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ZUSAMMENFASSUNG

Diabetes mellitus (DM) stellt eine wichtige Komorbidität bei

Patienten mit Herzinsuffizienz dar, die maßgeblich die Prog-

nose der Patienten determiniert. Von entscheidender

Bedeutung zur Verbesserung der Prognose dieser Hochrisiko-

Patienten ist daher eine frühzeitige Diagnostik und differen-

zierte medikamentöse Therapie mit Ausschöpfung aller mög-

lichen Therapieoptionen und Absetzen potenziell schädlicher

Substanzen. Das gemeinsame Positionspapier der Deutschen

Gesellschaft für Kardiologie (DGK) und der Deutschen Diabe-

tes Gesellschaft (DDG) fasst die vorhandene wissenschaftliche

Evidenz zusammen und gibt Empfehlungen, was bei der Diag-
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nose und Therapie der Herzinsuffizienz und des DM zu beach-

ten ist, um die Prognose zu verbessern.

ABSTRACT

Diabetes is a very important and preventable risk factor for

the development of heart failure and a frequent comorbidity

observed in patients with heart failure with increased cardio-

vascular morbidity and mortality. Therefore, it is of clinical im-

portance to treat both diseases as early as possible with an op-

timal therapy. This joint position paper of the DGK and DDG

outlines the scientific evidence and provides recommenda-

tions about diagnosis and therapy of heart failure and diabe-

tes to improve outcome.

Abkürzungen

BZ Blutzucker
CANVAS-Program

Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study
CARMELINA Cardiovascular and Real Microvascular Outcome

Study With Linagliptin in Patients With Type 2
Diabetes Mellitus

CAROLINA Cardiovascular Outcome Study of Linagliptin Ver-
sus Glimepiride in Patients With Type 2 Diabetes

DECLARE-TIMI 58
Dapaglif lozin Effect on Cardiovascular Events
−Thrombolysis In Myocardial Infarction 58 trial

DEVOTE Efficacy and Safety of Degludec versus Glargine in
Type 2 Diabetes

DM Diabetes mellitus
EMPAREG-Outcome

Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial
in Type 2 Diabetes Mellitus Patients – Removing
Excess Glucose

EMPEROR Empagliflozin Outcome Trial in Patients With
Chronic Heart Failure With Reduced Ejection
Fraction

FIGHT Functional Impact of GLP1 for HF treatment
HFimpEF Herzinsuffizienz mit verbesserter Ejektionsfraktion
HFmrEF Herzinsuffizienz mit mäßiggradig eingeschränkter

Ejektionsfraktion
HFpEF Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion
HFrEF Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion
LIVE Effect of Liraglutide on Left Ventricular Function in

Stable Chronic Heart Failure Patients
oGTT Oraler Glukosetoleranz Test
ORIGIN Outcome reduction with initial glargine interven-

tion
SCORED Sotagliflozin in Patients with Diabetes and Chronic

Kidney Disease
SOLOIST-WHF Sotagliflozin in Patients with Diabetes and Recent

Worsening Heart Failure
TRED-HF Withdrawal of pharmacological treatment for

heart failure in patients with recovered dilated
cardiomyopathy

VERTIS Cardiovascular Outcomes with Ertugliflozin in
Type 2 Diabetes

Präambel

Herzinsuffizienz und Diabetes (DM) sind bedeutende und häufige
Komorbiditäten, die die Prognose der betroffenen Patienten deut-
lich verschlechtern. Dieses erste gemeinsame Positionspapier der
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (DGK) und der Deutschen
Diabetes Gesellschaft (DDG) soll den gegenwärtigen Erkenntnis-
stand widerspiegeln und allen Ärzten und ihren Patienten eine Hil-
festellung zur Entscheidungsfindung bei Diagnostik und Therapie
bieten. Das Positionspapier „Herzinsuffizienz und Diabetes“ fasst
die vorhandene wissenschaftliche Evidenz zusammen und gibt
Empfehlungen, was bei der Therapie der Herzinsuffizienz und des
DMbei diesen Patienten zu beachten ist, um die Prognose zu ver-
bessern. Aufgrund der Datenlage beziehen sich die vorgestellten
Empfehlungen primär auf Patienten mit Typ-2-Diabetes. Das Posi-
tionspapier fokussiert sich auf Patienten mit DMund Herzinsuffi-
zienz, daher besteht kein Anspruch auf Vollständigkeit in Bezug
auf die Therapie der Herzinsuffizienz bei Menschen ohne DM. Es
werden bisher publizierte, relevante Studien herangezogen, zwi-
schenzeitlich gelöste Fragen beantwortet, aber auch bislang un-
gelöste Fragen aufgezeigt. Das Positionspapier gibt Empfehlun-
gen, für welche Patienten ein bestimmtes diagnostisches und/
oder therapeutisches Verfahren infrage kommt. Das Positionspa-
pier ersetzt dabei keine ärztliche Evaluation eines jeden Patienten
und die Anpassung von Diagnostik und Therapie im individuellen
Fall.

Einleitung und Epidemiologie

Das Vorliegen eines DM stellt einen wichtigen Risikofaktor für die
Entwicklung einer Herzinsuffizienz dar. So entwickeln Patienten
mit DM circa 2–5 mal häufiger und in bereits jüngerem Lebensal-
ter eine Herzinsuffizienz [1]. In klinischen Studien zeigte sich, dass
bei bis zu 30% aller Patienten mit DMbereits eine Herzinsuffizienz
vorliegt und die Dunkelziffer noch höher ist, da sich bei 28% eine
bisher nicht erkannte Herzinsuffizienz fand (~25 % Herzinsuffi-
zienz mit erhaltener Ejektionsfraktion [HFpEF]; ~75% Herzinsuffi-
zienz mit reduzierter Ejektionsfraktion [HFrEF]) [2]. Umgekehrt
führt das Vorliegen einer Herzinsuffizienz zu einer diabetogenen
Stoffwechsellage, ist mit dem häufigeren Auftreten eines DMas-
soziiert und wird als Risikofaktor für die Entwicklung eines DMbe-
trachtet [3, 4, 5]. In Herzinsuffizienz-Studien haben circa 30–40%
aller Patienten einen Prädiabetes oder manifesten DMunabhän-
gig von der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) [6, 7, 8, 9,
10, 11, 12].
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Das gemeinsame Vorliegen eines DM und einer Herzinsuffi-
zienz ist mit einer schlechteren Prognose assoziiert [8, 11, 13,
14, 15, 16, 17], und die kardiovaskuläre Mortalität dieser Patien-
ten ist um 50–90% erhöht [8, 17, 18, 19]. Zwei Studien konnten
zeigen, dass bei Patienten mit Herzinsuffizienz das Vorliegen eines
Prädiabetes sowie eines bisher nicht diagnostizierten DMmit ei-
ner höheren Mortalität und Ereignisrate im Vergleich zu Men-
schen mit Normoglykämie assoziiert sind [9, 16]. In der kürzlich
publizierten EMPEROR Reduced-Studie zeigte sich ein erhöhtes Ri-
siko für kardiorenale Ereignisse bei HFrEF-Patienten mit DM im
Gegensatz zu Patienten mit Prädiabetes mit vergleichbarer Ereig-
nisrate gegenüber normoglykämischen Studienteilnehmern [20].

Diese Daten zeigen die Notwendigkeit, das gemeinsame Vor-
liegen beider Erkrankungen frühzeitig zu erfassen und konse-
quent zu behandeln. Im Folgenden wird zunächst auf die Diagnos-
tik und im Anschluss auf die Besonderheiten der Therapie bei
Herzinsuffizienz und DMeingegangen.

Diagnostik

Screening und Diagnose Diabetes

Aufgrund der hohen Prävalenz des DMbei Herzinsuffizienz und
der damit verbundenen schlechten Prognose empfiehlt sich ein
Screening von Patienten mit Herzinsuffizienz auf das Vorliegen ei-
nes DM entsprechend den Praxisempfehlungen der DDG (siehe
▶ Abb. 1). Dies sollte nach Möglichkeit bei Erstdiagnose entweder
ambulant oder stationär (z. B. bei Aufnahme wegen eines akuten
Myokardinfarkts oder dekompensierter Herzinsuffizienz) erfol-
gen. Bei negativem Befund und einem Alter > 45 Jahre empfiehlt
sich entsprechend der American Diabetes Association (ADA) eine
Wiederholung des Diabetes Screening im Abstand von ca. 3 Jah-
ren.

Der HbA1c-Wert wird nicht als alleiniger Nachweis eines
DM empfohlen. Die Kommission Labordiagnostik der DDG und
DGKL empfiehlt eine gleichzeitige Messung von Glukose und
HbA1c-Wert. Wenn Plasmaglukose- und HbA1c-Wert patholo-
gisch erhöht sind, muss keine andere Bestimmung erfolgen. Bei
diskrepanten Aussagen der verschiedenen Messgrößen sollte ein
oGTT erfolgen [21]. Alternativ sollte bei diskordanten Ergebnissen

– Symptome eines Diabetes (z.B. Gewichtsverlust, Polyurie, Polydipsie... )
– Erhöhtes Diabetes-Risiko (z.B. Diabetes-Risiko-Fragebogen, Vorhandensein, von Folge-/Begleiterkrankungen... ) 

Bestimmung von
venöser Gelegenheits-Plasmaglukose (GPG) / Nüchtern-Plasmaglukose / HbA1c

2 h-Plasmaglukose im oGTT

< 7,8 mmolL
< 140 mg/dl

7,8–11,0 mmol/l
140–199 mg/dl

≥ 11,1 mmol/l
≥ 200 mg/dl

Kein Diabetes IGT Diabetes

 Diagnose- Kein Diabetes Graubereich (Prädiabetes) Diabetes
 kriterien
 NPG < 5,6 mmol/l IFG:  5,6–6,9 mmol/l* ≥ 7,0 mmol/1 (≥ 126 mg/dl)
  < 100 mg/dl (100-125 mg/dl*) oder
 GPG   ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl) 

 HbA1c < 39 mmol/mol Hb 39–48 mmol/mol Hb ≥ 48 mmol/mol Hb
  < 5,7 % (5,7–6,5 %) ≥ 6,5%

▶ Abb.1 Vorgehen bei der Diabetesdiagnose. Aus praktischen Gründen empfiehlt die Kommission Labordiagnostik der DDG und DGKL eine
gleichzeitige Messung von Glukose und HbA1c-Wert, da sich diese Parameter ergänzen. Wenn Plasmaglukose- und HbA1c-Wert pathologisch er-
höht sind, muss keine andere Bestimmung erfolgen. Bei diskrepanten Aussagen der verschiedenen Messgrößen sollte ein oGTT erfolgen. In der
Praxis kann auch eine Wiederholung der Plasmaglukose- und HbA1c-Messung vor einem oGTT erfolgen. Eine wiederholte Messung soll zeitnah
erfolgen, d. h. innerhalb von 2 Wochen. oGTT: oraler Glukosetoleranztest; IFG: impaired fasting tolerance; IGT: impaired glucose tolerance. Quelle:
Landgraf R, Heinemann L, Schleicher E et al. Definition, Klassifikation und Diagnostik des Diabetes mellitus: Update 2022. Diabetologie 2022;
17 (Suppl 2). doi:10.1055/a-1789-5615 (eingereicht).
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bzw. zwei diskrepanten Befunden der höhere Wert bestätigt wer-
den; dies kann mittels erneuter Testung binnen 14 Tagen erfol-
gen.

Bei einem HbA1c ≥ 6,5 % und einer Nüchtern-Glukose
≥ 126mg/dl kann die Diagnose eines DMgestellt werden. Befin-
den sich die erhobenen Werte in der Grauzone (HbA1c 5,7–
< 6,5 % oder nüchtern BZ ≥ 100 – ≤ 125mg/dL) wird die Durchfüh-

rung eines oGTT empfohlen. Hier gilt eine 2-Stunden-Plasmaglu-
kose ≥ 200mg/dL als sicherer Nachweis eines DM.

Als Prädiabetes definiert man folgende Testergebnisse:
1. Nüchtern Glukose zwischen 100–125mg/dL (bzw. 110–

125mg/dL gemäß WHO)
2. 2-Stunden-Plasmaglukose im oGTT 140–199mg/dL
3. HbA1c 5,7–6,4 %

Screening und Diagnose Herzinsuffizienz

Die Herzinsuffizienz ist definiert als ein klinisches Syndrommit ak-
tuellen oder vorbestehenden Symptomen und/oder Zeichen einer
Herzinsuffizienz, die durch strukturelle und/oder funktionelle kar-
diale Abnormalitäten hervorgerufen wird und deren Vorhanden-
sein durch das Vorliegen erhöhter natriuretischer Peptide
(NTproBNP≥ 125 pg/ml) und/oder dem objektiven Nachweis einer
pulmonalen oder systemischen Stauung erhärtet wird. Da Patien-
ten mit DMein hohes Risiko für eine Herzinsuffizienz haben, sollte
regelmäßig, nach Möglichkeit bei jeder ärztlichen Vorstellung, auf
das Vorliegen von Symptomen und/oder Zeichen einer Herzinsuf-
fizienz gescreent werden (▶ Tab. 1).

Bei Verdacht auf eine Herzinsuffizienz wird eine Bestimmung
zumindest eines natriuretischen Peptids empfohlen. Eine Plasma-
konzentration des BNPs < 35 pg/ml oder des NTproBNPs
< 125mg/ml machen die Diagnose einer Herzinsuffizienz unwahr-
scheinlich (bei Patienten mit Vorhofflimmern gelten höhere
Grenzwerte: BNP < 105 pg/ml, NTproBNP < 365 pg/ml), wobei fal-
sche niedrige Werte bei Adipositas vorkommen können [23]. Bei
erhöhten Werten wird die Durchführung einer Echokardiographie
empfohlen, um die Diagnose einer Herzinsuffizienz zu sichern.
▶ Tab. 2 gibt einen Überblick über die 3 Kategorien der Herzinsuf-
fizienz und ihre Diagnosekriterien entsprechend der aktuellen
Leitlinie der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) zur
Diagnose und Therapie der Herzinsuffizienz [22].

Nach Sicherung der Diagnose ist eine Abklärung der zugrunde
liegenden Ätiologie zwingend, um reversible oder behandelbare
Ursachen der Herzinsuffizienz zu detektieren. Für weitere Details
sei an dieser Stelle auf die aktuelle Herzinsuffizienz Leitlinie der
ESC verwiesen [22].

In der 2021 veröffentlichten universalen Definition der Herzin-
suffizienz wird neben HFpEF, HFmrEF und HFrEF eine weitere Iden-

▶ Tab. 1 Symptome und Zeichen einer Herzinsuffizienz entspre-
chend der ESC Herzinsuffizienz Leitlinie 2021. Datenquelle: [22].

Symptome Zeichen

Typisch Spezifisch

Dyspnoe
Orthopnoe
Paroxysmale nächtliche Dys-
pnoe
Reduzierte Belastungstoleranz
Müdigkeit
Verlängerte Erholungszeit nach
Belastung
Knöchelödeme

Erhöhter jugular venöser Druck
Hepatojugulärer Reflux
3. Herzton (Galopprhythmus)
Lateralisierter Herzspitzenstoß

Weniger typisch Weniger spezifisch

Nächtliches Husten
Keuchen
Schwellneigung
Verminderter Appetit
Verwirrtheit
Depression
Palpitationen
Schwindel
Synkope
Bendopnoe

Gewichtszunahme (> 2 kg /
Woche)
Gewichtsverlust (fortgeschrit-
tene Herzinsuffizienz)
Kachexie
Herzgeräusch
Periphere Ödeme
Rasselgeräusche
Pleuraerguss
Tachykardie
Unregelmäßiger Puls
Tachypnoe
Cheyne-Stokes-Atmung
Hepatomegalie
Aszites
Kalte Extremitäten
Oligurie

▶ Tab. 2 Herzinsuffizienz Phänotypen und Diagnosekriterien.

Herzinsuffizienz Typ HFpEF HFmrEF HFrEF

1. Kriterium Symptome und/oder Zeichen Symptome und/oder Zeichen Symptome und/oder Zeichen

2. Kriterium LVEF ≥50% LVEF 41–49% LVEF ≤ 40%

3. Kriterium Objektive Hinweise für strukturelle und/oder
funktionelle Herzanomalien, die auf eine dias-
tolische LV-Dysfunktion/erhöhten LV-Fül-
lungsdruck hindeuten, einschließlich erhöhter
natriuretischer Peptide

HFpEF: Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion; HFmrEF: mäßiggradig eingeschränkter; HFrEF: Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion.
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tität der Herzinsuffizienz eingeführt: Herzinsuffizienz mit verbes-
serter Ejektionsfraktion (HFimpEF). Diese definiert sich durch eine
Ausgangs LVEF von ≤ 40% mit einer Verbesserung im Verlauf von
≥ 10%-Punkten auf eine LVEF von > 40% [24]. Die Unterscheidung
ist insofern relevant, da auf dem Boden der TRED-HF-Daten auch
bei normalisierter EF eine Fortsetzung der medikamentösen The-
rapie empfohlen wird, um einem Rückfall mit Verschlechterung
der LVEF vorzubeugen [25].

Behandlung der HFrEF

Grundsätzlich unterscheidet sich die Behandlung der Herzinsuffi-
zienz von Patienten mit und ohne Diabetes mellitus nicht. Die ab-
solute Risikoreduktion ist aufgrund des deutlich erhöhten Risikos
der Patienten mit DM sogar höher. Die Grundlage der Therapie
der HFrEF (LVEF ≤ 40%) zur Reduktion der Mortalität stellt bei allen
Patienten die medikamentöse Vierfach-Therapie bestehend aus
Angiotensin-converting enzyme (ACE)-Hemmer/Angiotensin re-
ceptor-neprilysin inhibitor (ARNI), β-Blocker, Mineralocorticoid re-
ceptor antagonist (MRA) und Sodium-glucose co-transporter 2
(SGLT-2)-Inhibitor dar [22].

ACE-Inhibitor/ARNI

ACE-Inhibitoren waren die erste Medikamentenklasse, die eine Re-
duktion der Mortalität und Morbidität bei Patienten mit HFrEF zei-
gen konnten [26, 27] und ihre günstigen Behandlungseffekte fin-
den sich in gleicher Weise bei Patienten mit und ohne DM. [28,
29, 30]. Der ARNI Sacubitril/Valsartan zeigte eine signifikante Re-
duktion des primären Endpunktes kardiovaskulärer Tod und Herz-
insuffizienz-bedingte Hospitalisierung im Vergleich zum ACE-
Hemmer Enalapril [8]. Die positiven Effekte von Sacubitril/Valsar-
tan waren über das gesamte HbA1c Spektrum konsistent [9]. Zu-
sätzlich führte die Behandlung mit Sacubitril/Valsartan im Ver-
gleich zu Enalapril zu einer leichten Reduktion der HbA1c Spiegel
(–0,14%) und über den Studienverlauf von 3 Jahren zu einer nied-
rigeren Rate an erstmals initiiertem Insulingebrauch (3,5 vs. 5,0
pro 100 py) [31].

β-Blocker

β-Blocker führen zu einer Reduktion der Mortalität und Morbidität
bei Patienten mit HFrEF und bestehender Therapie mit ACE-Hem-
mern und Diuretika [32, 33, 34, 35]. Dies konnte ebenso für Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz und DMgezeigt werden [36, 37, 38,
39]. Beta-Blocker haben geringe Effekte auf den Glukosestoff-
wechsel von Diabetespatienten. In einer Metaanalyse ergab sich
im Mittel ein Anstieg der Nüchternglukose von 12 mg/dl
(0,64mmol/l) wobei sich dieser negative Effekt auf den Blutzucker
hauptsächlich bei nicht-selektiven Beta-Blockern zeigte. Vermehr-
te Hypoglykämien wurden durch den Einsatz von Beta-Blockern
nicht beobachtet [40].

Mineralkortikoid-Rezeptorantagonist (MRA)

MRAs reduzieren Mortalität und Hospitalisierung aufgrund von
Herzinsuffizienz mit konsistenten Effekten bei Patienten mit und
ohne DM [41, 42].

Sodium-glucose co-transporter-2 (SGLT-2-)
Inhibitoren

Zwei randomisierte Placebo-kontrollierte Studien untersuchten
den Effekt von SGLT-2-Inhibitoren bei Patienten mit HFrEF mit
und ohne DM auf dem Boden einer optimalen medikamentösen
Herzinsuffizienztherapie (OMT) im Vergleich zu Placebo. Die DA-
PA-HF Studie schloss Patienten mit NYHA Klasse II-IV und einer
LVEF ≤ 40 % trotz OMT und erhöhtem NT-proBNP ein. Ausge-
schlossen wurden Patienten mit einer GFR ≤ 30ml/min/1,73m².
Dapagliflozin reduzierte das relative Risiko für den primären End-
punkt, eine Kombination aus verschlechterter Herzinsuffizienz
(Hospitalisierung aufgrund von Herzinsuffizienz und notwendiger
i. v. diuretischer Therapie) und kardiovaskulärem Tod um 26% und
führte zudem zu einer Reduktion der Gesamtmortalität [43]. Die
positiven Effekte waren sowohl bei Patienten mit und ohne DMzu
sehen, galten über das komplette Spektrum des HbA1c und wa-
ren unabhängig von der begleitenden antidiabetischen Therapie
[43, 44]. In die EMPEROR-Reduced-Studien wurden Patienten mit
HFrEF mit und ohne DMmit NYHA Klasse II-IV, einer LVEF ≤ 40%
trotz OMT und einer eGFR ≥ 20ml/min/1,73m² eingeschlossen.
Empagliflozin reduzierte den primären Endpunkt bestehend aus
kardiovaskulärem Tod und Hospitalisierung aufgrund von Herzin-
suffizienz um 25%, wobei dies primär durch die verringerte Rate
an Hospitalisierungen getrieben war [45]. Der Effekt von Empagli-
flozin auf den primären Endpunkt war konsistent bei Patienten
mit und ohne DM [20]. Eine Metaanalyse der DAPA-HF und EMPE-
ROR-Reduced Studie zeigte einen konsistenten Effekt der beiden
Substanzen auf die Reduktion der Hospitalisierungen aufgrund
von Herzinsuffizienz oder kardiovaskulärem Tod, und der Gesamt-
mortalität [46].

Bezüglich des praktischen Einsatzes sind für die beiden Sub-
stanzen insbesondere die geltenden eGFR Grenzen zu beachten
(▶ Tab. 3). Zur Therapie der Herzinsuffizienz kann Empagliflozin
bis zu einer eGFR ≥ 20ml/min/1,73m² begonnen und fortgesetzt
werden. Im Gegensatz hierzu wird die Therapie des DMmit Empa-
gliflozin nur bis zu einer eGFR von ≥ 30ml/min/1,73m² (entspre-
chend der Fachinformation) empfohlen. Für Dapagliflozin gilt eine
eGFR Grenze von ≥ 25ml/min/1,73m² für alle Indikationen (Herz-
insuffizienz, Diabetes mellitus und chronische Niereninsuffizienz
[CKD]).

Sotagliflozin (zurzeit in Deutschland nicht verfügbar), ein kom-
binierter SGLT-1- und SGLT-2-Inhibitor, wurde bei Patienten mit
Typ-2-Diabetes und kürzlich stattgehabter Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz unabhängig von der LVEF untersucht

▶ Tab. 3 eGFR Grenzen entsprechend der Fachinformation bei der
eine Therapie begonnen werden kann.

Indikation Dapagliflozin Empagliflozin

DM ≥25ml/min/1,73m² ≥ 30ml/min/1,73m²

Herz-
insuffizienz

≥25ml/min/1,73m² ≥ 20ml/min/1,73m²

CKD ≥25ml/min/1,73m² –
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(SOLOIST-HF-Studie). Patienten mit einer eGFR< 30 ml/min/
1,73m² wurden ausgeschlossen. Sotagliflozin reduzierte den
kombinierten Endpunkt aus kardiovaskulärem Tod und Hospitali-
sierung aufgrund von Herzinsuffizienz oder dringender Vorstel-
lung aufgrund von Herzinsuffizienz um 33%. Der Behandlungsef-
fekt war konsistent über das komplette Spektrum der LVEF [47].

Zu beachten ist, dass in den erwähnten Studien keine Patien-
ten mit Typ-1-Diabetes untersucht wurden. Die DAPA-HF und SO-
LOIST-HF-Studie schlossen Patienten mit Typ-1-Diabetes aus. In
der EMPEROR-Reduced-Studie wurden diese Patienten zwar nicht
ausgeschlossen, es werden aber keine Ergebnisse berichtet. Auf-
grund dessen sollte vor dem Einsatz eines SGLT-2-Inhibitors er-
fragt werden, ob der Patient einen Typ-1- oder Typ-2-Diabetes
hat (siehe ▶ Abb. 2). Patienten mit Typ-1-Diabetes sollten vom
Kardiologen keinen SGLT-2-Inhibitor zur Therapie der Herzinsuffi-
zienz erhalten (siehe auch ▶ Abb. 2). Für Patienten mit Typ-1-Di-
abetes wird ansonsten die Gabe einer Standard Herzinsuffizienz
Therapie empfohlen.

Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes sollte die antidiabetische Be-
gleitmedikation, inklusive der Insulintherapie, geprüft und Sub-
stanzen, die zu vermehrten Hospitalisierung aufgrund von Herzin-
suffizienz führen können (Pioglitazon und Saxagliptin; siehe auch
Abschnitt kardiovaskuläres Sicherheitsprofil), abgesetzt werden.
Des Weiteren sollten Hypoglykämien vermieden werden. Obwohl
schwere Hypoglykämien mit einer erhöhten Rate von Hospitalisie-
rung aufgrund von Herzinsuffizienz nur in einigen [48, 49, 50],
aber nicht allen Studien [50] assoziiert waren, gibt es keine klare

Evidenz für einen kausalen Zusammenhang. Die Prävention von
Hypoglykämien bleibt dennoch wichtig, vor allem bei Patienten
mit fortgeschrittener kardiovaskulärer Erkrankung (inklusive
Herzinsuffizienzpatienten), um das Risiko für Arrhythmien und
Myokardinfarkte zu reduzieren [51, 52, 53]. Hierfür sollte der
HbA1c bestimmt werden. Bei einem HbA1c < 7 % empfiehlt es
sich, eine etwaige Begleittherapie mit Sulfonylharnstoffen zu be-
enden und eine etwaige Insulintherapie zu reduzieren. Es gilt je-
doch zu beachten, dass bei deutlich eingeschränkter Nierenfunk-
tion (eGFR < 45ml/min/1,73m²) die glykämische Wirkung der
SGLT-2-Inhibitoren herabgesetzt ist und andere Therapieoptionen
zur glykämischen Kontrolle beibehalten oder hinzugefügt werden
müssen. Bei einem HbA1c > 7% kann die Begleittherapie unverän-
dert fortgesetzt werden.

Sick day rules

Patienten mit Diabetes mellitus und SGLT-2-Inhibitor Behandlung
sollten zudem den sogenannten „sick day rules“ folgen, um eine
Ketoazidose zu verhindern. Dies bedeutet, dass bei fehlender Nah-
rungs- und Flüssigkeitsaufnahme der SGLT-2-Inhibitor pausiert
und erst bei normaler Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme die
Therapie wiedereingenommen werden sollte. Dies betrifft neben
hochfieberhaften Erkrankungen, Durchfall und Erbrechen auch
große Operationen oder Aufenthalte auf der Intensivstation.

▶ Abb.2 Besonderheiten, die es bei der Behandlung des Patienten mit Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) und Diabetes zu
beachten gilt. ACE: Angiotensin-converting enzyme-Hemmer; ARNI: Angiotensin receptor-neprilysin inhibitor; DM: Diabetes mellitus; HbA1c:
Hämoglobin A1c; MRA: Mineralocorticoid receptor antagonist; SGLT-2-I: Sodium-glucose co-transporter 2-Inhibitor.
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Praktische Empfehlung Herzinsuffizienz-Therapie

Die Grundlage der Therapie der Herzinsuffizienz mit reduzierter
Ejektionsfraktion (LVEF ≤ 40%) zur Reduktion der Mortalität stellt,
wie bereits ausgeführt, bei allen Patienten die medikamentöse
Vierfach-Therapie bestehend aus ACE-Hemmer/ARNI, β-Blocker,
MRA und SGLT-2-Inhibitor dar [22, 54, 55]. Die Implementierung
und Titration der Medikation stellt sich im klinischen Alltag jedoch
häufig als komplex heraus. Es wird daher empfohlen alle 4 Sub-
stanzklassen zeitnah in niedriger Dosierung zu beginnen und
langsam in Abhängigkeit des zugrunde liegenden Patientenprofils
zu titrieren. Einzige Ausnahme bilden die SGLT-2-Inhibitoren, die
direkt mit 10mg/d (entspricht der Zieldosis sowohl für Dapagli-
flozin wie auch Empagliflozin) begonnen und weitergeführt wer-
den.

Device Therapie

Die Effektivität und Sicherheit von Device Therapien (implantier-
barer Kardioverter-Defibrillator [ICD], kardiale Resynchronisati-
onstherapie [CRT], CRT mit implantierbarem Kardioverter-Defi-
brillator [CRT-D]) unterscheiden sich nicht bei Patienten mit
HFrEF mit und ohne Diabetes [56, 57, 58, 59]. Die Device Thera-
pien sollten daher entsprechend der aktuellen Leitlinie zur Thera-
pie der Herzinsuffizienz eingesetzt werden [22]. Diese empfiehlt
die Implantation eines ICD zur Sekundärprophylaxe bei Patienten
mit HFrEF zur Reduktion des plötzlichen Herztodes und der Ge-
samtmortalität bei Patienten mit stattgehabter hämodynamisch
relevanter ventrikulärer Tachykardie, wenn kein Nachweis rever-
sibler Ursachen vorliegt, und die ventrikuläre Tachykardie nicht in-
nerhalb der ersten 48 Stunden nach Myokardinfarkt aufgetreten
ist. In der Primärprävention wird eine ICD Implantation zur Reduk-
tion des plötzlichen Herztodes und der Gesamtmortalität bei Pa-
tienten mit symptomatischer HFrEF (NYHA II-III) und einer LVEF
≤ 35 % trotz ≥ 3-monatiger optimal medikamentöser Therapie
empfohlen. Ausgenommen sind Patienten mit NYHA Klasse IV,
solche innerhalb der ersten 40 Tage nach Myokardinfarkt oder
mit einer Lebenserwartung < 1 Jahr. Ein CRT wird für symptomati-
sche Patienten mit einer LVEF ≤ 35% trotz optimal medikamentö-
ser Therapie verwendet, wenn sie im Sinusrhythmus sind und eine
QRS Breite von mindestens 130ms aufweisen (Links- oder Rechts-
schenkelblock) [22, 60].

Behandlung der HFmrEF

Bisher gibt es noch keine prospektiven Studien, welche explizit
den LVEF Bereich zwischen 41–49% untersuchen. Wie bei allen
Patienten mit Herzinsuffizienz sollten auch bei HFmrEF-Diuretika
zur Kontrolle des Flüssigkeitshaushaltes verwendet werden. Re-
trospektive Daten und Subgruppenanalysen legen nahe, dass Pa-
tienten in diesem LVEF-Bereich von ähnlichen Therapiestrategien
wie Patienten mit HFrEF profitieren. Jedoch konnte in keiner der
Studien, die Patienten mit einer LVEF ≥ 40% (HFmrEF und HFpEF)
einschlossen, eine signifikante Reduktion des primären Endpunkts
gezeigt werden. Aufgrund dessen erhielten die Therapiestrate-
gien mit ACE-Hemmer/ARNI, β-Blocker oder MRA in der aktuellen
Herzinsuffizienzleitlinie der ESC nur eine IIbC-Empfehlung.

Die beste Evidenz liefert derzeit die EMPEROR-Preserved-Stu-
die, die Patienten mit einer LVEF > 40 %, einem erhöhten NT-
proBNP und einer eGFR ≥ 20ml/min/1,73m² einschloss. Empagli-
flozin reduzierte den primären Endpunkt bestehend aus kardio-
vaskulärem Tod oder Hospitalisierung aufgrund von Herzinsuffi-
zienz um 21%. Der Behandlungseffekt war unabhängig von der
zugrunde liegenden LVEF und dem Vorliegen eines Diabetes mel-
litus [61]. Seit Februar 2022 ist Empagliflozin zur Therapie der
symptomatischen Herzinsuffizienz unabhängig von der vorhan-
den Ejektionsfraktion zugelassen, d. h. auch für alle Patienten mit
einer LVEF > 40%.

Behandlung der HFpEF

Jahrelang konnte keine medikamentöse Therapie eine eindeutige
Reduktion der Mortalität und Morbidität bei Patienten mit HFpEF
zeigen. Die Therapie mit Diuretika war deshalb bisher die einzige
Option zur Symptomreduzierung. Die EMPEROR-Preserved-Studie
ist die erste Studie bei Patienten mit HFpEF, die eine signifikante
Reduktion des primären Endpunktes (kardiovaskulärer Tod oder
Hospitalisierung für Herzinsuffizienz) um 21% zeigen konnte. Die-
ses Ergebnis war getrieben durch eine um 29% reduzierte Hospi-
talisierung aufgrund von Herzinsuffizienz [61]. Vor dem Hinter-
grund, dass Patienten mit Diabetes mellitus häufig eine
Herzinsuffizienz mit erhaltener LV-Funktion entwickeln, sollte auf
dem Boden dieser Daten bei Patienten mit Diabetes mellitus sorg-
fältig nach einer HFpEF gescreent werden und Empagliflozin bei
bekannter HFpEF zur Therapie des Diabetes eingesetzt werden.
Empagliflozin ist zur Behandlung der HFpEF unabhängig vom Vor-
liegen eines Diabetes zugelassen.

Wie bereits dargelegt, wurde auch der kombinierte SGLT-1-
und SGLT-2-Inhibitor Sotagliflozin über das gesamte LVEF-Spek-
trum bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und stattgehabter Hospi-
talisierung aufgrund von Herzinsuffizienz untersucht. Sotagliflo-
zin reduzierte den primären Endpunkt um 33%; die Anzahl der
Ereignisse in der HFpEF-Gruppe waren jedoch zu gering, um si-
chere Erkenntnisse bezüglich der Wirksamkeit in dieser Patienten-
gruppe zu gewinnen.

Behandlung der Hyperglykämie

Sicherheitsprofil antidiabetischer Therapieoptionen
bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und Herzinsuffizienz

Grundsätzlich gilt, dass der Großteil der Sicherheitsdaten aus den
großen kardiovaskulären Outcome-Studien mit blutzuckersen-
kenden Substanzen gewonnen wurde. In diesen Studien wurden
zumeist Typ-2-Diabetes Patienten mit kardiovaskulärer Erkran-
kung und/oder hohem kardiovaskulären Risiko eingeschlossen.
Hierunter fanden sich im Schnitt 10–14% Patienten mit bekann-
ter Herzinsuffizienz. Große randomisierte Placebo-kontrollierte
Studien an Patienten mit Herzinsuffizienz finden sich nur für
SGLT-2-Inhibitoren (s. o.). Im Folgenden ist die Datenlage zur
Sicherheit antidiabetischer Therapien in Bezug auf die Herzinsuffi-
zienz dargelegt. In ▶ Abb. 3 ist die klinische Sicherheit im Sinne
eines Ampelsystems dargestellt.
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Insulin

Bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und Herzinsuffizienz ist der Ge-
brauch von Insulin mit einer schlechteren Prognose assoziiert [62,
63, 64]. Zwei Basalinsuline wurden in klinischen CV-Outcome-
Studien untersucht. Die ORIGIN-Studie schloss 12537 Patienten
mit hohem CV-Risiko plus gestörter Nüchternglukose, gestörter
Glukosetoleranz oder Typ-2-Diabetes ein (mittleres Alter 63,5 Jah-
re). Die Teilnehmer erhielten entweder Insulin Glargin mit einer
Ziel-Nüchternglukose von ≤ 95mg/dl (5,3mmol/l) oder eine Stan-
dardbehandlung. Nach einer medianen Nachverfolgung von
6,2 Jahren zeigte sich, dass Insulin Glargin einen neutralen Effekt
in Bezug auf Hospitalisierungen aufgrund von Herzinsuffizienz
aufwies [65]. In der DEVOTE-Studie, einem doppel-blinden Ver-

gleich des ultra-lang wirksamen Insulin Degludec mit Insulin Glar-
gin U100, wurden 7637 Patienten mit Typ-2-Diabetes und arterio-
sklerotischer Erkrankung oder hohem kardiovaskulärem Risiko
untersucht. [66]. In Bezug auf die Hospitalisierungen aufgrund
von Herzinsuffizienz unterschied sich die Behandlung von Insulin
Degludec nicht von der mit Insulin Glargin. In der Studie war eine
bekannte Herzinsuffizienz mit einer zukünftigen Hospitalisierung
aufgrund von Herzinsuffizienz assoziiert. [48].

Metformin

Metformin gilt in allen Stadien der Herzinsuffizienz mit erhaltener
oder moderat reduzierter Nierenfunktion (eGFR > 30ml/min/
1,73m²) als sicher. Beobachtungsstudien konnten zeigen, dass
Metformin im Vergleich zu Insulin oder Sulfonylharnstoffen mit ei-
nem geringeren Risiko von Tod und Herzinsuffizienz-Hospitalisie-
rung assoziiert ist, wenn auch randomisierte klinische Studien zur
Sicherheit und Effektivität von Metformin fehlen [67]. Die Sorge,
dass es im Rahmen der Herzinsuffizienz zu vermehrten Laktatazi-
dosen kommt, hat sich nicht bestätigt.

Sulfonylharnstoffe

Die Datenlage bezüglich Sulfonylharnstoffe und Herzinsuffizienz
ist nicht konsistent. Während einige Studien ein ungünstiges Si-
cherheitsprofil zeigen, konnte in anderen kein Signal bezüglich
Hospitalisierung von Herzinsuffizienz detektiert werden. In der
zuletzt publizierten CAROLINA-Studie in der Linagliptin mit Glime-
pirid verglichen wurde, zeigte sich bei Patienten mit relativ kurzer
Diabetesdauer und ohne Insulintherapie keine vermehrte Hospita-
lisierung aufgrund von Herzinsuffizienz durch Glimepirid (Lina-
gliptin war im Vergleich zu Placebo in der CARMELINA-Studie be-
züglich Herzinsuffizienz sicher) [68, 69]. Jedoch war die Rate
hypoglykämischer Ereignisse unter Therapie mit Glimepirid höher
(37,7 %) als unter Therapie mit Linagliptin (10,6%) [69].

Thiazolidinedione

Thiazolidinedione erhöhen das Risiko von Herzinsuffizienz-Hospi-
talisierung und sollten bei Patienten mit Diabetes und symptoma-
tischer Herzinsuffizienz nicht eingesetzt werden [70, 71].

Dipeptidyl peptidase-4 (DPP4) Inhibitoren

Saxagliptin erhöht signifikant das Risiko für Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz und wird bei Patienten mit Diabetes
und Herzinsuffizienz nicht zur Therapie empfohlen [72]. Aloglip-
tin zeigte einen nicht signifikanten Trend in Bezug auf Herzinsuffi-
zienz-Hospitalisierung [73]. Sitagliptin und Linagliptin waren neu-
tral [69, 74].

Glucagon-like peptide-1 Rezeptoragonisten (GLP1-RA)

In den großen kardiovaskulären Sicherheitsstudien mit GLP-1 Re-
zeptoragonisten zeigte sich ein neutraler Effekt auf die Hospitali-
sierung aufgrund von Herzinsuffizienz, obwohl die Substanzen die
Herzfrequenz um 3–5 Schläge pro Minute erhöhen. In den kardio-
vaskulären Endpunktstudien für Exenatid, Lixisenatide, Liraglutid,
Semaglutid (subkutan oder oral) und Dulaglutid wurde kein nega-
tiver Effekt der Substanzen auf die Herzinsuffizienz beobachtet.

Pioglitazon
Saxagliptin

GLP-1 RA
Metformin

DDP-4 Inhibitoren
Insulin Glargin/

Deglutec

SGLT2-Inhibitoren

▶ Abb.3 Die Herzinsuffizienz (HFrEF, HFmrEF, HFpEF) Ampel zur
Behandlung des Typ-2-Diabetes. Rot: kontraindiziert; Gelb: sicher
für Patienten mit Herzinsuffizienz; Gün: indiziert bei Patienten mit
Herzinsuffizienz.
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Die zuletzt publizierten Metaanalysen mit acht Studien und
60.080 Patienten fanden jedoch eine signifikante relative Redukti-
on des Risikos für eine Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz
um 10–11 %, [75, 76]; diese waren aber maßgeblich durch die
AMPLITUDE-O (Efpeglenatid) und HARMONY OUTCOME (Albiglu-
tid)-Studien getrieben und der Effekt war im Vergleich zu SGLT-2-
Inhibitoren deutlich geringer ausgeprägt [77]. In der AMPLITUDE-
O-Studie wurde zudem hinsichtlich der Einnahme von SGLT-2-In-
hibitoren zu Beginn der Studie (15,2 % aller Patienten) stratifiziert;
die Effektivität und Sicherheit von Efpeglenatid war unabhängig
von der gleichzeitigen Gabe eines SGLT-2-Inhibitors [78]. Beide
Substanzen (Efpeglenatid und Albiglutid) sind in Deutschland al-
lerdings nicht verfügbar.

Nur kleine Studien untersuchten den Effekt von GLP1-Rezep-
toragonisten bei Patienten mit HFrEF. In der LIVE Studie erhielten
241 Patienten mit chronischer HFrEF mit und ohne DMentweder
Liraglutid oder Placebo. Liraglutid führte nach 24-wöchiger Be-
handlung im Vergleich zu Placebo zu keiner Veränderung der
LVEF, der Lebensqualität oder NYHA Klasse. Jedoch zeigten sich
mehr kardiovaskuläre Ereignisse unter Liraglutid (anhaltende ven-
trikuläre Tachykardien, Vorhofflimmern mit notwendiger Inter-
vention, akutes Koronarsyndrome; n = 12 (10%) versus n = 3 (3 %)
p ≤ 0.05) [79]. Die FIGHT Studie randomisierte 300 Patienten mit
HFrEF und kürzlicher Hospitalisierung mit und ohne DMauf Lira-
glutid oder Placebo. Nach 180 Tagen zeigte sich kein Unterschied
im primären Endpunkt (Tod, Zeit bis zur Re-Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz, Veränderung des NTpro-BNP über
die Zeit) [80].

Sodium-glucose co-transporter 2 (SGLT-2-) Inhibitoren

Wie bereits unter der Therapie der Herzinsuffizienz dargelegt,
konnten die SGLT-2-Inhibitoren Dapagliflozin (für HFrEF) und Em-
pagliflozin (für HFrEF, HFmrEF, HFpEF) den kardiovaskulären Tod
und die Hospitalisierung aufgrund von Herzinsuffizienz bei Patien-
ten mit DMund Herzinsuffizienz signifikant reduzieren und sollten
bei diesen Patienten verwendet werden. SGLT-2-Inhibitoren wur-
den jedoch auch in verschiedenen Diabetespopulationen (EMPA-
REG-Outcome, CANVAS-Program, DECLARE-TIMI 58, VERTIS,
SCORED) eingesetzt. Diese variierten von Individuen mit multi-
plen Risikofaktoren (DECLARE-TIMI 58) bis hin zu Patienten mit
stattgehabter Hospitalisierung aufgrund von Herzinsuffizienz
(SOLOIST-WHF). In allen untersuchten Patientenpopulationen
zeigte sich eine signifikante Reduktion der Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz mit einer Zunahme der absoluten Risi-
koreduktion in Abhängigkeit des höheren Risikoprofils [81]. Auf-
grund der guten Studienlage sind SGLT-2-Inhibitoren zur Primär-
als auch Sekundärprävention für Patienten mit Typ-2-Diabetes in-
diziert, um die Hospitalisierung aufgrund von Herzinsuffizienz zu
senken [22, 82]. Neben der Behandlung der manifesten Herzin-
suffizienz ist in diesem Zusammenhang insbesondere der Aspekt
der Primärprävention interessant, da weder eine stringente Glu-
kose Kontrolle mit Insulin noch DPPIV-Inhibitoren oder GLP1-RA
vor der Entwicklung einer Herzinsuffizienz schützen [83].

Praktische Tipps

▪ Herzinsuffizienz Screening (Erfragen von Symptomen/Zei-
chen) im Rahmen jeder diabetologischen Vorstellung. Bei Hin-
weis auf eine Herzinsuffizienz-Bestimmung der natriuretischen
Peptide und Durchführung einer Echokardiographie beim Kar-
diologen.

▪ Diabetes Screening bei Herzinsuffizienz: bei Erstvorstellung
und dann ca. alle 3 Jahre bei Patienten > 45 Jahre.

▪ SGLT-2-Inhibitoren sollten vom Kardiologen nicht zur Therapie
der Herzinsuffizienz bei Typ-1-Diabetes eingesetzt werden.

▪ Kontrolluntersuchungen jeweils in Abhängigkeit des Schwere-
grades der Erkrankung.

Fazit für die Praxis

Diabetes mellitus und Herzinsuffizienz treten häufig gemeinsam
auf und sind mit einer schlechten Prognose assoziiert. Daher soll-
te bei Patienten mit DMnach einer Herzinsuffizienz und bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz nach einem DMgefahndet werden.
Bei der Therapie einer Herzinsuffizienz gilt es diabetologische
Aspekte zu beachten. Umgekehrt ist es wichtig, bei der Therapie
des DMSubstanzen auszuwählen, die einen prognostischen güns-
tigen Effekt auf die Herzinsuffizienz besitzen und Substanzen mit
negativen Eigenschaften zu ersetzen. Optimalerweise sollte daher
die Betreuung der Patienten mit DMund chronischer Herzinsuffi-
zienz interdisziplinär begleitet werden.

Hinweis

Dieses Positionspaper wurde parallel in den Zeitschriften Die Kar-
diologie sowie Diabetologie und Stoffwechsel veröffentlicht.
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zer, Sanofi-Aventis, Servier, Siemens, Vifor, Zoll durchgeführt und als
Berater für Astra (Herzinsuffizienz), Bayer (Antikoagulation, Herzinsuffi-
zienz), Boehringer (Diabetes, Herzin-suffizienz), Sanofi-Aventis (Hyper-
cholesterinämie), Vifor (Kalium, Herzinsuffizienz) fungiert. Er hat For-
schungsförderung von Abiomed, Amarin, Amgen, Akzea, AstraZeneca,
Bayer, Berlin-Chemie, Biotronik, Boehringer, Braun, Bristol-Myers

285Schütt K et al. Positionspapier Herzinsuffizienz und… Diabetologie 2022; 17: 277–288 | © 2022. DGK e.V. und DDG e.V. All rights reserved

El
ek

tr
on

is
ch

er
 S

on
de

rd
ru

ck
 z

ur
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

Ve
rw

en
du

ng
 



Squibb, Boehringer, Daiichi Sankyo, Lilly, Medtronic, MSD, Novartis, Pfi-
zer, Sanofi-Aventis, Servier, Siemens, Vifor, Zoll erhalten.
MG hat Vorträge für Amarin, BMS, Viatris, DELAB gehalten und als Bera-
ter Boehringer Ingelheim und Roche Diagnostics fungiert.
SJ hat Vorträge für Amarin, Amgen, Astra Zeneca, Bayer, Berlin Chemie,
BMS, Boehringer Ingelheim, Daiichi Sankyo, Lilly, Medcon, Merck, MSD,
Novo Nordisk, Novartis, Roche, Sanofi, Sciarc; VIFOR durchgeführt.
MK hat Vorträge für AstraZeneca, Bayer, BMS, Boehringer-Ingelheim, MSD,
Lilly, Novo Nordisk, Novartis durchgeführt und als Berater für Abbott, Bay-
er, Boehringer Ingelheim, MSD, Lilly, Novo Nordisk und Sanofi fungiert.
ML hat Vorträge für Lilly, Berlin Chemie, Bayer Vital, Daiichy-Sankyo, Boeh-
ringer Ingelheim, MSD. Novartis, Astra, Vifor-Pharma, Servier durchgeführt.
CL hat Vorträge für Astra zeneca, Bayer, Berlin Chemie, Boehringer In-
gelheim durchgeführt und Forschungsförderung von Novartis erhalten.
NM hat Vorträge für Abbott, Amgen, AstraZeneca, Bayer, Boehringer
Ingelheim/Lilly, BMS, MSD, Novo Nordisk, Pfizer, Sanofi Aventis durch-
geführt und als Berater für AstraZeneca, Bayer, Boehringer Ingelheirn/
Lilly, Genfit, Kowa Research Inst., MSD, Novo Nordisk fungiert. Er hat
Forschungsförderung von Boehringer Ingelheim erhalten. Er ist im Besitz
von Geschäftsanteilen von Biontech.
DMW hat Vorträge für Amarin, Amgen, AstraZeneca, Boehringer-Ingel-
heim, Bayer, Daichii-Sankyo, Lilly, MSD, Novo Nordiak, Sanofi, Novartis
durchgeführt und als Berater für Amarin, Amgen, AstraZeneca, Boeh-
ringer-Ingelheim, Bayer, Daichii-Sankyo, Lilly, MSD, Novo Nordiak, Sano-
fi, Novartis fungiert. Er hat Forschungsförderung von Amarin und Astra
Zeneca erhalten.
PR hat Vorträge für Edwards, Medtronic, Abbott, Biotronik, Astra-Zeneca,
Novartis, Bayer, Vifor, Daiichi-Sankyo, CTI GmbH, Diaplan, Herzzentrum
Leipzig, Leipzig Heart Institute GmbH, Kelcon, Deutsche Gesellschaft für
Kardiologie, EuroPCR, StreamedUp, BNK, HeartLive durchgeführt und als
Berater für Vifor und Pathways fungiert. Er hat Forschungsförderung von
Pfizer und der Else-Kröner-Fresenius-Stiftung erhalten.
CS hat Vorträge für Bayer, Boehringer, Novartis durchgeführt und als Be-
rater für Bayer, Boehringer Ingelheim, Daiichi, Novartis fungiert. Er hat
Forschungsförderung von Boehringer Ingelheim und Abiomed erhalten.
DT hat Vorträge für Boehringer Ingelheim, Lilly Deutschland, Novo
Nordisk, SCIARC GmbH durchgeführt und Forschungsförderung von
Bayer Vital, Boehringer Ingelheim, Lilly Deutschland, Novartis, Novo
Nordisk, Applied Therapeutica, Astra Zeneca erhalten.
SvH hat Vorträge für Bayer, Boehringer Ingelheim, Brahms, Chugai,
Grnenthal, Helsinn, Hexal, Novartis, Respicardia, Roche, Sorin und Vifor
durchgeführt und als Berater für Bayer, Boehringer Ingelheim, Brahms,
Chugai, Grnenthal, Helsinn, Hexal, Novartis, Respicardia, Roche, Sorin
und Vifor fungiert. Er hat Forschungsförderung von Boehringer Ingel-
heim, Astra Zeneca, Ergomed, Thermo Fisher erhalten.
TZ hat Vorträge für Alkem Lab Ltd, AstraZeneca, Bayer AG, Boehringer
Ingelheim, Sun Pharmaceutical durchgeführt und als Berater für Boeh-
ringer Ingelheim fungiert.
TF hat Vorträge für Amarin, Astra Zeneca; Böhringer Ingelheim; Berlin
Chemie; Cipla; Daiichi-Sankyo; Eli Lilly; Fortbildungskolleg; MSD; Novar-
tis; Novo Nordisk; Sanofi; Santis durchgeführt und als Berater für Astra
Zeneca; Atrogi; Bayer; Cipla; Eli Lilly; Eysense; Fortbildungskolleg; Novo
Nordisk; Pfizer; Sanofi; Remynd; Roche fungiert.
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