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Was ist fortgeschrittene Herzinsuffi zienz, 
was ist terminale Herzinsuffi zienz?

A. Böhmer

  Einleitung

Die chronische Herzinsuffi zienz ist häufi g und Endstrecke 
vieler kardialer Erkrankungen. Nach den ESC-Guidelines ist 
sie defi niert als eine Abnormalität der kardialen Struktur oder 
Funktion mit nachfolgendem Unvermögen des Herzens, den 
Organen ausreichend Sauerstoff zu liefern [1]. Dies kann bei 
normalen Füllungsdrücken oder nur auf Kosten eines erhöhten 
Fülldruckes eintreten. Ergänzend beschreibt die klinische De-
fi nition ein Syndrom mit typischen Symptomen wie Atemnot 
und Müdigkeit sowie klinischen Zeichen wie etwa Schwellun-
gen an den Knöcheln oder pulmonale Rasselgeräusche.

Rezent gewinnt die Stadieneinteilung bei Herzinsuffi zienz im-
mer mehr an Bedeutung, was sich vor allem durch die zuneh-
menden therapeutischen Optionen für die jeweiligen Erkran-
kungsstadien erklären lässt.

Zunahme an fortgeschrittener und terminaler 
Herzinsuffi zienz
In der westlichen Welt sind etwa 1–2 % der erwachsenen Be-
völkerung von Herzinsuffi zienz betroffen, die Prävalenz steigt 
ab einem Alter von 70 Jahren auf mehr als 10 % an [2]. Wäh-
rend die Inzidenz in letzter Zeit ein Plateau erreicht hat, nimmt 
die Prävalenz kontinuierlich zu. Ursache für die Zunahme von 
fortgeschrittenen und terminalen Stadien sind verschiedene 
Faktoren [3]: Einerseits wird die Bevölkerung immer älter, 
die Prävalenz der chronischen Herzinsuffi zienz steigt mit zu-
nehmendem Lebensalter kontinuierlich an [4]. Das betrifft die 
systolische, in deutlich größerem Maß aber die diastolische 
Herzinsuffi zienz [5]. Außerdem ist dies durch bessere thera-
peutische Möglichkeiten bedingt, die bewirken, dass ein Pati-

ent die kardiale Akuterkrankung überlebt und damit das Stadi-
um der chronischen Herzinsuffi zienz erreicht. Ein klassisches 
Beispiel ist der akute Myokardinfarkt. Weiters sinkt durch 
verbesserte Behandlungsoptionen die Mortalität in den frühen 
Stadien der chronischen Herzinsuffi zienz.

Verbesserte Therapie
Nachdem es für lange Zeit bis auf die Herztransplantation 
(HTX) in der Behandlung der chronischen Herzinsuffi zienz 
kaum prognosebessernde Optionen gegeben hat, konnten in 
den vergangenen 2 Jahrzehnten Erfolge in der Therapie ver-
zeichnet werden, wodurch die Mortalität der Erkrankung zu-
nehmend gesenkt werden konnte. In besonderem Maße seien 
in diesem Zusammenhang die neurohumorale Therapie (ACE-
Hemmer, Betablocker, MRA) und die Device-Therapie (ICD, 
CRT) genannt [6].

Erfreulich ist, dass in letzter Zeit auch in den späteren Herz-
insuffi zienzstadien eine Reihe von Therapieoptionen Einzug 
gehalten hat, die weiter unten im Text näher betrachtet wer-
den. Dies lenkt den ärztlichen Blick auf diese Stadien und 
macht die Betreuung der Patienten zunehmend komplexer, 
aber auch lohnender.

  Stadieneinteilung und Terminologie

Schon lange gibt es Empfehlungen, die Herzinsuffi zienzthe-
rapie dem Erkrankungsstadium anzupassen (Stichwort „The-
rapietreppe“). Im Folgenden soll anhand aktueller Guidelines 
und Fachliteratur eine praxisrelevante Stadieneinteilung erfol-
gen. Wichtig sind folgende typischerweise angewandte Ein-
teilungen:

In Europa ist die am längsten gebräuchliche Stadieneinteilung 
nach der NYHA (New York Heart Association) immer noch 
in regelmäßiger Verwendung. Darin wird rein nach funktio-
nellen Kriterien, also klinischen Beschwerden des Patienten, 
in NYHA I–IV unterteilt [7] (Tab. 1). Die Bezeichnung kann 
laut ESC-Guidelines auch als „mild“ (NYHA II), „moderate“ 
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krankungsphasen. Dies hilft dem betreuenden 
Arzt bei der Behandlung seiner Patienten, da 
verschiedene Therapieoptionen an diese Krank-
heitsphasen gebunden sind. Weiters kann dem 
Patienten ein genauerer Einblick in seine Pro-
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empfehlenswert, jeden Patienten einer Krank-
heitsphase zuzuordnen. Die vier relevanten Er-
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(NYHA III) und „severe“(NYHA IV) erfolgen. Stadium III 
und IV sind für Patienten mit fortgeschrittenen Stadien der 
chronischen Herzinsuffi zienz in Verwendung. Problematisch 
ist dabei vor allem, dass das NYHA-Stadium bei ein und dem-
selben Patienten durchaus wechseln kann und keinesfalls ein 
stabiler Zustand ist (bei einer kardialen Dekompensation ist 
der Patient häufi g NYHA IV, nach Rekompensation wenige 
Tage später dann typischerweise oft NYHA II). Auch besteht 
nur eine schlechte Korrelation zwischen NYHA-Stadium und 
Auswurffraktion [8]. Positiv hervorzuheben ist, dass hinsicht-
lich der NYHA-Klassifi kation eine Korrelation mit der Mor-
talität besteht [9].

Eine neuere und durchaus gängige Unterteilung ist die in Über-
see gebräuchliche AHA-Einteilung. Dabei wird, ergänzend zu 
den funktionellen Kriterien, auch der organische kardiale Be-
fund einbezogen, sodass diese Klassifi kation dem Wesen der 
Erkrankung näher kommt. Die American College of Cardio-
logy (ACCF)/American Heart Association (AHA) Task Force 
Guidelines kategorisieren die Entwicklung und das Fortschrei-
ten der Herzinsuffi zienz darin in Stadium A–D [10] (Tab. 1).

Anzumerken ist, dass es sich bei den Stadien A und B streng 
genommen noch gar nicht um eine chronische Herzinsuffi zi-
enz, sondern nur um ein Vorstadium bzw. eine asymptoma-
tische kardiale Dysfunktion handelt. In dieser Klassifi kation 
sind fortgeschrittene Krankheitsstadien deutlich unterreprä-
sentiert, da sie nur im Stadium D zusammengefasst sind. Dies 
ist in den aktuellen ESC-Guidelines ähnlich, eine Defi nition 
oder Terminologie zu späten Stadien der chronischen Herzin-
suffi zienz ist überhaupt nicht zu fi nden.

Krankheitsverlaufskurven („trajectory curves“)
Am besten kann man die chronische Herzinsuffi zienz wohl 
anhand von Krankheitsverlaufskurven abbilden. Diese „tra-
jectory curves“ gibt es für verschiedene Arten von Erkran-
kungen, beispielsweise für Krebserkrankungen oder Demenz. 
Sie sind in der Palliativmedizin schon lange Zeit in Verwen-

dung, aber erst in letzter Zeit haben sie auch den Einzug in die 
Kardiologie gefunden. Es wird dabei die Lebensqualität bzw. 
funktionelle Kapazität im Zeitverlauf dargestellt. Die Kurve, 
die den Verlauf der chronischen Herzinsuffi zienz dabei am 
besten wiedergibt, ist jene von Allen (Abb. 1).

Mit Hilfe der Kurve kann jeder Patient einem von 4 Krank-
heitsstadien zugeteilt werden:
1. Frühe Herzinsuffi zienz
2. Stabile chronische Herzinsuffi zienz 
3. Instabile/fortgeschrittene Herzinsuffi zienz („advanced heart 

failure“)
4. Terminale Herzinsuffi zienz („end-stage-heart-failure/refrac-

tory end-stage-heart-failure”)

Im Folgenden soll nun auf die einzelnen Krankheitsstadien 
mit den jeweiligen therapeutischen Möglichkeiten eingegan-
gen werden.

Tabelle 1: Vergleich NYHA-Klassifi kation mit AHA-Klassifi kation. Nach [7, 10].

Klassifi kation der New York Heart Association (NYHA) Klassifi kation der AHA/ACC 

  Stadium A Hohes Herzinsuffi zienzrisiko, da Faktoren vorliegen, die
   stark mit der Entstehung einer Herzinsuffi zienz assozi-
   iert sind; keine strukturelle Herzerkrankung, noch nie
   Herzinsuffi zienzsymptome.
NYHA I Keine körperliche Einschränkung. Alltägliche körperliche Stadium B Strukturelle Herzerkrankung, die eng mit der Entstehung
 Belastung verursacht keine inadäquate Erschöpfung,  einer Herzinsuffi zienz assoziiert ist, bisher keine Herz-
 Rhythmusstörungen, Luftnot oder Angina pectoris.   insuffi zienzsymptome.
NYHA II Leichte Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Stadium C Frühere oder derzeitige Herzinsuffi zienzsymptome bei
 Keine Beschwerden in Ruhe. Erschöpfung, Rhythmus-  struktureller Herzerkrankung.
 störungen, Luftnot oder Angina pectoris bei alltäglicher
 körperlicher Belastung. 
NYHA III Höhergradige Einschränkung der körperlichen Leistungs-
 fähigkeit bei gewohnter Tätigkeit. Keine Beschwerden in
 Ruhe. Erschöpfung, Rhythmusstörungen, Luftnot oder
 Angina pectoris bei geringer körperlicher Belastung.
NYHA IV Beschwerden bei allen körperlichen Aktivitäten und in
 Ruhe. Immobilität.
NYHA IV  Stadium D Fortgeschrittene strukturelle Herzerkrankung und schwe-
   re Herzinsuffi zienzsymptome in Ruhe trotz maximaler
   medikamentöser Therapie (spezielle Therapie erforderlich,
   z. B. Herztransplantation, Katecholamine i. v., Kunstherz).

Abbildung 1: Trajectory curve bei chronischer Herzinsuffi zienz (Anmerkung: Die Dauer 
der stabilen Herzinsuffi zienz kann deutlich länger sein als in obiger Grafi k. Mod. nach 
[Allen LA, et al. Circulation 2012; 125: 1928–52).
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  Entstehung der Herzinsuffi zienz/asympto-

matische kardiale Dysfunktion

Eingangs muss das im zeitlichen Verlauf üblicherweise voran-
gehende Stadium der asymptomatischen kardialen Dysfunk-
tion (Stadium NYHA I bzw. A) beschrieben werden: Übli-
cherweise kommt es – häufi g jahrelang vor dem Beginn einer 
chronischen Herzinsuffi zienz – durch eine Noxe (beispiels-
weise Hypertonie oder Nikotinabusus) zu einem kardialen 
„Trauma“. Zu diesem Zeitpunkt ist das therapeutische Ziel die 
Risikofaktor- und Lifestyle-Modifi kation. Durch Fortschrei-
ten der Erkrankung – etwa durch progrediente Linksventrikel-
hypertrophie mit diastolischer Dysfunktion oder durch pro-
gredientes Remodelling nach kardialer Ischämie/Myokard-
infarkt mit systolischer Dysfunktion – kann es dann zu einer 
symptomatischen Herzinsuffi zienz kommen.

  Das Stadium der frühen Herzinsuffi zienz

Symptomatisch werden die Patienten häufi g durch eine nicht 
selten hospitalisationspfl ichtige kardiale Dekompensation. 
Meist wird in diesem Krankheitsstadium die Diagnose Herz-
insuffi zienz gestellt. Im Regelfall erfolgt die diagnostische 
Abklärung bzw. im Idealfall die ätiologische Zuordnung. Es 
gibt viele Ursachen für Herzinsuffi zienz. Mindestens die Hälf-
te der Patienten hat eine reduzierte linksventrikuläre Auswurf-
fraktion. Eine koronare Herzkrankheit bedingt die Mehrzahl 
der Fälle der systolischen Herzinsuffi zienz (HF-REF), Blut-
hochdruck und Diabetes sind weitere häufi ge Ursachen. Ätio-
logisch kommen auch Virusinfektionen (erkannt oder uner-
kannt), Alkoholmissbrauch, Chemotherapie (z. B. Doxorubi-
cin oder Trastuzumab) und „idiopathische“ dilatative Kardio-
myopathien (ein Teil davon wohl auf genetischer Basis) [11]. 
Die diastolische Herzinsuffi zienz (HF-PEF) hat andere epi-
demiologische und ätiologische Ursachen [12]. Patienten mit 
HF-PEF sind älter, häufi ger weiblich und meist adipös. Sie ha-
ben weniger oft kardiovaskuläre Erkrankungen, sondern eher 
Hypertonie und Vorhoffl immern. Die Prognose ist etwas bes-
ser als bei HF-REF [13]. Bei der nicht-ischämischen Kardio-
myopathie gewinnt die weiterführende ätiologische Abklä-
rung zunehmend an klinischer Bedeutung. Dies ist einerseits 
dadurch bedingt, dass neue Möglichkeiten der Diagnostik wie 

z. B. das Herz-MRT eingeführt wurden. Aber auch neue thera-
peutische Möglichkeiten – beispielsweise bei manchen Spei-
chererkrankungen oder infl ammatorischen Kardiomyopathi-
en – machen eine Abklärung erforderlich. Im Idealfall ist die 
Therapie in diesem Stadium kurativ (Beispiel Tachykardio-
myopathie) und der Patient kann geheilt werden.

  Stabile chronische Herzinsuffi zienz

Kommt es im Anfangsstadium zu keiner Ausheilung, gelangt 
der Patient im Regelfall in dieses längste Krankheitsstadi-
um mit einem mehrjährigen, oft viele Jahre stabilen Verlauf. 
Es geht ihm subjektiv meist relativ gut, oft sind die Patienten 
sogar ganz asymptomatisch oder zumindest im Alltag nicht 
eingeschränkt. Trotzdem ist es gerade in dieser Phase zwin-
gend erforderlich, das Fortschreiten der Erkrankung zu ver-
zögern oder zu stoppen. Insbesondere betrifft dies die systo-
lische Herzinsuffi zienz. Im Regelfall muss zuerst die medika-
mentöse Herzinsuffi zienztherapie (OMT) optimiert bzw. auf-
dosiert werden. Wie die eigene Erfahrung zeigt, sollte dies in 
den meisten Fällen relativ langsam über 3–6 Monate erfol-
gen, da anderenfalls Nebenwirkungen deutlich zunehmen. Die 
Therapie wird dann im Regelfall gut vertragen und muss bis 
auf das individuelle Optimum (so nahe wie möglich an die 
Zieldosis heran) gesteigert werden. Dies trägt zu einer Stabili-
sierung von variabler Dauer bei. Nur eine Minderheit der Pati-
enten hat eine sehr schnelle Progression und nie eine nachhal-
tige Stabilisierung. Der weitaus größere Anteil erlebt eine län-
gere Periode der klinischen Besserung; doch auf lange Sicht 
ist eine fortschreitende Verschlechterung regelhaft.

Erst nach medikamentöser Optimierung ist die Evaluierung in 
Richtung Device (ICD-CRT) erforderlich. Die CRT-Indika-
tion stellt sich teilweise erst in der Phase der fortgeschrittenen 
Herzinsuffi zienz, da es ja erst in diesem Stadion zu einer Ver-
schlechterung der klinischen Symptomatik kommt.

Circulus vitiosus der chronischen Herzinsuffi zi-
enz
Schwierig gestaltet sich oft die Therapie-Compliance, da die 
Patienten a- bis oligosymptomatisch sind und die Therapie 
trotzdem intensiviert (aufdosiert bzw. zusätzlich Device) bzw. 
beibehalten werden muss, was oft schwer verständlich ist und 
auch von den behandelnden Ärzten nicht immer Guideline-
konform durchgeführt wird. In diesem Zusammenhang sei je-
doch auf den Circulus vitiosus der chronischen Herzinsuffi zi-
enz verwiesen [1] (Abb. 2). Hierbei handelt es sich um eine 
fortschreitende Erkrankung mit immer noch sehr schlechter 
Prognose. Idealerweise kann dieser Kreislauf nur mit einer op-
timierten Therapie gestoppt oder zumindest verlangsamt wer-
den. Je weiter die Krankheit fortgeschritten ist, desto schwie-
riger gestaltet es sich, die Therapie bei HF-REF aufzudo sie-
ren, bis irgendwann das Stadium eintritt, wo dies gänzlich un-
möglich ist (dieser Zeitpunkt markiert dann den Übergang in 
die terminale Herzinsuffi zienz). Zunehmend kommt es zu kar-
dialer Fibrose, Remodelling, Dilatation der Herzhöhlen und 
Abnahme sowohl der kardialen Funktion bzw. konsekutiv der 
Funktion anderer Organe und der Leistungsfähigkeit des Pati-
enten [14]. Angetrieben wird dieser Prozess durch eine neuro-
humorale Aktivierung (RAAS, Sympathikus) mit Vasokons-
triktion etc.; die Folge ist eine erhöhte Gefahr von Herzrhyth-

Abbildung 2: Circulus vitiosus bei chronischer Herzinsuffi zienz
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musstörungen. Lebensqualität und körperliche Aktivität neh-
men ab, Dekompensationen mit Spitalsaufnahmen als Folge 
jedoch zu, bis es letztlich zum Tod durch Dekompensation 
oder plötzlichen Herztod kommt. Beeinfl usst wird dieser Ver-
lauf durch verschiedene negative Begleitfaktoren wie Vorhof-
fl immern, Asynchronie oder Anämie.

  Das Stadium der fortgeschrittenen Herz-

insuffi zienz

Die Phase der fortgeschrittenen Herzinsuffi zienz betrifft eine 
rasch wachsende Patientengruppe mit eingeschränkter Le-
bensqualität, schlechter Prognose und insbesondere einem 
hohen Risiko für klinische Ereignisse, im Regelfall durch re-
zidivierende kardiale Dekompensationen mit Krankenhaus-
aufnahmen. Experten schätzen die Verbreitung der fortge-
schrittenen Herzinsuffi zienz auf 6–25 % der Herzinsuffi zienz-
patienten [15]. Aus dem Jahr 2007 liegt die einzige und wei-
terhin aktuelle Defi nition dieses Erkrankungsstadiums vor, sie 
orientiert sich an einer Vielzahl klinischer und apparativer Pa-
rameter [16] (Tab. 2). Grundsätzlich ist von einer reversiblen 
Erkrankung auszugehen, falls der Erkrankungsprozess durch 
therapeutische Interventionen gestoppt werden kann.

Begleit- und Folgeerkrankungen wie Niereninsuffi zienz, COPD, 
Vorhoffl immern, Depression, schlafbezogene Atemstörungen 
oder Anämie sind in diesem Erkrankungsstadium sehr häufi g.

Mortalität
Die chronische Herzinsuffi zienz hat bekanntermaßen eine hohe 
Mortalität, die durchaus mit diversen onkologischen Krank-
heiten vergleichbar ist [17]. Grundsätzlich kann es in jedem 
der oben erwähnten 4 Erkrankungsphasen zu einem plötzli-
chen Herztod (SCD) kommen [18]. Vor 1990, also vor der mo-
dernen Ära der Herzinsuffi zienzbehandlung, starben 60–70 % 
der Patienten innerhalb von 5 Jahren nach Diagnosestellung, 
die Anzahl der Krankenhauseinweisungen wegen Verschlech-
terung der Symptome war hoch [19]. Die heutige effektive Be-
handlung hat die Situationen verbessert, die relative Reduk-
tion der Krankenhausaufenthalte in den vergangenen Jahren 
betrug 30–50 %, die Mortalität verzeichnete einen kleineren, 
aber signifi kanten Rückgang [20]. Auch wenn sich die Situa-
tion gebessert hat, könnte eine weitere Besserung erfolgen, 
wenn die Studienergebnisse (optimierte neurohumorale The-
rapie und Devices bei HF-REF) auch im Behandlungsalltag 
noch konsequenter umgesetzt würden. Die 5-Jahres-Mortali-
tät aller Herzinsuffi zienzstadien beträgt weiterhin 40–50 %, 
die der fortgeschrittenen Herzinsuffi zienzstadien sogar bis zu 
50 % innerhalb eines Jahres [21].

Hospitalisationen
Für das Gesundheitssystem sind die häufi g notwendigen statio-
nären Aufnahmen durch chronische Herzinsuffi zienz ein be-
deutsames Thema; Hospitalisationen machen 2/3 der Kosten 
bei chronischer Herzinsuffi zienz aus. Die Behandlungskosten 
erreichen im Krankheitsverlauf in der akuten Phase ein erstes 
Maximum, sinken in der stabilen Phase deutlich ab und neh-
men in der letzten Lebensphase wieder drastisch zu, wo sie 
dann ein Maximum erreichen. Herzinsuffi zienzpatienten müs-
sen im Durchschnitt 2,05×/Jahr stationär aufgenommen wer-
den; insgesamt verbringen sie 27,6 Tage pro Jahr im Kran-

kenhaus [22]. Immerhin 24 % der Patienten müssen allein in 
den ersten 30 Tagen nach Spitalsentlassung wieder aufgenom-
men werden [23]. Mit jeder neuerlichen ungeplanten Wie-
deraufnahme sinkt die Zeitdauer bis zur nächsten Hospitali-
sation [24]. Verantwortlich dafür sind nur zur Hälfte kardia-
le Ursachen wie Dekompensationen, zur anderen Hälfte sind 
es Begleiterkrankungen [25]. Verschiedene Befunde wie er-
höhte Füllungsdrücke, anhaltend erhöhtes BNP, ein steigen-
der Diure tikabedarf, Intoleranz der neurohumoralen Thera-
pie, kardiale Begleiterkrankungen (Vorhoffl immern, KHK, 
Hyper tonie), nicht-kardiale Begleiterkrankungen (Nierenin-
suffi zienz, COPD, Diabetes mellitus, Anämie), „frailty“, ho-
hes NYHA-Stadium sowie psychosoziale und sozioökono-
mische Faktoren sind mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit 
für stationäre Aufnahmen assoziiert. Die Patienten können im 
Laufe des stationären Aufenthaltes zwar rasch rekompensiert 
werden, mit jedem Krankenhausaufenthalt nehmen aber die 
Lebensqualität und die funktionelle Qualität (sowohl kardial 
als auch andere Organe wie etwa die Niere betreffend) ab. So-
mit verschlechtert jeder Krankenhausaufenthalt die Prognose. 
Auch daher muss das Behandlungsziel sein, stationäre Auf-
nahmen möglichst zu vermeiden. 

Therapie
Da bekannt ist, dass sich hospitalisationspfl ichtige kardiale 
Verschlechterungen in vielen Fällen bereits Tage oder Wochen 
zuvor ankündigen (beispielsweise ein Großteil der kardialen 
Dekompensationen schon Wochen vorher mit langsamer Ge-
wichtszunahme oder Arrhythmien oft schon einige Tage vor-
her durch hohen oder niedrigen Puls), wird zunehmend Wert 
darauf gelegt, Patienten in diesem Krankheitsstadium engma-
schiger zu überwachen [26]. Diesbezüglich wurden verschie-
dene Modelle entwickelt, die unter dem Begriff ,,Telemedi-
zin‘‘ zusammengefasst werden. Gemeinsam ist ihnen, dass bei 
den betroffenen Patienten regelmäßig (idealerweise täglich), 
Vitalparameter wie Blutdruck, Puls und Gewicht gemessen 
werden und anhand der Veränderungen dieser Parameter be-
ginnende kardiale Verschlechterungen erkannt und frühzeitig 
behandelt werden sollen. Verbunden ist dieses Management 
mit regelmäßigen Kontrollen bei einem mit der Erkrankung 
gut vertrauten Arzt. Besonderer Wert wird dabei auf indivi-
duelle Salz- und Flüssigkeitshaushalts-Empfehlungen gelegt 
[27]. Die Patienten sollten auch regelmäßig hinsichtlich der 
Medikamenten-Adherence kontrolliert werden [28].

Tabelle 2: Charakteristika der fortgeschrittenen Herzinsuffi -
zienz (ESC-Defi nition of Advanced HF). Mod. nach [16]

1. Schwere Symptome (NYHA-Klasse III–IV)
2. Episoden mit klinischen Anzeichen von Flüssigkeitsansammlun-

gen und/oder peripherer Minderdurchblutung
3. Objektive Hinweise auf eine schwere kardiale Dysfunktion, 

mindes tens eines der folgenden Kriterien: linksventrikuläre Ejek-
tions fraktion < 30%, pseudonormales oder restriktives Mitral-
fl uss-Muster in der Doppler-Echokardiographie, hohe Links- und/
oder Rechtsherz-Füllungsdrücke oder erhöhtes BNP.

4. Schwere Beeinträchtigung der funktionellen Kapazität entweder 
durch Unfähigkeit, sich körperlich zu belasten, im 6-Minuten-
Gehtest, Gehstrecke < 300 m oder maximale Sauerstoffaufnah-
me < 12–14 ml/kg/min

5. Anamnese von > 1 Herzinsuffi zienz-Krankenhausaufenthalt(en) 
in den letzten 6 Monaten

6. Zutreffen aller vorheriger Kriterien trotz optimaler Therapie
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Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffi zienz sollten gründ-
lich überprüft werden, um festzustellen, ob die Diagnose rich-
tig ist und dass es keine behebbare Ursachen oder alternati-
ve Erklärungen für fortgeschrittene Symptome gibt. Erst da-
nach sollten die Patienten einem Erkrankungsstadium zuge-
teilt werden. Zum Beispiel ist es wichtig, zu bestimmen, dass 
Herzinsuffi zienz und nicht eine gleichzeitige Lungenerkran-
kung die Grundlage der Atemnot ist. Ebenso sollten bei Pati-
enten mit vermuteter kardialer Kachexie andere Ursachen der 
Gewichtsabnahme ausgeschlossen werden; auch sollten an-
dere reversible Faktoren wie Schilddrüsenerkrankungen be-
handelt werden. Letztendlich sollte eine regelmäßige sorgfäl-
tige Überprüfung der bisherigen medizinischen Behandlung 
durchgeführt werden, um festzustellen, ob alle evidenzbasier-
ten Therapien berücksichtigt wurden.

Auch körperliches Training ist bei Herzinsuffi zienz von Vor-
teil [29].

Bei einem Teil der Patienten kommt es mittels kardialer Re-
synchronisationstherapie (CRT) zu einer deutlichen Symp-
tombesserung von variabler Zeitdauer, wodurch der progres-
sive Krankheitsverlauf zurückversetzt und es zu einer ,,Rück-
führung‘‘ in das Stadium der stabilen Herzinsuffi zienz kom-
men kann. 

Parenterale Inotropika (z. B. Kalziumsensitizer) werden in 
vielen Krankenhäusern erfolgreich angewandt. Sie sind eine 
Option für die Untergruppe von Patienten, die gegen ande-
re Therapien therapierefraktär und klinisch deutlich symp-
tomatisch sind. Inotropika sollen bei Patienten mit systoli-
scher Dysfunktion, niedrigem kardialen Index und Hinweise 
auf eine systemische Minderdurchblutung und/oder Stauungs-
symptomatik bevorzugt erwogen werden [10].

Zunehmend relevanter werden interventionelle und chirurgi-
sche Therapieoptionen für ausgewählte Patienten. Ein weite-

rer Teil der Patienten kann den natürlichen Verlauf der Herzin-
suffi zienz durch eine Herztransplantation oder eine Implanta-
tion eines linksventrikulären Unterstützungssystems (LVAD) 
verlassen [30]. LVADs sind eine therapeutische Option für Pa-
tienten mit fortgeschrittener chronischer systolischer Herzin-
suffi zienz, die trotz optimierter medikamentöser und Device-
Therapie refraktär sind. Leider stellt diese Gruppe wegen der 
eingeschränkten Spenderverfügbarkeit und der noch geringen 
Toleranz der LVAD-Implantation derzeit die Minderheit dar. 
Eine neue interventionelle Option ist der transkutane Klap-
peneingriff; besonders der MitralClip stellt bei höhergradi-
ger sekundärer Mitralinsuffi zienz bei fortgeschrittener chro-
nischer systolischer Herzinsuffi zienz eine vielversprechende 
Option dar [31].

  Das Stadium der terminalen Herzinsuffi -

zienz

Im Verlauf der Erkrankung tritt als letztes Stadium, das Tage 
bis wenige Monate dauern kann, das der terminalen Herzin-
suffi zienz auf. Patienten mit chronischer Herzinsuffi zienz 
sind im Vergleich zu anderen chronischen Krankheiten wie 
Krebserkrankungen oder COPD am höchsten symptomatisch. 
So leiden bei terminaler Herzinsuffi zienz 65 % an zerebra-
ler Dysfunktion, 82 % an Fatigue und 88 % an Dyspnoe [32]. 
Häufi g feststellbar sind in diesem Stadium, bedingt durch eine 
zunehmende Rechtsherzinsuffi zienz, Müdigkeit, Beinödeme 
oder abdominelle Stauungssymptome.

Defi niert ist dieses Stadium als austherapierter Zustand (be-
züglich kurativer Therapieoptionen), der irreversibel ist. Zum 
Tragen kommen ausschließlich palliative Therapieoptionen; 
es ist also zum Versagen aller prognosebessernden Behand-
lungen gekommen. Interventionen wie beispielsweise eine 
HTX oder eine ICD-Implantation sind daher zu diesem Er-
krankungszeitpunkt nicht mehr indiziert. Da viele Patienten 
und ihre Angehörigen, aber auch in Gesundheitsberufen täti-
ge Personen Herzinsuffi zienz nicht als progressive, unheilbare 
Krankheit erkennen, durchlaufen terminale Herzinsuffi zienz-
Patienten gelegentlich aktive Behandlungsverfahren in unmit-
telbarer Nähe zum Auftreten des Todes oft mit frustranem Er-
gebnis [33]. Entscheidend ist daher die korrekte Zuordnung 
von Herzinsuffi zienzpatienten zu diesem Stadium. Während 
die genaue individuelle Prognosevorhersage schwierig ist und 
dies auch so bleiben wird, gibt es im Krankheitsverlauf Merk-
male, die auf einen Übergang in eine terminale Herzinsuffi zi-
enz hinweisen (Tab. 3). Dazu gehören wiederkehrende Epi-
soden von Dekompensationen innerhalb von 6 Monaten trotz 
optimaler Therapie, eine chronisch schlechte Lebensqualität 
bzw. hartnäckige NYHA-IV-Symptome und Anzeichen von 
kardialer Kachexie. Häufi g ist der Beginn des Eintritts in die-
ses Erkrankungsstadium dadurch markiert, dass es – nach vor-
heriger kontinuierlicher Steigerung der Anzahl und Dosis der 
Herzinsuffi zienzmedikamente – zu einer notwendigen Reduk-
tion bzw. Beendigung der prognoserelevanten Medikamente 
kommt, da diese vom Patienten hämodynamisch nicht mehr 
toleriert werden. Bezüglich der Unterscheidungsmerkmale 
zur fortgeschrittenen Herzinsuffi zienz siehe Tabelle 4.

Auch die Palliativmedizin fi ndet Einzug in die Kardiologie; sie 
hat die größte Bedeutung bei terminaler Herzinsuffi zienz [1]. 

Tabelle 3: Klinische Zeichen und Befunde zur Identifi zierung 
von Patienten bei drohendem Übergang in die terminale 
Herzinsuffi zienz. Mod. nach [10].

– Wiederholte ( 2) Krankenhausaufenthalte oder Vorstellungen 
in der Notfallambulanz wegen Herzinsuffi zienz im vergangenen 
Jahr

– Progressive Verschlechterung der Nierenfunktion (z. B. Anstieg 
von BUN und Kreatinin)

– Gewichtsverlust ohne andere Ursache (z. B. kardiale Kachexie)
– Intoleranz gegenüber ACE-Hemmern durch Hypotonie und/oder 

Verschlechterung der Nierenfunktion
– Intoleranz gegenüber Betablockern wegen Verschlechterung der 

HF oder Hypotonie
– Häufi g systolische Blutdruckwerte < 90 mmHg
– Persistierende Dyspnoe mit notwendiger Pause beim Bekleiden 

oder Baden
– Unfähigkeit, wegen Atemnot oder Müdigkeit einen Block weit 

auf ebenem Boden zu gehen
– Rezente Notwendigkeit, die Diuretikadosen zu eskalieren, um 

den Volumenzustand zu erhalten, oft bis zu einer täglichen Furo-
semid-Dosis > 160 mg/d (oder äquivalentes Diuretikum)

– Progressiver Rückgang des Serum-Natriums, in der Regel bis 
< 133 mmol

– Häufi ge ICD-Schocks
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Bei neu diagnostizierten Krebspatienten haben frühzeitige 
palliativmedizinische Interventionen einen positiven Einfl uss 
auf das Überleben und HRQOL geliefert; dieser Ansatz könn-
te auch für Herzinsuffi zienz relevant sein [34]. Der Zugang 
zur evidenzbasierten symptombessernden Herzinsuffi zienz-
therapie muss dabei weiter gesichert sein. Daneben umfassen 
die Kernelemente einer palliativen Herzinsuffi zienz-Betreu-
ung ein ausführliches Symptom-Assessment und ein diffi ziles 
Symptommanagement. Dazu zählen auch die niedrigdosierte 
Opiattherapie bei Dyspnoe sowie eine psychosoziale und pfl e-
gerische Unterstützung. Patienten und Angehörige werden in 
ihren End-of-life-Entscheidungen (einschließlich Hospiz) 
professionell unterstützt, auf Gebrechlichkeit und Demenz 
wird Rücksicht genommen. Studienergebnisse lassen vermu-
ten, dass Patientenverfügungen, die bestimmte therapeutische 
Optionen in der End-of-life-Care einschränken, signifi kant 
niedrigere Gesundheitsausgaben, eine geringere Wahrschein-
lichkeit für Tod im Krankenhaus und eine höhere Nutzung von 
Hospizen bewirken [35]. Der Zugang zur palliativmedizini-
schen Betreuung kann auf eine ambulante Betreuung begrenzt 
werden.

  Prognose/Prognosemarker

Eine Vielzahl von Prädiktoren für das Überleben bei Patienten 
mit Herzinsuffi zienz wie VO2max, NYHA-Stadium, linksven-
trikuläre Ejektionsfraktion und Marker der verminderten Ge-
webeperfusion einschließlich niedrigem mittlerem arteriellen 
Druck, Niereninsuffi zienz (Kreatinin-Clearance < 60 ml/min) 
und eine abgeschwächte Reaktion auf Diuretika sind identifi -
ziert worden. Klinisch relevante Prognosemarker sind in Ta-
belle 5 zusammengefasst.

Obwohl diese Risikofaktoren mit dem Überleben auf einer 
statistischen Basis in einer großen Population korrelieren, ist 
ihre Fähigkeit, das Überleben des einzelnen Patienten vorher-
zusagen, beschränkt. Als Ergebnis wurden Vorhersagemodel-
le, die mehrere Indikatoren verwenden, erstellt, um eine ge-
nauere Prognoseeinschätzung zu ermöglichen.

Potenzielle Vorteile der Verwendung von Prognosemodellen 
für Herzinsuffi zienz sind eine realistische Prognoseeinschät-
zung für Patienten und deren Familien und eine sinnvolle Ver-
wendung von Ressourcen (einschließlich Transplantation, 
mechanische Kreislaufunterstützungssysteme und ICD) [42]. 
Auch eine offene, ehrliche Kommunikation zwischen Klini-
kern, Patienten und ihren Familien, um Therapieziele zu de-
fi nieren, wird gefördert. Mögliche Gefahren der Verwendung 
von Prognosemodellen sind eine Ableitung des Modells aus 
einer bestimmten Population, das Nicht-Einfl ießen von Fak-
toren wie Patienten-Compliance oder das Nicht-Einbeziehen 
neuer Therapien, sodass die Modelle überholt sein können.

Ein gut validierter Risiko-Score, das Seattle Heart Failure Mo-
del (SHFM), basiert auf einer breiten Palette von klinischen, 
pharmakologischen sowie Geräte- und Laborparametern und 
wurde in einer großen Gruppe von ambulanten Patienten mit 
fortgeschrittener Herzinsuffi zienz validiert. Dieser Score kann 
– wie auch die übrigen erwähnten Scores – ein gutes Hilfsmit-
tel bei der Identifi kation von Patienten am drohenden Über-
gang von der fortgeschrittenen in die terminale Herzinsuffi zi-
enz sein und ist in einer interaktiven Anwendung im Internet 
verfügbar [43].

Der Heart Failure Survival Score (HFSS) wurde anhand von 
Herzinsuffi zienz-Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffi -
zienz bzw. vor einer Herztransplantation erstellt [44]. Dieses 
Modell beinhaltet Ruhepuls, Blutdruck, EF, Serum-Natrium, 
Peak VO2, Herzinsuffi zienz-Ätiologie (ischämische vs. nicht-
ischämische) und QRS-Dauer. Der HFSS unterteilt Patienten 
in niedriges (HFSS  8,10), mittleres (7,20  HFSS < 8,09) 
oder hohes (HFSS  7,19) Risiko mit einem durchschnittli-
chen jährlichen Herzunterstützungssystem- oder transplantat-
freiem Überleben von ca. 87 %, 68 % und 44 %.

Beide Scores beinhalten jedoch leider weder BNP noch Be-
gleiterkrankungen.

Häufi ge Verwendung fi ndet derzeit auch die INTERMACS-
Klassifi kation, vorwiegend im Zusammenhang mit der Indi-
kationsstellung zur LVAD-Therapie. INTERMACS hat 7 Pa-
tientenprofi le entwickelt, welche Patienten mit fortgeschritte-
ner Herzinsuffi zienz weiter risikostratifi zieren. Patientenprofi l 
4–7 ist mit einer signifi kant besseren Überlebensrate und kür-
zeren Verweildauern nach Implantation im Vergleich zu den 
Patienten mit Profi l 1–3 verbunden [45].

Tabelle 4: Fortgeschrittene und terminale Herzinsuffi zienz. Mod. nach [Metra M. Advanced heart failure defi nition. Which pa-
tient would need repetitive levosimendan? Vortrag, München, 17.10.2013].

Fortgeschrittene chronische Herzinsuffi zienz Terminale Herzinsuffi zienz

– Verminderte Leistungsfähigkeit/schlechte Lebensqualität – Sehr schlechte Lebensqualität
– Schlechte Prognose, d. h. 15–50 % 1-Jahres-Mortalität/ Hospitalisation – Sehr schlechte Prognose, d. h. > 30 % 1-Jahres-Mortalität
– Reversibel: Herzfunktion/Symptome – Nicht reversibel: Lebensqualität > Überleben wichtig

Tabelle 5: Klinisch relevante Prognosemarker bei chronischer 
Herzinsuffi zienz

– Doppler-Echokardiographie: LV-Auswurffraktion (LV-EF), links-
ventrikuläre Größe, diastolische Dysfunktion, rechtsventrikuläre 
(RV)-Funktion, pulmonale Hypertonie [36]

– Invasiv: erhöhter PCW (> 20 mmHg), erhöhter pulmonaler Ge-
fäßwiderstand (> 3–4 Wood-Einheiten), erhöhter mittlerer pul-
monalarterieller Druck (> 35 mmHg) und reduzierter Herzindex 
(< 2,0) [37]

– Labor: Hyponatriämie, (insbesonders anhaltend) erhöhtes BNP 
und NT-proBNP [38], erhöhte Harnsäure [39], Niereninsuffi zienz 
[40], Anämie, Galektin

– Spiroergometrie: maximale Sauerstoffaufnahme (VO2) < 50 % 
der alters- und geschlechtsspezifi schen Normwerte, verminder-
te anaerobe Schwelle (<10 ml/kg/min), erhöhter VE/VCO2-Slope

– 6-Minuten-Gehstrecke < 300 m
– „frailty“ Indizes (ältere Patienten)
– Herz-MRT: Anteil des fi brotischen Myokards am Gesamtmyo-

kard, Late-Enhancement-Technik [41]
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Aufgrund der Limitationen der prognostischen Modelle soll-
ten sie die klinische Beurteilung nur ergänzen, anstatt diese zu 
ersetzen [46]. 

  Schlussfolgerung

Jeder Herzinsuffi zienzpatient sollte einer Erkrankungspha-
se zugeteilt werden. Dies hilft einerseits in der Kommunika-
tion mit dem Patienten, da man ihm Auskünfte über seinen 
zu erwartenden Erkrankungsverlauf und seine Prognose ge-
ben kann. Andererseits kann dies auch eine Hilfe für den Arzt 
sein, um zu begründen, warum man etwa in der Phase der sta-
bilen Herzinsuffi zienz trotz subjektiver Beschwerdefreiheit 
des Patienten eine Therapie aufrechterhalten oder sogar noch 
ausbauen möchte, um einen Übergang in die fortgeschritte-
ne Herzinsuffi zienz zu verhindern oder zu verlangsamen. Wei-
ters hat der Arzt eine bedeutsame Entscheidungshilfe, um in 
späteren Erkrankungsphasen abzuschätzen, wann der geeig-
nete Zeitpunkt für eine „advanced therapy“ besteht (im Stadi-
um der fortgeschrittenen Herzinsuffi zienz) oder auch, ab wel-
chem Zeitpunkt das Therapieziel rein palliativ ist (im Stadium 
der terminalen Herzinsuffi zienz). 

  Fragen zum Text

1. Welche 4 Erkrankungsphasen treten bei chronischer 
Herzinsuffi zienz auf? 
a) Fortgeschrittene Herzinsuffi zienz
b) Kardiale Dekompensation
c) Stabile Herzinsuffi zienz
d) Frühe Herzinsuffi zienz
e) Terminale Herzinsuffi zienz

2. Welche Charakteristika sind nicht typisch für eine fort-
geschrittene Herzinsuffi zienz?
a) Schwere Symptome (NYHA Klasse III–IV)
b) Objektive Hinweise auf eine schwere kardiale Dys-

funktion, mindestens eines der folgenden Kriterien: 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion < 30 %, pseudo-
normales oder restriktives Mitralfl uss-Muster in der 
Doppler-Echokardiographie, hohe Links- und/oder 
Rechtsherz-Füllungsdrücke oder erhöhtes BNP 

c) Gewichtsverlust ohne andere Ursache (z. B. kardia-
le Kachexie) 

d) Anamnese von > 1 Herzinsuffi zienz-Krankenhaus-
aufenthalt(en) in den letzten 6 Monaten

e) Intoleranz gegenüber Betablockern wegen Ver-
schlech terung der HF oder Hypotonie

3. In welchem Stadium der chronischen Herzinsuffi zienz 
ist typischerweise eine HTX indiziert?
a) Stabile Herzinsuffi zienz
b) Fortgeschrittene Herzinsuffi zienz
c) Frühe Herzinsuffi zienz

4. In welchem Stadium der chronischen Herzinsuffi zienz 
hat die ätiologische Abklärung zu erfolgen?
a) Stabile Herzinsuffi zienz
b) Fortgeschrittene Herzinsuffi zienz
c) Frühe Herzinsuffi zienz
d) Terminale Herzinsuffi zienz
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