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Im Jahr 2002 wurden die ersten Richtlinien zur
Diagnose und Behandlung der chronischen Herz-
insuffizienz fiir die Schweiz in der Arztezeitung
(SAZ) verbffentlicht. Seither sind neue Studien
zu Diagnostik und Therapie publiziert worden.
Zudem hat die Europiische Gesellschaft fiir
Kardiologie (European Society of Cardiology, ESC)
die Richtlinien zur Betreuung von Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz revidiert [1] und
neu Richtlinien zur akuten Herzinsuffizienz ver-
offentlicht [2]. Die revidierten Richtlinien der Ar-
beitsgruppe fiir Herzinsuffizienz der Schweizeri-
schen Gesellschaft fiir Kardiologie tragen diesen
neusten Entwicklungen Rechnung. Die vorlie-
genden Empfehlungen basieren im wesentlichen
auf den européischen Richtlinien und fassen die
fiir die Praxis relevanten Punkte zusammen. Die
Klasse der Empfehlung und der Grad der Evidenz
werden fiir jede Empfehlung nach den heute
gebrduchlichen Definitionen angegeben (Ta-
belle 1 &). Fiir die wichtigsten Therapieoptionen
wird zudem die relative Risikoreduktion (RRR)
angegeben, d.h. die prozentuale Reduktion der
Endpunktereignisse durch die Therapie in den
grossen randomisierten Studien. Damit soll der
Leser die Bedeutung der Empfehlung besser ab-
schitzen konnen. Die Referenzliste beschriankt
sich auf die seit 2002 publizierten Schliissel-
studien. Im tiibrigen wird auf die Europaischen
Richtlinien verwiesen, die eine umfassende Refe-
renzliste beinhalten [1, 2]. Die Richtlinien wur-

Tabelle 1. Definition der Art der Empfehlung und des Evidenzgrades.

Klasse der Empfehlung

Grad der Evidenz

Klasse | Allgemeine Ubereinstimmung, Grad A Mehrere grosse randomisierte Studien
dass Empfehlung nitzlich oder Metaanalysen

Klasse lla Empfehlung kontrovers, Grad B Eine grosse randomisierte Studie
als eher nutzlich bewertet oder mehrere grosse nicht

randomisierte Studien

Klasse Ilb  Empfehlung kontrovers, Grad C Expertenmeinung und/oder kleinere
Nutzlichkeit weniger gut etabliert Studien

Klasse Il Ubereinstimmung, dass

Nutzlichkeit nicht gegeben
oder sogar geféhrlich/schéadlich

den in 2 Teile gegliedert. Teil 1 bezieht sich auf
die ambulante, Teil 2 auf die stationidre Behand-
lung von Patienten mit Herzinsuffizienz.

Einleitung

Die Priavalenz der Herzinsuffizienz in den Indu-
strielindern betrdgt 1-2% der Bevélkerung. In
der Schweiz diirfte es etwa 100 000 Menschen ge-
ben, die an Herzinsuffizienz leiden, wobei jedes
Jahr etwa 20 000 neue Patienten hinzukommen.
Die Pravalenz steigt mit zunehmendem Alter. Das
mittlere Alter liegt bei 75 Jahren. Entsprechend
nimmt die absolute Hdufigkeit der Herzinsuffi-
zienz trotz verbesserter Behandlung der Grund-
erkrankungen immer noch zu.

Trotz Fortschritten in der Behandlung sind Mor-
biditdt und Mortalitdt immer noch hoch. Da Spi-
taleinweisungen héaufig sind, beansprucht die
Herzinsuffizienz einen zunehmenden Teil der fi-
nanziellen Ressourcen des Gesundheitswesens.
Die direkten Kosten in der Schweiz werden auf
etwa CHF 1000000 000.- jahrlich geschétzt. In
Anbetracht der medizinischen und 6konomi-
schen Bedeutung dieses Syndroms ist eine kor-
rekte Diagnosestellung und adéquate Therapie
von zentraler Bedeutung.

Definitionen

Die Herzinsuffizienz ist ein komplexes, progres-
sives, klinisches Syndrom, das durch eine Ver-
minderung der Herzleistung und die daraus re-
sultierenden Anpassungen des Kérpers zustande
kommt. Es existieren zahlreiche Definitionen,
von denen keine wirklich alle Aspekte ein-
schliesst. Fiir den klinischen Alltag wird folgen-
de, einfache Definition verwendet. Es miissen (1)
Symptome der Herzinsuffizienz und (2) ein ob-
jektiver Nachweis einer kardialen Dysfunktion
(verminderte Pumpfunktion oder behinderte Fiil-
lung) vorliegen. Bei Unsicherheit kann zusétzlich
(3) das Ansprechen auf die Herzinsuffizienzthe-
rapie fiir die Diagnose hilfreich sein [1].

In den amerikanischen Richtlinien zur Herzin-
suffizienz [3] werden vier Stadien der Entwick-
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Risiko fiir Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz

Stadium A Stadium B Stadium C Stadium D

Risiko fur HI, aber Strukturelle Herz- Strukturelle Herzer- Herzinsuffizienz

keine strukturelle erkrankung, aber krankung und friiher refraktar gegentiber

Herzerkrankung keine Symptome oder jetzt Symptome Standardtherapie

Beispiele

Hypertonie St.n. Myokardinfarkt St.n. Myokardinfarkt Rez.

KHK ohne Infarkt LV-Hypertrophie Klappenerkankung Dekompensationen

Diabetes mellitus Reduzierte EF LV-Hypertrophie Symptome in Ruhe
Klappenerkrankung und HI-Symptome schlechte Prognose

Strukturelle | r Symptome
L——— Symptome

Herzerkrankung Therapie refraktar
v v Therapie V ‘
Reduktion Therapie-Stadium A Therapie-Stadium B Therapie-Stadium C
Risikofaktoren plus plus plus
Behandlung ACE-Hemmer/B-Blocker Behandlung Massnahmen wie
Grunderkrankung bei gewissen Pat. Herzinsuffizienz Transplantation, LVAD

Abbildung 1

Stadien vom Risiko bis zur Entwicklung einer Herzinsuffizienz (HI) [3].

lung einer Herzinsuffizienz von der Risikokon-
stellation bis zum terminalen Stadium der Herz-
insuffizienz unterschieden (Abbildung 1K1). Die
ersten beiden Stadien schliessen Patienten ein,
die nach der vorgéingig erwdhnten Definition
noch keine Herzinsuffizienz haben, die aber den
progressiven Charakter der Erkrankung demon-
strieren und das Potential fiir die Préavention auf-
zeigen. Das Spektrum des Stadiums C ist recht
gross und schliesst die meisten Patienten mit kli-
nisch manifester Herzinsuffizienz ein. In diesem
Stadium ist die weitere Unterteilung nach dem
Schweregrad der Symptome (NYHA-Klasse, vgl.
Tabelle 2 &) sinnvoll.

Es existieren verschiedene Einteilungen der
Herzinsuffizienz. Klinisch von Bedeutung ist vor
allem die Unterscheidung zwischen (1) akuter
und chronischer Herzinsuffizienz sowie (2) sy-
stolischer und diastolischer Herzinsuffizienz. Die
Unterteilung zwischen akuter und chronischer
Herzinsuffizienz ist oft schwierig, die Formen ge-
hen ineinander iiber. Am héufigsten wird unter
der akuten Herzinsuffizienz die akute Dekom-
pensation der chronischen Herzinsuffizienz ver-
standen. Die akute Herzinsuffizienz wird vor al-
lem in den Richtlinien zur stationdren Behand-
lung der Herzinsuffizienz abgehandelt. Die wich-

tigste Unterteilung fiir die Wahl der Therapie ist
die Unterscheidung zwischen Patienten mit re-
duzierter Auswurffraktion (systolische Herzin-
suffizienz) und solchen mit erhaltener Auswurf-
fraktion (auch als «diastolische Herzinsuffizienz»
bezeichnet). Wahrend sehr viele Daten zur Be-
handlung der systolischen Herzinsuffizienz vor-
liegen, richtet sich die Behandlung der diastoli-
schen Herzinsuffizienz weitgehend nach den
Symptomen und der Atiologie. Es ist eine recht
inhomogene Gruppe von Patienten mit verschie-
denen zugrundeliegenden Mechanismen der Er-
krankung. Die diastolische Herzinsuffizienz wird
deshalb in einem separaten Abschnitt abgehan-
delt.

Diagnose der Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz ist keine Diagnose, sondern al-
lenfalls ein Symptom bzw. ein Symptomenkom-
plex.

Ursache der Herzinsuffizienz und Faktoren, die
zu einer Verschlechterung beitragen, sollten im-
mer sorgfiltig evaluiert werden, weil dies die
Wahl der Therapie wesentlich beeinflusst. Gele-
gentlich ist eine kausale Therapie moglich (z.B.
bei gewissen Klappenvitien, teilweise bei koro-
narer Herzkrankheit). Die Ursache der Herzin-
suffizienz ist am héufigsten die koronare Herz-

Tabelle 2. Einteilung des Schweregrades der Dyspnoe

" Teg krankheit (60-70%), etwas seltener die hyper-
(gemass New York Heart Association; NYHA).

tensive Herzkrankheit (20-30%). Selten sind Kar-

Klasse | Keine Beschwerden selbst bei grossen Anstrengungen diomoypathien (5-10%), valvulare Herzkrank-
Klasse Il Beschwerden bei grésseren Anstrengungen (z.B. bergauf gehen) heiten (<10%) und kongenitale Herzleiden (<2%)
Klasse Ill  Beschwerden bei alltiglichen Anstrengungen (z.B. geradeaus gehen) die Ursachen. Eine Auswahl von Faktoren, die ei-

ne Herzinsuffizienz bedingen oder begilinstigen
konnen, sind in Tabelle 3 & zusammengefasst.

Klasse IV Beschwerden bei geringster Anstrengung (z.B. sich waschen) oder in Ruhe
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Tabelle 3. Faktoren, welche das Auftreten einer Herzinsuffizienz begiinstigen.

(Myo-)Kardiale Faktoren Extrakardiale Faktoren

Myokard-Ischamie inkl. Komplikation Malcompliance Patienten/Arzt

des Myokardinfarktes

Hypertrophie Salz-/Flissigkeitsexzess

Arrhythmien Hypertonie

Kardiomyopathie (dilatativ, hypertroph, restriktiv), =~ Gewisse Medikamente: z.B. Antirheumatika

Myokarditis, postpartal

Klappenerkrankungen Vermehrter Bedarf, z.B. Anamie, Fieber,
Shunts, Hyperthyreose

Kongenitale Herzfehler Schwere Infektionen

Tamponade Lungenembolie

Niereninsuffizienz

Diabetes mellitus
Alkohol, Kokain

Schwerer Hirnschaden

Hypo-/Hyperthyreose

Phaochromozytom

Relative Wahrscheinlichkeit
0,1 falls negativ 1 falls positiv 10

Herzinsuffizienz
Myokardinfarkt
Hypertonie

Keine COPD

Paroxys. néchtl. Dyspnoe
Orthopnoe

Anamnese

Periphere Odeme
Modigkent
Kein Husten

3. Herzton
Hepatojugul. Reflux

Rasselgerausche

Odeme

Untersuchung | Beschwerden

Kein Giemen

Abbildung 2

Diagnostische Bedeutung von Anamnese, geschilderten Beschwerden und klinischer Unter-
suchung. Dargestellt ist die relative Wahrscheinlichkeit eines positiven Befundes rechts und eines
negativen Befundes links. Beispiel: Positive Anamnese flr Herzinsuffizienz erhoht die Wahr-
scheinlichkeit um den Faktor 5,8, eine negative Anamnese ist die Wahrscheinlichkeit, um den
Faktor 0,45 reduziert.

Tabelle 4. Indikationen fiir eine stationdre Behandlung.

Notfalleinweisung Elektive Einweisung

Symptome in Ruhe Therapie refraktarer oder rasch progredienter
Symptome (dringlich)

Hamodynamische Instabilitat Abklarung bei nach ambulanten Untersuchungen

(syst. BD < HF) weiterhin unklaren Situationen (elektiv)

Verdacht auf akutes Koronarsyndrom  Weitere Diagnostik notig (elektiv), v.a. invasiv,
z.B. Koronarangiographie

Verdacht auf Tamponade Zur Implantation von Schrittmachern / ICDs
und fur chirurgische Massnahmen (meist elektiv)

Verdacht auf (akute) Endokarditis
oder Myokarditis

Ventrikuare Arrhythmien

Klinische Prasentation

Zum klinischen Bild der Herzinsuffizienz geho-
ren entsprechende Symptome. Die wichtigsten
Symptome, anamnestischen Angaben und Be-
funde der klinischen Untersuchung, die fiir oder
gegen das Vorhandensein einer Herzinsuffizienz
sprechen, sind in Abbildung 2 K dargestellt [4].
Diese macht deutlich, dass es zwar einige Zeichen
gibt, die eine Herzinsuffizienz recht wahrschein-
lich machen (z.B. 3. Herzton), die einzelnen Be-
funde aber wenig sensitiv sind. Das bedeutet,
dass das Fehlen einzelner Zeichen eine Herzin-
suffizienz keineswegs ausschliesst. Zudem sind
die Beschwerden und klinischen Zeichen bei dl-
teren Patienten, Frauen und Patienten mit Adi-
positas oft schwierig zu interpretieren. Entspre-
chend muss gerade bei diesen Patienten auch bei
unspezifischen Symptomen an die Herzinsuffi-
zienz gedacht werden. Zudem beeinflussen wei-
tere Faktoren wie Verdnderungen im peripheren
Blutfluss, Stérung der Diffusionskapazitdt in der
Lunge und im systemischen Kreislauf, Kompen-
sationsmechanismen, Begleiterkrankungen und
andere Faktoren die klinische Pridsentation we-
sentlich, vor allem bei dlteren Patienten. Es iiber-
rascht deshalb nicht, dass die klinische Diagno-
se «Herzinsuffizienz» entgegen der landldufigen
Meinung sehr schwierig sein kann [5].

Zur Ursachenkldarung der Herzinsuffizienz liefert
die Anamnese wichtige Hinweise. Sie muss aller-
dings durch zusétzliche diagnostische Massnah-
men wie Labor, EKG, Echokardiographie oder
Rontgen ergdnzt werden. Denn die Identifikation
der Ursache der Herzinsuffizienz bestimmt zu-
sammen mit dem Schweregrad derselben die
Dringlichkeit von weiteren Abkldrungen und Be-
handlungen. Bei Verdacht auf ein akutes Koro-
narsyndrom als Ursache der Herzinsuffizienz hat
beispielsweise die sofortige Klinikeinweisung
oberste Prioritéit. Tabelle 4 & zeigt zusammen-
fassend, wann eine stationdre Behandlung notig
ist und wie dringend diese erfolgen sollte.

Zusatzuntersuchungen

Ziel weiterer Abkldrungen ist es, den objektiven
Nachweis der kardialen Dysfunktion zu erbrin-
gen (siehe Definition), Atiologie und Schwere-
grad der Herzinsuffizienz zu bestimmen, rever-
sible Faktoren und Komplikationen zu erfassen,
wesentliche Begleiterkankungen zu identifizie-
ren und die Prognose abzuschétzen. Im Folgen-
den werden die wichtigsten nicht invasiven, am-
bulant durchfithrbaren Methoden zur Abklarung
einer Herzinsuffizienz diskutiert (Tabelle 5 &).

Basisdiagnostik

— EKG. Ein normales EKG sollte zur Uberprii-
fung der Diagnose Anlass geben, auch wenn
neuere Daten nahe legen, dass der negativ
préadiktive Wert moglicherweise iiberschétzt
wurde [4]. Andererseits gibt das EKG wichti-
ge Informationen iitber den Rhythmus (Vor-
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Tabelle 5. Nicht-invasive diagnostische Massnahmen bei Herzinsuffizienz.

Basisdiagnostik

Ruhe-EKG

Thorax-Réntgen

Natriuretische Peptide

BNP, NT-proBNP

Andere Laboruntersuchungen

Hamoglobin, Leukozyten, Thrombozyten

Elektrolyte, Kreatinin, Glukose, Leberenzyme

Evtl. C-reaktives Protein, TSH, Harnséure, Harnstoff

Troponin, Lipidwerte, Ferritin, Transferrinséttigung

Urinstatus

Echokardiographie

Erweiterte Diagnostik

(Spiro-)Ergometrie

Stressechokardiographie

Nuklearkardiologie

Kardiale Magnetresonanztomographie

Langzeit-EKG

Lungenfunktionsprifung

hofflimmern!). Das Vorliegen von Q-Zacken
kann bei entsprechender Anamnese auf einen
durchgemachten Myokardinfarkt hinweisen.
Weitere Befunde wie Uberleitungsstérungen,
Zeichen der Vorhofiiberlastung, Hypertro-
phiezeichen sowie Verdnderungen der ST- und
T-Segmente liegen héufig vor, sind aber un-
spezifisch und wenig sensitiv beziiglich mog-
licher Ursachen.

Thoraxréntgen. Das Thoraxrontgenbild im
dorso-ventralen und lateralen Strahlengang
ist niitzlich zur Beurteilung der Herzgrosse,
einer Lungenstauung und von Pleuraergiissen
und gehort zur Basisdiagnostik. Zudem kon-
nen in der Differentialdiagnose einer Dyspnoe
primér pulmonale Ursachen erfasst werden.
Das Fehlen einer Kardiomegalie reduziert die
Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer
Herzinsuffizienz auf etwa '3, schliesst eine sol-
che aber nicht aus [6]. Andererseits ist das
Vorliegen einer Kardiomegalie kein Beweis
fiir eine Herzinsuffizienz, erhoht aber die
Wahrscheinlichkeit um einen Faktor von 3,3.
Demgegeniiber ist bei einer pulmonalvenésen
Kongestion eine Herzinsuffizienz sehr wahr-
scheinlich (Faktor 12,0) und weist auf einen
erhohten linksventrikuldren Fiillungsdruck
hin [4].

— Natriuretische Peptide. Natriuretische Pepti-

de sind eine Familie vasoaktiver Peptide, die
im Myokard als Reaktion auf eine hamodyna-
mische Belastung synthetisiert und freigesetzt
werden. Die Messung der Plasmakonzentra-
tion, insbhesondere des B-Typ-natriuretischen
Peptids («brain natriuretic peptide», BNP) und
des N-terminalen Spaltprodukts von dessen
Prohormon (NT-proBNP), spielt heute eine
wichtige Rolle in der Diagnostik der Herzin-
suffizienz. Bei der Interpretation von Resulta-
ten ist zu beachten, dass die Messwerte von

BNP und NT-proBNP nicht identisch sind. In
der klinischen Praxis kommt die Messung von
BNP oder NT-proBNP vor allem als «rule out
test» zum Einsatz [4]. Eine Herzinsuffizienz
kann als Ursache der Symptomatik bei unbe-
handelten Patienten mit tiefen Werten (BNP
<100 pg/ml, NT-proBNP <450 pg/ml) weit-
gehend ausgeschlossen werden. Sehr hohe
Werte unterstiitzen dagegen die Diagnose,
wihrend leicht erhhte Werte nicht fiir eine
Herzinsuffizienz spezifisch sind. Sie werden
unter anderem auch bei linksventrikulé-
rer Hypertrophie, valvuldrer und koronarer
Herzkrankheit, pulmonalen Erkankungen,
Lungenembolie oder Niereninsuffizienz beob-
achtet. Weibliches Geschlecht sowie zuneh-
mendes Alter fithren ebenfalls zu hoheren
Messwerten [7]. Bei akuter Dyspnoe kann die
BNP-Messung bei der Differenzierung einer
kardialen von einer pulmonalen Ursache hilf-
reich sein [5, 8]. Hohe BNP-Werte bei stabilen
Patienten weisen auf eine schlechte Prognose
hin [9]. Die allfdllige Bedeutung der natriure-
tischen Peptide in der Diagnostik der diastoli-
schen Herzinsuffizienz und asymptomati-
schen linksventrikuldren Dysfunktion oder zur
Therapiesteuerung bei chronischer Herzin-
suffizienz ist noch ungeniigend geklart.

— Andere Laboruntersuchungen. Die in der dia-

gnostischen Evaluation bei Herzinsuffizienz
empfohlenen Laboruntersuchungen sind in
Tabelle 5 aufgelistet. Die Resultate kdnnen
hilfreich sein in der Differentialdiagnose (z.B.
Dyspnoe und Leistungsintoleranz bei Anédmie,
Volumenretention bei Niereninsuffizienz), zur
Erfassung von Komorbiditdt (z.B. Nierenin-
suffizienz, Diabetes mellitus), zur Abkldrung
der Atiologie der Herzinsuffizienz (z.B. Schild-
driisenfunktionsstéorung, Hdmochromatose),
zur Beurteilung der Prognose (z.B. schwere
Hyponatridmie) und vor Therapieeinleitung
(z.B. ACE-Hemmer bei Niereninsuffizienz
oder Hyperkalidimie).

Echokardiographie. Die Doppler-Echokardio-
graphie ist die Untersuchungstechnik der er-
sten Wahl zur Dokumentation der kardialen
Funktionsstérung beim Verdacht auf Herz-
insuffizienz [1]. Sie sollte deshalb bei allen Pa-
tienten zur Diagnosesicherung durchgefiihrt
werden. Die Messung der linksventrikuldren
Auswurffraktion erlaubt die wichtige Unter-
scheidung von Patienten mit reduzierter (sy-
stolische Dysfunktion) von solchen mit erhal-
tener systolischer Funktion, bei denen wahr-
scheinlich eine diastolische Funktionsstérung
vorliegt. Die Verdachtsdiagnose einer diasto-
lischen Dysfunktion kann durch den Doppler-
echokardiographischen Nachweis von Zei-
chen einer Relaxationsstorung oder eines
erhohten Fillungsdruckes erhértet werden.
Die Methode erlaubt zudem in vielen Fallen
eine dtiologische Diagnose (Klappenerkran-
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EKG, Thoraxrontgen,
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Test abnorm
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———>»| Test normal

Echokardiographie
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Test abnorm

:

Weitere Diagnostik
nach Bedarf

Therapie

A

Abbildung 3
Algorithmus zur Diagnose der Herzinsuffizienz
oder linksventrikularen Dysfunktion.

kung, Infarktnarbe, Myokardhypertrophie,
Perikarderkrankung) sowie eine Beurteilung
der Dimensionen der Herzhéhlen und eine Ab-
schdtzung des pulmonal-arteriellen Druckes.

Erweiterte Diagnostik

Die in Tabelle 5 aufgefiihrten Methoden der er-

weiterten Diagnostik kommen bei speziellen Fra-

gestellungen zur Anwendung.

— Belastungstest/Spiroergometrie. Eine nor-
male Leistungsfihigkeit bei unbehandelten
Patienten schliesst eine Herzinsuffizienz weit-
gehend aus. Bei Patienten mit bekannter
Herzinsuffizienz ist der Belastungstest eine
Moglichkeit, den Schweregrad der Erkran-
kung zu erfassen und den Verlauf zu iiberwa-
chen. Die Durchfithrung einer Spiroergome-
trie zur Bestimmung der maximalen Sauer-
stoffaufnahme und der kardiopulmonalen
Adaptation an die Belastung liefert wichtige
Parameter, um die Prognose der Erkrankung
einerseits, aber auch eine optimale Verord-
nung eines addquaten Bewegungstrainings
andererseits abschétzen zu koénnen. Sie ist
zudem hilfreich fiir die Abkldrung unklarer
Dyspnoe oder zur Differenzierung der Ursa-
che von Dyspnoe bei polymorbiden Patienten.

— Stressechokardiographie und Nuklearkardio-
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logie. Die Stressechokardiographie und nu-
klearkardiologische  Untersuchungsmetho-
den (Radionuklidventrikulographie und Myo-
kardperfusionsszintigraphie), kombiniert mit
physikalischer oder medikamentoser Be-
lastung, kommen vor allem zum Nachweis
respektive Ausschluss einer koronaren Herz-
krankheit mit Myokardischdmie als Ursache
einer kardialen Dysfunktion zum Einsatz. Zu-
dem konnen auch Hinweise betreffend Viabi-
litdt akinetischer Myokardareale gewonnen
werden. Die Viabilitdt kann vor allem auch
durch die Positron-Emissions-Tomographie
beurteilt werden, wobei die beschriankte An-
zahl von Zentren, die diese Methode zur Ver-
fiigung haben, und die hohen Kosten als Nach-
teile zu werten sind.

- Kardiale MRT. Die kardiale Magnetresonanz-
tomographie (MRT) ist eine vielversprechen-
de Technik zur Evaluation von Patienten mit
Herzinsuffizienz [10]. Sie wird in bezug auf
Genauigkeit und Reproduzierbarkeit als Gold-
standard zur Erfassung der kardialen Anato-
mie, Struktur und Funktion angesehen. Mittels
spezieller Sequenzen konnen die Funktion bei-
der Ventrikel quantifiziert und die Myokard-
perfusion und Viabilitdt bestimmt werden. Die
fehlende Notwendigkeit des Einsatzes von
ionisierenden Strahlen oder nephrotoxischen
Kontrastmitteln ist ein weiterer Vorteil. Aller-
dings ist die kardiale MRT bisher nur an we-
nigen Zentren verfiighar und relativ teuer,
weshalb der Einsatz in der klinischen Praxis
noch wenig etabliert ist.

— Langzeit-EKG. Die Langzeit-EKG-Registrie-
rung ist zur Diagnose einer Herzinsuffizienz
per se ohne Nutzen, eignet sich jedoch zur Er-
fassung und Quantifizierung atrialer und ven-
trikuldrer Rhythmusstérungen, welche die
Symptome einer Herzinsuffizienz auslésen
oder verschlechtern konnen.

— Lungenfunktionspriifung. Diese Untersu-
chung ist ebenfalls von geringem Nutzen zur
Diagnose einer Herzinsuffizienz, ist jedoch
hilfreich zum Ausschluss einer pulmonalen
Ursache von Atemnot.

Vorgehen in der Praxis

Ein einfacher Algorithmus zur Abkldrung von
Patienten mit Verdacht auf Herzinsuffizienz ist
in Abbildung 3 KX aufgefiihrt. Als erste Unter-
suchungen in der Praxis sollten in der Regel ein
EKG, ein Thoraxrontgenbild sowie eine Bestim-
mung von BNP oder NT-proBNP im Blut vorge-
nommen werden. Sind diese Untersuchungen
normal und liegt insbesondere der Serum-BNP-
Spiegel im Normbereich, sollten primér andere,
nichtkardiale Ursachen der Symptome abgeklért
werden. Anderenfalls wird als ndchste Untersu-
chung eine Echokardiographie empfohlen, wel-
che die kardiale Dysfunktion objektivieren und
allenfalls weitere Hinweise beziiglich Atiologie
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geben kann. Eine normale Doppler-Echokardio-
graphie macht das Vorliegen einer Herzinsuffi-
zienz unwahrscheinlich. Wird die Diagnose der
Herzinsuffizienz aufgrund der Symptome, der
Resultate der ersten Untersuchungen und der
echokardiographischen Befunde gestellt, kann je
nach klinischer Situation die weitere Abklarung
wie oben dargestellt geplant werden. Bei instabi-
len Patienten und Patienten mit erhohtem Mor-
talitdtsrisiko (Tabelle 4) ist eine unverziigliche
Einweisung ins néchste Spital notig.

Ambulante Therapie
der Herzinsuffizienz

Pravention

Ein Hauptziel der Betreuung von Risikopatienten
ist die Prdvention der Herzinsuffizienz. Die Be-
handlung der Risikofaktoren fiir das Auftreten
einer Herzinsuffizienz (Abbildung 1; Stadium A)
verhindert oder verzogert nachweislich die Ent-
wicklung des klinischen Syndroms (Empfeh-
lung I, Evidenz A). Bei asymptomatischer, struk-
tureller Herzerkrankung (Abbildung 1; Stadium B)
kann die Progression zur symptomatischen Herz-
insuffizienz durch geeignete therapeutische Mass-
nahmen verzogert oder verhindert werden (siehe
folgende Abschnitte) [3].

Therapieziele

Die drei Hauptziele der Herzinsuffizienztherapie
sind (1) die Verhinderung oder Verzogerung der
Progression der Erkrankung, (2) das Erhalten
oder Verbessern der Lebensqualitdt durch Ver-
hinderung oder Verbesserung von Symptomen
und (3) die Verbesserung der Prognose. Dafiir ste-
hen verschiedene Massnahmen zur Verfiigung,
die im folgenden dargestellt sind.

Allgemeine Empfehlungen und Massnahmen
Die folgenden, allgemeinen Empfehlungen und
Massnahmen gelten vorbehaltlos (EmpfehlungI),
falls nicht anderweitig vermerkt. Die einzelnen
Massnahmen wurden nicht fiir sich alleine un-
tersucht, sind aber im Rahmen einer vernetzten
Betreuung mit einem multifaktoriellen Therapie-
ansatz gut belegt.

Beratung

Die Patienten und die Angehdrigen sollten iber
die Symptome, Zeichen und die therapeutischen
Prinzipien der Herzinsuffizienz aufgeklart wer-
den. Die Information tiber Krankheit und Sinn
der eingesetzten Therapie fordert die Compliance
der Patienten betrdchtlich. Soziale Aktivitidten
sollten unterstiitzt werden, da wie bei jeder chro-
nischen Erkrankung soziale und mentale Isola-
tion (Depression) drohen. Der Patient soll mit
angepasstem physischem Aufwand seinen ge-
wohnten Aktivititen nachgehen. Auch sexuelle
Aktivitédt ist moglich und sollte mit den Patienten
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im Gesprich erldutert werden. Der Einsatz von
PDE-5-Hemmern (Sildenafil, Tadalafil, Vardena-
fil) ist bei Patienten ohne fortgeschrittene Herzin-
suffizienz (NYHA <III) erlaubt (Empfehlung Ila);
die Kombination mit Nitraten ist aber gefahrlich
und deshalb kontraindiziert. Regelméssige, tiber
den Tag verteilte Ruhepausen sind sinnvoll. Kur-
ze Fliige von 1 bis 3 Stunden sind wenig belastend
(Kabinendruck entspricht einer Héhe von 1800
m U.M.). Lingere Flugreisen (Kabinendruck ent-
spricht einer Hohe von bis 2400 m #i.M.) sind
kompensierten Patienten ohne schwere Sympto-
me vorbehalten. Wegen dem Risiko von Bein-
o0demen, Dehydratation und vendsen Thrombo-
sen ist eine vorgédngige Planung und Information
iiber prophylaktische Massnahmen angezeigt.
Bei Herzinsuffizienz empfiehlt sich die jahrliche
Grippeimpfung und alle sieben Jahre eine Imp-
fung gegen Pneumokokken.

Alkohol und Nikotin

Patienten mit Herzinsuffizienz sollten nicht mehr
als 1-2 Standarddrinks (3 dl Bier, 1-2 dl Wein)
tdglich zu sich nehmen. Bei Patienten, bei denen
Alkohol als Ursache der Herzinsuffizienz in Fra-
ge kommt, ist Alkohol génzlich zu meiden. Allen
Patienten mit Herzinsuffizienz muss dringend
vom Rauchen abgeraten werden.

Ubergewicht und Gewichtsverlust

Auf eine Gewichtsreduktion ist bei ausgepragter
Adipositas zu achten (body mass index [BMI]
>30 kg/m?, Empfehlung Ila). Demgegeniiber ist
spontaner Gewichtsverlust bei ca. 50% der Pa-
tienten mit schwerer Herzinsuffizienz vorhanden
und fiihrt zur kardialen Kachexie mit schlechter
Prognose. Ein gezielter Aufbau mit vorsichtigem,
korperlichem Training ist bei diesen Patienten
sinnvoll.

Gewichtskontrolle

Herzinsuffiziente Patienten sollen motiviert wer-
den, sich tdglich zu wégen und die Werte zu
notieren. Bei Gewichtsschwankungen von mehr
als 2 kg innert zwei Tagen sollte der Patient drzt-
lichen Rat suchen. Bei spezieller Indikation ist es
auch ratsam, Blutdruck (Hypertomie) und Puls
(Vorhofflimmern) zu registrieren.

Salz und Flissigkeitszufuhr

Bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz ist es rat-
sam, die Fliissigkeitszufuhr bei ca. 1,5 Litern tag-
lich konstant zu halten und insbesondere die tig-
liche Salzzufuhr zu reduzieren, mindestens aber
aufs Nachsalzen zu verzichten.

Vernetzte Betreuung von Patienten

mit chronischer Herzinsuffizienz

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz fithrt die ver-
netzte Betreuung zu einer verminderten Morbi-
ditdt und Hospitalisationsrate, einer Reduktion
der Symptome (Empfehlung I, Evidenz A, RRR
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25-30%) und einer geringeren Mortalitdt (Emp-
fehlung I; Evidenz B). Zudem scheint die ver-
netzte Betreuung kostensparend zu sein [11, 12].
Verschiedene Modelle und Interventionen sind
getestet worden: Herzinsuffienzambulatorium;
Heimbesuche durch Pflegefachpersonen; telefo-
nische Nachbetreuung; und Telemonitoring. Es
ist noch nicht klar, welches Modell am effektiv-
sten ist, aber die Zusammenarbeit mit Pflegen-
den, die spezialisiert sind auf die Schulung und
Betreuung von Patienten mit Herzinsuffizienz,
scheint relevant zu sein. Das optimale Modell
wird nach Gesundheitssystem, lokalen Mitteln
und Ressourcen und der Zielpopulation definiert,
sollte jedoch folgende flinf Schliisselelemente
beinhalten: Koordination der multidisziplindren
Teams; Schulung des Patienten und der Ange-
horigen; Unterstiitzung der Selbstpflegefdhig-
keiten; Follow-up und Betreuung durch den
Hausarzt/Grundversorger und den/die Herzin-
suffizienzberaterln; guidelinebasierte, medika-
mentose Behandlung.

Die Arbeitsgruppe fiir Herzinsuffizienz der
Schweizerischen Gesellschaft fiir Kardiologie hat
in Zusammenarbeit mit der Schweizerischen
Gesellschaft fiir Innere Medizin (SGIM) und der
Schweizerischen Gesellschaft fiir Allgemeinmedi-
zin (SGAM) separate Richtlinien fiir die vernetzte
Betreuung erarbeitet, die gesondert publiziert
wurden. Fiir die detaillierten Empfehlungen wird
deshalb auf diese Richtlinien verwiesen [13].

Kérperliches Training / Rehabilitation

Um einem Abbau der Muskulatur infolge Inakti-
vitdt und der damit verbundenen weiteren Ab-
nahme der Leistungsfihigkeit entgegenzuwir-
ken, sollten kardial kompensierte Patienten zu
regelméssiger korperlicher Bewegung aufgefor-
dert werden (Empfehlung I, Evidenz B). Dabei
sind vor allem Ausdaueraktivititen wie Laufen
und Velofahren geeignet, aber auch Kréftigungs-
iibungen im Kraft- und Ausdauerbereich sind for-
derlich und unter fachgerechter Anleitung sicher.
Die subjektiv empfundene Anstrengung beim
Ausdauertraining sollte «etwas anstrengend»
nicht {iberschreiten (Sprechtempo). Eine Meta-
analyse der bisherigen Trainingsstudien bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz hat gezeigt, dass kei-
ne negativen Effekte des korperlichen Trainings
zu erwarten sind, sondern dass damit sogar die
Prognose verbessert werden kann [14]. Patienten
mit starker Leistungseinschréinkung, neu dia-
gnostizierter Herzinsuffizienz oder solchen, die
nicht von sich aus in der Lage sind, ein addqua-
tes, korperliches Training durchfiihren zu kon-
nen, wird ein strukturiertes Rehabilitations-
programm empfohlen, wobei den Patienten
neben dem korperlichen Aufbautraining auch
Information und Beratung zur Verbesserung der
Lebensqualitdt und giinstigen Beeinflussung des
Krankheitsverlaufes vermittelt werden konnen
(Empfehlung Ila, Evidenz C).
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Palliative Behandlung am Lebensende

Bei Patienten mit terminaler Herzinsuffizienz,
bei denen die therapeutischen Moglichkeiten zur
Verbesserung der Prognose ausgeschopft sind,
nicht in Frage kommen (z.B. wegen Co-Morbidi-
tdten) oder vom Patienten abgelehnt werden,
sollten prognostische Aspekte, die Moglichkeiten
der Erleichterung von Symptomen (z.B. mit Opia-
ten zusétzlich zur iibrigen medikamentdsen The-
rapie) und der vom Patienten gewiinschte thera-
peutische Aktivitdtsgrad (z.B. hinsichtlich Re-
animation) diskutiert bzw. angewandt werden
(Empfehlung 1, Evidenz C). Allenfalls kann es
sinnvoll sein, bei Patienten mit implantiertem
Kardioverter/Defibrillator (ICD) diesen auszu-
schalten. Bei Patienten mit terminaler Herzin-
suffizienz ist die Kontinuitidt der Behandlung spe-
ziell wichtig. Es ist zudem sinnvoll, dass dabei die
Angehorigen involviert werden.

Medikamentdse Therapie
Die Behandlung richtet sich nach dem Stadium,
in dem sich die Patienten befinden (Abbildung 1).

Asymptomatische Patienten mit verminderter
Auswurffraktion

Patienten mit verminderter, linksventrikuldrer
Auswurffraktion ohne Symptome (Stadium B)
sollten zusétzlich zur Behandlung der Grunder-
krankung bzw. der Risikofaktoren mit einem
ACE-Hemmer (Empfehlung I, Evidenz A) oder
falls nicht toleriert mit einem Angiotensin-II-Re-
zeptor-Blocker (ARB) (Empfehlung I, Evidenz C)
behandelt werden. Patienten nach Myokardin-
farkt sollten zusétzlich einen B-Blocker erhalten
(Empfehlung I, Evidenz B).

Herzinsuffizienz mit erniedrigter
Auswurffraktion

Die medikamentose Therapie bei symptomati-
scher Herzinsuffizienz mit erniedrigter Auswurf-
fraktion ist in Tabelle 6 & zusammengefasst.

ACE-Hemmer

Alle Patienten mit einer eingeschriankten links-
ventrikuldren Auswurffraktion sollten mit einem
ACE-Hemmer behandelt werden, sofern keine
absolute Kontraindikation besteht (Angioddeme,
bilaterale Nierenarterien-Stenose, Schwanger-
schaft). ACE-Hemmer vermindern die Mortalitit
(RRR 20-25%), verbessern Symptome und Lei-
stungsfahigkeit, vermindern die Hospitalisations-
héufigkeit, und verlangsamen die Progression
der Erkrankung (Empfehlung I, Evidenz A). Des
weitern wirken ACE-Hemmer nephroprotektiv
und reduzieren das Neuauftreten von Diabetes
mellitus Typ 2 und Vorhofflimmern sowie das
Risiko eines akuten Koronarsyndroms.

Eine ACE-Hemmer-Therapie muss bei Herzin-
suffizienz tief dosiert begonnen und schrittweise
auf die in den Studien verwendete Zieldosis ge-
steigert werden (Tabelle 7 &), sofern keine limi-
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tierenden Nebenwirkungen auftreten. Hohere
ACE-Hemmer-Dosen sind besser als tiefere zur
Reduktion von Hospitalisationen (Empfehlung I,
Evidenz B, RRR 10-15%). ACE-Hemmer kénnen
zu Hypotonie, Niereninsuffizienz und Hyperka-
lidmie fithren. Eine Hypotonie allein ist keine
Kontraindikation, solange der Patient keine we-

sentlichen Symptome und eine geniigende Nie-
renfunktion hat. Die Nierenfunktion (Serum-
Kreatinin) und Serum-Kalium sind vor Beginn,
1-2 Wochen nach Beginn und 1-2 Wochen nach
jeder Dosissteigerung sowie nach Erreichen der
Erhaltungsdosis in Abstinden von 3 bis 6 Mona-
ten zu kontrollieren. Ein Anstieg des Serum-

Kreatinins um bis 30% ist bei Beginn der ACE-
Hemmer-Therapie nicht ungewdhnlich und ist

Tabelle 6. Therapie der Herzinsuffizienz. kein Grund, den ACE-Hemmer zu reduzieren

NYHAl  NYHAI-Il NYHAIIl+  RRR, Bemerkung oder gar zu stoppen. Zusétzliche Kontrollen sind
ACE-Hemmer +(,A) (1, A) £, A) 20-25% notig bei jeder Anderungen der iibrigen Thera-
ARB bei ACE-Hemmer-  (+) (1.0 + (L A) (LA 25% pie, welche die Nierenfunktion oder das Kalium
Unvertraglichkeit beeinflussen kann.
ARB zusatzl. zu _ + (lla, A) (+) (Ilb, C) 15-20% Angioodeme treten in weniger als 1% auf, sind
ACE-Hemmer aber potential lebensgefahrlich. Wahrend typi-
B-Blocker LA (LA +0,A) * 30% bei koronarer Herz- sche Schwellungen im Bereich der Lippen und
krankheit des Gesichts im allgemeinen als Angioodem er-
Spironolacton - - +(,B) 30% kannt werden, wird die gastrointestinale Form
Eplerenon _ +(.B) _ 16%, nach Myokardinfarkt oft verkannt. Sie dussert sich in Form von Bauch-
Diuretika N 0.0 0.0 Symptomatisch krampfen, fiir die sonst keine Ursache gefunden
— : wird. Trockener Husten ist die hdufigste Neben-
Digoxin - + (lla, B) + (lla, B) Symptomatisch K o R
Nitrate - (+) (llb, C) + (lla, C) Symptomatisch wirkung (5_.106 }n Europa und Nordamerika);
: ' oft husten die Patienten aber auch als Ausdruck
Amiodarone Nur zur Rhythmusbehandlung, siehe Text der Herzinsuffizienz und nicht wegen des ACE-
Antikoagulation Bei VHF und nach Embolie (I, A), sonst siehe Text Hemmers.
Biventr. Pacemaker - - +(, A Bei Dyssynchronie
ICD +(,A) +(,A) +(,A) Reduktion SCD bei EF <30% Angiotensin-lI-Rezeptor-Blocker (ARB)
Herztransplantation - - +(lla, C) Bei ausgewihlten Patienten Angiotensin-II-Rezeptor-Blocker (ARB) sind die
+ = ja, (+) = bedingt empfohlen, — = nein. Klasse-Empfehlung und Evidenzgrad in Klammern. Alternative bei ACE-Hemmer-Unvertraglichkeit

RRR = relative Risikoreduktion. ARB = Angiotensin-lI-Rezeptoren-Blocker. (Empfehlung I, Evidenz B) [15]. Zudem ist die

SCD = plétzlicher Herztod.

Tabelle 7. Dosierung von Medikamenten bei Herzinsuffizienz (alle Dosierungen in mg).
ARB = Angiotensin-ll-Rezeptoren-Blocker.

Initiale Dosis Zieldosis Wichtige Nebenwirkungen /

Bemerkungen

ACE-Hemmer Hypotonie, Niereninsuffizienz, Hyper-
kalidmie, Husten, Angioddem

Captopril 3% 6,25 3x 50

Enalapril 2x 2,5 2x10-20

Lisinopril 1x2,5-5 1x 20-40

Perindopril 1x 2 1x8

Ramipril 1-2x 1,25 2x5

Trandolapril 1% 0,5-1 x4

ARB Hypotonie, Niereninsuffizienz, Hyper-
kalidmie

Candesartan x4 1% 16-32

Losartan 1-2x 25 2-3x 50 In zu tiefer Dosis untersucht

Valsartan 2x 20-40 2x 160

B-Blocker Hypotonie, Bradykardie, AV-Block,
Zunahme Herzinsuffizienz

Bisoprolol 1% 1,25 110

Carvedilol 1-2% 3,25 2% 25

Metoprolol suc. 1x 25 1x 200

Nebivolol 1x 1,25 1x 10

Aldosteron-An. Hyperkalidmie, Niereninsuffizienz

Spironolacton 1x 12,5-25 max. 1x 50 Gynakomastie

Eplerenon 1x 25 1x 50

Reduktion der Mortalitdt nach Herzinfarkt nicht
verschieden von derjenigen durch ACE-Hemmer
(Empfehlung I, Evidenz A) [16]. ARBs fithrten bei
symptomatischen Patienten zudem in Kombina-
tion mit ACE-Hemmern zu einer Senkung der
Hospitalisationsrate (Empfehlung I, Evidenz A,
RRR 15%) [17]. Ob gleichzeitig das Uberleben ver-
bessert wird, ist weniger gesichert (Empfeh-
lung Ila, Evidenz B). In dieser Kombination sind
hédufiger Hypotonien und Niereninsuffizienzen
zu erwarten. Generell gelten beziiglich Uberwa-
chung von Nierenfunktion und Kalium dieselben
Empfehlungen wie bei den ACE-Hemmern.

Aldosteron-Antagonisten

Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
(NYHA II und 1V) fithrt das Hinzufligen des Al-
dolsteron-Antagonisten Spironolacton in tiefer
Dosierung (25-50 mg) zusétzlich zur Standard-
Therapie zu einer deutlichen Reduktion von Mor-
talitit und Morbiditdt (Empfehlung I, Evidenz B,
RRR 30%). Allerdings ist die Hyperkalidmie ein
relevantes Risiko [18]. Entsprechend sind regel-
méssige Kontrollen von Serum-Kalium und Se-
rum-Kalium-Kreatinin notig. Bei Kalium-Werten
iiber 5,5 mmol/l muss die Dosis reduziert oder
Spironolacton allenfalls ganz gestoppt werden.
Die Kombination von ACE-Hemmer, ARB plus
Spironolacton kann zwar bei ausgewéhlten
Patienten niitzlich sein, sie birgt aber ein erheb-
liches Risiko von Niereninsuffizienz und Hyper-
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kalidmie. Diese Kombination sollte nur bei Pa-
tienten mit therapieresistenter Herzinsuffizienz
und unter genauer Kontrolle von Serum-Kalium
und Serum-Kalium-Kreatinin erfolgen.

Bei Patienten, die klinisch eine Herzinsuffizienz
nach Myokardinfarkt haben, senkt der Aldolste-
ron-Antagonist Eplerenon in einer Dosis von
25 bis 50 mg zusitzlich zur Standard-Therapie
die Mortalitdt und Morbiditat (Empfehlung I, Evi-
denz B, RRR 15%) [19]. Eplerenon bringt im Ge-
gensatz zu Spironolacton ein niedriges Risiko fiir
Gyndkomastie mit sich.

B-Blocker

B-Blocker sind empfohlen fiir alle Patienten mit
systolischer Herzinsuffizienz. Sie reduzieren so-
wohl die Morbiditét als auch die Mortalitat (Emp-
fehlung I, Evidenz A, RRR 30-35%). Vier B-Blok-
ker haben sich in randomisierten Studien bei
Herzinsuffizienz als wirksam erwiesen: Bisopro-
lol (B1-Blockade), Metoprolol succinate (31-Blok-
kade; Cave: nicht Metoprolol tartrate verwen-
den), Carvedilol (a1-, B1- und B2-Blockade) und
Nebivolol (B1-Blockade und NO-vermittelte Vaso-
dilatation). Da die Unterschiede zwischen den
B-Blockern teilweise erheblich sind [20], sollten
nur diese Substanzen fiir die Behandlung der
Herzinsuffizienz eingesetzt werden. Eine Lang-
zeitbehandlung mit B-Blockern verbessert Sym-
ptome und das Wohlbefinden, reduziert die Mor-
talitdt und die Hospitalisationsrate unabhéngig
von der Atiologie der Herzkrankheit, des Vor-
handenseins eines Diabetes mellitus, vom Ge-
schlecht, vom Schweregrad der linksventrikulé-
ren Dysfunktion und von der NYHA-Klasse. Ne-
bivolol wurde in einem Kollektiv von é&lteren
Patienten (<70 Jahre) untersucht und zeigte dort
eine zwar kleinere, aber immer noch relevante
Senkung von Mortalitdt und Morbiditdt (RRR
14%) [21]. Entsprechend sollte das Alter alleine
kein Grund sein, die Patienten nicht mit einem
B-Blocker zu behandeln.

Die Behandlung mit einem B-Blocker muss mit
einer sehr tiefen Dosis begonnen werden, wenn
der Herzinsuffiziente in stabilem Zustand ist
(Tabelle 7). Die Dosis sollte etwa alle zwei Wochen
verdoppelt werden. Bei Patienten mit fortge-
schrittener Herzinsuffizienz kann eine vorsichti-
gere Steigerung notig sein. Wiederum sind die
Zieldosen der Studien bzw. die vom Patienten
maximal tolerierbare Dosis anzustreben. Der Be-
nefit der B-Blocker kann nach etwa drei Monaten
erwartet werden.

B-Blocker konnen zu Hypotonie, Bradykardie,
AV-Blockierungen und zu einer Zunahme der
Herzinsuffizienz fiihren. Bei Beachtung der er-
wiahnten Vorsichtsmassnahmen ist die Vertrag-
lichkeit aber bei den meisten Patienten gut. Bei
Zunahme von Herzinsuffizienzzeichen ist oft
eine Steigerung der diuretischen Therapie, allen-
falls kombiniert mit einer (temporédren) Reduk-
tion der B-Blocker-Dosis, ausreichend. Eine gédnz-
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liche Unvertrédglichkeit von B-Blockern ist hinge-
gen selten.

Diuretika

Zur Flissigkeitsbilanzierung sind Diuretika Eck-
pfeiler jeder erfolgreichen Therapie. Diuretika
sind unerlédsslich zur Symptomverbesserung bei
Lungenstauung oder peripheren Odemen (Emp-
fehlung I, Evidenz A). Der Effekt auf die Mortalitét
wurde aus Griinden der Unerlésslichkeit der Di-
uretika in der Herzinsuffizienztherapie nie durch
placebokontrollierte, randomisierte Studien be-
legt. Diuretika sollten abgesehen von Palliativ-
situationen nicht allein gebraucht werden (Emp-
fehlung I, Evidenz A). Schleifendiuretika (Tora-
semid, Furosemid) sind bei schwerer Herzinsuffi-
zienz und bei eingeschrankter glomerulédrer Fil-
trationsrate (<30 ml/min) die Therapie der Wahl.
Torasemid scheint gegeniiber Furosemid auf-
grund der lingeren Halbwertszeit und einer vor-
teilhafteren Pharmakokinetik insbesondere bei
erschwerter Resorption (intestinale Hypoperfusi-
on) Vorteile zu haben (Empfehlung I1a, Evidenz B)
[22]. Kalium-sparende Diuretika (ausser Spirono-
lactone, siehe oben) sollten nur bei persistierender
Hypokalidmie trotz Gebrauch von ACE-Hemmern
und/oder ARB eingesetzt werden (Empfehlung 1,
Evidenz C). Thiazide und Schleifendiuretika kon-
nen einen Verlust von Kalium und Magnesium ver-
ursachen, was entsprechend kontrolliert und al-
lenfalls substituiert werden muss. In therapiere-
fraktdren Situationen sind synergistische Effekte
durch die Kombination von Schleifendiuretika mit
Thiaziden oder Metolazone zu erwarten. Die iiber-
schiessende Therapie mit Diuretika fiihrt zu Hy-
povoldamie und konsekutiver Niereninsuffizienz,
metabolischer Alkalose und verstirkter Aktivie-
rung des Renin-Angiotensin-Systems. Oft ist eine
vermeintliche Unvertridglichkeit von ACE-Hem-
mern, ARB und B-Blockern auf eine zu intensive
Diuretika-Therapie zuriickzufiihren!

Digoxin

Patienten mit Herzinsuffizienz und Vorhofflim-
mern profitieren symptomatisch von Digoxin, so-
fern keine Bradykardie besteht (Empfehlung I,
Evidenz B). Die Kombination mit einem -Blok-
ker ist zur Frequenzkontrolle besonders wirk-
sam (Empfehlung 1Ta, Evidenz B). Bei sympto-
matischen Patienten im Sinusrhythmus vermag
Digoxin die Symptome zu verbessern, die Anzahl
Hospitalisationen zu verringern und die Bela-
stungstoleranz zu steigern, hat aber keinen Ef-
fekt auf die Mortalitdt. Eine Digitalisierung soll
deshalb bei persistierenden Symptomen trotz
Ausschopfung der oben erwidhnten Therapien
in Erwagung gezogen werden (Empfehlung Ila,
Evidenz B). Die Dosis sollte tief gewahlt werden;
Digoxinspiegel <1,0 ng/ml scheinen den gros-
seren positiven Effekt bei gleichzeitig geringerer
Haufigkeit von Nebenwirkungen zu haben (Emp-
fehlung I, Evidenz C).
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Nitrate

Bei ACE-Hemmer und ARB-Unvertraglichkeit
kann die Kombination von Hydralazin (300 mg)
und Isosorbiddinitrat (160 mg) zur Senkung von
Mortalitit und Morbiditdt verwendet werden
(EmpfehlungI, Evidenz B). Bei Patienten mit afro-
amerikanischer Abstammung ist diese Kombina-
tion besonders effektiv (EmpfehlungI, Evidenz B).
Nitrate alleine sind bei Patienten mit Angina pec-
toris und zur Linderung von Symptomen, sei es
unter Anstrengung oder bei néchtlicher Dyspnoe,
von Nutzen (Empfehlung IIa, Evidenz C). Wegen
Toleranzentwicklung muss aber ein nitratfreies
Intervall eingehalten werden.

Calcium-Antagonisten

Calcium-Antagonisten sind zur Behandlung der
Herzinsuffizienz bei systolischer Dysfunktion
nicht indiziert; Diltiazem- und Verapamil-Typ
und kurz wirksame Calcium-Antagonisten sind
kontraindiziert (Empfehlung III, Evidenz B). Bei
Patienten mit Angina pectoris oder persistieren-
der Hypertonie konnen Amlodipin oder Felodi-
pin eingesetzt werden; diese verbessern die Pro-
gnose der Herzinsuffizienz aber nicht.

Antithrombotische Substanzen

Eine orale Antikoagulation (OAK) mit Marcou-
mar® oder Sintrom® ist bei Vorhofflimmern,
nach thromboembolischen Ereignissen und beim
Nachweis eines mobilen Thrombus im linken
Vorhof und Ventrikel indiziert (Empfehlung I,
Evidenz A). Hingegen gibt es keine Evidenz zur
OAK bei schwer eingeschriankter LV-Funktion im
Sinusrhythmus. Sie kann individuell in Abhén-
gigkeit vom Thromboembolierisiko eingesetzt
werden (Empfehlung IIb, Evidenz C). Die OAK
kann bei schwerer Herzinsuffizienz infolge Le-
berstauung sehr schwierig sein und bedarf hdu-
figer INR-Kontrollen und Dosisanpassungen
(Ziel-INR 2,5), um Komplikationen zu vermeiden.
Routineméssige Gabe von Aspirin ist bei zugrun-
deliegender koronarer Herzkrankheit mit oder
ohne Herzinfarkt zur Sekundarprophylaxe indi-
ziert (Empfehlung Ila, Evidenz B). Bei Patienten
mit schwerer Herzinsuffizienz, die immer wieder
hospitalisiert werden miissen, ist die Gabe von
Aspirin zu iiberdenken (Hemmung der endothe-
lialen Prostacyclinsynthese; Empfehlung I1b, Evi-
denz B).

Antiarrhythmika
Amiodarone ist das einzige Antiarrhythmikum,
das bei eingeschrankter, linksventrikuldrer

Funktion die Mortalitdt nicht erhoht, diese aber
auch nicht reduziert. Amiodarone kann demzu-
folge bei Vorhofflimmern zur Konversion in den
Sinusrhythmus und bei symptomatischen ventri-
kuldren Rhythmusstérungen verwendet werden
(Empfehlung I, Evidenz A). Routinemaissig soll
Amiodarone aber nicht eingesetzt werden (Emp-
fehlung III, Evidenz A). Interaktionen mit Digita-
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lis und Marcoumar sind unbedingt zu beachten
(Erhohung der Serumspiegel).

Substanz-Klassen, die vermieden werden
sollten

Nichtsteroidale Entziindungshemmer (Cave:
Wasserretention, Niereninsuffizienz bis zum
akuten Nierenversagen!), Antiarrhythmika der
Klasse 1 (proarrhythmischer Effekt, erhohtes
Mortalitdtsrisiko), trizyklische Antidepressiva,
Kortikosteroide, Lithium, Glitazone (bei fortge-
schrittener Herzinsuffizienz), Calcium-Antagoni-
sten vom Nicht-Dihydropyridin-Typ, Wannerlo-
sung (zur Darmvorbereitung), chronische An-
wendung positiv-inotrop wirkender Substanzen
ausser Digoxin.

Chirurgische Massnahmen und implantierbare

Gerate (Devices)

In den letzten Jahren wurden die Mdglichkeiten,

Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz

zubehandeln und den plétzlichen Herztod zu ver-

hindern, deutlich erweitert. Folgende Therapien
werden heute angewendet:

— Revaskularisation bei koronarer Herzkrank-
heit und noch viablem Myokard (hibernating),
evtl. inkl. Aneurysmektomie.

— Implantierbare Cardioverter/Defibrillatoren
(ICD) zur Reduktion des plotzlichen Herztodes
bei geeigneten Patienten mit Auswurffraktion
<30%.

— Biventrikuldre Schrittmacher zur Resynchro-
nisationstherapie (CRT) bei Patienten mit
linksventrikuldrer Dyssynchronie (typischer-
weise bei Linksschenkelblock) und persistie-
renden Beschwerden im Alltag (NYHA III-1V).

— Mitralklappen-Operationen bei therapiere-
fraktdren Patienten mit relevanter, auch se-
kundérer Mitralinsuffizienz.

— Mechanische Unterstiitzung (left-ventricular
assist device LVAD) bei ausgewdhlten Patien-
ten im terminalen Stadium.

— Herztransplantation bei ausgewéhlten Patien-
ten.

Diese Therapieformen werden ausschliesslich
von Spezialisten, meist im stationdren Rahmen,
angewendet. Entsprechend werden diese Thera-
pieformen im zweiten Teil ausfithrlich bespro-
chen. Trotzdem gilt es in der ambulanten Be-
treuung, die Indikationen fiir diese Therapiefor-
men zu kennen (Tabelle 6).

Diastolische Herzinsuffizienz

Epidemiologie und Definition

Die diastolische Herzinsuffizienz trifft man bei
jungen Patienten selten an. Bei dlteren Patienten
kann jedoch eine diastolische Dysfunktion bei bis
zu 50% aller Patienten die Hauptursache der
Herzinsuffizienz sein [23]. Risikofaktoren sind
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das weibliche Geschlecht und eine Hypertonie-
anamnese. Obwohl die jahrliche Mortalitit der
diastolischen Herzinsuffizienz tiefer liegt als bei
systolischer Dysfunktion, ist die Morbiditdt mit
wiederholten Spitalauftenthalten hoch.

Die diagnostischen Kriterien einer diastolischen
Herzinsuffizienz sind (1) Symptome oder Zeichen
der Herzinsuffizienz, (2) eine normale oder le-
diglich leicht verminderte, linksventrikuldre
Auswurffraktion (>40-45%), (3) Zeichen eines
erhohten linksventrikuldren Fiillungsdruckes
und/oder einer beeintrichtigten Kammerfiillung.
Der Nachweis eines erhohten linksventrikuldren
Fiillungsdruckes oder einer Beeintrichtigung der
Kammerfiillung ist mit nicht-invasiven Methoden
nicht immer leicht zu erbringen. Dennoch ist es
in den meisten Féllen durch die Doppler-Echo-
kardiographie moglich, gentigend indirekte Hin-
weise auf eine diastolische Funktionsstérung fiir
die Planung der Therapie zu gewinnen.

Therapie

Die Therapieempfehlungen der diastolischen
Herzinsuffizienz sind weitgehend empirisch, da
bisher wenig Daten aus randomisierten Studien
verfiighar sind (Empfehlung Ila, Evidenz C). Die
Ursachen einer diastolischen Dysfunktion (Hy-
pertonie, Ventrikelhypertrophie, Myokardisch-
dmie und myokardiale/perikardiale Erkrankun-
gen) miissen konsequent gesucht und behandelt
werden. Die Kontrolle der Herzfrequenz ist unbe-
dingt anzustreben, und Tachyarrhythmien sollten
konsequent behandelt werden. Zur Zeit verfiigen
wir iber wenig Evidenz, dass die Prognose bei
diesen Patienten durch spezifische medikamen-
tose Therapien verbessert wird. Neben der ursich-
lichen Therapie ist diese deshalb in erster Linie
symptomatisch.

Die Therapie mit Diuretika erweist sich von Nut-
zen bei einer Hypervoldmie mit Lungenstauung
und peripheren Odemen. Sie sollte aber vorsich-
tig initiiert werden, um die Vorlast nicht allzu
stark zu senken. Dies konnte sich negativ auf das
Herzzeitvolumen auswirken.

Theoretisch fithrt die Blockierung des Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Systems zu einer verbes-
serten Kammerfiillung, foérdert die Regression
von Hypertrophie und Fibrose, allerdings ist der
klinische Nutzen erst wenig untersucht. Bei dlte-
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ren symptomatischen Patienten nach Myokard-
infarkt (NYHA III, EF >50%) wirkte sich der ACE-
Hemmer Enalapril positiv auf Symptome, Belast-
barkeit, die E/A-Ratio des transmitralen Flusses
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mit B-Blockern ist vor allem angezeigt, um die
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grunde liegenden Erkrankung hinausgeht.
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werden. Eine kleine Studie zeigte nach fiinf Wo-
chen Therapie mit Verapamil eine Verbesserung
der Symptome, der Belastbarkeit und der Zei-
chen der Kammerfiillung.

Digoxin kann ebenfalls symptomatisch einge-
setzt werden. In einer Untergruppe der DIG-Stu-
die fiihrte Digoxin bei Patienten mit einer EF
>45% zu einer tendenziellen Senkung der Morta-
litdt und der Spitalaufnahmen wegen dekompen-
sierter Herzinsuffizienz.
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