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Präambel

Die Kommission für Klinische Kardiovaskuläre Medizin (KKK) der Deutschen 
Gesellschaft für Kardiologie (DGK) hat zur Aufgabe die evidenzbasierte, leitlinien-
gerechte Diagnostik und Therapie von Herzkreislauferkrankungen kontinuierlich 
zu fördern. Erfreulicherweise haben sich die medizinischen Möglichkeiten in den 
letzten Jahren vervielfacht, gleichzeitig steigt allein aufgrund der Altersstruktur 
unserer Bevölkerung der Bedarf an Versorgung. Längst erfordert dies eine enge 
Zusammenarbeit zwischen Patient*, Hausarzt, Facharzt, Klinik und Rehaeinrich-
tung. Vor diesem Hintergrund erscheint es zunehmend wichtig, dass alle Beteilig-
ten in Kenntnis der aktuellen Leitlinien handeln, um eine optimale Versorgung im 
lokalen Netzwerk zu gewährleisten.
Im Bereich der kardiovaskulären Medizin haben sich seit weit über 10 Jahren die 
mit großer Sorgfalt und internationaler Expertise erstellten Leitlinien der „Euro-
pean Society of Cardiology“ (ESC) als Standard etabliert; sämtliche Einzelemp-
fehlungen sind in der auf Englisch frei verfügbaren Langfassung ausführlich mit 
der entsprechenden Literatur hinterlegt (https://www.escardio.org/Guidelines/
Clinical-Practice-Guidelines). Die jedes Jahr anlässlich des ESC-Kongresses ver-
öffentlichten vier neuen Pocket-Leitlinien sowie zusätzliche „focused updates“ 
werden von der DGK ins Deutsche übersetzt und ggf. im Hinblick auf die deutsche 
Versorgungsstruktur kommentiert. Diese Pocket-Leitlinien** sind zumeist anläss-
lich der DGK-Frühjahrstagung in Mannheim verfügbar (https://ll.dgk.org/home/).
Aufgrund der Vielzahl der inzwischen verfügbaren Pocket-Leitlinien hat sich die 
KKK erstmals 2023 entschieden, eine Master Pocket-Leitlinie (MPLL) für den all-
täglichen Gebrauch zu erstellen – konkret abgestimmt auf Nutzer im ambulanten 
Bereich, in der Akutmedizin sowie mit dem Fokus Rhythmologie. Die MPLL wer-
den jährlich ergänzt und überarbeitet, die neue Fassung erscheint jeweils zu den 
Herztagen der DGK.
In der hier vorliegenden Neufassung „Ambulante Versorgung, 2025“ sind die Ka-
pitel pAVK/Aortenerkrankungen, Vorhofflimmern, chronisches Koronarsyndrom 
und erhöhter Blutdruck mit den Algorithmen der neu veröffentlichten Pocket-Leit-
linien ergänzt. Zusätzlich sind bisher fehlende Grafiken zur Diagnostik und Thera-
pie von Herzklappenerkrankungen sowie der inzwischen als Kassenleistung auch 
durch Kardiologen verfügbaren Gendiagnostik ergänzt.
Die Kommission für Klinische Kardiovaskuläre Medizin freut sich über Rückmeldun-
gen zu Umfang und Ansatz der Master Pocket-Leitlinien unter: leitlinien@dgk.org 

* �Aus Gründen der Lesbarkeit wird darauf verzichtet, geschlechterspezifische Formulierungen 
zu verwenden. Personenbezogene Bezeichnungen beziehen sich auf alle Geschlechter.

** �Translated by the German Cardiac Society, the ESC cannot be held liable for the content of 
the translated documents.
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Tabelle 1: Empfehlungsklassen

Definition Empfohlene  
Formulierung

Klasse I
Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine 
Therapieform oder eine diagnostische Maßnahme 
effektiv, nützlich oder heilsam ist

wird 
empfohlen/ 
ist indiziert

Klasse II
Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen über 
den Nutzen/die Effektivität einer Therapieform oder einer diagnostischen 
Maßnahme

Klasse IIa Evidenz/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die 
Effektivität einer Maßnahme

sollte erwogen 
werden

Klasse IIb Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut 
durch Evidenz/Meinungen belegt

kann erwogen 
werden

Klasse III

Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine 
Therapieform oder eine diagnostische Maßnahme nicht 
effektiv, nicht nützlich oder nicht heilsam ist und im 
Einzelfall schädlich sein kann

wird nicht 
empfohlen

Tabelle 2: Evidenzgrade

A Daten aus mehreren, randomisierten klinischen Studien oder Meta-Analysen

B Daten aus einer randomisierten klinischen Studie oder mehreren großen nicht 
randomisierten Studien

C Konsensusmeinung von Experten und/oder kleinen Studien, retrospektiven 
Studien oder Registern

©
E

S
C

©
E

S
C
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Ein schrittweiser Ansatz zur Risikostratifizierung und Behandlungsoptionen 

Kategorien von Personen, die für die Prävention in Frage kommen

SCHRITT 1

anscheinend
gesunde Personen

(siehe S. 16)

SCHRITT 2

Patienten mit nach-
gewiesener ASCVD

(siehe S. 17)

Patienten mit
Diabetes mellitus Typ 2

Patienten mit
spezifischen Risiko-

faktoren wie CKD und FH

Präventionsziele
für alle

Spezifische
Risikofaktor-

Prävention und
Behandlungsziele
auf der Grundlage

von Risikokategorien

Abschätzung des
10-Jahres-CVD-Risikos

Berücksichtigung von
Risikomodifikatoren,

Lebenszeit-CVD-Risiko,
Behandlungsnutzen

und Patienten-
präferenzen

Ziele der Prävention

optimale
Präventionsziele

Präventionsziele je
nachdem, ob es sich um

Patienten ohne oder
mit nachgewiesener

ASCVD und/oder
schwerer Endorgan-
schädigung handelt

optimale
Präventionsziele

optimale
Präventionsziele

Präventionsziele
für alle

Präventionsziele
für alle

Verschärfte 
Präventions- und
Behandlungsziele auf
der Grundlage von:
• 10-Jahres-CVD-Risiko
• Lebenszeit-CVD-
 Risiko und Behand-
 lungsnutzen

• Komorbiditäten
• Patientenpräferenzen

Verschärfte 
Präventions- und
Behandlungsziele auf
der Grundlage von:
• 10-Jahres-CVD-Risiko
• Lebenszeit-CVD-
 Risiko und Behand-
 lungsnutzen

• Komorbiditäten
• Patientenpräferenzen

Verschärfte 
Präventions- und
Behandlungsziele auf
der Grundlage von:
• 10-Jahres-CVD-Risiko
• Lebenszeit-CVD-
 Risiko und Behand-
 lungsnutzen

• Komorbiditäten
• Patientenpräferenzen

ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauferkrankung; CKD = chronische Nierenerkrankung; 
CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; FH = familiäre Hypercholesterinämie.

[10] ESC Pocket Guidelines. Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Version 2021,  
S. 19, Abbildung 2.

I. Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen (2021)

Allgemeine Risikoabschätzung
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Systematische Koronarrisikoeinschätzung 2 und Systematische Koronarrisikoeinschätzung 2 — Ältere Personen 
Risikodiagramme für tödliche und nicht-tödliche Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Myokardinfarkt, Schlag-
anfall) in Bevölkerungsgruppen mit mäßigem CVD-Risiko
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Für Deutschland geltendes Schema zur systematischen Koronarrisikoeinschätzung (SCORE 2 und SCORE 2  – 
Ältere Personen) in Abhängigkeit von Alter, systolischem Blutdruck (ohne Medikamente), Geschlecht, Raucher-
status und LDL-C („Non-HDL cholesterol“)
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CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; OP = ältere Personen.

[10] ESC Pocket Guidelines. Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Version 2021, S. 24–25, Abbildung 3b.
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Flussdiagramm des kardiovaskulären Risikos und der Behandlung von 
Risikofaktoren bei anscheinend gesunden Personen

Abschätzung des 10-Jahres-
CVD-Risikos (SCORE2)

Anscheinend gesunde Personena

UND

Nikotinkarenz, Lebensstilmodifikation und SBP < 160 mmHg (Klasse I)
Schritt 1

Berücksichtigung von
Risikomodifikatoren,

Lebenszeit-CVD-
Risiko und

Behandlungsnutzenb,
Patientenpräferenzen

Abschätzung des 10-Jahres-
CVD-Risikos (SCORE2)

Abschätzung des 10-Jahres-
CVD-Risikos (SCORE2-OP)

Alter 50—69 JahreAlter < 50 Jahre

keine zusätz-
lichen Prä-

ventionsziele

SBP < 140
bis 130 mmHg
wenn toleriert

(Klasse I)

LDL-C
< 2,6 mmol/l
(< 100 mg/dl)
(Klasse IIb)

< 2,5 % ≥ 7,5 %2,5 bis < 7,5 % < 7,5 % ≥ 15 %7,5 bis < 15 %

keine zusätz-
lichen Prä-

ventionsziele

UND

keine zusätz-
lichen Prä-

ventionsziele

LDL-C
< 2,6 mmol/l
(< 100 mg/dl)
(Klasse IIa)

Für das Management
spezifischer Risikofaktoren
bei Patienten ≥ 70 Jahre 

(siehe [10] S. 44)

Schritt 2

Grundlage für intensivierte Behandlung:
• 10-Jahres-CVD-Risiko (SCORE2)
• lebenslanges CVD-Risiko und Behandlungsnutzenb

• Komorbiditäten, Gebrechlichkeit
• Patientenpräferenzen

SBP
< 130 mmHg

wenn toleriert
(Klasse I)

LDL-C (Klasse IIa)

Hohes Risiko
< 1.8 mmol/l
(< 70 mg/dl)

Sehr hohes Risiko
< 1.4 mmol/l
(< 55 mg/dl)

UND

Schritt 2

keine zusätz-
lichen Prä-

ventionsziele

< 5 % ≥ 10 %5 bis < 10 %

Alter ≥ 70 Jahre

Berücksichtigung von
Risikomodifikatoren,

Lebenszeit-CVD-
Risiko und

Behandlungsnutzenb,
Patientenpräferenzen

Berücksichtigung von
Risikomodifikatoren, lebens-
langem Behandlungsnutzenb,
Komorbiditäten, Gebrech-
lichkeit, Polypharmazie,
Patientenpräferenzen

SBP < 140
bis 130 mmHg
wenn toleriert

(Klasse I)

Die durchgezogenen Linien stellen die Standardoptionen für die Mehrheit der Menschen dar. Gestrichelte 
Linien stellen alternative Optionen für einige Personen dar, abhängig von den in den Kästen angegebenen 
patientenspezifischen Merkmalen und Bedingungen.
Die optimalen Behandlungsziele für SBP (< 130 mmHg) und LDL-C (je nach Risikograd) sind wie angegeben 
zu verfolgen. Der stufenweise Ansatz muss als Ganzes angewandt werden: Nach Stufe 1 ist ein Übergang 
zu den intensivierten Zielen der Stufe 2 zwingend erforderlich. Die Risikowerte sind in der ESC-CVD-Risk-
Calculator-App für Mobilgeräte (https://www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-CVD-Programme/
Risk-assessment/esc-cvd- risk-calculation-app) und auf Websites wie www.u-prevent.com verfügbar.
a Patienten mit CVD, DM, CKD oder FH sind nicht enthalten.  b Das LIFE-CVD-Modell zur Schätzung des CVD-
Risikos und des Behandlungsnutzens ist für Regionen mit niedrigem und mittlerem Risiko kalibriert.

CKD = chronische Nierenerkrankung; CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; DM = Diabetes 
mellitus; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; SBP = systolischer Blutdruck.

[10] �ESC Pocket Guidelines. Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Version 2021,  
S. 33, Abbildung 6.
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ACS = akutes Koronarsyndrom; ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauferkrankung; 
CKD = chronische Nierenerkrankung; CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; DAPT = duale 
antithrombozytäre Therapie (dual antiplatelet therapy); DM = Diabetes mellitus; DPI = dual 
pathway inhibition = duale Plättcheninibition (Kombination von DOAK und Clopidogrel) 
IPA = Icosapent-Ethyl; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; SBP = systolischer 
Blutdruck.

[10] �ESC Pocket Guidelines. Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Version 2021,  
S. 35, Abbildung 7.
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Flussdiagramm zum kardiovaskulären Risiko und zur Behandlung von 
Risikofaktoren bei Patienten mit etablierter atherosklerotischer Herz-
Kreislauf-Erkrankung

Die optimalen Behandlungsziele für SBP (< 130 mmHg) und LDL-C (je nach Risikograd) gemäß der jeweiligen 
ESC-Leitlinien sind wie angegeben zu verfolgen. Der stufenweise Ansatz muss als Ganzes angewandt werden: 
Nach Stufe 1 ist ein Übergang zu den intensivierten Zielen der Stufe 2 zwingend erforderlich.
Die Risikowerte sind in der ESC-CVD-Risk-Calculator-App für Mobilgeräte (https://www.escardio.org/Education/
ESC-Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) und auf Websites wie  
www.u-prevent.com verfügbar.
a Für Patienten mit DM.
b Für Patienten mit kürzlichem ACS sind diese Präventionsziele Teil der Teilnahme an CR (Klasse I/A).
c �Bei Patienten im Alter von ≥ 70 Jahren kann ein hohes 10-Jahres-Risiko aufgrund der begrenzten Lebens
erwartung mit einem geringeren absoluten Lebenszeitnutzen der Behandlung verbunden sein. 

d �Der lebenslange Behandlungsnutzen wird als zusätzliches CVD-freies Leben ausgedrückt, das durch eine 
bestimmte Intervention oder Behandlungsintensivierung gewonnen wird.

Schritt 2

Patienten mit nachgewiesener ASCVDa

Raucherentwöhnung
und

Lebensstilmodifikation
(Klasse I)

LDL-C
≥ 50 % Reduktion und

< 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl)
(Klasse I)

SBP < 140
bis 130 mmHg,
wenn toleriert 

(Klasse I)

antithrombozytäre
Therapie 
(Klasse I)

UND

• verbleibendes 10-Jahres-CVD-Risikoc

• lebenslanges CVD-Risiko und Behandlungsnutzend

• Komorbiditäten, Gebrechlichkeit
• Präferenzen der Patienten

Grundlage für intensivierte Behandlung:

Schritt 1b

SBP
< 130 mmHg

wenn toleriert
(Klasse I)

LDL-C
< 1,4 mmol/l
(< 55 mg/dl)

(Klasse I)

UND UND

DAPT, DPI,
neu bevorstehende

Interventionen 
(z. B. Colchicin, IPA)

(Klasse IIb)
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Anhaltend erhöhter Blutdruck und Hypertonie führen zu 
Hypertonie-bedingten Organschäden (HMOD) und CVD
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Läsionen der weißen Substanz 
Asymptomatische Mikroinfarkte 
Mikroblutungen
Hirnatrophie  
Kognitive Beeinträchtigung 
Vaskuläre Demenz 
Ischämischer Schlaganfall
Zerebrale Blutung

Gehirn
Mikrovaskuläres Remodeling
Hypertensive Retinopathie

Auge

Atherosklerose 
Gefäßverkalkung
Arterielle Steifigkeit 

Große und mittel-
große Arterie

Endotheliale Dysfunktion
  Vasoreaktivität
Gefäßneubildung
Fibrose und Entzündung
  Peripherer 
Gefäßwiderstand

Mikrozirkulation

LVH
LA- und LV-Dilatation
Vorhofflimmern
Obstruktive und
nicht-obstruktive KHK
Myokardinfarkt
Diastolische und/oder
systolische
Herzinsuffizienz

Herz

Niere
Glomeruläre arterioläre
Hypertonie 
Glomerulosklerose 
Albuminurie/Proteinurie
  GFR

CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; GFR = glomeruläre Filtrationsrate; HMOD = Hypertonie-bedingte 
Organschäden; KHK = Koronare Herzerkrankung; LA = linker Vorhof; LV = linksventrikulär;  
LVH = linksventrikuläre Hypertrophie.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 9, Abbildung 2.

Bluthochdruck
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Vergleich der Blutdruckgrenzwerte für Praxismessung, Selbstmessung und 
Langzeitblutdruckmessung

BP-
Praxis

messung
(mmHg)a

BP-
Selbst-

messung
(mmHg)

ABPM 
Tages-
mittel-
werte

(mmHg)

ABPM
24 h- 

Mittel-
werte

(mmHg)

ABPM
Nacht-
mittel- 
werte

(mmHg)

Nicht-
erhöhter 
Blutdruck

< 120/70 < 120/70 < 120/70 < 115/65 < 110/60

Erhöhter 
Blutdruck

120/70–
< 140/90

120/70–
< 135/85

120/70–
< 135/85

115/65–
< 130/80

110/60–
< 120/70

Hyper
tonie ≥ 140/90 ≥ 135/85 ≥ 135/85 ≥ 130/80 ≥ 120/70

ABPM = ambulante 24-Stunden-Blutdrucküberwachung; BP = Blutdruck.
a �Bei den angegebenen Blutdruckschwellenwerten wird davon ausgegangen, dass die Blutdruckmes-
sung in der Arztpraxis nach einem standardisierten Verfahren erfolgt (siehe [1] S. 12, Abbildung 3). Es 
gibt jedoch Anhaltspunkte dafür, dass die Blutdruckmessung in der klinischen Routine häufig nicht 
nach einem standardisierten Verfahren durchgeführt wird. In diesem Fall kann der routinemäßige 
Blutdruckwert in der Praxis um 5–10 mmHg höher sein, als wenn er nach dem empfohlenen standar-
disierten Verfahren gemessen worden wäre.
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Die Kategorien „optimaler und normaler Blutdruck“, als auch die „Hypertonie-Schwere-
grade I-III“ aus den ESC/ESH-Leitlinien 2018 sind aufgegeben worden.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 10, Tabelle 3.
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Zusammenfassung der Langzeitblutdruckmessung
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1 2 3

4

Langzeitblutdruckmessung

Verwendung eines validierten
Blutdruckmessgeräts

Aufzeichnung in
15–30-minütigen

Intervallen während des
Tages und in 30–60-minütigen

Intervallen in der Nacht

Erfordernis von mind.
70 % verwertbarer

BP-Aufzeichnungen 

Protokollierung der
Aktivitäten des Patienten,

der Einnahme von Medikamenten
und der Schlafdauer 

Hypertonie:
ABPM ≥ 130/80 mmHg

über 24 h
oder

≥ 135/85 mmHg für den
Tagesmittelwert

oder
≥ 120/70 mmHg für

den Nacht-
mittelwert

ABPM = ambulante 24-Stunden-Blutdrucküberwachung; BP = Blutdruck.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 14, Abbildung 5.



21

Blutdruckkategorien
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Nicht erhöhter
Blutdruck

BP-Praxismessung

SBP < 120 mmHg
und

DBP < 70 mmHg

HBPM

SBP < 120 mmHg
und

DBP < 70 mmHg

ABPM

SBP tagsüber  < 120 mmHg
und

DBP tagsüber < 70 mmHg

Erhöhter
Blutdruck

BP-Praxismessung

SBP 120–139 mmHg
oder

DBP 70–89 mmHg

HBPM

SBP 120–134 mmHg
oder

DBP 70–84 mmHg

ABPM

SBP tagsüber 120–134 mmHg
oder

DBP tagsüber 70–84 mmHg

Hypertonie

BP-Praxismessung

SBP ≥ 140 mmHg
oder

DBP ≥ 90 mmHg

HBPM

SBP ≥ 135 mmHg
oder

DBP ≥ 85 mmHg

ABPM

SBP tagsüber ≥ 135 mmHg
oder

DBP tagsüber ≥ 85 mmHg

Klassifizierung des Blutdrucks

Die Diagnose von Hypertonie und erhöhtem Blutdruck erfordert eine
Bestätigung durch ambulante Messungen (HBPM oder ABPM)

oder mindestens eine weitere Messung in der Praxis

Unzureichende Evidenz für
die Wirksamkeit und

Sicherheit der
pharmakologischen

Behandlung des Blutdrucks

Risikostratifizierung zur
Ermittlung von Personen mit

hohem kardiovaskulärem
Risiko für eine

pharmakologische
Behandlung des Blutdrucks

Ausreichend hohes
kardiovaskuläres

Risiko zur Einleitung
einer pharmakologischen

Behandlung des Blutdrucks

ABPM = ambulante 24-Stunden-Blutdrucküberwachung; BP = Blutdruck; DBP = diastolischer Blut-
druck; HBPM = häusliche Blutdruck(selbst)messung; SBP = systolischer Blutdruck.  
Wir weisen darauf hin, dass die jeweiligen Schwellenwerte für einen erhöhten Blutdruck und die 
Diagnose Hypertonie in der nächtlichen Messung bei der ABPM in Tabelle S. 19 aufgeführt sind.

Die Einführung einer neuen Blutdruckkategorie mit noch nicht manifester Hypertonie kann 
zur Steigerung der sog. „Awareness“ für die Erkrankung beitragen. Zusätzlich kann das CVD-
Risiko der Patienten in diesem Blutdruckbereich bereits durch die Einleitung einer Therapie re-
duziert werden. Andererseits wird durch diese Empfehlung eine neue diagnostische Kategorie 
etabliert, die bei ohnehin unbefriedigenden Kontrollraten einer dringend notwendigen Vereinfa-
chung des klinischen Managements der arteriellen Hypertonie entgegenwirken könnte.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 18, Abbildung 6.
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Kardiovaskuläre Risikokonstellationen, die eine antihypertensive  
Therapie bei Erwachsenen mit erhöhtem Blutdruck rechtfertigen
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Mäßige oder
schwere CKD

eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 oder
Albuminurie ≥ 30 mg/g (≥ 3 mg/mmol)

Familiäre
Hypercholesterinämie

Wahrscheinliche oder eindeutige familiäre
Hypercholesterinämie

Diabetes
mellitus Typ-1- und Typ-2-Diabetes mellitusc

Diagnostizierte
kardiovaskuläre

Erkrankung

Atherosklerotische
kardiovaskuläre Erkrankungena

Herzinsuffizienz

Andere Formen
Hypertonie-bedingter

Organschäden

Kardialb
Vaskulärb

CKD = chronische Nierenerkrankung; eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate.
a �Koronare Herzkrankheit, zerebrovaskuläre Erkrankung, peripher-arterielle Verschlusskrankheit.
b siehe Abbildung S. 26.
c �SCORE2-Diabetes sollte in Betracht gezogen werden, um Personen mit geringerem Risiko (< 10 % 
10-Jahres-CVD-Risiko) zu identifizieren, die möglicherweise keine blutdrucksenkende Medikation 
benötigen, insbesondere bei Personen < 60 Jahren.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 19, Abbildung 7.
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[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 26, Abbildung 10.

Protokoll zur Bestätigung der Hypertonie-Diagnose
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N JN J

Screening auf Hypertonie durch Blutdruckmessung in der Praxis

CVD-Hochrisikokonstellation
oder

SCORE2/SCORE2-OP ≥ 10 %
oder

SCORE2/SCORE2-OP 5 % – < 10 %
+ Risikomodifikatoren

 ≥ 40 Jahre?

Nicht-erhöhter
Blutdruck
< 120/70
mmHg

Erhöhter BP
120–139/

70–89 mmHg

Hypertonie
140–159/

90–99 mmHg

Hypertonie
160–179/

100–109 mmHg

Hypertonie
≥ 180/110 mmHg

Gelegenheits-
Blutdruck-
Screening

mindestens
alle 3 Jahre
(Klasse IIa)

Gelegenheits-
Blutdruck-
Screening

mindestens
jährlich

(Klasse IIa)

Bestätigung der
Diagnose, vorzugsweise
durch Blutdruckselbst-
messungen oder Lang-
zeitblutdruckmessung

(Klasse I)

Bestätigung der
Diagnose, vorzugsweise
durch Blutdruckselbst-
messungen oder Lang-
zeitblutdruckmessung

(Klasse I)

Untersuchung
auf einen

hypertensiven Notfall
(Klasse I)

BP = Blutdruck; CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; SCORE2 = Systematische COronary Risk Evalu-
ation; SCORE2-OP = Systematic COronary Risk Evaluation – Older Persons.
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ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauf-Erkrankung; BP = Blutdruck; CAC = Koronarkalk; CKD = chronische Nierenerkrankung; CVD = kardio
vaskuläre Erkrankung; DBP = diastolischer Blutdruck; DM = Diabetes mellitus; FH = familiäre Hypercholesterinämie; HMOD = Hypertonie-
bedingte Organschäden; NT-proBNP = N-terminales pro-brain natriuretisches Peptid; SBP = systolischer Blutdruck; SCORE2 = Systematic 
COronary Risk Evaluation2; SCORE2-OP = Systematic COronary Risk Evaluation2-Older Persons; T2DM = Typ-2-Diabetes mellitus.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 24–25, Abbildung 9.

Übersicht des CVD-Risikostratifizierungs-Ansatzes für die Blutdrucktherapie bei Erwachsenen

Patient mit erhöhtem Praxis-
blutdrucka (SBP 120–139 mmHg

oder DBP 70–89 mmHg)

J

Diagnostizierte CVD,
mäßige/schwere CKD,

HMOD, DM oder FH
(Klasse I)

N

Berechnung von
SCORE2 oder SCORE2-OP

(Klasse I)

Patienten
(nur) mit T2DM

und Alter
< 60 Jahre

10-Jahres-Vorhersage des CVD-Risikos

Schwangerschaftsdiabetes,
Schwangerschaftshypertonie,
Präeklampsie,
Frühgeburtlichkeit,
Eine oder mehrere Totgeburten oder
Wiederholte Fehlgeburten

N

Ethnie mit hohem Risiko,
Familienanamnese für ASCVD
in jungem Lebensalter,
Sozioökonomische Benachteiligung,
Autoimmunerkrankung, 
Schwere psychische Erkrankungen oder
HIV

N

Pathologischer Befund
bei der Erhebung von

CAC-Score
Plaque bei Aa. carotis oder
Aa. femorales
Hochempfindliches
kardiales Troponin,
NT-proBNP oder
Pulswellengeschwindigkeit

N J

N

J

J

Berechnung von
SCORE2-Diabetes 

(Klasse IIa)

J

 < 5 % 5 %–< 10 %

≥ 10 % 

a Vorsicht ist geboten bei der 
Behandlung von Personen mit
erhöhtem BP und;

Mäßiger bis schwerer
Gebrechlichkeit 
Symptomatischer
orthostatischer Hypotonie
Alter ≥ 85 Jahre

Lebensstilmaßnahmen
zur Senkung des

Blutdrucks
(Klasse I)

Neubewertung von
Risiko/BP

nach einem Jahr 
(Klasse IIa)

Evaluation geschlechtsunabhängiger
Risikomodifikatoren 

(Klasse IIa)

Evaluation geschlechtsspezifischer
Risikomodifikatoren

(Klasse IIa)

Gemeinsame Entscheidungsfindung auf
der Grundlage weiterer Untersuchungen

 (Klasse IIb) Lebensstilmaßnahmen
zur Senkung des

Blutdrucks
(Klasse I)

Nach dreimonatiger
Lebensstilmodifikation

pharmakologische
Behandlung für
Patienten mit

≥ 130/80 mmHg
(Klasse I)
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Untersuchungen und Kriterien zur Definition von Hypertonie-bedingten 
Organschäden und ihre Verwendung in der klinischen Praxis
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Koronararterien-Kalzium-Score
> 100 Agatston-Einheiten

Carotis-Femoral-PWV > 10 m/s 
Arm-Knöchel-PWV > 14 m/s

Plaque (fokale Wandverdickung > 1,5 mm)

Cornell-Spannung: 
     SV3 + RaVL > 28 mm (Männer)
     SV3 + RaVL > 20 mm (Frauen)

RaVL ≥ 11 mm
Sokolow-Lyon: SV1 + RV5 > 35 mm 

 

Herz-CT

Pulswellen-
geschwin-
digkeit

Karotis- oder
Oberschenkel-
Ultraschall

Kardiale
Biomarker

Echokardiographie

EKG

eGFR
ACR

Mäßige bis schwere
Nierenerkrankung

LVH

LVH

Diastolische Dysfunktion

LV-Masse/Größe2,7  (g/m2,7): > 50 (Männer)
                                                > 47 (Frauen)
LV-Masse/BSA (g/m2):       > 115 (Männer)
                           > 95 (Frauen) 
LV konzentrische Geometrie: RWT ≥ 0,43 

LA-Volumen/Größe2 (ml/m2): > 18,5 (Männer)
                 > 16,5 (Frauen)

LA-Volumenindex (ml/m2): 34 
e’ < 7 cm; E/e’ > 14

hs-cTnT oder I > 99. Perzentil obere
Referenzgrenze
NT-proBNP > 125 pg/ml bei Alter < 75 Jahre
oder > 450 pg/ml bei Alter ≥ 75 Jahre

eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 unabhängig
von der Albuminurie
Albuminurie ≥ 30 mg/g unabhängig von
der eGFR

Personen mit
erhöhtem Blutdruck
mit SCORE2/
SCORE2-OP
Risiko von 5–< 10 %

Unsichere
Situationen (d. h. 
Blutdruck oder Risiko 
nahe an den Grenz-
werten, maskierte
oder Weißkittel-
Hypertonie,
CVD-Risiko-
modifikatoren)

Personen
< 40 Jahre alt mit
erhöhtem Blutdruck

Unterstützung bei
der Überwindung
der Trägheit von
Patienten und Ärzten

Unterstützung der
Entscheidung über
den Beginn oder die
Intensivierung einer
blutdrucksenkenden
Therapie für:

Warum messen? Wie HMOD diagnostizieren?Was messen?Welches Organ?

Niere

Herz

Arterien

ACR = Albumin-Kreatinin-Quotient; BSA = Körperoberfläche; CT = Computertomographie; CVD = kardio
vaskuläre Erkrankung; eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; EKG = Elektrokardiogramm; 
HMOD = Hypertonie-bedingte Organschäden; hs-cTnT = hochsensitives kardiales Troponin T;  
LA = linker Vorhof; LV = linksventrikulär; LVH = linksventrikuläre Hypertrophie; NT-proBNP = N-terminales pro- 
brain natriuretisches Peptid; PWV = Pulswellengeschwindigkeit; RWT = relative Wanddicke; SCORE2 = Syste-
matic COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP = Systematic COronary Risk Evaluation 2-Older Persons.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 31, Abbildung 12.
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Körperliche Aktivitäten nach verschiedenen Trainingsarten und Senkung 
des Blutdrucks und Reduzierung des kardiovaskulären Gesamtrisikos
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Aerobes Bewegungstraining
Mindestens 150 Minuten/Woche
moderate Intensität oder
75 Minuten/Woche starke
Intensität: zügiges Gehen,
Joggen, Radfahren, Schwimmen
(Klasse I)

Isometrisches Widerstands-
training: Geringe bis mittlere
Intensität (3 Durchläufe mit
1–2 Minuten Kontraktion:
Handgriff, Plank, Wandsitz)

Dynamisches Widerstandstraining:
Große Muskelgruppen, geringe
bis mittlere Intensität (2–3 Durch-
läufe mit 10-15 Wiederholungen:
Kniebeugen, Liegestütze, Sit-ups)

Steigerung der täglichen
körperlichen Aktivität
(Schritte/Tag, Treppensteigen,
Gehen/Radfahren)

Vermeidung einer inaktiven
Lebensweise

Blutdruck-
Senkung

Kardio-
vaskuläre

Risiko-
reduktion

Dynamisches oder isometrisches Wider-
standstraining als Ergänzung zum aeroben

Bewegungstraining 2–3 Mal/Woche
(Klasse I)

Vorrang hat das aerobe Bewegungstraining (grün).

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 43, Abbildung 16.
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[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 44, Abbildung 17.

Auswirkungen der wichtigsten Lebensstilfaktoren auf den Blutdruck und 
die kardiovaskuläre Risikoreduktion
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Steigerung der
körperlichen Aktivität

Kaliumzufuhr erhöhen

Optimierung von
Gewichtsmanagement
und Ernährung

Rauchverbot

Reduktion des
Alkoholkonsums

Reduktion der
Aufnahme von Kochsalz
(Natriumchlorid)

Blutdruck-
Senkung

Kardio-
vaskuläre

Risiko-
reduktion

Die Raucherentwöhnung reduziert das kardiovaskuläre Gesamtrisiko, nicht aber den Blutdruck 
(langer Pfeil). Eine Reduktion des Salzkonsums senkt den Blutdruck und (bei Personen mit hohem 
Ausgangskonsum) das kardiovaskuläre Risiko. Eine erhöhte Kaliumzufuhr und mehr körperliche 
Aktivität sowie ein optimiertes Gewichtsmanagement senken den Blutdruck und sind mit einem 
geringeren kardiovaskulären Gesamtrisiko verbunden (kurze Pfeile).
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[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 48, Abbildung 18.

Praxis-Algorithmus zur pharmakologischen Blutdrucksenkung
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Niedrig dosierte
Zweifach-Kombinationstherapiea

ACEi oder ARB/CCB/Diuretika
(Klasse I)

J
Follow-up

mindestens
jedes Jahr

Niedrig dosierte
Dreifach-Kombinationstherapie
ACEi oder ARB/CCB/Diuretika

(Klasse I)

Blutdruckkontrolle nach 1–3 Monaten
(Kontrolle nach 1 Monat bevorzugt, wenn möglich)J

J

Maximal verträgliche Dreifach-
Kombinationstherapie

ACEi oder ARB/CCB/Diuretika
(Klasse I)

Offensichtlich resistente Hypertonie

N

N

N

a Initiale Monotherapie bevorzugt
Erhöhter Blutdruck (120/70–139/89 mmHg)
Mäßige bis schwere Gebrechlichkeit
Symptomatische orthostatische Hypotonie
Alter ≥ 85 Jahre

Siehe Abbildung S. 32 über die Behandlung der
resistenten Hypertonie für weitere Schritte 

Follow-up
mindestens
jedes Jahr

Follow-up
mindestens
jedes Jahr

Blutdruckkontrolle nach 1–3 Monaten
(Kontrolle nach 1 Monat bevorzugt, wenn möglich)

Blutdruckkontrolle nach 1–3 Monaten
(Kontrolle nach 1 Monat bevorzugt, wenn möglich)

Auf jeder Stufe:
Betablocker

hinzufügen bei
entsprechender

Indikation
(Angina pectoris,

Postmyokard-
infarkt,

systolische
Herzinsuffizienz

oder
Regulierung der
Herzfrequenz)

 (Klasse I) 

Spironolacton hinzufügen
(Klasse IIa)

Prüfung der Adhärenz
(Klasse IIa)

Überweisung an ein Hypertonie-Zentrum
(Klasse IIa)

ACEi = ACE-Hemmer; ARB = Angiotensin-Rezeptor-Blocker; CCB = Kalziumkanalblocker.

1

2

Die Kombinationstherapie sollte in Form einer Single-Pill-Kombination (SPC) durchgeführt 
werden. Diese Empfehlung wird als äußerst wichtig eingestuft, da durch den Einsatz von SPC 
die Tablettenlast gesenkt werden kann und damit die Therapieadhärenz verbessert wird.
Bei der Therapie mit Spironolacton ist die Beachtung der Kontraindikationen wichtig,  
z. B. GFR < 30 ml/min/1,73 m² und Hyperkaliämie > 5,0 mmol/l

1

2
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[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 56, Abbildung 20.

Systolische Blutdruckkategorien und Behandlungszielbereiche
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Optimaler SBP:
120 mmHg

(wenn toleriert)

SBP-Zielbereich
120–129 mmHg

(Klasse I)

Ziel-SBP so niedrig
wie vernünftigerweise
erreichbar (vorzugs-
weise < 140mmHg)
wenn der Zielwert

von 120–129 mmHg
nicht toleriert wird
oder bei Vorliegen

dieser Konstellationen:

Symptomatische
orthostatische
Hypotonie vor

Therapiebeginn
und/oder

Alter ≥ 85 Jahre
(Klasse IIa)

Klinisch signifikante
mäßige bis schwere

Gebrechlichkeit unab-
hängig vom Alter und/
oder begrenzte Lebens-
erwartung (<3 Jahre)

(Klasse IIb)

Hypertensive Notfälle
ausschließen

Untersuchung auf Symptome
oder Anzeichen von Hypotonie

Nicht-erhöhter SBP
(< 120 mmHg)

Erhöhter SBP
(120–139 mmHg)

20
40

60

80

120
130140

160

180

200

220

240

100

110

260
280

mmHg

Systolische
Hypertonie

 (≥ 140 mmHg)

SBP = systolischer Blutdruck.

Der diastolische Zielbereich liegt bei 70–79 mmHg (Klasse IIb C).
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Zentrale Illustration zur Blutdruckkontrolle bei allen erwachsenen Patienten
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Screening auf Hypertonie
Opportunistisch: alle 3 Jahre bei Patienten 
< 40 Jahre; jährlich bei Patienten ≥ 40 Jahre

HBPM/ABPM oder wiederholter
standardisierter Blutdruck in der Praxis

Bestätigung der Hypertonie

Patientenzentrierte Behandlung

Nicht-erhöhter Blutdruck
Praxis-SBP < 120 mmHg

und DBP < 70 mmHg

Erhöhter Blutdruck
Praxis-SBP 120–139 mmHg
und/oder DBP 70–89 mmHg

Hypertonie
Praxis-SBP ≥ 140 mmHg

und/oder DBP ≥ 90 mmHg

Alter < 40 Jahre, resistente
Hypertonie, suggestive

Anzeichen und/oder Symptome

Alter ≥ 85 Jahre, mäßige bis schwere
Gebrechlichkeit, symptomatische OH,

kurze Lebenserwartung

Screening auf
sekundäre
Hypertonie

Etablierte CVD, mäßige bis
schwere CKD, HMOD, Diabetes mellitusa,

familiäre Hypercholesterinämie

Berechnung von
SCORE2/SCORE2-OP

(Klasse I)

Gezielte Behandlung
der sekundären

Hypertonie

Risikomodifikatoren
bewerten (Klasse IIa)

Risikoinstrumente
in Betracht ziehen

(Klasse IIb)

Lebensstilmaßnahmen

Medikamentöse Behandlung
bei bestätigtem

Blutdruck ≥ 130/80 mmHg
Lebensstil-

maßnahmen

Gelegenheits-
Screening des

Blutdrucks

Überwachung von Blutdruck
und Medikamentenverträglichkeitb

Ziel-SBP 120–129 mmHg
(Klasse I)

Ziel-DBP 70–79 mmHg
(Klasse IIb)

ABPM/HBPM bevorzugt
gegenüber dem Praxis-BP

Normal Abnormal

≥ 10%< 5 % 5 %–< 10 %

JNJ N

JNJN

Bei der praktischen Umsetzung ist zu beachten, dass nur wenige Antihypertensiva bei erhöh-
tem, aber formal noch nicht hypertensivem Blutdruck zugelassen sind. Eingesetzt werden 
kann z. B. Ramipril bei atherosklerotischer Erkrankung, Herzinsuffizienz oder Albuminurie 
auch ohne Vorliegen einer Hypertonie.

[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 49, Abbildung 19.
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[1] ESC Pocket Guidelines. Erhöhter Blutdruck und Hypertonie, Version 2024, S. 69, Abbildung 21.

Management der resistenten Hypertonie

©
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Intensivierung der
Pharmakotherapie

Wenn der Blutdruck
unkontrolliert bleibt

Renale
Denervation

Interventionelle
TherapieGemeinsame Nutzen-Risiko-Diskussion

und multidisziplinäre Bewertung

Betablocker (falls nicht bereits auf Grund anderer Indikation empfohlen)
(Klasse IIa)

Spironolacton
Wenn Spironolacton nicht vertragen wird: Eplerenon

(Klasse IIa)

Echte behandlungsresistente Hypertonie

Praxis-Blutdruck ≥ 140/90 mmHg trotz drei oder mehr blutdrucksenkenden
Medikamenten in maximal verträglicher Dosis, einschließlich eines Diuretikums

 (Klasse IIb)

Alphablocker
Zentral wirkende
blutdrucksenkende
Medikamente
Kaliumsparende
Diuretika
Andere 

(Klasse IIa)

Überweisung an ein Hypertoniezentrum sollte in Betracht gezogen werden
(Klasse IIa)

Optimierung der Behandlung mit blutdrucksenkenden Medikamenten 
(idealerweise mit drei Medikamenten als SPC)

Ausschluss von sekundärer und pseudoresistenter Hypertonie

SPC = Medikamenten-Kombination in einer Einzeltablette.
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Therapieziel 
für LDL-C

niedrig

& ≥ 50 %
Senkung 

vom 
Ausgangs-

wert

mittel hoch sehr hoch CV-Risiko

• SCORE < 1% • SCORE ≥ 1% und < 5 %
• Junge Patienten (T1DM < 35 Jahre; T2DM < 50 Jahre) 
  mit DM-Dauer < 10 Jahre ohne andere Risikofaktoren 

• SCORE ≥ 5 % und < 10 %
• deutlich erhöhte Einzelrisikofaktoren, insbesondere 
   TC > 8 mmol/l (310 mg/dl) oder LDL-C > 4,9 mmol/l 
   (190 mg/dl) oder Blutdruck ≥ 180/110 mmHg
• FH ohne andere Hauptrisikofaktoren
• Moderate CKD (eGFR 30–59 ml/min)
• DM ohne Endorganschäden, mit DM-Dauer
   ≥ 10 Jahre oder andere zusätzliche Risikofaktoren

• ASCVD (klinisch/Bildgebung)
• SCORE ≥ 10%
• FH mit ASCVD oder mit anderem 
   Hauptrisikofaktor
• Schwere CKD (eGFR < 30 ml/min)
• DM & Endorganschäden: 
  ≥ 3 Hauptrisikofaktoren; oder früher 
  Beginn einer T1DM von langer 
  Dauer (> 20 Jahre)

3,0 mmol/l
(116 mg/dl)

2,6 mmol/l
(100 mg/dl)

1,8 mmol/l
(70 mg/dl)

1,4 mmol/l
(55 mg/dl)

niedrig

mittel

hoch

sehr hoch

LDL-Cholesterin-Therapiezielwerte (LDL-C) in verschiedenen Kategorien des kardiovaskulären Gesamtrisikos.

©ESC

ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauferkrankung; CKD = Chronische Nierenerkrankung; CV = kardiovaskulär;  
CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; DM = Diabetes mellitus; eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; FH = familiäre 
Hypercholesterinämie; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; T1DM = Typ-1-Diabetes mellitus; T2DM = Typ-2-Diabe-
tes mellitus; TC = Gesamtcholesterin.

[6] ESC/EAS Pocket Guidelines. Diagnostik und Therapie der Dyslipidämien, Version 2019, Umschlag, Zentrale Abbildung A.

H
yperlipidäm

ie
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Behandlungsempfehlungen und Ziele zur Prävention kardiovaskulärer 
Erkrankungen

Rauchen Keine Tabakwaren jeglicher Art

Ernährung Gesunde Ernährung mit niedrigem Gehalt an 
gesättigten Fettsäuren mit Bevorzugung von 
Vollkornprodukten, Gemüse, Obst und Fisch

Körperliche 
Aktivität

3,5–7 Stunden mittelschwere körperliche Aktivität pro 
Woche oder 30–60 Minuten an den meisten Tagen.

Körpergewicht BMI 20–25 kg/m2, Taillenumfang < 94 cm (Männer) und 
< 80 cm (Frauen).

Blutdruck < 140/90 mmHga

LDL-C Zur Primär- oder Sekundärprävention bei sehr 
hohem Risiko: 
LDL-C-Senkung ≥ 50 % vom Ausgangswertb und 
LDL-C-Zielwert< 1,4 mmol/l (< 55 mg/dl).
Aktuell kein Statin: stark wirksames Statin nötig.
Aktuell mit lipidsenkender Therapie: Steigerung der 
Intensität
Hohes Risiko: LDL-C-Senkung ≥ 50 % vom Ausgangs-
wertb und LDL-C-Zielwert < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl).
Mittleres Risiko:
LDL-C < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl).
Niedriges Risiko:
LDL-C < 3,0 mmol/l (< 116 mg/dl)

a �Für die meisten behandelten Hochdruckpatienten werden niedrigere Behandlungsvorga-
ben empfohlen, sofern die Behandlung gut vertragen wird.

b �Der Ausdruck „Ausgangswert“ bezieht sich auf den LDL-C-Spiegel bei einer Person, die 
keinerlei lipidsenkende Medikamente einnimmt oder auf den extrapolierten Ausgangswert 
derjenigen, die aktuell in Behandlung stehen.

©
E

S
C
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Behandlungsempfehlungen und Ziele zur Prävention kardiovaskulärer 
Erkrankungen (Fortsetzung)

Non-HDL-C Sekundäre Non-HDL-C-Ziele sind < 2,2, 2,6 und 3,4 
mmol/l (< 85, 100 und 130 mg/dl) für Patienten mit sehr 
hohem, hohem bzw. mittlerem Risiko.

Apolipoprotein B Sekundäre ApoB-Ziele sind < 65, 80 und 100 mg/dl für 
Patienten mit sehr hohem, hohem bzw. mittlerem Risiko.

Triglyceride Kein Zielwert, aber < 1,7 mmol/l (< 150 mg/dl) deutet auf 
ein niedriges Risiko. Bei höheren Werten empfiehlt sich 
das Überprüfen weiterer Risikofaktoren.

Diabetes mellitus HbA1c: < 7 % (< 53 mmol/mol).

Apo =Apolipoprotein; HbA1c = glykiertes Hämoglobin; HDL-C = High Density Lipoprotein-
Cholesterin; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin.

[6] �ESC/EAS Pocket Guidelines. Diagnostik und Therapie der Dyslipidämien, Version 2019,  
S. 29–30, Tabelle 3.
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C
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Interventionsstrategien in Abhängigkeit vom kardiovaskulären Gesamtrisiko und von einem  
unbehandelten LDL-Cholesterin-Spiegel

CV-Gesamt
risiko (SCORE)

%

Unbehandelte LDL-C-Spiegel

< 1,4 mmol/l 
(55 mg/dl)

1,4 bis 
< 1,8 mmol/l 

(55 bis 
< 70 mg/dl)

1,8 bis 
< 2,6 mmol/l 

(70 bis 
< 100 mg/dl)

2,6 bis
< 3,0 mmol/l 

(100 bis
< 116 mg/dl)

3,0 bis
< 4,9 mmol/ll 

(116 bis
< 190 mg/dl)

≥ 4,9 
mmol/l

 (≥ 190 mg/
dl) 

Primärprävention

< 1
niedriges  

Risiko

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Empf.-grad/
Evidenzgrad

I/C I/C I/C I/C IIa/A IIa/A

≥ 1 bis < 5,  
oder mittleres 

Risiko

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Empf.-grad/
Evidenzgrad

I/C I/C IIa/A IIa/A IIa/A IIa/A

≥ 5 bis < 10,  
oder 

hohes Risiko

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Empf.-grad/
Evidenzgrad

IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A I/A

≥ 10, oder sehr 
hohes Risiko 

aufgrund einer 
Risikosituation

Lebensstil- 
Beratung

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Empf.-grad/
Evidenzgrad

IIa/B IIa/A I/A I/A I/A I/A

Sekundärprävention

sehr hohes 
Risiko 

Lebensstil- 
Änderung; 
Pharmako

therapie 
erwägen, wenn 

unbehandelt

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Lebensstil- 
Änderung und 

Pharmako
therapie

Empf.-grad/
Evidenzgrad

IIa/A I/A I/A I/A I/A I/A ©
E

S
C

LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin.

[6] ESC/EAS Pocket Guidelines. Diagnostik und Therapie der Dyslipidämien, Version 2019, S. 24–25, Tabelle 2.
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Kardiovaskuläres Gesamtrisiko 
bewerten

LDL-C-Ausgangswerte

Lebensstil-Beratung / 
Lebensstil-Veränderung

Behandlungsziele festlegen 
(siehe S. 34–35)

LDL-C-Zielwert erreicht?

LDL-C-Zielwert erreicht?

Nachkontrolle 
jährlich, 

oder häufiger
wenn indiziert

Nachkontrolle 
jährlich, 

oder häufiger
wenn indiziert

Ezetimib hinzu

Hinzunahme von
PCSK9-Hemmer

Hochpotentes Statin in höchster 
empfohlener / vertragener Dosis 

um Zielwert zu erreichen

Indikation zur Pharmakotherapie?
(siehe S. 36–37)

Bei ausgewählten 
Patienten mit niedrigem 
oder moderatem Risiko

Risikomodifikatoren 
Bildgebung (subklinische 

Atherosklerose)
Risiko-Neueinstufung?

• Sekundärprävention (sehr hohes Risiko)
• Primärprävention: Patienten mit FH 
   und anderem Hauptrisikofaktor 
   (sehr hohes Risiko)

Hinzunahme von
PCSK9-Hemmer

erwägen

• Primärprävention: Patienten mit sehr 
   hohem Risiko aber ohne FH

J N

J N

J N

Behandlungsalgorithmus zur medikamentösen LDL-C-Senkung

©ESC

FH = familiäre Hypercholesterinämie; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; PCSK9 = Proproteinkonvertase Subtilisin/
Kexin Typ 9.

[6] ESC/EAS Pocket Guidelines. Diagnostik und Therapie der Dyslipidämien, Version 2019, Umschlag, Zentrale Abbildung B.
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Lipidsenkende Therapie bei ACS-Patienten.

ACS = akutes Koronarsyndrom; LDL-C = Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin; LLT = lipidsenkende 
Therapie; PCSK9i = Proproteinkonvertase Subtilisin/Kexin Typ 9-Inhibitor.
a Bei einem wiederkehrenden Ereignis einen Zielwert LDL-C < 1,0 mmol/l erwägen.

©
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Vorherige Behandlung

LDL-C < 1,4 mmol/l
oder 55 mg/dla

Ezetimib
hinzu-
fügen

(Klasse I)

LDL-C <1,4 mmol/l
oder 55 mg/dla

LDL-C <1,4 mmol/l
oder 55 mg/dla

Bei höchstverträglichem
Statin und Ezetimib,
PCSK9i hinzufügen

(Klasse I)

LDL-C <1,4 mmol/l
oder 55 mg/dla

Lipidsenkende Therapie bei ACS-Patienten

J

J

N

N

N

Keine
Änderung

der
Therapie

J

J N

LLT-naiv,
ungeachtet der

LDL-C-Werte

Hochwirkames
hochdosiertes

Statin beginnen
(Klasse I)

Kombinations-
therapie mit Statin

und Ezetimib
(Klasse IIb)

Wechsel zu einem
hochwirksamen

hochdosierten Statin
(Klasse I)

Bei niedrigpotenten/
niedrig dosierten

Statinen, ungeachtet
der LDL-C-Werte

Auf dem
höchstverträglichen

Statin

Auf dem
höchstverträglichen
Statin und Ezetimib

Kombinations-
therapie mit Statin

und Ezetimib
(Klasse IIb)

Bei höchstverträglichem
Statin, zusätzlich Ezetimib

(Klasse I)
Bei höchstverträglichem

Statin und Ezetimib,
zusätzlich PCSK9i

(Klasse I)

Während stationärer Aufnahme

Ambulante Nachsorge
Nach 4–6 Wochen

Nach weiteren 4–6 Wochen

Keine
Änderung

der
Therapie

PCSK9i
hinzu-
fügen

(Klasse I)

Keine Änderung der Therapie

Keine Änderung der Therapie

[19] ESC Pocket Guidelines. Akutes Koronarsyndrom (ACS), Version 2023, S. 60, Abbildung 17.

LDL-Cholesterin bei Patienten nach akutem Koronarsyndrom:  
Zielwerte und Therapiealgorithmus
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Empfehlungen für Lipidanalysen zur Abschätzung des kardiovaskulären 
Risikos

Empfehlungen Empf.- 
grad

Evidenz-
grad

Das Gesamtcholesterin soll zur Abschätzung des 
kardiovaskulären Gesamtrisikos mittels SCORE-System 
genutzt werden.

I C

HDL-C-Bestimmung wird empfohlen, um die Risiko- 
abschätzung mittels des Online-SCORE-Systems weiter 
zu verfeinern.

I C

LDL-C-Bestimmung wird als die primäre Lipidanalyse 
für Screening, Diagnose und Behandlung empfohlen.

I C

TG-Bestimmung wird als Bestandteil der routinemäßi-
gen Lipidanalyse empfohlen.

I C

Non-HDL-C-Bestimmung wird für die Risikobewertung 
empfohlen, besonders bei Personen mit hohen 
TG-Werten, Diabetes mellitus, Adipositas oder sehr 
niedrigem LDL-C.

I C

ApoB-Analyse wird für die Risikobewertung, besonders 
bei Personen mit hohen TG-Werten, Diabetes mellitus, 
Adipositas oder metabolischem Syndrom oder sehr 
niedrigem LDL-C empfohlen. Es kann, sofern verfügbar, 
alternativ zur LDL-C-Analyse als primäre Messung für 
Screening, Diagnose und Behandlung genutzt werden. 
Möglicherweise ist die ApoB-Analyse gegenüber 
Non-HDL-C bei Personen mit hohem TG, Diabetes 
mellitus, Adipositas oder sehr niedrigen LDL-C-Werten 
vorzuziehen.

I C
©

E
S

C
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Empfehlungen für Lipidanalysen zur Abschätzung des kardiovaskulären 
Risikos (Fortsetzung)

Empfehlungen Empf.- 
grad

Evidenz-
grad

Lp(a)-Bestimmung sollte mindestens einmal im Leben 
jedes Erwachsenen erwogen werden, um diejenigen 
mit erblich bedingt sehr hohem Lp(a)-Spiegel > 180 
mg/dl (> 430 nmol/l) zu identifizieren, die ein 
Lebenszeitrisiko für ASCVD haben, das dem mit 
heterozygoter familiärer Hypercholesterinämie 
verbundenen Risiko ähnlich ist. 

IIa C

Lp(a)-Bestimmung sollte bei ausgewählten Patienten 
mit frühzeitiger CVD in der Familiengeschichte und zur 
Risikostratifizierung von Personen mit grenzwertigem 
Risiko – zwischen moderatem und hohem Risiko – er-
wogen werden.

IIa C

ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauferkrankung; CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; 
HDL-C = High-density-Lipoprotein Cholesterin; LDL-C = Low Density Lipoprotein-Cholesterin; 
Lp(a) = Lipoprotein a; TG = Triglyceride.

©
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In der revidierten Fassung der ESC/EAS-Leitlinie wird erstmalig auch Lipoprotein(a) 
(Lp(a)) als unabhängiger kardiovaskulärer Risikofaktor gesehen. Deshalb wird in der 
weiteren Abklärung von kardiovaskulären Risikofaktoren auch die Bestimmung von 
Lp(a) empfohlen. Eine Lp(a)-Konzentration von > 180 mg/dl entspricht danach dem 
Risiko einer familiären Hyperlipoproteinämie. Das kardiovaskuläre Risiko (z. B. Herz-
infarkt, Schlaganfall) nimmt jedoch bereits ab ca. 20 mg/dl kontinuierlich zu. Ab 
einer Lp(a)-Konzentration von > 50 mg/dl findet sich eine zunehmende Wahrschein-
lichkeit für kardiovaskuläre Ereignisse.

[6] �ESC/EAS Pocket Guidelines. Diagnostik und Therapie der Dyslipidämien, Version 2019,  
S. 28–29.
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Familiäre Hypercholesterinämie, Dutch Lipid Clinic Network-Score

Dyslipidämie-
Form

Lipid-, Organ-
Phänotyp

Diagnostische 
Implikation

Therapeutische/
prognostische 
Implikation

Hyperbetalipoproteinämien (ApoB ⇑)

Familiäre Hyper- 
cholesterinämie 
(FH)

LDL-C > 190 mg/dl
Atherosklerose, 
Aortenstenose, 
Xanthelasmen/ 
Xanthome, Arcus 
lipoides

+++ +++

Familiäre 
kombinierte 
Hyperlipidämie

TG > 200 mg/dl, 
LDL-C > 170 mg/dl 
(HDL-C < 40 mg/dl)
Atherosklerose

- *

Sitosterolämie ß-Sitosterol 
> 8 mg/dl,
Campesterol 
> 10 mg/dl
Atherosklerose, 
Xanthome

++ ++

Cholesterinester-
Speicherkrank-
heit
(Wolman-Krank-
heit)

LDL-C ⇑
Hepatomegalie

+ ++

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 35.
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Dyslipidämie-
Form

Lipid-, Organ-
Phänotyp

Diagnostische 
Implikation

Therapeutische/
prognostische 
Implikation

Isolierte Hypertriglyceridämie

Familiäre 
Chylomikronämie

TG > 500 mg/dl
Pankreatitis, 
abdominelle 
Schmerzen, 
Hepato-/
Splenomegalie, 
Xanthome
Polygen: 1:1.000 
Monogen: < 1:10.000

++ ++

Isolierte Hypertriglyceridämie

Lipoprotein 
(a)-Erhöhung

Lp(a) > 100 mg/dl
Atherosklerose, 
Aortenstenose

- -

Hypoalpha-Lipo
proteinämie

HDL-C < 20 mg/dl
„Fish eye disease“, 
Niereninsuffizienz

- -

Hypobeta-Lipo
proteinämie

LDL-C < 40 mg/dl - +

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 36.
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[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 37.

Diagnose-Scoring der FH nach dem Dutch Lipid Clinic Network (DLCN)[14]
„Gesichert“: > 8 Punkte, „Wahrscheinlich“: 6–8 Punkte, „Möglich“: 3–5 Punkte

Laboruntersuchung: Nüchtern-LDL-Cholesterin-Spiegel (ohne Behandlung)

> 8,5 mmol/l (> 325 mg/dl) 8 Punkte

6,5–8,4 mmol/l (251–325 mg/dl) 5 Punkte

5,0–6,4 mmol/l (191–250 mg/dl) 3 Punkte

4,0–4,9 mmol/l (155–190 mg/dl) 1 Punkt

Klinische Befunde

Koronare Herzkrankheit (KHK): 
Bei Männern < 55 Jahre, bei Frauen < 60 Jahre oder 2 Punkte

Zerebrale oder periphere Gefäßerkrankung: 
Bei Männern < 55 Jahre, bei Frauen < 60 Jahre 1 Punkt

Sehnen-Xanthomata 6 Punkte

Arcus cornealis vor dem 45. Lebensjahr 4 Punkte

Familienanamnese

Verwandter 1. Grades mit KHK oder zerebraler bzw. 
vaskulärer Erkrankung (Männer < 55 Jahre; Frauen 
< 60 Jahre), oder 1 Punkt
Verwandter 1. Grades mit bekanntem LDL-Cholesterin-
Spiegel über der 95. Perzentile

Verwandter 1. Grades mit Sehnen-Xanthomata und/
oder Arcus cornealis

2 Punkte
Kinder < 18. Lebensjahr mit LDL-Cholesterin über der 
95. Perzentile
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Diabetes mellitus

[17] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Version 2023, S. 10, Abbildung 1.

Management von Herz-Kreislauf-/Nierenerkrankungen bei Patienten mit 
Typ-2-Diabetes mellitus: klinischer Ansatz und wichtigste Empfehlungen.

©
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C

Vorstellung
des

Patienten

Kardiovaskuläre Erkrankungen Typ-2-Diabetes mellitus

Bewertung

Diagnose

Behandlung

Typ-2-Diabetes mellitus? 
(Klasse I)

GLP-1 RAa

(Klasse I)
SGLT2-Hemmerb

(Klasse I)
SGLT2-Hemmerc

(Klasse I)
Finerenon
(Klasse I)

SGLT2-Hemmerd

(Klasse I)

CVD und
Typ-2-Diabetes mellitus

Typ-2-Diabetes mellitus
und ASCVD

Typ-2-Diabetes mellitus
und HF

Alle Therapien werden unabhängig von der Blutzuckereinstellung
und zusätzlich zur Standardbehandlung empfohlen

Typ-2-Diabetes mellitus
und CKD

Verringerung des
kardiovaskulären Risikos

unabhängig von
der Blutzuckereinstellung

Verringerung der Herzinsuffi-
zienz-Hospitalisierung bei

allen Patienten mit T2DM und
HF (HFpEF, HFmrEF, HFrEF)

Verringerung des
kardiovaskulären Risikos

und des Risikos
für Nierenversagen 

Herz-Kreislauf-Erkrankung?
(Klasse I)

Chronische Nierenerkrankung?
(Klasse I)

Bestätigt Bestätigt Bestätigt

ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauf-Erkrankung; CKD = chronische Nierenerkrankung;  
CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; GLP-1RA = GLP-1-Rezeptoragonisten; HF = Herzinsuffizienz;  
HFmrEF = Herzinsuffizienz mit mäßiggradig eingeschränkter Ejektionsfraktion; HFpEF = Herzinsuffizienz 
mit erhaltener Ejektionsfraktion; HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; s.c. = sub
kutan; SGLT2 = Natrium-abhängiger Glucose-Co-Transporter-2; T2DM = Typ-2-Diabetes mellitus.
a GLP-1RA mit nachgewiesenem kardiovaskulärem Nutzen: Liraglutid, Semaglutid s.c., Dulaglutid, 
Efpeglenatid.  b SGLT2-Hemmer mit nachgewiesenem kardiovaskulärem Nutzen: Empagliflozin, 
Canagliflozin, Dapagliflozin, Sotagliflozin.  c Empagliflozin, Dapagliflozin, Sotaglifozin bei HFrEF; 
Empagliflozin, Dapagliflozin bei HFpEF und HFmrEF.  d Canagliflozin, Empagliflozin, Dapagliflozin.
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Empfohlene Zielwerte für Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin nach kardio-
vaskulären Risikokategorien bei Patienten mit Typ-2-Diabetes.

ASCVD = atherosklerotische Herz-Kreislauf-Erkrankung; CV = kardiovaskulär; LDL-C = Low-Density-
Lipoprotein-Cholesterin; T2DM = Typ-2-Diabetes mellitus; TOD = Endorganschäden.

©
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Sehr hohes Risiko Hohes Risiko Mäßiges Risiko

LDL-C < 1,4 mmol/l
(< 55 mg/dl)

(Klasse I)

LDL-C < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl)

(Klasse I)

LDL-C < 2,6 mmol/l
(< 100 mg/dl)

(Klasse I)

Kardiovaskuläre Risikokategorisierung bei Patienten mit T2DM
auf der Grundlage von ASCVD, schwerer TOD oder SCORE2-Diabetes

[17] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Version 2023, S. 29, Abbildung 7.
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Empfehlungen für die Thrombozytenaggregationshemmung bei Patienten 
mit Diabetes und akutem oder chronischem Koronarsyndrom mit PCI oder 
CABG und ohne Indikation für eine orale Langzeitantikoagulation.

ACS = akutes Koronarsyndrom; ASS = Acetylsalicylsäure; CABG = koronarer Bypass;  
CCS = chronisches Koronarsyndrom; DAPT = duale antithrombozytäre Therapie; PCI = perkutane 
Koronarintervention.

©
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Niedrig dosiertes ASS
(Klasse I)

Revaskularisation (PCI, CABG) bei ACS und CCS bei Patienten
mit Diabetes und ohne Indikation für eine Antikoagulation

DAPT
Niedrig dosiertes ASS

und Prasugrel
oder Ticagrelor

(Klasse I)

DAPT
Niedrig dosiertes ASS

und Prasugrel
oder Ticagrelor

(Klasse I)

DAPT
Niedrig dosiertes ASS

und Clopidogrel
(Klasse I)

Niedrig
dosiertes

ASS
(Klasse I)

Niedrig
dosiertes

ASS
(Klasse I)Niedrig

dosiertes
ASS

(Klasse I)

Niedrig
dosiertes

ASS
(Klasse I)

DAPT
Basierend

auf
Blutungs-

risiko 
(Klasse Ila)

PCI CABG

ACS

PCI CABG

CCS

0 Monate

6 Monate

12 Monate

24 Monate

36 Monate

Zeit

[17] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Version 2023, S. 33, Abbildung 8.
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Screening auf arterielle Erkrankungen der unteren Extremitäten und deren 
Behandlung bei Patienten mit Diabetes.

©
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Ulkus oder Wunde

Wundheilung ohne Revas-
kularisation wahrscheinlich pAVK pAVK

Claudicatio
intermittens

Regelmäßiges Screening

Klinische Untersuchung ABI

(Zusätzliche MRA oder CTAc)

Revaskularisation

Regelmäßiges Screening

Bewegungstrainingb

Einschränkungen
im Alltag trotz

Bewegungstraining

Regelmäßiges Screening/
Follow-up

Klinische Symptome für pAVK

Ätiologie für pAVK

≤ 0,9 oder > 1,4

Wund-
managementb

Suche nach anderen
Ursachen für die ein-

geschränkte Gehstrecke

Wund-
heilung

Klinische Untersuchung
ABI (TBIa), TcPO2

Duplex-Sonographie
WIfI-Punktzahl

Klinische Untersuchung
ABI (TBIa)

Duplex-Sonographie
Laufbandtest

TBIa

Duplex-Sonographie
Laufbandtest

Patienten mit Diabetes

J

J J J

J

N

N

N

N

N

N

N JJ
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ABI = Knöchel-Arm-Index; CTA = computertomographische Angiographie; J = ja;  
MR-Angiographie = Magnetresonanz-Angiographie; N = nein; pAVK = periphere arterielle 
Verschlusskrankheit; TBI = Zehen-Arm-Index; TcPO2 = transkutaner Sauerstoffpartialdruck; 
WlfI = Wunde, Ischämie, Fußinfektion.
a TBI wenn ABI > 1,4.
b �Weitere Informationen zum Wundmanagement und Bewegungstraining finden sich in den ESC-

Leitlinien 2024 Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen.
c �MR-Angiographie oder CTA, wenn die Duplex-Sonographie für die Planung der Revaskularisation 

nicht ausreicht.

[17] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Version 2023, S. 68, Abbildung 13.
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Niereninsuffizienz: CKD Klassifizierung nach eGFR + Albuminurie, Therapie

CKD-Klassifizierung nach eGFR und Albuminurie

eGFR  
(ml/min/1,73 m2)

Albuminurie-Kategorien  
(Albumin:Kreatinin-Verhältnis im Spontanurin)

A1
(< 3 mg/mmol)

A2
(3–30 mg/mmol)

A3
(> 30 mg/mmol)

Steigendes Risiko ↓

G1 (≥ 90) Keine CKD G1 A2 G1 A3

G2 (60–89) Keine CKD G2 A2 G2 A3

G3a (45–59) G3a A1 G3a A2 G3a A3

G3b (30–44) G3b A1 G3b A2 G3b A3

G4 (15–29) G4 A1 G4 A2 G4 A3

G5 (< 15) G5 A1 G5 A2 G5 A3

Steigendes Risiko →

Grün = niedriges Risiko; gelb = mittleres Risiko; orange = hohes Risiko; rot = sehr hohes Risiko.

©ESC

eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate.

[4] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Prädiabetes und kardiovaskuläre Erkrankungen, Version 2019, S. 64, Tabelle 7.
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Pharmakologische Behandlung zur Reduktion des kardiovaskulären Risikos 
und des Risikos für Nierenversagen bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und 
chronischer Nierenerkrankung.

ACE-I = ACE-Hemmer; ARB = Angiotensin-Rezeptorblocker; CKD = chronische Nierenerkrankung; 
CV = kardiovaskulär; CVD = Herz-Kreislauf-Erkrankung; DPP-4 = Dipeptidylpeptidase-4;  
eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; GLP-1RA = GLP-1-Rezeptoragonisten;  
RAS = Renin-Angiotensin-System; SGLT2 = Natrium-abhängiger Glucose-Co-Transporter-2;  
T2DM = Typ-2-Diabetes mellitus; UACR = Albumin-Kreatinin-Quotient im Urin. 
a �Ein Statin-basiertes Therapieschema senkt das CV-Risiko bei CKD, während ACE-I oder ARB 
das Risiko für Nierenversagen reduzieren; SGLT2-Hemmer, Blutdruckeinstellung und Finerenon 
reduzieren sowohl das CV-Risiko als auch das Risiko für Nierenversagen. SGLT2-Hemmer, RAS-
Hemmer und Finerenon sind besonders wirksam bei der Verringerung des Risikos für Nierenver-
sagen, wenn eine Albuminurie vorliegt (z. B. UACR ≥ 3 mg/mmol (30 mg/g); Stadium A2 und A3). 

b Canagliflozin, Empagliflozin oder Dapagliflozin.
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Statinbasierte Therapie
(Klasse I)

SGLT2-Hemmerb

(Klasse I)

Blutdruckeinstellung
(Klasse I)

Finerenon
(Klasse I)

ACE-I oder ARB
(Klasse I)

Zur zusätzlichen Blutzuckereinstellung

Blutzuckersenkende Medikamente mit vermutetem kardiovaskulären Nutzen

GLP-1RA

DPP-4-Hemmer

Insulin

Metformin (wenn eGFR > 30 ml/min/1,73 m2)

Blutzuckersenkende Medikamente mit neutralem oder
keinem nachgewiesenen kardiovaskulären Nutzen

Behandlung von Patienten mit T2DM und CKDa

Reduktion des kardiovaskulären Risikos
und des Risikos für Nierenversagen

Reduktion des
kardiovaskulären Risikos

Reduktion des Risikos
für Nierenversagen

[17] ESC Pocket Guidelines. Diabetes, Version 2023 S. 66, Abbildung 12.
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Hintergrund ist, dass die Korrektur Bazett die Frequenzkorrektur möglicherweise 
überschätzt (siehe dazu DGK-Kommentar zur ESC-Guideline, Mehilli et al.)

[13] ESC Pocket Guidelines. Kardio-Onkologie, Version 2022, S. 12, Abbildung 2.
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Grundlegende Bewertung des kardiovaskulären Toxizitätsrisikos vor 
einer Krebstherapie

Risikobewertung der kardiovaskulären Toxizität in der Ausgangssituation

HFA-ICOS-Risikobewertung:

• CVRFa

• CVD-Vorgeschichte
• Krebsvorgeschichte
• Verlauf der Krebsbehandlung

Physische und meta-
bolische Beurteilungb

EKG
(Klasse I)

Herzrhythmus-
störungen

Verlängerte
QTcF-Zeit 

Überprüfung
und Korrektur

von auslösenden
Faktorenf

(Klasse I)

Verdacht
auf CVD

Überweisung
zum

Kardiologeng

(Klasse I)

Neue, unbehandelte oder
unkontrollierte medizinische
und lebensstilbedingte CVRF

Aggressives Management von
CVRF und vorbestehender

CVD gemäß den ESC-Leitlinien
Förderung einer

gesunden Lebensweise
(Klasse I)

Abwägung zwischen primären und sekundären Präventionsstrategien
je nach Risiko für CV Toxizität, vorbestehende CVD und Art der Krebsbehandlung

Vorbestehende CVD
oder Risiko für CTRCDc

TTE
(LVEF und GLS)

reduzierte

cTn und NP
erhöhtd

Überweisung zum Kardiologeng

(Klasse I)

BNP = B-Typ natriuretisches Peptid; cTn = kardiales Troponin; CTRCD = krebstherapiebedingte kardiale Dysfunktion; 
CV = kardiovaskulär; CVD = kardiovaskuläre Erkrankung; CVRF = kardiovaskuläre Risikofaktoren; EKG = Elektrokar-
diogramm; ESC = European Society of Cardiology; GLS = global longitudinal strain; HFA = Heart Failure Association; 
ICOS = International Cardio-Oncology Society; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; NP = natriuretische 
Peptide (einschließlich BNP und NT-proBNP); NT-proBNP = N-terminales pro-brain natriuretisches Peptid; QTcF = fre-
quenzkorrigiertes QT-Intervall unter Verwendung der Fridericia-Korrektur; TTE = transthorakales Echokardiogramm.
a Bei der Bewertung des CVRF sollten Informationen über einen ungesunden Lebensstil einschließlich Bewe-
gungsmangel, Rauchen und Alkoholkonsum einbezogen werden.  b Siehe [13] S. 9, Abbildung 1.  c Abhängig von 
der Krebsbehandlung und der HFA-ICOS-Risikobewertung.  d cTnI/T> 99. Perzentil, BNP ≥ 35 pg/ml, NT-proBNP 
≥ 125 pg/ml.  e Patienten mit Ausgangs-LVEF < 50 % oder im unteren Normalbereich (LVEF 50–54 %) sollte an 
einen spezialisierten Kardiologen oder Kardio-Onkologen überwiesen werden. Wenn eine TTE durchgeführt 
wird, sollten idealerweise die dreidimensionale LVEF und GLS gemessen werden. Wenn keine GLS-Messung 
möglich ist, sollten andere Marker für die Längsfunktion (z. B. MAPSE und TAPSE) in Betracht gezogen werden. 
Eine CMR sollte in Betracht gezogen werden, wenn die Echokardiographie keine diagnostische Qualität aufweist.  
f Anämie, Infektionen, Elektrolytanomalien, Stoffwechselprobleme, andere QTc-verlängernde Medikamente.  g Eine 
Überweisung an einen Kardio-Onkologen wird empfohlen, sofern verfügbar; alternativ sollten die Patienten 
an einen spezialisierten Kardiologen überwiesen werden, der über Fachwissen im Umgang mit CVD bei 
Krebspatienten verfügt.
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Sportarten in Bezug auf die vorherrschende Komponente (Geschicklich-
keit, Kraft, gemischt und Ausdauer) und die Belastungsintensität

Die Belastungsintensität muss nach dem maximalen Belastungstest, dem Feldtest und/oder Muskelkrafttest 
individualisiert werden.

 

Geschicklichkeit Kraft AusdauerGemischt

Golf mit Golfmobil

Golf (18-Loch-Runde)

Tischtennis (Doppel)

Tischtennis  (Einzel)

Schießen

Curling

Bowling

Segeln

Reiten

Kugelstoßen (Freizeit)

Diskuswerfen (Freizeit)

Skilaufen (Freizeit)

Kurzstreckenlauf

Kugelstoßen

Diskuswerfen

Skilaufen

Judo/Karate

Gewichtheben

Ringen

Boxen

Joggen

Langstreckengehen 

Schwimmen (Freizeit)

Speed Walking

Mittel-/Langstrecken-
lauf

Tanzen

Radfahren (Straße)

Mittel-/Langstrecken-
schwimmen

Schlittschuhlanglauf 

Fünfkampf

Rudern 

Kanufahren

Skilanglauf 

Biathlon

Triathlon

Fußball (angepasst)

Basketball (angepasst)

Handball (angepasst)

Volleyball

Tennis (Doppel)

Eishockey 

Hockey

Rugby

Fechten 

Tennis (Einzel)

Wasserball

Fußball (Leistungssport)

Basketball 
(Leistungssport) 

Handball (Leistungssport)

H
O

C
H

M
IT

TE
L

N
IE

D
R

IG
 

Mittlere
Intensität

Niedrige
Intensität

Hohe
Intensität
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[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit 
kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, S. 12, Abbildung 2.

Sportkardiologie

Belastungsintensität verschiedener Sportarten
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Indizes der Belastungsintensität für Ausdauersport aus maximalen 
Belastungstests und entsprechende Trainingszonen

Intensität
VO2max 
VO2peak 

(%)

HFmax 
(%)

HFR 
(%)

RPE-
Skala

Trainings-
zone

geringe 
Intensität, 
leichte 
Belastunga

< 40 < 55 < 40 10—11 aerob

Mittlere 
Belastungs-
intensitäta

40—69 55—74 40—69 12—13 aerob

Hohe Inten-
sitäta 70—85 75—90 70—85 14—16

aerob
+ Laktat

Sehr hohe 
Belastungs-
intensitäta

> 85 > 90 > 85 17—19
aerob

+ Laktat
+ anaerob

VO2max = max. Sauerstoffaufnahme, für Patienten VO2peak, wenn VO2-Plateau nicht erreicht 
wird.
a �Adaptiert von Vanhees L et al., unter Verwendung von Trainingszonen in Bezug auf 
aerobe und anaerobe Schwellenwerte. Belastung mit niedriger Intensität liegt unterhalb 
der aeroben Schwelle; moderate Bewegung liegt oberhalb der aeroben Schwelle, erreicht 
aber nicht die anaerobe Zone; hohe Intensität liegt nahe der anaeroben Zone und sehr 
intensives Training liegt oberhalb der anaeroben Schwelle. Auch die Dauer des Trainings 
beeinflusst diese Einteilung der Intensitätsgrade.

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit 
kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, S. 13, Tabelle 2.
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Vorgeschlagener Algorithmus zur kardiovaskulären Beurteilung von asymptomatischen Personen im 
Alter von > 35 Jahren mit Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen und möglichem subklinischen 
chronischen Koronarsyndrom vor Beginn körperlicher Belastung

Normal

geringes HKE-Risiko (SCORE < 5 %)
keine kardiovaskulären Risikofaktoren und 

körperlich aktiv

hohes oder sehr hohes HKE-Risiko (SCORE ≥ 5 %), 
andere zusätzliche Risikofaktoren*

oder sitzender Lebensstil

Niedrig Moderat

Keine weiteren Untersuchungen 
Keine Einschränkungen

Maximaler Belastungstest*, funktionaler Bildgebungstest  oder CCTA

Hohes Risikoa

Invasive Koronarangiographie

HKE-Risiko

Keine weiteren Untersuchungen

Keine weiteren Untersuchungen

Intensität der körperlichen Aktivität

Sehr hochHoch

Abschätzung kardiovaskuläres Risiko bei körperlicher Belastung

©ESC

*�Funktionstest oder CCTA in Betracht ziehen, wenn der Belastungstest nicht eindeutig ist oder das EKG nicht interpretierbar ist.
a �Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie (SPECT): Bereich der Ischämie ≥ 10 % des linksventrikulären Myokards; 
Stressechokardiographie: ≥ 3 von 16 Segmenten mit stressbedingter Hypokinesie oder Akinese; kardiovaskuläre Stressmag-
netresonanztomographie: ≥ 2 von 16 Segmenten mit Stressperfusionsdefekten oder ≥ 3 Dobutamin-induzierte dysfunktiona-
le Segmente; koronare CT-Angiographie (CCTA): Dreigefäßerkrankung mit proximalen Stenosen; linke Hauptstammstenose; 
proximale LAD-Stenose.

CCTA = koronare CT-Angiographie; EKG = Elektrokardiogramm; HKE = Herz-Kreislauf-Erkrankung;  
SCORE = Systematic Coronary Risk Evaluation.

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, 
S. 24–25, Abbildung 4.
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Klinische Bewertung und Empfehlungen zum Sporttreiben bei Personen mit nachgewiesener Koronarer 
Herzkrankheit

Nein Ja

Langjähriges CCS ohne 
induzierbare Myokardischämie

GERINGES RISIKO

Asymptomatische
LVEF > 50 %

Keine belastungs-
induzierten Arrhythmien

Asymptomatische
LVEF > 50 %

Keine belastungs-
induzierten Arrhythmien

Asymptomatische 
LVEF > 50%

Keine belastungs-
induzierten 

Arrhythmien

GERINGES RISIKO

Induzierbare Myokardischämie

Darf sich
intensiv belasten, 

obwohl Einschränkungen
gelten können

Invasive Koronarangiographie

Revaskularisierung nicht 
möglich oder anhaltende 

Symptome/Ischämie trotz 
medizinischer Therapie

Revaskularisierung 
möglich

Revaskularisierung

LÄSION MIT 
GERINGEM RISIKO  

LÄSION MIT
HOHEM RISIKO  

> 50 % LM-Stenosea

> 50 % proximale 
LAD-Stenosea

Zwei-/Dreigefäß-
erkrankung mit 
> 50 % Stenosea

> 90 % Läsion in 
einem Gefäß 

Risiko koronarer Läsion(en)

Darf Geschicklichkeits-
und Freizeitsportarten
leichter bis mittlerer
Intensität betreiben

Darf sich
intensiv belasten,

obwohl Einschränkungen
gelten können
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a �Mit dokumentierter Ischämie oder einer durch FFR < 0,8 oder iFR < 0,9 definierten hämodynamisch relevanten Läsion. 

CCS = chronisches Koronarsyndrom; FFR = fraktionelle Flussreserve; iFR = instantane Flussreserve; LAD = Ramus interventricularis 
anterior; LM = linker Hauptstamm; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion.

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, 
S. 29, Abbildung 5.
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1. Ventrikel

Durchgezogene Linien zeigen Empfehlung an; bei Entscheidung für Sport mit hohem statischen Anteil, Intensität verringern (gestrichelte Linien).

2. Pulmonal-
arterien-
druck

3. Aorta

4. Arrhythmien

Statische 
Belastungs-
anteile

Relative 
Belastungs-
intensität

5. (Sauerstoff-)
Sättigung in 
Ruhe/unter 
Belastung

Keine systolische
Dysfunktion

Keine
Hypertrophie

Keine Druck-
belastung 

Keine Volumen-
belastung 

Niedriger 
Pulmonal-
arterien-
druck

Keine/leichte 
Dilatation

Keine 
Arrhythmie

Keine zentrale 
Zyanose

A B C D E

Wenn alle
zutreffend

HOHE
INTENSITÄT

RPE Borg-Skala: 15–17
Trainings-HF: 

75 %–90 % der
während CPET

erreichten HF
max

MITTLERE
INTENSITÄT

RPE Borg-Skala: 13–14
Trainings-HF:

60 %–75 % der
während CPET

erreichten HF
max

NIEDRIGE
INTENSITÄT

RPE Borg-Skala: 11–12
Trainings-HR:

< 60% der
während CPET

erreichten HF
max

Bis zu hohem
statischen Anteil

Wenn mindestens eines zutrifft

Bis zu mittelgradigem statischem Anteil

Wenn mindestens
eines zutrifft

Geringer 
statischer Anteil

Keine systolische
Dysfunktion

Keine 
Hypertrophie

Leichte
Druckbelastung
Leichte Volumen-
belastung

Niedriger 
Pulmonal-
arterien-
druck

Mittelgradige 
Dilatation 

Keine 
Arrhythmie

Keine zentrale 
Zyanose

Leichte systolische
Dysfunktion

Leichte
Hypertrophie

Einkammerherz-
Physiologie

Systemischer 
rechter Ventrikel

Leicht erhöhter 
Pulmonal-
arterien-
druck

Schwere 
Dilatation

Leichte 
Arrhythmie-Last

Nicht-maligne 
Arrhythmie

Schwere systolische 
Dysfunktion

Schwere Hypertrophie 

Schwere 
Druckbelastung

Mittelgradige/schwere 
Volumenbelastung

Mäßig/stark erhöhter 
Pulmonalarteriendruck

Erhebliche 
Arrhythmie-Last 

Maligne Arrhythmie

Keine zentrale 
Zyanose

Mittelgradige 
systolische 
Dysfunktion

Mittelgradige 
Hypertrophie 

Mittelgradige 
Druckbelastung

Dilatation nähert 
sich der Indikation 
zur Korrektur 
(-operation)

Zentrale Zyanose

Evaluation von Personen mit angeborenem Herzfehler vor Aufnahme sportlicher Aktivität

Abschätzung kardiovaskuläres Risiko bei angeborenen Herzfehlern

©ESC

CPET = Ergospirometrie (cardio-pulmonary exercise test); HF = Herzfrequenz; HFmax = maximale Herzfrequenz; RPE = Abschät-
zung des subjektiven Belastungsempfindens (rate of perceived exertion).

A-E stellen Wege dar, die statische und Intensitätskomponenten für jede Spalte verbinden. Nach Bewertung der CPET und der 
fünf Variablen kann eine individuelle Empfehlung abgegeben werden (durchgezogene Pfeillinie). Wenn eine Sportart mit höhe-
rem statischen Belastungsanteil gewählt wird, wird ein niedrigeres Intensitätsniveau empfohlen (gestrichelte Pfeillinie).

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, 
Umschlag, Abbildung 7.
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Abschätzung kardiovaskuläres Risiko bei Peri-/Myokarditis

Empfehlungen für körperliche Belastung bei Personen mit Myokarditis

Empfehlungen Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Nach der Genesung von einer akuten Myokarditis wird 
eine umfassende Untersuchung mit Hilfe von 
Bildgebung, Belastungstests und Langzeit-EKG 
empfohlen, um das Risiko eines belastungsinduzierten 
plötzlichen Herztods abzuschätzen.

I B

Bei asymptomatischen Personen mit normalen 
Troponin- und Entzündungsbiomarkern, normaler 
linksventrikulärer systolischer Funktion in der 
Echokardiographie und in der CMR, keinem Hinweis auf 
eine anhaltende Entzündung oder Myokardfibrose in 
der CMR, guter funktioneller Kapazität und dem Fehlen 
häufiger und/oder komplexer ventrikulärer Arrhythmi-
en im ambulanten Langzeit-EKG oder in Belastungs-
tests, kann nach 3—6 Monaten die Wiederaufnahme 
aller Formen der körperlichen Betätigung, einschließ-
lich Leistungssport, erwogen werden.

IIa C

Die Teilnahme an Leistungs- oder Freizeitsport für 
Personen mit einer wahrscheinlichen oder definitiven 
Diagnose einer kürzlich diagnostizierten Myokarditis 
wird nicht empfohlen, solange eine aktive Entzündung 
vorliegt.

III C

Nach einer akuten Myokarditis wird das Betreiben von 
mäßig- bis hochintensiven Sportarten über einen 
Zeitraum von 3—6 Monaten nicht empfohlen.

III B

Personen mit Myokardnarben und einer persistieren-
den linksventrikulären Dysfunktion wird das Betreiben 
von hochintensivem Leistungs- oder Freizeitsport 
nicht empfohlen.

III C

CMR = Kardiale Magnetresonanztomographie; EKG= Elektrokardiogramm.

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit 
kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, S. 64–65.
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Empfehlungen für körperliche Belastung bei Personen mit Perikarditis

Empfehlungen

Personen, die sich von der akuten Perikarditis 
vollständig erholt haben, können (je nach klinischem 
Schweregrad) nach 30 Tagen bis 3 Monaten alle 
Formen der körperlichen Belastung, einschließlich 
Leistungssport, wieder aufnehmen.

I C

Personen mit einer wahrscheinlichen oder definitiven 
Diagnose einer kürzlich aufgetretenen Perikarditis 
sollten auf Leistungs- oder Freizeitsport verzichten, 
solange eine aktive Entzündung vorhanden ist — unab-
hängig von Alter, Geschlecht oder Ausmaß der 
systolischen linksventrikulären Dysfunktion.

III C

Bei Personen mit konstriktiver Perikarditis wird das 
Betreiben von mittel- oder hochintensiven Sportarten, 
einschließlich Leistungssport, nicht empfohlen.

III C

[9] �ESC Pocket Guidelines. Sportkardiologie und körperliches Training für Patienten mit 
kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2020, S. 65.
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II. Koronare, aortale und periphere A
therosklerose

a. Chronisches Koronarsyndrom
 (2024)

Zentrale Darstellung: Klinische Erscheinungsformen des CCS und Mechanismen der Myokardischämie

Asymptomatisch mit pathologischer
Koronar-Bildgebung oder

positiver Ischämiediagnostik

Angina pectoris oder
Angina-pectoris-Äquivalent

ohne obstruktive KHK
(ANOCA/INOCA)

Stabile Phase nach
ACS, PCI oder CABG

Stressbedingte Angina pectoris oder
Angina-pectoris-Äquivalent bei obstruktiver KHK

A

B

LV-Dysfunktion oder
ischämisch bedingte

Herzinsuffizienz

Strukturell

Epikardial Mikrovaskulär

Hauptmechanismen der Myokardischämie
bei chronischem Koronarsyndrom

Funktionell Strukturell Funktionell

Atherosklerose
(fokal oder
diffus)

stabiles
intramurales
Hämatom

Muskelbrücke

Koronar-
aneurysma

eingeschränkte
Vasodilatation

Verstärkte
Vasokonstriktion

Epikardialer
Gefäß-
spasmus

Negatives Remodelling
der Arteriolen 

Rarefizierung der
Kapillaren

Intravaskuläre
Obstruktion

Perivaskuläre Fibrose
oder Infiltration

Extramurale
Kompression
(Myokardhypertrophie,
erhöhter LVEDP)

Klinisches
Spektrum

des chronischen
Koronarsyndroms

Endotheliale
Dysfunktion und/

oder Hyperreagibilität
der glatten Muskulatur

der Gefäße
Autonome

Dysregulation

Endotheliale
Dysfunktion und/

oder Hyperreagibilität
der Gefäßmuskuluatur

Autonome
Dysregulation

ACS = akutes Koronarsyndrom; ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien; CABG = koronararterielle Bypass-Ope-
ration; CCS = chronisches Koronarsyndrom; INOCA = Ischämie ohne obstruktive Koronararterien; KHK = Koronare Herzerkrankung; 
LV = linksventrikulär; LVEDP = linksventrikulärer enddiastolischer Druck; PCI = perkutane Koronarintervention.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 8, Abbildung 1.
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Schrittweises Vorgehen bei der Erstversorgung von Personen mit Verdacht 
auf ein CCS
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Schritt 1 Ersteinschätzung

Schritt 2 Weitere Abklärung

Schritt 3 Bestätigung der 
   Verdachtsdiagnose und
   Einschätzung des Risikos

Schritt 4 Behandlung

Anamnese,
Symptome,
körperliche

Untersuchung

Ruhe-EKG, Labor

Lungenfunktionstesta

Röntgen-Thoraxa 

Feststellung nicht-kardialer
Ursachen für die Symptome:
Behandlung der zugrunde
liegenden Ursache

Instabile Symptomatik mit Angina
pectoris, Herzinsuffizienz oder
Herzrhythmusstörungen:
Akutbeurteilung in der Notaufnahme

Klinische
Wahrscheinlichkeit

für das Vorliegen einer
obstruktiven KHK

TTE
Belastungs-EKG

Sehr geringe klinische Wahr-
scheinlichkeit für das Vorliegen
einer obstruktiven KHK (≤5%):
Verzicht auf weitere Diagnostik
erwägenb

Schwere Komorbiditäten oder
reduzierte Lebensqualität: keine
weiteren Tests in Betracht ziehen
und symptomorientiert behandeln 

Weitere nicht-
invasive Diagnostik
je nach klinischer

Wahrscheinlichkeit und
Verfügbarkeit, lokaler
Expertise, Patienten-

merkmalen und
Präferenzb

empfohlen

CCTA: obstruktive KHK?

Revaskularisation
wenn:

hohes Risiko für
unerwünschte Ereignisse

Leitliniengerechte
Therapie führt nicht
zur Linderung der

Symptome

Invasive Angiographie, wenn:
Sehr hohe klinische
Wahrscheinlichkeit (> 85 %)
Verdacht auf obstruktive KHK mit
hohem Risiko 
Schwere Myokardischämie

Revaskularisation
Symptomreduktion
Prognoseverbesserung bei
Patienten mit obstruktiver KHK,
bei denen ein hohes Risiko für
unerwünschte Ereignisse vorliegt 

Antianginöse medikamentöse
Behandlung

Änderung des Lebensstils und
der Risikofaktoren

Prognoseverbesserung

Krankheitsmodifizierende
medikamentöse Behandlung

Prognoseverbesserung

Funktionelle Bildgebung: Myokardischämie?

Selektive zweite Bildgebung
zur Erhöhung der Nachtest-

wahrscheinlichkeit 

Symptomreduktion

Bei Personen mit geringer und mittlerer
(> 5–50 %) klinischer Wahrscheinlichkeit

Bei Personen mit mittlerer und hoher
(> 15–85 %) klinischer Wahrscheinlichkeit

ANOCA/INOCA in Betracht
ziehen

ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien; CCS = chronisches Koronarsyndrom; 
CCTA = Computertomographie-Koronarangiographie; EKG = Elektrokardiogramm;  
INOCA = Ischämie ohne obstruktive Koronararterien; KHK = Koronare Herzerkrankung. 
a Bei ausgewählten Patienten. 
b Auch Koronarspasmen oder mikrovaskuläre Dysfunktion in Betracht ziehen

[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 9–10, Abbildung 2.
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Wichtigste CCS-Symptome: Angina pectoris und Belastungsdyspnoe
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Qualität

Thorakale
Beschwerden

Dyspnoe

Lokalisation
und
Ausbreitung

Sinkende Wahrschein-
lichkeit für ein CCS

Steigende Wahrschein-
lichkeit für ein CCS 

Abschnürend 
Einschnürend 
Drückend 
Druck

Retrosternal
Ausstrahlend in den linken Arm, auf das
Jugulum oder zwischen die Schulterblätter
Faustgroß  

Brennend
Scharf
Reißend – Zerreißend 
Pleuritisch
Schmerzhaft 

Rechtsseitig
Sich verschiebend
Sehr groß- oder kleinflächig 

Dauer
Kurz: bis zu 5–10 Minuten, wenn durch
körperliche Anstrengung oder
Emotionen ausgelöst

Dauerhaft

Auslöser

Bei Anstrengung
Häufiger bei kaltem Wetter, starkem
Wind oder nach einer schweren Mahlzeit
Emotionaler Stress (Angst, Wut,
Erregung oder Albtraum)

Beim tiefen Einatmen oder
beim Husten
Bei manueller Druckausübung auf
Rippen oder Brustbein 

Linderung
Abklingen innerhalb von 1–5 Minuten
nach Beendigung der Anstrengung
Beschleunigte Linderung durch
sublinguales Nitroglycerin

Dyspnoe Schwierigkeiten beim LuftholenSchwierigkeiten beim Ausatmen
Mit Keuchen

Auslöser Bei Anstrengung 
Sowohl in Ruhe als auch
bei Anstrengung 
Während des Hustens

Langsames Abklingen in Ruhe
oder nach Inhalation von
Bronchodilatatoren

Linderung Rasches Abklingen nach
Beendigung der Anstrengung

Symptom-Merkmale

In Ruhe

Durch Antazida, Trinken von Milch

Schwere

CCS = chronisches Koronarsyndrom.

[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 11, Abbildung 3.
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Abschätzung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer obstruktiven KHK
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1

2

3

Merkmale von Brustschmerzen

Art und
Lokalisation

Einschnürende, retrosternale Beschwerden oder
im Nacken, Kiefer, Schulter oder Armbereich (1 Punkt)

Verschlimmert durch Physischen oder emotionalen Stress (1 Punkt)

Hauptsymptom entweder:

Gelindert durch Durch Ruhe oder Nitrate innerhalb von 5 Minuten (1 Punkt)

Symptom-Score

Kurzatmigkeit und/oder Atembeschwerden, die durch
körperliche Anstrengung verschlimmert werden (2 Punkte)

Merkmale der Dyspnoe

Symptom-Score

Symptom-Score (0–3 Punkte)

Schätzung der risikofaktorgewichteten klinischen
Wahrscheinlichkeit (RF-CL) einer obstruktiven KHK [%] 

Anzahl von Risikofaktoren für eine KHK (0–5):
Positive Familienanamnese, Rauchen, Dyslipidämie, Hypertonie und Diabetes 

Alter 30–39

Sehr niedrig Niedrig Mäßig

Alter 40–49
Alter 50–59
Alter 60–69
Alter 70–80

Klinische Wahrscheinlichkeit:

0–1 Punkte 2 Punkte 3 Punkte

Anzahl Risiko-
faktoren

4 7 11

0 1 2

2 4 7
1 2 5
1 1 3

0–1 2–3 4–5

Frauen

15 19 24

1 2 5

8 12 17
4 7 12
2 4 8

0–1 2–3 4–5

Männer

6 10 16

0 1 3

3 6 11
2 3 7
1 2 5

0–1 2–3 4–5

Frauen

22 27 34

2 4 8

12 17 25
6 11 17
3 6 12

0–1 2–3 4–5

Männer

16 19 23

2 5 10

10 14 19
6 10 15
4 7 12

0–1 2–3 4–5

Frauen

44 44 45

9 14 22

32 35 39
21 27 33
14 20 27

0–1 2–3 4–5

Männer

Schmerzen in der Brust
(0–3 Punkte)

Dyspnoe
(2 Punkte)

oder

KHK = Koronare Herzerkrankung; RF-CL = risikofaktorgewichtetes klinisches Wahrscheinlichkeitsmodell.
Der Symptom-Score ersetzt die frühere, potenziell irreführende Terminologie, die das Vorhanden-
sein von drei Brustschmerzmerkmalen als „typische“ Angina pectoris (hier = 3 Punkte), zwei von 
drei Merkmalen als „atypische“ Angina pectoris (hier=2 Punkte) und kein oder ein Merkmal als „nicht 
kardial/nicht anginös“ (hier = 0–1 Punkt) definierte. Die positive Familienanamnese der KHK ist defi-
niert als ein oder mehrere Verwandte ersten Grades* mit frühen Anzeichen einer KHK (Männer < 55 
und Frauen < 65 Jahre); Rauchen als aktueller oder ehemaliger Raucher; Dyslipidämie, Hypertonie 
und Diabetes mellitus, wenn zum Zeitpunkt der Diagnose vorhanden. Die Werte im unteren Feld 
sind die klinischen Wahrscheinlichkeitsschätzungen, ausgedrückt in %.
* Abweichend vom sonstigen deutschen Sprachgebrauch sind hierin auch Geschwister eingeschlossen.

[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 15, Abbildung 4.
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Anpassung und Neuklassifizierung der geschätzten klinischen  
Wahrscheinlichkeit einer obstruktiven KHK
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Risikofaktorgewichtete klinische Wahrscheinlichkeit (RF-CL) [%] 

Symptom-Score

4 7 11

0 1 2

2 4 7
1 2 5
1 1 3

Frauen

15 19 24

1 2 5

8 12 17
4 7 12
2 4 8

Männer

6 10 16

0 1 3

3 6 11
2 3 7
1 2 5

Frauen

22 27 34

2 4 8

12 17 25
6 11 17
3 6 12

Männer

16 19 23

2 5 10

10 14 19
6 10 15
4 7 12

Frauen

44 44 45

9 14 22

32 35 39
21 27 33
14 20 27

Männer

Ruhe-EKG-Veränderungen (Q-Wellen- oder ST-Segment/T-Wellen-Veränderungen) 

LV-Dysfunktion (schwer oder segmental) 
Belastungs-EKG mit pathologischen Befunden

Ventrikuläre Arrhythmie

Koronare Verkalkung auf bereits vorhandenem CT-Thorax 
Periphere Arterienerkrankung

0
0

1

5

10
15
20
30
50
70
85

100
CACS ≥ 1000
CACS 400–999
CACS 100–399
CACS 10–99
CACS 1–9
CACS 0

Koronararterien-Kalk-Score
(CACS)-gewichtete klinische

Wahrscheinlichkeit einer
obstruktiven KHK (%)

Risikofaktorgewichtete klinische Wahrscheinlichkeit einer obstruktiven KHK (%)
10 20 30 40 50 60 70 80

1

2

3
Erwägung einer Neuklassifizierung von Patienten mit niedrigen Risiko
gemäß des RF-CL-Modells (> 5–15 %) unter Verwendung des CACS,
um Patienten mit sehr niedrigem Risiko (< 5 %) zu identifizieren    

(Klasse I)

(Klasse IIa)

Anpassung der klinischen Wahrscheinlichkeit auf der Grundlage
pathologischer klinischer Befunde (Klasse I)

0–1 Punkte 2 Punkte 3 Punkte

Alter 30–39
Alter 40–49
Alter 50–59
Alter 60–69
Alter 70–80

Anzahl Risiko-
faktoren 0–1 2–3 4–5 0–1 2–3 4–5 0–1 2–3 4–5 0–1 2–3 4–5 0–1 2–3 4–5 0–1 2–3 4–5

Sehr niedrig Niedrig MäßigKlinische Wahrscheinlichkeit:

CACS = Koronararterien-Kalk-Score; CT = Computertomographie; EKG = Elektrokardiogramm; 
KHK = Koronare Herzerkrankung; LV = linksventrikulär; RF-CL = risikofaktorgewichtetes klinisches 
Wahrscheinlichkeitsmodell.

[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 16, Abbildung 5.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 27, Abbildung 6.

Geeignete Erstlinientests bei symptomatischen Patienten mit Verdacht auf 
ein CCS
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Risikofaktorgewichtete
klinische Wahrscheinlichkeit

für eine obstruktive KHK

Sehr
hoch

Geeignete Erstlinienuntersuchung
bei Verdacht auf ein CCS

 < 85 %

Hoch
 > 50–85 %

Mäßig
 > 15–50 %

Niedrig
> 5–15 %

Sehr niedrig
≤ 5 %

Invasive Koronarangiographie

Funktionelle Bildgebung

PET/SPECT CMR Stress-TTE

oder

Funktionelle BildgebungCCTA

CCTAAnpassen der
klinischen Wahrscheinlichkeit

oder

Vorerst keine weiterführende Diagnostik

PET/SPECT CMR Stress-TTE

CCS = chronisches Koronarsyndrom; CCTA = Computertomographie-Koronarangiographie;  
CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; KHK = Koronare Herzerkrankung; PET = Positronen-
Emissions-Tomographie; SPECT = Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie;  
TTE = transthorakale Echokardiographie.
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Erstversorgung von symptomatischen Patienten mit Verdacht auf ein CCS
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Anatomische Bildgebung 
durch CCTA ist zu bevorzugen, wenn:

Geringe oder mäßige Vortest-
wahrscheinlichkeit 
Informationen über KHK (auch nicht-
obstruktiv) erwünscht
Einzelne Merkmale lassen auf eine
hohe Bildqualität schließen     

Invasive Koronarangiographie
mit FFR/iFR ist zu
bevorzugen, wenn:

Sehr hohe Vortest-
wahrscheinlichkeit 
Niedrigschwellige Angina
pectoris oder Äquivalent
Befunde, die auf eine schlech-
te Prognose hindeuten:
z. B. schwere LV-Dysfunktion,
ventrikuläre Arrhythmie oder
Hypotonie bei Belastung 

Funktionelle Bildgebung durch
Stress-TTE, SPECT, PET oder CMR

vorzugsweise, wenn:
Mäßige oder hohe Vortest-
wahrscheinlichkeit 
Informationen über myokardiale
Ischämie, Vitalität oder mikro-
vaskuläre Erkrankungen erwünscht

Person mit Verdacht auf ein CCS: Vortestwahrscheinlichkeit für eine obstruktive KHK?

CCTA Funktionelle
Bildgebung

Änderung des Lebensstils und der Risikofaktoren
Krankheitsmodifizierende und

antianginöse Behandlung

Selektive
Zweite

Bildgebung
Schwere
Ischämie

Hoch-
risiko-
KHKa 

Refraktäre
Symptome

Obstruktive epikardiale KHK
Revaskularisation erwägen

Keine obstruktive KHK
invasive Funktionstests in

Betracht ziehen: ANOCA/INOCA?

Invasive Untersuchung

ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien; CCS = chronisches Koronarsyndrom; 
CCTA = Computertomographie-Koronarangiographie; CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; 
FFR = fraktionelle Flussreserve; iFR = instantane Flussreserve; INOCA = Ischämie ohne obstruktive 
Koronararterien; KHK = Koronare Herzerkrankung; LAD = Ramus interventricularis anterior;  
LV = linksventrikulär; PET = Positronen-Emissions-Tomographie; SPECT = Einzelphotonen-Emissions
computertomographie; TTE = transthorakale Echokardiographie. Berücksichtigen Sie bei der 
Auswahl nicht-invasiver Tests die Verfügbarkeit und das Fachwissen vor Ort sowie die individuellen 
Merkmale. Siehe [5] S. 31, Tabelle 3; enthält Tipps für die Auswahl der Erstuntersuchung bei Patien-
ten mit Verdacht auf ein chronisches Koronarsyndrom.
a �Hochrisiko-KHK: obstruktive KHK mit hohem Risiko für unerwünschte Ereignisse durch CCTA: 
≥ 50 % Stenose des Hauptstammes; Dreigefäßerkrankung mit schweren Stenosen (≥ 70 % 
Durchmesser); Ein- oder Zweigefäßerkrankung einschließlich der proximalen LAD mit schweren 
Stenosen. Erwägen Sie eine funktionelle Bildgebung oder eine invasive Untersuchung.

[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 28, Abbildung 7.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 40, Abbildung 9.

CCB = Kalziumkanalblocker; COPD = chronisch obstruktive Lungenerkrankung; HCM = hypertrophe 
Kardiomyopathie (hypertrophic cardiomyopathy); HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter 
Ejektionsfraktion; KHK = Koronare Herzerkrankung; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit.
Das Schema zeigt nützliche Kombinationen (grüne Linien), nicht empfohlene Kombinationen (rote 
Linien), mögliche Kombinationen (durchgezogene graue Linien) und Arzneimittel mit ähnlicher 
Wirkung (graue gestrichelte Linien), die bei ausgewählten Indikationen kombiniert werden können: 
HFrEF (Ivabradin und Betablocker), Vorhofflimmern (Diltiazem/Verapamil und Betablocker), vaso-
spastische Angina (Dihydropyridin-CCB und Nitrate).

Mögliche Kombinationen von antianginöser Medikation

Nützliche Kombinationen Mögliche Kombinationen
Arzneimittel mit ähnlichen Wirkungen Nicht empfohlen 

Betablocker

Dihydropyridin-
CCB

Diltiazem
Verapamil

Trimetazidin Ranolazin

Ivabradin

Nitrate
Nicorandil

Obstruktive KHK 
Mikrovaskuläre Dysfunktion
Arterielle Hypertonie
Vorhofflimmern
HFrEF

Obstruktive KHK
Vasospastische Angina
Arterielle Hypertonie

COPD
pAVK
Diabetes mellitus Typ 1

Obstruktive KHK
Vasospastische Angina
Vorhofflimmern

Obstruktive KHK
Mikrovaskuläre Dysfunktion

Obstruktive KHK
Mikrovaskuläre Dysfunktion

Obstruktive KHK
Vasospastische Angina

Indiziert in
besonderen Situationen

HCM

Sick-Sinus-Syndrom

Sick-Sinus-Syndrom
HFrEF

Sick-Sinus-Syndrom

HFrEF

HFrEF

HFrEF

Kontraindiziert
indiziert, sofern keine spezifische
Kontraindikation vorhanden

©
ES

C
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 46, Abbildung 11.

Antithrombotische Therapie für CCS-Patienten, die sich einer PCI unterziehen
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Patienten mit CCS ohne Indikation für OAK, die sich einer PCI  unterziehen

Blutungsrisiko abschätzen

Blutungsrisiko nicht erhöht Hohes Blutungsrisiko

Standard ischämisches
Risiko niedrig

ischämisches
Risiko erhöht Standard

1 Monat

3 Monate

6 Monate

Langfristig

A

A

C

C

A C

A C

A R

A

A P

A C

T

TP

A C

6 Monate
DAPT

(Klasse I)

A C
1–3 Monate

DAPT
(Klasse I)

(Klasse I)

1–3 Monate
DAPT

(Klasse IIb)

ODER

A C
(Klasse I)

ODERA C
(Klasse I)

ODER

ODER

ODER ODER

1–6 Monate
DAPTa

(Klasse IIb)

(Klasse IIa)

R

(Klasse IIb)

ASS 100 mg 1x tgl.

T

Clopidogrel 75 mg 1x tgl.

Ticagrelor 90 mg 2x tgl.Prasugrel 10 mg  1x tgl.b

Rivaroxaban 2,5 mg 2x tgl.

T Ticagrelor 60 mg 2x tgl.

A T

A P
ODER

6 Monate
DAPT

(Klasse I)

ARC-HBR = Academic Research Consortium – High Bleeding Risk; ASS = Acetylsalicylsäure;  
CCS = chronisches Koronarsyndrom; CYP2C19 = Cytochrom P450 2C19; DAPT = duale 
antithrombozytäre Therapie; OAK = orale Antikoagulation; PCI = perkutane Koronarintervention; 
PRECISE-DAPT = PREdicting bleeding Complications in patients undergoing Stent implantation and 
subsEquent Dual Anti Platelet Therapy (Score).
a �Bei CCS-Patienten, die sich einem Stenting mit hohem thrombotischen Risiko unterziehen (z. B. 
komplexer linker Hauptstamm, 2-Stent-Bifurkation, suboptimales Stenting-Ergebnis, frühere 
Stentthrombose, zuvor bekannte CYP2C19*2/*3-Polymorphismen), kann Prasugrel oder Ticagrelor 
(zusätzlich zu ASS) anstelle von Clopidogrel für den ersten Monat und bis zu 3–6 Monaten in 
Betracht gezogen werden.

b �Prasugrel 5 mg 1x/tgl. für Patienten im Alter von ≥ 75 Jahren oder mit einem Körpergewicht 
< 60 kg. Blutungsrisikokriterien gemäß PRECISE-DAPT oder ARC-HBR.
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[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024. S. 54, Abbildung 14.

Antithrombotische Therapie bei Patienten mit Vorhofflimmern und akutem 
oder chronischem Koronarsyndrom

©
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ACS = akutes Koronarsyndrom; ASS = Acetylsalicylsäure; CCS = chronisches Koronarsyndrom; 
DOAK = direktes orales Antikoagulans; INR = internationale normalisierte Ratio; OAK = orales Anti
koagulans; P2Y12i = P2Y12-Rezeptorantagonist (Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor); PCI = perkutane 
Koronarintervention; TTR = Zeit(anteil) im therapeutisch wirksamen Bereich; VKA = Vitamin-K-Antagonist.
Das Flussdiagramm gilt für Patienten mit einer Indikation für eine orale Antikoagulation. 
a Es sollte die volle Standarddosis von DOAK verwendet werden, es sei denn, der Patient erfüllt die 
Kriterien für eine Dosisreduktion (Tabelle S. 131). Wird Rivaroxaban oder Dabigatran als DOAK 
verwendet und überwiegen die Bedenken hinsichtlich des Blutungsrisikos gegenüber einer Stent-
thrombose oder einem ischämischen Schlaganfall, sollte die reduzierte Dosis erwogen werden 
(15 mg bzw. 110 mg; Klasse IIa).  b Bei Patienten mit Diabetes mellitus, die sich einer koronaren 
Stentimplantation unterziehen, kann eine Verlängerung der antithrombotischen Dreifachtherapie 
um bis zu 3 Monate sinnvoll sein, wenn das Thromboserisiko das Blutungsrisiko überwiegt.

Bei Verwendung von VKA in Kombination mit Thrombozytenaggregationshemmern
Einhaltung von INR 2,0–2,5 und TTR > 70 % (Klasse IIa)

VKA: INR 2,0–3,0
(Klasse I)

Clopidogrel ist der bevorzugte P2Y12i bei Kombination mit einem OAK

Verwenden Sie die geeignete DOAK-Dosisa. Eine reduzierte Dosis wird nicht empfohlen, es sei denn,
der Patient erfüllt DOAK-spezifische Kriteriena (Klasse III)

DOAK werden anstelle von VKA bei geeigneten Patienten empfohlen, wenn sie in Kombination
mit einer Thrombozytenaggregationshemmer-Therapie eingesetzt werden (Klasse I)

ACS, PCI
oder CCS Bis zu 1 Woche 1 Monat 6 Monate 12 Monate

CCS
unkomplizierte

PCI

CCS hohes
ischämisches

Risikob

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse I)
Nur OAK (Klasse I)

ACS
PCI

unterzogen
OAK + P2Y12i (Klasse I) 

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse I)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

Stabiles CCS

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse IIa)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

ACS hohes
ischämisches

Risikob

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse IIa)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

ACS
medikamentös

behandelt
Nur OAK

Nur OAK

OAK + P2Y12i
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 61, Abbildung 12.

Prävalenz von Krankheitsmerkmalen bei Patienten mit ANOCA/INOCA, die 
zur invasiven koronaren Funktionsprüfung überwiesen wurden
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Stenosierende KHK

Kardiovaskuläre
Risikofaktoren

Nachweisbare Ischämie
bei erhöhtem Bedarf

INOCA

ANOCA

50–70 %
30–50 %

Ischämieª

Gestörte Vasodilation
(CFR < 2,5)

Vasospasmus
auf ACh

Endotheliale
Dysfunktion

Nicht-obstruktive oder
keine offensichtliche KHK

30–50 %
50–70 %

25%

50%

60%

80%

ACh = Acetylcholin; ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien; CFR = koronare 
Flussreserve; INOCA = Ischämie ohne obstruktive Koronararterien. Im ILIAS-Register (Inclusive In-
vasive Physiological Assessment in Angina Syndromes) liegt bei bis zu 70 % der Patienten, die zur 
invasiven Koronarangiographie und Funktionsprüfung überwiesen werden, eine ANOCA vor. Eine 
endotheliale Dysfunktion liegt bei 80 % vor, und ein Acetylcholin-Test ist bei 60 % dieser Patienten 
positiv. Ein beeinträchtigter CFR (< 2,5), gemessen mit i.c. Doppler-Leitdrähten, liegt bei 50 % vor, 
während eine Ischämie (INOCA) durch nichtinvasive Funktionstests nur bei 25 % der ANOCA-
Patienten nachgewiesen wird. Die Prävalenz des koronaren Vasospasmus kann in verschiedenen 
Studien in Abhängigkeit von der Acetylcholindosis und dem Testprotokoll variieren.
a �Die Prävalenz der Ischämie bei nicht-invasiven Funktionstests steigt von nicht-obstruktiver zu 
obstruktiver KHK.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 62, Abbildung 13.

Diagnosealgorithmus für Patienten mit Angina pectoris/Ischämie bei 
nicht-obstruktiven Koronararterien
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CCS
wahrscheinlich

ANOCA/INOCA

Erste klinische Bewertung

Anamnese einschließlich Risikofaktoren 
Ausschluss nicht-kardialer Symptome
Körperliche Untersuchung
EKG

Funktionelle Bildgebung
(PET, MRT, Stress-Echo, SPECT)

Koronare mikrovaskuläre
Funktionsstörung und/

oder Myokardiale Ischämie
und

Weitere kardiologische Untersuchung

Behandlung ANOCA-INOCA und Bewertung der Symptome 

Invasive koronare Funktionstests bei anhaltenden Symptomen

Sequentielle Prüfung (in beliebiger Reihenfolge):

FFR, iFR: distaler Druckabfall ~ fokale oder diffuse epikardiale Atherosklerose?

Anatomische Bildgebung (CCTA)

Endothel-
unabhängig

Endothel-
abhängig

Adenosin
CFR < 2,5
IMR > 25

HMR > 2,5

ACh
Niedrige Dosis

2–20 µg i.c.

Abnorme Gefäßerweiterung?

Epikardial Mikrovaskulär

ACh
Hohe Dosis

100–200 µg i.c.

ACh
Hohe Dosis

100–200 µg i.c.

Abnorme Vasokonstriktion?

Nicht klinisch relevante oder
nicht-obstruktive KHK

[Obstruktive KHK     GDMT ± IKA]

ACh = Acetylcholin; ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien;  
CCS = chronisches Koronarsyndrom; CCTA = Computertomographie-Koronarangiographie;  
CFR = koronare Flussreserve; EKG = Elektrokardiogramm; Echo = Echokardiographie;  
FFR = fraktionelle Flussreserve; GDMT = leitliniengerechte medikamentöseTherapie; HMR = 
hyperämischer mikrovaskulärer Widerstand; i.c. = intrakoronar; iFR = instantane Flussreserve; 
IKA = invasive Koronarangiographie; IMR = Index des mikrovaskulären Widerstands (index of 
microvascular resistance); INOCA = Ischämie ohne obstruktive Koronararterien; KHK = Koronare 
Herzerkrankung; MRT = Magnetresonanztomographie; PET = Positronen-Emissions-Tomographie; 
SPECT = Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 64, Abbildung 15.

Behandlung von Angina pectoris/Ischämie bei nicht-obstruktiven Koronarien
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Endotheliale Dysfunktion und
koexistierende Atherosklerose

Ernährung Sport Bewältigung
von Stress

Hypertonie Dyslipidämie Diabetes
mellitus2

3

Gewichts-
management

Raucher-
entwöhnung

Statine und ACE-Hemmer
in Betracht ziehen

Abnormale
Gefäßerweiterung

Mikrovaskulär

Abnorme Vasokonstriktion

Mikrovaskulär Epikardial

1

Medikamentöse Behandlung
auf der Grundlage der
pathophysiologischen
Entitäten

Lebensstil

Risiko-
faktoren

Behandlung von ANOCA/INOCA

CCB
Nitrate
Nicorandil

CCB
Zweiter CCB
Nitrate

Betablocker
CCB
Ranolazin
Trimetazidin
Ivabradin

ACE = Angiotensin-Converting-Enzym; ANOCA = Angina pectoris ohne obstruktive Koronararterien; 
CCB = Kalziumkanalblocker; INOCA = Ischämie ohne obstruktive Koronararterien. Die Behand-
lung von ANOCA/INOCA-Patienten umfasst eine Änderung des Lebensstils, das Management 
kardiovaskulärer Risikofaktoren und eine antianginöse Behandlung entsprechend der zugrunde 
liegenden Entität. Hinweis: Die Entitäten überschneiden sich häufig und erfordern eine kombinierte 
medikamentöse Therapie.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 71, Abbildung 17.

Strategien für die langfristige Einhaltung eines gesunden Lebensstils
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Gesunde ErnährungH

BewegungE

Normales Gewicht erreichenA

Rauchen beendenL

Kontrolle des Cholesterin-
spiegels und des Blutdrucks

T

Geringer AlkoholkonsumH

StressbewältigungY

Unterstützung der Therapietreue

Gute Kommunikation,
strukturierte Werkzeuge

und visuelle Bilder

Multidisziplinäre
verhaltensorientierte

Interventionen

mHealth und
Telemedizin

Fest dosierte
Kombinationstabletten

und vereinfachte
Medikamentenschemata

PROMs und Feedback

Verringerung des
kardiovaskulären Risikos

mHealth = mobile Gesundheitstechnologie (mobile health); PROMs = patient-reported 
outcome measures.
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[5] ESC Pocket Guidelines. Chronisches Koronarsyndrom, Version 2024. S. 74, Abbildung 18.

Konzept für die Nachsorge von Patienten mit nachgewiesenem CCS
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4

5

6 1

Schwere und Häufigkeit
der Symptome?

Bedarf an häufigeren
Nachkontrollen oder einer

neuen diagnostischen oder
therapeutischen Maßnahme?

3

Ausmaß und Schweregrad
der bekannten KHK?

Zu berücksichtigen:

LV-Funktion? Andere Herzkrankheiten?
(z. B. Vorhofflimmern,

Klappenerkrankung, RV-Dysfunktion)

Alter und Geschlecht
Frühere ACS, PCI oder CABG 
Risikofaktoren für KHK
Komorbiditäten
(z. B. CKD, pAVK)

Wiederkehrendes
oder neues

KHK-Ereignis?

Therapietreue und Lebensstil
Genetische Veranlagung
Entzündungsmarker
Psychosoziale Faktoren

2

EKG-Veränderungen?

ACS = akutes Koronarsyndrom; CABG = koronararterielle Bypass-Operation; CCS = chronisches 
Koronarsyndrom; CKD = chronische Nierenerkrankung; EKG = Elektrokardiogramm; KHK = Koronare 
Herzerkrankung; LV = linksventrikulär; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit; PCI = perku-
tane Koronarintervention; RV = rechtsventrikulär.
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Empfehlungen für das Management der Thrombozytenaggregations
hemmung bei Patienten, die sich einem nichtkardialen chirurgischen 
Eingriff unterziehen

ACS = akutes Koronarsyndrom; ASS = Acetylsalicylsäure; DAPT = duale antithrombozytäre Therapie; 
GPI = Glykoprotein Inhibitor; J = ja; N = nein; NCS = nichtkardialer chirurgischer Eingriff;  
PCI = perkutane Koronarintervention.
a �Hohes Risiko für eine perioperative Stentthrombose, definiert durch mindestens eines der fol-
genden Kriterien: Stentthrombose in der Vorgeschichte unter Thrombozytenaggregationshem-
mern, reduzierte linksventrikuläre Ejektionsfraktion (< 40 %), schlecht eingestellter Diabetes 
mellitus, stark eingeschränkte Nierenfunktion/Hämodialyse, kürzlich durchgeführte komplexe 
PCI (d. h. stark verkalkte Läsion, Hauptstamm-PCI, chronischer Gefäßverschluss, Bifurkations-/
Crush-Technik, Bypass-Graft-PCI) oder Stent-Malapposition/residuelle Dissektion. 

b �Wiederaufnahme der Behandlung nach interdisziplinärer Risikobewertung so bald wie möglich 
(innerhalb von 48 Stunden) nach der Operation. 

c �Die Dosierung ist Abbildung 6 [15] in der Pocket-Leitlinie Nichtkardiale chirurgische Eingriffe 
(NCS) zu entnehmen.

NCS-bedingtes Blutungsrisiko

N

N

N

Patienten unter dualer Thrombozytenaggregationshemmung

J

J

J

Hohes Blutungsrisiko im
Zusammenhang mit NCS

Hohes Thromboserisiko: 
PCI < 1 Monat oder

ACS < 3 Monate oder 
Hohes Risiko einer
Stentthrombosea

ASS fortsetzen
(Klasse I)

NCS aufschieben 
(Klasse I)

Zeitkritische NCS

Thromboserisiko

Empfehlungen

DAPT fortsetzen

Ticagrelor: 3–5 Tage
Clopidogrel: 5 Tage
Prasugrel: 7 Tage

(Klasse I)

Überbrückung
mit GPI oder 

Cangrelorc

P2Y
12

Hemmer 
unterbrechenb

(Klasse IIa/b)
 

[15] �ESC Pocket Guidelines. Nichtkardiale chirurgische Eingriffe (NCS), Version 2022, S. 32, 
Abbildung 4.
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�Unterbrechung der Einnahme von P2Y12-Inhibitoren nach einer  
perkutanen Koronarintervention vor einem elektiven nichtkardialen 
chirurgischen Eingriff

J = ja; MI = Myokardinfarkt; N = nein; PCI = perkutane Koronarintervention.
a �Die Verfügbarkeit eines 24-Stunden-Katheterlabors wird bei größeren Operationen innerhalb 
von 6 Monaten bei Nicht-ACS/Nicht-Hochrisiko-Patienten und innerhalb von 12 Monaten bei 
ACS/Hochrisiko-Patienten empfohlen. 

b �Hohes Risiko für eine perioperative Stentthrombose, definiert durch mindestens einen der 
folgenden Punkte: rezidivierender MI in der Vorgeschichte, Stentthrombose unter Thrombozy-
tenaggregationshemmern in der Vorgeschichte, reduzierte linksventrikuläre Ejektionsfraktion 
(< 40 %), schlecht eingestellter Diabetes mellitus, stark eingeschränkte Nierenfunktion/Hämodi-
alyse, kürzlich durchgeführte komplexe PCI (d. h. stark verkalkte Läsion, Hauptstamm-PCI, chro-
nischer Gefäßverschluss, Bifurkations-/Crush-Technik, Bypass-Graft-PCI), Stent-Malapposition/
residuelle Dissektion.

c Klasse III Evidenzgrad C. d Klasse IIa Evidenzgrad B. e Klasse I Evidenzgrad A. f Klasse III Evidenz-
grad B. g Klasse IIb Evidenzgrad B. h Klasse IIa Evidenzgrad B. i Klasse I Evidenzgrad A.

N

Unterbrechung der Einnahme von P2Y12-Hemmern nach PCI
vor elektiven nichtkardialen chirurgischen Eingriffena

ACS bei der Index-PCI oder andere Faktoren für ischämisches Risikob

Zeit seit Beginn
der DAPT

J

1 Monat

3 Monate

6 Monate

12 Monate

Klasse IIIc

Klasse IIad

Klasse Ie

Klasse IIIf

Klasse IIbg

Klasse IIah

Klasse Ii

[15] �ESC Pocket Guidelines. Nichtkardiale chirurgische Eingriffe (NCS), Version 2022, S. 33, 
Abbildung 5.
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Empfehlungen für das Management der oralen Antikoagulationstherapie bei 
Patienten, die sich einem nichtkardialen chirurgischen Eingriff unterziehen

CHA2DS2-VASc = Kongestive Herzinsuffizienz, Hypertonie, Alter ≥ 75 Jahre, Diabetes, Schlaganfall, 
vaskuläre Erkrankung, Alter 65–74 Jahre, Geschlecht (weiblich); INR = internationale normalisierte 
Ratio; J = ja; N = nein; NCS = nichtkardialer chirurgischer Eingriff; DOAK = (direkte) nicht-Vitamin-K-
abhängige orale Antikoagulanzien; VKA = Vitamin-K-Antagonist(en); VTE = venöse Thromboembolie.
a �Mechanischer Aortenklappenersatz und ein beliebiger thromboembolischer Risikofaktor 
(Vorhofflimmern, frühere Thromboembolien, schwere linksventrikuläre Dysfunktion, hyperkoagu
labler Zustand) oder mechanische Aortenklappe der älteren Generation oder mechanischer 
Mitralklappenersatz. 

b �Vorausgegangener Schlaganfall < 3 Monate, hohes Risiko für VTE-Rezidive (z. B. Antithrombin 
3-Mangel oder Protein C- und/oder S-Mangel), linksventrikulärer Apex-Thrombus, Vorhofflim-
mern mit sehr hohem Schlaganfallrisiko. 

c ��Bridging mit unfraktioniertem Heparin oder niedermolekularem Heparin. 
d �z. B. > 3 Monate nach Schlaganfall/VTE.
e Für das DOAK-Management während des NCS, siehe Abbildung S. 83 und Abbildung S. 84.

N

N

N

Patienten unter oraler Antikoagulationstherapie

J

J

J

NCS mit hohem Blutungsrisiko

VKA
VKA/
DOAK

Weiter mit INR
auf niedrigem

Niveau
oder kurze

Unterbrechung
(Klasse I)

Überbrückung
nicht empfohlen

(Klasse III)

Kurze Unter-
brechnunge

(Klasse I)

Unterbrechene

(Klasse I)

NCSd aufschieben

Aufschub der NCS
nicht möglich

Hohes
Thromboserisiko

Ausgewählte Patienten 
mit sehr hohem

Thromboserisikob

Mechanische 
Herzklappea

DOAKVKA

NCS-bedingtes
Blutungsrisiko

Thromboserisiko

Empfehlungen

Über-
brückungc

(Klasse
IIa)

Über-
brückungc

(Klasse
IIb)

Überbrückung
nicht empfohlen

(Klasse III)

Überbrückung
nicht empfohlen

(Klasse III)

[15] �ESC Pocket Guidelines. Nichtkardiale chirurgische Eingriffe (NCS), Version 2022, S. 38, 
Abbildung 7.

Orale Antikoagulation bei nichtkardialen OPs: Substanzen
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�Perioperatives Management von oralen nicht-Vitamin-K-Antagonisten 
Antikoagulanzien in Abhängigkeit vom periprozeduralen Blutungsrisiko

NCS = nichtkardialer chirurgischer Eingriff; DOAK = (direkte) nicht-Vitamin-K-abhängige orale 
Antikoagulanzien.
a �Bei Patienten/Umständen, die eine DOAK-Akkumulation begünstigen (z. B. Nierenfunktions
störung, höheres Alter, Begleitmedikation), sollten die DOAK 12–24 Stunden früher pausiert 
werden. 

b �Bei Patienten, die Rivaroxaban oder Edoxaban einnehmen und die Dosis am Abend einnehmen, 
kann die abendliche Dosis ausgelassen werden.

c �DOAKs haben ein vorhersehbares Abklingen der gerinnungshemmenden Wirkung. Aufgrund des 
erhöhten Blutungsrisikos, das mit der Überbrückung verbunden ist, wird eine Überbrückung bei 
Patienten, die DOAKs einnehmen, generell nicht empfohlen.

Absetzen und Wiederaufnahme der DOAK-Therapie bei elektivem NCS
in Abhängigkeit vom periprozeduralen Blutungsrisiko

bei Patienten mit normaler Nierenfunktion

DOAK-Typ Häufigkeit der DOAK-Verabreichung

-3 -2 -1

NCS

1 2

STOPSTART

Tage

Rivaroxaban
Edoxaban

NCS mit
niedrigem
Blutungs-

risiko

Dabigatran
Apixaban

2 x
tägl.

1 x
tägl.

2 x
tägl.

1 x
tägl.

Kein DOAK
Keine
Über-

brückungc

2 x
tägl.

1 x
tägl.

2 x
tägl.

Erwägen
der Wieder-
aufnahme 
der DOAK 
am Abend

1 x
tägl.

Rivaroxaban
Edoxaban

NCS mit
hohem

Blutungs-
risiko

Dabigatran
Apixaban

2x
tägl.

1 x
tägl.

Wiederaufnahme
der DOAK
≥ 48–72 h 

nach Operation

Keine DOAK
Erwägen einer prophy-
laktischen postopera-
tiven Dosis Heparin

Kein DOAK
Keine

Überbrückungc

Rivaroxaban
Edoxaban

NCS mit
geringem
Blutungs-

risiko

Dabigatran
Apixaban

2 x
tägl.

1 x
tägl.

2 x
tägl.

1 x
tägl.

Ggf. Abend-
dosis über-
springena

1 x
tägl.b

2 x
tägl.

1 x
tägl.

2 x
tägl.

Wiederauf-
nahme der
DOAK ≥ 6 h

nach
Operation

1 x
tägl.

[15] �ESC Pocket Guidelines. Nichtkardiale chirurgische Eingriffe (NCS), Version 2022, S. 39, 
Abbildung 8.

DOAKs bei nichtkardialen OPs: Zeitpunkt und Dauer der Therapie
unterbrechung
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Zeitpunkt der letzten DOAK-Dosis vor elektivem nichtkardialen  
chirurgischen Eingriff abhängig von der Nierenfunktion

GFR = glomeruläre Filtrationsrate; LMWH = niedermolekulares Heparin; NCS = nichtkardialer 
chirurgischer Eingriff; DOAK = (direkte) nicht-Vitamin-K-abhängige orale Antikoagulanzien;  
UFH = unfraktioniertes Heparin.

Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban

NCS mit
niedrigem

Blutungsrisiko

NCS mit
hohem

Blutungsrisiko

Dabigatran

NCS mit
niedrigem

Blutungsrisiko

Nierenfunktion

NCS mit
hohem

Blutungsrisiko

≥24 h≥ 80 ≥48 h

≥36 h50–79 ≥72 h ≥24 h

≥48 h30–49 ≥96 h

Nicht indiziert15–29 Nicht indiziert ≥36 h

< 15 Keine formale Indikation für die Verwendung

≥48 h

NCS mit geringem Blutungsrisiko

Keine perioperative Überbrückung mit UFH/LMWH

(geschätzte GFR, ml/min)

NCS mit niedrigem und hohem Blutungsrisiko

Intervention bei DOAK-Talspiegel durchführen (d.h. 12 bzw. 24 h nach der letzten
Einnahme bei zweimal bzw. einmal täglicher Einnahme).

Wiederaufnahme am selben Tag oder spätestens am nächsten Tag.

[15] �ESC Pocket Guidelines. Nichtkardiale chirurgische Eingriffe (NCS), Version 2022, S. 40, 
Abbildung 9.



85

b. pAVK, cAVK und Aortenerkrankungen

Hauptrisikofaktoren für Atherosklerose bei peripheren arteriellen  
Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen
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Übergewicht

Bewegungsarmer
Lebensstil

Schlafstörungen

Apolipoproteine

Umweltverschmutzung

Sozioökonomischer Status

Menopause

Schwangerschafts-
bedingter

Bluthochdruck/
Diabetes

Polygene und
familiäre

Vererbung

Geschlecht

Alter
Tabak

Diabetes

Lipide

Bluthochdruck

Stressiger
Lebensstil

Alkohol

Ernährung

Autoimmun-
erkrankung

Entzündung

Nicht modifizierbare
Risikofaktoren

Modifizierbare
Risikofaktoren

Traditionelle Risikofaktoren

Frauenspezifische
Risikofaktoren

Nicht-traditionelle Risikofaktoren

Atherosklerotische PAAD

PAAD = periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen.

Diabetes stellt beim BAA keinen Risikofaktor dar, sondern – im Gegenteil – einen negativen 
Risikofaktor (= protektiver Faktor).

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 8, Abbildung 1.
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Hämodynamische Bewertung der pAVK
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Knöchel-Arm-Index (ABI)

Hämodynamische Kriterien für pAVK

Hämodynamische Kriterien für CLTI

Höherer systolischer Knöcheldruck
des Zielbeins (Arteria tibialis posterior

oder Arteria dorsalis pedis)

Höherer systolischer Brachialdruck
unabhängig des Zielbeins

Zehen-Arm-Index (TBI)

Zehendruck des Zielbeins

Höherer systolischer Brachialdruck
unabhängig des Zielbeins

grenzwertiger ABI

0,90
1,0 0,70

1,40
Abnorm
niedriger

TBI

Normaler
TBI

Knöcheldruck < 50 mmHg

Wie man misst

Transkutaner Sauerstoffpartialdruck (TcPO2)

Zehendruck < 30 mmHg

TcPO2 < 30 mmHg

In Rückenlage, 5–10 Minuten Ruhezeit, konstante Raumtemperatur
ABI und Knöcheldruck: Manschetten an Oberarmen und Unterschenkel (knapp oberhalb des Knöchels)
TBI und Zehendruck: Manschetten an den Oberarmen und Photoplethysmographiesonde an der distalen
Fingerbeere der ersten oder zweiten Zehe
TcPO2: bevorzugte Position der Messelektrode an der ersten intermetatarsalen Position

Abnorm
hoher

ABI

Normaler
ABI

Abnorm
niedriger

ABI

ABI = Knöchel-Arm-Index; CLTI = chronische Gliedmaßen-bedrohende Ischämie; pAVK = periphere 
arterielle Verschlusskrankheit; TBI = Zehen-Arm-Index; TcPO2 = transkutaner Sauerstoffpartialdruck

Nach der AWMF-S3-Leitlinie zur pAVK wird der ABI als Quotient aus niedrigstem Knöchel-
arteriendruck geteilt durch den höheren Armarteriendruck berechnet, da sonst Hochrisiko
patienten übersehen werden können. Die Verwendung des höheren Knöcheldruckes ist 
dagegen zur Verlaufsbeurteilung sinnvoll.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 10, Abbildung 2.
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Einteilung der pAVK nach dem klinischen Erscheinungsbild

Klinische Merk-
male der pAVK

Rutherford-Klassifikation Fontaine-Klassifikation

Kategorie Anzeichen 
und 

Symptome

Stadium Anzeichen 
und 

Symptome

Asymptomatische 
pAVK 0 Asymptoma-

tisch I Asymptoma-
tisch

Symptomatische 
(anstrengungs
bedingte) pAVK

1 Leichte 
Claudicatio IIa

Nicht 
limitierende 
Claudicatio 
intermittens

2 Mäßige 
Claudicatio

IIb
Limitierende 
Claudicatio 
intermittens3 Schwere 

Claudicatio

Chronische, die 
Gliedmaßen 
bedrohende 
Ischämie

4 Ischämischer 
Ruheschmerz III Ischämischer 

Ruheschmerz

5 Kleinflächige 
Nekrose

IV Ulcus oder 
Gangrän

6 Großflächige 
Nekrose

pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit.
©

ES
C

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 20, Tabelle 3.
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Diagnosealgorithmus der pAVK
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6MWT = Sechs-Minuten-Gehtest; ABI = Knöchel-Arm-Index; AP = Knöcheldruck (ankle pressure); 
DUS = Duplex-Sonographie; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit; SPPB = short physical 
performance battery-Test; TcPO2 = transkutaner Sauerstoffpartialdruck (transcutaneous oxygen 
pressure); WIfI = Wound, Ischaemia, and foot Infection-Klassifizierung; ZD = Zehendruck.

Verdacht auf pAVK

Klinische Untersuchung (Anamnese, körperliche
Untersuchung), Bewertung der Gehstreckeneinschränkungen

(Fragebogen, Laufband) und Funktionsbewertung (6MWT, SPPB)

Hämodynamische/vaskuläre Beurteilung
(ABI, AP, ZD, TcPO2 , DUS),

Wundbeurteilung (WIfl)

pAVK

J

Typische Symptome

J

N

Ischämischer Ruheschmerz oder Gangrän oder nicht heilende
chronische Wunde und kritische Extremitätendurchblutung
(AP < 50 mmHg, ZD < 30 mmHg oder TcPO2 < 30 mmHg)

N Maskierte  pAVK N
Asymptomatische pAVK

mit oder ohne Wunde

N
Symptomatische pAVK
mit oder ohne Wunde

J

Chronische Gliedmaßen-bedrohende Ischämie

Andere
Diagnose 

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 21, Abbildung 4.
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[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 23, Abbildung 5.

Optimale medikamentöse/konservative Therapie bei Patienten mit pAVK
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Optimale
medikamentöse/

konservative
Therapie

Behandlung von Symptomen
der unteren Gliedmaßen
Verbesserung der Lebensqualität

Allgemeine
Risikoprävention
für CV-Erkrankungen

Raucherentwöhnung

Gewichtsverlust

Gesunde Ernährung

Beaufsichtigtes Bewegungstraining

Antihypertensive Medikamente

Optimale Blutzuckerkontrolle
bei Diabetikern

Cholesterinsenkende Medikamente

Antithrombotische Medikamente

+

CV = kardiovaskulär; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit.
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Behandlungsalgorithmus bei pAVK ohne Wunden
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N

N

Chronische pAVK-Syndrome (ohne Wunden)

Gefäßmedizinische Nachsorge (klinische, physische, funktionelle, vaskuläre Beurteilung)

Asymptomatische pAVK Symptomatische pAVK CLTI

Kontrolle der
Risikofaktoren

Kontrolle der
Risikofaktoren

Evaluation
durch Gefäßteam

Revaskularisation
durchführbar

Beaufsichtigtes oder
strukturiertes häusliches  

Bewegungstraining

Evaluation
durch Gefäßteam

Verbesserte pAVK-
bedingte Symptomatik

Revaskularisation
indiziert und sinnvoll

Revaskularisation
indiziert und sinnvoll

Revaskularisation und
beaufsichtigtes oder

strukturiertes häusliches
Bewegungstraining

Beaufsichtigtes oder
strukturiertes häusliches

Bewegungstraining

Evaluation einer
alternativen

Behandlungs-
strategie

(pharmakologisch,
Amputation)

Revaskularisation
durchführbar

Revaskularisation

J
J

J

N

N

J

J

N

Kontrolle der
Risikofaktoren

CLTI = chronische Gliedmaßen-bedrohende Ischämie; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 24, Abbildung 6.
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[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 25, Abbildung 7. 

Behandlungsalgorithmus bei pAVK mit Wunden
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N

N N

N

N

N

N

Chronische pAVK (mit Wunden)

Gefäßmedizinische Nachsorge (klinische, physische, funktionelle und vaskuläre Beurteilung) 

Asymptomatische pAVK Symptomatische pAVK CLTI

Kontrolle der Risikofaktoren Kontrolle der Risikofaktoren Kontrolle der Risikofaktoren

Wundversorgung Wundversorgung

Wundversorgung

Abheilung Abheilung

Evaluation
durch Gefäßteam

Revaskularisation
durchführbar

Beaufsichtigtes oder
strukturiertes häusliches 

Bewegungstraining

Evaluation
durch Gefäßteam

Evaluation
durch Gefäßteam

Gelinderte
pAVK-Symptomatik

Revaskularisation
indiziert und sinnvoll

Revaskularisation
indiziert und sinnvoll

Revaskularisation und
Wundversorgung

Revaskularisation und
Wundversorgung

Evaluation einer
alternativen

Behandlungs-
strategie

(pharmakologisch,
Amputation)

Revaskularisation
und beaufsichtigtes
oder strukturiertes

häusliches
Bewegungs-

training

Beaufsichtigtes
oder

strukturiertes
häusliches

Bewegungs-
training

Revaskularisation
durchführbar

Revaskularisation
indiziert und sinnvoll

J

Revaskularisation
durchführbar

J

J

J

J

J

J

J N

N

J

CLTI = chronische Gliedmaßen-bedrohende Ischämie; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit
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Langfristige antithrombotische Therapie bei Patienten mit sympto
matischer pAVK
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Patienten mit chronischer symptomatischer pAVK

Bewertung des Risikoniveaus
bei jeder Nachuntersuchung

Gliedmaßen-Hochrisikofaktoren
oder Hochrisiko-Komorbiditätena

ohne hohes Blutungsrisiko 

Keine
Gliedmaßen-Hochrisikofaktoren
oder Hochrisiko-Komorbiditätena

Thrombozytenaggregationshemmer-
Monotherapie (ASS oder Clopidogrel)

(Klasse I)

ASS
und 2,5 mg Rivaroxaban 2x tägl. 

(Klasse IIa)

OAK-Monotherapie
(Klasse IIb) 

Patienten, die eine langfristige
Antikoagulation benötigen

ASS = Acetylsalicylsäure; OAK = orales Antikoagulans; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit.
a �Gliedmaßen-Hochrisikofaktoren: frühere Amputation, chronische Ischämie der Gliedmaßen, frühe-

re Revaskularisation, Hochrisiko-Komorbiditäten (Herzinsuffizienz, Diabetes, Gefäßerkrankungen 
in zwei oder mehr Gefäßabschnitten), eGFR < 60 ml/min/1,73 m2.

In der AWMF-S3-Leitlinie zur pAVK wird mit einer IIb-Empfehlung Clopidogrel 75 mg der Vorzug 
gegenüber ASS bei symptomatischer pAVK aufgrund der CAPRIE-Studie gegeben.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 27, Abbildung 8. 
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Patienten mit chronischer symptomatischer pAVK nach endovaskulärer 
Revaskularisation
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N J

Patienten mit chronischer symptomatischer pAVK nach endovaskulärer Revaskularisation

Langfristige Antikoagulation erforderlich

Blutungsrisiko

Kein hohes Blutungsrisiko Hohes Blutungsrisikoa Kein hohes Blutungsrisiko Hohes Blutungsrisikoa

Blutungsrisiko

ASS und
2,5 mg Rivaroxaban 2x tägl.
+/-  Clopidogrel für 1 Monat

(Klasse IIa)

ASS + 2,5 mg 
Rivaroxaban 2x tägl.

(Klasse IIa)

OAK-
Monotherapie

(Klasse IIa)

OAK-
Monotherapie

(Klasse IIa)

SAPT
(ASS oder Clopidogrel)

(Klasse I)

DAPT
1–3 Monate
(Klasse IIa)

SAPT 1–3 Monate
und OAK

(Klasse IIa)

ASS = Acetylsalicylsäure; DAPT = duale antithrombozytäre Therapie; OAK = orales Antikoagulans;  
pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit; SAPT = singuläre antithrombozytäre Therapie.
a �Hohes Blutungsrisiko: Dialyse oder Nierenfunktionsstörung, glomeruläre Filtrationsrate  

< 15 ml/min/1,73 m2, akutes Koronarsyndrom < 30 Tage, intrakranielle Blutung, Schlaganfall oder 
TIA in der Vorgeschichte, aktive oder klinisch signifikante Blutung.

Hier unterscheidet sich die ESC-Leitlinie von der aktuellen AWMF-S3-Leitlinie zur Behandlung 
der pAVK: In der VOYAGER-Studie (Bonaca et al. NEJM 2020:382:1994-2004) wurde die Wirk-
samkeit und Sicherheit der dualen antithrombotischen Therapie an 6.564 Teilnehmenden mit 
pAVK nach einer peripheren Gefäß-Revaskularisation (interventionell und operativ) untersucht. 
Im Verlauf von 3 Jahren war der kombinierte Endpunkt (akute Beinischämie, Majorampu-
tation, Myokardinfarkt, Schlaganfall, kardiovaskulärer Tod) in der Rivaroxaban+ASS-Gruppe 
signifikant niedriger als in der ASS-Monotherapie-Gruppe. Die Häufigkeit einer Reintervention 
bzw. einer akuten Beinischämie (sek. Endpunkte) war in der Rivaroxabangruppe signifikant 
niedriger. In einer Subgruppenanalysen der interventionell behandelten Personen (n = 4.379) 
zeigte sich zwar der primäre kombinierte Endpunkt signifikant erniedrigt, die Gesamtmortali-
tät sowie die kardiovaskuläre Mortalität waren aber in der Gruppe mit der Kombinationsthe-
rapie signifikant erhöht (Rymer et al. Circulation 2023;148:1919-1928). Die AWMF-S3-Leitlinie 
hat entschieden, der Subgruppenanalyse (OP vs. PTA) Priorität einzuräumen und empfiehlt, 
die geringeren kardiovaskulären und Extremitäten-Ereignisse unter Rivaroxaban mit der 
erhöhten Letalität und dem erhöhten Blutungsrisiko abzuwägen. Die ESC-Empfehlung bezieht 
sich dagegen auf den Hauptendpunkt, bei dem operative und interventionelle Patienten 
zusammen betrachtet werden.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 28, Abbildung 9. 
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Algorithmus zur Behandlung von Karotisstenosen
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OMT
(Klasse I)

N

J

OMT
(Klasse I)

Revaskularisation
(Klasse IIa)

Revaskularisation
(Klasse I)

CEA
oder CAS/TCAR-Entscheidung durch das Gefäßteam auf Grundlage eines individuellen Patientenansatzes

OMT
(Klasse I)

OMT
(Klasse I)

OMT
(Klasse I)

OMT
(Klasse I)

OMT
(Klasse I)

60–99%ige Karotisstenose

Duplex-Sonographie

Asymptomatischer Patient

< 60 % Karotisstenose 100 %iger Karotis-Verschluss

Vaskuläres Team
und Neurologe

Mittleres bis hohes chirurgisches Risiko

Individuelle Risikobewertunga

CTA und/oder MRA
(einschließlich Aortenbogen)

CEA
oder CAS/TCAR-Entscheidung durch das Gefäßteam auf Grundlage eines individuellen Patientenansatzes

Revaskularisation
(Klasse IIb)

Routinemäßige Revaskularisation
(Klasse III)

Revaskularisation
(Klasse III)

Revaskularisation
(Klasse III)

Symptomatischer Patient

Duplex-Sonographie

CTA und/oder MRA
(einschließlich Aortenbogen)

Routinemäßige
Revaskularisation

(Klasse III)
Revaskularisation

(Klasse III)

100 %iger
Karotis-Verschluss

< 50 %ige
Karotisstenose

50–69 %ige
Karotisstenose

70–99 %ige
Karotisstenose

Chirurgische/endovaskuläre Risikobewertunga

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 39, Abbildung 12
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Diagnose- und Behandlungsalgorithmus für Nierenarterienstenose
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NN N

N

N

N

Patient mit Verdacht auf NAS

Duplex-Sonographie

Revaskularisation der Nierenarterie
(Klasse III)

Diagnostik

Niere
lebensfähiga

Kathetergestützte
Angiographie

> 70 % NAS oder
hämodynamisch relevante

NAS von 50–70 %c

Bewertung von
Hochrisikomerkmalen
nach bestätigter OMTb

Vorhandensein von Hochrisikofaktorenb

Keine NAS

NAS-Ausschluss

SSG ≥ 200 cm/s (> 50 % NAS), RAR > 3,5 (≥ 60 %),
im Seitenvergleich ein Unterschied des intrarenalen

Widerstandsindex von > 0,5

Morphologisch signifikante NAS

Beidseitige atherosklerotische
NAS (> 70 %)

Nicht-atherosklerotische NAS
und besondere Patienten

Einseitige atherosklerotische
NAS (> 70 %)

Nicht-schlüssige DUS oder
Verdacht auf eine hämodynamisch

signifikante NAS

MRA/CTA
(Klasse I)

OMT
(Kasse I)

Nierenarterien-
Revaskularisation

(Klasse III)

Revaskularisation
der Nierenarterie

(Klasse IIa)

J

J

J

J

J J

OMT
(Kasse I)

Niere
lebensfähiga

NAS-Ausschluss

OMT
(Kasse I)

Niere
lebensfähiga
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Legende zur Abbildung S. 95
CTA = computertomographische Angiographie; MRA = Magnetresonanz-Angiographie;  
NAS = Nierenarterienstenose; OMT = optimale medikamentöse/konservative Therapie;  
RAR = renal-aortales Verhältnis der Spitzengeschwindigkeit (renal-aortic peak flow velocity ratio); 
SSG = systolische Spitzengeschwindigkeit.

Lebensfähigkeit der Nieren bei NAS

Anzeichen für Lebensfähigkeit Anzeichen für Nichtlebensfähigkeit

Größe der Nieren > 8 cm < 7 cm

Nierenrinde Ausgeprägter Kortex (> 0,5 cm) Verlust der kortikomedullären Differenzierung

Proteinurie Albumin-Kreatinin-Verhältnis  
< 20 mg/mmol

Albumin-Kreatinin-Verhältnis  
> 30 mg/mmol

Index der Nierenresistenz < 0,8 > 0,8

b �Rasch fortschreitende, behandlungsresistente arterielle Hypertonie; rasch abnehmende Nierenfunk-
tion; Flash-Lungenödem; Solitärniere.

c �Mittlerer Ruhedruckgradient > 10 mmHg; systolischer hyperämischer Druckgradient > 20 mmHg; 
renaler Pd/Pa ≤ 0,9 (oder 0,8).

a

Empfehlungen für diagnostische Strategien bei NAS

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Bei Patienten mit atherosklerotischer NAS wird 
empfohlen, die klinischen Hochrisikomerkmale und die 
Nierenvitalität zu bewerten, wenn eine Revaskularisati-
on der Nierenarterien in Betracht gezogen wird.

I B

DUS wird als erstes bildgebendes Verfahren bei 
Patienten mit Verdacht auf ein NAS empfohlen I B

DUS = Duplex-Sonographie; NAS = Nierenarterienstenose.

©
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[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 44–45, Abbildung 13
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Algorithmus zur Behandlung der chronischen mesenterialen Ischämie
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Patient mit Verdacht auf CMI

Andere Ursachen
ausschließen

Diagnose

Funktionsprüfung

Bestätigt

Isolierte TC- oder AMS-StenoseKeine Stenose

Chronische NOMI MALS Atherosklerose

Multidisziplinäre Sitzung
für Konsensbehandlung

Endovaskuläre oder chirurgische
Revaskularisation

Sekundärprävention
der AtheroskleroseTherapie der Grunderkrankung

Mehr-Gefäß-Stenose

CTA
(Klasse I)

AMS = Arteria mensenterica superior; CMI = chronische mesenteriale Ischämie; CTA = computer
tomographische Angiographie; MALS = Truncus-coeliacus-Kompressionssyndrom (median arcuate 
ligament syndrome); NOMI = nicht-okklusive mesenteriale Ischämie; TC = Truncus coeliacus.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 47, Abbildung 14
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[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 12, Abbildung 3.

Anatomie und Aortensegmente sowie obere Normalwerte für die Aorten
abmessungen. Die Zahlen stehen für die 12 Aortensegmente der Ishimaru-
Klassifikation. z-Scores* können für Aortenwurzel und aufsteigende Aorta 
berechnet werden.
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Distale
deszendierende

Aorta

Aortenbogen

Deszen-
dierende
thorakale
Aorta

Mittlerer
Aorten-
bogen

Proximaler
Aortenbogen 
Aufsteigende Aorta

37 mm

40 mm

34 mm

36 mm

Sinotubulärer
Übergang
Valsalva-Sinus
(< 22 mm/m2)

38 mm

40 mm

33 mm

34 mm

0

1 2 3

4

5

6

7
8

9

10
11

29 mm 26 mm

23 mm 20 mm

34 mm 31 mm

Abdominelle
Aorta23 mm 19 mm

Proximale
deszendierende

Aorta

* �Der z-Score beschreibt wie stark ein gemessener Wert in einer normalverteilten Stichprobe vom 
Durchschnitt abweicht. Ein z-Score von 0 bedeutet, dass der untersuchte Wert dem Mittelwert 
entspricht. Übliche z-Scores bewegen sich im Bereich von -2 bis +2 Standardabweichungen. Zur Be-
rechnung: https://www.marfan.fr/accueil/z-score-calculus/ oder https://marfan.org/dx/z-score-adult

Legende Abbildung S. 99
BAA = Bauchaortenaneurysma; BAV = bikuspide Aortenklappe; CCT = kardiale Computertomographie; 
CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; TAV = trikuspide Aortenklappe; TTE = transthorakale 
Echokardiographie.  a 36–44 mm bei Frauen. b Für TAV und BAV: Alter < 50 Jahre; Körpergröße 
< 1,69 m; Länge der aufsteigenden Aorta > 11 cm; unkontrollierter Bluthochdruck; und für BAV: 
Koarktation; akute Aortenereignisse in der Familiengeschichte.

Thorakale Aortenerkrankungen und Bauchaortenaneurysma



99

Überwachung von Patienten mit nicht erblicher thorakaler Aorten
erkrankung und Bauchaortenaneurysma

©
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Überwachung eines BAA

N

J

Wurzel- oder aszendierende Aortendilatation mit TAV oder BAV (und normale
Klappenfunktion) bei der ersten oder nachfolgenden Echokardiographie

40–44 mma 45–49 mm 50–52 mm

Aszendierend

53–54 mm ≥ 55 mm

< 3 mm/
Jahr

≥ 3 mm/
Jahr

Operation bei
geringem

Operationsrisiko
(Klasse IIb)

Andernfalls

Bestätigt durch
CCT oder CMR

Basis-CCT/CMR und
erneute Aufnahme mittels

TTE in einem Jahr

Erneutes CCT/
CMR nach

6 Monaten zur
Bestimmung der
voraussichtlichen
Wachstumsrate

Jährliche TTE (oder
alle 6 Monate falls

Wachstumsrate
≥ 3 mm/Jahr)

TTE
alle 2–3 Jahre

Erneute Aufnahme alle 6 Monate

Aortendurchmesser

Phänotyp

Hochrisiko-
Merkmaleb

Wurzel

TAV

BAV

Wachstumsrate

Wachstums-
rate

TAV/BAV

Alle
4 Jahre

Alle
4 Jahre

Nachkontrolle erwägen Nachkontrolle

Alle
3 Jahre

Alle
3 Jahre

Alle
12 Monate

Alle 12 Monate

Alle
6 Monate

Intervention erwägen
(Klasse I)

Alle
6 Monate

Operation
(Klasse I)

BAA-Größe
(mm)

Frauen

Männer

25 30 35 40 45 50 55

Intervention erwägen
(Klasse I)

Bestätigt durch
CCT oder CMR

Bestätigt durch
CCT oder CMR

Phänotyp

Aszendierend

Operation bei
geringem

Operationsrisiko
(Klasse IIa)

Andernfalls

Operation
(Klasse I)

Bestätigt durch
CCT oder CMR

≥ 3 mm/Jahr

< 3 mm/Jahr

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 51, Abbildung 15. 
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[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 56, Abbildung 16. 

Algorithmus für den individuellen Entscheidungsprozess bei der  
Behandlung von Patienten mit Bauchaortenaneurysma
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Patienten mit abdominalem Aortenaneurysma

Aortenaneurysma

Prothese

Aortenaneurysma

Stent-Prothese

Verlaufskontrolle
(BAA-Überwachung, 
siehe Abbildung S. 99)

N

N

Niedrig/mittel Hoch

Unvertretbar

Eine der folgenden Möglichkeiten:

Lebenserwartung ≥ 2 Jahre

Operatives Sterberisiko

Elektive Behandlung Für EVAR geeignete
Anatomie

Offene Behandlung
(Klasse I)

Bei geeigneter
Anatomie, EVAR

(Klasse IIa)

Optimale medika-
mentöse Behandlung

Elektive Behandlung
(Klasse III)

EVAR
(Klasse IIa)

Fusiformes BAA ≥ 55 mm (Männer), ≥ 50 mm (Frauen)
Sakkuläres Aneurysma ≥ 45 mm 

N

J

J

J

A B

BAA = Bauchaortenaneurysma; EVAR = endovaskuläre Aortenreparatur.
(A) Illustration der offenen Behandlung (Prothese). (B) Illustration der endovaskulären Behandlung (EVAR).
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Algorithmus für die bildgebende Überwachung bei Patienten mit syndro-
malen und nicht-syndromalen vererbbaren thorakalen Aortenerkrankungen

CCTa

Operation,
wenn

Risikofaktorenb

(Klasse IIa)

Durchmesser
Aortenwurzel/
Aszendens
(mm)

Marfan/FBN1

Loeys-Dietz/
TGF-ß-Gene

ACTA2/
SMC-Gene

TTE-Verlaufskontrollen

Alle 6–12 Monate

Operation
(Klasse I)

CMR/CCT von Kopf bis Becken alle 1–3 Jahre

Baseline CMR/CCT

Baseline CMR/CCT

Baseline CMR/CCT

TTE jährlich

TTE jährlich

CMR/CCT alle 3–5 Jahre

CMR/CCT alle 3–5 Jahre

CCTa

CCTa

CCTa

35 mm 40 mm 42 mm 45 mm 50 mm

CCTa

Alle 6–12 Monate

TTE jährlich

Operation
(Klasse IIa)

Operation,
wenn

Risikofaktorenb

(Klasse IIb)

Operation
(Klasse IIa)

©
ES

C

CCT = kardiale Computertomographie; CMR = kardiale Magnetresonanztomographie;  
TTE = transthorakale Echokardiographie.  a Präoperatives CCT.  b Siehe die entsprechenden 
Tabellen mit den Empfehlungen für die Aortenchirurgie bei Marfan- und Loeys-Dietz-Syndrom in der 
Leitlinien-Langfassung.

[24] �ESC Pocket Guidelines. Periphere arterielle Verschlusskrankheiten und Aortenerkrankungen, 
Version 2024. S. 76, Abbildung 22. 
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Algorithmus zur Diagnose einer Herzinsuffizienz

BNP = B-Typ natriuretisches Peptid; EKG = Elektrokardiogramm; HFmrEF = Herzinsuffizienz mit mäßig
gradig eingeschränkter Ejektionsfraktion; HFpEF = Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion; 
HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; 
NT-proBNP = N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid.

Y

Verdacht auf Herzinsuffizienz

Echokardiographie

NT-proBNP ≥ 125 pg/ml 
oder BNP ≥ 35 pg/ml 

Nein

Ja

Diagnosealgorithmus für Herzinsuffizienz

• Risikofaktoren
• Symptome und/oder Untersuchungsbefunde
• Anomales EKG

oder bei starkem Verdacht auf HF
oder wenn NT-proBNP/BNP nicht verfügbar ist

Auffällige Befunde

Ja

Herzinsuffizienz bestätigt 
Bestimmung des Phänotyps der Herzinsuffizienz 

anhand der LVEF-Messung

≤ 40 %
(HFrEF)

41–49 %
(HFmrEF)

≥ 50 %
(HFpEF)

Feststellung der Ätiologie und
Beginn der Behandlung

Herzinsuffizienz
unwahrscheinlich

Andere Diagnosen
in Betracht ziehen

Nein

[11] �ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021,  
S. 9, Abbildung 1.

III. �Chronische Herzinsuffizienz (2021) + Kommentar zum focused 
Update (2024)

Diagnose
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Behandlung der Herzinsuffizienz mit reduzierter Pumpfunktion 
(HFrEF)

Definition der Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion,  
mäßiggradig eingeschränkter Ejektionsfraktion und erhaltener  
Ejektionsfraktion

HF-Typ HFrEF HFmrEF HFpEF

K
R

IT
E

R
IE

N

1

Symptome ± 
Unter

suchungs
befunda

Symptome ± 
Unter

suchungs
befunda

Symptome ± 
Untersuchungsbefunda

2 LVEF ≤ 40 % LVEF 41—49 %b LVEF ≥ 50 %

3 - -

Objektive Hinweise auf 
strukturelle und/oder funktionel-

le Herzanomalien, die auf eine 
diastolische LV-Dysfunktion/
erhöhte LV-Füllungsdrücke 
hindeuten, einschließlich 

erhöhter natriuretischer Peptidec

a �In Frühstadien der HF (insbesondere bei HFpEF) und bei optimal behandelten Patienten 
können die Untersuchungsbefunde fehlen.

b �Das Vorliegen anderer Untersuchungsbefunde einer strukturellen Herzerkrankung (z. B. 
Vergrößerung des linken Vorhofs, LV-Hypertrophie oder echokardiographischer Nachweis 
einer gestörten LV-Füllung) macht die Diagnose einer HFmrEF wahrscheinlicher.

c �Für die Diagnose von HFpEF gilt: Je mehr Anomalien vorhanden sind, desto höher ist die 
Wahrscheinlichkeit von HFpEF.

HF = Herzinsuffizienz; LVEF = Linksventrikuläre Ejektionsfraktion.

[11] �ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021,  
S. 8, Tabelle 3.
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Therapiealgorithmus der Empfehlungsgrad-I-Indikationen für Patienten 
mit Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion

ACE-I = Angiotensin-Converting-Enzym-Inhibitor; ARNI = Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor;  
CRT-D = kardiale Resynchronisationstherapie mit Defibrillator; CRT-P = kardiale Resynchronisations
therapie mit Schrittmacher; HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; ICD = implantier
barer Kardioverter-Defibrillator; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; MRA = Mineralokortikoid-
Rezeptor-Antagonist; ms = Millisekunden; QRS = Q-, R- und S-Zacken (im EKG); SR = Sinusrhythmus.
a Als Ersatz für ACE-I.
b So weit wie möglich.

Empf.grad I = grün; Empf.grad IIa = Gelb.

Behandlung von Patienten mit HFrEF

LVEF ≤ 35% und
QRS < 130 ms und
sofern angebracht

(Empf.grad I)

SR und
LVEF ≤ 35 % und

QRS ≥ 130 ms

Wenn die Symptome fortbestehen, sollten
Therapien mit Empf.grad II erwogen werden.

LVEF > 35% oder
Device-Therapie nicht 

angezeigt oder ungeeignet

• ACE-I/ARNIa

• Betablocker
• MRA
• Dapagliflozin/Empagliflozin 
• Schleifendiuretikum bei Flüssigkeitsretention

Ischämisch
(Empf.grad I)

Nicht-ischämisch
(Empf.grad IIa)

ICD

QRS ≥ 150 ms
(Empf.grad I)

QRS 130–149 ms
(Empf.grad IIa)

CRT-Db/-P

[11] �ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021,  
S. 15, Abbildung 2.
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Strategischer phänotypischer Überblick über die Behandlung der  
Herzinsuffizienz mit verminderter Ejektionsfraktion

ACE-I = Angiotensin-Converting-Enzym-Inhibitor; ARB = Angiotensin-Rezeptorblocker; ARNI = Angiotensin- 
Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor; BB = Betablocker; bpm=Schläge pro Minute; BTC = „bridge-to-candidacy”-
Indikation; BTT = „bridge-to-transplantation“-Indikation; CABG = Koronarer Bypass; CRT-D = kardiale Re-
synchronisationstherapie mit Defibrillator; CRT-P = kardiale Resynchronisationstherapie mit Schrittmacher; 
DT = Zieltherapie; HF = Herzinsuffizienz; HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion;  
ICD = implantierbarer Kardioverter-Defibrillator; ISDN = Isosorbiddinitrat; LSB = Linksschenkelblock;  
MCS = mechanische Kreislaufunterstützung; MK-TEER = Mitralklappen-Transkatheter Edge-to-Edge  
Rekonstruktion; MRA = Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonist; ms = Millisekunden; PVI = Pulmonalvenen
isolation; QoL = Lebensqualität; SAVR = chirurgische Aortenklappenrekonstruktion;  
SGLT2I = SGLT-2-Hemmer; SR = Sinusrhythmus; TAVI = Transkatheter-Aortenklappenimplantation.
Farbcode für die Empfehlungsgrade: Grün für den Empfehlungsgrad I; Gelb für den Empfehlungsgrad IIa 
(weitere Einzelheiten zu den Empfehlungsgraden siehe S. 2). 
Die Abbildung zeigt Managementoptionen mit Empfehlungen der Grade I und IIa. Für die Empfehlungen 
des Grads IIb siehe die entsprechenden Tabellen.

Diuretika

SR mit LSB ≥ 150 ms

Senkung der Sterblichkeit – für alle Patienten

Verringerung der HF-Hospitalisierung/Mortalität – für ausgewählte Patienten

Volumenüberlastung

ACE-I/ARNI BB MRA SGLT2I

Sportliche Rehabilitation

Verringerung von HF-Krankenhausaufenthalten und Verbesserung der Lebensqualität – für alle Patienten

Für ausgewählte Patienten mit fortgeschrittener HF

CRT-P/D

Vorhofflimmern
Gerinnungshemmung

MCS als BTT/BTC

Aortenstenose

SAVR/TAVI

Mitralklappeninsuffizienz

MK-TEER

Herzfrequenz SR > 70 bpm

Ivabradin

Schwarze Patienten

Hydralazin/ISDN

ACE-I/ARNI-Unverträglichkeit

ARB

Vorhofflimmern
Digoxin

Koronare Herzkrankheit
CABG

Eisenmangel
Eisen(III)-carboxymaltose

ICD

Ischämische Ätiologie

Herztransplantation Langfristige MCS als DT

Multidisziplinäres Versorgungsmanagement

Nicht-ischämische Ätiologie

SR mit LSB 130–149 ms oder nicht-LSB ≥ 150 ms 

CRT-P/D

Behandlung der HFrEF

ICD

PVI

[11] �ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021,  
S. 19, Abbildung 3.
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Diuretika zur
Flüssigkeitsretention

(Klasse I)

Management von Patienten mit HFmrEF

Dapagliflozin/
Empagliflozin

(Klasse I)

ACEI/ARNI/ARB
(Klasse IIb)

MRA
(Klasse IIb)

Betablocker
(Klasse IIb)

©
ES

C

Management von Patienten mit Herzinsuffizienz mit mäßiggradig 
reduzierter Ejektionsfraktion (HFmrEF).

ARNI = Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor; MRA = Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonist.

[21] �Kommentar zum Focused Update 2023 der ESC zu den ESC- Leitlinien 2021 zur  
Diagnose und Behandlung der akuten und chronischen Herzinsuffizienz 
Kardiologie (2024). 
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Management von Patienten mit Herzinsuffizienz und erhaltener Ejektions
fraktion (HFpEF).

Diuretika zur
Flüssigkeitsretention

(Klasse I)

Management von Patienten mit HFpEF

Dapagliflozin/
Empagliflozin

(Klasse I)

Behandlung der Ätiologie
CV und Nicht-CV

Begleiterkrankungen
(Klasse I)

CV = kardiovaskulär.

Behandlung der Herzinsuffizienz mit mäßig reduzierter und  
erhaltener Pumpfunktion (HFmrEF, HFpEF)
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Behandlung von Vorhofflimmern bei Patienten mit Herzinsuffizienz mit 
reduzierter Ejektionsfraktion

AF = Vorhofflimmern; AVN = AV-Knoten; ECV = elektrische Kardioversion; HF = Herzinsuffizienz;  
HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; i.v. = intravenös; PV = Pulmonalvene. Farbcode 
für Empfehlungsgrade: Grün für den Empfehlungsgrad I; Gelb für den Empfehlungsgrad IIa; Orange für 
den Empfehlungsgrad IIb; Rot für den Empfehlungsgrad III (für weitere Einzelheiten zu den Empfehlungs-
graden siehe S. 2).

Behandlung von Vorhofflimmern bei Patienten mit HFrEF

Hämodynamische
Instabilität

Antikoagulation zur Verhinderung embolischer Ereignisse (Empf.grad I)

Behandlung des/der Auslöser(s) (Empf.grad I)

Optimierung der Herzinsuffizienz-Therapien (Empf.grad I)

ODER

Betablocker
(Empf.grad IIa)

Digoxin/Digitoxin
(Empf.grad IIa)

Amiodaron i.v.
(Empf.grad IIa)

ODER

Frequenz-Regulation

Verbesserung
von Symptomen

Sinusrhythmus

Amiodaron
(Empf.grad IIb)

ECV
(Empf.grad IIb)

Rhythmus-Erhaltung

PV-Ablation
(Empf.grad IIa)

ECV
(Empf.grad I)

Rhythmus-Erhaltung

ODER

Amiodaron
(Empf.grad IIb)

Rhythmus-Erhaltung

PV Ablation
(Empf.grad IIa)

AVN-Ablation
(Empf.grad IIb)

Frequenz-Regulation

Sinusrhythmus

NachsorgeNein

Nein

Nein

Ja

Ja

Ja

Ja Nein

ODER

ODER

[11] �ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021,  
S. 49, Abbildung 12.

Behandlung HFrEF plus Vorhofflimmern
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Maßnahmen zur Versorgung

Empfohlene multidisziplinäre Maßnahmen zur Versorgung der  
chronischen Herzinsuffizienz

Empfehlungen Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Es wird empfohlen, dass HF-Patienten in ein multi
disziplinäres HF-Versorgungsprogramm aufgenommen 
werden, um das Risiko für HF-Krankenhauseinweisung 
und Tod zu verringern.

I A

Es werden Selbstmanagement-Strategien empfohlen, 
um das Risiko für HF-Krankenhauseinweisung und Tod 
zu verringern.

I A

Programme, die entweder zu Hause und/oder in der 
Klinik durchgeführt werden können, bringen einen 
Benefit und werden empfohlen, um das Risiko für 
HF-Krankenhauseinweisung und Tod zu verringern.

I A

Grippe- und Pneumokokkenimpfungen sollten erwogen 
werden, um HF-bedingte Krankenhauseinweisungen zu 
verhindern.

IIa B

HF = Herzinsuffizienz.

©
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[11] ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021, S. 26,27.
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Sportliche Rehabilitation

Empfehlungen für die sportliche Rehabilitation bei Patienten mit  
chronischer Herzinsuffizienz

Empfehlungen Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Bewegung wird allen Patienten empfohlen, die dazu in 
der Lage sind, um die körperliche Leistungsfähigkeit 
und die Lebensqualität zu verbessern und Herzinsuffi-
zienz-bedingte Krankenhauseinweisungen zu reduzieren.

I A

Bei schwerer erkrankten oder gebrechlichen Patienten 
oder solchen mit Begleiterkrankungen sollte ein 
beaufsichtigtes, trainingsbasiertes kardiales 
Rehabilitationsprogramm erwogen werden.

IIa C
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[11] ESC Pocket Guidelines. Akute und chronische Herzinsuffizienz, Version 2021, S. 27.
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Wichtige Aspekte bei der Bewertung und Behandlung von Kardiomyopathien.
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Symptome

Ventrikuläre
Morphologie/Funktion

Ventrikuläre Narben und
Gewebecharakterisierung

Stammbaum-Analyse

Genetische Diagnostik

HCM

DCM

NDLVC

ARVC

RCM

Extrakardiale
Beteiligung

Labormarker

Pathologie

Zufallsbefund Familienscreening

Phänotyp-
spezifisches Management

Allgemeine
Behandlungsgrundsätze

LVOTO-Management
SCD-Risikovorhersage

GDMT für HF-Symptome
Ätiologie-spezifische 
SCD-Risikovorhersage

Antiarrhythmische Therapie
SCD-Risikovorhersage

GDMT für HF-Symptome

Medikamentöse Therapie
Mechanische Kreislauf- 
unterstützung/Transplantation

Symptom-Management

Genetische Diagnostik und 
Beratung
Familienscreening und 
Überwachung

Familienscreening und gene-
tisches Risiko für Angehörige

Körperliche Betätigung/Sport
Schwangerschaft
Schule, Berufstätigkeit, 
psychologische Unterstützung

Lebensstil

Prävention von krankheits-
bedingten Komplikationen

SCD
Schlaganfall Thromboembolie-

prophylaxe

ICD

Klinisches Szenario

Morphologische/
funktionelle Charakterisierung

Phänotyp

Zusätzliche Merkmale

4 5 6

1

2 3

GDMT für HF-Symptome
Ätiologie-spezifische 
SCD-Risikovorhersage

Herzrhythmusstörungen/
Leitungsstörung

4 5 6

1

2 3

Symptome Zufallsbefund Familienscreening

Symptom-Management

Familienscreening und gene-
tisches Risiko für Angehörige

Lebensstil

Prävention von krankheits-
bedingten Komplikationen

Ventrikuläre Narben und
Gewebecharakterisierung

Ventrikuläre
Morphologie/Funktion

PVR-Untersuchung zur
Evaluation des Transplantations-
zeitpunkts

Kardiomyopathien: Differentialdiagnose und Therapie
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ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; CMR = kardiale Magnetresonanz
tomographie; DCM = dilatative Kardiomyopathie; GDMT = leitliniengerechte medikamentöse Therapie; 
HCM = hypertrophe Kardiomyopathie; HF = Herzinsuffizienz; ICD = implantierbarer Kardioverter/ 
Defibrillator; LVOTO = linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion; MCS = mechanische Kreislauf
unterstützung; NDLVC = nicht-dilatative linksventrikuläre Kardiomyopathie; PVR = Pulmonalgefäß
widerstand; RCM = restriktive Kardiomyopathie; SCD = plötzlicher Herztod.

[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 9, Abbildung 1.

Molekulargenetische Diagnostik bei  
Kardiomyopathien

Klasse Evidenz-
grad

Hypertrophe (obstruktive) Kardiomyopathie (H(O)CM) I C

Dilatative Kardiomyopathie (DCM),
Nicht-dilatierte linksventrikuläre Kardiomyopathie 
(NDLVC)

I C

Arrhythmogene, rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 
(ARVC/ACM) I C

Linksventrikuläre Non-compaction Kardiomyopathie 
(LVNC) im Rahmen einer HCM oder DCM oder 
syndromale Form

I C

Linksventrikulärer Non-compaction-Phänotyp (LVNC), 
familiäre Form IIb C

Linksventrikulärer Non-compaction-Phänotyp (LVNC), 
isoliert/sporadisch III C

Restriktive Kardiomyopathie (RCM),
familiär oder syndromal I C

Restriktive Kardiomyopathie (RCM),
sporadisch und nach Ausschluss sekundärer Ursachen IIb C

Kardiologische Diagnostik von biologisch-verwandten 
Familienmitgliedern auf die Erkrankung des 
Indexpatienten, unabhängig von der klinischen Diagnose

I C

Heterozygotendiagnostik von biologisch-verwandten 
Familienmitgliedern auf die nachgewiesene pathogene 
Genvariante (Klasse 4/5 nach ACMG) bzw. chromoso-
male Anomalie des Indexpatienten

I C

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 27.
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ClinGen Gene mit „limited disease evidence“
Hereditäre Arrhythmien
Brugada-Syndrom# (GSTM3)*
LQTS (nicht-
syndromale 
Formen)

KCNE1, KCNJ2, CAV3

CPVT ANK2, KCNJ2, PKP2, SCN5A
SQTS# CACNA1C#, CACNA2D1#, CACNB2#, SLC22A5#, SCN5A#

Hereditäre Kardiomyopathien (nicht-syndromal/syndromal)
ARVC, ACM CDH2, CTNNA3, LMNA, MYBPC3, MYH7, MYL3, SCN5A, 

TGFB3, TJP1, TTN
DCM ABCC9, ANKRD1, CSRP3, CTF1, DSG2, DTNA, EYA4, 

GATAD1, ILK, LAMA4, LDB3, MYBPC3, MYH6, MYL2, 
MYPN, NEBL, NKX2.5, OBSCRN, PLEKHM2, PRDM16, 
PSEN2, SGCD, TBX20, TCAP, TNNI3K

HCM ANKRD1, CALR3, KLF10, MYH6, MYLK2, MYOM1, MYOZ2, 
MYPN, NEXN, PDLIM3, RYR2, TCAP, TRIM63* (autosomal-
rezessiv), TTN, VCL

LVNC Keine ClinGen-Evaluation.
RCM Keine ClinGen-Evaluation.
Hereditäre Aortopathien (nicht-syndromal/syndromal)
HTAD Limited: CBS, COL4A3, PKD1, PKD2

Uncertain: BGN, FOXE3, HCN4, MAT2A, MFAP5, SMAD2, 
TGFB3

Nicht gelistet: Gene, die nach ClinGen Kuration entweder als „disputed“ , 
„refused“ oder „no known disease relationship“ eingestuft wurden.
ClinGen Definition „LIMITED disease-gene evidence“ (≤ 6 von 18 
Klassifikationspunkte): „Limited evidence to support this gene-disease 
relationship. Although more evidence is needed to support a causal role, no 
convincing evidence has emerged that contradicts the gene-disease 
relationship“

# Publizierte Gene wurden meist als „disputed“ eingestuft. Gen nicht evaluiert.  
* Expertenmeinung; () Gen nicht evaluiert.

Stand: Januar 2024; Änderungen durch neue Erkenntnisse möglich.

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 32.
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Gen mit potenziell relevantem  
Zusatzbefund 
(„Actionable gene“)

Arrhythmie-Gene

Brugada-Syndrom SCN5A

Katecholaminerge, polymorphe 
Kammertachykardie (CPVT)

CALM1, CALM2, CALM3, CASQ2, RYR2, 
TRDN

Kurzes QT-Syndrom (SQTS) KCNH2, KCNQ1

Langes QT-Syndrom (LQTS) CALM1, CALM2, CALM3, KCNH2, 
KCNQ1, SCN5A, TRDN

Kardiomyopathie-Gene

Arrhythmogene rechtsventrikuläre 
Kardiomyopathie (ARVC/ACM)

DES, DSC2, DSG2, DSP, PKP2, TMEM43

Dilatative Kardiomyopathie (DCM) ACTC1, BAG3, FLNC, LMNA, MYH7, 
RBM20, SCN5A, TNNC1, TNNI3, TNNT2, 
TPM1, TTN

Hypertrophe Kardiomyopathie 
(HCM, HOCM)

ACTC1, GAA, GLA, MYBPC3, MYH7, MYL2, 
PRKAG2, TNNI3, TNNT2, TPM1, TTR

Aortopathie-Gene (HTAD)

Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS), 
vaskulärer Typ

COL3A1

Marfan-Syndrom, Loeys-Dietz-
Syndrom (LDS), familiäre 
thorakale Aortenaneurysmen

ACTA2, FBN1, MYH11, SMAD3, TGFBR1, 
TGFBR2

Cholesterinstoffwechsel-Gene

Familiäre Hypercholesterinämie APOB, LDLR, PCSK9

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 13.
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Diagnose der kardialen Amyloidose.

AL = Leichtketten-Amyloidose; ATTR = Transthyretin-Amyloidose; ATTRv = Variante der Trans
thyretin-Amyloidose; ATTRwt = Wildtyp-Transthyretin-Amyloidose; CMR = kardiale Magnetreso-
nanztomographie; DPD = 3,3-Diphosphono-1,2-propandicarbonsäure; ECHO = Echokardiographie; 
EKG = Elektrokardiogramm; HMDP = Hydroxymethylendiphosphonat; PYP = Pyrophosphat;  
TTR = Transthyretin.
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AL/ATTR kardiale
Amyloidose

unwahrscheinlich

Bei fortbestehen-
dem Verdacht
Wiederholung
der CMR mit

anschließender
Biopsie erwägen

Szintigraphie Grad

Grad

Kardiale ATTR-
Amyloidose

TTR-Gentests
ATTRwt/ATTRv

Grad

Histologische
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Szintigraphie Grad
Hämatologische
Untersuchung 

Histologische
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zur Bestimmung

des Subtyps 

AL-Amyloidose?

CMR

Amyloidose
unwahrscheinlich

Histologische
Bestätigung

(kardial/extra-
kardial) zur

Diagnosestellung

CMR        oder
nicht schlüssig

Auf eine kardiale Amyloidose hinweisende Befunde und Symptome, EKG, ECHO oder CMR

99mTc-DPD/PYP/HMDP-
Szintigraphie mit SPECT

Hämatologische Untersuchungen
(Quantifizierung der freien Leichtketten im

Serum und Immunfixation von Serum und Urin)

Auf eine kardiale Amyloidose hinweisende Befunde und Symptome, EKG, ECHO oder CMR

0

-
1–3

-
0

+
1–3

+

12–3 - +

Hämatologische
Untersuchung 

Szintigraphie Grad
Hämatologische
Untersuchung 

Szintigraphie Grad
Hämatologische
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[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 76, Abbildung 20.

Diagnose der kardialen Amyloidose
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Algorithmus für die Behandlung der Herzinsuffizienz bei HCM.

ACE-I = ACE-Hemmer; ARB = Angiotensin-Rezeptor-Blocker; ARNI = Angiotensin-Rezeptor-Neprily-
sin-Inhibitor; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; LVOTO = linksventrikuläre Ausflusstraktob-
struktion; MCS = mechanische Kreislaufunterstützung; MRA = Mineralokortikoidrezeptorantago-
nisten; NYHA = New York Heart Association; SGLT2i = Natrium-Glucose-Cotransporter 2-Inhibitor.
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N

Patient mit Herzinsuffizienz NYHA II–IV

Vorhofflimmern

LVEF-Wert

LVOTO-Behandlung

Frequenz-/
Rhythmusregulation

Antikoagulation

Weiterhin symptomatisch

MCS/Herztransplantation
in Betracht ziehen

Betablocker, ACE-I, ARB
MRA, ARNI, SGLT2i

Niedrig dosierte Diuretika

Betablocker,
Verapamil, Diltiazem

Niedrig dosierte Diuretika

LVOTO in Ruhe/unter Provo-
kationsmanövern  ≥ 50 mmHg?

J

J

≥ 50 % < 50 %

[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 48, Abbildung 11.

Hypertrophe Kardiomyopathie mit und ohne Obstruktion
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Flussdiagramm zur Behandlung der LVOTO.

LVOTO = linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion.
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LVOTO in Ruhe/unter Provokationsmanövern ≥ 50 mmHg

Symptome
Betablocker oder Verapamil
können erwogen werden

(Klasse IIb)

Betablocker
(Klasse I)

Verapamil 
(Klasse I)

 Diltiazem
(Klasse I)

Therapien zur Septumreduktion
(Klasse I)

ODER

J

Weiterhin symptomatisch oder Unverträglichkeit/
Kontraindikation von Betablockern

Disopyramid*
(Klasse I)

Mavacamten
(Klasse IIa)ODER

Weiterhin symptomatisch

Weiterhin symptomatisch

[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 49, Abbildung 12.
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Zentrale Abbildung

BPA = pulmonale Ballonangioplastie; CCB = Kalziumkanalblocker/Kalziumantagonist;  
CTEPH = chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie; CpcPH = kombiniert post- und 
präkapilläre PH; IpcPH = Isoliert postkapilläre PH; LHD = Linksherzerkrankung; PAH = pulmonal 
arterielle Hypertonie; PEA = pulmonale Endarteriektomie; PH = pulmonale Hypertonie.
a �Behandlung der Herzinsuffizienz gemäß den 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treat-
ment of acute and chronic heart failure; Behandlung der linksseitigen Herzklappenerkrankung 
gemäß den 2021 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease.
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[14] ESC Pocket Guidelines. Pulmonale Hypertonie, Version 2022, S. 13, Abbildung 1.

Pulmonale Hypertonie
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Echokardiographische Wahrscheinlichkeit einer pulmonalen Hypertonie 
und Empfehlungen für weitere Untersuchungen

CPET = Spiroergometrie; CTEPH = chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie;  
Echo = Echokardiographie; J = ja; LHD = Linksherzerkrankung; N = Nein; PAH = pulmonal  
arterielle Hypertonie; PH = pulmonale Hypertonie; RHK = Rechtsherzkatheteruntersuchung;  
TRV = Regurgitationsgeschwindigkeit der Trikuspidalklappe. *Tabelle 10 in der Langfassung der 
ESC/ERS Guidelines, siehe [14] S. 21, Tabelle 8.
a Oder nicht messbar. Der TRV-Schwellenwert von 2,8 m/s wurde trotz der aktualisierten  
hämodynamischen Definition der PH nicht geändert.  b Es müssen Zeichen aus mindestens zwei 
Kategorien der Tabelle 8 (A/B/C) vorliegen, um den Grad der echokardiographischen Wahr-
scheinlichkeit einer PH zu ändern.  c Weitere Tests können erforderlich sein (z. B. Bildgebung, 
CPET).  d Eine RHK sollte durchgeführt werden, wenn nützliche Informationen/therapeutische 
Konsequenzen zu erwarten sind (z. B. bei Verdacht auf PAH oder CTEPH). Sie ist bei Patienten 
ohne Risikofaktoren oder Begleitumstände für PAH oder CTEPH möglicherweise nicht indiziert 
(z. B. bei Vorliegen einer leichten PH und vorherrschender LHD oder Lungenerkrankung).
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Maximale Refluxgeschwindigkeit der Trikuspidalklappe (peak TRV; m/s)

Vorhandensein anderer echokardiographischer PH-Zeichenh p b (siehe Tabelle 10)*1

N N

≤ 2,8a 2,9–3,4  3,4

J J Ja/Nein

Risikofaktoren oder Begleitumstände für PAH oder CTEPHm

N N

Echo Follow-up
(Klasse IIa)

Weitere Testsc/RHK
(falls indiziertd)

(Klasse I)

Alternative Diagnose
(Klasse IIa)

J J Ja/Nein

PH-WAHRSCHEINLICHKEIT
HOCH

PH-WAHRSCHEINLICHKEIT
INTERMEDIÄR

PH-WAHRSCHEINLICHKEIT
NIEDRIG

[14] ESC Pocket Guidelines. Pulmonale Hypertonie, Version 2022, S. 20, Abbildung 5.
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Diagnostischer Algorithmus für Patienten mit ungeklärter Dyspnoe  
und/oder Verdacht auf pulmonale Hypertonie

BGA = Blutgasanalyse; BNP = B-Typ natriuretisches Peptid; CPET = Spiroergometrie; CT = Compu- 
tertomographie; CTEPH = chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie; EKG = Elektro
kardiogramm; HIV = humanes Immundefizienz-Virus; J = Ja; LE = Lungenembolie; LuFu = Lungen- 
funktionstest; N = Nein; NT-proBNP = N-terminales pro-brain natriuretisches Peptid; PAH = pulmo-
nal arterielle Hypertonie; PH = pulmonale Hypertonie; RHK = Rechtsherzkatheteruntersuchung. 
* �Empfehlungstabelle 2, Tabelle 10 und Tabelle 14 in der Langfassung der ESC/ERS Guidelines;  

siehe [14] S. 21, Tabelle 8 und S. 19, Abbildung 4 und S. 20, Abbildung 5.
a Warnzeichen sind u. a. rasches Fortschreiten der Symptome, stark verminderte körperliche 
Leistungsfähigkeit, Prä-Synkopen oder Synkopen bei leichter Anstrengung, Zeichen einer Rechts-
herzinsuffizienz.  b Lungen- und Herzuntersuchung durch einen Facharzt gemäß den örtlichen 
Gegebenheiten.  c Wenn indiziert; bei Verdacht auf PH wird eine CT-Pulmonalisangiographie emp-
fohlen.  d Einschließlich Bindegewebserkrankungen (insbesondere systemische Sklerose), portale 
Hypertension, HIV-Infektion, PAH in der Familienanamnese.  e Anamnese von LE, permanenten 
intravaskulären Devices, entzündlichen Darmerkrankungen, essentieller Thrombozythämie, Splen-
ektomie, hoch dosierter Schilddrüsenhormonsubstitution und Malignomen.
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Diagnostischer Algorithmus für Patienten mit ungeklärter Belastungsdyspnoe und/oder Verdacht auf PH

Vermutete Ursache

N

J Niedrig

Intermediär/Hoch

Jederzeitige schnelle
Überweisung bei

Warnsignalena, oder
wenn der Verdacht

auf PAH oder
CTEPHe besteht

(„fast-track“)

Weitere diagnos-
tische Abklärung

Risikofaktoren für PAHd

oder CTEPHe

Entsprechende
Behandlung

Anamnese
Körperliche Untersuchung 
EKG
BNP/NT-proBNP
O

2
-Sättigung

Allgemeinmediziner/Hausarzt

PH oder
HerzerkrankungLungenerkrankung

LuFu
BGA
Röntgen Thorax
CT Thoraxc

CPET

Untersuchung
Lungeb

Echokardio-
graphie 
(Abbildungen 4–5,
Tabelle 10)*
CPET

Untersuchung Herzb
Bei Bedarf

zügige
gegenseitige

Über-
weisung 

Andere Ursachen
als eine

identifizierte PH

PH-Wahr-
scheinlichkeit

Umfassende
PH-Diagnostik
(Tabelle 14 und
Empfehlungs-
tabelle 2)*
Invasive Unter-
suchung (RHK),
wenn indiziert
(Empfehlungs-
tabelle 2)*

Überweisung an
PH-Zentrum

(Klasse I)

[14] ESC Pocket Guidelines. Pulmonale Hypertonie, Version 2022, S. 24, Abbildung 6.
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Evidenz-basierter Algorithmus zur Therapie der pulmonal arteriellen Hypertonie 
für Patienten mit idiopathischer, hereditärer, Medikamenten-assoziierter und 
durch Bindegewebserkrankungen bedingter pulmonal arterieller Hypertonie
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Behandlung von Patienten mit I/H/DPAH oder PAH-CTD

Diagnose im PH-Zentrum bestätigt, Vasoreaktivitätstest negativ

Allgemeine Maßnahmen während
des gesamten Krankheitsverlaufs

(Klasse I)

Patient mit kardiopulmonalen
Komorbiditätena

Alle Risikokategorien

Patient ohne kardiopulmonale
Komorbiditätena

Risiko (3-Strata)
(Tabelle 16)*

Niedrig oder
intermediär

Hoch

Initiale ERA-
+ PDE5I-Therapie

(Klasse I)

Initial ERA + PDE5I
und i.v./s.c. PCAb 

(Klasse IIa)

Regelmäßige Verlaufskontrollen
(Tabelle 17)*

Risiko (4-Strata)
(Tabelle 18)*

Intermediär-niedrig

Wechsel von
PDE5I auf sGCs

(Klasse IIb)

PRA
hinzufügen
(Klasse IIa)

ODER
Hinzunahme von i.v. oder s.c. PCA und/

oder Evaluation für Lungentransplantation
(Klasse IIa)

Fortsetzung der
initialen Therapie

(Klasse I)

Intermediär-hoch oder hochNiedrig

Initiale orale Monotherapie
mit PDE5I oder ERA

(Klasse IIa)

Regelmäßige Verlaufskontrollen
und individualisierte Therapie
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DLCO = Diffusionskapazität der Lunge für Kohlenmonoxid; ERA = Endothelin-Rezeptor-Antagonist; 
I/H/DPAH = idiopathische, hereditäre, Medikamenten-assoziierte pulmonal arterielle Hypertonie; 
i.v. = intravenös; PAH-CTD = pulmonal arterielle Hypertonie assoziiert mit Bindegewebserkrankung; 
PCA = Prostazyklinanaloga; PDE5I = Phosphodiesterase-5-Hemmer; PH = pulmonale Hypertonie; 
PRA = Prostazyklin-Rezeptor-Agonist; s.c. = subkutan; sGCs = löslicher Guanylatzyklasestimulator 
(soluble guanylate cyclase stimulator). 
*�Tabelle 16, Tabelle 17 und Tabelle 18 in der Langfassung der ESC/ERS Guidelines.
a Kardiopulmonale Komorbiditäten sind Erkrankungen, die mit einem erhöhten Risiko für eine linksvent-
rikuläre diastolische Dysfunktion verbunden sind und zu denen Adipositas, Bluthochdruck, Diabetes mel-
litus und Koronare Herzerkrankung gehören; pulmonale Komorbiditäten können Anzeichen einer leichten 
parenchymatösen Lungenerkrankung umfassen und sind häufig mit einer niedrigen DLCO (< 45 % des 
Soll-Wertes) verbunden.  b Intravenöses Epoprostenol oder intravenöses/subkutanes Treprostinil.

[14] ESC Pocket Guidelines. Pulmonale Hypertonie, Version 2022, S. 45, Abbildung 8.
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IV. Rhythmusstörungen

a. Vorhofflimmern (AF) (2024)

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 5, Abbildung 1.

Auswirkungen und Folgen von Vorhofflimmern
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Herzklopfen
Kurzatmigkeit
Müdigkeit
Schmerzen in 
der Brust
Schwindel

Schlechte körperliche
Leistungsfähigkeit
Ohnmacht (Synkope)
Angstzustände
Depressive Stimmung
Unruhiger Schlaf

Wiederkehrende 
Krankenhaus-
aufenthalte
Herzinsuffizienz
Ischämischer 
Schlaganfall
Thromboembolie

Kognitive 
Einschränkungen und 
vaskuläre Demenz
Depression
Einschränkung der 
Lebensqualität
Tod

Zunehmende Prävalenz 
Hohe wirtschaftliche 
Kosten 
Auswirkungen auf Einzel-
personen, Familien 
und Gemeinschaften

Verdoppelung von AF 
2010   2060

Lebenszeitrisiko
1 von 5    1 von 3
1–2 % der Gesund-
heitsausgaben

Vorhofflimmern

Auswirkungen und Folgen

Patientensymptome

Ungünstige Folgen

Gesundheitswesen und Gesellschaft

* �Für die Versorgungssituation in Deutschland wird auf den DGK-Kommentar zu den Leitlinien der 
ESC (2024) zum Management von Vorhofflimmern sowie auf die AWMF-S3-Leitlinie Vorhofflimmern 
verwiesen: https://register.awmf.org/de/leitlinien/aktuelle-leitlinien
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Multidisziplinärer AF-CARE-Ansatz
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Vorhofflimmern 

C
A R

E
Komorbidität und
Management von

Risikofaktoren

Lifestyle-Hilfe
Hausärztliche
Versorgung 
Kardiologie 
Innere Medizin
Krankenpflege
Sonstige
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Schlaganfällen und
Thromboembolien
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Integrierte Versorgung bei Vorhoffli
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n

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 7, Abbildung 2.

AF-CARE-Ansatz: Definition und Patientenpfade
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Patientenpfad für AF-CARE

C
Komorbiditäten- und Risikofaktorenmanagement 

Diabetes
mellitus

A

R
Verringerung der Symptome durch Frequenz- und Rhythmus-Kontrolle

E
Bewertung und dynamische Neueinschätzung

Siehe Patientenpfade für:

AF

C A R E

Gleichstellung in der Gesundheitsversorgung (Geschlecht, ethnische Zugehörigkeit, sozioökonomische Faktoren) (Klasse I)

Aufklärung von Patienten, Angehörigen und medizinischem Fachpersonal (Klasse I)

Patientenzentriertes AF-Management mit einem multidisziplinären Ansatz (Klasse IIa)

EKG, Blutuntersuchung,
kardiale Bildgebung,

ambulantes EKG,
sonstige Bildgebung

nach Bedarf

Bewertung neuer
und bestehender

Risikofaktoren
und Komorbiditäten

(Klasse I)

Stratifizieren des
Risikos für

Schlaganfall und
Thromboembolie

(Klasse I)

Überprüfung der
Auswirkungen der

AF-Symptome vor und
nach der Behandlung

(Klasse I)

Bewertung und
Management

modifizierbarer
Blutungsrisikofaktoren 

(Klasse I)

OAK trotz Rhythmus-
Kontrolle fortsetzen,

wenn Risiko für Thrombo-
embolien besteht

(Klasse I)

Regelmäßige Neubewertung: 6 Monate nach der Vorstellung und dann mindestens jährlich oder je nach klinischem Bedarf

Neubewertung bei AF-Episoden oder Nicht-AF-assoziierten Patientenvorstellungen

Medikamente zur
Frequenz-Kontrolle Kardioversion Antiarrhythmika Katheterablation Endoskopische/

hybride Ablation
Chirurgische

Ablation Ablate and pace

Bedenken Sie:

Erstdiagnose AF Paroxysmales AF Persistierendes AF Permanentes AF

Thrombozyten-
aggregationhemmer
sind keine Alternative

(Klasse III)

Wenn VKA: 
Ziel-INR 2,0-3,0;

(Klasse I)
>70% INR-Bereich;

(Klasse IIa)
oder Wechsel zu DOAK

(Klasse I)

Keine Verwendung von
Risikoscores, um eine

Antikoagulation
vorzuenthalten

(Klasse III)

Vermeiden von 
Thrombozytenaggregations-

hemmern über 12 Monate
hinaus bei mit OAK

behandeltem CCS/PVD
(Klasse III)

Thrombozytenaggregations-
hemmer und OAK zur

Schlaganfallprävention
nicht kombinieren

(Klasse III)

Bewertung und 
Behandlung aller

modifizierbaren Risiko-
faktoren für Blutungen

(Klasse I)

DOAK verwenden, außer
bei mechanischer Klappe

oder Mitralstenose
(Klasse I)

OAK wenn CHA2DS2-VA
Score = 2 oder höher

(Klasse I)

OAK wenn CHA2DS2-VA
Score = 1

(Klasse IIa)

Zeitliches Muster
des Vorhofflimmerns

nicht relevant
(Klasse III)

Beginn einer oralen
Antikoagulation

(Klasse I)

Risiko einer
Thromboembolie

Verwendung eines lokal 
validierten Risiko-

scores oder CHA2DS2-VA
Wahl des

Antikoagulans
Blutungsrisiko

abschätzen
Blutungen
vorbeugen

Vermeidung von Schlaganfällen und Thromboembolien

Körperliche
Aktivität

Andere
Risikofaktoren/
Komorbiditäten

Hypertonie Herzinsuffizienz Übergewicht 
oder Adipositas

Obstruktive
Schlafapnoe Alkohol

Diuretika bei
Stauung

(Klasse I)

Adäquate medikamentöse
HFrEF-Therapie

(Klasse I)

SGLT2-Hemmer
(Klasse I)

Gewichtsreduktion
(Ziel 10 %) 
(Klasse I)

Bariatrische Chirurgie
falls Rhythmus-

Kontrolle angestrebt
(Klasse IIb)

Management
von OSA

(Klasse IIb)

maßgeschneidertes
Trainingsprogramm

 (Klasse I) 

identifizieren und
aktiv behandelna

(Klasse I)

Reduzieren auf ≤ 3
Getränke pro Woche

(Klasse I)

Wirksame Kontrolle
des Blutzuckerspiegels

(Klasse I)

Blutdrucksenkende
Therapie
(Klasse I)

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 11, Abbildung 3.
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AF = Vorhofflimmern; CCS = chronisches Koronarsyndrom; DOAK = direktes orales Antikoagulans; EKG = Elektrokardiogramm; HFrEF = Herz-
insuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; OAK = orales Antikoagulans; OSA = obstruktive Schlafapnoe; PVD = periphere Gefäßerkrankung 
(peripheral vascular disease); SGLT2 = Natrium-Glucose-Cotransporter 2; VKA = Vitamin-K-Antagonist.
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Klinisches Vorhofflimmern ist definiert als symptomatisches oder asymp-
tomatisches Vorhofflimmern, das eindeutig durch ein EKG (12-Kanal-EKG 
oder andere EKG-Geräte) dokumentiert ist. Dies sollte den AF-CARE-Pfad 
und weitere Risikostratifizierung auslösen. Bis pathologiebasierte Klassifi-
zierungen validiert sind, kann die Verwendung des zeitlichen Musters von 
Vorhofflimmern für das Management hilfreich sein. Einige Patienten können 
diese Kategorien durchlaufen, während andere aufgrund ihres individuellen 
klinischen Zustands eine regelmäßige Neuklassifizierung benötigen.

Klassifizierung von klinischem Vorhofflimmern

Zeitliches 
Muster

Definition

Erstdiagnose 
Vorhofflimmern

Vorhofflimmern, das zuvor nicht diagnostiziert wurde, unab- 
hängig von Symptomstatus, zeitlichem Muster oder Dauer.

Paroxysmales 
Vorhofflimmern

Vorhofflimmern, das innerhalb von 7 Tagen spontan oder 
mit Hilfe eines Eingriffs beendet wird. Die meisten selbst 
terminierenden paroxysmalen Episoden dauern < 48 Stunden.

Persistierendes 
Vorhofflimmern

Vorhofflimmern, das nicht von selbst aufhört. Viele Inter- 
ventionsstudien haben 7 Tage als Grenzwert für die Definition 
von persistierendem Vorhofflimmern verwendet. Lang 
anhaltendes persistierendes Vorhofflimmern ist definiert als 
kontinuierliches Vorhofflimmern von mindestens 12 Monaten 
Dauer, bei dem jedoch die Rhythmus-Kontrolle bei ausgewähl-
ten Patienten immer noch eine Behandlungsoption darstellt.

Permanentes 
Vorhofflimmern

Vorhofflimmern, bei dem nach einer gemeinsamen 
Entscheidung von Patient und Arzt keine weiteren Versuche 
zur Wiederherstellung des Sinusrhythmus geplant sind.

Empfehlung für die Diagnose von Vorhofflimmern

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Es wird empfohlen, die Diagnose eines klinischen Vorhof- 
flimmerns durch ein Elektrokardiogramm (12 Ableitungen, 
Mehrfach- oder Einzelableitungen) zu bestätigen und 
eine Risikostratifizierung und -Behandlung einzuleiten.

I A

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 12, Tabelle 4.
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Komorbidität- und Risikofaktorenmanagement

Das Management von Komorbiditäten und Risikofaktoren ist von zentraler 
Bedeutung für den Erfolg der Behandlung von Vorhofflimmern und kann ein 
Fortschreiten und negative Folgen von Vorhofflimmern verhindern.

Management der wichtigsten Komorbiditäten bei Vorhofflimmern
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Konzentration auf die
wichtigsten Risikofaktoren

Informationen bereit-
stellen ohne zu überlasten

Vorgeschlagenes Vorgehen und Ziele

Festlegung
individueller Ziele

für Komorbiditäten
und Risikofaktoren

Wichtige Ziele

Verhaltens-
änderung

Erreichbare
Ziele

Identifizierung und aktives Management aller
Risikofaktoren und Komorbiditäten (Klasse I)

Blutdruckbehandlung mit dem Ziel 120–129 mmHg/
70–79 mmHg bei den meisten Erwachsenen (oder so

niedrig wie vernünftigerweise erreichbar) (Klasse I) 

Wirksame Kontrolle des Blutzuckerspiegels
mit Diät/Medikamenten

(Klasse I)

Programm zur Gewichtsabnahme bei Übergewicht/
Adipositas mit dem Ziel eines Gewichtsverlustes von

mindestens 10 % (Klasse I) 

Management einer obstruktiven Schlafapnoe
zur Minimierung der apnoischen Episoden

(Klasse IIb)

Individuelles Trainingsprogramm mit dem Ziel
regelmäßiger mäßiger/starker körperlicher Aktivität

(Klasse I)

Senkung des Alkoholkonsums auf 3 oder weniger
Standardgetränke pro Woche

(Klasse I) 

Gemeinsame
Entscheidungsfindung

Hypertonie

Schlafapnoe

Herzversagen

Diabetes

Adipositas

Integriertes
Management

Körperliche
Aktivität

Alkoholkonsum

Optimierung mit Diuretika zur Linderung von Stauungen,
medikamentöse Therapie bei reduzierter LVEF und

SGLT2-Inhibitoren unabhängig von der LVEF (Klasse I)

LVEF = linksventrikuläre Auswurffraktion; SGLT2 = Natrium-Glucose-Cotransporter 2.

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 13, Abbildung 4.
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Risikoscore für Thromboembolien bei Vorhofflimmern

CHA2DS2-VA-Komponente Definition und Kommentare Punkte

C Chronische 
Herzinsuffizienz

Symptome und Anzeichen einer 
Herzinsuffizienz (unabhängig von der 
LVEF) oder das Vorhandensein einer 
asymptomatischen LVEF ≤ 40 %.

1

H Hypertonie Ruheblutdruck > 140/90 mmHg zu 
mindestens zwei Zeitpunkten oder 
laufende antihypertensive Behandlung.

1

A Alter 75 Jahre oder 
älter

Beachten Sie, dass das altersbedingte 
Risiko ein Kontinuum darstellt.

2

D Diabetes mellitus Typ 1 oder Typ 2 gemäß den derzeit 
anerkannten Kriterien oder Behandlung 
mit einer glukosesenkenden Therapie.

1

S Vorheriger Schlagan-
fall, TIA oder arterielle 
Thromboembolie

Eine frühere Thromboembolie ist mit 
einem stark erhöhten Risiko eines 
erneuten Auftretens verbunden.

2

V Gefäßkrankheiten Koronare Herzkrankheit, einschließ-
lich früherer Myokardinfarkte, Angina 
pectoris, koronare Revaskularisatio-
nen oder Nachweis in der Bildgebung 
ODER 
Periphere Gefäßerkrankung, ein- 
schließlich: Claudicatio intermittens, 
frühere Revaskularisierung, Intervention 
an der Bauchaorta oder komplexe 
Aortenplaques in der Bildgebung.

1

A Alter 65–74 Jahre 1 Punkt wird für ein Alter zwischen 
65 und 74 Jahren vergeben.

1

©
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[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 16-17, Tabelle 5.

Schlaganfallvorsorge: CHA2DS2-VA-Score, Antikoagulation inklusive 
DOAKs
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Empfehlungen zur Bewertung und Behandlung des Thromboembolierisikos

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Eine orale Antikoagulation wird bei Patienten mit klini- 
schem Vorhofflimmern und erhöhtem Thromboembolie- 
risiko empfohlen, um ischämische Schlaganfälle und 
Thromboembolien zu verhindern.

I A

Ein CHA2DS2-VA-Score von 2 oder höher wird als 
Indikator für ein erhöhtes Thromboembolierisiko für die 
Entscheidung über die Einleitung einer oralen 
Antikoagulation empfohlen.

I C

Eine orale Antikoagulation wird bei allen Patienten mit 
Vorhofflimmern und hypertropher Kardiomyopathie 
oder kardialer Amyloidose empfohlen, unabhängig vom 
CHA2DS2-VA-Score, um ischämische Schlaganfälle und 
Thromboembolien zu verhindern.

I B

Es wird empfohlen, das Thromboembolierisiko bei 
Patienten mit Vorhofflimmern in regelmäßigen 
Abständen individuell neu zu bewerten, um sicherzu-
stellen, dass die Antikoagulation bei den geeigneten 
Patienten begonnen wird.

I B

Ein CHA2DS2-VA-Score von 1 sollte als Indikator für ein 
erhöhtes Thromboembolierisiko bei der Entscheidung 
über die Einleitung einer oralen Antikoagulation 
erwogen werden.

IIa C

Eine DOAK-Therapie kann bei Patienten mit asympto-
matischem, Device-detektiertem subklinischem 
Vorhofflimmern und erhöhtem Thromboembolierisiko 
erwogen werden, um ischämischen Schlaganfällen und 
Thromboembolien vorzubeugen, wobei Patienten mit 
hohem Blutungsrisiko ausgeschlossen werden.

IIb B

Eine Thrombozytenaggregationshemmer-Therapie wird 
bei Patienten mit Vorhofflimmern nicht als Alternative 
zur Antikoagulation empfohlen, um ischämische 
Schlaganfälle und Thromboembolien zu verhindern.

III A
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Empfehlungen zur Bewertung und Behandlung des Thromboembolierisikos 
(Fortsetzung)

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Es wird nicht empfohlen, das zeitliche Muster des 
klinischen Vorhofflimmerns (paroxysmales, persistie-
rendes oder permanentes Vorhofflimmern) zur 
Bestimmung der Notwendigkeit einer oralen 
Antikoagulation heranzuziehen.

III B

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 17–18, Empfehlungen.

Welches orale Antikoagulans ist zu verwenden?

Den meisten Patienten mit Vorhofflimmern sollte ein DOAK (Apixaban, Dabi-
gatran, Edoxaban oder Rivaroxaban) angeboten werden. Diese sind VKA (wie 
Warfarin) vorzuziehen, da sie das Risiko von Thromboembolien, intrakraniel-
len Blutungen und Todesfällen senken. DOAK sollten nicht bei Patienten mit 
mechanischen Herzklappen oder mittelschwerer bis schwerer Mitralstenose 
eingesetzt werden. Es soll die Standarddosis von DOAK verwendet werden, 
es sei denn, der Patient erfüllt bestimmte Kriterien für eine Dosisreduktion 
(Tabelle Empfohlene Dosen für DOAK). Bei VKA sollte der INR-Wert bei den 
meisten Patienten zwischen 2,0 und 3,0 gehalten werden und in > 70 % der 
Zeit im therapeutischen Bereich liegen. Eine Umstellung von VKA auf DOAK 
bei infrage kommenden Patienten erfolgt, wenn der Patient dies wünscht, Be-
denken hinsichtlich intrakranieller Blutungen bestehen oder die INR schlecht 
eingestellt ist.

©
ES

C



131

Empfohlene Dosen für DOAK
DOAK Standard- 

Volldosis
Kriterien für die 
Dosisreduzierung

Reduzierte 
Dosis nur bei 
Erfüllung der 
Kriterien

Apixaban 5 mg 2x tgl. Zwei von drei sind für eine 
Dosisreduzierung 
erforderlich:
(1)	 Alter ≥ 80 Jahre
(2)	 Körpergewicht ≤ 60 kg
(3)	 Serumkreatinin 

≥ 133 µmol/l*

2,5 mg 2x tgl.

Dabigatran 150 mg 2x tgl. Falls eines zutreffend ist, 
wird eine Dosisreduzie-
rung gegebenenfalls auf 
individueller Basis geprüft:
(1)		Alter 75–80 Jahre
(2)		�mäßige Nierenschädi-

gung (Kreatinin-Clea-
rance 30–50 ml/min)

(3)		�Patienten mit Gastritis, 
Ösophagitis oder gastro- 
ösophagealem Reflux

(4)		Patienten mit er- 
höhtem Blutungsrisiko

110 mg 2x tgl. 

Edoxaban 60 mg 1x tgl. Dosisreduzierung, falls 
eines zutreffend:
(1)		�mäßige oder schwere 

Nierenschädigung 
(Kreatinin-Clearance 
15–50 ml/min)

(2)		Körpergewicht ≤ 60 kg
(3)		�gleichzeitige Anwen- 

dung von Ciclosporin, 
Dronedaron, Erythro- 
mycin oder Ketoconazol

30 mg 1x tgl.

Rivaroxaban 20 mg 1x tgl. Kreatinin-Clearance 
15–49 ml/min

15 mg 1x tgl.

* Dies entspricht einem Serumkreatinin ≥ 1,5 mg/dl.

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 20, Tabelle 6.
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Management von Blutungen im Zusammenhang mit OAK

©
ES

C

Patient mit einer aktiven Blutung

Blutende Stellen mechanisch komprimieren, falls zugänglich

Beurteilung des hämodynamischen Zustands, der grundlegenden
Gerinnungsparameter, des Blutbilds und der Nierenfunktion

Bestimmung der Dosis und des Zeitpunkts der letzten OAK-Gabe und aller Begleitmedikationen

VKA DOAK

Lebensbedrohlich
oder Blutung

an einer
kritischen Stelle

Nicht lebens-
bedrohliche

schwere
Blutung

Leichte
Blutung

Lebensbedrohlich
oder Blutung

an einer
kritischen Stelle

Nicht lebens-
bedrohliche

schwere
Blutung

Leichte
Blutung

Unterbrechung der Antikoagulation und Durchführung
von Diagnose- oder Behandlungsmaßnahmen

(Klasse I)

Unterbrechung der Antikoagulation und Durchführung
von Diagnose- oder Behandlungsmaßnahmen

(Klasse I)

Multidisziplinärer Teamansatz Multidisziplinärer Teamansatz

VKA verzögern,
bis INR < 2

Flüssigkeits-
ersatz
Bluttransfusion
Bedarf an
Vitamin K,
FFP, PCC
prüfen

Flüssigkeits-
ersatz
Bluttransfusion

PPSB
(Klasse IIa)

FFP, wenn PPSB
nicht verfügbar
Transfusion von
Thrombozyten,
falls
angebracht

Flüssigkeits-
ersatz
Bluttransfusion
orale Aktivkohle
oder
Magenspülung
erwägen wenn
DOAK innerhalb
von 2–4 Stunden
eingenommen
wurde
Notwendigkeit
von PCC prüfen

Die Einnahme
des DOAK um
1–2 Dosen
(oder mehr,
abhängig von
der Erholung)
verschieben.

Flüssigkeits-
ersatz
Bluttransfusion
Spezifische
Antidote
(Klasse IIa)

PPSB, wenn keine
Gegenmittel
verfügbar sind
Transfusion von
Thrombozyten, 
falls angebracht
Überwachung
der DOAK-Spiegel 

Vorgehen nach der Blutungsepisode
Abwägen der Vorteile und Risiken eines erneuten Starts der OAK (Ansatz der gemeinsamen Entscheidungsfindung)
Wiederaufnahme der Antikoagulation anstreben, wenn keine Kontraindikation vorliegt oder die Blutungsquelle
beseitigt wurde 
Risiko einer erneuten Blutung abschätzen
Blutungsrisikofaktoren verstärkt behandeln
Auswahl und Dosis der OAK überprüfen
Engmaschige und kontinuierliche Überwachung einleiten

DOAK = direktes orales Antikoagulans; FFP = gefrorenes Frischplasma; INR = internationale norma-
lisierte Ratio; OAK = orales Antikoagulans; PPSB = Prothrombinkomplexkonzentrat;  
VKA = Vitamin-K-Antagonist.

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 25, Abbildung 7.
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Interventionelle Schlaganfallvorsorge (Vorhofohrverschluss)

Empfehlungen für den Verschluss des linken Vorhofohrs

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Der chirurgische Verschluss des linken Vorhofohrs zur 
Vorbeugung von ischämischen Schlaganfällen und 
Thromboembolien wird als Ergänzung zu einer oralen 
Antikoagulation bei Patienten mit Vorhofflimmern 
empfohlen, die sich einem herzchirurgischen Eingriff 
unterziehen.

I B

Bei Patienten mit Vorhofflimmern, die sich einer 
endoskopischen oder hybriden Vorhofflimmer-Ablation 
unterziehen, sollte der chirurgische Verschluss des 
linken Vorhofohrs als Ergänzung zur oralen Antikoagu-
lation erwogen werden, um ischämische Schlaganfälle 
und Thromboembolien zu verhindern.

IIa C

Der perkutane Verschluss des linken Vorhofohrs kann 
bei Patienten mit Vorhofflimmern und Kontraindikatio-
nen für eine Langzeitbehandlung mit Antikoagulanzien 
erwogen werden, um ischämische Schlaganfälle und 
Thromboembolien zu verhindern.

IIb C

Bei Patienten mit Vorhofflimmern und Kontraindikatio-
nen für eine Langzeitbehandlung mit Antikoagulanzien 
kann zur Vorbeugung von ischämischen Schlaganfäl-
len und Thromboembolien ein eigenständiger 
endoskopischer chirurgischer Verschluss des linken 
Vorhofohrs erwogen werden.

IIb C

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 27, Empfehlungen.

Frequenz- und Rhythmus-Kontrolle

Obwohl die [C]-, [A]- und [E]-Grundsätze von AF-CARE für alle Patienten mit 
Vorhofflimmern gelten, hängen die Strategien zur Frequenz- und Rhythmus-
Kontrolle [R] zur Verringerung der Symptome und in einigen Fällen zur Ver-
besserung der Prognose von der Klassifizierung des Vorhofflimmerns*.

*Zur Klassifizierung siehe: [8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 28-33, 
Abbildungen 8 bis 11.
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[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 28, Abbildung 8.

AF-CARE [R]-Pfad für erstdiagnostiziertes Vorhofflimmern
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NJ

J N

Den AF-CARE-Grundsätzen folgen für [C] die Behandlung von Begleiterkrankungen und Risikofaktoren
sowie für [A] die Vermeidung von Schlaganfällen und Thromboembolien

Hämodynamisch stabil

Elektrische Kardioversion
(Klasse I)

LVEF ≤ 40 %

Betablocker, Digoxin,
Diltiazem oder Verapamil 

(Klasse I)

Betablocker
oder Digoxin

(Klasse I)

Kombinationstherapie
zur Frequenz-Kontrolle

(Klasse IIa)

Kombinationstherapie
zur Frequenz-Kontrolle

(Klasse IIa)

Kardioversion von symptomatischem
persistierendem Vorhofflimmern

(Klasse I)

Abwarten, ob sich der Sinusrhythmus
in <48h spontan wieder einstellt 

(Klasse IIa)

Patient mit erstdiagnostiziertem Vorhofflimmern

Initiale Frequenz-Kontrolle
(Klasse I)

AF = Vorhofflimmern; LVEF = linksventrikuläre Auswurffraktion.
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AF-CARE [R]-Pfad für paroxysmales Vorhofflimmern
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AF = Vorhofflimmern; b.p.m. =  Schläge pro Minute (beats per minute); HFmrEF = Herzinsuffizienz 
mit mäßiggradig eingeschränkter Ejektionsfraktion; HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter 
Ejektionsfraktion; LVEF = linksventrikuläre Auswurffraktion.
a �Bei Patienten mit HFrEF: Klasse I, wenn die Wahrscheinlichkeit einer tachykardiebedingten Kardio-

myopathie hoch ist, und Klasse IIa bei ausgewählten Patienten zur Verbesserung der Prognose.

Zielvorgabe für die Frequenz-Kontrolle = Ruheherzfrequenz <110 b.p.m.
(milde Kontrolle), strengere Kontrolle bei anhaltenden Symptomen

(Klasse IIa)

Betablocker
oder Digoxin

(Klasse I)

Patient mit paroxysmalem Vorhofflimmern

LVEF ≤ 40 %

Betablocker, Digoxin,
Diltiazem oder Verapamil

(Klasse I)

Kombinationstherapie
zur Frequenz-Kontrolle

(Klasse IIa)

Kombinationstherapie
zur Frequenz-Kontrolle

(Klasse IIa)

Amiodaron
(Klasse I)

Dronedaron, Flecainid
oder Propafenon

(Klasse I)

Katheterablation 
(Klasse I)

Amiodaron oder
Dronedaron

(Klasse I)

Sotalol
(Klasse IIb)

HFrEF
(LVEF ≤ 40 %)

Stabile HFmrEF
(LVEF 41–49 %),

Koronare Herzkrankheit,
Herzklappenerkrankung

Abwesenheit von
oder minimale

Herzerkrankung

Sotalol
(Klasse IIb)

Wiederauftreten von
AF-Symptomen

Therapie mit Antiarrhythmika

J N

Gemeinsame Entscheidungsfindung zur Rhythmus-Kontrolle
(Klasse I)

Bei Versagen der
medikamentösen anti-

arrhythmischen Therapie

Bei Versagen der
Katheterablation

Erneute
Katheterablation

(Klasse IIa)

Chirurgische/
hybride Ablation 

(Klasse IIb)

Behandlung mit medika-
mentöser antiarrhyth-

mischer Therapie (s. oben)

Katheterablationa

(Klasse I)

Gemeinsame Entscheidungsfindung
(Klasse I)

Den AF-CARE-Grundsätzen folgen für [C] die Behandlung von Begleiterkrankungen und Risikofaktoren 
sowie für [A] die Vermeidung von Schlaganfällen und Thromboembolien.

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 29, Abbildung 9.
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Management der Herzfrequenz bei Patienten mit Vorhofflimmern
Verwenden Sie Betablocker (für Patienten mit beliebiger Ejektionsfraktion), 
Digoxin (beliebige Ejektionsfraktion) oder Diltiazem/Verapamil (LVEF > 40 %) 
als Initialtherapie in der Akutsituation, als Zusatztherapie zur Rhythmus-
Kontrolle oder als alleinige Behandlungsstrategie zur Kontrolle der Herzfre-
quenz und der Symptome:

Medikamente zur Frequenz-Kontrolle

Medikament Intravenös Oral

Betablocker

Metoprolol-
tartrat

2,5–5 mg Bolus über 2 Minuten; bis zu 15 mg 
maximale kumulative Dosis

25–100 mg 2x tgl.

Metoprolol 
XL (Succinat)

k.A. 50–200 mg 1x tgl.

Bisoprolol k.A. 1,25–20 mg 1x tgl.

Atenolol k.A. 25–100 mg 1x tgl.

Esmolol 500 µg/kg i.v. Bolus über 1 Minute; gefolgt von 
50–300 µg/kg/min

k.A.

Landiolol Optionale Anfangsdosis von 100 μg/kg i.v. Bolus 
über 1 Minute, gefolgt von 10–40 μg/kg/min. Bei 
kritisch kranken Patienten (Herzinsuffizienz, 
septischer Schock) mit 1–10 μg/kg/min 
beginnen und je nach Reaktion titrieren.

k.A.

Nebivolol k.A. 2,5–10 mg 1x tgl

Carvedilol k.A. 3,125–50 mg 2x tgl.

Digitalisglykoside

Digoxin 0,5 mg i.v. Bolus (0,75–1,5 mg über 24 Stunden 
in geteilten Dosen)

0,0625–0,25 mg 
1x tgl.

Digitoxin* 0,4–0,6 mg 0,05–0,1 mg 1x tgl.

Nicht-Dihydropyridin-Calciumantagonisten

Verapamil 2,5–10 mg i.v. Bolus über 5 Minuten 40 mg 2x tgl. bis 480 mg 
(mit verlängerter Wirk- 
stofffreisetzung) 1x tgl.

Diltiazem 0,25 mg/kg i.v. Bolus über 5 Minuten, dann 
5–15 mg/h

60 mg 3x tgl. bis 360 mg 
(mit verlängerter Wirk- 
stofffreisetzung) 1x tgl.

k.A. = keine Angabe.
* �DGK-Stellungnahme zum Digitoxin-Lieferengpass:  

https://leitlinien.dgk.org/files/2022_stellungnahme_lieferengpass_digitoxin.pdf
[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 34, Tabelle 7.
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Ansätze für die Kardioversion bei Patienten mit Vorhofflimmern
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AF = Vorhofflimmern; DOAK = direktes orales Antikoagulans; h = Stunde; NMH = niedermolekulares 
Heparin; OAK = orales Antikoagulans; TEE = transösophageale Echokardiographie; UFH = unfraktio-
niertes Heparin; VKA = Vitamin-K-Antagonist.

N

Kardioversion bei Vorhofflimmern

J

Prüfen Sie den OAK-Status so
bald wie möglich und fahren Sie

mit dem letzten Schritt fort

Pharmakologische
oder elektrische
Kardioversion

(Klasse IIa)

Entscheidung über Fortführung der OAK nach Kardioversion
Kurzfristige OAK nach Kardioversion (4 Wochen) für alle Patienten, auch wenn CHA2DS2-VA = 0

(fakultativ, wenn Vorhofflimmern definitiv < 24 h einsetzt und das thromboembolische Risiko gering ist)
Langfristige OAK für alle Patienten entsprechend der Bewertung des Thromboembolierisikos

Bereits seit mindestens 3 Wochen
eine therapeutische OAK Noch keine OAK

Spontane
Kardioversion

abwarten
(Klasse IIa)

Schnellstmögliche
Einleitung von

DOAK (oder VKA,
NMH oder UFH)
bei ungeplanter
Kardioversion

(Klasse IIa)

Therapeutische
OAK für mindestens
3 Wochen vor der
geplanten Kardio-

version (durch-
gehende Einnahme

von DOAK oder
INR ≥ 2,0 bei VKA)

(Klasse I)

Geeignet für einen
abwartenden

Ansatz
(Klasse IIa)

Kardioversion kann
nicht warten

Hämodynamisch stabil

Elektrische Notfall-Kardioversion
(Klasse I)

Beginn AF ≥ 24 h oder unbekanntBeginn AF < 24 h

Elektive elektrische
Kardioversion,

falls erforderlich

OAK-Status prüfen

Dauer der aktuellen
AF-Episode prüfen

Pharmakologische oder
elektrische Kardioversion

TEE-geführte Kardioversion
(Klasse I)

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 40, Abbildung 12.
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Antithrombotische Therapie bei Patienten mit Vorhofflimmern und akutem 
oder chronischem Koronarsyndrom
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ACS = akutes Koronarsyndrom; ASS = Acetylsalicylsäure; CCS = chronisches Koronarsyndrom; 
DOAK = direktes orales Antikoagulans; INR = internationale normalisierte Ratio; OAK = orales Anti
koagulans; P2Y12i = P2Y12-Rezeptorantagonist (Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor); PCI = perkutane 
Koronarintervention; TTR = Zeit(anteil) im therapeutisch wirksamen Bereich; VKA = Vitamin-K-Antagonist.
Das Flussdiagramm gilt für Patienten mit einer Indikation für eine orale Antikoagulation. 
a Es sollte die volle Standarddosis von DOAK verwendet werden, es sei denn, der Patient erfüllt die 
Kriterien für eine Dosisreduktion (Tabelle S. 131). Wird Rivaroxaban oder Dabigatran als DOAK 
verwendet und überwiegen die Bedenken hinsichtlich des Blutungsrisikos gegenüber einer Stent-
thrombose oder einem ischämischen Schlaganfall, sollte die reduzierte Dosis erwogen werden 
(15 mg bzw. 110 mg; Klasse IIa).  b Bei Patienten mit Diabetes mellitus, die sich einer koronaren 
Stentimplantation unterziehen, kann eine Verlängerung der antithrombotischen Dreifachtherapie 
um bis zu 3 Monate sinnvoll sein, wenn das Thromboserisiko das Blutungsrisiko überwiegt.

Bei Verwendung von VKA in Kombination mit Thrombozytenaggregationshemmern
Einhaltung von INR 2,0–2,5 und TTR > 70 % (Klasse IIa)

VKA: INR 2,0–3,0
(Klasse I)

Clopidogrel ist der bevorzugte P2Y12i bei Kombination mit einem OAK

Verwenden Sie die geeignete DOAK-Dosisa. Eine reduzierte Dosis wird nicht empfohlen, es sei denn,
der Patient erfüllt DOAK-spezifische Kriteriena (Klasse III)

DOAK werden anstelle von VKA bei geeigneten Patienten empfohlen, wenn sie in Kombination
mit einer Thrombozytenaggregationshemmer-Therapie eingesetzt werden (Klasse I)

ACS, PCI
oder CCS Bis zu 1 Woche 1 Monat 6 Monate 12 Monate

CCS
unkomplizierte

PCI

CCS hohes
ischämisches

Risikob

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse I)
Nur OAK (Klasse I)

ACS
PCI

unterzogen
OAK + P2Y12i (Klasse I) 

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse I)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

Stabiles CCS

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse IIa)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

ACS hohes
ischämisches

Risikob

OAK + P2Y12i
+ ASS

(Klasse IIa)
Nur OAK (Klasse I)OAK + P2Y12i (Klasse I)

ACS
medikamentös

behandelt
Nur OAK

Nur OAK

OAK + P2Y12i

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 54, Abbildung 14.
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Trigger-induziertes Vorhofflimmern

Zustände die mit Trigger-induziertem Vorhofflimmern assoziiert sind.

Akute Zustände

Infektionen (bakterielle und virale)

Perikarditis, Myokarditis

Medizinische Notfälle (Verbrennung, schweres Trauma, Schock)

Starker Alkoholkonsum

Drogenkonsum, einschließlich Methamphetaminen, Kokain, Opiaten und 
Cannabis

Akute Eingriffe, Interventionen und Operationen

Endokrine Störungen (Schilddrüse, Nebenniere, Hypophyse, andere)

Chronische Erkrankungen mit Entzündung und verstärktem  
Vorhofflimmer-Substrat

Immunvermittelte Krankheiten, Adipositas, chronisch obstruktive Atem
wegserkrankungen, obstruktive Schlafapnoe, Krebs, Fettlebererkrankungen, 
Stress, endokrine Störungen.

Empfehlung für Trigger-induziertes Vorhofflimmern

Empfehlungen Klasse Evidenz-
grad

Eine langfristige orale Antikoagulation sollte bei 
geeigneten Patienten mit Trigger-induziertem 
Vorhofflimmern und erhöhtem Thromboembolierisiko 
erwogen werden, um einen ischämischen Schlaganfall 
und systemische Thromboembolien zu verhindern.

IIa C

[8] ESC Pocket Guidelines. Vorhofflimmern, Version 2024, S. 58, Tabelle 10.
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Molekulargenetische Diagnostik bei Arrhythmien

Molekulargenetische Diagnostik bei Arrhythmien Klasse Evidenz-
grad

Langes QT-Syndrom (LQTS)  
isoliert, familiär, syndromal (z. B. ATS, JLNS, TS) I C

Langes QT-Syndrom („erworben“)  
medikamenten-induziert/‚erworben‘ mit V.a. Torsade-
de-pointes-Tachykardien (QTc-Werte ohne Medikation 
> 440 ms (Männer) bzw. > 450 ms (Frauen))

I C

Katecholaminerge polymorphe Kammertachykardien 
(CPVT) I C

Brugada-Syndrom (BrS)  
gesichert, mit Typ 1-EKG (spontan/induziert) I C

Brugada-Syndrom (BrS)  
Verdacht auf BrS mit Typ 2- oder 3-EKG IIb C

Kurzes QT-Syndrom (SQTS) I C

Andere Arrhythmie-Formen (z. B. SND, AFIB, PCCD, …), 
wenn syndromal oder familiär I C

Idiopathisches VF (IVF) oder unklarer, überlebter 
Herztod (SCA) im Kindes- und Jugendalter I C

Idiopathisches VF (IVF) oder unklarer, überlebter 
Herztod (SCA) im Erwachsenenalter IIa C

Andere, idiopathische Arrhythmien  
(nur bei Evidenz von Krankheitsgenen) IIb C

Frühe Repolarisationsstörung (ERS)  
isoliert, ohne Klinik und mit unauffälliger 
Familienanamnese

III C

Kardiologische Diagnostik von biologisch-verwandten 
Familienmitgliedern auf die Erkrankung des Index- 
patienten, unabhängig von der klinischen Diagnose

I C

Heterozygotendiagnostik von biologisch-verwandten 
Familienmitgliedern auf die nachgewiesene pathogene 
Genvariante (Klasse 4/5 nach ACMG) des Indexpatienten

I C

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 21, Tabelle.
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ClinGen Gene mit „limited disease evidence“
Hereditäre Arrhythmien
Brugada-Syndrom# (GSTM3)*
LQTS (nicht-
syndromale 
Formen)

KCNE1, KCNJ2, CAV3

CPVT ANK2, KCNJ2, PKP2, SCN5A
SQTS# CACNA1C#, CACNA2D1#, CACNB2#, SLC22A5#, SCN5A#

Hereditäre Kardiomyopathien (nicht-syndromal/syndromal)
ARVC, ACM CDH2, CTNNA3, LMNA, MYBPC3, MYH7, MYL3, SCN5A, 

TGFB3, TJP1, TTN
DCM ABCC9, ANKRD1, CSRP3, CTF1, DSG2, DTNA, EYA4, 

GATAD1, ILK, LAMA4, LDB3, MYBPC3, MYH6, MYL2, 
MYPN, NEBL, NKX2.5, OBSCRN, PLEKHM2, PRDM16, 
PSEN2, SGCD, TBX20, TCAP, TNNI3K

HCM ANKRD1, CALR3, KLF10, MYH6, MYLK2, MYOM1, MYOZ2, 
MYPN, NEXN, PDLIM3, RYR2, TCAP, TRIM63* (autosomal-
rezessiv), TTN, VCL

LVNC Keine ClinGen-Evaluation.
RCM Keine ClinGen-Evaluation.
Hereditäre Aortopathien (nicht-syndromal/syndromal)
HTAD Limited: CBS, COL4A3, PKD1, PKD2

Uncertain: BGN, FOXE3, HCN4, MAT2A, MFAP5, SMAD2, 
TGFB3

Nicht gelistet: Gene, die nach ClinGen Kuration entweder als „disputed“ , 
„refused“ oder „no known disease relationship“ eingestuft wurden.
ClinGen Definition „LIMITED disease-gene evidence“ (≤ 6 von 18 
Klassifikationspunkte): „Limited evidence to support this gene-disease 
relationship. Although more evidence is needed to support a causal role, no 
convincing evidence has emerged that contradicts the gene-disease 
relationship“

# Publizierte Gene wurden meist als „disputed“ eingestuft. Gen nicht evaluiert.  
* Expertenmeinung; () Gen nicht evaluiert.

Stand: Januar 2024; Änderungen durch neue Erkenntnisse möglich.

[23] �Pocket-Konsensuspapier. Gendiagnostik bei kardiovaskulären Erkrankungen,  
Version 2024, S. 32, Tabelle.
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b. Supraventrikuläre Tachykardien (SVT) (2019)

Klassifikation

Konventionelle Klassifikation supraventrikulärer Tachykardien

Atriale Tachykardien

Sinustachykardie 
	› physiologische Sinustachykardie
	› inadäquate Sinustachykardie 
	› Sinusknoten-Reentrytachykardie 

fokale atriale Tachykardie
multifokale atriale Tachykardie 
atriale Tachykardie bei Makro-Reentry (MRAT)

	› CTI-abhängige MRAT
	– typisches Vorhofflattern, gegen den Uhrzeigersinn (übliche Form) oder 
im Uhrzeigersinn (reverse Form)

	– sonstige Isthmus-abhängige MRAT
	› Nicht-CTI-abhängige MRAT

	– rechtsatrial
	– linksatrial 

Vorhofflimmern

AV-junktionale Tachykardien

AV-Knoten-Reentrytachykardie 
	› typisch
	› atypisch

Junktionale Tachykardie vom Automatietyp
	› Ektope junktionale Tachykardie
	› andere Non-Reentry-Varianten

AV-Reentrytachykardien

	› orthodrome Form (einschließlich permanente junktionale Tachykardie)
	› �antidrome Form (mit retrograder Erregungsleitung über den AV-Knoten 
oder in seltenen Fällen über eine andere Leitungsbahn)

AV = atrioventrikulär; CTI = cavotrikuspidaler Isthmus; MRAT = atriale Tachykardie infolge 
eines Makro-Reentry; SVT= Supraventrikuläre Tachykardien.
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[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 8, Tabelle 3.
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Schmal- und Breitkomplextachykardien

Differentialdiagnose von Schmal- und Breitkomplextachykardien

Schmalkomplextachykardien (≤ 120 ms)

Regelmäßige Form
	› physiologische Sinustachykardie
	› inadäquate Sinustachykardie
	› Sinusknoten-Reentrytachykardie
	› fokale atriale Tachykardie
	› Vorhofflattern mit regelmäßiger AV-Überleitung
	› AV-Knoten-Reentrytachykardie
	› Ektope junktionale Tachykardie (oder andere Non-Reentry-Varianten)
	› orthodrome AV-Reentrytachykardie 
	› idiopathische ventrikuläre Tachykardie (hochseptaler Exit)

Unregelmäßige Form
	› AF
	› fokale atriale Tachykardie oder Vorhofflattern mit wechselndem Ausmaß 
des AV-Blocks

	› multifokale atriale Tachykardie

Breitkomplextachykardien (> 120 ms)

Regelmäßige Form
	› ventrikuläre Tachykardie/ Kammerflattern
	› stimulierter ventrikulärer Rhythmus
	› antidrome AV-Reentrytachykardie
	› supraventrikuläre Tachykardien mit aberranter Leitung/Schenkelblock 
(vorbestehend oder frequenzabhängig während einer Tachykardie)

	› atriale oder junktionale Tachykardie mit Präexzitation/akzessorischer 
Leitungsbahn als „Bystander“

	› supraventrikuläre Tachykardie mit einer Verbreiterung des QRS-Komple-
xes infolge einer Elektrolytstörung oder aufgrund von Antiarrhythmika

Unregelmäßige Form
	› Vorhofflimmern oder Vorhofflattern oder fokale atriale Tachykardie mit 
wechselndem Blockbild und aberranter Überleitung

	› antidrome AV-Reentrytachykardie infolge einer nodoventrikulären oder 
nodofaszikulären akzessorischen Leitungsbahn mit variabler 
VA-Überleitung

	› präexzitiertes AF
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Differentialdiagnose von Schmal- und Breitkomplextachykardien  
(Fortsetzung)

Breitkomplextachykardien (> 120 ms) (Fortsetzung)

Unregelmäßige Form (Fortsetzung)
	› polymorphe ventrikuläre Tachykardien 
	› Torsade de Pointes
	› ventrikuläres Kammerflimmern

Gelegentlich kann ein AF mit hochfrequenter ventrikulärer Stimulation einer 
regelmäßigen Tachykardie mit schmalen QRS-Komplex ähneln.

AF = Vorhofflimmern; AV = atrioventrikulär.

[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 9–10, Tabelle 4.

Erstbeurteilung

Erstbeurteilung von Patienten mit einer SVT

Standard

›	Anamnese, körperliche Untersuchung und 12-Kanal-EKG
›	großes Blutbild, Laborparameter einschl. Schilddrüsenparameter
›	12-Kanal-EKG während einer Tachykardie
›	transthorakale Echokardiographie

Optional

›	Belastungstest (Laufband, Belastungs-EKG etc.)
›	Langzeit-EKG, transtelefonisches EKG-Monitoring oder implantierbarer 

Loop-Rekorder
›	Untersuchung auf Myokardischämie bei Patienten mit Risikofaktoren für 

eine Koronare Herzkrankheit (einschließlich Männer im Alter von 
> 40 Jahren und postmenopausale Frauen)

›	Für eine definitive Diagnose sollte eine EPU erwogen werden, wenn die 
Möglichkeit der Katheterablation besteht.

EKG = Elektrokardiogramm; EPU = elektrophysiologische Untersuchung;  
SVT = supraventrikuläre Tachykardie.
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[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 11, Tabelle 5.
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Differentialdiagnose der Schmalkomplextachykardien
Beim Schreiben eines 12-Kanal-EKG sollte eine retrograde P-Welle nachgewiesen werden. Falls erforderlich, sind hierfür 
Lewis-Ableitungen oder auch eine ösophageale Ableitung, verbunden über Alligatorklemmen mit einer präkordialen 
Ableitung (V1), zu verwenden. Das Kriterium 90 ms ist eine eher willkürlich gewählte Dauer für ein Oberflächen-EKG bei 
sichtbaren P-Wellen und basiert auf begrenzten Daten. Im Elektrophysiologie-Labor beträgt der Grenzwert für das 
VA-Intervall 70 ms. Eine junktionale ektope Tachykardie kann auch in Verbindung mit einer AV-Dissoziation vorliegen.

Diagnose und Therapie von Schm
alkom

plextachykardie

©ESC

AF;
FAT oder AFL mit variabler AV-Überleitung;

MAT

Schmalkomplextachykardien
(QRS ≤ 120 ms)

Ja

Ja

Ja

Ja

Nein

Nein

Nein

Nein

AFL
FAT

AVNRT (selten)

Kurz (RP < PR)
RP > 90 ms

Kurz (RP < PR)
RP ≤ 90 ms

Lang (RP ≥ PR)

AVRT
atyp. AVNRT

FAT

typ. AVNRT
FAT
JET

AVRT (selten)

FAT
AVRT

atyp. AVNRT

VT im basalen Septum
JET

AVNRT (selten)
Nodoventrikuläres oder

nodofaszikuläres Reentry (selten)

P-Welle
erkennbar?

Atriale
Frequenz höher als

ventrikuläre
Frequenz?

Ventrikuläre
Frequenz höher als

atriale Frequenz

RP-Intervall
beachten

Regelmäßige 
Tachykardie

AF = Vorhofflimmern; AFL = Vorhofflattern; AV = atrioventrikulär; AVNRT = AV-Knoten-Reentrytachykardie;  
AVRT = atrioventrikuläre Reentrytachykardie; EKG = Elektrokardiogramm; FAT = fokale atriale Tachykardie;  
MAT = multifokale atriale Tachykardie; VT = Kammertachykardie.

[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 12–13, Abbildung 1.
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Langfristige Therapie von Vorhofflattern bzw. einer auf Makro-Reentry 
beruhenden atrialen Tachykardie 
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AFL/MRAT

Amiodaron
(IIb C)

Katheter-
ablation 

(I A)

Katheterablation in
erfahrenen Zentren

(I B)

Betablocker
oder Diltiazem
oder Verapamil 

 (IIa C)

Katheter-
ablation 

(IIa B)

NeinJa

Ja Nein

Ja Nein

Wenn unwirksam

Wenn unwirksam oder
bei Unverträglichkeit

Symptomatisch
und rezidivierend

Medikamentöse 
Therapie 

wünschenswert?

CTI-abhängiges
AFL

AFL = Vorhofflattern; CTI = cavotrikuspidaler Isthmus; MRAT = atriale Tachykardie infolge 
eines Makro-Reentry.

Therapie atriale Tachykardie, AVNRT und AVRT

[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 36, Abbildung 9.
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Langfristige Therapie einer AVNRT
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Katheter-
ablation

(I B)

Diltiazem oder Verapamil
oder Betablocker

oder Diltiazem
plus Betablocker

(IIa B)

Nein

Nein

Ja

Ja

Wenn unwirksam

Symptomatisch
und rezidivierend

Medikamentöse
Therapie 

wünschenswert

AVNRT

AVNRT = AV-Knoten-Reentrytachykardie.

[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 40, Abbildung 11.
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Langfristige Therapie einer AVRT
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Katheter-
ablation

(I B)

Propafenon 
oder Flecainid

 (IIb B)

Diltiazem
oder Verapamil

oder Betablocker
(IIa B)

Nein

Nein

Nein

Ja

Ja

Ja

Wenn unwirksam
Wenn

unwirksam

Symptomatisch
und rezidivierend 

Medikamentöse 
Therapie

wünschenswert

Orthodrome
AVRT

AVRT

AVRT = atrioventrikuläre Reentrytachykardie.

[7] ESC Pocket Guidelines. Supraventrikuläre Tachykardien, Version 2019, S. 49, Abbildung 14.



151

c. Synkope (2018)

Vorübergehender Bewusstseinsverlust (TLOC)

Synkope im Kontext des TLOC

TIA = transitorische ischämische Attacke; TLOC = vorübergehender Bewusstseinsverlust.

TLOC

Synkope

Reflexsynkope
orthostatische 

Hypotonie
kardial

Epileptische 
Anfälle

generalisiert:

›	tonisch
›	klonisch
›	tonisch- 

klonisch
›	atonisch

psychogen

psychogene 
Pseudo
synkope (PPS)

psychogene 
nicht-epilep
tische Anfälle 
(PNES)

seltene 
Ursachen

Subclavian- 
Steal-Syndrom

vertebrobasiläre 
TIA

Subarachnoidal-
blutung

zyanotisches 
Atemanhalten

TLOC durch SchädeltraumaNicht-traumatischer TLOC

©
E

S
C

 2
0

18

[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018,  
S. 5, Abbildung 1.
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Klassifikation

Klassifikation der Synkope
(nerval vermittelte) Reflexsynkope
Vasovagal:
›	 Orthostatische vasovagale Synkope (VVS): im Stehen, seltener im Sitzen
›	 Emotionaler Stress: Furcht, Schmerz (somatisch oder viszeral), Eingriff, Phobie
Situativ:
›	 Miktion
›	 Gastrointestinale Stimulation (Schlucken, Defäkation)
›	 Husten, Niesen
›	 Nach körperlicher Anstrengung
›	 Andere (z. B. Lachen, Spielen eines Blechblasinstruments)
Carotissinus-Syndrom
Nichtklassische Formen (ohne Prodromi und/oder ohne ersichtliche Auslöser und/oder 
atypische Präsentation)

Synkope durch orthostatische Hypotonie (OH)
medikamenteninduzierte OH (häufigste Ursache der OH):
›	 z. B. Vasodilatatoren, Diuretika, Phenothiazin, Antidepressiva 
Volumenmangel:
›	 Blutung, Diarrhoe, Erbrechen, usw.
primäres autonomes Versagen (neurogene OH): 
›	 reines autonomes Versagen, Multisystematrophie, Parkinson-Krankheit, 

Lewy-Körper-Demenz
sekundäres autonomes Versagen (neurogene OH):
›	 Diabetes, Amyloidose, Rückenmarksverletzung, autoimmune autonome Neuropathie, 

paraneoplastische autonome Neuropathie, Niereninsuffizienz

Kardiale Synkope
Arrhythmie als primäre Ursache: 

Bradykardie:
›	Sinusknotenfunktionsstörung (einschl. Bradykardie/Tachykardie-Syndrom)
›	Atrioventrikuläre Leitungsstörung 
Tachykardie:
›	Supraventrikulär
›	Ventrikulär

Strukturell kardial: Aortenstenose, akuter Myokardinfarkt/Ischämie, hypertrophe Kardio- 
myopathie, kardiale Neubildungen (Vorhofmyxom, Tumoren, usw.), Perikarderkrankung/
Tamponade, angeborene Anomalien der Koronararterien, Dysfunktion einer 
Herzklappenprothese 
Kardiopulmonal und große Gefäße: Lungenembolie, akute Aortendissektion, pulmonale 
Hypertonie

OH = orthostatische Hypotonie.
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[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 6, 
Tabelle 1.
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Pathophysiologie

Pathophysiologische Grundlage der Synkopen-Klassifikation

ANS = autonomes Nervensystem; BP = Blutdruck.
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[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 9, 
Abbildung 2.
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Flussdiagramm für die initiale Abklärung und Risikostratifizierung bei Patienten mit Synkope

Präsentation eines Patienten mit Verdacht auf TLOC
(kann Daten aus Rettungsdienst oder Überweisung umfassen)

Frühzeitige Abklärung
& Behandlung

Ergänzende Tests,  
dann Therapie

Erklärung,  
keine weitere Abklärung

Erforderliche Maßnahmen

Therapie beginnen

Entsprechende Therapie

›	Epilepsie 
›	Psychogener TLOC 
›	TLOC, seltene Ursachen

Kein TLOC Synkope TLOC – nicht-synkopal

Initiale Synkopenablärung
(A&U, EKG, BP im Liegen und Stehen)

Ungeklärte Diagnose
(siehe S. 155)

Risikostratifizierung
(siehe S. 156–157)

Geringes Risiko,  
aber rezidivierende 

Synkopen

Hohes Risiko für 
kurzfristige schwer
wiegende Ereignisse

Geringes Risiko, ein-
maliges oder seltenes 

Wiederauftreten

Gesicherte oder sehr  
wahrscheinliche Diagnose

(siehe Definition  
in [2] Tabelle S. 11–12)

Liegt TLOC vor?
(Anamnese) 

A&U = Anamnese und körperl. Untersuchung; BP = Blutdruck; EKG = Elektrokardiogramm; TLOC = vorübergehender Bewusstseinsverlust.

[2] ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 10, Abbildung 3.
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Risikostratifizierung
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Initiale Abklärung

Klinische Merkmale, die bei der initialen Abklärung eine Diagnose 
nahelegen 
Reflexsynkope
›	 lange Anamnese rezidivierender Synkopen, insbesondere bei Auftreten unter 40 Jahren
›	 nach einem unerfreulichen Anblick, Geräusch, Geruch oder Schmerz
›	 langes Stehen
›	 während einer Mahlzeit
›	 in einem überfüllten oder überhitzten Raum
›	 autonome Aktivierung vor der Synkope: Blässe, Schwitzen und/oder Übelkeit/Erbrechen
›	 bei Kopfdrehen oder Druck auf den Carotissinus (etwa durch Tumoren, Rasieren, engen 

Kragen)
›	 keine Herzerkrankung

Orthostatische Synkope
›	 während oder nach Stehen
›	 langes Stehen
›	 Stehen nach Belastung
›	 postprandiale Hypotonie
›	 zeitlicher Zusammenhang mit Beginn oder Wechsel der Dosierung vasodepressorischer 

oder diuretischer Medikamente mit daraus resultierender Hypotonie
›	 Vorliegen einer autonomen Neuropathie oder eines M. Parkinson

Kardiale Synkope
›	 während Belastung oder im Liegen
›	 plötzlich einsetzende Palpitationen unmittelbar gefolgt von einer Synkope
›	 unerklärlicher plötzlicher Tod in jungen Jahren in der Familienanamnese
›	 Vorliegen einer strukturellen Herzerkrankung oder Koronaren Herzerkrankung
›	 EKG deutet auf eine arrhythmogene Synkope hin:
–	 bifaszikulärer Block (definiert als Linksschenkelblock oder Rechtsschenkelblock  

kombiniert mit einem linksanterioren oder linksposterioren faszikulären Block)
–	 andere intraventrikuläre Leitungsstörungen (QRS-Dauer ≥ 0,12 s)
–	 AV-Block II°, Typ Mobitz 1 (= Wenckebach), und AV-Block I° mit deutlich verlängertem 

PR-Intervall
–	 asymptomatische, milde inadäquate Sinusbradykardie (40–50 bpm) oder langsames 

Vorhofflimmern (40–50 bpm) ohne Einnahme negativ chronotroper Medikamente
–	 nicht-anhaltende VT
–	 QRS-Komplexe mit Präexzitation
–	 verlängerte oder verkürzte QT-Intervalle
–	 frühe Repolarisation
–	 ST-Streckenhebung mit Typ-1-Morphologie in den Ableitungen V1-V3 (Brugada-Muster)
–	 negative T-Wellen in den rechtspräkordialen Ableitungen, Epsilon-Wellen  

hinweisend auf ARVC
–	 Linksventrikuläre Hypertrophie hinweisend auf hypertrophe Kardiomyopathie

ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; AV = atrioventrikulär;  
bpm = Schläge pro Minute; EKG = Elektrokardiogramm.
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[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 13, 
Tabelle 3.
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Risikoeinschätzung

Merkmale für ein hohes Risiko (hinweisend auf eine ernste Ursache) 
und für ein geringes Risiko (hinweisend auf eine benigne Ursache) bei 
Patienten mit Synkope in der initialen Abklärung in der Notaufnahme

SYNKOPALES EREIGNIS

Geringes Risiko

›	 geht mit für eine Reflexsynkope typischen Prodromi einher (z. B. Benommenheit, 
Wärmegefühl, Schwitzen, Übelkeit, Erbrechen)

›	 nach einem plötzlichen, unerwarteten, unerfreulichen Anblick, Geräusch, Geruch oder 
Schmerz

›	 nach längerem Stehen oder in überfüllten, überhitzten Räumen
›	 während oder nach einer Mahlzeit
›	 ausgelöst durch Husten, Defäkation oder Miktion
›	 bei Kopfdrehen oder Druck auf den Carotissinus (etwa durch Tumore, Rasieren, engen 

Kragen)
›	 beim Aufstehen aus dem Liegen/Sitzen

Hohes Risiko

Major

›	 neu einsetzender Thoraxschmerz, Atemnot, Abdominalschmerz oder Kopfschmerz
›	 Synkope während Belastung oder im Liegen
›	 plötzlich einsetzende Palpitation unmittelbar gefolgt von einer Synkope

Minor (hohes Risiko nur in Verbindung mit einer strukturellen Herzerkrankung oder 
auffälligem EKG)

›	 eine Warnsymptome oder kurze (< 10 Sekunden) Prodromi
›	 SCD in jungen Jahren in der Familienanamnese
›	 Synkope im Sitzen

MEDIZINISCHE VORGESCHICHTE

Geringes Risiko

›	 jahrelang rezidivierende Synkopen mit Merkmalen eines geringen Risikos mit denselben 
Charakteristika wie die aktuelle Episode

›	 Fehlen einer strukturellen Herzerkrankung

Hohes Risiko

Major

›	 schwere strukturelle oder koronare Herzerkrankung (Herzinsuffizienz, niedrige LVEF 
oder früherer Myokardinfarkt)

EKG = Elektrokardiogramm; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; SCD = plötzlicher Herztod.
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[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 15, 
Tabelle 4.
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Merkmale für ein hohes Risiko (hinweisend auf eine ernste Ursache) 
und für ein geringes Risiko (hinweisend auf eine benigne Ursache) bei 
Patienten mit Synkope in der initialen Abklärung in der Notaufnahme 
(Fortsetzung)

KÖRPERLICHE UNTERSUCHUNG
Geringes Risiko
›	 normaler Befund
Hohes Risiko

Major
›	 unerklärlicher systolischer BP-Wert in der ED von < 90 mmHg
›	 Hinweis auf gastrointestinale Blutung in der Rektaluntersuchung
›	 persistierende Bradykardie (< 40 bpm) im Wachzustand und ohne körperliches Training
›	 undiagnostiziertes systolisches Geräusch

EKGa

Geringes Risiko
›	 normales EKG
Hohes Risiko

Major Minor (hohes Risiko nur, wenn 
Anamnese für arrhythmogene 
Synkope spricht)

›	 EKG-Veränderungen vereinbar mit akuter Ischämie
›	 AV-Block II°, Typ Mobitz 2, oder AV-Block III°
›	 Langsames AF (< 40 bpm)
›	 Persistierende Sinusbradykardie (< 40 bpm) oder 

wiederholter sinuatrialer Block oder Sinusarrest 
von > 3 Sekunden im Wachzustand und ohne 
körperliches Training

›	 Schenkelblock, intraventrikuläre Leitungsstörung, 
ventrikuläre Hypertrophie oder Q-Zacken vereinbar 
mit ischämischer Herzkrankheit oder 
Kardiomyopathie

›	 anhaltende und nicht-anhaltende VT
›	 Fehlfunktion eines implantierbaren kardialen 

Gerätes (Schrittmacher oder ICD)
›	 ST-Streckenhebung mit Typ-1-Morphologie in den 

Ableitungen V1-V3 (Brugada-Muster)
›	 QTc > 460 ms in wiederholten 12-Kanal-EKGs 

hinweisend auf LQTS

›	 AV-Block II°, Typ Mobitz 1 
(=Wenckebach), und AV-Block I° 
mit deutlich verlängertem 
PR-Intervall

›	 asymptomatische unangemes-
sene milde Sinusbradykardie 
(40-50 bpm) oder langsames AF 
(40-50 bpm)

›	 Paroxysmale SVT oder 
paroxysmales Vorhofflimmern

›	 QRS-Komplex mit Präexzitation
›	 verkürztes QTc-Intervall 

(≤ 340 ms)
›	 atypische Brugada-Muster
›	 negative T-Wellen in den 

rechtspräkordialen Ableitungen, 
Epsilon-Wellen hinweisend auf 
ARVC

a �Einige EKG-Kriterien erlauben per se eine Diagnose der Ursache der Synkope (siehe Empfehlungen: diagnos-
tische Kriterien); unter diesen Umständen ist eine entsprechende Therapie ohne weitere Untersuchungen 
angezeigt. Wir empfehlen unbedingt das Heranziehen standardisierter Kriterien zur Erkennung von EKG-Auffäl-
ligkeiten im Sinne einer präzisen Diagnose EKG-definierter kardialer Syndrome in der Praxis/der Notaufnahme.

AF = Vorhofflimmern; ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; AV = atrioventrikulär;  
bpm = Schläge pro Minute; EKG = Elektrokardiogramm; ICD = implantierbarer Kardioverter/Defibrillator;  
LQTS = Long-QT-Syndrom; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; SCD = plötzlicher Herztod; SVT = supra-
ventrikuläre Tachykardie; VT = Kammertachykardie.

[2] ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 16, Tabelle 4 (Fortsetzung).
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Das therapeutische Vorgehen basiert nach Möglichkeit auf Risikostratifizierung und  
Identifizierung von spezifischen Mechanismen

ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; DCM = dilatative Kardiomyopathie; EKG = Elektrokar-
diogramm; HCM = hypertrophe Kardiomyopathie; ICD = implantierbarer Kardioverter/Defibrillator; KHK = Koronare 
Herzkrankheit; LQTS = Long-QT-Syndrom; SCD = plötzlicher Herztod.

[2] ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 33, Abbildung 8.
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Management Reflexsynkope

Praktischer Entscheidungspfad für das First-line-Management der 
Reflexsynkope (gemäß Anamnese und Diagnostik) nach Alter, Schwere-
grad der Synkope und klinischen Formen

BP = Blutdruck; ILR = implantierbarer Loop-Rekorder. 
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• �Fludro
cortison

• Midodrin
(Empfeh
lungsgrad IIb)

Isometrische 
Gegen- 

regulations- 
manöver 

(Empfehlungs-
grad IIa)

Kipptisch- 
Training

(Empfehlungs-
grad IIb)

ILR-geführtes 
Management 
in bestimmten 

Fällen  
(Empfehlungs-

grad I)
(siehe [2] S. 26, 

Kapitel 11)

Hypotonie- 
medikation 
absetzen/ 
reduzieren

(Empfehlungs-
grad IIa)

Schrittmacher- 
stimulation 

(Empfehlungs-
grad IIa/IIb) 

(siehe [2] S. 40, 
Abbildung 10)

ja nein oder
sehr kurz

Reflexsynkope

schwere/rezidivierende Form

Phänotyp für
niedrigen BP Prodromi Hypotonie- 

Medikation
dominante

Kardioinhibitiona

Aufklärung, Lebensstilmaßnahmen
(Empfehlungsgrad I)

jünger älter

a �spontan oder nacheinander provoziert durch Carotissinus-Massage, Kipptisch-Untersuchung oder ILR.

[2] �ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 35, 
Abbildung 9.
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Praktischer Leitfaden für die Behandlung der orthostatischen Hypotonie

[2] ESC Pocket Guidelines. Diagnose und Management von Synkopen, Version 2018, S. 42, Abbildung 12.
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Leitfaden orthostatische H
ypotonie
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Zentrale Abbildung

ACS = akutes Koronarsyndrom; ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie;  
BrS = Brugada-Syndrom; CPVT = katecholaminerge polymorphe ventrikuläre Tachykardie;  
HCM = hypertrophe Kardiomyopathie; DCM = dilatative Kardiomyopathie; KHK = koronare Herz- 
erkrankung; LQT = Long-QT; MVT= monomorphe ventrikuläre Tachykardie; PVT = poly- 
morphe ventrikuläre Tachykardie; rTOF = korrigierte Fallot’sche Tetralogie; VF = Kammerflimmern.

Genetische Risiken und
Auslöser für VA/SCD

CPVT

LQT

BrS

ACS

Sarkoidose

HCM

DCM

ARVC

rTOF

chronische
KHK

Alter bei
VA/SCD

Vorherrschender
Subtyp der VA (%)

10 20 30 40 50 60 70 80

PVT
MVT

PVT
MVT
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MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

PVT
MVT
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MVT

PVT
MVT

PVT
MVT

0 50 100

[16] �ESC Pocket Guidelines. Ventrikuläre Arrhythmien und Prävention des plötzlichen  
Herztodes, Version 2022, S. 9, Abbildung 1.

d. Ventrikuläre Tachykardien (VT) (2022)
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Patienten mit Zufallsbefund einer nicht-anhaltenden ventrikulären 
Tachykardie (NSVT)

CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; EKG = Elektrokardiogramm; J = Ja; KHK = Koro
nare Herzerkrankung; N = Nein; NSVT = nicht-anhaltende ventrikuläre Tachykardie;  
(NT-pro)BNP = N-terminales pro-brain natriuretisches Peptid; SCD = plötzlicher Herztod;  
SHD = strukturelle Herzerkrankung; VES = ventrikuläre Extrasystole.
a EKG-Morphologie, die auf einen RVOT oder faszikulären Ursprung hindeutet, negative  
Familienanamnese, normales 12-Kanal-EKG und Echokardiogramm.  b z. B. atrioventrikuläre 
Leitungsanomalien, Q-Wellen, breiter QRS-Komplex, ST/T-Wellen-Abweichungen, abnorm hohe 
oder niedrige Spannungen. Ventrikuläre Dysfunktion/Dilatation/Hypertrophie/Wandverdünnung, 
Wandbewegungsanomalien, multifokale VES/NSVT/zunehmende ventrikuläre Arrhythmie (VA)  
bei Belastung.  c z. B. Brugada-Muster, long/short QT, polymorphe/zweiseitige VA bei Belastung.  
d Diagnostischer Test zum Ausschluss einer KHK entsprechend dem Patientenprofil und den 
Symptomen.  e Bei neuen Symptomen oder Veränderungen des klinischen Zustands des Patien-
ten eine erneute Beurteilung in Betracht ziehen.

N

N

Patient mit Zufallsbefund einer NSVT

Rhythmogene Synkope oder schnelle
monomorphe NSVT oder kurz an gekoppelte VES

gefolgt von polymorpher NSVT

Entlassunge Weiter zum Abschnitt
Idiopathische VES/VT

Verdacht auf
idiopathischen Ursprunga

NSVT/VES-Belastung > 10 %

12-Kanal-EKG
(Klasse I)

Ambulante
Evaluation

Stationäre
Einweisung

prüfen

Echokardiographie
(Klasse I)

≥ 24 h EKG
(Klasse IIa)

Verdacht auf SHDb

Verdacht/Diagnose einer
primär elektrischen

Erkrankungc

Weitere Evaluation
gemäß wahrschein-
lichster Diagnose

Weiter zum Abschnitt
Primär elektrische

Erkrankung

J

J

NSVT-Bewertung
(Zykluslänge, Morphologie,
durch Belastung induziert)

(Klasse I)

Anamnese
(Kardiovaskuläre Risiko-
faktoren Symptome, Ko-

morbiditäten, Medikamente)

Familienanamnese
(SCD, primär elektrische

Erkrankung,
Kardiomyopathie)

Labor
(Elektrolyte,

(NT-pro)BNP, TSH/T4)

CMR
(Klasse IIa)

Ischämiediagnostikd

[16] �ESC Pocket Guidelines. Ventrikuläre Arrhythmien und Prävention des plötzlichen  
Herztodes, Version 2022, S. 12, Abbildung 2.

Zufallsbefund einer nicht-anhaltenden, ventrikulären Tachykardie (NSVT)
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Risikostratifizierung und Primärprävention von SCD bei chronischer KHK

ICD = implantierbarer Kardioverter/Defibrillator; ILR = implantierbarer Ereignis-Rekorder;  
J = Ja; KHK = Koronare Herzerkrankung; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion;  
MI = Myokardinfarkt; N = Nein; NSVT = nicht-anhaltende ventrikuläre Tachykardie;  
NYHA = New York Heart Association; PES = programmierte elektrische Kammerstimulation; 
SMVT = anhaltende monomorphe ventrikuläre Tachykardie.
a 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope.

NSVT oder
ungeklärte Synkope

NYHA-Klasse ≥ II

LVEF ≤ 30 %

LVEF ≤ 35 %LVEF 36–40 %

N

N

N

Patient mit chronischer KHK

Bewertung der LVEF 6–12 Wochen nach akutem MI
bei Patienten mit einer LVEF ≤ 40 % bei Entlassung

(Klasse I)

ILR-Implantationa

(Klasse I)

PES
(Klasse I)

ICD
(Klasse I)

Keine SMVT-induzierbar
und ungeklärte Synkope

SMVT-induzierbar

ICD-Implantation
(Klasse IIa)

„Follow-up“

ICD-Implantation
(Klasse IIa)

J

J

J

[16] �ESC Pocket Guidelines. Ventrikuläre Arrhythmien und Prävention des plötzlichen  
Herztodes, Version 2022, S. 38, Abbildung 12.

Risikostratifizierung und Primärprävention von plötzlichem  
Herztod (SCD) bei chronischer KHK
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Behandlung der VES-induzierten/aggravierten Kardiomyopathie

AAD = antiarrhythmische Medikamente; CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; J= Ja; 
KHK = koronare Herzerkrankung; LGE = Late Gadolinium Enhancement; LV = linksventrikulär/
linker Ventrikel; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; N = Nein; SHD = strukturelle Herz
erkrankung; VES = ventrikuläre Extrasystole.

N

N

NN

Patienten mit VES-Anteil > 10 % und leicht reduzierter oder reduzierter LVEF

CMR
(Klasse IIa)

Verdacht auf VES-indu-
zierte Kardiomyopathie

SHD wird durch häufige
VES verschlimmert

Weitere Beurteilung
nach wahrschein-
lichster Diagnose

(vermutete) KHK, Herz-
klappenerkrankung oder ent-
zündliche Herzerkrankung

LV-Dysfunktion durch
zugrunde liegende

Herzerkrankung erklärt

Bekannte SHD

LGE

„Follow-up“

J

J

J

J

Amiodaron
(Klasse IIa)

Katheterablation
(Klasse IIa)

Katheterablation
(Klasse I)

AAD
(Klasse IIa)

[16] �ESC Pocket Guidelines. Ventrikuläre Arrhythmien und Prävention des plötzlichen  
Herztodes, Version 2022, S. 45, Abbildung 15.
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Flussdiagramm für die Implantation eines implantierbaren Kardioverter-
Defibrillators.

2D = 2-dimensional; CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; EKG = Elektrokardiogramm; 
HCM = hypertrophe Kardiomyopathie; ICD = implantierbarer Kardioverter/Defibrillator;  
LGE = Late Gadolinium Enhancement; LV = linksventrikulär; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; 
NSVT = nicht-anhaltende Kammertachykardie; VF = Kammerflimmern; VT = Kammertachykardie.
a Klinische Risikofaktoren: ausgedehnte LGE (> 15 %) im CMR; LVEF < 50 %.
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gemein-
same Ent-
scheidungs-
findung

Sekundärprävention

Primärprävention

HCM-Risiko-Scores

≥ 1 klinische Riskofaktor(en)a

ICD
(Klasse IIb)

ICD
(Klasse IIb)

ICD
(Klasse IIa)

ICD
(Klasse I)

Geringes Risiko
5-Jahres-Risiko < 4 %

Hohes Risiko
5-Jahres-Risiko ≥ 6 %

Anamnese
2D- und Doppler-Echokardiographie

Ambulantes Langzeit-EKG
Durch Symptome limitierter Belastungstest

Alter
Ungeklärte Synkope

LV-Ausflusstraktgradient
Maximale Dicke des LV-Myokards

Linksatrialer Diameter
NSVT

Systolische LV-Funktion
Ausmaß der Myokardnarbe

Herzstillstand aufgrund von VT oder VF
Spontane anhaltende VT, die eine

Synkope oder eine hämodynamische
Beeinträchtigung verursacht

UND
Lebenserwartung ≥ 1 Jahr

Mittleres Risiko
5-Jahres-Risiko ≥ 4 bis < 6 %

[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 62, Abbildung 14.
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[18] ESC Pocket Guidelines. Kardiomyopathien, Version 2023, S. 64, Abbildung 15.

Flussdiagramm für die Implantation von implantierbaren Kardioverter- 
Defibrillatoren bei Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie oder nicht-
dilatativer linksventrikulärer Kardiomyopathie.

CMR = kardiale Magnetresonanztomographie; DCM = dilatative Kardiomyopathie; ICD = implan-
tierbarer Kardioverter/Defibrillator; LGE = Late Gadolinium Enhancement; LVEF = linksventrikuläre 
Ejektionsfraktion; NDLVC = nicht-dilatative linksventrikuläre Kardiomyopathie; VT = Kammer
tachykardie.
a Siehe [18] S. 63, Tabelle 7.
b Die Empfehlungsklasse hängt vom Gen und vom Kontext ab.
c Zusätzliche Risikofaktoren sind Synkopen und das Vorhandensein von LGE in der CMR.
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Überlebter plötzlicher Herztod oder VT
mit hämodynamischer Beeinträchtigung

LVEF < 35 %

Hohes Risiko

ICD
(Klasse I)

ICD
(Klasse IIa)

ICD
(Klasse IIa/IIb)b

N

Zusätzliche Risikofaktorenc

N

N

Hochrisiko-Gen

N

Patienten mit DCM/NDLVC

J

J

J

J

ICD
(Klasse IIb)

Genspezifische
Risikobewertunga
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EF = linksventrikuläre Auswurffraktion.

V. Fahreignung (2018)

Gesetzliche Vorschriften

Zusammenfassung der gesetzlichen Vorschriften der Fahrerlaubnisver-
ordnung (FeV) zur Fahreignung vom Dezember 2016 [6]

Gruppe 1 
(Privatfahrer) 
Fahreignung ja/nein

Gruppe 2 
(Berufsfahrer) 
Fahreignung ja/nein

4.1 Herzrhythmusstörungen mit 
anfallsweiser Bewusstseinstrü-
bung oder Bewusstlosigkeit nein nein

nach erfolgreicher Behandlung 
durch Arzneimittel oder 
Schrittmacher ja ja

4.2 Hypertonie (zu hoher Blutdruck)
4.2.1 Erhöhter Blutdruck mit 
zerebraler Symptomatik und/
oder Sehstörungen nein nein

4.2.2 Blutdruckwerte 
> 180 mmHg systolisch und/
oder > 110 mmHg diastolisch in der Regel ja Einzelfallentscheidung

4.3 Hypotonie (zu niedriger 
Blutdruck)

4.3.1 in der Regel kein 
Krankheitswert ja ja

4.3.2 selteneres Auftreten von 
Hypotonie-bedingten, 
anfallsartigen 
Bewusstseinsstörungen

ja 
wenn durch Behandlung 
die Blutdruckwerte 
stabilisiert sind

ja
wenn durch Behandlung 
die Blutdruckwerte 
stabilisiert sind

4.4 Akutes Koronarsyndrom 
(Herzinfarkt)

	› EF > 35 Prozent ja bei komplikationslo-
sem Verlauf 

Fahreignung kann 
6 Wochen nach dem 
Ereignis gegeben sein

	› EF ≤ 35 Prozent oder akute 
dekompensierte Herzinsuffizi-
enz im Rahmen eines akuten 
Herzinfarktes

Fahreignung kann 4 
Wochen nach dem 
Ereignis gegeben sein in der Regel nein

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 12–13, Tabelle 1.
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Zusammenfassung der gesetzlichen Vorschriften der Fahrerlaubnisver-
ordnung (FeV) zur Fahreignung vom Dezember 2016 [6] (Fortsetzung)

Gruppe 1 
(Privatfahrer) 
Fahreignung ja/nein

Gruppe 2 
(Berufsfahrer) 
Fahreignung ja/nein

4.5 Herzleistungsschwäche durch 
angeborene oder erworbene 
Herzfehler oder sonstige Ursache

NYHA I (Herzerkrankung ohne 
körperliche Limitation) ja ja, wenn EF > 35 Prozent

NYHA II (leichte Einschränkung 
der körperlichen 
Leistungsfähigkeit) ja ja, wenn EF > 35 Prozent

NYHA III (Beschwerden bei 
geringer Belastung) ja (wenn stabil) nein

NYHA IV (Beschwerden in Ruhe) nein nein

4.6 periphere arterielle 
Verschlusskrankheit

	› bei Ruheschmerz nein nein

	› nach Intervention Fahreignung nach 
24 Stunden

Fahreignung nach einer 
Woche

	› nach Operation Fahreignung nach einer 
Woche

Fahreignung nach vier 
Wochen

Aortenaneurysma, 
asymptomatisch keine Einschränkung

Keine Einschränkung bei 
einem Aortendurchmes-
ser bis 5,5 cm.  
Keine Fahreignung bei 
einem Aortendurchmes-
ser > 5,5 cm.

EF=linksventrikuläre Auswurffraktion; NYHA=Klassifikation der New York Heart Association.  
ja = es besteht Fahreignung, nein = es besteht keine Fahreignung.

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 12–13, Tabelle 1 (Fortsetzung).
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Schrittmacher/ICD

Fahreignung bei Schrittmacher/implantiertem Defibrillator (ICD)

Maßnahme Fahrer der Gruppe 1 
(Privatfahrer)

Fahrer der Gruppe 2 
(Berufsfahrer)

Z. n. Schrittmacher
implantation oder 
Schrittmacherwechsel

keine Einschränkung bei Schrittmacherabhängigkeit 
bzw. Synkopen in der 
Anamnese Fahreignung nach 
vier Wochen, sonst nach 
1 Woche

ICD
Primärprävention Fahreignung nach 1–2 

Wochen
in der Regel nicht geeignet

Sekundärprävention Fahreignung nach 3 Monaten in der Regel nicht geeignet

Nach adäquatem 
Schock

In der Regel Fahreignung 
nach 3 Monaten

in der Regel nicht geeignet

Nach inadäquatem 
Schock

Fahreignung nach 
Beseitigung der zugrundelie-
genden Ursache

in der Regel nicht geeignet

Nach Aggregatwechsel Fahreignung nach 1 Woche in der Regel nicht geeignet

Nach Sondenwechsel In der Regel Fahreignung 
nach 1–2 Wochen

Rezidivierende 
Kammertachykardien

Einzelfallbeurteilung, 
kardiologische Untersuchung

in der Regel nicht geeignet

Verweigerung eines 
ICD

Primärpräventiv: keine 
Restriktion; Sekundärpräven-
tiv: Fahreignung nach 
6 Monaten

in der Regel nicht geeignet

ICD = implantierter Defibrillator.

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 14, Tabelle 2.
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Synkopen

Fahreignung bei Synkopen

Fahrer der Gruppe 1 
(Privatfahrer)

Fahrer der Gruppe 2 
(Berufsfahrer)

nach erster Synkope keine Einschränkung keine Einschränkung, wenn 
kein Hinweis auf hohes 
Rezidivrisiko

wiederholte (unklare) 
Synkope

erneute Diagnostik; 
Fahreignung frühestens nach 
6 Monaten; 
Einzelfallbeurteilung

in der Regel keine 
Fahreignung; 
Einzelfallbeurteilung

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 14, Tabelle 3.

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 15, Tabelle 4.

Akutes Koronarsyndrom und stabile KHK

Fahreignung beim akuten Koronarsyndrom (ACS) und bei stabiler  
Koronarer Herzkrankheit (KHK)

Fahrer der Gruppe 1 
(Privatfahrer)

Fahrer der Gruppe 2 
(Berufsfahrer)

akutes Koronarsyndrom 
(Herzinfarkt)

nach komplikationslosem 
Verlauf (EF > 35 %) ist 
Fahreignung gegeben. Bei 
einer EF ≤ 35 % oder bei 
akuter dekompensierter 
Herzinsuffizienz im Rahmen 
eines akuten Infarktes kann 
die Fahreignung nach 
4 Wochen gegeben sein; 
Einzelfallbeurteilung

bei EF > 35 % kann die 
Fahreignung nach 6 Wochen 
gegeben sein. Bei einer 
EF ≤ 35 % keine Fahreignung 

stabile Angina pectoris keine Einschränkung bei symptomatischer Angina 
auf niedriger Belastungsstufe 
keine Fahreignung

nach PCI keine Einschränkung nach 
PCI und gutem klinischen 
Ergebnis

Fahreignung 4 Wochen nach 
gutem klinischen Ergebnis; 
jährliche fachärztliche 
Kontrolluntersuchungen

koronare 
Bypassoperation

Fahreignung nach 2–4 
Wochen

Fahreignung nach 3 Monaten

ACS = akutes Koronarsyndrom; EF = linksventrikuläre Auswurffraktion; KHK = Koronare 
Herzkrankheit; PCI = perkutane Koronar-Intervention.
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Bradykarde Arrhythmien

Fahreignung bei bradykarden Arrhythmien

Fahrer der Gruppe 1 
(Privatfahrer)

Fahrer der Gruppe 2 
(Berufsfahrer)

SA-Blockierung
	› ohne Synkope keine Einschränkung keine Einschränkung

	› mit Synkope nicht geeignet bis effektive 
Therapie, danach siehe 
Herzschrittmacher (SM)

nicht geeignet bis effektive 
Therapie, danach siehe 
Herzschrittmacher (SM)

AV-Block I keine Einschränkung keine Einschränkung

AV-Block II (Mobitz)
	› ohne Synkope ggf. geeignet bis 

SM-Therapie
nicht geeignet bis SM-Therapie

	› mit Synkope nicht geeignet bis effektive 
Therapie, in der Regel SM

nicht geeignet bis effektive 
Therapie, in der Regel SM

AV-Block III (angeboren) keine Einschränkung solange 
keine Synkope und keine 
SM-Indikation vorliegen

in der Regel nicht geeignet

AV-Block III (erworben) nicht geeignet bis effektive 
Therapie, danach siehe SM

nicht geeignet bis effektive 
Therapie, danach siehe SM

Linksschenkelblock/
Rechtsschenkelblock/
Hemiblöcke

keine Einschränkung keine Einschränkung

Alternierende 
Schenkelblockbilder

nicht geeignet bis effektive 
Therapie

nicht geeignet bis effektive 
Therapie

Bifaszikuläre 
Blockbilder mit 
Synkope

nicht geeignet bis effektive 
Therapie

nicht geeignet bis effektive 
Therapie

AV = atrioventrikular; SA = sinuatrial; SM = Schrittmacher.

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 16, Tabelle 5.
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Ventrikuläre Arrhythmien

Fahreignung bei ventrikulären Arrhythmien

Fahrer der Gruppe 1 
(Privatfahrer)

Fahrer der Gruppe 2 
(Berufsfahrer)

Keine strukturelle Herzerkrankung, keine Ionenkanalerkrankung
Ventrikuläre 
Extrasystolen

keine Einschränkung keine Einschränkung

Nicht-anhaltende 
Kammertachykardie 
(NSTVT) ohne Synkope

keine Einschränkung Individuelle Entscheidung, in 
der Regel fahrgeeignet. Bei 
polymorphen NSTVT 
kardiologische Untersuchung, 
individuelle Entscheidung, 
Fahreignung kann gegeben 
sein

Anhaltende 
Kammertachykardie 
ohne Synkope

keine Einschränkung Fahreignung im Einzelfall 
möglich, kardiologische 
Untersuchung

Kammertachykardie mit 
Synkope

nach effektiver Therapie Geeignet 1 Monat nach 
effektiver Therapie, 
kardiologische 
Nachuntersuchung

Kammerflimmern mit 
ICD-Indikation

siehe ICD 
Sekundärprävention

keine Fahreignung

Strukturelle Herzerkrankung
ventrikuläre 
Extrasystolen

keine Einschränkung keine Einschränkung

anhaltende 
Kammertachykardie 
mit/ohne Synkope

siehe ICD siehe ICD

Kammerflimmern siehe ICD siehe ICD

Nicht-anhaltende 
Kammertachykardie
	› ohne Synkope Individuelle Entscheidung, in 

der Regel fahrgeeignet
Individuelle Entscheidung, 
kardiologische Untersuchung

	› mit Synkope nicht geeignet nicht geeignet

ICD = implantiertem Defibrillator; NSTVT = nicht-anhaltende Kammertachykardie.

[3] �DGK Pocket-Leitlinien. Fahreignung bei kardiovaskulären Erkrankungen, Version 2018,  
S. 18, Tabelle 7.
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VI. Klappenvitien und Diagnostik Endokarditis (2021/2023)

Klappenvitien: Diagnostik der Aortenklappenstenose
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Zentrale Abbildung: Patientenzentrierte Entscheidungsfindung für eine 
Intervention

CMR = kardiale Magnetresonanz; TEE = transösophageale Echokardiographie;  
TTE = transthorakales Echokardiogramm; VHD = Herzklappenerkrankung.

Herzklappen-Zentrum

Kompetenzzentrum für
die Behandlung von VHD

Herzklappen-Ambulanz

Standardisierte Organisation
der Versorgung mit leitlinien-

gerechter Behandlung der VHD

Netzwerk

Medizinische Abteilungen,
überweisende Kardiologen

und Hausärzte

Ätiologie, Läsion
und Mechanismen

der VHD

Schweregrad
der VHD

Symptome im
Zusammenhang

mit VHD

Lebenserwartung
und

Lebensqualität

Optimale lokale
Ressourcen

Die Vorteile
überwiegen
die Risiken

Therapieoptionen

Die Ziele des
Patienten

Individuelle anatomische und
verfahrenstechnische Faktoren

Echokardiographie (TTE und TEE),
koronare CT

Patientenzentrierte Bewertung der Intervention

Integrative Echokardiographie,
koronare CT, CMR, Belastungstest

Klinische Bewertung, Biomarker,Belastungs-
test bei asymptomatischen Patienten

Alter/geschätzte Lebenserwartung,
Geschlecht, Land, Komorbiditäten

Operationsrisiko, Komorbiditäten, Marker für
die Progression bei asymptomatischen Patienten

Werte und Erwartungen
des aufgeklärten Patienten

Entscheidung des Herzteams

Verfügbarkeit und zu erwartende Ergebnisse
einer bestimmten Maßnahme in einem

bestimmten Zentrum

Klinische
und bild-
gebende

Beurteilung

Bewertung
des Herz-

teams

[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021, S. 9, Abbildung 1.
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Behandlung der Aortenklappeninsuffizienz

KOF = Körperoberfläche; LV = linksventrikulär; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfrak-
tion; LVESD = linksventrikulärer endsystolischer Diameter.
a Für die Definition siehe Empfehlungen zu Operationsindikationen bei hochgradiger 
Aortenklappeninsuffizienz und Aortenwurzelerkrankung.  b Eine Operation sollte 
zudem erwogen werden, wenn während der Nachsorge signifikante Veränderungen 
der LV- oder Aortengröße auftreten.

Behandlung von Patienten mit Aortenklappeninsuffizienz

Signifikante Erweiterung der aufsteigenden Aortaa

Nachsorge Operationb

LVEF ≤ 50 % oder
LVESD > 50 mm

(oder > 25 mm/m2 KOF)

Nein

Nein

Ja

Ja

Hochgradige AorteninsuffizienzNein

Nein

Ja

Symptome? Ja

[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021, S. 20, Abbildung 2.
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[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021.S. 23, Abbildung 3.

Integrierte bildgebende Beurteilung der AS

AK = Aortenklappe; AS = Aortenklappenstenose; AVA = Aortenklappenfläche; ΔPm = mittlerer Druckgradient;  
DSE = Dobutamin-Stress-Echokardiographie; LV = linksventrikulär; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion;  
SVi = Schlagvolumenindex; Vmax = maximale transvalvuläre Flussgeschwindigkeit.
a Ein High-flow-Status kann bei Patienten mit Anämie, Hyperthyreose oder arterio-venösen Fisteln reversibel 
sein und kann auch bei Patienten mit hypertropher obstruktiver Kardiomyopathie auftreten. Obere Grenze des 
normalen Flusses mittels gepulster Doppler-Echokardiographie: Herzindex 4,1 l/min/m2 bei Männern und Frauen, 
SVi 54 ml/m2 bei Männern, 51 ml/m2 bei Frauen).  b Berücksichtigen Sie auch: typische Symptome (ohne an-
dere Erklärung), LV-Hypertrophie (in Abwesenheit von koexistierendem Bluthochdruck) oder reduzierte LV-
Längsfunktion (ohne andere Ursache).  c DSE-Flussreserve ≥ 20 % Anstieg des Schlagvolumens als Reaktion auf 
niedrig dosiertes Dobutamin.  d Pseudo-hochgradige AS = AVA > 1,0 cm2 mit erhöhtem Fluss.  e Schwellenwerte 
für hochgradige AS, bewertet anhand der CT-Messung der Aortenklappenverkalkung (Agatston-Einheiten): 
Männer > 3000, Frauen > 1600 = sehr wahrscheinlich; Männer > 2000, Frauen > 1200 = wahrscheinlich; 
Männer < 1600, Frauen < 800 = unwahrscheinlich.

AS-verdächtige Klappenmorphologie in der Echokardiographie

Neubewertung
bei

normalem Fluss

Nein

Nein

Ja

koronare CT zur
Beurteilung der
AK-Verkalkunge

Pseudo-
hochgradige ASd Hochgradige ASHochgradige AS

AS mit niedrigem Gradienten
Vmax < 4 m/s,

∆Pm < 40 mmHg

High flow StatusaMittelgradige AS

NeinJa

High flow Status
reversibel

Überprüfen Sie den Blutdruck und schließen Sie
Messfehler aus, die zu einer Unterschätzung von

Gradient, Fluss oder AVA führen können.

Ja

Flussstatus definierena

Niedriger Fluss
SVi ≤ 35 ml/m2

Hochgradige AS unwahrscheinlich

Ja

DSE Flussreservec

Nein

Ja

Ja Integrierter Ansatzb

Nein

Nein

Flussgeschwindigkeit/
Gradienten bestimmen

AVA ≤ 1,0 cm2

AS mit hohem Gradienten 
Vmax ≥ 4 m/s,

∆Pm ≥ 40 mmHg

Normaler Fluss
SVi > 35 ml/m2

LVEF ≥ 50 %

AVA ≤ 1,0 cm2
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[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021.S. 32, Abbildung 4.

©
E

S
C

/E
A

C
T

S

Behandlung von Patienten mit hochgradiger AS

AS = Aortenklappenstenose; BP = Blutdruck; EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk  
Evaluation; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; SAVR = chirurgischer Aortenklappenersatz;  
STS-PROM = Society of Thoracic Surgeons — vorhergesagtes Sterberisiko; TAVI = Transkatheter-Aorten
klappenimplantation; TF = transfemoral. 
a Vgl. Abbildung S. 175: AS-verdächtige Klappenmorphologie durch Echokardiographie.  b Prohibitives Risiko ist 
in Supplementary Table 5 zur Leitlinien-Langfassung definiert.  c Einschätzung des Herzteams auf Grundla-
ge einer sorgfältigen Bewertung der klinischen, anatomischen und verfahrenstechnischen Faktoren (siehe 
[22] Tabelle 5 und Tabelle mit Empfehlungen zu den Indikationen für einen Eingriff bei symptomatischer und 
asymptomatischer AS und empfohlener Eingriffsart). Die Empfehlung des Herzteams sollte mit dem Patienten 
besprochen werden, der dann eine informierte Behandlungswahl treffen kann.  d Ungünstige Merkmale gemäß 
der klinischen, bildgebenden (Echokardiographie/CT) und/oder Biomarker-Bewertung.  e STS-PROM:http://
riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate, EuroSCORE II: http://www.euroscore.org/calc. html.  f Falls gemäß 
klinischen, anatomischen und verfahrenstechnischen Faktoren für das Verfahren geeignet (siehe [22] Tabelle 5).

Behandlung von Patienten mit hochgradiger ASa

Symptome? Ja

Nein

LVEF < 50 %

Intervention ist wahrschein-
lich von Nutzenb (nach

Bewertung von Komorbidität
und Gebrechlichkeit)

Körperlich aktiv

Belastungstest

Symptome oder anhaltender
Blutdruckabfall unter

den Ausgangswert

Indikatoren für ungünstige
Prognosed und geringes

verfahrenstechnisches Risiko
Bewertung durch Herzteamc

Patienten aufklären
und in 6 Monaten erneut
untersuchen (oder so

bald wie möglich, wenn
Symptome auftreten)

Medikamentöse
Therapie

Nein

Ja Ja Nein

Nein

Nein

Nein

Ja

Ja

Ja

Patienten < 75 Jahre
mit niedrigem Risiko

für SAVR (STS-PROM/
EuroSCORE II < 4 %)e

ODER
Nicht geeignet für

TF TAVI, aber operabel

Alle anderen
Patienten

Patienten ≥ 75 Jahre
ODER

Ungeeignet/Hohes Risiko
für SAVR (STS-PROM/
EuroSCORE II > 8 %)e

UND
Geeignet für TF TAVI

SAVRf

SAVRf

oder
TAVIf

TAVIf

Therapie der Aortenklappenstenose
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[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021.S. 39, Abbildung 5.
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Behandlung von Patienten mit hochgradiger chronischer primärer MKI

AF = Vorhofflimmern; HF = Herzinsuffizienz; LA = linker Vorhof; LVEF = linksventrikuläre 
Ejektionsfraktion; LVESD = linksventrikulärer endsystolischer Diameter; sPAP = systoli-
scher pulmonalarterieller Druck; TEER = Transkatheter-edge-to-edge-Rekonstruktion.
a LA-Dilatation: Volumenindex ≥ 60 ml/m2 oder Durchmesser ≥ 55 mm bei Sinusrhythmus. 
b �Erweiterte Herzinsuffizienz-Therapie umfasst: kardiale Resynchronisationstherapie 
(CRT), Herzunterstützungssystem, Herztransplantation.

Symptome?

Behandlung von Patienten mit hochgradiger chronischer primärer MKI

LVEF ≤ 60 % oder
LVESD ≥ 40 mm

Vom Herzteam
beurteiltes

Operationsrisiko

Nein Ja

Nachsorge
Chirurgische

Mitralklappen-
rekonstruktion

Operation
(Rekonstruktion,
wenn möglich)

TEER, wenn
anatomisch ge-

eignet/erweiterte
HF-Therapieb

Palliativ-
medizinische
Versorgung

Neuauftreten von AF
oder

sPAP > 50 mmHg

Hohe Wahrscheinlichkeit einer nach-
haltigen Rekonstruktion, geringes

Operationsrisiko und LA-Dilatationa

Nein

JaNein

Ja

Ja

Inoperabel oder
hohes

Operationsrisiko

Hohes Risiko für
ausbleibenden Benefit
durch den Eingriff

JaNein

Nein

Therapie der hochgradigen Mitralklappeninsuffizienz
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[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021.S. 44, Abbildung 6.
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Behandlung von Patienten mit hochgradiger chronischer sekundärer MKI

Symptome trotz leitliniengesteuerter medikamentöser Therapie

Behandlung von Patienten mit hochgradiger chronischer sekundärer MKI

Eignung für die Operation auf
Grundlage der individuellen

Patientenmerkmalea

Anhaltende hochgradige
sekundäre MKI
und Symptome

NeinJa

Ja
Schwerwiegende Komorbiditäten oder

Lebenserwartung < 1 Jahr

Nein

KHK oder eine andere
behandlungsbedürftige Herzerkrankung

PCI/TAVI

Geeignet für die
Klappenoperation

Erfüllung der Kriterien, die auf
eine erhöhte Wahrscheinlichkeit
des Ansprechens auf TEERc deuten

HTx/LVAD
Palliativ-

medizinische
Versorgung

TEER
Engmaschige

Nachsorge

TEER in ausge-
wählten Fällen
oder ggf. andere
Transkatheter-

klappen-
Therapie (zur
Besserung der
Symptome),

nach sorgfältiger
Bewertung

für HTx/LVAD

MV-
Operationb

Nein

• Überweisung an das Herzteam
• Optimierung der leitliniengesteuerten

medikamentösen Therapie
• CRT, wenn indiziert (ESC HF-Leitlinien)

CABG oder
andere herz-
chirurgische

Eingriffe

UND

MV-
Operation

LV/RV-
Versagen
im End-
stadium

Nein

Palliativ-
medizinische
Versorgung

Ja Nein

JaNein

Ja Ja Nein

Ja
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[22] ESC Pocket Guidelines. Herzklappenerkrankungen, Version 2021.S. 54, Abbildung 8.
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Behandlung der Trikuspidalklappeninsuffizienz

LV = linksventrikulär; RV = rechter Ventrikel; TA = Trikuspidalanulus; TKI = Trikuspidal
insuffizienz; TV = Trikuspidalklappe.
a Ein Herzteam mit Fachkenntnissen in der Behandlung von Trikuspidalklappenerkran-
kungen bewertet die anatomischen Voraussetzungen für eine Transkathetertherapie, 
einschließlich der Jetposition, der Koaptationslücke, der Verankerung des Klappen
halteapparats und möglicher Interferenzen mit dem Schrittmacherkabel.  b Klappenersatz, 
wenn eine Rekonstruktion nicht möglich ist.

Behandlung der Trikuspidalinsuffizienz (TKI)

Linksseitige Klappenoperation
notwendig ?

Hochgradige
sekundäre TKI

Nein Ja

Nein

Schweregrad/Ätiologie der TKI Schweregrad/Ätiologie der TKI

Hochgradige
primäre TKI

Leichte bis
mittelschwere TKI

Hochgradige primäre
oder sekundäre TKI

Medikamentöse
Therapie

Rekonstruktion
oder Ersatz der TVb

Bewertung der
Transkathetertherapiea

Rekonstruktion
oder Ersatz der TVb

Hochgradige RV/LV-
Dysfunktion oder
hochgradige pul-

monale Hypertonie

Symptomatisch

RV-Dilatation

Symptomatisch

RV-Dilatation

Dilatation des TA?

Keine begleitende
TV-Operation

Ja

Nein

Nein

Nein Ja

Nein

Nein

Medikamentöse
Therapie

Nach Ansicht
des Herzteams

für eine Operation
geeignet

Nein

Ja

Ja

Ja

Ja

Ja

Therapie der Triskuspidalklappeninsuffizienz
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Endokarditis: Diagnosekriterien

Definitionen der 2023 European Society of Cardiology-modifizierten 
Diagnosekriterien der infektiösen Endokarditis

Hauptkriterien

(i)	 Blutkulturen positiv für IE
a)	 Endokarditis-typische Mikroorganismen in 2 unabhängigen Blutkulturen: 

Orale Streptokokken, Streptococcus gallolyticus (früher S. bovis), 
HACEK-Gruppe, S. aureus, E. faecalis

b)	 Mikroorganismen vereinbar mit einer IE in anhaltend positiven Blutkulturen:
•	 ≥ 2 positive Blutkulturen aus Blutentnahmen, die im Abstand von  

> 12 Stunden entnommen wurden
•	 Jede von 3 oder eine Mehrzahl von ≥ 4 unabhängigen Blutkulturen 

(erste und letzte Probe in ≥ 1 h Abstand entnommen)
c)	 Einzelne positive Blutkultur mit C. burnetii oder Phase-I-IgG-Antikörper-

Titer > 1:800

(ii)	 Bildgebung positiv für IE:
Valvuläre, perivalvuläre/periprothetische und Fremdkörper-assoziierte 
anatomische und metabolische Läsionen, die für eine IE charakteristisch sind, 
mit Nachweis durch eines der folgenden bildgebenden Verfahren:

•	 Echokardiographie (TTE und TEE)
•	 Kardiale CT
•	 18F-FDG-PET/CT(A)
•	 WBC SPECT/CT

Nebenkriterien

(i)	 Prädisposition (z. B. prädisponierende Herzerkrankungen mit hohem 
oder mittlerem IE-Risiko oder intravenöser Drogenabusus)a

(ii)	 Fieber definiert als Temperatur > 38 °C
(iii)	Embolisch-vaskuläre Dissemination (einschließlich solcher, die nur in der 

Bildgebung detektiert wurden):
•	 Größere systemische und pulmonale Embolien/Infarkte und Abszesse
•	 Hämatogene osteoartikuläre septische Komplikationen (z. B. 

Spondylodiszitis)
•	 Mykotische Aneurysmen
•	 Intrakranielle ischämische/hämorrhagische Läsionen
•	 Konjunktivale Einblutungen
•	 Janeway-Läsionen ©

ES
C
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Definitionen der 2023 European Society of Cardiology-modifizierten 
Diagnosekriterien der infektiösen Endokarditis (Fortsetzung)

Nebenkriterien (Fortsetzung)

(iv)	Immunologische Phänomene:
•	 Glomerulonephritis
•	 Osler-Knötchen und Roth-Flecken
•	 Rheumafaktor

(v)	 Mikrobiologischer Nachweis:
•	 Positive Blutkultur, die kein Hauptkriterium (s.o.) erfüllt
•	 Serologischer Nachweis einer aktiven Infektion mit einem mit IE zu 

vereinbarenden Organismus

IE-KLASSIFIZIERUNG (bei Klinikaufnahme und während der Verlaufskontrolle)

Definitiv:
•	 2 Hauptkriterien
•	 1 Hauptkriterium und ≥ 3 Nebenkriterien
•	 5 Nebenkriterien

Möglich:
•	 1 Hauptkriterium und 1 oder 2 Nebenkriterien
•	 3–4 Nebenkriterien

Ausgeschlossen:
•	 Erfüllt nicht die Kriterien für „definitiv“ oder „möglich“ mit oder ohne 

gesicherte Alternativdiagnose
18F-FDG-PET/CT = 18F-Fluordesoxyglucose-Positronen-Emissions-Tomographie/Computertomogra-
phie; CT = Computertomographie; CTA = computertomographische Angiographie; ESC = Europäische 
Gesellschaft für Kardiologie; HACEK = Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella, 
Kingella; IE = infektiöse Endokarditis; Ig = Immunglobulin; TEE = transösophageale Echokardiographie; 
TTE = transthorakale Echokardiographie; WBC SPECT/CT = Single-Photon-Emissions-Computertomo-
graphie/Computertomographie der weißen Blutkörperchen.
a �Ausführliche Erläuterungen zu den prädisponierenden Faktoren finden Sie im Abschnitt „Prävention“ 

der Leitlinien-Langfassung.

©
ES

C

[20] ESC Pocket Guidelines. Endokarditis, Version 2023, S. 23–24, Tabelle 8.
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Behandlung von Patienten mit infektiöser Endokarditis.

Ja Nein

Ja

Nein

Notfall

Dringlich

Nicht-dringlich

Patient mit infektiöser
Endokarditis

Bildgebung

Blutkultur

Anpassung der Antibiotika
entsprechend den Ergebnissen
der Blutkulturen

Endokarditis-Team

Empirische Antibiotikatherapie i.v.

Fortführung einer
adäquaten
Antibiotika-
therapie

Komplikationen

Komplikationen

Herzchirurgie

Antibiotikatherapie i.v. im Krankenhaus oder OPAT

Patientenzentrierte Versorgung
Rehabilitationsplan

Patientenedukation – Mundhygiene und allgemeine Hygiene

Fortführung einer
adäquaten
Antibiotika-
therapie

Fortführung einer
adäquaten
Antibiotika-
therapie

Endokarditis-Team

©
ES

C

[20] ESC Pocket Guidelines. Endokarditis, Version 2023, S. 7, Abbildung 1.

Behandlungsalgorithmus infektiöse Endokarditis

OPAT = ambulante parenterale Antibiotikatherapie.
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VII. Kardiopulmonale Reanimation (2021)

Basisreanimation

Basisreanimation

Keine Reaktion, keine normale Atmung ?

Um Hilfe rufen

Atemwege öffnen 
(Kopf überstrecken, Kinn anheben)

Notruf 112*/AED holen lassen

Thoraxkompression: Beatmungen (30:2) 
bis Rettungsdienst kommt

Sobald AED eintrifft — einschalten und  
den Anweisungen folgen

* oder andere örtliche Notrufnummer

AED = automatisierter externer Defibrillator.

[12] DGK Pocket-Leitlinien. Kardiopulmonale Reanimation, Version 2021, S. 7, Abbildung 2.
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Keine Reaktion, keine  
normale Atmung ?

Um Hilfe rufen

Atemwege freimachen: 
dazu Kopf überstrecken

Thoraxkompression/ 
Beatmung (30 : 2) 

bis AED bereit

112 wählen 
AED holen 

lassen

Rhythmus- 
Analyse

Schock 
empfohlen

Kein Schock 
empfohlen

1 mal Schock  
(120—360 J biphasich, 
360 J monophasisch)

Sofort danach 
Thoraxkompression/
Beatmung (30 : 2) 

für 2 Minuten

Sofort 
Thoraxkompression/
Beatmung (30 : 2) 

für 2 Minuten

Anwendung des automatisierten externen Defibrillators (AED) im Rahmen 
der Reanimation

[12] DGK Pocket-Leitlinien. Kardiopulmonale Reanimation, Version 2021, S. 12, Abbildung 7.

Defibrillation mit dem AED
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Die DGK-Pocket-Leitlinien geben die Ansichten der DGK, die von der DGK adaptierten ESC-Leitli-
nien die Ansichten der ESC/DGK wieder. Sie wurden unter sorgfältiger Prüfung der wissenschaftli-
chen und medizinischen Erkenntnisse und der zum Zeitpunkt ihrer Datierung verfügbaren Evidenz 
nach bestem Wissen und Gewissen erstellt. 
Die DGK ist nicht verantwortlich für Widersprüche, Diskrepanzen und/oder Uneindeutigkeiten zwi-
schen den DGK-Leitlinien und anderen von den zuständigen Gesundheitsinstitutionen veröffent-
lichten offiziellen Empfehlungen oder Leitlinien, insbesondere in Bezug auf gebotene Maßnahmen 
zur Gesundheitsversorgung oder auf Behandlungsstrategien. 
Die Angehörigen der Heilberufe werden ermutigt, die DGK-Leitlinien bei der Ausübung ihrer klini-
schen Diagnosen sowie bei der Festlegung und Umsetzung präventiver, diagnostischer oder the-
rapeutischer medizinischer Strategien umfänglich zu berücksichtigen. Die DGK-Leitlinien heben 
jedoch in keiner Weise die individuelle Verantwortung der Angehörigen der Heilberufe auf, ange-
messene und sachgerechte Entscheidungen unter Berücksichtigung des Gesundheitszustands 
des einzelnen Patienten und gegebenenfalls in Absprache mit diesem und dem Pflegepersonal 
des Patienten zu treffen. Die DGK-Leitlinien befreien die Angehörigen der Heilberufe auch nicht 
davon, die einschlägigen offiziellen aktualisierten Empfehlungen oder Leitlinien der zuständigen 
Gesundheitsinstitutionen sorgfältig und umfassend zu berücksichtigen, um den Fall jedes einzel-
nen Patienten im Lichte der wissenschaftlichen Erkenntnisse und gemäß den jeweiligen einschlä-
gigen ethischen und beruflichen Pflichten zu behandeln. Ebenso liegt es in der Verantwortung der 
Angehörigen der Heilberufe, die zum Zeitpunkt der Verordnung geltenden Regeln und Vorschriften 
für Arzneimittel und Medizinprodukte zu beachten und sich vor einer klinischen Entscheidung zu 
vergewissern, ob die Pocket-Leitlinie zwischenzeitlich aktualisiert wurde.

Die zugrunde liegenden Pocket-Leitlinien sind online  
verfügbar unter: dgk.org/leitlinien
Die Verwendung der ESC-Leitlinien erfolgt mit freundlicher Genehmigung  
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