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53-jahriger mannlicher Patient:

Anamnese:

Zuweisung durch den behandelnden Pulmonologen bei schwerer Dyspnoe NYHA IV seit 2 Tagen
mit Husten und weil3lichem Auswurf, kein Fieber, kein Schuttelfrost

Progrediente Dyspnoe seit einem Jahr, zunachst im Rahmen kdrperlicher Belastung

Im EKG aktuell ventrikulare Salven dokumentiert.

Rechtsseitige Pneumonie 03/2016

Z.n. Thorakoskopie mit atypischer Resektion des rechten Oberlappens mit Pleurateilresektion in
einem auswartigen Krankenhaus bei zuerst malignomverdéachtigen Befund im CT, histologisch
jedoch kein Anhalt fr Malignitat

Keine kardialen Vorerkrankungen bekannt

Keine medikamentdse Therapie

Korperliche Untersuchung:

Vitalparameter: HF 104 S/min, RR 115/75 mmHg, Temp. 36,1° C, AF 20/min

Lunge: abgeschwachtes Atemgerausch beidseits basal, exspiratorisches Giemen

Herz: bandférmiges 2/6 Systolikum tber Erb und der Herzspitze, Ausstrahlung in Axilla
Abdomen: kein pathologischer Befund

Extremitaten: Unterschenkelddeme beidseits, arterielle Pulse seitengleich an den typischen
Stellen tastbar

Neurologischer Status:unauffattig
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Labor: EKG: - e TR

Troponin I: 0,04 pg/l (bis 0,04) PMWMW

Creatinkinase 98 U/l (max. 190)

NT-proBNP: 2975 ng/| (bis 300) el B L B

Kreatinin 0,8 mg/dl (0,6-1,1) W La s R

GFR-MDRD 101,5 ml/min/1,73m? :
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PATIENT WITH SUSPECTED HF*
(non-acute onset)

l

ASSESSMENT OF HF PROBABILITY

1. Clinical history:

History of CAD (M|, revascularization)
History of arterial hypertension

Exposition to cardiotoxic drug/radiation

Use of diuretics

Orthopnoea / paroxysmal nocturnal dyspnoea

2. Physical examination:

Rales

Bilateral ankle oedema

Heart murmur

Jugular venous dilatation

Laterally displaced/broadened apical beat

3. ECG:
Any abnormality
s All absent
: >| present J
1
Assessment U
Fee | NATRIURETIC PEPTIDES .
% na = | No HEF unlikely:
pep:!l es not routinely | « NT-proBNP 2125 pg/mL consider other
one in clinical 1 diagnosis
. | * BNP >35 pg/mL 8!
practice :
|
1 Yes
|
A\
Normal®<
ECHOCARDIOGRAPHY

If HF confirmed (based on all available data):

determine aetiology and start appropriate treatment

6 | ESC Guidelines 2016
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Welches weitere Vorgehen
wurden Sie vorschlagen?

TJA! 71 NEIN!

J N
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Recht-Lis

-Herzkatheter Kardio-MRT:

D dorbenatize
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Myokardbiopsie

Histologisch und immunhistologisch fand sich eine bereits altere chronische
Myokardschadigung entsprechend einer dilatativen Kardiomyopathie, deren Vollbild
im Gegensatz zur Klinik (LVEF 15%) bei insgesamt noch mafiggradiger interstitieller
Fibrosierung nicht erreicht wird.

Immunhistologisch auffallig war eine kleinfleckig sowie diffus lediglich leicht Gber die
Norm erhohte Anzahl CD68-positiver Makrophagen, wobei wir diese Befundkonstellation
angesichts der negativen infektiologischen Ergebnisse im Sinne einer aktiven
interstitiellen Remodelierung des Herzens bewerten kénnen.

Keine akute oder fulminante Myokarditis.
Keine chronische Myokarditis.

Keine Eosinophile Myokarditis.

Keine Riesenzellmyokarditis.

Keine Dystrophinopathie.

Keine Amyloidose des Herzens.
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Welches weitere Vorgehen
wurden Sie vorschlagen?
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Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker, ACE-
Hemmer und Aldosteronantagonist, in 3 Monaten echokardiographische
Reevaluation der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-Implantation

Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker, AT1-
Blocker und Aldosteronantagonist, in 3 Monaten echokardiographische
Reevaluation der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-Implantation

Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker, ARNI und
Aldosteronantagonist, in 3 Monaten echokardiographische Reevaluation
der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-Implantation

Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker,
lvabradine, ARNI und Aldosteronantagonist, in 3 Monaten
echokardiographische Reevaluation der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-
Implantation
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Type of HF HFrEF HFmrEF HFpEF
I | Symptoms % Signs® Symptoms # Signs® Symptoms # Signs®
5 2 | LVEF <40% LVEF 40-49% LVEF =50%
"'|_J 3 | |. Elevated levels of natriuretic peptides®; |. Elevated levels of natriuretic peptides”;
4 2. At least one additional criterion: 2. At least one additional criterion:
v a. relevant structural heart disease (LVH and/or LAE), a. relevant structural heart disease (LVH and/or LAE),
b. diastolic dysfunction (for details see Section 4.3.2). b. diastolic dysfunction (for details see Section 4.3.2).

EHJ (2016) 37 (27):2129-2200
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Pharmakologische therapeutische Optionen

R-Blocker RAAS-Inhibitoren
Noradrenalin Angiotensin Il
Aldosteron

Neprilysin-Inhibitor
Natriuretische Peptide
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Patient with symptomatic* HFrEF® I css |
'l' Class 1la
Tharapy with ACE-I* and béta-blocker
(Up-titrate to maximum tolerated evidence-based doses)
St . Mo
till symptomatic N
and LVEF =35% ;
Yes l
Add MR antagonist®~
(up-ticrate to maximum tolerated evidence-based dose)
Still symptomatic No -
and LVEF =35%
Yes l
| | )
Able to tolerate Sinus rhythm, Sinus rhythm,"
ACEI (or ARB)* QRS duration |30 msec HR =70 bpm
l . l
ARMNI to replace need for
% e

EHJ (2016) 37 (27):2129-2200
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Patient with symptomatic* HFrEF" W Class |
4 Class 1l

Therapy with ACE-I" and beta-blocker

(Up-titrate to maximum tolerated evidence-based doses)

atill symptomatic No

and [WEF <35%

Therapie der Grunderkrankung moglich?

(up-ticrate to maximum tolerated evidence-based dose)

Still symptomatic
and LVEF =35%

Yes l
| | )
Able to tolerate Sinus rhythm, Sinus rhythm,"
ACEI (or ARB)* QRS duration |30 msec HR =70 bpm

l

I !
ARNI to replace need for lvabradine

EHJ (2016) 37 (27):2129-2200
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Grunderkrankung

4/\,

Ischamische Kardiomyopathie Nicht-lschamische
Kardiomyopathie

« Koronare Herzerkrankung
« Koronarembolie

Hypertensive Herzerkrankung
Myokarditis (akut/chronisch)
Dilatative Kardiomyopathie
Speichererkrankungen
Non-compaction Kardiomyopathie
» Tachykardiomyopathie
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Recommendations Class® Level Ref"

An ACE-I is recommended,

in addition to a beta-blocker,
for symptomatic patients with
HFrEF to reduce the risk of HF
hospitalization and death.

2,
163
-165

A beta-blocker is recommended,
in addition an ACE-I", for
patients with stable, symptomatic
HFrEF to reduce the risk of HF
hospitalization and death.

167~
173

An MRA is recommended for
patients with HFrEF, who remain
symptomatic despite treatment
with an ACE-I"and a
beta-blocker, to reduce the risk of
HF hospitalization and death.

174, 175

17 | ESC Guidelines 2016
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Pharmacological treatments recommended in patients with
symptomatic (NYHA 1I-IV) HFrEF to reduce the risk of HF
hospitalization and death

Recommendations Class® | Level® Ref®

Diuretics

Diuretics are recommended in order to improve symptoms and exercise capacity in patients with signs andlor symptoms of congestion. -] 178, 179

Diuretics should be considered to reduce the risk of HF hospitalization in patients with signs and/or symptoms of congestion.
Angiotensin receptor neprilysin inhibitor

Sacubitrilivalsartan is recommended as a replacement for an ACE-| to further reduce the risk of HF hospitalization and death in
ambulatory patients with HFrEF who remain symptomatic despite optimal treatment with an ACE-l, a beta-blocker and an MRA?

If-channel inhibitor

Ivabradine should be considered to reduce the risk of HF hospitalization and cardiovascular death in symptomatic patients
with LVEF <35%, in sinus rhythm and a resting heart rate 270 bpm despite treatment with an evidence-based dose of beta-
blocker (or maximum tolerated dose below that), ACE-l (or ARB), and an MRA (or ARB).

Ivabradine should be considered to reduce the risk of HF hospitalization and cardiovascular death in symptomatic patients with
LVEF <35%, in sinus rhythm and a resting heart rate 270 bpm who are unable to tolerate or have contra-indications for a
beta-blocker. Patients should also receive an ACE-| (or ARB) and an MRA (or ARB).

ARB

An ARB is recommended to reduce the risk of HF hospitalization and cardiovascular death in symptomatic patients unable to
tolerate an ACE-| (patients should alse receive a beta-blocker and an MRA).

181

182

An ARB may be considered to reduce the risk of HF hospitalization and death in patients who are symptomatic despite treatment
with a beta-blocker who are unable to tolerate an MRA,

HFrEF = heart failure with reduced ejection fraction
ARB = angiotensin receptor blocker
MRA = mineralocorticoid receptor antagonist

18 | ESC Guidelines 2016
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The second recommendation specifically advises to switch mild to moderately symptomatic
patients!® who are otherwise tolerating an ACEi or ARB to ENTRESTO to further reduce morbidity
and mortality.1*

Recommendations for Renin-Angiotensin System Inhibition With ACE Inhibitor or ARB or ARNI

Recommendations

In patients with chronic symptomatic HFrEF NYHA class Il or Il who
tolerate an ACE inhibitor or ARB, replacement by an ARNI is
recommended to further reduce morbidity and mortality.

- patients with chronichFrEF to reduce m'orbidity'and mortality.

19| 2017 ACC/AHA/HFSA Focused Update of the2013ACCF/AHAGuidelinefor the Management of Heart Failure
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Effects of angiotensin-neprilysin inhibition compared to
angiotensin inhibition on ventricular arrhythmias in
reduced ejection fraction patients under continuous remote
monitoring of implantable defibrillator devices

Carlos de Diego, MD, PhD':l, Luis Gonzalez-Torres, MD, José Maria Nufez, MD, Raul Centurion Inda, MD,

David A. Martin-Langerwerf, MD, Antonio D. Sangio, MD, Piotr Chochowski, MD, Pilar Casasnovas, MD, Julio
C. Blazquéz, MD, Jesus Almendral, MD, PhD

Angiotensin-neprilysin inhibition decreased ventricular
arrhythmias and appropriate ICD shocks in rEFHF patients

Heart Rhythm , Volume 15, Issue 3, 395 - 402
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A) Medikamentdse Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker, ACE-
Hemmer und Aldosteronantagonist, in 3 Monaten echokardiographische
Reevaluation der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-Implantation

B) Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker, AT1-
Blocker und Aldosteronantagonlst in 3 Monaten echokardlographlsche

— 2 — ' o~ —— o -

Medikamente diszipliniert und

so hoch dosiert wie moglich einnehment!!!
AldoSsteronantagonist, In o ivionaten echnokaralograpniscne reevaluation
der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-Implantation

D) Medikamentose Therapie der Herzinsuffizienz mit Betablocker,
lvabradine, ARNI und Aldosteronantagonist, in 3 Monaten
echokardiographische Reevaluation der LVEF, danach ggf. CRT-ICD-
Implantation
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Therapie

Beginn einer medikamentdsen Behandlung mit
- ASS 100 mg 1-0-0

- Bisoprolol 2,5 mg 1-0-0

- Eplerenon 25 mg 1-0-0

- Entresto 24/26 mg 1-0-1

- Torem 10 mg 2-2-0

- Atorvastatin 40 mg 0-0-1

Empfehlung

Steigerung der Dosis von Entresto nach 2 Wochen 49/51 mg 1-0-1, nach weiteren 2 Wochen auf
97/103 mg 1-0-1, sofern der arterielle Blutdruck nicht unter 100 mmHg systolisch liegt

- Steigerung der Bisoprolol — Dosis schrittweise bis 10 mg 1-0-0 innerhalb der nachsten 4 bis 6
Wochen

- Reevaluation der LV-Funktion echokardiographisch in 3 Monaten, dann ggf. CRT-ICD-
Implantation, sofern die LVEF nicht Gber 35% steigen sollte
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Anwendungsgebiet von 44 KLINIKUM
Entresto

Entresto wird bei erwachsenen Patienten zur Behandlung einer
symptomatischen, chronischen Herzinsuffizienz mit reduzierter

Ejektionsfraktion angewendet.

23 Fachinformation Entresto; Novartis Pharma GmbH; November 2015
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Wilrden Sie Entresto bel akuter kardialer
Dekompensation noch wahrend des
Klinikaufenthalts beginnen?

TJA! " NETN!

J -
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ARNI bel akuter Herzinsuffizienz?

Angiotensin—Neprilysin Inhibition in Acute Decompensated Heart Failure

Eric J. Velazquez, M.D., David A. Morrow, M.D., M.P.H., Adam D. DeVore, M.D., M.H.S., Carol I. Duffy, D.O., Andrew P. Ambrosy, M.D., Kevin
McCague, M.A., Ricardo Rocha, M.D., and Eugene Braunwald, M.D. for the PIONEER-HF Investigators™

10+ February 7, 2019
N Engl ] Med 2019; 380:539-548
i I AR DOI: 10.1056/NE)Moal 812851
o
% 4 -104
o
& -20
g% Enalapril
0w —30—'
3 P<0.001
8 g —40
S 0
£ 4n  PIONEER-HF
S5 -501 P<0.001 n
50 Sacubitril-valsartan
_70 I I 1 I 1 1 I 1 |

Baseline 1 2 3 4 5 6 7 8

Weeks since Randomization




PIONEER-HF
Exploratory Serious Clinical Composite Endpoint

201 Composite of Death, HF rehospitalization, LVAD, Transplant Listing
16.8%
HR = 0.54; 95% Cl 0.37-0.79 Enalapril
S P =0.001 N=441
g NNT= 13
©
o
2 10 -
o 9.3%
i I
o Sacubitril/Valsartan
IS N=440
£
7 | |
=
X
0 1 1 1 1 1 1 1 1
0 7 14 24 28 35 42 49 56

Days since Randomization

» Exploratory Serious Clinical Composite Endpoint was driven by the reduction of risk of death and HF rehospitalizations
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Additional Clinical Endpoints
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peath, % 086020, gy

0.99 (0.06,
0
Requirement of LVAD, % 15.97) 0.999

» Exploratory Serious Clinical Composite endpoint was driven by the reduction of risk of death and HF

Velazquez EJ et al. N Engl J Med. 2018 Nov 11. doi: 10.1056/NEJM0al1812851. [Epub ahead of print]; except for * Novartis Data on File
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PIONEER-HF
Safety

Hyperkalemia 1.25 (0.84-1.84)

AngioedemaP : 4 0.17 (0.02-1.38)

aSCr 20.5 with simultaneous eGFR reduction of 225%

b Positively adjudicated angioedema cases.

RR, Relative risk

Velazquez EJ et al. N Engl J Med. 2018 Nov 11. doi: 10.1056/NEJM0al1812851. [Epub ahead of print]
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Woirden Sie nun nach 3 Monaten zur
Resynchronisationstherapie raten?

TJA! " NETN!

J -
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Wiedervorstellung nach 3 Monaten

v (AbuelEt6/2016  15:40:00 TISO.7 MI1.4
S5-1/Erw. e

Anamnese:

- Subjektiv deutliche Verbesserung der
Lebensqualitat unter der medikamenttsen Therapie

- Verbesserung der NYHA-Klasse, aktuell NYHA I

- Entresto wurde bisher auf 49/51 mg 1-0-1
gesteigert, Bisoprolol wurde bisher noch nicht
weiter gesteigert

=
>
o

Kérperlicher Untersuchungsbefund:
- HF 75 S/min in Ruhe; RR 110/70 mmHg B ——

- keine peripheren ©deme S O s
- Lunge: keine basale Dampfung

Labor:

NT-proBNP: 1853 ng/l
Tropl: < 0,01 pg/l

CK: 35 mmol/l

Krea: 0,8 g/dl

GFR: 101,5 ml/min/1,73 m?
Na: 140 mmol/l

K: 4,5 mmol/l
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Implantation eines CRT-ICD”s

| 15 2015 e A
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EKG bei Entlassung:

Reduktion der QRS-Breite von 180 auf 140 ms

PR menet
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Weitere Therapie:

- Steigerung der Entresto-Dosis bis auf 97/103 mg 1-0-1

- Steigerung von Bisoprolol auf 10 mg 1-0-0

- Steigerung von Eplerenon auf 50 mg 1-0-0

- Keine lvabradin — Therapie bisher bei ausreichender
Frequenzkontrolle durch Bisoprolol

- Ambulante Verlaufskontrolle in 4 Wochen

Anruf durch die Heart Failure Nurse nach 3 Monaten:
Patient fuhlt sich wohl und ist belastbar.
Medikamente wurden nicht weiter gesteigert!

Keine Nachkontrollen wahrgenommen
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Ziel-Dosis verschiedener
Medikamente bel chronischer
Herzinsuffizienz

Patienten mit
Herzinsuffizienz sind

meist nicht optimal
medikamentos versorgt!

Starting dose (mg) | Target dose (mg)
ACE-l
Captopril 6,25 tid. 50tid
Enalapril 2.5 bid. 20 bid.
Lisinopril® 25-50 0.d 20-35 od.
Ramipril 2504 10 o.d.
Trandelapril* 0.5 od 404
Beta-blockers
Bisopralal |25 0d 10ad
Carvedilol 3125 bid 25 bid!
Metoprolol suceinate (CRACL) | 12.5-25 od. 200 od.
Mebivolol |.25 o.d. 10 0.d.
ARBs
Candesartan 4-8 o.d. 3204
Valsartan 40 bid. 160 bid
Losartan™ 50 0d 150 o.d.
MRAs
Eplerenone 2504 50 o.d.
Spironolactone 25 od. S0 od.
ARNI
Sacubitrilivalsartan 49051 bid. 971103 bid
If-channel blocker
lvabradine 5 bid 75 bid.

34 | ESC Guidelines 2016
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Was tun, wenn die Anlage des CRT-
ICDs nicht funktioniert?

Gibt es Alternativen?

UA'J NETN!
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ey, CENTRAL ILLUSTRATION: His Bundle Pacing: Conduction System and

UNIVE Outcomes

A The Conduction System

RAO View
&

TUBI

LPO View

His Bundle
p - Penetrating Anterior
b - Branching Division Left

Right Bundle Branch (RBB)  Branch
Divisions 1,2,3

Inferior
Papillary Muscles

Combined Endpoint of Death, Heart Failure Hospitalization, or

Upgrade to Biventricular Pacing

1.0 All Patients 1.0 Patients with VP 520%
£ 0.8 £ 0.8
= 83/332 (25%) & 49/194 (25%)
g g
- o
£ 99 137/433 (32%) £ 95
S & 99/278 (36%)
04- p=002 04-] p=00:
T HR=071 T HR = 0.65
0.0 = 1 1 I I 1 0.0 = 1 1 I I 1
0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Follow-up in Years Follow-up in Years

= His Bundle Pacing = Right Ventricular Pacing

Vijayaraman, P. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;72(8):927-47.
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His Bundle Pacing: A New Frontier in the Treatment of Heart Failure
Nadine Ali, Daniel Keene, Ahran Arnold, Matthew Shun-Shin, Zachary | Whinnett and SM Afzal Sohaib

National Heart and Lung Institute, Imperial College London, UK

Abstract

Biventricular pacing has revolutionised the treatment of heart failure in patients with sinus rhythm and left bundle branch block; however,
left ventricular-lead placement is not always technically possible. Furthermore, biventricular pacing does not fully normalise ventricular
activation and, therefore, the ventricular resynchronisation is imperfect. Right ventricular pacing for bradycardia may cause or worsen
heart failure in some patients by causing dyssynchronous ventricular activation. His bundle pacing activates the ventricles via the native
His-Purkinje system, resulting in true physiological pacing, and, therefore, is a promising alternate site for pacing in bradycardia and
traditional CRT indications in cases where it can overcome left bundle branch block. Furthermore, it may open up new indications for
pacing therapy in heart failure, such as targeting patients with PR prolongation, but a narrow QRS duration. In this article we explore the
physiology, technology and potential roles of His bundle pacing in the prevention and treatment of heart failure.
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Andert sich Ihr Vorgehen durch das Vorliegen eines
Diabetes mellitus?
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In DM patients: HF predicts higher mortality

Population based study
Patients with DM: N=151,738
Age >65 years
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reduced HbAlc compared to enalapri
in patients with HFrEF and DM
2 HbAlc levels by treatment groups —— Enalapril (N=1874)
Sacubitril/valsartan (N=1904)
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Raﬁgroef]?z'gﬁon Year 1 Year 2 Year 3
HbAlc, % v v v v Overall*
Sac/Val (n=1904) 7.41 = 1.51 7.09 = 1.60 7.08 =1.61 6.97 = 1.58
Enalapril (n=1874) 7.48 + 1.58 7.30 £ 1.66 7.31 £ 1.78 7.16 = 1.61
Difference (95% CI) -0.13 -0.17 -0.15 -0.14
(Adjusted for (-0.22 to -0.05) (-0.28 to —0.05) (-0.32 to -0.01) (-0.23 to -0.06)
screening values) p=0.0023 p=0.0040 p=0.072 p=0.0055

In a landmark analysis at 1 year considering the change in HbAlc and the screening value, there was no significant relationship between change in HbAlc and the
composite primary outcome of CV death or first HF hospitalization in the entire cohort of patients with diabetes (HR, 0.99, 95% CI 0.91-1.06 per HbAlc unit,
p=0.70), suggesting that the potential benefit on HF outcomes and on HbA1c were independent of one another.

Data is presented as means =* SD; *longitudinal model; Cl=confidence interval, . . .

DM=diabetes mellitus; HbA1C= glycated haemoglobin; HDL=high density Seferovic JP et al. Lancet Diabetes Endocrinol

cholesterol; HFrEF=heart failure with reduced ejection fraction 2017:5(5):333-40



http://www.thelancet.com/journals/landia/article/PIIS2213-8587(17)30087-6/abstract

G-BA bestatigt Zusatznutzen von Sacubitril/Valsartan fur alle
Patienten in der zugelassenen Indikation

Mortalitat
23% geringere Gesamtmortalitat
+
Morbiditat Morbiditat
21% weniger Hospitalisierung 21% weniger Hospitalisierung
wegen Herzinsuffizienz wegen Herzinsuffizienz
+ +
Lebensqualitat Lebensqualitat
Mehr klinisch relevante Verbesserungen Mehr klinisch relevante Verbesserungen
& weniger Verschlechterungen & weniger Verschlechterungen

# Gegeniber der zweckmagigen Vergleichstherapie (ACE-Hemmer und, sofern angezeigt, Betablocker unter Beriicksichtigung des Zulassungsstatus)
§ Anteil der Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz ohne bzw. mit der Begleiterkrankung Diabetes mellitus

Gemeinsamer Bundesausschuss (G-BA). Nutzenbewertungsverfahren zum Wirkstoff Sacubitril/Valsartan, Tragende Griunde zum Beschluss, Gesamtbewertung;
https://lwww.g-ba.de/downloads/40-268-3823/2016-06-16_AM-RL-XII_Sacubutril_Valsartan_D-207_TrG.pdf, abgerufen am: 17.04.2018



https://www.g-ba.de/downloads/40-268-3823/2016-06-16_AM-RL-XII_Sacubutril_Valsartan_D-207_TrG.pdf
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SGLT-2 Inhibitoren
In der Herzinsuffizien
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« EMPA-REG-OUTCOME (mit Empagliflozin)
« CANVAS (mit Canagliflozin)
« DECLARE-TIMI-58 (Dapagliflozin)

Recommendations to prevent or delay the development of overt heart failure or prevent death before the onset of

symptoms

Recommendations

Treatment of hypertension is recommended to prevent or delay the onset of HF and prolong life.

Treatment with statins is recommended in patients with or at high-risk of CAD whether or not they have LV systolic
dysfunction, in order to prevent or delay the onset of HF and prolong life.

Counselling and treatment for smoking cessation and alcohol intake reduction is recommended for people who smoke or who
consume excess alcohol in order to prevent or delay the onset of HF.

Treating other risk factors of HF (e.g. obesity, dysglycaemia) should be considered in order to prevent or delay the onset of HF.

Empaglifiozin should be considered in patients with type 2 diabetes in order to prevent or delay the onset of HF and prolong life.

ACE-! Is recommended In patients with asymptomatic LV systolic dysfunction and a history of myocardial infarction in order to
prevent or delay the onset of HF and prolong life.

ACE-| is recommended in patients with asymptomatic LV systolic dysfunction without a history of myocardial infarction, in order
to prevent or delay the onset of HF

Circulation. 2018;138:458—-468. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.118.034222

126,129,
150, 151

137-140,
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131-134

130, 141,
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N Engl J Med 2019; 380:347-357
N E[l_gl J Med 2015; 373:2117-2128
ESC Guidelines 2016
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Und wenn der Patient eine Frau ist?
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Herzinsuffizienz
Unterschiede zwischen Manner und Frauen

i

Mechanism
Pressure overload |

Normal

concentr.
Myocard-
hypertrophy

Eur Heart J. 2015;37(1):24-34.

diast.
Dysfunction
now 50 % of
HF cases

l distensibility

- No causal
therapy

- Mainly
women

classical HF,
earlier 100 %
syst.Dysfunction,
l Pump function

men

+ guidelines, d



Die Lebenserwartung von Patienten mit erster Hospitalisierung
wegen HFpEF ist (wie bei HFrEF) hochgradig reduziert

) Uberleben nach HF-Hospitalisierung in D
:":":':"‘1.\ [Kardiologie, Klinikum Oldenburg 2005-2011]

fy —
1

Geschatzte Uberlebenswahrscheinlichkeit

j ' HFpEF (EF245%)
HFIEF (EF<45%)
;:l |I3 12 18 2I4 30 a6 4I2 48 54 EID 86 T2 TIE- 84

Zeit (Monate)

@ ﬁ Riedel O et al. Clin Res Cardiol 2018 Feb 5. doi: 10.1007/s00392-018-1210-x. [Epub ahead of print]


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29404680




Therapie in Abhangigkeit des Geschlechts notwendig?
Was ist lhre Meinung?

1. Kardiovaskulare Erkrankungen sind bei Frauen unterdiagnostiziert
und unzureichend therapiert, wir miissen uns verbessern.

2. Es gibt ein paar geschlechts-spezifische Risikofaktoren zu
beachten, aber Pravention und Risikostratifizierung ist flir Manner
und Frauen in Deutschland gleichermafRen umgesetzt.

3. Warum die Aufregung? Frauen leben doch langer als Manner,
daher sollten wir uns auf die Therapieverbesserung bei Mannern
konzentrieren.

4. Frauen sollten einen groReren Anteil bei klinischen Studien
ausmachen fir eine bessere Datenlage.

5. Manner und Frauen unterscheiden sich bzgl. der relevanten
Risikofaktoren nicht. Unsere Behandlung ist sehr gut.

ORM;



2003 — Time magazine
realizes that heart
disease is a woman’s
“biggest worry...”

IRAQ: INSIDE THE OCCUPATION / THE SEARCH FOR SADDAM

&VOMEN
DISEASE

Is your higgest worry
breast cancer? Think
again. ONE OUT OF THREE
women will die of heart
disease. What you can
do to protect yourself

2016 — AHA releases the
first scientific statement on
myocardial infarction in
women

AHA Scientific Statement

Acute Myocardial Infarction in Women
A Scientific Statement From the American Heart Association

Laxmi S. Mehta, MD, FAHA, Chair; Theresa M. Beckie, PhD, FAHA, Co-Chair;

Holli A. DeVon, PhD, RN, FAHA: Cindy L. Grines, MD: Harlan M. Krumholz, MD, SM, FAHA:
Michelle N. Johnson, MD, MPH: Kathryn J. Lindley, MD: Viola Vaccarino, MD, PhD. FAHA:
Tracy Y. Wang, MD, MHS, MSc, FAHA: Karol E. Watson, MD, PhD;

Nanette K. Wenger, MD, FAHA: on behalf of the American Heart Association Cardiovascular
Disease in Women and Special Populations Committee of the Council on Clinical Cardiology,
Council on Epidemiology and Prevention, Council on Cardiovascular and Stroke Nursing,
and Council on Quality of Care and Outcomes Research

Abstract—Cardiovascular disease is the leading cause of mortality in American women. Since 1984, the annual cardiovascular
disease mortality rate has remained greater for women than men; however, over the last decade, there have been marked
reductions in cardiovascular disease mortality in women. The dramatic decline in mortality rates for women is attributed
partly to an increase in awareness, a greater focus on women and cardiovascular disease risk, and the increased application
of evidence-based treatments for established coronary heart disease. This is the first scientific statement from the
American Heart Association on acute myocardial infarction in women. Sex-specific differences exist in the presentation,
pathophysiological mechanisms, and outcomes in patients with acute myocardial infarction. This statement provides a
comprehensive review of the current evidence of the clinical presentation, pathophysiology, treatment, and outcomes of
women with acute myocardial infarction. (Circulation. 2016:133:916-947. DOI: 10.1161/CIR.0000000000000351.)

Key Words: AHA Scientific Statements ® cardiovascular diseases ® coronary disease
B myocardial infarction ® women
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Herzinsuffizienz beil Frauen

Tritt haufig erst im hoheren Alter auf

AuRert sich haufig als diastolische Herzinsuffizienz
(HFpEF)

Geht haufig mit arterieller Hypertonie und Diabetes mellitus
einher

Bessere Prognose als bei Mannern
Wird keiner geschlechts-spezifischen Therapie zugeflhrt.

ESC Guidelines von 2016 gehen nicht auf
geschlechter-spezifische Unterschiede ein, zu wenig
Daten vorhanden



Die optimale Patientenversorgung
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Aufbau und Organisation von
Herzinsuffizienz-Netzwerken
(HF-NETs) und Herzinsuffizienz-
Einheiten (,Heart Failure Units”,
HFUs) zur Optimierung der
Behandlung der akuten und
chronischen Herzinsuffizienz

Gemeinsame Empfehlungen der
DGK und der DGTHG zur Behandlung
der Herzinsuffizienz

Kardiologe 2016 - 10:222-235
DOI10.1007/512181-016-0072-6
Online publiziert: 13. Juli 2016

© Deutsche Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie - Herz- und Kreislaufforschung e.V.
Published by Springer-Verlag Berlin
Heidelberg - all rights reserved 2016
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Schulung / Pravention / Palliativversorgung
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