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Cardiology Update

Komorbiditaten bei der Herzinsuffizienz

Zu wenig Eisen, zu viel Kalium

Prof. Otmar Pfister

Prof. Piotr Ponikowski
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Bei der Herzinsuffizienz sind das Erkennen und Behandeln von Komorbidititen wichtig, denn sie beein-

flussen in nicht zu unterschitzendem Ausmass die Krankheitslast und die Prognose der Herzinsuffi-

zienz. Welchen Einfluss Eisenmangel und Hyperkaliimie haben und wie sie behandelt werden kénnen,

war an einem Satellitensymposium von Vifor Pharma anlasslich des Cardiology Updates in Davos zu

erfahren.

87 Prozent der herzinsuffizienten Patienten
haben mehr als drei Komorbidititen, die mitt-
lere Anzahl stieg von 2002 bis 2014 von drei
auf finf Komorbiditidten. Das ging aus einer
bevolkerungsbasierten Untersuchung in Gross-
britannien bei 4 Millionen Personen hervor (1).
In der Schweiz ist sie eine der haufigsten Ursa-
chen fiir Spitaleinweisungen bei Personen tiber
65 Jahre (2).

Eine hdufige Komorbiditit ist der Eisenman-
gel, 30 bis 50 Prozent der Patienten mit einer
stabilen chronischen Herzinsuffizienz mit re-
duzierter Auswurffraktion (HFrEF) leiden
daran, bei dekompensierten Patienten ist der
Anteil noch hoher (3). Weibliches Geschlecht,
eine sich verschlechternde Herzinsuffizienz
sowie eine Anidmie konnen bei Herzinsuffi-
zienzpatienten Pradiktoren fiir einen Eisen-
mangel sein (4), erklarte Prof. Otmar Pfister,
Leiter Ambulante Kardiologie, Universitats-
spital Basel, anhand von Daten aus dem
RAID-HF-Register, an deren Analysen er
selbst mitgearbeitet hat. Aus diesen geht auch hervor, dass
die Lebensqualitat mit Eisenmangel schlechter ist als ohne,
die Rehospitalisationsrate jedoch nicht hoher war. Die Ein-
jahresmortalitdt bei Patienten mit Eisenmangel und ohne
Animie war ausserdem hoher, bei Patienten mit Animie war
die Mortalitdt durch den Eisenmangel dagegen unbeein-
flusst (5).

Einfluss durch Eisensupplementierung

Der Eisenmangel sollte gemiss Guidelines der European So-
ciety of Cardiology (ESC) bei Patienten mit HFrEF behandelt
werden, um die Symptome der Herzinsuffizienz zu lindern,
die Leistungsfahigkeit und die Lebensqualitdt zu erhohen. Ab
einem Serumferritin < 100 pg/l oder Ferritin 100 bis 299 pg/l
und einer Transferrinsittigung < 20 Prozent ist eine Therapie
mit Ferrocarboxymaltose empfohlen (Empfehlungsklasse
Ia/A) (6).

Die Evidenz dazu lieferte unter anderem die 24 Wochen dau-
ernde FAIR-HF-Studie, die zeigen konnte, dass die Lebens-
qualitdt nach einer intravenosen Eisensupplementierung mit
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200 mg Eisencarboxymaltose gegeniiber Plazebo signifikant
anstieg. Die Leistungsfihigkeit, die mit dem 6-Minuten-Geh-
test gemessen wurde, schlug sich in einer um 30 Meter weite-
ren Gehdistanz nieder (7). In der CONFIRM-HF-Studie, die
ein Jahr dauerte, wurden diese Ergebnisse mit fast gleichen
Resultaten bestatigt (8).

Eine Eiseninfusion wirkt sich auch auf die maximale Sauer-
stoffkapazitit (VO2max), einem gemiss Pfister sehr starken
prognostischen Faktor bei Herzinsuffizienz, aus. Eine Unter-
suchung zeigte, dass Herzinsuffizienzpatienten ihre maxi-
male Sauerstoffkapazitit wihrend der nachsten 24 Wochen
bewahren konnten, wohingegen diese bei der Plazebogruppe
abfiel (9).

Auch auf die Rehospitalisationsrate wirkt sich eine Eisenin-
fusion positiv aus: In der CONFIRM-HF-Studie sank diese
gegeniiber Plazebo schon frith und war nach einem Jahr si-
gnifikant um etwa einen Drittel tiefer (8).

Die Herzinsuffizenzpatienten auf einen moglichen Eisenman-
gel hin zu screenen und zu behandeln, mache daher Sinn, so
Pfister.

Hyperkaliamie auch durch RAAS-Hemmer
Negativen Einfluss auf die Prognose der Herzinsuffizienz hat
auch ein zu hoher Kaliumspiegel. Die Kaliumhomdoostase
lauft hauptsachlich tiber die renale Exkretion, hauptsachlich
durch Aldosteron gesteuert. Der optimale Spiegel liegt bei 3,5
bis 5,0 mmol/l. Bei Werten tiber 5,5 mmol/l soll auf eine
kaliumarme Kost sowie auf die Vermeidung von kaliumspa-
renden oder -erhohenden Medikamente geachtet werden. Ab
6,5 mmol/l ist eine Notfalltherapie indiziert, da lebensbe-
drohliche Arrhythmien eintreten konnen, erklirt Prof. Piotr
Ponikowski, Medical University, Centre for Heart Disease,
Military Hospital Wroclaw (PL).

Erhohte Kaliumwerte konnen durch eine exzessive Supple-
mentierung entstehen. Storungen in der Umverteilung oder
Ausscheidung, wie beispielsweise bei Herzinsuffizienzpatien-
ten mit schlechter Nierenfunktion, sind jedoch auch maoglich.
Eine Hyperkalidmie kann aber auch durch Medikamente wie
Hemmer des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS),
die bei vielen Herzinsuffizienzpatienten Bestandteil ihrer
Therapie sind, entstehen. Die Hyperkaliamieraten lagen in
den entsprechenden Studien mit Sartanen, ACE-Hemmern
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und Aldosteronantagonisten denn auch zwischen 11 und
16 Prozent, so Ponikowski.

Hypo- wie Hyperkalidmien sind bei Herzinsuffizienzpatien-
ten mit einer erhohten Mortalitit verbunden (10). Bei etwa
einem Drittel der Patienten unter einer Therapie mit RAAS-
Hemmern muss das Medikament abgesetzt oder die Dosis re-
duziert werden (11). Das Phinomen, dass RAAS-Hemmer
aufgrund gestiegener Kaliumwerte gar nie auf die maximal
empfohlene und vertragliche Dosis auftitriert werden kon-
nen und diese die Mortalitatsrate nicht mehr in dem Ausmass
senken konnen, wie sie konnten, ist demnach hiufig, so Po-
nikowski. In diesen Fillen ist eine kaliumsenkende Therapie
eine Option. Sinkt der Kaliumspiegel unter 5,0 mmol/l kann
der RAAS-Hemmer vorsichtig auftitriert werden. Das er-
moglicht eine Optimierung der RAAS-Therapie.

Zurzeit gibt es zwei Kaliumbinder: Natrium-Zirkonium-Zy-
klosilikat (ZS-9) und Patiromer. ZS-9 bindet Kalium im Aus-
tausch gegen Wasserstoff und Natriumkationen im gesamten
Magen-Darm-Trakt und reduziert die Konzentration von
freiem Kalium, was den Serumkaliumspiegel senkt und die
Exkretion erhoht. Nebenwirkungen sind Verstopfung,
Odeme und eine Verstirkung der Hypertonie (12). ZS-9 ist in
der EU zugelassen, in der Schweiz noch nicht. Patiromer, in
der Schweiz zugelassen, ist ein nicht resorbierbares Polymer,
das Kalium im distalen Kolon im Austausch gegen Kalzium
bindet (13).

In der OPAL-HK-Studie bewirkte Patiromer bei hyperkali-
amien Patienten mit chronischer Nierenerkrankung und
RAAS-Hemmer-Therapie im Vergleich zu Plazebo eine gute
und anhaltende Reduktion der Hyperkaliamie. In der ersten,
vier Wochen dauernden Phase erhielten die Patienten je nach
Kaliumspiegel 4,2 beziehungsweise 8,4 g Patiromer zweimal
taglich, in der zweiten Phase, nach Erreichen von Kaliumwer-
ten von = 5,5 mmol/l, erhielten die Patienten zum RAAS-Blo-
cker Patiromer versus RAAS-Blocker allein wihrend acht
Wochen. Dabei zeigte sich, dass die initial erreichte Kalium-
absenkung mit der Erhaltungstherapie aufrechterhalten
wurde, in der Gruppe mit RAAS-Hemmer ohne Patiromer
der Kaliumspiegel jedoch wieder signifikant anstieg. Gas-
trointestinale Nebenwirkungen waren auch bei diesem Kali-
umbinder mit 11 Prozent am haufigsten, eine Hypokalidmie
trat bei 3 Prozent der Patienten auf (13).

In der AMETHYST-DN-Studie mit Patienten mit diabe-
tischer Nephropathie (15) dauerte die Erhaltungsphase
52 Wochen. Auch hier blieb der initial erreichte Kaliumspie-
gel auf dem erzielten Niveau (14), auch bei Patienten mit
zusdtzlich milder Herzinsuffizienz (15).
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Eine kaliumbindende Therapie kann demnach bei Patienten
mit chronischer Nierenerkrankung und Herzinsuffizienz die
Kaliumwerte nachhaltig normalisieren, sodass eine optimal
dosierte RAAS-Hemmer-Therapie ihre volle Wirkung entfal-
ten kann, zog Ponikowski sein Fazit. A

Valérie Herzog

Quelle: «Comorbidities in heart failure: the devil is in the details», Satellitensym-
posium von Vifor Pharma am Cardiology Update, 16. bis 20. Februar 2019 in Davos.
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