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Leitlinien zur Therapie der chronischen Herzinsuffizienz
U. C. Hoppe, E. Erdmann

Grundlagen

Definition

Pathophysiologisch ist das Herz bei der Herzinsuffizienz
nicht mehr in der Lage, die Gewebe mit geniigend Blut und
damit gentigend Sauerstoff zu versorgen, um den Gewebe-
stoffwechsel in Ruhe oder unter Belastung sicherzustellen.
Klinisch liegt dann eine Herzinsuffizienz vor, wenn typische
Symptome (Dyspnoe, Mudigkeit, Flissigkeitsretention) be-
stehen, denen urséchlich eine kardiale Funktionsstérung zu-
grunde liegt [1].

Epidemiologie

Die Herzinsuffizienz stellt eine der héaufigsten interni-
stischen Erkrankungen dar. Weltweit wurde 1995 die
Anzahl von Patienten mit Herzinsuffizienz auf etwa 15 Mil-
lionen geschétzt [2]. In den USA treten pro Jahr ca. 400.000
Neuerkrankungen auf [3]. Die Préavalenz und Inzidenz sind
deutlich altersabhangig. Im Alter zwischen 45 und 55 Jahren
leiden weniger als 1% der Bevdlkerung an einer Herzinsuf-
fizienz [4-6], zwischen dem 65. und 75. Lebensjahr bereits
2-5% [4, 6-8] und bei Uber 80jdhrigen fast 10% [2-6].
Manner sind haufiger als Frauen betroffen mit einer Ge-
schlechterrelation von etwa 1,5: 1[5, 7, §].

Vor bemerkungen zur Atiologie und Pathophysiologie

Die haufigsten Ursachen einer Herzinsuffizienz sind die
koronare Herzerkrankung (KHK) und/oder die arterielle Hy-
pertonie (etwa 40 % KHK und arterielle Hypertonie, 24 % ar-
terielle Hypertonie, 14% KHK) [4, 5]. Seltenere Ursachen
sind idiopathische Kardiomyopathien, Myokarditiden, Herz-
vitien und andere [4, 5].

Nach einer initialen myokardialen Schadigung (Druck-
Volumen-Uberlastung, Gewebeverlust) kommt es — mit dem
Ziel der Aufrechterhaltung eines bedarfsgerechten Schlag-
volumens — kompensatorisch zu einer ventrikuldren Dilata-
tion und einem ventrikuldren Remodeling mit Myozyten-
hypertrophie. Die ventrikulére Dilatation fuhrt Uber einen
dehnungsinduzierten programmierten Zelltod (Apoptosis) zu
einer weiteren Dilatation und somit zu einer progredienten
Myokardschadigung [9].

Zur Kompensation der reduzierten kardialen Pumplei-
stung und als Folge der Minderperfusion Iebenswichtiger
Organe entsteht zudem systemisch eine neuroendokrine
Aktivierung (Aktivierung des sympathischen Nervensy-
stems und Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, erhéhte
Freisetzung von NO, Vasopressin und Zytokinen, erhdhter
Plasmaendothelinspiegel) [10-13]. Aus der neuroendo-
krinen Aktivierung resultieren eine periphere Vasokonstrik-
tion, Flussigkeitsretention, Arrhythmieneigung und Kate-
cholaminrefraktéritét des Herzens sowie klinisch eine Zu-
nahme der Symptomatik des Patienten. Dartber hinaus be-
ginstigen Angiotensin Il und eine 31-Stimulation weiterhin
einen Zelltod durch Apoptose und Nekrose. Die chronische
Herzinsuffizienz stellt somit einen dynamischen Prozef3 dar,

bei dem Kompensationsmechanismen in einem Circulus
vitiosus zu einer weiteren kardialen Funktionsverschlech-
terung beitragen.

Klassifikation

International erfolgt die Einteilung der Herzinsuffizi-
enz nach der revidierten New-York-Heart-Association-
(NYHA-)Klassifikation. Herzinsuffiziente Patienten werden
entsprechend ihrer Leistungsfahigkeit in die Stadien | bis IV
eingestuft (Tab. 1). Durch eine ergénzende Angabe objektiver
Befunde (A bis D) kann jedes Stadium weiter prézisiert wer-
den (Tab. 1).

Prognose

Die Anzahl an Todesféllen durch eine Herzinsuffizienz hat
sich seit 1968 mehr als vervierfacht. Etwa 92 % dieser Todes-
fale treten bei Patienten im Alter Uber 65 Jahren auf. Die
Sterblichkeit ist bel Mannern ca. 25% hoher als bei Frauen
[3, 4, 14]. Die Letalitéat nimmt deutlich mit dem Schweregrad
der kardialen Dysfunktion zu und wird zudem von der Thera-
pie beeinfluldt [15]. So reicht die 1-Jahres-Letalitét von 9—
12% bei Patienten im NYHA-Stadium Il und I11 unter ACE-
Hemmer-Medikation (SOLVD und V-HeFT-11-Studie) [16,
17] bis 52 % bei Patienten im NYHA-Stadium IV ohne ACE-
Hemmer-Therapie (CONSENSUS-Studie) [18].

Diagnostik

Die Sicherung der Diagnose einer Herzinsuffizienz beruht auf
der typischen Symptomatik des Patienten (Dyspnoe, Midig-
keit, Odeme) bzw. dem klinischen Untersuchungsbefund
(Tachykardie, pulmonale Rasselgerdusche, Odeme abhéngi-
ger Korperpartien, 3. Herzton, Jugularvenenstauung) sowie
dem Nachweis einer zugrundeliegenden Herzerkrankung.
Zur Einleitung der adaquaten, ggf. kausalen Therapie ist es
entscheidend, die Atiologie der Herzinsuffizienz zu kléren

T_abeIIe 1: Revidierte NYHA-Klassifikation bei Herzinsuffi-
zienz

Funktionelle Klassifizierung

I. Herzerkrankung ohne korperliche Limitation. Alltégliche
korperliche Belastung verursacht keine inadéquate Er-
schépfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina
pectoris.

Il. Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der korperli-
chen Leistungsfahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. All-
tégliche korperliche Belastung verursacht Erschopfung,
Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris.

I11. Herzerkrankung mit hohergradiger Einschrankung der koér-
perlichen Leistungsféhigkeit bei gewohnter Tétigkeit. Kei-
ne Beschwerden in Ruhe. Geringe korperliche Belastung
verursacht Erschdpfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder
Angina pectoris.

IV. Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen koérperlichen
Aktivitéten und in Ruhe. Bettlagrigkeit.
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und den Schweregrad einzuschétzen. Die Anamnese kann be-
reits einen Anhalt fir eine kardiale Erkrankung geben (friihe-
rer Myokardinfarkt, Angina pectoris, Hypertonie, rheumati-
sches Fieber etc.). Bei jedem Patienten sollten eine Labor-
untersuchung, ein EKG (z. B. Zeichen des abgelaufenen In-
farkts, Myokardhypertrophie) und wenn moglich ein Ront-
gen-Thorax (Nachweis von pulmonaler Stauung, Kardio-
megalie, Pleuraerguf?) durchgefiihrt werden. Als besonders
hilfreich zur Diagnosestellung (Nachweis von segmentalen
Kontraktionsstérungen, Vitien, Myokardhypertrophie etc.),
Schweregradbeurteilung und Verlaufskontrolle hat sich die
Echokardiographie erwiesen. Bel Verdacht auf eine koronare
Herzerkrankung ist die Durchfiihrung einer Koronarangio-
graphie zur Abschétzung der Revaskularisationsmdglichkeit
sinnvoll.

Therapie

Indikationsstellung zur Therapie

Jede symptomatische Herzinsuffizienz, aber auch jede kar-
diale Pumpfunktionsstérung mit einer Ejektionsfraktion <
40% ohne Beschwerden des Patienten stellt eine Behand-
lungsindikation dar.

Behandlungsziele

Ein vorrangiges Ziel der Herzinsuffizienz-Therapie ist neben
der Senkung der Letalitét die Verbesserung oder zumindest
dieVermeidung einer Progression der kardialen Dysfunktion.
Hauptrisikofaktoren fiir eine Herzinsuffizienz sind die arteri-
elle Hypertonie und die koronare Herzerkrankung [4, 5, 14].
Durch eine effektive Hypertoniebehandlung, speziell auch
der isolierten systolischen Hypertonie, und durch eine effek-
tive Behandlung einer Hypercholesterindmie konnte die
Inzidenz einer Herzinsuffizienz signifikant reduziert werden
[19-24].

Bei koronarer Herzerkrankung kann zudem eine ASS-
Therapie und postinfarziell eine 3-Blocker-Gabe das Risiko
fir Koronarereignisse vermindern und damit einer links-
ventrikuléren Dysfunktion entgegenwirken. Die Ausdehnung
eines Myokardinfarkts kann durch eine friihzeitige thrombo-
lytische Therapie oder Angioplastie begrenzt werden.

Tabelle 2: Mdgliche kausale Therapieansétze bei Patienten mit-
chronischer Herzinsuffizienz

Atiologieder Herzinsuffizienz Kausale Therapie

Myokardrevaskul arisation
(Bypassoperation, Angioplastie)

Koronare Herzerkrankung mit
Myokardischémie (,, hiberna-
ting" Myokard)
Erworbene/kongenitale Vitien
Perikardergufl3, Perikard-
konstriktion

Operation, Ballonvalvuloplastie
Perikardpunktion, Ballon-
perikardiotomie, operative
Perikardektomie
Katheterablation, Kardio-
version, Antiarrhythmika
Schrittmacher

Ausgleich hormoneller und
metabolischer Faktoren

Tachykardie-induziert

Bradykardie-induziert

Metabolisch bedingt (z. B.
Schilddriisenfunktionsstérung,
Beriberi-Erkrankung)

Die Herzinsuffizienz-Therapie hat das Ziel, die Progressi-
on der kardialen Funktionsstorung bereits im asympto-
matischen Stadium zu vermeiden, die Symptome und damit
Lebensgualitét der Patienten zu verbessern, Komplikationen
zu verhindern und die Uberlebenszeit zu verlangern. Hierzu
stehen medikamenttse und nichtmedikamenttse therapeuti-
sche Maldnahmen zur Verfiigung (s. u.).

Kausale Therapie (Tab. 2)

Bei jedem Patienten sollten zunéachst kausal e Therapieansétze
(operativ, katheterinterventionell, medikamentds) zur Besei-
tigung der Ursache einer Herzinsuffizienz ausgeschopft wer-
den (Tab. 2).

Revaskularisation

Voraussetzung einer Myokardrevaskularisation wegen Herz-
insuffizienz ist der Nachweis ischamischen, vitalen Myo-
kards sowie bypassféhiger Koronarien. Bel isch@mischer
Kardiomyopathie mit deutlich eingeschrankter systolischer
Pumpfunktion (EF < 25-35%) und dominierender Angina
pectoris ohne symptomatische Herzinsuffizienz (NYHA 1)
zeigte sich in einer randomisierten Studie (CASS) eine hhere
5-Jahres-Uberl ebensrate nach Bypassoperation als unter me-
dikamentOser Therapie [25]. B

Trotz schwerer symptomatischer Herzinsuffizienz (NYHA
[11-V) kann bei ausgewahiten Patienten mit |schémienach-
weis (, hibernating® Myokard in mindestens 2 Hauptgefai3-
regionen, EF mindestens 20%, enddiastolischer linksven-
trikuldrer Durchmesser < 70—75 mm) eine Bypassoperation zu
einer Verbesserung der Beschwerden und der Auswurf-
fraktion fuhren. Die perioperative Letalitét liegt in diesem
Patientenkollektiv bei 7-16% [26-30]. Die Langzeitliber-
lebensrate kann mit einer Herztransplantation (unter Berlick-
sichtigung der Wartezeit) vergleichbar sein [28-30]. B

Nichtmedikamenttse Therapie

Diat/Flussigkeitszufuhr/Gewichtskontrolle

Bei jedem Patienten sollte das Normalgewicht angestrebt
werden. Ubergewicht fulhrt besonders bei kérperlicher Aktivi-
tét zu einer zusédtzlichen Belastung. Bei ausgezehrten Patien-
ten sollte der Erndhrungszustand méglichst verbessert wer-
den. B

» Evidenced based”-Therapie

A Positive Aussage gestutzt durch mehrere randomi-
sierte kontrollierte klinische Studien. Positive Aussa-
ge sehr gut belegt.

B Positive Aussage gestiitzt durch eine randomisierte
kontrollierte klinische Studie oder durch klinische Er-
fahrung. Positive Aussage gut belegt.

C Es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die
eine gunstige oder schadigende Wirkung belegen.

D Negative Aussage gestiitzt durch eine oder mehrere
klinische Studien.
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Die Salzzufuhr sollte bei allen Patienten, auch bereits bei
der asymptomatischen linksventrikuléren Dysfunktion, be-
grenzt werden (kein Nachsalzen, nicht > 3 g Salz pro Tag), um
eine Flussigkeitsretention herauszuzégern oder zu vermin-
dern. B

Die Flissigkeitszufuhr solltein der Regel 2 Liter pro Tag,
bei schwerer Herzinsuffizienz 1-1,5 Liter pro Tag nicht Gber-
schreiten. In besonderen Situationen (Wérme, Erbrechen, Di-
arrhd, Fieber etc.) ist die Flussigkeitszufuhr bzw. ggf. die
Diuretikadosis entsprechend anzupassen. B

Bei koronarer Herzerkrankung sollten normale Chole-
sterinwerte diétetisch, wenn erforderlich auch medikamentds
erzielt werden, um die Progression zu vermindern [21]. A

Jeder Patient sollte angehalten werden, téglich sein Ge-
wicht morgens niichtern zu kontrollieren und bei einer Ge-
wichtszunahme > 1 kg pro 24 h oder > 2 kg pro Woche einen
Arzt zu konsultieren. B

Alkoholkonsum/Rauchen

Alkohol kann das Myokard schadigen und Arrhythmien be-
gunstigen. Der Alkoholkonsum sollte daher vermieden oder
auf maximal 30 g pro Tag (0,5 | Bier oder 0,25 | Wein) be-
schrankt werden. Studienergebnisse liegen hierzu bisher nicht
vor. Bel Verdacht auf eine alkoholinduzierte Kardiomyo-
pathie ist jeder Alkoholkonsum zu unterlassen. B
Rauchen sollte von allen Patienten unterlassen werden.
B

K 6rperliche Bewegung

Die Einschrénkung der korperlichen Belastbarkeit von Pati-
enten mit Herzinsuffizienz ist nicht nur durch die verminderte
kardiale Auswurfleistung bedingt. Bei der Mehrzahl der Pati-
enten wird die Lésung zudem durch Stérungen der Ventil ati-
on, der peripheren Zirkulation und des Skelettmuskel meta-
bolismus limitiert [31-33]. Bei stabiler chronischer, auch
schwerer Herzinsuffizienz verbessert eine regelméaliige mo-

derate dynamische Betétigung (z. B. Gehen, Radfahren) bei
den meisten Patienten die maximale Belastungstoleranz und
das subjektive Wohlbefinden [33—36]. Dariiber hinaus konn-
ten eine Zunahme der maximalen Sauerstoffaufnahme, der
oxidativen Kapazitét der Skelettmuskulatur und eine Abnah-
me der autonomen Dysregulation nachgewiesen werden [35,
36].

Bei der stabilen Herzinsuffizienz ist daher eineregel mafdi-
ge korperliche Tétigkeit, z. B. 5mal pro Woche 20 min oder
3mal pro Woche 30—45 min Rad fahren, mit einer Belastung
von 40-80% der maximalen Herzfrequenz bzw. Sauerstoff-
aufnahme [33, 35, 37] zu empfehlen. Das korperliche Trai-
ning sollte dabei zunachst stets unter arztlicher Kontrolle er-
folgen. Uberzeugende Befunde zum Einfluf auf die Prognose
liegen nicht vor. A

Zur Dyspnoe fuhrende korperliche Anstrengungen und
speziell isometrische Belastungen, die zu einer peripheren
Widerstandserhdhung fihren, sind generell zu vermeiden.
Strenge kdrperliche Schonung und Bettruhe sind nur bei aku-
ter bzw. dekompensierter chronischer Herzinsuffizienz indi-
Ziert.

Pharmakotherapie (Tab. 3)

ACE-Hemmer

Pathophysiologisch ist die Aktivierung des Renin-Angio-
tensin-Aldosteron-Systems fir die Progredienz der myokar-
dialen Schadigung und die Symptomatik des Patienten von
wesentlicher Bedeutung. In mehreren kontrollierten Studien
konnte durch ACE-Hemmer im Vergleich zu Placebo bei Pati-
enten mit Herzinsuffizienz in den NYHA-Stadien 11-1V die
Symptomatik und Belastungstoleranz verbessert, die Hospi-
talisationsrate aufgrund einer progredienten Herzinsuffizienz
vermindert und die L etalitat signifikant reduziert werden [ 16—
18, 38]. A

Tabelle 3: Medikamentose Stufentherapie bei linksventrikuléarer Dysfunktion (EF < 35 %)

M edikament NYHA | NYHA I1 NYHA 11 NYHA |V
ACE-Hemmer indiziert indiziert indiziert indiziert
Diuretikum
Thiazid bel Hypertonie bei geringgradiger Potenzierung der Potenzierung der
FlUssigkeitsretention Schleifendiuretika Schleifendiuretika-
Wirkung Wirkung
Schleifendiuretikum - bei Flussigkeitsretention  indiziert indiziert
Spironolacton bel persistierender bel persistierender bei persistierender
Hypokalidmie Hypokalidmie, Hypokalidmie,
Potenzierung der Potenzierung der
Schleifendiuretika- Schleifendiuretika
Wirkung Wirkung
Herzglykoside bei tachysystolischem bei tachysystolischem indiziert indiziert
Vorhofflimmem Vorhofflimmern,
bei persist. Symptomen
unter ACE-Hemmer und
Diuretika
[3-Blocker (ohne ISA) nach Myokardinfarkt, indiziert* (?) indiziert* indiziert*

ATI-Blocker

bei Hypertonie

bei ACE-Hemmer NW

bei ACE-Hemmer NW

bei ACE-Hemmer NW

ISA = intrinsische sympathomimetische Aktivitéat; NW = Nebenwirkung; K1 = Kontraindikation
* nur bel stabilem Patienten, langsam einschleichend unter engmaschiger Kontrolle
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Auch bei asymptomatischen Patienten mit systolischer
linksventrikul&@rer Dysfunktion (EF < 35%) vermindert eine
ACE-Hemmer-Therapie die Inzidenz einer symptomatischen
Herzinsuffizienz und senkt die Hospitalisationsrate [39]. Eine
signifikante Senkung der L etalitét konnte bei diesen Patienten
noch nicht verifiziert werden. B

Postinfarziell verbessern ACE-Hemmer bei Patienten mit
klinischen Herzinsuffizienzzeichen im Rahmen des Infarktes
oder mit einer systolischen Pumpfunktionsstérung (EF <
35%) signifikant die Uberlebensrate [40—43]. Die Langzeit-
prognose nach Myokardinfarkt ist unter ACE-Hemmern
verbessert [17, 43]. A

Die Gabe eines ACE-Hemmers ist somit bei alen Patien-
ten mit eingeschrankter linksventrikuldrer Funktion (EF <
35%) unabhéngig von der Symptomatik (NYHA I-V) und
bei Patienten, die periinfarziell eine Herzinsuffizienz entwik-
kelt haben, zu empfehlen. In der ATLAS (Assessment of
Treatment with Lisinopril and Survival Study)-Studie, in der
eine Lisinopril-Hochdosis- (32,5-35 mg/Tag) mit einer Nied-
rigdosistherapie (2,5-5 mg/Tag) verglichen wurde, fand sich
in der Hochdosisgruppe eine tendenziell niedrigere Gesamt-
letalitét und eine signifikant geringere kombinierte kardio-
vaskuldre Letalitdt und Hospitalisationsrate bei gleicher
Nebenwirkungshaufigkeit [44]. Daher sollten die in den
Letalitatsstudien verwandten hohen Dosierungen als Ziel-
dosen bei der Therapie herzinsuffizienter Patienten angestrebt
werden (Tab. 4).

Grundsétzlich sollten ACE-Hemmer nicht mit kalium-
sparenden Diuretika kombiniert werden. Nur in Ausnahme-
fallen ist eine Kombinationstherapie von ACE-Hemmern mit
kaliumsparenden Diuretika bei persistierender Hypokaliamie
unter engmaschiger Elektrolyt- und Kreatininwertekontrolle
zu erwéagen. Die Erstdosis eines ACE-Hemmers sollte, wiein
den dazu durchgefiihrten Studien, niedrig gewdahit (Tab. 4)
und der Patient fiir 2—4 Stunden nach der Erstgabe tberwacht
werden. Unter einer ACE-Hemmer-Therapie kommt es bei
der Mehrzahl der Patienten zu einer Blutdruck-Abnahme, die
jedoch nur selten symptomatisch ist. Besonders hypotonie-
geféhrdet sind dehydrierte Patienten (ggf. Diuretikadosis re-
duzieren). Unabhéngig vom Ausgangskreatininwert (jedoch
< 3mg/dl) steigt unter einer ACE-Hemmer-Therapie auch bei
schwerer Herzinsuffizienz das Kreatinin initial bei den mei-
sten Patienten um 10-15%, aber bleibt dann konstant [45].
Die ACE-Hemmer-Dosis darf nicht gesteigert werden beim
Auftreten einer Hyperkaliémie (> 5,5 mmol/l), einer sympto-
matischen Hypotonie oder einem Kreatinin-Anstieg auf < 3
mg/dl. Weitere wesentliche Nebenwirkungen sind Husten und
selten ein potentiell |ebensbedrohliches Angioddem. Absolu-
te Kontraindikationen sind beidseitige Nierenarteriensteno-
sen, Ausflufdtraktobstruktionen und ein Angiotdem wéhrend
einer friheren ACE-Hemmer-Therapie.

AT -Rezeptor-Blocker

DadieAngiotensin-11-Bildung nicht nur durch dasAngiotensin
converting enzyme (ACE), sondern auch durch alternative, lo-
kale Enzyme (z. B. die Chymase) reguliert wird, kdnnen ACE-
Hemmer die Angiotensin-11-Wirkung am Herzen nicht voll-
standig blockieren [46]. Die direkte Blockade des AT, -Re-
zeptors kdnnte somit den Vorteil einer effektiveren Hemmung
schéadigender Angiotensin-11-Effekte am Myokard haben.
Bisher liegt eine vergleichende Langzeitstudie zwischen
einem AT -Blocker (Losartan) und ACE-Hemmer (Captopril)

beim &lteren Patienten (> 65 Jahre) mit Herzinsuffizienz im
Stadium NYHA 11-1V vor. Die Symptomverbesserung und
Hospitalisationsrate aufgrund einer Herzinsuffizienzver-
schlechterung waren vergleichbar unter beiden Medikamen-
ten. Die Letalitédt (geringere plétzliche Todesrate) und
Nebenwirkungshaufigkeit (vorwiegend Husten) waren hin-
gegen unter Losartan signifikant niedriger. Der Prognose-
gewinn durch L osartan wurde unabhangig vom NY HA-Stadi-
um erzielt. Die Zieldosisin dieser Studie war 50 mg L osartan
einmal pro Tag (Einstiegsdosis 12,5 mg/Tag; Dosisverdop-
plung nach 1 Woche, wenn toleriert) [47].

AT -Blocker scheinen keine Nachteile gegentiber ACE-
Hemmern zu haben und stellen eine sinnvolle Alternative zu
ACE-Hemmern dar, wenn diese aufgrund von Nebenwirkun-
gen oder Kontraindikationen nicht verordnet werden kénnen.
Eine generelle Uberlegenheit von AT -Blockern gegentiber
ACE-Hemmern |at sich aus den bisherigen Daten jedoch
noch nicht ableiten. B

Diuretika (Tab. 5)

Diuretika sind bel jeder Herzinsuffizienz mit Flussigkeits-
retention (z. B. periphere Odeme, Lungenstauung) indiziert
und sollten wenn méglich mit einem ACE-Hemmer kombi-
niert werden. In kontrollierten Studien fihrten Diuretika bei
symptomatischer Herzinsuffizienz zu einer signifikanten
Gewichtsabnahme und Beschwerdebesserung [48, 49]. Bei
herzinsuffizienten Patienten mit vorausgegangener pulmona-
ler Stauung kam es nach einem Diuretikaentzug zur akuten
Linksherzdekompensation [50].

Bei geringgradiger Flussigkeitsretention kénnen Thiazide
mit Erfolg angewandt werden. Eine eingeschrankte Nieren-
funktion (glomeruldre Filtrationsrate < 30 ml/min) oder
ausgepragtere Flussigkeitsretention machen die Gabe von
Schleifendiuretika, ggf. intravends, erforderlich. Inwieweit
die hohere Resorptionsrate und geringere Resorptions-
variabilitét von oralem Torasemid im Vergleich zu Furosemid
bel herzinsuffizienten Patienten klinische Relevanz hat, ist
derzeit noch ungeklart [51]. Bei therapieresistenten Odemen
hat sich die Kombinationstherapie von einem Schleifen-
diuretikum mit einem Thiazid oder Metolazon durch eine se-
guentielle Nephronblockade als effektiv erwiesen [52]. Be
schwer herzinsuffizienten Patienten, die aufgrund einer Hy-
potonie nur niedrig dosiert ACE-Hemmer tolerierten, konnte
auch durch eine Kombination von Schleifendiuretikum mit
Spironolacton eine Verbesserung der Diurese erzielt werden
[53, 54]. A

AuBer zur Potenzierung der Schleifendiuretikawirkung
kénnen Spironolacton und ggf. andere kaliumsparende Di-
uretika zur Behandlung einer persistierenden Hypokalidmie
eingesetzt werden. Schwer herzinsuffiziente Patienten ent-

Tabelle 4: ACE-Hemmer-Dosierung in Letalitatsstudien bei
chronischer Herzinsuffizienz

Substanz  Erstdosis Zieldosis  Studie

(mg/Tag)  (mg/Tag)
Captopril 3x6,25 3x50 SAVE [43]
Enal april 2x25 2x10 SOLVD,

CONSENSUS[17,18]

Ramipril 2x1,25 2x5 AMEX [40]
Trandolapril 1x 1 1x4 TRACE [42]
Lisinopril  1x25 1x35 ATLAS [44]
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Tabelle 5: Dosierung und Wirkdauer einiger haufig verwandter Diuretika (orale Applikation)

Diuretikum Dosisbereich Wirkeintritt
(mg/Tag) (h)
Thiazide/Derivate
Hydrochlorothiazid 25-75 1-2
Chlortalidon 50-100 2
Metolazon 5-10 1
Schleifendiuretika
Furosemid 40-250 0,51
Torasemid 5-20 1
Etacrynséure 50-400 1
Piretanid 320 1
Kaliumsparende Diuretika
Spironolacton 50-100 2-6
Triamteren 50-200 2
Amilorid 5-10 2

wickeln haufig trotz ACE-Hemmer-Therapie diuretika-
induziert und durch einen Hyperal dosteronismus (nur inkom-
plette Inhibierung der Aldosteron-Synthese durch ACE-Hem-
mer) eine Hypokaliamie. Bei normaler Nierenfunktion und
unter regelmalBiger Elektrolyt- und Kreatininkontrolle kann
bei diesen Patienten auch eine Kombination von ACE-Hemm-
er und kaliumsparendem Diuretikum sicher eingesetzt wer-
den [55]. Inwieweit Spironolacton durch eine Hemmung des
RAAS einen Einflu3 auf die Prognose herzinsuffizienter Pati-
enten hat, ist ungeklart. B

Herzglykoside

Herzglykoside wirken Uber eine Hemmung der Na'/
K*-ATPase positiv inotrop, senken die Herzfrequenz und ver-
mindern die sympathoadrenerge Aktivierung bei Patienten
mit Herzinsuffizienz [56].

Bel tachykardem Vorhofflimmern oder -flattern und
systolischer linksventrikuldrer Dysfunktion sind Herzglyko-
side zur Kammerfrequenzkontrolle zu empfehlen. Da Herz-
glykoside oft die Ruhefrequenz, nicht hingegen die Bela
stungsfrequenz ausrei chend reduzieren, kdnnen sie mit einem
niedrigdosierten [3-Blocker oder Kalziumantagonisten vom
Verapamil-Typ oft mit Erfolg kombiniert werden [57, 58].
Randomisierte Studien zum Vergleich einer Herzglykosid-
und (3-Blocker-Monotherapie bei herzinsuffizienten Patienten
mit Vorhofflimmern liegen nicht vor. Herzglykoside beguinsti-
gen die Konversion von Vorhofflimmern in den Sinus-
rhythmus nicht. B

Bel Sinusrhythmus und linksventrikuldrer Dysfunktion
(Ejektionsfraktion < 35-40%) kann die ergénzende Gabe ei-
nes Herzglykosids zu einer Therapie mit ACE-Hemmer und
Diuretikum bei Patienten im NYHA-Stadium [1-1V die

Wirkdauer Wichtige Nebenwirkungen

(h)

6-12 Hypokaliémie,

48-72 Hyponatriamie,

12-24 Hypomagnesiédmie,
Hypotonie,

6-8 Hyperurikémie

6-8 Glukosetoleranzstérung

6-8

46

24-36 Hyperkalidmie, Gynékomastie

8-16 s

10-24 Hyperkaliamie

Symptomatik und Belastbarkeit verbessern und die Hospitali-
sation wegen Herzinsuffizienz vermindern [59, 60]. Herz-
glykoside sind somit auch bei Patienten im Sinusrhythmus
mit persistierender Symptomatik unter einer ACE-Hemmer-
Therapie zu empfehlen. Herzglykoside haben keinen Einflu
auf die Gesamtletalitat [60]. A

Bei asymptomatischen Patienten mit Sinusrhythmus (nur
13% der Patienten in der DIG-Studie) sollten Herzglykoside
selbst bei eingeschrénkter Pumpfunktion aufgrund ihrer po-
tentiell proarrhythmischen Wirkung nicht eingesetzt werden
[60, 61]. D

Verschiedene Herzglykoside unterscheiden sich nicht hin-
sichtlich ihrer Pharmakodynamik, haben aber deutlich unter-
schiedliche pharmakokinetische Eigenschaften (Tab. 6). In
Deutschland werden am haufigsten Digoxin, Digitoxin und
halbsynthetische Glykoside (B-Acetyldigoxin, 3-Methyldig-
oxin etc.) eingesetzt. Strophantin hat wegen unzuverlassiger
und geringer oraler Resorption und auch bei intravendser
Gabe unvorhersehbarer, variabler Abklingguote keine klini-
sche Bedeutung. Gravierende Nebenwirkungen treten bei
normaler Dosierung und therapeutischen Plasmakonzentra-
tionen (Tab. 6) extrem selten auf. Die Dosis von Digoxin mufi3
wegen der renalen Elimination bei Niereninsuffizienz und im
Alter (oft bereits eingeschrankte Kreatininclearance bei noch
normalem Serumkreatinin) reduziert werden. Bei der Herzin-
suffizienztherapie sind mdgliche Interaktionen mit Diuretika
(erhohtes Intoxikationsrisiko bei Hypokaliémie) und Amio-
daron bzw. Chinidin (Digoxinspiegel erh6hung) zu beachten.
Eine Kontraindikation fur Herzglykoside besteht bei Brady-
kardie, AV-Block II. und I1l. Grades, Hypo-/Hyperkaliamie,
Hyperkalziamie, Wolff-Parkinson-White-Syndrom, HOCM
und Karotissinussyndrom.

Tabelle 6: Herzglykosidtherapie bei Herzinsuffizienz mit normaler Nierenfunktion

Herzglykosid Langsame Sattigung Erhaltungsdosis  Elimination Téagliche Plasmaspiegel Wesentliche
(Gesamtdosis (mg) (mg/Tag) Abkling-  (ng/ml) Nebenwirkungen*
Uber 2-5 Tage) quote (%)

Digitoxin 1,0-1,5 0,07 hepatisch/ 7 10-25 (Digitoxin)  AV-Blockierungen

renal
Digoxin 1,0-1,5 0,25-0,5 renal 20 0,7-1,5 (Digoxin)  ventrikulére
Tachykardien
B-Acetyldigoxin 1,0-1,5 0,2-0,4 renal 20 0,7-1,5 (Digoxin)  Farbsehstérungen
B-Methyldigoxin 1,0-1,5 0,1-0,3 renal 15-20 0,7-1,5 (Digoxin)  Ubelkeit

* gilt fur alle Herzglykoside, erhthtes Nebenwirkungsrisiko bei Hypokaliémie
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B-Adrenozeptor-Blocker

DieAktivierung des sympathischen Nervensystemsist ein si-
gnifikanter Pradiktor fur die Prognose herzinsuffizienter Pati-
enten [62]. In kontrollierten Studien konnte belegt werden,
dad additiv zu einer ACE-Hemmer-Basismedikation bei herz-
insuffizienten Patienten im NY HA-Stadium |1-1V eine vor-
sichtig eingel eitete 3-Blocker-Therapie sicher ist und zu einer
Verbesserung der linksventrikularen Pumpfunktion fuhrt
[63-68]. Dies wurde fur [,-selektive Adrenozeptorblocker
(z. B. Metoprolal, Bisoprolol) [63-65, 68] wie auch fiir vaso-
dilatierende (a,-Blockade) nichtselektive 3-Blocker (Carve-
dilol) [66, 67] gezeigt. Unter B-Blocker-Therapie waren im
Vergleich zu Placebo weniger Hospitalisationen wegen einer
Linksherzdekompensation und weniger Herztransplantatio-
nen erforderlich [64, 67, 68]. Esgibt Hinweise, daf3 3-Blocker
ohne intrinsische Aktivitét die Prognose herzinsuffizienter
Patienten verbessern kénnen [64, 67, 69, 70]. Kontraindiziert
sind jedoch partiell agonistische 3-Blocker (z. B. Xamoteral),
da diese bei Herzinsuffizienz zu einer Ubersterblichkeit fiih-
ren kénnen [71].

Eine B-Blocker-Therapie darf nur bei Patienten mit stabi-
ler Herzinsuffizienz eingeleitet werden. Initial mul3 mit einer
sehr niedrigen Dosierung (etwa %10 der Zieldosis) begonnen
und die Dosis extrem langsam unter engmaschiger Kontrolle
gesteigert werden (Tab. 7), da es zundchst zu einer Abnahme
der Auswurffraktion und des Blutdrucks und zu einer Zunah-
me des enddiastolischen Ventrikel drucks kommen kann. Erst
nach 3 Monaten nehmen die Ejektionsfraktion und der Blut-
druck zu, wahrend der enddiastolische Ventrikeldruck sinkt
[72]. Als Zieldosis sollten langfristig die in den Letalitéts
studien verwandten hohen Dosierungen angestrebt werden
(Tab. 7), dadie Steigerung der Ejektionsfraktion wahrschein-
lich dosisabhéngig ist [63]. Wesentliche Nebenwirkungen,
die eine Dosisreduktion erforderlich machen kénnen, sind
eine Bradykardie, symptomatische Hypotonie oder Bronchi-
alobstruktion.

Eine sympathoadrenerge Aktivierung wurde bereits bei
der asymptomatischen linksventrikul&ren Dysfunktion nach-
gewiesen [73, 74]. B-Blocker-Studien, die eine Senkung der
Morbiditat oder Letalitét bei asymptomatischen Patienten mit
eingeschrankter Pumpfunktion belegen, liegen bisher jedoch
nicht vor.

Somit ist eine vorsichtige, einschleichende Therapie mit
einem 3-Blocker ohne intrinsische Aktivitét bei der stabilen
symptomatischen Herzinsuffizienz unter engmaschiger
Kontrolle eines kardiologisch erfahrenen Arztes zu emp-
fehlen. A

Hydralazin-I sosor biddinitrat-K ombination

Die Kombinationstherapie von Hydralazin und Isosorbid-
dinitrat zusétzlich zu einer Diuretika- und Digitalis-Medika
tion fuhrte bei symptomatischer Herzinsuffizienz zu einer
Beschwerdebesserung und L etalitétssenkung [75], die jedoch
geringer alsbel einer ACE-Hemmer-Therapieist[16, 76]. Eine
Kombinationsbehandlung mit Hydralazin (Zieldosis 300 mg/
Tag) und Isosorbiddinitrat (Zieldosis 160 mg/Tag) ist heute ei-
gentlich nicht mehr indiziert, da ACE-Hemmer und AT -
Rezeptor-Blocker wesentlich wirksamer sind [16,75]. Wesent-
liche Nebenwirkungen einer Kombinationstherapie mit Hydra-
lazin und Isosorbiddinitrat sind Kopfschmerzen, Hypotonien,
Arthritiden und ein Lupus erythematodes.

Bei ener Persistenz von Symptomen unter ACE-
Hemmer-Therapie kénnen Nitrate, eine Kombination aus
Hydralazin und Nitrat oder andere Vasodilatatoren (z. B.
Prazosin) aus rein symptomatischer Indikation zusétzlich
zum ACE-Hemmer gegeben werden [77]. Es liegen jedoch
keine Hinweise dafir vor, dad die additive Gabe dieser
Vasodilatatoren zu einer ACE-Hemmer-Basistherapie eine
weitere Prognoseverbesserung bewirkt.

Kalziumantagonisten

Kalziumantagonisten kénnen wegen ihrer negativ inotropen
Wirkung zu einer Herzinsuffizienzverschlechterung fihren
und die Letalitdt von Patienten mit reduzierter systolischer
Ventrikelfunktion erhéhen. Auch die Langzeitgabe von
Kalziumantagonisten (auf3er Amlodipin s. u.) ergab bei Pati-
enten mit eingeschrankter systolischer linksventrikulé&rer
Funktion keine Verbesserung der Letalitdt oder Morbiditét.
Dies gilt sowohl fir Dihydropyridine der 1. Generation (z. B.
Nifedipin [78], Diltiazem [79, 80], Verapamil [81-83]) als
auch fur neuere Dihydropyridinderivate (z. B. Nicardipin
[84], Nisoldipin [85], Felodipin [86, 87]). Diese Kaliumant-
agonisten sollten somit bel Patienten mit eingeschrénkter
systolischer linksventrikuldrer Funktion vermieden werden.
Eine Ausnahme stellt tachyarrhythmisches Vorhofflimmern
dar (siehe S. 10). D

Lediglich fur die additive Gabe von Amlodipin zu einer
Basistherapie mit ACE-Hemmer, Diuretikum und Digitalis
fanden sich eine symptomatische Verbesserung und keine
Ubersterblichkeit bei herzinsuffizienten Patienten. Bei der
nichtischamischen Kardiomyopathie scheint Amlodipin die
Prognose zu verbessern. Begleitendes Amlodipin kann bei der
Herzinsuffizienz angewandt werden (Initialdosis 1 x 5 mg/
Tag, maximale Dosis 1 x 10 mg/Tag) [88]. B

Fir T-Kanal-Blocker (Mibefradil) liegen keine giinstigen
Ergebnisse von Uberlebensstudien bei Herzinsuffizienz vor.
Die MACH-1-Studie ergab keinen Vorteil gegentiber einer
Placebotherapie, aber viele Nebenwirkungen. D

Positiv inotrope Substanzen (aulRer Her zglykosiden)

Alle positiv inotropen Substanzen, die Uber einen intra-
zelluldren cAMP-Anstieg wirken, kénnen die Beschwerden
und die Belastungstoleranz von Patienten mit symptomati-
scher systolischer Herzinsuffizienz verbessern, fiihren aber
bei der Langzeittherapie zu einer Erhéhung der Letalitét. Dies
gilt sowohl fir Substanzen, die eine Phosphodiesterase-111-
inhibierende Wirkung haben (z. B. Amrinon, Milrinon,
Enoximon, Vesnarinon, Pimobendan) [89-93], als auch fir
[3-adrenerge Agonisten wie Katecholamine (z. B. Dobutamin)
[94], Dopaminagonisten (z. B. Ibopamin) [91] und partiell
agonistische (-Blocker (z. B. Xamoterol) [71]. Positiv

Tabelle 7: B-Blocker-Therapie bei chronischer stabiler Herz-
insuffizienz

B-Blocker  Testdosis Startdosis* Zieldosis
(mg/Tag) (mg) (mg)
Metoprolol 10 2x10 3 x50
Bisoprolol 1,25 1x 1,25 1x 10
Carvedilol 3,125 1x6,25 2x25

* Dosisverdopplung alle 14 Tage, wenn toleriert
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inotrope, cAMP-abhangige Substanzen sind daher fir die
Langzeittherapie der Herzinsuffizienz generell nicht zu emp-
fehlen. D

Eine Ausnahme stellt die Behandlung der exazerbierten,
sonst therapierefraktaren Herzinsuffizienz und die Uberbriik-
kung bis zu einer Herztransplantation dar [89, 95, 96].

Antikoagulation

Herzinsuffiziente Patienten haben ein erhthtes Thrombembo-
lierisiko mit einer Inzidenz von etwa 2,0-2,4 % pro Patienten-
jahre. Besonders geféahrdet sind Patienten mit Vorhofflimmem
oder niedriger Auswurffraktion [97-99]. Bei Vorhofflimmern
sollte zur priméren Prophylaxe von Embolien eine syste-
mische Antikoagulation (INR 2-3) durchgefiihrt werden, da
hierdurch die Insultrate reduziert werden kann [98, 100]. A

Bei Patienten mit Sinusrhythmus liegen keine kontrollier-
ten Studien Uber den Wert einer Antikoagulation vor. Eine
Antikoagulation ist jedoch bei einer Ejektionsfraktion < 20—
25% zu erwéagen, bei intrakavitdren Thromben oder voraus-
gegangenen systemischen bzw. pulmonalen Embolien zu
empfehlen. B

Acetylsalicylsdure (ASS) kann bel Patienten mit koro-
narer Herzerkrankung die Inzidenz von Koronarereignissen
vermindern. Ein Einflufd von ASS auf die Prognose bei Herz-
insuffizienz ist nicht nachgewiesen. Eine Interferenz zwi-
schen ASS und ACE-Hemmern wird bisher noch kontrovers
diskutiert [101, 102]. C

Antiarrhythmika

Antiarrhythmika kdnnen bei Herzinsuffizienz zur Therapie
von Vorhofflimmern oder von ventrikuldren Arrhythmien
eingesetzt werden. Antiarrhythmika der Klasse | sollten we-
genihrer negativ inotropen und proarrhythmischen Wirkung
bei Herzinsuffizienz nicht verwandt werden [103-106]. (3-
Blocker eignen sich zur Frequenzkontrolle bei tachykardem
Vorhofflimmern in Kombination mit Herzglykosiden, mis-
sen bei Herzinsuffizienz wegen ihrer negativ inotropen Wir-
kung jedoch vorsichtig und einschleichend gegeben werden
[58]. Es gibt Hinweise, dal? B-Blocker bei herzinsuffizienten
Patienten das plotzliche Herztodesrisiko vermindern kén-
nen. Sotalol wird bei asymptomatischer linksventrikul arer
Dysfunktion meist gut vertragen, hat jedoch ein Pro-
arrhythmierisiko von etwa 2—4% [107]. Amiodaron wirkt
bei oraler Gabe nicht negativ inotrop, verbessert eventuell
sogar geringgradig die systolische linksventrikulére Pump-
funktion [108]. Amiodaron kann bei einem Teil herz-
insuffizienter Patienten mit Vorhofflimmern den Sinus-
rhythmus wiederherstellen und erhalten [109]. Bei Patien-
ten mit eingeschréankter linksventrikuldrer Pumpfunktion
nach Herz-Kreislauf-Stillstand oder hdmodynamisch gra-
vierender, anhaltender ventrikulérer Tachykardie hat sich
die Implantation eines | CD als effektiver als eine empirische
Amiodaron-Therapie erwiesen [110]. Hinsichtlich einer
prophylaktischen Gabe von Amiodaron bei asymptoma-
tischen ventrikul&ren Arrhythmien liegen widerspriichliche
Studienergebnisse vor [111, 112]. Eine prophylaktische
Amiodaron-Therapie kann nicht generell empfohlen wer-
den [113]. Wichtige Nebenwirkungen von Amiodaron
sind Schilddriisenfunktionsstérungen, Cornea-Ablagerun-
gen, eine erhdhte Photosensibilitét der Haut, Hepatitiden
und Lungenfibrose.

Phythophar maka

Crataegus-Extrakt

Es liegen Anhaltspunkte daflir vor, dal3 Crataegus-Extrakt
vasodilatierend und am Herzmuskel cAM P-unabhangig posi-
tiv inotrop wirkt [114]. In klinischen Studien konnte bei Pati-
enten mit systolischer Herzinsuffizienz nahezu ausschliefdlich
im Stadium NYHA |1 eine Beschwerdebesserung erzielt wer-
den [115-117]. Zur symptomatischen und/oder prognosti-
schen Wirkung von Crataegus-Extrakt additiv zu einer Ba-
sistherapie mit ACE-Hemmern liegen noch keine Ergebnisse
vor. Die Gabe von Crataegus-Extrakten kann nach den bishe-
rigen Daten nicht empfohlen werden. C

Weiter fiihrende therapeutische Verfahren

Schrittmacher

Eine Schrittmacherimplantation ist bei symptomatischer
Bradykardie oder hohergradiger AV-Blockierung indiziert.
Wenn moglich, sollte stets eine Stimulation unter Erhalt der
AV-Synchronisation (Zweikammersystem) einer asynchro-
nen Ventrikel stimulation vorgezogen werden [118]. B

Eine hédmodynamische Verbesserung bei schwerer Herz-
insuffizienz durch Schrittmacherimplantation mit Opti-
mierung des AV-Intervalls konnte in prospektiven Studien
nicht nachgewiesen werden [119-122]. Eine linksventri-
kuldre Stimulation ist bisher noch experimentell [123]. D

Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator (ICD)

Eine generelle prophylaktische ICD-Implantation bei Patien-
ten mit linksventrikuldrer Dysfunktion, asymptomatischer,
nichtanhaltender ventrikulérer Extrasystolie oder anderen
Risikomarkern ist nicht gerechtfertigt [124]. Bei Patienten
mit eingeschrénkter systolischer Pumpfunktion und erfolg-
reich Uberstandenem Herz-Kreislauf-Stillstand oder einer
hamodynamisch gravierenden, anhaltenden ventrikuléren Ta-
chykardie (VT) ist eine ICD-Implantation indiziert. Ein ICD
kann bei diesen Patienten Arrhythmierezidive terminieren
und die pl6tzliche Herztodesrate und Gesamtletalitét im Ver-
gleich zu einer antiarrhythmischen Therapie (vorwiegend em-
pirisches Amiodaron) reduzieren [110]. Bei postinfarzieller
Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium I-111 konnten ICDs die
Uberlebensrate auch bei einer hochselektierten Patienten-
gruppe mit dokumentierter nichtanhaltender ventrikul &rer Ta-
chykardie, jedoch invasiv induzierbarer und nicht durch
Procainamid i.v. supprimierbarer, anhaltender ventrikulé&rer
Tachykardie verbessern [125].

Herztransplantation

Bei Patienten mit schwerer therapieresistenter Herzinsuffi-
zienz ist eine Herztransplantation prinzipiell indiziert. In
den meisten Zentren gelten ein Alter > 60 Jahre, Drogen-/
Alkoholabusus, fehlende Compliance, schwere andere
Grunderkrankungen (z. B. Malignome mit < 5 Jahren Re-
mission, systemische Infektionen, schwere Nieren-/Leber-
funktionsstérung etc.) und eine fixierte pulmonal e Hyperto-
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nie als Kontraindikationen fir eine Transplantation. Die 5-
Jahres-Uberlebensrate nach Herztransplantation liegt bei
etwa 70-80% [126].

Diastolische Herzinsuffizienz

Die medikamentdse Therapie der diastolischen Herzinsuffizi-
enz ist durch Studien nicht sicher belegt. Die Symptomatik
der Patienten kann meist durch eine Senkung des
ventrikuléren Fullungsdrucks verbessert werden. Da die kar-
diale Auswurfleistung aber entscheidend von der Vorlast ab-
hangig ist, dirfen Diuretika und Nitrate nur vorsichtig in ei-
nem Mal%e gegeben werden, das den erhohten linksven-
trikuldren Druck senkt, ohne das Schlagvolumen zu ver-
mindern [127]. Zur Senkung der Herzfrequenz und damit Ver-
langerung der diastolischen Fillungsdauer kdnnen 3-Blocker
oder Verapamil eingesetzt werden. 3-Blocker und Verapamil
sollen zudem eine direkte positive Wirkung auf die
Ventrikelrelaxation haben [128, 129]. ACE-Hemmer kdnnen
bei Hypertonikern zu einer Regression der Hypertrophie bei-
tragen [130]. Positiv inotrope Substanzen sind zur Therapie
der diastolischen Herzinsuffizienz nicht geeignet. Zum Erhalt
der aktiven Ventrikelfillung sollte angestrebt werden, Pa-
tienten mit diastolischer Herzinsuffizienz so lange wie még-
lich im Sinusrhythmus zu halten.

Experimentelle Verfahren

M echanische Unter stiitzungssysteme (, Assist devices*)

Durch einen vollsténdigen oder partiellen mechanischen Er-
satz der kardialen Pumpfunktion kénnen Patienten mit sonst
therapierefraktérer Herzinsuffizienz mehr als 1 Jahr am Le-
ben gehalten werden [131, 132]. Diese mechanischen Unter-
stiitzungssysteme werden in der Regel als Uberbriickung bis
zu einer Herztransplantation eingesetzt [133]. Die Komplika-
tionsrate, speziell das Infektions- und Thrombembolierisiko,
ist hoch [131, 134].

Operative Verfahren

Durch eine linksventrikuldre partielle Ventrikulektomie
(Batista-Operation) kann bei einigen Patienten mit sonst
therapierefraktarer Herzinsuffizienz eine Verbesserung der
Auswurffraktion und Symptomatik erzielt werden [135].
Postoperativ ist die Inzidenz ventrikul&rer Tachyarrhythmien
hoch [136]. L angzeitergebnisse stehen derzeit noch aus.

Die dynamische Kardiomyoplastie hat sich nicht bewahrt
und ist verlassen.

Literatur: www.dgkardiol.de
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