonie (mittlerer arterieller 
Blutdruck < 50 mmHg) als ein Prädiktor für PMI zu werten 
[12]. Entsprechend der präoperativen Risikostratifizierung 
wird somit bei erhöhtem individuellen Risiko ein kontinuierli-
ches zielgerichtetes hämodynamisches Monitoring empfohlen, 
um eine optimale Herzfunktion und einen konstant adäquaten 
Perfusionsdruck zu gewährleisten (Klasse Ia). Es wird empfoh-
len, einen kritischen intra-operativen Abfall des mittleren ar-
teriellen Blutdrucks um > 20 % vom Ausgangswert oder Werte 
< 60–70 mmHg für ≥ 10 Minuten zu vermeiden (Klasse 1b) [1]. 
Weitere effektive Maßnahmen zur Risikoreduktion sind eine 
Vermeidung von Anämie und eine adäquate Schmerztherapie 
[13].

Perioperative Medikation
Eine bereits bestehende Therapie mit Statinen oder Betablo-
ckern sollte perioperativ möglichst ohne Unterbrechung fort-
geführt werden (Klasse I). Ebenfalls sollte eine RAAS-Hem-
mer-Therapie bei bestehender Herzinsuffizienz fortgeführt 
werden (Klasse IIb). Um Hypotonien zu vermeiden, sollte bei 
Patienten ohne Herzinsuffizienz eine Pausierung der RAAS-
Hemmer am Tag der Operation in Erwägung gezogen werden 
(Klasse IIa). Es sollte außerdem erwogen werden, Diuretika 
zur Behandlung von arterieller Hypertonie am Tag der Opera-
tion zu pausieren (Klasse IIa).

Neu ist die Empfehlung, eine bestehende SGLT-2-Hemmer-
Therapie für mindestens 3 Tage vor einer Operation mit mitt-
lerem oder hohem Risiko zu unterbrechen (Klasse IIa, Gefahr 
einer euglykämischen diabetischen Ketoazidose) [1, 14].

Vermeiden perioperativer kardiovaskulärer 
Komplikationen
Patienten nach Mittel- und Hochrisikooperationen sollen ge-
zielt auf perioperative Komplikationen und PMI überwacht 
werden (Klasse I). Bis dato zeigte sich keine isolierte klinische 
Intervention eindeutig vorteilhaft bei der Prävention eines 
PMI [15, 16]. Eine der Ursachen liegt darin, dass ein PMI keine 
homogene Erkrankung ist. Es soll eine systematische Aufarbei-
tung erfolgen, um die zugrunde liegende pathophysiologische 
Ursache zu detektieren und eine adäquate Therapie einleiten 
zu können (Klasse I, Abb. 2) [1].

	� Herausforderungen und Chancen in der 
interdisziplinären Umsetzung der neuen 
Leitlinien

Der anästhesiologische Blickwinkel
Die Identifizierung von Patienten mit erhöhtem perioperativen 
Risiko ist seit Veröffentlichung der VISION-Studie deutlich in 
den Vordergrund gerückt [17]. Diese zeigt, dass die 30-Ta-
ges-Mortalität bei Patienten mit postoperativer Troponin-
auslenkung erhöht ist. Eine lückenlose Umsetzung in Bezug 
auf ein routinemäßig durchgeführtes perioperatives hs-cTn-
Screening ist gegenwärtig nicht gegeben. Neben infrastruktu-
rellen Schwierigkeiten und Mangel an personellen Ressourcen 
liegen die Hauptgründe dafür am Fehlen einheitlicher Richt-
linien an den individuellen Institutionen und Abteilungen. 
Die präoperative Bestimmung sollte spätestens unmittelbar 

vor Narkoseeinleitung durchgeführt werden. Nachfolgende 
Bestimmungen sollten von den behandelnden Anästhesisten 
vorgeschrieben werden. 

Um die Durchführung des postoperativen Screenings sicher
zustellen, ist eine Bewusstmachung der interdisziplinären 
Kollegen für die klinische Relevanz dieses Screenings obli
gatorisch. Zu diesem Zweck können Informationsveran-
staltungen im Rahmen chirurgischer Besprechungen, auf 
Intensivbehandlungsstationen, Intermediate Care Stationen 
und chirurgischen Bettenstationen durchgeführt werden. Bei 
gegebenen Ressourcen können im Rahmen einer anästhesio-
logischen postoperativen Visite oder Schmerzvisite ebenfalls 
der hs-cTn-T/I-Verlauf überprüft und eventuell erforderliche 
Maßnahmen in die Wege geleitet werden. Ein wesentlicher 
Punkt ist das Vorhandensein von internistischen Ansprech-
partnern, die niederschwellig bei Fragestellungen kontaktiert 
werden können. Des Weiteren ist das Prozedere bei Auftreten 
eines PMI zu definieren. Idealerweise wird ein automatisiertes 
Informationssystem etabliert [8].

Der gefäßchirurgische Blickwinkel
Die neuen Empfehlungen der ESC haben noch keinen Eingang 
in die aktuellen Behandlungsrichtlinien der europäischen und 
amerikanischen Gesellschaften für Gefäßchirurgie gefunden. 
Die aktuellen Richtlinien zur Behandlung des abdominellen 
Aortenaneurysmas erwähnen die Möglichkeit einer peri-
operativen hs-cTn-Bestimmung nicht, bzw. raten von einer 
Bestimmung ab [18, 19]. Eine rezente Meta-Analyse hat eine 
Assoziation von perioperativer hs-cTn-Erhöhung mit früh- 
und spät-postoperativ auftretenden kardialen Komplikationen 
nachgewiesen [20]. Laut den Autoren könnte auch ein sub-
klinischer perioperativer Myokardschaden mit einer erhöhten 
postoperativen Morbidität und Mortalität einhergehen. 

Eine perioperative hs-cTn-Bestimmung bei mittelgroßen und 
großen chirurgischen Eingriffen schließt Patienten mit ein, die 
einem Aorten- oder Karotiseingriff unterzogen werden, aber 
auch solche, die eine periphere arterielle Rekonstruktion oder 
eine „Major“-Amputation benötigen. Bei großen gefäßchirur
gischen Eingriffen führen Gefäßchirurgen in der klinischen 
Praxis bereits eine postoperative hs-cTn-Bestimmung durch. 

Während die Assoziation eines subklinischen Myokard
schadens mit einer erhöhten postoperativen Morbidität und 
Mortalität auch für gefäßchirurgische Patienten nachgewiesen 
wurde ist weiterhin unklar, durch welche therapeutischen Maß-
nahmen diese Ergebnisse verbessert werden könnten. Darüber 
hinaus besteht keine Klarheit, welches Ausmaß einer asymp-
tomatischen hs-cTn-Erhöhung als pathologisch anzusehen ist 
und was beispielsweise als eingriffsbedingt im Rahmen einer 
Aortenklemmung als „normal“ zu werten ist. Um diese Fragen 
zu klären, benötigt es prospektive Daten zur Etablierung von 
Referenzwerten sowie einer Interventionsstudie, um die Effi-
zienz gezielter sekundärprophylaktischer Interventionen zu 
überprüfen und den Benefit einer perioperativen Bestimmung 
von hs-cTn für betroffene Patienten nachzuweisen.

Der unfallchirurgische Blickwinkel
Anhand der hüftgelenksnahen Frakturen lässt sich die Situa
tion für nicht-elektive Eingriffe (und deren noch höheres 
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perioperatives Risiko) in der Traumatologie und Orthopädie 
skizzieren. Die osteoporotische hüftgelenksnahe Fraktur der 
geriatrischen Klientel stellt mit einer 30-Tages-Mortalität 
von 8–10 % und einer 1- Jahres-Mortalität in der Klientel 
> 80 Jahre von 25–40 % eine häufige Todesursache dar [21]. 
Das Auftreten eines PMI ist in der älteren und meist chronisch 
kranken Klientel nach einem Trauma und schnellstmöglicher 
(< 48 Stunden) operativer Versorgung mitverantwortlich für 
die erhöhte Mortalität. Durch die prä- und postoperative 
hs- cTn-Bestimmung gelingt es, die asymptomatischen, inter-
ventionsbedürftigen akuten koronaren Ischämien besser zu 
erkennen und die Risikopatienten mit PMI zu dokumentie-
ren. 

In der klinischen Praxis führt die hs-cTn-Bestimmung zu vie-
len positiven Befunden mit entsprechender Unsicherheit und 
einer erhöhten Arbeitsbelastung. Konsequenterweise werden 
diese Patienten dem internistischen oder kardiologischen 
Konsiliar zur Festlegung der weiteren Vorgehensweise und der 
Therapieoptimierung vorgestellt. Bei Patienten mit PMI bedarf 
es wie beim akuten Koronarsyndrom einer konsequenten Vor-
gehensweise. Dazu braucht es neben Therapieprotokollen eine 
intensivere interdisziplinäre Zusammenarbeit.

Der kardiologische Blickwinkel
Um prä- und postoperative hs-cTn-Werte adäquat vergleichen 
zu können, ist die Verwendung des gleichen Assays zielfüh-
rend [11]. Im Falle eines akuten PMI ist aktuell die Diagnos-
tik eines Typ-I-Myokardinfarkts in aller Regel gewährleistet. 
Auch wenn es bis dato keine auf harter Evidenz basierende 
Behandlungsoptionen für einen PMI gibt, so können dadurch 
individuell klinische Pfade für akute Myokardinfarkte, Pulmo-
nalarterienembolien, beginnende Sepsis oder Arrhythmien 
möglicherweise rascher beschritten werden [22].

Bei akuten PMI anderer kardialer Genese ist ein standardi-
siertes Vorgehen weniger definiert, sodass hier Optimierungs
potential im Sinne einer noch engeren interdisziplinären 
Zusammenarbeit besteht. Ein automatisierter, digitaler Algo-
rithmus, der beispielsweise bei der präoperativen Abnahme 
auch sofort die postoperativen Blutentnahmen elektronisch 
etabliert, wäre hilfreich. Auch die Anforderung der kardio-
logischen Konsiliarleistungen muss auf diesem Wege erfolgen 
[8]. Die formale Schaffung einer innerhospitalen Arbeits-/
Expertengruppe, die bei „hs-cTn-Erhöhungen“ zum Einsatz 
kommt, kann hilfreich sein und ein positives Zeichen für die 
Wichtigkeit der PMI-Erkennung setzen.

	� Diskussion und Zusammenfassung

Die ESC-Leitlinien zur perioperativen kardiovaskulären Eva-
luierung und Behandlung empfehlen ein Screening auf PMI 
vor allem in Risikopopulationen. Diese Empfehlungen sind die 
Konsequenz breiter Evidenz und gehen auf die Erkenntnis zu-
rück, dass ein PMI ein bedeutsamer Prädiktor für postopera-
tive kardiale und auch nicht-kardiale Morbidität ist und somit 
die Mortalität mehrerer Millionen Patienten weltweit betrifft. 
Während amerikanische und afrikanische Richtlinien zuletzt 
postoperative hs-cTn-Überwachung zur PMI-Detektion für 
Hochrisikogruppen empfehlen [22], sind die neuen ESC-Leit-
linien die ersten, die zusätzlich zur postoperativen auch auf 

eine präoperative hs-cTn-Messung Wert legen und dafür eine 
Klasse-I-Empfehlung aussprechen. Die Messung des präope-
rativen hs-cTn-Ausgangswertes hat den wesentlichen Vorteil, 
bereits chronisch bestehende Myokardschäden zu erkennen 
und PMI präziser zu detektieren. Das ist eine wesentliche 
Voraussetzung, um die Rate an Fehldiagnosen und unnötigen 
Folgeuntersuchungen zu reduzieren. Der Klasse-I-Empfeh-
lungsgrad wird als starker Anreiz wirken, die Empfehlung auch 
zu implementieren. Ein solcher Anreiz ist aufgrund der vielen 
potenziellen organisatorischen Hürden der Implementierung 
auch notwendig. Die geschilderten Blickwinkel von Vertretern 
der perioperativen Disziplinen ergeben ein umfassendes Bild 
über Herausforderungen und Chancen des PMI-Screenings in 
Österreich:
1)	 Die präoperative Messung erlaubt im Vergleich zu und 

in Kombination mit dem etablierten „Revised Cardiac 
Risk Index“ (RCRI) und der transthorakalen Echokardio-
graphie eine bessere Risikoeinstufung für die postopera-
tive 30-Tages-Mortalität und -Morbidität. Das stellt eine 
Chance zur besser informierten Patientenaufklärung und 
Entscheidungsfindung bezüglich des operativen und an-
ästhesiologischen Managements dar (z. B. endovaskulärer 
statt offen chirurgischer Eingriff, erhöhte Aufmerksamkeit 
und intensiviertes Monitoring zur Vermeidung intraopera-
tiver Hypotonie). Eine Herausforderung der präoperativen 
Messung kann die Ungewissheit bei der Interpretation sein. 
Diese könnte zu unnötigen Folgeuntersuchungen oder gar 
Verschiebungen geplanter Operationen führen. Nach der-
zeitigem Wissensstand rechtfertigt ein erhöhter hs-cTn-
Wert ohne sonstigen Hinweis auf ein akutes kardiales Risi-
ko bzw. auf eine kardiale Ischämie nicht die Verschiebung 
einer Operation [8]. Informationskampagnen und Unter-
stützung bei der Interpretation werden für die erfolgreiche 
Implementierung unabdingbar sein.

2)	 Ein ESC-konformes PMI-Screening schließt Patienten ab 
65 Jahren oder mit kardiovaskulärem Risiko ein, die sich 
operativen Eingriffen mit mittlerem und hohem Risiko 
unterziehen. Das betrifft durchaus eine große Gruppe an 
Patienten, die beispielsweise großen orthopädischen Ein-
griffen (Knie- und Hüftprothesen), intraperitonealen Ein-
griffen (Cholezystektomie und Fundoplikatio), aber auch 
vielen akuten Eingriffen unterzogen werden. Das birgt die 
Chance, dass die Detektion aller klinisch relevanten hs-cTn-
Anstiege mit konsekutiver Abklärung der kausalen, (akut) 
behandelbaren Ursachen von PMI zu einer Verbesserung 
der post-operativen Morbidität und Mortalität führt. Die 
Herausforderung, ein Screening-Programm für eine so 
breite Population in der Praxis zu implementieren, liegt 
darin, dass die Zahl der PMI-Patienten mit notwendigen 
Folgeuntersuchungen und Bedarf an klinischen Leistun-
gen steigt. Sowohl die Interpretation der Befunde als auch 
Folgeuntersuchungen und Therapieempfehlung verlangen 
eine enge interdisziplinäre Zusammenarbeit.

3)	 Die laborchemische Diagnose „PMI“ hat noch keine ein-
heitliche Definition. Die ESC-Leitlinien empfehlen ein 
allgemein gültiges Diagnosekriterium. Es wird laut der 
PMI-Basel-Studie ein perioperativer hs-cTnT-Anstieg von 
14 ng/L (99. Perzentile, Assay-spezifisch) oder ein ver-
gleichbarer Anstieg eines anderen Assays festgelegt [5], was 
durchaus realisierbar ist. Folgt man den Einschlusskriterien 
der ESC-Leitlinien, kann mit einer PMI-Inzidenz von 20 % 
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gerechnet werden [22]. Je nach Population kann die Inzi-
denz bei dieser Definition aber auch deutlich höher sein. 
Für chirurgische Disziplinen mit überwiegend Hochrisiko-
patienten, wie der Gefäßchirurgie, ist mit Inzidenzen bis zu 
50 % zu rechnen [23].

4)	 Van Waes und Kollegen haben gezeigt, dass nur bei 40 % 
der Patienten mit PMI behandelbare kardiale Ursachen ge-
funden werden [24|. Das häufige Auftreten von PMI mit 
gegenwärtig oftmals fehlender kausal therapierbarer Ursa-
che kann zu Kritik an der Sinnhaftigkeit und verkanntem 
Benefit des Screenings führen. Auch die offenen Fragen 
zur Kommunikation der Diagnose PMI mit Patienten und 
weiter betreuenden Gesundheitsdienstleistern sind noch 
unbekannte Herausforderungen.

Für die Implementierung der neuen ESC-Leitlinien wird die 
Information über Chancen und Herausforderungen eines 
PMI-Screenings eine wesentliche Rolle spielen. Einige wenige 
Krankenanstalten in Europa haben bereits ein PMI-Screening 
implementiert und liefern erste praktische Modelle für die 
Umsetzung [8]. Mittlerweile liegen auch erste Berechnungen 
für die Kosteneffektivität vor [25].

Es gilt, die derzeitigen Vorgangsweisen an unseren Abteilun-
gen zu hinterfragen und an die neuen ESC-Leitlinien anzu-
passen, um das perioperative Outcome der uns anvertrauten 
Patienten zu verbessern.
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Longitudinaler 2D-Strain des Herzens –  
klinisch, praktisch, kompakt

Teil 1: Einleitung, Ejektionsfraktion und LV-Strain
M. Altersberger, M. Genger

Abteilung Kardiologie, Nephrologie und Intensivmedizin, Pyhrn-Eisenwurzen Klinikum Steyr

	� Einleitung

Strain-Imaging ist seit vielen Jahren ein beforschtes Thema 
und war auch im COVID-19-Setting hilfreich [1, 2]. In die 
atuellen kardiologischen Leitlinien hat die 2D-Strain-Echokar-
diographie (oder Speckle-Tracking) schon längst Einzug ge-
halten [3–5]. Es gibt zahlreiche Indikationen für die Evaluation 
des 2D-Strains. Ventrikel- und Vorhoffunktion sowie prognos-
tische Information bzgl. „major adverse cardiovascular events“ 
(MACE) können mit der 2D-Strain-Echokardiographie dar-
gestellt werden (vgl. Tab. 1) [6–10].

	� Linksventrikelfunktion und longitudinaler 
Strain des linken Ventrikels

Ejektionsfraktion (EF)
Um die longitudinale Funktion des linken Ventrikels (LV) 
zu verstehen, ist es wichtig, die einzelnen Komponenten der 

Kontraktion zu erkennen. Die Volumenreduktion, messbar 
durch die Ejektionsfraktion (EF), liegt in einer physiologischen 
Bandbreite zwischen ca. 50–70 %. Die EF berechnet sich durch 
die Formel:

EF = Schlagvolumen (SV)/enddiastolisches Volumen (EDV) × 100 
oder  

EF = (EDV – endsystolisches Volumen [ESV]/EDV) × 100

Automatische biplane Messungen sowohl im apikalen Vier-
kammerblick (4-ChV) als auch im Zweikammerblick (2-ChV) 
erleichtern die Messung und unterstützen die Befundung [3].

Warum sollte die EF-Berechnung durchgeführt werden? Als 
langgedienter prognostisch wichtiger und standardisierter 
Parameter ist eine Dokumentation im Befund unerlässlich 
und wichtig für Therapieentscheidungen. Die EF kann mit-
hilfe der Echokardiographie, der Ventrikulographie (von den 
Autoren nicht empfohlen), der Computertomographie (CT), 
der Magnetresonanztomographie (MRT) und der Szintigra-
phie errechnet werden [3, 11], hat jedoch viele Limitationen 
(z. B. hämodynamisch relevante Klappenvitien [Volumenbe-
lastung des LV] oder besonders kleine bzw. besonders große 
Ventrikel, bei denen es zu einer Über- oder Unterschätzung 
der EF kommen kann [12]). In den Videos 1–4 sind die opti-
male Einstellung des B-Bildes, eine automatische EF-Messung 
und Strain-Messungen im 2-ChV, 4-ChV, der APLAX und des 
Bull’s Eye dargestellt.

Longitudinale Funktion – GLS und regionaler  
LV-Strain
Die Muskelverdickung nimmt 35–45 % der Kontraktion des 
LV ein (radialer Strain), die reine Muskelfaserverkürzung des 
LV, der longitudinale Strain, beträgt ca. 20 %. Da es sich um 
eine Verkürzung handelt, ist dieser Wert als negativ anzusehen 
[13].

Mithilfe des globalen longitudinalen Strains (GLS) des linken 
Ventrikels kann die globale longitudinale Funktion des LV 
quantifiziert werden. Strain-Imaging misst keine Volumina, 
ist keine Dopplertechnik, somit nicht so winkelabhängig wie 
Dopplerverfahren und zeichnet sich durch exzellente Re-
produzierbarkeit aus [3, 14, 15]. Normalwerte unterscheiden 
sich zwischen den Anbietern [3]. Mit der benutzten Software 
(EchoPAC) ist der Normalwert des GLS des LV mit ≤ –18 
definiert. Höhere negative Werte zeigen ebenso eine norma-
le Funktion an (z. B. –19, –20, –21 ist normal). Werte zwi-
schen –16 bis –18 können als Grauzone angesehen werden. 
Werte weniger negativ als –16 (–15, –14 etc.) sind patholo-
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Abkürzungen

AI	 Aortenklappeninsuffizienz

APLAX	 Apikale lange Achse

AS	 Aortenklappenstenose

CT	 Computertomographie

EDV	 Enddiastolisches Volumen

EF	 Ejektionsfraktion

ESV	 Endsystolisches Volumen

GLS	 Globaler longitudinaler Strain (LV)

HCMP	 Hypertrophe Kardiomyopathie

HOCMP	 Hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie

LGE	 Late-Gadolinium Enhancement

LV	 Linker Ventrikel

MACE	 Major adverse cardiovascular events

MCpE	 Chronische Myokarditis mit erhaltener EF

MRT	 Magnetresonanztomographie

ROI	 Region of interest

SV	 Schlagvolumen

4-ChV	 Apikaler Vierkammerblick

2-ChV	 Apikaler Zweikammerblick
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gisch [3, 16]. Eine Interpretation sollte 
immer im Kontext des Patientenalters 
und der bestehenden Vorerkrankungen 
erfolgen [17]. In Tabelle 2 dargestellt 
ist die interne Nomenklatur des Echo-
labors Steyr.

Die Basis einer korrekten 2D-Strainun-
tersuchung des gesamten Herzens ist an 
eine optimale Bildqualität gebunden. 
Für den LV-Strain müssen drei echo-
kardiographische Loops aufgenommen 
werden: der apikale 4-ChV, die apikale 
lange Achse (APLAX) und der apikale 
2-ChV. Alle Schnitte sollten fokussiert 
auf den linken Ventrikel erfolgen. Dies 
bedeutet im konkreten Fall, dass die 
Vorhofebene nicht im Bild mitabgebil-
det sein soll. Weiter sollte eine „Frame 
Rate“ (Bilder pro Sekunde) von 50–80 
Bildern pro Sekunde gewählt werden. 
Höhere und niedrigere Bildraten ma-
chen die Messung ungenau. Die „region 
of interest“ (ROI) sollte an die Wand-
dicke des LV angepasst werden [14]. 
Eine Darstellung erfolgt vorzugsweise in 
einem 17-Segment-Modell des Herzens 
[3, 14] (Abb. 1).

Die Darstellung des Ergebnisses erfolgt 
einerseits in einem „Bull’s-Eye-Display“, 
um den globalen longitudinalen und re-
gionalen Strain graphisch im Sinne des 17-Segment-Modells 
darzustellen [3, 14] (Abb. 2). Wenn mehr als 2 Regionen nicht 
adäquat gemessen werden können (in der Software als X mar-
kiert und im Bull’s Eye grau hinterlegt), sollte auf eine GLS-
Messung verzichtet werden [18].

LV-Hypertrophie und Wandverdickungen
Die Herzwandverdickung stellt oft eine klinisch schwierige 
Situation dar, da sowohl pathologische Veränderungen als 
auch physiologische Anpassung (Sport) dafür verantwortlich 
sein können. Im Falle einer Hypertrophen Kardiomyopathie 
(HCMP) hilft der GLS bei einer Differenzierung zum arteriel-
len Hypertonus oder der kardialen Amyloidose [18]. Ebenso 
kann der Grad der Fibrosierung sogar besser dargestellt wer-
den als beim „Late-Gadolinium Enhancement“ (LGE) des 
MRT. Im Falle einer HOCMP kann mit dem Strain ein regio-
naler Unterschied und mit dem B-Bild ein so genannter „Con-
tact Plaque“ identifiziert werden [18, 19]. Als Grundregel gilt: 
Wo mehr Hypertrophie zu finden ist, ist der LV-Strain häufig 
stärker reduziert. Bei einem GLS-Wert > –10 % nimmt das 
Risiko für ventrikuläre Rhythmusstörungen beim Vorliegen 
einer HCMP zu [12].

Im Falle einer Myokarditis kann der Strain in Kombination 
mit dem MRT als diagnostisches Tool herangezogen wer-
den. Im Fall einer chronischen Myokarditis mit erhaltener EF 
(MCpEF) erhöht der LV-Strain die diagnostische Genauigkeit 
und nimmt einen Stellenwert in der Prognose als unabhängi-
ger Marker der Prognose ein [20, 21].

Aortenklappenerkrankungen
Für die Aortenklappenstenose kann der Strain mehrfach he-
rangezogen werden. Zumeist ist der GLS bei relevanter Aor-
tenklappenstenose reduziert (insbesondere basal und septal), 
die regionalen Unterschiede sind aber durch die alleinige Hy-
pertrophie nicht ausreichend erklärbar (regionaler Strain ist 
überproportional reduziert) [8, 22]. Eine basale Reduktion des 
LV-Strains kann als früher Parameter der Operationsindika
tionsstellung dienen, ebenso wird ein Wert > –15 % als „Cut 
off “ des GLS in den Leitlinien empfohlen [8]. Der GLS fun-
giert als unabhängiger Marker für Mortalität, unabhängig des 
Schweregrades der AS oder der EF [22]. Ein Wert schlechter als 
–18,2 % wird in asymptomatischen schweren Aortenklappen-
stenosen als Erkrankungsprogression bei normaler EF angese-
hen und könnte in Zukunft als Hilfestellung für die Evaluation 
des optimalen Operationszeitpunktes sein [22].

Bei der Aortenklappeninsuffizienz (AI) sind die GLS-Werte 
bei symptomatischen Patienten mit mittelgradig-hochgradiger 

Tabelle 1: Indikationen für die Anwendung einer Untersuchung mit longitudinalem 
Strain-Imaging in der Echokardiographie. Erstellt nach [1–6].

Modalität
Indikation GLS Regionale 

LV-Strain
RV-Strain 
(FWS, GS)

LA-Strain RA-Strain

Linksventrikelfunktion (LVF)      

Rechtsventrikelfunktion 
(RVF)



Chemotherapie  

Remodelling des Herzens     

Diastologie    

Myokarditis   

Klappenerkrankungen   

Koronare Herzkrankheit 
(KHK)

   

Akutes Koronarsyndrom 
(ACS)

   

Dilatative Kardiomyopathie 
(CMP) 

    

Hypertonie (HTN)     

Heart failure with preser-
ved ejection fraction 
(HFpEF)

    

Heart failure with reduced 
ejection fraction (HFrEF)

    

Pulmonalembolie 

Herztransplantation   

Asynchronie, insb. Links-
schenkel-Block (LBBB)

   

Immer     

 = mögliche Indikation

Tabelle 2: Normalwerte des LV-Strain und Vorschlag zur Gra-
duierung

Normalwerte des LV-Strain

Normalwert GLS ≤ –18

Grauzone bis gering reduziert –18 bis –16

Mittelgradig reduziert –16 bis –10

Hochgradig reduziert > –10
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und hochgradiger AI im Vergleich zu asymptomatischen Pa-
tienten niedriger. Ein präoperativer GLS schlechter als –19 % 
bei AI war assoziiert mit einer schlechteren Prognose. Ebenso 
stieg bei asymptomatischen Patienten mit einem GLS schlech-
ter als –19% das Risiko zu versterben kontinuierlich an [22].

	� Ausblick

In Teil 2 werden die LV-Strain-Indikationen um die Mitral-
klappenerkrankungen und die Herzinsuffizienz und Chemo-
therapie erweitert. Als weiteren Aspekt wird der rechtsven-
trikuläre Strain im klinischen Alltag auf die Probe gestellt.  
Teil 2 folgt in Ausgabe 7-8/2023.
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Infarktdiagnostik bei Linksschenkelblock
J. Nimpf, F. Glaser

Klinische Abteilung für Innere Medizin I, Universitätsklinikum Krems an der Donau

Ergänzend zur Fallpräsentation von Dr. Lichtenberger und Dr. 
Burkart-Küttner (Infarktdiagnostik bei rechtsventrikulär sti-
muliertem Rhythmus [1]) berichten wir über einen facettenrei-
chen Fall der Infarktdiagnostik bei Linksschenkelblock (LSB).

	� Klinische Situation

Am 6.10.2022 hatte ein 78-jähriger Patient seine Hausärztin 
aufgesucht, nachdem er beim Waldspaziergang pektanginöse 
Beschwerden verspürt hatte, welche um ca. 9:30 Uhr erstmals 
aufgetreten waren.

Vorbekannt war ein Diabetes mellitus Typ II unter Therapie 
mit Metformin (500 mg 2× tgl.), sowie eine Hypercholeste-
rinämie, die mit Arosuva 5 mg 1× tgl. behandelt wurde. Der 
Patient hatte nie geraucht, es bestanden keine Allergien.

Um 11:46 Uhr wurde bei der Hausärztin aufgrund der ge-
schilderten Symptomatik ein EKG geschrieben (Abb. 1), wel-
ches Sinusrhythmus mit einem kompletten LSB (QRS-Dauer 
140 ms), sowie Linksachsenabweichung mit ventrikulären Ex-
trasystolen zeigte, weiters waren in den Ableitungen V₂–V₄ die 
ST- Strecken konkordant gesenkt (0,2 mV), in den Ableitungen 
V₅ und V₆ waren konkordant pos. ST-Strecken zu erkennen. 
Anhand der modifizierten Sgarbossa-Kriterien (siehe unten) 
konnte somit schon zu diesem Zeitpunkt ein ST-Hebungs-
Infarkt- (STEMI-) Äquivalent diagnostiziert werden und es 
konnte bereits zu diesem Zeitpunkt der Ramus-circumflexus- 
(CX-) Infarkt festgestellt werden. Zu erwähnen ist weiters, dass 
Q-Wellen in I und aVL vorlagen: Bei typischem LSB darf zwar 
ein kleines Q in aVL, nicht aber in I vorkommen.

In Summe konnte aufgrund der konkordanten Senkung der 
ST-Strecke V₂–V₄ (Spiegelbild einer transmuralen Ischämie 
posterior) ein posteriorer Infarkt diagnostiziert werden, typi-
scherweise ein Verschluss des CX.

Es wurde der Notarzt alarmiert, der nochmals ein EKG ab-
leiten ließ (Abb. 2).

Es erfolgte die Kontaktaufnahme mit der kardiologischen Ab-
teilung, ein prähospitales Loading erfolgte mit 600 mg Plavix, 
5000 IE Heparin i.v., sowie 250 mg Aspisol i.v.. Zusätzlich 
erhielt der Patient 8 mg Ondansetron i.v. und 40 mg Panto-
prazol i.v.

Im Krankenhaus zeigte sich dann das EKG in Abbildung 3, bei 
dem auch die Ableitung V₇–V₉ geklebt wurden.

Echokardiographisch konnte bei LSB ein optisch leicht di-
latierter linker Ventrikel mit leichter Linksventrikelhyper-
trophie diagnostiziert werden, die Aorta ascendens war mit 
30 mm normal dimensioniert, es zeigte sich kein Hinweis auf 
eine Dissektionslamelle, die Linksventrikelfunktion wurde 

EKG-Beispiel

Abkürzungen:
CX	 Ramus circumflexus
LAD	 Left anterior descending
LSB	 Linksschenkelblock
RCA	 Right coronary artery

Abbildung 2: EKG des Notarztes: Bei den VES mit LSB-Morphologie ist ein 
retrogrades P zu erkennen. Beschreibung des ST-T-Segmentes siehe Text.

Abbildung 1: EKG der Hausärztin. Oben: Darstellung eines Herzzyklus in 
allen Ableitungen. Beschreibung siehe Text. Unten: Brustwandableitungen 
mit Arrhythmie: Der 1. QRS-Komplex entspricht einer ventrikulären Extrasys-
tole mit links-posteriorem Ursprung (hohe R-Welle in V₁, ₂), der 2. und 3. QRS-
Komplex sind Normalschläge. Der 4. QRS ist ein Fusionsschlag einer atrialen 
Extrasystole mit einer ventrikulären Extrasystole, deren Morphologie eine 
Mischung aus Normalschlag und dem ersten QRS ist. Der 5. QRS  verdient 
besondere Beachtung: Die typische Rechtsschenkelblock-Morphologie 
legt einen supraventrikulären Ursprung mit aberranter Leitung nahe. Kurz 
nach dem QRS findet sich aber eine Sinus-P-Welle, was eine vorangegange-
ne supraventrikuläre Aktivität praktisch ausschließt (dementsprechend ist 
vor QRS 5 auch keine P-Welle zu sehen). Es handelt sich also definitiv um 
eine ventrikuläre Extrasystole. Die typische Rechtsschenkelblock-Morpho-
logie ist dadurch erklärbar, dass der Fokus aus dem oder aus der Gegend 
des linken Schenkels kommt. Bei genauer Betrachtung ist die Sinus-P-Welle 
verspätet: Dies ist durch die atriale Extrasystole vor QRS 4 zu erklären, die zu 
einer Sinusdepression führt, die bis zum Ende des Tracings anhält.
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als global mittelgradig reduziert beschrieben (40 %). Es zeigte 
sich neben der Linksschenkelblock-bedingten Asynchronie 
eine posterolaterale bis nach inferior ziehende Wandbewe-
gungsstörung. Der rechte Ventrikel war schlank mit optisch 
guter Rechtsventrikelfunktion. Die Aortenklappe war triku-
spid, geringgradig sklerosiert mit guter Separation und leich-
ter Aortenklappeninsuffizienz. Es zeigten sich weiters eine 
leichte Mitralklappeninsuffizienz sowie eine leichte Trikuspi-
dalklappeninsuffizienz ohne Hinweis auf pulmonale Hyper-
tonie. Kein Perikarderguss, die Vena cava inferior war schlank 
und kollabierend.

Umgehend erfolgte eine Koronarangiographie, in der eine ko-
ronare Dreigefäßerkrankung festgestellt wurde. Es zeigt sich 
ein subtotal verschlossener proximaler CX, der mit einem 
Drug-eluting Stent versorgt wurde. Bei proximaler und media-
ler Left anterior descending- (LAD-) Stenose mussten in die-
sem Bereich zwei Drug-eluting Stents implantiert werden. Be-
züglich einer grenzwertigen Right-coronary-Artery- (RCA- ) 
Stenose erfolgte teamintern eine Sichtung der Angiographie-
bilder, wo die Entscheidung zur konservativen Teststrecke 
sowie zum nicht-invasiven Stresstest im Follow-up getroffen 
wurde (Abb. 4).

Nach der Intervention betrug die QRS-Breite nur mehr 
115 msec, mit dem Bild eines linksanterioren Hemiblocks (und 
zusätzlich unspezifischer Leitungsstörung mit tiefem S in V₆). 
Die durch den posterioren Infarkt bedingten ST-Strecken-
senkungen in V₂–V₄ waren nicht mehr zu sehen, lediglich die 
T-Welle symmetrisch mit etwas spitzem ST-T-Winkel, sowie 
flach negative T-Wellen in V₆. Die QRS-Veränderungen be-
standen retrospektiv auch schon 2018 (Abb. 5, 6).

	� Diskussion und Zusammenfassung

Neben den typischen EKG-Veränderungen im Infarkt muss 
auch aktiv nach EKG-Mustern, die als ST-Strecken-Hebungs-
Äquivalent gelten, gefahndet werden. Fessele et al. geben eine 
gute Übersicht über diese weniger bekannten, aber wichtigen 
EKG-Veränderungen [2].

Im Jahr 2009 haben Surawicz et al. Kriterien für das typische 
LSB-EKG definiert [3]:
1.	 QRS-Komplex ≥ 120 ms (bei Erwachsenen), > 100 ms bei 

Kindern zwischen 4 und 16 Jahren und > 90 ms bei Kindern 
< 4 Jahren.

2.	 Breite „notched or slurred“ R-Wellen in I, aVL, V₅ und V₆ 
und gelegentlich RS-Komplex in V₅ und V₆ (Veränderung 
der Transition).

3.	 Fehlende Q-Welle in I, V₅ und V₆. In aVL kann eine schmale 
Q-Welle vorhanden sein.

4.	 Zeit bis zur R-Wellen-Spitze > 60 ms in V₅ und V₆.
5.	 ST- und T-Wellen sind üblicherweise diskordant zum QRS-

Vektor.
6.	 Positive T-Wellen bei konkordant positivem QRS-Komplex 

„may be normal“ (positive Konkordanz).
7.	 ST-Depressionen und/oder negative T-Wellen in Ableitun-

gen mit negativem QRS-Komplex sind abnormal.
8.	 Bei komplettem LSB kann sich die QRS-Achse in der Fron-

talebene nach rechts, links oder zu einer superioren Achse 
ändern. In manchen Fällen erfolgt dies frequenzabhängig.

Neben dieser Definition gibt es noch leicht abweichende Defi-
nitionen für den LSB [4].

Erkennen des akuten Myokardinfarktes bei Links-
schenkelblock
Schon 1996 konnten Sgarbossa et al. die Myokardinfarktdia-
gnostik bei LSB definieren (Tab. 1), bei einem Punktwert ≥ 3 
besteht der hochgradiger Verdacht auf einen Myokardinfarkt 
(Spezifität 90 %, Sensitivität 36 %) [3, 5].

Abbildung 4: (a–c): Diagnostische Angiographie; (d): nach CX-Interven-
tion.

a

c d

b

Abbildung 3: EKG intrahospital mit komplettem (wenn auch nicht sehr 
breitem) Linksschenkelblock mit Linksachsenabweichung, konkordanten 
ST-Senkungen (ca. 0,2 mV) in V₂–V₅, sowie konkordant positiver T-Welle in 
V₆ (oben). Die Ableitungen V₇–V₉ sind inkonklusiv mit isoelektrischer ST-
Strecke am J-Punkt, aber konvexem ST-Segment und flach negativem T. Be-
schreibung der ST-Strecke siehe Text.
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Diese Kriterien wurden von Smith et al. modifiziert, wobei 
das Kriterium der diskordanten ST-Hebung (> 5 mm) um das 
Kriterium, dass diese Hebung mindestens 25 % der S-Welle 
ausmachen muss, ergänzt wurde. Damit konnte die Sensitivität 
auf 91 % und die Spezifität auf 90 % gesteigert werden (Abb. 6). 
Diese Kriterien können auch zur Infarktdiagnostik bei rechts-
ventrikulärer Stimulation verwendet werden. Validiert wurden 
diese Kriterien von Meyers et al. [6] (Tab. 2).

Rezent wurde versucht, durch die „Barcelona-Kriterien“ von 
Di Marco et al. die Infarktdiagnostik bei LSB zu vereinfachen, 
eine Validierung steht jedoch noch aus [7]. Di Marco et al. 
propagieren 1.) das Sgarbossa-Kriterium der konkordanten 
ST-Senkung auf alle Ableitungen auszuweiten und 2.) als wei-
teres positives Kriterium für einen akuten Myokardinfarkt, das 
Bestehen einer ≥ 1 mm oder 0,1 mV diskordanten ST-Devia-
tion in Ableitungen mit niedrigamplitudigen QRS-Komplexen 
zu werten.

Erklärungen für die Assoziation von Schenkelblockbildern 
im akuten Myokardinfarkt stammen aus Daten zur arteriellen 
Perfusion des Reizleitungssystems: Das HiS-Bündel und der 
linke Tawara-Schenkel werden meist dual, überwiegend von 

den proximalen Septumästen der LAD, geringer von der RCA 
versorgt, der rechte Schenkel und der linksanteriore Faszikel 
über die proximalen Septumäste der LAD. Der linksposteriore 
Faszikel ist eine robuste Struktur und wird meist dual über pro-
ximale Septumäste der LAD und des Ramus interventricularis 
posterior der RCA versorgt (nur bei sehr linksdominantem 

System wird der Ramus interventrikula-
ris posterior vom CX gebildet).

Dementsprechend werden der linke Ta-
wara-Schenkel und der linksposteriore 
Faszikel als weniger vulnerable Struktu-
ren beurteilt. Somit sollte eine schwere 
koronare Zwei- oder Dreigefäß-Erkran-
kung bei der Entwicklung eines neuen 
LSB bei Myokardinfarkt vorhanden sein 
[8].

Tabelle 1: EKG-Kriterien für die Diagnose eines akuten Myokardinfarkts bei Links-
schenkelblock (Sgarbossa-Kriterien). Für die Erfüllung des 1. EKG-Kriteriums werden 5 
Punkte, für das 2. EKG-Kriterium 3 Punkte und für das 3. EKG-Kriterium 2 Punkte ver-
geben. Bei einem Punktewert von ≥ 3 Punkten besteht der hochgradige Verdacht auf 
einen Myokardinfarkt. Erstellt nach [5].

EKG-Kriterium Sensitivität 
in %

Spezifität 
in %

Pos. Likelihood 
Ratio

Negative Likelihood 
Ratio

ST-Hebung ≥ 1 mm 
konkordant zur QRS- 
Polarität

73 92 9,54 0,3

ST-Senkung ≥ 1 mm 
in V₁, V₂ od. V₃

25 96 6,58 0,78

ST-Hebung ≥ 5 mm 
diskordant zur QRS-
Polarität

31 92 3,63 0,75

Positive T-Welle in V₅ 
od. V₆

26 92 3,42 0,8

Linksachsenabwei-
chung

72 48 1,38 0,59

Tabelle 2: Modifizierte Sgarbossa-Kri-
terien. Erstellt nach [6].

Konkordante 
ST-Hebung 
> 1 mm

Konkor-
dante ST-
Senkung 
> 1 mm 
Abl. V₁–V₃

Diskordante 
ST-Hebung 
> 5 mm und 
mind. 25 % 
der S-Zacke

Abbildung 5: EKG nach erfolgreicher Koronarintervention. Sinusrhythmus 
mit nun deutlich überdrehtem Linkstyp bei linksanteriorem Hemiblock, so-
wie unspezifischem Leitungsblock (ähnlich wie im Vor-EKG von 2018; siehe 
Abb. 6).

Abbildung 6: Vor-EKG des Patienten aus dem Jahr 2018: SR (Sinusrhyth-
mus) mit Frequenz 64/min, überdrehter Linkstyp bei linksanteriorem He-
miblock mit geringem zusätzlichen, unspezifischen Leitungsblock mit 
S-Persistenz bis V₆, PQ 150 ms, QRS-Komplex 115 ms, sowie unauffälligen 
ST-Strecken.
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Dunn et al. konnten an 84 Patienten mit isolierter CX-Stenose 
(hier wurden sowohl Patienten mit akutem Myokardinfarkt 
als auch Patienten mit Angina pectoris einer Koronarangio-
graphie unterzogen) nur in zwei Fällen einen kompletten LSB 
dokumentieren [9]. Der CX ist also nicht typischerweise das 
Gefäß, das im Fall eines Verschlusses einen LSB verursacht.

In unserem Fall kam es bei vorbestehendem linksanterioren 
Hemiblock zur Ausbildung eines, wenn auch nicht sehr breiten, 
LSB, somit auch zu einer Leitungsstörung im linksposterioren 
Faszikel. Bei gegebenem koronaren Versorgungstyp bildet der 
CX als Infarktgefäß allerdings keinerlei Septumäste zur Ver-
sorgung des linksposterioren Faszikels. Allerdings befindet 
sich die Peripherie des posterioren Faszikels im Ischämiege-
biet, was zu der nicht komplett ausgeprägten Leitungsstörung 
führt. Ein ähnliches Bild findet sich bei der Ablation von faszi-
kulären Tachykardien, wo der periphere linksposteriore Faszi-
kel ein Ablationsziel darstellen kann [10].

Nach Revaskularisation kam es zur völligen Erholung der Lei-
tung im posterioren Faszikel.

Sowohl Lewinter et al. [11] als auch Erne et al. [12] haben bei 
Patienten mit LSB und Myokardinfarkt ein schlechteres Out-
come, weniger aggressive Therapie sowie ein höheres Risiko 
für Mortalität und Morbidität festgestellt. Pera et al. haben in 
ihrer Arbeit Patienten mit neuem oder vermutet neuem LSB 
untersucht und haben gezeigt, dass diese Population älter war, 
seltener eine „culprit lesion“ zeigte und eine im Vergleich zu 
den Infarktpatienten ohne LSB reduziertere Linksventrikel-
funktion aufwies. Zudem hatten diese Patienten häufiger eine 
arterielle Hypertonie bzw. einen Diabetes mellitus II und wa-
ren häufiger von kardiogenem Schock bzw. „cardiac arrest“ 
betroffen. Darüber hinaus war die „door to needle time“ signi-
fikant verlängert [13].

Passend zur oben genannten Patientencharakteristik war in 
unserem Fall der Patient 78 Jahre alt und Diabetiker sowie 
Hypertoniker. Im Verlauf kam es jedoch nicht zu einem kar-
diogenen Schock, bereits am übernächsten Tag konnte der Pa-
tient in das heimatnahe Krankenhaus verlegt werden. Es traten 
keine höhergradigen Arrhythmien auf.

Der beschriebene Fall zeigt, wie die Infarktdiagnostik auch bei 
LSB möglich ist und dass das Erkennen dieser Konstellation 

ganz wesentlich zur Reduktion der Mortalität und Morbidität 
dieses Patientenkollektivs beiträgt. Ein Verständnis über die 
Blutversorgung des Reizleitungssystems ist nötig, um die in-
farktassoziierten Leitungsstörungen im HiS-Purkinje-System 
richtig interpretieren zu können.
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Interventioneller Vorhofohrverschluss – Update 2023
R. K. Binder

Abteilung für Kardiologie und Intensivmedizin, Klinikum Wels-Grieskirchen

	� Hintergrund

	− Häufigste anhaltende Herzrhythmusstörung = Vorhofflim-
mern (absolute Arrhythmie)

	− Vorhofflimmern = Stase im Vorhof = Thrombenbildung
	− Häufigster Nidus für Thromben = Linkes Herzohr
	− Häufigste kardio-embolische Lokalisation: Gehirn = ischä-

mischer Schlaganfall
	− Orale Antikoagulation (OAK) = weniger Thromben + mehr 

Blutungen
	− Klinische Abwägung: Thromboembolie-Risiko ohne OAK 

versus Blutungsrisiko mit OAK
	{ CHA₂DS₂-VASc-Score = Thromboembolie-Risiko ohne 

OAK
	{ HAS-BLED-Score = Blutungsrisiko mit OAK

	− Wenn Thromboembolie ohne OAK > Blutung mit OAK, 
dann OAK indiziert

	− Wenn Thromboembolie ohne OAK < Blutung mit OAK, 
dann OAK kontraindiziert

	− Herzohrverschluss = Ausschluss des linken Herzohres aus 
der Blutzirkulation = Herzohr kein Nidus für Thromben 
mehr

	− Herzohrverschluss-Techniken:
	{ Perkutan kathetertechnisch (transvenös von der Leiste 

oder perikardial von subxiphoidal)
	{ Thorakoskopisch (Ligatur, Clipping)
	{ Bei offener Herzoperation (Entfernung, Ligatur, Clip-

ping)

	� Indikation zum Herzohrverschluss

	− Vorhofflimmern (paroxysmal, persistierend, permanent)
	− Erhöhtes Schlaganfallrisiko (CHA₂DS₂-VASc-Score)
	− Erhöhtes Blutungsrisiko (HAS-BLED-Score)

	− Absolute oder relative Kontraindikation für orale Antiko-
agulation

	� Ablauf eines Herzohrverschlusses am Beispiel Klinikum Wels-Grieskirchen

	− Stationärer Eintritt am Vortag nüchtern
	− Transösophageale Echokardiographie zum Ausschluss eines 

Herzohrthrombus und zur Bestimmung der Anatomie
	− Eingriff am Folgetag in örtlicher Betäubung von der Leiste 

aus

	− Bildgebung während des Eingriffs: Röntgen und intrakar-
diale Echokardiographie

	− Nach dem Eingriff Bettruhe für 5 Stunden
	− Entlassung am Tag nach dem Eingriff nach Durchführung 

einer transthorakalen Echokardiographie

	� Nachsorge nach dem Herzohrverschluss

	− Aspirin 100 mg 1× tgl. p. o. für mindestens 12 Monate
	− Clopidogrel 75 mg 1× tgl. p. o. für 3 Monate

	− Endokarditisprophylaxe bei Bedarf für 6 Monate
	− Transösophageale Echokardiographie nach 3 Monaten

	� Komplikationen des Herzohrverschlusses

	− Blutungsrisiko von 2 Jahren OAK = peri-interventionelle Komplikationsrate des Herzohrverschlusses
	{ Peri-interventionell

	F Perikarderguss ca. 1 %
	F Blutung ca. 1 %
	F Schlaganfall 0,1 %
	F Occluder-Embolisation 0,1 %

	{ Post-interventionell
	F Device-Thrombus 4 % (3/4 asymptomatisch)
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	� Empfehlung zum Herzohrverschluss nach den Leitlinien der Europäischen Gesellschaft für 
Kardiologie (ESC) [1]

	− Ein Herzohrverschluss sollte zur Schlaganfallprävention 
bei Vorhofflimmer-Patienten mit Kontraindikation für eine 
langfristige orale Antikoagulation erwogen werden (IIb).

	− Eine chirurgische Herzohrentfernung sollte zur Schlag
anfallprävention bei Vorhofflimmer-Patienten, welche einer 
Herzoperation unterzogen werden, erwogen werden (IIb).

Die Empfehlungsgrade sind nicht mehr aktuell, da zwischen-
zeitlich neue Evidenz (mehrere randomisierte, kontrollierte 
Studien) entstanden ist.

Erwartete Aktualisierung der ESC-Leitlinien zum Vorhofflim-
mern im Jahr 2024.

	� Randomisierte Studien zum Herzohrverschluss seit der Publikation der ESC-Leitlinien

	− LAAOS-III-Studie [2]: Randomisierter Vergleich von 
chirurgischem Herzohrverschluss versus kein Herzohr-
verschluss bei 2379 Vorhofflimmer-Patienten, welche 
einer Herzoperation unterzogen wurden. Der chirurgische 
Herzohrverschluss führte innerhalb von 4 Jahren zu einer 
signifikanten 33%igen Reduktion von Schlaganfall oder 
Embolie.

	− Amulet-IDE-Studie [3]: Randomisierter Vergleich zwi-
schen dem Watchman-Occluder und dem Amulet-Occluder 
zum Herzohrverschluss bei 1878 Vorhofflimmer-Patien
ten. Der Amulet-Occluder war dem Watchman-Occluder 

bezüglich des primären Effektivitäts-Endpunktes und des 
primären Sicherheits-Endpunktes nicht unterlegen.

	− PRAGUE-17-Studie [4]: Randomisierter Vergleich per-
kutaner Herzohrverschluss versus oraler Antikoagulation 
mit NOAKs bei 402 Patienten mit Vorhofflimmern. Nach 
4 Jahren gab es keinen Unterschied zwischen Herzohrver-
schluss und NOAK bezüglich der Kombination aus Schlag-
anfall, transitorischer ischämischer Attacke, systemischer 
Embolie, Blutung oder prozeduraler Komplikation. Im 
Verlauf gab es nach Herzohrverschluss signifikant weniger 
nicht-prozedurale Blutungen als unter NOAK.

	� Trends und Entwicklungen bezüglich Herzohrverschluss

	− Weg von der Vollnarkose hin zum Eingriff in Lokalanästhesie
	− Bildgebung mittels intrakardialer Echokardiographie oder 

mit Mini-Echosonden (z. B. nasal eingeführte TEE-Sonden 
ohne Intubationsnarkose)

	− Steuerbare (aktiv biegsame) Delivery-Katheter
	− Prä-interventionelle 3D-Bildgebung mit Rekonstruktion 

der Herzohr-Anatomie und virtueller Occluder-Implanta-
tion mittels Computertomographie

	− Direkte trans-septale Punktion mit dem Delivery-Katheter 
und Radiofrequenz-Energie

	− Laufende Studien mit Vergleich Herzohrverschluss und 
NOAK

	− Laufende Studien zu neuen NOAKs (z. B. Faktor-XIa-Inhi-
bitor Asundexian)

	� Zusammenfassung

	− Viele Vorhofflimmern-Patienten können keine OAK ein-
nehmen (z. B. wegen Blutungsneigung).

	− Bei Vorhofflimmer-Patienten mit erhöhtem Schlaganfallri-
siko, welche keine orale Antikoagulation einnehmen kön-
nen, sollte ein Herzohrverschluss vorgenommen werden.

	− Wenn bei Vorhofflimmer-Patienten eine offene Herzopera-
tion durchgeführt wird, sollte das linke Herzohr jedenfalls 
ligiert oder entfernt werden.

	� Interessenkonflikt
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Die vielen Gesichter der pulmonalen Hypertonie –  
Ein Fallbericht

I. M. Lang

Klinik für Innere Medizin II, Abteilung für Kardiologie, Medizinische Universität Wien

	� Einleitung

Die Toolbox zur Behandlung verkalkter 
Läsionen in den Koronararterien war 
bisher auf Rotablation und Hochdruck-
ballons beschränkt. In jüngster Zeit hat 
sich die intravaskuläre Lithotripsie (IVL) 
von Shockwave als neue Technologie 
herauskristallisiert, mit der mediales 
und intimales Kalzium äußerst effizient 
und ohne Trauma für die nicht verkalkte 
Gefäßwand gebrochen werden kann.

	� Vorgeschichte

Eine 73-jährige Frau suchte ihren Inter-
nisten wegen kürzlich aufgetretener Be-
lastungsdyspnoe auf. Die transthorakale 
Echokardiographie zeigte eine höher-
gradige Trikuspidalregurgitation.

Medizinische Vorgeschichte
Der Patientin ging es nach einem voran-
gegangenen leichten Schlaganfall gut. 
Sie hatte nach 30-Pack-Years weiterhin 
die Gewohnheit aufrechterhalten, 10 
Zigaretten pro Tag zu rauchen, und das 
trotz einer leichten obstruktiven Lun-
generkrankung, die ihr gelegentlich Be-
schwerden machte. 

Differentialdiagnose
Nach echokardiographischer Einschät-
zung bestand eine hohe Wahrschein-
lichkeit für eine pulmonale Hypertonie 
im Zusammenhang mit einer chroni-
schen Lungenerkrankung.

	� Untersuchungen

Invasive Rechts- und Linksherzkathe-
teruntersuchungen wurden über einen 
radialen und brachialen Zugang durch-
geführt. Es wurde ein normaler mittlerer 
Pulmonalarteriendruck von 19 mmHg, 
ein Pulmonalarterien-Wedgedruck von 
10 und ein Herzindex von 1,8 l/min/m² 
festgestellt, was einen pulmonalen Ge-
fäßwiderstand von 2,9 Wood Units er-
rechnen ließ. Da eine TriClip-Interven-
tion in Betracht gezogen wurde, erfolgte 
eine Koronarangiographie. In der linken 

Koronararterie wurden leichte Wand-
unregelmäßigkeiten festgestellt. In der 
dominanten rechten Koronararterie lag 
eine massive Verkalkung vor, mit einer 
obstruktiven Tandemstenose im mittle-
ren Teil. Die Patientin wurde wegen des 
5F-Zugangs vom Tisch genommen und 
über den Befund aufgeklärt.

	� Behandlung (medizinisch/
interventionell)

Die Patientin wurde am nächsten Morgen 
wieder ins Katheterlabor gebracht und mit 
einem 7F-Zugang über die rechte Ober-
schenkelarterie versehen. Die RCA wurde 
über einen linken Amplatz 3,5-Katheter 
injiziert, die Läsion mit einem RotaWire 

Floppy gekreuzt, der über einen FINE-
CROSS 1,8F und einen Pilot-50-Draht 
eingeführt wurde, ein 1,5-mm-Burr wurde 
mit 200.000 U/min über 5 Zyklen über die 
Tandemläsionen geführt, dann wurde ein 
Shockwave C2+ 3,0 × 12-IVL-Katheter bei 
4 atm inflatiert, geschockt, mit 6 atm be
endet, gefolgt vom Inflatieren eines PIPIT 
3,0  ×  20  mm bei 14 atm. Abschließend 
wurde ein SYNERGY 4,0 × 48 mm Stent 
platziert, gefolgt von einem SYNERGY 
4,0 × 12 am RCA-Ostium.

	� Patientenperspektive und 
Diskussion

Die Patientin war neu dyspnoisch bei 
Belastung, nach einer gründlichen Un-
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Video 1: LAO-45-Ansicht der verkalkten RCA-Er-
krankung
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Abbildung 1: 7F-femoraler Zugang in einem 
diffus atherosklerotischen Gefäß

Abbildung 2: Shockwave IVL-Katheter mit ent-
faltetem Ballon an der distalen Läsionsstelle

Abbildung 3: Abschließendes Angiogramm

https://www.kup.at/journals/film/872.html
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tersuchung wurde die Hypothese einer 
Trikuspidalregurgitation als wichtigstes 
physiologisches Element zugunsten 
einer koronaren Kalkläsion verworfen. 
Nach einer optimalen interventionellen 
Läsionsvorbereitung mit einem Katheter 
für IVL von Shockwave wurde eine voll-
ständige Expansion des Stents mittels 
OCT dokumentiert.

	� Nachuntersuchung

Der postinterventionelle Verlauf war 
unauffällig. Die Patientin konnte am Tag 
nach dem Eingriff aus dem Krankenhaus 
entlassen werden.

	� Schlussfolgerung

Die optimale interventionelle Läsions-
vorbereitung kalzifizierter Koronar-
läsionen schließt den Einsatz von IVL 

mit ein. Die Rotablation ist nach wie vor 
eine wertvolle Technik für die Vorberei-
tung von Läsionen mit extrem geringem 
Trauma.
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Edoxaban bei Vorhofflimmern in der  
klinischen Routinepraxis

2-Jahres-Daten unterstützen die Anwendung  
von Edoxaban bei komplexen Patientenpopulationen  

mit Vorhofflimmern (ESC Barcelona)
S. Prausmüller

Klinische Abteilung für Kardiologie, Universitätsklinik für Innere Medizin II, Medizinische Universität Wien

Anlässlich des europäischen Kardiolo
giekongresses in Barcelona, Spanien 
(26.–29. August 2022), wurden zahlrei-
che neue Daten zu Edoxaban veröffent-
licht. Zusätzlich zu klinischen Studien 
wurden Real-World-Daten zur Wirk-
samkeit und Sicherheit von Edoxaban 
in verschiedenen Subpopulationen von 
Patienten mit Vorhofflimmern (VHF) 
basierend auf den Daten des prospek-
tiven ETNA-AF-Europe-Registers prä-
sentiert.

	� Wirksamkeit und Sicherheit 
bei Diabetes

Im Rahmen der E-Poster-Präsentatio
nen wurden Daten zu den Wirksam-
keits- und Sicherheitsendpunkten 
von Edoxaban bei VHF-Patienten mit 
Diabetes im Vergleich zu Patienten 
ohne begleitende Diabeteserkrankung 
nach 2 Jahren Beobachtungszeitraum 
vorgestellt. Die Analyse der 13.004 be-
obachteten VHF-Patienten ergab, dass 
das Risiko für Schlaganfälle, Myokard-
infarkte und schwere Blutungen bei Pa-

tienten ohne Diabetes und bei Patienten 
mit nicht-insulinabhängigem Diabetes 
ähnlich war (0,86 % vs. 0,87 %; 0,40 % 
vs. 0,43 %; 0,90 % vs. 1,10 %; p = n.s). 
Verglichen zu Patienten ohne Diabetes 
hatten jedoch Patienten mit einem insu-
linpflichtigen Diabetes eine signifikant 
höhere Rate an Schlaganfällen (1,81 %, 
p  = 0,002), Myokardinfarkten (1,04 %, 
p  = 0,003) und schweren Blutungen 
(1,71 %, p =  0,011). Insgesamt hatten 
Patienten mit VHF und insulinabhängi-
gem Diabetes die schlechteste Prognose. 
Diese Daten deuten darauf hin, dass das 
Vorhandensein von Diabetes per se nicht 
mit einem erhöhten Risiko assoziiert ist, 
sondern vor allem Patienten mit insu-
linabhängigem Diabetes ein erhöhtes 
Risiko für thromboembolische und Blu-
tungsereignisse haben [1].

	� Herzinsuffizienz bei VHF-
Patienten unter Edoxaban

Eine weitere Subgruppen-Analyse des 
ETNA-AF-Europe-Registers untersuch-
te den Einfluss von Herzinsuffizienz bei 

mit Edoxaban behandelten VHF-Patien
ten nach zweijähriger Nachbeobach-
tung. Von den 13.133 eingeschlossenen 
VHF-Patienten hatten 1854 (14,1 %) 
eine Herzinsuffizienz. Im Vergleich zu 
VHF-Patienten ohne Herzinsuffizienz 
waren Patienten mit begleitender Herz-
insuffizienz häufiger männlich (64,6 % 
vs. 55,4 %), im Durchschnitt etwas älter 
(74,6 Jahre vs. 73,5 Jahre) und wiesen 
deutlich mehr kardiovaskuläre Begleit-
erkrankungen auf. Darüber hinaus war 
das Vorliegen einer Herzinsuffizienz 
mit einem signifikant erhöhten Sterb-
lichkeitsrisiko (Hazard  Ratio 2,62, 
95-%-Konfidenzintervall: 2,28–3,02) 
und einem erhöhten Risiko für schwe-
re Blutungen (Hazard Ratio 2,01, 
95-%-Konfidenzintervall: 1,49–2,71) as-
soziiert. Ein erhöhtes Risiko für Schlag-
anfälle und systemische Embolien wur-
de nicht beobachtet [2].

	� Lipidsenkende Therapie 
unter Edoxaban

In einem weiteren zentralen E-Poster 
wurde der Einfluss von lipidsenken-
der Therapie bei VHF-Patienten unter 
Edoxaban nach zweijähriger Nach-
beobachtung untersucht. Von den ins-
gesamt 13.024 eingeschlossenen VHF-
Patienten erhielten 36,6 % (n = 4761) 
eine begleitende lipidsenkende Medika-
tion (90,7 % Statin-Monotherapie, 3,6 % 
Kombinationstherapie). Im Rahmen der 
Subgruppenanalyse konnte gezeigt wer-
den, dass eine lipidsenkende Therapie 
mit einer signifikant niedrigeren Rate 
an embolischen/ischämischen Events 
sowie einer signifikant höheren Über-
lebensrate assoziiert war. Hinsichtlich 
Blutungsevents und dem Auftreten von 
Myokardinfarkten wurde kein Unter-
schied beobachtet. Diese Ergebnisse 
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Abbildung 1: Zusammenhang zwischen LLT und klinischen Outcomes bei mit Edoxaban behandel-
ten VHF-Patienten. Mod. nach [3]. © Daiichi Sankyo Europe GmbH
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bestätigen die protektiven Effekte einer 
lipidsenkenden Therapie bei Patienten 
mit VHF [3].
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CandAm® – Die Nummer 1 in Österreich*

CandAm® ist die meistverordnete Sartan-
Kombination Österreichs!*

Die Fixkombination CandAm® vereint 
die beiden antihypertensiven Wirkstoffe 
Candesartan und Amlodipin zur Kon-
trolle des Blutdrucks bei erwachsenen 
Patienten mit essenzieller Hypertonie.** 

Das Kombinationspräparat von Gene-
ricon steht Ihnen in 3 Wirkstärken zur 
Verfügung, die frei aus der Grünen Box 
(OP II) verordenbar sind:

	− CandAm® 8 mg/5 mg Hartkapseln
	− CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln
	− CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln 

Alle Dosisstärken sind in praktischen 
30-Stück-Packungen erhältlich. Diese 
decken den ganzen Monatsbedarf.

Die empfohlene Dosierung von 
CandAm® beträgt eine Hartkapsel täg-
lich [1]. Das erleichtert Ihren Patienten 
die tägliche Einnahme. Das vereinfachte 
Einnahmeschema trägt zu einer Verbes-
serung der Therapietreue bei und stei-
gert so den Therapieerfolg. Aus diesem 
Grund werden Fixkombinationen auch 
in den aktuell gültigen ESC-Guidelines 
zur Behandlung der Hypertonie emp-
fohlen [2].

Das Kombinationspräparat CandAm® 
vom heimischen Anbieter Genericon 
steht somit für eine leitliniengerechte 
und preiswerte Therapie mit bewährten 
Wirkstoffen.

Entscheiden Sie sich für Genericon, 
Ihren Kombinationsexperten! 
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Genericon Pharma Ges.m.b.H.
E-Mail: genericon@genericon.at
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*CandAm® ist die meistverordnete Sartan-Kombination am österreichischen Markt, laut Insight Health, MAT 2023.02, Absatz (EH).
**CandAm® ist angezeigt als Substitutionstherapie bei erwachsenen Patienten mit essenzieller Hypertonie, deren Blutdruck bereits mit der gleichzeitigen 
Gabe von Candesartan und Amlodipin in gleicher Dosierung ausreichend kontrolliert wird. Für weitere Informationen siehe Austria Codex Fachinformation 
CandAm®, Stand 07/2022.

20
23

_0
3_

Ca
nd

Am
® _P

R_
01

Fachkurzinformation zu obenstehendem Text und zum Inserat auf der 2. Umschlagseite
CandAm® 8 mg/5 mg Hartkapseln. CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln. CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln. Qualitative und quantitative Zusammensetzung CandAm® 
8 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 8 mg Candesartan Cilexetil und 5 mg Amlodipin (entsprechend 6,935 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit bekannter 
Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 101,95 mg Lactose-Monohydrat. Qualitative und quantitative Zusammensetzung CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel ent-
hält 16 mg Candesartan Cilexetil und 5 mg Amlodipin (entsprechend 6,935 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 203,90 mg 
Lactose-Monohydrat. Qualitative und quantitative Zusammensetzung CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 16 mg Candesartan Cilexetil und 10 mg 
Amlodipin (entsprechend 13,87 mg Amlodipinbesilat). Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede Hartkapsel enthält 203,90 mg Lactose-Monohydrat. Liste der Sonstigen 
Bestandteile: Kapselinhalt: Lactose Monohydrat; Maisstärke; Carmellose-Calcium; Macrogol 8000; Hydroxypropylcellulose; Magnesiumstearat. Kapselhülle von CandAm® 8 mg/5 mg 
Hartkapseln: Chinolingelb (E104); Eisenoxid, gelb (E172); Titandioxid (E171); Gelatine. Kapselhülle von CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Chinolingelb (E104); Titandioxid (E171); Ge-
latine. Kapselhülle von CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln: Titandioxid (E171); Gelatine. Schwarze Drucktinte bei CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln: Schellack (E904); Eisenoxid, 
schwarz (E172); Propylenglycol; konzentrierte Ammoniaklösung; Kaliumhydroxid. Anwendungsgebiete: CandAm® ist angezeigt als Substitutionstherapie bei erwachsenen Patienten 
mit essentieller Hypertonie, deren Blutdruck bereits mit der gleichzeitigen Gabe von Candesartan und Amlodipin in gleicher Dosierung ausreichend kontrolliert wird. Gegenanzeigen: 
Überempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe, gegen Dihydropyridinderivate oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Zweites und drittes Schwangerschafts-
trimester (siehe Abschnitte 4.4 und 4.6). Obstruktion der Gallengänge und schwere Leberinsuffizienz. Schock (einschließlich kardiogenem Schock). schwere Hypotonie. Obstruktion 
des linksventrikulären Ausflusstrakts (z.B. hochgradige Aortenstenose). Hämodynamisch instabile Herzinsuffizienz nach akutem Myokardinfarkt. Die gleichzeitige Anwendung von Can-
dAm® mit Aliskiren-haltigen Arzneimitteln ist bei Patienten mit Diabetes mellitus oder eingeschränkter Nierenfunktion (GFR < 60 ml/min/1,73 m2) kontraindiziert (siehe Abschnitte 4.5 
und 5.1). Pharmakotherapeutische Gruppe: Mittel mit Wirkung auf das Renin-Angiotensin-System, Angiotensin-II-Antagonisten und Calciumkanalblocker. ATC-Code: C09DB07. 
CandAm® 8  mg/5  mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. CandAm® 16 mg/5 mg Hartkapseln, OP zu 30 Stück, Rezept- und apotheken-
pflichtig. CandAm® 16 mg/10 mg Hartkapseln, OP zu 30.Stück, Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H., 
A-8054 Graz, E-Mail: genericon@genericon.at. Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, 
Schwangerschaft und Stillzeit, Gewöhnungseffekten und zu den Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung sind der veröffentlichten Fachinfor-
mation zu entnehmen.
2023_05_CandAm®_I_JfK_01_01
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Forxiga® erhält eine Indikationserweiterung 
und ist somit für die Behandlung der symptoma
tischen chronischen Herzinsuffizienz über das 
gesamte Spektrum der linksventrikulären Ejek
tionsfraktion zugelassen

Die europäische Kommission erteilte Dapagliflozin (Forxiga®) die Zulassungs
erweiterung zur Therapie der symptomatischen chronischen Herzinsuffizienz 
(HF) mit mäßig reduzierter und erhaltener Ejektionsfraktion (HFmrEF und 
HFpEF). Damit steht mit Dapagliflozin die erste und einzige Herzinsuffizienz
therapie mit nachgewiesenem signifikantem Mortalitätsvorteil für das gesamte 
Spektrum der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) zur Verfügung [1, 2]. 
Für die Therapie der Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) ist 
Dapagliflozin, ein Inhibitor des Natrium-Glukose-Cotransporters-2 (SGLT-2i) von 
AstraZeneca, bereits seit 2020 zugelassen [3].

Die Ergebnisse der präspezifizierten 
gepoolten Analyse der DELIVER- und 
DAPA-HF-Phase-III-Studien machen 
Forxiga® (Dapagliflozin) zum einzi-
gen Herzinsuffizienz-Medikament, das 
einen signifikanten Mortalitätsvorteil 
unabhängig von der Ejektionsfraktion 
vorweisen kann [1, 2].

„Die erweiterte Zulassung von Dapagli­
flozin bei Herzinsuffizienz unabhängig 
von der Ejektionsfraktion wird dazu bei­
tragen, dass mehr Patienten von dieser 
leitliniengerechten und gut verträglichen 
Therapie profitieren können“, so Mene 
Pangalos, Vizepräsident, BioPharma-
ceuticals R&D, AstraZeneca. „Angesichts 
der nachweislich lebensrettenden Vorteile 
von Dapagliflozin können wir die Be­
handlung kardiorenaler Erkrankungen 
neu definieren. Damit unterstreichen wir 
unser Engagement, innovative Lösungen 
anzubieten, die dazu beitragen können, 
die Herzinsuffizienz über das gesamte 
Spektrum dieser komplexen Erkrankung 
hinweg zu bewältigen.“

Herzinsuffizienz ist eine chronische Er-
krankung, die mit der Zeit fortschreitet 
[4] und in Europa etwa 15 Millionen 
Menschen betrifft [5]. Etwa die Hälfte 
der Herzinsuffizienz-Patienten stirbt in-
nerhalb von 5 Jahren nach der Diagnose 
[6]. Patienten mit HFrEF, HFmrEF und 
HFpEF haben nicht nur ein höheres Ri-
siko auf Krankenhausaufenthalte und 
Tod, sondern leiden auch unter einer be-

sonders hohen Symptombelastung und 
körperlichen Einschränkungen sowie 
unter einer schlechten Lebensqualität 
[7].

Zudem sind speziell HFmrEF und 
HFpEF stark unterdiagnostiziert, da die 
Anzeichen und Symptome oft unspezi-
fisch sind und sich mit anderen klini-
schen Zuständen überschneiden [8]. 
Diese werden oft durch mehrere mitein-
ander verknüpfte Krankheiten verkom-
pliziert, insbesondere durch koronare 
Herzkrankheit, Adipositas, Diabetes, 
langjährigen Bluthochdruck und chro-
nische Niereninsuffizienz (CKD), was 
die Bedeutung des Risikomanagements 
für Patienten mit diesem komplexen 
Syndrom unterstreicht [8].

OA PD Dr. Deddo Mörtl, Klinische 
Abteilung für Innere Medizin 3, Leiter 
der Herzinsuffizienzambulanz, Univer-
sitätsklinikum St. Pölten, zu den Stu-
dienergebnissen: „Durch die DELIVER-
Studie wurde Dapagliflozin zu einem 
Herzinsuffizienzmedikament, das keine 
abgeschwächte Wirkung bei Patienten 
mit hohen linksventrikulären Auswurf­
fraktionen zeigte. Damit unterstreicht 
Dapagliflozin die Einfachheit in seiner 
Anwendung bei Herzinsuffizienz: eine 
Dosis, 1×/ Tag, keine Auftitration, keine 
speziellen Nachkontrollen und jetzt auch 
erwiesene Wirkung über das gesamte 
Spektrum der linksventrikulären Aus­
wurffraktion.“

Prim. Univ.-Prof. Dr. Johann Auer, Lei-
ter der Inneren Medizin I, Krankenhaus 
Braunau, zu den Ergebnissen: „Patienten 
mit HFpEF haben oft einen enormen Lei­
densdruck. Die bisherigen Therapieoptio­
nen sind sehr bescheiden und beschränk­
ten sich im Wesentlichen auf Diuretika 
und Behandlung der Ko-Morbiditäten. 
Die sehr positiven Studienergebnisse der 
SGLT-2-Hemmer bei diesen Patienten 
werden zu einer relevanten Verbesserung 
des Managements dieser Patientengruppe 
beitragen. ‘DELIVER-like‘-Patienten ma­
chen in der täglichen Praxis etwa 50 % der 
Herzinsuffizienzpatienten aus. Dapaglif­
lozin ist unabhängig von der linksven­
trikulären Auswurffraktion wirksam und 
kann somit bei allen geeigneten Patienten 
mit Herzinsuffizienz als Basistherapie 
eingesetzt werden.“
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Herzinsuffizienz-Management mit Hilfe  
des Pulmonalarteriendruckes

Nicht bei allen Betroffenen äußert sich 
eine Herzinsuffizienz auf die gleiche 
Weise: Während sich die Krankheit 
manchmal über Jahre hinweg versteckt 
entwickelt, zeigen sich in anderen Fällen 
deutliche Symptome wie Atemnot, Leis-
tungseinschränkung oder sogar Wasser-
einlagerungen in den Beinen und der 
Lunge.

Obwohl die Erkrankung nicht heilbar 
ist, kann ihr Fortschreiten – früh genug 
erkannt – verlangsamt werden. Entspre-
chend wichtig ist eine kontinuierliche 
Beobachtung und Versorgung der Pa
tienten, was neben einer medikamentö-
sen Behandlung auch moderne Moni
toring-Verfahren einschließt.

Warum ist eine Herzinsuffizienz 
besonders gefährlich?
In der häuslichen und ambulanten 
Überwachung einer Herzinsuffizienz 
werden geringe Veränderungen oftmals 
zu spät entdeckt. Das liegt auch daran, 
dass Symptome der Herzinsuffizienz Be-
schwerden ähneln, die vergleichbar mit 
den normalen Auswirkungen des Alte-
rungsprozesses sind. Zudem verändert 
sich die Erkrankung schleichend, was 
zur Folge hat, dass der Patient die Ver-
änderungen nicht spürt. Entsprechend 
wichtig sind daher Laborwerte sowie die 
kontinuierliche Überwachung der Herz-
leistung. Besonders der Pulmonalarte-
riendruck (PA-Druck), der Blutdruck 
in den Lungenarterien, ist ein wichtiger 
Indikator für den gesundheitlichen Zu-
stand und eventuelle Veränderungen bei 
Patienten mit Herzschwäche. Betroffene 
bemerken Verschlechterungen der Herz-
gesundheit häufig erst dann, wenn eine 
Krankenhauseinweisung unumgänglich 
wird. Bei vielen Betroffenen beginnt sich 
das Blut jedoch bereits zwei bis drei Wo-
chen, bevor sie eine Verschlechterung 
der Symptome bemerken, vor der linken 

oder der rechten Herzhälfte zu stauen. 
Frühzeitig erkannt, kann der behan-
delnde Arzt zum Beispiel die Dosierung 
der Medikamente anpassen und die Si-
tuation stabilisieren, sodass der Patient 
nicht auf der Intensivstation oder in der 
Notaufnahme landet.

Was ist das CardioMEMS™  
HF-System?
Um Patienten auch im häuslichen Um-
feld Sicherheit zu bieten, überwachen 
moderne Telemonitoringverfahren wie 
das CardioMEMS™ HF-System von 
Abbott kontinuierlich den PA-Druck. 
Der drahtlose Miniatursensor in der 
Größe einer Büroklammer wird durch 
einen kleinen Eingriff über einen Ka-
theter in die Lungenarterie eingesetzt 
und kann dort lebenslang verbleiben. 
In regelmäßigen Abständen fragt der 
Patient mit einem Abfragekissen die 
Druckwerte ab. Selbst geringe Verän-
derungen in den Druckwerten werden 
hier festgestellt. Per Funkverbindung 
sendet die Abfrageeinheit die Daten an 
eine sichere, für Dritte nicht zugängliche 
Internetseite, die vom Arzt eingesehen 
werden kann. Anhand dieser Daten hat 
der Mediziner die Möglichkeit, die Me-
dikationswirkung zu kontrollieren und 
bei potenziellen Auffälligkeiten in der 
Herztätigkeit schnell einzugreifen. Be-
sonders als Ergänzung zur Versorgung 
durch den vertrauten Haus- und Fach-
arzt gewinnt diese Art der telemedizini-
schen Betreuung von Herzinsuffizienz-
patienten an Bedeutung.

Welche Vorteile bietet das 
CardioMEMS™ HF-System?
Der größte Vorteil des CardioMEMS™ 
HF-Systems ist, dass es eine Verschlech-
terung bereits erfasst, wenn der Patient 
diese noch gar nicht spürt. So kann der 
behandelnde Mediziner rechtzeitig die 
verordneten Medikamente anpassen. 

Zudem bietet es Patienten den Vorteil, 
dass ihre Erkrankung auch ohne tägliche 
Arztbesuche überwacht werden kann. 
Das verbessert insbesondere die Le-
bensqualität von Patienten der NYHA-
Klasse III.

Welche Studien gibt es zu 
CardioMEMS™?
Dass die Fernüberwachung des Drucks 
in der Lungenarterie dazu beitragen 
kann, Todesfälle und Krankenhausauf-
enthalte bei Herzinsuffizienz zu verhin-
dern, hat die prospektive Registerstudie 
MEMS-HF erstmals auch für Europa ge-
zeigt [1]. Die klinischen Erfolge waren 
deutlich: So wurde die Hospitalisie-
rungsrate nach der Implantation des 
Sensors im Vergleich zum Jahr vorher 
um mehr als 60 % reduziert und die 
jährliche Sterblichkeit war mit weniger 
als 14  % bei diesen Hochrisikopatien-
ten relativ niedrig. Zudem verbesserte 
sich die Lebensqualität der Studienteil-
nehmer umso mehr, je ausgeprägter die 
Drucksenkung in der Lungenarterie 
war. Die depressiven Symptome bilde-
ten sich ebenfalls deutlich zurück. Dazu 
kam eine während des gesamten Unter-
suchungszeitraums von zwölf Monaten 
anhaltende Verbesserung der Herz-
schwächesymptome bei über 40 % der 
Patienten.
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Trinomia 100 mg/40 mg/10 mg Hartkapseln. Trinomia 100 mg/40 mg/5 mg Hartkapseln. Trinomia 100 mg/40 mg/2,5 mg Hartkapseln. Trinomia 100 mg/20 mg/10 mg 
Hartkapseln. Trinomia 100 mg/20 mg/5 mg Hartkapseln. Trinomia 100 mg/20 mg/2,5 mg Hartkapseln. Zusammensetzung: Trinomia 100 mg/40 mg/10 mg Hartkapseln: 
Jede Hartkapsel enthält 100 mg Acetylsalicylsäure, 40 mg Atorvastatin (als 43,38 mg Atorvastatin-Calcium Trihydrat) und 10 mg Ramipril. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: 
Enthält 79,40 mg Lactose-Monohydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Trinomia 100 mg/40 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 100 mg Acetylsalicylsäure, 40 mg Atorvastatin (als 
43,38 mg Atorvastatin-Calcium Trihydrat) und 5 mg Ramipril. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Enthält 79,40 mg Lactose-Monohydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Trinomia 
100 mg/40 mg/2,5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 100 mg Acetylsalicylsäure, 40 mg Atorvastatin (als 43,38 mg Atorvastatin-Calcium Trihydrat) und 2,5 mg Ramipril. Sonstige 
Bestandteile mit bekannter Wirkung: Enthält 79,40 mg Lactose-Monohydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Trinomia 100 mg/20 mg/10 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 100 mg 
Acetylsalicylsäure, 20 mg Atorvastatin (als 21,69 mg Atorvastatin Calcium Trihydrat) und 10 mg Ramipril. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Enthält 73,61 mg Lactose-Mono-
hydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Trinomia 100 mg/20 mg/5 mg Hartkapseln: Jede Hartkapsel enthält 100 mg Acetylsalicylsäure, 20 mg Atorvastatin (als 21,69 mg Atorvastatin Calcium 
Trihydrat) und 5 mg Ramipril. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Enthält 73,61 mg Lactose-Monohydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Trinomia 100 mg/20 mg/2,5 mg Hartkap­
seln: Jede Hartkapsel enthält 100 mg Acetylsalicylsäure, 20 mg Atorvastatin (als 21,69 mg Atorvastatin Calcium Trihydrat) und 2,5 mg Ramipril. Sonstige Bestandteile mit bekannter 
Wirkung: Enthält 73,61 mg Lactose-Monohydrat und 0,48 mg Sojalecithin. Hilfsstoffe: Trinomia 100 mg/40 mg/10 mg Hartkapseln: Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose (E460), 
Talkum (E553), Carboxymethylstärke-Natrium (Typ A), Lactose-Monohydrat, Vorverkleisterte Stärke (Mais), Calciumcarbonat (E170), Hydroxypropylcellulose (E463), Polysorbat 80 (E433), 
Crospovidon (Typ A), Hochdisperses Siliciumdioxid wasserfrei, Magnesiumstearat, Hypromellose (E464), Natriumstearylfumarat. Filmüberzug: Polyvinylalkohol, Titandioxid (E 171), Tal-
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Titandioxid (E171), Gelbes Eisenoxid (E 172), Rotes Eisenoxid (E 172), Schellack, Schwarzes Eisenoxid. Trinomia 100 mg/40 mg/5 mg Hartkapseln: Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose 
(E460), Talkum (E553), Carboxymethylstärke-Natrium (Typ A), Lactose-Monohydrat, Vorverkleisterte Stärke (Mais), Calciumcarbonat (E170), Hydroxypropylcellulose (E463), Polysorbat 80 
(E433), Crospovidon (Typ A), Hochdisperses Siliciumdioxid, Magnesiumstearat, Hypromellose (E464), Natriumstearylfumarat. Filmüberzug: Polyvinylalkohol, Titandioxid (E 171), Talkum 
(E553), Sojalecithin (E322), Xanthangummi (E415), Hypromellose (E464), Triethylcitrat (E1505), Povidon, Gelbes Eisenoxid (E 172), Rotes Eisenoxid (E 172). Kapselhülle: Gelatine (E441), Ti-
tandioxid (E171), Gelbes Eisenoxid (E 172), Rotes Eisenoxid (E 172), Schellack, Schwarzes Eisenoxid. Trinomia 100 mg/40 mg/2,5 mg Hartkapseln: Tablettenkern: Mikrokristalline Cellulose 
(E460), Talkum (E553), Carboxymethylstärke-Natrium (Typ A), Lactose-Monohydrat, Vorverkleisterte Stärke (Mais), Calciumcarbonat (E170), Hydroxypropylcellulose (E463), Polysorbat 80 
(E433), Crospovidon (Typ A), Hochdisperses Siliciumdioxid wasserfrei, Magnesiumstearat, Hypromellose (E464), Natriumstearylfumarat. Filmüberzug: Polyvinylalkohol, Titandioxid (E 171), 
Talkum (E553), Sojalecithin (E322), Xanthangummi (E415), Hypromellose (E464), Triethylcitrat (E1505), Povidon, Gelbes Eisenoxid (E 172), Rotes Eisenoxid (E 172). Kapselhülle: Gelatine 
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Seit 2010 werden in einigen Artikeln Fragen zum Text beigestellt. Bei diesen werden  
von den Autoren 3–5 praxisrelevante Fragen formuliert, deren Lösung durch das Studium 
des Textes gegeben ist.
Fragen und Antworten sind online über einen direkten Link abrufbar.
Der Leser kann sein Wissen testen und erhält sofort das Ergebnis.

Fragen zum Artikel – Journal für Kardiologie – Austrian Journal of Cardiology

Abklärung eines Perikardergusses – Welcher Patient braucht eine Perikardiozentese?
Akutes Koronarsyndrom: Duale Plättchenhemmung mit Clopidogrel oder Prasugrel?
Ergebnisse einer Patientenerhebung an 178 kardiologischen Rehabilitationspatienten (CLOPRA-Studie) // Acute coronary syndrome: DAPT with 
Clopidogrel or Prasugrel?
Antikoagulation während und nach perkutanen Koronarinterventionen: Update 2013
Antithrombotische Begleittherapie bei Koronarinterventionen
Antithrombotische Therapie bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern
Aortenklappeninsuffizienz – Operationsindikationen und Möglichkeiten der Aortenklappenrekonstruktion // Aortic Regurgitation – Aortic Valve 
Repair
Asymptomatische zerebrale Mikroembolien nach Lungenvenenablation unter therapeutischer Antikoagulation bei Patienten mit 
Vorhofflimmern
Auswirkungen von Sacubitril/Valsartan auf Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz mit reduzierter Auswurffraktion: Eine epidemiologische 
Bewertung mit Blick auf Österreich // Impact of Sacubitril/Valsartan Treatment in Patients with Heart Failure
Bildgebung mittels Herz-CT
Chirurgische Versorgung von Mehrklappenvitien
Der Aortenklappenersatz beim über 80-Jährigen aus der Sicht des herzchirurgischen Partners im multidisziplinären Heart-Team
Der allergische Myokardinfarkt – Kounis-Syndrom
Der alte Patient in der Intensivmedizin - Was macht wann noch Sinn?
Der kardiologische Patient aus der Sicht der Geriatrie
Deutliche Unterbehandlung von älteren Patienten mit bekannter koronarer Herzerkrankung (KHK) - Daten aus dem Salzburger 
Pharmakovigilanzzentrum (PVZ)
Diabetes mellitus ist assoziiert mit einer erhöhten Plättchenaggregation: Pathophysiologische Aspekte und Rolle der antithrombotischen 
Therapie
Die Ablation ist die Therapie der Wahl bei typischem Vorhofflattern
Die Entwicklung der Radiofrequenzablation von Vorhofflimmern in den Jahren 2000 bis 2009 am Beispiel der Elektrophysiologie der 
Elisabethinen Linz
Die Fontan-Operation als definitive Palliation bei funktionell univentrikulären Herzen
Die Hybrid-OP-Technik der aktuten Aortendissektion Typ A
Die Sicht des Pharmakologen auf die Medikation des alten Menschen – wirkt etwas anders?
Die akute Myoperikarditis als Chamäleon – Fallpräsentation eines jungen Patienten // Heterogenous Aetiology of Myopericarditis – A Case 
Report
Videosequenzen
Die akute ischämische Mitralklappeninsuffizienz - ein kardiologischer Notfall: Fallpräsentation einer 79-jährigen Patientin mit Koronarsyndrom// 
Acute ischaemic mitral regurgitation – an emergency
Videosequenzen
Die diastolische Herzinsuffizienz - Pathophysiologische Grundlagen, diagnostische Strategien, therapeutische Optionen
Die neuen ESC-Guidelines zur Prävention: Wie soll eine Hyperlipidämie behandelt werden? // The New ESC Guidelines on Prevention: How to 
Treat Hyperlipidemia?
Die standardisierte Echokardiographie: Durchführung, Archivierung und Befunderstellung inkl. Evaluierung der systolischen 
Linksventrikelfunktion
Disease-Management-Programme für Herzinsuffizienz-Patienten und die Sicht der Allgemeinmediziner in Oberösterreich
Doping und Herz: Was der Praktiker wissen muss
EKG-Quiz
Elektive Revaskularisation bei ischämischer Herzinsuffizienz // Elective Revscularization in Patients with Ischemic Heart Failure
Entzündung und Atherosklerose - Update 2015
Epikardiales Fett als Biomarker? // Epicardial Adipose Tissue as a Biomarker?
Erfolgsrate und periphere Gefäßkomplikationen nach Implementierung eines transradialen Katheterprogramms
Familiäre Hypercholesterinämie – Epidemiologie, Diagnostik und Therapie // Familial Hypercholesterolaemia – Epidemiology, Diagnostics and 
Therapy
Fetale Kardiologie - Diagnostik, Beratung und Therapie // Fetal Cardiology

 Fragen zum Text

1) Welches Antikoagulans hat die höchste Empfehlung bei
Patienten mit akutem Koronarsyndrom, die sich einer
diagnostischen Angiographie mit oder ohne perkutaner
Intervention unterziehen?

2) In welcher Indikation ist Fondaparinux nicht zugelassen?

3) Welche der genannten Substanzen führte zu einer Sen-
kung des Blutungsrisikos bei ACS-Patienten gegenüber
niedermolekularem Heparin: Fondaparinux, Bivaliru-
din oder unfraktioniertes Heparin?

4) Wie lange soll „Triple“-Therapie aus Aspirin, Clopido-
grel und einem Vitamin-K-Antagonisten bei Patienten mit
erhöhtem Blutungsrisiko maximal verabreicht werden?

Literatur:
1. Trip MD, Cats VM, van Capelle FJ, Vreeken
J. Platelet hyperreactivity and prognosis in
survivors of myocardial infarction. N Engl J
Med 1990, 322: 1549–54.

2. Steg PG, James SK, Atar D, et al. ESC Guide-
lines for the management of acute myocardial
infarction in patients presenting with ST-seg-
ment elevation. Eur Heart J 2012, 33: 2569–619.

Lösung

Fragen zum Text

1) Welche der folgenden Aussagen zur oralen Antikoagu-
lation nach Radiofrequenzisolation von Vorhofflim-
mern ist korrekt?
a) Eine orale Antikoagulation ist für mindestens 2 Mo-

nate nach der Ablationstherapie, unabhängig vom
CHADS

2
-Score, notwendig.

b) Die orale Antikoagulation direkt nach der Ablations-
therapie richtet sich nach dem CHADS

2
-Score des

Patienten.
c) Eine orale Antikoagulation ist nach erfolgreicher

Ablationstherapie unmittelbar nicht mehr notwendig.
d) Nur Patienten mit persistierendem Vorhofflimmern

müssen nach der Ablationstherapie weiter oral anti-
koaguliert werden.

e) Patienten sollten nach der Ablationstherapie für 2
Wochen niedermolekulares Heparin bekommen.

2) Welche Ablationslokalisationen werden nach der Pul-
monalvenenisolation oft zusätzlich mit Radiofrequenz-
energie behandelt, um vor allem persistierendes Vorhof-
flimmern zu behandeln?
a) Slow-pathway
b) Kavo-trikuspidaler Isthmus
c) Linksatriale Dachlinie
d) CFAE
e) Koronarvenensinus

3) Welche der folgenden Aussagen bezüglich des peripro-
zeduralen Gerinnungsmanagements sind richtig?
a) Eine orale Antikoagulation sollte durch NMH-Bridging

ersetzt werden.
b) Es ist nicht erforderlich, eine gut eingestellte orale

Antikoagulation für die Ablationstherapie zu unter-
brechen.

c) Die orale Antikoagulation sollte 5 Tage vor der Pul-
monalvenenisolation pausiert werden.

d) Zusätzlich zur oralen Antikoagulation wird während
der Radiofrequenztherapie Heparin i.v. mit einem
ACT-Zielwert von 350–400 s verabreicht.

e) Der INR-Zielwert liegt für die Pulmonalvenenisola-
tion zwischen 3,0 und 4,0.

4) Wie viele Pulmonalvenenisolationen wurden im Kran-
kenhaus der Elisabethinen seit 2000 durchgeführt?
a) Ca. 100 d) Ca. 700
b) Ca. 300 e) Ca. 900
c) Ca. 500

5) Wie viele Patienten benötigen durchschnittlich im Ver-
lauf der Radiofrequenzbehandlung mehrere Ablations-
eingriffe?
a) Ca. 10 % d) Ca. 40 %
b) Ca. 20 % e) Ca. 50 %
c) Ca. 30 %

Lösung

Alle Fragen und Antworten finden Sie auf
https://www.kup.at/fragen_kardiologie
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