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Neue Therapiekonzepte für die
Herzinsuffizienz
Studien-Highlights 2020

Ohne Frage stand das Jahr 2020 un-
ter dem Eindruck der COVID-19-Pan-
demie, die in besonderem Maße auch
herzinsuffiziente Patienten bedroht. So
zeigte sich bereits in einer frühen Studie
mit 799 Patienten, dass dieHerzinsuffizi-
enz mit einer Inzidenz von 24% bei allen
COVID-19-Erkranktenundvon49%bei
denen mit letalem Verlauf zu den häu-
figsten Komplikationen dieser pandemi-
schen Erkrankung gehört [6]. Die ge-
nauen Mechanismen der dokumentier-
ten myokardialen Beteiligung sind noch
nicht ganz klar. Zusätzlich verstärkt die
COVID-19-Infektion die ohnehin hohe
Krankheitslast der Patienten mit Herz-
insuffizienz. Wie groß diese Last gerade
bei der Herzinsuffizienz ist, konnte eine
beimvirtuellenKongress derHFA (Heart
Failure Association) vorgestellte Studie
zeigen [7]: 2017 war die Herzinsuffizi-
enz nicht nur der häufigste Grund für
eine Klinikeinweisung in Deutschland –
und dabei auch die mit Abstand häu-
figste Todesursache bei den dann auch
im Krankenhaus verstorbenen Patienten
–, sondern die Hospitalisierungshäufig-
keit nahm zwischen 2000 und 2017 sogar
um beachtliche 94% zu. Angesichts die-
ser Tatsachen wird erkennbar, wie drin-
gend erforderlich zusätzliche, innovative
Therapieansätze für die Herzinsuffizienz
sind.

Einige davon – medikamentöse wie
interventionelle – wurden 2020 in Stu-
dien untersucht, deren Ergebnisse über-
wiegend hoffnungsvoll stimmen (s. auch
. Tab. 1):

Medikamentöse Therapie

SGLT2-Inhibitoren

Was bisher bekannt war
Durch eine selektive Hemmung des
„sodium dependent glucose cotranspor-
ter 2“ (SGLT2) im proximalen Nieren-
tubulus reduzieren diese Medikamente
die renale Glukosereabsorption und
erhöhen damit die Glukoseausschei-
dung. Insofern waren die Gliflozine
zunächst als Antidiabetika entwickelt
worden. In der nachfolgend an Typ-
2-Diabetikern durchgeführten EMPA-
REG Outcome-Studie zeigte sich dann
überraschenderweise eine über die blo-
ße Blutzuckersenkung hinausgehende,
signifikante Reduktion von kardiovas-
kulärer Mortalität, Gesamtmortalität
und auch Hospitalisierung wegen einer
Herzinsuffizienz [26]. Gerade letzte-
res Resultat führte in der DAPA HF-
Studie zu einer Evaluierung der kar-
diovaskulären Endpunkte in einem de-
zidierten HFrEF(Herzinsuffizienz mit
eingeschränkter Ejektionsfraktion)-Kol-
lektiv. Interessanterweise konnten auch
hier diese positiven Effekte nachgewie-
sen werden – und zwar unabhängig
davon, ob die Patienten an einem Dia-
betes mellitus Typ 2 litten oder nicht
[10].

Was 2020 hinzukam
Ähnlich wie die DAPA HF-Studie, un-
tersuchte auch die 2020 veröffentlich-
te EMPEROR-Reduced-Studie SGLT2-
Inhibitoren an einem HFrEF-Kollek-

tiv. Ein Unterschied zwischen beiden
Studien war, dass EMPEROR-Reduced
Patienten mit einer etwas weiter fort-
geschrittenen systolischen Dysfunktion
einschloss. Auch hier konnte der kombi-
nierte Endpunkt (kardiovaskulärer Tod
oder Hospitalisierung wegen einer sich
verschlechternden Herzinsuffizienz) sig-
nifikant gesenkt werden, allerdings war
dieses Ergebnis vorwiegend durch die
reduzierte Hospitalisierung bedingt. Da-
rüber hinaus verbesserte Empagliflozin
signifikant renale Endpunkte. Wichtig
war nun, dass sich diese Vorteile er-
neut unabhängig vom Vorliegen eines
Diabetes mellitus zeigten – und dass
sie darüber hinaus selbst bei den mit
einem ARNI (Angiotensin-Rezeptor-
Neprilysin-Inhibitor) und somit opti-
mal behandelten Patienten nachweisbar
waren [11].

Eine spannende Frage war ferner, in-
wieweit die offensichtlich bei HFrEF so
wirksamen SGLT2-Inhibitoren auch bei
HFpEF (Herzinsuffizienz mit erhaltener
Ejektionsfraktion) oder einer akut de-
kompensierten Herzinsuffizienz effektiv
sein könnten, also bei Entitäten, für die
es weit weniger etablierte medikamentö-
se Therapiekonzepte gibt.

Hier setzte die SOLOIST-WHF-Stu-
die an, die Sotagliflozin vs. Placebo bei
Typ-2-Diabetikern nach akuter kardia-
ler Dekompensation untersuchte [5].
Auch wenn diese Studie an methodi-
schen Mängeln litt, war doch erkenn-
bar, dass SGLT2-Inhibitoren auch bei
kürzlich dekompensierten Patienten
kardiovaskuläre Endpunkte reduzieren
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Tab. 1 Studien-Highlights 2020 zur Therapie der Herzinsuffizienz
CHFAHF/ADHF

HFrEF HFpEF

SGLT2-In-
hibitoren

SOLOIST-WHF
1222 Typ-2-Diabetikermit dekom-
pensierter Herzinsuffizienz; Sotag-
liflozin vs. Placebo: CV-Tod oder
WHF-Hospitalisierung/-Vorstellun-
gen ↓ auch bei HFpEF

EMPEROR-Reduced
3730 HFrEF-Patienten; OMT+ 10mg Em-
pagliflozin oder Placebo: CV-Tod oder
WHF-Hospitalisierung ↓ bei Diabetikern
und Nicht-Diabetikern; Verbesserung
renaler Endpunkte

SOLOIST-WHF
(s. AHF/ADHF)

ARNI – PIONEER HF-Subgruppenanalyse
Sacubitril/Valsartanvs. Enalapril bei
881 HFrEF-Patientenmit stabilisierter
akut dekompensierterHerzinsuffizienz:
positive Effekte auch bei De-novo-HFrEF
und ohne RAS-I-Vorbehandlung

PARALLAX
2572 HFpEF-Patienten; Sacubitril/
Valsartan vs. RAS-I (Enalapril, Valsar-
tan, Placebo): NT-proBNP ↓, kein Effekt
auf 6-min-Gehtest. Post-hoc-Analyse:
WHF-Hospitalisierung ↓

VICTORIA
Vericiguat vs. Placebo bei 5050 Patienten
mit LVEF <45% undWHF: CV-Tod oder
WHF-Hospitalisierung ↓

VITALITY-HFpEF
Vericiguat vs. Placebo bei 789 HFpEF-
Patientenmit Zustand nach kardialer
Dekompensation: keine Veränderung der
funktionellen Kapazität

sGC-
Stimu-
latoren

–

– CAPACITY-HFpEF
Praliciguat vs. Placebo bei 196 HFpEF-Pa-
tienten: keine Verbesserung der VO2max
in der Ergospirometrie

Medika-
mentöse
Therapie

Myosinaktivatoren– GALACTIC-HF
Omecamtivmecarbil vs. Placebo bei
8256 HFrEF-Patienten: CV-Tod oder WHF ↓
8%

–

Klappen-
therapie

– InternationalMitraBridge Registry
119 HFrEF-Patientenmit sekundärer MI
und Indikation zur HTX: nach MitraClip
(Abbott, Abbott Park, IL, USA) bei 24%
keine HTX mehr indiziert, bei 16% lis-
tungsfähiger Zustand erreicht

–

BAT – BeAT HF
BAT+OMT vs. OMT bei 245 HFrEF-Patien-
ten: QOL ↑, 6MWT ↑, NT-proBNP ↓

–

Inter-
ventionelle
Therapie

ECMO ARREST
VA-ECMO vs. ACLS bei 30 OHCA-
Patientenmit VF ohne ROSC nach
3 Defibrillationen: Überleben bis
Krankenhausentlassung: 43% vs.
7%

– –

ACLS erweiterte Maßnahmen der Wiederbelebung („advanced cardiac life support“), AHF akute Herzinsuffizienz, ADHF akut dekompensierte Herzinsuffizienz,
ARNI Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor, BAT Barorezeptoraktivierungstherapie, CHF chronische Herzinsuffizienz (erhaltene Pumpfunktion: HFpEF, ein-
geschränkte Pumpfunktion: HFrEF), CV kardiovaskulär, HTX Herztransplantation, LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion,MIMitralklappeninsuffizienz, OHCA ex-
trahospitaler Herzstillstand („out of hospital cardiac arrest“), OMT optimale medikamentöse Therapie, QOL Lebensqualität („quality of life“), RAS-I Renin-An-
giotensin-System-Inhibitor, ROSCWiederetablierung eines spontanen Kreislaufs („return of spontaneous circulation“), sGC lösliche Guanylatcyclase, SGLT2
„sodium dependent glucose cotransporter 2“, VA-ECMO venoarterielle extrakorporale Membranoxygenierung, VF Kammerflimmern, VO2maxmaximale Sauer-
stoffaufnahme,WHF Verschlechterung einer Herzinsuffizienz („worsening heart failure“), 6MWT Distanz im 6-min-Gehtest

können. Interessanterweise ergab sich
diese Wirksamkeit unabhängig von der
LVEF (linksventrikuläre Ejektionsfrak-
tion), war also auch bei den ca. 20%
HFpEF-Patienten nachweisbar.

Gerade diese Feststellung ist ange-
sichts der bekanntermaßen unzurei-
chenden HFpEF-Therapiemöglichkeiten
außerordentlich spannend, allerdings
war hierfür die SOLOIST-WHF-Studie

nicht gepowert. Diesbezüglich müs-
sen also die Ergebnisse u. a. der noch
laufenden DELIVER- und EMPEROR-
Preserved-Studie abgewartet werden.

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
SGLT2-Inhibitorenwerdenkünftigeinen
wichtigen Stellenwert bei der HFrEF-,
möglicherweise sogar bei der HFpEF-

Therapie einnehmen (. Abb. 1). Konse-
quenterweise empfiehlt daher die Heart
FailureAssociationderEuropäischenGe-
sellschaft für Kardiologie (ESC) bereits,
SGLT2-Inhibitoren bei ansonsten opti-
mal behandelten, weiterhin symptoma-
tischen HFrEF-Patienten einzusetzen –
und zwar unabhängig davon, ob zusätz-
lich ein Diabetes mellitus Typ 2 vorliegt
oder nicht [15].
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ARNI (Angiotensin-Rezeptor-
Neprilysin-Inhibitor)

Was bisher bekannt war
Während Sacubitril/Valsartan bei
HFrEF-Patienten zu einer signifikanten
Reduktion von Morbidität und Mor-
talität führt [9], waren die Ergebnisse
für HFpEF bisher weniger überzeu-
gend. Immerhin ließen sich in der 2019
veröffentlichen PARAGON HF-Studie
vornehmlich in 2 Subgruppen (Frauen
und Patienten mit einer LVEF zwischen
45 und 57%) positive Effekte auf den
kombinierten primären Endpunkt aus
kardiovaskulärem Tod und Herzinsuffi-
zienzhospitalisierung erkennen [17].

Was 2020 hinzukam
Leider setzten sich die ernüchternden
Ergebnisse für HFpEF-Patienten auch
in der 2020 vorgestellten PARALLAX-
Studie fort: Hier ergab sich zwar ei-
ne signifikante Reduktion des NT-
proBNP-Spiegels, allerdings blieb der
zweite, koprimäre Endpunkt (Distanz
im 6-min-Gehtest) unbeeinflusst. Im-
merhin ergab eine Post-hoc-Analyse ein
signifikant um 50% reduziertes Risi-
ko für eine Herzinsuffizienz-bedingte
Hospitalisierung [12]. Demgegenüber
ließ sich in einer ebenfalls 2020 ver-
öffentlichten Subgruppenanalyse der
PIONEER-HF-Studie für HFrEF zeigen,
dass selbst diejenigen Patienten, die mit
einer akut dekompensierten, erstmals
diagnostizierten Herzinsuffizienz ohne
ACE(Angiotensin-Converting-Enzym)-
Hemmer- bzw. Sartan-Vorbehandlung
noch bei PARADIGM HF ausgeschlos-
sen waren, signifikant von Sacubitril/
Valsartan profitieren [1]. Die TRAN-
SITION-Studie bestätigte zudem die
Sicherheit einer primären Initiierung
der Therapie im Krankenhaus auch bei
der Erstdiagnose einer Herzinsuffizienz
[16, 22].

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Während sich somit auf der einen Seite
die große Bedeutung von Sacubitril/
Valsartan für die HFrEF-Behandlung
– auch als First-line-Therapie – bestätigt
(. Abb. 1), überzeugen auch die neueren
Daten für HFpEF nicht. Viel Optimie-

rungspotenzial gibt es in Deutschland
noch bezüglich des Einsatzes der vollen
Dosierungen [23].

sGC-Stimulatoren

Was bisher bekannt war
Seit Längerem schon weiß man, dass der
molekulare cGMP-PKG(cyclische Gua-
nosinmonophosphat-abhängige Protein
Kinase G)-Weg potenziell kardioprotek-
tive Eigenschaften besitzt. Der hierfür
zentrale„secondmessenger“cGMPkann
dabei entweder durch die lösliche (sGC)
oder aber durch die membranständige
partikuläreGuanylatcyclase (pGC)gebil-
detwerden.WährendLetztere demnatri-
uretischenPeptidrezeptor entspricht und
somit durch natriuretische Peptide akti-
viert werden kann, dient Stickstoffmon-
oxid als natürlicher Aktivator der sGC.
In den letzten Jahren gelang es nun, Sub-
stanzen zu entwickeln, die die enzymati-
sche Aktivität der sGC auf pharmako-
logischem Weg erhöhen können (sog.
sGC-Stimulatoren). Trotz der postulier-
ten, großen Bedeutung des cGMP-PKG-
Weges in der Herzinsuffizienz blieben
bisherigeklinischeStudienhinterdenEr-
wartungen zurück.

Was 2020 hinzukam
Vor diesem Hintergrund gab die 2020
veröffentlichte VICTORIA-Studie wie-
der Anlass zur Hoffnung: Hier nämlich
wurde der orale sGC-Stimulator Verici-
guat an Patienten mit einer LVEF <45%
und kürzlich dekompensierter Herz-
insuffizienz (HF) untersucht und eine
10%ige Reduktion des kombinierten
Endpunkts aus kardiovaskulärem Tod
und Herzinsuffizienz-bedingter Hospi-
talisierung für Vericiguat nachgewiesen.
Der Effekt bei den Patienten mit schwe-
rer HF zeigte sich dabei zusätzlich zu
einer guten, etablierten leitliniengerech-
tenTherapie. Auchwenn dieses Ergebnis
vornehmlich durch eine Abnahme von
Hospitalisierungen zustande kam, zeigte
sich damit dennoch, dass das patho-
physiologische Konzept einer sGC-ver-
mittelten cGMP-Erhöhung bei HFrEF
vorteilhaft sein kann [3]. Leider ließen
sich diese hoffnungsvollen Signale bei
den beiden ebenfalls 2020 veröffentlich-
ten HFpEF-Studien VITALITY-HFpEF

Zusammenfassung · Abstract

Kardiologe 2021 · 15:121–126
https://doi.org/10.1007/s12181-021-00446-z
© Deutsche Gesellschaft für Kardiologie -
Herz- und Kreislaufforschung e.V. Published
by Springer Medizin Verlag GmbH, ein Teil
von Springer Nature - all rights reserved
2021

C. Birner · U. Laufs · N. Frey

Neue Therapiekonzepte für
die Herzinsuffizienz. Studien-
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Zusammenfassung
Die Versorgung von Patienten mit
Herzinsuffizienz ist in Pandemiezeiten
eine besondere Herausforderung,
da die Vulnerabilität kardiovaskulär
erkrankter Patienten für die COVID-19-
Infektion zu einer weiteren Erhöhung der
Herzinsuffizienzmorbidität und -mortalität
führen könnte. Gleichzeitig weisen viele
2020 publizierte Studien auf günstige Effekte
innovativer Therapieprinzipien hin. Bei der
Therapie der systolischen Herzinsuffizienz
(HFrEF [heart failure with reduced ejection
fraction]) rücken SGLT2(„sodium dependent
glucose cotransporter 2“)-Inhibitoren und
Sacubitril/Valsartan in die erste Reihe.

Schlüsselwörter
Medikamentöse Therapie · Interventionelle
Therapie · Akute Herzinsuffizienz ·
Chronische Herzinsuffizienz · Kardiogener
Schock

Novel treatment concepts for
heart failure. Study highlights
2020

Abstract
It is to be feared that the great vulnerability
of patients with cardiovascular diseases
to the coronavirus disease 2019 (COVID-
19) pandemic will further heighten the
already enormous burden of morbidity
and mortality of heart failure. Many of the
clinical trials published in 2020 show the
favorable effects of innovative treatment
principles. For the treatment of systolic heart
insufficiency (heart failure with reduced
ejection fraction, HFrEF) sodium-glucose
cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors and
sacubitril/valsartanare prioritized.

Keywords
Pharmacotherapy · Interventional therapy ·
Acute heart failure · Chronic heart failure ·
Cardiogenic shock
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ACEI
oder
ARB

ARNI

MRA
ß- Blocker

(ggf. + 
Ivabradin)

2020: 4-Säulen-Therapie zur Lebensverlängerung bei Herzinsuffizienz

Klassische Triple-HF-Therapie

MRA
ß- Blocker

(ggf. + 
Ivabradin)

SGLT2-
Inhibitor

Abb. 18 Entwicklung der lebensverlängernden Therapien für die systolischeHerzinsuffizienz (HF).
ACE-IACE-Hemmer,ARBAngiontensin-Rezeptorblocker,MRAMineralokortikoidrezeptor-Antagonist,
ARNIAngiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor, SGLT2 „sodiumdependent glucose cotransporter 2“

und CAPACITY-HFpEF nicht finden:
Während Erstere die Auswirkungen von
Vericiguat auf die funktionelle Kapazität
untersuchte [2], analysierte Letztere den
Effekt des sGC-Stimulators Praliciguat
auf den VO2max(maximale Sauerstoff-
aufnahme)-Wert in der Spiroergometrie
[21]. Diesen beiden Studien war gemein-
sam, dass die Endpunkte jeweils verfehlt
wurden.

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Insofernzeigtdie2020hinzugekommene
Evidenz, dass sich bei HFrEF die phar-
makologische Beeinflussung des cGMP-
PKG-Weges in klinisch relevante End-
punkte übersetzen lässt.Dies gibt zumin-
destAnlass zurHoffnung,dassmittelfris-
tig sGC-Stimulatoren Einzug in das me-
dikamentöse Armamentarium finden.

Myosinaktivatoren

Was bisher bekannt war
DerMyosinaktivator Omecamtiv mecar-
bil bindet im Sarkomer an Myosin und
stabilisiert damit die Myosinköpfchen in
einerStellung, indersiemitAktininKon-
takt treten und einen Kraftschlag auslö-
sen können. Präklinische Studien konn-
ten zeigen, dassOmecamtivmecarbil da-
durch die kardiale Performance verbes-

sert, ohne den myokardialen Sauerstoff-
bedarf zu erhöhen [20].

Was 2020 hinzukam
Die2020veröffentlichteGALACTIC-HF-
Studie evaluierte nun, inwieweit dieses
pathophysiologischeKonzept inderLage
ist,klinischeEndpunkte ineinemHFrEF-
Kollektiv zu beeinflussen: Bei über 8000
medikamentös adäquat vorbehandelten
Patienten mit einer LVEF ≤35% wurde
hier Omecamtiv mecarbil mit einer Pla-
cebogabe verglichen, wobei sich in der
Verumgruppe eine signifikante, 8%ige
Reduktion des kombinierten primären
Endpunkts (CV[kardiovaskulärer]-Tod
oder Verschlechterung der Herzinsuf-
fizienz) ergab. Dieses Ergebnis wurde
vorwiegend durch die Beeinflussung des
Endpunktereignisses „Verschlechterung
der Herzinsuffizienz“ erreicht, auch be-
schränkten sich die gezeigten positiven
Effekte in einer präspezifizierten Sub-
gruppenanalyse auf Patienten mit einer
LVEF unter dem Median, d.h. ≤28%
[19].

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Die Effekte der GALACTIC-HF-Studie
waren positiv, jedoch quantitativ eher
moderat. Daher ist aktuell unklar, ob für
die Substanz eine Zulassung in Deutsch-
land beantragt wird.

Interventionelle Therapie

Interventionelle Klappentherapie

Was bisher bekannt war
Leitliniengerecht kann bei HFrEF-Pati-
enten mit sekundärer Mitralklappenin-
suffizienz eine kathetergestützte Edge-
to-edge-Mitralklappenreparatur („Mi-
traClip“) erwogen werden, wenn sich
keine Revaskularisationsmöglichkeit er-
gibt und darüber hinaus das Operations-
risiko zumindest nicht gering ist [4]. Zu
bedenken ist allerdings, dass bei dieser
mit „IIbC“ eher geringen Empfehlungs-
stärke die 2018 veröffentlichte COAPT-
Studie noch nicht berücksichtigt werden
konnte, bei der sich eine signifikante Re-
duktion von Herzinsuffizienz-bedingter
Hospitalisierung und Gesamtmortalität
ergab [18].

Was 2020 hinzukam
Dass die MitraClip-Therapie selbst bei
terminal herzinsuffizienten Patienten
vorteilhaft sein könnte, lässt nun der
2020 publizierte Bericht des Interna-
tional MitraBridge Registry erahnen [8]:
HierwurdenPatientenmit Indikationzur
Herztransplantation (HTX) untersucht,
die gleichzeitig unter einer relevanten
sekundären Mitralklappeninsuffizienz
litten. Auch wenn diese kleine und ohne
Kontrollgruppe durchgeführte Studie
allenfalls eine Hypothesengenerierung
zuließ, war doch bemerkenswert, in wel-
chem Ausmaß sich die Patienten nach
MitraClip-Implantation stabilisierten: In
ca. 16% konnte nach der Intervention
überhaupt erst ein listungsfähiger Zu-
stand für eine HTX erreicht werden, und
bei 24% gab es im Verlauf dann keine
Indikation für eine HTX mehr.

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Sofern sich diese Ergebnisse in weiteren
Studien erhärten lassen, würde dies die
Bedeutung der MitraClip-Implantati-
on als Methode der interventionellen
Herzinsuffizienztherapie weiter unter-
mauern.
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Barorezeptoraktivierungstherapie
(BAT)

Was bisher bekannt war
Aktuell wird eine kardiale Resynchro-
nisationstherapie (CRT) bei sympto-
matischen HFrEF-Patienten vorwie-
gend dann empfohlen, wenn ein Links-
schenkelblock mit einer QRS-Dauer
≥150ms (Klasse-IA-Empfehlung) bzw.
130–149ms (Klasse-IB-Empfehlung)
vorliegt [13]. Berücksichtigt man da-
bei allerdings die Tatsache, dass nur
ca. 20% der herzinsuffizienten Patienten
tatsächlich eine QRS-Dauer ≥120ms
aufweisen [13], wird erkennbar, dass für
einen Großteil der HFrEF-Patienten ei-
ne kardiale Resynchronisationstherapie
nicht infrage kommt. Insofern besteht
ein großer Bedarf, auch diesen medika-
mentös häufig austherapierten Patienten
eine zusätzliche Therapieoption anbie-
ten zu können. Eine Möglichkeit wäre
die gezielte Modulation des bei Herzin-
suffizienz bekanntermaßen aktivierten
autonomen Nervensystems.

Was 2020 hinzukam
Eine dieser Modulationstechniken ist
die Barorezeptoraktivierungstherapie
(BAT). Hierzu wurde 2020 die BeATHF-
Studie veröffentlicht, in der 245 HFrEF-
Patienten entweder nurmit einer leitlini-
engerechten HFrEF-Therapie oder aber
zusätzlich mit BAT behandelt wurden
[25]. Bei letzterer Gruppe erfolgte die
operative Platzierung einer Elektrode auf
dem Karotissinus, die dann mit einem
subkutan implantierten Impulsgenerator
verbunden und stimuliert wurde. Unter
der Einschränkung, dass diese Studie
durchaus einige methodische Fallstri-
cke hatte, ließ sich nachweisen, dass
BAT in der untersuchten Kohorte zu
einer signifikanten Verbesserung von
Lebensqualität und 6-min-Gehtest so-
wie zu einer signifikanten Reduktion des
NT-proBNP-Spiegels führte. Die Effek-
te bezüglich „harter“ Endpunkte sind
allerdings unbekannt.

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Diese Ergebnisse stellen einenAusgangs-
punkt dar, diese Methode in einer End-
punktstudie für denEinsatz bei Patienten

mit ausgereizter medikamentöserThera-
pie zu prüfen, für die eine CRT-Implan-
tation nicht infrage kommt.

ECMO-Therapie des kardiogenen
Schocks bzw. nach Reanimation

Was bisher bekannt war
Patienten mit extrahospitalem Herz-
stillstand (OHCA) haben bekannter-
maßen eine außerordentlich schlechte
Prognose selbst nach Initiierung der
leitliniengerechten Reanimationsmaß-
nahmen („advanced cardiac life sup-
port“ [ACLS]). Eine Möglichkeit zur
Verbesserung der Überlebenschancen
könnte die frühzeitige Implantation
einer VA(venoarterielle)-ECMO (extra-
korporale Membranoxygenierung) sein.

Was 2020 hinzukam
Dies zumindest lässt die 2020 veröffent-
lichte ARREST-Studie vermuten, in die
30 Patienten mit extrahospitalem Herz-
stillstand eingeschlossen wurden, bei de-
nen das initial bestehende Kammerflim-
mern (bzw. die pulslose ventrikuläre Ta-
chykardie) selbst nach 3 Defibrillatio-
nen nicht zu terminieren war [24]. Wäh-
rend die eine Gruppe nur mit den leitli-
niengerechten, erweiterten Maßnahmen
der Wiederbelebung (ACLS) behandelt
wurde, erhielt die andere Gruppe zeit-
naheineVA-ECMO.Dasbemerkenswer-
te Ergebnis, das auch zu einer vorzeiti-
gen Beendigung der Studie geführt hat-
te, war nun, dass der primäre Endpunkt
(Überleben bei Krankenhausentlassung)
in der ECMO-Gruppe bei 43%, in der
ACLS-Gruppe nur bei 7% erreicht wur-
de. Und nach 6 Monaten waren von die-
sen ECMO-Patienten – bei guter Lebens-
qualität – noch alle am Leben, wohinge-
gen keiner der ACLS-Patienten diesen
Zeitpunkt erlebte. In einer weiteren Ko-
hortenstudie von 686 Patienten zumEin-
satz der VA-ECMO beim kardiogenen
Schock zeigte sich, dass die pathophysio-
logisch sinnvoll erscheinende zusätzliche
Entlastung des linken Ventrikels durch
ein Impella-System (Abiomed, Danvers,
MA, USA) die Mortalität weiter senkt
[14].

Welches klinische Fazit ergibt sich
daraus?
Insofern könnte die frühzeitige Im-
plantation einer VA-ECMO – ggf. in
Kombination mit einer Impella-Schrau-
benpumpe – möglicherweise zu einer
Outcome-Verbesserung von OHCA-
Patienten beitragen. Zu beachten ist
hier allerdings, dass die ARREST-Stu-
die an einer sehr kleinen Anzahl von
Patienten in einem bestens aufeinander
abgestimmten System aus interventio-
neller Kardiologie im Krankenhaus und
hochgradig standardisierter präklini-
scher Versorgung durchgeführt wurde.
Die alleinige Etablierung einer ECMO-
Therapie, die nicht von einer derart ko-
ordinierten Versorgung flankiert wird,
ließe vor diesemHintergrund wohl nicht
dieselben positiven Ergebnisse erwarten.

Fazit für die Praxis

4 SGLT2(„sodium dependent glucose
cotransporter 2“)-Inhibitoren stellen
unabhängig vom Vorliegen eines
Diabetes mellitus eine wichtige neue
medikamentöse Therapieoption für
HFrEF(Herzinsuffizienz mit einge-
schränkter Ejektionsfraktion)-Patien-
ten dar; für HFpEF (Herzinsuffizienz
mit erhaltener Ejektionsfraktion) gibt
es erste positive Signale.

4 Sacubitril/Valsartan kommt auch als
First-line-Therapie bei HFrEF infrage.

4 Neue Studien berichten positive
Effekte für sGC(lösliche Guanylatcy-
clase)-Stimulatoren und Myosinakti-
vatoren.

4 Die Edge-to-edge-Mitralklappenre-
paratur stellt eine wichtige Option
zur interventionellen Herzinsuffizi-
enztherapie dar.

4 Mit der Barorezeptoraktivierungsthe-
rapie und neuen perkutan implan-
tierbaren Unterstützungssystemen
eröffnen sich weitere interessante
nichtpharmakologische Therapie-
konzepte für die chronische und
akute Herzinsuffizienz.
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