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TERMINALE HERZINSUFFIZIENZ – WAS 

DEM KARDIOLOGEN NOCH EINFÄLLT
UP Dr. Friedrich Fruhwald

friedrich.fruhwald@medunigraz.at

Fallbericht

 Übernahme eines 50-jährigen 
Patienten aus einem peripheren LKH 
mit CMP unklarer Genese zur weiteren 
Abklärung

 Anamnese

 Bis vor 4 Wochen aktiver Raucher, keine 
Medikamente

 Seit ca. 3 Wochen progrediente Dyspnoe, 
zuletzt Beinödeme, daher stationäre 
Aufnahme extern und Rekompensation

Ja

Liegt eine HI vor?

Wenn ja, welche Form?

mailto:friedrich.fruhwald@medunigraz.at
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Weltweite universelle Definition HI

Bozkurt et al, Eur J Heart Fail 2021

Weltweite universelle Definition HI

Bozkurt et al, Eur J Heart Fail 2021
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 Leitsymptom = Dyspnoe

 NYHA-Klassifikation

 NYHA I: keine Limitation

 NYHA II: Limitation bei größeren Belastungen

 NYHA III: Limitation bei geringen Belastungen

 NYHA IV: Ruhedyspnoe

HI - eine symptomatische KH

Symptomatik der HI

 Dyspnoe

 Leitsymptom (neben verminderter Leistungsfähigkeit)

 Orthopnoe

 Dyspnoe in liegender Position 

 („mit wie vielen Pölstern schlafen sie?“)

 Paroxysmale nächtliche Dyspnoe

 Erstickungsanfälle im Liegen

Warnsymptom für drohende Verschlechterung
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 Entlassungsdiagnosen

 Herzinsuffizienz: 21 644 Patienten 

 Akuter Myokardinfarkt: 15 557 Patienten

 Davon verstorben

 Mit Herzinsuffizienz: 2022 (9,5%)

 Mit Myokardinfarkt: 868 (5,6%)

HI in Österreich - Daten der Statistik Austria

Jahrbuch der Gesundheitsstatistik Austria, 2022

HI ist eine maligne Krankheit

♀ ♂

 Patienten mit ischämisch bedingter Herzinsuffizienz 
haben nach Dekompensation die schlechteste 
Prognose

 1-Jahresmortalität 35%

 Hospitalisation wegen HI 2x/Jahr

 Zeit im KH/Jahr 28 Tage

 Trotz Fortschritten in der Therapie ist die Prognose 
im Bereich häufiger Malignome geblieben

Stewart S, Eur J Heart Fail 2001; Mamas MA, Eur J Heart Fail 2017
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Fallbericht

Fallbericht

Liegt eine HI vor?

Wenn ja, welche Form?

ja

HFrEF, stage C
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Inodilatoren – Levosimendan

 SURVIVE – REVIVE 

 Levosimendan vs. Dobutamin bzw vs. Placebo bei ADHF

 Dosierung Levosimendan: Bolus 12µg/kg/min für 10min, danach 0,1µg/kg/min für 50min, 

danach 0,2µg/kg/min für 23h

 Dosierung Dobutamin: 5µg/kg/min, Steigerung bis 40 möglich

 Levosimendan führt zu stärkerem Rückgang von BNP als Dobutamin (24h)

 Levosimendan führt häufiger zu subjektiver Verbesserung als Placebo (6h, 24h, 5 

Tage)

 Dobutamin führt häufiger zu Therapieversagen

 Levosimendan führt häufiger zu AF, Hypokaliämie, Kopfschmerzen, Hypotonie

 Outcome

 Levosimendan = Dobutamin = Placebo

 Je niedriger der Ausgangs-RR desto höher die Mortalität

Mebazaa A, JAMA 2007; Packer M, JACC Heart Failure 2013



5/4/2023

7

HI-Therapie 2.0

SGLT2-Inhibitor

HFrEF HFmrEF HFpEF

ACE-H/ARNI

MRA

BB

Diuretika (bei Flüssigkeitsüberladung)

Therapie der HI
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Fallbericht

 Nach Übernahme wird der Patient mit 

Levosimandan + Noradrenalin rekompensiert

 Anschließend erneute Einleitung der HI-Therapie

 Concor, Entresto, Forxiga, Lasix, Spirono

 Verlegung 3 Tage später auf Normalstation zur 

weiteren Abklärung

Hämatologie:Kl.BB

Leukozyt en 7.79 10^9/L 4.4-11.3

Er yt hr ozyt en 4.71 10^12/L 4.50-5.90

Hämogl obi n 15.4 g/dL   13.00-17.50

Hämat okr i t 43.5 %      40.0-50.0

MCV 92.4 fL     80.0-98.0

MCH 32.7 pg     28.0-33.0

MCHC 35.4 g/dL   33.0-36.0

Thr ombozyt en 253 10^9/L 140-440

MPV 10.1 fL     7.0-13.0

Hämatologie:Diff.BB,mech

Neut r ophi l e Gr anul ozyt en 63 %      50-75

Neut r ophi l e Gr anul ozyt en 4.9 10^9/L 1.8-7.7

Eosi nophi l e Gr anul ozyt en 1 %      -5

Eosi nophi l e Gr anul ozyt en 0.1 10^9/L -0.7

Basophi l e Gr anul ozyt en 0 %      -1

Basophi l e Gr anul ozyt en 0.0 10^9/L -0.2

Monozyt en 6 %      2-12

Monozyt en 0.5 10^9/L 0.2-1.0

Lymphozyt en 30 %      20-40

Lymphozyt en 2.3 10^9/L 1.0-4.8

Hinweise (Serum-Indizes)

Li pämi ei ndex/ Li - Hepar i nat pl . neg        

Hämol ysei ndex/ Li - Hepar i nat pl . neg        

I kt er i ei ndex/ Li - Hepar i nat pl . neg        

Entzündung

CRP ( C- r eakt i ves Pr ot ei n) 22. 0/ + mg/L   -5.0

Elektrolyte

Na+ ( Nat r i um) 131/ - mmol/L 135-145

K+ ( Kal i um) 4.2 mmol/L 3.5-5.0

Cl -  ( Chl or i d) 98 mmol/L 95.00-110.00

Ca2+ ( Kal zi um) ,  gesamt 2.22 mmol/L 2.20-2.65

PO4 ( Phosphat ) 4.12 mg/dL  2.60-4.50

PO4 ( Phosphat ) 1.33 mmol/L 0.84-1.45

Niere

Kr eat i ni n ( kol or i met r i sch) 1. 35/ + mg/dL  -1.20

Har nst of f 41 mg/dL  10.00-45.00

Har nsäur e 12. 1/ +++ mg/dL  3.40-7.00

eGFR,  CKD- EPI 60. 75/ - mL/min/ 90.00-120.00

Leber/Herz

Bi l i r ubi n,  gesamt 0.85 mg/dL  -1.20

AP ( Al kal i sche Phosphat ase) 59 U/L    40.00-130.00

GGT ( Gammagl ut amyl t r ansf er . ) 74/ + U/L    -55

CHE ( Chol i nest er ase) 5182 U/L    4600-13000

AST ( Aspar t at ami not r ansf er ase) 82/ + U/L    -50

ALT ( Al ani nami not r ansf er ase) 113/ + U/L    -50

CK ( Cr eat i n- Ki nase) 89 U/L    -170.00

LDH ( Lakt at dehydr ogenase) 206 U/L    120-240

hs- Tr oponi n T 65/ + pg/mL  -14

NT- pr oBNP 4452/ +++ pg/mL  -100.00

Kohlenhydrat-Stw:Langzeit überw.

HbA1c,  I FCC 42 mmol/mo 20-42

Gerinnung: Basisdiagnostik

PZ 62/ - %      70-120

I NR 1.31        

aPTT 28.4 s      26.0-36.0

Fett-Stw

Chol est er i n 125 mg/dL  -200.00

Dok.: 10000000085853034/00

 LKH- Uni v.  Kl i ni kum Gr az  Seite:  1/ 2

 Wol f ,  Al oi s geb.: 07.01.1973   PatNr: 1193202 FallNr: 2023083297

 pfleg.OE: Med Kardio B         Auftrag:     410142 36    vom:  5.2.2023  16:08

 Laborbericht von KI MCL     gedruckt am:  20.2.2023 um: 10:34 Status: med.val.

Leistung Ergebnis Einheit  Normal

Fallbericht
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Fallbericht

 Nach weiteren 5 Tagen invasive Abklärung mit HK 

geplant, Pat. dekompensiert aber unmittelbar vor 

der Untersuchung und kommt erneut auf Intensiv 

 erneuter Start mit Noradrenalin

 2 Tage später retour ad Normalstation mit identer 

Therapie, aber ohne Entresto

Welche Form der HI liegt vor?

Wie geht es jetzt weiter?

advanced HFrEF

LVAD? HTX?

 Trotz optimaler Therapie findet sich folgendes:

 NYHA IIIb oder NYHA IV

 Schwere kardiale Dysfunktion

 LV-EF <30% oder RV-Dysfunktion (ARVC) oder schwere Vitien oder 
angeborene Vitien

 Permanent hohes oder steigendes (NT-pro)BNP

 Nicht-operable Klappen- oder kongenitale Vitien

 Episoden von pulmonaler oder systemischer Stauung mit

 Hohen Dosen von iv-Diuretika oder Inotropika-Bedarf oder 
Vasopressoren-Bedarf

 Schwere Einschränkung der Leistungsfähigkeit

 6MWT <300m oder VO2max <12-14ml/kg/min

Definition advanced HF 

Crespo-Leiro MG, Eur J Heart Fail 2018
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Der natürliche Verlauf der HI

Behandlung von end-stage HI

Nohria A, JAMA 2002
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INTERMACS

INTERMACS:
Interagency

Registry for

Mechanical

Assisted

Circulatory

Support

Herzinsuffizienz – HTX/VAD

 Therapie der fortgeschrittenen/end-stage HI

 Mit LVAD und HTX stehen 2 Therapieansätze zur 

Verfügung, die sich massiv positiv auf die 

Lebensqualität auswirken

 Einsatz von LVAD als bridge-to-transplant, bridge-to-decision, 

bridge-to-candidacy oder als destination therapy möglich

 Voraussetzung für LVAD: weitgehend normale Funktion 

des rechten Ventrikels
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HTX: Indikation und KI

 Sie ist indiziert bei 

 LV-Auswurfleistung <25% + 

 NYHA IIIb-IV +

 VO2max <(10-)12ml/kg/min trotz maximal möglicher HI-Therapie

 Eine HTX ist kontraindiziert bei

 Fixierter pulmonaler Hypertonie

 Begleiterkrankungen mit Endorganschäden wie schwere Nephropathie, 
schwerer PAVK u/o ZAVK

 aktiven Infektionen

 Karzinomen

 BMI >35kg/m2

 Floridem Alkohol-/Drogenabusus (inkl.Nikotin)

HTX-Statistik der ISHLT
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Median survival = 11.1 years;

Median survival conditional on surviving to 1 year = 13.7 

years

N = 132,494

(Transplants: January 1982 – June 2016)

ISHLT-website 2018
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LVAD im Verlauf der Zeit

Fallbericht – outcome

 Weitere Abklärung im Hinblick auf 

HTX oder LVAD

 Bis vor kurzem aktiver Raucher 

HTX derzeit kein Thema

 Implantation eines LVAD als BTT

Patient: ALOIS WOLF Unt.-Nr.: 1022023083297,0 

Druckdatum: 13 Feb 2023           Seite 3/3

Stmk. Krankenanstalten Ges.m.b.H.x 

8010 Graz, Stiftingtalstraße 4-6 

FN 49003 p, Landesgericht für ZRS Graz 

UID: A TU28619206

LKH-Univ . Klinikum-Graz 

8036 Graz, A uenbruggerplatz 1 

T +43 316 385-0 

www.uniklinikumgraz.at

Univ ersitätsklinik für Innere Medizin  

8036 Graz, A uenbruggerplatz 15 

T +43 316 385-12544

ambulanz.kardiologie@klinikum-graz.at  

Arterie Stenosegrad PTCA geeignet Bypass geeignet Angefärbt v. 
Kollatarale

klein

Bilder

Hämodynamik:

/Uhr

     

 AO  59/45  (51)  SA 12:58:22

 AO  80/64  (69)  13:01:41

 AO  76/66  (72)  13:19:08

 AO  1/1  (1)  13:27:45

 RV  51/10,  25  13:27:45

 AO  81/67  (71)  13:29:01

 RV  49/12,  26  13:29:01

 AO  87/72  (78)  13:37:22

 RV  53/17,  29  13:37:22
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Zusammenfassung

 HI ist häufig, die Prognose ist schlechter als bei 
vielen Malignomen

 Es gibt tolle, neue Therapien für HFrEF und 
erstmals auch für HFpEF

 advanced HF ist meist die „Zielgerade“ einer 
langen Pat.-Karriere

 Den Kipp-Punkt zur terminalen HI zu erkennen 
kann schwierig sein, manchmal liegt sie auch 
schon bei Erstpräsentation vor


