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An chronischer Herzinsuffizienz leiden in Deutschland
etwa 5% der erwachsenen Bevolkerung. Aufgrund
des demografischen Wandels und der verbesser-
ten Uberlebenschancen bei akutem Myokardinfarkt,
Herzklappenerkrankungen, Kardiomyopathien oder
sekundaren Myokarderkrankungen wird die Zahl der
Patient*innen mit Herzinsuffizienz in Zukunft vermut-
lich weiter ansteigen [Bundesarztekammer et al. 2019].
Mit fortschreitendem Verlauf der Erkrankung kann es
zu Dekompensationen der Herzinsuffizienz kommen,
verbunden mit einer erhohten Anzahl an Hospitalisie-
rungen. Jeder Krankenhausaufenthalt verschlechtert
die Prognose von diesen Patient*innen und erhoht das
Mortalitatsrisiko. Die Pravention von Dekompensationen
der Herzinsuffizienz ist daher ein entscheidendes Ziel
bei der Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz.

Eine Herzinsuffizienz kann in Folge vieler unterschied-
licher Erkrankungen auftreten. In den meisten Fallen
sind jedoch die koronare Herzerkrankung (KHK) oder
eine arterielle Hypertonie plus Diabetes mellitus die

Eine Ursache fiir Dekompensationen und damit ein-
hergehende Hospitalisierungen stellen Infektionen
dar. Insbesondere respiratorische Infektionen sind bei
Patient*innen mit Herzinsuffizienz von hoher Relevanz.
Aus diesem Grund sind Strategien zur Pravention und
Behandlung von Infektionen notwendig. Eine optimale
Therapie der Herzinsuffizienz ist dabei als Basis an-
zusehen, die durch weitere Vorgehensweisen wie z. B.
Impfungen erganzt wird. Im folgenden Text werden die
wichtigsten Informationen zur Herzinsuffizienz und
deren Behandlung sowie zu relevanten respiratorischen
Infektionskrankheiten vorgestellt. Abschlieliend erfolgt
ein kurzer Exkurs zur Myokarditis bei Sportler*innen, einer
haufig durch Viren verursachten Herzmuskelentzindung,
die insbesondere bei jungen Menschen schwerwiegende
Folgen wie eine Herzinsuffizienz auslosen kann.

Ursache fir eine Herzinsuffizienz. Zusammen sind
diese Erkrankungen fir ca. 70 — 90 % der Falle chro-
nischer Herzinsuffizienz ursachlich. So kann eine KHK
durch eine akute myokardiale Ischamie oder durch eine
ischamische Kardiomyopathie, zum Beispiel als Folge
eines Myokardinfarkts, eine Herzinsuffizienz hervor-



rufen. Seltenere Ursachen sind nichtischamische Kar-
diomyopathien (genetisch bedingte Kardiomyopathien,
erworbene Kardiomyopathien [z. B. inflammatorisch
bedingt oder unter Schwangerschaft], Speichererkran-
kungen), Arrhythmien, Herzklappenerkrankungen und
Perikarderkrankungen sowie toxische Kardiomyopa-
thien, hervorgerufen durch Arzneimittel oder Alkohol-
missbrauch [Bundesarztekammer et al. 2019].

Uber die Zeit hat die Definition zur Herzinsuffizienz
immer wieder Anpassungen erfahren. 2016 gab es
erstmals eine Dreiteilung in Herzinsuffizienz mit er-
haltener (HFpEF), méaRig eingeschrankter (HFMrEF)
und reduzierter (HFrEF) Ejektionsfraktion. Anfang
2021 wurde dieses Konzept fortentwickelt und nun
erstmals eine universelle Definition der Herzinsuffizienz
von Expert*innen aus drei internationalen Fachgesell-
schaften veroffentlicht, um zuklnftig eine bessere
Standardisierung zu ermaglichen. Die Herzinsuffizienz
wird darin definiert als ein klinisches Syndrom mit
bestehenden oder zuvor aufgetretenen Symptomen
und/oder Anzeichen, die durch strukturelle und/oder
funktionelle kardiale Anomalien verursacht werden.
Bestatigt werden muss dies zudem durch mindestens
eines der folgenden zwei Kriterien:

- erhohte natriuretische Peptidspiegel und/oder

- objektive Hinweise auf eine kardiogene pulmonale
oder systemische Stauung in Ruhe oder unter Be-
lastung [Bozkurt et al. 2021].

Die Klassifikation der Herzinsuffizienz kann nach ver-
schiedenen Kriterien erfolgen, wie z. B. der Stadien-
einteilung nach Schweregrad (NYHA-Klassifikation)
oder Progression (A/B/C/D-Einteilung), nach dem
Ort des Auftretens (Linksherzinsuffizienz, Rechts-
herzinsuffizienz oder globale Herzinsuffizienz) oder
nach der Ursache der funktionellen Storung anhand
der linksventrikularen Ejektionsfraktion (LVEF). Bei der
Klassifikation nach LVEF schlagt die Expert*innenrunde
statt der bisher drei nun vier Kategorien vor:
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+ Herzinsuffizienz mit reduzierter LVEF < 40 % (HFrEF),

+ Herzinsuffizienz mit mallig eingeschrankter LVEF
41 = 49 % (HFmrEF),

- Herzinsuffizienz mit erhaltener LVEF = 50 % (HFpEF)
und

- Herzinsuffizienz mit verbesserter LVEF (HFimpEF)
mit einer Baseline-LVEF <40 %, die sich um =10
Prozentpunkte verbessert und bei einer zweiten
LVEF-Messung > 40 % betragt [Bozkurt et al. 2021].

Neu als vierte Kategorie hinzugekommen ist die
HFimpEF. Dieser Ansatz beruht darauf, dass Pati-
ent*innen auch nach einer Verbesserung der LVEF auf
41 =49 % bzw. = 50 % nicht als HFmrEF oder HFpEF
klassifiziert werden sollten, da das Absetzen der HFrEF-
Therapie in dieser Gruppe zu einer schlechteren Prog-
nose fuhrt. Eine leitliniengerechte Therapie sollte deshalb
auch im Fall einer entsprechenden LVEF-Verbesserung
unverandert fortgesetzt werden [Bozkurt et al. 2021].

Bisher stehen zur Behandlung der HFpEF und der
HFmMrEF keine evidenzbasierten Therapien zur Re-
duktion der Mortalitat und Hospitalisierung zur Ver-
fligung. Bei Patient*innen mit HFpEF spielt daher die
leitliniengerechte Behandlung prognostisch relevanter
Komorbiditaten, wie z. B. der arteriellen Hypertonie, eine
wichtige Rolle. Bei Zeichen einer Flissigkeitsretention
wird zudem eine symptomorientierte Behandlung mit
Diuretika empfohlen. Personen mit HFmrEF sollten aus
Sicht der aktuellen deutschen Leitlinie hingegen eher
eine Therapie analog zu HFrEF-Patient*innen erhalten,
insbesondere bei Vorliegen von Symptomen [Bundes-
arztekammer et al. 2019].

Fur die Therapie der HFrEF stehen verschiedene evidenz-
basierte Therapieoptionen zur Verflgung, die das Risiko
flr Hospitalisierungen und Mortalitat senken konnen.
Hierflr zugelassen sind Betablocker, ACE-Hemmer,
Angiotensin-Rezeptor-Antagonisten (AT 1-Antagonis-
ten), Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten (MRA),



Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren (ARNI)
sowie seit Ende 2020 bzw. Mitte 2021 die Antidiabetika
Dapagliflozin und Empagliflozin, zwei SGLT2-Hemmer,
Die eigentlich zur Behandlung von Diabetes Typ 2
entwickelten SGLT2-Hemmer konnten in Studien ihre
Wirksamkeit (u. a. Reduktion von Hospitalisierungen
aufgrund einer Verschlechterung der Herzinsuffizienz
sowie Reduktion kardiovaskularer Todesfélle) bei Men-
schen mit Herzinsuffizienz aufzeigen, unabhangig
davon, ob sie unter Diabetes mellitus litten oder nicht
[McMurray et al. 2019, Packer et al. 2020].

Derzeit wird in den deutschen Leitlinien ein stufen-
basiertes Vorgehen empfohlen. Bei Patient*innen
mit symptomatischer Herzinsuffizienz (NYHA 11-1V)
kommt daher haufig eine klassische Triple-Therapie
bestehend aus ACE-Hemmer (bei Intoleranz Einsatz von
AT1-Antagonist), Betablocker und MRA zum Einsatz.
Hierfur wird empfohlen, die Dosis der Medikamente
zunachst bis zur definierten Zieldosis aufzutitrieren,
bevor mit dem Einsatz der nachsten Wirkstoffklasse
begonnen wird [Bundesérztekammer et al. 2019]. Diese
Vorgehensweise flhrt jedoch haufig zu Verzogerun-
gen, bis eine optimale Kombinationstherapie erreicht
wird (sechs Monate oder langer). Daher wurden in den
letzten Jahren Vorschlage fur alternative Schemata
entwickelt, die zu einem Paradigmenwechsel in der
Therapie der HFrEF fihren konnten. So wurde 2019
von Marti et al. vorgeschlagen, dass bei der Therapie
alle pharmakologischen Therapieziele gleichermallen
adressiert werden. Statt eines ACE-Hemmers wurde
der ARNI Sacubitril/Valsartan eingesetzt werden, um
so neben dem Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
(RAAS) auch das natriuretische Peptid-System an-
zusprechen. Im Optimalfall wiirde auch hier bei allen
Medikamenten die Zieldosis erreicht werden. Ist dies
nicht realisierbar, so ist die Vorgehensweise, weiterhin
alle Therapiepfade zu adressieren und die Dosierungen
der Medikamente anzupassen, anstatt hohere Dosen
von nur einem Medikament zu erreichen und die an-
deren Wirkstoffe zu ignorieren [Marti et al. 2019]. Ein
weiteres Schema wurde Anfang 2021 von den Herz-
insuffizienz-Experten Prof. John McMurray und Prof.
Milton Packer vercffentlicht. Die beiden schlagen ein
beschleunigtes Stufenschema vor, in dem innerhalb
von vier Wochen eine Einstellung auf die vier grund-
legenden Therapeutika (Betablocker, SGLT2-Hemmer,
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ARNIund MRA) erfolgt. Das Vorgehen umfasst dabei

drei Schritte:

1. Gleichzeitiger Beginn der Behandlung mit einem
Betablocker und einem SGLT2-Hemmer.

2. Hinzugabe von Sacubitril/Valsartan innerhalb von
ein bis zwei Wochen nach dem ersten Schritt. Bei
einem systolischen Blutdruck < 100 mmHg soll der
ARNI nicht angewandt werden.

3. Hinzugabe eines MRA innerhalb von ein bis zwei
Wochen nach dem zweiten Schritt, wenn die Serum-
kaliumwerte normal sind und die Nierenfunktion
nicht stark beeintrachtigt ist. Bei Patient*innen mit
problematischer Hypotonie konnten MRA bereits
den zweiten Schritt darstellen.

Erst nach diesen drei Schritten sollte eine Hochtitrierung
auf die Zieldosis erfolgen. Diese Sequenzierung erhoht
die Wahrscheinlichkeit, dass hochwirksame Therapien
auf eine Art und Weise implementiert werden, die To-
desfalle und Hospitalisierungen schnell verhindert und
die Vertraglichkeit der Therapien verbessert [McMurray
und Packer 2021].

Diese alternativen Therapieschemata zeigen auf, dass
sich die Richtung der HFrEF-Therapie andert — weg
von der klassischen Triple-Therapie hin zu einer multi-
modalen Therapie. Ob der erste von Murray und Packer
vorgeschlagene Weg immer zunachst aus einem Beta-
blocker und einem SGLT2-Hemmer bestehen muss, ist
diskussionswiirdig. Eine individuell an Patient*innen
ausgerichtete Auswahl ware mit einer grol3eren Flexi-
bilitat bei der Initiierung der Basistherapie verbunden.
Wichtig ist, dass diese sogenannten ,Big Four” (ACE-
Hemmer/ARNI, Betablocker, MRA und SGLT2-Hemmer)
maoglichstim Sinne einer Faustregel innerhalb von vier
Wochen ,on board” sind. Diese Basistherapie lasst sich
dann noch individuell erganzen. So wird bei sympto-
matischen Personen mit einer Ruheherzfrequenz (trotz
Betablocker) von mindestens 70/min [Ponikowski
et al. 2016] bzw. 75/min [Bundeséarztekammer et al.
2019] die zusatzliche Gabe von Ivabradin empfohlen
(Zulassung erst ab einer Herzfrequenz von = 75/min).
Auch andere individuelle Zusatztherapien sind je nach
Krankheitssituation moglich. Einen Uberblick Gber die
moderne Therapie der HFrEF gibt Abbildung 1.
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Moderne HFrEF-Therapie
(EF< 40 %; NYHA II-1V)

Basis — First-Line-Therapie

ACEI/ARNI Betablocker SGLT2-Hemmer MRA
Indiviuelle Zusatztherapie
SR >70 min Kongestion LSB>130 ms Funktionelle MR
Ivabradin* Diuretika CRT Clip/OP
AF Ferritin < 100 Re-Dekompensation: US-afrikanischer
NOAK TSAT <20 % Vericiguat, Digitalis; Hintergrund
Ablation i.v. Eisen LVAD Hydralazin/Nitrate

2>

EF <35 % trotz optimaler Therapie - ICD

Abbildung 1: Ubersicht einer modernen HFrEF-Therapie, die verschiedene Wirkstoffklassen miteinander kombiniert.

*Zugelassen ab einer Herzfrequenz von = 75/min

AF = Vorhofflimmern; CRT = Kardiale Resynchronisationstherapie; EF = Ejektionsfraktion; ICD = Implantierbare Kardioverter-
Defibrillatoren; i.v. = intravends; LSB = Linksschenkelblock; LVAD = Linksventrikulares Unterstiitzungssystem; MR = Mitralinsuffizienz;
NOAK = Neue orale Antikoagulanzien; SR = Sinusrhythmus; TSAT = Transferrinsattigung

Trotz der inzwischen vielfaltigen Therapiemaoglichkei-
ten zur Behandlung der chronischen HFrEF erhélt ein
erheblicher Anteil der Patient*innen in Deutschland
keine leitliniengerechte Pharmakotherapie [Neubauer
etal 2016, Stork et al. 2017], was sich negativ auf die
Prognose von Patient*innen auswirken kann [Komajda
etal. 2017]. So erhoht sich das Mortalitatsrisiko durch
eine Verzogerung der optimalen Therapie um etwa 1 %
pro Monat [Zaman et al. 2017]. In Deutschland zeigt
sich, dass etwa ein Drittel der Menschen, die erstmalig
aufgrund einer Herzinsuffizienz hospitalisiert werden,
im Erstaufenthalt oder innerhalb eines Jahres nach
Entlassung verstirbt [Freund et al. 2016]. Bei den Uber-
lebenden Patient*innen kann es mit fortschreitendem
Verlauf der Erkrankung zu lebensbedrohlichen De-
kompensationen kommen, die dann zu einer erneuten

Hospitalisierung fuhren konnen. Jede Hospitalisierung
aufgrund einer kardialen Dekompensation tragt zu
einer weiteren Prognoseverschlechterung bei. Die
Vermeidung von Dekompensationen der Herzin-
suffizienz ist daher ein entscheidendes Ziel bei der
Therapie, um das Hospitalisierungs- und das damit
einhergehende Mortalitatsrisiko zu senken. Neben
akuten kardialen Ursachen konnen u. a. auch die
Nichteinhaltung von Therapieempfehlungen, unkon-
trollierte Komorbiditaten sowie Infektionen Ursache
einer Dekompensation sein [Bundeséarztekammer
et al. 2019]. Daher sollte neben einem friihzeitigen
Beginn der optimalen Herzinsuffizienztherapie und
der Behandlung von Komorbiditaten auch immer an
die Reduktion des Infektionsrisikos (z. B. durch jéhr-
liche Impfungen) gedacht werden.



Infektionen sind eine der haufigsten Ursachen fir Hos-
pitalisierungen von Personen mit Herzinsuffizienz und
erhohen deren Mortalitatsrisiko. Entsprechend wichtig
ist eine fruhzeitige Identifizierung und Behandlung.
Allerdings kann die Diagnose einer Infektion bei hos-
pitalisierten Patient*innen mit HFrEF erschwert sein
und es somit zu Verzogerungen bei der Therapie kom-
men. Anzeichen fur eine Infektion bei hospitalisierten
HFrEF- Patient*innen konnen laut einer prospektiven
Kohortenstudie Hypotonie, Hypoxamie sowie eine er-
hohte Atemfrequenz und Leukozytenzahlim Blut sein.
Klassische Anzeichen einer Infektion, wie z. B. Fieber
oder Tachykardie, konnen hingegen bei Menschen mit
Herzinsuffizienz fehlen, wovon letzteres eventuell auf
die Verwendung von Betablockern in dieser Personen-
gruppe zuriickzufiihren ist [Drozd et al. 2020].

Die Folgen einer Infektion bei Patient*innen mit Herz-
insuffizienz konnen schwerwiegend sein. So ist die
Mortalitatsrate nach einer Infektion vergleichbar mit
der nach einer dekompensierten Herzinsuffizienz.
Laut einer englischen Studie betragt die mediane
Uberlebenszeit nach einer ersten infektionsbedingten
Hospitalisierung lediglich 18,6 Monate [Drozd et al.
2020]. Zusatzliche Faktoren erhthen dabei das Risiko
von Patient*innen mit Herzinsuffizienz, aufgrund einer

Die Pneumonie gehort weltweit zu den haufigsten tod-
lich verlaufenden Infektionserkrankungen. In Deutsch-
land wird die jahrliche Anzahl ambulant erworbener (d. h.
aulerhalb des Krankenhauses erworbener) Pneumo-
nien auf ca. 700.000 — 800.000 geschatzt [Suttorp et al.
2016]. Insbesondere altere Erwachsene ab 60 Jahren
haben ein erhohtes Risiko, aufgrund einer ambulant
erworbenen Pneumonie hospitalisiert zu werden,
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Infektion hospitalisiert werden zu mtissen und daran zu
versterben. Eine Hochrisikogruppe stellen Personen dar,
die neben einer Herzinsuffizienz auch eine chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (COPD) aufweisen.
Die Anfalligkeit fur Infektionen ist bei Patient*innen
mit COPD erhoht [Sethi 2010], sodass Personen mit
Herzinsuffizienz plus COPD haufiger infektionsbedingt
ins Krankenhaus eingewiesen werden und auch ein
erhohtes Mortalitatsrisiko aufweisen [Alon et al. 2013,
Drozd et al. 2020]. In schweren Fallen konnen Infek-
tionen einen septischen Verlauf aufweisen und COPD
sowie hohes Alter stellen laut einer Studie die starksten
Pradiktoren fur Tod durch Sepsis bei Menschen mit
HFrEF dar [Walker et al. 2018].

Insbesondere respiratorische Infektionen sind bei Pa-
tient*innen mit Herzinsuffizienz von hoher Relevanz:
Sie sind Untersuchungen zufolge flir etwa die Halfte
der infektionsbedingten Hospitalisierungen ursachlich
[Alon et al. 2013, Drozd et al. 2020]. Durch wiederkeh-
rende Infektionsepisoden besteht zudem ein erhohtes
Re-Hospitalisierungsrisiko. Aus diesem Grund sind
primare und sekundare Strategien zur Pravention von
Infektionen notwendig. Eine optimale Therapie der
Herzinsuffizienz ist dabei als Basis anzusehen, die
durch weitere Vorgehensweisen erganzt wird.

und etwa 14 % der hospitalisierten Patient*innen ver-
sterben an der Erkrankung [Ewig et al. 2009]. Zu den
klinischen Symptomen einer Pneumonie gehoren
Atemwegssymptome wie Husten mit oder ohne Aus-
wurf, Dyspnoe, atemabhéangige thorakale Schmerzen,
Allgemeinsymptome wie Fieber oder Hypothermie,
allgemeines Krankheitsgefthl, ,grippale” Symptome
wie Myalgien, Arthralgien, Cephalgien, Palpitationen,
Kreislaufbeschwerden und Diarrhoen. Die Krankheit
kann aber besonders bei alteren Patient*innen oligo-



symptomatisch verlaufen und Symptome wie Fieber
oder produktiver Husten konnen fehlen. Stattdessen
treten bei dlteren Patient*innen haufiger neurologische
Symptome wie Desorientiertheit auf [Ewig et al. 2016).
Eine Pneumonie kann durch verschiedene Erreger
hervorgerufen werden. Hier sind insbesondere Bak-
terien die Hauptverursacher, seltener auch Viren oder
Pilze. Der mit Abstand haufigste Erreger der ambulant
erworbenen Pneumonie in Deutschland ist Streptococ-
cus pneumoniae (Pneumokokken). Weitere mdgliche
Erreger, an die gedacht werden sollte, sind Mycoplasma
pneumoniae (insbesondere bei jlingeren Patient*innen),
Haemophilus influenzae und, in der Wintersaison,
Influenzaviren [Ewig et al. 2016].

Eine Hospitalisierung aufgrund einer Pneumonie ist
mit einem deutlich erhchten kardiovaskularen Risiko
assoziiert, sowohl kurz- als auch langfristig [Corrales-Me-
dina et al. 2015a]. So erhoht eine ambulant erworbene
Pneumonie u. a. das Risiko flr die Entwicklung einer
Herzinsuffizienz. Studiendaten aus den USA zeigen,
dass das Risiko dabei nicht nur innerhalb der ersten
Tage nach einer Pneumonie-bedingten Hospitalisierung
erhoht ist, sondern auch noch tber einen Zeitraum von
mehr als funf Jahren [Corrales-Medina et al. 2015b].
Hierbei sind nicht nur altere Personen gefahrdet, sondern
auch jungere Patient*innen unter 65 Jahren haben ein
signifikant erhohtes Risiko, nach einer Pneumonie an
einer Herzinsuffizienz zu erkranken. Tatsachlich zeigte
sichin dieser Altersgruppe sogar ein hoheres relatives
Risiko fur die Entwicklung einer Herzinsuffizienz. Im
Vergleich zu gleichaltrigen Kontrollpersonen, die nicht
unter einer Pneumonie litten, war das Risiko um fast
das Doppelte erhoht. Wurden die jiingeren Erwachsenen
aufgrund ihrer Pneumonie hospitalisiert, ergab sich
sogar ein dreifach hoheres Risiko fir die Entwicklung
einer Herzinsuffizienz. Bei den uber 65-Jahrigen stieg
das relative Risiko lediglich um ca. die Halfte (55 %).
Dies zeigt, dass auch bei jungeren Patient*innen, die
eine Pneumonie entwickeln, an kardiovaskulare Folge-
schaden gedacht werden sollte [Eurich et al. 2017].

Verschiedene Mechanismen tragen vermutlich dazu
bei, dass es nach einer Pneumonie zu kardiovaskularen
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Folgeschaden kommen kann (Abbildung 2). Die Repli-
kation von Erregern wie Streptococcus pneumoniae
im Alveolarraum verursacht durch die Freisetzung von
Virulenzfaktoren Gewebeschaden und flhrt zu einer
Aktivierung der angeborenen Immunitat. Pro-inflam-
matorische Zytokine vermitteln eine systemische In-
flammation, welche wiederum den Energiebedarf und
den Sauerstoffverbrauch des Korpers erhoht. Parallel
dazu storen die Entziindung des Lungenparenchyms
und die Odembildung den alveoldren Gasaustausch
und verursachen ein Ventilations-Perfusions-Miss-
verhaltnis mit nachfolgender Hypoxamie, wodurch
sich dieser kritische Zustand verschlimmert. Als
Reaktion auf die pro-inflammatorischen Zytokine
erhoht sich der pulmonale GefaRwiderstand, was
zu einer erhohten rechtsventrikularen Nachlast und
einer reduzierten linksventrikularen Vorlast flhrt.
Gleichzeitig kann der systemische Gefalwiderstand
sinken. Dies verursacht wiederum eine Hypotonie
und damit die Sekretion von Katecholaminen. Infol-
gedessen manifestiert sich ein hyperdynamischer
Zustand mit anhaltender Hypotonie und Tachykardie,
der schlieBlich eine Flissigkeitssubstitution erfordert.
Die Verabreichung groRerer Fllissigkeitsmengen kann
jedoch die bereits gehemmte Funktion des rechten
Ventrikels weiter beeintrachtigen und in Kombination
mit der infektionsassoziierten Anamie zu einem er-
hohten Sauerstoffbedarf fihren sowie die Bildung
von Odemen in der Lunge mit undichten Kapillaren
aufgrund der pneumoniebedingten Dysfunktion der
endothelialen Barriere fordern, woraufhin die Sauer-
stoffversorgung weiter gestort wird. In Kombination
behindern diese Faktoren bei einer akuten Infektion
haufig die linksventrikulare Funktion, was sich in er-
hohten Spiegeln von kardialen Biomarkern wie dem
natriuretischen Peptid vom B-Typ (BNP) oder dem
atrialen natriuretischen Peptid (ANP) widerspiegelt.
So entsteht ein gefahrliches Szenario mehrerer posi-
tiver Rickkopplungsschleifen, durch die sich akute
Atemwegsinfektionen negativ auf das kardiovaskulare
System auswirken. Wahrend gesunde Personen in der
Lage sind, diese Herausforderungen zu bewaltigen,
kann diese Situation bei Patient*innen mit vorbeste-
henden kardiovaskularen Erkrankungen/Risikofaktoren
schwerwiegende Folgen haben [Brack et al. 2019].
Neben diesen pathophysiologischen Mechanismen
scheint es auch direkte Interaktionen zwischen dem
Erreger Streptococcus pneumoniae und dem Herzen



zu geben. So konnte in tierexperimentellen Studien
aufgezeigt werden, dass die Bakterien in das Myokard
eindringen konnen und dort mikroskopische Lasionen
mit anschlielfender Vernarbung nach Antibiotika-
therapie verursachen [Brown et al. 2014, Reyes et al.
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2017]. Neben der Infiltration des Myokards scheint
esim Rahmen der pulmonalen Inflammation auch zu
einer Destabilisierung atherosklerotischer Plaques zu
kommen [Jaw et al. 2016], was wiederum zu kardio-
vaskularen Ereignissen fuhren kann.

Pulmonale Infektion
+ und Inflammation
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Abbildung 2: Mégliche Mechanismen zwischen einer Pneumonie und der Entwicklung kardiovaskularer Ereignisse; modifiziert

nach [Brack et al. 2019].

PVR = Pulmonaler GefalRwiderstand; SVR = Systemischer Gefalwiderstand

Diese Erkenntnisse zeigen, dass Pneumonien mit kardio-
vaskularen Ereignissen einhergehen konnen. Insbeson-
dere Personen mit kardiovaskularen Vorerkrankungen
haben ein erhohtes Risiko, so auch Patient*innen mit
chronischer Herzinsuffizienz. Aktuelle Auswertungen
der PARADIGM-HF-und PARAGON-HF-Studie zeigen,
dass Herzinsuffizienz-Patient*innen dreimal haufiger
an einer Pneumonie erkranken als die Allgemeinbe-
volkerung. Die Auswirkungen einer Pneumonie sind
dabei beachtlich: So ist das Mortalitatsrisiko in Folge
einer Pneumonie um das Vierfache hoher als vor der
Infektion [Shen et al. 2021]. Entsprechend wichtig ist
eine Impfprophylaxe, um die Anzahl an Pneumonie-
Fallen zu reduzieren.

Gegen den haufigsten Erreger der ambulant erworbe-
nen Pneumonie (Streptococcus pneumoniae) stehen
Impfstoffe zur Verfligung, sodass das Risiko einer
Infektion gemindert werden kann. Sowohl die Standige
Impfkommission (STIKO) als auch die Autor*innen
der nationalen VersorgungsLeitlinie zur chronischen
Herzinsuffizienz empfehlen, dass Patient*innen mit
kardiovaskularen Erkrankungen gegen Pneumokokken
geimpft werden [Bundesarztekammer et al. 2019, RKI
2020a). Chronisch kranke Personen im Alter von zwei
bis 15 Jahren erhalten eine sequenzielle Impfung mit
dem 13-valenten Konjugatimpfstoff (PCV13) gefolgt von



dem 23-valenten Polysaccharid-Impfstoff (PPSV23)
nach sechs bis zwolf Monaten. Ab dem Alter von 16
Jahren ist bei Personen mit chronischer Herzinsuffi-
zienz und anderen kardiovaskularen Erkrankungen die
alleinige Impfung mit PPSV23 empfohlen. Aufgrund der
begrenzten Dauer des Impfschutzes soll die Impfung
mit PPSV23 mit einem Mindestabstand von sechs
Jahren wiederholt werden [RKI2020a]. Ob eine Impfung
gegen Pneumokokken bei Herzinsuffizienz-Patient*in-
nen Todesfélle oder Hospitalisierungen verhindern
kann, ist bisher noch nicht eindeutig zu beantworten,
da qualitativ hochwertige Studien, wie randomisierte
klinische Studien, fehlen. Eine aktuelle Meta-Analyse
von Beobachtungsstudien deutet jedoch darauf hin,
dass eine Pneumokokkenimpfung das Mortalitatsrisiko
von Patient*innen mit kardiovaskularen Erkrankungen
bzw. sehr hohem kardiovaskularem Risiko reduziert.

Die Influenza (Grippe) ist eine durch Influenzaviren
Ubertragene respiratorische Infektionskrankheit. Influ-
enzaviren kommen weltweit vor und in Deutschland
treten im Winter (insbesondere in der Zeit nach dem
Jahreswechsel) saisonale Grippewellen auf. Fir den
Menschen bedeutsam sind Influenza-A- und -B-Viren.
Generell kann jeder an Influenza erkranken, altere
Personen haben jedoch ein hdheres Risiko fur einen
schweren oder todlichen Verlauf. Je alter der/die Pa-
tient*in ist, desto hoher ist auch das Risiko an einer
Pneumonie zu erkranken, die sich entweder durch die
Influenzaviren selbst oder aufgrund einer bakteriellen
Pneumonie nach Superinfektion mit z. B. Pneumokok-
ken entwickeln kann. Dieses erhohte Verlaufsrisiko einer
Influenzainfektion hangt mit verschiedenen Faktoren
wie der nachlassenden Abwehrleistung des Immun-
systems im Alter und dem haufigen Vorliegen von
Komorbiditaten, wie z. B. chronische Erkrankungen
des Herz-Kreislauf-Systems oder Diabetes mellitus,
zusammen. Die flr eine Influenza typischen Symp-
tome sind Fieber, Husten oder Halsschmerzen sowie
Muskel- und Kopfschmerzen. Der Krankheitsbeginn
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Die Gesamtmortalitat konnte mit der Impfung um
22 % gesenkt werden [Marques Antunes et al. 2021].

Obwohl die Pneumokokkenimpfung neben der Influ-
enzaimpfung einen wesentlichen Aspekt in der Routi-
nebehandlung von Patient*innen mit Herzinsuffizienz
darstellt, ist die Impfquote fir die Pneumokokken-
impfung in Deutschland viel zu niedrig. Im Jahr 2019
lag diese bei Erwachsenen mit impfrelevanten Grund-
erkrankungen bei lediglich 19 %. Vermutlich werden in
vielen Fallen die empfohlenen Wiederholungsimpfungen
nicht mehr wahrgenommen [RKI 2020b]. Einen guten
Zeitpunkt, um den Status der Pneumokokkenimpfung
zu Uberprifen, stellt die jahrliche Influenzaimpfung
dar. Sind bereits mehr als sechs Jahre seit der letzten
Pneumokokkenimpfung vergangen, so kann der Termin
genutzt werden, um beide Impfungen zu verabreichen.

setzt in der Regel plotzlich ein [RKI 2018]. Bei alteren
Menschen kann sich jedoch ein anderes Bild ergeben,
hier konnen der plotzliche Krankheitsbeginn wie auch
Fieber fehlen. Idealerweise sollte daher bei Patient*in-
nen, die wahrend der Influenzasaison mit Verdacht auf
eine akute Infektion hospitalisiert werden, unabhangig
von der Korpertemperatur ein molekularer Labortest
auf Influenza durchgefiihrt werden [Falsey et al. 2015].

Influenza ist nicht nur eine akute Erkrankung der Atem-
wege, sondern kann insbesondere bei alteren Erwach-
senen systemische Auswirkungen haben. Dies kann
dazu fihren, dass sich chronische Grunderkrankungen
verschlimmern, was wiederum zu einem erhohten
Risiko fur Hospitalisierungen und Tod fihrt. Insbe-
sondere kardiovaskulare Erkrankungen konnen durch
Infektionen mit Influenzaviren beglnstigt werden. In
einer populationsbasierten Studie an hospitalisierten
Erwachsenen mit laborbestatigter Influenza erlitten
fast 12 % der Patient*innen ein akutes kardiovaskulares
Ereignis, am haufigsten traten dabei akute Herzinsuffi-



zienz (6,2 %) sowie akute ischdamische Herzkrankheit
(5,7 %) auf. Risikofaktoren waren hoheres Alter, Tabak-
konsum, zugrunde liegende Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen, Diabetes sowie Nierenerkrankungen [Chow
et al. 2020]. Verschiedene Studien konnten zeigen,
dass das Risiko flr akute kardiovaskulare Ereignisse,
wie Myokardinfarkt und Schlaganfall, in den Tagen
unmittelbar nach einer Influenza-Episode ansteigt
[Kwong et al. 2018, Warren-Gash et al. 2018]. Ob und
wie eine Influenzainfektion die priméare Ursache fir
die Entstehung einer chronischen Herzinsuffizienz
sein kann, ist bisher noch nicht eindeutig geklart. Ver-
schiedene Mechanismen legen jedoch eine Verbindung
zwischen Influenzainfektion und kardiovaskularen
Ereignissen nahe. So kann eine Influenzainfektion zu
einer Erzeugung von starken inflammatorischen und
thrombotischen Stimuli fihren, die entweder direkt
Myokardschaden hervorrufen oder einen indirekten
Einfluss auslben, z. B. durch Aktivierung von Gerin-
nungsfaktoren und Anstieg der pro-inflammatorischen
Zytokinspiegel oder eine endotheliale Dysfunktion.
Pro-inflammatorische Zytokine, Akute-Phase-Proteine
und Gerinnungsfaktoren stellen mogliche Mechanis-
men dar, die an der Entstehung eines Myokardinfarkts
beteiligt sind und eine nachfolgende Herzinsuffizienz
verursachen konnen. Eine Influenzainfektion, die mit
Veranderungen der kardio-renalen Funktion einher-
geht, kann zudem mit Flussigkeitsverschiebungen
verbunden sein, was zu einer Volumenuberlastung
und damit zur Entwicklung, Progression oder Dekom-
pensation einer Herzinsuffizienz flihren kann [Gopal et
al. 2020, Kadoglou et al. 2017, Udell et al. 2015]. Diese
Annahmen werden durch klinische Daten unterstutzt.
Soist die Rate an Herzinsuffizienz-bedingten Hospita-
lisierungen wahrend der Influenzasaison am hochsten
[Patel et al. 2014, Sandoval et al. 2007]. Eine groRe
Beobachtungsstudie aus den USA konnte aufzeigen,
dass ein Anstieg der Influenza-Aktivitat um 5% mit
einer 24%igen Zunahme der Herzinsuffizienz-bedingten
Hospitalisierungen assoziiert war. In einem Monat mit
hoher Influenza-Aktivitat konnten so etwa 19 % der
Herzinsuffizienz-bedingten Hospitalisierungen auf
eine Infektion mit Influenzaviren zurickzufihren sein
[Kytomaa et al. 2019]. Patient*innen mit chronischer
Herzinsuffizienz sollten daher als Hochrisikogruppe
angesehen werden.
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Patient*innen mit chronischer Herzinsuffizienz haben
ein erhohtes Risiko fir einen schweren Influenzaverlauf,
daher sollte eine antivirale Therapie erwogen werden.
Hierfur konnen die Neuraminidase-Hemmer Oseltamivir,
Zanamivir und Peramivir eingesetzt werden. Préaferen-
ziell sollte die Therapie innerhalb von 48 Stunden nach
Einsetzen der ersten Symptome verabreicht werden. Bei
schweren Verlaufen einer Influenzainfektion kann die
Therapie jedoch auch danach noch begonnen werden,
um so die Prognose zu verbessern [RKI2018]. Seit Ja-
nuar 2021 steht neben den Neuraminidase-Hemmern
auch der neue Wirkstoff Baloxavir marboxil zur Ver-
fligung. Zugelassen ist das Medikament bei Personen
ab zwolf Jahren zur Behandlung einer unkomplizierten
Influenza sowie zur Postexpositionsprophylaxe. Analog
zu den Neuraminidase-Hemmern sollte das Medika-
ment baldmaoglichst innerhalb von 48 Stunden nach
Einsetzen der Symptome bzw. bei der Postexpositions-
prophylaxe nach engem Kontakt mit einer Person mit
bestatigter oder vermuteter Influenza gegeben werden
[Fachinfo-Service 2021]. Den wichtigsten Stellenwert
bei der Bekampfung der Influenza weist jedoch nicht
die Therapie, sondern die Pravention einer Influenza-
infektion mittels der Influenzaimpfung auf.

Aufgrund des erhohten Risikos eines schweren Influ-
enzaverlaufs empfehlen sowohl die STIKO als auch
die Autor*innen der nationalen VersorgungslLeitlinie
zur chronischen Herzinsuffizienz, dass Patienten mit
kardiovaskularen Erkrankungen im Herbst eine jahrliche
Influenzaimpfung erhalten [Bundeséarztekammer et al.
2019, RKI 2020a]. Inwiefern die Influenzaimpfung sich
positiv auf die Infektionsrate und in der Folge auf den
Krankheitsverlauf von Patient*innen mit chronischer
Herzinsuffizienz auswirkt, wurde in verschiedenen
Studien untersucht. Allerdings handelt es sich hierbei
hauptsachlich um Kohortenstudien, weshalb die Evi-
denzlage bisher als eher gering/moderat einzustufenist.
Bisherige Studienergebnisse deuten auf einen positiven
Effekt hin. So zeigte sich in einer Meta-Analyse aus



dem Jahr 2019, dass das Mortalitatsrisiko wahrend
einer Influenzasaison um fast die Halfte geringer ist,
wenn Patient*innen mit chronischer Herzinsuffizienz
eine Influenzaimpfung erhalten. Auch aullerhalb der
Influenzasaison ging die Influenzaimpfung mit einer
um 21 % reduzierten Mortalitat einher [Fukuta et al.
2019]. Studien geben zudem Hinweise darauf, dass
durch die Influenzaimpfung auch die Anzahl an kar-
diovaskular bedingten Hospitalisierungen reduziert
werden kann [Liu et al. 2012, Mohseni et al. 2017].
Die jahrliche Influenzaimpfung sollte daher Teil der
routinemaligen Behandlung von Patient*innen mit
chronischer Herzinsuffizienz darstellen. Allerdings
ist die Wirksamkeit des Influenzaimpfstoffs von einer
intakten Immunantwort abhangig, die bei Personen
mit Herzinsuffizienz eventuell beeintrachtigt ist. So
wurde beobachtet, dass die Antikorper-Titer gegen
Influenza-A-Impfstamme bei diesen Patient*innen
im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen schneller
abfallen und unter einen seroprotektiven Wert sinken

Mit SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome
Coronavirus type 2) ist ein neues Beta-Coronavirus auf-
getaucht, das Anfang 2020 als Ausloser von COVID-19
identifiziert wurde und fir die Corona-Pandemie ver-
antwortlich ist. Der HauptUbertragungsweg fir SARS-
CoV-2 ist die respiratorische Aufnahme virushaltiger
Partikel, die beim Atmen, Husten, Sprechen, Singen
und Niesen entstehen. Die haufigsten in Deutschland
gemeldeten Symptome sind Husten, Fieber, Schnupfen
sowie Geruchs- und Geschmacksverlust. Der Krank-
heitsverlauf variiert zwischen den Infizierten, es konnen
sowohl symptomlose Infektionen als auch schwere
Pneumonien mit Lungenversagen und Tod auftreten.
Dabei ist COVID-19 keine reine Lungenerkrankung,
sondern kann sich auch in anderen Organen mani-
festieren. Die Manifestationsorte sind dabei u. a. von
der Dichte der ACE-2-Rezeptoren in den Geweben
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[Albrecht et al. 2014]. Abhilfe kdnnte die Verwendung
eines Hochdosis-Influenzaimpfstoffs schaffen, der
die vierfache Antigenmenge im Vergleich zu stan-
darddosierten Influenza-Impfstoffen enthalt. Fir die
Influenzasaison 2021/2022 ist in Deutschland ein
Hochdosis-Influenzaimpfstoff fiir die Verwendung ab 60
Jahren zugelassen. Dieser wird in dieser Altersgruppe
praferiert empfohlen [RKI 2021a]. Die Empfehlung fur
eine Influenzaimpfung ist jedoch nur effektiv, wenn
diese auch in der Praxis umgesetzt wird. Die von der
EU vorgegebene Zielguote von 75 % bei Risikogrup-
pen wird in Deutschland bei weitem nicht erreicht.
Eine aktuelle Auswertung zeigt, dass weniger als die
Halfte der Patient*innen mit Herzinsuffizienz (43 %) in
der Influenzasaison 2017/2018 eine Impfung erhalten
hatten [Akmatov et al. 2021]. Diese Impfmiidigkeit kann
schwerwiegende Folgen haben, entsprechend wichtig
sind die Aufklarung der Patient*innen tber Folgen einer
Influenza und die Integration der Influenzaimpfung in
den medizinischen Alltag.

abhangig, die dem Virus den Eintritt in die Zelle er-
moglichen [RKI2021b]. Kardiale Zellen tragen diesen
Rezeptor, der auch zahlreiche Zellschutzfunktionen
aufweist. Ob eine direkte Interaktion von SARS-CoV-2
mit Kardiomyozyten einen relevanten pathophysio-
logischen Mechanismus darstellt, ist bislang nicht
zweifelsfrei geklart. Grundsatzlich fuhrt jedoch die
Bindung des Virus an den Rezeptor dazu, dass dieser
seine Funktion verliert. Somit konnte im Falle einer
direkten Virus-Rezeptor-Interaktion an Kardiomyozyten
auch ein wichtiger Schutzmechanismus des Herzens
verloren gehen. Durch SARS-CoV-2 werden daher
mutmallich unterschiedliche direkte und indirekte
kardiale Schadigungsmuster ausgelost. So kann
COVID-19 verschiedene kardiovaskulare Ereignisse
induzieren, wie z. B. Herzstillstand, Myokarditis, akute
Myokardschadigung, stressinduzierte Kardiomyopa-
thie, kardiogenen Schock, Herzrhythmusstérungen
und in der Folge Herzinsuffizienz [Long et al. 2020].
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Patient*innen mit kardiovaskularen Vorerkrankungen
haben ein erhohtes Risiko flir einen schweren Krank-
heitsverlauf von COVID-19. Dies zeigen auch Studien
bei Personen mit chronischer Herzinsuffizienz. Im
Vergleich zu Menschen ohne Herzinsuffizienz haben
Herzinsuffizienz-Patient*innen (unabhangig von der
LVEF) die aufgrund von COVID-19 hospitalisiert wurden,
eine langere Verweildauer im Krankenhaus und weisen
ein mehr als dreifach erhohtes Risiko fir mechanische
Beatmung und ein fast zweifach erhohtes Mortalitats-
risiko auf [Alvarez-Garcia et al. 2020]. Dartber hinaus
zeigen Studiendaten, dass bei Patient*innen mit einer
bestehenden chronischen HFrEF nach einer COVID-
19-Diagnose haufiger eine Dekompensation ihrer
Herzinsuffizienz auftritt [Rey et al. 2020].

Wahrend anfanglich Bedenken bestanden, dass eine
Therapie mit ACE-Hemmern oder AT 1-Antagonisten
sich negativ auf die Prognose von Herzinsuffizienz-
Patient*innen mit COVID-19 auswirken konnte, wurde
dies nicht bestatigt [Lopes et al. 2021]. In der Studie
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von Rey et al. zeigte sich nach dem Absetzen der leit-
liniengerechten HFrEF-Therapie sogar ein erhohtes
Mortalitatsrisiko [Rey et al. 2020]. Eine mdogliche Er-
klarung scheint zu sein, dass die Behandlung mit ACE-
Hemmern die COVID-19-bedingte Hyperinflammation
bei Patient*innen mit Hypertonie abschwacht und
zellinterne antivirale Reaktionen verstarkt, wodurch
das Risiko eines schweren Verlaufs von COVID-19
reduziert wird. Zudem konnte unter ACE-Hemmer-Be-
handlung eine vergleichbare SARS-CoV-2-Clearance
wie bei Personen ohne Hypertonie beobachtet werden
[Trump et al. 2020].

Die Medikation zur Behandlung der HFrEF sollte daher
gemal’ den aktuellen Leitlinien eingeleitet und fortge-
flihrt werden, wenn der Blutdruck und die hdmodyna-
mischen Bedingungen unter COVID-19-Therapie dies
zulassen. Je nach Verlauf der COVID-19-Behandlung
sind eventuell Anpassungen der HFrEF-Therapie er-
forderlich (Abbildung 3). Werden Patient*innen auf-
grund von COVID-19 mechanisch beatmet, sollte die
orale HFrEF-Medikation vor der Entlassung aus der
Intensivstation wieder aufgenommen werden [Zhang
et al. 2020].

| HF-Patient erhdlt COVID-19-Medikamente |

| Blutdruckmanagement |

Hypertonie | | Hypotonie |
Optimierung der Dehydrierung
evidenzbasierten

Therapie Ja Nein

Volumensubstitution

| Herzfrequenzmanagement |

| Bradykardie | | Tachykardie

Dosisreduzierung in Betracht
ziehen - Absetzen
von Betablockern/lvabradin

Fieber oder Hypoxie

Ja Nein

Sauerstoff, Paracetamol, ...

Persistierende Hypotonie

Voriibergehende Dosis-
reduzierung in Betracht
ziehen oder Absetzen der
HFrEF-Medikation mit ACE-
Hemmer/AT1-Antagonist/
ARNI, um den Blutdruck
zu stabilisieren

Optimierung von
Betablockern und
Ilvabradin

Persistierende
Tachykardie

Abbildung 3: Management von Patient*innen mit Herzinsuffizienz, die eine COVID-19-Behandlung erhalten; modifiziert nach

[Zhang et al. 2020].
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Eine spezifische Therapie zur Behandlung von COVID-19
ist bisher nicht etabliert (Stand Juni 2021). Am wich-
tigsten sind daher praventive Malinahmen wie Mas-
ken tragen, Abstand halten und sich impfen lassen.

Die Myokarditis ist eine Entztindung des Herzmuskels,
an der Menschen jeden Alters erkranken konnen, wobei
die Erkrankung haufigerim jungeren Alter auftritt. Eine
Myokarditis gilt als eine der haufigsten erworbenen
Ursachen fiir Herzrhythmusstorungen, Myokarddys-
funktion, Herzinsuffizienz und plotzlichen Herztod bei
jungen, ansonsten gesunden Menschen. So entwickelt
ca. ein Drittel der Patient*innen nach einer Biopsie-be-
statigten Myokarditis eine Herzinsuffizienz [Caforio et
al. 2013]. Insbesondere bei korperlich aktiven Personen
als auch bei Athlet*innen ist eine Myokarditis eine
relevante Ursache flir den plotzlichen Herztod. So
verursacht eine unentdeckte Myokarditis bis zu 8 %
der kardiovaskularen Todesfalle bei Sportler*innen in
Deutschland. Diese Zahl steigt sogar auf 24 %, wenn
nur die Altersgruppe der < 35-Jahrigen betrachtet wird
[Bohm et al. 2016]. Entsprechend wichtig ist die recht-
zeitige Diagnose und Behandlung einer Myokarditis.

Virale Infektionen stellen die haufigste Ursache der
Myokarditis dar, daher geht dem Erkrankungsbeginn
der Myokarditis haufig eine Virusinfektion voraus
[Caforio et al. 2013]. Die Symptome einer Myokarditis
werden haufig mit der durchgemachten Infektion in
Verbindung gebracht und nicht als kardial relevant ein-
gestuft, woraufhin die sportliche Aktivitat zu schnell
wieder aufgenommen wird. Das klinische Bild der Myo-
karditis variiert zwischen Symptomlosigkeit, leichten
Brustschmerzen, Palpitationen, Schwindel und Dys-
pnoe bis hin zu schweren Fallen mit hamodynamischer
Instabilitat (fulminante Myokarditis) [Caforio et al. 2013].
Bei Sportler*innen treten charakteristischerweise eher
unspezifische Symptome wie Mudigkeit, Muskelkater,
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Inwiefern eine regelmanige Wiederholung der SARS-
CoV-2-Impfung wie bei der Influenza notwendig sein
wird, ist derzeit noch nicht bekannt.

erhohte Herzfrequenz in Ruhe sowie wahrend der
Belastung und eine reduzierte Gesamtbelastbarkeit
auf. Bereits subtile Beschwerden sollten bei Sportlern
ernst genommen werden. Initial sollte zur Diagnose
zunachst eine nichtinvasive kardiale Basisdiagnostik
mittels ausfuhrlicher Anamnese, Bestimmung kardialer
Laborparameter, Elektrokardiogramm (EKG), Echo-
kardiografie und kardialer Magnetresonanztomografie
(MRT) erfolgen. Bei den meisten Patient*innen heilt
die Erkrankung spontan aus, sodass keine spezi-
fische Therapie notwendig ist. Bei Patient*innen mit
unzureichender kardialer Erholung wird hingegen eine
Endomyokardbiopsie empfohlen, um Differenzial-
diagnosen zu klaren und spezifische Behandlungs-
optionen einzuleiten. Die Therapie richtet sich nach
der Auspragung und dem Verlauf der Erkrankung, die
Basis bildet die leitliniengerechte Therapie der Herz-
insuffizienz. Dabei unterscheidet sich die Therapie
der Myokarditis bei Sportler*innen nicht von der der
allgemeinen Patientenpopulation. Von hoher Relevanz
bei der Behandlung einer Myokarditis ist der Verzicht
auf Sport — sowohl bei Freizeitsportler*innen als auch
bei Spitzenathlet*innen. Vor dem Wiederbeginn der
sportlichen Aktivitat muss in jedem Fall eine erneute
kardiologische Untersuchung erfolgen. In unkompli-
zierten Fallen mit vollstandiger Genesung kann die
sportliche Aktivitat meist nach drei Monaten wieder
aufgenommen werden (zunéchst jedoch moderater Be-
ginn). Bei Patient*innen mit persistierenden Befunden/
Symptomen missen hingegen weitere Abklarungen
erfolgen, um individuelle Empfehlungen fir die Wie-
deraufnahme sportlicher Aktivitaten geben zu konnen
(s. Algorithmus in Abbildung 4) [Halle et al. 2020].
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Verdachtsdiagnose einer Myokarditis bei Sportler*innen basierend auf Anamnese und Symptomen

v

Kardiologisches Work-up: EKG, Echokardiographie, 24-h-Holter-EKG, Entziindungsmarker, kardiale Biomarker

Y

Y

Vollstandige Genesung

Normal

v

Y

Abnormal

v

(Symptome, kardio-

Persistierende Symptome

Ausschluss einer koronaren Herzkrankheit

logische Abklarung ein-
schlieBlich maximalem
Belastungstest/CPET)

v

CMR

A 2

Keine Anzeichen einer Entziindung,

LGE negativ, EF normal

\

Prognostisch relevante Myokarditis unwahrscheinlich

\

y

Y

Nicht-ischamisch,
LGE positiv oder EF beeintrachtigt oder beides

Vollstandige Genesung
(Symptome,
kardiologische
Abklarung einschlieBlich
maximalem
Belastungstest/CPET)

Persistierende Symptome

Diagnose der Myokarditis bestatigt
(Endomyokardiale Biopsie bei Komplikationen
oder Anzeichen einer unvollstandigen Heilung

in Betracht ziehen)

Klinische Diagnose der
(Peri-)Myokarditis
(trotz normaler CMR)

Y Y

y Y

Geeignet fiir die Ausiibung
jeglicher sportlicher Aktivitaten
und Leistungssport (Start mit
individuell zugeschnittenem
Erholungsprogramm)

Je nach PHT-Risiko (LGE)
geeignet fiir die Ausiibung
jeglicher sportlicher Aktivitaten
und Leistungssport

Unvollstandige Genesung

Nicht geeignet fiir
Leistungssport und Sport mit
hoher Intensitat fir 3 Monate

(trotz guter Prognose),
Freizeitsport mit moderater
Intensitat ist auf individueller
Basis erlaubt

Vollstandige Genesung
(Symptome, kardiologische
Abklarung einschlieBlich
maximalem Belastungs-
test/CPET), Beratung Uber
erhohtes Risiko fur PHT bei
LGE+ (Bei Unsicherheit tber
das PHT-Risiko kann die CMR
nach nach 6 Monaten wieder-
holt werden)

)

Abbildung 4: Algorithmus fiir die Wiederaufnahme sportlicher Aktivitat nach einer Myokarditis; modifiziert nach [Halle et al. 2020].
CMR = Kardiale Magnetresonanztomographie; CPET = Kardio-pulmonaler Belastungstest; EF = Ejektionsfraktion; EKG = Elektrokardio-
gramm; LGE = Late Gadolinium Enhancement; PHT = Plotzlicher Herztod
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Die chronische Herzinsuffizienz ist eine schwerwie-
gende Erkrankung, die mit einem erhohten Hospi-
talisierungs- und Mortalitatsrisiko einhergeht. Ins-
besondere respiratorische Infektionen konnen die
Prognose der betroffenen Patient*innen verschlechtern.
Neben einer optimalen Basistherapie, die moglichst
alle therapeutischen Ziele ansprechen sollte, stellen
Praventionsmaflinahmen daher einen wichtigen Teil
der Behandlung dar. Mit der Influenzaimpfung (jahrlich)
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LERNKONTROLLFRAGEN

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

. Etwa wie viel Prozent der erwachsenen Bevdlke-
rung in Deutschland leiden an einer chronischen
Herzinsuffizienz?

A)1%
B)2%
C)5%
D) 10 %
E) 15%

. Welches ist eine der Hauptursachen fiir eine Herz-
insuffizienz?
A) Koronare Herzerkrankung (KHK)
B) Nichtischdmische Kardiomyopathien
C) Arrhythmien
D) Herzklappenerkrankungen
E) Perikarderkrankungen

. Ab wann wird von einer Herzinsuffizienz mit redu-
zierter Ejektionsfraktion (HFrEF) gesprochen? Bei
einer linksventrikularen Ejektionsfraktion (LVEF)
von ...

A)<20%
B)20-29%
C)<40%
D) 41 - 49 %
E) <60 %

. Welcher Wirkstoff gehort nicht zu den sogenannten
»Big Four”bei der Therapie der HFrEF?
A) Betablocker
B) ACE-Hemmer/Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-
Inhibitor (ARNI)
C) SGLT2-Hemmer
D) Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten
E) Ivabradin
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5. Welche Aussage zur Prognose von Patient*innen

mit Herzinsuffizienz ist falsch?

A) Durch eine Verzogerung der optimalen Therapie
erhoht sich das Mortalitatsrisiko um etwa 10 %
pro Monat.

B) Etwa ein Drittel der Patient*innen, die in Deutsch-
land erstmalig aufgrund einer Herzinsuffizienz
hospitalisiert werden, verstirbt im Erstaufenthalt
oder innerhalb eines Jahres nach Entlassung.

C) Mit fortschreitendem Verlauf der Erkrankung
kann es zu lebensbedrohlichen kardialen
Dekompensationen kommen.

D) Jede Hospitalisierung aufgrund einer kardialen
Dekompensation tragt zu einer Prognosever-
schlechterung bei.

E) Die Nichteinhaltung von Therapieempfehlungen,
unkontrollierte Komorbiditaten sowie Infektionen
konnen Ursache einer Dekompensation sein.

. Welche Aussage zu Infektionen bei Patient*innen

mit Herzinsuffizienz ist richtig?

A) Fieberist eines der klassischen Anzeichen fir eine
Infektion bei hospitalisierten HFrEF-Patient *innen.

B) Die Mortalitatsrate nach einer Infektion ist dop-
pelt so hoch wie nach einer dekompensierten
Herzinsuffizienz.

C) Laut einer englischen Studie betragt die mediane
Uberlebenszeit nach einer ersten infektionsbe-
dingten Hospitalisierung 13 Monate.

D) COPD sowie hohes Alter stellen laut einer Studie
die starksten Pradiktoren fir Tod durch Sepsis
bei Menschen mit HFrEF dar.

E) Insbesondere Harnwegsinfektionen sind bei
Patient*innen mit Herzinsuffizienz von hoher
Relevanz.



. Welche Aussage zu Pneumonien ist falsch?

A) Insbesondere altere Erwachsene ab 60 Jahren
haben ein erhohtes Risiko, aufgrund einer am-
bulant erworbenen Pneumonie hospitalisiert
zu werden.

B) Der mit Abstand haufigste Erreger der ambulant
erworbenen Pneumonie in Deutschland ist Hae-
mophilus influenzae.

C) Auch jlingere Patient*innen unter 65 Jahren
haben ein signifikant erhchtes Risiko, nach einer
Pneumonie an einer Herzinsuffizienz zu erkranken.

D) Herzinsuffizienz-Patient*innen erkranken laut
einer Studie dreimal haufiger an einer Pneumonie
als die Allgemeinbevolkerung.

E) Das Mortalitatsrisiko von Herzinsuffizienz-
Patient*innenist laut einer Studie in Folge einer
Pneumonie um das Vierfache hoher als vor der
Infektion.

. Welche Aussage zur Influenzaimpfung ist richtig?

A) Die Impfung gegen Influenza sollte im Abstand

von mindestens zwei Wochen nach einer Pneu-
mokokkenimpfung durchgefiihrt werden.

B) Studien geben Hinweise darauf, dass durch eine
Influenzaimpfung die Anzahl an kardiovaskular
bedingten Hospitalisierungen reduziert werden
kann.

C) Die Impfung gegen Influenza sollte alle sechs
Jahre wiederholt werden.

D) Die Verwendung eines Hochdosis-Influenza-
impfstoffs ist bei Personen ab 60 Jahren mit
Herzinsuffizienz kontraindiziert.

E) In der Influenzasaison 2017/2018 waren Uber
75 % der Patient*innen mit Herzinsuffizienz gegen
Influenza geimpft.

-17 -

HERZINSUFFIZIENZ UND INFEKTIONEN

9. Welche Aussage zu COVID-19 ist falsch?

A) COVID-19 wird durch das Beta-Coronavirus SARS-
CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Co-
ronavirus type 2) ausgelost.

B) Der Hauptiibertragungsweg flir SARS-CoV-2ist die
respiratorische Aufnahme virushaltiger Partikel.

C) Herzinsuffizienz-Patient*innen, die aufgrund von
COVID-19 hospitalisiert wurden, weisen ein fast
zweifach erhohtes Mortalitatsrisiko auf.

D) Patient*innen mit einer bestehenden chronischen
Herzinsuffizienz weisen nach einer COVID-19-
Diagnose haufiger eine Dekompensation auf.

E) Die Herzinsuffizienz-Therapie sollte bei Personen
mit COVID-19 grundsatzlich abgesetzt werden.

10. Welche Aussage zur Myokarditis ist falsch?

A) Ca. ein Drittel der Patient*innen entwickelt nach
einer Biopsie-bestatigten Myokarditis eine Herz-
insuffizienz.

B) Eine unentdeckte Myokarditis verursacht bis zu
24 % der kardiovaskularen Todesfalle bei Sport-
ler*innen < 35 Jahren in Deutschland.

C) Bakterielle Infektionen stellen die haufigste Ursache
der Myokarditis dar.

D) Die leitliniengerechte Therapie der Herzinsuffi-
zienz bildet die Basis der Myokarditis-Therapie.

E) Bei einer Myokarditis muss auf Sport verzichtet
werden.
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