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Titelbild: Stent-Optimierung mittels intrakoronarer Bildgebung: Unterexpansion, definiert durch eine zu geringe Stent-
Entfaltung im Verhaltnis zu einem Referenzsegment. (A): Koronarangiographie mit langstreckiger signifikanter Stenose
des proximalen Ramus interventricularis anterior (RIVA; Pfeil). (B): OCT-Darstellung vor Stent-Optimierung. Langsschnitt
des GefaBBes mit Lumenprofil und darunterliegender Langsrekonstruktion des Gefél3es inklusive Stent. Die roten Be-
reiche (Pfeil ,A") sind die unterexpandierten Segmente, die Expansion wurde mit 68 % berechnet. (C): OCT-Darstellung
nach Stent-Optimierung mittels Hochdruckballoninflationen. Die Unterexpansion (Pfeil ,B") wurde korrigiert. (D/E): Auch
in den OCT-Querschnittsaufnahmen ist der Unterschied in der Expansion deutlich ersichtlich. Der mittlere Abschnitt des
RIVA ist von kleinerem Kaliber als der distale, die Erklarung hierfir ist ein intramuraler Verlauf (Myokardbriicke), auch das
kann im OCT gesehen werden. Aus M. Rohla, L. Raber, Intrakoronare Bildgebung: Die Zukunft der perkutanen Koronar-
intervention, Abb. 2,S. 119.

Hintergrundbild: Beispiel einer Trikuspidalklappenmorphologie mit 2 Segeln (anteriores und posteriores Segel ver-
schmolzen; Typ Il. Aus G. Spinka et al., Die Trikuspidalklappe, J Kardiol 2024; 31 (9-10): 234-40; Abb. 2, S. 235.
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Brief des
Herausgebers

Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,

die rezente Auflage des JOURNALSs
beinhaltet mehrere, sehr spezielle Sicht-
weisen auf kardiovaskuldre Erkran-
kungen.

Die beiden Editorials befassen sich
einerseits mit der Frage, ob eine Ein-
teilung in Primér- und Sekundar-
préavention bei kardiovaskuldren Hoch-
risikopatienten tiberhaupt noch
sinnvoll ist (E. Pogran et al., Wien)
und andererseits mit dem Management
von peripheren arteriellen und Aorten-
erkrankungen am Beispiel der neuen
ESC-Leitlinien (J. Falkensammer, Linz).

Die diesmalige Themenauswahl der Ar-
tikel beinhaltet eine Abhandlung tiber
die Defibrillatorweste im Laufe der Jah-
re (D. Zweiker et al., Wien, Graz), ein
Update zur lipidsenkenden Therapie
nach ACS (P. Harbich et al., Wien),
die Therapie der Herzinsuffizienz in der
Niederlassung (C. Adlbrecht, Wien),
die interventionelle Therapie der Aor-
tenstenose (G. Lamm, St. Pélten),
sowie die intrakoronare Bildgebung in
Zusammenhang mit perkutaner Koro-
narintervention (M. Rohla, Bern, CH).

Ich hoffe, wir haben mit diesen Inhalten
Ihr Interesse geweckt und verbleibe mit
besten Griifien!

Ihr
Univ.-Prof. Dr. Kurt Huber (Herausgeber)
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Editorial

Optimale lipidsenkende Therapie
bei sehr hohem kardiovaskularem Risiko

E. Pogran™2, A. Burger'? H. Drexel?, K. Huber**

'Klinik Ottakring, 3 Medical Department for Cardiology and Intensive Care Medicine, Vienna,
2Sigmund Freud University, Medical Faculty, Vienna, 3Vorarlberg Institute for Vascular Investigation and Treatment (VIVIT),
Feldkirch, “Ludwig Boltzmann-Institute for Cardiovascular Research, Vienna, Austria

Zusammenfassung

Die historische Unterteilung in Primér- oder Sekundarpra-
vention hat in der Vergangenheit hiufig dazu gefiihrt, dass
vor allem die Sekundérprivention nach akutem Koronarsyn-
drom (ACS) und weniger 6fter nach koronarer Intervention
bei chronischem Koronarsyndrom (CCS) als wichtig erachtet,
aber in der klinischen Praxis hdufig nicht nach Vorgabe der
jungsten Leitlinien durchgefithrt wurde. Zusétzlich erhalten
Hochstrisikopatienten ohne Gefiafbeteiligung noch seltener
eine optimale Lipidsenkung.

Mit diesem Editorial soll ein Umdenken bei behandelnden
Arztinnen und Arzten, aber auch bei Patienten hinsichtlich der
erforderlichen optimalen LDL-C-Senkung bei allen Patienten
mit sehr hohem kardiovaskulirem (atherosklerotischem /
thrombotischem / ischdmischem) Risiko eingeleitet werden.

Hintergrund und Leitlinien-Empfehlungen

Die Optimierung der lipidsenkenden Strategien bei Hochst-
risikopatienten erfordert einerseits den Beginn mit einer
Kombinationstherapie (Statin plus Ezetimib) und kurzfris-
tige Kontrollen mit Therapie-Optimierung [1, 2], besonders
aber ein Umdenken jenseits traditioneller Praventionsstra-
tegien. Daher plddiert dieses Editorial fiir einen aggressiven
und frithen Ansatz in der lipidsenkenden Therapie bei drei
Schliisselgruppen mit sehr hohem kardiovaskuldrem (athero-
sklerotischem / thrombotischem / ischdmischem) Risiko:
Patienten mit akutem Koronarsyndrom (ACS), Patienten mit
chronischem Koronarsyndrom (CCS), aber auch bei Personen
mit sehr hohem kardiovaskuldrem Risiko ohne nachgewiese-
ne atherosklerotische kardiovaskulire Erkrankung (ASCVD).
Die Unterscheidung zwischen primérer und sekundarer Pra-
vention wird dadurch zunehmend irrelevant; stattdessen sollte
der Fokus auf der Erreichung optimaler LDL-C-Werte zur
Vermeidung von Erst- und Wiederholungsereignissen bei den
genannten Schliisselgruppen liegen.

Trotz klarer Leitlinienempfehlungen besteht noch immer eine
erhebliche Diskrepanz zwischen evidenzbasierten Behand-
lungsstrategien und dem realen Management einer Hypercho-
lesterindmie (LDL-C-Erhohung). Die Angst vor einer dras-
tischen LDL-C-Senkung ist unbegriindet, da keine Schaden
durch eine aggressive Lipidsenkung nachgewiesen wurden.
Dennoch bleiben im internationalen Kontext bis zu 80 % der
Patienten untertherapiert und erreichen nicht die empfohle-
nen LDL-C-Zielwerte. Verschiedene Griinde (mangelndes
Wissen, Verschreibungsoptionen, aber auch die Patienten-
adhérenz) tragen zu diesem Defizit bei [2]. Es ist daher ein

rasches Umdenken erforderlich, welches alle kardiovaskula-
ren Hochrisikopatienten als Kandidaten fiir eine intensivierte
lipidsenkende Therapie betrachtet.

Die rezenten Leitlinien betonen die Notwendigkeit einer opti-
malen LDL-C-Senkung besonders fiir ASCVD-Patienten. Bei
Patienten mit ACS empfehlen die ESC/EAS-Leitlinien LDL-C-
Werte unter 1,4 mmol/L (55 mg/dL) mit einer Reduktion um
mindestens 50 % vom Ausgangswert. Bei wiederholten kar-
diovaskuldren Ereignissen innerhalb von zwei Jahren sollten
noch niedrigere Werte von 1,0 mmol/L (40 mg/dL) angestrebt
werden [3]. Patienten mit CCS haben ein erhohtes Risiko, ein
kardiovaskulédres Ereignis zu erleiden. Ihre LDL-C-Ziele ent-
sprechen denen von ACS-Patienten, was die Notwendigkeit
einer aggressiven lipidsenkenden Therapie unterstreicht [4].
Auch Hochstrisiko-Patienten ohne nachgewiesene Geféfibe-
teiligung mit einem SCORE2 von mindestens 7,5 % bei Patien-
ten unter 50 Jahren oder von mindestens 10 % bei Patienten im
Alter zwischen 50 und 69 Jahren sowie einem SCORE-OP von
mindestens 15 %, schwerer chronischer Nierenerkrankung
(eGFR < 30), Diabetes mit Organschadigung oder einer fami-
lidren Vorbelastung fiir ASCVD mit zusitzlichen Risikofakto-
ren sollten genauso intensiv behandelt werden wie ACS- oder
CCS-Patienten mit sehr hohem Risiko, um das erste kardio-
vaskuldre Ereignis zu verhindern [5].

Traditionell wird die lipidsenkende Therapie als Primarpra-
vention (vor einem kardiovaskuldren Ereignis) oder Sekundér-
pravention (nach einem kardiovaskuldren Ereignis) gesehen
[5]. Das hat oft dazu gefiihrt, dass nur definierte ASCVD-
Patienten eine intensive lipidsenkende Therapie erhalten
haben. Diese Unterscheidung ist jedoch aus klinischen Uber-
legungen nicht mehr sinnvoll. Entscheidend ist der risiko-
basierte Praventionsansatz, bei dem Patienten mit einem sehr
hohen atherosklerotischen / thrombotischen / ischdmischen
Risiko genauso aggressiv behandelt werden wie solche, die be-
reits ein kardiovaskuléres Ereignis erlitten haben.

Das Ziel muss die Pravention von Erst- oder wiederkehrenden
Ereignissen bei allen Patienten mit oder ohne kardiovaskula-
res Ereignis in der Vorgeschichte, aber auch bei sehr hohem
kardiovaskuldrem Risiko ohne bekannte atherosklerotische
Verinderungen sein. Ein weiteres wichtiges Argument fiir die
aggressive lipidsenkende Therapie bei Hochrisikopatienten lie-
fert die CLEAR-Outcomes-Studie. Diese zeigte, dass die Sub-
population in der Primérpravention mindestens genauso gut
abschnitt wie die in der Sekundérpréivention, was den Ansatz
unterstreicht, das erste kardiovaskulédre Ereignis zu verhindern.
Dennoch muss beriicksichtigt werden, dass die Studie nicht
explizit auf die Subanalyse von Primérpraventionspatienten
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ausgelegt war, weshalb die Ergebnisse mit Vorsicht interpre-
tiert werden sollten [6, 7]. Das zugrunde liegende Prinzip ist
jedoch das absolute Risiko, das sowohl durch randomisierte
kontrollierte Studien als auch durch Beobachtungsstudien mit
geeigneten Kontrollgruppen gut abgeschétzt werden kann.

Ein zukunftsweisender Aspekt ist der Fokus auf das lebens-
lange Risiko (life-long risk) im Rahmen der Pravention. Es ist
logisch und fiir das Individuum entscheidend, das erste Ereig-
nis zu verhindern, da die Primérpréavention der Atherogenese
moglicherweise zu spit einsetzt, wihrend die Primérpraven-
tion von Myokardinfarkt und Schlaganfall weiterhin eine zen-
trale Rolle spielen sollte.

M Resiimee

Die historische Unterscheidung zwischen primérer und se-
kundérer Pravention sollte nicht mehr die Durchfithrung
einer optimalen lipidsenkenden Therapie beeinflussen. Alle
Hochstrisikopatienten, egal ob post-ACS, CCS oder auch ohne
Gefiflbeteiligung benétigen eine aggressive Lipidsenkung zur
Pravention kardiovaskuldrer Ereignisse. Eine Kombinations-
therapie sollte die Standardstrategie zu einer optimalen Lipid-
senkung und nicht die Ausnahme sein. Durch eine proaktive
und intensive lipidsenkende Strategie (Abbildung 1) kénnen
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kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitt erheblich gesenkt
werden, wodurch die derzeit bestehende Kluft zwischen Leit-
linien und klinischer Praxis geschlossen werden kann.
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Editorial-Serie

Die neuen Guidelines der ESC

Management von peripheren arteriellen
und Aortenerkrankungen

J. Falkensammer

Abteilung fiir GefaBchirurgie, Konventspital der Barmherzigen Brider Linz

Einleitung

Der Schwerpunkt der aktuellen ESC-Leitlinie zu peripheren
arteriellen und aortalen Erkrankungen liegt auf atherosklero-
tisch degenerativen GefifSerkrankungen [1]. Erkrankungen
eines Teils des arteriellen Gefdflsystems haben haufig auch
Auswirkungen auf andere Abschnitte desselben. Aus diesem
Grund wurden die bisherigen Leitlinien zur Behandlung der
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (2017) und aorta-
ler Erkrankungen (2014) zusammengefasst.

Eine der Hauptforderungen der aktuellen ESC-Leitlinie ist die
ganzheitliche, multidisziplindre, koordinierte und konsistente
Behandlung von Patienten mit arteriellen Gefdflerkrankungen.
Dadurch sollen eine Fragmentierung der Behandlungsansitze
vermieden und die Behandlungsergebnisse optimiert werden.
Vorrangige Ziele sind die Verbesserung der Lebensqualitit der
betroffenen Patienten, die Reduktion kardialer und extremi-
tatenspezifischer Komplikationen und damit der Hospitalisie-
rungsraten sowie die Verldngerung der Lebenserwartung.

Optimale medikamentose Therapie (OMT)

Bei Patienten mit arterieller Verschlusskrankheit wird in der
neuen Leitlinie neben der Senkung des arteriellen Blutdrucks
auf 120-129 mmHg systolisch und der strikten Kontrolle des
Diabetes mellitus (HbA,. < 7 %) insbesondere die weitere Sen-
kung des LDL-C auf < 1,4 mmol/L (55 mg/dL) bzw. < 50 %
des Ausgangswertes betont. Alle Patienten mit pAVK sollten
unabhingig von ihren Cholesterinwerten ein Statin erhalten.
Kann der empfohlene Grenzwert fiir LDL-C mit einer Stan-
dardtherapie aus Statin oder Statin plus Ezetimib nicht er-
reicht werden oder liegt eine Unvertraglichkeit gegen eine der
genannten Substanzen vor, wird die Gabe eines PCSK-9-In-
hibitors empfohlen, um die Zielwerte zu erreichen.

Periphere arterielle Verschlusskrankheit
(PAVK)

Diagnose

Das wichtigste diagnostische Hilfsmittel zum Ausschluss
einer pAVK ist die Messung des peripheren arteriellen Drucks
(»ankle brachial index®, ABI). Zur Identifizierung vermuteter
arterieller Stenosen wird eine Duplexsonographie empfohlen.
Zur Planung einer invasiven Therapie sind CT- oder MR-An-
giographien indiziert.

Screening
Ein Screening auf das Vorliegen einer asymptomatischen

PAVK wird vor allem wegen der erhohten Koinzidenz mit ko-
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ronarer Herzkrankheit und der damit verbundenen erhéhten
Morbiditit und Mortalitit empfohlen. Besonderes Augenmerk
sollte dabei auf Patienten mit multiplen Risikofaktoren, ins-
besondere Diabetes mellitus, sowie auf Patienten iiber 65 Jahre
gelegt werden. Das geeignete Instrument ist die ABI-Messung.

Therapie

Das primire Therapieziel bei Patienten mit asymptomatischer
pAVK ist die Vermeidung von kardialen und extremitdtenbe-
zogenen Komplikationen. Bei Patienten mit symptomatischer
PAVK wird zusitzlich eine Verbesserung der Lebensqualitit
angestrebt: Verldngerung der schmerzfreien Gehstrecke, Ab-
heilung chronischer Wunden etc.

Fir die konservative Behandlung sollte ein multimodaler
Therapieansatz gewdhlt werden, bestehend aus Lebensstil-
anderungen (Nikotinkarenz, Gewichtsreduktion, ...), einem
tiberwachten Bewegungstraining sowie einer Optimierung
der medikamentdsen Therapie. Liegt keine kritische Durch-
blutungsstérung vor, wird vor der Entscheidung iiber eine in-
vasive Behandlung der pAVK in jedem Fall ein 3-monatiger,
kontrollierter, konservativer Therapieansatz mit OMT und
Gehtraining empfohlen.

Bewegungstraining

Ein Giberwachtes Bewegungstraining besteht bei Patienten mit
Claudicatio-Symptomatik idealerweise aus einem gezielten,
kontrollierten Gehtraining mindestens dreimal pro Woche fiir
jeweils 30 Minuten. Bei Patienten mit eingeschrénkter Bein-
beweglichkeit sollten ggf. alternative Trainingsmoglichkeiten
wie Radfahren oder Krafttraining in Betracht gezogen werden.
Bei Patienten mit chronischen Wunden wird ein gezieltes Geh-
training nicht empfohlen.

Medikamentdse Therapie

Unverdndert wird die Monotherapie mit einem Aggregations-
hemmer (100 mg Acetylsalicylsdure oder 75 mg Clopidogrel)
primér zur Pravention kardialer Komplikationen bei Patienten
mit symptomatischer pAVK empfohlen, wihrend bei asymp-
tomatischen Patienten eine Aggregationshemmung nur bei
zusétzlichem Diabetes mellitus erfolgen sollte. Bei Patienten
mit erh6htem Risiko fiir periphere Komplikationen sowie nach
peripherer Bypassoperation sollte eine Kombinationstherapie
(2,5 mg Rivaroxaban 2x téglich plus ein Aggregationshemmer)
erwogen werden, sofern kein erhdhtes Blutungsrisiko besteht.

Interventionelle Therapie
Wihrend bei Patienten mit anhaltender Einschrinkung der
Lebensqualitit nach mindestens dreimonatigem Gehtraining



eine Revaskularisation erwogen werden kann, ist bei extremi-
tatengefadhrdender chronischer peripherer Durchblutungs-
storung eine kurzfristige Behandlung indiziert. Die Entschei-
dung, ob endovaskuldre Techniken oder eine konventionelle
Operation vorzuziehen sind, hangt von der Lokalisation und
Linge der Gefdfpathologie, dem individuellen perioperativen
Risiko und dem Vorhandensein einer autologen Vene fiir die
Gefaf3rekonstruktion ab.

Im Falle einer akuten Extremitdtenischamie ist die klinische
Beurteilung durch einen Gefafspezialisten dringend erforder-
lich. In Abhéngigkeit von der Dauer der Ischdmie, der Loka-
lisation des Gefafiverschlusses und der zugrunde liegenden
Pathologie besteht eine akute oder dringende Behandlungsin-
dikation, um bleibende funktionelle Defizite oder den Verlust
der Extremitit zu vermeiden.

Verlaufskontrollen

Die pAVK ist eine chronische Systemerkrankung, fiir die
lebenslange Verlaufskontrollen mindestens einmal jahrlich
empfohlen werden. Diese Kontrollen sollten den funktionellen
Status, die Einhaltung der medikamentdsen Therapie sowie die
klinische Kontrolle der betroffenen Extremitéit und der kardio-
vaskulédren Risikofaktoren umfassen.

Karotisstenose

Diagnose

Der Goldstandard fiir die Diagnose einer extrakraniellen Ka-
rotisstenose ist die Duplexsonographie. Fiir die Stenosegra-
duierung sollte die NASCET-Methode (North American
Carotid Artery Stenosis Trial) verwendet werden [2].

Die hochste Flussgeschwindigkeit im Stenosebereich (peak
systolic velocity) erlaubt eine Abschitzung der funktionellen
Relevanz einer Karotisstenose: Vmax > 230 cm/s entspricht
einem Stenosegrad > 70 %. Bemerkenswert erscheint, dass
diese Empfehlung zur Stenosegraduierung trotz der bekann-
ten Uberschitzung des Stenosegrades in die Leitlinie aufge-
nommen wurde. Sie steht damit auch im Widerspruch zu den
DEGUM-Kriterien sowie den aktuellen S3-Leitlinien der deut-
schen gefifimedizinischen Fachgesellschaften, in denen erst
eine Vmax > 300 cm/s einer 70 %igen Stenose nach NASCET-
Kriterien gleichgesetzt wird [2, 3].

Screening

Das Screening auf asymptomatische Karotisstenosen ist nur
bei einer zu erwartenden Prévalenz von > 60 % in der unter-
suchten Population sinnvoll. Es sollte daher auf bestimmte
vorselektierte Personengruppen beschrankt werden, wie z. B.
Personen mit bekannter pAVK oder schwerer koronarer Herz-
krankheit, Dialysepatienten oder Personen mit 4 oder mehr
kardiovaskuldren Risikofaktoren. Das primire diagnostische
Tool ist die Duplexsonographie.

Therapie

Medikamentdse Therapie

Neben der oben beschriebenen OMT wird die Gabe eines
Aggregationshemmers bei Patienten mit asymptomatischer
Karotisstenose nur bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren emp-
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fohlen. Im Gegensatz dazu wird bei Patienten mit symptoma-
tischen Stenosen eine duale Aggregationshemmung mit Aspi-
rin und Clopidogrel fiir mindestens 3 Wochen, bei geringem
Blutungsrisiko bis zu 3 Monaten, empfohlen, gefolgt von einer
dauerhaften Monotherapie.

Interventionelle Therapie

Aufgrund der relativ geringen Risikoreduktion von 5 % durch
elektive Karotisinterventionen im Vergleich zur OMT bei un-
selektionierten Patienten mit asymptomatischen Karotisste-
nosen ist eine kritische Indikationsstellung zur Intervention
erforderlich. Bei Vorliegen einer 60-99 %igen Stenose sollte
zusatzlich zur OMT eine Karotisendarteriektomie (CEA) er-
wogen werden, sofern kein erhéhtes Operationsrisiko besteht
und insbesondere, wenn zusitzliche Befunde vorliegen, die
mit einem erhéhten Schlaganfallrisiko assoziiert sind: bereits
erfolgter kontralateraler Insult oder TIA, stummer ipsilateraler
Infarkt, dokumentierte Stenoseprogression, grofie hypoecho-
gene Plaques etc. Karotisstenting (CAS) kann insbesondere bei
Patienten mit erhohtem perioperativem Risiko als Alternative
erwogen werden.

Fiir Patienten mit symptomatischen Karotisstenosen wird eine
CEA innerhalb von 14 Tagen in Kombination mit einer OMT
empfohlen. Das Embolierisiko der CEA ist insbesondere bei
alteren Patienten mit symptomatischen Stenosen erhoht und
sollte in erster Linie bei Patienten mit erhéhtem perioperati-
vem Risiko in Betracht gezogen werden.

Fiir beide Interventionen - CEA und CAS - wird eine insti-
tutionelle Komplikationsrate fiir Schlaganfall und Tod von
weniger als 3 % fiir asymptomatische Stenosen und weniger
als 6 % fiir symptomatische Stenosen empfohlen. Auch diese
Toleranzgrenzen stehen in deutlichem Widerspruch zu den
Empfehlungen der S3-Leitlinie (< 2 bzw. < 4 %) [2].

Verlaufskontrollen

Postinterventionell sollte eine duale Aggregationshemmung
fiir mindestens 4 Wochen und danach oder nach CEA eine
dauerhafte Monotherapie mit Aspirin oder Clopidogrel erfol-
gen.

Im Gegensatz zur S3-Leitlinie, die jahrliche duplexsonographi-
sche Verlaufskontrollen der operierten und nicht operierten
A. carotis vorsieht, empfiehlt die EVC-Leitlinie nur eine ein-
malige Qualitatskontrolle nach 4 Wochen und danach jahrli-
che klinische Kontrollen [2].

Aortenaneurysma

Diagnose

Fiir die (Erst-) Untersuchung der thorakalen bzw. abdominalen
Aorta sind die transthorakale Echokardiographie (TTE) bzw.
die abdominale Duplexsonographie geeignete, nichtinvasive,
strahlen- und kontrastmittelfreie Untersuchungsmethoden.
Bei Nachweis eines Aortenaneurysmas sollte eine CT-Angio-
graphie der gesamten Aorta durchgefiihrt werden. Um bei der
Erstdiagnose eines Aortenaneurysmas eine exakte Beurteilung
der Ausdehnung und des maximalen Durchmessers zu ge-
wihrleisten, sollte im weiteren Verlauf eine EKG-getriggerte
CT- oder MR-Angiographie durchgefiihrt werden. Aufgrund
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einer Koinzidenz von ca. 20 % wird bei Patienten mit Bauch-
aortenaneurysma der sonographische Ausschluss von Aneu-
rysmen in der femoropoplitealen Achse empfohlen.

Bei der Wahl des diagnostischen Mittels fiir weitere Verlaufs-
kontrollen sind das Alter der Patienten, die Nierenfunktion
sowie die Lokalisation und Anatomie der Aortenpathologie
zu beriicksichtigen. Aufgrund der methodenbedingten Unter-
schiede in der Diametermessung sollten die Verlaufskontrollen
jeweils mit der gleichen Untersuchungsmethode durchgefiihrt
werden. Bei Indikationsstellung zur Behandlung eines Aor-
tenaneurysmas wird zur genauen Therapieplanung die Durch-
fithrung einer CTA, bei Vorliegen einer Kontraindikation eine
MR- Angiographie empfohlen.

Screening

Es gibt keine generelle Empfehlung fiir ein Screening auf thora-
kale Aortenaneurysmen in der Allgemeinbevélkerung. Bei Pa-
tienten mit Erkrankungen, die mit einem erhoéhten Risiko fiir
ein thorakales Aortenaneurysma einhergehen, ist die Durch-
tithrung einer TTE jedoch indiziert: Patienten mit bikuspider
Aortenklappe sowie Patienten mit genetischen Varianten, die
mit einer Erweiterung der thorakalen Aorta assoziiert sein
konnen, sollten einer Evaluation der thorakalen Aorta, primér
mittels TTE, unterzogen werden.

Ein Screening auf abdominelle Aortenaneurysmen mittels
Duplexsonographie wird fiir Personen mit positiver Familien-
anamnese ab 50 Jahren sowie fiir Médnner ab 65 Jahren und
Frauen ab 75 Jahren mit positiver Raucheranamnese und/oder
arterieller Hypertonie empfohlen. Zusitzlich sollte im Rahmen
der Echokardiographie die Durchfithrung eines Aneurysma-
Screenings mittels abdomineller Duplexsonographie erwogen
werden.

Verlaufskontrollen

Die Empfehlungen fiir die Kontrollintervalle richten sich nach
dem betroffenen Aortenabschnitt, der Progressionstendenz,
eventuellen anatomischen Hochrisikokriterien und dem Ge-
schlecht (Tabelle 1). Fiir Patienten mit Loeys-Dietz-Syndrom,
Marfan-Syndrom und Turner-Syndrom gibt es von diesem
Schema abweichende Empfehlungen beziiglich der weiteren
Kontrollintervalle.

Therapie

Medikamentd&se Therapie

Insbesondere im Hinblick auf die erh6hte kardiovaskulare Ko-
morbiditat steht wiederum die OMT im Vordergrund. Bei aus-
gedehnten atherosklerotischen Aortenplaques sollte jedenfalls

Tabelle 1: Empfohlene Kontrollintervalle bei Aortenaneurysmen

Thorakales Aortenaneurysma (TAA)

ein Aggregationshemmer sowie ein Statin verabreicht werden.
Eine spezifische medikamentdse Therapie zur Verhinderung
der Progression von Aortenaneurysmen steht nicht zur Ver-
fiigung.

Interventionelle Therapie

Bei Aneurysmen der Aorta ascendens und des Aortenbogens
wird in der Regel ab einem Durchmesser von 55 mm eine
offen-chirurgische Sanierung empfohlen. In Einzelfillen, bei
Patienten mit geringem perioperativem Risiko, Mitbeteiligung
der Aortenwurzel, Indikation zum Aortenklappenersatz oder
rascher Durchmesserprogression etc., kann eine Intervention
auch bei kleineren Durchmessern indiziert sein.

Bei Aneurysmen der deszendierenden thorakalen Aorta wird
aufgrund des geringeren perioperativen Risikos bei entspre-
chender anatomischer Eignung ein endovaskuldres Vorgehen
bevorzugt.

Aufgrund des erhohten perioperativen Risikos bei der Be-
handlung thorakoabdomineller Aneurysmen wird fiir die
Indikationsstellung zur Intervention bei betroffenen Patienten
ein groflerer Aneurysmadurchmesser von 60 mm empfohlen.
Bei geeigneter Anatomie sollte ein endovaskuléres, gegebenen-
falls auch komplexes Verfahren mittels fenstriertem oder ge-
branchtem Endograft gewéhlt werden. Die offen-chirurgische
Behandlung von Patienten mit thorakoabdominellen Aorten-
aneurysmen sollte Patienten mit niedrigem perioperativem
Risiko und Patienten mit hereditdren Aortenerkrankungen
vorbehalten bleiben.

Bei Frauen mit abdominellen Aortenaneurysmen wird eine
Operation ab einem Durchmesser von 50 mm empfohlen, bei
Minnern ab einem Durchmesser von 55 mm. Bei geeigneter
Anatomie wird generell der endovaskuldren Behandlung der
Vorzug gegeben. Diese Empfehlung steht im Gegensatz zu den
aktuellen Behandlungsrichtlinien der ESVS, die eine deutlich
differenziertere Indikationsstellung in der Frage offener versus
endovaskuldrer Therapieansatz nahelegen [4, 5]. Aufgrund der
erhohten Re-Interventionsraten und der im Langzeitverlauf er-
hohten aneurysmabedingten Mortalitdt nach EVAR wird hier
fiir jlingere Patienten mit einer Lebenserwartung von > 10-15
Jahren weiterhin die offen-chirurgische Rekonstruktion der
Aorta empfohlen.

Postoperative Verlaufskontrollen

Sowohl nach endovaskuldrer als auch nach konventionell-

chirurgischer Behandlung von Aortenaneurysmen werden

bildgebende Verlaufskontrollen empfohlen: Nach einer frii-

hen postoperativen Kontrolle mittels CCT sind sowohl nach
offen-chirurgischer Behand-
lung von TAAs als auch nach
endovaskuldrer Behandlung
von TAAs und AAAs jihr-

Aortendurchmesser 40-44mm  45-49mm  50-54mm  >=55mm liche Kontrollen mittels CCT
Kontrollint Il 2- h 12M M | i .

ontrollinterva 3 Jahre onate 6 Monate ntervention erforderlich. Nach offen-
Abdominelles Aortenaneurysma (AAA) chirurgischer ~ Behandlung
Aortendurchmesser <30mm  30-39mm  40-44mm  45-49mm =50 mm =55 mm eines Bauchaortenaneurys—
Kontrollintervall X X mas koénnen die Kontrollin-
F i .
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ist im Langzeitverlauf eine optimale medikamentdse Therapie
einschlief3lich eines Statins und einer Monotherapie mit einem
Aggregationshemmer indiziert.

Resiimee

Die neuen Leitlinien zur Behandlung von Patienten mit pe-
ripherer arterieller Verschlusskrankheit und Aortenerkran-
kungen konzentrieren sich auf degenerativ-atherosklerotische
Verdnderungen. Sie stellen eine gemeinsame Aktualisierung
der Leitlinien fiir die Behandlung der peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit von 2017 und der Leitlinien fiir die Be-
handlung der aortalen Verschlusskrankheit von 2014 dar. Die-
ser Ansatz spiegelt die notwendige Realitét einer systemischen
Behandlung der betroffenen Patienten durch ein multidiszi-
plindres Team wider.

Die Koordination der notwendigen organspezifischen Unter-
suchungen, Therapien und Verlaufskontrollen ist anspruchs-
voll und kann die meist dlteren Patienten iiberfordern. Betrof-
fene Patienten bendtigen einen priméren Ansprechpartner, der
sie bei notwendigen Lebensstilinderungen unterstiitzt und auf
die korrekte Einstellung und regelméflige Einnahme der opti-
malen medikamentdsen Therapie achtet.

Editorial-Serie
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Die Defibrillatorweste im Laufe der Jahre

D. Zweiker™2,V. Santner?, M. Nlrnberg?3, D. Scherr?

Kurzfassung: Finleitung: Fiir Patienten mit Herz-
erkrankung und temporarer Kontraindikation fiir einen
implantierbaren Cardioverter-Defibrillator (ICD) be-
steht die Moglichkeit der Defibrillatorweste (,Wearable
Cardioverter Defibrillator”, WCD) zur Reduktion des
plétzlichen Herztods. Wahrend der WCD laut aktueller
Leitlinien fiir spezielle Indikationen empfohlen wird,
ist die Verwendung in der taglichen Praxis oft unklar.

Methoden: In einer Analyse aller WCD-Erstver-
ordnungen in Osterreich wurde der zeitliche Trend
der Indikationen, der Therapien und der definitiven
Therapie nach W(D erfasst. Dabei wurden die Zeit-
raume 2010-2015, 2016-2020 und 2021-2024
miteinander verglichen.

Ergebnisse: Zwischen Juli 2010 und Juli 2024 wur-
de der WCD bei 4258 Patienten in 78 Zentren erstver-
ordnet, mit steigenden Zahlen in den letzten Jahren
(n = 1.982 in 2021-2024 vs. 419 in 2010-2015).
Insgesamt zeigte sich eine gleichbleibende Rate an
ischamischer Kardiomyopathie als Indikation (31,7
34,0 % in verschiedenen Zeitraumen, p = 0,331),
mit konstanten Raten an addquaten (1,2-2,1 %,
p = 0,264) und inaddquaten (0,0—0,7 %, p = 0,224)
Therapien. Im Verlauf kam es zu einer Reduktion von
ICD-Implantationen am Ende des Verordnungszeit-
raums (2010-2015: 38,9 % vs. 2021-2024: 26,9 %,
p < 0,001) und gleichzeitig einer gesteigerten
Rate an Normalisierung der Linksventrikelfunktion
(23,2% vs. 34,3 %, p < 0,001).

Schlussfolgerung: In den letzten 25 Jahren hat
sich der WCD als wichtiges Instrument zur Thera-
pieiiberbriickung bei Patienten mit erhghtem Risi-
ko fiir ventrikuldre Rhythmusstorungen etabliert.
Eine reduzierte ICD-Implantationsrate und eine
erhohte Rate an normalisierter Linksventrikelfunk-
tion kann maglicherweise durch eine Verbesserung
der neurohumoralen Therapie bei Herzinsuffizienz
mit reduzierter Linksventrikelfunktion erklart wer-
den.

Schliisselworter: Defibrillatorweste, Cardiover-
ter-Defibrillator, Herzinsuffizienz, neurohumorale
Therapie

Abstract: The wearable cardioverter defibril-
lator over the years. Introduction: The wearable
cardioverter defibrillator (WCD) is an alternative to
conventional implantable cardioverter defibrillator
(ICD) therapy to reduce the risk of sudden cardiac
death in patients with cardiac disease temporary
contraindication to ICD. While the WCD is indicated
in certain situations according to current guidelines,
its use in daily clinical practice is unclear.

Methods: We performed an analysis of all first
WCD prescriptions in Austria and compared indica-
tions, outcome and definite treatments at three
timepoints: 2010-2015, 2016-2020 and 2021-
2024.

Results: Between July 2010 and July 2024 the
WCD was prescribed in 4258 patients in 78 cen-
tres, with an increasing number of prescriptions
within the last years (n = 1.982 in 2021-2024
vs. 419 in 2010-2015). Ischemic cardiomyopathy
was the indication in about one third of patients
(31.7-34.0%, p = 0.331) and the rate of appropri-
ate shock (1.2-2.1%, p = 0.264) and inappropriate
shock (0.0—0.7%, p = 0.224) was similar throughout
all timepoints. In the last years, the rate of definite
ICD implantations after WCD prescription decreased
(2010-2015:  38.9% vs. 2021-2024: 26.9%,
p < 0.001) and the proportion of patients with
recovery of left ventricular dysfunction increased
(23.2%vs. 34.3%, p < 0.001).

Discussion: For 25 years, the WCD is an estab-
lished option for bringing therapy in patients with
increased risk of ventricular arrhythmias. A reduced
rate of ICD implantations and increased rate of re-
covered left ventricular dysfunction after WCD use in
the last years may be a result of advances in neuro-
humoral therapy in patients with heart failure and
reduced left ventricular ejection fraction. J Kardiol
2025; 32 (5-6): 92-6.

Keywords: Wearable cardioverter defibrillator, car-
dioverter defibrillator, heart failure, neurohumoral
therapy

Einleitung

Nach der ersten Implantation eines Defibrillators vor tiber
45 Jahren [1] hat sich die Implantation eines Cardioverter-
Defibrillators (ICD) in den letzten Jahrzehnten zur Standard-
therapie bei Patienten mit persistierend erhohtem Risiko fiir
ventrikulare Rhythmusstérungen entwickelt [2]. Aus verschie-
denen Griinden kann in einigen Féllen eine definitive ICD-
Therapie jedoch nicht erfolgen, beispielsweise aufgrund einer
aktiven Infektion oder bei einem nur transienten Risiko fiir
Herzrhythmusstérungen. In diesem Fall besteht seit nunmehr
25 Jahren die Moglichkeit der Defibrillatorweste (,Wearable
Cardioverter Defibrillator, WCD), die ohne Risiko der Im-
plantation einen Schutz vor dem plétzlichen Herztod bietet.

Patienten mit Herzinsuffizienz haben ein erhohtes Risiko
fiir ventrikuldre Rhythmusstérungen und einen plétzlichen
Herztod [2]. Aufgrund von wesentlichen Verbesserungen der
neurohumoralen Therapie mit den vier Pfeilern Betablocker,
Angiotensin-Converting Enzyme- (ACE-) Inhibitor/Nephro-
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lysin-Inhibitor, Aldosteron-Antagonist und Sodium-Glucose-
linked-Transporter- (SGLT-) 2-Inhibitor hat sich die Prognose
in den letzten Jahren deutlich verbessert, sodass unter optima-
ler Therapie eine Normalisierung der linksventrikuldren Funk-
tion moéglich ist und das Arrhythmierisiko dementsprechend
sinkt [3]. Dennoch ist zum Erreichen der optimalen Therapie
eine Auftitration mit einer Dauer von mehreren Monaten not-
wendig, wihrend dessen lebensbedrohende Herzrhythmussté-
rungen auftreten konnen.

Das Ziel dieser nationalen Analyse aller Patienten mit WCD
ist es, die Trends der Verschreibung des WCD in den letzten
14 Jahren in der tiglichen klinischen Praxis in Osterreich auf-
zuzeichnen.

Methoden

Bei dieser Analyse handelt es sich um eine retrospektive Ana-
lyse aller Verschreibungen eines WCD (LifeVest, Zoll Medical
Corporation, Chelmsford, Massachusetts, Vereinigte Staaten)
in Osterreich seit der Zulassung des Produkts. Der Fokus die-
ser Analyse wurde auf die Erfassung von zeitlichen Trends der
Verschreibung und des Outcomes gelegt.

Datenerhebung
Im Rahmen der WCD-Verschreibung werden demographi-
sche Parameter (Alter, Geschlecht), klinische Parameter (In-
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dikation, Linksventrikelfunktion) und das Outcome (Trage-
dauer, Dauer der Verschreibung, Auftreten und Behandlung
von Rhythmusstérungen) strukturiert dokumentiert. Diese
anonymisierten Daten wurden freundlicherweise von Zoll
Medical Corporation den Autoren zur Analyse und Verfassen
des Manuskripts zur Verfiigung gestellt.

Da es sich bei dieser Analyse um eine rein retrospektive Ana-
lyse von anonymisierten und aggregierten Patientendaten han-
delt und kein Kontakt mit den Patienten bzw. Zentren erfolgte,
erfolgte kein formaler Antrag an eine Ethikkommission.

Manuskripterstellung

Das Manuskript wurde mit Unterstiitzung der Firma Zoll
Medical Corporation erstellt. Die Analyse und Interpretation
der Daten, das Schreiben und die Uberarbeitung des Manu-
skripts erfolgten durch die Koautoren. Die Firma Zoll Medical
fithrte nach Freigabe des Manuskripts durch die Koautoren
keine Anderungen mehr am Manuskript durch.

Statistik

D.Z. fithrte die statistische Analyse durch, mit Unterstiitzung
durch Mitarbeiter von Zoll. Fiir alle Berechnungen wurde ein
zweiseitiges Signifikanzniveau von 0,05 angewendet. Insge-
samt wurde die Population in drei Gruppen nach dem Jahr
der Erstverordnung eingeteilt (2010-2015, 2016-2020 und
2021-2024) und sich dabei an den Zeitraum der Einfiihrung
neuer Medikamente fiir die Herzinsufhizienz gehalten.

Da samtliche metrische Variablen im Shapiro-Wilk-Test nicht
normalverteilt waren, wurde fiir diese Daten der Kruskal-
Wallis-Test verwendet. Bei nominalen Parametern wurden die
Gruppen mittels Chi-Quadrat-Test oder Fisher’s exaktem Test
verglichen, bei signifikantem Unterschied aller drei Gruppen
erfolgte eine Post-Hoc-Analyse zwischen den Untergruppen,
wobei das Signifikanzniveau entsprechend der Mehrfach-
testung angepasst wurde (Bonferroni-Korrektur). Die Ana-
lyse erfolgte mittels Excel (Microsoft Corporation, Redmond,
Washington, Vereinigte Staaten), R 4.4.3 (The R Foundation

for Statistical Computing, Wien, Osterreich) und RStudio
2024.12.1 Build 563 (Posit Software, Boston Massachusetts,
Vereinigte Staaten).

M Ergebnisse

Zwischen Juli 2010 und Juli 2024 erhielten 4258 Patienten in 78
Zentren in Osterreich einen WCD, davon 419 (9,8 %) in den
Jahren 2010-2015, 1.857 (43,6 %) in den Jahren 2016-2020
und 1.982 (46,5 %) in den Jahren 2021-2024. Somit kam es
zu einer kontinuierlichen Zunahme an jahrlichen WCD-Ver-
ordnungen. Das durchschnittliche Alter der Patienten betrug
60 Jahre (25.-75. Quartilenbereich [IQR], 50-69 Jahre) und
21,3 % waren weiblich, ohne statistisch signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen. Die linksventrikuldre Ejek-
tionsfraktion (LVEF) war in ca. 80 % der Patienten in allen
Zeitrdaumen hochgradig eingeschrankt (Tabelle 1).

Im Median wurde der WCD fiir 57 Tage verordnet, die langste
Verordnung dauerte 2,1 Jahre. Im Zeitraum 2016-2020 war
die mediane Verordnungszeit signifikant langer, als wihrend
der anderen Zeitraume (2010-2015: 50 Tage vs. 2016-2020: 61
Tage vs. 2021-2024: 55 Tage, p < 0,001). In den meisten Fallen
war eine nicht-ischdmische Kardiomyopathie der Grund der
Verordnung (38,5 %), gefolgt von ischamischer Kardiomyopa-
thie (32,8 %). Andere Griinde, beispielsweise ICD-Infektionen
oder die Uberbriickung bis zur Herztransplantation, wurden
in 28,7 % der Fille genannt.

Wihrend der Verordnungszeit wurde der WCD von den Pa-
tienten beinahe durchgehend getragen (Median 23,4 Stunden
pro Tag). Die Rate an addquaten Schocks pro 100 Patienten-
jahre schwankte zwischen 6,6 und 12,2 (p = 0,158), sowie der
inaddquaten Schocks zwischen 0,0 und 3,5 (p = 0,225) in den
verschiedenen Zeitraumen ohne signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen. Bei 16 Patienten kam es zu mindestens zwei
adaquaten Therapien durch den WCD und ein Patient erhielt
wihrend des Verordnungszeitraums 7 addquate Therapien. Die
hochste Anzahl an inaddquaten Therapien pro Patient war zwei.
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Tabelle 1: Grunddaten aller WCD-Erstverordnungen, stratifiziert nach drei Zeitraumen (2010-2015, 2016-2020, 2021-Juli 2024)

Parameter Gesamt 2010-2015 2016-2020 2021-2024 P-Wert
Epidemiologie
Patienten 4258 419 1857 1982 N/A
Zentren 78 46 68 68 N/A
Alter (Jahre) 60 (50-69) 60 (49-70) 60 (50-69) 60 (51-69) 0,226
Weiblich 21,4 % 23,7 % 20,1 % 22,1 % 0,149
LVEF
>52% 82 % 2,6 % 8,0 % 8,3 % 0,192
35-51% 12,0 % 15,4 % 13,3% 10,8 % 0,072
<35% 79,9 % 82,1 % 78,7 % 80,9 % 0,271
Verordnung
Verordnungszeit (Tage) 57 (26-93) 50 (24-85) 61 (30-95) 55 (23-94) <0,001a¢
Verordnungsgrund
Ischdmisch 328% 32,5% 34,0 % 31,7 % 0,331
Nicht ischdmisch 38,5 % 33,7 % 43,2 % 352 % <0,0012.¢
Andere 28,7 % 339% 22,8% 33,1 % <0,0012.¢
Outcome
Tragezeit 23,4 (21,6-23,8) 23,4 (21,6-23,8) 23,4 (21,9-23,8) 23,4 (21,2-23,8) 0,699
Adaquater Schock 1,5 % 2,1% 1,7 % 1,2 % 0,264
Adéquate Schockrate 7,9 12,3 8,2 6,6 0,158
pro 100 Patientenjahre
Inaddquater Schock 0,6 % 0,0 % 0,7 % 0,6 % 0,224
Inadaquate Schockrate 29 0,0 3,5 3,0 0,225
pro 100 Patientenjahre
Abgabegrund
LVF gebessert 353 % 232 % 39,1 % 343 % <0,0012b.c
ICD implantiert 35,5% 38,9 % 43,8 % 26,9 % <0,001b.c
Andere Griinde 29,2 % 37,9 % 17,1 % 38,7 % <0,0012.¢

Legende: ICM: Ischdmische Kardiomyopathie; DCM: dilatative Kardiomyopathie, LVEF: linksventrikuldre Ejektionsfraktion; LVF: Linksventrikelfunktion.
Subgruppen-Tests: 2 signifikante Unterschiede zwischen 2010-2015 und 2016-2020, b signifikanter Unterschied zwischen 2010-2015 und 2021-2024,

¢ signifikanter Unterschied zwischen 2016-2020 und 2021-2024

Die Verordnung wurde in den meisten Fillen aufgrund einer
Besserung der Linksventrikelfunktion (35,3 %) oder der (Re-)
Implantation eines ICDs (35,5 %) beendet. Technische oder
Bedienprobleme traten in 2,3 % der Fille auf, 0,6 % der Patien-
ten retournierten den WCD aufgrund von Unbehaglichkeit.
Hautirritationen traten in lediglich 0,1 % aller Verordnungen
auf. 1 % der Patienten verstarb wihrend verordneter WCD
(Tabelle 2).

Seit 2016 erfuhren signifikant mehr Patienten eine Verbes-
serung der Linksventrikelfunktion (2010-2015: 23,2 % vs.
2021-2024: 34,3 %), ebenfalls wurde signifikant seltener ein
ICD implantiert (38,9 % vs. 26,9 %, p < 0,05 fiir beide Ver-
anderungen) (Tabelle 1).

Diskussion

Diese Analyse aller WCD-Erstverordnungen in Osterreich
zeigt auf, dass der WCD ein wichtiges Instrument bei aus-
gewdhlten Patienten mit erhohtem Risiko fiir ventrikuldre
Rhythmusstérungen darstellt, wenn ein ICD (noch) nicht indi-
ziert ist oder die Risikostratifizierung bis zu einer eventuellen
ICD-Implantation noch nicht abgeschlossen ist.

Indikationen
Nach initialen Studien Ende der 1990er Jahre [4] ist der WCD

seit 2000 in Europa zugelassen und hat sich vor allem seit den
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2010er Jahren in Osterreich durchgesetzt. Insgesamt wird der
WCD in den letzten Jahren vermehrt in Osterreich genutzt.
Seit Beginn wird die Verwendung des WCD in Osterreich
wissenschaftlich begleitet [5]. In Beobachtungsstudien wur-
de seine Wertigkeit in verschiedenen klinischen Situationen
mit passagerem Arrhythmierisiko bestétigt: bei Patienten
mit Myokarditis [6, 7], Peripartum-Kardiomyopathie [8] und
selbst in Einzelfallen in der padiatrischen Bevolkerung [9].
Aufgrund dieser Daten wurde im Positionspapier der Os-
terreichischen Kardiologischen Gesellschaft zum WCD die
Verwendung bei diesen Indikationen empfohlen [10]. Die
Leitlinien der Europdischen Kardiologischen Gesellschaft
empfehlen die Verwendung des WCD vor allem in der Se-
kundérpriavention mit akuter Kontraindikation einer ICD-
Implantation (IIa-Indikation), in der ersten Phase nach Myo-
kardinfarkt bei ausgewdhlten Patienten (IIb-Indikation) oder
auf der Warteliste vor Herztransplantation (IIb-Indikation,
Tabelle 3) [2].

Die ischamische Kardiomyopathie im Blickpunkt

Die haufigste Ursache fiir die Entwicklung einer Kardio-
myopathie ist die ischdmische Genese [3], diese ist auch in
dieser Kohorte fiir fast ein Drittel aller Verordnungen verant-
wortlich und stellt auch in anderen Analysen einen relevanten
Anteil der Patienten [11]. Hier hat es in den letzten Jahren
einen deutlichen Fortschritt in der neurohumoralen Therapie
gegeben [12].



Tabelle 2: Indikationen und Abgabegriinde der Gesamtpopu-

lation

Indikationen

Ischdmische Atiologie 32,8%
Neu diagnostizierte ischdmische Herzinsuffizienz 29,7 %
Geplante oder kirzlich durchgefiihrte Bypass-Operation 3,7%
Rezenter Myokardinfarkt 1,6 %
Geplante oder kirzlich durchgefiihrte perkutane Koronar- 0,7 %
intervention

Nicht ischdmische Atiologie 38,5 %
Dilatative CMP 25,8 %
Myokarditis 9,9 %
Peripartum-Kardiomyopathie 0,1 %
Andere Griinde 28,7 %
ICD musste explantiert werden 7.4 %
ICD aktuell kontraindiziert 4,1%
Genetische Erkrankung mit hohem SCD-Risiko 22%
Plotzlicher Herztod ohne Verbindung zu Myokardinfarkt 1,1%
Andere Griinde / unbekannt 13,8 %
Abgabegriinde

Implantation ICD 35,5%
Verbesserung LVEF 353 %
Andere Griinde 29,2 %
Patient tragt Weste nicht 2,6%
Verordnungsende 23%
Tod 1,0 %
Technische / Bedienprobleme 0,6 %
Unbehaglichkeit mit Weste 0,6 %
Schockabgabe 02 %
Ablehnung Krankenversicherung 0,1 %
Hautirritationen 0,1 %
Andere Griinde 22,6 %

Tabelle 3: Aktuelle Empfehlungen hinsichtlich des WCDs hinsichtlich der Europai- .
schen Kardiologischen Gesellschaft (European Society of Cardiology, ESC) und der Os-

terreichischen Kardiologischen Gesellschaft (OKG)

Indikation

Empfehlung OKG [10]

(Level of Evidence)

Die Defibrillatorweste im Laufe der Jahre

Eine besonders interessante Phase, die mit erhchtem Arrhyth-
mierisiko einhergeht, ist die Erstdiagnose der ischamischen
Kardiomyopathie, die oft im Rahmen eines Myokardinfarkts
gestellt wird. In zwei Studien hat die konventionelle ICD-Im-
plantation bei Patienten mit ischdmischer Kardiomyopathie
innerhalb der ersten 40 Tage nach Myokardinfarkt keinen
Benefit gezeigt [13, 14] und auch die bisher einzige randomi-
sierte Studie des WCD untersuchte genau diesen Zeitraum
(,VEST“-Studie) [15]. Diese inkludierte 2302 Patienten und
erreichte zwar keine Reduktion des priméren Endpunkts des
Arrhythmie-Tods (1,6 % vs. 2,4 %, p = 0,18), jedoch hatte die
WCD-Gruppe eine signifikant reduzierte Gesamtmortalitit
(3,1 % vs. 4,9 %, p = 0,04). In weiteren Analysen wurde gezeigt,
dass die meisten WCD-Studienpatienten (64 %) wihrend des
primédren Endpunkts den WCD nicht trugen [16] und sich
in der As-Treated-Analyse doch ein Benefit des WCD zeigte
[17]. Deshalb scheint die Adhirenz in der WCD-Therapie
eine wesentliche Rolle zu spielen. Tatsdchlich zeigte sich in der
Osterreichischen ,VEST“-Vergleichspopulation eine bessere
Adharenz [18].

Die Adhédrenz ist wichtig

Da im Gegensatz zum konventionellen ICD der WCD somit
signifikant von der Adhérenz abhingig ist, sollten mégliche
Probleme bereits zum Zeitpunkt der Verordnung mit den
Patienten besprochen werden. Insgesamt zeigt diese Analyse,
dass spezifische Griinde, wenn sie erhebbar sind, nur selten
vorkommen. Technische Probleme (0,6 %) und Hautirritatio-
nen (0,1 %) traten nur sehr selten auf. Auch wiahrend korperli-
chen Trainings scheint der WCD keine wesentlichen Probleme
zu machen, wie eine osterreichische Studie zur Verwendung
wihrend der Rehabilitation zeigte [19]. SchliefSlich kann die
Adhidrenz wihrend der WCD-Tragezeit laufend telemetrisch
kontrolliert werden. Das Monitoring
scheint auch Vorteile zu bringen, so
zeigte eine Analyse eine bessere medi-
kamentose Therapie und Adhérenz zu
Kontrolluntersuchungen im Vergleich
zu HFrEF-Patienten ohne WCD [20].
Zudem kann mit dem WCD auch die

Empfehlung ESC [2]
(Level of Evidence)

Sekundarpravention mit akuter Kontrain-
dikation einer ICD-Implantation

Erste Phase nach Myokardinfarkt (40 Tage)
und/oder Revaskularisierung (90 Tage) bei
ausgewadbhlten Patienten

Warteliste vor Herztransplantation

Myokarditis und hohergradig einge-
schrankte LVEF und / oder maligne
Arrhythmie

Schwangerschaftskardiomyopathie und
hohergradig eingeschrankte LVEF und/
oder maligne Arrhythmie

Mégliche ICD-Indikation bei noch nicht
abgeschlossener Diagnostik / ICD-Evaluie-
rung

Erstdiagnose einer nicht-ischamischen
Kardiomyopathie (LVEF < 35 %) mit poten-
zieller Besserung unter medikamentdser
Therapie

Patienten mit ICD-Indikation und Vorlie- 11 (C)
gen einer terminalen nicht-kardialen

Erkrankung mit Lebenserwartung < 1 Jahr

Patienten, die aus personlichen Griinden
eine ICD-Implantation ablehnen

(<)

lla (C)

Ilb (C)

lla (C)
lla (C)

lla (C)

Ilb (C)

1B (C)

lla (C)

korperliche  Fitness telemedizinisch
b @) tiberpriift werden kann [21, 22].

Die Zukunft ohne konventionel-
Ib () len ICD?

Durch Fortschritte in der medikamen-
tosen Herzinsuffizienztherapie, die zu
einer Besserung der Linksventrikelfunk-
tion [23, 24] und einer Reduktion von
Rhythmusstérungen fithrt [25], konnte
angenommen werden, dass in Zukunft
die definitive ICD-Therapie fiir einen
grofleren Teil der Patienten mit ischa-
mischer Kardiomyopathie nach Ende
der Auftitration erspart bleiben konnte.

Interessanterweise ist in den letzten Jah-
render Anteilan Verordnungen aufgrund
von ischdmischer Kardiomyopathie
gleichgeblieben und auch die Schockrate
hat sich im Laufe der Zeit nicht veran-
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dert. In der Population zeigt sich jedoch ein steigender Anteil
an Fallen mit verbesserter Linksventrikelfunktion nach Ende
der WCD-Verordnung, wihrend der Anteil an ICD-Implanta-
tionen nach Ende der Verordnung im letzten Beobachtungs-
zeitraum gesunken ist. Diese Verdnderungen deuten daraufhin,
dass in Zeiten der optimierten neurohumoralen Therapie nach
Einfiihrung von SGLT2-Inhibitoren tatsdchlich das Outcome
von Patienten mit Kardiomyopathie bereits verbessert worden
sein konnte. Ob ein konventioneller ICD im Zeitalter der du-
Berst effektiven neurohumoralen Therapie bei allen Patienten
mit ischdmischer Kardiomyopathie tatsichlich sinnvoll ist,
wird aktuell in einer laufenden Studie tiberprift [26].

Limitationen

Ein grofler Vorteil dieser Analyse ist, dass sie alle Erstverord-
nungen in Osterreich einschliefft und somit eine hohe externe
Validitét fiir andere Lander mit dhnlichen Zugangsmaoglichkei-
ten zur WCD geniefit. Als wesentliche Limitation muss jedoch
eingerdumt werden, dass abseits der im Verordnungsformular

angegebenen Indikation keine klinischen Daten zu Verfiigung
standen und keine Validierung der Daten anhand von Kran-
kenakten durchgefithrt werden konnte. Die Ejektionsfraktion
stand zudem fiir 27 % der Patienten nicht zu Verfiigung.

Schlussfolgerung

Diese Analyse simtlicher WCD-Erstverordnungen in Oster-
reich zeigt, dass die Defibrillatorweste ein wichtiges Instrument
ist, um Patienten mit Herzerkrankung temporir vor lebens-
bedrohlichen ventrikuldren Rhythmusstdrungen zu bewahren.
Insgesamt haben sich die Raten der addquaten Schockabgabe
im Laufe der Jahre der optimierten neurohumoralen Therapie
nach unserer Analyse nicht signifikant reduziert.
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Medical Corporation
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Lipidsenkende Therapie nach akutem Koronarsyndrom

P. F. Harbich™#, E. Pogran'#, P. Weltler'3, G. Neubauer', A. L. Burger'?,
C. C. Kaufmann'?, M. Muthspiel'?, J. Wojta3, A. Geppert', K. Huber??

Kurzfassung: Daten aus der klinischen Praxis
zeigen ein groRes Versorgungsdefizit im Gebiet der
Dyslipiddmie. Viele Patienten mit hohem und sehr
hohem kardiovaskuldrem Risiko werden gar keiner
oder keiner suffizienten lipidsenkenden Therapie
zugefiihrt, obwohl sie davon profitieren wiirden.
Daher setzt dieses Review einen Fokus auf die Emp-
fehlungen der aktuellen Leitlinien, die Hiirden bei
der Etablierung einer lipidsenkenden Therapie und
die Fortschritte, welche im Rahmen der Forschung
der Hyperlipidamie erzielt wurden.

Trotz des Potentials, das angestrebte LDL-C-Ziel
zu erreichen, bestehen weiterhin Barrieren bei der
Etablierung einer lipidsenkenden Therapie, wie
unter anderem eine mangelnde Therapieadhdrenz
oder ein beschrankter Zugang zur Therapie. Un-
begriindete Sorge vor mdglichen Nebenwirkungen
sollte nicht davon abhalten, das LDL-C so weit wie
mdglich zu reduzieren, da die vorhandene Evidenz
keine negativen Auswirkungen einer maximierten
Reduktion zeigt (,the lower, the better”). Bedenken
beziiglich des Auftretens von Muskelschmerzen
sollten kein Hindernis darstellen, da die bestehende
Evidenz belegt, dass ein iiberwiegender Anteil dieser
Beschwerden auf einen ,Nocebo”-Effekt zuriickzu-
fiihren ist.

In aktuellen Leitlinien wird weitgehend eine
schrittweise Therapieinitiierung mit einem hoch-
potenten Statin und wenn das Therapieziel nach 4—6
Wochen nicht erreicht wurde, eine Erganzung mit
Ezetimib und folgend mit einem Proprotein-Kon-
vertase-Subtilisin/Kexin Typ-9- (PCSK9-) Inhibitor
empfohlen. In Kontrast dazu steht die ,strike early
and strong“- (SES-) Strategie, welche als vielverspre-
chender Ansatzimmer mehr an Aufmerksamkeit und
Anerkennung gewinnt und eine sofortige Etablie-
rung einer intensiven lipidsenkenden Kombinations-
therapie bei Hochrisikopatienten vertritt.

Zusammenfassend lasst die aktuelle Evidenz den
Schluss zu, dass es mit addquater intensiver Therapie
und individueller Therapiemodifikation maglich ist,
das angestrebte LDL-C-Ziel fiir individuelle Patienten
zu erreichen. Dazu bedarf es einer Kombination be-
stehend aus Patienteninformation, Strategien zur
Verbesserung der Therapieadhdrenz, sofort starten-
der Kombinationstherapie, alternativer Strategien
bei Statinintoleranz, aber auch Weiterentwicklungen
im Gesundheitswesen, um klinische Barrieren zu be-
seitigen und den Zugang zur Therapie zu erleichtern.
Hierbei kann unter anderem ein spezielles ,SOP”
(Standard Operating Procedure) hilfreich sein, wie es
an unserer Klinik (3. Medizinische Abteilung mit Kar-
diologie und internistischer Intensivmedizin, Klinik
Ottakring, Wien) fiir Patienten nach akutem Koronar-
syndrom etabliert wurde, um maglichst vielen Patien-
ten zum Erreichen der LDL-C-Zielwerte zu verhelfen.

Schliisselworter: lipidsenkende Therapie, akutes
Koronarsyndrom, kardiovaskuldre ~Erkrankungen,
Sekundarpravention, Statin, Ezetimib, PCSK9-Inhibi-
tor, Bempedoinsdure

Abstract: Lipid-lowering therapy after acute
coronary syndrome. Data from clinical practice
reveal a considerable treatment gap in the manage-
ment of dyslipidemia. Many patients at high and very
high cardiovascular risk are either not receiving any
lipid-lowering therapy or are receiving inadequate
treatment, despite the potential benefits. This review
highlights the current guideline recommendations,
obstacles in implementing lipid-lowering therapies
and advances in hyperlipidemia research.

Despite the potential to achieve the targeted LDL-
Clevels, several barriers like poor adherence to treat-
ment and |imited access to therapy remain. Unwar-
ranted concerns about potential side effects should

not prevent maximal LDL-C reduction, as existing
evidence indicates no negative impact from exten-
sive reduction (,the lower, the better”). Concerns
regarding muscle pain should not hinder initiation
of statin therapy, as current evidence suggests that
most complaints of such result from a nocebo effect.

Current guidelines generally recommend a step-
wise approach starting with a high-potency statin. If
the treatment goal is not met within 4 to 6 weeks, the
addition of ezetimibe and subsequently a proprotein
convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) inhibitor
is advised. In contrast, the ,strike early and strong”
(SES) strategy, which advocates for the immediate
initiation of an intensive lipid-lowering combination
therapy in high-risk patients, is gaining increasing
attention and recognition as a promising approach.

In summary, current evidence suggests that
achieving the desired LDL-C target for individual
patients is possible with adequate intensive therapy
and individualized treatment plans. This requires
a combination of patient education, strategies to
improve therapy adherence, immediate initiation of
combination therapy, alternative strategies for statin
intolerance, as well as advancements in healthcare
to remove clinical barriers and enhance therapy ac-
cess. Among other things, a special “SOP” (Standard
Operating Procedure) can be helpful here, as was in-
troduced at our clinic (3rd Medical Department with
(ardiology and Internal Intensive Care Medicine,
(linic Ottakring) for patients after acute coronary
syndrome in order to help as many patients as pos-
sible to achieve LDL-C target values. J Kardiol 2025;
32(5-6): 97-103.

Key words: lipid-lowering therapy, acute coronary
syndrome, cardiovascular disease, secondary pre-
vention, statin, ezetimibe, PCSK9 inhibitor, bempe-
doic acid

Einleitung

Kardiovaskuldre Erkrankungen stellen die fithrende Todesur-
sache weltweit dar und tragen maf3geblich zu Morbiditat und
korperlicher Behinderung im Sinne einer langanhaltenden
Funktionseinschrankung bei [1, 2]. Bei genauerer Betrach-
tung der Epidemiologie prasentiert sich eine diistere Realitit:
Weltweit wird jahrlich bei mehr als 7 Millionen Menschen die
Diagnose eines akuten Koronarsyndroms (AKS) gestellt [3].
Die dadurch entstehende finanzielle Belastung des Gesund-
heitssystems ist enorm. Am Beispiel der USA wird ersichtlich,
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dass die jahrlich durch AKS verursachten Gesamtkosten 378
Milliarden Dollar (347 Milliarden Euro) tibersteigen, wobei
allein die direkten Kosten iiber 226 Milliarden Dollar (207
Milliarden Euro) betragen [2]. Prognosen sagen einen rapiden
Anstieg auf 1,1 Billionen Dollar (1 Billion Euro), mit einem
Anteil von 749 Milliarden Dollar (687 Milliarden Euro) an di-
rekten Kosten, bis zum Jahr 2035 voraus [4]. Die Gesamtkosten
stellen nicht nur die reinen Gesundheitsausgaben (= direkte
Kosten) dar, sondern auch indirekte Kosten durch verminderte
Produktivitit und Lebensqualitit.

Die Risikofaktoren fiir kardiovaskuldre Erkrankungen sind
weitestgehend bekannt und grofitenteils modifizierbar. Dazu
zdhlen Diabetes mellitus, Bluthochdruck, Dyslipiddmie und
Lebensstilfaktoren wie Rauchen und mangelnde korperliche
Aktivitit [1, 5, 6]. Uber 90 % des kardiovaskuliren Risikos
lasst sich auf diese Faktoren zuriickfiihren, wodurch ein grofles
Potential zur Pravention besteht ]7]. Forschung im Bereich der
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Hyperlipidamie, einem der wichtigsten Risikofaktoren, konnte
bereits mehrere Therapieoptionen und Fortschritte erbringen
und setzt auch einen Fokus auf die Bedeutsamkeit der praven-
tiven Senkung des LDL- (low-density lipoprotein) Choleste-
rins (LDL-C).

Eine aggressive Kontrolle bzw. Vermeidung der modifizierba-
ren Risikofaktoren konnte bis zu 80 % der vorzeitigen kardio-
vaskuldr bedingten Todesfille verhindern. Dies unterstreicht
die grofle Bedeutung, die Gesundheitsversorger einer opti-
mierten Pravention zuschreiben [8].

Da der Cholesterinspiegel unter Erwachsenen weiterhin als zu
hoch anzusehen ist und LDL-C bekanntermaflen einen kausa-
len Faktor der koronaren Herzkrankheit (KHK) darstellt, wird
die Reduktion von LDL-C gemeinhin als eines der wichtigsten
Therapieziele anerkannt. Dies gilt vornehmlich fiir Patienten,
die ein besonders hohes ischdmisches Risiko fiir zukiinftige
kardiovaskuldre Ereignisse aufweisen [9], also insbesondere
fiir jene, die bereits ein AKS durchgemacht haben. Ebenfalls
gliltig ist diese Aussage in Bezug auf Patienten mit einer an-
deren diagnostizierten atherosklerotischen kardiovaskuldren
Erkrankung, stark ausgepragten individuellen Risikofaktoren,
Diabetes mellitus (insbesondere mit Zielorganschaden) oder
chronischer Niereninsuffizienz [10]. Das Risiko, nach einem
AKS ein weiteres kardiovaskulédres Ereignis innerhalb von zwei
Jahren zu erleiden, ist mit 20 % als sehr hoch einzustufen [11].
Daher setzt dieses Review einen Fokus auf die Empfehlungen
der aktuellen Leitlinien, die Hiirden bei der Etablierung einer
lipidsenkenden Therapie und die Fortschritte, welche im Rah-
men der Hyperlipiddmieforschung erzielt wurden.

Internationale Leitlinien

Die Leitlinien der Europdischen Gesellschaft fiir Kardio-
logie (European Society of Cardiology, ESC) von 2019 zur
Behandlung von Patienten mit Dyslipiddmie empfehlen eine
LDL-C-Reduktion von > 50 % in Bezug auf die Ausgangswerte
zusammen mit einer Reduktion < 55 mg/dl (1,4 mmol/l) fiir
Patienten mit sehr hohem kardiovaskuldrem Risiko. Das be-
trifft Patienten mit dokumentierter atherosklerotischer kardio-
vaskuldrer Erkrankung, schwerer Nierenfunktionseinschrén-
kung (eGFR < 30 ml/min/1,73 m?) oder Diabetes mellitus
mit Zielorganschaden. Eine noch intensivere Reduktion des
LDL-C < 40 mg/dl (1,0 mmol/l) sollte bei Patienten mit einer
kardiovaskuldren Grunderkrankung und einem zweiten statt-
gehabten kardiovaskuldren Ereignis innerhalb von zwei Jahren
unter maximal tolerierter Statintherapie erwogen werden [10].

Eine lipidsenkende Therapie sollte als Ia-Empfehlung laut der
letzten ESC-Leitlinie zur Behandlung von AKS von 2023 nach
wie vor schrittweise initiiert werden [12]. Nach Beginn mit
hochdosierten und hocheffektiven Statinen (Atorvastatin oder
Rosuvastatin) und nachfolgender Therapieintensivierung mit-
tels Ezetimib nach 4-6 Wochen sollte, bei Verfehlen des Thera-
pieziels, die Therapie nach weiteren 4-6 Wochen durch einen
PCSK9-Inhibitor erganzt werden. In Frage kommen dafiir
die PCSK9-Antikérper Alirocumab und Evolocumab, sowie
Inclisiran, ein iiber RNA-Interferenz wirksames Medikament
[10]. Zusétzlich kann die Therapie, zur Reduktion des durch
Triglyzeride vermittelten Restrisikos, mit Icosapent-Ethyl (2 g
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2 mal tdglich) ergénzt werden, wenn sich Patienten mit statt-
gehabtem AKS oder anderer Hochrisiko-Konstellation, trotz
maximierter lipidsenkender Therapie, mit Triglyzeridwerten
von 135-499 mg/dl (1,5-5,6 mmol/l) prasentieren [13].

Auch die aktuellen Leitlinien der American Heart Association
(AHA) und des American College of Cardiology (ACC) emp-
fehlen noch immer eine schrittweise Initiierung der lipidsen-
kenden Therapie, allerdings ist man von der Empfehlung fiir
Zielwerte abgegangen [6, 14].

Demgegeniiber stehen Uberlegungen, welche einer ,,strike
early and strong“-Herangehensweise zugrunde liegen und
einen frithen Start einer hocheffektiven lipidsenkenden Kom-
binationstherapie befiirworten [2, 3]: Bei Patienten mit AKS,
ohne bestehende lipidsenkende Therapie, sollte eine sofortige
Kombinationstherapie mit hochdosiertem Statin und Ezetimib
erwogen werden (Klasse-IIb-Empfehlung), um ein rasches
Erreichen des Therapieziels zu bewirken. Diese Empfehlung
findet sich sowohl in einer Stellungnahme der Association for
Acute Cardiovascular Care (ACVC) der ESC von 2022 [15], als
auch in den Leitlinien der ESC zum Management des AKS von
2023 [12], bei der eine frithe und intensive LDL-C-Reduktion
nach AKS mittels Statin und Ezetimib empfohlen wird. Eine
Eskalation der Therapie mittels PCSK9i oder Bempedoinsdure
sollte angestrebt werden, falls das Therapieziel nicht erreicht
wird. Dies sollte alle 4-6 Wochen bis zum Erreichen der Ziel-
werte evaluiert werden [12, 15].

Diskrepanz zwischen Daten der klinischen
Praxis und Leitlinienempfehlungen

Die DA VINCI- (EU-Wide Cross-Sectional Observational
Study of Lipid-Modifying Therapy Use in Secondary and
Primary Care-) und SANTORINI- (Treatment of high and
very high risk dyslipidemic patients for the prevention of car-
diovascular events in Europe — a multinational observational
study-) Studien erlauben bedeutungsvolle Riickschliisse auf die
praktische Anwendung lipidsenkender Therapie bei Patienten
mit AKS mit Fokus auf Daten aus der klinischen Praxis [9, 16].

Die DA VINCI-Studie, eine extensive Querschnittstudie (Juni
2017 bis November 2018, iiber 18 europédische Lander), schloss
5888 Patienten ein [16]. Die Patienten erhielten bereits eine
lipidsenkende Therapie im Sinne einer priméar- oder sekundér-
praventiven Mafinahme. Das vorrangige Ziel der Studie war
die Evaluierung des Erfolges der lipidsenkenden Therapie, defi-
niert als ein Erreichen der individuellen LDL-C-Therapieziele,
basierend auf den 2016 und 2019 publizierten Leitlinien der
ESC und der European Atherosclerosis Society (EAS). Die Er-
gebnisse waren erniichternd: Nur 54 % der Patienten erreichten
die vorgegebenen LDL-C-Ziele nach den Leitlinien von 2016
(sehr hohes Risiko: < 1,8 mmol/l bzw. < 70 mg/dl, hohes Risiko:
< 2,6 mmol/l bzw. 100 mg/dl, niedriges bis moderates Risiko:
< 3,0 mmol/l bzw. 115 mg/dl) [17] und nur etwa 33 % erreich-
ten die strengeren Vorgaben der Leitlinien von 2019 (sehr ho-
hes Risiko: > 50 % Reduktion bezogen auf den Ausgangswert
und < 1,4 mmol/l bzw. < 55 mg/dl, hohes Risiko: > 50 % Re-
duktion bezogen auf den Ausgangswert und < 1,8 mmol/l bzw.
< 70 mg/dl, moderates Risiko: < 2,6 mmol/l bzw. 100 mg/dl,
niedriges Risiko: < 3,0 mmol/l bzw. 116 mg/dl) [10]. Dariiber



hinaus zeigte die Studie, dass eine hochdosierte Monotherapie
mit Statinen bei Patienten der Hochrisikopopulation bei 20 %
zur Primédrpravention und bei 38 % zur Sekundérpravention
zum Einsatz kam. Der Einsatz war bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung hoher (51 %) als bei Patienten mit peripherer
(31 %) oder zerebraler (40 %) vaskularer Erkrankung [16].

Die SANTORINI-Studie (Méarz 2020 bis Februar 2021), eine
prospektive Beobachtungsstudie, setzte einen Fokus auf die
Lipidtherapie entsprechend der 2019-ESC/EAS-Leitlinien und
inkludierte Patienten mit hohem und sehr hohem kardiovas-
kuldrem Risiko aus ganz Europa [9]. Nur 20,7 % der Patienten
mit einer atherosklerotischen kardiovaskuldren Erkrankung
erreichten das empfohlene LDL-C-Ziel. Dariiber hinaus er-
hielten 21,0 % der Patienten mit sehr hohem Risiko und 23,5 %
der Patienten mit hohem Risiko gar keine lipidsenkende The-
rapie. Auflerdem zeigte sich, dass Arzte hdufig das hohe Ri-
siko von Patienten unterschitzten, was zu einer inkorrekten
Risikostratifizierung fithrte. Der Einschitzung der behandeln-
den Arzte nach lieen sich 29,2 % der Population mit hohem
kardiovaskuldrem Risiko und 70,8 % der Population mit sehr
hohem kardiovaskuldrem Risiko zuordnen. Der zentralen
Risikostratifizierung im Rahmen der Studie nach lieen sich
jedoch nur 6,5 % der Population mit hohem kardiovaskularem
Risiko und dafiir 91,0 % der Population mit sehr hohem kar-
diovaskuldrem Risiko zuordnen [9].

Zuin et al. [18] untersuchten 7 Studien mit Daten aus der klini-
schen Praxis von mehr als 36.000 Patienten aus Europa mit ab-
gelaufenem AKS. Die Autoren konnten zeigen, dass nur 12,1 %
der Patienten die empfohlenen LDL-C-Ziele erreichten [18].
Die Ergebnisse stimmen mit der rezentesten multinationalen
europdischen Umfragestudie von AKS-Patienten aus den Jah-
ren 2021 und 2022 iiberein: Nur 25,7 % der AKS-Patienten
erreichten unter hochdosierter Monotherapie mit Statinen die
von der ESC empfohlene LDL-C-Reduktion [19]. In den USA
zeigten Daten von iiber 10.000 AKS-Patienten (Erhebung zwi-
schen 2013 und 2019), dass 49 % nach Krankenhausentlassung
eine Verschreibung von hochdosierter Statintherapie erhielten
und die Medikation aus der Apotheke abholten, jedoch waren
nach einem Jahr nur noch 36 % des Gesamtkollektivs thera-
pieadhérent. Die Therapieadhédrenz war stark mit klinischen
Charakteristika, wie mit dem Typ des AKS und den LDL-C-
Ausgangswerten, assoziiert. Es wurden Unterschiede in Ad-
hidrenz und Abholung der verschriebenen Medikation aus der
Apotheke, basierend auf Alter, Geschlecht und Rasse/Ethni-
zitdt beobachtet [20]. Eine weitere, in Indien durchgefiihrte
Studie besagte, dass von 575 inkludierten Patienten nach AKS
nur 20,9 % das LDL-C-Ziel von < 55 mg/dl (1,4 mmol/l) nach
einem Jahr erreichten, obwohl sie unter hochdosierter Statin-
therapie standen [21].

Zusammenfassend zeigen diese Studien, dass trotz der klaren
Empfehlungen der aktuellen Leitlinien und der Evidenz, welche
die Vorteile einer lipidsenkenden Therapie stiitzt, eine beacht-
liche Differenz zum praktischen Management der Dyslipiddmie
im ,,real world setting” verbleibt. Die Ergebnisse diverser Stu-
dien unterstreichen wiederholt die Notwendigkeit einer aggres-
siveren Herangehensweise an die lipidsenkende Therapie und
verbesserte Anwendungsstrategien, sowohl auf Patienten als
auch auf das Gesundheitssystem insgesamt bezogen.
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Potenzielle Verbesserungsstrategien

Die vorangehend diskutierten Daten aus der klinischen
Praxis zeigen, dass nur eine verhiltnisméflig kleine Anzahl
an KHK-Patienten (ca. 20-25 %) die von den aktuellen Leit-
linien empfohlenen LDL-C-Ziele erreichen [9, 16, 18, 19, 21].
Dabher stellt sich die Frage: Wie kann man LDL-C suffizient
senken und haben wir die notwendigen Werkzeuge, um das zu
erreichen?

Das empfohlene LDL-C-Ziel zu erreichen ist definitiv méglich,
wie, unter anderem, von Makhmudova et al. in der ,Jena auf
Ziel“-Studie gezeigt wurde [22]. In dieser prospektiven Ko-
hortenstudie wurde bei 85 Patienten mit ST-Hebungsinfarkt
eine frithe Kombinationstherapie mit hochdosiertem Ator-
vastatin und Ezetimib etabliert. Folgend wurde die Therapie
mittels Bempedoinsdure und PCSK9-Inhibitoren eskaliert,
um die empfohlenen LDL-C-Ziele zu erreichen. Die Ergeb-
nisse waren vielversprechend, denn 68 von 85 (80 %) der Pa-
tienten erreichten das angestrebte LDL-C-Ziel von < 55 mg/dl
(1,4 mmol/l) mit der initial etablierten Kombinationstherapie.
Durch Erganzung mit einem dritten lipidsenkenden Praparat
(8 Bempedoinsdure und 6 PCSK9-Inhibitoren) konnte bei
allen Patienten das LDL-C-Ziel erreicht werden (ein Patient
wies Compliance-Probleme auf und zwei wurden von Atorvas-
tatin auf Rosuvastatin umgestellt). Dariiber hinaus wurde die
etablierte Kombinationstherapie gut vertragen, unerwiinschte
Effekte waren selten [22].

Weiter unterstiitzt werden diese Ergebnisse von Ray et al., die
Daten der SANTORINI-Studie fiir ihr Modell nutzten. Die
Forscher erstellten eine Simulation, in welcher Bempedoinséu-
re zusdtzlich zu Ezetimib verabreicht wurde, um abzuschitzen,
welcher Anteil der Patienten unter dieser Therapie das LDL-C-
Ziel erreichen konnte [23]. Bempedoinsaure ist eine neue ora-
le Medikation, die die hepatische Cholesterinsynthese durch
Inhibition der Adenosintriphosphat-Citrat-Lyase hemmt
[24-26]. Ohne Eskalation der oralen Therapie erreichten nur
23,1 % der Patienten des Kollektivs der SANTORINI-Studie
das angestrebte LDL-C-Ziel. Nach simulierter Ergdnzung mit
Ezetimib wiirden 39,7 % das LDL-C-Ziel erreichen und behan-
delt man zusitzlich noch mit Bempedoinséure, wiirden 59,5 %
der Patienten das Ziel erreichen. Somit verbliebe dennoch ein
grofler Anteil an Patienten, bei welchen eine weitere lipidsen-
kende Therapie in Form eines PCSK9-Inhibitors indiziert wére
[23,27].

Trotz des Potentials, das angestrebte LDL-C-Ziel zu errei-
chen, bestehen weiterhin Barrieren, wie mangelnde Therapie-
adhérenz, beschriankter Zugang zur Therapie und praktische
klinische Hiirden [15, 28-30]. Von 617 Patienten des PALM-
Registers, welche eine Statintherapie abbrachen, setzten 37 %
diese Medikation aus Angst vor Nebenwirkungen und 60 %
aufgrund von wahrgenommenen Nebenwirkungen ab [30].
Durch Statine verursachte Muskelschmerzen waren der hau-
figste Grund fiir ein Absetzen der Therapie. Dies zeigte sich
ebenfalls in der IMPROVE-IT-Studie, sowie in einer Umfrage
von Arzten in der Primarversorgung in den USA [31, 32]. Eine
weitere Studie zeigte dariiber hinaus auf, dass Faktoren wie ein
niedriger sozialer Status, Komorbiditidten und Polypharmazie
hiufig zu mangelnder Therapieadhérenz fithren. In diesem
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Kontext ist ebenfalls bedeutungsvoll, dass das Auftreten mus-
kuldrer Nebenwirkungen nur dann als erh6ht nachgewiesen
werden konnte, wenn Patienten und behandelnde Arzte von
der Statintherapie wussten und nicht dann, wenn die Statin-
therapie verblindet war. Dieser Zusammenhang illustriert
den sogenannten Nocebo-Effekt und reflektiert keine tatséch-
lichen pharmakologischen Nebenwirkungen [33]. Zusitzlich
demonstrierte eine ,,N of 1“-Studie von Wood et al., dass 90 %
der Symptome, welche durch eine Statintherapie hervorgeru-
fen werden, ebenfalls durch eine Placebotherapie induziert
werden konnen, was weiter den Einfluss eines ,,Nocebo“-Ef-
fekts in diesem Kontext belegt [34].

Strategien, mit welchen die Therapieadhédrenz verbessert wer-
den konnte, beinhalten Weiterbildung von Patienten iiber die
mafigebliche Bedeutung des LDL-C-Managements und moti-
vierende Gespréche. Regelméflige Kontrollen des Lipidprofils,
wie von diversen Leitlinien empfohlen, konnen dabei eben-
falls hilfreich sein [30]. Im Falle einer echten Statin-Intoleranz
bleiben dennoch viele alternative Therapieansitze offen - bei-

spielsweise sollte hier Bempedoinsdure in Kombination mit
Ezetimib zum Einsatz kommen. Die CLEAR-OUTCOMES-
Studie konnte demonstrieren, dass eine kombinierte lipidsen-
kende Therapie, welche Bempedoinsaure enthielt, gut toleriert
wurde und selten Nebenwirkungen aufwies. Dies belegt, dass
Bempedoinsdure eine valide Variante fiir Patienten darstellt,
die keine Statine einnehmen kénnen. Der Wirkungsmechanis-
mus der Bempedoinsiure unterscheidet sich mafigeblich von
dem der Statine. Sie miissen in der Leber, ihrem Wirkungsort,
aktiviert werden, womit das Risiko potenzieller muskulérer
Nebenwirkungen, einem der haufigsten Griinde fiir ein Ab-
setzen der Therapie, minimiert werden kann [24-26, 35].

Die subkutan injizierbaren PCSK9-Antikérper und Inclisiran
senken LDL-C um 40 % (Inclisiran) bis 60 % (PCSK9-Anti-
korper) durch eine Inhibition der PCSK9-mRNA und kénnen
derzeit dann Anwendung finden, wenn der Einsatz von Stati-
nen nicht méglich ist oder das LDL-C-Ziel mit Statinen allein
nicht erreicht wird [8, 36-38]. Die Nutzung von PCSK9-In-
hibitoren kann sich aulerdem positiv auf die Compliance aus-
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Abbildung 1: Vorschlag der Autoren eines schrittweisen Vorgehens, um die LDL-C-Ziele nach akutem Koronarsyndrom rasch zu erreichen. (LDL-C: Low-
density-Liproprotein-Cholesterin; LLT: Lipid lowering therapy/lipidsenkende Therapie; Lp(a): Lipoprotein (a); PCSK9-Inhibitor: Protein-Konvertase-Subti-

lisin/Kexin-Typ-9-Inhibitor)
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wirken, da sie nur zwei Mal im Monat (Evolocumab), ein- oder
zweimal monatlich (Alirocumab) oder sogar nur zwei Mal pro
Jahr (Inclisiran) appliziert werden miissen. Hilfreich ist auch,
dass ein ,,Erinnerungssystem® in Bezug auf die Injektion von
Inclisiran vorliegt.

Die sofortige Etablierung einer Kombinationstherapie nach
einem AKS und folgender Kontrolle des Lipidprofils nach
einigen Wochen, vorzugsweise in der Klinik, in welcher die
Patienten hospitalisiert waren (Stichwort ,,Lipidambulanz® an
interventionellen kardiologischen Abteilungen), tragt eben-
falls dazu bei, das gesetzte LDL-C-Ziel eher zu erreichen als
eine Statin-Monotherapie [22, 39].

Diese spezifischen Lipidambulanzen machen besonders fiir
Patienten mit hohen Ausgangswerten (LDL-C von > 130 mg/
dl) Sinn, bei denen es unwahrscheinlich ist, dass ihr LDL-C-
Ziel nur mit einer Kombinationstherapie aus Statinen und
Ezetimib erreicht werden kann. Das ist insbesondere von Be-
deutung, da nur ca. 15-20 % aller Patienten, die mit einem AKS
hospitalisiert werden, mit Statin und Ezetimib allein das LDL-
C-Ziel von < 55 mg/dl (<1,4 mmol/l) erreichen [9, 16, 39-41].
Makhmudova et al. konnten in ihrer Studie die Effektivitat
dieser Methodik (Spezialambulanz) demonstrieren [22]. Auch
bei alteren Patienten (= 80 Jahre) sollte nach einem AKS eine
intensive lipidsenkende Therapie rasch etabliert werden, da der
aktuellen Evidenz nach auch dieses Kollektiv deutlich davon
profitiert. Fayol et al. konnten anhand von 2258 > 80-jahrigen
Patienten (mittleres Alter 85 + 4 Jahre) des FAST-MI- (French
Registry of Acute ST-Elevation or Non-ST-Elevation Myo-
cardial Infarction-) Registers eine Verbesserung der 5-Jahres-
Uberlebensrate von 42 % ohne Statintherapie bei Entlassung
auf 52 % mit intensiver lipidsenkender Therapie bei Entlassung
demonstrieren [42].

In Anbetracht dieser Ergebnisse wurde an unserer Abteilung
(3. Medizinische Abteilung mit Kardiologie und internistischer
Intensivmedizin, Klinik Ottakring, Wien) ein spezielles ,,SOP“
(Standard Operating Procedure) bei AKS etabliert, um so vielen
Patienten wie moglich das Erreichen der LDL-C-Zielwerte zu
ermoglichen (Abb. 1). Das SOP sieht eine primére Etablierung
einer dualen lipidsenkenden Therapie mit Statin und Ezetimib
unabhédngig vom LDL-C-Ausgangswert vor. Folgend wird
das Lipidprofil noch im selben Krankenhausaufenthalt weiter
kontrolliert und evaluiert. Abhiangig vom LDL-C-Wert wird
bei Patienten ohne bisherige lipidsenkende Medikation eine
Kontrolle an der Spezialambulanz derselben kardiologischen
Einrichtung nach 4-6 Wochen empfohlen, wenn ein hohes
Risiko besteht, den LDL-C-Zielwert nicht zu erreichen (bei
Ausgangswerten von > 130 mg/dl). Hier kann eine Dreifach-
therapie mit PCSK9-Inhibitor oder Bempedoinsaure evaluiert
werden. Bei LDL-C-Ausgangswerten von < 130 mg/dl ist eine
Kontrolle im niedergelassenen Bereich beim Hausarzt oder
Facharzt fir Innere Medizin ausreichend, wo die duale lipid-
senkende Therapie kontrolliert und fortgesetzt bzw. bei Bedarf
angepasst werden kann. Bei Patienten, die bereits Lipidsenker
einnehmen, sich aber noch nicht im Zielbereich befinden, soll
noch im selben Krankenhausaufenthalt die Therapie optimiert
werden. Folgend werden auch diese Patienten einer Kontrolle
an der Spezialambulanz nach 4-6 Wochen zugefithrt. Uber
die medikamentdse Therapie hinaus werden hier auch unter

Lipidsenkende Therapie nach akutem Koronarsyndrom

anderem Compliance, Restrisiko und Lebensstilmodifikation
evaluiert und mit den Patienten besprochen. Auch eine Ent-
lassungscheckliste fiir Patienten (Abb. 2) kann hierbei hilfreich
sein.

Die ausfiihrliche Information von Patienten ist in diesem Kon-
text besonders wichtig und sinnvoll. Eine Voraussetzung, um
hier Erfolge zu erzielen, ist auch eine Verbesserung des Ent-
lassungsmanagements. Informative Gesprache mit Patienten
vor der Entlassung sowie schriftliche Unterlagen, mit Vorgabe
der Kontrollzeiten und -orte, ein Lipid-Pass mit Informationen
zu Cholesterinwerten bzw. Zielwerten und Therapie, sowie zu
geplanten Laborkontrollen (wie von vielen Organisationen zur
Verfiigung gestellt) bzw. generelle Informationen zur Sekun-
dérpravention, wie zum Beispiel beziiglich der Influenza-Imp-
fung, konnen sehr hilfreich sein.

Schwierigkeiten auf Versorgungsebene kénnten durch ver-
starkte Zusammenarbeit verschiedener Einrichtungen des Ge-
sundheitswesens beseitigt werden, indem gemeinsam Evidenz
fiir die Wertigkeit fortgeschrittener Therapie gesammelt und
nachhaltige Modelle fiir einen verbesserten Zugang zur Thera-
pie entwickelt werden [29].

Zusammenfassung

Viele Patienten mit hohem und sehr hohem kardiovaskularem
Risiko werden keiner suffizienten lipidsenkenden Therapie
zugefiihrt, obwohl sie davon profitieren wiirden. Gerade aus
diesem Grund sollte uns unbegriindete Sorge vor potenziel-
len Nebenwirkungen nicht davon abhalten, das LDL-C rasch
(»early®, d. h. Beginn noch wahrend der Index-Hospitalisie-
rung) und in geeigneter Dosierung und Zusammensetzung
der lipidsenkenden Mafinahmen (,,strong®) so weit wie mog-
lich zu reduzieren (,,the lower, the better®), da die vorhandene
Evidenz keine negativen Auswirkungen einer maximierten
Reduktion zeigt. Bedenken beziiglich des Auftretens von
Muskelschmerzen sollten kein Hindernis in Bezug auf die
Etablierung einer hochdosierten Statintherapie darstellen,
da bestehende Evidenz belegt, dass ein tiberwiegender Anteil
dieser Beschwerden auf einen ,,Nocebo“-Effekt zuriickzufiih-
ren ist.

Es stehen ausreichend Behandlungsmethoden zur Verfiigung,
um das angestrebte Ziel effizient und sicher zu erreichen. Vor-
rausetzung dafiir ist eine Kombination von Patienteninforma-
tion, Strategien zur Verbesserung der Therapieadhérenz, Start
mit einer Kombinationstherapie, alternative Strategien bei
Statin-Intoleranz, ein effizientes Entlassungsmanagement und
insbesondere das Angebot von speziellen Lipidambulanzen an
kardiologischen Abteilungen fiir ausgewdhlte Patienten. Dies
sollte durch Verbesserungen im Gesundheitswesen, um Kkli-
nische Barrieren zu beseitigen und den Zugang zur Therapie
zu erleichtern, ergdnzt werden. Zum Beispiel kann durch ein
spezielles ,,SOP* (Abb. 1) und eine Entlassungscheckliste fiir
Patienten nach AKS (Abb. 2) die strukturierte Betreuung und
Patientenedukation gefordert werden.

Interessenkonflikt
Keiner.
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Entlassungscheckliste nach akutem Myokardinfarkt
O Beginn mit Lebensstilmodifikation

NACH 1-7 TAGEN

O Hausarztbesuch: Entlassungsbrief besprechen, Rehabilitationsantrag erstellen (falls im Aufenthalt nicht ge-
macht), Kontrolle der Einstichstelle nach der Koronarangiographie, bei Herzinsuffizienz: Kontrolle der Herz-
insuffizienz-Symptomatik (bei guter Vertraglichkeit ist Steigerung der neurohumoralen Therapie empfohlen)

O Facharzt fiir Kardiologie oder Innere Medizin aussuchen und einen Kontrolltermin ausmachen.

NACH 6 WOCHEN

O HAUSARZTTERMIN - folgende Punkte sollten besprochen werden:
a) Blutbefunde (Wurden Ihre Zielwerte erreicht? Wenn nicht, muss die Therapie erweitert werden bzw.
an eine spezialisierte Ambulanz tiberwiesen werden!)
b) Kontrolle des Blutdrucks: Ist dieser im Zielbereich? Wenn nicht, muss die Blutdrucktherapie erweitert
werden!
d) Rauchen Sie noch? Welche Unterstiitzung gibt es fiir den Rauchstopp?

NACH 3-6 MONATEN

O Kontrolle beim Facharzt fiir Kardiologie oder Innere Medizin, inklusive Echokardiographie

LABORKONTROLLEN

O Leber- und Nierenwerte — Lipidwerte inkl. LDL bzw. Non-HDL und HbA,. und Lp (a), wenn nicht bekannt:
[J 4-6 Wochen
[0 6 Monaten
O 1 Jahr

nach der Spitalsentlassung.

LEBENSSTILMODIFIKATION und PRAVENTION

O mit folgenden Zielwerten:

Blutdruck < 135/80 mmHg (Regelmdfige Blutdruck-Selbstkontrollen mit Protokollfithrung empfohlen)
LDL < 55mg/dL (Erste Cholesterinkontrolle 4-6 Wochen nach der Entlassung)
HbA,. <7 % (Erste Blutkontrolle inklusive Langzeitzucker 4-6 Wochen nach der Entlassung)

O Rauchstopp. Das Team des Rauchfrei-Telefons unter 0800 810 013 oder unter www.rauchfrei.at unterstiitzt Sie
gerne dabei.

O Regelmiflige Einnahme der empfohlenen Therapie!!! Duale Antipldttchentherapie (Brilique bzw. Effient
oder Plavix in Kombination mit Thrombo-ASS) fiir 12 Monate einnehmen. Cholesterinsenkende Therapie
LEBENSLANG (Statine, Ezetimib, Ezeato, Rosamib ...)

O Jahrliche Grippe-Impfung (beim Hausarzt)

O Regelmifliges Training (Versuchen Sie, bis zur Kurzatmigkeit zu trainieren, und streben Sie 150 Minuten

pro Woche, verteilt auf 5 Tage, an). Bei einem stabilen Zustand kann ein Training bald nach der Entlassung statt-
finden.

O Gesundes Gewicht (Besprechen Sie mit Threm Arzt/Threr Krankenschwester, wie Sie Thre Ziele erreichen
konnen)

O Gesunde Ernidhrung (Versuchen Sie, sich ausgewogen mediterran zu ernéhren, mit viel Obst und Gemiise)

O Alkoholbeschrinkung auf maximal 100 g pro Woche (100 g Alkohol pro Woche entspricht 2,51 Bier oder
11 Wein pro Woche)

O Psychosoziales Management (Wenn Sie sich gestresst fithlen, besprechen Sie mit Threm Arzt, wie Sie damit um-
gehen konnen.)

Abbildung 2: Entlassungscheckliste nach akutem Myokardinfarkt der 3. Medizinischen Abteilung der Klinik Ottakring, Wien
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Herausforderungen in der Therapie der Herzinsuffizienz
im niedergelassenen Bereich

Kurzfassung: Herzinsuffizienz ist eine haufige und
lebensbedrohliche Erkrankung, die oft nicht optimal
medikamentds und interventionell (Devices) be-
handelt wird. Dies betrifft nicht nur die intramurale
Versorgung, sondern in besonderer Auspragung
den niedergelassenen Bereich. Verschiedene ge-
sundheitssystem- und patientenbezogene sowie
therapieassoziierte Faktoren, wie klinische Tragheit
(,clinical inertia“), Medikamenten-Compliance und
Nebenwirkungen, tragen zu dieser Problematik
bei. Zudem wird die Erstdiagnose hdufig erst bei
Krankenhausaufenthalten aufgrund einer kardialen
Dekompensation gestellt, was die Behandlung ver-
zbgert und die Prognose verschlechtert.

Eine bessere Vernetzung zwischen Krankenhaus,
hausarztlicher Versorgung und niedergelassenen
Kardiologen sowie kontinuierliche arztliche Fort-
bildung sind entscheidend, um die Versorgung zu
verbessern. Zukunftsweisende Ansdtze, wie ein
osterreichweites  multiprofessionelles  Disease-

C. Adlbrecht', A. Bohmer?

Management-Programm und Telemedizin, sowie
die Integration von kiinstlicher Intelligenz, benut-
zerfreundlich eingebettet in die elektronische Kran-
kenakte bzw. die Ordinationssoftware, konnten die
Therapieergebnisse und die Versorgung von Herz-
insuffizienz-Patienten verbessern.

Schliisselworter: Herzinsuffizienz, Therapieopti-
mierung, niedergelassener Bereich, Schnittstellen

Abstract: Challenges in the treatment of
heart failure in private practice. Heart failure
is a common and life-threatening condition which
is often not treated optimally with medication and
device therapy. Challenges for establishing optimal
therapy exist in hospitals but play an important role
at primary care physicians and office-based cardiolo-
gists as well. Various health system-related, patient-
related, and therapy-associated factors, such as clini-

cal inertia, medication compliance, and side effects,
contribute to this problem. Additionally, the initial
diagnosis of heart failure is often made only during
hospital admissions due to cardiac decompensation,
which delays treatment and worsens the prognosis.

Improved coordination between hospitals,
primary care providers, and office-based cardiolo-
gists, as well as continuous medical education, are
essential to enhance patient care. Approaches, such
as rollout of nation-wide multiprofessional disease
management programs and telemedicine, along
with the integration of artificial intelligence, seam-
lessly embedded in hospital electronic health records
and practice-based patient management software,
could significantly improve the treatment outcomes
and care of heart failure patients. J Kardiol 2025;
32(5-6): 104-7.

Key words: heart failure, optimal therapy, primary
care, office-based cardiologists, network

Einleitung

Herzinsufhizienz (HI) ist eine hiufige und lebensbedrohliche
Erkrankung, die weltweit Millionen von Menschen betrifft.
Trotz der Verfiigbarkeit von praxisnahen Guidelines zur Be-
handlung der HI bleibt ein hoher Anteil der Patienten ohne
leitliniengerechte Therapie oder erhélt diese verspitet. Dies
fuhrt zu einer erhéhten Morbiditat und Mortalitat [1].

Es gibt verschiedene Griinde, warum die vorgesehenen The-
rapien (Medikamente in addquater Dosis und Devices etc.)
bei HI-Patienten in der taglichen Routine nicht erfolgreich
umgesetzt werden [2]. Primir erfolgt das Auftitrieren der me-
dikamentdsen Therapie; wenn drei Monate nach Auftitration
immer noch Symptome bestehen und die linksventrikulare
Auswurffraktion (LVEF) < 35 % bleibt, sind Devices indiziert.
Der Implantierbare Cardioverter-Defibrillator (ICD) kann den
plotzlichen Herztod verhindern, fiihrt aber zu keiner Besse-
rung der Lebensqualitit. Die kardiale Resynchronisationsthe-
rapie (CRT) verbessert die Herzleistung bei Patienten mit HI
und fiihrt so zu einer Lebensverldngerung, eine Verringerung
von Krankenhausaufenthalten und einer Verbesserung der
Lebensqualitit.

Urséchlich fiir eine fehlende Therapieoptimierung sind neben
patientenbezogenen Faktoren wie Medikamenten-Compliance
und Komorbidititen auch behandlungsbezogene Faktoren wie
Medikamentennebenwirkungen. Zudem fiihrt die rasante Ent-
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wicklung neuer Therapieoptionen dazu, dass die Leitlinien zur
Behandlung der HI zuletzt im Abstand weniger Jahre aktuali-
siert wurden. Dies kann dazu fithren, dass einige Arzte mog-
licherweise nicht immer auf dem neuesten Stand der Empfeh-
lungen sind.

Ein weiteres Problem besteht darin, dass die Erstdiagnose der
HI haufig erst bei einem Krankenhausaufenthalt aufgrund
kardialer Dekompensation erfolgt. Diese Verzogerung in der
Diagnosestellung ist problematisch, da mit der erfolgten De-
kompensation bereits ein Anstieg der Mortalitit einhergeht.
Besonders wichtig ist es zu verstehen, dass vermeintlich stabile
Patienten mit nur leichten Beschwerden, wie sie bei NYHA-
Klasse IT auftreten, dennoch ein erhéhtes Mortalitétsrisiko ha-
ben. Dieses Risiko wird jedoch haufig von Patienten und auch
manchen Arzten unterschitzt, sodass die prognosebessernde
Therapie oft nicht rechtzeitig intensiviert wird. Es ist daher
von entscheidender Bedeutung, die Herausforderungen bei
der Behandlung von HI-Patienten zu verstehen und gezielte
MafSnahmen zu ergreifen, um insbesondere eine Sensibilisie-
rung im hausdrztlichen Bereich und eine bessere Vernetzung
zwischen Hausdrzten und Kardiologen bzw. Internisten mit
kardiologischem Schwerpunkt zu erreichen, um die Outcomes
der Patienten zu optimieren [3].

Patientenbezogene Faktoren

Eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst die Umsetzung von
Leitlinien-gerechten Therapien bei HI-Patienten. Besonders
hervorzuheben sind patientenbezogene Faktoren wie Vulnera-
bilitat bestimmter Gruppen, darunter Frauen, dltere Menschen,
Personen mit niedrigem sozio6konomischem Status und von
»frailty“ Betroffene. Diese Gruppen neigen dazu, eine unzurei-
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chende Therapie verordnet zu bekommen, sei es aufgrund von
korperlichen Einschriankungen, eingeschrdnktem Zugang zur
Gesundheitsversorgung oder anderen sozialen Determinanten
der Gesundheit. Viele Patienten gehen nicht zur empfohlenen
Gesundenuntersuchung. Selbst wenn Beschwerden vorliegen,
scheuen es manche Patienten, den Hausarzt aufzusuchen.

Einige Patienten und Arzte sind besorgt iiber potenzielle Ne-
benwirkungen bestimmter Medikamente, insbesondere beim
Vorliegen mehrerer Komorbiditaten oder bei dlteren Patienten
mit eingeschrankter Nierenfunktion. Das Zerstreuen dieser
Bedenken erfordert ein ausfithrliches Gesprich, idealerweise
gemeinsam mit den Angehorigen des Patienten und unter Ein-
beziehen von spezialisierten HI-Pflegepersonen.

Therapieassoziierte Faktoren

Patienten mit HI und ihre Arzte stehen oft vor einem Dilemma,
wenn es um die Auswahl und Umsetzung von Therapien geht.
Wihrend die Leitlinien klare Empfehlungen geben, konnen
wahrgenommene und tatsdchliche Vertraglichkeitsbedenken
die Entscheidungen negativ beeinflussen. Hindernisse sind
Polypharmazie und das damit verbundene Risiko von Wech-
selwirkungen und Compliance-Problemen.

Zu den in der klinischen Praxis haufigsten, oft aber mittler-
weile erfolgreich beeinflussbaren Hindernissen einer Guide-
line-konformen Therapie zahlen Hypotonie, Abnahme der
Nierenfunktion und Hyperkalidmie [4]. So stellt eine asymp-
tomatische Hypotonie kein Hindernis fiir die Fortsetzung der
HI-spezifischen Medikation dar. In Studien konnte gezeigt
werden, dass HI-spezifische Medikamente bei herzinsuffizien-
ten Patienten mit zu Behandlungsbeginn besonders niedrigen
Blutdruckwerten im Verlauf zu einem Anstieg des Blutdrucks
fithren konnen, was mit der Verbesserung der kardialen Funk-
tion erklart wird [5]. Bei symptomatischer Hypotonie soll der
Volumenstatus kontrolliert und nach Moglichkeit die entwas-
sernde Therapie reduziert werden. Medikamente ohne Einfluss
auf die HI-Erkrankung sollen abgesetzt werden (z. B. Kalzium-
antagonisten oder andere Antihypertensiva). An dieser Stelle
sei erwahnt, dass die CRT mit einem moderaten Anstieg des
systolischen Blutdrucks bei Patienten mit HI einhergeht [6].

Ein nach Therapiebeginn mit Angiotensin-Converting-
Enzym-Hemmer/Angiotensin-Rezeptorblocker-Neprilysin-
Inhibitor auftretender GFR-Abfall geht nicht mit einer Ver-
schlechterung der Prognose einher und stabilisiert sich im
Laufe der Zeit [7]. Auch das in der Vergangenheit grofie Pro-
blem der Hyperkalidmie ist seit Verfiigbarkeit der modernen
Kaliumbinder l6sbar [8].

Manche HI-Patienten nehmen eine Vielzahl von Medika-
menten ein, beispielsweise zur Behandlung kardiovaskulérer
Komorbidititen (Antikoagulantien, Statine) oder Schmerzme-
dikamente bei gleichzeitig bestehenden orthopadischen Pro-
blemen. Dabei kénnen unerwiinschte Wirkungen auftreten,
die dazu fithren, dass Patienten die empfohlene Therapie nicht
einhalten oder abbrechen. Da iiber die Zeit kontinuierliche
Uberwachung und Anpassungen der Therapie erforderlich
sind, miissen HI-Patienten im Verlauf regelméfiig von HI-er-
fahrenen Internisten oder Kardiologen gesehen werden.

Gesundheitssystem-bedingte Faktoren

Ein zentraler Aspekt ist die verzogerte Diagnosestellung auf-
grund mangelnder Fritherkennung und Untersuchung im
hausidrztlichen Bereich. Das Fehlen von Routine-BNP-Be-
stimmungen zum Screening nach HI bei Patienten mit Risiko-
faktoren [9] oder von bestehenden Beschwerden erschwert die
rechtzeitige Identifikation von Patienten mit beginnender HI
und fithrt zu einem verzégerten Therapiebeginn.

Viele Patienten haben auch ein unzureichendes Wissen iiber
ihre eigene Erkrankung. Es fehlt an den erforderlichen Selbst-
managementstrategien etwa hinsichtlich optimalem Fliissig-
keitsmanagement, ausgewogener, abwechslungsreicher Ernah-
rung und regelméfliger Bewegung. Dieser Mangel an Wissen
und Bewusstsein fiihrt oft zu suboptimalen klinischen Ergeb-
nissen. Hilfreich wire diesbeziiglich ein effektives Netzwerk im
Sinne von Schnittstellenmanagement, Disease-Management-
Programmen (DMP) und Rehabilitationsmoglichkeiten, hau-
fig mangelt aber an diesen Strukturen.

Ein weiteres Problem ist der Mangel an spezialisierten Zen-
tren und Spezialambulanzen fiir HI-Patienten. Die begrenz-
te Verfligbarkeit solcher Einrichtungen fithrt zu Engpéssen,
nicht zuletzt in der Versorgung mit Devices. Zusitzlich spielen
Unterschiede in der Bewilligung bzw. Kosteniibernahme von
Medikamenten eine Rolle, diese kénnen zu Ungleichheiten in
der Versorgung fithren und den Zugang zu lebenswichtigen
Therapien verzogern. Weiters werden von den Krankenkassen
héufige Reevaluationen des Patienten zur Auftitration in der
Ordination nicht zusétzlich honoriert.

Erforderlich ist eine verstérkte Sensibilisierung fiir das Thema
HI sowie eine kontinuierliche drztliche Fortbildung im Bereich
der HI-Therapie.

Zukunftsausblick zur Verbesserung
der Versorgung von HI-Patienten

Um die unzureichende Umsetzung leitliniengerechter Thera-
pien bei Patienten mit HI zu verbessern und die Versorgung
von HI-Patienten zu optimieren, ist die Etablierung von bereits
bestehenden internationalen Empfehlungen sowie zukunfts-
weisenden Ansitzen erforderlich. Ein vielversprechender Lo-
sungsansatz liegt in der Etablierung von DMPs fiir HI. Derzeit
sind solche Programme zwar durch den unermiidlichen Einsatz
einzelner Personen in einigen Regionen Osterreichs verfiigbar,
jedoch fehlt es an einer flichendeckenden Implementierung.
Solche Programme werden auch klar von der Européischen
Kardiologischen Gesellschaft (ESC) empfohlen. Es gibt sie in
unterschiedlichen Ausformungen, welche zum Teil in randomi-
sierten Studien direkt miteinander verglichen wurden [10]. Die
Charakteristika der in Osterreich laufenden Programme wurden
von der Arbeitsgruppe Herzinsuffizienz der Osterreichischen
Kardiologischen Gesellschaft (OKG) zusammengefasst [11].

Ein weiterer vielversprechender Ansatz besteht in der Integra-
tion von Telemedizin-Programmen fiir Patienten mit HI. Idea-
lerweise sollten diese Programme eng mit dem bestehenden
niedergelassenen kardiologischen Bereich verkniipft sein, um
eine nahtlose und kontinuierliche Betreuung der Patienten si-
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cherzustellen. Durch Telemedizin konnen HI-Patienten auch
in entlegenen Regionen Zugang zu spezialisierten medizini-
schen Dienstleistungen erhalten und so ihre Versorgung ver-
bessern. Aber auch in urbanen Ballungsraumen gibt es Vorteile
solcher Programme, da sie mitunter hdufig notige Arztbesuche
in den Ordinationen und Krankenhausambulanzen reduzie-
ren konnen.

Ein wichtiger Aspekt zur Stirkung der Versorgung von HI-
Patienten ist das Patienten-Empowerment durch multiprofes-
sionelle Betreuung. Die Einbindung von HI-Pflegepersonen
(»»heart failure nurse®), Rehabilitationsaufenthalten und die ak-
tive Beteiligung an Patienten-Selbsthilfegruppen kénnen dazu
beitragen, die Selbstverantwortung und das Selbstmanage-
ment der Patienten zu starken.

Zusétzlich ist es entscheidend, die Sensibilisierung fiir das The-
ma HI in der Offentlichkeit und Politik zu erhéhen. Medial gut
aufgegriffene Kampagnen, wie der von der ESCinitiierte ,,Heart
Failure Awareness Day*, der in Osterreich von der Arbeitsgrup-
pe HI der OKG umgesetzt wird, spielen dabei eine wichtige
Rolle (https://www.leben-mit-herzschwaeche.at). Durch sol-
che Initiativen konnen Aufkldrung und Bewusstseinsbildung
in der Offentlichkeit, aber letztlich auch bei Patienten und beim
medizinischen Personal gefordert werden.

Forschung im und liber den niedergelasse-
nen Bereich - ,lack of evidence”

Eine Moglichkeit zur Verbesserung der Versorgungssituation
besteht in der Intensivierung der Forschung im niedergelasse-
nen Bereich und in den Ordinationen. Studien haben gezeigt,
dass allein die Teilnahme einer medizinischen Einrichtung an
klinischen Studien das Outcome von dort betreuten Patienten
verbessern kann [12]. Abgesehen von dieser Perspektive aus
der Institution (Ordination) heraus, haben Studienauswertun-
gen gezeigt, dass die Patienten selbst, die an klinischen Stu-
dien teilnahmen, ein besseres Outcome hatten [13]. Dies gilt
nicht nur fiir randomisierte Studien, sondern bereits fiir die
Teilnahme an einfacheren Register-Studien [14]. Daher wird
konsequenterweise die Teilnahme an Registern zur Qualitats-
verbesserung von der ESC fiir Institutionen, die Patienten mit
HI behandeln, generell empfohlen [15].

Aktuell liegen wenige Publikation zur hausarztlichen Primér-
versorgung vor, was durch vielerlei aktuelle Hindernisse be-
dingt ist [16]. Die wenigen Ausnahmen gehen von einigen
engagierten Einzelpersonen aus [17]. Noch weniger Daten-
material gibt es zu den Patienten, die von niedergelassenen
Kardiologen betreut werden und es herrscht damit grofler
Forschungsbedarf in diesen Bereichen. Die Forderung von
Forschung im niedergelassenen Bereich und die Einbindung
von Patienten in klinische Studien sind somit vielversprechen-
de Ansitze, um die Versorgungsqualitdt von HI-Patienten wei-
terzuentwickeln.

Verbesserung der HI-Therapie durch ska-
lierbare Algorithmen oder Kl-Integration?

Virtuelle Versorgungsteams, die den behandelnden Arzten
z. B. im Rahmen eines Krankenhausaufenthaltes Vorschlage
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zur Anpassung der Medikation machen, stellen einen zen-
tralisierten und skalierbaren Ansatz zur Optimierung der
leitlinienempfohlenen medikamentésen Therapie dar [18].
Digitale Konsultationen, einschlieflich digitalem Datenaus-
tausch (z. B. Austausch von aktueller Pharmakotherapie und
aktuell gemessenen Vitalparametern), Patientenaufkldrung
tiber E-Learning-Tools oder digitale Leitlinienempfehlungen
fir behandelnde Arzte werden aktuell in Studien auf ihre
Wirksamkeit und Sicherheit untersucht [19]. Leider finden
auch diese Untersuchungen vorrangig an Universititskliniken
oder in (groflen) Krankenhdusern fernab der Ordinationen
statt. Die Integration von kiinstlicher Intelligenz (KI) in die
gangigen Softwarelosungen von Arztpraxen und Krankenhau-
sern bietet einen vielversprechenden Lésungsausblick zur Ver-
besserung der Therapie von Patienten mit HI. KI-Algorithmen
kénnen grofle Mengen von Patientendaten analysieren und
Muster identifizieren und auf eine unzureichende Therapie
hinweisen. Auf dieser Grundlage konnten Arzte unterstiitzt
werden, um gezieltere Entscheidungen zu treffen und eine per-
sonalisierte Therapie - hier sei auf die individuelle Zieldosis
bzw. Medikation hingewiesen - fiir jeden einzelnen Patienten
zu entwickeln.

Ein Beispiel fiir die Anwendung von KI in der HI-Therapie
wire die Nutzung von Daten des Patientenstatus basierend auf
klinischen Parametern, Biomarkern und Bildgebungsergeb-
nissen. Durch die kontinuierliche Analyse und Bewertung
dieser Daten kénnten Arzte in Echtzeit auf indizierte Therapie-
anpassungen hingewiesen werden. Dariiber hinaus kénnte KI
eingesetzt werden, um die Medikationsverordnung hinsicht-
lich Komorbidititen, wahrscheinlichen und klinisch relevan-
ten Arzneimittelinteraktionen und aktuellen Lieferengpissen
im Pharmagrof$handel zu optimieren.

Ein Problem fiir die KI konnte darstellen, dass elektronische
Krankenakten im niedergelassenen Bereich oft unzureichend
vorhanden sind oder nur mit hohem Aufwand miteinander
verkniipft werden konnten.

Eventuell konnen KI-Anwendungen pradiktive Modelle
erstellen, die das Risiko fiir kiinftige Verschlechterungen der
HI vorhersagen. Dies ermdglicht es Arzten, frithzeitig Inter-
ventionen zu ergreifen und die Behandlung anzupassen, bzw.
eine Klinik-Kontaktaufnahme zur Planung eines ,Ventricular
Assist Devices” oder einer Listung zur Herztransplantation
rechtzeitig in Angriff zu nehmen. Ein weiterer Bereich, in
dem KI die Therapie von HI-Patienten verbessern kann, ist
die personalisierte Medikamentenauswahl. Hier wire die
Reihenfolge des Einsatzes der HI-spezifischen Medikamente
ein Ansatzpunkt, um diesen KI-gestiitzt zu individualisieren.
Insgesamt bietet die Integration von KI in die Behandlung
von HI-Patienten viele Méglichkeiten zur Verbesserung der
Therapieergebnisse und zur Optimierung der Patienten-
versorgung. Der Einsatz von KI-Technologien muss vor Ein-
tritt in unseren Praxisalltag in klinischen Studien gepriift
werden.
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Interventionelle Therapie der Aortenstenose

Kurzfassung: Mit der Ausweitung der Indika-
tion der Transkatheter-Aortenklappenimplantation
(TAVI) und Verbesserung der Devices kam es welt-
weit zu einer Zunahme der Prozeduren sowohl im
Hoch- als auch im Niedrigrisiko-Bereich.

In dieser Ubersicht werden die aktuellen Indi-
kationen fiir TAVI mit den Limitationen, prozedurale
Aspekte und Nachsorge inklusive der postinter-
ventionellen medikamentdsen Therapie darge-
stellt.

G.Lamm

Schliisselworter: Transkatheter-Aortenklappen-
implantation, bikuspide Aortenklappe, selbstexpan-
dierbare/ballonexpandierbare Transkatheterklappe,
Lebenszeitmanagement, Schrittmacher

Abstract: Interventional therapy for aortic
stenosis. As the indication for transcatheter aortic
valve implantation has been expanded and the de-
vices have steadily improved, there is an increasing

number of TAVI procedures worldwide in high as well
as in low-risk patients.

In the following article the current indication for
TAVI, the limitations, procedural aspects and follow-
up including the medical therapy will be discussed. J
Kardiol 2025; 32 (5-6): 108-12.

Key words: transcatheter aortic valve implantation, bi-
cuspid aortic valve, selfexpandable/balloon expandable
transcatheter valve, lifetime management, pacemaker

Abkiirzungen:

AKE  Aortenklappenersatz

AS Aortenstenose

TAVI Transkatheter-Aortenklappenimplantation

Indikation fiir TAVI

Die erste Transkatheteraortenklappe wurde im Jahre 2002 in
Frankreich von Prof. Alain Cribier [1] bei einem inoperablen
Patienten im kardiogenen Schock erfolgreich von transfemoral
(via transseptaler Punktion) implantiert. Mit den ersten kom-
merziell verfiigbaren Devices wurden geméfl den damaligen
ESC-Guidelines [2] zunéchst lediglich Patienten mit symp-
tomatischer, hochgradiger Aortenstenose (AS) und hohem
Risiko (STS-Score fiir Mortalitit > 8 %) oder Kontraindika-
tion fiir einen herzchirurgischen Aortenklappenersatz (AKE)
mittels TAVI behandelt. Es folgten Studien bei Patienten mit
intermedidrem und niedrigem Operationsrisiko [3, 4], die
sich in den rezenten Empfehlungen der europiischen [5] und
amerikanischen [6] Guidelines widerspiegeln und zu einer ent-
sprechenden Zunahme der Prozeduren weltweit gefithrt haben.

Gemifd den Guidelines der ESC aus dem Jahre 2021 [5] wird
bei Patienten mit Aortenstenose und Indikation fiir eine Inter-
vention eine Diskussion im Heart Team empfohlen, wobei zur
Entscheidungsfindung anatomische, klinische und prozedu-
rale Aspekte herangezogen werden miissen. Eine klare Klas-
se-I-Empfehlung fiir TAVI gilt fiir Patienten ab dem 75. Le-
bensjahr oder inoperable bzw. Hochrisikopatienten fiir einen
chirurgischen Aortenklappenersatz (STS-Score/Euro-Score
II > 8 %), sofern die Patienten fiir eine transfemorale TAVI
geeignet sind. Bei Niedrigrisiko-Patienten < 75. Lebensjahr
(STS-Score/Euro-Score I1 < 4 %) oder operablen Patienten mit
ungeeigneten Voraussetzungen fiir eine transfemorale TAVI
wird ebenfalls mit einer Klasse-I-Empfehlung ein chirurgi-
scher AKE empfohlen. Bei allen anderen Patienten soll die Ent-
scheidungsfindung beziiglich Art der Intervention (TAVI oder
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AKE) gemaf der klinischen und anatomischen Gegebenheiten
erfolgen, wobei ungiinstige Klappenanatomien (z. B. bikuspide
Aortenklappe, starke Verkalkung im linksventrikuldren Aus-
flusstrakt, hohes prozedurales Risiko fiir eine Koronarobstruk-
tion) oder Begleitpathologien mit Indikation fiir eine operative
Sanierung fiir einen AKE sprechen, wihrend bei hoher Wahr-
scheinlichkeit fiir einen Patienten-Prothesen-Mismatch (klei-
ner Aortenannulus), bei Thoraxdeformititen, Porzellanaorta,
stattgehabter Radiatio im Thoraxbereich oder gebrechlichen
Patienten eine TAVI zu bevorzugen ist. Bei Letzteren kann
die Verwendung von ,frailty scores®, z. B. Katz-Index, sinnvoll
sein. Eine nicht-transfemorale TAVI kann bei inoperablen Pa-
tienten mit ungeeigneten transfemoralen Zugingen in Erwa-
gung gezogen werden. Im Gegensatz zu den europdischen un-
terscheiden sich die amerikanischen Guidelines 2020 [6] durch
andere Altersgrenzen: iiber dem 80. Lebensjahr bzw. einer
Lebenserwartung < 10 Jahren wird eine TAVI empfohlen, fiir
Patienten < 65. Lebensjahr oder einer Lebenserwartung > 20
Jahren ein chirurgischer AKE. Ab dem 65. Lebensjahr ist mit
einer Klasse-I-Empfehlung sowohl der chirurgische AKE als
auch TAVI gleichermaflen indiziert, sofern die anatomischen
Voraussetzungen fiir eine transfemorale TAVI geeignet sind.

Im Allgemeinen ist die wesentliche Grundlage fiir den indi-
viduellen Entscheidungsprozess die prognostizierte Lebens-
erwartung des Patienten, die angenommene Haltbarkeit der
zum Einsatz kommenden Prothese und nach sorgfiltiger Auf-
klarung die Priferenz des Patienten [7].

Haltbarkeit

Eine wesentliche Limitation ist nach wie vor das Fehlen von
Langzeitdaten betreffend die Haltbarkeit von Transkatheter-
Aortenklappen, wobei diese auch fiir neuere chirurgische Bio-
prothesen nicht vorliegen; auch eine systematische Analyse
der Haltbarkeit bereits gidngiger chirurgischer Bioprothesen
liegt nicht vor. Die 2023 présentierten 5-Jahres-Ergebnisse aus
der Partner-3-Studie [8] bei Patienten mit niedrigem Opera-
tionsrisiko zeigten im Gegensatz zu den 1-Jahres-Daten kei-
nen signifikanten Unterschied hinsichtlich des kombinierten
primédren Endpunktes aus Tod, Schlaganfall oder klappenbe-
zogener Rehospitalisierung inklusive Herzinsuffizienz 5 Jahre
nach TAVI oder chirurgischem AKE. Hinsichtlich Hamo-
dynamik - mittlerer Gradient, Aortenklappenéfinungsfliche
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und Bioprothesendegeneration — war in diesem Zeitraum  Die 4-Jahres-Ergebnisse des Evolut-Low-Risk-Trial [9] ergaben
kein Unterschied zu beobachten, es fand sich kein Hinweis in Bezug auf den kombinierten primiren Endpunkt aus Ge-
fiir eine kiirzere Haltbarkeit der ballonexpandierbaren Sa-  samtmortalitdt und invalidisierendem Schlaganfall eine 26%ige
pien-3-Transkatheterklappen verglichen mit den verwendeten  relative Risikoreduktion in der TAVI-Kohorte, verglichen mit
chirurgischen Bioprothesen bei jiingeren bzw. Patienten mit  dem chirurgischen AKE. Beziiglich der Himodynamik zeigten
niedrigem Operationsrisiko. Fiir eine definitive Bewertung der  sich bei Verwendung der selbstexpandierbaren Evolut-Trans-
Lebensdauer von Transkatheteraortenklappen ist jedoch ein  katheterklappe signifikant niedrigere mittlere Gradienten iiber
langeres Follow-up — wie auch geplant - erforderlich. der Aortenklappe und eine signifikant grof3ere effektive Klap-

pendffnungsfliche, verglichen mit den verwendeten chirur-

Abbildung 1: Bikuspide Aortenklappe mit stark kalzifizierter Raphe in der

gischen Bioprothesen. Moderate oder schwere paravalvuldre
Lecks waren dabei nicht unterschiedlich. Trotz dieser giinsti-
gen Kurzzeitergebnisse miissen fiir eine ausreichende Einschit-
zung der Lebensdauer dieser Transkatheteraortenklappen die
10-Jahres-Follow-up-Ergebnisse abgewartet werden.

m Schrittmacherrate

Eine weitere Limitation, zumindest bei Verwendung von selbst-
expandierbaren Transkatheterklappen wie auch im Evolut-

rate verglichen mit dem chirurgischen
AKE dar. Eine verbesserte ,,hohe Im-
plantationstechnik mit entsprechender
CT-Planung im Vorfeld zur Bestimmung
der geeigneten angiographischen Angu-
lierung fiir die Implantation kann jedoch
die Schrittmacherrate reduzieren [10].

m Bikuspide Aortenklappen

Bikuspide Aortenklappen sind iiblicher-
weise bei jiingeren Patienten anzutreffen
und gegenwirtig bei etwa 5-10 % der &l-
teren TAVI-Population vorhanden [11].
In den randomisierten Studien wurden
Patienten mit bikuspider Aortenklappe
ausgeschlossen. Bei einer stark kalzi-
fizierten Raphe oder ausgeprégter ex-

Multislice-CT Low-Risk-Trial ersichtlich [9], stellt die héhere Schrittmacher-
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Abbildung 2: Altersverteilung der TAVI-Patienten in Osterreich (2020-2022). Quelle: Osterreichisches
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Abbildung 3: Durchschnittsalter der TAVI-Patienten in Osterreich (2020-2022). Quelle: Osterreichi-
sches Aortenklappenregister

zentrischer Kalzifizierung (Abb. 1) so-
wie begleitender Aortenpathologie ist
prinzipiell ein chirurgischer AKE zu be-
vorzugen. Dennoch konnte in Beobach-
tungsstudien gezeigt werden, dass bei
selektionierten Patienten mit bikuspider
Aortenklappe und giinstiger Anatomie
(Fehlen einer kalzifizierten Raphe, einer
exzessiven Segelkalzifizierung oder einer
dilatierten Aorta ascendens) eine TAVI
zu vergleichbaren Ergebnissen fiihrt,
verglichen mit Patienten mit trikuspi-
der Aortenklappe [12] bzw. verglichen
mit chirurgischem AKE [13], sodass bei
alteren Patienten und geeigneten anato-
mischen Voraussetzungen eine TAVI in
Erwigung gezogen werden kann.

m Epidemiologie/, Futility”

Obwohl sowohlin Europa alsauchin den
USA eine Ausweitung der TAVI-Indika-
tion in den zunehmend jiingeren Patien-
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Abbildung 4: Glinstige periphere Zugangswege fiir eine transfemorale
TAVI in der Multislice-CT

tenbereich zu beobachten ist [14], ist die verkalkte Aortenklap-
penstenose vor allem eine Erkrankung des alteren Patienten.
In Osterreich sind 83 % der Patienten entsprechend den ESC-
Guidelines tiber 75 Jahre alt (Abb. 2), das Durchschnittsalter
der TAVI-Patienten betragt etwa 80,5 Jahre (Abb. 3). Aufgrund
der steigenden Lebenserwartung ist die Patientenselektion mit
Identifikation jener Patienten, die von keinem interventionel-
len Herzklappeneingriff mehr profitieren, immer mehr von
Bedeutung. Dabei gilt gemdfl den Guidelines [5] die Empfeh-
lung, dass eine prognostizierte Lebenserwartung von zumin-
dest 1 Jahr in guter Lebensqualitit fiir die Durchfithrung einer
TAVIvorausgesetzt werden muss. Hierfiir ist es sinnvoll, neben
Komorbidititen, Malnutrition und kognitiver Dysfunktion die
Gebrechlichkeit des Patienten zu beurteilen.

Prozedurale Aspekte und Nachsorge

Sedoanalgesie/femoraler Zugang

Ublicherweise wird eine transfemorale TAVI in Sedoanalgesie
durchgefiihrt [15], da aufgrund der bei jedem Patienten im
Vorfeld durchgefithrten Computertomographie der Aorten-
klappe zur Auswahl des geeigneten Klappentyps inklusive
Grofle [16] eine periprozedurale transésophageale Echokar-
diographie nicht mehr erforderlich ist. Nur bei alternativen
Zugangswegen wird héufig eine Intubationsnarkose notwen-
dig. Neben einer rascheren Erholung und Mobilisierung des
Patienten ist bei selektionierten Patienten dadurch auch eine
frithere Entlassung, bei fehlenden Komplikationen bereits am
ersten postinterventionellen Tag, aus dem stationédren Bereich
moglich [17]. Dies nicht zuletzt deswegen, da die vaskuldren
Komplikationen an der Punktionsstelle abgenommen haben
[3, 4] und in den Studien der Niedrigrisiko-Patienten bei
2,2-3,8 % liegt [8, 9]. Ursachlich hierfiir sind mehrere Fak-
toren: Ein wesentlicher Beitrag ist die Weiterentwicklung der
Devices mit Abnahme des Schleusendurchmessers [16], sodass
je nach Kalzifizierung ein transfemoraler Zugang bei mini-
malem Diameter der Beckengefaf3e bis zu 5-5,5 mm ermog-
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licht wird. Weiters werden im Rahmen der standardisierten
Multislice-Computertomographie zur TAVI-Vorbereitung die
Zugangswege evaluiert (Abb. 4), die Gefifidiameter vermessen
und die geeignete Punktionsstelle ausgewdhlt. Zusitzlich setzt
sich mehr und mehr eine sonographisch gezielte Punktion der
Arteria femoralis communis durch, dariiber hinaus eine angio-
graphische Darstellung der Punktionsstelle, bevor die grof3lu-
mige Schleuse platziert wird [18]. Einen weitereren Beitrag zur
Reduktion von vaskuldren Komplikationen stellen modifizier-
te Anwendungen oder Kombinationen der Verschlusssysteme
bzw. mogliche ,,Bail-out®-Strategien bei Blutungen im Bereich
der Punktionsstelle dar [19].

Klappenprothesen

Es werden unterschiedliche Klappenmodelle verwendet [16],
wobei man im Wesentlichen zwischen ballon- und selbstex-
pandierbaren  Transkatheteraortenklappen unterscheidet.
Welcher Prothesentyp zum Einsatz kommt, ist neben der
klinischen Situation und den Komorbidititen in erster Linie
abhingig von den anatomischen Gegebenheiten. Hierfiir wer-
den in der Multislice-CT die Annulusgrofle (Fliache bzw. Pe-
rimeter), das Ausmaf} und die Verteilung der Kalzifizierung,
der Koronarabstand und die Aortenkonfiguration bestimmt,
um ein optimales Ergebnis mit giinstiger Himodynamik und
ohne paravalvuldrem Leck zu erzielen. Die Klappenmodelle
unterscheiden sich auch dahingehend, dass bei selbstexpan-
dierbaren Klappen mit supraannuldrem Design die erzielten
transvalvuldren Gradienten niedriger sind, wihrend bei bal-
lonexpandierbaren Klappen die Rate an paravalvularen Lecks
niedriger ist.

Valve-in-valve-Prozeduren bei degenerierten chirurgischen
Bioprothesen oder auch TAV-in-TAV-Prozeduren bei degene-
rierten Transkatherklappen erfordern eine besonders sorgfalti-
ge Vorbereitung. Bei kleiner Bioprothese besteht das Risiko fiir
einen Patienten-Prothesen-Mismatch, welches die Auswahl
der Transkatheterklappe fiir eine optimale Himodynamik be-
einflusst, wobei auch Techniken wie das ,,Balloon Fracturing®
[16] zur Anwendung kommen. Bei je nach Klappentyp und
anatomischen Gegebenheiten hohem Risiko einer Koronar-
obstruktion konnen priventive Mafinahmen vorgenommen
werden. Diese Faktoren fiir etwaige nachfolgende Prozeduren
miissen auch fiir das sogenannte ,,Lifetime Management® eines
Patienten mit Aortenklappenstenose beriicksichtigt werden.

EKG-Monitoring

Die Dauer des postprozeduralen EKG-Monitorings ({iblicher-
weise 24-48 Stunden) ergibt sich aus dem Vorhandensein von
moglichen Reizleitungsstorungen. Bei intraprozedural auftre-
tender kompletter oder héhergradiger AV-Blockierung, wel-
che fiir 24-48 Stunden persistiert, ist die Implantation eines
permanenten Herzschrittmachers gemafy den Guidelines
indiziert [20], ebenso bei neu aufgetretenem alternierendem
Schenkelblock.

Bei vorbestehendem Rechtsschenkelblock und postprozedural
intermittierender hohergradiger AV-Blockierung, PQ-Ver-
lingerung oder Lagetypanderung besteht aufgrund des ho-
hen Risikos eine Klasse-IIa-Empfehlung fiir die Implantation
eines permanenten Herzschrittmachers. Bei postprozedural
neu aufgetretenem Linksschenkelblock mit einer QRS-Dauer



> 150 ms oder einer PQ-Dauer > 240 ms ohne weitere Zu-
nahme nach 48 Stunden wird entweder ein ambulantes Holter-
Monitoring oder eine elektrophysiologische Untersuchung
empfohlen (Klasse IIa). Bei vorbestehender Reizleitungssto-
rung und Zunahme von QRS oder PQ-Dauer > 20 ms ohne
weitere Zunahme innerhalb von 48 Stunden kann ebenfalls
ein Holter-Monitoring oder eine elektrophysiologische Unter-
suchung durchgefiihrt werden (Klasse IIb).

Kontrolle und Nachsorge

Innerhalb von 30 Tagen nach TAVI (meist vor Entlassung) ist
eine echokardiographische Untersuchung zur Beurteilung der
Klappenfunktion indiziert [5]. Hierbei werden neben den iib-
lichen Standardbeurteilungen der Herzhohlen und Klappen
tiber der Aortenklappenprothese die maximale transvalvula-
re Flussgeschwindigkeit, der mittlere Gradient, die Aorten-
klappenoffnungsfliche und der Schweregrad einer etwaigen
paravalvuliren oder valvuldren Aorteninsuffizienz bestimmt
und gegebenenfalls klinisch unbemerkte prozedurale Kompli-
kationen sowie ein Patienten-Prothesen-Mismatch detektiert.
Eine echokardiographische Verlaufskontrolle sollte anlassbe-
zogen bei Verdacht auf Prothesendysfunktion (z. B. Prothesen-
embolisation, Endokarditis, Klappenthrombose) bzw. zumin-
dest einmal jahrlich, bei Unklarheiten mit einer ergdnzenden
transdsophagealen Echokardiographie, durchgefiihrt werden.

Eine Multislice-CT ist indiziert zur Sicherung der Diagnose
einer Klappenthrombose, wobei dadurch bereits subklinische
Klappensegelthrombosen ohne nachweisbaren Anstieg des
Gradienten tber der Aortenklappenprothese mit und ohne
eingeschrinkte Segelbeweglichkeit detektiert werden konnen
[21, 22]. Wadhrend bei Diagnose einer definitiven Klappen-
thrombose die Therapieempfehlung zur langfristigen oralen
Antikoagulation bedingt durch die hohe Rezidivrate [5] klar
gegeben ist, gibt es bei den subklinischen Segelthrombosen
offene Fragen zur klinischen Relevanz, insbesondere, da diese
sich auch ohne orale Antikoagulation wieder spontan auflosen
oder auch sowohl bei Transkatheterklappen als auch bei chir-
urgischen Bioprothesen - wie eine Subanalyse der PARTNER-
3-Studie [23] zeigt — unter oraler Antikoagulation neu auftre-
ten konnen. Bei ausgewdhlten Patienten mit eingeschrankter
Segelbeweglichkeit und Anstieg des Gradienten sollte dennoch
eine orale Antikoagulation bevorzugt mit Vitamin-K-Antago-
nisten in Erwagung gezogen werden.

Medikamentose Therapie

Wihrend der TAVI wird standardméflig unfraktioniertes He-
parin in einer Dosierung von 70 IU/kg KG verabreicht, um
eine Ziel-ACT von 250-300 s zu erreichen.

Anfinglich bestand die postinterventionelle medikamentdse
Therapie in Anlehnung an die Koronarintervention in erster
Linie in dualer Plittchenhemmung aus Aspirin und Clopi-
dogrel, bzw. bei Patienten mit Indikation fiir eine orale Anti-
koagulation aus einer Kombination mit einem Plattchenhem-
mer, gegebenenfalls auch eine Tripletherapie, wobei insgesamt
sehr variable Therapieregime durchgefiihrt wurden [24]. Nach
Abwiégung von Blutungs- und Thromboembolierisiko bei den
oftmals sehr fragilen Patienten nach TAVI hat sich in Analogie
zur Koronarintervention eine Deeskalation der gerinnungs-
hemmenden Therapie etabliert. Da u. a. in der Kohorte A der
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POPULAR-TAVI-Studie [25] eine Aspirinmonotherapie der
dualen Plattchenhemmung hinsichtlich der Blutungsereig-
nisse ohne Zunahme von thromboembolischen Ereignissen
klar iiberlegen war, empfehlen die Guidelines der ESC [5] die
lebenslange Durchfithrung einer Singleplittchenhemmung
nach TAVI. In der Kohorte B der POPULAR-TAVI-Studie [26]
konnte bei Indikation fiir orale Antikoagulation eine Uberle-
genheit der alleinigen oralen Antikoagulation verglichen mit
einer Kombination mit Clopidogrel demonstriert werden,
sodass bei Patienten mit Indikation fiir eine orale Antikoagu-
lation eine zeitlich unbefristete Fortfithrung der alleinigen
Antikoagulation nach TAVI empfohlen wird.

Bei fehlender Indikation fiir eine orale Antikoagulation wird
diese nach TAVI jedoch nicht empfohlen; und auch fiir den
Einsatz von neuen oralen Antikoagulantien (NOAKs) liegen
hierfiir keine positiven Daten vor: Die GALILEO-Studie [27]
bei TAVI-Patienten ohne Indikation fiir eine orale Antikoagu-
lation wurde vorzeitig beendet, nachdem unter Rivaroxaban
(in Kombination mit Aspirin) eine signifikant hohere Rate an
Blutungen und thromboembolischen Ereignissen auftrat, ver-
glichen mit dualer Plittchenhemmung aus Clopidogrel und
Aspirin. In der ATLANTIS-Studie [28] konnte mit Apixaban
kein Vorteil bei Patienten nach TAVI im Vergleich zur Stan-
dardtherapie unabhangig von der Indikation fiir eine orale An-
tikoagulation demonstriert werden. In der ENVISAGE-TAVI-
AF-Studie [29] war Edoxaban bei Patienten mit Indikation zur
oralen Antikoagulation dem Vitamin-K-Antagonisten nach
TAVT hinsichtlich des kombinierten Endpunktes zwar nicht
unterlegen, jedoch war die Blutungsrate hoher.

Bei Patienten mit rezenter Koronarintervention ist hierdurch
die postinterventionelle plittchenhemmende und je nach In-
dikation die Kombination mit oraler Antikoagulation vorgege-
ben [30]. Insgesamt gilt fiir TAVI-Patienten hinsichtlich einer
gerinnungsaktiven Therapie, dass ,weniger vermutlich mehr®
ist [31-33] (vgl. graphical abstract in: https://academic.oup.
com/eurheartj/article/42/23/2265/6210683).

Resiimee

Trotz Ausweitung der TAVI-Indikation fiir Patienten mit nied-
rigem Operationsrisiko und je nach Guidelines unterschied-
lichen Altersgrenzen sind nach wie vor einige Limitationen der
interventionellen Methode zu beachten. Durch Optimierung
prozeduraler Faktoren und verbesserter Devices wurden Kom-
plikationen reduziert und die Aufenthaltsdauer der Patienten
verkurzt [16, 35]. Postinterventionell sind standardisiertes
Monitoring und echokardiographisches Follow-up sowie eine
individualisierte gerinnungsaktive Therapie indiziert.

Interessenkonflikt

Kongressunterstiitzung und Vortragshonorare von Abbott,
Boston Scientific, Edwards Lifetime, Medtronic und Neucomed

Literatur:

1. Cribier A, Eltchaninoff H, Bash A, et al.
Percutaneous transcatheter implantation of an
aortic valve prothesis for calcific aortic stenosis.
Circulation 2002; 106: 3006—8.

2. Vahanian A, Alfieri 0, Andreotti F, Antunes
M), Bardn-Esquivias G, et al. Guidelines on the
management of valvular heart disease (version
2012). Eur Heart ) 2012; 33: 1787-847.

JKARDIOL 2025;32 (5-6) 111


https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/23/2265/6210683
https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/23/2265/6210683

Interventionelle Therapie der Aortenstenose

3. Mack MJ, Leon MB, Thourani VH, Makkar R,
Kodali SK, et al; PARTNER 3 Investigators.
Transcatheter aortic-valve replacement with a
balloon-expandable valve in low risk patients.
N Engl J Med 2019; 380: 1695—705.

4. Popma JJ, Deeb GM, Yakubov SJ, Mumtaz M,
Gada H, et al; Evolut Low Risk Trial Inves-
tigators. Transcatheter aortic-valve replace-
ment with a self-expandable valve in low risk
patients. N Engl J Med 2019; 380: 1706-15.

5. Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, Milojevic M,
Baldus S, et al. 2021 ESC/EACTS guidelines for
the management of valvular heart disease. Eur
Heart ) 2022; 43: 561-632.

6. 0tto CM, Nishimura RA, Bonow RO, Carabello
BA, Erwin JP, et al. 2020 ACC/AHA guideline for
the management of patients with valvular
heart disease: a Report of the American College
of Cardiology/American Heart Association Joint
Committee on Clinical Practice Guidelines.
Circulation 2021; 143: E72-£227.

7.Lee G, Chikwe J, Milojevic M, Wijeysundera
HC, Biondi-Zoccai G, et al. ESC/EACTS vs. ACC/
AHA guidelines for the management of severe
aortic stenosis. Eur Heart J 2023; 44: 796—-812.

8. Mack MJ, Leon MB, Thourani VH, Pibarot P,
Hahn RT, et al.; for the PARTNER 3 Investigators.
Transcatheter aortic-valve replacement in low-
risk patients at five years. N Engl J Med 2023;
389: 1949-60.

9. Forrest JK, Deeb GM, Yakubov SJ, Gada H,
Mumtaz MA, et al; on behalf of the Evolut Low
Risk Trial Investigators. 4-year outcomes of pa-
tients with aortic stenosis in the EvolutLow Risk
Trial. JACC 2023; 82: 2163-5.

10. Ben-Shoshan J, Alosaimi H, Lauzier PT,
Pighi M, Talmor-Barkan Y, et al. Double S-curve
versus Cusp-overlap technique: defining the
optimal fluoroscopic projection for TAVR with a
self-expanding device. JACC Cardiovasc Interv
2021; 14: 185-94.

11. Halim SA, Edwards FH, Dai D, Li Z, Mack MJ,
et al. Outcomes of transcatheter aortic valve
replacement in patients with bicuspid aortic
valve disease: a report from the Society of
Thoracic Surgeons/American College of Cardio-
logy Transcatheter Valve Therapy Registry.
Circulation 2020; 141: 1071-9.

12. Forrest JK, Kaple RK, Ramlawi B, Gleason
TG, Meduri CU, et al. Transcatheter aortic valve
replacement in bicuspid versus tricuspid aortic
valves from the STS/ACCTVT registry. JACC
Cardiovasc Interv 2020; 13: 1749-59.

13. Improta R, Di Pietro G, Kola N, Birtolo LI,
Colantonio R, et al. A meta-analysis of short-
term outcomes of TAVR versus SAVR in bicuspid
aortic valve stenosis and TAVR results in differ-
ent bicuspid valve anatomies. J Clin Med 2023;
12:7371.

14. Sharma T, Krishnan A, Lahoud R, et al.
National trends in TAVR and SAVR for patients
with severe isolated aortic stenosis. J Am Coll
Cardiol 2022; 80: 2054-6.

15. Ehret C, Rossaint R, Foldenauer AC, Stoppe
(, Stevanovic A, et al. Is local anaesthesia a fa-
vourable approach for transcatheter aortic
valve implantation? A systematic review and
meta-analysis comparing local and general
anaesthesia. BMJ Open 2017; e016321.

16. Lamm G. Devices und technische Aspekte
bei der Transkatheteraortenklappenimplanta-
tion. J Kardiol 2020; 27: 376-80.

17. Costa G, Barbanti M, Picci A, et al. Predictors
and safety of next-day discharge in patients
undergoing transfemoral transcatheter aortic
valve implantation. Eurointervention 2020; 16:
e494—e501.

18. Sandoval Y, Burke MN, Lobo AS, Lips DL,
Seto AH, et al. Contemporary arterial access in
the cardiac catheterization laboratory. JACC
Cardiovasc Interv 2017; 10: 2233-41.

19. Rosseel L, Montarello NJ, Nuyens P, Tirado-
Conte G, Quagliana A, et al. A systematic algo-
rithm for large-bore arterial access closure after

TAVI: the TAVI-MultiCLOSE study. Eurolnterven-
tion 2024; 20: e354—€362.

20. Glikson M, Nielsen JC, Kronborg MB, et al.
2021 ESC Guidelines on cardiac pacing and car-
diac resynchronization therapy. Eur Heart J
2021; 42: 3427-20.

21. Chakravarty T, Sondergaard L, Friedman J,
De Backer 0, Berman D, et al, SAVORY Inves-
tigators. Subclinical leaflet thrombosis in surgi-
cal and transcatheter bioprosthetic aortic
valves: an observational study. Lancet 2017;
389:2383-92.

22. De Backer 0, Dangas @D, Jilaihawi H, Leipsic
JA, Terkelsen CJ, et al.; GALILEO-4D Inves-
tigators. Reduced leaflet motion after trans-
catheter aortic-valve replacement. N Engl J
Med 2020; 382: 130--9.

23. Makkar RR, Blanke P, Leipsic J, Thourani V,
Chakravarty T, et al. Subdlinical leaflet throm-
bosis in transcatheter and surgical bioprosthet-
ic valves: PARTNER 3 Cardiac Computed Tomo-
graphy Substudy. J Am Coll Cardiol 2020; 75:
3003-15.

24.Valvo R, Costa G, Tamburino C, Barbanti M.
Antithrombotic therapy in transkatheter aortic
valve replacement. Front Cardiovasc Med 2019;
6:73.

25. Brouwer J, Nijenhuis VJ, Delewi R,
Hermanides RS, Holvoet W, et al. Aspirin with
or without clopidogrel after transcatheter aor-
tic-valve implantation. N Engl J Med 2020; 383:
1447-57.

26. Nijenhuis VJ, Brouwer J, Delewi R,
Hermanides RS, Holvoet W, et al. Anticoagula-
tion with or without clopidogrel after trans-
catheter aortic-valve implantation. N Engl J
Med 2020; 382: 169-707.

27. Dangas GD, Tijssen JGP, Wohrle J, Sender-
gaard L, Gilard M, et al; GALILEO Investigators.
A controlled trial of rivaroxaban after transcath-
eter aortic-valve replacement. N Engl ) Med
2020; 382: 120-9.

28. Collet JP, Van Belle E, Thiele H, Berti S,
Lhermusier T, et al; ATLANTIS Investigators of
the ACTION Group. Apixaban vs. standard of
care after transcatheter aortic valve implanta-
tion: the ATLANTIS trial. Eur Heart ) 2022; 43:
2783-97.

29. Van Mieghem NM, Unverdorben M,
Hengstenberg C, M6limann H, Mehran R, et al;
ENVISAGE-TAVI AF Investigators. Edoxaban ver-
sus vitamin K antagonist for atrial fibrillation
after TAVR. N Engl J Med 2021; 385: 2150-60.

30. Ten Berg J, Sibbing D, Rocca B, Van Belle E,
Chevalier B, et al. Management of antithrom-
botic therapy in patients undergoing transcath-
eter aortic valve implantation: a consensus
document of the ESC Working Group on Throm-
bosis and the European Association of Percu-
taneous Cardiovascular Interventions (EAPCI),
in collaboration with the ESC Council on
Valvular Heart Disease. Eur Heart J 2021; 42:
2265-9.

31.Lamm G. Clinical Shortcuts: Gerinnungs-
aktive Therapie nach TAVI. J Kardiol 2021; 28:
178-81.

32.Lamm G, Hammerer M, Hoppe UC, Andreas
M, Berger R, et al; OKG and OGHTG. 2020 up-
date of the Austrian Society of Cardiology (OKG)
and the Austrian Society of Cardiac Surgery
(OGHTG) on the position statement of the OKG
and OGHTG for transcatheter aortic valve im-
plantation 2011. Wien Klin Wochenschr 2021;
133:750-61.

33. Lamm G. New strategies in the manage-
ment of valvular heart disease: A critical ap-
praisal on the top 10 messages of the 2020
ACC/AHA guidelines for the management of
patients with valvular heart disease. Wien Klin
Wochenschr 2021; 133: 786-9.

34.Lamm G, Vock P, Podesser B, Mayr H. Clinical
Shortcuts: Interventionelle kathetergestiitzte
Aortenklappenimplantation (TAVI). J Kardiol
2014;21:334-7.

Fachkurzinformation zum Inserat auf Seite 113

Rosamib® 20 mg/10 mg Tabletten. Rosamib® 10 mg/10 mg Tabletten. Rosamib® 5 mg/10 mg Tabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Rosamib® 20 mg/10 mg
Tabletten: Jede Tablette enthalt 20 mg Rosuvastatin (als Rosuvastatin-Calcium) und 10 mg Ezetimib. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 228,29 mg Lactose-Monohydrat. Rosamib®
10 mg/10 mg Tabletten: Jede Tablette enthdlt 10 mg Rosuvastatin (als Rosuvastatin-Calcium) und 10 mg Ezetimib. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 238,39 mg Lactose-Monohydrat.
Rosamib® 5 mg/10 mg Tabletten: Jede Tablette enthalt 5 mg Rosuvastatin (als Rosuvastatin-Calcium) und 10 mg Ezetimib. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 243,89 mg Lactose-Mono-
hydrat. Liste der sonstigen Bestandteile: Lactose-Monohydrat, Mikrokristalline Cellulose, Croscarmellose-Natrium, Crospovidon, Povidon, Natriumdodecylsulfat und Magnesiumstearat. Anwen-
dungsgebiete: Primére Hypercholesterindmie: Rosamib® ist als Erganzung zur Diat bei der Behandlung einer priméren Hypercholesterindmie als Substitutionstherapie bei erwachsenen Patienten
angezeigt, die mit den Einzelsubstanzen, die gleichzeitig in derselben Dosismenge wie in der festen Dosiskombination, jedoch als separate Produkte, verabreicht werden, ausreichend kontrolliert sind.
Vorbeugung von kardiovaskuléren Ereignissen: Rosamib® wird angewendet, um das Risiko fur kardiovaskuldre Ereignisse als Substitutionstherapie bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) und
einer Vorgeschichte mit akutem Koronarsyndroms (ACS) zu senken, die mit den gleichzeitig verabreichten Einzelsubstanzen in der gleichen Dosierung wie in der festen Dosiskombination, jedoch als
separate Produkte, ausreichend kontrolliert werden. Gegenanzeigen: Rosamib® ist kontraindiziert: bei Patienten mit Uberempfindlichkeit gegen einen der Wirkstoffe (Rosuvastatin, Ezetimib) oder
einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile; bei Patienten mit aktiver Lebererkrankung, einschlieBSlich einer ungeklarten andauernden Erhohung der Serum-Transaminasen sowie
jeglicher Erhohung der Serum-Transaminasekonzentration auf mehr als das Dreifache der Obergrenze des Normbereichs (ULN); wahrend der Schwangerschaft und Stillzeit und bei Frauen im gebar-
fahigen Alter, die keine geeigneten kontrazeptiven MaBnahmen anwenden; bei Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstérung (Creatinine Clearance < 30 ml/min); bei Patienten mit Myopathie; bei
Patienten, die gleichzeitig Ciclosporin erhalten (siehe Abschnitte 4.4,4.5 und 5.2); bei Patienten die gleichzeitig eine Kombination von Sofosbuvir/Velpatasvir/Voxilaprevir erhalten (siehe Abschnitt 4.5).
Pharmakotherapeutische Gruppe: Kombinationen von Mitteln, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen, ATC-Code: C10BA06. Rosamib® 20 mg/10 mg Tabletten, OP zu 30 Stk., Rezept- und
apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Rosamib® 10 mg/10 mg Tabletten, OP zu 30 Stk., Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Rosamib® 5
mg/10 mg Tabletten, OP zu 30 Stk., Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H., A-8054
Graz, E-Mail: genericon@genericon.at.

Rosamib® 40 mg/10 mg Tabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Tablette enthalt 41,60 mg Rosuvastatin-Calcium (entsprechend 40 mg Rosuvastatin) und 10 mg Eze-
timib. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede Tablette enthélt 164,3 mg Lactose-Monohydrat (entsprechend 156,1 mg Lactose). Liste der sonstigen Bestandteile: Lactose-Monohydrat,
Mikrokristalline Cellulose, Crospovidon Typ A, Croscarmellose-Natrium, Natriumdodecylsulfat, Povidon K-30, Magnesiumstearat. A dungsgebiete: Primére Hypercholesterindmie: Rosuvastatin/
Ezetimib ist als Ergdnzung zur Diét bei der Behandlung einer priméren Hypercholesterindmie als Substitutionstherapie bei erwachsenen Patienten angezeigt, die mit den Einzelsubstanzen, die gleich-
zeitig in derselben Dosismenge wie in der festen Dosiskombination, jedoch als separate Produkte, angewendet werden, ausreichend kontrolliert sind. Vorbeugung von kardiovaskuldren Ereignissen:
Rosuvastatin/Ezetimib ist als Substitutionstherapie zur Risikoreduktion von kardiovaskuldren Ereignissen (sieche Abschnitt 5.1) bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) und akutem Koronar-
syndrom (ACS) in der Vorgeschichte angezeigt, die mit den Einzelsubstanzen, die gleichzeitig in derselben Dosismenge wie in der festen Dosiskombination, jedoch als separate Produkte, angewendet
werden, ausreichend kontrolliert sind. Gegenanzeigen: Patienten mit Uberempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Wahrend der
Schwangerschaft und Stillzeit bei Frauen im gebérféhigen Alter, die keine geeigneten kontrazeptiven MaBnahmen anwenden (siehe Abschnitt 4.6). Patienten mit aktiver Lebererkrankung, einschlief3-
lich einer ungeklarten andauernden Erhéhung der Serum-Transaminasen sowie jeglicher Erhdhung der Serum-Transaminasekonzentration auf mehr als das Dreifache der Obergrenze des Norm-
bereichs (ULN). Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstérung (Creatinin-Clearance < 30 ml/min) (siehe Abschnitt 4.4). Patienten mit Myopathie (siehe Abschnitt 4.4). Patienten, die gleichzeitig eine
Kombination von Sofosbuvir/Velpatasvir/Voxilaprevir erhalten (siehe Abschnitt 4.5). Patienten, die gleichzeitig Ciclosporin erhalten (siehe Abschnitt 4.5). Die 40 mg/10 mg-Dosis ist fur Patienten mit
pradisponierenden Faktoren fiir Myopathie/Rhabdomyolyse kontraindiziert. Solche Faktoren beinhalten: maBige Nierenfunktionsstérung (Creatinin-Clearance < 60 ml/min); Hypothyreose; erbliche
Muskelerkrankungen in der Eigen-/Familienanamnese; bereits in der Anamnese mit einem anderen HMG-CoA-Reduktase-Hemmer oder einem Fibrat aufgetretene muskuldre Toxizitét; Alkoholmiss-
brauch; Situationen, in denen erhéhte Plasmakonzentrationen von Rosuvastatin auftreten konnen; asiatische Patienten; gleichzeitige Anwendung von Fibraten. (siehe Abschnitte 4.4, 4.5 und 5.2).
Pharmakotherapeutische Gruppe: Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen, Kombinationen verschiedener Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen. ATC-Code: C10BA06. Rosamib®
40 mg/10 mg Tabletten, OP zu 30 Stk., Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Pharmazeutischer Unternehmer: +pharma arzneimittel gmbh, 8054 Graz, Oster-
reich, E-Mail: pluspharma@pluspharma.atWeitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft
und Stillzeit, Gew6hnungseffekten und zu den Warnhi isen und Vorsich Bnahmen fiir die Ar dung sind der veréffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

2025_05_Rosamib®_|_JfK_01_01

112 JKARDIOL 2025; 32 (5-6)



© De Visu/Shutterstock.com, 2025_05_Rosamib®_|_JfK_01

Rosamib”

Fixkombination aus Rosuvastatin + Ezetimib

= i - .- 5

Rosamib
40 mg/10 Mg
= 5 Tabletten
iy Rosamib® | Rosamib® |; .

) 5mg/10mg "' 10mgomg
Tabletten Table-ten
s @), @], @._.
Q] orme O\ e O oz [ -

Die patientenfreundliche 1x1 Dosierung vereinfacht
die tagliche Einnahme und steigert die Therapietreue.

3 >
NeR\cO

Fachkurzinformation siehe Seite 112




von Genericon

CandAm®
Wirkstoffe: Candesartan/Amlodipin

CandAmComp®
Wirkstoffe: Candesartan/Amlodipin/HCT

LisAm®
Wirkstoffe: Lisinopril/Amlodipin

Ramipril/Amlodipin Genericon®
Ramipril/Amlodipin/HCT Genericon®
Amlodipin/Valsartan Genericon®

Losarcomp® Genericon
Wirkstoffe: Losartan/HCT

Fixkombinationen

Enalacomp® Genericon
Wirkstoffe: Enalapril/HCT

RosuASS®
Wirkstoffe: Rosuvastatin/Acetylsalicylsaure

SimEz®
Wirkstoffe: Ezetimib/Simvastatin

Sitagliptin/Metformin Genericon®

Fir weitere Informationen siehe aktuell giiltige Fassungen der Fachinformationen unter https://aspregister.basg.gv.at/.
© georgemuresan - stock.adobe.com, 2025_05_Fixkombinationen_I_JfK_01



Reduzierte Tablettenlast
fir mehr Therapietreue

Atorvacor®+Ezetimib NEU
Wirkstoffe: Atorvastatin/Ezetimib

Rosamib® NEU 40 mg/10 mg
Wirkstoffe: Rosuvastatin/Ezetimib

Candesarcomp®
Wirkstoffe: Candesartan/HCT

Lisinocomp® Genericon
Wirkstoffe: Lisinopril/HCT

Ramicomp® Genericon
Wirkstoffe: Ramipril/HCT

Valsarcomp®
Wirkstoffe: Valsartan/HCT

Spirono Genericon® comp.
Wirkstoffe: Spironolacton/Furosemid

Rezeptgebiihr gespart!



-

PR A

- -~

€ ¢ «
\‘-4

9
2
m
e
@)
*®

Atorvacor’+Ezetimib

Die neue Fixkombination
aus Atorvastatin und Ezetimib
in der Griinen Box!

10 mg/10 mg | 20 mg/10 mg
40 mg/10 mg | 80 mg/10 mg
Filmtabletten

Griine Box | 30 Stiick | OP Il

acors+ Ezeti
Atorv 80 rngﬂo mg
Filmtabletten

® imib

or®+ Ezetiml
b 40 mg/10 mg
Filmtabletten

Gen.ial
verknupft

Fachkurzinformation siehe Seite 140

' Stand It. WVZ 02/2025;

Fir weitere Informationen siehe aktuell giltige Fassung der Fachinformation Atorvacor®+Ezetimib unter https://aspregister.basg.gv.at/.
© New Africa — stock.adobe.com, 2025_05_Atorvacor®+Ezetimib_|_JfK_01



Intrakoronare Bildgebung
Die Zukunft der perkutanen Koronarintervention®

M. Rohla, L. Raber

"Nachdruck mit freundlicher Genehmigung aus: Swiss Medical
Forum 2024; 24: 82-7.

Im Lichte aktueller Veroffentlichungen bietet dieser Re-
view einen praxisnahen Uberblick iber die intrakoro-
nare Bildgebung mit speziellem Fokus auf die optische
Kohédrenztomographie, adressiert an ein Zielpublikum aus
Internistinnen und Internisten sowie nicht-invasiven Kardio-
loginnen und Kardiologen.

Einfiihrung

Moderne ,,Drug-eluting®-Stents (DES) haben sich in all jhren
drei Komponenten (dem Metallgeriist, dem Polymer und der
darin freigesetzten antiproliferativen Substanz) betréichtlich
verbessert. Moderne Legierungen (hauptsichlich Kobalt-
Chrom oder Platin-Chrom) mit geringerer Strebendicke, bio-
kompatiblere Polymere mit optimierter Freisetzungskinetik
und neue antiproliferative Substanzen (Everolimus, Zotaroli-
mus, Biolimus, Amphilimus) haben dazu beigetragen, dass ein
Plateau hinsichtlich der Sicherheit und Effektivitit der neueren
DES entstanden ist [1-4].

Nachdem der erste breit untersuchte bioresorbierbare Ab-
sorb-Stent enttduschende Langzeitresultate erbrachte, ist die
Verwendung von bioresorbierbaren Technologien aktuell nur
auf Studien begrenzt [5, 6]. Somit verbleibt neben rigorosen
sekundarprophylaktischen Mafinahmen gegenwirtig die Op-
timierung des interventionellen Resultats als modifizierbarer
Faktor fiir ein gutes ldngerfristiges Outcome. Die Koronar-
angiographie kann als zweidimensionale, niedrigauflésende
Methode nur begrenzt zur Plaque-Charakterisierung, Opti-
mierung der Intervention und Komplikationsdetektion ein-
gesetzt werden und bedarf sehr langer Erfahrung.

Wihrend der intravaskuldre Ultraschall (IVUS) in diesen
Doménen seit den 1990er-Jahren eingesetzt wird und ent-
sprechend klinische und wissenschaftliche Erfahrungen aus
etwa drei Jahrzehnten verfiigbar sind, nimmt der Einsatz der
optischen Kohérenztomographie (OCT) im klinischen Alltag
stetig zu. Im Lichte aktueller Veréffentlichungen und neuer
Richtlinien werden nachfolgend die Prinzipien und Einsatz-
gebiete sowie rezente Daten zur intrakoronaren Bildgebung
zusammengefasst, mit Fokus auf die OCT.

Aus der Universitatsklinik fur Kardiologie, Inselspital, Universitatsspital Bern, Schweiz
Korrespondenzadresse: Prof. Dr. med. et phil. Lorenz Raber, Leiter Herzkatheterlabor,
Universitatsklink fur Kardiologie, Inselspital, CH-3010 Bern, Freiburgstral3e 20;

E-Mail: lorenz.raeber@insel.ch

Intrakoronare Bildgebungsmodalitaten

Intravaskularer Ultraschall (IVUS)

Die Bilder werden beim IVUS wie in der Echokardiographie
mittels Piezoelementen generiert, die Schallwellen mit einer
Frequenz von 20-50 MHz erzeugen. Das Auflsungsvermogen
liegt bei 100-150 pm. In Relation gesetzt: Die Strebendicke
der meisten heutzutage verwendeten Stents betragt 60-88 pm,
womit erklart werden kann, warum die Stent-Endothelialisie-
rung mittels IVUS nicht und Dissektionen, Malappositionen
und Thromben nur erschwert darstellbar sind. Seit der ersten
In-vivo-Anwendung im Jahr 1988 entstanden weitreichende
klinische und wissenschaftliche Erkenntnisse im Bereich der
Gewebscharakterisierung, Interventionsplanung und -opti-
mierung [7, 8]. In Abbildung 1 ist exemplarisch der Vergleich
zwischen OCT und IVUS im gesunden Gefafl (A und B), in
einem Gefaf$ mit lipidreicher Plaque (C und D) sowie mit kal-
zifizierter Plaque (E und F) dargestellt.

Zu den wichtigsten Vorteilen des IVUS gehort, dass zur Visu-
alisierung der Koronargeféfie das Blut nicht verdrangt werden
muss. Somit birgt der IVUS keine Kontrastmittelbelastung
und stellt die ideale Technik fiir aorto-ostiale Lasionen dar, wo
eine Spiillung mit Kontrastmittel aufgrund der selektiven In-
tubation des Koronarostiums mit dem Fithrungskatheter nicht
moglich ist. Ein weiteres gutes Einsatzgebiet sind chronische
Verschliisse. Die bereits erwéhnte, verhéltnismaflig geringere
Auflosung ist die Hauptlimitation dieser Modalitit. Durch die
Kombination aus IVUS und Nahinfrarotspektroskopie (IVUS-
NIRS; Wellenldnge 800-2500 nm) in einem Katheter kann ein
»Chemogramm® des Gefifles erstellt und somit spezifisch der
Lipidgehalt einer Plaque ermittelt werden [9].

Optische Koharenztomographie (OCT)

Die OCT basiert auf der Emission von Licht nahe dem Infra-
rotspektrum. Bei herkommlichen Ultraschallverfahren werden
die riickreflektierten Wellen inklusive ihrer Zeitverzégerung
gemessen. Aufgrund der 200.000-fach hoheren Geschwindig-
keit von Licht und der iiberwiegenden Streuung der meisten
Photonen aufgrund der Gewebseigenschaften ist eine direkte
Messung der Latenz riickreflektierter Strahlen nicht méglich.
Beider OCT wird Licht mit zeitlich geringer Kohérenzlange auf
einen Spiegel in einem Referenzarm (mit bekannter Distanz)
und das untersuchte Gewebe emittiert. Das Interferenzsignal
der vom Referenz- und Gewebsarm riickgestreuten Licht-
anteile wird dann zur Bildgenerierung verwendet. So kdnnen
Gewebscharakteristika anhand des Brechungsindex und die
korrespondierende Tiefeninformation gewonnen werden [10].

Der wesentliche Vorteil der OCT gegeniiber dem IVUS ist die
etwa 10-fach hohere axiale Auflosung, sodass eine detailgetreue
Gewebscharakterisierung moglich ist, inklusive Darstellung
der Plaque-Komposition bis hin zu Makrophageninfiltration,
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Visualisierung einzelner Stent-Streben und ihrer Endothelia-
lisierung. Auch zwischen weiflen und roten Thromben kann
differenziert werden. Zur Darstellbarkeit der Gefdf8strukturen
muss das Blut mittels Kontrastmittelinjektion verdrangt wer-
den (ca. 10-30 ml pro Riickzug), sodass wahrend einer Inter-
vention in der Regel nicht mehr als 2-4 Aufnahmeserien ak-
quiriert werden. Ein weiterer Nachteil ist die im Vergleich zum
IVUS geringere Tiefenpenetration, sodass hiufig die hinter
lipidhaltigen Plaques, Thromben oder Kalkschollen liegenden
Gefaf3strukturen nicht mehr eingesehen werden kénnen. So
kann im Gegensatz zum IVUS die duflere GefifSbegrenzung
(Ubergang von Media zu Adventitia) nicht gesehen und damit
die Plaque-Last nicht ermittelt werden (Abb. 1C).

Abbildung 1: Klassische Beispiele von Gefaf3darstellungen mittels op-
tischer Kohdrenztomographie (OCT) und intravaskuldrem Ultraschall
(IVUS). (A/B): Identifikation der arteriellen Gefal3schichten in OCT (A)
und IVUS (B) (A: Intima; B: Media; C: externe elastische Membran (EEM);
D: Lumen-Dimension; E: Durchmesser von EEM zu EEM; F: Artefakt des
Flhrungsdrahtes), (C/D): Darstellung einer lipidreichen Plaque. Im OCT
(C) charakterisiert durch eine diffuse, starke Signalabschwéchung (hinter
der Plaque liegende GefaB3schichten aufgrund der geringeren Tiefenpene-
tration nicht mehr einsehbar). Rote Umrandung: Intima; griine Umran-
dung: Media (nur in den weniger Plaque-belasteten Regionen zwischen
6 und 12 Uhr abgrenzbar). Im IVUS (D) charakterisiert durch eine geringe
diffuse Signalabschwachung. Rote Umrandung: Intima; griine Umrandung:
Media (aufgrund der h6heren Tiefenpenetration des IVUS klar abgrenzbar).
(E/F): Darstellung einer kalzifizierten Plaque. Im OCT (E) charakterisiert
durch eine scharf umrandete Signalabschwachung (Sterne). Im IVUS (F)
charakterisiert durch einen Schallschatten.
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Praktische Anwendung

Die intrakoronare Bildgebung wird im Zusammenhang mit
der perkutanen Koronarintervention bei hauptsachlich drei
Indikationen verwendet:

Interventionsplanung

Fiir die Interventionsplanung werden die gesunden Segmente
distal und proximal sowie deren Referenzdiameter auf bis zu
100 pm (0,1 mm) genau bestimmt. Mit derselben Genauigkeit
kann die Lange des zu implantierenden Stents vermessen wer-
den. Der Stent-Diameter wird passend zum distalen Referenz-
segment gewahlt (um distale Dissektionen und Geféfirupturen
zu vermeiden) und proximal mittels Nachdilatation an das
groflere Gefidflkaliber angepasst [11]. Die Komposition des
erkrankten Segments gibt Aufschluss tiber die notwendi-
ge Lésionsprdparation. Wihrend in lipidhaltigen ,weichen®
Plaques (Abb. 1C) auch mit wenig aggressiver Vordilatation
oder direkter Stent-Implantation eine gute Stent-Expansion
erzielt werden kann, bediirfen stark verkalkte Gefiaflsegmente
(z. B. Kalkschollen mit lateraler Ausdehnung iiber > 3 Qua-
dranten, einer Dicke von > 0,5 mm und einer Linge von
> 5 mm) einer addquaten Vorbereitung (Abb. 1E). Hierfiir
werden Hochdruckdilatationen mit Non-compliant-Ballons,
Cutting-Ballons mit Klingen, die Kalk schneiden kénnen, Bal-
lonlithotripsie oder Rotablation angewendet [11, 12].

Optimierung nach Stent-Implantation

Die zweite Doméne der intrakoronaren Bildgebung ist die Op-
timierung des Ergebnisses nach Stent-Einlage. Eine wesentli-
che Determinante der langfristigen Restenoserate ist die Stent-
Expansion, das heifit die Relation des erzielten Gefdfflumens
im Stent gegeniiber einem gesunden Referenzsegment oder
die absolut erzielte Flache innerhalb des Stents. Gemaf3 aktu-
eller Studienlage sollte eine Expansion > 80 % im Vergleich
zum Referenzsegment oder eine Fliche innerhalb des Stents
von mindestens 4,5 mm? (gemafl OCT) oder 5,5 mm? (gemaf3
IVUS) erzielt werden [11]. In Abbildung 2 ist ein klassisches
Beispiel einer Stent-Unterexpansion illustriert.

Malappositionen (freischwebende Stent-Streben, die nicht der
GefafSwand anliegen) finden sich bei 40-70 % aller perkutanen
Koronarinterventionen (PCI) und sind angiographisch nicht
sichtbar [13]. Der Einfluss von Malappositionen auf koronare
Ereignisse wie Stent-Thrombosen wird kontrovers diskutiert.
Wihrend prospektiv gesehen Malappositionen nicht in allen
Studien mit kardialen Ereignissen assoziiert zu sein schienen,
ist die Malapposition eine der hiufigsten zugrunde liegenden
Pathologien bei Personen, die sich mit einer Stent-Thrombose
présentieren [14, 15]. In Abbildung 3 ist eine weitere poten-
tielle Konsequenz einer nicht korrigierten Malapposition dar-
gestellt, namlich die ungewollte Drahtlage hinter den Stent-
Streben.

In aktuellen Konsensusdokumenten wird empfohlen, grofie
(> 400 pm) und lange (>1 mm) Malappositionen zu korrigie-
ren, da unter diesen Grenzwerten eine Endothelialisierung der
Stent-Streben wahrscheinlich erscheint [11]. Zu aggressive
Korrekturen kénnen Stent-Edge-Dissektionen verursachen,
die mit einem erhohten Risiko fiir Komplikationen behaftet
sind.
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Abbildung 2: Stent-Optimierung mittels intrakoronarer Bildgebung: Unterexpansion, definiert durch eine zu geringe Stent-Entfaltung im Verhaltnis zu
einem Referenzsegment. (A): Koronarangiographie mit langstreckiger signifikanter Stenose des proximalen Ramus interventricularis anterior (RIVA; Pfeil).
(B): OCT-Darstellung vor Stent-Optimierung. Langsschnitt des GefaBes mit Lumenprofil und darunterliegender Langsrekonstruktion des GefaBes inklusive
Stent. Die roten Bereiche (Pfeil ,A”) sind die unterexpandierten Segmente, die Expansion wurde mit 68 % berechnet. (C): OCT-Darstellung nach Stent-Op-
timierung mittels Hochdruckballoninflationen. Die Unterexpansion (Pfeil ,B“) wurde korrigiert. (D/E): Auch in den OCT-Querschnittsaufnahmen ist der
Unterschied in der Expansion deutlich ersichtlich. Der mittlere Abschnitt des RIVA ist von kleinerem Kaliber als der distale, die Erklarung hierfir ist ein
intramuraler Verlauf (Myokardbrticke), auch das kann im OCT gesehen werden.

Erkennen von Komplikationen

Die dritte Doméne der intrakoronaren Bildgebung
(hauptséchlich der OCT aufgrund der hoéheren Aufldsung)
ist das Erkennen von angiographisch oftmals nicht fassbaren
GefafSkomplikationen. Zu den haufigsten gehoéren Dissektio-
nen an den Stent-Riandern (Abb. 4A), subklinische Thromben
innerhalb des Stents (Abb. 4B) und ,,geographical miss®, das
heiflt, wenn der Stent nicht die gesamte Koronarldsion ab-
deckt, sodass eine deutliche residuale Plaque proximal oder
distal des Stents verbleibt (was angiographisch nicht unbe-
dingt erkennbar ist) (Abb. 4E). Tiefe Dissektionen, vor allem
am distalen Stent-Rand (wo eine weitere Propagation in die
Tiefe moglich ist), sind etablierte Faktoren fiir Frith- und
Spatkomplikationen [11, 16]. Wie bei Malappositionen ist dies
kein bindres Phanomen und muss nach Gréflenausdehnung
und Lokalisation unterschieden werden. Geméaf$ Experten-
konsensus sollten ausgedehnte Dissektionen (> 60°, > 2 mm
Lange, mit Penetration in die Media oder Adventitia) korri-
giert werden [11]. In seltenen Féllen konnen tiefe Dissektio-
nen intramurale Himatome verursachen, die ebenfalls mittels
OCT fassbar und angiographisch nur schwierig von anderen
Ursachen einer Lumenstenose abgrenzbar sind (Abb. 4C).
Frakturen des Stent-Geriists, etwa in sehr tortudsen oder ver-
kalkten Geféflabschnitten, sind ebenso mittels OCT darstell-
bar (Abb. 4D).

Datenlage seit 2023

Auf der Jahrestagung der Europiischen Kardiologischen Ge-
sellschaft (ESC) wurde am 27. August 2023 die bisher grofite
und methodisch praziseste Meta-Analyse randomisierter Stu-
dien mit individuellen Patientendaten prisentiert, die auch
zeitgleich veréffentlichte neue Studien beinhaltete. So konnten
angiographisch gefiihrte, OCT-gefiihrte und IVUS-gefiihrte
Interventionen bei insgesamt 12.428 Patientinnen und Patien-
ten miteinander verglichen werden. Der Einsatz der intrakoro-
naren Bildgebung (OCT oder IVUS) war nach einem mittleren

Follow-up von 26 Monaten im Vergleich zu angiographisch
gefithrten Interventionen mit einer 31%igen relativen Risiko-
reduktion (RR) von ,,Zielldsionsversagen® assoziiert (RR 0,69;
95-%-Konfidenzintervall [KI]: 0,61-0,78; p < 0,01). Dieser Un-
terschied war durch eine signifikante Reduktion in allen drei
Komponenten, nidmlich kardiovaskuldre Todesfille (RR 0,54;

T Seitenast

Koronardraht
unter den Stent-Streben

Abbildung 3: Stent-Optimierung mittels intrakoronarer Bildgebung:
schwere Malapposition wédhrend Bifurkationsbehandlung. Optische
Kohdrenztomographie (OCT) mit 3D-Rekonstruktion eines schwerst mal-
apponierten Stents aufgrund einer ungewollten Drahtlage unter den
Stent-Streben. Der kaum entfaltete Stent ist am oberen Gefafrand dar-
gestellt. Die gelben Pfeilkdpfe zeigen den Draht, der nicht im Lumen des
Stents gelegen ist. Dies kann geschehen, wenn man nach erneuter Son-
dierung eines Seitenastes (Seitenast-Ostium: gelber Pfeil) tiber den im
Hauptast bereits eingelegten Stent nicht in das Lumen des Stents, sondern
aufgrund einer vorbestehenden Malapposition neben den Stent sondiert.
Wird nachfolgend ber diesen Draht eine Dilatation in den Seitenast
hinein durchgefihrt, fihrt dies zu einer Kompression des Stents gegen die
GefalBwand, ohne dass man dies angiographisch bemerken wiirde. Dies ist
ein idealer Nahrboden fiir eine spatere Stent-Thrombose (D: distal; P: pro-
ximal).

JKARDIOL 2025;32(5-6) 119



Intrakoronare Bildgebung

95-%-KI: 0,40-0,74; p < 0,01), Zielgefa3-Myokardinfarkte
(RR 0,80; 95-%-KI: 0,40-0,74; p = 0,02) und Notwendigkeit
erneuter Revaskularisierungen der Stents (RR 0,71; 95-%- KI:
0,59-0,85; p < 0,01), getrieben. Zudem ist dies die erste Studie,
die einen Mortalitdtsvorteil durch die Anwendung der intra-
koronaren Bildgebung nachweisen konnte (RR 0,75; 95-%-
KI: 0,60-0,93; p < 0,01). Die mit 52 % bedeutendste relative
Risikoreduktion fand sich hinsichtlich Stent-Thrombosen
ebenso zugunsten der intrakoronaren Bildgebung (RR 0,48;
95-%-KI: 0,31-0,76; p < 0,01). Ein direkter Vergleich der
zwei Bildgebungsmodalitdten (OCT versus IVUS) ergab kei-
nen signifikanten Unterschied (RR 0,89; 95-%-KI: 0,51-1,57;
p > 0,05 fiir Nicht-Unterlegenheit). Die zeitgleich vorgestell-
te OCTIVUS-Studie verglich die Effektivitit von IVUS und
OCT direkt miteinander und kam zum selben Ergebnis. OCT

Abbildung 4: Detektion von Komplikationen mittels optischer
Kohérenztomographie. (A): Dissektion (Stern) am Stent-Rand. Pfeile:
schattenwerfende Stent-Streben. (B): Angiographisch nicht fassbare
Thrombusaktivitdt an den Stent-Streben. Thromben kommen klassi-
scherweise als wolkige, unregelmaBig begrenzte Strukturen zur Darstel-
lung (Pfeilkopfe). WeiBe plattchenreiche Thromben weisen eine geringe
Signalabschwéchung wie in diesem Beispiel auf, rote erythrozytenreiche
Thromben eine hohe Signalabschwachung. (C): Ausgepragtes intramura-
les Hdmatom (Sterne) mit signifikanter Lumenstenose, verursacht durch
eine proximal davon gelegene, in die Tiefe reichende, iatrogene Dissektion.
Bleibt dieses unentdeckt, kann es im Verlauf zu einem Gefal3verschluss
aufgrund der Lumenkompression durch das Hamatom kommen. (D):
Stent-Fraktur mit frakturierten, ins GefaBlumen ragenden Stent-Streben
(Pfeilkopfe) und einer ins Gefal ragenden Plaque (Stern). Dies fiihrt in der
Regel rasch zu einer Restenose. Daneben gut apponierte Stent-Streben
(Pfeil). (E): Klassisches Beispiel eines ,geographical miss” im Langsschnitt.
Verfehlung, das erkrankte Segment (gelbe Umrandung) mittels Stent (links
davon gelegen) abzudecken. Dies fiihrt in der Regel zu einer Restenose.
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und IVUS waren hinsichtlich Zielgefaf3versagen (2,5 % versus
3,1 %; p < 0,01 fiir Nicht-Unterlegenheit) und relevanter Kom-
plikationen wie einer Kontrastmittel-induzierten Nephro-
pathie (1,4 % versus 1,5%) vergleichbar [17, 18].

In die Meta-Analyse haben die nachfolgend genannten, rezent
ver6ffentlichten Studien Eingang gefunden. Die RENOVATE-
COMPLEX-PCI-Studie konnte zeigen, dass eine mittels intra-
koronarer Bildgebung gestiitzte Intervention (75 % IVUS;
25 % OCT) gegeniiber der herkdmmlichen angiographischen
Beurteilung hinsichtlich schwerer kardiovaskuldrer Ereig-
nisse iiberlegen ist. Es wurden 1639 Personen mit komple-
xen Lasionen (Bifurkationsstenosen, chronische Verschliisse,
Hauptstammlasionen, lange oder schwer verkalkte Lasionen)
eingeschlossen. Die Inzidenz von Zielldsionsversagen (7,7 %
versus 12,3 %; Hazard Ratio [HR] 0,64; 95-%-KI: 0,45-0,89;
p < 0,01) und kardiovaskuldrem Tod (1,7 % versus 3,8 %; HR
0,47; 95-%-KI: 0,24-0,93; p < 0,01) fiel zugunsten der intrako-
ronaren Bildgebung deutlich und signifikant geringer aus [19].

Die ebenso am ESC-Kongress verdffentlichte OCTOBER-Stu-
die ist die erste Untersuchung mit addquater Grof3e fiir harte
klinische Endpunkte, in der der Einfluss einer OCT-gefiihrten
gegeniiber einer angiographisch gefithrten Behandlung von
Bifurkationsldsionen (inklusive Hauptstammlasionen) unter-
sucht worden ist. Es wurden 1201 Personen in 38 europiischen
Zentren randomisiert. In der OCT-Gruppe musste die Inter-
vention unter Anwendung einer Checkliste mit vordefinier-
ten Zeitpunkten fiir eine erneute Bildgebung und den zu er-
greifenden Mafinahmen durchgefithrt werden. Der primére
Endpunkt (schwere kardiovaskuldre Ereignisse definiert als
kardiovaskulérer Tod, Zielldsionsmyokardinfarkt oder Ischdmie-
bedingte Zielldsionsrevaskularisierung) war nach zwei Jahren um
30 % und damit deutlich zugunsten der OCT-Gruppe reduziert,
mit einer klinisch bedeutsamen absoluten Risikoreduktion von
4 Prozentpunkten (10,1 % [OCT] versus 14,1 % [Angiographie];
HR 0,70; 95-%-KI: 0,50-0,98; p = 0,04) [20].

Die ILUMIEN-IV-Studie ist die erste randomisierte Stu-
die mit addquater Power, um harte klinische Endpunkte bei
einem breiter geficherten Patientenkollektiv zu untersuchen.
Es wurden 2487 Personen mit Diabetes mellitus oder kom-
plexen Koronarldsionen eingeschlossen und randomisiert
einer OCT-gefiihrten oder einer angiographisch gefiihrten
Interventionsgruppe zugeteilt. In der OCT-Gruppe musste ein
striktes Protokoll fiir die Stent-Optimierung befolgt werden.
Der primire Bildgebungsendpunkt war die erzielte minimale
Stent-Flache, der primére klinische Endpunkt die Inzidenz von
Zielgefafiversagen im 2-Jahres-Follow-up. Die erzielte minima-
le Stent-Flache war in der OCT-gefiihrten Gruppe signifikant
grofSer, wenn auch numerisch von geringem Ausmaf3 (5,72 +
2,04 versus 5,36 + 1,87 mm?; mittlerer Unterschied 0,36 mm?;
95-%-KI: 0,21-0,51; p < 0,01). Dies war jedoch nicht mit einer
statistisch signifikanten Reduktion von Zielgefifiversagen
assoziiert (7,4 % versus 8,2 %; HR 0,90; 95-%-KI: 0,67-1,19;
p =0,45). Es fand sich allerdings eine klinisch relevante 64%ige
relative Risikoreduktion von Stent-Thrombosen zugunsten der
OCT-gefiihrten Intervention (HR 0,36; 95-%-KI: 0,14-0,91;
p = 0,02). Das Resultat nach PCI zeigte in der OCT-Gruppe
weniger Dissektionen und Malappositionen sowie eine bessere
Lisionsabdeckung. Der Grund, warum der primére klinische



Endpunkt verfehlt wurde, ist unklar. Woméglich haben die
sehr guten Ergebnisse in der Kontrollgruppe (minimale Stent-
Expansion 81 % mittels OCT versus 78 % mittels Angiogra-
phie) zum neutralen Ergebnis beigetragen [21].

In Anbetracht dieser aktuellen Daten ergibt sich zusammen-
gefasst folgendes Bild: Unabhingig davon, welche intra-
koronare Bildgebungsmodalitit zum Einsatz kommt (OCT
oder IVUS), ist diese vor allem bei Personen mit komplexen
Koronarldsionen mit bedeutsamen Vorteilen hinsichtlich har-
ter klinischer Endpunkte (Zielgefifiversagen, Gesamtsterb-
lichkeit, Stent-Thrombosen) assoziiert (Abb. 5).

Dies wird in der nichsten Aktualisierung der Leitlinien zur
Myokardrevaskularisation vermutlich zu einem Upgrade der
Indikationsklasse von IIa (,,sollte erwogen werden®) auf I (,ist
empfohlen®) fithren.

Ausblick

Eine zukiinftige Doméne der intrakoronaren Bildgebung wird
die Vorhersage und Vermeidung akuter Myokardinfarkte an-
hand der Plaque-Morphologie darstellen. Etwa die Halfte aller
akuten Myokardinfarkte geht von Rupturen nicht flusslimitie-
render Plaques aus, weswegen die Betroffenen haufig vor dem
Herzinfarkt keine Beschwerden verspiiren [22-24]. In Abbil-
dung 6 ist die OCT-Darstellung einer vulnerablen Lasion mit
daraus resultierender frischer Plaque-Ruptur zu sehen.

Bei Personen mit akutem Koronarsyndrom und dem entspre-
chend prothrombotischen Milieu ist eine Behandlung von
Non-Culprit-Léasionen mit angiographischem Stenosegrad von
> 70 % Kklar etabliert (Klasse-IA-Indikation), unabhéngig von der
hdmodynamischen Relevanz [25, 26]. Demgegeniiber stehen
angiographisch intermedidre Lasionen (40-70 %), bei denen ak-
tuell gemaf? Leitlinien keine Indikation zur ,,prophylaktischen®
interventionellen Behandlung gegeben ist. Es besteht aktuell
eine Kontroverse, ob intermedidre Lasionen basierend auf ihrer
hamodynamischen Relevanz (Evaluation mittels Druckdraht-
messung oder ,,fraktioneller Flussreserve® [FFR]) oder basierend
auf intrakoronaren Bildgebungskriterien fiir ihre Vulnerabilitit
evaluiert und gegebenenfalls behandelt werden sollten. Mehrere
laufende Studien beschiftigen sich mit dieser Fragestellung.

Intrakoronare Bildgebung

Intrakoronare
Bildgebung

Angiographie

oct us

Primirer Endpunkt (Zielgefassversagen / Ziellasionsversagen)

Kardialer Tod

Abbildung 5: Zusammenfassung der rezenten Studienlage (Daten gemafy
[18]). Rezente Studien zeigen ein besseres Outcome nach Koronarinterven-
tion unter Kontrolle mittels intrakoronarer Bildgebung gegeniiber einer
rein angiographisch gefiihrten Behandlung (IPD: individuelle Patientenda-
ten; IVUS: intravaskuldrer Ultraschall; OCT: optische Kohdrenztomographie).

Untersuchungen mittels IVUS-NIRS und OCT konnten zei-
gen, dass funktionell (geméaf} FFR) nicht relevante Plaques mit
diinner Kappe (,,thin-cap fibroatheromas“ [TCFA]), kleinem
GefafSlumen (< 3,5 mm? in der OCT), hohem Lipidanteil und
Makrophageninfiltration ein erheblich héheres Risiko fiir
Plaque-Rupturen aufweisen [22-24]. In der Studie COMBINE
OCT-FFRwurden 550 an Diabetes mellitus Erkrankte mit chro-
nischem oder akutem Koronarsyndrom nachverfolgt. Funktio-
nell nicht relevante Lasionen wurden anhand des Vorliegens
eines TCFA unterteilt (ca. 25 % der Lasionen waren TCFA™).
Nach 1,5 Jahren Follow-up traten Zielgefifimyokardinfarkte
ausschliefllich in der TCFA*-Gruppe auf, und die Rate der kli-
nisch indizierten Zielldsionsrevaskularisierungen war in dieser
Gruppe fast 9-mal so hoch (11,2 % versus 1,4 %) [27].

Abbildung 6: Rupturgefahrdete Plaque. Die hiufigste Atiologie des ST-Hebungsinfarktes ist eine Plaque-Ruptur mit Thrombozytenaggregation und Ak-
tivierung der plasmatischen Gerinnungskaskade. (A): Lipidhaltige Plaque mit diinner Kappe (,thin cap fibroatheroma”; Pfeilkopfe) und erhéhtem Ruptur-
risiko. (B): Intrakoronare Darstellung eines akuten ST-Hebungsinfarktes mit frischem Rest-Thrombus (Pfeilkopf). (C): Verbleibende Plaque-Hohle (Stern).
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Als leitliniengerechte Therapiestrategie kommt in Abwesenheit
einer angiographischen oder funktionellen (FFR-basierten)
Relevanz, aber Nachweis von Hochrisiko-Plaques aktuell nur
eine aggressivere medikamentdse Primdrprophylaxe infrage
[28]. Der mogliche Nutzen einer frithzeitigen interventionellen
Behandlung ist Gegenstand laufender Studien [29].

Das Wichtigste fiir die Praxis

— Die aktuell verfligbaren Stent-Plattformen haben ein
Plateau hinsichtlich ihrer Sicherheit und Effektivitat er-
reicht.

— Eine weitere Verbesserung des langfristigen Outcomes
der Patientinnen und Patienten gelingt gegenwartig mit
rigorosen sekundar-prophylaktischen Mahahmen und
der intrakoronaren Bildgebung.

— Die optische Kohdrenztomographie erlaubt eine akkurate
Interventionsplanung, die Optimierung des unmittelba-
ren Resultats und das Erkennen von angiographisch nicht
fassbaren Komplikationen.

— Die Zukunft der intrakoronaren Bildgebung liegt in der Er-
kennung und womdglich,,prophylaktischen” Behandlung
vulnerabler Plaques.
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Anhang - Update des Beitrags fiir die Publikation im Journal fiir Kardiologie - Juli 2024

Kurzfassung: Kontemporare ,Drug-eluting”-Stents
(DES) haben sich in all ihren drei Komponenten (dem
Metallgeriist, dem Polymer und der darin freigesetz-
ten antiproliferativen Substanz) deutlich verbessert,
sodass ein schwer zu iiberbietendes Mal an Effekti-
vitdt und Sicherheit entstanden ist.

Um die Prognose von Patienten, welche einer
perkutanen Koronarintervention unterzogen wer-
den, weiter zu verbessern, haben wir drei bedeu-
tende Eckpfeiler zur Verfiigung: die Optimierung der
Sekunddrprophylaxe, moderne antithrombotische
Strategien und die intrakoronare Bildgebung. Im
Lichte aktueller Verdffentlichungen bietet dieser
Review einen praxisnahen Uberblick iiber intrako-

ronare Bildgebungsmodalitdten, adressiert an ein
Zielpublikum von nicht-invasiven Kardiologen.

Schliisselwdrter: Intrakoronare Bildgebung, Opti-
sche Kohdrenztomographie

Abstract: Intracoronary imaging. The future
of percutaneous coronary intervention. Con-
temporary drug-eluting stents (DES) improved in
all three of their components (i.e. the metallic back-
bone, the polymer and the released antiproliferative
substance). Consequently, DES now provide an out-
standing efficacy and safety profile, that is challeng-
ing to further advance.

To improve the prognosis of patients undergo-
ing percutaneous coronary intervention, three main
therapeutic avenues are at our disposal: Optimal
secondary prevention, modern antithrombotic
strategies, and intracoronary imaging guided in-
terventions. In the light of recent data, this review
offers a clinical overview of intracoronary imaging
modalities, directed towards a target audience of
non-invasive cardiologists. J Kardiol 2025; 32
(5-6): 117-22.

Key words: intracoronary imaging, optical coheren-
ce tomography

Aktualisierung Referenzen:

trial. Lancet 2024; 403: 1753-65.

Ergdanzung des letzten Absatzes, Seite 121:
Die im April 2024 veroffentlichte PREVENT-Studie bestatigt dieses Konzept erstmals in einer gro3en Patientenpopulation. Es wurden
5627 Patienten mit nicht-flusslimitierenden (FFR > 0,80), aber vermeintlich vulnerablen Lasionen zur PCl oder optimalen
medikamentdsen Therapie randomisiert. Der primare koronarischamische Endpunkt war mit einer relativen Risikoreduktion von
89 % deutlich zugunsten der PCl reduziert [30].
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30. Park SJ, Ahn JM, Kang DY, Yun SC, Ahn YK, et al. Preventive percutaneous coronary intervention versus optimal medical therapy
alone for the treatment of vulnerable atherosclerotic coronary plaques (PREVENT): a multicentre, open-label, randomised controlled
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Interventionelle Therapieoptionen bei Patienten
mit Pulmonalembolie und hohem Risiko

I. M. Lang

Klinik fir Innere Medizin II, Abteilung fir Kardiologie, Medizinische Universitat Wien

Fakten

Akute Pulmonalembolie (akute PE) ist die dritthaufigste kar-
diovaskuldre Todesursache [1] und ist mit signifikanter Morbi-
ditdt und Mortalitat und schweren Folgezustanden assoziiert.
Rezente Daten zeigen, dass die Haufigkeit akuter PE weltweit
zunimmt, vielleicht bedingt durch die Zunahme alternder
Patienten, durch mehr Computertomographiegerite, bessere
Bildgebungsqualitdt, leichteren Zugrift auf die Untersuchung
und die Vermehrung von Fillen akuter PE, die sich als ,,out-
of-hospital cardiac arrest” prisentieren.

Fiir Patienten mit ,intermediate-high“- und ,high-risk“-PE
stehen katheterbasierte Therapien (CDT) zur Verfiigung, Die
Evidenz fiir diese Therapien, ndmlich katheterbasierte Throm-

bolyse (CBT) oder mechanische Thrombektomie (LBMT) in
einem 24/7-Katheterlabor, gegeniiber einfacher Hospitalisie-
rung und Standardheparintherapie werden derzeit in grofien
randomisierten Studien gepriift. ,,Pulmonary embolism re-
sponse teams” (PERTS) in dafiir ausgerichteten Schwerpunkt-
zentren triagieren komplexe PEs. Derzeit entstehen PERTS in
Zentren, die an randomisierten kontrollierten Studien teilneh-
men. Der neue Therapiealgorithmus wird vom Ergebnis dieser
randomisierten Studien abhingen.

[Der vorliegende Artikel verwendet einige englische Begriffe im
Original, da sie generische Bedeutung gewonnen haben, zum
Beispiel ,intermediate-high risk“-PE oder ,,advanced therapies‘.]

Risikostratifizierung der akuten Pulmonalembolie

Die 2019-Guidelines zur Diagnose und Therapie der akuten
Pulmonalembolie [2] beinhalten ein Ampelschema, das die
Schwere der akuten Pulmonalembolie beschreibt. Die Haupt-
komponenten dieses pragmatischen Risikoscores sind hamo-
dynamische Stabilitit, klinische Parameter der Schwere der
Pulmonalembolie erfasst mit dem PESI (Pulmonary Embolism
Severity Index) oder seiner vereinfachten Form (sPESI), Zei-
chen fiir rechtsventrikulare Dysfunktion (RV/LV-Verhéltnis
> 1,0) und erhohtes hochsensitives Troponin. Die relevanten
klinischen Parameter sind Herzfrequenz > 100/min, Blutdruck
< 110 mmHg fiir 215 min, Tachypnoe > 20/min und arterielle
Sauerstoftsattigung < 90 %.

Die 2019-Guidelines liefern auch eine klare Definition von ha-

modynamischer Instabilitat [2]:

— Herzstillstand ist definiert durch die Notwendigkeit einer
kardiopulmonalen Reanimation.

Behandlung

Die Behandlung der akuten Pulmonalembolie ist auf der Risi-
kostratifizierung begriindet (siehe: https://academic.oup.com/
eurheartj/article/41/4/543/5556136).

Advanced therapies der intermediate-high risk- und
high-risk-PE

Die Therapie der Akutphase aller Risikokategorien der aku-
ten Pulmonalembolie besteht in Antikoagulation. Advanced
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— Schock ist definiert durch einen systolischen Blutdruck
< 90 mmHg oder die Notwendigkeit, mit Vasopressoren
einen systolischen Blutdruck > 90 mmHg aufrechtzuerhal-
ten, bei normalem Fliissigkeitsstatus UND Zeichen fiir pe-
riphere Hypoperfusion mit erhdhtem Serumlaktat.

— Persistierende Hypotension ist definiert durch einen sys-
tolischen Blutdruck < 90 mmHg oder einen systolischen
Blutdruckabfall > 40 mmHg tiber mehr als 15 Minuten, bei
normalem Fliissigkeitsstatus, nicht bedingt durch Rhyth-
musstorungen oder Sepsis.

Die Risikostratifizierung beruht auf dem ESC-Algorithmus
(siehe: https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/4/543/
5556136) und sieht fortgeschrittene Therapien (advanced
therapies) fiir intermediate-high-risk- und high-risk-PE vor.

therapies setzen in der Akutphase bei Patienten mit interme-
diate-high und high-risk an, da hier die Mortalitdt unter Stan-
dardtherapie mit Heparin 8-50 % betrdgt. Unter Advanced
therapies versteht man Thrombolyse, niedrig-dosierte Throm-
bolyse (derzeit getestet in der PEITHO-3-Studie [3]) und ka-
thetergestiitzte Therapien (CDT).


https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/4/543/5556136
https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/4/543/5556136
https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/4/543/5556136
https://academic.oup.com/eurheartj/article/41/4/543/5556136
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Derzeitig marktzugelassene CDT sind
folgendermafSen zu klassifizieren:

Katheter-basierte Thrombolyse (CBT)

— Endovaskuldre Thrombolyse (Uni-
Fuse®, Cragg-McNamara®, Thrombo-
lex 7F)

— Ultraschall-gestiitzte ~ Thrombolyse
(EkoSonic® Endovascular System)

— Pharmakomechanische Thromboly-
se (AngioJet 6F PE Power Pulse™)

Mechanische (Aspirations-) Thrombek-

tomie einschlieBlich LBMT (large-bore

mechanical thrombectomy)

— Pharmakomechanische Thrombek-
tomie (AngioJet 6F PE Power Pulse™)

— Rotationale, rheolytische und Aspi-
rations-Thrombektomie und Frag-
mentierung (Pronto XL catheter,
Inari FlowTriever®, Penumbra Indigo
System™, AngioVac System)

Penumbra ENGINE™

Abbildung 1: In Osterreich verfiigbare Prototypen der CDT: A und B: EKOS, A: Konsolen, B: EKOS-

Die in Osterreich verfiigbaren Proto-
typen der CDT sind in Abbildung 1 ge-
zeigt.

Derzeitige Guideline-Empfehlungen [2] fiir die Akuttherapie
der high-risk-PE sowie fiir die Akuttherapie der intermediate

Katheter; C: INARI Flowtriever; D: Penumbra Cat Rx (Konsole und Katheter)

high-risk-PE und hamodynamischer Verschlechterung unter
alleiniger Heparin-Therapie (instabile Patienten) sind im fol-
genden Link zusammengefasst: https://academic.oup.com/
eurheartj/article/41/4/543/5556136

m Evidenz

Die Evidenz fiir katheterbasierte Therapien [4-17] besteht aus
Registern, unkontrollierten Studien und Metaanalysen und ist
infolge des derzeit nahezu routineméfiigen Gebrauchs in den
USA stark gebiast. Obwohl ein europdisches Konsensusstate-
ment zum vorsichtigen Einsatz mahnt, bevor randomisierte
Studien fertiggestellt sind [18], wird auch in Europa bereits
fest an die Effektivitit und Notwendigkeit der CDT geglaubt
und diese viel eingesetzt. In vielen Gesundheitssystemen in
Europa werden CDTs als neue Therapien bereits beworben.
Moderne Trendanalysen zeigen einen rapiden und statistisch
signifikanten Anstieg an CDT-Anwendungen zur Behandlung
der akuten Pulmonalembolie von 3 % im Jahr 2016 auf 7 % im
Jahr 2020 [19].

Tatséchlich liegt gegenwirtig nur eine randomisierte Studie fiir
katheterbasierte ultraschallgestiitzte Thrombolyse vor [20], so-
wie die rezente PEERLESS-Studie, in der grofilumige katheter-
basierte Thrombektomie (LBMT) mit katheterbasierter Throm-
bolyse (CBT) verglichen wurde [21]. Beide Studien erreichten
den jeweiligen primdren Endpunkt. In der Schweizer Studie
[20] waren die kleine Fallzahl und die unizentrische Studienab-
wicklung limitierend. PEERLESS war eine industriegesponserte
Studie, die Endpunkte wihlte, die die Konkurrenzbehandlung
systematisch benachteiligte (,,length of stay“ als Komponente
der hierarchischen Win-Ratio) und damit wenig praktischen
Wert fiir Behandler hat [21]. Damit gilt die Aufmerksamkeit
ganz klar den laufenden randomisierten Studien (Tabelle 1).

m Ausblick

Am 11.11.2024 waren 428 von 544 Patienten in HIPEITHO
randomisiert und erste Studiendatenberichte werden fiir
Anfang 2026 erwartet. PEERLESS II wird etwas spiter
abgeschlossen sein. Die durch Arzte und Medien getrigger-
te Erwartungshaltung der Patienten, mit CDT behandelt zu
werden, stellt eine schwierige Herausforderung fiir raschen
Studien-Einschluss dar. Auflerdem ist der europdische Risiko-

score nicht geeignet, Patienten zu definieren, die unmittelbar
vor einer bedrohlichen klinischen Verschlechterung stehen.
Das sind jene Patienten, die am meisten von CDT profitie-
ren. Manche Konzepte sehen deshalb eine ,prophylaktische
Therapie“ von Patienten mit intermediate-high risk-PE vor,
aber auch dieses Konzept braucht eine Validierung.
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Clinical Shortcuts

Tabelle 1: Gro3e randomisierte Studien, die CDT mit Heparin vergleichen

Studie

Patientenzahl (Risikoklasse)

cDT

Primérer Endpunkt

HIPEITHO

544 (intermediate-high risk-PE)

EKOS

Heparin

7-Tages-Komposit aus:

PE-bezogener Mortalitdt
Kardiorespiratorische Dekompensation oder

Kollaps
Rezidiv-PE

PEERLESS I

1200 (intermediate-high risk-PE)

INARI FlowTriever

Heparin

Hierarchische Win-Ratio aus:

30-Tage All-cause-Mortalitat
30-Tage klinische Verschlechterung und/oder

Bailout

30-Tage-Hospitalisierung 48 Stunden-Dyspnoe-

Score

STORM-PE

(intermediate-high risk-PE)

Indigo Aspiration System

Antikoagulation

RV/LV-Ratio nach 48 Stunden

PE-TRACT

500 submassive PE, proximal pul-

cDT

monary artery thrombus and
right ventricular dilation

Heparin

Peak oxygen consumption nach 3 Monaten

NYHA nach 12 Monaten

6 MWD nach 6 Monaten

SF36 nach 6 Monaten

Klinische Verschlechterung bis zum 7. Tag
Kosten und Kosteneffektivitat

PERSEVERE 200 (high-risk-PE)

INARI FlowTriever

Standard of
care

Bei Spitalsentlassung oder nach 7 Tagen:
All-cause-Mortalitat Herzstillstand mit Bewusst-

seinsverlust und Notwendigkeit von CPR
Bailout oder eine alternative therapeutische

Strategie

Schwere Blutung
Anhaltender ECMO-Bedarf
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Postoperatives Vorhoffimmern: Mechanismen,
Auswirkungen und praventive MaSnahmen
A. Eberl

Klinische Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitdt Graz

Einleitung

Nach herzchirurgischen Eingriffen entwickeln 30-50 % der
Patienten Vorhofflimmern (AF). Im Vergleich dazu ist die In-
zidenz bei nicht-kardialen Operationen mit 5-30 % deutlich
niedriger, doch auch hier hat AF erhebliche Auswirkungen auf
die Patienten und das Gesundheitssystem [1-3]. Das hochste
Risiko besteht mit 60-80 % bei Patienten nach kombinierten
herzchirurgischen Eingriffen, wie koronaren Bypass- und
simultanen Klappenoperationen [2]. Dieser Artikel fasst die
Mechanismen, Folgen sowie mogliche praventive Mafinahmen
des postoperativen Vorhofflimmerns (POAF) zusammen.

POAF wird als Vorhofflimmern definiert, das wéahrend des
Eingriffs oder innerhalb der ersten 30 Tage danach aulftritt [3].
Intra- und postoperative pathophysiologische Veranderungen
sowie spezifische Trigger, in Kombination mit individuellen,
bereits praoperativ bestehenden Risikofaktoren, sind wesent-
liche Ausloser fiir das Auftreten von POAE Bei kardialen
Interventionen ist die Inflammation der Kardiomyozyten ein
zentraler Trigger. Weitere Ursachen umfassen eine systemische
Entziindungsreaktion, Hypoxie sowie einen aufgrund von
Stress und Schmerzen erhéhten Sympathikotonus. Exo- und
endogene Katecholamine, eine suboptimale Fliissigkeitsbilanz
und damit einhergehende Elektrolytverschiebungen, Andmie
und Blutdruckentgleisungen sind ebenfalls relevante Faktoren
[1, 3]. Eine systematische Ubersichtsarbeit von 11 Beobach-

Tabelle 1: Aktuelle Empfehlungen der 2024 ESC-Guidelines fiir
das Management von Vorhofflimmern (Reprint from [1], by
permission of Oxford University Press)

Eine perioperative Amiodarontherapie empfiehlt sich bei
Patienten, bei denen eine medikamentdse Pravention von
POAF nach herzchirurgischen Eingriffen gewiinscht ist.

Bei Patienten, die sich einer Herzoperation unterziehen,
sollte eine gleichzeitige posteriore Perikardiotomie in Be- lla B
tracht gezogen werden, um POAF zu verhindern.

Eine Langzeit-OAK sollte bei Patienten mit POAF nach
herzchirurgischen und nicht-kardialen Eingriffen und

erhéhtem thrombembolischen Risiko zur Schlaganfall- lla
prophylaxe etabliert werden.

Die perioperative Routine-Prophylaxe von POAF mit

Betablocker wahrend nicht-kardialer Operationen ist nicht B

empfohlen.

OAK: Orale Antikoagulation; POAF: Post-operatives Vorhofflimmern

tungsstudien bei mehr als 120.000 Patienten nach nicht-kar-
dialen Eingriffen identifizierte hoheres Alter, ménnliches
Geschlecht sowie kardiovaskuldre Risikofaktoren wie Blut-
hochdruck und Diabetes als zentrale Priadiktoren fiir POAF.
Zudem erhoht eine vorbestehende strukturelle Herzerkran-
kung das Risiko signifikant [4].

POAF ist mit einer Reihe von nachteiligen Auswirkungen
assoziiert, darunter hdmodynamische Instabilitdt, kardiale
Dekompensation und prolongierte Hospitalisierung. Zudem
steigt das Risiko fiir infektiologische und pulmonale Kompli-
kationen, das Schlaganfallrisiko sowie die Gesamtmortalitit
[4, 5]. Vorbestehendes AF beeinflusst ebenfalls das postopera-
tive Outcome. In einer Studie von Prasada und Kollegen war
die 30-Tages-Mortalitat bei Patienten mit vorbestehendem AF
um 31 % erhoht. Auch das Risiko fiir Herzinsuffizienz und
Schlaganfille war bei Patienten mit POAF signifikant hoher.
Lediglich die Inzidenz an postoperativen Myokardinfarkten
unterschied sich zwischen den Gruppen nicht [6].

Pravention

Die Privention von POAF umfasst mehrere Ansitze. Eine op-
timale perioperative Fliissigkeitsbilanz und der Ausgleich von
Elektrolytstorungen konnen das Risiko signifikant verringern.
Dariiber hinaus reduzieren Betablocker und Antiarrhythmika
wie Amiodaron das POAF-Risiko. Eine Metaanalyse von 52
randomisierten kontrollierten Studien zeigte eine signifikante
Reduktion des POAF-Risikos durch Betablocker, Amiodaron
oder Sotalol, ohne signifikante Unterschiede zwischen den
Substanzen [7]. Die perioperative Prophylaxe mit Amiodaron
wird bei kardialen Operationen aktuell mit einer Klasse-I-
Empfehlung gefiihrt, wobei die Kombination mit Betablockern
noch effektiver ist. Eine Dauertherapie mit Betablockern sollte
perioperativ fortgefithrt werden, um das POAF-Risiko zu mi-
nimieren [1]. Die COPPS-2-Studie zeigte keinen signifikanten
Nutzen von Colchicin im Vergleich zu Placebo bei kardialen
Operationen; dhnliche Ergebnisse wurden auch in der COP-
AF-Studie fiir nicht-kardiale Eingriffe beobachtet [8, 9].

Im Rahmen herzchirurgischer Operationen sollte eine poste-
riore Kardiotomie zur Prophylaxe von POAF in Betracht ge-
zogen werden. Mehrere Publikationen zeigen, dass die damit
einhergehende geringere Rate an Perikardergiissen das Auf-
treten von POAF im Rahmen kardiochirurgischer Eingriffe

I

signifikant reduzieren kann (Tabelle 1).
\/j\r‘J&r

Abbildung 1: EKG
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Die Evidenz zur Préavention ischamischer Schlaganfille durch
orale Antikoagulation bei POAF ist begrenzt. Die aktuellen
Leitlinien empfehlen auf Grundlage von Metaanalysen die
Langzeit-Antikoagulation von Patienten nach kardialen und
auch nicht-kardialen Eingriffen abhingig vom individuellen
thromboembolischen Risiko (Tabelle 1) [1, 10]. Sollte Vorhof-
flimmern lediglich wihrend des Eingriffs aufgetreten sein, so
sollten Patienten nach nicht-kardialen Eingriffen im folgenden
Jahr systematisch beziiglich Vorhoftflimmern gescreent werden.

B Zusammenfassung

Postoperatives Vorhofflimmern ist eine haufige Komplikation
bei chirurgischen Eingriffen und hat erhebliche negative Aus-
wirkungen auf Patienten und das Gesundheitssystem. Ein bes-
seres Verstandnis der zugrunde liegenden Mechanismen ist
entscheidend, um adidquate priventive Mafinahmen ergreifen
zu konnen. Die neuen Vorhofflimmer-Leitlinien empfehlen
klar die perioperative Prophylaxe mit Amiodaron bei kardio-
chirurgischen Eingriffen. Die Langzeit- Antikoagulation nach
kardialen, aber auch nicht-kardialen Eingriffen wird abhingig
vom individuellen thromboembolischen Risiko mittlerweile
als Klasse Ila-Indikation gewertet (Tabelle 1) [1].
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Revisiting Buddy-Balloon Technique

M. Wallner, G. G.Toth, S. Harb

University Heart Center Graz, Department of Cardiology, Medical University of Graz, Austria

Introduction

Based on a pooled analysis from two large-scale randomized
controlled trials - ACUITY and HORIZONS-AMI - that in-
cluded 6.855 patients presenting with acute coronary syndrome
(ACS), about one third of the target lesions showed moderate
or severe calcification.

Coronary calcification represents a major challenge in percuta-
neous coronary intervention (PCI). It is associated with higher
incidence of stent malapposition and underexpansion, which
are independent predictors of target lesion failure. Coronary
calcification can impede delivery of devices and entail compli-
cations such as perforation and dissection [1]. Furthermore,
it has been shown that moderate/severe lesion calcification is
associated with poor outcomes in patients with ACS [2].

Procedural success after coronary angioplasty and stenting
depends on “controlled” atherosclerotic plaque modification.
Coronary atherectomy devices, such as rotational and orbital
atherectomy are potent plaque modification tools and have
been shown to effectively facilitate procedural success in calci-
fied lesions [3, 4]. However, their use can be risky in certain
situations, like in case of severely angulated vessels.

The armamentarium of plaque modification tools includes
several balloon-assisted technologies such as non-compliant
(NC) balloons, super high-pressure NC-balloons, scoring bal-
loons, cutting balloons, and intravascular lithotripsy (IVL) [1].
NC-balloons can be inflated to relatively high pressures (up to
20-24 atmospheres, double-layered super high-pressure bal-
loons even up to 30-40 atmospheres) with well defined pres-
sure dependent increase their diameter. Still, depending on the
resistance of calcium, especially if circular, there is always a
certain risk of dog-boning or rupture in heavily calcified ves-
sels. Both, retrospective [5] and prospective [6] data showed
a favorable effect of super high-pressure NC-balloons in cal-
cified lesions. However, given their bulkier twin-layer design,
delivery of these balloons can be tricky.

Scoring and cutting balloons are balloons with one-to-three
longitudinally or three-to-four helically-arranged nitinol-
struts and NC-balloons with three-to-four longitudinally ar-
ranged microsurgical atherotomes bonded to their surface,
respectively [7, 8]. These designs facilitate focusing the expan-
sion forces on the ‘edge-of-the-knives, increasing its plaque-
modification power compared to regular NC-balloons whose
force is evenly distributed over the whole balloon surface.
Although proven to be effective in several trials, scoring and
cutting balloons may also require adjunctive techniques like
guide extensions to facilitate delivery and are limited in their
effect on eccentric and nodular calcium similar to super high-
pressure balloons [1].
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Intravascular lithotripsy (IVL) is a novel potent technology,
used for lesion preparation in calcified coronary vessels. IVL
uses electrical energy to produce vapor bubbles, which rapidly
expand and produce acoustic pressure waves that expand radi-
ally from the emitters. These pressure waves propagate through
soft tissue with negligible effect but produce compressive and
tensile stress on areas of calcification. This effect is comparable
with 50-60 atmospheres, focused on the calcified material only,
producing multiple fractures in both superficial and deeper cal-
cified layers [9]. Limitations of IVL are reduced deliverability of
the balloon and ischemia, induced by the time it takes to repeat-
edly inflate and deflate the balloon to apply the ten-second se-
ries of pulses, as one device can presently emit up to 120 pulses.

Specialty-balloon-based techniques have been shown to be
effective and safe in the management of significant coronary
calcification. However, deliverability of these bulky devices
remains a significant issue. Furthermore, these technologies
cause substantial costs for health care providers and may not
be widely available in all centers.

There is an additional balloon-based technique that is relatively
cheap and available in every catheterization laboratory, the
buddy ballooning technique. Buddy ballooning was first de-
scribed by Vincent Dangoisse [10, 11]. In general, the success of
plaque fracturing relies on asymmetric and focused application
of force to the atherosclerotic plaque. Inflation of a single NC-
balloon delivers forces uniformly to the arterial wall, provided
the wall is homogenously structured. As this is not generally
the case, the method still works, especially by tensile forces that
can break unevenly distributed plaques. When two balloons
are positioned in parallel and inflated simultaneously, these
forces cumulate in one plane, leading to elliptical deformation
of the vessel cross-section creating tensile forces which will fa-
cilitate longitudinal fractures particularly in concentric plaques
(Fig. 1). For eccentric plaques, this technique may not be as ef-
fective, because the more elastic and compliant part of the vessel
may over-expand and “accommodate” the high pressure.

A

Figure 1: Single NC-ballon applies very high pressures uniformly against
the diseased arteries’ wall (A). Buddy balloon technique using 2 NC-bal-
loons delivers the same pressures but causes tensile forces facilitating
plaque fracture in severely calcified lesion (B).
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B Case Report nary CT-scan, which was performed one month earlier due

to angina, showed highly stenotic severely calcified plaque in
We describe a case of a 73-year old patient who presented  the proximal LAD (Fig. 2). The angiogram showed a narrow
with unstable angina in our emergency department. A coro-  proximal LAD, whereas CX and RCA were not significantly

Figure 3: OCT revealed a fibro-calcified plaque with lipid deposits (* = calcified areas, arrowhead =
lipidic/fibrotic plaque, + = guidewire artefact)

stenosed. OCT revealed a fibro-calcified
plaque with lipid deposits in the LAD
with a minimal luminal diameter of
2.5 mm (Fig. 3).

We decided to utilize a buddy balloon
technique for lesion preparation. A
1.5 x 15 mm and 2.5 x 15 mm non-
compliant (NC) balloon was used, not
exceeding the reference vessel diameter
of 4 mm measured by OCT even when
applied with high pressure. Both bal-
loons were advanced into the proximal
LAD and simultaneously inflated several
times in different positions (Fig. 4). To
confirm sufficient plaque fractures, an-
other OCT run was performed show-
ing several longitudinal cracks in the
calcified plaques (Fig. 5). For the subse-
quent PCI a 4.0 x 28 mm drug-eluting
stent was used. A post-dilation using a
4.0 x 15 mm NC-balloon was performed
at the level of the distal stent part.

Another OCT run confirmed good final
result with non-significant proximal
edge dissection, good stent apposition
and expansion (90%) with a minimal
stent area (MSA) of 9.35 mm? (Fig. 6).

B Conclusion

The buddy ballooning technique utilized
in the present case proved to be simple,
inexpensive, and applicable in every
catheterization laboratory at any time.

Figure 4: Buddy ballon technique: 2 wires (Turntrac™) advanced into the LAD. 1.5 (1 dot in the centre) and 2.5 mm (two dots at the edges) NC-balloons
placed in parallel in the heavy calcified proximal LAD and inflated simultaneously with high pressure (A). Stent deployment (DES; 4.0 x 28 mm) (B)

JKARDIOL 2025;32 (5-6) 131
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Figure 5: OCT images post ballon angioplasty using buddy ballon technique. Several cracks and fractures were displayed by OCT imaging (* = fibro-cal-

cified plaque, arrowhead = rupture, + = guidewire artefact)

Selection of balloons with proper diam-
eter is essential to avoid overexpansion
and minimize the risk of vessel rupture.
The technique allows to deliver, at least
in one plane, a very high pressure with
the same final balloon size as with a sin-
gle NC-balloon. In certain cases buddy
ballooning technique may be an effective
alternative to more sophisticated and ex-
pensive balloon-based technologies such
as scoring/cutting balloons and IVL.
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~Hope on the Horizon” - Effizientere Synkopen-
Diagnostik durch visualisierte und innovative Pathways

L. Motloch

Salzkammergut-Klinikum Vécklabruck, Abteilung fiir Innere Medizin (Kardiologie, Nephrologie, Intensivmedizin)

Einleitung

Die Synkopen-Diagnostik steht oft vor
der Herausforderung, Patienten mit
vielfaltigen Ursachen und unterschiedli-
chen Risikoprofilen schnell und prizise
zu behandeln. Synkopen kénnen sowohl
lebensgefahrliche Ursachen (kardiale
Synkopen mit einem zweifach héheren
Mortalitétsrisiko), als auch weniger be-
drohliche Ausloser (Reflex-Synkopen
und Synkopen durch orthostatische Hy-
potonie) haben (siehe ESC-Guidelines,
https://academic.oup.com/eurheartj/
article/39/21/1883/4939241) [1, 2].

Da 35 % der Bevolkerung mindestens
ein synkopales Ereignis in jhrem Leben
erleiden und 50 % nach einem solchen
Ereignis stationdr aufgenommen und
ohne Diagnose aus dem Krankenhaus
entlassen werden, ist es notwendig, eine
strukturierte Abklirung im klinischen
Alltag zu etablieren [3-5].

Neue,Pathways”

Um eine solche Abklirung umzusetzen
und potentiell gefihrliche kardiopul-

monale Ursachen auszuschlieflen bzw.
bei deren Identifizierung eine adidquate
Therapie einleiten zu kdnnen, konnte ein
visualisierter ,,Pathway“ den entschei-
denden Unterschied machen. Der hier
vorgestellte visualisierte Pathway basiert
stark auf den ESC-Leitlinien von 2018
und soll einen entscheidenden Schritt in
Richtung einer effizienteren und zielge-
richteten Patientenversorgung darstellen.

Diese vorgestellten Diagnostikpfade
wurden in Zusammenarbeit mit den
Abteilungen fiir Kardiologie, internisti-
sche Notaufnahme und Neurologie des
Universitatsklinikums der Paracelsus
Medizinischen Universitit Salzburg
und durch Unterstiitzung der Firmen
Medtronic und CNSystems mit dem
Ziel entworfen, sowohl fiir Patienten,
als auch fiir das medizinische Perso-
nal erhebliche Vorteile zu bringen. Da
ein multidisziplindrer Ansatz fiir ein
optimales Synkopen-Management not-
wendig ist, wurde fiir die Entwicklung
des Pathways ein abteilungsiibergrei-
fendes Advisory Board (a. o. Univ.-Prof.
Dr. Lukas J. Motloch, MSc, PhD, Dr.
Teresa Nedwed-Miillner und Dr. Rudolf

Kreidenhuber) aufgestellt [2]. Ziel war
es, durch eine visualisierte und struktu-
rierte Aufarbeitung der Diagnosepfade
eine effizientere Patientenversorgung
zu ermdglichen: Time-to-Diagnose ver-
kiirzen, indem die richtigen Patienten
zur richtigen Zeit am richtigen Ort sind.

Bei der Erstellung des Pathways standen

folgende Ziele im Fokus:

— Vereinfachte Arbeitsweise: Durch
die visualisierte Darstellung soll es fiir
jeden Beteiligten schnell und einfach

Tabelle 1: Red Flags in der Neurologie

Definition neurologischer Red Flags bei
TLoC (transient loss of consciousness)
- akute Kontaktaufnahme mit Neurologie

Fokal neurologisches Defizit (Parese, Nystag-
mus, Ataxie, Sehstorung etc.)

Lateraler Zungenbiss

Epileptische Aura

Verzégerte Re-Orientierung

Langer anhaltender Bewusstseinsverlust
(> 2-5 min.)

Motorische EntaufBerung vor dem TLoC
(erinnerlich?) oder in prolongierter Dauer
(> 20sec.)

Starke Kopfschmerzen oder nicht trauma-
bedingte Muskelschmerzen

-

Hier finden Sie die Pathways (Notaufnahme und weitere Abkldrung) zur Synkopenabkldrung:
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ersichtlich sein, an welcher Stelle im
Prozess man sich zum gegenwirtigen
Zeitpunkt der Abklarung befindet und
was die nachsten Schritte sein sollten.
— Klar definierte Triage: In der Not-
aufnahme sollen Patienten durch
eine Risikostratifizierung (Fragebo-
gen) und Definition von neurologi-
schen Red Flags (Tabelle 1) in spe-
zifische Pfade eingeordnet werden.
Hochrisikopatienten, beispielsweise
mit strukturellen Herzerkrankungen
oder auffilligem EKG, sollen friihzei-
tig in das kardiologische Monitoring
und die spezifische Diagnostik aufge-
nommen werden, wihrend Patienten
mit geringem Risiko ohne Rezidiv
gezielt im niedergelassenen Bereich
weiter abgeklart werden sollten. Dies
sollte sich langfristig auch durch eine
Reduktion von Einweisungen und
Rezidiven bemerkbar machen [6, 7].
— Gezielte neurologische Konsile:
Dank klarer Kriterien wie ,lateraler
Zungenbiss®, ,fokal neurologische
Defizite® und ,prolongierter Be-
wusstseinsverlust (> 2 Minuten)“
sollte die Neurologie nur bei eindeu-
tigen Hinweisen auf neurologische
Ursachen, wie Epilepsieverdacht,
hinzugezogen werden.

Um diese Ziele zu erreichen, wurden
die visualisierten Pathways fiir die ,,In-
nere Medizin“ und die ,Notaufnahme®
erstellt, sowie ein Fragebogen zur Ri-
sikostratifizierung aufbereitet. Ein we-
sentlicher Aspekt hierbei ist die klare
Strukturierung der Uberweisungen und
der Fokus auf rezidivierende Synkopen,
Synkopen mit wahrscheinlich kardio-
pulmonalen Ursachen oder Synkopen
mit Traumafolge. Hierbei sollte beachtet
werden, dass eine verzogerte Diagnose
die Wahrscheinlichkeit eines Sturzes mit
Traumafolge erhoht, da 36 % der Synko-
pen-Patienten schwere kérperliche Ver-
letzungen erleiden [8].

Auch wenn dieses Vorgehen in den
ESC-Guidelines festgehalten ist, sind die
Empfehlungen in der Praxis im Akutset-
ting oft schwer umsetzbar, da sich alle
Beteiligten jede der tiber 60 Seiten Text
stetig ins Gedéchtnis rufen miissten.
Eine unzureichende Implementation
der Guidelines wird auch durch Studien
belegt. Unzureichend abgeklirte Syn-
kopen-Patienten durchlaufen durch-
schnittlich 3 verschiedene Fachirzte
und werden 13 unterschiedlichen dia-

gnostischen Tests unterzogen, ohne eine
eindeutige Atiologieabklirung zu erhal-
ten [8]. Eine visualisierte, vereinfachte
Darstellung der Leitlinienempfehlungen
wie in diesen Pathways kénnte somit in
weiterer Folge nicht nur zu einer zielge-
richteteren Arbeitsweise mit verkiirzter
Time-to-Diagnose fithren, sondern
auch helfen, die ,richtigen® Patienten
effizient von der Notaufnahme an die
notwendige, korrekt indizierte, internis-
tische Diagnostik weiterzuleiten.

Dieser selektive und interdisziplinire
Ansatz soll nicht nur unnétige Uber-
weisungen reduzieren, sondern auch
zeit- und kostenaufwendige Abklarun-
gen ohne diagnostischen Mehrwert in
verschiedenen Abteilungen vermeiden.
Die Reduktion nicht notwendiger Fach-
arztkonsultationen konnte zum einen
die Kosten und interne Belastung fiir das
medizinische Personal reduzieren und
zum anderen auch die Lebensqualitt
der Patienten durch weniger Laufwege
und kiirzere Diagnosezeiten verbessern

Flexibilitat und diagnosti-
sche Schliisselstellen: Kipp-
tisch und Loop-Rekorder
als essenzielle Werkzeuge

Innerhalb dieser Pathways wurde ver-
sucht, flexible Diagnostikpfads zu ver-
anschaulichen, da auf die Moglichkeiten
und Ressourcen verschiedener Kliniken
eingegangen werden muss. Zentrales
Element des Pathways ist die gezielte
Verwendung diagnostischer Schliissel-
methoden wie die Verwendung des
Kipptisches und von Loop-Rekordern.

Auch wenn die Verfiigbarkeit von Kipp-
tischen oft nicht gegeben ist oder ein
Mangel an geschultem Personal besteht,
spielt dieser eine entscheidende Rolle bei
der Differenzdiagnose zwischen reflex-
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bedingten und orthostatischen Synko-
pen. Erwdhnenswert an dieser Stelle ist
jedoch, dass bei fehlender Pathologie im
Kipptisch-Test und weiterhin bestehen-
der unklarer Atiologie auch in diesem
Pfad ein Loop-Rekorder fiir die weitere
Abklarung erwogen werden kann. Im
Kontext kardial-bedingter Ursachen-
abklarung hingegen hat der Kipptisch
eine niedrigere diagnostische Relevanz.
In diesem Bereich wird stattdessen
eine breite Palette an Untersuchungs-
moglichkeiten aufgelistet, darunter eine
postsynkopale EKG-Uberwachung und
nur falls klinisch indiziert eine weite-
re kardiovaskuldre Risikoabklarung je
nach Risikoprofil, wie z. B. Echokardio-
graphie, Belastungstests, weiterfithrende
Koronardiagnostik oder je nach Exper-
tenmeinung auch eine elektrophysio-
logische Untersuchung. Diese Vielfalt
spiegelt die Notwendigkeit wieder, dia-
gnostische Flexibilitat zu gewahrleisten,
da ggf. nicht alle Krankenhéuser in der
Lage sind, samtliche Untersuchungen
durchzufithren bzw. durch sorgfiltige
Anamnese unter Umstdnden gewisse
Tests ausgeschlossen oder andere prio-
risiert werden sollten. Der Pathway be-
riicksichtigt diese Gegebenheiten und
ermoglicht eine individuelle Anpassung
der diagnostischen Mafinahmen.

Eine diagnostische Moglichkeit, wel-
che sowohl im Bereich der Patienten
mit hohem Risiko als auch im Bereich
der Patienten ohne oder mit geringem
Risiko, wenn andere Diagnostiken zu
keinem Ergebnis gefiihrt haben, An-
wendung findet, ist die Loop-Rekorder-
Implantation. Loop-Rekorder stellen
mit 44 % diagnostischem Ertrag [8]
ebenfalls einen essenziellen Bestandteil
des Pathways und der Guidelines dar, da
sie eine effektive und effiziente Moglich-
keit der Langzeitiilberwachung bieten,
die selbst seltene oder sporadisch auf-
tretende arrhythmogene Ereignisse er-

Tabelle 2: In Osterreich verwendete Loop-Rekorder

LIINQ I Reveal LINQ Assert 1Q Biomonitor LUX Dx
[11] [12] [13] IV [14] [15]
Al Accurhythm 2.0 Accurhythm 3.0  Nein SmartECG Nein
Remote Ja Nein Nein / Ja Nein Ja
Programming
Batterie- 4,5 Jahre 3 Jahre 3-6 Jahre 5 Jahre 2-3 Jahre
Haltbarkeit
GroRe 1,4 cc 1,2 cc 1,4-1,9 cc 1,9 cc 1,2 cc
Patienten- App oder Bett- Bettmonitor App Bettmonitor  App
Monitor monitor
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fasst. So erhoht sich, bei vorabgeklarten
Patienten, die Wahrscheinlichkeit einer
Diagnosestellung durch Loop-Rekor-
der im Vergleich zu anderen Tests um
das 3,6-fache bei gleichzeitiger durch-
schnittlichen Kostensenkung um 67 %
[9, 10]. In Tabelle 2 werden die techni-
schen Daten der in Osterreich verwen-
deten Loop-Rekorder aufgezeigt bzw.
gegeniibergestellt.

Die aktuellen Entwicklungen der Loop-
Rekorder setzen stark auf eine Auf-
wandsreduktion im klinischen Alltag:
So wird z. B. die Auswertung bei den
Loop-Rekordern mittlerweile durch
den Einsatz kiinstlicher Intelligenz und
Remote-Programmierung unterstiitzt.
Dies konnte nicht nur zur Effizienzstei-
gerung beitragen, sondern auch die dia-
gnostische Genauigkeit und die Qualitat
der Patientenversorgung verbessern.

Fazit

Das Ziel der Erstellung der neuen Path-
ways ist die nahezu vollstindige Visua-
lisierung der ESC-Leitlinien. Diese Dar-
stellung konnte es fiir das medizinische
Personal vereinfachen, den aktuellen Sta-
tus des diagnostischen Prozesses zu erken-
nen und die nédchsten Schritte einzuleiten.

Eine weitere Hilfestellung ist die Defi-
nition klarer neurologischer Red Flags.
Durch diese gezielte Abgrenzung soll
sichergestellt werden, dass die Neuro-
logie nur bei Patienten mit spezifischen
Hinweisen auf neurologische Ursachen
hinzugezogen wird, was nicht nur Zeit
und Ressourcen spart, sondern auch
einen Mehrwert fiir die Patienten dar-
stellt.

Die Pathways zeigen, wie visuelle und
strukturierte Leitlinien dazu beitragen
konnen, eine standardisierte und effizi-
ente Versorgung zu gewéhrleisten, ohne
dabei die Flexibilitdt in der Anwendung
zu verlieren. Dieser Ansatz kann erheb-
liche Vorteile bieten, insbesondere bei
der interdisziplindren Zusammenarbeit,
wie sie im Bereich der Synkopen not-
wendig ist [2].

Benefits durch den Einsatz dieses Path-
ways konnten sein:
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— Kiirzere Diagnosedauer: Die klare
Visualisierung der ESC-Leitlinien
soll die Arbeit von Arzten erleichtern
und Entscheidungen beschleunigen.

- Gerzielte Uberweisungen: Patienten
mit Verdacht auf lebensbedrohliche
kardiopulmonale Ursachen kénnten
frithzeitig zur Inneren Medizin {iber-
wiesen werden, wihrend die Neuro-
logie nur in spezifischen Féllen invol-
viert wird.

— Verbesserung der Lebensqualitit:
Fiir Patienten konnte dies weniger
Unsicherheit, kiirzere Kranken-
hausaufenthalte und eine schnellere
Riickkehr zum Alltag bedeuten.

Ausblick

Eine zukiinftige Weiterentwicklung der
Pathways sollte unter Miteinbeziehung
der Geriatrie und auch der Pflege statt-
finden, um ein noch vollumfénglicheres
Bild zu erhalten und diese um Diagnos-
tikmethoden in spezifischen Patienten-
kollektiven zu erweitern, welche unter
anderem dann auch auf geriatrische
Patienten zugeschnitten sein konnen.
Da sich besonders bei élteren Patienten
héufig die Frage stellt, ob Stiirze durch
Synkopen oder andere Ursachen aus-
gelost wurden, kann eine Erweiterung
der Pathways einen zusitzlich wichtigen
Schritt in Richtung einer noch um-
fassenderen und patientenzentrierten
Synkopendiagnostik darstellen. Studien
haben ebenfalls dargelegt, dass bis zu
Y% aller Stiirze bei é&lteren Menschen
ungeklédrt bleiben und Synkopen die
zugrunde liegende Ursachen sein konn-
ten - dies zeigt das zugrunde liegende
Potential einer solchen Erweiterung des
Pathways [2, 5, 16].

Die Auswirkung der Visualisierung des
Pathways wurde bis dato noch nicht
validiert, jedoch legen Studien einen
positiven Einfluss nahe. So zeigt eine
randomisierte klinische Studie von
Sulke et al., dass die Kombination aus
Loop-Rekorder-Versorgung und einem
standardisierten Synkopenabklarungs-
pfad die hochste diagnostischen Effi-
zienz aufweist (56 %) [17].

Daraus folgend ist eine wissenschaftli-
che Validierung der potentiellen Vortei-

le der beschriebenen Pathways in Bezug
auf klinischen Outcome, aber auch auf
gesundheitsdkonomische Aspekte in
Planung.
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Empagliflozin (Jardiance®): Kardiovaskular-renal-
metabolischer Schutz: einfach - friih - breit

Vom SGLT2-Hemmer Empagliflozin (Jardiance® 10 mg) profitieren Patienten mit
Typ-2-Diabetes, mit Herzinsuffizienz und mit chronischer Niereninsuffizienz oder
mit einer Kombination dieser Erkrankungen [1]. Je friiher mit der Therapie be-
gonnen wird, umso ausgepragter ist die Wirkung? [2, 3].

Typ-2-Diabetes, Herzinsuffizienz und
chronische Nierenerkrankung (Chronic
Kidney Disease - CKD) treten isoliert,
meist jedoch gemeinsam auf. Sie begin-
nen oft symptomlos, beschleunigen und
verstirken sich gegenseitig und erhéhen
das Risiko fiir Komplikationen bis hin
zum kardiovaskuldren (CV-) Tod [5-10].
Sobald eine dieser Erkrankungen oder
Risikofaktoren fiir diese Erkrankungen
wie Hypertonie und CV-Erkrankungen
auftreten, sollten einmal jéhrlich die

Risikomarker fiir die Komorbidititen
bestimmt werden. Dies sind:

- HbAlc)

NT-proBNP und

eGFR und UACR™ [11-14].

Mit sinkender eGFR und steigender
UACR nimmt nicht nur das Risiko
fir Herzinsuffizienz, Schlaganfall und
Myokardinfarkt, sondern auch das Ri-
siko firr kardiovaskulire Mortalitit zu
[16].

Benefit von Empagliflozin fiir Herz,
Niere und Blutzuckerstoffwechsel
Patienten mit Typ-2-Diabetes, mit Herz-
insuffizienz und/oder CKD profitieren
von der 3-fach-Wirkung von Empa-
gliflozin, was in einem breiten Studien-
programm bewiesen wurde [17-20]. Je
frither die Therapie mit Empagliflozin
initiiert wird, umso ausgepragter ist
der kardiovaskulér-renal-metabolische
Schutz [2, 3].

Das kann Empagliflozin

Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes mit
und ohne CKD: In der EMPA-REG-Out-
come-Studie konnte zum ersten und ein-
zigen Mal innerhalb der SGLT2i-Klasse
gezeigt werden, dass mit Empagliflozin
der CV-Tod um 38 % und die Gesamt-
mortalitit um 32 % verringert und die
Lebenszeit um bis zu 5 Jahre verlangert
werden kann [2, 17].

Dariiber hinaus zeigte Empagliflozin
in dieser Studie auch erstmalig inner-
halb der SGLT2i-Klasse eine Reduk-
tion der Hospitalisierung aufgrund von
Herzinsuffizienz (-35 %) und eine Ver-

# Hypothetische Umwandlung des chronischen eGFR-Abfalls in Zeit bis zum Nierenversagen, definiert
als eGFR 10 ml/min/1,73 m?, in der EMPA-KIDNEY-Studie

* eGFR = geschitzte glomerulire Filtrationsrate

“ UACR = Urin-Albumin-Kreatinin-Ratio

— = v
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Erstattung innerhalb
der SGLT2i-Klasse®

1. JARDIANCE® Fachinformation, Stand Feburar 2025. 2. Erstattungskodex 1.4.2024.

Jardiance 10 mg Filmtabletten, Jardiance 25 mg Filmtabletten
QUALITATIVE UND QUANTITATIVE ZUSAMMENSETZUNG: Jardiance 10 mg Filmtabletten:
Lactose. Jardiance 25 mg Filmtabletten: Jede Tablette enthalt 25 mg Empagliflozin. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede Tablette enthalt Lactose-Monohydrat entsprechend 107,4 mg Lactose. Pharmakotherapeutische Gruppe: Antidiabetika,
Natrium-Glucose-Cotransporter-2 (SGLT-2)- Hemmer, ATC Code: A10BKO3. Liste der sonstigen Bestandteile: Tablettenkern: Lactose-Monohydrat, M|krokr|stalllne Cellulose Hyprolose, Croscarmellose-Natrium, Hochdisperses Siliciumdioxid, Magnesi-
umstearat. : Hypromellose, Titandioxid (E171), Talkum, Macrogol (400), Eisen(lll)-hydroxidoxid x H20 (E172). Anwendungsgebiete: ; Jardiance wird angewendet bei Erwachsenen und Kindern ab 10 Jahren zur
Behandlung von nicht ausreichend behandeltem Typ 2-Diabetes mellitus als Erganzung zu Didt und Bewegung - als Monotherapie, wenn Metformin aufgrund einer Unvertraglichkeit als ungeeignet erachtet wird - zusatzlich zu anderen Arzneimitteln zur
Behandlung von Dlabetes Zu Studienergebnissen im Hinblick auf Kombinationstherapien, die Wirkung auf Blutzuckerkontrolle, kardiovaskuldre und renale Ereignisse sowie die untersuchten Populationen siehe
Fachinformation. : Jardiance wird angewendet zur Behandlung von Erwachsenen mit symptomatischer, chronischer Herzinsuffizienz. Chronische Niereninsuffizienz: Jardiance wird angewendet zur
Behandlung von Erwachsenen mit chronischer Niereninsuffizienz. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. INHABER DER ZULASSUNG: Boeh-
ringer Ingelheim International GmbH, Binger Str. 173, 55216 Ingelheim am Rhein, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rp, apothekenpflichtig. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichts-

fiir die A dung, W irkungen mit anderen Mitteln und Neb. irkungen sind der ver6 1 Fachinformation zu entnehmen. Zusatzliche medizinische Informationen erhalten Sie tele- |||
fonisch unter 01/80105-7870 bzw. per e-Mail unter MEDmedicalinformation.AT@boehringer-ingelheim.com. Stand der Fachkurzinformation: Dezember 2023 AT/JAR/0225/PC-AT-104927 | |

Jede Tablette enthalt 10 mg Empagliflozin. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede Tablette enthélt Lactose-Monohydrat entsprechend 154,3 mg

Boehringer
Ingelheim
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Abbildung 1: EMPA-REG-Outcome, die kardiovaskulare Outcome-Studie bei Patienten mit T2D:
Empagliflozin schiitzt Herz & Nieren [1, 2] und verléngert das Leben [3]

minderung des Neubeginns oder des
Fortschreitens der chronischen Nieren-
erkrankung (-39 %) [15, 17] (Abbil-
dung 1).

Bei Patienten mit Herzinsufhizienz
mit und ohne Typ-2-Diabetes: In
den EMPEROR-Studien konnte mit
Empagliflozin signifikant der CV-Tod
oder die Hospitalisierung wegen Herz-
insuffizienz iiber das gesamte Spektrum
der linksventrikularen Ejektionsfraktion
(LVEF) reduziert werden [18, 19]. Der
Wirkeintritt war sehr rasch, bei HFrEF
erstmals am Tag 12 und bei HFmrEF
und HFpEF ab Tag 18 [21, 22].

Bei einer breiten Patientenpopulation
mit CKD: In der EMPA-Kidney-Studie
konnte Empagliflozin konsistent den
CV-Tod oder das Progressionsrisiko
einer Nierenerkrankung bei Patienten
mit und ohne Albuminurie und mit
hohem oder niedrigem CV-Risiko re-
duzieren. Bei Patienten mit und ohne
Typ-2-Diabetes sowie Patienten mit und
ohne Hypertonie, Hochrisikopatienten
tiir CKD, war die Wirkung ebenfalls ge-
wibhrleistet [14, 20].

Jardiance® 10 mg vollstandiger Regeltext
(Hellgelbe Box, RE2)
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So schiitzen Sie lhre Patienten mit
Jardiance® 10 mg (Empagliflozin):
einfach - friih - breit
— 3-fach-Schutz fur Patienten mit

Typ-2-Diabetes, chronischer Herz-
und Niereninsuffizienz [1]

— Diabetologische, kardiologische
und nephrologische Leitlinien
empfehlen SGLT2i wie Jardiance®
als Teil der Erstlinientherapie
[11-14].

— Einfache Anwendung: 1x tdglich
10 mg oral [1]

— Einzigartig: breiteste Erstattung
innerhalb der SGLT2i-Klasse [4]

— RE2 hellgelbe Box fiir Patienten mit
Typ-2-Diabetes, chronischer Herz-
insuffizienz und/oder chronischer
Niereninsuffizienz

— Nur mit Jardiance® tiber die gesam-
te LVEF (HFrEF, HFmrEF, HFpEF)

— Nur mit Jardiance® Ersteinstellung
bei eGFR von < 90 ml bis 20 ml/
min/1,73 m*> méglich.
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@boehringer-ingelheim.at
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Jahrestagung der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft,
Symposium am Freitag, 6.6.2025, 12:45-13:45 Uhr in Salzburg

Im Rahmen des Lunchsymposiums der
Firma Daiichi Sankyo Austria unter dem
Vorsitz von Univ.-Prof. Dr. Andreas

Zirlik steht die Post-ACS-Therapie im
Fokus.

Vorhofflimmern gilt inzwischen als
regelrechte Volkskrankheit, doch was
ist nach einer PCI bei Vorhofflimmer-
Patienten im Hinblick auf eine optimale
antithrombotische Therapie zu beachten?

Lipidmanagement spielt ebenfalls
eine wichtige Rolle nach einem akuten
Koronarsyndrom, wobei die Umset-
zung aktueller Leitlinien in der tagli-
chen Praxis oft eine Herausforderung
darstellt.

Hiufige Fragestellungen aus dem kli-
nischen Alltag werden von fithrenden
Experten aus ganz Osterreich praxisnah
beleuchtet und diskutiert.

Von Anfang an:

Einfach den nachstehenden QR-Code
scannen oder unter www.ds-akademie.
at/veranstaltungen Details zur Prasenz-
veranstaltung erfahren.

@...":"3 ““ﬁ* @

Weitere Informationen:

Daiichi Sankyo Austria GmbH
Europlaza, Gebdude |

A-1120 Wien, Kranichberggasse 4
E-Mail: info@daiichi-sankyo.at
www.daiichi-sankyo.at

Die Einzigartigkeit Inrer alteren VHF-Patienten unterstitzen

Fachkurzinformation siehe Seite 144

*LIXIANA® 1 x tgl. zur Prophylaxe von Schlaganfallen und systemischen Embolien bei erwachsenen Patienten mit nicht-valvuldrem
Vorhofflimmern (nvVHF) und einem oder mehreren Risikofaktoren wie kongestiver Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter = 75 Jahren,
Diabetes mellitus, Schlaganfall oder transitorischer ischémischer Attacke (TIA) in der Anamnese

LCcaana.

edoxaban
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Atorvacor® + Ezetimib: die neue Fixkombination =
. Atorvacor’+ EZ@E::‘;‘g
von Genericon

Atorvacor®+ Ezetimi

40 mg/10mg

In den aktuell giiltigen ESC-Guidelines
zum Management von Dyslipiddmien
werden hochpotente Statine als Mittel
der Wahl zur LDL-C-Senkung emp- - 2 ' atorvacor™s EZESY

Filmta

Atorvacor Ez .

fohlen [1]. Fir Hochrisiko-Patienten ist

eine Senkung von mindestens 50 % vom e o
Ausgangswert angezeigt, um das kardio- & N E CO
vaskuldre Risiko zu reduzieren. Um eine R\

so intensive LDL-C-Senkung zu ermog-

lichen, ist in den meisten Fillen eine  Atorvacor® + Ezetimib 10 mg/10 mg  boérse und wirkt sich somit auch positiv

Kombinationstherapie erforderlich. Filmtabletten auf die Einnahmetreue aus.
Atorvacor® + Ezetimib 20 mg/10 mg
Dafiir bietet Thr heimischer Partner Ge-  Filmtabletten Ganz gemifl dem Motto von Genericon:

nericon ab sofort die neue Fixkombina-  Atorvacor® + Ezetimib 40 mg/10 mg  Gesundheit fiir alle!
tion: Atorvacor® + Ezetimib. Eingesetzt ~ Filmtabletten
wird Atorvacor® + Ezetimib bei erwach-  Atorvacor® + Ezetimib 80 mg/10 mg Literatur:
senen Patienten” Filmtabletten 1. Mach F. et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of
— zur Priavention kardiovaskulirer Er- dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk.
.. . . Eur Heart J (2020) 41,111-188.
eignisse, Die Einnahme erfolgt besonders pa-
— mit primérer (heterozygoter familid-  tientenfreundlich: 1x téglich 1 Tablette,
rer und nicht familidrer) Hypercho-  unabhingig von den Mahlzeiten und
lesterindmie oder gemischter Hyper-  der Tageszeit”. Diese vereinfachte Ein-

lipidamie, nahme trigt langfristig zu einer Verbes-
— mit homozygoter familidrer Hyper-  serung der Therapietreue bei.
cholesterinamie (HoFH). Weitere Informationen:

Ein weiterer angenehmer Nebeneftekt  Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H.
Die praktische Fixkombination ist in  fiir Thre Patientinnen und Patienten ist A-8054 Graz
vier Dosisstirken zu je 30 Stiick frei aus  die jahrliche Rezeptgebiihr-Ersparnis  HafnerstrafSe 211
der Griinen Box verordenbar: von 90 Euro™. Das entlastet die Geld-  E-Mail: genericon@genericon.at

2025_04_ Atorvacor” + Ezetimib_PR_01

*) Fiir weitere Informationen siehe aktuell giiltige Fassung der Fachinformation Atorvacor® + Ezetimib unter https://aspregister.basg.gv.at

**) Ausgehend von der seit 01.01.2025 giiltigen Rezeptgebiihr von 7,55 Euro; 24 Rezeptgebiihren pro Jahr bei Verordnung von Monopréparaten mit den Wirk-
stoffen Atorvastatin und Ezetimib vs. 12 Rezeptgebiihren pro Jahr bei Verordnung der Fixkombination Atorvacor® + Ezetimib.

Fachkurzinformation zu obigem Text und zum Inserat auf Seite 116

Atorvacor®+Ezetimib 10 mg/10 mg Filmtabletten. Atorvacor®+Ezetimib 20 mg/10 mg Filmtabletten. Atorvacor®+Ezetimib 40 mg/10 mg Filmtabletten. Atorva-
cor®+Ezetimib 80 mg/10 mg Filmtabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthalt 10, 20, 40 oder 80 mg Atorvastatin (als Atorvastatin-Cal-
cium-Trihydrat) und 10 mg Ezetimib. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Jede 10 mg/10 mg Filmtablette enthdlt 153,83 mg Lactose (als Monohydrat). Jede 20 mg/10 mg Film-
tablette enthalt 180,79 mg Lactose (als Monohydrat). Jede 40 mg/10 mg Filmtablette enthalt 234,71 mg Lactose (als Monohydrat). Jede 80 mg/10 mg Filmtablette enthdlt 342,55 mg
Lactose (als Monohydrat). Liste der sonstigen Bestandteile: Tablettenkern: Ezetimib-Schicht: Lactose-Monohydrat, Croscarmellose-Natrium, Povidon, Natriumlaurylsulfat (E487),
mikrokristalline Cellulose, Magnesiumstearat. Atorvastatin-Schicht: Lactose-Monohydrat, mikrokristalline Cellulose, Calciumcarbonat, Croscarmellose-Natrium, Hydroxypropylcellulose,
Polysorbat 80, kolloidales Siliciumdioxid, wasserfrei, Magnesiumstearat. Filmuberzug: Hypromellose, Lactose-Monohydrat, Titandioxid, Macrogol, Talkum. Anwendungsgebiete: Pra-
vention kardiovaskuldrer Ereignisse: Atorvacor®+Ezetimib ist angezeigt zur Risikoreduktion von kardiovaskuldren Ereignissen (siehe Abschnitt 5.1), bei Patienten mit koronarer Herzkrank-
heit (KHK) und akutem Koronarsyndrom (ACS) in der Vorgeschichte, unabhéngig davon, ob eine Vorbehandlung mit einem Statin stattfand. Hypercholesterinamie: Atorvacor®+Ezetimib
ist begleitend zu einer Didt bei erwachsenen Patienten mit primarer (heterozygoter familidrer und nicht familiarer) Hypercholesterinamie oder gemischter Hyperlipidamie angezeigt,
fur die eine Therapie mit einem Kombinationspraparat geeignet ist: Patienten, bei denen eine Therapie mit einem Statin allein nicht ausreicht; Patienten, die bereits mit einem Statin
und Ezetimib behandelt werden. Homozygote familidre Hypercholesterindmie (HoFH): Atorvacor®+Ezetimib ist begleitend zu einer Didt bei erwachsenen Patienten mit homozygoter
familidrer Hypercholesterindmie (HoFH) angezeigt. Die Patienten konnen weitere begleitende Therapien (wie Low-Density-Lipoprotein [LDL]-Apherese) erhalten. Gegenanzeigen:
Uberempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Atorvastatin/Ezetimib ist wéhrend der Schwangerschaft und Stillzeit, sowie
bei Frauen im gebérfahigen Alter, die keine zuverldssige Verhitungsmethode anwenden, kontraindiziert (siehe Abschnitt 4.6). Atorvastatin/Ezetimib ist bei Patienten mit aktiver Leber-
erkrankung oder bei ungeklarter, anhaltender Erhéhung der Serum-Transaminasen auf mehr als das Dreifache des oberen Normwertes (ULN), kontraindiziert. Atorvastatin/Ezetimib
ist bei Patienten die mit den Virostatika Glecaprevir/Pibrentasvir zur Behandlung einer Hepatitis-C-Infektion behandelt werden, kontraindiziert. Pharmakotherapeutische Gruppe:
Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen, Kombinationen von Mitteln, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen. ATC-Code: C10BAO5. Atorvacor®+Ezetimib 10 mg/10 mg Film-
tabletten, Atorvacor®+Ezetimib 20 mg/10 mg Filmtabletten, Atorvacor®+Ezetimib 40 mg/10 mg Filmtabletten, Atorvacor®+Ezetimib 80 mg/10 mg Filmtabletten, OP
zu 30 Stiick, Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. 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, Gew6h-
nungseffekten und zu den Warnhinweisen und VorsichtsmaBnahmen fiir die Anwendung sind der verdffentlichten Fachinformation zu entnehmen.
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140 JKARDIOL 2025; 32 (5-6)



PRALUENT®: Optimierter Fertigpen der nachsten

Generation seit Mai 2025 verfiigbar

Sanofi engagiert sich, Patienten” bei ihren gesundheitlichen Herausforderungen
zu unterstltzen. Daher wurde der optimierte PRALUENT®-Fertigpen zur Selbst-
injektion gemeinsam mit Patienten entwickelt, um eine noch bessere Hand-
habung und eine vereinfachte Applikation zu ermdglichen.

Seit Mai 2025 ist die ndchste Generation
des PRALUENT"-Fertigpens (,,Next-
Gen-PRALUENTPen”) in drei Do-
sierungsstirken - 75mg, 150mg und
300mg - alle in einem Pen-Modell mit
vergleichbaren Eigenschaften, Aussehen
und Bedienbarkeit verfiigbar. Die Wert-
schopfung und Lieferkette des optimier-
ten PRALUENT"-Fertigpens ist zudem
europidisch und die Fertigung ,,Made in
Germany*

Uber den optimierten PRALUENT®-

Fertigpen der nachsten Generation

Seit Mai 2025  konnen  alle
PRALUENT"-Dosierungen mit ver-
gleichbaren Pens injiziert werden, so-
dass Patienten unabhéngig von ihrer
Dosierung dieselben Injektionsschritte
mit dem Pen durchfithren kénnen [1].
Durch die vergleichbaren Pens ist (funk-
tional) nun auch - auf Basis drztlicher
Entscheidung — ein Wechsel zwischen
Dosierungen (z. B. bei einer notwendi-
gen Intensivierung der Therapie oder
einem Wechsel von 2-wochentlichem zu
monatlichem [4-wochentlichem] Inter-
vall) bei gleichbleibender Funktionswei-
se der Pens aller 3 Dosierungen moglich.

Der optimierte PRALUENT®-Pen bietet
u.a. [1]: alle 3 Dosierungen ohne Akti-

vierungsknopf, schnelle Dosisabgabe
(< 20 Sekunden), Nadel innenliegend
und latexfrei, auditives und visuelles
Feedback bei Beginn und Abschluss der
Injektion.

PRALUENT® ist dabei der einzige
PCSK9i [2] mit einer einmal mo-
natlichen Injektion in einem Fertigpen

(3].

Uber PRALUENT®

PRALUENT® (Alirocumab) ist ein voll-
stindig humaner monoklonaler Anti-
korper, der mit hoher Spezifitit an Pro-
proteinkonvertase-Subtilisin-Kexin-Typ
9 (PCSK9) bindet. Indem es die Bindung
von PCSK9 hemmt, erhéht Alirocumab
die Anzahl der zur Beseitigung von LDL
verfiigbaren LDL-C-Rezeptoren und
fithrt dadurch zu einer Senkung des
LDL-C-Spiegels [1].

PRALUENT® zeichnet sich durch eine
rasche und andauernde Wirksamkeit
aus [4, 5]: Unabhingig von der Wirk-
starke (75 mg, 150 mg oder 300 mg)
ermdglicht PRALUENT® eine effektive
LDL-C-Senkung [5-7]. Dariiber hinaus
ist PRALUENT® der einzige PCSK9i, der
mit einer Reduktion der Gesamtmortali-
tat assoziiert wird™ [6].

Pharma-News

Der optimierte PRALUENT"-Fertigpen
(,,NextGen-PRALUENT®Pen“”) bietet
zudem eine einfache und komfortable
Selbstinjektion fiir Patienten [1].

Fachkurzinformation siehe Inserat auf
der 4. Umschlagseite
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*) Aus Griinden der besseren Lesbarkeit wird auf die gleichzeitige Verwendung der ménnlichen, weiblichen und diversen Sprachformen verzichtet.

**) Der Fertigpen von PRALUENT® wurde im Vergleich zu fritheren Pens in Bezug auf taktile Eigenschaften und bei einzelnen Darreichungsformen bzgl.
der Anwendungsschritte optimiert. U. a. konnen jetzt alle PRALUENT®-Dosierungen mit Pens vergleichbarer Bauart injiziert werden — dem PRALUENT®-
Pen der nichsten Generation (,NextGen-PRALUENT*Pen”). Die Wertschopfung der ,,NextGen-PRALUENT*Pens® erfolgt in deutscher Fertigung. Fiir die
Entwicklung der Sanofi-,,Reflex"- Autoinjektor-Plattform (Modellserie des ,,NextGen-PRALUENT Pens“) wurden Human-Factors-Tests mit Probanden
durchgefiihrt, die den Pen im Rahmen des Entwicklungs- und Optimierungsprozesses bewerteten. Diese Anwendertests bezogen sich ausschliefSlich auf die

Handhabung des Autoinjektors.

***) Es wurde auch eine nur nominal statistisch signifikante Reduktion der Gesamtmortalitit bei hierarchischer Testung beobachtet (HR 0,85; 95 %-KI:

0,73-0,98).
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Hinweise fur Autoren

Richtlinien fiir die Abfassung von Manuskripten

1. Allgemeines

Das JourRNAL FUR KARDIOLOGIE verdffent-
licht Originalarbeiten, Ubersichten, Fall-
berichte, Kurzberichte sowie Kommenta-
re aus allen Bereichen, die Herz-Kreislauf-
Erkrankungen Dbetreffen. Experimentelle
Untersuchungen sollten einen direkten kli-
nischen Bezug aufweisen. Die Manuskripte
werden zur Begutachtung auf eine mogliche
Publikation unter dem Einverstindnis an-
genommen, dass diese aufler in Form eines
Abstracts bislang noch nicht publiziert oder
zur Verdffentlichung bei einer anderen Zeit-
schrift eingereicht wurden und dass die Pub-
likation von allen Autoren genehmigt wurde.
Neben der Publikation im Journal werden
alle Beitrdge in der Artikeldatenbank auf der
Homepage des Verlages veréffentlicht. Mit
der Annahme der Publikation geht das Ur-
heberrecht automatisch an den Verlag iiber.
Alle wissenschaftlichen Beitrige unterliegen
einem Begutachtungsprozess durch das Edi-
torial Board oder durch externe Begutachter.

2. Aufbau des Manuskripts

Umfang: max. 4-5 Druckseiten (ca. 24.000-
30.000 Zeichen, Schrift: Times New Roman,
10 pkt; 1,5 Zeilen Abstand)

Das Manuskript sollte folgende Teile be-
inhalten:

— Titel der Arbeit (ohne Abkiirzungen)
+ Kurztitel

— Vornamen und Namen aller Autoren

— Englisches Summary und englischer Ti-
tel (max. 25 Manuskriptzeilen)

— Deutsche Zusammenfassung (max. 25
Manuskriptzeilen)

— Angabe einiger deutscher Schliisselwor-
ter und englischer Key words

— Einleitung: Beschreibung von Hinter-
grund und Zweck der Studie. Abkiirzun-
gen miissen bei ihrem ersten Erscheinen
im Text erklart werden.

— Patienten und Methoden: Prizise Be-
schreibung der untersuchten Patienten-
gruppen, der vorgenommenen Untersu-
chungsmethoden, der Gerite und Mate-
rialien sowie der verwendeten statisti-
schen Verfahren. Medikamente werden
mit internationalen Freinamen (,,generic
names") erwahnt.

— Ergebnisse: Enthdlt die beobachteten,
durch statistische Methoden gesicherten
Ergebnisse, ohne diese jedoch zu diskutie-
ren. Nummerische Daten, die in Tabellen
oder Abbildungen angefithrt werden, soll-
ten im Text nicht wiederholt werden.
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— Diskussion: Hier sollten die Ergebnisse
zusammengefasst, mit bisherigem Wissen
verglichen sowie mogliche Schlussfolge-
rungen gezogen werden.

— Relevanz fiir die Praxis: Hier sollen in
3-5 Stichpunkten oder Kernsitzen die
praxisrelevanten Aussagen des Beitrages
zusammengefasst werden. Online ist die
Praxisrelevanz neben Volltext und Sum-
mary tber einen direkten Link abrufbar!

— Literatur: Die Literaturstellen sind nach
der Reihenfolge ihres Erscheinens im Text
zu ordnen und fortlaufend (mit arabi-
schen Ziffern) zu nummerieren. Im Text
werden die Nummern des Literaturver-
zeichnisses in eckigen Klammern [] ange-
fithrt. Das Literaturverzeichnis soll nur im
Text angefithrte Arbeiten enthalten und
max. 30, bei Ubersichten max. 90 Stel-
len beinhalten. Die Titel der Zeitschriften
miissen entsprechend dem Index Medicus
abgekiirzt sein und das Literaturverzeich-
nis sollte folgende Form haben (in Anleh-
nung an: Uniform requirements for manu-
scripts submitted to biomedical journals.
Br Med J 1982; 284: 1766-70):

Zeitschriften:

1. Rammer M, Punzengruber C, Weber T, Porod-
ko M, Ammer M, Laflnig E, Eber B. Manage-
ment der oralen Antikoagulation bei Operatio-
nen und anderen invasiven Eingriffen. ] Kardiol
2009; 16: 417-21.

Biicher:

2. Atteneder M. Duplexsonographie der periphe-
ren Venen. In: Katzenschlager B, Atteneder M,
Hirschl M, Ugurluoglu A (eds). Duplexsono-
graphie der Gefifle. 3. Aufl. Verlag Krause &
Pachernegg, Gablitz, 2007; 59-76.

— Geschlechterbezeichnung: Zur leichteren
Lesbarkeit der Beitrdge wird bei Personen-
bezeichnungen in der Regel die mannliche
Form verwendet. Es sind jedoch jeweils
weibliche, mannliche und diverse Perso-
nen gemeint.

— Interessenkonflikt: Bitte geben Sie evtl.
bestehende Interessenkonflikte, die sich
auf die Gegenwart und die letzten 3 zu-
riickliegenden Jahre beziehen, an.

— Rechtschreibung: Deutsche Rechtschrei-
bung, nach Duden und Pschyrembel.

3. Abbildungen, Tabellen, Film-
sequenzen, externe Links

Bitte verzichten Sie auf Abbildungen, die
bereits in anderen Medien publiziert wur-
den. Wenn dies nicht moglich ist, so fragen
wir gerne fiir Sie wegen einer Nachdruck-

genehmigung an; diese kann kostenpflich-
tig sein!

In allen anderen Fillen bestitigen die Auto-
ren, dass die Rechteinhaber von der Nutzung
Kenntnis genommen haben und die Abbil-
dungen bzw. Tabellen oder Filmsequenzen
zur Publikation in den Formaten ,,Print“ und
»online freigegeben sind.

— Tabellen und Abbildungen (max. je 3):
Werden auf gesonderten Blittern, fortlau-
fend nummeriert, dazu gesondert die ent-
sprechenden Legenden eingereicht. Alle
verwendeten Abkiirzungen und Symbo-
le missen in den Legenden erklirt sein.
Bei Ubersendung von Abbildungen per E-
Mail miissen diese mind. 300 dpi Aufls-
sung aufweisen und in eigenen Dateien als
*.jpg, *.tif oder *.eps abgespeichert sein.

— Abbildungen mit Filmsequenzen: Bei
Ubersendung von Filmsequenzen per
E-Mail oder auf CD-ROM sollen diese
als *.avi abgespeichert sein, das Standbild
zur jeweiligen Sequenz als *.jpg, *.tif oder
*.eps. Wichtige Stellen ggf. mit Hinweis-
pfeilen kennzeichnen.

— Fiir die Inhalte von verlinkten Seiten sind
ausschliefilich deren Betreiber verantwort-
lich. Bei passwortgeschiitzten Seiten obliegt
die Erbringung des Passwortes dem Leser.

4, Korrekturfahnen

Der federfithrende Autor erhilt vor Publi-
kation eine Druckfahne zur Korrektur zuge-
sandt. Die Fahnenkorrekturen sind auf die
durch den Satz entstandenen Fehler zu be-
schranken und in einem angemessenen Zeit-
raum (2 Wochen) an den Verlag zu retour-
nieren.

5. Autorenexemplare

Der federfithrende Autor erhalt 10 komplet-
te Belegexemplare.

Impact
Factor
0,1

Krause & Pachernegg GmbH
Verlag fiir Medizin und Wirtschaft
A-3003 Gablitz, Linzerstrafle 177A/21
Tel. 0043 (0) 2231/61258-0
Fax 0043 (0) 2231/61258-10
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e Erfolgreiche VT-/VF-Terminierung bei 96 % der Patienten
in einer Metaanalyse?

* Hohe Patientenakzeptanz in groBen Registerstudien —
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1 Olgin JE et al. N Engl ] Med. 2018;379(13):1205-1215.

2 Nguyen E et al. J Innov Cardiac Rhythm Manage 2018;9(5):3151-3162; Metaanalyse mit nahezu 20.000 Patienten.

3 Waessnig N et al. Circulation 2016;134:635-643; 23,1 Std Tragezeit pro Tag (Median) in deutscher Registerstudie mit 6.043 Patienten.
4 Kutyifa V et ol. Circulation 2015;132(17):1613-1619; 22,5 Std Tragezeit pro Tag (Median) in WEARIT-II mit 2.000 Patienten.
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Fachkurzinformation zum Inserat auf Seite 107

Arosuva 5 (10, 20, 40) mg Filmtabletten. Zusammensetzung: Jede Tablette enthdlt 5 (10, 20, 40) mg Rosuvastatin (als Rosuvastatin-Calcium). Sonstige Bestandteile mit bekannter
Wirkung: 16,6 (33,3, 66,5, 133,0) mg Lactose, 0,007 (0,006, 0,012, 0,024) mg Gelborange S (E110),0,020 (0,011, 0,022, 0,044) mg Tartrazin (E102), 0,003 (0,003, 0,006, 0,012) mg Indigokarmin
(E132). Bei 10, 20, 40 mg zusatzlich 0,010 (0,020, 0,040) mg Allurarot AC (E129). Hilfsstoffe: Tablettenkern: Calciumcitrat, Mikrokristalline Cellulose, Hydroxypropylcellulose, Mannitol,
Lactose, Crospovidone, Magnesium-Stearat. Tablettenhdlle: Arosuva 5 mg: Polyvinylalkohol, Titanium Dioxid (E171), Macrogol 3350, Talk, Tartrazin (E102), Gelborange (E110), Indigokar-
min (E132). Arosuva 10 mg, 20 mg und 40 mg: Polyvinylalkohol, Titanium Dioxid (E171), Macrogol 3350, Talk, Tartrazin (E102), Allurarot AC (E129), Gelborange (E110), Indigokarmin (E132).
Anwendungsgebiete: Behandlung von Hypercholesterindmie Erwachsene, Jugendliche und Kinder ab 6 Jahren mit primérer Hypercholesterindmie (Typ lla einschlieflich heterozygoter
familidrer Hypercholesterindmie) oder gemischter Dyslipidamie (Typ IIb), zusétzlich zu einer Diét, wenn das Ansprechen auf eine Didt und andere nicht pharmakologische Ma3nahmen
(z.B. Bewegung, Gewichtsreduktion) nicht ausreichend sind. Erwachsene, Jugendliche und Kinder ab 6 Jahren mit homozygoter familidrer Hypercholesterindmie zusatzlich zu einer Digt
und anderen lipidsenkenden Mainahmen (z.B. LDL-Apherese) oder wenn solche Manahmen nicht geeignet sind. Vorbeugung von kardiovaskuléren Ereignissen Vorbeugung signifikan-
ter kardiovaskularer Ereignisse bei Patienten mit einem hohen Risiko fir ein erstmaliges kardiovaskuldres Ereignis (siehe Abschnitt 5.1), in Verbindung mit der Behandlung von anderen
Risikofaktoren. Gegenanzeigen: Rosuvastatin ist kontraindiziert: — bei Patienten mit Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der genannten, sonstigen Bestandteile,
- bei Patienten mit aktiver Lebererkrankung, einschlieBlich einer ungeklarten andauernden Erhéhung der Serum-Transaminasen sowie jeglicher Erhéhung der Serum-Transaminase-
konzentration auf mehr als das Dreifache des oberen Normalwertes (ULN), — bei Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstérung (Creatinine Clearance <30 ml/min), — bei Patienten
mit Myopathie, — bei Patienten die gleichzeitig eine Kombination von Sofosbuvir/Velpatasvir/Voxilaprevir erhalten (siehe Abschnitt 4.5), — bei Patienten, die gleichzeitig Ciclosporin
erhalten, — wahrend der Schwangerschaft und Stillzeit und bei Frauen im gebarféhigen Alter, die keine geeigneten kontrazeptiven MaBnahmen anwenden. Die 40 mg Dosis ist bei
Patienten mit pradisponierenden Faktoren fir Myopathie/Rhabdomyolyse kontraindiziert. Solche Faktoren beinhalten: - magige Nierenfunktionsstérung (Creatinine Clearance < 60 ml/
min) - Hypothyreose — erbliche Muskelerkrankungen in der Eigen-/Familienanamnese - bereits in der Anamnese mit einem anderen HMG-CoA-Reduktase-Hemmer oder einem Fibrat
aufgetretene muskuldre Toxizitat — Alkoholmissbrauch - Situationen, in denen erhohte Plasmakonzentrationen auftreten konnen — asiatische Patienten — gleichzeitige Anwendung von
Fibraten (siehe Abschnitte 4.4, 4.5 und 5.2 der Fl). ATC - Code: HMG-CoA-Reduktase-Hemmer, ATC-Code: C10A A07. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. Packungsgroen: 5,
10, 20, 40 mg: Blisterpackungen zu 14, 28 Stick. Zulassungsinhaber: Gebro Pharma GmbH, 6391 Fieberbrunn Stand der Fachkurzinformation: November 2023 Weitere Angaben
zu Warnhinweisen und VorsichtsmaBBnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft
und Stillzeit und Nebenwirkungen sowie Gewohnungseffekten entnehmen Sie bitte der veroffentlichten Fachinformation.

Arosuva plus Ezetimib 5 mg/10 mg (10 mg/10 mg; 20 mg/10 mg; 40 mg/10 mg) Filmtabletten. Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthalt 5,20 (10,40; 20,80; 41,60) mg
Rosuvastatin-Calcium (entsprechend 5 (10; 20; 40) mg Rosuvastatin und 10 mg Ezetimib. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede Filmtablette enthalt 200,50 mg Lac-
tose Monohydrat und Natrium. Hilfsstoffe: Tablettenkern (alle Starken): Mikrokristalline Cellulose (E460), hochdisperes Siliciumdioxid (E551), Magnesiumstearat (E572), Povidon (E1201),
Croscarmellose-Natrium (E468), Natriumdodecylsulfat (E487), Lactose Monohydrat, Hypromellose, Filmiberzug: Opadry gelb (5 mg/10 mg): Hypromellose (E464), Titandioxid (E171),
Macrogol (E1521), Eisenoxid gelb (E172), Talkum (E553b), Eisenoxid rot (E171). Opadry beige (10 mg/10 mg) Hypromellose (E464), Titandioxid (E171), Talkum (E553b), Macrogol (E1521),
Eisenoxid gelb (E172). Vivacoat gelb (20 mg/10 mg) Hypromellose (E464), Titandioxid (E171), Macrogol (E1521), Eisenoxid gelb (E172), Talkum (E553b). Opadry weif3 (40 mg/10 mg). Lac-
tose-Monohydrat, Hypromellose (E464), Titandioxid (E171), Macrogol (E1521) Anwendungsgebiete: Arosuva plus Ezetimib ist begleitend zu einer Diét zur Substitutions-Behandlung
von primdrer Hypercholesterindmie bei erwachsenen Patienten indiziert, die mit den individuellen Substanzen, die gleichzeitig in derselben Dosierung wie in der Fixdosiskombination,
aber als getrennte Produkte, verabreicht werden, adidquat kontrolliert sind. Gegenanzeigen: Arosuva plus Ezetimib ist kontraindiziert: - Bei Patienten mit Uberempfindlichkeit gegen
die Wirkstoffe (Rosuvastatin, Ezetimib) oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. — Bei Patienten mit aktiver Lebererkrankung, einschlieflich einer ungeklarten, andauernden
Erhdhung der Serum-Transaminasen sowie jeglicher Erhéhung der Serum-Transaminasen auf mehr als das Dreifache des oberen Normalwertes (ULN). - Wahrend der Schwangerschaft
und Stillzeit und bei gebdrfahigen Frauen, die keine geeigneten kontrazeptiven Malnahmen verwenden. — Bei Patienten mit schwerer Nierenfunktionsstérung (Creatinin-Clearance
<30 ml/min). — Bei Patienten mit Myopathie. - Bei Patienten, die gleichzeitig Ciclosporin einnehmen. Arosuva plus Ezetimib 40 mg/10 mg Filmtabletten sind bei Patienten mit pra-
disponierenden Faktoren fir Myopathie/Rhabdomyolyse kontraindiziert. Solche Faktoren beinhalten: - maRige Nierenfunktionsstérung (Creatinin-Clearance < 60 ml/min) — Hypothy-
reose — erbliche Muskelerkrankungen in der Eigen- / Familienanamnese — bereits in der Anamnese mit einem anderen HMG-CoA-Reduktase-Hemmer oder einem Fibrat aufgetretene
muskuldre Toxizitét — Alkoholmissbrauch — Situationen, in denen erhohte Plasmakonzentrationen von Rosuvastatin auftreten konnen — Patienten asiatischer Abstammung - gleich-
zeitige Anwendung von Fibraten (siehe Abschnitte 4.4, 4.5 und 5.2 der FI). ATC - Code: Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen; HMG-CoA-Reduktasehemmer in Kombination mit
anderen Mitteln, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen. ATC-Code: C10BA06 Abgabe: Retzept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. PackungsgroBen: Packungen
zu 30 Filmtabletten in Blistern (OPA/AL/PVC/AL). Zulassungsinhaber: Gebro Pharma GmbH, 6391 Fieberbrunn. Stand der Fachkurzinformation: Juni 2023. Weitere Angaben zu
Warnhinweisen und VorsichtsmaBBnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft
und Stillzeit und Nebenwirkungen sowie Gewohnungseffekten entnehmen Sie bitte der veroffentlichten Fachinformation.
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LIXIANA 15 mg Filmtabletten, LIXIANA 30 mg Filmtabletten, LIXIANA 60 mg Filmtabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Lixiana 15 mg-Filmtabletten:
Jede 15 mg-Filmtablette enthalt 15 mg Edoxaban (als Tosilat). Lixiana 30 mg-Filmtabletten: Jede 30 mg-Filmtablette enthélt 30 mg Edoxaban (als Tosilat). Lixiana 60 mg-Filmtabletten:
Jede 60 mg-Filmtablette enthélt 60 mg Edoxaban (als Tosilat). Liste der sonstigen Bestandteile: Tablettenkern: Mannitol (Ph. Eur) (E 421), Vorverkleisterte Stérke, Crospovidon (E 1202),
Hydroxypropylcellulose (Ph. Eur.) (E 463), Magnesiumstearat (E 470b). Filmuberzug: Hypromellose (E 464), Macrogol (8000), Titandioxid (E 171), Talkum (E 553b), Carnaubawachs. Lixiana
15 mg-Filmtabletten: Eisen(lll)-hydroxid-oxid x H,O (E 172), Eisen(lll)-oxid (E 172). Lixiana 30 mg-Filmtabletten: Eisen(ll)-oxid (E 172). Lixiana 60 mg-Filmtabletten: Eisen(lll)-hydroxid-oxid
x H,O (E 172). Pharmakotherapeutische Gruppe: Antithrombotische Mittel, direkte Faktor Xa-Inhibitoren; ATC-Code: BO1AF03. Anwendungsgebiete: Lixiana wird angewendet
zur Prophylaxe von Schlaganfallen und systemischen Embolien bei erwachsenen Patienten mit nicht valvuldarem Vorhofflimmern (NVAF) und einem oder mehreren Risikofaktoren wie
kongestiver Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter > 75 Jahren, Diabetes mellitus, Schlaganfall oder transitorischer ischdmischer Attacke (TIA) in der Anamnese. Lixiana wird angewendet
bei Erwachsenen zur Behandlung von tiefen Venenthrombosen (TVT) und Lungenembolien (LE) sowie zur Prophylaxe von rezidivierenden TVT und LE (siehe Abschnitt 4.4 fir Hinweise
zu hdmodynamisch instabilen LE-Patienten). Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Klinisch
relevante akute Blutung. Lebererkrankungen, die mit Koagulopathie und klinisch relevantem Blutungsrisiko einhergehen. Lasionen oder klinische Situationen, wenn diese als signifikan-
tes Risiko fur eine schwere Blutung angesehen werden. Dies konnen unter anderem akute oder kirzlich aufgetretene gastrointestinale Ulzerationen, maligne Neoplasien mit hohem
Blutungsrisiko, kirzlich aufgetretene Hirn- oder Riickenmarksverletzungen, kirzlich durchgefihrte chirurgische Eingriffe an Gehirn, Riickenmark oder Augen, kirzlich aufgetretene
intrakranielle Blutungen, bekannte oder vermutete Osophagusvarizen, arteriovendse Fehlbildungen, vaskuldre Aneurysmen oder gréBere intraspinale oder intrazerebrale vaskuldre
Anomalien sein. Nicht eingestellte schwere Hypertonie. Die gleichzeitige Anwendung von anderen Antikoagulanzien, z. B. unfraktionierte Heparine (UFH), niedermolekulare Heparine
(LMWH) (Enoxaparin, Dalteparin etc.), Heparinderivate (Fondaparinux etc.), orale Antikoagulanzien (Warfarin, Dabigatranetexilat, Rivaroxaban, Apixaban etc.), auBer in der speziellen
Situation der Umstellung der oralen Antikoagulationstherapie (siehe Abschnitt 4.2) oder wenn UFH in Dosen gegeben wird, die notwendig sind, um die Durchgéngigkeit eines zentral-
vendsen oder arteriellen Katheters zu erhalten (siehe Abschnitt 4.5). Schwangerschaft und Stillzeit (siehe Abschnitt 4.6).. Die Informationen zu den Abschnitten Dosierung und Art
der Anwendung, besondere Warnhinweise und Vorsichtsmanahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwir-
kungen, Fertilitdt, Schwangerschaft und Stillzeit, Auswirkungen auf die Verkehrstiichtigkeit und die Fahigkeit zum Bedienen von Maschinen sowie Nebenwirkungen,
Gewohnungseffekte und Uberdosierung sind der veréffentlichten Fachinformation zu entnehmen. Inhaber der Zulassung: Daiichi Sankyo Europe GmbH, ZielstattstraRe
48, 81379 Munchen, Deutschland. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Stand der Information: November 2023. Falls Sie weitere Informa-
tionen Uber das Arzneimittel wiinschen, setzen Sie sich bitte mit dem &rtlichen Vertreter des pharmazeutischen Unternehmers in Verbindung. Osterreich: Daiichi Sankyo Austria GmbH;
Tel: +43-(0) 148586 42 0

144 ) KARDIOL 2025; 32 (5-6)



WORKSHOP

DER AG HERZINSUFFIZIENZ

DER OSTERREICHISCHEN KARDIOLOGISCHEN GESELLSCHAFT

Diagnostik in der Herzinsuffizienz

Prim. Dr. Andreas Winter (Ordensklinikum Linz Barmherzige Schwestern)

Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz
Priv.-Doz. Dr. Deddo Martl (Universitatsklinikum St. Polten)

Devices in der Herzinsuffizienz
Univ.-Prof. Dr. Marianne Gwechenberger (AKH Wien)

Spezielle Falle in der Herzinsuffizienz
Univ.-Doz. Dr. Martin Hiilsmann (AKH Wien)

anhand aktueller Fallbeispiele

9.00-13.00 Uhr

Sa 4. Oktober 2025
Novotel Wien Hauptbahnhof

Diese Veranstaltung entspricht 5 DFP-Punkten
der Osterreichischen Arztekammer. PFFEEﬁT

ANMELDUNG: /
per E-Mail an fortbildung@medcongress.at
Die Teilnahme ist kostenlos.

Eine Anmeldung ist unbedingt erforderlich.

ORGANISATION:

medCongress GmbH, Gabriele Rech Arbeitsgruppe Herzinsuffizienz
2221 Gr. Schweinbarth \ der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft
Hochleitengasse 34/Top 1




MAT-AT-2500245-1.0-04/2025

LDL-C- made in e
REDUKTION? CERMANY==7?*

REDUKTION DER. ©

%

GESAMtMORTALITAT?

p

ODER ALLES
IN EiNEM?

PRALUENT®,

Praluent®

Injektion
Alirocumab

eh klar!

* Die Wertschopfung der ,NextGen'PRALUENT*Pens” erfolgt in deutscher Fertigung; ¥ Es wurde auch eine nur nominal statistisch signifikante Reduktion der Gesamtmortalitat bei
hierarchischer Testung beobachtet (HR 0,85; 95 %-Kl: 0,73-0,98)"% ¥ Subkutane Injektion 300 mg alle vier Wochen (monatlich)’; ¥ Der Fertigpen von PRALUENT® wurde im Vergleich
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1 Fachinformation Praluent®, Stand 11/2024. 2 Steg PG et al. Circulation 2019;140(2):103-12

Praluent® 75 mg Injektionslésung im Fertigpen | Praluent® 150 mg Injektionsldsung im Fertigpen | Praluent® 300 mg Injektionslésung im Fertigpen

* Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Ein Fertigpen zur einmaligen Anwendung enthélt 75 mg/150 mg Alirocumab in 1 ml Lésung. Ein Fertigpen zur einmaligen Anwendung
enthalt 300 mg Alirocumab in 2 ml Lésung. Alirocumab ist ein humaner monoklonaler IgGl-Antikorper, der mittels rekombinanter DNA-Technologie aus Ovarialzellen des chinesischen Hamsters
(CHO-Zellen) gewonnen wird. ¢ Liste der sonstigen Bestandteile: Histidin, Saccharose, Polysorbat 20, Wasser fur Injektionszwecke. « Anwendungsgebiete: Primare Hypercholesterinamie
und gemischte Dyslipidéamie Praluent ist, begleitend zu einer Diat, angezeigt zur Behandlung bei Erwachsenen mit priméarer Hypercholesterindmie (heterozygote familidre und nicht-familiare)
oder gemischter Dyslipidamie und bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 8 Jahren und &lter mit heterozygoter familidrer Hypercholesterinamie (HeFH): - in Kombination mit einem Statin
oder mit einem Statin und anderen lipidsenkenden Therapien bei Patienten, die mit einer maximal vertraglichen Statin-Therapie die LDL-C-Zielwerte nicht erreichen, oder - als Monothe-
rapie oder in Kombination mit anderen lipidsenkenden Therapien bei Patienten mit einer Statin-Unvertraglichkeit oder wenn Statine kontraindiziert sind. Bestehende atherosklerotische
kardiovaskulare Erkrankung Praluent ist angezeigt bei Erwachsenen mit bestehender atherosklerotischer kardiovaskulérer Erkrankung zur Reduktion des kardiovaskuléaren Risikos durch
Verringerung der LDL-C-Werte zusatzlich zur Korrektur anderer Risikofaktoren: - in Kombination mit einer maximal vertréglichen Statin-Therapie mit oder ohne anderen lipidsenkenden
Therapieprinzipien oder - als Monotherapie oder in Kombination mit anderen lipidsenkenden Therapieprinzipien bei Patienten mit einer Statin-Unvertraglichkeit oder wenn Statine kon-
traindiziert sind. Zu Studienergebnissen bezlglich der Wirksamkeit auf LDL-C, kardiovaskuldre Ereignisse und die untersuchten Populationen siehe Abschnitt 5.1. der Fachinformation.
» Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile « Inhaber der Zulassung: Sanofi Winthrop Industrie, 82 avenue Raspail, 94250 Gentilly,
Frankreich. « Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. « Pharmakotherapeutische Gruppe/ATC-Code: Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen.
Andere Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen. ATC-Code: CI0AX14 « Stand der Information: November 2024.
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