
Wie lange soll eine Betablockertherapie nach
einem Myokardinfarkt andauern? Eine Beta -
blockertherapie nach Infarkt verfolgt drei Ziele:
das Leben zu verlängern, einem Reinfarkt vor-
zubeugen wie auch einem plötzlichen Herztod,
erklärte Prof. José López-Sendón, La Paz Uni-
versity Hospital, Madrid. Doch seit der Auf-
nahme der Betablockerempfehlung durch alle
amerikanischen und europäischen Guidelines
in den 1990er-Jahren sind zahlreiche Therapie-
möglichkeiten dazugekommen. Dieser Fort-
schritt hat dafür gesorgt, dass die 1-Jahres-
Mortalität von damals 25 Prozent im Lauf der
Jahre auf etwa 15 Prozent absank und auf die-
sem Niveau seit den letzten 10 Jahren verharrt.
Das zeigte das am Kongress präsentierte SWE-
DEHEART-Registry (1). Während die Mortali-
tätsreduktion unter Betablockern im ersten
Jahr nach dem Herzinfarkt gemäss den damali-
gen Studien im Vergleich zu Plazebo bis zu 15
Prozent beträgt, scheint der Nutzen der Beta-
blocker nach dieser Zeit nicht mehr gross zu
sein, so López-Sendón. Diesen Schluss legen
Register nahe wie beispielsweise das REACH
Registry (2), das OBTAIN Registry mit einer 

5-jährigen Nachbeobachtung, wonach die Betablocker nach
einem Jahr in Bezug auf Mortalitätsreduktion keinen Nutzen
mehr bringen (3). Prospektive, randomisierte Studien, die
eine gesicherte Aussage zur Langzeittherapie zuliessen, gibt
es dazu aber nicht.
Betablocker werden im Allgemeinen zur Kurzzeitherapie bis
zu einem Jahr zur Vorbeugung eines Reinfarkts eingesetzt. Ein
langfristiger Einsatz ist bei Patienten mit Herzinsuffizienz
oder einer linksventrikulären Dysfunktion gerechtfertigt.
Ohne diese Erkrankungen sind Betablocker zur Kontrolle von
Arrhythmien, Hypertonie und Angina pectoris indiziert,
eventuell aber auch bei Hochrisikopatienten mit Reinfarkt,
unvollständiger Revaskularisierung oder Arrhythmien.

Betablocker bei Besserung der LVEF stoppen?
Aufgrund der über die Jahre weiterentwickelten Herzinsuffi-
zienztherapie ist eine Verbesserung der linksventrikulären
Auswurffraktion (LVEF) bei diesen Patienten möglich gewor-
den. Das gilt insbesondere für eine Herzinsuffizienz mit redu-
zierter Auswurffraktion (HFrEF, < 45%) (Abbildung). Pa-
tienten mit wiedererlangter (recovered) Auswurffraktion
(HFrecEF, ≥ 45%) haben eine verbesserte Lebensqualität und
ein verringertes Hospitalisations- und Mortalitätsrisiko.
Doch gegenüber Gesunden bleiben Morbidität und Mortali-
tät dennoch erhöht (4), und ihre Biomarker wie beispielsweise
BNP und Troponin können immer noch abnormal sein (5).
Gemäss einer prospektiven Studie aus Frankreich beträgt die
«Recovery-Rate» 25 Prozent der Patienten mit HFrEF (6),
«und das ist beträchtlich», so Prof. Faiez Zannad, Université
de Lorraine, Vandœuvre-lès-Nancy. 
Von einer myokardialen Remission ist die Rede bei einer
LVEF-Verbesserung bei ursprünglich anhaltender irrever-
sibler Schädigung, wie beispielsweise nach Revaskularisie-
rung einer ischämischen Herzerkrankung. Eine myokardiale
Erholung (recovery) kann erreicht werden, wenn vorgängig
keine anhaltende irreversible Schädigung erfolgt ist, wie zum
Beispiel bei toxischen Einwirkungen wie Chemotherapien
oder Alkohol. Die besten Chancen auf Erholung haben
 gemäss Zannad junge Patienten oder solche mit erst kurz
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Therapie nach kardiovaskulärem Ereignis 

Ist auch ein Therapiestopp möglich?

Eine Therapie zu beginnen, ist einfach, wenn die Indikation klar ist. Doch wie lange soll die
Therapie bei kardiovaskulären Erkrankungen dauern? Können Betablocker und Statine 
gestoppt werden, wenn sich der Zustand bessert? Über diese Frage diskutierten verschie-
dene Experten am ESC-Kongress.

Prof. José López-Sendón
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� Es gibt wenig Evidenz für eine Langzeittherapie von Beta-
blockern ohne Herzinsuffizienz.

� Die Herzinsuffizienztherapie trotz Verbesserung der LVEF
beizubehalten, ist ratsam.

� Der Nutzen einer Statintherapie ist in der Primärprävention
auch nach 20 Jahren belegt, in der Sekundärprävention nach
5 bis 8 Jahren.
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dauernder Erkrankung und einer nicht ischämischen Ätio -
logie, wie einer fulminanten Myokarditis, peripartalen oder
Takotsubo-Kardiomyopathie, alkohol- oder chemotherapie-
induziert.
Soll die Therapie abgesetzt werden, wenn eine Besserung der
LVEF eingetreten ist? Die Evidenz dazu ist schlecht, so Zan-
nad. Grosse, randomisiert kontrollierte Studien, die diese
Frage beantworten könnten, gibt es nicht. Eine kleine Studie
mit 42 Herzinsuffizienzpatienten, deren LVEF unter Thera-
pie angestiegen ist, dokumentierte nach Absetzen der Thera-
pie eine erneute Verschlechterung der Herzinsuffizienz (7).
Die Studie sei jedoch zu klein, um eine Antwort auf diese
Frage zu liefern, so Zannad. Mangels Evidenz zum Therapie-
stopp sollte daher die Herzinsuffizienztherapie auch bei re-
mittierter oder erholter Herzinsuffizienz beibehalten werden.
Sollte man sich vor allem bei nicht ischämischer Ätiologie zu
einem Absetzversuch entschliessen, sei es ratsam, dies zusam-
men mit dem Patienten zu beschliessen und ihn engmaschig
mittels Bildgebung und Biomarkertests zu überwachen.

Lipidsenkung lebenslänglich?
Kann das Statin nach einem kardiovaskulären Ereignis wie
einem akuten Koronarsyndrom (ACS) je wieder abgesetzt
werden? Die Frage scheine einfach, sei es aber nicht, wenn es
um eine evidenzbasierte Antwort gehe, findet Prof. Zeljko
Reiner, University Hospital Center Zagreb. Aus grossen
 Studien ist bekannt, dass je tiefer das LDL-Cholesterin liegt,
desto tiefer auch das Risiko für erste oder erneute kardiovas-
kuläre Ereignisse ist (8, 9). Erst seit Kurzem ist auch bekannt,
dass je früher die LDL-Senkung beginnt und je  tiefer sie
 erfolgt, sie sich umso stärker bezüglich kardiovaskulärer
 Risikosenkung auswirkt (10). Mit einer Statintherapie nach
erfolgtem ACS kommt es aufgrund von pleiotropen  Effekten
auch zu einer Plaquestabilisierung, zu einer Ver minderung
von Thrombogenizität und Entzündung, einer  Verbesserung
der endothelialen Dysfunktion und zu einer Vorbeugung von

Vorhofflimmern, so Reiner. In einer Be obachtungsstudie
zeigte der Statineinsatz bei ACS-Patienten bei Spitalentlas-
sung im Vergleich zu keiner Statintherapie  sowohl nach
30 Tagen wie auch nach 6 Monaten einen signifikanten Nut-
zen für das Überleben dieser Patienten (11). Die 1-Jahres-
Mortalität sank in einer anderen Studie in der Post-ACS-
 Patientengruppe mit Statinbeginn noch im Spital verglichen
mit Therapiebeginn bei Entlassung um 25 Prozent (12).
Die aktuell gültigen ESC-Guidelines 2016 empfehlen bei
ACS-Patienten den Beginn einer intensivierten Statintherapie
innerhalb der ersten 4 Tage nach Hospitalisierung. Die
 Dosierung soll auf das Erreichen des LDL-Zielwerts von 
1,8 mmol/l oder eine 50-prozentige Reduktion des LDL-Spie-
gels ausgerichtet sein. Der Lipidspiegel sollte dabei 4 bis 
6 Wochen nach dem ACS-Ereignis nachkontrolliert und die
Therapie entsprechend angepasst werden (13). Ein früh -
zeitiger Beginn einer intensivierten Statintherapie und ihre
 Aufrechterhaltung sind auch bei ACS ohne persistierende
ST-Hebung (14) sowie nach akutem Myokardinfarkt mit
ST-Hebung empfohlen (15). Die Frage, wie lange die Statin-
therapie aufrechterhalten werden soll, bleibt in der Guideline
jedoch unbeantwortet.
«In den grossen Sekundärpräventionsstudien vor etwa 20 Jah-
ren zeigten die Patienten nach Langzeiteinnahme von Stati-
nen nach 5 bis 8 Jahren eine längere Ereignisfreiheit als in den
Kontrollgruppen», so Reiner. Eine jüngere Studie mit Statin-
therapie während 12 Jahren nach ACS zeigt bei > 75-Jährigen
wie auch bei < 75-jährigen Patienten eine tiefere Rückfallrate
als in der Kontrollgruppe (16). Auch in der Primärprävention
ohne vorangegangenes kardiovaskuläres Ereignis bringt eine
Statintherapie noch nach 20 Jahren Einnahme einen Nutzen,
wie die im letzten Jahr veröffentlichen WOSCOPS-Langzeit-
daten mit Pravastatin eindrücklich belegt haben. Unter dem
Statin war das Risiko für kardiovaskulären Tod und Gesamt-
sterblichkeit auch nach 20 Jahren noch immer signifikant re-
duziert (17).
Eine Langzeittherapie mit Statinen vor oder nach einem Er-
eignis scheint demnach vorteilhaft zu sein, so Reiner. Harte
Daten, insbesondere solche, die gegen eine Fortsetzung der
Statintherapie nach 5 bis 8 Jahren nach ACS sprechen, gibt es
nicht und somit auch keine Empfehlung zu einem Stopp. Es
ist  jedoch auch bekannt, dass die Compliance nicht allzu gut
ist und die  Patienten das Statin nach einer Zeit in Eigenregie
absetzen, so Reiner. Eine kürzlich publizierte retrospektive
Beobach tungs studie aus Deutschland mit Patienten nach
einem Ereignis bestätigt diese Vermutung. Nur gerade 30 Pro-
zent der  Patienten erreichten die LDL-Zielwerte (18).        �

Valérie Herzog

Quelle: «Starting is easy, stopping may be not», Jahreskongress der European
 Society of Cardiology (ESC) 2018, 25. bis 29. August in München.
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Abbildung: Herzinsuffizienz nach Auswurffraktion
Abkürzungen: EF = Auswurffraktion; HFpEF = Herzinsuffizienz mit erhaltener (preserved) Aus-
wurffraktion; HFmrEF = Herzinsuffizienz mit mittlerer (mid range) Auswurffraktion; HFrEF = 
Herzinsuffizienz mit reduzierter Auswurffraktion; HFrecEF = Herzinsuffizienz mit erholter (reco-
vered) Auswurffraktion (Quelle: modifiziert nach [4])

ESC-Guideline Herzinsuffizienz
https://www.rosenfluh.ch/qr/herzinsuffizient-guideline 
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