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Die Prdvalenz der chronischen Herzinsuffizienz
in den westlichen Industrieldandern betragt zwi-
schen 0,4 und 2%. Entsprechend gibt es zurzeit
in der Schweiz etwa 100 000 Patienten' mit einer
Herzinsuffizienz [1]. Die Prdvalenz steigt mit zu-
nehmendem Alter an. Pro Jahr erkranken in den
USA etwa 400 000 Personen neu an chronischer
Herzinsuffizienz, in der Schweiz etwa 20000.
Wihrend noch vor etwa 3-4 Jahrzehnten die
Hypertonie und valvuldre Herzkrankheiten die
héufigsten Ursachen der chronischen Herzinsuf-
fizienz darstellten, ist heute die koronare Herz-
krankheit mit ungefahr 70% die hédufigste zu-
grundeliegende Erkrankung. Trotz grosser Fort-
schritte beim Verstdndnis der Pathophysiologie
und darauf basierend der Therapie der chroni-
schen Herzinsuffizienz ist die Morbiditdt und
Mortalitdt dieses Syndroms unverdndert gross
und beansprucht einen zunehmenden Teil der
finanziellen Ressourcen des Gesundheitswesens.
In Anbetracht der medizinischen und 6konomi-
schen Bedeutung dieses Syndroms ist deshalb
eine korrekte Diagnosestellung und addquate
Therapie wichtig. Die vorliegenden Empfehlun-
gen basieren auf den Richtlinien der Arbeits-
gruppe Herzinsuffizienz der Europdischen Ge-
sellschaft fiir Kardiologie [2]. Bei den Therapie-
empfehlungen sind die neueren Erkenntnisse
aufgrund kontrollierter Untersuchungen bertiick-
sichtigt, soweit diese zum Zeitpunkt der Abfas-
sung der Empfehlungen publiziert waren. Ent-
sprechend wurden fiir die Therapieempfehlun-
gen 3 Evidenzgrade angegeben, die in Tabelle 1
definiert sind.

1. Definition

Herzinsuffizienz ist ein progressives, klinisches
Syndrom, welches durch verschiedene kardiale
Erkrankungen, die zur Verminderung der Pump-
funktion fiithren, verursacht wird. Die Diagnose
stiitzt sich auf Symptome der Herzinsuffizienz
(Midigkeit, Atemnot in Ruhe oder unter Bela-
stung, Odeme, s. Tab. 2) und objektive Befunde
der kardialen Dysfunktion (Verminderung der
Auswurffraktion usw.). Obwohl die Beeintrachti-
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gung der Myokardfunktion bei der Entwicklung
der Herzinsuffizienz initial im Vordergrund
steht, kommt es im weiteren Verlauf zu einer ver-
minderten Durchblutung der Skelettmuskulatur
und der Nieren, verbunden mit der Aktivierung
neuro-humoraler Systeme. Diese Erkenntnisse
haben manche Autoren dazu veranlasst, die
neuro-humorale Stimulation in die Definition
der chronischen Herzinsuffizienz miteinzubezie-
hen. Bei Verdacht auf Herzinsuffizienz ist es
wichtig, die Diagnose auszuschliessen oder zu
bestdtigen. Dazu bieten sich neben der klini-
schen Untersuchung verschiedene nicht-inva-
sive und invasive Methoden an.

Die haufigste Ursache einer Herzinsuffizienz
ist die koronare Herzkrankheit (60-70%), gefolgt
in 20-30% von der hypertensiven Herzkrank-
heit, zu 5-10% von den Kardiomyopathien, in
3-10% von den valvuldren Herzkrankheiten
und in 1-2% von den kongenitalen Herzerkran-
kungen. Oft finden sich beim gleichen Patienten
2 oder mehrere dieser Ursachen. Andmie, Toxine
oder Schilddriisenfunktionsstorung kénnen eine
Herzinsuffizienz auslosen oder begilinstigen.
Alkohol kann zur Alkoholkardiomyopathie fiih-
ren und als Co-Faktor in der Pathophysiologie der
dilatativen Kardiomyopathie bzw. hypertensiven
Herzerkrankung eine wichtige Rolle spielen.

Verschiedene Einteilungen der Herzinsuffi-
zienz [2] sind im Gebrauch. Neben der akuten
und der chronischen Form sind vor allem die
Rechts- bzw. Linksherzinsuffizienz, das Low-
Output- und das High-Output-Syndrom, die
Ruhe- bzw. Belastungsinsuffizienz oder die me-
chanische bzw. metabolische Form der Herz-
insuffizienz unterschieden worden. Eine wich-
tige Unterscheidung bezieht sich auf die systoli-
sche bzw. diastolische Dysfunktion, die sowohl
prognostisch als auch therapeutisch von Bedeu-
tung ist.

Die systolische Dysfunktion wird charakteri-
siert durch:

1. Befunde und/oder Symptome der Herzinsuf-
fizienz;
2. Befunde der verminderten Pumpfunktion

(verringerte Auswurffraktion bzw. vergrosser-

tes Kammervolumen).
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Tabelle 1
Definition der Evidenzgrade.

Evidenzgrad A belegt durch multiple randomisierte Studien oder Metaanalysen

Evidenzgrad B belegt durch eine randomisierte Studie oder mehrere nicht-randomisierte Studien

Evidenzgrad C  basierend auf Konsens von Experten

=
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Haufigste Ursache der systolischen Dysfunktion
ist der Zustand nach Herzinfarkt mit regional
verminderter Pumpfunktion und LV-Remodeling
mit Dilatation des linken Ventrikels.

Die diastolische Dysfunktion wird charakte-
risiert durch:

1. Befunde oder Symptome der Herzinsuffi-
zienz;

2. Befunde des erhohten linksventrikuldren
Fillungsdruckes mit den Zeichen der ver-
minderten Kammerfiillung;

3. normale oder leicht verminderte systolische
Pumpfunktion.

2. Klinik der Herzinsuffizienz

Anamnese

Die Anamnese kann wichtige Hinweise auf das
Voliegen einer Herzinsuffizienz geben, indem
die Symptome wie Miidigkeit, Atemnot in Ruhe
oder unter Belastung, Orthopnoe, nichtliche

Tabelle 2

Guidelines

Dyspnoe, Beinddeme, Nykturie oder Rhythmus-
storungen fiir die Herzinsuffizienz typisch sind.
Das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit
mit Zustand nach Herzinfarkt oder einer arteriel-
len Hypertonie kann Hinweise auf die Atiologie
der Erkrankung geben.

Klinische Untersuchung

Ein erhohter Halsvenendruck, ein positiver
hepato-juguldrer Reflux, das Vorliegen eines
3. Herztones, feuchte Rasselgerdusche iiber den
basalen Lungenfeldern, eine Hepatomegalie,
Knochelodeme und allenfalls Aszites sind alleine
oder in Kombination Hinweise auf eine Herz-
insuffizienz (Tab. 2). Es sollte jedoch be-
riicksichtigt werden, dass viele dieser Befunde
nicht spezifisch fiir eine Herzinsuffizienz sind
(z.B. Hepatomegalie, Aszites oder Knochel-
0deme), und die klinische Erfassung dieser Zei-
chen bei dlteren und adiposen Patienten sowie
bei Frauen hédufig schwierig ist. Eine bereits ein-
geleitete Therapie kann diese Befunde verbes-
sern, so dass eine schwere Herzinsuffizienz
mit deutlicher symptomatischer Einschrankung
auch ohne diese klinischen Zeichen vorliegen
kann. Die Kombination der oben erwédhnten
Befunde bei einem Patienten mit Symptomen
der Herzinsuffizienz weist allerdings eine hohe
Spezifitdt auf, die Sensitivitdt dieser Befunde ist
oft jedoch gering.

Klinische Diagnose der Herzinsuffizienz gemass WHO (Concise Guide to the Management of Heart Failure).

Verdacht auf Herzinsuffizienz

& Dyspnoe
& Midigkeit
¢ Odeme

Y

Nach Hinweisen auf eine
zugrundeliegende Herzerkrankung suchen

Y

Y
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Klinische Diagnose: Herzinsuffizienz
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Tabelle 3

Funktionelle Einteilung von Herzpatienten (Richtlinien der New York Heart Association).

Klasse |
Klasse Il
Klasse Il

Klasse IV

Tabelle 4

keine Beschwerden selbst bei grosser Anstrengung
Beschwerden bei grosseren Anstrengungen (z.B. Treppensteigen, Bergaufgehen)
Beschwerden bei kleineren Anstrengungen (z.B. in der Ebene gehen, Hausarbeiten)

Beschwerden bei kleinsten Anstrengungen und/oder in Ruhe

Maximale Sauerstoffaufnahme unter Belastung nach Weber et al. [3].

Funktionelle Beeintrachtigung
keine

leicht

massig

schwer

(Fur Laufband: +10% fir VO, max)

=
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VO, max. (ml/kg/min) % max. Soll
>18 >80

14-18 65-80
10-14 50-65

<10 <50

Als funktionelle Einteilung wird heute die
Klassifikation nach der New York Heart Associa-
tion (NYHA-Klassifizierung) gewdhlt (Tab. 3).

3. Nicht-invasive Diagnostik

EKG

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
haben selten ein vollig normales EKG. Das EKG
gibt Aufschluss tiber den Rhythmus, und das Vor-
liegen von Q-Zacken (zusammen mit einer ent-
sprechenden Anamnese) kann auf einen durch-
gemachten transmuralen Herzinfarkt hinwei-
sen. Uberleitungsstorungen, intraventrikuldre
Reizleitungsstorungen und Zeichen der Links-
und Rechtshypertrophie sowie Verdnderungen
der ST- und T-Segmente sind héufig aber unspe-
zifisch und wenig sensitiv beziiglich moglicher
Ursachen (Myokarditis, Perikarditis, Ischdmie).

Thoraxrontgen

Das Thoraxréntgenbild, wenn moglich im
dorso-ventralen und lateralen Strahlengang auf-
genommen, kann Aufschluss tiber die Grosse
des Herzens, weniger zuverldssig tiber die Grosse
der einzelnen Herzkammern, das Vorliegen einer
pulmonal-arteriellen Hypertonie und Pleura-
erglisse, Verkalkungen von Herzklappen, des
Myokards und des Perikards geben.

Hamatologie und Blutchemie

Eine Andmie kann eine Dyspnoe und Miidigkeit
verursachen oder verstirken, ein erhohter
Hamatokrit kann darauf hinweisen, dass die
Dyspnoe auf eine primdre Lungenerkrankung
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zuriickzufiihren ist. Die Bestimmung von Serum-
Harnstoff und Kreatinin kann differentialdia-
gnostische Hinweise auf die Ursache der Volu-
menitberlastung, primédre Nierenerkrankung
oder Herzinsuffizienz geben und ist fiir die Be-
handlung von Bedeutung. Eine schwere Hypo-
natridmie bei einer chronischen Herzinsuffizienz
weist auf eine schlechte Prognose hin, und die Er-
hohung der Lebertransaminasen kann mit einer
Stauung im Splanchnikusgebiet vereinbar sein.
Ein Urinstatus ist erforderlich zur Bestimmung
einer allfalligen Proteinurie und Glycosurie. Ein
infektioses Geschehen, eine Hypothyreose sowie
eine Hyperthyreose, letztere haufig verbunden
mit einem tachykarden Vorhofflimmern, sollten
als Ursachen der Herzinsuffizienz ausgeschlos-
sen werden. Ein erhohtes Ferritin kann auf eine
Hémochromatose als Ursache der Herzinsuffi-
zienz hinweisen.

Echokardiographie

Die Echokardiographie ist diagnostisch von
hoher Aussagekraft und sollte bei allen Patienten
mit Verdacht auf Herzinsuffizienz durchgefiihrt
werden. Uber die Beurteilung der systolischen
und diastolischen Funktion hinaus liefert sie
Informationen {iber den Zustand der Herzklap-
pen, Grosse der einzelnen Herzkammern und all-
fallige regionale Wandbewegungsstorungen. Die
Doppler-Echokardiographie dient zusdtzlich zur
Erfassung von Druckgradienten bzw. Regurgita-
tionen bei Klappenvitien und der Bestimmung
des Schweregrades einer pulmonalen Hyperto-
nie. Die transoesophageale Echokardiographie
erlaubt die Beurteilung von Struktur und Funk-
tion des Herzens bei Patienten, bei denen eine
transthorakale Echokardiographie technisch
schwierig ist.

Mittels Echokardiographie, widhrend oder
nach korperlicher Belastung sowie nach phar-
makologischem Stress, konnen Hinweise auf das
Vorliegen einer Myokardischimie bzw. eines
ischdmischen, aber vitalen Myokards («hibernat-
ing myocardium») erhalten werden.

Radionuklidventrikulographie und
Perfusionsszintigraphie

Die mittels Radioisotopen durchgefiihrte Radio-
nuklidventrikulographie erlaubt die Bestimmung
der globalen links- (und rechts-)ventrikuldren
Funktion, und die Myokardperfusionszinti-
graphie gibt Aufschluss tiber die myokardiale
Perfusion. Die Technik erlaubt Aussagen bei
Patienten, bei denen eine Echokardiographie
nicht moglich ist. Die szintigraphische Bestim-
mung der Myokardperfusion in Ruhe und unter
Belastung gibt Hinweise auf das Vorliegen und
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das Ausmass einer Myokardischdmie. Neuere
Techniken (Positron-Emissions-Tomographie =
PET) erlauben zudem, chronisch ischamisches,
aber vitales Myokard («hibernating myocar-
dium») zu erkennen. Der Nachteil dieser Me-
thode ist ihre geringe Verbreitung, die hohen
Kosten sowie die fehlende Aussage iiber Herz-
klappen, Myokard und Perikard.

Kardiale Magnetresonanztomographie

Am besten reproduzierbare, nichtinvasive Me-
thode zur Erfassung der kardialen Anatomie,
Struktur und Funktion. Mittels spezieller Se-
quenzen (myokardiales Tagging) kann die 3D-
Funktion (Rotation, Translation und radiale Ver-
kiirzung) des linken und rechten Ventrikels
quantitativ erfasst werden. Bestimmung der
Myokardperfusion bzw. Viabilitdt sind heute
mittels spezieller Sequenzen moglich.

Belastungstest / Spiroergometrie

Fine normale Leistungsfihigkeit bei nicht be-
handelten Patienten schliesst eine Herzinsuffi-
zienz weitgehend aus. Bei Patienten mit be-
kannter Herzinsuffizienz ist der Belastungstest
eine Moglichkeit, den Schweregrad der Erkran-
kung und den Verlauf zu iiberwachen. Die Be-
stimmung der maximalen Sauerstoffaufnahme
unter Belastung ist einer der besten Parameter,
um die Prognose der Erkrankung zu erfassen [3].
Eine VO, max. unter 10 ml/kg/min ist mit einer
sehr schlechten Prognose verbunden (Tab. 4).

Invasive Methoden

Die Herzkatheteruntersuchung zur Druckmes-
sung im Herzen, kleinen und grossen Kreislauf
sowie Bestimmung des Herzminutenvolumens
und die Koronarangiographie sind zur Diagnose-
stellung der Herzinsuffizienz in der Regel nicht
erforderlich. Da in 60 bis 70% aller Patienten
eine koronare Herzkrankheit Ursache fiir die
Herzinsuffizienz ist, sollte die Indikation zur
Koronarographie bei Hinweisen (Anamnese,
EKG, Echokardiographie) grossziigig gestellt
werden. Sie sollten dann in Erwdgung gezogen
werden, wenn die Atiologie der Erkrankung
unklar ist und/oder sich aus den dabei erhobe-
nen Befunden therapeutische Konsequenzen er-
geben [4]. Eine Endomyokardbiopsie ist gele-
gentlich zur Diagnostik von infiltrativen oder
entziindlichen Erkrankungen notig.

Neuro-humorale Parameter

Die Bedeutung neuro-humoraler Mechanismen
fiir die Pathogenese der chronischen Herzinsuf-
fizienz steht ausser Zweifel, hingegen ist der Stel-
lenwert fiir die Diagnostik der Herzinsuffizienz
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vorderhand unklar. Entsprechend ist es zurzeit
ausserhalb von wissenschaftlichen Untersu-
chungen nicht sinnvoll, Plasma-Noradrenalin,
Renin, Angiotensin-II, Aldosteron, Endothelin
oder die verschiedenen natriuretischen Peptide
zu bestimmen. «Brain natriuretic peptide» (BNP)
verspricht, in der Diagnose der Herzinsuffizenz
und zur Abschédtzung der Prognose und des The-
rapieerfolges einige wichtige Hinweise zu geben,
die in Zukunft von Bedeutung sein konnten.

Vorgehen in der Praxis

Bei einem Patienten, der Symptome der Herz-
insuffizienz angibt, sollten in der Regel ein EKG,
ein Thoraxrontgenbild, ein vollstandiges Blut-
bild, eine Bestimmung der Blutchemie sowie
eine Echokardiographie durchgefiihrt werden.
Bleibt die Diagnose zweifelhaft oder wird eine
reversible Ursache der chronischen Herzinsuffi-
zienz vermutet, sollten die anderen der oben
aufgefithrten diagnostischen Tests in Erwdgung
gezogen werden. Aufgrund der vorliegenden
Information sollte es moglich sein, die Atiologie
der Herzinsuffizienz zu bestimmen, Begleit-
erkrankungen zu identifizieren, welche den
Schweregrad und/oder Verlauf der Herzinsuffi-
zienz mitbeeinflussen, um eine Abschdtzung
der Prognose vornehmen zu konnen. Auf diese
umfassende Beurteilung des Patienten abge-
stiitzt, sollte die angemessene Therapie angesetzt
werden.

4. Therapie der chronischen
Herzinsuffizienz

Die Behandlung der chronischen Herzinsuffi-
zienz hat drei Ziele. Sie soll 1. die Symptome
der Patienten vermindern, 2. die Progression der
Erkrankung verlangsamen oder aufhalten und
3. die Mortalitdt senken. Das Management von
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz be-
inhaltet allgemeine Empfehlungen, allgemeine
therapeutische Massnahmen, die Pharmakothe-
rapie sowie kathetertechnische und chirurgische
Massnahmen [2].

4.1 Allgemeine Empfehlungen

Beratung

Wie bei jeder anderen Erkrankung sollten die
Patienten iiber die Symptome und die Zeichen
der Herzinsuffizienz aufgeklart werden. Ein bes-
seres Verstindnis der Erkrankung und ihrer
Symptome ist wichtig fiir die Compliance des
Patienten. Besonderer Wert sollte auf die regel-
massige Bestimmung des Korpergewichts unter
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2 Um die Information von
Patienten mit Herzinsuffizienz zu
verbessern, hat die Arbeitsgruppe
Herzinsuffizienz der SGK die
von U. Dahlstrém (Linkoping/
Schweden) entworfene CD-ROM
auf deutsch und franzosisch
tibersetzt.

Diese CD-ROM kann unentgelt-
lich bei der Arbeitsgruppe Herz-
insuffizienz angefordert werden
und sollte in jeder Praxis spater
via Internet verfiigbar sein:
www.heartfailure.ch
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standardisierten Bedingungen gelegt werden.
Plotzliche Gewichtszunahmen von mehr als 2 kg
in 1 bis 3 Tagen sollten den Patienten dazu ver-
anlassen, medizinischen Rat zu suchen [2].?

Soziale Aktivitédten und Arbeitsfihigkeit

Wie bei jeder chronischen Erkrankung besteht
die Gefahr der sozialen und mentalen Isolation
des Patienten. Soziale Aktivitdten sollten deshalb
unterstiitzt werden. Desgleichen sollte der Pa-
tient weiterhin seiner Arbeit, in einem Umfang,
der seiner physischen Einschrankung angepasst
ist, nachgehen.

Flugreisen

Kiirzere Fliige sind wenig belastend. Der Kabi-
nendruck entspricht in der Regel einer Hohe von
1700 bis 1800 m.iu.M., was die meisten Patien-
ten problemlos vertragen. Lange Fliige hingegen
konnen speziell bei Patienten mit fortgeschrit-
tener Symptomatik (NYHA-Klasse III oder IV) zu
Problemen fiihren; diese bestehen in einer mog-
lichen Dehydratation, ausgepridgten Beinode-
men und dem Risiko vendser Thrombosen und
Embolien. Sofern lange Flugreisen unvermeidbar
sind, sollten individuelle Ratschldge beziiglich
geniigender Fliissigkeitszufuhr, Einnahme von
Diuretika und einer Thromboembolie-Prophy-
laxe (niedermolekulare Heparine) gegeben wer-
den. Patienten sollten auch tiber die potenziellen
Auswirkungen hoher Temperaturen und Luft-
feuchtigkeit auf die Fliissigkeitsbalance und den
moglicherweise geringeren Diuretikabedarf hin-
gewiesen werden.

Impfungen

Obwohl keine klinisch kontrollierten Daten tiber
die Effektivitdt einer routinemassigen Impfung
vorhanden sind, sollten Patienten in einem fort-
geschrittenen Stadium der Herzinsuffizienz
gegen Grippe (1x jahrlich) und Pneumokokken
geimpft werden.

Empfdngnisverhtitung

Fine Schwangerschaft bei Patienten mit fort-
geschrittener Herzinsuffizienz (NYHA III-1V)
birgt ein grosses miitterliches Risiko. Die Kon-
trazeption mit Praparaten mit niedrig dosiertem
Ostrogen und Progesteron (Abkoémmlinge der
3. Generation) ist mit einem niedrigen throm-
boembolischen und Hypertonierisiko behaftet.
Intrauterine Spiralen sind eine andere Form
der Kontrazeption, ausser bei Patienten mit
zugrundeliegenden Klappenerkrankungen, bei
denen Infektionen oder eine erforderliche orale
Antikoagulation Probleme machen konnten.
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4.2 Allgemeine Massnahmen

Kérperliches Training

Fir kardial stabilisierte Patienten ist ein regel-
massiges korperliches Training auf niedrigem
Leistungsniveau notwendig. Zu empfehlen sind:
dynamische Belastungen (Laufen, Velofahren
usw.). Dagegen sollten isometrische Ubungen
(Gewichtheben usw.) eher vermieden werden. In
letzter Zeit weisen viele Daten darauf hin, dass
nach optimaler Einstellung der medikamento-
sen Behandlung ein spezifisches Training zur
Verbesserung der korperlichen Leistungsfahig-
keit und der Lebensqualitdt einen mindestens
ebenso guten Effekt zeigt wie die zurzeit zur Ver-
fiigung stehenden Medikamente. Die Auswir-
kung auf die Prognose ist wahrscheinlich positiv.
Negative Effekte sind bei richtigem Training
kaum zu erwarten.

Didt

Patienten sollten ein normales Gewicht anstre-
ben. Desgleichen sollten bei Patienten mit fort-
geschrittener Herzinsuffizienz die Fliissigkeitszu-
fuhr konstant bei 1,5 bis 2 Liter/24 h gehalten
werden, ausser in einem warmen Klima. Eine
moderate Salzreduktion (2-4 g/24 h) sollte eben-
falls durchgefiihrt werden.

Rauchen
Allen Patienten sollte dringend vom Rauchen
abgeraten werden.

Alkohol

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz sollte der
Alkoholkonsum eingeschrankt werden, da der
Alkohol negativ inotrop wirkt und in grosseren
Mengen eine akute Dekompensation auslosen
kann. Bei Verdacht auf eine dthylische Kardio-
myopathie ist eine strikte Abstinenz zu empfeh-
len. Speziell Vorhofflimmern kann durch Alko-
hol ausgelost werden, vor allem wenn eine Herz-
insuffizienz vorliegt.

Ruhe

Bei Patienten mit stabiler chronischer Herz-
insuffizienz sind verordnete Ruhephasen nicht
sinnvoll. Hingegen ist bei Patienten mit akuter
Herzinsuffizienz oder bei fortgeschrittenen Sta-
dien der Herzinsuffizienz Ruhe bis zur Stabilisie-
rung der Symptome empfehlenswert.

4.3 Pharmakotherapie

Die medikamentdse Behandlung der Herzinsuf-
fizienz hat in den vergangenen 10 Jahren zu
einer dramatischen Verbesserung der Lebenser-
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wartung (Mortalitdt) und Lebensqualitat (Mor-
biditat) gefiihrt. So konnte z.B. die jahrliche Mor-
talitdtsrate von CHF-Patienten der NYHA-Klasse
[I-IV von 35-40% auf 12-15% gesenkt wer-
den. Als «first line drugs» gelten heute die ACE-
Inhibitoren, wobei bei Unvertraglichkeit oder
Nebenwirkungen mit gutem Erfolg auch die
Angiotensin-II-Antagonisten eingesetzt werden
konnen. Als «second line drugs» werden heute
die Betablocker eingesetzt, wobei bei diesen das
Prinzip «start low, go slow» beachtet werden
muss. Als dritter Eckpfeiler der Herzinsuffizienz-
therapie gelten die Aldosteron-Antagonisten, spe-
ziell das Spironolacton [5], welches in der Regel
in Kombination mit einem Schleifendiuretikum
eingesetzt wird. Die weitere Pharmakotherapie —
wie Digitalis, positiv inotrope Medikamente
oder Antikoagulation — wird im folgenden kurz
besprochen.

Angiotensin-converting-Enzym-(ACE-)Inhibitoren
ACE-Inhibitoren sind bei allen Patienten mit
Herzinsuffizienz, bedingt durch eine systolische
Dysfunktion, indiziert, sofern keine absolute
Kontraindikation (bilaterale Nierenarterienste-
nosen, Angioddem wdéhrend vorheriger ACE-
Hemmer-Behandlung) besteht. Giinstige Effekte
auf die Progression der Erkrankung sowie ein
Trend zur Verbesserung der Mortalitdt wurde bei
Patienten mit asymptomatischer bzw. oligo-
symptomatischer linksventrikuldrer Dysfunktion
beschrieben (Evidenz B) [6]. Bei Patienten mit
symptomatischer Herzinsuffizienz fiihren ACE-
Hemmer zu einer Verbesserung der Leistungs-
fahigkeit [7, 8], verlangsamen die Progression der
Erkrankung [9] und reduzieren die Mortalitdt
(Evidenz A) [7, 10]. Zudem reduzieren sie bei Pa-
tienten mit zugrundeliegender koronarer Herz-
krankheit Reinfarkte und das Auftreten einer
instabilen Angina pectoris [9]. Giinstige Effekte
wurden mit verschiedenen ACE-Inhibitoren in
einer Reihe von grossen, placebo-kontrollierten
und randomisierten Studien gezeigt. Entspre-
chend darf von einem Klasseneffekt ausgegan-
gen werden. Noch nicht gekldrt ist die Frage der
Dosierung. Neuere Daten zeigen, dass mit einer
hochdosierten ACE-Inhibitortherapie tenden-
ziell bessere Effekte erzielt werden, ohne dass we-
sentliche Nebenwirkungen in Kauf genommen
werden missen (Evidenz B) [11]. Entsprechend
sollte versucht werden, die ACE-Inhibitoren auf
die Zieldosen hochzutitrieren, welche in grossen
Studien die Mortalitdit und Morbiditdt giinstig
beeinflusst haben (z.B. Captopril 150 mg téglich,
Enalapril 40 und Lisinopril 30 mg tédglich).
Nebenwirkungen: ACE-Hemmer kdnnen zu Hypo-
tonie, Synkopen, Niereninsuffizienz, Hyperkali-
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amie und Angioddemen fithren. Die héufigste
Nebenwirkung ist Husten, welcher manchmal
schwer von Husten aufgrund einer pulmonalen
Kongestion zu unterscheiden ist. Das Risiko einer
relevanten Hypotonie und Niereninsuffizienz
steigt bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
an, insbesondere solchen, welche mit hohen
Dosen von Diuretika behandelt werden, bei dlte-
ren Patienten und bei Patienten mit einer ausge-
pragten Hyponatridmie. Fine arterielle Hypo-
tonie (systolischer Blutdruck <90 mm Hg) ist ak-
zeptabel, solange der Patient asymptomatisch
bleibt und eine stabile Nierenfunktion vorliegt.

Diuretika

Diuretika sind die Therapie der Wahl bei Patien-
ten mit Zeichen und Symptomen der Fliissig-
keitsretention, z.B. Dyspnoe und periphere
Odeme (Evidenz C). Wenn immer méglich soll-
ten Diuretika zusammen mit ACE-Inhibitoren
(s. unten) eingesetzt werden.

Schleifendiuretika und Thiazide oder Meto-
lazon haben synergistische Effekte und konnen
in therapierefraktdren Fdllen in Kombination
benutzt werden. Diese Kombinationen fiihren
héufig zu einer ausgepragten Hypokalidmie, wel-
che kontrolliert und allenfalls substituiert wer-
den muss.

Um Kaliumverluste auszugleichen zu kon-
nen, sollten niedrig dosierte, kaliumsparende
Diuretika eingesetzt werden. Diese sollten zu-
sammen mit ACE-Hemmern nur in kleinen
Dosierungen unter initial hdufiger Kontrolle
des Serum-Kaliums verwendet werden. Die Gabe
von Spironolacton zusdtzlich zu ACE-Hemmern
und anderen Diuretika (bei NYHA-Klasse-III-
und -IV-Patienten) fithrt zu einer Verbesserung
der Prognose [5].

Bei oligosymptomatischen Patienten und er-
haltener Nierenfunktion reicht in der Regel die
Gabe eines Thiaziddiuretikums aus. Allerdings
sind Thiaziddiuretika bei einer glomerulédren Fil-
trationsrate von unter 30 ml/min wenig effektiv,
und bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
sind meistens Schleifendiuretika erforderlich.
Dies kann héufig bei schwerer Herzinsuffizienz
und bei dlteren Patienten beobachtet werden.

Angiotensin-ll-Antagonisten

Pralimindre Ergebnisse lassen vermuten, dass
diesen Medikamenten in Zukunft eine wichtige
Rolle bei der chronischen Herzinsuffizienzbe-
handlung zukommt. So konnte Losartan im Ver-
gleich zu Captopril (Elite-1-Studie) die Mortalitdt
einer dlteren Population mit chronischer Herz-
insuffizienz (NYHA II-III) signifikant senken
[12]. Diese Daten konnten jedoch in der Elite-2-
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Studie nicht bestétigt werden, allerdings waren
Losartan und Captopril in bezug auf Mortali-
tatsreduktion gleich wirksam [13]. Bei Patienten,
welche ACE-Inhibitoren nicht tolerieren, sollen
diese Medikamente eingesetzt werden, vor allem
da sie weniger Nebenwirkungen aufweisen (Evi-
denz C).

Die Resultate der Val-HeFT-Studie zeigen, dass
durch die Kombination von Valsartan mit einem
ACE-Inhibitor die Gesamtmortalitdt (primarer
Endpunkt) nicht beeinflusst wird. Der zweite
primédre Endpunkt aus Gesamtmortalitdt und
Morbiditdat wurde hingegen um 13,3% signifi-
kant reduziert. Unter der Kombinationstherapie
verminderte sich die Hospitalisationshaufigkeit
um 27,5% und die Lebensqualitdt verbesserte
sich signifikant. Bei Patienten, die keinen ACE-
Hemmer erhielten (ACE-Hemmer-intolerante
Patienten) konnte die Mortalitat um 44,5% ge-
senkt werden (Evidenz B) [14].

Betablocker

Mehrere placebo-kontrollierte Studien haben ge-
zeigt, dass Betablocker zusétzlich zu ACE-Inhibi-
toren und Diuretika die Mortalitét bei Patienten
mit Herzinsuffizienz der Stadien NYHA-Klasse
[I-1V senken (Evidenz A) [15-18]. Dieser glinstige
Effekt ist sowohl bei Patienten mit zugrunde-
liegender ischdmischer Herzkrankheit wie auch
bei dilatativer Kardiomyopathie vorhanden. Ob
Betablocker mit vasodilatierenden Eigenschaf-
ten (z.B. Carvedilol) giinstiger sind als kardio-
selektive Betablocker, bleibt offen und ist Ziel
von weiteren Studien.

Die Einleitung der Therapie sollte bei Patien-
ten in einer stabilen Phase der Erkrankung erfol-
gen und mit sehr kleinen Dosen begonnen wer-
den. Eine voriibergehende Zunahme der Sym-
ptomatik ist moglich und kann héufig durch
eine Steigerung der Diuretikadosis kompensiert
werden. Dosissteigerungen sind in etwa 2- bis
3wochentlichen Abstinden sinnvoll, wobei die
maximal tolerierbare Dosis angestrebt werden
sollte. Zurzeit sind neben Carvedilol (Zieldosis:
2x25 mg/d) [15, 18] Metoprolol (Zieldosis:
2x50 bis 2x100 mg/d) [16] und Bisoprolol (Ziel-
dosis: 10 mg/d) [17] zur Behandlung der Herz-
insuffizienz registriert.

Hydralazin/Isosorbitdinitrat-Kombination

Diese Kombination ist eine Alternative zur ACE-
Hemmer-Therapie bei Patienten mit Kontraindi-
kationen bzw. bei Patienten, die ACE-Hemmer
nicht tolerieren (Evidenz B) [19]. Diese Kombi-
nation wird hdufig schlecht ertragen (etwa 30%
Therapieabbriiche wegen Nebenwirkungen).
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Nitrate werden héufig bei Patienten mit Angina
pectoris eingesetzt, desgleichen werden Nitrate
oftmals nachts eingesetzt, um die pulmonale
Kongestion und paroxysmale néchtliche Dys-
pnoe giinstig zu beeinflussen (Preloadreduk-
tion).

Digoxin

Bei Patienten im Sinusrhythmus bessert Digoxin
die Symptome und vermindert die Anzahl
der Hospitalisationen (Evidenz B). Desgleichen
scheint Digoxin die Zahl der Todesfille infolge
Herzinsuffizienz zu vermindern, dieser Effekt
wird jedoch durch eine vermehrte Todesfallrate
infolge ventrikuldrer Rhythmusstorungen aufge-
hoben, so dass Digoxin bei Patienten mit Sym-
ptomen der NYHA-Klasse [I-1V keinen Effekt auf
die Gesamtmortalitdt hat [20].

Aldosteron-Antagonisten

Die Gabe von Spironolacton zusétzlich zur Ba-
sistherapie mit ACE-Hemmern und Schleifen-
diuretika hat zu einer eindriicklichen Reduktion
der Mortalitdt gefiihrt (Evidenz B) [S]. Neben der
ACE-Hemmer- und der Betablockerbehandlung
stellt damit der Aldosteron-Antagonist Spirono-
lacton das dritte Medikament dar, welches mit
einer signifikanten Verminderung der Mortalitdt
von Herzinsuffizienzpatienten verbunden ist.

Kalzium-Antagonisten

Kalzium-Antagonisten sollten nicht zur Be-
handlung der Herzinsuffizienz infolge systoli-
scher Dysfunktion eingesetzt werden. Zweitge-
neration-Dihydropyridin-Kalzium-Antagonisten
oder Amlodipin bzw. Felodipin kdnnen ohne
Risiko bei Patienten mit Angina pectoris oder
persistierender arterieller Hypertonie eingesetzt
werden.

Positiv-inotrope Medikamente

Sowohl betaadrenerge Agonisten und c-AMP-
Phosphodiesteraseinhibitoren sind der Behand-
lung der akuten, therapierefraktdren Herzinsuf-
fizienz unter stationdren Bedingungen vorbehal-
ten. Die chronische Gabe dieser Medikamente ist
in der Regel mit einer gesteigerten Mortalitat
(Evidenz A) [21, 22] verbunden.

Aspirin

Niedrig dosiertes Aspirin wird hadufig bei Patien-
ten mit zugrundeliegender koronarer Herzkrank-
heit eingesetzt. Es gibt allerdings keine Daten,
die einen glinstigen Effekt dieser Therapie auf die
Mortalitdt von Patienten mit Herzinsuffizienz
zeigen.
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Orale Antikoagulation

Die orale Antikoagulation soll das Risiko syste-
mischer Embolien bei Patienten mit fortge-
schrittener Herzinsuffizienz und schlechter Ven-
trikelfunktion vermindern helfen. Kontrollierte
Daten dazu existieren nicht. Empfohlen wird die
orale Antikoagulation bei Patienten mit Vor-
hofflimmern, einer Anamnese von systemischen
Thrombo- oder Lungenembolien, mit nachge-
wiesenen endokardialen Thromben, bei links-
ventrikuldren Aneurysmata oder stark einge-
schrankter LV-Funktion (EF <30%) (Evidenz C).

Antiarrhythmika

Obwohl etwa die Hélfte der Todesfille bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz auf tachykarde ven-
trikuldre Rhythmusstorungen zuriickzufiihren
ist, hat die prophylaktische Gabe von Antiar-
rhythmika entweder keinen oder einen negativen
(Klasse-I-Antiarrhythmika) Effekt auf die Morta-
litdt gezeigt. Amiodarone und die Betablocker
sind die einzigen Antiarrhythmika, die Patienten
mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz verab-
reicht werden konnen und die einen gilinstigen
Effekt auf die Rhythmusstorungen aufweisen
(Evidenz B) [23]. Indikationen fiir Amiodarone
sind Vorhofflimmern (Konversion in und Erhal-
tung des Sinusrhythmus), symptomatische ven-
trikuldre Rhythmusstorungen und als zusatz-
liche Therapie nach Implantation eines implan-
tierbaren Cardioverter-Defibrillators (s. unten).

4.4 Chirurgische Massnahmen

Revaskularisation

Da die koronare Herzkrankheit die haufigste Ur-
sache der chronischen Herzinsuffizienz ist, kom-
men Revaskularisationsmassnahmen (katheter-
technisch oder Bypassoperation) eine potentiell
grosse Bedeutung zu. Bei Patienten ohne Angina
pectoris sollte vor einer Revaskularisation ein Vi-
talitditsnachweis gefiihrt werden, dass hibernie-
rendes, aber vitales Myokard vorhanden ist,
das sich nach einer Revaskularisation potentiell
erholen kann (Evidenz C). Revaskularisationen
bei asymptomatischen Patienten ohne «hiber-
nating» Myokard tragen ein hohes Mortalitatsri-
siko, und die Auswirkungen auf die Mortalitat im
Langzeitverlauf sind unklar.

Implantierbare Cardioverter-Defibrillatoren (ICD)

Bei Patienten mit symptomatischen ventri-
kuldren Tachykardien oder Patienten, die wegen
eines Kammerflimmerns reanimiert werden
mussten, verbessert der implantierbare Cardio-
verter-Defibrillator die Prognose (Evidenz A) [24].
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Zur Reduktion von zu hdufigen Entladungen des
ICD, welches vom Patienten oft als unangenehm
empfunden wird, sollte den Patienten zusétzlich
ein Betablocker oder Amiodarone verabreicht
werden. Ob die prophylaktische Implantation
eines ICD bei asymptomatischen Patienten mit
ventrikuldren Rhythmusstorungen die Prognose
verbessert, ist unklar.

Resynchronisation

Biventrikuldres Pacing (Elektrode in der Vena
cordis posterolateralis und im rechten Ventrikel)
zur Verkiirzung der QRS-Dauer kann zu einer
Verbesserung der klinischen Symptomatik und
der linksventrikuldren Funktion fiihren. Diese
Therapie wird bei Patienten mit einer QRS-Dauer
>130 ms angewendet. Verschiedene klinische
Studien haben einen giinstigen Effekt auf die
Lebensqualitdt und die Hospitalisationshaufig-
keit gezeigt (Evidenz B).

Herztransplantation

Die Herztransplantation sollte in Erwdgung ge-
zogen werden, wenn bei Patienten mit schwerer
Herzinsuffizienz und einem biologischen Alter
<65 Jahren alle medikamenttésen Massnahmen
ausgeschopft sind und eine andere chirurgische
Therapie nicht in Frage kommt (Evidenz A).

4.5 Auswahl und Zeitpunkt
der medikamentosen Therapie

Asymptomatische linksventrikulére Dysfunktion
Wenn die linksventrikuldre Auswurffraktion
<45-50% betragt, ist eine ACE-Inhibitor-Thera-
pie indiziert [6].

Symptomatische, systolische linksventrikuldre
Dysfunktion

Sofern die Patienten keine Zeichen der Volu-
mentberlastung haben, kann die Therapie mit
einem ACE-Hemmer alleine begonnen werden.
Wenn eine Besserung der Symptome erreicht
wird, sollte die Dosis gesteigert werden. Haufig
muss allerdings ein Diuretikum hinzugefiigt wer-
den. Aufgrund von neueren Untersuchungen
sollten diese Patienten einen Betablocker erhal-
ten [15-18] und zusétzlich niedrig dosiert Spiro-
nolacton [5]. Wenn die Patienten symptoma-
tisch bleiben, kann Digoxin zur Verbesserung der
Beschwerden hinzugefiigt werden [20]. Bei chir-
urgisch korrigierbaren Faktoren (z.B. linksven-
trikuldres Aneurysma) sollten entsprechende
chirurgische Massnahmen in Erwdgung gezogen
werden.
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Terminale Herzinsuffizienz (NYHA-Klasse Il und 1V)
Patienten, die trotz ausgebauter medikamento-
ser Therapie weiterhin symptomatisch bleiben
und bei denen herkdmmliche chirurgische Ein-
griffe keine Besserung versprechen, sollten fiir
eine Herztransplantation evaluiert werden. In-
termittierende Therapie mit inotropen Substan-
zen kann dabei erforderlich werden. Desgleichen
sind ventrikuldre Assist-Devices bei einigen Pa-
tienten als Uberbriickung zur Herztransplanta-
tion in Erwdgung zu ziehen.

Behandlung der Herzinsuffizienz infolge
diastolischer Dysfunktion

Die Herzinsuffizienz auf dem Boden einer allei-
nigen diastolischen Dysfunktion ist bei jungen
Patienten selten; bei dlteren kann sie jedoch
30-40% aller Patienten mit Herzinsuffizienz
ausmachen. Haufig ist sie mit einer systolischen
Dysfunktion vergesellschaftet. Die Behandlung

Guidelines

ist gelegentlich schwierig, da diese Patienten auf
Diuretika sehr sensibel reagieren.

Die potentiellen Ursachen einer diastolischen
Dysfunktion (Linkshypertrophie bei Hypertonie,
Myokardischdmie und myokardiale/perikardiale
Erkrankungen) sollten gesucht und ursachlich
behandelt werden. Tachyarrhythmien sollten
konsequent behandelt werden und die Etablie-
rung eines stabilen Sinusrhythmus ist wenn
immer moglich anzustreben. Die Gabe eines Be-
tablockers allein oder in Kombination mit einem
Kalziumantagonisten ist bei den meisten Patien-
ten sinnvoll. Nitrate konnen zur Behandlung
einer Ischdmie eingesetzt werden, eine zu ausge-
pragte Vorlastsenkung kann sich jedoch negativ
auswirken. Desgleichen ist eine diuretische The-
rapie immer mit kleinen Dosen zu initiieren. Der
Wert einer ACE-Hemmer-Therapie ist unklar,
sofern nicht eine Hypertonie besteht. Digoxin
ist in der Regel nicht indiziert.
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