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Pravalenz

In Europa wird die Zahl herzinsuffizienter Patienten auf mehr als

geschatzt.

Eine vergleichbar groBe Patientengruppe weist dartiber hinaus eine systolische
kardiale Dysfunktion ohne Herzinsuffizienzsymptome auf.

45 und 55 Jahren < 1% der Bevolkerung
65. und 75. Lebensjahr bereits 2-5% und bei

80-Jahrigen fast 10%b

Manner : Frauen 1,5:1

In hoherem Lebensalter nimmt besonders bei Frauen der Anteil einer
diastolischen Herzinsuffizienz zu und macht bei alteren Patienten mehr als 30%,
bei Patient/nnen mehr als 40% aus




Atiologie und Pathophysiologie

80-90% der herzinsuffizienten Patienten mit einer ventrikularen Funktionsstorung,
in etwa 60% der Falle eine systolische Dysfunktion mit einer EF< 40%

Bei Patienten mit klinischen Herzinsuffizienzzeichen, aber Uberwiegend erhaltener
systolischer Pumpfunktion geht man von einer diastolischen Herzinsuffizienz aus

Die haufigste Ursache einer Herzinsuffizienz in westlichen Landern ist die
(54-70%), die bei 35—-52% dieser Patienten
von einer arteriellen Hypertonie begleitet ist . Eine isolierte
wird bei 9-20% als Herzinsuffizienzursache angenommen.




Ursachen einer Herzinsuffizienz

Koronare Herzerkrankung

Arterielle Hypertonie

Dilatative, hypertrophie, restriktive Kardiomyopathie

Vitien

Perikarderkrankungen

Entziindliche Erkrankungen (z. B. Myokarditis)

Stoffwechselstorungen (z. B. Hyperthyreose)

Toxische Wirkungen (z. B. Alkohol, Chemotherapeutika)
Bradykarde/tachykarde Arrhythmien

Kongenitale Anomalien (u.a. shunts, Ebstein Anomalie, non-compaction)
Speichererkrankungen (u.a. Amyloidose, Hamochromatose, Mb. Fabry, Pompe)
Andere

Nach einer initialen (Druck-/Volumen- Uberlastung, Gewebe-
verlust) kommt es Uber eine lokale und systemische Zu
einem und einer weiteren myokardialen Zellschadigung

Aus der neuroendokrinen Aktivierung resultiert zudem eine

des Herzens sowie eine Zunahme der

Symptomatik des Patienten.




NYH/A-Klassifikation bei Herzinsuffizienz

I. Nachgewiesene Herzerkrankung ohne korperliche Limitation.

Alltagliche kdrperliche Belastung verursacht keine inadaquate Erschopfung,
Rhythmusstdorungen, Luftnot oder Angina pectoris.

II. Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der kérperlichen
Leistungs-

fahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltagliche korperliche Belastung verursacht
Erschopfung, Rhythmusstorungen, Luftnot oder Angina pectoris.

[II. Herzerkrankung mit hOhergradiger Einschrankung der kérperlichen
Leistungsfahigkeit bei gewohnter Tatigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Geringe korper

liche Belastung verursacht Erschdpfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pec-
toris.

Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen kdrperlichen Aktivitaten und in Ruhe.
Bettlagrigkeit.




Framingham-Kriterien fiir die klinische Diagnose einer Herzinsuffizienz

Kriterien 2. Ordnung

Unterschenkelédeme

Nachtlicher Husten

Belastungsdyspnoe

Hepatomegalie

Pleuraerglisse

Tachykardie (Herzfrequenz =120 pro Minute)

Vitalkapazitat vermindert auf weniger als 1/3 des Maximums

Flr die klinische Diagnose einer Herzinsuffizienz muissen:
2 Kriterien 1. Ordnung  oder 1 Kriterium 1. Ordnung und 2 Kriterien 2. Ordnung

vorhanden sein




Diagnostika

Anamnese

Borg-Skala

Ekg, Holter-Ekg

Rontgen-Thorax

Echokardiographie, transthorakal, -6sophageal, unter Belastung
Laboruntersuchungen

(Spiro-) Ergometrie, 6-Minuten Gehtest

Cardio-MRT, Thallium-Myokardszintigraphie, FDG-PET

Rechts-, Linksherzkatheter, Myokardbiopsie

EPU

Laboruntersuchungen bei Herzinsuffizienz:

Blutbild, Serumelektrolyte, BNP/NTproBNP, Kreatinin, Schilddrisenhormone,
Glukose, Harnstoff, Serumlipide, Harnsaure, Leberenzyme, Gerinnungsparameter

Urinstatus
(hs C-reaktives Protein, ICMA, 11-6, Myokardiale Biomarker (Troponin T/1, CK/CK-MB)




Behandlungsziele bei chronischer Herzinsuffizienz

1. Sterblichkeitssenkung

5. Gunstige Beeinflussung/Verminderung nachteiliger Effekte
einer moglicherweise vorliegenden Komorbiditat




Therapie

Erziehung, Bildung, Ernahrung, Sport, Vermeiden von Noxen

Revaskularisation, operative (interventionelle) Therapie kongenitaler und erworbene
Vitien, Herzschrittmachertherapie, Antibiotikatherapie, Perikardpunktion, Therapie einer
metabolischen Dysfunktion

Allgemeinmassnahmen (Salz-, Wasserrestriktion, moderate Belastung, Vermeiden schwe
kdrperlicher Belastung, kleine haufige Mahlzeiten, Nikotin-, Alkoholkarenz, Gewichtsreduktion

und -kontrolle, Telemonitoring mit Selbstmanagment) Medikamentdse Therapie,
Kardiale Resynchronisations- und Defibrillatortherapie, Erweiterte
operative Massnahmen (Aneurysmektomie, MKR), Regenerative Therapie-
ansatze (Stammzelltherapie, tissue engineering)




Atiologie der Herzinsuffizienz
Arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Hyperlipoproteinamie

Koronare Herzerkrankung
Erworbene/kongenitale Vitien

Bradykardieinduziert

Perikarderguss, Perikardkonstriktion

Metabolisch bedingt
(z. B. Schilddrtusenfunktionsstorung,
Beri-beri-Erkrankung)

Glykogenose

Tachykardieinduziert

Kausale' Therapie
Antihypertensive Therapie,
Blutzuckereinstellung, Statine

CABG, PCI

Operation, Ballonvalvuloplastie

Schrittmacher

Perikardpunktion, Ballonperi-
kardiotomie,operative
Perikardektomie

Ausgleich hormoneller und
metabolischer Faktoren

Enzymersatztherapie

Katheterablation, Kardioversion,




10 Goldene Verhaltensempfehlungen bei
chronischer Herzinsuffizienz

Gewichtsnormalisierung (I11aC)
Begrenzte Kochsalzzufuhr, kein Nachsalzen (I1aC)

Limitierung der FlUssigkeitszufuhr auf 2 I/Tag, bei schwerer Herzinsuffizienz 1-1,5 |/Tag
Anpassung in besonderen Situationen (Warme, Erbrechen, Diarrhd, Fieber etc.) tagliche
Gewichtskontrolle morgens niichtern (IC)

Reduktion koronarvaskularer Risikofaktoren (IC)

Begrenzung des Alkoholkonsum (Manner<30 g/Tag entsprechend etwa 0,5 | Bier oder 0,25 |

Wein; Frauen<20 g/Tag entsprechend etwa 0,3 | Bier oder 0,20 | Wein) (IIbC)
Nikotinkarenz (IC)

Keine Reisen in groBe Hohe, heiBes oder feuchtes Klima (IC)

Moderates korperliches Ausdauertraining bei stabiler chronischer Herzinsuffizienz im NYHA-
Stadium I-III (IB)

Strenge korperliche Schonung und Bettruhe nur bei akuter bzw. dekompensierter
chronischer Herzinsuffizienz indiziert (IC)

Bei systolischer Herzinsuffizienz Begleitmedikation mit nichtsteroidalen Antiphlogistika,
Kalzium-Antagonisten (Verapamil, Diltiazem, Dihydropyridine der 1. Generation),
trizyklischen Antidepressiva, Klasse-I-Antiarrhythmika, Kortikosteroiden und Lithium
vermeiden (IC)




MedikamentOse Stufentherapie bei systolischer
linksventrikularer Dysfunktion ( )




NYHA I

Asymptomatische
LV- Dysfunktion

NYHA 11

Indiziert Indiziert

nach AMI Indiziert

bei Hypertonie

Bei Hypertonie Bei
Fllssigkeitsretention

S Bei
Fllssigkeitsretention

Nach Myokardinfarkt

Nach Myokardinfarkt

Bei ACE-Hemmer-
Intoleranz

Bei ACE-Hemmer-
Intoleranz

e tachykardes
Vorhofflimmern
ohne ausreichende
HF-Regulation mit
BB-Monotherapie

e tachykardes
Vorhofflimmern ohne
ausreichende HF-
Regulation mit BB-
Monotherapie

e im Sinusrhythmus
nach schwerer
Symptomatik




Diuretika

Betablocker

AT-1 Blocker
Aldosteronantagonisten

bignifikante Verbesserung der Symptome, der Hospitalisierungsrate sowie der Sterblichkeit




Dosierung

Therapiebeginn nach Diagnosestellung.
Die Erstdosis eines ACE-Hemmers sollte niedrig gewahlt werden.

Die Dosis sollte alle 2 Wochen verdoppelt werden (bei asymptomatischen Patiente
ggf. schneller).

ACE-Hemmer sollten bis zu den hohen Dosierungen, die in groBen Interventions-
studien der Herzinsuffizienz effektiv waren, oder bis zur maximal tolerablen
Dosis gesteigert werden

Verlaufskontrollen

RegelmaBige Kontrollen von Blutdruck, Retentionswerten und Kalium:
vor Therapie,

1-2 Wochen nach jeder Dosissteigerung,
nach 3 Monaten,

dann in 6-monatlichen Intervallen;

bei Patienten mit vorbekannter renaler Dysfunktion oder Elektrolytstérungen
haufiger




Probleme

Niedrige Blutdruckwerte (systolisch <90 mmHg) sind bei asymptomatischen Patien-
ten akzeptabel.

Bei symptomatischer Hypotension evt. Zunachst andere Vasodilatanzien und Anti-
hypertensiva absetzen, ggf. die Diuretikadosis reduzieren, erst dann die ACE-
Hemmer-Dosis vermindern.

Bei Husten andere Ursachen ausschlieBen, besonders ein Lungenddem oder
bronchiale/ pulmonale Erkrankungen.

Bei ACE-Hemmer-induziertem Husten Umstellung auf AT1-Antagonisten erwagen.
Das Serumkreatinin (jedoch <3 mg/dl; £264mol/l) und Serumkaliums (<5,5 mmol/

steigt bei den meisten Patienten unter einer ACE-Hemmer-Therapie initial an, bleibt
dann aber konstant oder fallt wieder ab.

Kalium sparende Diuretika oder eine Kaliumsubstitution sollten wahrend der Initi-
ierung einer ACE-Hemmertherapie pausiert werden.

Kaliumserumwert >5,5 mmol/| stellt eine Kontraindikation gegen eine Neuverord-
nung oder Dosissteigerung dar




Kontraindikationen

Beidseitige Nierenarterienstenosen,

hypertrophische Obstruktion des linksventrikuldren Ausflusstraktes,
Schwangerschaft,

Angioddem wahrend einer friiheren ACE-Hemmer-Therapie.
Kaliumserumwert >5,5 mmol/I

Die ACE-Hemmer-Dosis darf zudem bei einem Kreatininanstieg auf >3 mg/d|
(> 264 mol/l) nicht gesteigert und muss engmaschig kontrolliert werden.

ACE-Hemmerdosierung bei chronischer systolischer Herzinsuffizienz

ACE-Hemmer Initiale Einzeldosis [mg]

Benazepril 2,5
Captopril 3%6,25
Enalapril 2,5
Fosinopril 10
Lisinopril 2,5
Perindopril 2
Quinapril 2,5-5
Ramipril 1,25-2,5
Trandolapril 1




ACE-Hemmer
Betablocker

Diuretika
AT-1 Blocker
Aldosteronantagonisten

Senkung der Gesamtsterblichkeit,

der kardiovaskularen Sterblichkeit,

der Inzidenz des plotzlichen Herztodes

der Todesfalle aufgrund einer Progression der Herzinsuffizienz

Verminderung der Hospitalisationshaufigkeit
Verbesserung der Belastbarkeit




Beta-Blocker

sind bei allen Patienten mit symptomatischer stabiler ischamischer oder

nicht ischamischer systolischer Herzinsuffizienz im
zusatzlich zu einer Standardtherapie mit ACE-Hemmer und ggf. Diuretika indiziert,
falls keine Kontraindikationen bestehen (IA).

Bei Patienten mit linksventrikularer systolischer Dysfunktion mit oder ohne Symptom-

en einer Herzinsuffizienz vermindert eine
langfristige Beta-Blockerbehandlung zusatzlich zum ACE-Hemmer die Sterblichkeit (IB).

Derzeit erwiesen nur fir Bisoprolol, Carvedilol und Metoprolol-
succinat (nicht aber tartrat) und beim &lteren Patienten fir Nebivolol (IA).




Diese gtinstigen Effekte der erwahnten Beta-Blocker kénnen nicht generell auf andere
Substanzen dbertragen werden !

Publish-Ahead-of-Print published January 9, 2005

European Heart Journal
doi:10.1093/eurheartj/ehi115

@

EUROPEAN
SOQCIETY OF
CARDIOLOGY

Clinical research

FASTTRACK Randomized trial to determine the effect
of nebivolol on mortality and cardiovascular hospital
admission in elderly patients with heart failure

(SENIORS)

Marcus D. Flather'2, Marcelo C. Shibata'®, Andrew J.S. Coats**,
Dirk J. Van Veldhuisen®, Aleksandr Parkhomenko®, Joszef Borbola’,

Alain Cohen-Solal®, Dan Dumitrascu®, Roberto Ferrari'®'!, Philippe Lechat'?,
Jordi Soler-Soler'3, Luigi Tavazzi'®, Lenka Spinarova'®, Jiri Toman'*,
Michael Bohm'®, Stefan D. Anker'’, Simon G. Thompson'®, and

Philip A. Poole-Wilson? on behalf of the SENIORS Investigators®




SENIORS:

Einschlusskriterien:
Alter > 70 Jahre,
klinische Diagnose ,,Herzinsuffizienz* und
entweder nachgewiesene LV-EF < 35% oder Krankenhausaufnahme

wegen dekompensierter Herzinsuffizienz

1067 Nebivolol vs. 1061 Placebo

| | ‘ ‘ ‘ | Mittleres Alter 76,1 Jahre
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SENIORS studienziel: Kombinierter primarer Endpunkt aus

Mortalitat
oder die kardiovaskular bedingten Krankenhauseinweisungen

.r".'r
inisse unter Plazebo: 3
P=0.039

18 24

Time in study {months)




e Differences in clinical effects may be present between
different beta-blockers in patients with heart
failure.®®®! Accordingly, only bisoprolol, carvedilol,

metoprolol succinate and nepivolol can be rec-
ommernded (Class of recommendation |, level of evi-

dence A).




Dosierung

Beginn einer Beta-Blocker-Therapie nur bei stabiler Herzinsuffizienz ohne Fliissigkeitsretention.

Initial mit sehr niedriger Dosierung (etwa 1/10 der Zieldosis) beginnen.

Die Dosis sollte alle 2 Wochen verdoppelt werden (bei schwerer Herzinsuffizienz ggf. langsamer).
Beta-Blocker sollten bis zu den hohen Dosierungen oder bis zur maximal tolerablen

Dosis gesteigert werden (IA).

Verlaufskontrollen
Wahrend der Dosissteigerung reg eIméBige Kontrollen von Herzinsuffizienzzeichen,

FlUssigkeitsretention, Blutdruck, Bradykardien.

Probleme

Bei symptomatischer Hypotension Indikation flir evt. andere Antihypertensiva Gberprifen.

Bei Verschlechterung der Herzinsuffizienzsymptomatik Steigerung der Diuretikadosis.
Bei Bradykardie ggf. andere bradykardisierende Medikamente (z.B. Digitalis, Amiodaron) absetzen.

Auch bei COPD ist eine Beta-Blocker-Therapie zu empfehlen und wird meist gut vertragen. Bei
COPD mit reversibler Obstruktion sind p1-selektive Beta-Blocker zu bevorzugen

Bei therapierefraktaren Symptomen Beta-Blocker reduzieren, ggf. absetzen.




Kontraindikationen

Asthma bronchiale,

AV-Block II. und III. Grades,
symptomatische Bradykardie/Hypotonie
Sinusknotensyndrom vor PM-Implantation

Beta-Blockertherapie bei chronischer stabiler Herzinsuffizienz

Beta-Blocker Startdosis (mg) Zieldosis (mgQ)

Metoprololsuccinat 1x12,5-25
Bisoprolol 1x1,25
Carvedilol 2x%3,125
Nebivolol 1x1,25




ACE-Hemmer
Betablocker

Diuretika

AT-1 Blocker
Aldosteronantagonisten

Diuretika sind bei jeder Herzinsuffizienz mit Flissigkeitsretention
(z. B. periphere Odeme, Lungenstauung) indiziert (IA).

Verlaufskontrollen
RegelmaBige Kontrollen von Serumelektrolyten (besonders Kalium) und
Retentionswerten sowie Beurteilung der Fllssigkeitsretention.

Nebenwirkungen/Probleme

Bei Hypokalidmie trotz Kombination mit ACEHemmern Ausgleich durch Kalium
sparende Diuretika. Dies ist effektiver als eine orale Kaliumsubstitution. Bei sympto-
matischer Hypotonie und persistierender Flussigkeitsretention Reduktion vasodilatier-
Ender Medikamente. Bei persistierender Fllssigkeitsretention und Anstieg der Reten-
tionswerte (Kreatinin>5,5 mg/dl, >484 mol/l) Hamofiltration oder -dialyse erwagen.




ACE-Hemmer
Betablocker
Diuretika

Aldosteronantagonisten
AT1-Blocker

Aldosteron-Antagonisten sollten (12,5-50 mg/Tag) bei schwerer
systolischer Herzinsuffizienz (NYHA III-IV) additiv zu einer Basistherapie mit ACE-
Hemmer, Beta-Blocker und Diuretikum verordnet werden (IB).

Niedrig dosierte Aldosteron-Antagonisten vermindern bei Herzinsuffizienz nach einem
Myokardinfarkt mit linksventrikularer systolischer Dysfunktion zusatzlich zum ACE-
Hemmer und Beta-Blocker die (IB).

Aldosteron-Antagonisten oder ggf. andere Kalium sparende Diuretika sollten bei
eingesetzt werden (IC).

Aldosteron-Antagonisten kbnnen im Rahmen einer
die Diurese potenzieren.




Zur diuretischen Wirkung oder zum Ausgleich einer Hypokaliamie initial 50-100
mg pro Tag, als Erhaltungsdosis nach 3—6 Tagen zumeist 25-50 mqg pro Tag.

Zur Prognoseverbesserung bei schwerst herzinsuffizienten Patienten sowie beim
Postinfarktpatienten mit systolischer Kontraktionsstorung und Herzinsuffizienz-
beschwerden 12,5-25 mg/Tag, ggf. 50 mg/Tag.

RegelmaBige Kontrollen von Serumelektrolyten (besonders Kalium) und Reten-

tionswerten sowie Beurteilung der Flussigkeitsretention:
e\Wahrend der Einleitung alle 5-7 Tage,
ebei einer Dauertherapie alle 3—6 Monate.

Bei schmerzhafter Gynakomastie Umstellung auf Eplerenon vornehmen.
Dosisreduktion/keine Neuverordnung bei einem Kreatinin >2,5 mg/dl (> 220
mol/l) und Serumkalium >5 mmol/I.




ACE-Hemmer
Betablocker

Diuretika
Aldosteronantagonisten

AT1-Blocker

AT1-Rezeptor-Blocker sind eine sinnvolle zu ACE-Hemmern (IA).

Bei akutem Myokardinfarkt mit Herzinsuffizienz oder linksventrikularer Dysfunktion
senken AT1-Antagonisten und ACE-Hemmer die
Sterblichkeit (IA).

AT1-Antagonisten reduzieren zu einem ACE-Hemmer bei chronisch-
herzinsuffizienten Patienten mit persistierender Symptomatik unter optimaler Therapie
nicht die Gesamtsterblichkeit, vermindern aber die Hospitalisationsrate (IIbA)

Eine mdgliche eigenstandige Indikation besteht flir die far
Candesartan




Dosierung von AT1-Rezeptorantagonisten

AT1-Antagonist Einstiegsdosis [md] Zieldosis [mg]

Candesartan 1x4
Eprosartan 1x300
Irbesartan 1x75
Losartan 1x12,5
Olmesartan 1x10
Telmisartan 1x20
Valsartan 2x40




Glykoside

Herzglykoside sind zur Frequenzkontrolle bei tachyarrhythmischem Vorhofflimmern
indiziert (IB).

Die Kombination von Herzglykosiden mit einem Beta-Blocker erscheint den
Einzelsubstanzen bei der Frequenzkontrolle Gberlegen (IIaB).

Bei Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz und rezidivierenden oder perisitierenden
Symptomen bei Sinusrhythmus zusatzlich zu ACE-Hemmern, Beta-Blockern und gdf.
Diuretika, sowie bei schwerer Herzinsuffizienz zusatzlich zu Aldosteron-Antagonisten
Therapieeinsatz erwagen (IIaC).

Keine Verbesserung der Mortalitat

Behandlung mit niedrigen Zielserumspiegeln:




Ausnahme ist die (geringere) Wirksamkeit der Kombination Dihydralazin + Nitrat
bei ACE-I. und AT-1-I1. Unvertraglichkeit.

Nachgewiesene Beschwerdebesserung und Sterblichkeitssenkung

Amiodaron im ralle von:

Unter BB und/oder Glykosid refraktarer supraventrikularer Arrhythmien
Begleittherapie zum AICD, CRT-ICD oder bei Ablehnung der Aggregatversorgung

Orale Antikoagulation vei:

Vorhofflimmern
Nachgewiesenen intrakardialen Thromben
Keine eindeutige Studienlage fur Nutzen bei hdchstgradig eingeschrankter LV-EF




Diagnostik der diastolischen Herzinsuffizienz

Einfach:

Herzinsufizienz nach den Framingham-Kriterien und Nachweis
einer erhaltenen
systolischen linksventrikularen Funktion.




Schwieriger: Echokardiograpische Evaluierung von Mitraleinstrom (MK)-, Pulmonalvenen (PV)-
Mitralklappenringgeschwindigkeits (TDI)- profilen

Jugendl. Erwachsen Stadium I Stad. 11 Stad. 111

E/A>1

.E DT < 220 < 220 ' 150-200
MK

IVRT < 100 > 100 60-100

LUPVexsp.
AN

Ansatz PML \/V

friihdiast.
Mitralring-
geschwindigkeit
Em




Mogliche Pharmakotherapie bei diastolischer
Herzinsuffizienz

Antihypertensive Therapie (besonders mit Pharmaka, die eine Regression der
Myokardhypertrophie begunstigen)

Sinusrhythmus erhalten/wiederherstellen

Beta-Blocker zur Senkung der Herzfrequenz und Verlangerung der Diastolendauer

Bei (nicht konvertierbarem) tachysystolischem Vorhofflimmern Herzfrequenz-
kontrolle mit Beta-Blockern, Verapamil und/oder Herzglykosiden

Diuretika und/oder Nitrate zur Vorlastsenkung vorsichtig dosieren

Positiver Effekt auf die Hospitalisierungsrate durch den AT-1 Blocker Candesartan ohne
Reduktion der Gesamtsterblichkeit




AICD

Gute Studienlage fur eingeschrankte systolische Funktion und Z.n.
Myokardinfarkt > 6 Monate: MADIT | (LV-EF < 0,35), MADIT Il (LV-EF < 30)*.

Kein Mortalitatsbenefit fiir die frische Postinfarktphase:

Kein Nutzen fir die nicht-ischamische CMP




AICD-CRT

Etablierte Standardkriterien-Trias

1. Herzinsuffizienz > NYHA III === —
2. Kompletter LSB
3. Sinusrhythmus

SYSTOLE L L SYSTOLE

Mogliche Alternativkriterien:
NYHA III + LSB + Vorhofflimmern

NYHA III + echokardiographischer Nachweis eines intra- und interventrikularen delays




Rekonstruktive Herzchirurgie

e Aneurysmektomie
e Mitralklappenrekonstruktion

Kein Nutzen der Batista-OP, kein Nutzen der Kardiomyoplastie.
Expermintell: Corcap-Ventrikelnetz, Myo-splints




Kldnstliche Herzen /mechanische Unterstutzungssysteme

Indikationen:

,bridging — to — transplant™
,bridging — to — recovery"

_a‘j--,:ﬁor / Berlin He;

A

yniriebssystem Excor mob




Etabliert:

Herztransplantation

Bei terminaler Herzinsuffizienz fest etabliert mit einer Verbesserung der Uber-
lebensrate, Belastbarkeit und Lebensqualitat im Vergleich zu einer konventio-
nellen Therapie (IC).

Aussschluss:

Alter >70 Jahre (rel. > 65), Drogen-/Alkoholabusus, fehlende Compliance,
schwere andere Grunderkrankungen (z. B. Malignome mit <5 Jahren Remission
Systemische Infektionen, schwere Nieren-/Leberfunktionsstorung, etc.) und
eine fixierte pulmonale Hypertonie (PVR > 400dyn x s x cm?).

Die Flnfjahresltberlebensrate nach Herztransplantation liegt bei etwa 70-80%.




Herztransplantation

. Herzinsuffizienz bei

Refraktarem kardiogenen Schock |
Abhangigkeit von Katecholaminen
VO2 max < 10ml/kg/min

2. Schwere Ischamie ohne revaskularisierende Optionen

3.Therapierefraktare ventrikulare Arrhythmien, 6 Defi-Schocks
/ Monat




Herztransplantation

NYHA IV in Anamnese und Hinweise in korperl. Untersuchung
Serum-Natrium < 135 mmol/l (ADH, ACE-I.)

Erhohtes Serum-Noradrenalin, -Renin, -ANP

LVEDD > 75 mm, LVESD > 65 mm, FS < 0,15, LV-EF < 0,20
Herz-Thorax-Quotient > 0,55

CI < 2 I/min, LVEDP > 20 mmHg, ZVD > 15 mmHg

VO2 max < 10 — 14 ml/kg/min




So welt, so gut .............. ?




