
Neue Studiendaten und ein umfassendes Praxis-Update rund um das Lipidmanagement standen im Mit-
telpunkt von 2 Symposien anlässlich der DGK-Jahrestagung 2022.1,2 Dort zeigten namhafte Expert*innen 
spannende Ansätze zur kardiovaskulären Primär- und Sekundärprävention.

DGK 2022 mit 2 Symposien zur kardiovaskulären Prävention
Wie lassen sich kardiovaskuläre Erst- und Folgeereignisse verhindern? Diese Frage zog sich als roter Faden durch die Symposien 
von Sanofi und DGFF# im Rahmen der 88. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (DGK 2022). Sie fand Ende 
April 2022 online und in Präsenz in Mannheim statt. In den Symposien ging es um 3 Themenschwerpunkte:1,2

•  Reduktion kardiovaskulärer Risiken durch LDL-C-Senkung

•  Verschiedene Ansätze zur Primärprävention von kardiovaskulären Ereignissen

• Influenzaimpfung als Primär- und Sekundärprävention

DGK 2022: NEUE DATEN &  
STUDIEN-UPDATE ZUM LIPIDMANAGEMENT

Neue Studiendaten: LDL-C-Reduktion bei Statin-Intoleranz
Unter dem Vortragstitel „Von der Studie in die Praxis – Effektivität von PCSK9##-Inhibitoren“ stellte Prof. Dr. Michael Lehrke 
(Aachen) unter anderem die Ergebnisse aus 2 aktuellen Studien zum PCSK9-Antikörper Alirocumab (PRALUENT®3) vor.4

1. ODYSSEY OUTCOMES: LDL-C-Reduktion und Statine im Studiensetting 

Die Endpunktstudie ODYSSEY OUTCOMES verglich Alirocumab mit Placebo bei insgesamt 18.924 Patient*innen mit akutem Ko-
ronarsyndrom (ACS). Die Studienteilnehmenden wurden zudem in unterschiedlicher Intensität mit Statinen behandelt:5

•  88,8 % mit einer hochintensiven Therapie,

•  8,7 % mit niedrig bis moderat dosierter Statin-Therapie,

•  2,4 % nahmen keine Statine ein.

Diaz et al. haben die LDL-C-Reduktion und die klinischen Endpunkte in diesen 3 Statin-Therapie-Subgruppen untersucht:5

  LDL-C-Reduktion: Unter Alirocumab kam es in allen Statin-Therapie-Subgruppen zu einer ähnlichen relativen LDL-C- 
Senkung gegenüber dem jeweiligen Ausgangswert (Abb. 1). Die durchschnittliche absolute LDL-C-Reduktion war in 
der Gruppe ohne Statin-Therapie mit –86,1 mg/dl (–2,2 mmol/l) am stärksten (p < 0,001).5
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Modifiziert nach: 5 
Abb. 1: Relative (a) und absolute (b) LDL-C-Senkung unter Alirocumab nach Statin-Therapie-Subgruppen in der ODYSSEY OUTCOMES-Studie
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Subgruppen nach Intensität  
der Statin-Therapie

Relative Risikoreduktion 
HR (95 %-KI)

Absolute Risikoreduktion 
(95 %-KI)

hohe Intensität
–12 % 

HR: 0,88 (0,80–0,96)
–1,25 % 

(0,34–2,16)

geringe/moderate Intensität
–32 % 

HR: 0,68 (0,49–0,94)
–3,16 % 

(0,38–5,94)

ohne Statin-Therapie 
–35 %  

HR: 0,65 (0,44–0,97)
–7,97 % 

(0,42–15,51)

p-Wert für Interaktion 0,14 0,106

Modifiziert nach: 5 
HR =  Hazard Ratio, KI =  Konfidenzintervall.

Tab. 1:  Relative und absolute Risikoreduktion für MACE unter Alirocumab nach Statin-Therapie-Subgruppen in der ODYSSEY OUTCOMES-Studie

Zum Vergleich: In der ODYSSEY OUTCOMES-Gesamtkohorte betrug die durchschnittliche LDL-C-Senkung nach 48 Mona-
ten in der Alirocumab-Gruppe gegenüber Placebo 54,7 % (On-Treatment-Analyse). Das relative Risiko für den primären End-
punkt MACE reduzierte sich um 15 % (HR: 0,85; 95 %-KI: 0,78–0,93; p < 0,001) und das absolute Risiko um 1,6 % (Alirocumab- 
versus Placebogruppe).6  

Fazit
Die Studienautor*innen kommen zu dem Schluss, dass Alirocumab das relative Risiko schwerer kardiovaskulärer Er-
eignisse nach einem ACS unabhängig von einer Statin-Therapie reduziert. Patient*innen ohne Statin-Therapie haben 
ein hohes absolutes Risiko für MACE. Daher könnte Alirocumab eine wichtige Therapieoption bei statin-intoleranten 
Patient*innen nach ACS sein.5

Dabei zeigte sich bei den Patient*innen unter Alirocumab ein günstiges Sicherheits- und Verträglichkeitsprofil, das mit je-
nem in der Placebogruppe vergleichbar war (Ausnahme: Reaktionen an der Injektionsstelle):5,6

  Risikoreduktion: Mit Blick auf den primären Endpunkt – schwere kardiovaskuläre Ereignisse (MACE§) – kam es in 
der Gruppe ohne Statin-Therapie zur stärksten relativen und absoluten Risikoreduktion unter Alirocumab versus 
Placebo (Tab. 1).5

2. ODYSSEY APPRISE: LDL-C-Reduktion und Statine in der Versorgungspraxis 
Wie lassen sich diese Ergebnisse der ODYSSEY OUTCOMES-Studie in der Praxis (Real World) reproduzieren? Prof. Lehrke 
präsentierte dazu die Ergebnisse einer Post-hoc-Analyse der ODYSSEY APPRISE-Studie. Die 994 Patient*innen wurden mit 
75 mg oder 150 mg Alirocumab (s. c., 2-wöchentlich) sowie mit Statin-Therapien in unterschiedlicher Intensität behandelt. 
Ihr durchschnittlicher LDL-C-Ausgangswert betrug 185 mg/dl (4,8 mmol/l). 921 Patient*innen waren in Woche 12 evaluier-
bar. Die durchschnittliche absolute und relative LDL-C-Senkung in Woche 12 gegenüber dem Ausgangswert war in den Sta-
tin-Therapie-Subgruppen ähnlich (Tab. 2). Während der Therapiedauer von im Durchschnitt 72,4 Wochen lag die Adhärenz§§ 
für die Alirocumab-Therapie bei 96,6 %.7

Subgruppen nach Intensität  
der Statin-Therapie

Absolute LDL-C-Reduktion  
[mmol/l; mg/dl] (SD)

Relative LDL-C-Reduktion 
 [%] (SD)

hohe Intensität (N = 543)
–2,8; 108 
(1,2; 46)

–55,1 
(21,2)

geringe/moderate Intensität  
(N = 170)

–2,6; 100 
(1,3; 50)

–55,7 
(21,2)

ohne Statin-Therapie (N = 208)
–2,7; 104 
(1,1; 43)

–53,6 
(15,6)

Alle Subgruppen (N = 921)
–2,5; 97 
(1,2; 46)

–54,8
(20,0)

Modifiziert nach: 7 
SD =  Standardabweichung.

Tab. 2:  Durchschnittliche absolute und relative LDL-C-Reduktion unter Alirocumab nach Statin-Therapie-Subgruppen in der ODYSSEY APPRISE-Studie



Initiale Kombinationstherapie bei Hochrisikopatient*innen
Für Hochrisikopatient*innen forderte eine Gruppe um Prof. Dr. Kausik K. Ray ein intensiveres therapeutisches Vorgehen. Sie 
sollten als lipidsenkende Erstlinientherapie eine Kombination aus hochpotenten Statinen und Ezetimib erhalten – bei einem 
„extrem hohen“ Risiko initial eine Kombination aus Hochdosis-Statin-Therapie, Ezetimib und PCSK9-Inhibitoren (Abb. 2).9 
Die aktuelle Leitlinie der ESC/EAS$ empfiehlt eine sequenzielle Therapieeskalation beginnend mit einer Statin-Mono the-
rapie.10 

Lipidsenkende Kombinationstherapie als First-Line-Strategie  
bei Patient*innen mit sehr hohem CV-Risiko

Reduktion < 50 % oder
LDL-C > 55 mg/dl (1,4 mmol/l)

Reduktion > 50 % und
LDL-C < 55 mg/dl (1,4 mmol/l)

Gezielte PCSK9-Therapie‡ 
oder Bempedoinsäure 

ergänzen

Keine weiteren  
Maßnahmen notwendig

Start Statin und Ezetimib¶

Extrem hohes CV-Risiko°

Start Statin + Ezetimib¶ und 
gezielte PCSK9-Therapie‡

Sehr hohes CV-Risiko

Kardiovaskuläre 
Risikobewertung

Modifiziert nach: 9 
¶ Bei Patient*innen, die Statine nicht vertragen: Ezetimib und Bempedoinsäure oder eine gezielte PCSK9-Therapie in Betracht ziehen; ° Extrem hohes CV-Risiko = Post-ACS + 
Vorgeschichte eines anderen kardiovaskulären Ereignisses, einer peripheren Arterienerkrankung, polyvaskulären Erkrankung, multivaskulären koronaren Herzkrankheit, familiären 
Hypercholesterinämie; ‡ Gegen PCSK9-gerichtete monoklonale Antikörper oder PCSK9-siRNA-Therapie. 
ACS = akutes Koronarsyndrom; CV = kardiovaskulär; PCSK9 = Proproteinkonvertase Subtilisin Kexin Typ 9; siRNA = small interfering Ribonukleinsäure.

Abb. 2: Vorschlag eines Therapiealgorithmus zur LDL-C-Senkung bei Patient*innen mit einem sehr hohen/extrem hohen kardiovaskulären Risiko 

LDL-C-Senkung in der Praxis: Neuer Expert*innenvorschlag und Fallbeispiel 
Prof. Dr. Klaus Parhofer (München) setzte in seinem Vortrag das Thema „LDL-C-Reduktion in der klinischen Praxis“ fort. Zum 
Einstieg fasste er 4 Parameter zusammen, die den absoluten Nutzen der LDL-C-Senkung beeinflussen:8

  Ausmaß des absoluten Risikos

  Höhe des Ausgangs-LDL-C-Werts

 Ausmaß der LDL-C-Senkung

 Dauer der LDL-C-Senkung

Das heißt, gerade Patient*innen mit einem sehr hohen absoluten Risiko profitieren von einer raschen und star-
ken LDL-C-Reduktion.8



Soll-Ist-Vergleich: Wer sollte mit PCSK9-Antikörpern behandelt werden?
Der vorgeschlagene intensivere Therapiealgorithmus unterstreicht die wichtige Rolle von PCSK9-Inhibitoren für die LDL-C-
Zielerreichung in Hochrisikogruppen. Prof. Parhofer nannte 2 Kriterien für deren Einsatz:8

  Hohes oder sehr hohes Risiko

  Deutliche Distanz zum empfohlenen LDL-C-Zielwert trotz maximaler lipidsenkender Therapie

Real-World-Daten aus Deutschland zeigen allerdings, dass Patient*innen erst bei sehr hohen LDL-C-Werten PCSK9-Inhibi-
tioren erhalten. In der PEARL-Studie mit 612 Patient*innen lag der durchschnittliche LDL-C-Ausgangswert bei 181 ± 61 mg/dl 
(4,7 ± 1,6 mmol/l).11 Er war damit doppelt so hoch wie in den klinischen Endpunktstudien zu PCSK9-Antikörpern mit 92 mg/dl 
(2,4 mmol/l).6,12

PRALUENT® Monatspen: Studiendaten und Fallbeispiel
Eine wirksame LDL-C-Senkung lässt sich auch mit dem PRALUENT® Monatspen erreichen, wie Studiendaten zeigen: Seit 
April 2021 ist Alirocumab als monatliche$$ Dosierung in einem 300 mg Fertigpen verfügbar.3 In der SYDNEY-Studie führte 
die monatliche Gabe zu einer schnellen und nachhaltigen LDL-C-Senkung: In Woche 4 waren es circa 66 % gegenüber dem 
Ausgangswert. Die LDL-C-Reduktion blieb mit der 4-wöchentlichen Alirocumab-Applikation bis in Woche 16 erhalten. Die 
Patient*innen schätzten zudem die einfache Handhabung des Fertigpens.13 Die Injektion wird durch das Andrücken ausge-
löst – ohne Drücken eines Aktivierungsknopfs – und gibt den Wirkstoff schnell in ≤ 20 Sekunden ab.3,13

Wie sieht die Anwendung des 300 mg Fertigpens$$ in der Praxis aus? Prof. Parhofer stellte dazu den Fall eines heute 
70-jährigen Patienten vor, der im Jahr 1987 einen Myokardinfarkt erlitten hatte. Nach einer Bypass-Operation war er 15 
Jahre lang stabil. Seit dem Jahr 2004 musste er jedoch mehrmals interventionell behandelt werden. Dabei wies er die fol-
genden Risikofaktoren auf:

•  LDL-C-Wert unbehandelt: 220 mg/dl (5,7 mmol/l)

•  Lipoprotein(a) (Lp(a)): 187 mg/dl (449 nmol/l)

•  Positive Familienanamnese für koronare Herzkrankheit (KHK) und Schlaganfall

Seit 1987 wurde er mit verschiedenen lipidsenkenden Therapien behandelt – zuletzt mit täglich 40 mg Rosuvastatin und 10 mg 
Ezetimib. Unter dieser Therapie stellte er sich im Mai 2021 in der Lipidambulanz von Prof. Parhofer mit einem LDL-C-Wert 
von 121 mg/dl (3,1 mmol/l) vor.8 Angesichts seines sehr hohen kardiovaskulären Risikosa beträgt sein leitliniengerechter 
LDL-C-Zielwert < 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l) mit einer ≥ 50 %-Absenkung vom Ausgangswert.b,10 Daher begann er zusätzlich 
eine Alirocumab-Therapie mit der monatlichen 300 mg Dosierung im Fertigpen. Bei der 1. Kontrolluntersuchung zeigte sich 
eine deutliche LDL-C-Reduktion von 55 % im Vergleich zum Ausgangswert. Das niedrige LDL-C-Niveau blieb auch in der 
2. Kontrolluntersuchung im April 2022 erhalten (Tab. 3). Der Patient berichtete über eine einfache Applikation und keine 
Nebenwirkungen.8

Modifiziert nach: 8  
Tab. 3:  Verlauf des LDL-C-Werts unter einer Kombinationstherapie mit täglich 40 mg Rosuvastatin und 10 mg Ezetimib sowie einer 4-wöchentlichen Injektion (s. c.) von 300 mg 

Alirocumab

Zeitpunkt LDL-C-Wert

Mai 2021 – Erstvorstellung
121 mg/dl  

(3,1 mmol/l)

August 2021
54 mg/dl  

(1,4 mmol/l)

April 2022
57 mg/dl  

(1,5 mmol/l)

Von der Leitlinie in die Praxis: Wie lassen sich LDL-C-Zielwerte erreichen?
Die Lipidsenkung in der Versorgungsrealität war auch das Thema von Prof. Dr. Andrea Bäßler (Regensburg) beim Symposi-
um der DGFF. Den realen Status quo der LDL-C-Zielwerterreichung veranschaulichte sie mit Ergebnissen der europäischen 
DA VINCI-Studie:14,15

•  Etwa eine*r von 5 Patient*innen mit einem sehr hohen Risiko erreicht den LDL-C-Zielwert von 2019 < 55 mg/dl (< 1,4 
mmol/l) beziehungsweise 2 von 5 den Zielwert von 2016 < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/l).

•  38 % der Patient*innen wurden mit einer Hochdosis-Statin-Therapie behandelt, 9 % mit einer Statin-Ezetimib-Kombina-
tionstherapie, 1 % mit PCSK9-Inhibitoren.

•  Bei Patient*innen mit einer PCSK9-Antikörper-basierten Kombinationstherapie betrug die Zielerreichungsquote 67 % 
(Zielwert 2016) beziehungsweise 58 % (Zielwert 2019).

Diese Daten zeigen eine große Diskrepanz zwischen Leitlinienempfehlungen und klinischer Realität. Wie ließe sich diese 
Situation verbessern? Prof. Bäßler verwies auf die 4 Konzepte der lipidsenkenden Therapie aus der ESC/EAS-Leitlinie.10,14



1. The lower, the better
Es gibt keinen unteren Grenzwert für das LDL-C als den 
treibenden kardiovaskulären Risikofaktor.

2. The lower, for longer
Ein frühzeitiger Beginn einer lipidsenkenden Therapie 
reduziert die Lipidlast und damit die prognostisch rele-
vanten „Cholesterinjahre“.

3. Einsatz einer Kombinationstherapie
Zur LDL-C-Zielwerterreichung wird die Kombination aus 
Statinen, Ezetimib und PCSK9-Inhibitoren empfohlen.

4. Aufklärung der Patient*innen
Schulungen und Empowerment der Patient*innen können 
die Adhärenz für lipidsenkende Therapien verbessern. 

Primärprävention: Vom FH-Screening bis zur genetischen Diagnostik
Im Rahmen des DGFF-Symposiums wurden verschiedene Konzepte zur Primärprävention kardiovaskulärer Erkrankungen 
vorgestellt:

FH-Screening im Kindesalter: Erkenntnisse aus der Fr1dolin-Studie 

Welchen Nutzen bietet eine frühzeitige Identifikation von Patient*innen mit familiärer Hypercholesterinämie (FH) – einer der 
häufigsten angeborenen Erkrankungen? Der Pädiater Stefan Arens (Hannover) beantwortete diese Frage mit Daten zum FH-
Screening im Rahmen der deutschen Fr1dolin-Studie. Zwischen 2016 und 2020 wurden die LDL-C-Werte von circa 15.000 
Kindern im Alter von 2 bis 6 Jahren untersucht. 367 Kinder (2,6 %) wiesen einen LDL-C-Wert von > 135 mg/dl (> 3,5 mmol/l) 
auf. Bei 20 % der 200 genetisch untersuchten Kinder lag eine pathogene Mutation vor. Diesen Kindern wird eine lipidsen-
kende Therapie angeboten. Zudem können sich die Eltern ebenfalls hinsichtlich einer FH untersuchen lassen (Bottom-up-
Screening). Aufgrund der positiven Erfahrungen aus der Fr1dolin-Studie plädierte S. Arens für ein FH-Screening im Rahmen 
der U9-Vorsorgeuntersuchung.16

Ernährungsintervention: Überlieferte Mythen und wissenschaftliche Evidenz 

„Margarine statt Butter“ lautet seit Langem eine zentrale Ernährungsempfehlung für kardiovaskuläre Risikopatient*innen.  
Dr. Nicolai Worm (München) stellte dieses Paradigma auf den Studienprüfstand.17 So kamen hochwertige Metaanalysen 
unter anderem zu den folgenden Ergebnissen:

•  Milch und Milchprodukte beeinflussen trotz ihres hohen Anteils gesättigter Fettsäuren (saturated fatty acids, SFA) den 
LDL-C-Wert nicht.18

•  Ein hoher SFA-Blutspiegel ist nicht mit einem erhöhten Risiko für Koronarereignisse assoziiert.19 Eine erhöhte kardiovasku-
läre Mortalität zeigte sich lediglich bei einer hohen Palmitinsäurekonzentration, die jedoch größtenteils vom Körper selbst 
synthetisiert wird.20

•  Der verstärkte Verzehr von mehrfach ungesättigten Omega-6-Fettsäuren führt nicht zu einer signifikanten Risikoreduktion 
bei den kardiovaskulären Endpunkten – außer möglicherweise beim Myokardinfarkt (7 Studien mit niedriger Qualität).21

Dr. Worm zieht daraus ein 2-teiliges Fazit:17

  Es besteht keine wissenschaftliche Evidenz, um einen reduzierten Verzehr gesättigter Fettsäuren zur Prävention 
und Therapie kardiovaskulärer Erkrankungen zu empfehlen.

  Zur Lipidsenkung sind evidenzbasierte medikamentöse Konzepte besser geeignet.

Genetische Diagnostik: Warum sie einen Unterschied macht
Prof. Dr. Winfried März (Mannheim) erklärte in seinem Vortrag, warum die genetische Diagnostik auch in der Kardiologie 
eine zunehmend wichtige Rolle spielen sollte. Hinter einer familiären Disposition für einen erhöhten LDL-C-Wert und früh-
zeitige Koronarerkrankungen können sowohl Einzelmutationen als auch polygene Aberrationen stehen.22 Diese Verände-
rungen können das KHK-Risiko im Vergleich zu Menschen ohne Mutationen bei identischem LDL-C-Wert um den Faktor 4 
erhöhen (Abb. 3).23
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Modifiziert nach: 23  
Abb. 3:  Einfluss des LDL-C-Werts und genetischer Veränderungen auf das KHK-Risiko

Seine These „Genetik macht den Unterschied“ bekräftigte Prof. März mit 3 Argumenten:22

  Polygene Veränderungen haben möglicherweise multiple klinische Implikationen. Für deren Identifikation brauche 
es eine moderne genetische Diagnostik mit Next-Generation-Sequencing (NGS). Einzelgen-Analysen seien veraltet.

  Der LDL-C-Wert allein reiche bei Patient*innen mit genetischen Veränderungen nicht aus, um das kardiovaskuläre 
Risiko richtig einzuschätzen.

 Ein positiver FH-Befund verbessere die Adhärenz für eine lipidsenkende Therapie.

Influenzaimpfung: Studien-Update zur Primär- und Sekundärprävention
Auch die Influenzaimpfung kann das kardiovaskuläre Risiko senken, erläuterte Prof. Dr. Ralf Dechend (Berlin) in seinem DGK-
Vortrag.24 Denn zwischen kardiovaskulären Erkrankungen und Influenzainfektionen besteht ein reziproker Zusammenhang:

•  Herz-Kreislauf-Erkrankungen erhöhen das Risiko für eine Influenzainfektion um 23 %.25

•  Influenzainfektionen erhöhen das Herzinfarktrisiko um den Faktor 4 bis 6.26,27

Influenzainfektionen führen einerseits zu einer Exazerbation bestehender kardiovaskulärer Erkrankungen einschließlich der 
Ruptur arteriosklerotischer Plaques. Andererseits können Influenzaviren Myokarditiden verursachen.24

Metaanalysen: Kardiovaskuläre Risikoreduktion durch Influenzaimpfung 

Verschiedene Metaanalysen zeigen, dass eine Influenzaimpfung die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität im Vergleich 
zu Ungeimpften reduzieren kann:

• Nach einem Cochrane-Review vermindert sich die kardiovaskuläre Mortalität um 55 %.28

•  Laut einer Metaanalyse mit 5 Studien und rund 290.000 Patient*innen sinkt das Risiko für Herzinfarkt um 27 %, für die 
Gesamtmortalität um 40 % und für MACE um 54 %.29 

•  Eine weitere Metaanalyse mit 5 randomisierten kontrollierten Studien und über 4.200 KHK-Patient*innen zeigte eine signi-
fikante Risikoreduktion für MACE (37 %) sowie für die Gesamtmortalität (42 %) und kardiovaskuläre Mortalität (47 %).30

IAMI-Studie: Risikoreduktion durch Influenzaimpfung nach einem ACS 

Die Ende 2021 veröffentlichten Ergebnisse der internationalen IAMI-Studie belegen den Nutzen einer Influenzaimpfung un-
mittelbar nach einem ACS. In die Studie wurden 2.571 Patient*innen mit einem Myokardinfarkt eingeschlossen, von denen 
1.290 innerhalb von 72 Stunden nach der Koronarangiografie oder perkutanen Koronarintervention (PCI) gegen Influenza 
geimpft wurden. Bei ihnen verminderte sich das Risiko für den primären Endpunkt um 28 % (Hazard Ratio (HR) 0,72; 95 %-KI: 
0,52–0,99; p = 0,040). Dabei handelte es sich um eine Kombination aus Tod aufgrund jeglicher Ursache, Myokardinfarkt 
und Stent-Thrombose 12 Monate nach der Influenzaimpfung. Die Studienautor*innen empfahlen daher, dass die Influenza-
impfung ein Teil der stationären Behandlung nach einem Herzinfarkt sein sollte.31 



Fazit 
Prof. Dechend brachte die klinischen Implikationen dieser Studienergebnisse auf den Punkt: 

•  Zur Prävention eines ACS ist die Influenzaimpfung mit 15 % bis 45 % Wirksamkeit genauso wichtig wie der Rauch-
stopp mit 32 % bis 44 % Wirksamkeit.32

•  Die Nationalen Versorgungsleitlinien empfehlen für Patient*innen mit chronischer Herzinsuffizienz beziehungsweise 
KHK die jährliche Influenzaimpfung.33,34

•  Entscheidend ist der ärztliche Rat zur Influenzaimpfung – insbesondere von Kardiolog*innen. Prof. Dechend ermun-
terte sie dazu, die Impfung zu empfehlen oder selbst durchzuführen. Wichtig sei zudem, die Influenzaimpfung auch 
in den Entlassbriefen an die Hausärzt*innen zu erwähnen.24
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