
Das Spektrum der Therapieoptionen der chronischen
Herzinsuffizienz ist in den vergangenen Jahren deutlich
breiter geworden. Hierzu tragen neben neuen Behand-
lungsmöglichkeiten zugrundeliegender kardiovaskulärer
Komorbiditäten wie koronarer Herzerkrankung oder
Herzklappendysfunktionen auch Fortschritte in der me-
dikamentösen Therapie bei.

Zusammenfassung
I. Die Herzinsuffizienz ist mit einer hohen Belastung für das
Gesundheitssystem verbunden.
II. Die umfassende Versorgung unter Berücksichtigung von
Komorbiditäten und multidisziplinärem Management ist eine
wichtige Säule der Herzinsuffizienztherapie.
III. Für die Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion
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(HFrEF) stehen ACE-Inhibitoren, Betablocker und Mineralo-
kortikoidrezeptor-Antagonisten als Therapie mit nachgewie-
sener Reduktion der Mortalität zur Verfügung.
IV. Eine neue Therapieoption für die Herzinsuffizienz mit re-
duzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) stellt die Substanzklasse
der Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren dar.
V. Bei Patienten mit Herzinsuffizienz und erhaltener Ejekti-
onsfraktion (HFpEF) steht bislang die Therapie der Komorbi-
ditäten im Vordergrund. Mineralokortikoidrezeptor-Antago-
nisten können zur Reduktion der Hospitalisierung erwogen
werden, werden durch die Leitlinie jedoch nicht explizit emp-
fohlen.
VI. Der Einsatz von Diuretika wird unabhängig von der links-
ventrikulären Ejektionsfraktion zur Besserung stauungsbe-
dingter Symptome empfohlen.

Symptome und Zeichen
Das klassische Symptom der Herzinsuffizienz ist die Dyspnoe,
also Luftnot unter Belastung und/oder in Ruhe. Eine ge-
bräuchliche und für Therapieentscheidungen wichtige Eintei-
lung ist die Klassifikation der New York Heart Association [3]
(Tab. 1). Schwellungen der Unterschenkel infolge peripherer
Ödeme sowie Abgeschlagenheit und Belastungsintoleranz sind
weitere häufige Beschwerden. In der klinischen Untersuchung
können zudem u. a. eine Jugularvenenstauung, pulmonale Ras-
selgeräusche und im Fall von Pleuraergüssen eine Abschwä-
chung des Atemgeräuschs festgestellt werden.
Der Herzinsuffizienz liegen strukturelle oder funktionelle
Einschränkungen des Herzens zugrunde, die über eine ver-
minderte Auswurfleistung ein komplexes System von Kom-
pensationsmechanismen hervorrufen: vermehrte Freisetzung
von Katecholaminen oder Aktivierung des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems (RAAS) und des sympathischen Ner-
vensystems zur Aufrechterhaltung von Blutdruck und Steige-
rung des Blutvolumens. Erhöhte (links)ventrikuläre
Füllungsdrücke führen zu einer Druckerhöhung im Lungen-
kreislauf mit der Folge einer pulmonalen Stauung bis hin zum
Lungenödem.
Therapieentscheidend ist die Kategorisierung nach der links-
ventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF). Bei Vorhandsein von
Zeichen und Symptomen einer Herzinsuffizienz, erhöhten

Werten natriuretischer Peptide
(BNP) und echokardiografischen
Zeichen struktureller Herzer-
krankungen oder diastolischer
Funktionsstörung bei erhaltener
LVEF (> 50 %) spricht man von
einer „heart failure with preser-
ved ejection fraction“ (HFpEF).

Liegen Zeichen einer Herzinsuffizienz bei einer LVEF < 40 %
vor, wird dies als „heart failure with reduced ejection fraction“
(HFrEF) bezeichnet. Den Bereich einer LVEF von 40 – 49 %
definiert die neue ESC-Leitlinie als „heart failure with mid-
range ejection fraction“ (HFmrEF). Als Grund für die Erweite-
rung der Einteilung nach LVEF geben die Autoren der Leitli-
nie die unterschiedliche Ätiologie der einzelnen Kategorien an,
wobei hier insbesondere hinsichtlich HFmrEF Wissenslücken
im Bereich der Ätiologie, der Pathophysiologie und der Thera-
pie zu füllen sind [1].
Andere Ursachen einer Herzinsuffizienz wie Klappenvitien,
Herzrhythmusstörungen oder Perikarderkrankungen bleiben
in oben genannter Einteilung unberücksichtigt, müssen jedoch
identifiziert und falls möglich und erforderlich einer spezifi-
schen Therapie zugeführt werden.

Therapie der Herzinsuffizienz mit reduzierter LVEF

Grundsätzliche Ziele in der Therapie der Herzinsuffizienz
sind die Linderung von Symptomen, die Verbesserung der
Leistungsfähigkeit und Lebensqualität sowie die Reduktion
von Hospitalisierungen und Mortalität [1]. Evidenzbasierte
Dosierungsempfehlungen gibt Tab. 2.

RAAS-Blocker

ACE-Inhibitoren, Angiotensinrezeptor-Antagonisten, Mine-
ralokortikoidrezeptor-Antagonisten
Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) spielt ne-
ben dem sympathischen Nervensystem und den natriureti-
schen Peptiden eine zentrale Rolle in der Pathophysiologie der
Herzinsuffizienz.
Für ACE-Inhibitoren (ACEI) ist seit Langem bekannt, dass sie
neben einer Verbesserung von Symptomen und Belastbarkeit
die Mortalität und Morbidität bei Patienten mit HFrEF redu-
zieren [4, 5, 6]. Mit dem Ziel einer suffizienten RAAS-Blockade
sollte jeder Patient mit symptomatischer HFrEF einen ACEI
erhalten. Dieser sollte auf die maximal tolerierte Dosis auftit-
riert werden. Aber auch für Patienten mit asymptomatischer
HFrEF wird der Einsatz von ACE-Inhibitoren empfohlen, in
diesen Fällen, um die Progression der Erkrankung zu bremsen.
Angiotensinrezeptor-Blocker (ARB, AT1-Blocker, Sartane)
werden aufgrund der geringen Zahl an randomisierten End-
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Tab. 1 Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart

Association basierend auf der klinischen Symptomatik

NYHA I Keine Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit

NYHA II Leichte Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Alltägliche Belastung führt

zu Dyspnoe, Erschöpfung oder Herzrhythmusstörungen. Keine Beschwerden in

Ruhe.

NYHA III Deutliche Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Bereits geringe Belastung
führt zu Dyspnoe, Erschöpfung oder Herzrhythmusstörungen. Keine Beschwerden
in Ruhe.

NYHA IV Beschwerden in Ruhe. Unfähigkeit zur körperlichen Belastung ohne Symptome.
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punktstudien mit dem Nachweis eine Reduktion von Mortali-
tät [7] bzw. Morbidität [8] nur als Alternative zu ACEI empfoh-
len, falls eine Unverträglichkeit gegen entsprechende Wirk-
stoffe besteht. Die Kombination beider Wirkstoffklassen bleibt
Ausnahmen vorbehalten [1]. Bei stattgehabtem Angioödem
oder bilateraler Nierenarterienstenose sollte von einer Be-
handlung mit ACEI oder ARB abgesehen werden.
Obwohl der Ansatz einer zusätzlichen RAAS-Blockade und da-
mit der Einsatz des Renin-Inhibitors Aliskiren bei der chroni-
schen Herzinsuffizienz sinnvoll erscheint, konnte für die Hin-
zunahme des Wirkstoffes zur Basistherapie mit ACEI und
Betablocker bzw. als Alternative zu ACEI kein Vorteil nachge-
wiesen werden [9, 10]. Vielmehr ist unter einer Kombinations-
therapie mit ACEI das Risiko einer Nierenfunktionsver-
schlechterung, einer klinisch relevanten Hypotension und
einer Hyperkaliämie erhöht. Bei Patienten mit Diabetes melli-
tus oder eingeschränkter Nierenfunktion ist die Kombination
aus Aliskiren mit ACEI oder ARB kontraindiziert.
Die Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten (MRA, Aldoste-
ronantagonisten) Spironolacton und Eplerenon greifen eben-
falls in die RAAS-Kaskade ein, indem sie durch ihre Bindung an
Mineralokortikoidrezeptoren die Wirkung von Aldosteron

antagonisieren. Sie werden bei
Patienten mit einer LVEF < 35 %,
die trotz ACEI- und Betablocker-
therapie weiterhin symptoma-
tisch sind, angewendet, um das
Mortalitäts- und Hospitalisie-
rungsrisiko aufgrund der Herzin-
suffizienz zu reduzieren [11, 12].
Bei Niereninsuffizienz oder Hy-
perkaliämie sollten die Wirkstof-
fe nur mit großer Vorsicht ange-
wendet sowie die Elektrolytwerte
und Nierenfunktion regelmäßig
kontrolliert werden.

Betablocker

Betablocker sind ebenso wie
ACEI und MRA in der Lage, ne-
ben einer Verbesserung der Sym-
ptomatik eine Reduktion von
Mortalität und Morbidität bei
Patienten mit symptomatischer
HFrEF zu erreichen [13, 14].
Auch hier sollte mit einer niedri-
gen Dosis begonnen und diese bis
zur empfohlenen Maximaldosis
bzw. der maximalen individuellen

Verträglichkeit gesteigert werden. Vorsicht ist v. a. bei Komedi-
kation mit anderen das kardiale Reizleitungssystem beeinflus-
senden Medikamenten wie Digitoxin, Amiodaron oder Ivabra-
din geboten. Eine Therapie mit Kalziumantagonisten vom
Verapamil- und Diltiazem-Typ sollte beendet werden.
Interessanterweise ließ sich der Vorteil von Betablockern bei
Patienten mit Vorhofflimmern und HFrEF hinsichtlich der
Reduktion von Mortalität und Hospitalisierung in einer Meta-
analyse mehrerer randomisierter Studien nicht nachweisen
[15]. Da keine randomisierte Studie für diese Patientengruppe
vorliegt und die Mortalität durch Betablocker in der Metaana-
lyse nicht erhöht war, ist die Verwendung zur Symptombesse-
rung und Kontrolle der Herzfrequenz weiterhin gerechtfer-
tigt.

ARNI

Im Jahr 2014 hat die neue Wirkstoffklasse der Angiotensin-Re-
zeptor-Neprilysin-Inhibitoren (ARNI) für Aufsehen gesorgt.
Hierbei handelt es sich um einen dualen Wirkstoff aus dem
ARB Valsartan in fester Kombination mit Sacubitril, einem
Neprilysin-Inhibitor. Bei Neprilysin handelt es sich um eine
Protease, die am Abbau natriuretischer Peptide (BNP, ANP) –
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Tab. 2 Evidenzbasierte Dosisempfehlungen zur Therapie der Herzinsuffizienz

mit reduzierter Pumpfunktion auf der Basis randomisierter Studien

(Mod. n. [1]

ACE-Hemmer

Captopril 3 × 6,25 mg/d 3 × 50 mg/d

Enalapril 2 × 2,5 mg/d 2 × 10–20 mg/d

Lisinopril 1 × 2,5–5 mg/d 1 × 20–35 mg/d

Ramipril 1 × 2,5 mg/d 1 × 10 mg/d

Trandolapril 1 × 0,5 mg/d 1 × 4 mg/d

Betablocker

Bisoprolol 1 × 1,25 mg/d 1 × 10 mg/d

Carvedilol 2 × 3,125 mg/d 2 × 25 mg/d

Metoprololsuccinat (CR/XL) 1 × 12,5–25 mg/d 1 × 200 mg/d

Nebivolol 1 × 1,25 mg/d 1 × 10 mg/d

Angiotensinrezeptor-Antagonisten (Sar-
tane)

Candesartan 1 × 4–8 mg/d 1 × 32 mg/d

Valsartan 2 × 40 mg/d 2 × 160 mg/d

Losartan 1 × 50 mg/d 1 × 150 mg/d

Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten
(Aldosteronantagonisten)

Eplerenon 1 × 25 mg/d 1 × 50 mg/d

Spironolacton 1 × 25 mg/d 1 × 50 mg/d

Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin- Inhibi-
tor

Sacubitril/ Valsartan 2 × 49/51 mg/d 2 × 97/103 mg/d

If-Kanal-Inhibitor

Ivabradin 2 × 5 mg/d 2 × 7,5 mg/d
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und zahlreicher anderer Proteine – beteiligt ist. BNP und ANP
besitzen eine diuretische und natriuretische sowie eine vasodi-
latierende und somit vor- und nachlastsenkende Wirkung.
Der Kombinationswirkstoff LCZ696 wurde in der PARA-
DIGM-HF-Studie randomisiert gegen den Einsatz von Enala-
pril bei Patienten mit HFrEF in den NYHA-Stadien II–IV un-
tersucht. Dabei senkte der ARNI im Vergleich zur
Enalapriltherapie den primären Endpunkt bestehend aus kar-
diovaskulärem Tod und Hospitalisierung aufgrund der Herz-
insuffizienz relativ um 20 % (21,8 % vs. 26,5 %, Hazard Ratiio
[HR] 0,80, p < 0,001). Auch die Gesamtmortalität sank um 16
Prozent (17,0 % vs. 19,8 %, p < 0,001). Dabei zeigten sich in der
ARNI-Gruppe häufiger (symptomatische) Hypotonien, wäh-
rend unter der Behandlung mit Enalapril häufiger Nierenfunk-
tionsstörungen und Hyperkaliämien auftraten. Die gefürchte-
te Komplikation eines Angioödems lag zwar in der
ARNI-Gruppe numerisch höher (19 vs. 10), führte aber in kei-
nem Fall zu schwerwiegenden Folgen [16]. Die ESC-Leitlinie
empfiehlt daher, bei unter optimaler Therapie mit ACEI, Beta-
blockern und MRA fortbestehend symptomatischen Patienten
einen ARNI anstelle eines ACEI einzusetzen [1].
Zur Vermeidung unerwünschter Wirkungen sollte der Thera-
piebeginn mit Valsartan/Sacubutril niedrigdosiert erfolgen
und eine ACEI-Therapie 36 Stunden zuvor beendet werden.
Eine Komedikation von Valsartan/Sacubutril mit ACEI, ARB
oder Renin-Inhibitoren sollte nicht erfolgen. Vorsicht ist bei
Patienten mit anamnestisch stattgehabtem Angioödem gebo-
ten.

Diuretika

Im Gegensatz zur Therapie mit ACEI, Betablockern und MRA
haben Diuretika keinen nachgewiesenen Einfluss auf Morbidi-
tät und Mortalität [1]. Sie spielen jedoch eine wichtige Rolle zur
Kontrolle stauungsbedingter Symptome bzw. Erreichen einer
Euvolämie, wodurch eine Verbesserung der Belastbarkeit er-
reicht wird.
Es kommen v.a. Schleifendiuretika und Thiaziddiuretika zur
Anwendung. Ggf. kann (vorübergehend) eine sequenzielle
Nephronblockade unter Verwendung beider Wirkstoffklas-
sen eingesetzt werden. Großen Stellenwert hat die Schulung
der Patienten zur eigenständigen Dosisanpassung in Abhän-
gigkeit von Gewichtsverlauf, Trinkmenge und Umgebungs-
temperaturen. Auch beim Einsatz von Diuretika ist eine
Kontrolle der Elektrolyte und der Nierenfunktion erforder-
lich.

If-Kanal-Inhibitor

If-Kanäle (spezifische Ionenka-
näle) werden hauptsächlich im
Myocard und im Gehirn expri-
miert. Im Bereich des Sinuskno-
tens spielen sie eine wichtige Rol-
le bei der Entstehung von
Schrittmacherpotenzialen und
damit bei der Regulation der
Herzfrequenz. Eine Blockade

durch If-Kanal-Inhibitoren wie Ivabradin führt zu einer Re-
duktion der Herzfrequenz im Sinusrhythmus. Bei Vorhofflim-
mern und anderen atrialen Tachyarrhythmien ohne Beteili-
gung des Sinusknotens zeigen sie keine Wirkung.
Sie werden daher eingesetzt, wenn bei Patienten mit HFrEF
unter maximal tolerierter Betablockertherapie weiterhin eine
Ruheherzfrequenz > 70/min vorliegt, bzw. wenn Betablocker
kontraindiziert sind oder nicht vertragen werden. Für diese
Patientengruppe liegt ein Nachweis für eine Reduktion von
kardiovaskulärem Tod und Hospitalisierung aufgrund einer
Herzinsuffizienz vor [17]. Bei gleichzeitiger Anwendung von
Antiarrhythmika oder Inhibitoren des CYP3A4-Systems ist
eine engmaschige klinische Kontrolle erforderlich.

Digitalisglykoside

Digitalisglykoside werden seit langem in der Therapie der
Herzinsuffizienz eingesetzt [18]. In Deutschland und Europa
wird überwiegend Digitoxin verwendet, was im Fall einer Nie-
reninsuffizienz– eine häufige Komorbidität– Vorteile bietet,
da Digitoxin hepatobiliär metabolisiert und eliminiert wird.
Die therapeutisch genutzten Eigenschaften der Digitalisgly-
koside sind die positive Inotropie und die negative Chronotro-
pie und Dromotropie. Die Senkung der Reizschwelle (positive
Bathmotropie) begünstigt insbesondere bei Hypokaliämie die
Erregungsbildung und birgt daher die Gefahr des Auftretens
von Kammerflimmern.
Digitalisglykoside sind zur Verhinderung von Hospitalisie-
rungen indiziert, wenn bei Patienten mit Sinusrhythmus trotz
einer Therapie mit ACEI, Betablockern und MRA weiterhin
eine Herzinsuffizienzsymptomatik (NYHA III) besteht. Fer-
ner kommen sie bei tachykardem Vorhofflimmern zur Herz-
frequenzlimitierung zum Einsatz, wobei in dieser Indikation
zunächst Betablocker vorgezogen werden sollten [1].
Die Verwendung von Digitalisglykosiden bei HFrEF wird
derzeit kontrovers diskutiert, da die wenigen, in die Jahre ge-
kommenen randomisierten Studien keinen Vorteil für das
Überleben, wohl aber für die Zahl der Krankenhausaufnah-
men nachweisen konnten [19]. Die Substanzen stehen aller-
dings im Verdacht, die Mortalität und Hospitalisierung bei Pa-
tienten mit Vorhofflimmern zu erhöhen [20]. Auch
dosisabhängige Effekte auf das Outcome werden diskutiert
[21]. Möglicherweise wird die aktuell laufende DIGIT-HF
Studie, in der der Einsatz von Digitoxin bei Patienten mit
chronischer HFrEF untersucht wird (EudraCT Nr. 2013-
005326-38), einige Fragen beantworten können.
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Tab. 3 Gebräuchliche Abkürzungen im Text

ACEI Angiotensin-Converting-Enzym-Inhibitoren, ACE-Hemmer

MRA Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten, Aldosteronantagonisten

ARB Angiotensinrezeptor-Blocker, AT1-Blocker, Sartane

ARNI Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitoren
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Therapie der Herzinsuffizienz mit
erhaltener Pumpfunktion
22–73 Prozent der Patienten mit Herzinsuffizienz haben ab-
hängig von der zugrundeliegenden Definition eine erhaltene
systolische Pumpfunktion („heart failure with preserved ejec-
tion fraction“, HFpEF) [1]. Wie auch bei der HFrEF werden
Diuretika zur Therapie der Dyspnoe und der Ödeme einge-
setzt. Im Gegensatz zur HFrEF konnte jedoch in zahlreichen
Studien bei diesem Krankheitsbild bisher für keine medika-
mentöse Therapie eine Reduktion der Mortalität nachgewie-
sen werden. Für den Aldosteronantagonisten Spironolacton,
der in der Therapie der HFrEF und bei Patienten nach Herz-
infarkt große Bedeutung für die Reduktion der Mortalität hat,
konnte in der TOPCAT-Studie lediglich eine Reduktion der
Krankenhausaufnahmen aufgrund einer Herzinsuffizienz
nachgewiesen werden [22].
Interessant war an dieser großen internationalen Studie der
starke regionale Unterschied der Ereignisraten und des Ein-
flusses der Spironolacton-Therapie. In den Ländern Nord-
und Südamerikas lagen die Raten von kardiovaskulärer und
Gesamtmortalität unter Spironolacton in einer Post-hoc-
Analyse signifikant niedriger als unter Placebo, wogegen in
den osteuropäischen Ländern diesbezüglich keinerlei signifi-
kanter Unterschied feststellbar war. Als Ursache wurde neben
den – trotz identischer Einschlusskriterien –deutlichen Unter-
schieden in den Charakteristika der jeweiligen Studienpopula-
tionen die Tatsache diskutiert, dass der Studieneinschluss in
den Ländern Amerikas v. a. aufgrund erhöhter BNP-Werte er-
folgte, wogegen in Osteuropa vorwiegend Herzinsuffizienz-
symptome zum Einschluss führten [23]. Eine weitere Studie
konnte einen positiven Einfluss von Spironolacton auf die
echokardiografischen Kriterien einer diastolischen Funkti-
onsstörung nachweisen [24].
Aus diesen Gründen liegt in den Leitlinien bislang keine aus-
drückliche Empfehlung für den Einsatz von MRA bei HFpEF
bzw. HFmrEF vor. Dennoch sollte die Therapie unter Berück-
sichtigung individueller Aspekte in Erwägung gezogen wer-
den. Im Vordergrund steht allerdings die konsequente Thera-
pie der Komorbiditäten wie Diabetes mellitus, chronische
Niereninsuffizienz, COPD oder Adipositas [1].

Therapie der Herzinsuffizienz mit
mittlerer Pumpfunktion
Für den Graubereich der in den Leitlinien zur akuten und
chronischen Herzinsuffizienz neu definierten Gruppe der Pa-
tienten mit HFmrEF (40 – 49 %) liegen bislang keine explizi-
ten Therapieempfehlungen vor. Ziel dieser neuen Kategorie
war vielmehr, für diese Patientengruppe zu sensibilisieren und
die Erforschung ihrer Charakteristik und Pathophysiologie
sowie einer spezifischen Therapie voranzutreiben.

Weitere Therapieoptionen
Die Herzinsuffizienztherapie stellt einen komplexen Prozess
dar, in dem zahlreiche Faktoren berücksichtigt werden müs-
sen. Neben der Pharmako- und Device-Therapie der Herzin-

suffizienz mit implantierbarem Cardioverter-Defibrillator
(ICD) und kardialer Resynchronisationstherapie (CRT) ist die
konsequente Behandlung von Risikofaktoren und Komorbidi-
täten wie Diabetes mellitus, Nierenfunktionsstörungen, Hy-
pertension, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung,
Schlafapnoe etc. von großer Bedeutung.
Wegen der mit zunehmendem Alter steigenden Zahl an Ne-
benerkrankungen resultiert eine Polymedikation, die wieder-
um ein stärkeres Ausmaß an Interaktionen der einzelnen Me-
dikamente untereinander zur Folge haben kann. Daher betont
die ESC-Leitlinie die Bedeutung eines multidisziplinären
Krankheitsmanagements und der Koordination der beteilig-
ten Behandler [1]. Eine Schulung der Patienten zur Anpassung
des Lebensstils, Medikamentenadhärenz und Erkennung von
Zeichen der Krankheitsprogression kann zum Therapieerfolg
beitragen. Ziel sollte es letztlich sein, die Versorgungs- und vor
allem die Lebensqualität der Patienten zu verbessern.
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CME-Fragebogen 

.de/CME

Welches Symptom gilt als Leitsymptom der Herzinsuffizienz?

Luftnot
Schwindel
Kopfschmerzen

Welche Aussage ist falsch?

Bei der Herzinsuffizienz ist die Auswurfleistung des Herzens
vermindert.
Kompensatorisch wird das Blutvolumen verringert.
Im Lungenkreislauf kommt es zu einer Druckerhöhung.

In welchem Fall sollte nicht auf den Einsatz von ACEI oder

ARB verzichtet werden?

bei Patienten mit symptomatischer HFrEF
bei Angioödem in der Vorgeschichte
bei beidseitiger Nierenarterienstenose

Wie wirken MRA?

Sie greifen am proximalen Tubulus an und erhöhen die Kalium-
ausscheidung.
Sie antagonisieren die Wirkung von Aldosteron.
Sie erhöhen die Natriumresorption im distalen Tubulus.

In welche Wirkstoffklasse gehört Amiodaron?

Aldosteronantagonist
AT1-Agonist
Antiarrhythmikum

Welche Eigenschaft besitzen natriuretische Peptide nicht?

vasodilatierende Eigenschaften
diuretische Eigenschaften
kaliuretische Eigenschaften

Um welche Kombination zweiter Wirkstoffe handelt es sich

bei ARNI?

Sacubitril/Valsartan
Eplerenon/Aliskiren
Ivabradin/Nebivolol

Welche Aussage zu Digitoxin ist falsch?

Digitoxin wird renal metabolisiert und eliminiert.
Digitoxin verlangsamt die Schlagfrequenz des Herzens.
Digitoxin kann durch Senken der Reizschwelle zum Kammer-
flimmern führen.

Welcher der folgenden Wirkstoffe greift nicht in das

RAAS-System ein?

Aliskiren
Ivabradin
Spironolacton

In welchem Stadium der Einteilung der Herzinsuffizienz nach

der New York Heart Association (NYHA), basierend auf der

klinischen Symptomatik, führt bereits geringe Belastung zu

Dyspnoe?

NYHA IV
NYHA II
NYHA III

Herzinsuffizienz


