
Herzinsuffizienz kann von vielen Komorbiditäten beglei-tet sein. Anämien beispielweise können zu Eisenmangelführen, entweder zu einem absoluten (Ferritin < 30 µg/l)aufgrund von Blutverlusten, Malnutrition oder Malab-sorption oder zu einem funktionellen Eisenmangel, dervon chronischer Entzündung und Nierendysfunktion her-rührt. Der funktionelle Eisenmangel ist definiert als Serumferritin < 100 µg/l oder < 300 µg/l bei einer Trans-ferrinsättigung (TSAT) von < 20 Prozent und steht beiHerzinsuffizienzpatienten mit einer schlechteren Pro-gnose in Zusammenhang. «Aber auch ohne Anämie ist einEisenmangel bei Patienten mit Herzinsuffizienz häufig»,erklärt Prof. Piotr Ponikowski, Medizinische Universität,Herzzentrum, Militärspital, Wroclaw (PL), am Satelliten-symposium von Vifor Pharma anlässlich des CardiologyUpdate in Davos. Die Guidelines 2016 der European Society of Cardiology (ESC) empfehlen deshalb, alle Herz-insuffizienzpatienten auf einen Eisenmangel hin bezie-hungsweise auf Ferritin und TSAT zu screenen.

Hinweis auf MortalitätsreduktionEine intravenöse Eisencarboxymaltose-Therapie vonetwa 2000 mg im ersten halben Jahr und 500 bis 1000mg in der zweiten Jahreshälfte ist ein valabler Therapie-ansatz. Sie verbessert Symptome, Lebensqualität und dieLeistungskapazität im 6-Minuten-Gehtest bereits nach 4 Wochen. Das haben verschiedene Studien wie FAIR-HF(1) und CONFIRM-HF (2), auch in allen Subgruppen, hin-reichend gezeigt. Eine Metaanalyse über vier Studien, da-runter auch FAIR-HF und CONFIRM-HF, zeigte, dass dieintravenöse Eisencarboxymaltose-Therapie mit einer si-gnifikanten Reduktion des Rehospitalisationsrisikos oderder Mortalität um 41 Prozent einherging (3). Ob die Eisensupplementierung auch prospektiv die Mor-talität senkt, muss nun in der momentan anlaufendendoppelblind-randomisierten, plazebokontrollierten FAIR-HF-2-Studie (4) bestätigt werden. 1200 Herzinsuffizienz-patienten der NYHA-Klasse II/III mit einer linksventri-kulären Auswurffraktion (LVEF) von ≤ 45 Prozent mitEisenmangel und Hämoglobinspiegel von ≤ 14 g/dl er-halten bis zu 2000 mg intravenöse Eisencarboxymaltosein den ersten 4 Wochen, denen weitere 500 mg alle 4 Mo-nate folgen, sofern das Hämoglobin nicht > 16 g/dl unddas Ferritin nicht > 800 µg/l steigt. Als primärer End-punkt ist die Rehospitalisation infolge Verschlechterungder Herzinsuffizienz oder der kardiovaskuläre Tod defi-niert. Erste Resultate werden im Jahr 2020 erwartet (5). Bis dahin lautet die Klasse-IIa-Empfehlung der ESC-Guidelines 2016 aufgrund der vorhandenen prospektivendoppelblind-randomisierten Studien: Intravenöse Eisen-carboxymaltose sollte bei symptomatischen Herzinsuffi-zienzpatienten mit verminderter Auswurffraktion undeinem Eisenmangel (Serumferritin < 100 µg/l oder100–299 µg/l und Transferrinsättigung < 20%) verab-reicht werden, um Herzinsuffizienzsymptome, Leistungs-kapazität und Lebensqualität zu verbessern.
Valérie Herzog

Quelle: Satellitensymposium Vifor Pharma: «How too much or too little
may affect our heart. Cardiology Update», 15. Februar 2017 in Davos.
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Eisenmangel als Komorbidität bei Herzinsuffizienz führt zu einer schlechten Prognose.
Eine Supplementierung verbessert Symptome, Leistungskapazität und Lebensqualität.
Erste Hinweise auf einen zusätzlich mortalitätssenkenden Effekt gibt es bereits. Diese
müssen nun bestätigt werden. 

Herzinsuffizienz mit schlechter Prognose
Eisenmangel beheben verbessert Lebensqualität

ZU VIEL KALIUM IST GEFÄHRLICH

In der Herzinsuffizienztherapie kommen häufig Medika-
mente zum Einsatz, die das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System (RAAS) hemmen. Das senkt die Mortalität, erhöht
aber im Gegenzug den Kaliumspiegel. Das Fenster eines
normalen Serumkaliumspiegels (3,8–5 mmol/l) ist jedoch
eng. Oberhalb und unterhalb von 3,8 bis 4,7 mmol/l be-
ginnt das Mortalitätsrisiko zu steigen (5). Hyperkaliämie
ist ein häufiger Grund dafür, dass ACE-Hemmer oder An-
giotensin-II-Rezeptorantagonisten in der Dosis reduziert
oder abgesetzt werden (6), was wiederum die Gefahr eines
kardiovaskulären Ereignisses erhöht (7). Die Lösung dieses
Therapiedilemmas könnte in der Form eines Kaliumbinders
liegen. Patiromer, ein neuer Kaliumbinder, bindet freie Ka-
liumionen im Gastrointestinaltrakt und setzt im Austausch
Kalziumionen frei. Nach sieben Stunden ist ein Absinken
des Kaliumspiegels messbar. Es wird weder resorbiert
noch metabolisiert und unverändert mit dem Stuhl ausge-
schieden. In den USA hat Patiromer die Zulassung zur Be-
handlung der  Hyperkaliämie bereits erhalten, in der Euro-
päischen Union ist sie beantragt. 
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