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Prävention der Herzinsuffizienz
G. Noll*

Zusammenfassung

Die Herzinsuffizienz hat in den letzten Jahr-
zehnten deutlich zugenommen. Trotz neuer ef-
fizienter Behandlungen sind Mortalität und
Morbidität herzinsuffizienter Patienten nach
wie vor hoch, die Lebensqualität stark einge-
schränkt. Daten der letzten Jahre zeigen, dass
eine asymptomatische linksventrikuläre Dys-
funktion bei 1 bis 12,5% der Erwachsenen vor-
kommt, wobei Alter und die bekannten kardio-
vaskulären Risikofaktoren eine wichtige Rolle
spielen. Obschon ein Routinescreening zur Er-
fassung der linksventrikulären Dysfunktion sich
aufgrund ökonomischer Aspekte nicht rechtfer-
tigen lässt, ist aber die strikte Vermeidung bzw.
konsequente Behandlung der bekannten Risiko-
faktoren für eine Herzinsuffizienz dringlich,
wobei bei Patienten mit niedrigem Risiko nicht-
medikamentöse Massnahmen wie Gewichts-
reduktion, Nikotinstopp, sportliche Aktivität
und eine mediterrane Diät im Vordergrund ste-
hen. Bei Hochrisikopatienten und beim Vorlie-
gen einer eingeschränkten linksventrikulären
Funktion ist eine medikamentöse Therapie, vor-
zugsweise mit einem ACE-Hemmer, indiziert.

Epidemiologie und Risikofaktoren

Trotz Abnahme der Häufigkeit der koronaren
Herzkrankheit hat die Prävalenz der Herzinsuffi-
zienz in den letzten Jahrzehnten zugenommen
und beträgt momentan etwa 1–2%, bei über
65jährigen 6–10% [1]. Dies wird vor allem auf
die bessere Behandlung der Myokardinfarkte
und die veränderte Altersstruktur der Bevölke-
rung zurückgeführt. Eine kürzliche Analyse hat
ergeben, dass das Risiko, an einer Herzinsuffi-
zienz zu erkranken, für alle Altersgruppen ca.
20% beträgt [2]. Damit stellt die Herzinsuffizienz
ein enormes gesundheitspolitisches und ökono-
misches Problem dar, sind Patienten mit Herz-
insuffizienz doch häufig hospitalisiert, nehmen
auch andere Leistungen in Anspruch und ver-
ursachen deshalb enorme Kosten. In grossen epi-
demiologischen Studien konnten verschiedene
Risikofaktoren für die Entwicklung einer Herzin-
suffizienz identifiziert werden (Tab. 1). Obschon
die Herzinsuffizienz ein heterogenes Krankheits-
bild mit verschiedenen Ätiologien darstellt,

kann die Mehrzahl der Fälle auf drei wichtige zu-
grundeliegende Faktoren zurückgeführt werden:
1. die koronare Herzkrankheit; 2. die arterielle
Hypertonie (und sekundär auch die linksventri-
kuläre Hypertrophie) und 3. den Diabetes melli-
tus. In der Framingham-Studie konnte gezeigt
werden, dass koronare Herzkrankheit und arte-
rielle Hypertonie für drei Viertel der Herzinsuffi-
zienzfälle verantwortlich sind [3]. Patienten mit
einem Blutdruck von systolisch > 160 mm Hg
oder diastolisch > 90 mm Hg weisen ein 2fach
höheres Risiko auf, an einer Herzinsuffizienz zu
erkranken, als Patienten mit einem Blutdruck
von < 140/90 mm Hg [2, 4]. Das Vorliegen einer
linksventrikulären Hypertrophie steigert das Ri-
siko zusätzlich. Dies ist von enormer Bedeutung,
weist die arterielle Hypertonie doch eine sehr
hohe Prävalenz in der Bevölkerung auf. Epide-
miologische Studien haben gezeigt, dass Patien-
ten mit einem Diabetes mellitus ein besonders
hohes Risiko kardiovaskulärer Komplikationen
aufweisen, welches demjenigen von Nicht-Dia-
betikern mit durchgemachtem Herzinfarkt ver-
gleichbar ist [5]. Bei ungefähr 40% der Patienten
mit Herzinsuffizienz liegt entweder ein Diabetes
mellitus oder eine eingeschränkte Glukosetole-
ranz vor [6–8]. Bei Patienten mit eingeschränk-
ter linksventrikuärer Funktion (Auswurffraktion
<35%) war das Vorliegen eines Diabetes mellitus
ein unabhängiger Prädiktor für Mortalität und
die Entwicklung einer Herzinsuffizienz [9]. Wei-
tere unabhängige Risikofaktoren sind Rauchen,
Übergewicht und das Vorliegen einer Albu-
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– Eingeschränkte linksventrikuläre Funktion;

– koronare Herzkrankheit;

– arterielle Hypertonie,

– linksventrikuläre Hypertrophie;

– Diabetes mellitus;

– Adipositas;

– Dyslipidämie;

– Rauchen;

– körperliche Inaktivität;

– Mikroalbuminurie;

– Familienanamnese für Kardiomyopathie;

– Niereninsuffizienz.

Tabelle 1
Risikofaktoren für die Entwicklung einer Herzinsuffizienz.
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minurie [10–12]. Ist eine asymptomatische Ein-
schränkung der linksventrikulären Funktion
vorhanden, ist das Risiko einer Herzinsuffizienz
ebenfalls stark erhöht, wobei die Ätiologie der
linksventrikulären Dysfunktion eine wichtige
Rolle spielt. Bei Vorliegen einer koronaren Herz-
krankheit ist das Risiko deutlich höher. Die Ame-
rican Heart Association (AHA) und das American
College of Cardiology (ACC) haben im Jahr 2001
eine neue Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz
eingeführt, die nicht nur den Schweregrad der
Herzinsuffizienz berücksichtigt, sondern auch
Patienten mit erhöhtem Risiko einschliesst
(Tab. 2) [1]. Die präklinischen Stadien A und B
zeigen das Potential für präventive Interventio-
nen auf.

Pathophysiologische Veränderungen,
welche zur Herzinsuffizienz führen

Sowohl bei Patienten mit asymptomatischer wie
auch symptomatischer linksventrikulärer Funk-
tionsstörung kommt es zu einer neurohumora-
len Aktivierung, welche durch Überlastung der
Ventrikel und durch direkte Wirkung der frei-
gesetzten Hormone zu einer progressiven Myo-
kardschädigung führt. Der dadurch bedingte
Umbau des linksventrikulären Myokardes, wel-
cher mit Hypertrophie, Kammerdilatation und
weiterer Reduktion der kontraktilen Funktion
einhergeht, wird als «Remodeling» bezeichnet.
Das Ausmass der systolischen Dysfunktion kor-
reliert mit Plasmawerten von Neurohormonen.
So ist bekannt, dass Noradrenalin im Plasma
auch im asymptomatischen Stadium bei Patien-
ten mit linksventrikulärer Dysfunktion (Stadium
B der Einteilung nach AHA/ACC) ein unabhän-

giger prädiktiver Faktor für Mortalität und Herz-
insuffizienz ist [13]. Nach einem Myokardinfarkt
beginnt der Prozess des Remodelings früh nach
dem akuten Ereignis. Viele Patienten sind aber
trotz Vergrösserung des Ventrikels über Jahre
asymptomatisch, haben jedoch ein deutlich er-
höhtes Risiko, in Zukunft eine Herzinsuffizienz
zu entwickeln. Für diesen Prozess des strukturel-
len Umbaus des Myokards, dessen genaue Me-
chanismen noch unklar sind, spielt ein erhöhter
Wandstress sowie eine Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems eine Rolle.

Prävention des Auftretens
einer Herzinsuffizienz

Verschiedene grosse klinische Studien haben
gezeigt, dass Angiotensin-Converting-Enzym-
Inhibitoren (ACE-Hemmer), β -Blocker und, im
fortgeschrittenen Stadium, Aldosteron-Antago-
nisten zu einer Reduktion der Mortalität bei Pa-
tienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz
führen. Dennoch bleibt die Prognose bei diesen
Patienten schlecht, weshalb präventiven Strate-
gien zur Verhinderung der Herzinsuffizienz un-
bedingt mehr Beachtung geschenkt werden
muss. Abhängig vom Stadium im meist langsam
fortschreitenden Krankheitsprozess, welcher zur
manifesten Herzinsuffizienz führt (Tab. 2), müs-
sen unterschiedliche Strategien angewendet
werden (Abb. 1). Da die koronare Herzkrankheit
den wichtigsten Risikofaktor für die Herzinsuffi-
zienz darstellt, steht bei gesunden Personen
(Stadium A der Einteilung nach AHA/ACC) die
Prävention der Arteriosklerose mittels nicht-
medikamentöser Massnahmen wie Nikotinabsti-
nenz, mediterraner Diät, körperlicher Aktivität
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Stadium Beschreibung Beispiel

A Patienten mit hohem Risiko für eine Herzinsuffizienz ohne strukturelle Arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus. 
Veränderungen von Perikard, Myokard und Klappen, ohne Zeichen Alkoholabusus oder kardiotoxische Medikamente in der Anamnese.
oder Symptome einer Herzinsuffizienz Durchgemachtes rheumatisches Fieber. Familienanamnese für

Kardiomyopathie

B Patienten mit struktureller Herzkrankheit, die mit einer Herzinsuffizienz Linksventrikuläre Hypertrophie oder Fibrose; linksventrikuläre
assoziiert ist, welche aber nie Zeichen oder Symptome einer Dilatation oder Hypokinesie; asymptomatische valvuläre Herzkrank-
Herzinsuffizienz gezeigt haben heit; durchgemachter Myokardinfarkt

C Patienten mit struktureller Herzkrankheit, die momentan oder früher Dyspnoe oder Leistungseinschränkung infolge linksventrikulärer 
Symptome einer Herzinsuffizienz aufweisen/aufgewiesen haben Dysfunktion; Patienten, die unter Therapie für eine Herzinsuffizienz

asymptomatisch sind

D Patienten mit fortgeschrittener struktureller Herzkrankheit, die trotz Patienten, die häufig wegen Herzinsuffizienz hospitalisiert sind;
maximaler medikamentöser Behandlung in Ruhe symptomatisch sind Patienten, die hospitalisiert auf eine Transplantation warten oder eine
und spezialisierter Interventionen bedürfen dauernde intravenöse medikamentöse Behandlung benötigen.

Patienten, die eine mechanische Unterstützung brauchen

Tabelle 2
Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz gemäss der American Heart Association.
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und Gewichtsreduktion im Vordergrund. Bei er-
höhtem Risiko (nach Herzinfarkt, mit oder ohne
Einschränkung der linksventrikulären Funktion,
arterieller Hypertonie) ist zusätzlich eine medi-
kamentöse Behandlung indiziert [1, 14].

Die Prävalenz der asymptomatischen Ein-
schränkung der linksventrikulären Funktion
(Stadium B der Einteilung nach AHA/ACC) be-
trägt 0,9–12,9%, wobei sie bei Patienten mit
koronarer Herzkrankheit deutlich höher liegt
[15]. Aufgrund der Daten randomisierter Studien
muss davon ausgegangen werden, dass für diese
Patienten das Risiko, eine Herzinsuffizienz zu
entwickeln, 5–20% pro Jahr beträgt [16–20]. Des-
halb wäre eine frühe Erfassung der Funktions-
einschränkung des linken Ventrikels wünschens-
wert. Aus Kostengründen kommt eine Echokar-
diographie als Screeningmethode nicht in Frage.
Klinische Studien werden zeigen, ob sich die Be-
stimmung des Brain-Natriuretic-Peptide, das
bei Dehnung der Kammerwand aus dem Myo-
kard freigesetzt wird, für die Früherfassung
der linksventrikulären Funktionseinschränkung
eignet.

Medikamentöse Interventionen
bei verschiedenen Patientenpopulationen

Behandlung der Hypertonie
Die Behandlung der arteriellen Hypertonie re-
duziert das Risiko für eine Herzinsuffizienz
deutlich (Tab. 3). Mehrere placebokontrollierte
Studien dokumentieren eine Risikoreduktion
von 29 bis 51% [21–28]. Vergleichende Untersu-
chungen weisen darauf hin, dass insbesondere
der Einsatz von ACE-Hemmern / Angiotensin-
Rezeptor-Antagonisten oder Diuretika einer Be-
handlung mit einem Kalzium-Antagonisten
überlegen zu sein scheint. In der kürzlich publi-
zierten ALLHAT-Studie, die die Behandlung einer
arteriellen Hypertonie mit verschiedenen Medi-
kamenten verglich (Chlorthalidon, Lisinopril,
Doxazosin, Amlodipin), konnte gezeigt werden,
dass der primäre Endpunkt (nicht-tödlicher 
oder tödlicher Herzinfarkt oder Hirnschlag) in
den untersuchten Gruppen nicht unterschied-
lich war [27]. Im Vergleich zur Behandlung 
mit Chlorthalidon waren jedoch während der 
Initialphase der Behandlung in den mit ACE-
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Strukturelle
HK

Symptome
der HI

Refraktäre
Symptome der
HI in Ruher

Abbildung 1
Prävention und Therapie der Herzinsuffizienz (HI) entsprechend der Stadieneinteilung gemäss der American Heart Association.
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Studie Therapie n FU Risiko Änderung des relativen
(Jahre) (%) Risikos (%)

Arterielle Hypertonie
STOP [21] Betablocker (+HTCZ) 812 2,1 2,3 –51 (*vs Placebo)

Placebo 815 4,8

SHEP [23] Chlorthalidon (+Atenolol) 2365 4,5 2,3 –51 (*vs Placebo)
Placebo 2371 4,4

Syst-Eur [24] Nitrendipine 2398 2 1,2 –36 (ns)
Placebo 2297 1,8

STOP-2 [22] Betablocker/HTCZ 2213 4 8,0
ACE-Hemmer 2205 6,8 –22 (*vs Kalzium-

Antagonisten)
Kalzium-Antagonisten 2196 8,2

INSIGHT [25] Nifedipine GITS 3157 3 0,8
Co-Amilorid 3164 0,4 –50 (*vs Kalzium-

Antagonist)

NORDIL [40] Diltiazem 5410 4,5 1,1
Diuretikum/Betablocker 5471 1,0 (ns)

CAPP [41] Captopril 5492 6,1 1,4
Betablocker /Diuretikum 5493 1,2 (ns)

ALLHAT [26] Chlorthalidon 15268 3,3 4,5
(vorzeitig abgebrochen) Doxazosin 9067 8,1 +80 (*vs Chlorthalidon)

ALLHAT [27] Chlorthalidon 15255 4,6 5,7
Lisinopril 9054 6,8 +19 (*vs Chlorthalidon)
Amlodipine 9048 7,8 +38 (*vs Chlorthalidon)

ANPB [42] Diuretikum 3039 4,1 2,5
ACE-Hemmer 3044 2,2 –15 (ns)

LIFE [28] Losartan 4605 4,8 3,3 –3 (ns)
Atenolol 4588 3,5

Diabetes
UKPDS [32] BD <150/85 758 8,4 2,8 –56 (ns)

BD <180/105 390 6,2

LIFE (Hypertonie) [43] Losartan 586 4,8 5,5 –41 (*vs Atenolol)
Atenolol 609 9,0

RENAAL (Nephropathie) Losartan 751 3,4 11,9 –32 (*vs Placebo)
[33] Placebo 762 16,7

Patienten mit Arteriosklerose
HOPE [34] Ramipril 4645 4,5 9,0 –23 (*vs Placebo)

Placebo 4652 11,5

Eingeschränkte LV-Funktion
SOLVD [16] Enalapril 2111 3,1 20,7 –37 (*vs Placebo)

Placebo 2117 30,2

Akutes Koronarsyndrom
CURE [36] Clopidogrel 6259 0,75 3,7 –18 (* vs Placebo)

Placebo 6303 4,4

Hypercholesterinämie
4-S [31] Simvastatin 2221 5,4 8,3 –21 (*vs Placebo)

Placebo 222

n = Anzahl Patienten; FU = Follow-up; HTCZ = Hydrochlorothiazid; * = signifikanter Unterschied; vs = versus;
ns = nicht-signifikanter Unterschied.

Tabelle 3
Medikamentöse Behandlung zur Reduktion des Herzinsuffizienzrisikos.
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Hemmern, Kalzium-Antagonisten oder Alpha-
blockern behandelten Gruppen die Frequenz
von Herzinsuffizienz offenbar signifikant höher
als in der mit Chlorthalidon behandelten
Gruppe. Dieses Phänomen ist unklar und liegt
möglicherweise im Design der Studie, ist doch
eine Mehrzahl der Patienten nicht therapie-naiv,
sondern vorgängig mit einem Diuretikum be-
handelt worden [29]. Auch könnte es damit zu
tun haben, dass der Diagnose der Herzinsuffi-
zienz keine strengen Kriterien zugrundelagen
und eine konsequente Kontrolle der berichteten
Fälle unterblieb. Metaanalysen lassen vermuten,
dass Patienten, die mit Kalzium-Antagonisten
behandelt werden, im Vergleich zu anderen
Antihypertensiva geringgradig häufiger eine
Herzinsuffizienz entwickeln [30]. Auch wenn
diskrete Unterschiede zwischen verschiedenen
Antihypertensiva hinsichtlich des Auftretens
einer Herzinsuffizienz vorhanden sind, muss
doch darauf hingewiesen werden, dass primär
durch die Blutdrucksenkung die Prognose der
Patienten verbessert wird, wofür fast immer
bestimmte Kombinationen von Medikamenten,
die in ALLHAT nicht angewendet werden konn-
ten, benötigt werden. 

Dyslipidämie
In der 4-S-Studie bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit und Hypercholesterinämie wurde
das Auftreten einer Herzinsuffizienz durch den
Einsatz von Simvastatin von 10,3 auf 8,3% um
21% reduziert [31]. Weitere Studien sind nötig,
um die Mechanismen dieser Risikoreduktion
aufzuklären. 

Diabetes mellitus
Bei Patienten mit Diabetes mellitus ist neben der
Blutzuckereinstellung vor allem eine effiziente
Blutdrucksenkung für die Prävention makrovas-
kulärer Ereignisse entscheidend. Die UKPDS
(United Kingdom Prospective Diabetes Study)
hat gezeigt, dass eine bessere Blutdruckkontrolle
nicht nur die Anzahl Myokardinfarkte, sondern
auch das Risiko einer Herzinsuffizienz reduziert
[32].

Bei Diabetikern mit Nephropathie war das
Auftreten einer Herzinsuffizienz und die Hospi-
talisationshäufigkeit für Herzinsuffizienz in der
mit Losartan behandelten Gruppe signifikant ge-
ringer [33]. 

Arteriosklerose
Kürzlich konnte klar gezeigt werden, dass Pa-
tienten mit einem erhöhten kardiovaskulären
Risiko, aber normaler linksventrikulärer Funk-
tion auch hinsichtlich des Auftretens einer Herz-

insuffizienz, signifikant von einer Behandlung
mit Ramipril profitieren (HOPE-Studie) [34].
Metaanalysen deuten darauf hin, dass eine
Therapie mit Plättchenaggregationshemmern
die Häufigkeit einer Herzinsuffizienz vermindert
[35]. Im kürzlich publizierten CURE-Trial war 
das Auftreten einer Herzinsuffizienz in der mit
Clopidogrel behandelten Gruppe signifikant
geringer als in der Placebogruppe [36]. 

Linksventrikuläre Dysfunktion
Die SOLVD-Studie hat klar belegt, dass bei Patien-
ten mit asymptomatischer Einschränkung der
linksventrikulären Funktion der Einsatz eines
ACE-Hemmers das Auftreten einer Herzinsuffi-
zienz abhängig vom Schweregrad der linksven-
trikulären Dysfunktion signifikant reduziert [15].
Deshalb sollten alle Patienten mit eingeschränk-
ter linksventrikulärer Funktion (Auswurffraktion
<40%) mit einem ACE-Hemmer behandelt wer-
den, wenn keine Kontraindikation für diese
Therapie besteht. Ein Follow-up über 12 Jahre
konnte eine Mortalitätsreduktion von 14% do-
kumentieren [37]. 

Valvuläre Herzkrankheiten
Das Vorliegen einer valvulären Herzkrankheit
stellt ebenfalls einen prädisponierenden Faktor
für die Entwicklung einer Herzinsuffizienz dar
[38]. Deshalb sollten Patienten mit bekannten
Vitien regelmässig kontrolliert werden. Bei Auf-
treten von Symptomen muss eine chirurgische
Intervention erwogen werden. Bei Patienten mit
Aorteninsuffizienz und Mitralinsuffizienz ist
allerdings die Indikation für eine Klappenchir-
urgie auch bei asymptomatischen Patienten
gegeben, wenn es infolge chronischer Volumen-
belastung zu einer Abnahme der Auswurffrak-
tion bzw. Vergrösserung der linken Ventrikels
kommt (Aorteninsuffizienz: EF <50% oder end-
diastolischer Durchmesser des linken Ventrikels
>75mm; Mitralinsuffizienz: EF <50% oder end-
systolischer Durchmesser des linken Ventrikels
>50mm). Deshalb sind regelmässige echokardio-
graphische Kontrollen auch bei asymptoma-
tischen Patienten mit schwerer Aorten- oder
Mitralinsuffizienz indiziert [38]. Im Vergleich zu
Digitalis hatte eine Behandlung mit langwirken-
dem Nifedipin bei Patienten mit schwerer Aorten-
insuffizienz und normaler linksventrikulärer
Funktion einen günstigen Einfluss auf den Ver-
lauf [39].

Die erwähnten Beispiele zeigen, dass bei
Strategien zur wirksamen Prophylaxe der im
Zunehmen begriffenen Herzinsuffizienz der
Früherfassung von Risikopersonen besondere
Bedeutung zukommt.

Public Health
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