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Die Herzinsuffizienz ist eine sehr hiufige Erkran-
kung, deren Bedeutung nach wie vor unterschétzt
wird. In der Schweiz gibt es iber 100 000 Patien-
ten mit Herzinsuffizienz, und jedes Jahr erkranken
etwa 20 000 Patienten neu daran. Sie ist das End-
stadium der meisten kardialen Erkrankungen; ent-
sprechend nimmt die Haufigkeit mit dem Alter zu.
Die absolute Haufigkeit steigt trotz verbesserter
Behandlung der Grunderkrankungen, insbesonde-
re der koronaren Herzkrankheit und der arteriel-
len Hypertonie, wegen der édlter werdenden Bevol-
kerung weiter an. Entsprechend wird von der
Herzinsuffizienz als Epidemie des 21. Jahrhun-
derts gesprochen. Weil Hospitalisationen hiufig
sind, ist die Herzinsuffizienz eine sehr teure Er-
krankung; die Betreuung von herzinsuffizienten
Patienten macht in westlichen Landern ca. 2% des
Gesamtbudgets im Gesundheitswesen aus.
Wiéhrend der letzten 20 Jahre haben Diagnostik
und Therapie der Herzinsuffizienz unglaubliche
Fortschritte gemacht. Insbesondere zur Behand-
lung der durch eine Reduktion der systolischen
Dysfunktion des linken Ventrikels bedingten chro-
nischen Herzinsuffizienz steht heute ein breites
Armentarium an Medikamenten und Geriten zur
Verfiigung. Entsprechend den in den Studien er-
zielten Effekten auf die Prognose konnte in diesem
Zeitraum eine Reduktion der Sterberate auf etwa
einen Drittel erwartet werden. Allerdings betrdgt
die tatsdchliche Reduktion deutlich weniger [1].
Dies hat verschiedene Griinde. Zum einen sind die
Patienten in den grossen Studien nur bedingt mit
den Patienten im Alltag vergleichbar. Letztere sind
im Schnitt deutlich &lter und weisen viel mehr
Begleiterkrankungen auf, welche nicht nur die Pro-
gnose ungiinstig beeinflussen, sondern auch die
Behandlung der Herzinsuffizienz u.a. wegen der
Polypharmazie erschweren [2]. Zudem sind in Re-
gistern nicht nur Patienten mit chronischer systo-
lischer Herzinsuffizienz eingeschlossen, sondern
auch solche mit erhaltener systolischer Funktion
des linken Ventrikels und solche, die nicht in sta-
bilem Zustand sind. Die Behandlung dieser beiden
Gruppen ist sehr viel schlechter definiert. Zum an-
dern sind viele Patienten mit Herzinsuffizienz nicht
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optimal behandelt [3], auch wenn sich dies in den
letzten Jahren verbessert haben diirfte. Doch ge-
rade die Patienten mit dem grossten potentiellen
Nutzen scheinen am héufigsten nicht die notwen-
dige Therapie zu erhalten [4]. Teilweise beginnt
dies bereits bei der Diagnostik, indem oft nicht ein-
mal die Auswurffraktion bekannt ist [5], trotz der
Auswirkungen auf die Behandlung. Es gibt also
noch Raum fiir Verbesserungen.

An diesem Punkt spielen Richtlinien eine wichtige
Rolle. Sie haben zum Ziel, die Behandlung von Pa-
tienten zu optimieren und zu vereinheitlichen. Die
vorhandenen Informationen werden gewertet und
die Evidenz der Empfehlungen gewichtet. Richt-
linien sollen aber auch helfen, die vorhandenen
Informationen besser in den klinischen Alltag zu
implementieren. Gerade dieser Punkt ist nicht
einfach und auch von den Besonderheiten des je-
weiligen Gesundheitssystems abhéngig. Entspre-
chend macht es Sinn, die vorhandenen internatio-
nalen Richtlinien den nationalen Begebenheiten
anzupassen und zu interpretieren. Die hier pré-
sentierten Schweizer Empfehlungen richten sich
nach den européischen Richtlinien fiir die akute [6]
und chronische [7] Herzinsuffizienz. Sie sind aber
anders aufgeteilt und versuchen, Doppelspurigkei-
ten zu vermeiden und die Anwendung fiir den
klinischen Alltag vermehrt zu bertiicksichtigen. Sie
sind in Empfehlungen zur ambulanten und zur
stationdren Behandlung unterteilt. Diejenigen zur
ambulanten Behandlung richten sich in weiten
Teilen nach den Empfehlungen, die 2002 in der
Arztezeitung publiziert wurden [8], sind aber auf
den neusten Stand gebracht. Die beiden Artikel, in
deutscher und in franzdsischer Sprache, sind in
einem Supplementum als offizielle Richtlinien fiir
die Diagnostik und Therapie von Patienten mit
Herzinsuffizienz zusammengefasst. Sie sind von
der Schweizerischen Gesellschaft fiir Kardiologie
(SGK) und den Schweizerischen Gesellschaften fiir
Innere Medizin (SGIM) und Allgemeinmedizin
(SGAM) genehmigt. Die Autoren hoffen, dass die
komplexe Betreuung der Patienten mit dieser hiu-
figen Erkrankung durch die Richtlinien klar dar-
gestellt ist und damit etwas vereinfacht wird.
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Empfehlungen zur Diagnose und Behandlung
der Herzinsuffizienz

Teil 1: ambulante Betreuung

Arbeitsgruppe flir Herzinsuffizienz der Schweizerischen Gesellschaft fiir Kardiologie

Redaktionskomitee: H.P. Brunner-La Rocca, Basel; F. Widmer, Minsterlingen; P. Trigo-Trindade, Zirich;

M. Leventhal, Pfeffingen; C. Seydoux, Lausanne; J.P. Schmid, Bern; P. Périat, Riehen?; D. Conen, Aarau®;
P. Mohacsi, Bern; R. Lerch, Genf; P. Rickenbacher, Bruderholz

2 Schweiz. Gesellschaft fiir Allgemeine Medizin, ® Schweiz. Gesellschaft fiir Innere Medizin

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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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
bei der Doppleruntersuchung und die linksven-
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sierte Herzinsuffizienz, welche aber statistisch
knapp nicht signifikant war. Die Hospitalisatio-
nen fiir Herzinsuffizienz wurden signifikant re-
duziert, aber auf die Mortalitidt hatte die Thera-
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Die Behandlung der diastolischen Dysfunktion
mit B-Blockern ist vor allem angezeigt, um die
Herzfrequenz zu senken und damit die diastoli-
sche Fiihlungsdauer zu verldngern. Kleinere Stu-
dien legen nahe, dass Patienten davon sympto-
matisch profitieren. Allerdings fehlen auch hier
Studien, welche zeigen, dass B-Blocker einen
Effekt haben, der iiber die Behandlung der zu-
grunde liegenden Erkrankung hinausgeht.
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gleichen Griinden wie die B-Blocker verabreicht
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-
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>45% zu einer tendenziellen Senkung der Morta-
litdt und der Spitalaufnahmen wegen dekompen-
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Force on Practice Guidelines (Writing Committee to Update
the 2001 Guidelines for the Evaluation and Management of
Heart Failure): developed in collaboration with the Ameri-
can College of Chest Physicians and the International Soci-
ety for Heart and Lung Transplantation: endorsed by the
Heart Rhythm Society. Circulation. 2005;112:e154-e235.
Wang CS, FitzGerald JM, Schulzer M, Mak E, Ayas NT. Does
this dyspneic patient in the emergency department have
congestive heart failure? JAMA. 2005;294:1944-56.
McCullough PA, Nowak RM, McCord J, et al. B-type natri-
uretic peptide and clinical judgment in emergency diagno-
sis of heart failure: analysis from Breathing Not Properly
(BNP) Multinational Study. Circulation. 2002;106:416-22.

'S

o



EMPFEHLUNGEN HERZINSUFFIZIENZ

Schweiz Med Forum 2007;7(Suppl.39) 14 S

Korrespondenz:

PD Dr. H.P. Brunner-La Rocca
Kardiologie
Universitatsspital Basel
Petersgraben 4

CH-4031 Basel
hbrunner@uhbs.ch

~

—

o

Petrie MC. It cannot be cardiac failure because the heart is
not enlarged on the chest X-ray. Eur J Heart Fail. 2003;
5:117-9.

de Lemos JA, McGuire DK, Drazner MH. B-type natriuretic
peptide in cardiovascular disease. Lancet. 2003;362:316—
22.

Mueller C, Scholer A, Laule-Kilian K, et al. Use of B-type
natriuretic peptide in the evaluation and management of
acute dyspnea. N Engl J Med. 2004;350:647-54.

Latini R, Masson S, Anand I, et al. The comparative prog-
nostic value of plasma neurohormones at baseline in pa-
tients with heart failure enrolled in Val-HeFT. Eur Heart J.
2004;25:292-9.

Pennell DJ, Sechtem UP, Higgins CB, et al. Clinical indica-
tions for cardiovascular magnetic resonance (CMR): Con-
sensus Panel report. Eur Heart J. 2004;25:1940-65.
Phillips CO, Wright SM, Kern DE, Singa RM, Shepperd S,
Rubin HR. Comprehensive discharge planning with post-
discharge support for older patients with congestive heart
failure: a meta-analysis. JAMA. 2004;291:1358-67.
Holland R, Battersby J, Harvey I, Lenaghan E, Smith J, Hay
L. Systematic review of multidisciplinary interventions in
heart failure. Heart. 2005;91:899-906.

Buser P, Brunner-La Rocca HP, Leventhal M, et al. Emp-
fehlungen zur vernetzten Betreuung von Herzinsuffizienz-
patienten in der Schweiz. Schweiz Arztezeitung. 2006;87:
1943-52.

Piepoli MF, Davos C, Francis DP, Coats AJ. Exercise training
meta-analysis of trials in patients with chronic heart failure
(ExTraMATCH). BMJ. 2004;328:189.

Granger CB, McMurray JJ, Yusuf S, et al. Effects of cande-
sartan in patients with chronic heart failure and reduced
left-ventricular systolic function intolerant to angiotensin-
converting-enzyme inhibitors: the CHARM-Alternative tri-
al. Lancet. 2003;362:772-6.

o]

—

w

=~

16 Pfeffer MA, McMurray JJ, Velazquez EJ, et al. Valsartan, cap-

topril, or both in myocardial infarction complicated by heart
failure, left ventricular dysfunction, or both. N Engl J Med.
2003;349:1893-906.

McMurray JJ, Ostergren J, Swedberg K, et al. Effects of can-
desartan in patients with chronic heart failure and reduced
left-ventricular systolic function taking angiotensin-conver-
ting-enzyme inhibitors: the CHARM-Added trial. Lancet.
2003;362:767-71.

Juurlink DN, Mamdani MM, Lee DS, et al. Rates of hyper-
kalemia after publication of the Randomized Aldactone
Evaluation Study. N Engl J Med. 2004;351:543-51.

Pitt B, Remme W, Zannad F, et al. Eplerenone, a selective
aldosterone blocker, in patients with left ventricular dys-
function after myocardial infarction. N Engl J Med. 2003;
348:1309-21.

Poole-Wilson PA, Swedberg K, Cleland JG, et al. Comparison
of carvedilol and metoprolol on clinical outcomes in patients
with chronic heart failure in the Carvedilol Or Metoprolol
European Trial (COMET): randomised controlled trial.
Lancet. 2003;362:7-13.

Flather MD, Shibata MC, Coats AJ, et al. Randomized trial
to determine the effect of nebivolol on mortality and cardio-
vascular hospital admission in elderly patients with heart
failure (SENIORS). Eur Heart J. 2005;26:215-25.

Cosin J, Diez J. Torasemide in chronic heart failure: results
of the TORIC study. Eur J Heart Fail. 2002;4:507-13.
Cleland JG, SwedbergK, Follath F, et al. The EuroHeart Fail-
ure survey programme — a survey on the quality of care
among patients with heart failure in Europe. Part 1: patient
characteristics and diagnosis. Eur HeartJ. 2003;24:442-63.
Yusuf S, Pfeffer MA, Swedberg K, et al. Effects of candesar-
tan in patients with chronic heart failure and preserved left-
ventricular ejection fraction: the CHARM-Preserved Trial.
Lancet. 2003;362:777-81.



EMPFEHLUNGEN HERZINSUFFIZIENZ

Schweiz Med Forum 2007;7(Suppl.39) 15 S

Empfehlungen zur Diagnose und Behandlung
der Herzinsuffizienz

Teil 2: stationare Betreuung

Arbeitsgruppe fur Herzinsuffizienz der Schweizerischen Gesellschaft fiir Kardiologie

Redaktionskomitee: P. Hunziker, Basel?; M. Maggiorini, Zirich?; P. Mohacsi, Bern; F. Widmer, Miinsterlingen;

P. Rickenbacher, Bruderholz; C. Seydoux, Lausanne; D. Conen, Aarau®; P. Périat, Riehen¢; R. Lerch, Genf;

H.P. Brunner-La Rocca, Basel

2 Schweiz. Gesellschaft flir Intensivmedizin, ® Schweiz. Gesellschaft fiir Allgemeine Medizin, ¢ Schweiz. Gesellschaft fir Innere Medizin

Einleitung

Die Herzinsuffizienz ist eine hiufige, zu zahl-
reichen Hospitalisationen fiihrende, oft schwer
symptomatische, prognostisch ungiinstige und
gesundheitsokonomisch teuere Erkrankung. Be-
reits in den 90er Jahren wurden von der «Euro-
pean Society of Cardiology» und der «American
Heart Association» Richtlinien zur Abklarung und
Behandlung der Herzinsuffizienz verfasst; eine
Schweizer Version wurde 2002 publiziert. Aller-
dings konzentrierten sich diese Richtlinien vor
allem auf die Betreuung von Patienten mit chro-
nischer Herzinsuffizienz. Empfehlungen zum sta-
tiondren Management bei akutem Auftreten und
von schweren Formen der chronischen Herzin-
suffizienz, die zur Hospitalisation fithren, fehlten
weitgehend. Die hier vorliegenden Richtlinien zur
stationdren Diagnostik und Therapie der Herzin-
suffizienz sollen deshalb das Verstindnis dieser
Erkrankung schérfen, ein wirksames Manage-
ment fordern und den Einsatz der Ressourcen im
Gesundheitswesen optimieren. Sie bilden eine
Einheit zusammen mit den gleichzeitig publizier-
ten «Empfehlungen zur ambulanten Diagnose und
Therapie der Herzinsuffizienz» der Arbeitsgruppe
fiir Herzinsuffizienz der Schweizerischen Gesell-
schaft fiir Kardiologie und basieren auf den kiirz-
lich publizierten europiischen Empfehlungen der
European Society of Cardiology zur Diagnostik
und Therapie der akuten Herzkrankheit [1]. Die
Referenzliste ist bewusst kurz gehalten; im {ibri-
gen wird auf die Europdischen Richtlinien ver-

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

wiesen [1, 2]. Die Klasse der Empfehlung und
der Grad der Evidenz werden fiir jede Empfeh-
lung nach den heute gebrduchlichen Definitionen
angegeben, die in Tabelle 1 & zusammengefasst
sind.

Definitionen

Die akute Herzinsuffizienz (HI) ist definiert als
rasches Auftreten von Symptomen und Zeichen
einer abnormen kardialen Funktion. Sie ist oft
lebensbedrohlich und bedarfeiner sofortigen The-
rapie. Eine akute HI kann de novo auftreten oder
als akute Dekompensation auf dem Boden einer
chronischen HI. Sie kann sich in unterschiedli-

chen Formen manifestieren [1]:

— Akute Herzinsuffizienz mit méssigen Sympto-
men und Zeichen der Uberwisserung, ohne an-
dere unten aufgefithrte Kriterien zu erfiillen.

- Hypertensive akute Herzinsuffizienz mit ho-
hen Blutdruckwerten, oft mit relativ erhaltener
systolischer linksventrikuldrer Funktion, mit
radiologischen Zeichen einer Lungenstauung.

— Lungenddem mit schwerer respiratorischer
Beeintrdachtigung und Hypoxdmie bei Raum-
luftatmung.

— Kardiogener Schock mit Organminderdurch-
blutung bedingt durch Herzinsuffizienz trotz
addquater diastolischer Fiilllung. In der Regel
ist der systolische Blutdruck <90 mm Hg (oder
Abfall um >30 mm Hg), die Diurese reduziert
(<0,5 ml/kg/h) und der Puls >100/min, mit oder
ohne Stauungszeichen.

— «High output failure» mit hohem Herzminuten-
volumen und meist hoher Herzfrequenz (z.B.
bei Arrhythmie, Thyreotoxikose, Andmie, Mor-
bus Paget); typischerweise mit warmer Peri-
pherie und Lungenstauung, eventuell mit Hy-
potonie wie beim septischen Schock.

— Dominantes Rechtsherzversagen mit ernied-
rigtem Herzzeitvolumen, erhohtem Zentral-
venendruck, Leberstauung und Hypotonie.

Die Unterteilung aufgrund der Pathophysiologie,
wie hier dargestellt, sowie aufgrund des klinisch
dominanten Problems («Vorwértsversagen» bzw.
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«Riickwirtsversagen» des linken und/oder des
rechten Herzens) ist niitzlich zur gezielten weite-
ren Diagnostik und der Wahl der optimalen The-

rapie.

Faktoren, welche eine Herzinsuffizienz begiinsti-
gen oder bedingen, sind in den begleitenden Richt-
linien zur ambulanten Betreuung der Herzinsuffi-

zienz erwahnt.

Wann ist eine stationare Betreuung

sinnvoll?

Die stationdre Behandlung (Empfehlung I, Evi-
denz C) erlaubt eine rasche Abklirung und die
Initiierung bzw. Optimierung der Therapie, bei
Bedarf auch intravends appliziert. Falls notig
sind hdmodynamische und rhythmische Uber-
wachung, Atemunterstiitzung sowie invasive The-
rapien wie mechanische Kreislaufunterstiitzung

und Transplantation verfiighar.

Eine stationdre Abkldrung und Therapieeinlei-
tung ist deshalb in der Regel indiziert bei unklarer
Situation, wenn die weiteren Abkldrungen ambu-
lant nicht verfiighar sind (z.B. Koronarangiogra-
phie), zur Impantation von Schrittmachern bzw.
ICDs oder fiir chirurgische Massnahmen. Eine
dringliche Einweisung ins Spital ist notig bei the-
rapierefraktdren oder rasch progredienten Sym-
ptomen bzw. wenn sich trotz addquater Therapie
der Allgemeinzustand nicht bessert, sich unbe-
herrschbare Odeme entwickeln und bei Organ-
manifestationen wie Lungenddem, Nierenfunk-
tionsverschlechterung oder Leberstauung. Eine
Notfalleinweisung ist in der Regel notig bei Sym-
ptomen in Ruhe, bei himodynamischer Instabi-

Tabelle 2. Initiale Diagnostik und Monitoring bei Hospitalisation
wegen akuter Herzkrankheit.

Diagnostik

Klasse der Empfehlung

Anamnese und klinische Untersuchung

EKG

Thoraxrontgenbild

Echokardiogramm (bei de novo HI, bei erneuter Dekompensation,
falls therapeutische Konsequenzen)

Labortests

Bei jedem Patienten

Blutbild, CRP, Kalium, Kreatinin, Harnstoff, Glucose, CKMB/Troponin

Empfohlen, aber nicht in jedem Fall notig

INR, Transaminasen, Urinsediment, BNP oder NT-BNP, Blutgase
(schwere HlI, Diabetiker), im Einzelfall: TSH, Katecholamine etc.

Monitoring

Nichtinvasives BD-Monitoring

Arterielles BD-Monitoring Ib
Rhythmusmonitoring |
Pulsoxymetrie |
Zentralvenenkatheter IIb
Pulmonaliskatheter IIb

HI = Herzinsuffizienz

litdt (syst. Blutdruck < Herzfrequenz) und Schock,
Verdacht auf Tamponade und bei ventrikuldren
Arrythmien. Bei einzelnen Ursachen kann auch
bei nur leichter Dekompensation eine sofortige
stationdre Behandlung notig sein (z.B. akutes
Koronarsyndrom, Endokarditis, Lungenembolie).

Diagnostik

Anamneseerhebung und klinische Befunde bilden
die Grundlage der Abkldrung. Sie sind in den be-
gleitenden Richtlinien zur ambulanten Betreuung
der Herzinsuffizienz im Detail beschrieben. Der
Evidenzgrad ist fiir alle Massnahmen C; d.h., es
liegen keine kontrollierten Studien {iber deren
Wertigkeit vor (Tabelle 1). Der Grad der Empfeh-
lung hingegen variiert. Tabelle 2 & zeigt die Wer-
tigkeitder diagnostischen Massnahmen und Uber-
wachung.

Die Ziele der initialen Abkldarung sind,

— eine akute vitale Bedrohung zu erkennen und
abzuwenden,

— dasVorliegen der vermuteten Herzinsuffizienz
zu beweisen oder auszuschliessen,

— die zugrunde liegende Herzerkrankung und
zur Dekompensation fithrende ausléosende
Faktoren zu erkennen,

— dievorliegenden pathophysiologischen Aspek-
te der Dekompensation im Hinblick auf eine
rationale weitere Abkldrung und Therapie zu
verstehen,

— extrakardiale Organmanifestationen und the-
rapiemodifizierende Faktoren zu erfassen
sowie

— dasakute und lingerfristige Risiko einzuschét-
zen.

Héufige, eliminierbare Triggerfaktoren wie eine
Medikamentenmalcompliance, Probleme mit dem
Fliissigkeits/Diuretika-Management durch den
Patienten, die Einnahme von nichtsteroidalen
Antirheumatika, eine ungeniigende Blutdruckein-
stellung, ein neu auftretendes Vorhofflimmern
sowie eine Koronarischdmie als Ausloser der De-
kompensation verdienen besondere Beachtung.

Die Einteilung in die Killip-Klassen (I, keine Herz-
insuffizienzzeichen; II, basale Rasselgerdusche,
3. Herzton oder Halsvenenstauung; III, Lungen-
o6dem; IV, Schock) beziehungsweise die Einteilung
nach Forrester aufgrund klinischer und himody-
namischer Parameter ist bei Patienten mit akuter
ischdmischer Herzkrankeit prognostisch und the-
rapeutisch hilfreich, wahrend bei Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz der klinische Schwe-
regrad aufgrund der Beobachtung der peripheren
Zirkulation und der Auskultation mit den Katego-
rien I (warm und trocken), II (warm und feucht),
I (kalt und trocken), IV (kalt und feucht) pro-
gnostisch gut validiert ist [1].

Die Zusatzuntersuchungen EKG (akute Ischdmie,
Infarkt, Rhythmusstorung) [31, natriuretische Pep-
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Anamnese und klinische Untersuchung: Verdacht

Y

Verdacht auf akute Herzinsuffizienz

Y

Hinweise auf Herzkrankheit?
EKG/BNP/Thoraxrontgen?

Normal
Y

»| Alternative Ursache erwégen

Abnorm
Akuter Kausale
Infarkt Arryhthmie
Y Y Y
Coro Spezifische Echo
Therapie

\Mm

Akute Herzinsuffizienz

Y

Spezifische
Diagnostik/Monitoring

Normal

Abbildung 1

Algorithmus zur Abklarung der akuten Herzinsuffizienz im Spital.

tide (Ausschluss einer Herzinsuffizienz bei ambi-
valenter Klinik) [4], das Thoraxréntgenbild (Lun-
genddem, andere Stauungszeichen) [4] und die
Echokardiographie (Pathogenese, Pathophysio-
logie, Differentialdiagnose, Schweregrad) [2] spie-
len eine zentrale Rolle. Letztere sollte bei jeder
neu aufgetretenen Herzinsuffizienz durchgefiihrt
werden, bei erneuter Dekompensation aber nur
dann, wenn sich daraus therapeutische Konse-

Killip-Klasse Il

Intermittierendes
Monitoring

Monitoring-Parameter
— Herzfrequenz

— Blutdruck (Riva-Rocci)
— Diurese

- EKG
— Blutdruck

* Optional, individuell zu entscheiden

Killip-Klasse Il

Kontinuierliches Monitoring

Monitoring-Parameter

(evtl. invasiv; evtl. art.
PiCCO-Katheter*)
— Sa0,, Pa0,, PaCO,, pH
— Diurese
— ZV-Katheter*
— ZV-Druck
- 2ZV-SO,
— Evtl. Cardiac output®
(PiCCO-Methode)

Abbildung 2

Algorithmus zum Monitoring der akuten Herzinsuffizienz im Krankenhaus.

quenzen ergeben. Abbildung 1 KM zeigt den emp-
fohlenen Abkldrungsalgorithmus in der Akut-
phase [1].

Monitoring

Das Ausmass der himodynamischen Uberwa-
chung richtet sich nach dem Schweregrad der
akuten Herzinsuffizienz (Abbildung 2 EX). Die
nicht-invasive Uberwachung schliesst die peri-
odische Messung von Herzfrequenz, Blutdruck,
Atemfrequenz, peripherer Sauerstoffsittigung
(Sp02) und Diurese ein. Eine kontinuierliche Uber-
wachung ist gerechtfertigt bei Patienten der Kil-
lip-Klassen III und IV, insbesondere wenn keine
rasche Verbesserung erzielt wird, weil die Morta-
litdit hoch ist sowie Therapieeffekt und uner-
wiinschte Wirkungen der Therapie rasch erfasst
werden miissen. Die kontinuierliche Aufzeich-
nung des Herzrhythmus (EKG), Blutdrucks mit-
tels arteriellen Katheters, SpO, und Diurese (evtl.
mit Blasenkatheter) kann entsprechend dem Er-
folg der Therapie und dem Allgemeinzustand mit
der Einlage eines zentralvendsen Katheters zur
Messung des zentralvendsen Druckes, der Sauer-
stoffséttigung in der Vena-Cava superior (ScvO,)
und, in Kombination mit einen arteriellen PiCCO-
Katheter, des Herzminutenvolumens (transthora-
kale Thermodilutionsmethode) ergidnzt werden.
Dieser Zugang erlaubt zudem die Infusion hoher-
dosierter Katecholamine. Die Einlage eines Pul-
monaliskatheters zur Uberwachung wird nicht
als Standard empfohlen [5]. Er kann aber thera-
pierelevante Zusatzinformationen in komplexen,
therapierefraktiaren Schockzustianden liefern, in
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denen der linksventrikuldre Fiillungsdruck un-
klarist, wie z.B. bei der Differenzierung zwischen
Links- und Rechtsherzversagen [6]. Weitere In-
dikationen fiir die Verwendung des Pulmonalis-
katheters sind die Erfassung einer relevanten ak-
tiven pulmonal-arteriellen Hypertonie hinsicht-
lich therapeutischer Entscheide und Eingriffe am
Herzen und die Therapiesteuerung bei Patienten
mit mechanischer Kreislaufunterstiitzung.

Stationare Diagnostik

der chronischen Herzinsuffizienz

Neben den Abkldrungen, welche ambulant durch-
gefithrt werden kénnen und in den begleitenden
Richtlinien zur ambulanten Betreuung der Herz-
insuffizienz dargestellt sind, gibt es diagnostische
Untersuchungen, welche meist stationér erfolgen.

Tabelle 3. Empfehlungsgrad und Evidenzlevel von diagnostischen und therapeutischen

Massnahmen bei akuter Herzinsuffizienz.

Therapie

Sauerstoffzufuhr, Ziel SaO, 95-98%

Anxiolyse, Analgesie bei Schmerzzustanden

Ila

Nichtinvasive Beatmung bei Lungenddem (CPAP, NIPPV)

lla

Intubation/mechanische Beatmung bei respiratorischer Erschopfung
ohne Ansprechen auf O,, CPAP/NIPPV

Ila

el NN

Pharmakotherapie

Morphini.v.

Heparinisierung

Vasodilatatoren
— Nitrate
— Nitroprussid-Natrium
— Nesiritide
— Calciumantagonsisten
— ACE-Hemmer i.v. fur frihe Stabilisierung nicht indiziert
— ACE-Hemmer low dose p.o. nach initaler Stabilisierung

Diuretika: bei VolumenUberlastung

B-Blocker friih bei anhaltender Ischdmie/Arrhythmie

B-Blocker nach Stabilisierung, bei AMI

B-Blocker nach Stabilisierung, bei chronischer Herzinsuffizienz

Inotrope Substanzen bei peripherer Hypoperfusion trotz optimaler
Therapie mit Vasodilatatoren und Diuretika

— Dopamin bei Hypotension

— Dobutamin bei Hypoperfusion

— Milrinone bei Hypoperfusion ohne Hypotonie
Levosimendan
— Adrenalin bei kardiogenem Schock
— Noradrenalin bei Schock mit Vasodilatation

IIb
Ila
IIb
Ila

O|>| WO >0>WOW

OO0

Digitalis

Invasive Therapie

Akut-PTCA (selten AKB) bei ST-Hebungsinfarkt

Akut-PTCA bei AMI mit Schock

Klappenersatz bei endokarditischer Klappendestruktion

Chirurgie oder Thrombolyse bei Klappenprothesenthrombose

Chirurgie bei mechanischer Infarktkomplikation

Intraaortale Ballonpumpe bei AMI mit Schock

Mechanical Assist Devices

Herztransplantation

* Indikation der Massnahme stark vom spezifischen Kontext abhangig.

AMI = akuter Myokardinfarkt; AKB = Aorto-koronarer Bypass.

Hier ist in erster Linie die invasive Diagnostik zu
nennen. Im Hinblick auf eine Herztransplantation
sind umfangreiche Abklarungen notig, die meist
anldsslich eines stationdren Aufenthaltes durch-
gefiihrt werden. Diese Abklarungen werden in spe-
zialisierten Zentren durchgefiihrt und sind hier
nicht ndher dargestellt.

Eine Koronarangiographie ist nicht bei allen Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz nétig. Da die haufigste
Ursache der Herzinsuffizienz eine koronare Herz-
krankheit ist, sollte die Indikation aber grossziigig
gestellt werden, wenn sich daraus therapeutische
Konsequenzen ergeben. Bei Patienten mit akutem
Koronarsyndrom und Herzinsuffizienz kann die
interventionelle Therapie die Situation oft ver-
bessern [3]. Bei herzinsuffizienten Patienten mit
typischer Angina oder anderer Evidenz fiir eine
Myokardischdmie ist die Koronarangiographie
ebenfalls sinnvoll.

Eine Endomyokardbiopsie ist nur in ausgewahl-
ten Patienten mit unklarer Ursache sinnvoll, meist
aber nichtindiziert [1]. Sie kann helfen, zwischen
einer restriktiven und konstriktiven Atiologie zu
unterscheiden. Bei fulminantem Verlauf und
Verdacht auf akute Myokarditis sollte eine Rie-
senzellmyokarditis gesucht werden, weil die
immunsuppressive Therapie die ansonsten sehr
schlechte Prognose giinstig beeinflusst.

Stationéare Therapie
der akuten Herzinsuffizienz

Bei der akuten Herzinsuffizienz bezweckt die The-
rapie die Abwendung des akuten Sterberisikos,
die Symptomverbesserung sowie Verbesserung
der langfristigen Prognose. Die Klasse der Emp-
fehlungen und der Evidenzgrad therapeutischer
Massnahmen sind in Tabelle 3 & zusammenge-
fasst [1]. Neben der Elimination von fassbaren
Auslosefaktoren begleiten allgemeine Massnah-
men die Therapie.

Behandlungsalgorithmus

Abbildung 3 KX zeigt die empfohlene Behand-
lungsstrategie fiir die initiale Behandlung bei aku-
ter Herzinsuffizienz [1]. Nach Stabilisierung wird
die Therapie allméhlich auf eine definitive Herz-
insuffizienztherapie entsprechend den begleiten-
den Richtlinien fiir die ambulante Behandlung der
Herzinsuffizienz umgestellt.

Allgemeine Massnahmen

Eine Reduktion der kardialen Kreislaufbelastung
und der Sympathikusaktivierung durch Ruhigstel-
len des Patienten, Behandlung von Schmerzen bei
akuter Ischdmie sowie leichter Sedation bei Agi-
tiertheit mit Morphin ist sinnvoll. Die initiale Bett-
ruhe fordert die Mobilisation der Odeme, und das
Morphin sediert, ist analgetisch und wirkt vaso-
dilatierend. Da das akute Lungenodem auf einem
erhohten pulmonal-vendsen Druck basiert, sind
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Akute Herzinsuffizienz

Y
Diagnostik Immediates Management
Y
Reanimationspflichtig? Ja BLS, ACLS
Nein
Y
s Nein ;
Art. O,-Sattigung >95%7? FiO, T, evtl. CPAP, NIPPV
Ja
Y
Rhythmus, Herzfrequenz normal? Nein Spez. Rhythmustherapie
/ Ja
A : Y
2;agr1_ost|scher Blutdruck 70 Ha? Ja . Vasodilatatoren
gotlt mus utdruck mean >70 mm Fg: Diuretika bei Hypervolamie
gemass Abb. 1
Nein
Y
. Nei
Adéquater Preload? en 5 Volumenbolus
Ja
Y
Aqaquates Herzminutenyolumen: . Intrope Substanzen erwégen
klinische Zeichen der adaqua?en Nein Volumenbolus erwégen
Organdurcht.)lgtung., metabolische Invasives Monitoring erwégen
Azidose korrigiert sich, SvO, >65%

Ja
Y

Haufige Neubeurteilung

—

Etablieren der definitiven Therapie

Abbildung 3

Behandlungsstrategie zur initialen Abklarung und Behandlung der akuten Herzinsuffizienz [1].

nebst Sauerstoffzufuhr Massnahmen zur Sen-
kung des hydrostatischen Drucks in den Lungen-
kapillaren priméres Ziel der Therapie. Dies kann
erreicht werden durch Aufsitzen und mit der Ap-
plikation eines kontinuierlichen positiven endex-
piratorischen Drucks (CPAP). Die Kombination
von CPAP und eine positive inspiratorische Atem-
unterstiitzung sind die Bestandteile der nicht-
invasiven Masken-Beatmung (NIPPV), welche die
Atemarbeit reduziert, Sauerstoffzufuhr und Sym-
ptome verbessert und die Notwendigkeit einer
Intubation vermindert [7]. Bei Patienten mit flori-
dem Lungenddem trégt die Atemarbeit massiv
zur kardialen Belastung bei. Beim akuten Myo-
kardinfarkt mit Lungenddem kann eine nicht-
invasive Beatmung die Voraussetzung fiir die zur
Akut-PTCA notwendige Flachlagerung auf dem
Kathetertisch schaffen.

Die Sauerstoffzufuhr hat zum Ziel, eine normale
Oxygenierung (Sa0: = 95-98%) zu erreichen, wih-
rend eine Hyperoxie vermieden werden sollte, da

sie zur Verminderung des Koronarblutflusses und
Erhohung des systemisch-vaskulidren Widerstan-
des mit Abfall des Herzminutenvolumens und
damit sogar zu einer hoheren Mortalitdt fiihren
kann [8].

Medikamentdse Therapie

Vasodilatatoren

Die pharmakologische Vasodilatation sowohl der
arteriellen als auch der vendsen Gefdsse mittels
Nitraten istbei den meisten Patienten, welche nicht
schwer hypoton sind, Therapie der ersten Wahl,
da sie sowohl Vorlast (Reduktion des linksven-
trikuldren Fiillungsdrucks, Lungenddemtherapie)
als auch Nachlast (Reduktion der Herzarbeit,
Anstieg des Herzminutenvolumens) reduzieren.
Sie verbessern zusétzlich die Koronarzirkulation.
Nitrate als Herzinsuffizienztherapie konnen sehr
frith und mit gutem Effekt schon in der Arztpraxis
und in der Ambulanzin Form von Sprays und Kap-
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seln zur Lungenddemtherapie eingesetzt werden.
Auch in Kombination mit positiv inotropen Sub-
stanzen fiihren Nitrate zu einem weiteren Anstieg
des Herzminutenvolumens. Die Therapie des Lun-
genddems, welche grossziigig Nitrate und spar-
sam Schleifendiuretika einsetzt, ist dem pradomi-
nanten Einsatz von Schleifendiuretika iiberlegen
(Empfehlung I, Evidenz B [9]). Wegen der Tole-
ranzentwicklung auf Nitrate innert wenigen Tagen
sind sie vor allem zur kurzzeitigen oder inter-
mittierenden Therapie geeignet. Natrium-Nitro-
prussid wird v.a. eingesetzt, wenn eine maximale
Nachlastsenkung erwiinscht ist, z.B. bei schwer
hypertensiven Patienten. Allerdings sollte der ar-
terielle Druck invasiv tiberwacht werden, und bei
akutem Koronarsyndrom ist Natrium-Nitroprus-
sid ungeeignet [10]. Bei lingerer Anwendung be-
steht zudem die Gefahr der Isozyanat-Toxizitét.
Eine Alternative zu den NO-Donoren ist heute
das Nesiritide. Dieses natriuretische Peptid hatvor
allem vasodilatatorische Wirkung und erhdht das
Herzminutenvolumen [11]. Es wirkt etwas schnel-
ler auf die Symptomatik als eine niedrig dosierte
intravendse Therapie mit Nitroglycerin, fiihrt in-
teressanterweise aber trotz diuretischem Effekt
nicht zu einer Verbesserung der Nierenfunktion
und ist wegen kontroverser Daten beziiglich Uber-
leben und dem Preis nicht unumstritten [12] und
zum jetzigen Zeitpunkt nicht Therapie der ersten
Wahl.

ACE-Hemmer als zentrale Medikamentenklasse
der chronischen Herzinsuffizienz sind wegen ihrer
schlechten Steuerbarkeit, dem Auftreten einer
First-dose-Hypotonie und der negativen Studien-
resultate bei i.v. Applikation im akuten Infarkt fiir
die Therapie am ersten Tag nur beschrankt geeig-
net. Sie werden deshalb in der subakuten Phase
gleichzeitig mit dem Ausschleichen der Nitrate
auftitriert und zeigen in der oralen Therapie
schon im ersten Monat einen positiven Effekt auf
das Uberleben [13].

Diuretika

Diuretika werden bereits seit tiber 50 Jahren in
der Behandlung der Herzinsuffizienz eingesetzt,
weshalb prospektiv randomisierte Studien fehlen.
Sie gehoren bei Uberwisserung zur Standard-
therapie; bei akuter Herzinsuffizienz werden
wegen der raschen Wirkung meist Schleifendiu-
retika, oft intravends, eingesetzt. Allerdings be-
glinstigt eine zu intensive Diuretikatherapie beson-
ders in Kombination mit ACE-Hemmern Nieren-
insuffizienz, Hypotonie und Elektrolytstorungen.
Zudem wird des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
system zusétzlich aktiviert. Patienten im akuten
Lungenddem sind nicht immer hypervoldm, weil
eine schwere Dysfunktion des linken Ventrikels
alleine den links-ventrikuldren end-diastolsichen
Druck so erhdhen kann, dass es zum Lungenédem
kommt. Der alleinige Einsatz von Diuretika ohne
gleichzeitige Nitrat-Therapie fithrt zu einem Ab-
fall des Herzzeitvolumens und ist nicht empfohlen.
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Fiir detaillierte Empfehlungen zum Einsatz von
Diuretika sei auf die europdischen Richtlinien
verwiesen [1].

Katecholamine und andere

inotrope Substanzen

Positiv inotrop wirkende Substanzen werden bei
Patienten mit peripherer Hypoperfusion trotz
addquater Therapie eingesetzt. Bei kreislaufin-
stabilen Patienten mit akuter vitaler Bedrohung
durch erniedrigte systolische Funktion kann auf
deren Einsatz nicht verzichtet werden. Sie sind
aber nicht ohne Risiko [14], da sie den Sauer-
stoffverbrauch und das Risiko fiir Arrhythmien
erhohen. Der Einsatz sollte demzufolge zuriick-
haltend sein.

Am besten geeignet ist Dobutamin, welches durch
die Verbesserung der Inotropie des Myokards und
einer peripheren Vasodilatation (in sehr hohen
Dosen keine Vasodilatation) das Herzzeitvolumen
wesentlich verbessert. Bei hypovoldmen Patienten
(ungentiigender Preload) kann es allerdings zu
einem Blutdruckabfall fithren. Als Alternative
bietet sich Dopamin an, welches nebst einer B1-
auch eine o-Aktivitdt hat und deshalb weniger
hypotensiv wirkt, allerdings entgegen friitherer
Meinungen beim Menschen nicht reno-protektiv
wirkt und in hohen Dosen zu einer Ischdmie in der
Splanchnikuszirkulation fithren kann. In einer
Reanimationssituation wird Adrenalin zur adre-
nergen B- und a-Stimulation eingesetzt, um Blut-
druck und Herzleistung auf ein mit dem Leben
vereinbares Niveau anzuheben, trotz dessen
arrhythmogenem und ischdmieprovozierendem
Potential. Noradrenalin mit stirkerer o- als -
Wirkung wird bevorzugt beim Schock mit vaso-
plegischem Kreislauf eingesetzt, wo es nicht nur
zu hoheren Blutdruckwerten, sondern auch zu
einer Verbesserung der Diurese fiihren kann. Das
Noradrenalin eignet sich besonders gut in Kom-
bination mit dem Dobutamin, um der f2-assozi-
ierten Vasodilatation gezielt entgegenzuwirken.
Phosphodiesterase-Inhibitoren (Milrinone, Eno-
ximone) wirken nichtiiber B-Rezeptoren, also auch
bei B-blockierten Patienten, und fithren bei der
akuten Herzinsuffizienz zu einer positiv inotro-
pen (Kontraktilitit verbessernden), positiv lusio-
tropen (die diastolische Fiillung verbessernden)
und auch peripher vasodilatierenden Wirkung.
Sie sind tendenziell starker blutdrucksenkend als
Dobutamin.

Katecholamine und Phosphodiesterasehemmer
sollten bei Patienten ohne kritische Hypotonie
und/oder «Low Output» mit Minderperfusion der
Organe nicht eingesetzt werden, da sie in dieser
Situation die Symptome kaum verbessern, die
Mortalitit aber erhohen konnen (Empfehlung III,
Evidenz A) [14].

Levosimendan wirkt positiv inotrop durch gros-
sere Empfindlichkeit der kontraktilen Filamente
der Kardiomyozyten auf Kalzium (Kalzium-Sen-
sitizer). Uber die Offnung von Kaliumkanilen
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der glatten Muskulatur bewirkt Levosimendan
zudem eine periphere Vasodilation. Es besitzt
einen himodynamisch ebenfalls aktiven Metabo-
liten mit langer Halbwertszeit und hat deshalb
auch nach Stoppen der Infusion eine {iber Tage
anhaltende Wirkung. Bei Patienten mit systoli-
scher Dysfunktion des linken Ventrikels und sym-
ptomatischem «Low Output» ohne schwere Hypo-
tonie fithrt Levosimendan zu signifikanter und
anhaltender Verbesserung der klinischen Sym-
ptome (REVIVEII) [15]. Im direkten Vergleich mit
Dobutamin bewirkt Levosimendan bei Patienten
mit Low-output-Zustand ohne schwere Hypoten-
sion eine anhaltende Reduktion der Symptome und
in einer ersten Studie (LIDO) Verbesserung des
Outcomes [16]. Leider konnte in der kiirzlich ab-
geschlossenen SURVIVE-Studie die giinstige Wir-
kung von Levosimendan auf das Uberleben nicht
bestitigt werden [15]. Zum jetzigen Zeitpunkt
ist Levosimendan in der Schweiz im Gegensatz
zu vielen europédischen Landern noch nicht regi-
striert.

Digitalis ist die &dlteste positiv inotrope Substanz.
Am ehesten verspricht es einen Vorteil bei Pa-
tienten mit Linksherzdekompensation und tachy-
kardem Vorhofflimmern ohne geniigende Fre-
quenzkorrektur durch andere Medikamente. Bei
akuter Herzinsuffizienz im Rahmen eines Myo-
kardinfarktes scheint sie allerdings zu vermehrten
Arrhythmien und einer erhohten Mortalitdt zu
fiithren [17].

Antikoagulation und Pldttchenhemmung
Heparinisierung und Plattchenhemmung sind in-
diziert, wenn die akute Herzinsuffizienz durch
ein akutes Koronarsyndrom ausgelost wird [18].
Eine Heparinisierung vermindert bei nicht-ischéa-
mischer Dekompensation das venose Thrombo-
embolie-Risiko, welches bei Bettldgerigkeit und
forcierter diuretischer Therapie nicht unbetrécht-
lich ist. Bei Herzinsuffizienz mit Vorhofflimmern
ist die Antikoagulation zur Prophylaxe arterieller
Thromboembolien indiziert. Eine Aspirinprophy-
laxe ist bei nicht-ischdmischer Herzinsuffizienz
nicht sinnvoll.

B-Blocker

B-Blocker wirken akut negativ inotrop und lusi-
trop, was in einem Anstieg des Fiillungsdrucks
und einem Abfall des Herzminutenvolumens re-
sultiert. Sie sind in der akuten Situation deshalb
in der Regel nicht indiziert. Hingegen kann bei
Vorliegen einer Tachykardie, einer ausgedehnten
Ischdmie oder einer intraventrikuldren Obstruk-
tion als Ursache der Dekompensation die B-Blok-
kade eine Verbesserung bewirken. Der Einsatz
sollte im Einzelfall vorsichtig, initial tief dosiert
mit kurz wirksamen Substanzen unter guter
Uberwachung erfolgen; in der Regel in Kombi-
nation mit einer vor- und nachlastsenkenden
Therapie durch Nitrate (ausser bei intraventri-
kuldrer Obstruktion).
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Antiarrhythmische Therapie

Neben der B-Blockade spielt die Gabe von Amio-
darone zur Konversion eines Vorhofflimmerns/
-flatterns oder Kammertachykardien eine Rolle.
Bei Instabilitdt, vor allem bei ventrikuldren Rhyth-
musstorungen, ist die Elektrokonversion sinn-
voll. Bei hdmodynamisch relevanter Bradykardie
kommt Atropin (mind. 0,5 mg, sonst evtl. parado-
xe Wirkung), falls nicht ausreichend Isoprenalin,
externes Pacing, beziehungsweise die Einlage ei-
nes temporaren Schrittmachers zum Einsatz.

Akute Herzinsuffizienz und Niereninsuffizienz
Die Interaktion zwischen Herz- und Niereninsuf-
fizienz sowie deren Therapie ist komplex. Eine
Niereninsuffizienz kann durch Uberwisserung
zum Bild des Lungenddems fiihren, eine Herz-
insuffizienz durch Vasokonstriktion, Aktivierung
des Renin-Angiotensin-Systems und Hypotonie
zur Niereninsuffizienz. Nichtsteroidale Antirheu-
matika sind sowohl fiir Herzinsuffizienz wie Nie-
renfunktion sehr ungiinstig, besonders in der
Kombination mit ACE-Hemmern, Angiotensin-II-
Antagonisten und/oder Spironolactone, Ront-
genkonstrastmittel und Hypotonie. Ausschliess-
lich iber die Nieren ausgeschiedene ACE-Hemmer
(z.B. Ramipril, Enalapril, Captopril) kumulieren
beim Anstieg des Kreatinins und kénnen so im
Circulus vitiosus zu einer weiteren Verschlechte-
rung der Nierenfunktion fiihren. Bei schwerer
Niereninsuffizienz kann die Antwort auf Diure-
tika limitiert sein, was eine Steigerung der Dosis
von Schleifendiuretika, gegebenenfalls in Kom-
bination mit Metolazon, notig macht. Dies birgt
allerdings das Risiko einer Hypokalidmie und
allenfalls weiterer Verschlechterung der Nieren-
funktion in sich. In diesen Féllen kann die Hamo-
filtration und bei Persistenz des Nierenversagens
die Himo- oder Peritonealdialyse notig werden
[19].

Interventionelle und
chirurgische Therapie

Koronare Revaskularisation

Eine Koronarangiographie mit dem Ziel der so-
fortigen Behandlung der Ischdmie (meist mittels
PTCA) ist indiziert bei akutem Koronarsyndrom,
das zu einer akuten Herzinsuffizienz fithrt [18].
Im kardiogenen Schock ist die mechanische Re-
vaskularisation der medikamentdsen Lysethera-
pie unbedingt vorzuziehen [20]. Weiter gilt es,
mogliche Komplikationen des akuten Infarktes
mittels Echokardiographie zu erkennen und ad-
dquat zu behandeln (z.B. Perikardtamponade bei
Ruptur der freien Wand, schwere Mitralinsuffi-
zienz bei Papillarmuskelabriss, Ventrikelseptum-
ruptur). Die meist dringliche chirurgische Kor-
rektur mit hoher Mortalitdt richtet sich nach dem
Zustand und der Komorbiditédt des Patienten.
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Intraaortale Ballonpumpe (IABP)

Bei Patienten mit Lungenddem und/oder kardio-
genem Schock kann die Einlage einer IABP erfor-
derlich sein. Die IABP fiihrt zu einer Verbesserung
der Koronarperfusion, senkt die Herzfrequenz
durch Stimulation der Barorezeptoren und senkt
die linksventrikuldre Nachlast. Besonders Patien-
ten mit akutem Myokardinfarkt, kompliziert
durch Schock, Ventrikelseptumdefekt oder Papil-
larmuskelabriss, profitieren [21]. Kontraindika-
tionen fiir die IABP sind das Aortaaneurysma (mit
und ohne Dissektion) und die Aortenklappen-
insuffizienz. Relative Kontraindikationen sind
schwere atheromatose Verinderungen oder aus-
gepragtes Kinking der Aorta.

Klappenoperationen

Akut neu aufgetretene schwere Klappeninsuffi-
zienzen missen chirurgisch evaluiert werden,
beispielsweise bei akutem Papillarmuskelabriss,
welcher konservativ nicht beherrschbar ist. Bei
akuter Aorteninsuffizienz muss an die Dissektion
der Aorta ascendens gedacht werden. Bei infek-
tioser Endokarditis sollte nur dann akut operiert
werden, wenn sich himodynamische Komplika-
tionen (z.B. schwere Aorteninsuffizienz) einstellen
oder die Infektion nicht beherrscht werden kann
(z.B. Klappenringabszess, rezidivierende septi-
sche Embolien). In dieser Situation ist die Opera-
tion aber oft lebensrettend.

Ein chronisches Klappenvitium, welches dekom-
pensiertund eine akute Herzinsuffizienz bedingt,
sollte nach Rekompensation hinsichtlich Opera-
tion evaluiert werden. Die Therapie einer Throm-
bose einer kiinstlichen Klappe ist kontrovers; links-
seitige Klappenthrombosen (aortale oder mitrale
Positition) werden eher chirurgisch angegangen,
rechtsseitige Klappenthrombosen oder bei hohem
chirurgischem Risiko eher mittels Thrombolyse.

Kiinstliche Ventrikel
(Ventricular Assist Device = VAD)

Perkutane linksventrikulare Unterstilitzungs-
systeme

Seit kiirzerem sind perkutan implantierbare Un-
terstlitzungssysteme verfiighar. Sie kommen bei
ausgewdhlten Patienten im kardiogenen Schock
fiir beschriinkte Zeit zum Einsatz als Uberbriik-
kung bis zur Erholung oder bis zu einem andern
Ersatz (kiinstliche Ventrikel, Herztransplantation).
Die Unterstiitzung durch diese Systeme ist zwar
effizienter als mittels IABP, die klinische Bedeu-
tung muss aber noch gezeigt werden.

Beim sogenannten TANDEM-Herz befindet sich
zwischen der abfiihrenden vendsen links-atrialen
Kantile (eingefiihrt via V. femoralis und transsep-
taler Punktion) und der zufiihrenden arteriellen
Kantile (eingefiihrt via Aorta femoralis in Aorta
descendens) eine Zentrifugalpumpe, die einen
Fluss von 3 bis 3,5 I/min liefert. Der Nachteil des
Systems ist—nebst den moglichen Komplikationen
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wie Durchblutungsstérung der unteren Extremi-
tdten — die Technik der Implantation, die einiges
an interventioneller Erfahrung voraussetzt. Ein-
facher ist die Einlage der sogenannten Impella-
pumpe. Diese wird iiber einen femoralen arte-
riellen Zugang durch die Aortenklappe in den lin-
ken Ventrikel eingefiihrt und pumpt Blut aus dem
linken Ventrikel in die Aorta. Die Einlage ist deut-
lich einfacher als beim oben beschriebenen Sy-
stem, die Laufzeit ist allerdings beschréankt.

Kunstliche Ventrikel

(Ventricular Assist Device, VAD)

Kiinstliche Ventrikel (Ventricular Assist Devices,
VAD), Herzpumpen oder sogar totale Kunsther-
zen (Total Artificial Heart) werden als Uberbriik-
kung bis zur Transplantation bei ausgewéhlten
Patienten verwendet. Die Verwendung von VAD
als definitive Therapie bei Kontraindikation zur
Transplantation steht erst in ihren Anfangen und
wurde bisher in der Schweiz noch nicht durch-
gefiihrt. Entsprechend ist es wichtig, dass nur Pa-
tienten ausgewdhlt werden, welche eine Chance
auf Erholung oder eine Indikation fiir die Trans-
plantation haben.

Grundsétzlich wird zwischen extra- oder para-
korporellen und voll implantierbaren Systemen
unterschieden. Die extrakorporellen Systeme
(meistens pulsatil) kommen {iiblicherweise beim
akuten Herzversagen zum Einsatz. Die Unter-
stiitzung, die entweder nur links- oder biventri-
kuldr durchgefiihrt werden kann, erfolgt dann
iber einen Zeitraum von Wochen bis Monaten,
und der Patient bleibt in der Regel hospitalisiert.
Fiir eine mittel- bis langfristige Unterstiitzung
sind voll implantierbare linksventrikulédre Syste-
me besser geeignet. Solche Systeme (meistens
axiale Blutpumpen) konnen bei einer Restfunk-
tion der linken Kammer héufig nur links implan-
tiert werden, sie entlasten aber auch durch ihre
starke Sogwirkung den rechten Ventrikel. Diese
Systeme sind zwar fiir die weitere Behandlung
des Patienten relativ wenig aufwendig (Entlas-
sung nach Hause moglich). Aufgrund der Kosten
und der nicht zu vernachldssigenden Komplika-
tionsrate (Blutungen, Infekte, Thromboembolien)
konnen diese Systeme jedoch nur bei ausgewéhl-
ten Patienten eingepflanzt werden.

Stationéare Therapie
bei chronischer Herzinsuffizienz

Implantierbare Devices

Kardiale Resynchronisationstherapie

(Cardiac Resynchronization Therapy = CRT)
Eine kardiale Resynchronisation (biventrikuldres
Pacing) ist bei Patienten mit verminderter Aus-
wurffraktion indiziert, welche trotz ausgebauter
medikamentoser Therapie deutlich symptoma-
tisch bleiben (NYHA >IIT) und einen breiten QRS-
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Komplex (typischerweise Linksschenkelblock)
bzw. dyssynchrone Kontraktionen des linken Ven-
trikels aufweisen. Unter diesen Voraussetzungen
wurde nicht nur in verschiedenen Studien eine
Verbesserung der Leistungsfahigkeit und Reduk-
tion der Symptome gezeigt, sondern kiirzlich auch
eine eindriickliche Reduktion von Mortalitdt und
Hospitalisationsrate (Empfehlung I, Evidenz B,
relative Risikoreduktion 35-40%) [22]. Die Im-
plantation wie auch die postoperative Nachbetreu-
ung eines biventrikuldren Pacemakersystems ist
relativ aufwendig und gehort in die Hand erfah-
rener Spezialisten. Ob die kardiale Resynchroni-
sationstherapie immer mit einer ICD-Therapie
kombiniert werden soll [23], wird kontrovers dis-
kutiert und muss individuell entschieden werden.

ICD-Implantation

Wegen den gesundheitsokonomischen Aspekten

wird die Indikation zur Implantation eines inter-

nen Cardioverters/Defibrillators (ICD) oft zu-
riickhaltend gestellt. Allerdings zeigen zahlreiche

Studien ein deutlich besseres Uberleben (relative

Risikoreduktion ca. 30%) bei Patienten, welche

eine der folgenden Bedingungen erfiillen:

— iberlebter plotzlicher Herztod oder anhalten-
de Kammertachykardien, die schlechttoleriert
werden, bzw. bei verminderter Auswurffrak-
tion

— symptomatische Patienten (NYHA II und IIT)
mit LV-Auswurffraktion <30% (evtl. 35%), nicht
innerhalb von 40 Tagen nach Infarkt, >3 Mo-
nate nach Revaskularisation, unter optimaler
medikamentoser Therapie.

Bei diesen Patienten sollte deshalb ein ICD implan-
tiert werden, wenn das Ziel eine Verbesserung
des Uberlebens ist (Empfehlung I, Evidenz A) [24,
25]. Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie
haben die gleiche relative Risikoreduktion (Emp-
fehlungI, Evidenz B) [24, 26]; da bei diesen Patien-
ten das absolute Risiko kleiner ist als bei Patien-
ten mit koronarer Herzkrankheit, ist der absolute
Nutzen aber geringer. Da die Effektivitdt der ICD-
Therapie zeitabhéngig ist [27], spielt die erwar-
tete Zeitspanne der Therapie eine Rolle hinsicht-
lich Kosten-Effektivitdt. Entsprechend wird die
Indikation in Abhéngigkeit der Lebenserwartung
der Patienten gestellt (Alter, nicht-kardiale Komor-
biditat).

Chirurgische Therapie

Chirurgische Standardtherapien (aorto-korona-
re Bypassoperation, Klappenoperationen) kénnen
auch bei schwersteingeschriankter Pumpleistung
der linken Kammer eine deutliche Verbesserung
der Herzfunktion durch funktionelle Reaktivie-
rung von potentiell kontraktilem, lebensfdhigem
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(hibernating) Myokard oder durch Korrektur einer
schweren Druck- oder Volumenbelastung der
Kammer bewirken. Auch wenn durch die Revas-
kularisation von hibernating myocardium teilwei-
se Verbesserungen der Pumpfunktion gefunden
wurden, fehlen prospektive Daten, welche die
breite Anwendung der chirurgischen Revaskula-
risation bei Patienten mit Herzinsuffizienz und
koronarer Herzkrankheit ohne nachgewiesene
Ischdmie nahelegen. Sie bleibt deshalb ausge-
wihlten Patienten vorbehalten (Empfehlung IIb,
Evidenz C). Die linksventrikulire Aneurysmek-
tomie kann bei Patienten mit grossem, gut abge-
grenztem Aneurysma und Herzinsuffizienz eine
deutliche Verbesserung bringen und ist entspre-
chend allgemein als Therapieoption anerkannt,
obwohl auch hier kontrollierte Daten fehlen
(Empfehlung Ila, Evidenz C). Letzteres gilt auch
fiir die Mitraklappenrekonstruktion bei sekun-
déarer, schwerer Mitralinsuffizienz. Retrospektive
Serien zeigen aber symptomatische Verbesse-
rungen bei gut ausgewihlten Patienten (Empfeh-
lung Ilb, Evidenz C).

Herztransplantation

Trotz grosser Verbesserungen der Therapie der
fortgeschrittenen Herzinsuffizienz erreichen et-
liche Patienten das Stadium der terminalen
Herzinsuffizienz. Fiir diese Patienten stellt der
Organersatz, die orthotope Herztransplantation,
die einzig gesicherte Behandlungsmethode dar.
Herztransplantationskandidaten sind Herzinsuf-
fizienzpatienten unter 65-70 Jahren, die kon-
ventionell optimal behandelt werden, trotz einer
addquaten Compliance im Alltag limitiert sind
und deren Prognose als ernst eingeschétzt wird
(Empfehlung I, Evidenz C). Es bleibt allerdings zu
beachten, dass die Wartezeit schwer abgeschétzt
werden kann. Sie hédngt unter anderem von der
Blutgruppe und dem Korpergewicht ab. Die Be-
urteilung der rechtzeitigen Listung eines Herz-
transplantations-Kandidaten bendtigt Fachwis-
sen und Erfahrung, weshalb eine Zuweisung des
potentiellen Kandidaten an das Herzinsuffizienz-
und -transplantations-Zentrum zur Standortbe-
stimmung sinnvoll ist.

Beziiglich Mortalitdt wie auch Morbiditét sind die
Daten der Herztransplantation erfreulich. In der
Schweiz leben ca. 70% der herztransplantierten
Patienten nach 5 Jahren noch. Die postoperative
Morbiditédt (Infektionen, Tumoren, Transplantat-
vaskulopathie) ist Folge der Immunsuppression
und kann im Einzelfall erheblich sein. Trotzdem
erfreut sich der wesentliche Anteil der Herz-
transplantierten der wieder gewonnen Lebens-
qualitit. Leider wird der Einsatz der Herztrans-
plantation durch den zunehmenden Mangel an
Spenderorganen wesentlich eingeschréankt [28].
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