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Zusammenfassung

Einleitung: Die akute Herzinsuffizienz ist ein komplexes, heterogenes, klinisches
Syndrom, das durch ein plotzliches Auftreten von Zeichen und Symptomen einer
gestorten Herzfunktion definiert ist. Aufgrund des zunehmenden Alters der
Bevolkerung und der immer besser werdenden Therapiemethoden steigt der
Anteil an Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz. Dies bringt wiederum ein
hoheres Risiko mit sich, wegen einer akuten Dekompensation hospitalisiert zu
werden. Die akute Herzinsuffizienz stellt somit eine der haufigsten stationaren
Einweisungsdiagnosen in Europa und den USA dar.

Um das Hauptziel, die Reduktion von kardiovaskularen Erkrankungen in Europa,
zu verwirklichen, fihrt die Heart Failure Association der European Society of
Cardiology bereits seit mehreren Jahren europaweite Datenerhebungen bei
Patienten mit akuter Herzinsuffizienz durch. Damit soll eine Verbesserung in
Diagnostik und Therapie ermoglicht werden.

Methoden: Im Rahmen des European Heart Failure Survey Il wurden im
Krankenhaus der Barmherzigen Bruder Graz/Marschallgasse Patienten mit akuter
Herzinsuffizienz mit Hilfe eines Datenaufnahmebogens befragt. Die erhobenen
Daten wurden anschlie®end anonymisiert in eine Online-Datenbank Ubertragen.
Far diese Diplomarbeit wurden lediglich diese lokalen Patienten ausgewertet.
Ergebnisse: Insgesamt wurden 15 Patienten dokumentiert (10 mannlich, 5
weiblich; mittleres Alter 75+/-11 Jahre). Alle Patienten wurden mit einer akut
dekompensierten Herzinsuffizienz vorstellig, deren primare Ursache in 53% der
Falle die koronare Herzkrankheit war. Die am haufigsten verwendeten
Medikamente waren Diuretika gefolgt von Betablockern. 3 Monate nach
Beendigung des stationaren Aufenthalts waren 80%, 6 Monate danach 67% der
Patienten noch am Leben.

Diskussion: Die diagnostischen und therapeutischen Methoden stimmen in den
meisten Fallen mit denen der europaischen und amerikanischen
Vergleichsregister Uberein. Im Vergleich mit den Guidelines der European Society
of Cardiology sieht man eine weitgehende Ubereinstimmung in der Dosierung,
nicht jedoch in der Anzahl der verabreichten Akutmedikamente. Es bleibt zu
hoffen, dass die erhobenen Daten in die kardiologische Praxis einflieRen und in

Zukunft herangezogen werden.



Abstract

Introduction: Acute heart failure is a complex, heterogeneous, clinical syndrome

characterized by a rapid onset of signs and symptoms secondary to abnormal
cardiac function. Due to the increasingly aging population and the steadily
improving methods of therapy, the proportion of patients with chronic heart failure
rises continuously. This entails a higher risk of being hospitalized with an acute
decompensation. Acute heart failure is thus a major cause of hospital admission
diagnoses in Europe and the USA.

In order to achieve its main objective, the reduction of cardiovascular disease in
Europe, the Heart Failure Association of the European Society of Cardiology
performs surveys in patients with acute and chronic heart failure to improve
diagnostics and therapy.

Methods: As part of the European Heart Failure Survey lll patients with acute
heart failure admitted to the Barmherzige Bruder-hospital in Graz/Marschallgasse
were interviewed using a data-recording sheet. The collected data were then
anonymously transferred to an online database. For this thesis only local data from
this hospital are reported there.

Results: Over all 15 patients were documented (10 male, 5 female, mean age
75+/-11 years). All patients were admitted with acute heart failure, in 53% of the
cases the primary cause was coronary heart disease. The most commonly used
drugs were diuretics followed by beta-blockers. 3 months after completion of
hospital stay, 80% were still alive while 6 months later 67% of the patients were
alive, respectively.

Discussion: The diagnostic and therapeutic methods in most of the cases are
concordant with those of European and American standards. Compared with the
Guidelines of the European Society of Cardiology there is a broad consensus in
the dosage, but not in the number of acute medication administered. | hope that
the collected data will be included in the cardiology practice and will be used in

future.
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1 EINLEITUNG

1.1 Grundlagen zur akuten Herzinsuffizienz

1.1.1 Definition und Klassifikation

Die akute Herzinsuffizienz wird definiert als das schnelle Einsetzen oder die
rasche Anderung der Zeichen und Symptome einer HI. Daraus resultiert die
dringende Notwendigkeit einer Therapie. Die akute HI kann entweder als neu
auftretende HI oder als Verschlechterung einer bereits bestehenden chronischen
HI auftreten. Haufig stellen sich die Patienten als medizinischer Notfall vor [1].
Verschiedene Klassifikationen der akuten HI werden in der kardiologischen Praxis
verwendet:

Die Killip-Klassifikation basiert auf klinischen Symptomen nach einem akuten M.
Sie wurde entwickelt, um eine klinische Einschatzung Uber die Schwere der

Kreislaufstérung bei der Behandlung des akuten Ml zu geben (Tabelle 1) [1, 2]:

Tabelle 1 Killip-Klassifikation der akuten HI [nach 2]

Killip | Keine HI. Keine klinischen Zeichen der kardialen Dekompensation

Killip 11 HI. Diagnostische Kriterien umfassen RG, 3.Herzton und pulmonalvendse
Hypertonie. Lungenédem mit feuchten RG in der unteren Halfte der Lungenfelder

Killip [ll__| Schwere HI. Lungenédem mit RG in allen Lungenfeldern

Killip IV | Kardiogener Schock. Hypotonie (systolischer RR <90 mmHg) und Nachweis von
peripherer Vasokonstriktion wie Oligurie, Zyanose und Schwitzen

Die Forrester-Klassifikation basiert ebenfalls auf klinischen Symptomen und
hamodynamischen Eigenschaften nach einem akuten MI. Sie wurde entwickelt,
um einen klinischen und hamodynamischen Status beim akuten MI zu
beschreiben (Tabelle 2) [1, 3]:




Tabelle 2 Forrester-Klassifikation der akuten HI [mod. nach 3]

Normale Perfusion und normaler PCWP

Schlechte Perfusion und niedriger PCWP (Hypovolamie)
Beinahe normale Perfusion und hoher PCWP (Lungenddem)
Schlechte Perfusion und hoher PCWP (Kardiogener Schock)

B@IN=

1.1.2 Epidemiologie

Die Kombination aus dem Alter der Bevdlkerung und dem Uberleben eines akuten
MI bringt ein rasantes Wachstum von Patienten mit chronischer HI mit sich.
Zusatzlich entsteht dadurch ein Anstieg von stationaren Aufnahmen wegen
dekompensierter HI [4-9].

Die HI ist die Ursache von 5% der akuten stationaren Aufnahmen, besteht bei
10% der stationaren Patienten und macht 2% der nationalen Ausgaben fur
Gesundheit, vor allem aufgrund der Kosten fur Krankenhauseinweisungen, aus [1,
10].

Die fortgeschrittene HI und die damit zusammenhangende akute Dekompensation

sind daher mittlerweile das teuerste Syndrom der Kardiologie [4, 11-12]

1.1.3 Prognose

Die Prognose der akuten HI steht in engem Zusammenhang mit der zugrunde
liegenden Ursache und ist entsprechend der Inzidenz und Pravalenz
altersabhangig. Sie ist gut, wenn die Ursache erfolgreich bekampft werden kann,
jedoch schlecht, wenn dies nicht gelingen sollte [13].

Das ACS ist die haufigste Ursache einer akuten neu auftretenden HI. Die
Mortalitdt zum Zeitpunkt eines stationaren Aufenthalts ist bei Patienten mit
Nachweis eines kardiogenen Schocks besonders hoch (40 bis 60%). Im
Gegensatz dazu haben Patienten mit akuter hypertensiver HI eine niedrige KH-
Mortalitat, sie kbnnen daher haufig asymptomatisch entlassen werden. Die mittlere

Dauer eines stationaren Aufenthalts nach Diagnosestellung einer akuten HI
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betragt 9 Tage. Fast die Halfte der Patienten mit akuter HI muss innerhalb von 12

Monaten mindestens 1 Mal rehospitalisiert werden. Die Schatzungen bezuglich

Tod oder Rehospitalisation innerhalb von 60 Tagen nach Diagnosezeitpunkt
variieren zwischen 30 und 50% [1, 14-20].

Tabelle 3 Faktoren fiir eine schlechte Prognose bei akuter HI [nach 1]

Anamnese | Klinik EKG Belastbarkeit | Labor Hamodynamik
Hohes Alter | Hypotonie Q-Zacken Verminderte Hohes BNP | Niedrige LVEF
max. VO, und NT-pro-
BNP
Ischamische | NYHA llI-IV Breiter QRS- | Kurze 6 min | Hyponatridamie | Erhdhtes LV-
Atiologie Komplex Gehstrecke Volumen
Uberlebter Frihere LV-Hypertrophie Hohe Hohes Troponin | Verminderter
plotzlicher Hospitalisation VE/NCO,- kardialer Index
Herztod wegen akuter HI Ratio
Schlechte Tachykardie Komplexe Periodisches | Hohe Hoher LV-
Compliance Ventrikulare Atmen Biomarker, Fullungsdruck
Arrythmien Neurohumorale
Aktivierung
Renale Pulmonale RG Niedrige Hohes Kreatinin | Restriktiver
Dysfunktion Herzratenvariabilitat Mitralfluss
Diabetes Aortenstenose VHF Hohe Beeintrachtigte
Harnsaure RV- Funktion
Anamie Niedriger BMI T-Wellen Alternans Hohes Bilirubin
COPD Schlafbezogene Anamie
Atmungsstérung
en
Starke Pradiktoren in den gelb hinterlegten Feldern

1.1.4 Atiologie

Mehrere kardiovaskulare und nicht-kardiovaskulare Begleiterkrankungen konnen

sich auf eine akute HI niederschlagen und miteinander interagieren. Daher ist es

wichtig, dass die Ursachen und Ausloser der akuten HI identifiziert und in die

Umsetzung der Behandlungsstrategie eingeschlossen werden (Tabelle 4) [1, 4]:




Tabelle 4 Ursachen und Ausloser der akuten HI [nach 1]

Ischamische Erkrankungen des - ACS

Herzens - Mechanische Komplikationen des akuten
Myokardinfarkts

- Rechtsventrikularer Infarkt

Klappenfehler - Klappenstenose

- Klappeninsuffizienz

- Endokarditis

- Aortendissektion

Myopathien - Postpartum-CMP

- Akute Myokarditis

Hypertonie/Arrhythmie - Hypertonie

- Akute Arrhythmie

Kreislaufversagen: - Septikdmie

- Hyperthyreose

- Anamie

- Shunts

- Tamponade

- Lungenembolie

Dekompensation einer vorbestehenden - Mangelhafte Compliance

chronischen HlI - Volumenuberschuss

- Infektionen, speziell Pneumonie

- Zerebrovaskularer Insult

- Chirurgische Eingriffe

- Nierenfunktionsstérungen

- Asthma, COPD

- Drogen- und Alkoholabusus

Die KHK ist in 60-70% der Falle die Ursache einer akuten HI und tritt vor allem bei
alteren Patienten auf. Da viele Patienten zusatzlich unter Begleiterkrankungen wie
Ubergewicht, Hypertonie und Diabetes Mellitus sowie damit verbundenem
chronischen NV leiden, steigt die Wahrscheinlichkeit einer Dekompensation der
vorbestehenden chronischen HI. Bei jingeren Patienten wird die akute HI haufig
durch eine dilatative CMP, Arrhythmien, Herzklappenerkrankungen oder eine

Myokarditis ausgelost [1, 4, 7-9].

1.1.5 Pathophysiologie

Nach momentaner Datenlage und dem Verstandnis der Pathophysiologie der
akuten HI ist es nur eingeschrankt mdglich, die verschiedenen Subtypen der

akuten HI zu definieren bzw. zu unterscheiden. Die meisten Patienten stellen sich




mit einer Reihe von Symptomen vor, die in Bezug auf den arteriellen Blutdruck der

Patienten in drei Hauptkategorien unterteilt werden kdonnen [16, 21]:

Akute hypertensive HI ("Vascular® failure):

RR erhoht

Rasche Verschlechterung
Lungenstauung

PCWP akut erhoht

RG

Leichte Gewichtszunahme

LVEF fir gewdhnlich unverandert

Guter Therapieerfolg

Diese mit stark erhdhtem Blutdruck und schwerer akuter Dyspnoe einhergehende

Form der HI stellt in der Regel eine Notfallsituation dar. Meist wird sie verursacht

durch eine Kombination aus einem erhohten GefalRwiderstand, der von einer

niedrigen Kontraktilitat des Herzmuskels Uberlagert wird. Diese Kombination fuhrt

zu schwerer Hypertonie, einem Ungleichgewicht der Nachlast und dadurch

gesteigerter diastolischer Linksherzinsuffizienz [21-23].

Akute normotensive HI ("Cardiac” failure):

RR unverandert

Allmahliche Verschlechterung

Eher systemische Uberlastung als Lungenstauung
PCWP chronisch erhdht

RG kdnnen fehlen

Starke Gewichtszunahme

LVEF fur gewohnlich niedrig

MaRiger Therapieerfolg

Bei vielen Patienten ist die akute HI das Endresultat einer relativ langsam

verlaufenden Verschlechterung der chronischen HI, die meist Tage bis Wochen in




Anspruch nimmt. Diese Verschlechterung ist meist der Nichteinhaltung von Diaten
oder von medikamentdosen Therapien geschuldet. AulRerdem konnen
Fllssigkeitsretention oder verminderte Kontraktilitat aufgrund von auftretenden

Myokardschaden (z.B.: einer Ischamie) der Ausldser sein [21-22].

Akute hypotensive HI:

- RR erniedrigt
- Organhypoperfusion

- Kardiogener Schock

Ein kleiner Prozentsatz der Patienten mit akuter HI stellt sich mit niedrigem RR

und Symptomen des kardiogenen Schocks vor [21].

1.1.6 Klinik

Da der akuten HI sehr viele pathophysiologische Ursachen zugrunde liegen,
wurde der Begriff des akuten HI-Syndroms definiert, der deutlich machen soll,
dass die akute HI kein einheitliches Krankheitsbild darstellt [24].

Die ESC gliedert die klinische Klassifikation der Patienten mit akutem HI-Syndrom
in sechs Kategorien (Tabelle 5) [1, 4]:




Tabelle 5 Klinische Klassifikation des Syndroms der akuten Hl [nach 1, 4]

Lungenddem - Schwere Dyspnoe

- Tachypnoe

- Orthopnoe

- Pulmonale RG

- Arterielle O,- Sattigung von <90% bei Raumluft vor
Behandlung

Hypertensive HI - Erhohter RR

- Relativ gut erhaltene systolische LV-Funktion

- Erhéhter Sympathikotonus mit Tachykardie und
Vasokonstriktion

- Zeichen der Lungenstauung ohne systemische
Uberlastung

Kardiogener Schock - Gewebeminderperfusion

- Emniedrigter RR (systolisch <90mmHg oder Abfall
systolisch >30mmHg)

- Erniedrigte Urinausscheidung

- (<0,5ml/kgKG/h) mit HF>60/min

- Herzrhythmusstérungen

- Organminderperfusion und Lungenstauung
Verschlechterung oder - Periphere Odeme
Dekompensation einer - Lungenstauung
chronischen HI - Insgesamt milde Symptome der HI, die nicht den

Kriterien eines Lungenédems, einer hypertensiven HI

oder eines kardiogenen Schocks entsprechen

ACS und HI - Kilinik und Labor eines ACS

- 15% der Patienten haben Symptome der HlI

- Erhohter kardialer Auswurf mit erhdhter HF inkl. warmer
Peripherie

- Arrythmien

Rechtsherzinsuffizienz - Erniedrigter kardialer Auswurf ohne Lungenstauung

- Erhohter Jugularvenendruck

- Mit oder ohne Hepatomegalie

- Erniedrigte LV-Fillungsdricke

Die dekompensierte Hl ist die haufigste klinische Klassifikation, da sie in rund zwei
Drittel der Falle auftritt. Dabei besteht in Uber zwei Drittel der Falle eine
Verschlechterung oder Dekompensation einer chronischen HI. Als
Grunderkrankungen kommen haufig Klappenerkrankungen sowie das VHF vor
[14].

1.1.7 Diagnostik

Die Diagnostik der akuten HI ist abhangig von den Symptomen und klinischen
Befunden und stutzt sich auf eine Reihe von erforderlichen Untersuchungen [1].




Anamnese und physikalische Untersuchung:

Die systematische Bewertung der klinischen Prasentation eines Patienten mit
akuter HI sowohl durch eine grundlich durchgefiihrte Anamnese als auch durch
eine angemessene korperliche Untersuchung ist von enormer Wichtigkeit. Eine
Beurteilung der peripheren Durchblutung, der Hauttemperatur und der vendsen
Flllungsdrucke sollte stattfinden. Aufierdem sollte die Auskultation sorgfaltig
durchgefuhrt werden, um eventuell systolische oder diastolische Gerausche sowie
einen 3. oder 4. Herzton zu diagnostizieren. Eine MINS kommt in der Akutphase
sehr haufig vor, eine signifikante AST oder AINS sollten ebenfalls erkannt werden.
Eine Lungenstauung wird durch die Auskultation des Thorax erkannt. Die
Anwesenheit von basalen RG mit bronchialer Konstriktion zeigen in der Regel
erhohte Fullungsdrucke des linken Herzens. Die Fullungsdrucke des rechten
Herzens werden uber die Fullung der Jugularvenen bewertet. Pleuraerglisse sind

bei akut dekompensierter chronischer HI tblich [1].

EKG:

Das EKG liefert wesentliche Informationen Uber HF, Rhythmus, Warmeleitung und
haufig Uber die Atiologie. Es kann auf ischdmische ST-Strecken-Veranderungen
hindeuten und dadurch angeben, ob es sich um einen STEMI oder non-STEMI
handelt. Der Nachweis von Hypertrophie, Schenkelblock, elektrischer
Dyssynchronie, verlangertem QT-Intervall, Herzrhythmusstérungen oder

Perimyokarditis sollte angestrebt werden [1].

Thorax-Rontgen:

Ein Thorax-Rontgen sollte bei allen Patienten mit akuter HI so bald wie mdglich
nach der Aufnahme durchgefihrt werden, um den Grad der Lungenstauung zu
beurteilen und um eventuell andere Lungen- oder Herzerkrankungen z.B.

Kardiomegalie, Erguisse oder Infiltrate festzustellen [1].




Arterielle Blutgasanalyse:

Die arterielle Blutgasanalyse ermdglicht die Beurteilung von pO2, pCO2 und des
pH-Werts und sollte bei allen Patienten mit schwerer Atemnot durchgefliihrt
werden. Die nicht-invasive Messung mit einem Pulsoximeter wird oft anstatt der
arteriellen Blutgasanalyse durchgefuhrt, jedoch gibt sie keinerlei Auskunft Uber

den pCO; oder den Saure-Basen-Status [1].

Labor:

Die erste labortechnische Abklarung von Patienten mit akuter HI sollte ein
gesamtes Blutbild, Natrium, Kalium, Harnstoff, Kreatinin, Glucose, Albumin,
Leberenzyme und INR beinhalten. Niedriges Natrium und hoher Harnstoff- bzw.

Kreatinin-Serumspiegel sind negative prognostische Faktoren bei akuter HI [1].

Natriuretische Peptide:

BNP und NT-pro BNP haben in der Akutphase einen negativ pradiktiven Wert fur
den Ausschluss einer HI. Es besteht kein Konsens hinsichtlich BNP- und NT-pro
BNP-Referenzwerten bei akuter HI. Erhéhte BNP- und NT-pro BNP-Spiegel zum
Aufnahmezeitpunkt und vor der Entlassung beinhalten wichtige prognostische
Informationen [1, 25-26].

Echokardiographie:

Die Doppler-Echokardiographie ist ein wesentliches diagnostisches Instrument fur
die Bewertung der funktionellen und strukturellen Veranderungen bei akuter HI
und sollte so schnell wie moéglich durchgefihrt werden. Sie sollte verwendet
werden, um die regionale und globale links- bzw. rechtsventrikulare systolische
Funktion, die diastolische Funktion, Klappenstruktur und -funktion, perikardiale
Pathologien, mechanische Komplikationen des akuten MI sowie Dyssynchronien

zu bewerten. Ihre Ergebnisse beeinflussen haufig die Behandlungsstrategie [1].




Monitoring:

Mit dem Monitoring des Patienten mit akuter HI sollte so bald wie moglich nach
Ankunft in der Notaufnahme begonnen werden. Gleichzeitig soll neben der
Durchfuhrung von diagnostischen Malinahmen zur Bestimmung der primaren
Atiologie auch die erste Behandlungsstrategie besprochen werden.

Es gibt sowohl nicht-invasives als auch invasives Monitoring.

Zum nicht-invasiven Monitoring bei Patienten mit akuter HI gehort die
Beobachtung von Temperatur, AF, HF, RR, sO,, Urin und EKG. Ein Pulsoximeter
sollte kontinuierlich bei jedem instabilen Patienten verwendet werden, der mit
einem FiO,>Luft behandelt wird.

Zum invasiven Monitoring zahlt die Verwendung eines arteriellen- sowie eines
zentralvenosen Katheters. Die Verwendung eines pulmonalarteriellen Katheters ist

in der Regel nicht notwendig [1].

Invasive Diagnostik:

Die Koronarangiographie ist z.B. bei Patienten mit Angina pectoris oder ACS
indiziert, wenn keine absoluten Kl vorhanden sind. Therapien zur
Revaskularisation (PCI/CABG) sollten bei Patienten mit geeignetem Risiko-Profil

erwogen werden, da sie deren Prognose verbessern kénnen [1, 27].

1.1.8 Therapie

Therapieziele:

Die Ziele der klinischen Behandlung von Patienten mit akuter HI sind vielfaltig.
Dementsprechend werden kurz-, mittel- und langfristige Ziele definiert. Das
unmittelbare klinische Ziel ist die Verbesserung des hamodynamischen Zustands
und die Linderung der Symptome. Mittelfristig stehen die Stabilisierung des
Patienten und die Optimierung der Behandlungsstrategie im Vordergrund.

Langfristiges Management von akuter HI beinhaltet, dass das Fortschreiten der
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Krankheit verringert sowie die KH-Wiederaufnahmerate und die Mortalitat gesenkt
wird [1, 28].

Kausale Therapie:

Durch die unmittelbare Durchfihrung einer kausalen Therapie bei akuter HI kann
die Prognose deutlich verbessert werden. Sie hat bei der Behandlung von
potentiell reversiblen Ursachen absolute Prioritat, ist jedoch nur in einem geringen
Prozentsatz der Falle mdglich [29-30]

Tabelle 6 bezieht sich auf Ursachen der akuten HI und ihre kausalen

Therapiemoglichkeiten [30].

Tabelle 6 Kausale Therapie der akuten HI [nach 30]

Ursache Therapie

Akuter Ml Rekanalisierung der Koronararterien (Thrombolyse, PCI)
Hypertensiver Notfall RR-Senkung

Tachyarrhythmien HF-Verlangsamung, ggf. auch Implantation eines ICD
Bradyarrhythmien Schrittmachertherapie oder z.B.: Atropingabe

Akute Herzklappeninsuffizienz Akuter operativer Herzklappenersatz
Perikardtamponade Perikardpunktion

Entziindungen Antibiotika

Symptomatische Therapie:

Sauerstoff:

Es wird bei hypoxamischen Patienten empfohlen, Sauerstoff so friih wie moglich
zu verabreichen, um eine arterielle Sauerstoffsattigung von >95% (>90% bei
COPD-Patienten) zu erreichen [1].
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Nicht-invasive Beatmung:

NIV bezieht sich auf alle Modalitdten, die die Ventilation nicht mittels eines
Endotrachealtubus, sondern mittels einer verschlossenen Gesichts-Maske fordern.
NIV mit positivem endexspiratorischen Druck sollte so frih wie mdglich bei jedem
Patienten mit akutem kardiogenem Lungenddem und hypertensiver HlI

angewendet werden [1].

Invasive Beatmung:

Invasive Beatmung - mit endotrachealer Intubation - sollte nicht verwendet
werden, um eine Hypoxamie, sondern um eine durch die akute HI induzierte

respiratorische Muskelschwache zu behandeln [4].

Medikamentodse Therapie:

Morphin:

Morphin sollte in der FrUhphase der Behandlung von Patienten mit schwerer
akuter HI eingesetzt werden, besonders wenn diese unter Unruhe, Dyspnoe,
Angst oder Schmerzen in der Brust leiden. Morphin lindert Dyspnoe und andere
Symptome bei Patienten mit akuter HI und kann die gleichzeitige Anwendung von
NIV verbessern [1, 31-33].

Antikoagulantien:

Antikoagulantien haben sich beim ACS mit oder ohne HI und beim VHF etabliert.
Es gibt nur wenig Evidenz fiur die Verwendung von unfraktioniertem oder
niedermolekularem Heparin bei akuter HIl. Ein sorgfaltiges Monitoring des
Gerinnungssystems ist wichtig bei akuter HI, da es oft gleichzeitig zu

Leberfunktionsstérungen kommt [13, 34-35].
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Diuretika:

Die Verabreichung von i.v.-Schleifendiuretika ist bei Patienten mit akuter HI in
Gegenwart von Symptomen wie Stauung und Volumenulberlastung indiziert.
Thiazide koénnen im Falle einer Diuretika-Resistenz in Kombination mit

Schleifendiuretika nutzlich sein. [1].

Vasopressin-Antagonisten:

Tolvaptan, ein selektiver Hemmer des V2-Rezeptors, lindert Symptome der akuten
HI und férdert Gewichtsverlust in der Akutphase durch reine Wasserdiurese,
reduziert jedoch nicht die 1-Jahres-Morbiditat und -Mortalitat [1, 36].

Vasodilatatoren:

I.v.-Nitrate und Nitroprussid-Natrium werden bei Patienten mit systolischem RR >
110 mmHg und mit Vorsicht bei systolischem RR zwischen 90 und 110 mmHg
empfohlen. Sie verringern den systolischen RR und die Fullungsdrucke des linken
und rechten Herzens. Aulerdem verringern sie den Gefallwiderstand und

verbessern die Dyspnoe [1].

Inotropika:

Inotropika sollten, trotz gleichzeitiger Verwendung von Diuretika und/oder
Vasodilatatoren, bei Patienten mit niedrigem systolischem RR und in Gegenwart
von Anzeichen einer Minderperfusion oder Stauung gegeben werden, um die
Symptome zu verbessern. Bei Bedarf sollten Inotropika so frih wie madglich
verabreicht und wieder ausgeschlichen werden, sobald eine ausreichende
Organperfusion wiederhergestellt und/oder die Stauung reduziert wurde. Zu den
positiv wirkenden Inotropika, die fir die Therapie der akuten HI zu gelassen sind,

gehoren Dobutamin, Dopamin, Milrinon, Enoximon, Levosimendan [1, 37-44].
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Vasopressoren:

Noradrenalin und Adrenalin werden nicht als First-Line-Therapie empfohlen und
sind nur im kardiogenen Schock indiziert, wenn die Kombination aus Inotropikum
und Flussigkeit, trotz Verbesserung des HMV, nur einen systolischen RR< 90 und

unzureichende Organperfusion erreicht [1].

Herzglykoside:

Bei akuter HI fuhren Herzglykoside zu einer kleinen Steigerung des HMV und
Reduzierung der Fullungsdricke. Sie kdnnen nitzlich sein, um die HF bei

tachykardem VHF zu senken [1].

ACE-Hemmer/Angiotensin-II-Rezeptorblocker/Betablocker/Aldosteron-

Antagonisten:

ACE-H sind nicht zur frihen Stabilisierung von Patienten mit akuter HI geeignet.
Da die Patienten ein hohes Risiko fur die Entwicklung einer chronischen HI haben,
spielen ACE-H und auch ARB eine wichtige Rolle in der Frihphase des akuten Ml,
besonders in Gegenwart einer linksventrikuldaren systolischen Dysfunktion.
Dadurch kdnnen Morbiditat und Mortalitat gesenkt werden.

BB sollten bei Patienten, die nach einem akuten MI Symptome der HI oder der
linksventrikularen Dysfunktion aufweisen, frih und vorzugsweise vor der
stationaren Entlassung verabreicht werden, wenn der Patient bereits mit einem
ACE-H/ARB stabilisiert wurde.

AA reduzieren stationdre Einweisungen und erhdhen die Uberlebenschancen,
wenn sie zusammen mit ACE-H einer Therapie hinzugefigt werden. Bei
stationaren Patienten sollte die Behandlung mit einem AA ebenfalls vor der

stationaren Entlassung begonnen werden [1].
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Interventionelle und operative Therapie:

Koronarintervention:

Eine Koronarintervention sollte in Betracht gezogen werden, wenn es klinische
und/oder elektrokardiographische Hinweise auf eine bestehende Ischamie gibt,
auch wenn die Symptome bereits mehr als 12h zuvor begonnen haben.

Die bevorzugte Reperfusionstherapie in den ersten Stunden eines STEMI ist die
primare PCI. Sie ist definiert als Angioplastie und/oder Stenting ohne vorherige
oder begleitende fibrinolytische Therapie und wird als erste therapeutische Option
angesehen, wenn sie schnell von einem erfahrenen Team durchgefiihrt werden
kann.

Die Zahl der Patienten, die einen CABG in der akuten Phase bendtigt, ist
begrenzt, jedoch nach gescheiterter PCI indiziert. Aullerdem wird er bei
refraktaren Symptomen nach PCI, kardiogenem Schock oder mechanischen
Komplikationen wie ventrikulare Ruptur, akute MINS oder VSD durchgefihrt
[45-47].

Klappenchirurgie:

Obwonhl eine beeintrachtigte LVEF ein wichtiger Risikofaktor flir héhere peri- und
postoperative Mortalitat ist, kann eine Klappen-OP bei symptomatischen Patienten
mit schlechter linksventrikularer Funktion in Erwagung gezogen werden. Die
Entscheidungsfindung zur OP einer hamodynamisch wichtigen AST, AINS oder
MINS erfordert eine sorgfaltige Prifung der Motivation, des biologischen Alters

und des Risikoprofils der Patienten [1].

IABP:

Die Intraaortale Gegenpulsation ist indiziert bei Patienten im kardiogenen Schock

oder schwerer akuter HI, wenn die Gabe von Medikamenten oder klnstliche

Beatmung nicht ausreichen [4].
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VAD/Kunstherz:

Ventricular assist devices sind mechanische Pumpen, die die Arbeit des Ventrikels
teilweise ersetzen. Sie entlasten die Ventrikel, so dass diese weniger myokardiale
Arbeit verrichten muassen und pumpen Blut ins arterielle System, um den
peripheren und endorganischen Fluss zu steigern.

Ein Kunstherz ist eine mechanische Vorrichtung, die das Herz ersetzt.

Aktuelle Indikationen fiir VAD und Kunstherzen sind die Uberbriickung bis zur
Transplantation und Behandlung von Patienten mit akuter schwerer Myokarditis

[1, 4, 48-51].

Herztransplantation:

Die Herztransplantation wird als Therapiemdglichkeit bei der schweren akuten Hl
mit schlechter Prognose in Erwagung gezogen. Dies ist der Fall z.B. bei schwerer
akuter Myokarditis oder bei Patienten nach MI mit einem anfanglich schlechten
Outcome nach Revaskularisation. Allerdings ist die Transplantation erst moglich,
wenn der Zustand des Patienten mit Hilfe von Geraten und kunstlichen Pumpen

stabilisiert wurde [1, 4].
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1.2 European Society of Cardiology

1.2.1 Wer ist die ESC?

Die ESC wurde im Jahre 1950 offiziell gegrindet und reprasentiert mittlerweile
59.000 Kardiologen in Europa und dem Mittelmeerraum. Der administrative
Hauptsitz des ESC, das European Heart House, wurde im Jahre 1992 erbaut und
befindet sich im Technologiepark Sophia Antipolis in Biot im Studen Frankreichs.
Die Administration wird vom ESC-Board, dem alle 2 Jahre auf der
Generalversammlung gewahlten Direktorium, Ubernommen. Dieses setzt sich
einerseits aus wahlberechtigten aktuellen Mitgliedern und andererseits aus nicht
wahlberechtigten ehemaligen Mitgliedern, die vom jeweils aktuellen Direktorium
bestimmt werden, zusammen. Es ist dem ESC-Board vorbehalten, Komitees zu
ernennen, deren Aufgabe es ist, sich mit spezifischen Aufgabenstellungen
auseinanderzusetzen. Dazu zahlen sowohl die Organisation von Kongressen und
Publikationen, als auch die Entscheidungsfindung in wissenschaftlichen und

administrativen Belangen [52].

Grundsatzlich setzt sich die ESC zusammen aus:

- 5 Associations (Vereinen) - Echocardiography, Heart Rhythm, Heart
Failure, Prevention & Rehabilitation, Percutaneous Interventions

- 5 Councils (Raten) - Basic Cardiovascular Science, Cardiology
Practice, Cardiovascular Imaging, Cardiovascular Nursing and Allied
Professions, Cardiovascular Primary Care

- 19 Working Groups (Arbeitsgruppen) - Von Acute Cardiac Care bis
Valvular Heart Disease

- 53 National Societies (Nationalen Gesellschaften) - Von Agypten bis
Ungarn

- ESC-Fellows and Nurse Fellows — einer unabhangigen
Anhangerschaft [52].
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1.2.2 Was macht die ESC?

Das Hauptziel der ESC ist die Reduktion von kardiovaskularen Erkrankungen in
Europa. Sie stellt ein grolRes Aufgebot an wissenschaftlichen und lehrenden
Aktivitaten bereit, so z.B. die Erstellung und die kontinuierliche Erneuerung der
Clinical Practice Guidelines, der praktischen Leitlinien fur den klinischen
Gebrauch. AuRerdem beschaftigt sie sich mit der Organisation von Lehrkursen
und Initiativen sowie europaweit durchgefihrten Surveys spezieller
Krankheitsbilder.

Sie organisiert auch den ESC-Kongress, den groRten Kongress fur
kardiovaskulare Medizin weltweit. Des Weiteren ist sie stolz darauf, in Verbindung
mit ihren einzelnen Gesellschaften, Fachgebiets- spezifische Kongresse zu
veranstalten, die innerhalb der Kardiologie immer beliebter werden.
Aullerdem erstellt und publiziert die ESC sieben der weltweit renommiertesten

Journale fir Kardiologie [52].

1.2.3 Wie arbeitet die ESC?

Um ihr Ziel zu verwirklichen, hat sich die ESC funf langfristige strategische Ziele

gesetzt, die in den nachsten Jahren erreicht werden sollen:

- Fortschritt in Pravention, Erkennung und Management kardiovaskularer
Erkrankungen

- Forderung und Verbreitung kardiovaskularer Forschung

- Festlegung der Hierarchie fur Kardiologie in Europa und dartber hinaus

- Erhéhung der Mitgliedschaft der ESC

- Optimierung von Hilfsmitteln der ESC

Diese Ziele sollen, in Ubereinstimmung mit den ESC-Grundwerten und dem
Ethischen Grundsatz, auf offene transparente und demokratische Art und Weise in

die Tat umgesetzt werden [52].
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1.2.4 Heart Failure Association

Eine der 5 Gesellschaften der ESC ist die HFA. Ihr Ziel ist es, die Lebensqualitat
durch bessere Pravention, Diagnostik und Therapie der HI zu verbessern. Dies
inkludiert die Schaffung von Netzwerken fur Management, Ausbildung und
Forschung, die als Einheit funktionieren sollen. Sie wurde 2004 als Zweig der
ESC, hervorgegangen aus einer Working Group, gegrundet und hat mittlerweile
Uber 3.400 Mitglieder. Die HFA wahlt, wie die ESC, alle 2 Jahre ein eigenes
Direktorium (Board), welches aus einem Exekutivkomitee und Board-Mitgliedern
besteht. Ihr Aufgabenbereich erstreckt sich von der Organisation des jahrlichen
HFA-Kongresses und Forcierung der Forschungsarbeit Uber die Erstellung einer
Diskussionsplattform bis hin zur Herausgabe der ESC-Leitlinien fir Diagnostik und
Therapie der akuten und chronischen HI. Des Weiteren férdert sie die
Durchfihrung von Studien und Registern und kimmert sich um die Einrichtung
eines Europaischen Netzwerks fur Patientenversorgung. Aul3erdem publiziert sie
12mal pro Jahr das European Journal of Heart Failure, welches Artikel,

Kurzberichte, Reviews und Leitartikel zum Thema HI beinhaltet [52].

1.2.5 Euro Heart Survey & EURObservational Research
Programme

Im Jahr 1999 installierte die ESC ein internationales klinisches
Forschungsprogramm, das Euro Heart Survey & Registry Programme. Dieses
Programm wurde darauf ausgelegt, Studien und Register in grofen
kardiologischen Teilbereichen, so zum Beispiel der HI durchzuflihren. Die
Ergebnisse brachten wichtige Daten in Bezug auf Erfahrungswerte fir die
klinische Praxis hervor. Uber 100.000 Patienten wurden in 35 Landern in das
Forschungsprogramm eingeschlossen, 70 Artikel wurden publiziert und auf
diversen Kongressen, inklusive dem ESC-Kongress, prasentiert. 2009 wurde ein
neues Programm eingefuhrt, das EURObservational Research Programme.
Dessen Ziel ist es, aufbauend auf den Grundkonzepten des Euro Heart Survey,

ein noch besseres Verstandnis flir die kardiologische Praxis zu entwickeln. Dies
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soll aufgrund von erhobenen Beobachtungsdaten, die mit konkreten methodischen

Ablaufen gesammelt werden, gewahrleistet werden [52].
Das EORP umfasst 3 Arten von Surveys/Registries:

- General Surveys/Registries - Heart Failure pilot registry, Heart Failure
long- term registry

- Sentinel Surveys/Registries - Atrial Fibrillation Ablation, Trans- Catheter
Valve Treatment

- Special Surveys/Registries - Pregnancy and heart diseases

Jedes Survey/Registry wird von 3 Komitees geleitet:

- Oversight Committee
- Executive Committee

- Steering Committee

Die Datensammlung wird im European Heart House mit Unterstitzung des EORP-
Teams vorgenommen. Dessen Tatigkeitsbereich bezieht sich sowohl auf die
Koordination des jeweiligen Projekts als auch auf die Unterstitzung fur Komitees,
Nationale Koordinatoren und teilnehmende Zentren. Aulierdem ist das EORP-
Team fur die Festlegung der methodischen Konzepte sowie fir die zeitgerechte

Beendigung bzw. die budgetare Situation jedes Projektes zustandig [52].
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2 METHODIK

2.1 Heart Failure Pilot Registry/EHFS Ill-Gesamteuropa

2.1.1 Studiendesign und Klinischer Rahmen

Nachdem bereits in den Jahren 2000-2001 und 2004-2005 die European Heart
Failure Surveys | und Il mit hoher Reprasentativitat erfolgreich durchgeflihrt
wurden, wurde von Anfang Oktober 2009 bis Ende Mai 2010 das Projekt des
Heart Failure Pilot-Registry/European Heart Failure Survey Il in Angriff
genommen. Bei diesem handelte es sich um eine prospektive, multizentrische,
beobachtende Erhebung des Ist-Zustandes von Patienten aus 136
Kardiologischen Abteilungen in 12 europaischen Landern. Diese Lander wurden
aufgrund von friheren Teilnahmen an den Euro Heart Surveys und ihrer

geographischen Unterschiede ausgewahlt. Sie unterteilten sich wie folgt:

4 westeuropaische Staaten (Osterreich, Frankreich, Deutschland und
Holland),

- 2 osteuropaische Staaten (Rumanien und Polen),

- 3 sudeuropaische Staaten (Griechenland, Italien und Spanien) und

- 3 nordeuropaische Staaten (Danemark, Norwegen und Schweden)

Die nationalen kardiologischen Gesellschaften jedes Landes stimmten zu, an
diesem Programm teilzunehmen. Des Weiteren wurde ein nationaler Koordinator
nominiert, dessen Aufgabe es war, Krankenhauser mit unterschiedlicher Art der
Rekrutierung von Patienten auszuwahlen. Es wurde im Durchschnitt eine
Abteilung flr zwei Millionen Menschen festgelegt, aber es durften nicht mehr als
25 und nicht weniger als 6 pro Land sein. So weit als moglich sollten die Kliniken
auch die geographischen Kriterien innerhalb eines Landes erflllen. Dies schloss
die Bemlihung um ein ausgeglichenes Mal} an Abteilungen mit unterschiedlichen
Maoglichkeiten der kardiologischen Behandlung ein [52].
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Das Verhaltnis am Beispiel Osterreich mit Prof. Dr. Friedrich Fruhwald als
Nationalem Koordinator, das 6 Kliniken in das Register einschloss, sah wie folgt

aus:

- 1 Zentrum der kardiologischen Maximalversorgung (mit Herzchirurgie) —
LKH-Universitatsklinikum Graz

- 2 Zentren der kardiologischen Standardversorgung (mit Interventioneller
Kardiologie) - KH der Elisabethinen Linz, KH Braunau

- 3 Zentren der kardiologischen Basisversorgung (ohne Herzchirurgie oder
Interventioneller Kardiologie) - KH der BHB Graz, KH Feldbach, KH Tulln

Das Ziel war es, ein breites Spektrum an kardiologischen Abteilungen, die sowohl
ambulante Patienten mit chronischer als auch stationare Patienten mit akuter HI
betreuen, in das Register einzuschlieRen, um europaweit realistische Daten zu
erhalten. Die Patienten wurden an einem Tag pro Woche flr acht
aufeinanderfolgende Monate in das Register aufgenommen und ihr
Krankheitsverlauf fur ein Jahr weiter verfolgt. Das sich dem Grunddurchgang direkt
anschlieBende Follow-Up sollte 3, 6 und 12 Monate nach der erstmaligen
Aufnahme in das Register im Rahmen einer ambulanten Wiedervorstellung
durchgefuhrt werden. Wenn es fur einen Patienten aus organisatorischen oder
gesundheitlichen Grinden nicht moéglich war, die Klinik zu erreichen, konnte statt
dessen ein Telefonanruf durchgeflihrt werden. Notwendige diagnostische und
therapeutische Interventionen wurden bei Patienten mit Symptomen der
chronischen oder akuten HI an der jeweiligen Klinik durchgefuhrt. Die
Entscheidungsfreiheit bezlglich der Auswahl von Medikamenten und der
Indikation zur Diagnostik und Therapie wurde zur Ganze den fur die Patienten
zustandigen Kardiologen uberlassen. Es wurde kein spezielles Protokoll, das
Evaluation oder Verbesserungsvorschlage beinhaltet, wahrend des Verlaufs des
Registers gefihrt.

Das Register wurde nach Festlegung der Regeln von der jeweiligen
Ethikkommission beflrwortet. Daten wurden erst gesammelt, nachdem die
Patienten detailliert informiert worden waren und eine Einverstandniserklarung

unterschrieben hatten [52].
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Daher galt fur den von jeder Klinik vereinbarten Aufnahmetag:

- Alle Patienten, die in der Ambulanz gesehen wurden sowie
- Alle Patienten, die mit akuter HI zwischen 0 und 24 Uhr aufgenommen

wurden, in das Register einzutragen.

Diese Art der Registerfihrung sollte gemeinsam mit der vorher festgelegten
Verteilung der beteiligten Zentren sowohl eine angemessene Aufeinanderfolge als

auch Reprasentativitat garantieren [52].

2.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Alle ambulant von der Klinik behandelten Patienten mit HI und alle diejenigen, die
mit akuter vorbestehender oder neu aufgetretener HI aufgenommen wurden,

wurden wahrend dem Eintragungszeitraum eingeschlossen.
Einschlusskriterien:
- Chronische HI: Alle ambulant betreuten Patienten mit von der jeweiligen
Klinik verifizierter chronischer Hl
- Akute HI: Alle stationar aufgenommenen Patienten mit akuter HI, die eine
i.v.-Therapie (Inotropika, Vasodilatatoren oder Diuretika) bendtigten

Ausschlusskriterium:

- Es gab keine speziellen Ausschlusskriterien, mit Ausnahme des

Patientenalters, das hoher als 18 Jahre sein musste [52].
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2.1.3 Datensammlung und Datenuibertragung

Die Datenbank wurde am European Heart House gemal den vom Executive
Committee, dessen Vorsitz Prof. Dr. Aldo P. Maggioni inne hatte, definierten
Anforderungen angelegt.

Die Datensammlung erfolgte Uber die Ausarbeitung eines Datenaufnahmebogens,
dessen Ergebnisse mit Hilfe eines webbasierten Systems Ubertragen wurden. Als
generelle URL diente www.euroheartsurvey.org, welche von der European Society
of Cardiology im Rahmen des EURObservational Research Programme

eingerichtet wurde [52].
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2.2 Heart Failure Pilot Registry/EHFS lll am Krankenhaus der

Barmherzigen Briider in Graz/Marschallgasse

2.2.1 Organisation

Als eine von sechs 0sterreichischen Kliniken nahm die Abteilung fir Innere
Medizin des Krankenhauses der BHB Graz/Marschallgasse mit Vorstand Prim. Dr.
Martin Schumacher an dem Heart Failure Pilot-Register teil. Da die Klinik Uber
keine kardiologische Spezialambulanz verfligt, einigte man sich darauf,
ausschlieBlich Patienten mit akut betreuungsbedurftiger HI in das Register
aufzunehmen. Der Donnerstag wurde als Aufnahme-Wochentag festgelegt. Somit
galt jeder Patient, der an diesem Wochentag im Zeitraum von Anfang Oktober
2009 bis Ende Mai 2010 von 0-24h mit der Diagnose akute HI stationar auf die
Kardiologische Abteilung aufgenommen wurde und eine i.v.-Therapie (Inotropika,

Vasodilatatoren oder Diuretika) erhielt, als potentieller Studienteilnehmer.

2.2.2 Datenaufnahme von Patienten

Nachdem die Patienten eine exakte Aufklarung zu dem Register erhalten und
anschlieBend eine Einverstandniserklarung unterschrieben hatten, wurde mit
ihnen der Datenaufnahmebogen durchgegangen. Dieser wurde von der ESC im
Rahmen des EURObservational Research Programme erstellt und mit Heart
Failure Pilot Registry betitelt. Es wurden sowohl allgemeine als auch spezifische
Fragen zusammengestellt. Da die Datenerhebung sowohl auf ambulante als auch
auf stationare Patienten abzielte, im KH der BHB jedoch nur Patienten mit akuter
HI ins Register aufgenommen wurden, werden hier ausschlieBlich die fur die

Bewertung dieses Patientenkollektivs relevanten Daten naher erlautert.
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Grundphase:

1.Teil:

Der erste Teil der Datenaufnahme beschaftigte sich mit den Basisdaten und der
klinischen Vergangenheit des Patienten. Zuerst wurden allgemeine Angaben von
dem Patienten inklusive der biometrischen Grunddaten und der primaren Ursache
fur die stationare Aufnahme erhoben. Daraufhin wurde nach Risikofaktoren sowie

Vorerkrankungen gefragt.

BASIC INFORMATION

Type of patient: Joutpatient [JHospital
Date of visit/hospitalisation: |_J_J | ddfmm iy
Sex: Omale [JFemale Date of birth:  |_/_J | ddfmmfyey

Height: | | em Weight: | kg

MNYHA class: CINYHA T CINYHA I [CINYHANL [CJNYHA IV

Heart rate: | | BPMA Blood pressure: | 141 mmHg
Clinical trial: [JMo [Yes [JUnknown
Primary Eticlogy: | 1 - Ischemic Heart Disease documented by coronary angiography

2 - Ischemic Heart Disease not documented by coronary angiography
3 - Hypertension

4 - Dilated Cardiomyopathy

5 - Valve disease

& - Tachicardio related cardiomyopathy

7 - Other

If other, please specify:

If valve, tick all applicable: Omitral Jaortic
OTriscupid OPulmaonary

2.Teil:

Im zweiten Teil stand die Anzahl der auslésenden Faktoren fur die stationare
Aufnahme und die klinische Klassifikation im Vordergrund. Danach wurde nach

intravenos verabreichten Medikamenten und nach Symptomen gefragt. Aul’erdem

26



beschaftigte sich dieser Teil mit den erhobenen Werten des Eingangslabors,

wobei dem BNP-Wert besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde.

3.Teil:

Der dritte Teil gliederte sich in die Erhebung der Medikation vor der stationaren
Aufnahme, Medikation wahrend des stationdren Aufenthaltes und Medikation bei
stationarer Entlassung. Dabei wurden sowohl kardiovaskular als auch nicht

kardiovaskular wirkende Medikamente notiert.

Drug Tvpe Generic Name Total Daily Dose
ACE inhibitors | Tatal Daily dose: mg
1-No 2—Benazeprii 3 — Captopril 4 — Cilazapril
5 — Enalapril & — Fosinopri 7 — Imidapril & — Lisinopril
59— Moexipril 10— Perindopril 11 — Quingpril 12— Ramipril
13 — Trandolapril 14 — Zofenopril 88 - Other
Angiotensin I | Taotal Daily dose: mg
Receptor blockers 1-No 2 —Candesartan 3 — Eprosartan 4 —Irbesartan
(ARB) 5—Losartan &— Telmisartan 7 — Valsartan 88 - Other
Beta blockers | Total Daily dose: mg
1—No 2—Acebutolol 3 — Atenoilol 4 — Bisoprolol
5 — Betaxolol! & — Carvedilo 7 — Celipralol & — Labetalol
95— Metoprolol 10— Naodolol 11 — Nebivolol 12— Pindolol
13 - Propranolol 14 - Sotalal 15 — Timalal 88 - Other
Aldosterone antagonists 1] Total Daily dose: | | mg
1-No 2-Spironoloctone 3 — Epierenone 4 —Canrenane 88 - Other
Diuretics N1l ] Total Daily dose: | | mg
N*Z ] Total Daily dose: | | mg
1-No 2 — Bendrofiuazide 3 — Chiorthalidone
4 — Hydroclhorotiazide 5 — Furosemide & - Indapamide
7 — Torasemide & — Blumetanide 58 - Other
4. Teil:

Im vierten und letzten Teil der Grundphase des Registers wurden, am Tag der
Entlassung des Patienten, die biometrischen Grunddaten und Symptome inklusive
der durchgeflihrten Untersuchungen/Diagnostik und dem Entlassungslabor noch

einmal dokumentiert.
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Verlaufsphase:

Anschlie3end an die Grundphase des Registers wurde 3 bzw. 6 Monate nach der
jeweiligen stationaren Aufnahme der Patienten die Verlaufsphase, das Follow-Up,
jedes Einzelnen bewertet. Bei beiden Datenerhebungen wurden die Patienten per
Telefon kontaktiert. Zu allererst musste in Erfahrung gebracht werden, ob der zu
befragende Patient noch lebte, um festzustellen, ob er aus dem Verlaufsregister
hinausfallen wirde und es keiner weiteren telefonischen Kontaktaufnahme bedarf.
War der Patient bereits verstorben, wurde eine Kontaktperson nach dem
Todesdatum bzw. der Todesursache befragt. War der Patient zu diesem Zeitpunkt
noch am Leben, wurde aus seiner Beschreibung der Symptome das NYHA-
Stadium erhoben. AuRerdem wurde um die Angabe von stationaren Aufenthalten
nach der stationaren Entlassung aus dem KH der BHB bzw. seit dem jeweils

vorhergehenden telefonischen Gesprach gebeten.

Vital status: Oalive [Joead

If Dead, Cate of death: A ) | ddfmmvyyy

Cause of death: | 1 - Procedure related
2 — Non procedure related
3 — Unknown

|  1-cCaordiac
2 - Vascular
3 — Non cardiovascular
4 — Unknown

If Cardiac cause: Mode: Osudden [Non-sudden
Cause: [ JAMI [JHeart Failure [JArrhythmia [JOther

If other cardiac cause, pleasa specify: |

If Wascular cause, 1 1 —Ischemic stroke
2 — Hemorrhagic stroke
3 — Systemic hemorrhagy
4 — Peripheral embolism
5 — Pulmonary embolism

If Alive, NYHA class: CONYHAT [CINYHANI [CINYHA I CINYHA TV

Statistische Analyse:

Aufgrund der geringen Anzahl an Patienten war nur eine beschreibende Statistik
madglich. Diese bestand aus MW, STABW, MIN und MAX.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Aufnahmedaten

Insgesamt wurden 15 Patienten dokumentiert (10 mannlich, 5 weiblich; mittleres
Alter 75+/-11 Jahre, MIN 57, MAX 89; mittlere GroRe 171+/-11cm, MIN 158, MAX
185; mittleres Gewicht 87+/-22kg, MIN 52, MAX 127).

12 Patienten (80%) wiesen am Tag der Aufnahme das NYHA-Stadium Il und 3
Patienten (20%) das NYHA-Stadium IV auf (mittlere HF 82+/-16, MIN 58, MAX
113; mittlerer RR syst. 125+/-13, MIN 95, MAX 145; mittlerer RR diast. 72+/-12,
MIN 55, MAX 100).

Bei 14 Patienten (93%) wurde im Eingangslabor das BNP (mittlerer Wert 1083+/-
1057 pg/ml, MIN 3, MAX 3377), bei 13 Patienten (87%) die Nuchternglukose
(mittlerer Wert 115+/-46 mg/dl, MIN 85, MAX 251) und bei allen Patienten (100%)
das Serumkreatinin bestimmt (mittlerer Wert 1,5+/-1,1 mg/dl, MIN 0,7, MAX 4,3).
Abbildung 1 zeigt die primaren Ursachen fur die stationare Aufnahme der

Patienten.

1 Patient
7%

8 Patienten
53%

2 Patienten
13%

mKHK

mHypertonie

® Dilatative CMP

m Klappenerkrankungen

4 Patienten
27%

Abbildung 1 Primare Ursachen der stationaren Aufnahme
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Auf die Frage nach Risikofaktoren gaben 7 Patienten (47%) an, niemals geraucht
zu haben (6% Raucher, 47% ehemalige Raucher). 9 Patienten (60%) hatten noch
nie VHF (7% persistierendes VHF, 33% permanentes VHF). 11 Patienten (73%)
sind keine Diabetiker (27% Diabetiker - mit Insulin therapiert). 7 Patienten (47%)
trinken gelegentlich Alkohol (39% haben nie Alkohol getrunken, 7% trinken taglich,
7% haben friher Alkohol getrunken). 1 Patient (7%) hat einen Schrittmacher (93%
kein Schrittmacher). 13 Patienten (86%) leiden nicht unter einer SD-Dysfunktion
(7% Hyperthyreose, 7% Hypothyreose).

Abbildung 2 veranschaulicht, wie viele Patienten welche Vorerkrankungen vor der
stationaren Aufnahme bereits hatten, wobei jeder Patient mehr als eine haben

konnte.

Chronische HI ﬁ

Hypertonie

Chronisches NV

MI/Angina pectoris

PAVK

Vorerkrankungen

COPD

Depression

0 2 4 B 3 10 12 14 16

Anzahl derPatienten

Abbildung 2 Vorerkrankungen der Patienten
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3.2 Stationarer Aufenthalt

Abbildung 3 schildert die Anzahl der auslosenden Faktoren fur die stationare

Aufnahme, wobei wiederum jeder Patient mehr als einen haben konnte.

ACS -

VHF -

Infektion -
Nierenversagen
Hypertonie

Anamie

AuslésendeFaktoren

Bradyarrhythmie

Andere

Anzahl derPatienten

Abbildung 3 Auslésende Faktoren fur die stationare Aufnahme

Laut klinischer Klassifikation der akuten HI wurden alle Patienten (100%) mit einer
akut dekompensierten HI vorstellig (100% bekamen daraufhin Lasix i.v., 7%
zusatzlich Levosimendan).

Abbildung 4 demonstriert, wie viele Patienten welche klinischen Zeichen hatten,

wobei wiederum jeder Patient mehr als eines haben konnte.

Pleuraergiisse
Periphere Odeme

Pulmonale RG

JVP (>6cm)

Klinische Zeichen

Verwirt/Somnolent

|
SNl

6 8

Periphere Hypoperfusion

10 12

Anzahl derPatienten

Abbildung 4 Klinische Zeichen der Patienten
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3.3 Diagnostik

Bei allen 15 Patienten (100%) wurde wahrend des stationaren Aufenthaltes ein
EKG durchgefuhrt (47% SR, 47% VHF, 6% anderer Rhythmus; mittlere HF 79+/-
20, MIN 50, MAX 121; mittlere QRS-Dauer 105+/-22, MIN 80, MAX 150; mittlere
QT-Dauer 415+/-59, MIN 320, MAX 514).

Des Weiteren wurde bei allen 15 Patienten (100%) ein Thorax-Réntgen gemacht,
wobei bei 13 Patienten (87%) eine Kardiomegalie festgestellt wurde.

13 Patienten (87%) erhielten eine Doppler-Echokardiographie (mittlere EF 42+/-
11, MIN 25, MAX 60).

Zusatzlich bendtigten 4 Patienten (27%) ein Holter-EKG, 2 Patienten (14%) eine

elektrische Kardioversion und 2 Patienten (14%) eine Myokardszintigraphie.

3.4 Medikation

ACE-Hemmer:

9 der 15 Patienten (60%) wurden vor der stationaren Aufnahme mit einem ACE-H
behandelt (33% Lisinopril; 13% Ramipril; 7% Quinapril; 7% Enalapril; 40% kein
ACE-H).

8 Patienten (53%) bekamen wahrend des stationdaren Aufenthaltes eine Therapie
mit einem ACE-H (40% Lisinopril; 13% Ramipril; 47% kein ACE-H).

7 Patienten (47%) wurden nach der stationdren Entlassung mit einem ACE-H
therapiert (33% Lisinopril; 14% Ramipril; 53% kein ACE-H).

Angiotensin-lI-Rezeptorblocker:

Keiner der 15 Patienten (0%) wurde vor der stationaren Aufnahme mit einem ARB
behandelt.

1 Patient (7%) bekam wahrend des stationaren Aufenthaltes eine Therapie mit
einem ARB (7% Candesartan; 93% kein ARB).

2 Patienten (14%) wurden nach der stationaren Entlassung mit einem ARB
therapiert (7% Candesartan; 7% Valsartan; 86% kein ARB).

Betablocker:

32



12 der 15 Patienten (80%) wurden vor der stationaren Aufnahme mit einem BB
behandelt (73% Bisoprolol; 7% Carvedilol; 20% kein BB).

14 Patienten (93%) bekamen wahrend des stationaren Aufenthaltes eine Therapie
mit einem BB (86% Bisoprolol; 7% Nebivolol; 7% kein BB).

13 Patienten (87%) wurden nach der stationaren Entlassung mit einem BB
therapiert (87% Bisoprolol; 13% kein BB).

Aldosteron-Antagonisten:

3 der 15 Patienten (20%) wurden vor der stationaren Aufnahme mit einem AA
behandelt (13% Spironolacton; 7% Canrenon; 80% kein AA).

6 Patienten (40%) bekamen wahrend des stationaren Aufenthaltes eine Therapie
mit einem AA (33% Spironolacton; 7% Canrenon; 60% kein AA).

6 Patienten (40%) wurden nach der stationdren Entlassung mit einem AA
therapiert (40% Spironolacton; 60% kein AA).

Diuretika:

9 der 15 Patienten (60%) wurden vor der stationaren Aufnahme mit einem
Diuretikum behandelt (40% Furosemid; 13% Hydrochlorothiazid; 7% Bumetanid;
40% kein Diuretikum).

Alle der 15 Patienten (100%) bekamen wahrend des stationaren Aufenthaltes eine
Therapie mit einem Diuretikum (93% Furosemid; 7% Hydrochlorothiazid).

14 Patienten (93%) wurden nach der stationaren Entlassung mit einem Diuretikum
therapiert (73% Furosemid; 13% Hydrochlorothiazid; 7% Bumetanid; 7% kein
Diuretikum).

1 Patient (7%) wurde vor der stationaren Aufnahme zusatzlich mit einem anderen
Diuretikum behandelt (7% anderes Diuretikum).

5 Patienten (33%) bekamen wahrend des stationaren Aufenthaltes eine Therapie
mit einem zusatzlichen Diuretikum (13% Furosemid; 20% anderes Diuretikum).

2 Patienten (14%) wurden nach der stationaren Entlassung mit einem zusatzlichen
Diuretikum therapiert (7% Furosemid; 7% anderes Diuretikum).
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Abbildung 5 zeigt, wieviele Patienten vor, wahrend und nach dem stationaren
Aufenthalt mit ACE-H, ARB, BB, AA und/oder Diuretika therapiert wurden.

ACE-H
ARB
T
E EB
E -
g = Davor
E AA m\Wahrend
Diuretikum 1 m Danach
Diuretikum 2
0 5 10 15

Anzahl derPatienten

Abbildung 5 Medikamente vor, wahrend und nach dem stationaren Aufenthalt

Andere Medikamente:

Alle 15 Patienten (100%) wurden vor der stationdren Aufnahme mit anderen
kardiovaskular- und/oder nicht kardiovaskular wirkenden Medikamenten behandelt
(7% Digoxin; 33% Statine; 47% TZ-Funktionshemmer; 73% Gerinnungshemmer;
7% Nitrate; 47% Antidepressiva; 27% Kalziumkanalblocker; 27% Insulin; 7% Orale
Antidiabetika).

Alle Patienten (100%) bekamen wahrend des stationaren Aufenthaltes eine
Therapie mit anderen kardiovaskular und/oder nicht kardiovaskular wirkenden
Medikamenten (20% Digoxin; 47% Statine; 47% TZ-Funktionshemmer; 93%
Gerinnungshemmer; 7% Nitrate; 53% Antidepressiva; 27% Kalziumkanalblocker;
27% Insulin; 7% Orale Antidiabetika).

Alle Patienten (100%) wurden nach der stationdren Entlassung mit anderen
kardiovaskular und/oder nicht kardiovaskular wirkenden Medikamenten therapiert
(20% Digoxin; 47% Statine; 47% TZ-Funktionshemmer; 53% Gerinnungshemmer;
53% Antidepressiva; 27% Kalziumkanalblocker; 27% Insulin; 7% Orale

Antidiabetika).
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3.5 Entlassungsdaten

Die mittlere stationare Aufenthaltsdauer der Patienten betrug 14+/-8 Tage (MIN 6,
MAX 36).

6 Patienten (40%) wiesen am Tag der stationaren Entlassung das NYHA-Stadium
Il und 9 Patienten (60%) das NYHA-Stadium IIl auf (mittleres Gewicht 82+/-21,
MIN 45, MAX 119; mittlere HF 72+/-13, MIN 50, MAX 96; mittlerer RR syst. 118+/-
18, MIN 94, MAX 163; mittlerer RR diast. 68+/-10, MIN 50, MAX 88; 27%
Pleuraergiisse; 20% Periphere Odeme; 14% RG; 7% Periphere Hypoperfusion).
Bei 11 Patienten (73%) wurde im Entlassungslabor das BNP (mittlerer Wert 645+/-
340 pg/ml, MIN 3, MAX 999), bei 11 Patienten (73%) die Nuchternglukose
(mittlerer Wert 105+/-25, MIN 85, MAX 149) und bei allen Patienten (100%) das
Serumkreatinin bestimmt (mittlerer Wert 1,3+/-0,8 mg/dl, MIN 0,6, MAX 3,4).
Abbildung 6 veranschaulicht einen Vergleich der biometrischen Grunddaten bei

Aufnahme bzw. Entlassung.

Gewicht

HF
= Aufnahme

B Entlassung
125

RR systolisch 3

RR diastolisch

Abbildung 6 Biometrische Grunddaten bei Aufnahme bzw. Entlassung

35



3.6 Monats-Verlaufsphase

12 der 15 Patienten (80%) waren zum Zeitpunkt der ersten Kontaktaufnahme noch
am Leben (mittleres NYHA-Stadium Ill; mittlere Anzahl von Rehospitalisationen
nach der stationaren Entlassung 0,5).

3 Patienten (20%) verstarben in der Zeit zwischen der stationaren Entlassung und
der ersten telefonischen Kontaktaufnahme (7% Akuter Ml; 7% HI; 6% Unbekannt).
Abbildung 7 zeigt das Verhaltnis von lebenden zu bereits verstorbenen Patienten

zum Zeitpunkt der ersten telefonischen Kontaktaufnahme.

EAm Leben

m\erstorben

Abbildung 7 3 Monats-Verlaufsphase
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3.7 6 Monats-Verlaufsphase

10 der 15 Patienten (67%) waren zum Zeitpunkt der zweiten Kontaktaufnahme
noch am Leben (mittleres NYHA-Stadium Ill; mittlere Anzahl von
Rehospitalisationen nach der ersten telefonischen Kontaktaufnahme 0,9).

2 Patienten (14%) verstarben in der Zeit zwischen der ersten und zweiten
telefonischen Kontaktaufnahme (14% Hl).

Abbildung 8 demonstriert das Verhaltnis von lebenden zu bereits verstorbenen

Patienten zum Zeitpunkt der zweiten telefonischen Kontaktaufnahme.

mAm Leben

m\erstorben

Abbildung 8 6 Monats-Verlaufsphase
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4 DISKUSSION

4.1 Aufnahmedaten im Vergleich

Das Ziel der Diplomarbeit bestand darin, Daten bezuglich der Anamnese,
Diagnostik und Therapie von Patienten mit akut betreuungsbedurftiger HI an der
Abteilung fur Innere Medizin des KH der BHB Graz/Marschallgasse zu sammeln
und auszuwerten. Im Anschluss an die Datenerhebung habe ich die Ergebnisse
mit bereits durchgefiuhrten internationalen Studien verglichen und die dabei

auftretenden Parallelen und/oder Unterschiede analysiert.

Um den Vergleich mit anderen Registern entsprechend zu relativieren, ist zu
erwahnen, dass am EHFS Ill insgesamt 1.892, am EHFS Il 3.580 und am
ADHERE 45.607 (ohne stationare LVEF-Messung) Patienten mit akuter Hi
teilnahmen [14-15, 53]. Obwohl die 15 im KH der BHB/Marschallgasse befragten
Patienten zum EHFS Il gehéren bzw. ein Teil von diesem sind, méchte ich sowohl
die Daten der BHB-Patienten als auch die des EHFS Ill-Gesamteuropa
unabhangig voneinander diskutieren.

33% der BHB-Patienten sind weiblich. Dieser Prozentsatz entspricht in etwa
sowohl dem des EHFS llI-Gesamteuropa (37%) als auch dem des EHFS Il (39%)
und bedeutet, dass in Europa knapp zwei Drittel der Patienten mit akuter HI
mannlich sind. In Amerika ist die Geschlechterverteilung ADHERE zufolge
ausgeglichener (51% weiblich; 49% mannlich). Das mittlere Alter der BHB-
Patienten liegt bei 75 Jahren (EHFS llI-Gesamteuropa 70; EHFS Il 70; ADHERE
73), woraus sich wiederum ergibt, dass die akute HI eine Krankheit des héheren
Lebensalters ist. Im Vergleich dazu sind die am EHFS Il teiinehmenden Patienten
mit chronischer HI in 30% der Falle weiblich und weisen ein mittleres Alter von 67
Jahren auf [14-15, 53]. Daraus kann geschlossen werden, dass zwischen der
Pravalenz der akuten und der chronischen Hl kein signifikanter Genderunterschied
besteht. AuRerdem sieht man, dass das mittlere Patientenalter bei der akuten und
der chronischen HI ahnlich hoch ist.

Mehr als die Halfte der BHB-Patienten (53%) wurde mit einer KHK als primare
Grunderkrankung vorstellig (EHFS Ill-Gesamteuropa 51%; EHFS |1l 54%;
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ADHERE 50%) [14-15, 53]. Daher laft sich belegen, dass sowohl in Europa als
auch in den USA jeder zweiten akuten HI eine ischamische Erkrankung der
Koronararterien zugrunde liegt.

Die Daten der Vorerkrankungen ergeben, dass im Gegensatz zu den BHB-
Patienten (100%) nicht in allen Fallen ein bereits behandelter Hypertonus vorliegt
(EHFS Ill-Gesamteuropa 72%; EHFS Il 63%; ADHERE 72%). Ein Diabetes
mellitus kam in 27% der Falle vor (EHFS llI-Gesamteuropa 35%; EHFS 1l 33%;
ADHERE 46%). Auffallend ist der hohe Anteil an BHB-Patienten mit chronischem
NV (87%) im Vergleich zu den anderen Daten (EHFS Ill-Gesamteuropa 26%;
EHFS Il 17%; ADHERE 35%), was auf ausgepragte kardiorenale Interaktionen im
Krankheitsverlauf schlieRen lasst [14-15, 53]. Diese Tatsache unterstreicht die
schlechte Prognose, da chronisches NV (GFR <60 ml/min/1.73m? fiir 3 Monate
oder mehr, unabhangig von der Ursache) ein wichtiger und potenziell
modifizierbarer Pradiktor fur kardiovaskulare Erkrankungen ist [54-56]. Demnach
sind kardiorenale Interaktionen fur mehr als 50% aller Todesfalle bei zugleich
vorhandenem chronischem NV verantwortlich und treten 10- bis 20-mal haufiger
als bei Patienten desselben Alters ohne chronisches NV auf. Dadurch entstehen
weitreichende wirtschaftliche Konsequenzen, da diese Patienten haufiger stationar
aufgenommen werden mussen, mehr finanzielle Ressourcen bendtigen sowie

héhere Pflegekosten beanspruchen [57-59].

4.2 Stationarer Aufenthalt im Vergleich

Alle BHB-Patienten (100%) wurden aufgrund einer akuten Verschlechterung oder
Dekompensation einer chronischen HI stationar aufgenommen (EHFS IlI-
Gesamteuropa 75%; EHFS 1l 65%) [14, 53]. Dies ist darauf zurtickzufiuhren, dass
ausschlieBlich Patienten mit akut betreuungsbedurftiger HI in das Register
aufgenommen wurden, da die Klinik Uber keine kardiologische Spezialambulanz
verfugt. Die Vergleichsdaten der anderen europaischen Register bestatigen
jedoch, dass diese Art der klinischen Prasentation einer akuten HI mit Abstand die
haufigste Form darstellt [14, 53]. Auch in den USA steht, den Daten der AHA
zufolge, die Verschlechterung oder Dekompensation einer chronischen HI mit 70%

aller stationaren Aufnahmen mit akuter HI an erster Stelle [15].
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Wenn man die Daten der klinischen Zeichen naher betrachtet, fallt auf, dass 80%
der BHB-Patienten wéahrend ihres stationdren Aufenthalts periphere Odeme
aufweisen (EHFS IllI-Gesamteuropa 65%; ADHERE 65%) [15, 53]. Diese Tatsache
unterstreicht den wichtigen Zusammenhang zwischen kardialen und renalen

Komplikationen im Rahmen einer akuten HI.

4.3 Diagnostik im Vergleich

Im Vergleich der diagnostischen Daten sieht man, dass mit Hilfe von EKG und
Echokardiographie bei fast der Halfte der BHB-Patienten (47%) ein VHF
festgestellt wurde (EHFS Ill-Gesamteuropa 35%) [53]. Die negativen
Auswirkungen des VHF koénnen bei Patienten mit HI zu Verlust des Vorhof-
Transports sowie schneller und unregelmaBiger ventrikularer Uberleitung flihren.
Eine Verschlechterung der HI fuhrt wiederum zu erhohter atrialer Dehnung und
erhdhtem Sympathikotonus [60]. Dadurch steigt das Risiko fur die Entwicklung
z.B. eines Schlaganfalls um das 7-fache [51].

Ein weiterer wichtiger diagnostischer Faktor der akuten HI ist die durch die
Echokardiographie bestimmte LVEF, die bei den BHB-Patienten im Mittel 42%
ergab (EHFS lll-Gesamteuropa 38%; EHFS 1l 38%) [14, 53]. Den ESC-Guidelines
zufolge spricht man bei einem Wert <45-50% von einer reduzierten LVEF und
einer damit verbundenen systolischen Dysfunktion [1]. Nach ADHERE wird eine
gemessene LVEF >40% als akute HI mit erhaltener systolischer Funktion
bezeichnet [15, 61-62]. 60% der BHB-Patienten wiurden sich daher im
amerikanischen Vergleichsregister in der Untersuchungsgruppe mit erhaltener
systolischer Funktion, 27% in der Untersuchungsgruppe mit reduzierter
systolischer Funktion und 13% in der Untersuchungsgruppe ohne stationare

LVEF-Messung wiederfinden.

4.4 Medikation im Vergleich

Da das Hauptkriterium zum Einschluss in das EHFS IlI-Register lautet, dass die
stationar aufgenommenen Patienten mit akuter HI eine i.v.-Therapie mit

Inotropika, Vasodilatatoren oder Diuretika erhalten missen, bekamen alle BHB-
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Patienten (100%) zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme eine Therapie mit
Lasix 40mg [53]. Dies entspricht den ESC-Guidelines, in denen eine initiale
Bolusdosis Furosemid von 20-40mg i.v. empfohlen wird (<100mg in den ersten 6
Stunden; maximal 240mg in den ersten 24 Stunden). Im Gegensatz dazu wurde
bei keinem Patienten ein Vasodilatator und nur bei 7% ein Inotropikum verabreicht
(EHFS llI-Gesamteuropa 11% bzw. 19%) [1].

Das am Haufigsten verwendete kardiovaskular wirkende Medikament der BHB-
Patienten zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme ist der BB (80%), gefolgt von
ACE-H und Diuretika (jeweils 60%), AA (20%) und ARB (0%). Im Gegensatz dazu
werden laut den anderen Registern BB in einem verhaltnismallig geringeren
Prozentsatz verwendet (EHFS IlI-Gesamteuropa 62%; EHFS Il 43%; ADHERE
52%), Diuretika dafir am Meisten (EHFS Ill-Gesamteuropa 65%; EHFS Il 71%;
ADHERE 77%) [14-15, 53]. Dies ist darauf zurickzufuhren, dass BB bekanntlich
eine hohe Wertschatzung bei der Behandlung der KHK sowie des arteriellen
Hypertonus genielRen. Da 80% der BHB-Patienten aufgrund von einer dieser
beiden primaren Ursachen stationar aufgenommen wurden, ist der hohe
Prozentsatz nicht verwunderlich. Des Weiteren wiesen 60% der BHB-Patienten
bei Aufnahme einen ACE-H oder ARB in ihrer Therapie auf (EHFS IlI-
Gesamteuropa 60%; EHFS 1l 63%; ADHERE 54%) [14-15, 53]. Daraus lasst sich
ablesen, dass sich die Daten im europaischen sowie amerikanischen Normbereich
befinden.

AuBerdem fallt auf, dass 47% vor Beginn des stationaren Aufenthalts
Antidepressiva einnahmen, woraus sich ergibt, dass die Depression einen
wichtigen Risikofaktor bei Patienten mit HI darstellt. Sie ist mit einem deutlich
erhohten Risiko der Entwicklung einer HI in Risikogruppen verbunden und wirkt
sich negativ bei Patienten mit gesicherter Diagnose einer HIl aus. Stationare
Patienten mit einer HI, die zusatzlich unter schweren Depression leiden, haben
eine doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit zu sterben oder innerhalb eines Jahres
rehospitalisiert zu werden [63-66].

Die mittlere Tagesdosis Furosemid wahrend des stationaren Aufenthaltes (83mg)
war im Vergleich zum EHFS [lI-Gesamteuropa (60mgq) relativ hoch [53]. Die ESC-
Guidelines empfehlen eine zusatzliche Therapie mit Thiaziden, sollte es zu einer
Diuretika-Resistenz kommen [1]. Da nur 7% der BHB-Patienten diese Kombination

(Schleifendiuretikum + Thiazid) bendtigten und insgesamt nur 33% ein
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zusatzliches Diuretikum verabreicht bekamen, lasst darauf schlie3en, dass mit der
Lasix-Monotherapie eine gute Diurese erzielt wurde. Des Weiteren sticht der hohe
Anteil an antikoagulierten BHB-Patienten (93%) im Verhaltnis zu denen, die mit
einem TZ-Funktionshemmer therapiert wurden (47%), ins Auge (EHFS Il 33%
bzw. 63%) [14]. Unter den antikoagulierten Patienten waren alle diejenigen, die an
VHF litten. Die ESC-Guidelines empfehlen allerdings keine routinemafige orale
Antikoagulation bei HI, sofern es nicht eine klare Indikation daflir gibt (wie etwa
VHF) [1].

Die langfristig empfohlene medikamentose Therapie nach Myokardinfarkt der
ESC-Guidelines setzt sich zusammen aus einem ACE-H (bei KI ARB), einem BB,
einem  TZ-Funktionshemmer  (Aspirin, bei Kl  Clopidogrel), einem
Gerinnungshemmer (bei klinischer Indikation, Ziel-INR 2-3) und einem Statin [45].
60% der BHB-Patienten wurden mit einem ACE-H oder ARB (EHFS llI-
Gesamteuropa 77%; EHFS 1l 80%; ADHERE 57%), 87% mit einem BB (EHFS llI-
Gesamteuropa 81%; EHFS Il 61%; ADHERE 52%), 47% mit einem TZ-
Funktionshemmer, 53% mit einem Gerinnungshemmer und 47% mit einem Statin
entlassen [14-15, 53]. Diese Daten sind jedoch zu relativieren, da sich das BHB-
Patientenkollektiv ausschlieRBlich mit akut betreuungsbedurftiger HI prasentierte,
die ESC-Guidelines aber explizit fir die Therapie nach einem uberstandenen
STEMI gelten. Im Vergleich mit den anderen Registern zeigt sich, dass nur ein
relativ geringer Prozentsatz mit der Basistherapie der akuten HI (ACE-H oder
ARB) entlassen wurde, daflr die Verschreibung von BB uberdurchschnittlich hoch

ist.

4.5 Entlassungsdaten im Vergleich

Die mittlere stationare Aufenthaltsdauer der BHB-Patienten betrug 14 Tage (EHFS
[lI-Gesamteuropa 8d; EHFS Il 9d; ADHERE 4d). Eine intensivmedizinische
Therapie bendétigten lediglich 7% fir eine durchschnittliche Dauer von 5 Tagen
(EHFS lll-Gesamteuropa 48% fur 4d; EHFS Il 50% fir 3d; ADHERE 15% flr 2d)
[14-15, 53]. Aus den Daten lasst sich ablesen, dass die BHB-Patienten im
Vergleich zu den Patienten der anderen Register seltener eine

intensivmedizinische, jedoch eine langere stationare Betreuung erhielten.
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Im Vergleich zu den Aufnahmedaten zeigt sich, dass das Gewicht der BHB-
Patienten wahrend des stationaren Aufenthalts von 87 auf 82kg, die HF von 82 auf
72bpm und der RR von 125/72 auf 118/68mmHg gesunken sind. Analog dazu ist
die Haufigkeit der klinischen Zeichen, insbesondere von Pleuraergissen (von 60%
auf 27%) und peripheren Odemen (von 80% auf 20%) zwischen Aufnahme und
Entlassung signifikant zurickgegangen. Dies lasst auf eine Therapie schliel3en,
deren Schwerpunkt, der klinischen Klassifikation einer dekompensierten
chronischen HI entsprechend, sowohl auf der diuretischen als auch auf der
antihypertensiven Behandlung gelegen hat. Dass die klinischen Zeichen nicht in
allen Fallen beseitigt werden konnten z.B. periphere Odeme im EHFS IlI-
Gesamteuropa (65% bei Aufnahme; 18% bei Entlassung), ist im internationalen
Vergleich nicht ungewohnlich [53]. Man sieht jedoch, dass die klinischen Zeichen
und Symptome im Rahmen der akuten HI nicht zu 100% reversibel sind.

Von den Laborwerten ist speziell das BNP zu diskutieren. Es betrug bei Aufnahme
im Mittel 1083 und bei Entlassung 645pg/ml. Die Daten sind jedoch nur
eingeschrankt relevant, da der Laborwert nicht bei allen BHB-Patienten gemessen
wurde (93% bei Aufnahme; 73% bei Entlassung). Erhohte BNP-Werte haben laut
den ESC-Guidelines sowohl bei Aufnahme als auch Entlassung eine wichtige
prognostische Bedeutung, woraus sich diesbezlglich fir die BHB-Patienten eine
schlechte Prognose erkennen lasst [1]. Patienten mit einem BNP-Spiegel
>700pg/ml zum Zeitpunkt der Entlassung haben eine um 31% hdhere Pravalenz
fur eine stationare Wiederaufnahme nach einem Monat und eine um 93% hdhere
nach sechs Monaten [67-68].

Alle BHB-Patienten (100%) waren zum Zeitpunkt der stationaren Entlassung am
Leben (EHFS llI-Gesamteuropa 96%; EHFS Il 93%; ADHERE 95%) [14-15, 53].
Die meisten Patienten der Vergleichsregister verstarben an einem kardiogenen
Schock, der laut ESC-Guidelines in 40-60% der Falle die Todesursache einer
akuten HI darstellt. Des Weiteren war bei den Vergleichsregistern zu 90% ein
kardiovaskulares Ereignis vorherrschend und zu 93% zeichneten sich drei
Risikofaktoren (Alter >75, GFR <50ml/min/1,73m?, systolischer RR <110mmHg)
hauptverantwortlich [1, 14-15, 53].
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4.6 Verlaufsphase im Vergleich

3 Monate nach ihrem jeweiligen stationaren Aufenthalt waren 20% der BHB-
Patienten (EHFS Il 8%), 6 Monate danach 33% (EHFS Il nach 12 Monaten 21%)
nicht mehr am Leben [14]. Dieser Anteil ist sehr hoch, jedoch nicht Uberraschend,
da Schatzungen zufolge 30-50% der Patienten innerhalb von 60 Tagen nach
Beendigung des stationaren Aufenthaltes versterben oder rehospitalisiert werden
mussen [1].

Nach 3 Monaten flhrte in zwei Drittel der Falle ein kardiovaskulares Ereignis zum
Tod der 20% der BHB-Patienten, bei einem Dirittel blieb die Ursache unbekannt.
Zwischen der 3 Monats- und der 6 Monats-Verlaufsphase verstarben die weiteren
13% der BHB-Patienten an den Folgen der dekompensierten akuten Hl.

Die Anzahl der Rehospitalisationen betrug sowohl in der 3 Monats- als auch in der
6 Monats-Verlaufsphase <1/Patient. Dies entspricht in etwa der allgemeinen
Datenlage, nach denen fast die Halfte der Patienten mit akuter HI mindestens 1-
mal innerhalb von 12 Monaten wieder stationar aufgenommen werden mussen [1].
Grundsatzlich lasst sich festhalten, dass hdheres Alter, vorangegangener akuter
MI, hohe Kreatinin- und niedrige Natriumspiegel, niedriger systolischer RR bei
Aufnahme und ein KH-Aufenthalt >1 Woche unabhangig voneinander mit einer

schlechten Prognose der akuten HI assoziiert sind [1, 69].

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Patienten der BHB Graz eine
geringe Akutmortalitat, jedoch eine hohe 3- sowie 6-Monatsmortalitat hatten,
obwohl sie eine Guideline-konforme HI-Therapie erhielten. Umso wichtiger
erscheint es, weitere Daten zur akuten HI zu sammeln, da diese vielfaltige und
komplexe Erkrankung in Zukunft immer mehr Menschen betreffen wird und man
nur dagegenhalten kann, indem man eine individuell fir jeden Patienten Uberlegte
und fundierte Behandlungsstrategie mit Hilfe von bereits vorhandenen
Erfahrungswerten entwickelt.

Des Weiteren darf man auf den endglltigen Abschluss der 12 Monats-
Verlaufsphase des EHFS Ill Ende Mai 2011 und auf die Veroffentlichung der

Endresultate gespannt sein.
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