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Bisherige Updates der NVL Chronische Herzinsuffizienz:

e Version 7, August 2013: Grundséatzliche Anderung der vorgegebenen Giiltigkeit aller NVL von
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redaktionelle Anderungen

e Version 1.5, Mérz 2012: Redaktionelle Uberarbeitung

e Version 1.4, Mai 2011: Redaktionelle Uberarbeitung

e Version 1.3, November 2010: BeschluR der NVL als Leitlinie der Bundesarztekammer,
redaktionelle Anderungen

e Version 1.2, Juli 2010: Erganzungen bei den Vorschlagen fir die Qualitatsindikatoren in Kapitel
14, Umformulierung von Empfehlung 5-13

e Version 1.1, Marz 2010: Textanderung in Abbildung 1 und bei den Zielen

FASSUNGEN DER LEITLINIE
Die Nationale VersorgungLeitlinie Herzinsuffizienz wird mit folgenden Komponenten publiziert:

NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorgungs-Eckpunkte und graduierten Empfehlungen,

NVL-Langfassung enthalt zusatzlich zum Inhalt der Kurzfassung die Evidenzgrade sowie Links zu den
zugrunde liegenden Quellenangaben,

NVL-Leitlinien-Report,

NVL-PatientenLeitlinie,

NVL-Praxishilfen, ggf. z. B. kurze Informationen fir medizinisches Personal/Kitteltaschenversionen fir
den Arzt.

Alle Fassungen sind zuganglich Gber das Internetangebot des NVL-Programms
http://www.versorgungsleitlinien.de.

BITTE WIE FOLGT ZITIEREN

Bundesarztekammer (BAK), Kassenarztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie
Chronische Herzinsuffizienz — Langfassung, 1. Auflage. Version 7. 2009, zuletzt gedndert: August
2013. Available from: http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/herzinsuffizienz [cited: tt.mm.jjjj];
DOI: 10.6101/AZQ/000166

Im folgenden Text wurde bei der Angabe von Personenbezeichnungen jeweils die mannliche Form
angewandt. Dies erfolgte ausschlie3lich zur Verbesserung der Lesbarkeit.
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Besonderer Hinweis:

Die Medizin unterliegt einem fortwahrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und
therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der VersorgungsLeitlinie entsprechen kénnen.
Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die
groltmogliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel und Fachinformationen der Hersteller
zur Kontrolle heranzuziehen und im Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im
allgemeinen Interesse der NVL-Redaktion mitgeteilt werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich fiir jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.

In dieser VersorgungsLeitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschitzte Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann
also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.
Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung aul3erhalb der Bestimmung des Urheberrechtsgesetzes
ist ohne schriftliche Zustimmung der NVL-Redaktion unzuldssig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne
schriftiche Genehmigung der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt inshesondere fiir Vervielfdltigungen, Ubersetzungen,
Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.
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I. EinfUhrung

Im Rahmen des Programms fiir Nationale VersorgungsLeitlinien NVL von Bundeséarztekammer (BAK),
Kassenarztlicher Bundesvereinigung (KBV) und Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF) haben die zustédndigen Fachgesellschaften inhaltliche Eckpunkte fiir eine
Nationale VersorgungsLeitlinie Chronische Herzinsuffizienz konsentiert.

Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG), der Deutschen Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM), der Deutschen Gesellschaft fiir Geriatrie (DGG), der
Deutschen Gesellschaft fiir Innere Medizin (DGIM), der Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie - Herz-
und Kreislaufforschung (DGK), der Deutschen Gesellschaft fiir Pravention und Rehabilitation von
Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR), der Deutschen Gesellschaft fiir Rehabilitationswissenschaften
(DGRW), der Deutschen Gesellschaft fiir Thorax-, Herz- und GefaBchirurgie (DGTHG), des Deutschen
Kollegiums fiir Psychosomatische Medizin (DKPM), der Gesellschaft fiir Nephrologie (GfN) unter der
Beteiligung der Gesundheits-Initiative (HFI) und der PMV forschungsgruppe (PMV) auf einheitliche,
wissenschaftlich begriindete und praktikable Eckpunkte der Versorgung von Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz.

Bei der Formulierung der Schlisselfragen und Eckpunkte der NVL Chronische Herzinsuffizienz orientierten
sich die Experten an den Ausflihrungen des Leitlinien-Clearingberichts Herzinsuffizienz des Deutschen
Leitlinien-Clearingverfahrens [1].

Der Entwicklungsprozess wurde durch das Arztliche Zentrum fir Qualitét in der Medizin zwischen Januar
2006 und Oktober 2009 organisiert.

Die grundlegende methodische Vorgehensweise ist im NVL-Methodenreport beschrieben [2]. Zusatzlich wird
zu jeder NVL ein eigener Leitlinien-Report erstellt (verflgbar unter
http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/reports). Dieser Report enthdlt neben den Angaben zur
methodischen Vorgehensweise auch Informationen zur Patientenbeteiligung, zu Verbreitungs- und
Implementierungsstrategien sowie zur Berlcksichtigung von Interessenkonflikten.

Bei dem vorliegenden Dokument handelt es sich um die Langfassung der Nationalen VersorgungsLeitlinie
Chronische Herzinsuffizienz.

Grundsatzlich umfassen die Nationalen VersorgungsLeitlinien folgende Komponenten:

NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorgungseckpunkte und graduierten Empfehlungen;

NVL-Langfassung, sie enthalt zusatzlich zum Inhalt der Kurzfassung Begriindungen der Empfehlungen
inklusive Literaturangaben und qualitativen Beurteilungen der verfligbaren Literatur sowie weitere
Hintergrundinformationen zu den adressierten Themengebieten;

NVL-Patientenversion;
NVL-Praxishilfen, z. B. kurze Informationen flir medizinisches Personal/ Kitteltaschenversionen fiir den Arzt
NVL-Leitlinien-Report.

Ziel des Programms fur Nationale VersorgungsLeitlinien

Ziel des Programms fiir Nationale VersorgungsLeitlinien ist es:

¢ Schlusselempfehlungen zu bestimmten, prioritdren Versorgungsproblemen abzustimmen, darzulegen und
zu implementieren;

* die Behandlungsablaufe fiir spezielle Erkrankungen (ber die verschiedenen Versorgungsbereiche
darzustellen, die dabei entstehenden Entscheidungssituationen zu benennen und das jeweilige Vorgehen
der Wahl zu definieren;

W ® OEE
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* insbesondere Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der Versorgung aller
beteiligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zu geben;

®* die Nahtstellen zwischen den verschiedenen arztlichen Disziplinen und den verschiedenen
Versorgungsbereichen zu definieren und inhaltlich auszugestalten;

* Besonderheiten des deutschen Gesundheitswesens zu identifizieren und darin begriindete Empfehlungen
unter Bertcksichtigung internationaler Literatur zu formulieren;

* die Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der medizinischen Erkenntnisse unter
Berucksichtigung der Kriterien der Evidenzbasierten Medizin zu aktualisieren;

* Barrieren der Umsetzung der Leitlinien-Empfehlungen zu identifizieren und Losungswege aufzuzeigen;

® durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen und Patienten, eine
effektive Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu erméglichen;

* auf die systematische Berlicksichtigung der im Rahmen des Programms erstellten Empfehlungen in der
Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitdtsmanagementsystemen hinzuwirken.

Bei einer NVL handelt es sich — ebenso wie bei jeder anderen medizinischen Leitlinie — explizit nicht um eine
Richtlinie im Sinne einer Regelung des Handelns oder Unterlassens, die von einer rechtlich legitimierten
Institution konsentiert, schriftlich fixiert und verdffentlicht wurde, fir den Rechtsraum dieser Institution
verbindlich ist und deren Nichtbeachtung definierte Sanktionen nach sich zieht [3; 4].

Die Entscheidung darliber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden soll, muss vom Arzt unter
Berlicksichtigung der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten und der verfligbaren
Ressourcen getroffen werden.

Die Erarbeitung der Nationalen VersorgungsLeitlinien erfolgt unter wesentlicher Berlicksichtigung der
Konzepte des Internationalen Leitlinien-Netzwerks G-I-N, der Leitlinien-Empfehlungen des Europarats [3],
der Beurteilungskriterien fiir Leitlinien von BAK und KBV [4], des ,Leitlinien-Manuals“ von AWMF und AZQ
[5], der Empfehlungen des Deutschen Leitlinien-Clearingverfahrens [6; 7] sowie des Deutschen Instruments
zur methodischen Leitlinien-Bewertung DELBI [8].

Im folgenden Text wurde bei der Angabe von Personenbezeichnungen jeweils die mannliche Form
angewandt. Dies erfolgte ausschlie3lich zur Verbesserung der Lesbarkeit.

ll. Anwendungsbereich, Zielsetzung und Adressaten

Anwendungsbereich

Die NVL Chronische Herzinsuffzienz moéchte eine Hilfestellung zur sektorenlibergreifenden Versorgung von
Patienten mit Links- und Globalherzinsuffizienz inklusive akuter Dekompensationen sein.

Die NVL Chronische Herzinsuffizienz bildet die Versorgung der chronischen Herzinsuffizienz im gesamten
ambulanten Bereich und einige Grundaspekte der Versorgung im stationaren Bereich ab (siehe Abbildung
1). Weiterhin bietet sie Empfehlungen bezlglich der ambulanten und stationdren Rehabilitation an. Zur
Verbesserung der sektorenubergreifenden Versorgung werden aulerdem Empfehlungen hinsichtlich des
Ubergangs zwischen allgemeinarztlicher und facharztlicher sowie zwischen ambulanter und stationérer
Versorgung vorgelegt.
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Abbildung 1: Geltungsbereich der Nationalen VersorgungsLeitlinie Chronische Herzinsuffizienz

Ziele

Die NVL Chronische Herzinsuffizienz mdchte zur Erreichung folgender Ziele beitragen:

1.

Durch Empfehlungen und Informationen zu Risikofaktoren, Pravention und Diagnostik soll die
Wahrnehmung bei allen Beteiligten in der Versorgung verstarkt werden, dass in Zukunft ein starkeres
Augenmerk auf Pravention und frihzeitige Erkennung notwendig ist, um das Auftreten einer
chronischen Herzinsuffizienz zu verhindern bzw. haufige Dekompensationen zu vermeiden.

Durch entsprechende Empfehlungen und Informationen soll die Wahrnehmung bei den Behandelnden,
dass das Syndrom Herzinsuffizienz eine adaquate Langzeitbetreuung erfordert, erhdht werden (wider
einer Fokussierung auf das Dringliche).

Durch Empfehlungen und Informationen zum Stellenwert der Echokardiographie soll der Patientenanteil
mit echokardiographisch beurteilter ventrikuldrer Funktion in der Erstdiagnostik erhéht werden.

Durch Empfehlungen und Informationen zu Krankheitsursachen und einer adaquaten Diagnostik soll der
Anteil an Patienten, die einer kausalen Therapie zugefihrt werden kénnen, maximiert werden.

Durch Empfehlungen und Informationen zur gegenwartig optimalen Therapie der Herzinsuffizienz soll
die Rate an vermeidbaren Krankenhauseinweisungen auf dem Boden von kardialen Exazerbationen
gesenkt werden.

Durch Empfehlungen und Hinweise zum Nutzen von Information und Schulung der Patienten,
insbesondere zu taglicher Gewichtskontrolle und zur Medikation sollen die Therapietreue verbessert
und der Ressourceneinsatz effizienter gestaltet werden.

Durch Empfehlungen und Informationen zum gesundheitlichen Nutzen eines angemessenen Trainings
soll die Annahme von Angeboten zur kérperlichen Aktivitat durch Patienten quantitativ und qualitativ
verbessert werden.

Durch Empfehlungen und Informationen zum mortalititssenkenden Effekt von ACE-Hemmern und Beta-
Rezeptorenblockern sowie der richtigen Auswahl und Einstellung dieser Arzneimittel soll die
Pharmakotherapie herzinsuffizienter Patienten optimiert werden.

Durch Informationen zu Therapien ohne belegten Nutzen soll die Anwendung Uberflissiger und
obsoleter Therapien vermindert werden.

VO OBE
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10. Durch Empfehlungen und Informationen zu haufigen Komorbiditdten sollen nachteilige Effekte infolge
einer inadaquaten Berlcksichtigung vorliegender Komorbiditaten vermindert werden.

11. Durch Zuweisungs- und Dokumentationsempfehlungen soll das Nahtstellenmanagement zwischen
ambulanter und stationarer Versorgung verbessert werden.

12. Durch entsprechende Empfehlungen und Informationen sollen die Mdoglichkeiten integrierter
Versorgungsansatze besser genutzt werden.

13. Durch Empfehlungen und Informationen zu einer optimalen nichtpharmakologischen und pharmako-
logischen Versorgung soll die Lebensdauer der Patienten verlangert und die Lebensqualitat der
Patienten verbessert werden.

Adressaten

Die Empfehlungen Nationaler VersorgungsLeitlinien richten sich

* vorrangig an Arztinnen und Arzte aller Versorgungsbereiche;
* an die Kooperationspartner der Arzteschaft (z. B. Fachberufe im Gesundheitswesen, Kostentrager);

® an betroffene Patienten und ihr personliches Umfeld (z. B. Partner) und zwar unter Nutzung von
speziellen Patienteninformationen;

* an die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische Vorgehensweise.

NVL richten sich weiterhin explizit

* an die Herausgeber von Strukturierten Behandlungsprogrammen, da sie als deren Grundlage bei der
Erstellung von zukinftigen ,Strukturierten Behandlungsprogrammen*® dienen sowie

* an die medizinischen wissenschaftlichen Fachgesellschaften und andere Herausgeber von Leitlinien,
deren Leitlinien ihrerseits die Grundlage fir die NVL bilden.

Da diese NVL den aktuellen Stand der evidenzbasierten Medizin zur Versorgung der chronischen
Herzinsuffizienz darstellt, diirfte sie auch fir Arzte in der Aus- und Weiterbildung von Interesse sein. Ebenso
kdnnen Personen, die an der Qualitdtssicherung und Qualitatsféorderung der Versorgung im
Gesundheitswesen mitwirken, von den Informationen dieser NVL profitieren.

Die alleinige Veroffentlichung einer Leitlinie ist nach aktuellem Wissensstand nicht geeignet, um das
konkrete Handeln der Addresaten im Sinne der Leitlinien-Empfehlungen nachhaltig zu verbessern. Deshalb
werden im Leitlinien-Report zu dieser Leitlinie (verfligbar unter
http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/reports) MalRnahmen und Strategien zur effektiveren
Verbreitung und Implementation dargelegt.

lll. Quellen/Auswahl und Bewertung der NVL-Empfehlungen

Entsprechend dem grundsatzlichen Vorgehen im NVL-Programm [2] und den internationalen Bemuihungen
zur Kooperation und Arbeitsteilung im Bereich der Leitlinien-Entwicklung [9] entschloss sich die Leitlinien-
Gruppe aufbereitete Evidenzdarlegungen aus internationalen evidenzbasierten Leitlinien aus dem In-
und Ausland zu beriicksichtigen, in denen konsentierte Themenbereiche und Fragestellungen adressiert
wurden.

Die nachstehenden Leitlinien wurden als Quellen (Quell-Leitlinien) bei der Entwicklung dieser NVL
obligatorisch herangezogen:

* Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM): Herzinsuffizienz. 2006 [10].

* Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung (DGK): Leitlinien zur Therapie der
chronischen Herzinsuffizienz. 2005 [11].

® Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN): Management of chronic heart failure. 2007. [12].
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¢ Canadian Cardiovascular Society (CCS): Consensus conference recommendations on heart failure. 2006,
2007, 2008 [13-15].

Fir einzelne Themenbereiche wurden weitere evidenzbasierte Leitlinien (z. B. ESC 2008 [16])
bertcksichtigt. Die entsprechenden Angaben werden in den jeweiligen Kapiteln sowie im Leitlinien-Report
zu dieser NVL (verfugbar unter http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/reports) aufgefuhrt.

Auswahl der Leitlinien

Die Auswanhl der Leitlinien erfolgte auf der Grundlage einer Aktualisierungsrecherche der Leitlinien, die von
den Autoren der DEGAM-Leitlinie durch eine systematische Recherche identifiziert wurden.

Die identifizierten Leitlinien wurden anschlieend einer strukturierten methodischen Bewertung mithilfe des
Deutschen Instruments zur methodischen Leitlinien-Bewertung (DELBI) [8] unterzogen. Auf der Grundlage
der Ergebnisse der Bewertungen entschloss sich die Leitlinien-Gruppe einstimmig fir die oben genannten
Quell-Leitlinien. Bei der Entscheidungsfindung wurde besonderer Wert auf eine systematische Entwicklung
und nachvollziehbare Evidenzbasierung der gegebenen Empfehlungen gelegt.

Adaptation der Quell-Leitlinien

Die Methodik der Adaptation orientierte sich an der Vorgehensweise der New Zealand Guidelines Group von
2001 zur Adaptation nationaler Leitlinien [17], am Methoden-Report des NVL-Programms [2] und an
weiteren Projekten zur Leitlinien-Adaptation [18-22]. Entsprechend den Themenbereichen in den einzelnen
Kapiteln wurde eine Gegenlberstellung der Empfehlungen und der begriindenden Literatur in den Quell-
Leitlinien in Form einer Leitlinien-Synopse erstellt. Falls erforderlich, wurde zusatzliche Literatur durch die
beteiligten Experten eingebracht oder eine systematische Recherche und Bewertung der Literatur
vorgenommen. Die Vorgehensweise in den einzelnen Kapiteln wird in einem Leitlinien-Report dargestellt,
der erganzend Zu dieser Leitlinie veroffentlicht wird (verfligbar unter
http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/reports).

Evidenz- und Empfehlungsgrade

In der vorliegenden NVL wurde auf eine explizite Darstellung der Evidenzklassifikation der zugrunde
liegenden Literatur aufgrund der Heterogenitdt der in den Quell-Leitlinien verwendeten
Klassifikationssysteme verzichtet.

Die in der vorliegenden NVL verwendeten Empfehlungsgrade orientieren sich, wie im aktuellen Methoden-
Report zum Programm fiir Nationale VersorgungsLeitlinien beschrieben [2], an der Einteilung nach GRADE
[23; 24].

Tabelle 1: Einstufung von Leitlinien-Empfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation)

Empfehlungs-

grad Beschreibung Formulierung Symbol
A Starke Empfehlung soll ™M
B Empfehlung sollte )
0 Offen kann o

Die Vergabe der Empfehlungsgrade berlcksichtigt dabei neben der zugrunde liegenden Evidenz, z. B.

ethische Verpflichtungen, klinische Relevanz der EffektivitdtsmalRe der Studien, Anwendbarkeit der

Studienergebnisse auf die Patientenzielgruppe und die Umsetzbarkeit im arztlichen Alltag [3]. Die NVL-
Y =Wrn
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Methodik sieht die Vergabe von Empfehlungsgraden durch die Leitlinien-Autoren im Rahmen eines formalen
Konsensusverfahrens vor.

Dementsprechend wurde ein Nominaler Gruppenprozess [25-27], moderiert von Frau Prof. Dr. Kopp
(AWMF), am 30./31. Oktober 2008 durchgefiihrt. An diesem Prozess nahmen die benannten Vertreter der
an der Erstellung beteiligten Fachgesellschaften und Organisationen teil. Jeder Fachgesellschaft und
Organisation stand im Abstimmungsverfahren jeweils eine Stimme zur Verfligung. Waren mehrere Vertreter
einer Fachgesellschaft oder Organisation anwesend, war der Leitlinien-Autor stimmberechtigt, der sich nach
eigenem Ermessen mit seinen Vertretern intern besprechen und vorabstimmen konnte.

Der Ablauf erfolgte in sechs Schritten:

stille Durchsicht des Leitlinien-Manuskripts und
Gelegenheit zu Notizen zu den Schliisselempfehlungen und der vorgeschlagenen Graduierung;

Registrierung der Stellungnahmen und  Alternativvorschlage zu allen Empfehlungen im
Einzelumlaufverfahren durch die Moderatorin, dabei Rednerbeitrage nur zur Klarstellung;

Vorherabstimmung aller Empfehlungsgrade und der genannten Alternativen;
Diskussion der Punkte, fUr die im ersten Durchgang kein ,starker Konsens* erzielt werden konnte;
endgultige Abstimmung.

Die Empfehlungen wurden Uberwiegend im ,starken Konsens® (mit einer Zustimmung von mehr als 90 %)
verabschiedet. Das Ergebnisprotokoll der Sitzung kann unter nvi@azg.de angefordert werden.

JOL L
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IV. Verwendete Abkiirzungen

ACC
ACE
AHA
ANP
ARB
ARR
ATP
AV-Block
AV-Fisteln
AVK
AWMF

AzQ
BAK
BDI
BiPAP
BMI
BNP
BPH
BTR
BTT
BUN
CAT
CCsS
CHARM

Cl
cMRT
COMPANION

CONTAK-CD
COPD
COX-2-Hemmer
CPAP

CRT

DCM

DEFINITE
DEGAM

DGK

DGPR

© 429 2009
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American College of Cardiology
Angiotensin Converting Enzyme
American Heart Association
Atrial Natriuretic Peptide
Angiotensin Receptor Blocker
Absolute Risikoreduktion

Anti Tachycardia Pacing
atrioventrikularer Block
Arteriovendse Fisteln

Arterielle Verschlusskrankheit

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften

Arztliches Zentrum fir Qualitat in der Medizin
Bundesarztekammer
Beck-Depressions-Inventar
Biphasic Positive Airway Pressure
Body Mass Index

Brain Natriuretic Peptide

benigne Prostatahyperplasie
Bridge To Recovery

Bridge To Transplant

Blood Urea Nitrogen

The Cardiomyopathy Trial
Canadian Cardiovascular Society

Candesartan in Heart failure - Assessment of Reduction in Mortality and
morbidity

Confidence Interval
cardiac Magnetic Resonance Tomography

Comparison of Medical Therapy, Pacing, and
Defibrillation in Heart Failure

Herzschrittmacher-Defibrillator-System der Firma Guidant

Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Cyclooxygenase-2-Hemmer

Continuous Positive Airway Pressure

Cardiac Resynchronization Therapy

Dilatative Kardiomyopathie

Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation
Deutsche Gesellschaft fir Allgemein- und Familienmedizin

Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung

Deutschen Gesellschaft fir Pravention und Rehabilitation
von Herz-Kreislauferkrankungen e.V.

Disease Management Programm
Destination Therapy
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ECMO

EF

eGFR

EKG

ELITE I
ESA

ESC

ESH

fT3

T4

GFR

GKV

GPT
HADS-D
HERB-CHF-Studie
HF-ACTION

HFSA

HR

HSS

HTA

HTX

IABP

ICD
ICD-10-150

ICF
ICSI
INH

INR
KBV
KHK
KM

Ki
LVAD
LVEF
MADIT |
MDRD
Min
MLWHF
mmHg
MRT
ms

MUSTT
W pwew i
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Extrakorporale Membranoxygenierung

Ejektionsfraktion

estimated Glomerular Filtration Rate

Elektrokardiogramm

Evaluation of Losartan in the Elderly Il
Erythropoese-stimulierende Substanzen

European Society of Cardiology

European Society of Hypertension

Freies L - 3,5,3’ - Trijodthyronin

Freies L - 3,5,3',5 - Tetrajodthyronin

Glomerulare Filtrationsrate

Gesetzlichen Krankenversicherung
Glutamat-Pyruvat-Transaminase

Hospital Anxiety and Depression Scale — Deutsche Version
Hawthorn Extract Randomised Blinded Trial in Chronic Heart Failure

Heart Failure: A Controlled Trial Investigating Outcomes
of Exercise TraiNing

Heart Failure Society of America

Hazard Ratio

Herzspitzenstol’

Health Technology Assessment
Herztransplantation

Intraaortale Ballonpumpe
Implantierbarer Cardioverter-Defibrillator

Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme — Herzinsuffizienz

International Classification of Functioning
Institute for Clinical Systems Improvement
Interdisziplindres Netzwerk Herzinsuffizienz
International Normalized Ratio
Kassenarztliche Bundesvereinigung
Koronare Herzkrankheit

Kardiomyopathie

Konfidenzintervall

Left Ventricular Assist Device
Linksventrikuldre Ejektionsfraktion
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial
Modification of Diet in Renal Disease
Minuten

Minnesota Living with Heart Failure scale
Millimeter Quecksilbersaule
Magnetresonanztomographie

Millisekunde

Multicenter Unsustained Tachycardia Trial

HFI

16



NVL Chronische Herzinsuffizienz

Langfassung
1. Auflage, Version 7

Na

NICE

NNT

NSAR
NT-proBNP
NVL

NYHA

02
OPTIMAAL
paVK
PDE-Hemmer
PEP-CHF Studie
PHQ-D

PND

QRS

RAAS
RALES
RCT
REHEAT
RESOLVD
RRR
SCD-HeFT
SGBV
SIGN
SPICE
ST-Hebungsinfarkt
STICH
StlKo

ST-T-Alterationen

TPG
TSH
UAW
V.a.

VAD
Val-HeFT
VALIANT
VT

WHO
WMD
ZNS

ZonMw
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Natrium

National Institute for Health and Clinical Excellence
Number Needed to Treat

Nichtsteroidale Antirheumatika

N-terminal pro-Brain Natriuretic Peptide

Nationale VersorgungsLeitlinie

New York Heart Association

Sauerstoff

Optimal Trial in Myocardial Infarction with Angiotensin Il Antagonist Losartan

Periphere Arterielle Verschlusskrankheit
Phosphodiesterasehemmer

Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure
Patient Health Questionnaire — deutsche Version
Paroxysmale Nachtliche Dyspnoe

QRS-Komplex, bestehend aus Q-Zacke, R-Zacke(n), S-Zacke(n) als Zeichen

der elektrischen Ventrikelerregung (Ausschlage im Elektrokardiogramm)

Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems

Randomized Aldosterone Evaluation Study

Randomisierte Kontrollierte Studie

Revascularization in Ischaemic Heart Failure Trial

Randomized Evaluation of Strategies for Left Ventricular Dysfunction
Relative Risikoreduktion

Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial

Sozialgesetzbuch, Flinftes Buch

Scottish Intercollegiate Guidelines Network

Survival and Prognosis Investigation of Crataegus Extract
Myokardinfarkt mit Hebung der ST-Strecke im Elektrokardiogramm
Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure

Standige Impfkommission des Robert-Koch-Instituts

Pathologische Veranderungen der ST-Strecke und
T-Welle im Elektrokardiogramm

Transplantationsgesetz
Thyrotropin

Unerwinschte Arzneimittelwirkung
Verdacht auf

Ventricular Assist Device
Valsartan Heart Failure Trial
Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial
Ventrikulare Tachykardie

World Health Organization
Weighted Mean Difference
Zentralnervensystem

Niederlandische Organisation flir Gesundheitsforschung
und Entwicklung
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A. Empfehlungen und Statements
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1. Definition und Epidemiologie

Definition (ICD-10 150)

Pathophysiologisch: Bei der Herzinsuffizienz ist das Herz nicht mehr in der Lage den Organismus
mit ausreichend Blut und damit mit geniigend Sauerstoff zu versorgen, um den Stoffwechsel unter
Ruhe- wie unter Belastungsbedingungen zu gewahrleisten ([28] zit. n. [10]).

Eine erweiterte Definition der Herzinsuffizienz nach Jackson [29] verweist bei der Begriffsbildung der
Herzinsuffizienz zusatzlich auf das komplexe Muster neurohumoraler Veranderungen (u. a. eine
Stimulation des sympathischen Nervensystems), mit dem der Organismus die Dysfunktionen der
Herz- und Skelettmuskulatur sowie der Nierenfunktion zu kompensieren versucht [10].

Klinisch: Klinisch liegt dann eine Herzinsuffizienz vor, wenn typische Symptome wie z. B. Dyspnoe,
Mudigkeit (Leistungsminderung) und/oder FlUssigkeitsretention auf dem Boden einer kardialen
Funktionsstérung bestehen ([28] zit. n. [10]).

Bei einer asymptomatischen linksventrikularen Dysfunktion besteht eine objektivierbare kardiale
Dysfunktion.

In der vorliegenden Leitlinie wird als Schwellenwert fUr eine reduzierte linksventrikuldre systolische
Globalfunktion eine Ejektionsfraktion (LVEF) < 35-40 % angesehen™. Als Standardmethode zur
Bestimmung der LVEF wird die Echokardiographie empfohlen (siehe Kapitel H 3 ,Diagnostik bei
Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz").

*  Die Verwendung einer Spannbreite von 35-40 % — im Gegensatz zu der sonst Ublichen Angabe einer ,scharfen“ Grenze
(z. B. <40 %) — berucksichtigt folgende Tatsachen:
Fur die Bestimmung der LVEF gibt es verschiedene etablierte Messverfahren (Echokardiographie,
Radionuklidventrikulographie, Lavokardiographie, Magnetresonanztomographie), die — methodisch bedingt — die
tatsachliche LVEF entweder etwas tber- oder unterschatzen.
Bei der Bestimmung der LVEF muss von einer gewissen patienten- und untersucherabhangigen inter- und intraindividuellen
Varianz ausgegangen werden [30; 31].
In den Therapiestudien zur Herzinsuffizienz wurden unterschiedliche Grenzwerte (< 35 %, < 40 %) fur die LVEF verwendet.
Pathophysiologisch kann bereits eine erniedrigte EF < 50 % zu einer Herzinsuffizienz fihren. Aufgrund der verwendeten
Grenzwerte in den Therapiestudien ist jedoch weniger klar, wie Patienten in der ,Grauzone’ mit einer Ejektionsfraktion > 35-
40 % behandelt werden sollen. Daher wird zu dieser Konstellation hier nicht Stellung genommen.
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Formen der chronischen Herzinsuffizienz und Gegenstand dieser Leitlinie

Abbildung 2: Formen der chronischen Herzinsuffizienz und Gegenstand dieser Leitlinie
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Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz

Koronare Herzerkrankung
* Myokardinfarkt, Ventrikelaneurysma, chronische Ischamie

Arterieller Hypertonus, hypertensive Herzerkrankung

Nicht ischamische Kardiomyopathien (KM)

» Dilatative KM: infektids (z. B. viral), toxisch (z. B. Alkohol, Kokain, Zytostatika),
Schwangerschaft, Autoimmunerkrankungen (z. B. syst. Lupus erythematodes, Polyarteriitis
nodosa, idiopathisch u. a.)

* Hypertrophe/obstruktive KM: hdufig autosomal dominant vererbt, wenige Spontanerkrankungen

» Restriktive KM: Amyloidose, Sarkoidose, Hamochromatose u. a. infiltrative Erkrankungen, zu
diastolischer Dysfunktion fuhrend

* (Obliterative KM: nur in Entwicklungslandern vorkommend)

Arrhythmien
= Vorhofflimmern, Tachykardie, Bradykardie (Syndrom des kranken Sinusknotens (SSS) u. a.)

Erworbene, angeborene valvulare und andere angeborene Herzerkrankungen
= Mitralvitien, Aortenvitien, Vorhofseptumdefekt, Ventrikelseptumdefekt u. a.

Perikarderkrankungen (Perikarderguss, konstriktive Perikarditis)
High Output Failure (Anamie, Thyreotoxikose, AV-Fisteln usw.)

Abbildung 3: Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz [10]
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Stadien der chronischen Herzinsuffizienz — die NYHA-Klassifikation

Abbildung 4: NYHA-Klassifikation bei Herzinsuffizienz (nach Leistungsfahigkeit) [11]
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2. Pravention und Screening

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements grad
Pravention
21
Patienten mit bekannten Risikofaktoren fur die Entstehung einer chronischen i
Herzinsuffizienz wie KHK, Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Rauchen
oder Adipositas sollen TherapiemaRnahmen entsprechend den aktuellen nationalen
Leitlinien angeboten werden, um die Entwicklung einer chronischen Herzinsuffizienz
zu verhindern.
Screening
2-2
Ein bevdlkerungsbezogenes Screening auf chronische Herzinsuffizienz soll nicht M
durchgefiihrt werden.
2-3
Asymptomatischen Personen mit erhéhtem Risiko (mehrere kardiovaskulare Risiko- )
faktoren, familiare Disposition, kardiotoxische Exposition) sollte eine Untersuchung auf
das Vorliegen einer Herzinsuffizienz empfohlen werden.
24
Wenn eine Friherkennung bei asymptomatischen Personen mit erhéhtem Risiko fir | Statement
eine chronische Herzinsuffizienz durchgefihrt werden soll, dann ist die Echokardio-
graphie die Methode der ersten Wahl.
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3. Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz

Algorithmus 1: Klinischer Algorithmus zur Diagnostik der chronischen Herzinsuffizienz
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-
grad

Symptome, klinische Zeichen und Basisdiagnostik

o Beurteilung der linksventrikuldren systolischen Funktion inklusive méglicher

31

Bei Patienten mit den typischen Symptomen einer Herzinsuffizienz wie Dyspnoe, M
Mudigkeit, reduzierte physische Belastbarkeit und/oder Flussigkeitsretention soll
differentialdiagnostisch an eine zugrunde liegende Herzinsuffizienz gedacht werden.

3-2

Bei Patienten mit Verdacht auf Herzinsuffizienz soll dieser Verdacht zunachst durch M
eine grundliche Anamnese und klinische Untersuchung weiter erhartet oder entkraftet

werden.

3-3

Bei der Anamnese sollen bestimmte Vorerkrankungen, Expositionen, seltene M
Erkrankungen und eine familidre Disposition bertcksichtigt werden, welche die
Entstehung einer Herzinsuffizienz verursachen kénnen. Zusatzlich sollen Hinweise auf

wichtige Differentialdiagnosen und weitere Erkrankungen erfragt werden (z. B. COPD,
Depression).

3-4

Bei weiter bestehendem Verdacht auf Herzinsuffizienz soll eine Abklarung durch eine M
Basisdiagnostik und nachfolgend eine Echokardiographie erfolgen.

3-5

Die initiale Basisdiagnostik sollte folgende Laborwerte umfassen: i
¢ Blutbild;

o Serumelektrolyte (Na, K);

e Serumkreatinin;

¢ Nuchternblutzucker;

o Leberenzyme;

e Urinstatus.

3-6

Die apparative Basisdiagnostik bei Patienten mit Verdacht auf Herzinsuffizienz soll ein M
EKG (12 Ableitungen) umfassen.

3-7

Im ambulanten Bereich sollte die Bestimmung der Plasmakonzentration der natriur- i
etischen Peptide BNP und NT-proBNP nicht generell empfohlen werden.
Echokardiographie

3-8

Bei allen Patienten, bei denen nach der Basisdiagnostik der Verdacht auf M
Herzinsuffizienz weiterhin besteht, soll eine zweidimensionale transthorakale
Echokardiographie mit Doppler durchgefiihrt werden. Sie dient der Objektivierung und
Quantifizierung der kardialen Dysfunktion und Pathologie sowie der Diagnostik zur
Atiologie.

3-9

Die echokardiographische Untersuchung sollte folgende Aspekte beinhalten: i

LG WO OB ae
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-
grad

regionaler Wandbewegungsstérungen;

unklarer Atiologie der Herzinsuffizienz, fiir die sich aus einer Herzkatheter-
untersuchung therapeutische Konsequenzen ergeben koénnen, soll eine
Herzkatheteruntersuchung durchgefiihrt werden.

Bei Verdacht auf Myokardischdmie soll entsprechend den Empfehlungen der NVL
KHK vorgegangen werden.

o Beurteilung der diastolischen Funktion;
o Bestimmung der linksventrikularen Wandstarke;
o dopplergestiitzte Untersuchung auf signifikante Vitien;
e nach Mdglichkeit Schatzung des pulmonalarteriellen Drucks;
o Nachweis oder Ausschluss intrakardialer Thromben.
3-10
Befunde und/oder Arztbriefe zu den Ergebnissen der Echokardiographie sollen neben M
den technischen Angaben eine klare Interpretation der Messwerte beinhalten.
Weitere diagnostische MaBnahmen
3-11
Die Bestimmung der natriuretischen Peptide BNP und NT-proBNP kann im P
akutstationdren Bereich bei Patienten mit dem Leitsymptom Dyspnoe, die nicht mit
einer  spezifischen  Herzinsuffizienzmedikation (z. B. = ACE-Hemmer, AT1-
Rezeptorenblocker) vorbehandelt sind, zum Ausschluss einer Herzinsuffizienz
eingesetzt werden.
3-12
Bei allen Patienten mit Symptomen und klinischen Zeichen einer Herzinsuffizienz M
sowie einer nachgewiesenen systolischen und/oder diastolischen Dysfunktion, sollen
nach Diagnosestellung in Abhangigkeit vom klinischen Gesamtzustand des Patienten
und sich daraus ergebenden Konsequenzen folgende Aspekte abgeklart werden:
o verursachende Erkrankungen (beispielsweise Myokardischamie), um ggf. eine
kausale Therapie einzuleiten;
o Prognosefaktoren, um die Prognose einzuschatzen;
¢ wesentliche Begleiterkrankungen, die ein spezifisches Vorgehen in der Versorgung
der Herzinsuffizienz erfordern;
¢ Folgen fir andere Organe (z. B. Niereninsuffizienz).
3-13
Bei Patienten mit unklarer Atiologie sollten weiterfiinrende diagnostische MaRnahmen i
in Kooperation mit einem Kardiologen erwogen werden.
314
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten weiterfiihrende, insbesondere N
aufwandige und invasive diagnostische MaRnahmen von Hausarzt und Kardiologen
gemeinschaftlich geplant werden.
3-15
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen ber weiterfiihrende diagnostische M
MaRnahmen (siehe Tabelle 10), Uber weitere Therapieoptionen und die mdglichen
Konsequenzen der Maflinahmen (z. B. operative Konsequenzen) aufgeklart werden
und diese mittragen.
3-16
Bei herzinsuffizienten Patienten, mit nach Basisdiagnostik und Echokardiographie M
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Empfehlungen/Statements Empg%rf::ngS-
317
Bei Patienten mit nachgewiesener chronischer Herzinsuffizienz soll der aktuelle M

funktionelle Status initial und im Verlauf mit Hilfe der NYHA-Klassifikation bestimmt
werden.

|I -
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4. Akute Dekompensation

Die folgenden Empfehlungen beziehen sich nur auf die Versorgung der akuten Dekompensation bei
bekannter chronischer Herzinsuffizienz. Nicht adressiert sind somit andere Formen der akuten
Herzinsuffizienz (z. B. De-Novo-Erkrankungen [16; 32]).

Einweisungskriterien

Die Entscheidung, wann und unter welchen Umstanden ein Patient akut in das Krankenhaus
eingewiesen werden soll bzw. muss, kann im Einzelfall schwierig sein. Selbstverstandlich ist bei der
Umsetzung aller nachstehend genannten Empfehlungen zu bericksichtigen, dass diese
Entscheidung jeweils individuell und im Kontext der Patientenpraferenzen, Begleitumstande und
Komorbiditaten zu treffen ist.

Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements | grad

Einweisungskriterien™
41

Bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz soll eine unmittelbare ﬂﬂ
stationare Einweisung bei folgenden Indikationen erwogen werden:

¢ Hypotension oder hydropische Dekompensation als Hinweis auf eine schwer

dekompensierte Herzinsuffizienz;

Ruhedyspnoe (Ruhetachypnoe, Sauerstoffsattigung < 90 %);

hamodynamisch relevante Arrhythmie (inkl. neu aufgetretenem Vorhofflimmern);

wiederholte ICD-Schocks;

bedeutende Elektrolytverschiebungen (Hyponatriamie, Hypo- oder Hyperkaliamie);

neu aufgetretene oder dekompensierte Komorbiditat (z. B. Pneumonie,

Lungenembolie, diabetische Ketoazidose, Schlaganfall, akutes Nierenversagen

UsSwW.);

¢ Dekompensation der Grunderkrankung (z. B. akutes Koronarsyndrom, Ischamie,
Klappenfehler usw.).

42

Bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz kann bei folgenden Konstel- PN
lationen eine stationare Einweisung nach grundlicher Anamnese und Klinischer
Untersuchung erwogen werden:

¢ Volumeniberlastung, auch ohne Dyspnoe (typischerweise mit anderweitig nicht
erklarter Gewichtszunahme);

e Zeichen und Symptome einer pulmonalen oder systemischen Volumenbelastung
auch ohne Gewichtszunahme;

¢ verschlechterte Nierenfunktion;

e zunehmende hirnorganische Beeintrachtigung.

Diagnostische MaRnahmen
4-3

Bei Patienten mit Zeichen einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz (z. B. Dyspnoe, M
Rasselgerdusche, periphere Odeme, Midigkeit) soll der Verdacht durch eine — wenn

x  Durch die Herzinsuffizienz und ihre Komplikationen begriindete, andere Indikationen fiir eine stationare Einweisung bleiben
hier unberucksichtigt.
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Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements grad

moglich — griindliche Anamnese und Untersuchung auf weitere klinische Zeichen und
Symptome einer dekompensierten Herzinsuffizienz erhartet werden.

4-4

Bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom als Ursache fir die akute M
Dekompensation der chronischen Herzinsuffizienz soll die entsprechende Diagnostik
sofort erfolgen.

4-5

Bei Verdacht auf eine akut dekompensierte Herzinsuffizienz soll die Basisdiagnostik M
folgende Parameter umfassen:

Sauerstoffsattigung, Blutdruck, Puls;
Blutbild;

Serumkreatinin und -harnstoff;
Elektrolyte;

Blutzucker;

Leberenzyme;

Troponin;

EKG;

Roéntgenthorax;

Echokardiographie.

Weitere Parameter betreffen differentialdiagnostische Uberlegungen und spezifische
therapeutische Malinahmen (z. B. mechanische Ventilation).

46

Bei Patienten mit Verdacht auf akut dekompensierte Herzinsuffizienz und dem
Leitsymptom Dyspnoe kann bei unklarer Diagnose die Bestimmung der Plasma-
konzentration der natriuretischen Peptide BNP und NT-proBNP vor allem zum
Ausschluss einer kardialen Ursache hilfreich sein.

TherapiemaRnahmen
47

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollen positiv inotrope il
Substanzen (Katecholamine, PDE-Hemmer) ausschlieRlich bei folgenden Indikationen
als Kurzzeittherapie bis zur Stabilisierung angewendet werden:

e kardiogener Schock;
o persistierende Volumenbelastung bei Diuretikaresistenz.

Noch im hausarztlichen Versorqungsbereich moglich
4-8

Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und Zeichen der Volumen- M
belastung sollen initial intravends Schleifendiuretika erhalten.

4-9

Bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz soll, abhangig von Komplikationen M
(Hypotension, Elektrolytentgleisung, Nierenversagen, Herzrhythmusstérungen), die
vorbestehende medikamentdse Dauertherapie (ACE-Hemmer, AT1-Rezeptorblocker,
Aldosteron-Antagonisten, Beta-Rezeptorenblocker, Thiazide) Uberprift und ggf.
modifiziert werden.
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-

soll genutzt werden:

¢ um pharmakologische und nichtpharmakologische TherapiemalRhahmen (inkl.
Revaskularisation und Device-Therapie) zu Giberprifen und ggf. zu optimieren;

e um durch edukative Malnahmen die zuklnftige Therapieadhdrenz des Patienten zu
verbessern;

¢ um Komorbiditdten zu evaluieren und ihre Behandlung einzuleiten.

grad
4-10
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollten verringert Flissigkeit i
aufnehmen, insbesondere bei Hyponatriamie.
4-11
Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und Ruhedyspnoe sowie P
normalen oder erhdhten Blutdruckwerten kann adjuvant zu den Diuretika ein
Nitroglyzerinpraparat gegeben werden.
412
Bei Patienten im frilhen Stadium einer schweren, akut dekompensierten P
Herzinsuffizienz, bei denen Unruhe und schwere Dyspnoe im Vordergrund stehen,
kann Morphin eingesetzt werden, wenn die Madoglichkeit zu Beatmung und
Kreislaufunterstiitzung gegeben ist.
Auch im prastationdren Versorqgungsbereich méglich
4-13
Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und persistierender M
Hypoxamie trotz Sauerstoffgabe sollen CPAP-Beatmung, BiPAP-Beatmung oder
endotracheale Intubation durchgefuhrt werden.
Versorgung im (akut)stationdren Versorqgungsbereich notwendig
4-14
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz, bei denen die Ursache der
Dekompensation identifiziert werden konnte und eine spezifische Therapie moglich ist m
(z. B. hypertensive Entgleisung, Vorhofflimmern, Myokardinfarkt), sollen umgehend
entsprechend behandelt werden.
4-15
Als weiterfiihrende MaRnahmen kénnen bei akut dekompensierten Patienten folgende P
MaRnahmen erwogen werden:
¢ Einsatz einer intraaortalen Ballonpumpe (IABP) bei therapierefraktarer
Herzinsuffizienz;
e friihzeitige Uberweisung in ein Zentrum fiir Herztransplantation und mechanische
Unterstitzungssysteme bei Patienten, die im kardiogenen Schock verbleiben und
Kandidaten fiir eine Herztransplantation oder ein Assist-Device sind;
¢ Nierenersatzverfahren bei Patienten mit Volumenbelastung, die auf intravendse
Therapie mit Diuretika nicht ausreichend ansprechen;
¢ Intravendse Behandlung mit Nitroglyzerin oder Dihydralazin und — in Einzelfallen —
Na-Nitroprussid zur Blutdrucksenkung unter intensivmedizinischem Monitoring bei
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz als Folge einer hypertensiven
Entgleisung (hypertensives Lungenddem).
4-16
Die stationare Aufnahme von Patienten wegen akut dekompensierter Herzinsuffizienz M
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Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp;ra:"gs
Monitoring
4-17
Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollen bis zur Stabilisierung M
mehrmals am Tag, ggf. kontinuierlich, Herzfrequenz/Herzrhythmus, Blutdruck und
Sauerstoffsattigung kontrolliert werden. In Abh&ngigkeit vom Schweregrad kann auch
ein kontinuierliches Monitoring dieser Parameter erforderlich sein.
4-18
Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollten aulerdem folgende 0
Parameter mindestens taglich kontrolliert werden:
e Zeichen und Symptome der Volumenbelastung;
e Gewicht und Flissigkeitsbilanz (Ein- und Ausfuhr, ggf. mit Blasenkatheter);
o Serumelektrolyte (Na, K);
¢ Nierenfunktion (BUN, Serumkreatinin).
419
Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollte ein invasives hamo- N
dynamisches Monitoring nur bei bestimmten Indikationen und nicht routinemafig
eingesetzt werden.
Entlassungsmanagement
4-20
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten nach einer behandelten i

Dekompensation vor der Entlassung folgende Kriterien erfillt sein:

e Ursachen der Dekompensation wurden ermittelt, kein Bedarf flir intravendse
Vasodilatatoren oder positiv inotrope Substanzen Uber 24 Stunden;

o Wechsel zu oralen Diuretika ist erfolgt und Medikationsregime war > 24 Stunden
stabil,

o Patient ist entsprechend der zu erwartenden Situation nach Entlassung mobilisiert;

o Edukation von Patient und/oder Familienangehdrigen ist erfolgt, Unterlagen
hinsichtlich Medikation und empfohlenen Aktivitdten wurden ausgehandigt;

¢ Indikationen fir die wesentlichen Substanzklassen der Herzinsuffizienztherapie
(ACE-Hemmer/AT 1-Rezeptorenblocker, Beta-Rezeptorenblocker, Aldosteron-
Antagonisten) und nichtpharmakologischen Therapiemallnahmen (z. B.
Revaskularisation und Device-Therapie) entsprechend den gliltigen Leitlinien wurde
gepruft;

¢ Kommunikation mit dem Hausarzt ist erfolgt und Termine zur Nachkontrolle
innerhalb von 7-10 Tagen (bei schwerer Herzinsuffizienz innerhalb von maximal drei
Tagen) wurden vereinbart;

¢ ein detaillierter Behandlungsvorschlag zur Auftitration der verschriebenen Pharmaka
in den nachsten Wochen fir den weiterbetreuenden Arzt wurde erstellt;

¢ Indikation fiir eine RehabilitationsmalRnahme wurde geprift und ggf. beantragt;

¢ hausliche Versorgungssituation des Patienten wurde ermittelt.
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5. Allgemeine Behandlungsstrategie

Abbildung 5: Therapieoptionen und -ziele bei chronischer Herzinsuffizienz

| Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements grad
Kommunikation mit dem Patienten

51

Alle Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und wenn maoglich ihre Angehérigen M

sollen nach Diagnosestellung sowie vor und wahrend der Therapie Uber die
Grundprinzipien der Therapie aufgeklart und zu aktiver Mitwirkung motiviert werden.

5-2

Bei der Kommunikation mit Patienten und/oder Angehérigen sollten die folgenden i
Aspekte bertcksichtigt werden:

e eine tragfahige Arzt-Patient-Beziehung etablieren;

o typischen Verlauf der Erkrankung und Besonderheiten der Prognose erlautern,
Patient in die Identifizierung der Prognosefaktoren und evtl. Barrieren fur
Lebensstilanderungen involvieren;

o Auswirkungen der Erkrankung auf die Lebensqualitat (Symptomatik,
Belastungsintoleranz, Depression, reduziertes Sexualleben) erfragen und ggf.

Q)
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-
grad

besprechen;

¢ Angebot wirksamer und unterstitzender Therapien erlautern und Patienten-
praferenzen erfragen;

e Bedeutung eines gestinderen Lebensstils fir den Therapieerfolg erklaren;

e Bedeutung regelmafiger korperlicher Aktivitat im Alltag erlautern;

o Einwilligung des Patienten zu Lebensstilanderung anstreben (Zielvereinbarungen),
ggof. Hilfestellung bei einem realistischen Plan zum Lebensstil anbieten und
Entwicklung beobachten;

¢ den Patienten Uber die Bedeutung der kontrollierten Flussigkeitsaufnahme aufklaren
und mit dem Patienten eine tagliche Trinkmenge vereinbaren;

e zum Fihren eines Gewichtstagebuchs motivieren;

e (iber praktische Hilfsmittel wie Notfallarmband informieren;

e Uber zusatzliche Informationen und Unterstitzung (Patientenleitlinie, Selbsthilfe-
gruppen) informieren;

e Strategien im Umgang mit Veranderungen und emotionalen Auswirkungen im
familiaren, beruflichen und sozialen Umfeld anbieten.

Berucksichtigung von prognostisch relevanten Faktoren

5-3

Bei Patienten mit der Diagnose Herzinsuffizienz sollten initial — und wenn neue
diagnostische Erkenntnisse dafir sprechen — die Untersuchung und Therapie der
folgenden Prognosefaktoren in Betracht gezogen werden:

kardiovaskulare Erkrankungen;
Diabetes mellitus;

chronische Niereninsuffizienz;
maligne Erkrankungen;
Depression;
Atemwegserkrankungen;
Lebenstilfaktoren (z. B. Rauchen);
Anamie.

Training und korperliche Aktivitat

5-4

Stabile Herzinsuffizienzpatienten (NYHA [-lll) sollen zu moderater korperlicher
Aktivitdt, ggf. im Rahmen eines kardialen Rehabilitationsprogramms, ermuntert
werden.

(il

5-5

Ein koérperliches Training bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll Gber eine
umschriebene Rehabilitationsmallnahme hinaus aufrechterhalten und mit ambulanten
Nachsorgemafinahmen unterstitzt werden.

(il

Modifikation des Lebensstils

5-6

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz, die rauchen, sollen dazu ermutigt werden,
das Rauchen einzustellen. Bei unzureichendem Effekt sollen weitere Ma3nahmen zur
Rauchentwdhnung angeboten werden.

il

5-7

Patienten mit alkoholtoxischer Kardiomyopathie sollen strikte Alkoholkarenz einhalten
und ggf. Unterstiitzung zur Abstinenz erhalten, da darunter Verbesserungen oder

il
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-

Allen Patienten mit Herzinsuffizienz sollten bei Fehlen von Kontraindikationen jahrlich
Grippeschutzimpfungen™* empfohlen werden.

grad

sogar komplette Remissionen beobachtet wurden.
5-8
Patienten mit einer chronischen Herzinsuffizienz, die nicht auf einer alkoholtoxischen i
Kardiomyopathie beruht, sollte empfohlen werden, Alkohol nur in geringen Mengen zu
konsumieren.
5-9
Mit herzinsuffizienten Patienten und ihren Partnern sollten die individuellen Mdglich- i
keiten sexueller Aktivitat besprochen werden.
Erndhrung und Gewicht
5-10
Bei allen Patienten mit unklarem Gewichtsverlust sollte nach einer behebbaren 0
Ursache (z. B. Depression, Medikamente, maligne Erkrankungen) gesucht werden und
diese entsprechend behoben werden.
5-11
Patienten mit Herzinsuffizienz sollen dazu angehalten werden, ihr Gewicht taglich zu M
einem festen Zeitpunkt zu messen und bei einem flir den Patienten uniblichen,
kurzfristigen Gewichtsanstieg (Faustregel: > 1 kg/Nacht, > 2kg/3 Tage sowie
> 2,5 kg/Woche)* den behandelnden Arzt zu benachrichtigen.
5-12
Patienten mit Herzinsuffizienz, die Nahrungsergdnzungsmittel (z. B. Coenzym Q10, M
Carnitin, Taurin, Antioxydantien) einnehmen oder einnehmen wollen, sollen dartber
informiert werden, dass deren Nutzen und Unbedenklichkeit nicht gesichert sind.
5-13
Bei Patienten mit Herzinsuffizienz soll sich die Beschréankung der Flussigkeitszufuhr (in M
Liter) am klinischen Zustand (Gewicht im Verlauf gemaft taglicher Kontrolle) und der
Ausscheidung (Nierenfunktion gemafy Serumkreatinin oder eGFR) orientieren:
e bei Hypervolamie und/oder Hyponatridamie soll die Trinkmenge beschrankt werden

auf ca. 1 Liter/Tag (dies berlicksichtigt die Flissigkeitszufuhr von ca. 300 ml durch

feste Nahrung, 300 ml Oxidationswasser, sowie Flissigkeitsverlust von ca. 600 ml

durch Perspiratio insensibilis);
¢ bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz (NYHA 111-1V) ist ggf. eine dartber hinaus-

gehende Beschrankung erforderlich, unabhangig von Hypo- oder Normonatriamie;
o exzessive Flussigkeitsaufnahmen von drei oder mehr Litern am Tag sind unbedingt

zu vermeiden.
Impfschutz und Reisen
5-14
Impfschutz: N

x Diese Werte sind Erfahrungswerte und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden.

xxx  Gemaf StlKo gilt die Impfung gegen Influenza bei allen Personen, die 60 Jahre und alter sind, als Standardimpfung mit
allgemeiner Anwendung = Regelimpfung. Bei Personen unterhalb des 60. Lebensjahres mit chronischen Herz-
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Empfehlungen/Statements Empfehlungs-

grad
5-15
Impfschutz: P
Patienten mit Herzinsuffizienz kdnnen eine Impfprophylaxe gegen Pneumokokken™**
mit Polysaccharidimpfstoff erhalten.
5-16
Reisen: N

Patienten mit Herzinsuffizienz sollten tber die folgenden Aspekte aufgeklart werden:

e Flugreisen sind kontraindiziert fir Patienten mit Ruhedyspnoe.

¢ Bei Patienten mit stabiler Herzinsuffizienz und gut kontrollierten Symptomen
bestehen keine grundsatzlichen Bedenken gegen eine Flugreise.

¢ Lange Flugreisen bergen fir Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz
erhebliche Risiken: z. B. Dehydratation, exzessive Beinddeme, Lungenddem,
schlechtere Oxygenierung, tiefe Beinvenenthrombose.

¢ Reisen in Zielgebiete grolRer Hohenlagen (> 1 500 m) oder hoher Luftfeuchte sind
mit einem erhdhten Gesundheitsrisiko verbunden.

¢ Eine Anpassung der Dosierung der Pharmakotherapie in heilen und feuchten
Klimaten kann erforderlich sein (Gesundheitsversorgung im Gastland?).

e Fir herztransplantierte Patienten gelten besondere Reiseempfehlungen.

Kreislauferkrankungen gilt diese Impfung als Indikationsimpfung fur Risikogruppen bei individuell (nichtberuflich)
erhéhtem Expositions-, Erkrankungs- oder Komplikationsrisiko sowie auch zum Schutz Dritter.

xxxx Indikationen bezlglich Standard- und Indikationsimpfungen bei Herzinsuffizienz identisch zu Grippeimpfung.
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6. Spezifische therapeutische MaBRnahmen

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp;ra:ngs
Kausale Therapie
6-1
Bei jedem Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll unter Bertcksichtigung der (¥l
Gesamtsituation des Patienten zunachst die Ursache der Herzinsuffizienz behandelt
werden, da die Heilung oder Linderung der Grunderkrankung unter Umstanden zu
einer kompletten Remission der Herzinsuffizienz flihren kann.
Revaskularisation
6-2
Bei Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz auf dem Boden einer KHK, insbeson- ﬂﬂ
dere mit persistierender Symptomatik, soll eine Myokardrevaskularisation nach
Ischamienachweis erwogen werden.
Ventrikelrekonstruktion/Aneurysmektomie
6-3
Patienten, die trotz optimaler Therapie noch symptomatisch sind, kénnen in | Statement
Einzelfallen von weiterfihrenden kardiochirurgischen MafRRnahmen (Ventrikel-
rekonstruktion, Aneurysmektomie, DorPlastik) profitieren. Diese Verfahren sind
spezialisierten Zentren vorbehalten.
Mitralklappenrekonstruktion bei sekundarer Mitralklappeninsuffizienz
6-4
In Einzelféllen sollte eine Mitralklappenrekonstruktion bei sekundarer Mitralklappen- )
insuffizienz erwogen werden. Dieses Verfahren ist spezialisierten Zentren vorbehalten.

© 429 2009

0L R

HFI

36



NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

Pharmakotherapie

Pharmakotherapie bei systolischer Herzinsuffizienz

Abbildung 6: Medikamentose Stufentherapie nach NYHA-Klassen bei systolischer Herzinsuffizienz
(mod. nach [11])
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Abbildung 7: Schematische Darstellung der Pharmakotherapie bei chronischer systolischer
Herzinsuffizienz (mod. nach [33])
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Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp:ra:"gs
Pharmaka bei systolischer Herzinsuffizienz

ACE-Hemmer

6-5

Alle symptomatischen sowie asymptomatischen Patienten mit einer nachgewiesenen M
systolischen Dysfunktion (EF < 35 %-40 %™) und fehlenden Kontraindikationen sollen
ACE-Hemmer erhalten. Dabei sollte bis zur hdchsten in Studien ermittelten Zieldosis

oder, falls diese nicht erreicht werden kann, bis zur maximal tolerierten Dosis
schrittweise gesteigert werden.

Angiotensin-ll-Antagonisten (AT1-Rezeptorblocker)

6-6

AT1-Rezeptorenblocker sollen Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz (NYHA M
[I-1V) erhalten, die ACE-Hemmer nicht tolerieren.

6-7

Asymptomatische Patienten (NYHA 1), die ACE-Hemmer nicht tolerieren, kénnen P
alternativ AT1-Rezeptorenblocker erhalten.

Beta-Rezeptorenblocker

6-8

Alle klinisch-stabilen™, symptomatischen Patienten (NYHA I1I-1V) mit nachgewiesener ™M
Herzinsuffizienz und Fehlen von Kontraindikationen sollen Beta-Rezeptorenblocker

vom Typ Bisoprolol, Carvedilol oder Metoprololsuccinat in der Zieldosis bzw. der
maximal tolerierten Dosis erhalten. Patienten Uber 70 Jahren kdnnen alternativ auch
Nebivolol erhalten™*.

6-9

Bei Patienten, deren Zustand sich akut verschlechtert (Ubergang NYHA 1II-IV) sollten )
Beta-Rezeptorenblocker nicht zwangslaufig abgesetzt werden.

Die Verwendung einer Spannbreite von 35-40 % — im Gegensatz zu der sonst uUblichen Angabe einer "scharfen" Grenze

(z. B. <40 %) — berucksichtigt folgende Tatsachen:

Fir die Bestimmung der LVEF gibt es verschiedene etablierte Messverfahren (Echokardiographie,
Radionuklidventrikulographie, Lavokardiographie, Magnetresonanztomographie), die — methodisch bedingt — die
tatsachliche LVEF entweder etwas uber- oder unterschatzen.

Bei der Bestimmung der LVEF muss von einer gewissen patienten- und untersucherabhangigen inter- und intraindividuellen
Varianz ausgegangen werden [30; 31].

In den Therapiestudien zur Herzinsuffizienz wurden unterschiedliche Grenzwerte (< 35 %, < 40 %) fur die LVEF verwendet.
Pathophysiologisch kann bereits eine erniedrigte EF < 50 % zu einer Herzinsuffizienz fiihren. Aufgrund der verwendeten
Grenzwerte in den Therapiestudien ist jedoch weniger klar, wie Patienten in der ,Grauzone’ mit einer Ejektionsfraktion > 35-
40 % behandelt werden sollen. Daher wird zu dieser Konstellation hier nicht Stellung genommen.

Als ,klinisch stabil“ sollen Patienten gelten, die unter Diuretikatherapie tber 1-2 Wochen konstantes Kérpergewicht haben
und auch sonst keine Zeichen einer Dekompensation aufweisen.

Der Einsatz von Beta-Rezeptorenblockern in der Therapie der Herzinsuffizienz stellt ein typisches Beispiel fur einen
Paradigmenwechsel in der Medizin dar, da diese noch in den 80er Jahren als kontraindiziert angesehen wurden. Ein
solcher Paradigmenwechsel setzt sich nur langsam im Alltagshandeln durch und ist oftmals mit Unsicherheit verbunden,
zumal vielfach in der Roten Liste bei vielen eingefiihrten Praparaten noch die Herzinsuffizienz als Kontraindikation
aufgeflhrt wird [34].
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Aldosteron-Antagonisten
6-10

Bei Patienten im akuten Myokardinfarkt, die eine eingeschrankte Ejektionsfraktion )
<40 % haben und zusatzlich klinische Zeichen einer Herzinsuffizienz aufweisen, sollte
im akuten Infarktstadium (3-14 Tage nach Infarkt) eine Therapie mit Eplerenon
begonnen werden.

6-11

Niedrig dosiertes Spironolacton sollten diejenigen Patienten additiv erhalten, die trotz ()
optimaler Therapie mit ACE-Hemmer, Beta-Rezeptorenblocker, Diuretikum maRig bis
hochgradig symptomatisch (NYHA 1lI-IV) bleiben (Cave: Hyperkaliamie).

Diuretika
6-12

Herzinsuffizienzpatienten, die Zeichen einer FlUssigkeitsretention aufweisen, sollen M
Diuretika erhalten, da Diuretika die einzige medikamentdése Therapieoption zur
Kontrolle des Volumenhaushalts darstellen.

Reservemittel und Pharmaka fiir ausgewahlte Patienten bei
systolischer Herzinsuffizienz

Digitalis
6-13

Digoxin, seine halbsynthetischen Derivate Beta-Acetyldigoxin und Metildigoxin sowie )
Digitoxin sollten in der Regel bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz nur bei
tachyarrhythmischem Vorhofflimmern neben der prognoseverbessernden Medikation
zur Kontrolle der Ruhefrequenz gegeben werden.

6-14

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Sinusrhythmus sollten Digoxin, 0
seine halbsynthetischen Derivate Beta-Acetyldigoxin und Metildigoxin sowie Digitoxin
nur noch — niedrigdosiert — als Reservemittel verwendet werden.

Antikoagulative Therapie
6-15

Eine chronische Herzinsuffizienz ist an sich keine Indikation fir eine Antikoagulation. | Statement
Eine orale Antikoagulation ist bei Herzinsuffizienzpatienten nur unter bestimmten
Umstanden indiziert, z.B. bei Vorhoffimmern, intrakavitaren Thromben oder
Ventrikelaneurysmata.

Pharmaka bei diastolischer Herzinsuffizienz — in Kooperation mit Kardiologen
6-16

Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer 0
Funktion) sollten in Kooperation von Hausarzt und Kardiologen behandelt werden.

6-17

Die Therapie von Patienten mit chronischer diastolischer Herzinsuffizienz | Statement
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) ist auf die Kontrolle der
arteriellen Hypertonie, der Herzfrequenz und des Volumenstatus ausgerichtet.

UG HOOBC G W1
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6-18

Die Hypertoniebehandlung bei Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz M
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) soll konform den Leitlinien-
Empfehlungen der Hypertonie erfolgen.

6-19

Die Behandlung des Vorhofflimmerns bei Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz M
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) soll konform den Leitlinien-
Empfehlungen zu Vorhofflimmern erfolgen.
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Apparative Therapie

Abbildung 8: Ubersicht Indikationen fiir biventrikulidren Herzschrittmacher, implantierbare Kardioverter
Defibrillatoren und Kombinationsgerate
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-

Kardiomyopathie (DCM) erwogen werden, die alle folgenden Voraussetzungen
erfullen:

o symptomatische Herzinsuffizienz (NYHA II-111);
e Herzinsuffizienz mindestens seit drei Monaten bestehend;

grad
Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)
6-20
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizenz soll die Indikation zur kardialen M
Resynchronisationstherapie in Kooperation mit hierflr spezialisierten Einrichtungen
gestellt werden.
6-21
Schwer symptomatische Patienten (NYHA 1lI-IV), die folgende Vorraussetzungen M
erfullen, sollen eine kardiale Resynchronisation durch biventrikuldre Stimulation er-
halten:
¢ reduzierte Ejektionsfraktion (< 35 %);
¢ linksventrikulare Dilatation;
e optimale medikamentdse Therapie;
e Sinusrhythmus;
¢ QRS-Komplex = 120 ms.
6-22
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern, die die 0
Vorraussetzungen fur eine kardiale Resynchronisation erfillen (NYHA IlI-IV, EF
< 35 %, linksventrikulare Dilatation, optimale medikamentdse Therapie, QRS-Komplex
= 120 ms) sollte eine kardiale Resynchronisation erwogen werden.
Implantierbare Kardioverter-Defibrillatoren (ICD)
ICD-Therapie zur Pravention nach uiberlebten Herzrhythmusstérungen
6-23
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll die Implantation eines Defibrillators i
(ICD) erfolgen, wenn sie eine Lebenserwartung von Uber einem Jahr haben und eine
der folgenden Voraussetzungen erfiillen:
¢ nach Uberlebtem plétzlichen Herztod,;
¢ bei anhaltenden, hdmodynamisch wirksamen Kammertachykardien (die nicht durch
vermeidbare Ursachen aufgetreten sind).
Der Patient soll darauf hingewiesen werden, dass die Mallnahme der Verhinderung
des plotzlichen Herztodes dient und nicht der Verhinderung der Progression der
Herzinsuffizienz.
ICD-Therapie zur Pravention vor dem Auftreten von Herzrhythmusstérungen
6-24
Die Implantation eines Defibrillators (ICD) sollte bei Patienten nach Myokardinfarkt (> 4 N
Wochen) erwogen werden, die alle folgenden Vorraussetzungen erflllen:
o fortbestehend eingeschrankte Ejektionsfraktion < 35 % nach mindestens einem
Monat optimaler medikamentdser Therapie;
e Lebenserwartung > 1 Jahr;
¢ ausreichendes Zeitintervall nach revaskularisierenden Maflnahmen.
6-25
Die Implantation eines Defibrillators (ICD) kann auf’erdem bei Patienten mit dilatativer P
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Empfehlungen/Statements

Empfehlungs-
grad

o fortbestehend eingeschrankte Ejektionsfraktion < 35 % nach mindestens einem
Monat optimaler medikamentdser Therapie;
e Lebenserwartung > 1 Jahr.

CRT-ICD-Systeme

6-26

Bei schwer symptomatischen Patienten (NYHA IlI-1V), die sowohl die Voraussetzungen

chronischer Herzinsuffizienz zu einem Uberlebensvorteil fiihren, wurde bisher nicht
adaquat untersucht.

=
fur eine biventrikuldre Stimulation (CRT) als auch fir die Implantation eines
Defibrillators (ICD) erfillen, kann die Implantation eines CRT-ICD-Systems erwogen
werden.
6-27
Ob CRT-ICD-Systeme gegeniber CRT-Systemen ohne ICD bei Patienten mit | Statement

o OB oL
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Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements mpgera:"gs
Herztransplantation und kinstliche Ventrikel
Kunstherz/Unterstiutzungssysteme
6-28
Die Indikation zu Kunstherzen/Unterstitzungssystemen soll ausschlieBlich hierfur M
spezialisierten Einrichtungen vorbehalten werden.
6-29
Bei Patienten mit schwerer dekompensierter Herzinsuffizienz kann die Implantation P
von Kunstherz/Unterstiitzungssystemen erwogen werden.
Herztransplantation
6-30
Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz (NYHA 1lI-IV) soll zwischen Hausarzt und M
Kardiologen die Vorstellung in einer spezialisierten Einrichtung, die ggf. eine Indikation
zur Herztransplantation stellt, besprochen werden.
6-31
Bei Patienten nach einer Herztransplantation soll in enger Abstimmung mit dem M
transplantierenden Zentrum folgendes berlicksichtigt werden:
o strenge Einstellung der kardiovaskularen Risikofaktoren, da diese einerseits

teilweise durch die Immunsuppression verstarkt werden, andererseits das

Transplantat gefahrden;
e grundsatzlich keine Verwendung von Lebendimpfstoffen; Impfungen mit

Totimpfstoffen sollen wie bei allen chronisch kranken Patienten durchgefuhrt

werden;
o strikte Einhaltung der Untersuchungen zur Tumorfriiherkennung;
e grof3ziigige antibiotische Behandlung von Infekten;
¢ ggf. Ricksprache bei Verordnung oder Um-/Absetzen von Medikamenten wegen

des erheblichen Interaktionspotenzials von Immunsuppressiva.

Empfehlungen/Statements ‘ Empfehlungs-

grad
Komplementarmedizinische Therapie in der Pharmakotherapie
6-32
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll der Einsatz von komplementar- ¥l
medizinischen Therapien in der Pharmakotherapie unterbleiben.
6-33

Der Einsatz dieser komplementarmedizinischen Therapien ist auch nicht als Zusatz | Statement
(add-on) zu einer Basistherapie indiziert.

6-34

Die einzige Indikation flr den Einsatz von Vitaminen ist der Ausgleich eines | Statement
dokumentierten Vitaminmangels.
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7. Verlaufskontrolle

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp:ra:"gs
71
Bei allen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll regelmaRig der klinische M
Status anhand der folgenden Parameter Uberprift werden:
o funktionale Kapazitat (NYHA-Klasse);
e psychosozialer Status und Lebensqualitat;
¢ Volumenstatus (Gewichtsverlauf, klinische Untersuchung, Blutdruckmessung);
e Herzrhythmus und -frequenz (Pulsmessung, ggf. EKG und Langzeit-EKG);
e eingenommene Medikation (Erfassung — Kontrolle — ggf. Anpassung, UAW);
o Laborkontrolle (Natrium, Kalium, Kreatinin bzw. glomerulare Filtrationsrate (eGFR)).
7-2
Bei klinisch stabilen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll bei unveranderter M
Medikation die Kontrolle der Serumelektrolyte (Natrium, Kalium) und Nierenfunktion
(Kreatinin bzw. glomerulare Filtrationsrate geschatzt nach Cockcroft-Gault-Formel
oder verkirzter MDRD-Formel oder endogene Creatininclearance) halbjahrlich
erfolgen.
Eine engmaschigere Beobachtung und die Kontrolle zusatzlicher Parameter sollen in
Abhangigkeit vom klinischen Status, Begleiterkrankungen und bei Anderungen der
Medikation erfolgen.
7-3
Alle symptomatischen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten ermutigt und ()
darin geschult werden, ihren Gewichtsverlauf in einem Tagebuch zu dokumentieren
und bei einem fir den Patienten unlblichen, kurzfristigen Gewichtsanstieg
(> 1 kg/Nacht, > 2 kg/3 Tage, > 2,5 kg/Woche)* den behandelnden Arzt umgehend zu
konsultieren.
7-4
Bei allen symptomatischen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollte gepruft )
werden, ob der Patient fahig ist, auf der Grundlage des Gewichtsprotokolls selbstandig
die Diuretikadosis anzupassen.

*  Diese Werte sind Erfahrungswerte und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden.
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8. Rehabilitation

Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements grad

8-1

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (NYHA II-1ll) und/oder bei klinisch 0
stabilisierten Patienten nach Dekompensation sollte eine kardiologische Rehabilitation
durchgefiihrt werden, wenn als Ursache der Herzinsuffizienz eine koronare Herz-
krankheit und/oder eine hypertensive Herzkrankheit vorliegt.

Eine kardiologische Rehabilitation sollte insbesondere dann erfolgen, wenn:

o die Optimierung der Herzinsuffizienzmedikation haufiger Kontrollen bedarf;

o die kdrperliche Trainingstherapie noch initiiert und anfanglich Gberwacht werden
muss;

e ein besonderer Bedarf an Schulungen und/oder Lebensstilinterventionen besteht;

o Unterstlitzung bei der Krankheitsverarbeitung und/oder bei der psychischen
Stabilisierung notwendig ist;

o die Aussicht auf Stabilisierung bzw. Verbesserung der sozialen und/oder
insbesondere der beruflichen Teilhabe besteht.

Eine kardiologische Rehabilitation sollte auch bei anderen kardialen Grund-
erkrankungen angeboten werden, wenn die oben aufgezahlten Aspekte bei einem
Patienten von Bedeutung sind.

8-2

Rehabilitationsprogramme flir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen folgen- M
de Grundelemente umfassen:

¢ Implementierung einer leitlinien-konformen und individuell angemessenen
Medikation;

o Durchflihrung eines arztlich iberwachten und individuell ausgerichteten korperlichen
Trainings;

o Erfassung der psychosozialen Situation und ggf. Therapie psychischer Probleme
bzw. Sozialberatung;

o Patientenschulung;

¢ Angebote zur Verhaltensmodifikation/Lebenstilanderung.

8-3

Zum Abschluss der Rehabilitationsmalinahme soll den Patienten, basierend auf dem M
erreichten Bewegungsniveau, den Risikofaktoren und Stresstestdaten (falls
verflgbar), ein spezifischer Ubungsplan sowie Informationen zu Moglichkeiten der
strukturierten Nachsorge (z. B. ambulante Herzgruppen, Selbsthilfegruppen)
angeboten werden.
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9. Psychosoziale Aspekte

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp:ra:"gs
9-1

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten nach Diagnosestellung und in ()
regelmaligen Abstdnden hinsichtlich psychischer (Angst, Depression) und sozialer
Probleme im Rahmen eines arztlichen Gesprachs oder durch standardisierte
Fragebdgen befragt werden.

Die Relevanz psychosozialer Probleme bzw. auffalliger Fragebogenscores sollte mit

dem Patienten besprochen und ggf. eine weiterflhrende Diagnostik veranlasst

werden.

9-2

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Depression oder Angststérung sollten )
zunachst Angebote im Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung inklusive
Psychoedukation erhalten.

Bei mittelschweren oder schweren Formen oder bei unzureichendem Effekt der
Grundversorgung sollten weitere Behandlungsoptionen unter Hinzuziehung von
Spezialisten (z. B. Stressbewaltigungstechniken, Psychotherapie, ggf. Antidepressiva)
angeboten werden.

9-3

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Indikation flr eine Therapie mit i
Antidepressiva sollen Trizyklika, aufgrund ihrer proarrhythmischen und negativ
inotropen Wirkung, vermieden werden.

9-4

Vor dem Beginn einer Therapie mit Antidepressiva sollten andere Behandlungs- ()
optionen (z. B. Psychotherapie, korperliches Training) und etwaige Interaktionen mit

dem bestehenden Arzneimittelregime des Patienten bericksichtigt werden.

9-5

Bei der Information und Schulung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz 0
sollten kognitive Einschrankungen und mdglicherweise vorliegende psychische
Probleme berlcksichtigt werden.
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10. Komorbiditat

Empfehlungen/Statements | Empg’:;'(;‘"gs'
Niereninsuffizienz
10-1
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und einem erheblichen Anstieg des M
Serumkreatinin (GFR-Abfall) sollen auf reversible Ursachen (z. B. Begleitmedikation,
Hypovoldmie, Hypotension, Harnwegsverengung oder -infektion) der Nierenin-
suffizienz untersucht werden.
10-2
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Niereninsuffizienz )
sollten entsprechend den ermittelten Ursachen folgende Malinahmen erwogen
werden:
o bei Dehydratation: Lockerung der Flissigkeitsrestriktion, Dosisreduktion oder
befristete Aussetzung des Diuretikums;
e bei Therapie mit ACE-Hemmer, AT 1-Rezeptorenblocker und/oder Spironolacton:
Dosisreduktion oder befristete Aussetzung;
o bei separater Nierenerkrankung (diabetische Nephropathie, renovaskulare
Erkrankungen): Untersuchung der Nierenfunktion.
10-3
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Niereninsuffizienz )
sollte die Erhaltungsdosis von Digoxin reduziert bzw. auf Digitoxin umgestellt werden
und bei fortschreitender Verschlechterung der Nierenfunktion die Therapie mit Digoxin
ausgesetzt werden.
Diabetes mellitus
10-4
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitendem Diabetes mellitus sollen M
entsprechend den Empfehlungen aktueller evidenzbasierter Diabetes-Leitlinien
behandelt werden. Metformin und Insulinsensitizer (Glitazone) sind bei NYHA [lI-IV
kontraindiziert.
Hypertension/KHK/Angina pectoris
10-5
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Hypertension sollen M
entsprechend den Empfehlungen aktueller evidenzbasierter Leitlinien zur Therapie der
Hypertension behandelt werden.
10-6
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender chronischer KHK sollen M
entsprechend den Empfehlungen aktueller evidenzbasierter Leitlinien zur Therapie der
chronisch stabilen Angina pectoris behandelt werden.
10-7
Bei Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz und therapierefraktarer | Statement
arterieller Hypertonie und/oder Angina pectoris ist unter den Kalziumkanalblockern nur
die additive Gabe von Amlodipin oder Felodipin mdglich.
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Empfehlungen/Statements Empf;I::ngs-

COPD/Asthma
10-8

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz stellt eine begleitende COPD keine | Statement
Kontraindikation flr die Gabe eines Beta-Rezeptorenblockers dar.

Im Kapitel H 10 ,Komorbiditat® werden aullerdem Hinweise zur Versorgung von herzinsuffizienten
Patienten mit Depression, Anamie, Kachexie, Gicht und Schlafapnoe gegeben.
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11. Multimorbiditat und geriatrische Aspekte

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements mp:ra:"gs
111
Bei multimorbiden Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz sollen die M
folgenden Pharmaka unbedingt vermieden werden:
¢ selektive COX-2-Hemmer;
¢ negativ inotrope Kalziumkanalblocker (Diltiazem, Verapamil) bei chronischer

systolischer Herzinsuffizienz;
¢ Antiarrhythmika Klasse | und lll (Ausnahme Amiodaron);
o Trizyklika;
e Amphetamine;
e Minoxidil;
e Metformin und Insulinsensitizer (Glitazone) bei NYHA 1lI-1V;
o Mutterkornalkaloide.
11-2
Bei multimorbiden Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten die Indikationen )
folgender Pharmaka kritisch gestellt und die langfristige Gabe mdglichst vermieden
werden:
¢ nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR);
¢ Phosphodiesterasehemmer (z. B. Sildenafil), Cilostazol;
e Carbamazepin;
e |traconazol;
o Corticosteroide;
¢ Alphablocker.
11-3
Multimorbiden und/oder alteren Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten 0
prinzipiell die in dieser Leitlinie empfohlenen Therapiemalinahmen, insbesondere aber
ACE-Hemmer und Beta-Rezeptorenblocker, angeboten werden, jedoch unter
besonderer Berlicksichtigung der spezifischen Begleiterkrankungen und der
moglicherweise  eingeschrankten Tolerierung der empfohlenen Pharmaka
(Dosisanpassung an reduzierte Nierenfunktion).
11-4
Bei alteren Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll insbesondere auf M
psychische und mentale Komorbiditdten wie kognitive Beeintrachtigungen, Demenz
und Depression geachtet werden, weil diese die Therapie, Therapieadhéarenz,
Verlaufskontrolle und Prognose negativ beeinflussen kdnnen.
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12. Palliativversorgung

Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements grad

1241

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten mégliche Verunsicherungen und ()
Angste bezlglich eines plotzlichen Todes in allen Stadien der Erkrankung besprochen
werden. Dabei sollte auf gezielte AuRerungen oder Nachfragen des Patienten oder
seiner Angehorigen sowie auf nonverbale Angstsignale geachtet und eingegangen
werden, insbesondere bei Erstdiagnose oder Progredienz der Erkrankung bzw. bei
wiederholten Dekompensationen.

12-2

Mégliche Bedirfnisse von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und ggf. von 0
deren Angehdrigen hinsichtlich einer palliativen Versorgung sollten rechtzeitig im
Krankheitsverlauf ermittelt und in regelmafligen Abstdnden erneut besprochen
werden.

12-3

Fur Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz im Terminalstadium besteht die | Statement
Méglichkeit, unter Einbeziehung von Arzten, Pflegekraften und anderen Berufs-
gruppen mit Erfahrung in Palliativmedizin und den verfligbaren lokalen Ressourcen
(z. B. Hospizdienste) behandelt zu werden.
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13. Versorgungsmanagement und Nahtstellen

Empfehlungs-

Empfehlungen/Statements grad

131

Im Rahmen der Erstdiagnostik einer Herzinsuffizienz soll eine Uberweisung zum M
Kardiologen erfolgen, um die verursachende Erkrankung zu diagnostizieren, die Art
und das Ausmal} der Herzinsuffizienz zu bestimmen und ggf. Ansatze fir eine kausale
Therapie zu identifizieren.

13-2

Allen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen regelmaRige fachkardio- M
logische Verlaufsuntersuchungen angeboten werden. Dies gilt auch fir wenig
symptomatische Patienten mit deutlicher kardialer Dysfunktion zur Frage nach
Verbesserung oder Verschlechterung unter Therapie. Die Lange der Intervalle soll der
Schwere der Erkrankung angepasst werden.

Patienten, die nach kardialer Dekompensation aus einer stationdren Behandlung
entlassen wurden, stellen ein besonderes Risikokollektiv dar und sollen engmaschig
kontrolliert werden.

13-3

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll die Kooperation zwischen Hausarzt M
und Kardiologen auf3erhalb der Kontrolluntersuchungen bei folgenden Konstellationen
angestrebt werden:

e bei Vorliegen einer diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener
systolischer Funktion) bei allen Problemen, die sich wahrend oder nach Einstellung
mit Pharmaka ergeben, dazu zahlen insbesondere Hypotension und Bradykardie;

¢ wenn Unsicherheiten hinsichtlich der Umsetzung der Therapieempfehlungen der
vorliegenden Leitlinie bestehen (z. B. Gabe von Beta-Rezeptorenblockern);

¢ bei Problemen mit Vorhofrhythmusstérungen, insbesondere Tachykardien;

¢ bei Patienten, die gemaf der vorliegenden Leitlinie behandelt werden und bezliglich
der Herzinsuffizienz aber auch beziiglich evtl. bestehender Angina-pectoris-
Symptomatik keine Symptomverbesserung erfahren, zur Prifung weiterer
Therapieoptionen;

o bei Patienten mit therapierefraktaren Symptomen der Herzinsuffizienz;

¢ bei Patienten mit Indikation zu medikamentdser antiarrhythmischer Therapie oder
zur Implantation eines antitachykarden Schrittmachersystems (CRT-ICD);

e bei Patienten zur Klarung weiterfihrender interventioneller oder operativer
Therapieverfahren;

o bei Patienten zur Prifung einer Indikation zu einer additiven AT1-
Rezeptorenblockertherapie zusatzlich zum ACE-Hemmer.

13-4

Therapieempfehlungen, Informationen und die Lange der Kontrollintervalle sollen ﬂﬂ
zwischen dem betreuenden Hausarzt und beteiligten Facharzten prazise kommuniziert
und gemeinschaftlich abgestimmt werden. Therapieempfehlungen sollen schriftlich
und zugig mitgeteilt werden.

13-5

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollte die Kooperation zwischen ()
Hausarzt/Kardiologen und Nephrologen bei folgenden Konstellationen angestrebt
werden:

o bei stark eingeschrankter oder sich deutlich verschlechternder Nierenfunktion;
e bei Proteinurie.
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Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

13-6

Eine Uberweisung zu und abgestimmte Mitbehandlung durch Facharzte bzw. ()

Therapeuten der psychosozialen Fachgebiete™ sollte erfolgen bei:

o persistierenden Adharenzproblemen — trotz erfolgter Information und ggf. Schulung;

o atiologisch relevanter Suchterkrankung;

o trotz hausarztlicher und/oder kardiologischer Behandlung persistierender
psychischer bzw. psychosomatischer Stérung (insbesondere Depression,
Anpassungsstoérung, Angststorung und somatoforme Stérung);

e zunehmender kognitiver Beeintrachtigung.

Im Behandlungsverlauf sollte eine enge Abstimmung des psychosozialen Experten mit
dem Hausarzt und ggf. Kardiologen des Patienten erfolgen.

13-7

In Kooperation zwischen Hausarzt, Kardiologen und Rehabilitationsmediziner sollte )
die Indikation zu Rehabilitationsmalinahmen gepriift werden.

13-8

Im Rahmen der Erstdiagnostik einer Herzinsuffizienz soll der M

Kohlenhydratstoffwechsel (gestérte Nichternglukose, evtl. gestérte Glukosetoleranz,
Diabetes mellitus) untersucht werden.

Bei einer Auffalligkeit soll der Patient an einen qualifizierten Facharzt oder einen
diabetologisch qualifizierten Arzt oder eine diabetologisch qualifizierte Einrichtung
Uberwiesen werden, um die prognostische Wertigkeit, die ggf. erforderliche
antidiabetische Therapie sowie die Interaktion mit der notwendigen erkrankungs-
spezifischen Medikation zu beurteilen.

Ausblick Strukturierte Versorgungskonzepte
13-9

Der Nutzen von strukturierten Versorgungsprogrammen zur Verbesserung der post- | Statement
stationdren Nachsorge bei chronischer Herzinsuffizienz ist nicht klar belegt. RCTs
aus anderen Versorgungskontexten sind nicht konsistent und zeigen sowohl positive
Effekte hinsichtlich Mortalitdt und Morbiditdt als auch keine relevanten
Verbesserungen der Versorgung. Erste Daten aus deutschen RCTs zeigen sehr
positive Effekte fir ein strukturiertes Nachsorgeprogramm. Die Ubertragbarkeit
internationaler wie nationaler Ergebnisse ist aufgrund der Heterogenitat moéglicher
Versorgungsprogramme und der groBen Abhangigkeit von der jeweiligen
Versorgungssituation nur eingeschrankt maoglich. Spezialisierte Gesundheits- und
Krankenpfleger (Nurse practitioners), Telefonmonitoring und Telemonitoring sind
mogliche Komponenten strukturierter Nachsorgeprogramme, wobei insbesondere bei
Programmen mit Telemonitoringkomponenten aufgrund der unzureichenden
Evidenzlage und des héheren Ressourceneinsatzes die Uberpriifung des Nutzens im
Rahmen von randomisierten kontrollierten Studien sinnvoll ist.

x Je nach Problemstellung und lokaler Verfiigbarkeit kann in den genannten Fallen eine Uberweisung zum Facharzt fiir
Psychosomatische Medizin und Psychotherapie, zum Facharzt mit Zusatzbezeichnung (fachgebundene) Psychotherapie,
zum Facharzt fiir Neurologie und Psychiatrie bzw. Psychiatrie und Psychotherapie oder auch zu einem psychologischen
Psychotherapeuten erfolgen.
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14. Qualitatsmanagement und Qualitatsindikatoren

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitatssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der
Berufsordnung festgeschriebenen Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausibung zu
berlcksichtigen.

Empfehlungen fiir Qualititsindikatoren zur chronischen Herzinsuffizienz

Die Nationalen VersorgungsLeitlinien benennen aus Empfehlungen entwickelte Vorschlage fur
vorlaufig methodisch geprifte Qualitatsindikatoren zu wesentlichen praventiven, diagnostischen
und therapeutischen bzw. Nahtstellen betreffenden MaRnahmen. Ziel ist es, durch diese
Kennzahlen Uberpriifen zu koénnen, ob die krankheitsspezifische Versorgung leitlinien-gerecht
erfolgt, bzw. an welchen Punkten sich im Versorgungsprozess Verbesserungspotentiale zeigen.

Bei den folgenden Indikatoren handelt es sich um vorlaufig methodisch bewertete Indikatoren, da
die Bewertung ohne Datengrundlage durchgefiihrt wurde. Im Hinblick auf die praktische
Anwendung sind weitere Spezifikationen wie der Erfassungszeitraum oder die Angabe der
erforderlichen Erhebungsdaten unter Nennung spezifischer Datenfelder erforderlich. Die
Indikatoren wurden ohne Benennung eines konkreten Anwendungsbereichs bestimmt. Vor einer
breiten Einfihrung in die Praxis ist eine umfassende Bewertung der Indikatoren nach Durchflihrung
eines Pilottests zur Validierung erforderlich.
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Tabelle 2: Vorschlage fiir Qualitatsindikatoren fiir die Versorgung von Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz

Indikator

Diagnostik

1.

EKG

Zahler: Anzahl der Patienten mit EKG (12
Ableitungen) bei Verdachtsdiagnose.

Nenner: Alle Patienten mit Verdachtsdiagnose
Herzinsuffizienz.

Echokardiographie

Zahler: Anzahl der Patienten mit
zweidimensionaler transthorakaler Echokar-
diographie und Dopplerflowmessung mit
Beurteilung der linksventrikularen Funktion.
Nenner: Alle Patienten mit der Verdachts-
diagnose Herzinsuffizienz.

Allgemeine Behandlungsstrategie

3. Zahler: Dokumentation Uber Beratung zu
korperlicher Aktivitat
Nenner: Alle geeigneten Patienten
(Risikogruppen sind zu spezifizieren und
auszuschlieBen) mit Herzinsuffizienz und
NYHA I-111.

4. Zahler:  Anzahl  der  Patienten  mit
dokumentierter Beratung zur
Gewichtsmessung und Information Uber die
Notwendigkeit, bei kurzfristigem
Gewichtsanstieg den Arzt zu informieren
Nenner: Alle symptomatische Patienten mit
Herzinsuffizienz

Therapie

5. ACE-Hemmer

Zahler: Anzahl der Patienten mit ACE-
Hemmern.
Nenner: Alle symptomatischen Patienten
sowie alle asymptomatischen Patienten mit
nachgewiesener EF <35% und fehlenden
Kontraindikationen fir ACE-Hemmer.

6. Beta-Rezeptorenblocker
Zahler: Anzahl der Patienten mit Betarezep-
torenblocker
Nenner: Alle Patienten mit NYHA [I-IV ohne
Kontraindikationen.

Apparative Therapie

7. Kardiale Resynchronisation

Zahler: Anzahl von Patienten mit kardialer
Resynchronisation durch biventrikulare
Stimulation.

Nenner: Alle Patienten mit NYHA [lI/IV mit
Ejektionsfraktion < 35%, linksventrikularer
Dilatation, Sinusrhythmus, optimaler leitlinien-
gerechter medikamentoser Therapie und

QRS > 120 ms.
Verlaufkontrolle

8.

Zahler: Anzahl von Patienten mit Serum-
elektrolyten und Nierenfunktionsbestimmung
mindestes alle 6 Monate.
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Abgeleitet von

Empfehlung 3-6
Ziel 1und 4

Empfehlung 3-8
Ziel 3und 4

Empfehlung 5-4
Ziel 7

Empfehlung 5-
11
Ziel 6

Empfehlung 6-
5

Ziele 5, 8 und
13

Empfehlung 6-8
Ziele 5, 8 und
13

Empfehlung 6-
21
Ziel 13

Empfehlung 7-2

[ ]
o Ziel 1

"R

WS

Spezifikationen in dieser
Leitlinie

Symptomatik: siehe
Kapitel H 3

Akteur: behandelnder
Arzt (Hausarzt oder
Kardiologe)

Aspekte der
Echokardiographie:
siehe Empfehlung 3-9
Akteur: Behandelnder
Arzt (ggf. Uberprufen:
wurde Uberwiesen, liegt
Befund vor?)

genauer Trainingsplan
(Umfang/Watt) genannt
Akteur: Behandelnder
Arzt

Akteur: Behandelnder
Arzt

Symptomatik: siehe
Kapitel H 3
Kontraindikationen:
siehe Anhang 1
Akteur: behandelnder
Arzt

Kontraindikationen:
siehe Anhang 3
Akteur: behandelnder
Arzt

optimale
medikamentdse
Therapie: siehe Kapitel
6

Akteur: Kardiologe

Medikation: siehe
Kapitel 6
Akteur: behandelnder
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Nenner: Patienten mit Herzinsuffizienz mit un- Arzt
veranderter Medikation und unveranderter
NYHA-KIlassifikation im Zeitraum.

Versorgungsmanagement und Nahtstellen
9. Z&hler: Anzahl von Patienten mit Uberweisung o Empfehlung 13- e Verdachtsdiagnose

zum Kardiologen 1 wurde nicht von einem
Nenner: Alle Patienten mit Verdachtsdiagnose o Zje| 4 Kardiologen oder einer
Herzinsuffizienz kardiologischen

Abteilung gestellt.
o Akteur: behandelnder
Arzt
Zu den folgenden starken Empfehlungen wird die Entwicklung von Qualitatsindikatoren voraussichtlich
bei der nachsten Aktualisierung erfolgen:
e Anamese beziglich Depression — abgeleitet aus den Empfehlungen 9-2, 9-3, 9-4 und 11-4
¢ Untersuchung des Kohlenhydratstoffwechsels im Rahmen der Erstdiagnostik — Empfehlung 13-5

Dewtsche
Dlabates S
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H. Hintergrund und Evidenz
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H 1. Definition und Epidemiologie

H 1.1 Definition der chronischen Herzinsuffizienz (ICD-10 150)

H 1.2.1 Pathophysiologisch

Bei der Herzinsuffizienz ist das Herz nicht mehr in der Lage, den Organismus mit ausreichend Blut
und damit mit genligend Sauerstoff zu versorgen, um den Stoffwechsel unter Ruhe- wie unter
Belastungsbedingungen zu gewahrleisten ([28] zit. n. [10]).

Eine erweiterte Definition der Herzinsuffizienz nach Jackson [29] verweist bei der Begriffsbildung der
Herzinsuffizienz zusatzlich auf das komplexe Muster neurohumoraler Veranderungen (u.a. eine
Stimulation des sympathischen Nervensystems) mit dem der Organismus die Dysfunktionen der Herz-
und Skelettmuskulatur sowie der Nierenfunktion zu kompensieren versucht [10].

H 1.2.2 Klinisch

Klinisch liegt dann eine Herzinsuffizienz vor, wenn typische Symptome wie z. B. Dyspnoe, Midigkeit
(Leistungsminderung) und/oder Flussigkeitsretention auf dem Boden einer kardialen Funktionsstdrung
bestehen ([28] zit. n. [10]).

Bei einer asymptomatischen linksventrikularen Dysfunktion besteht eine objektivierbare kardiale
Dysfunktion.

In der vorliegenden Leitlinie wird als Schwellenwert fur eine reduzierte linksventrikulare systolische
Globalfunktion eine Ejektionsfraktion (LVEF) < 35-40 % angesehen™. Als Standardmethode zur
Bestimmung der LVEF wird die Echokardiographie empfohlen (siehe Kapitel H 3 ,Diagnostik bei
Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz*)

H 1.2 Formen der chronischen Herzinsuffizienz

Es existieren verschiedene Differenzierungen bei der Herzinsuffizienz. Zunachst kann eine
Herzinsuffizienz nur die linke Herzhélfte (Linksherzinsuffizienz), nur die rechte Herzhalfte
(Rechtsherzinsuffizienz) oder beide Herzhalften (globale Herzinsuffizienz) betreffen. Eine weitere
Differenzierung bertcksichtigt, dass sich eine Herzinsuffizienz entweder (iber einen langeren Zeitraum
entwickeln kann (chronische Herzinsuffizienz) oder durch ein plétzlich einsetzendes Ereignis (z. B.
massiver Herzinfarkt, akute bradykarde oder tachykarde Herzrhythmusstérung) auftritt (akute
Herzinsuffizienz).

Eine weitere wesentliche Einteilung unterscheidet die Herzinsuffizienz nach der Ursache der
funktionellen Stdérung. Ist eine krankhaft verminderte Pumpfunktion, d.h. eine reduzierte

Die Verwendung einer Spannbreite von 35-40 % — im Gegensatz zu der sonst Ublichen Angabe einer ,scharfen“ Grenze

(z. B. <40 %) — berucksichtigt folgende Tatsachen:

Fir die Bestimmung der LVEF gibt es verschiedene etablierte Messverfahren (Echokardiographie,
Radionuklidventrikulographie, Lavokardiographie, Magnetresonanztomographie), die — methodisch bedingt — die
tatsachliche LVEF entweder etwas uber- oder unterschatzen.

Bei der Bestimmung der LVEF muss von einer gewissen patienten- und untersucherabhangigen inter- und intraindividuellen
Varianz ausgegangen werden [30; 31].

In den groRRen Therapiestudien zur Herzinsuffizienz wurden unterschiedliche Grenzwerte (< 35 %, < 40 %) fur die LVEF
verwendet.

Pathophysiologisch kann bereits eine erniedrigte EF < 50 % zu einer Herzinsuffizienz fihren. Aufgrund der verwendeten
Grenzwerte in den Therapiestudien ist jedoch weniger klar, wie Patienten in der ,Grauzone’ mit einer Ejektionsfraktion > 35-
40 % behandelt werden sollen. Daher wird zu dieser Konstellation hier nicht Stellung genommen.
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Ejektionsfraktion (EF), die Ursache der Unterversorgung, liegt eine systolische Herzinsuffizienz vor.
Wird die Unterversorgung durch eine gestdrte Flllung des Herzens verursacht und die
linksventrikulare Ejektionfraktion (EF) ist erhalten, spricht man von einer diastolischen Herzinsuffizienz
bzw. einer Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion. Diastolische (Herzinsuffizienz bei
erhaltener systolischer Funktion) und systolische Herzinsuffizienz erfordern bei Diagnostik und
Therapie ein voneinander abweichendes Vorgehen.

Obwohl nahezu die Halfte der Patienten an einer diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei
erhaltener systolischer Funktion) leiden, sind diese Patienten in Therapiestudien bisher
unterreprasentiert oder gar ausgeschlossen. Aus diesem Grund wird die bisher existierende Evidenz
fur Patienten mit diastolischer Dysfunktion (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) als
unzureichend eingeschatzt [10].

Die vorliegende Leitlinie gibt Empfehlungen zur sektorentbergreifenden Versorgung von Patienten mit
Links- und Globalherzinsuffizienz inklusive akuter Dekompensationen. Die Behandlung von Patienten
mit isolierter Rechtsherzinsuffizienz, die meist Folge einer chronischen bronchopulmonalen
Erkrankung ist, wird in dieser Leitlinie nicht abgebildet, da sie ein grundsatzlich anderes Vorgehen
erfordert (siehe Abbildung 2). Ebenso unbericksichtigt ist die akute Herzinsuffizienz, da ihre
Versorgung in den Leitlinien der entsprechenden Grunderkrankungen [35; 36] ausgearbeitet ist.

H 1.3 Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz

Eine Herzinsuffizienz kann in Folge vieler unterschiedlicher Erkrankungen auftreten. Untersuchungen
identifizierten in der westlichen Welt eine koronare Herzkrankheit (KHK) oder eine arterielle
Hypertonie sowie deren Kombination als weitaus haufigste Ursachen. Zusammen sind diese
Erkrankungen fur rund 70-90 % aller Falle von Herzinsuffizienz verantwortlich [12; 37].

Die restlichen Falle von Herzinsuffizienz werden durch eine Vielzahl seltenerer Erkrankungen
verursacht. Dazu gehdren nichtischamische Kardiomyopathien, Herzklappenerkrankungen,
Arrhythmien oder Perikarderkrankungen.

Etwa 2-3% der Falle von chronischer Herzinsuffizienz werden derzeit ursachlich auf
Alkoholmissbrauch zuriickgefuhrt [37]. Aulerdem kdnnen einige Arzneimittel eine Herzinsuffizienz
verursachen (siehe Abbildung 9).

a) Antineoplastische Mittel:

o0 Antitumorantibiotika: Anthracycline (Doxorubicin, Daunorubicin, Idarubicin) und
Anthrachinone (Mitoxantron), Mitomycin,

Antikérper: Trastuzumab, Alemtuzumab,

Kinaseinhibitoren: Imatinib, Sutinib,

Alkylanzien: Cyclophosphamid, Ifosfamid, Cisplatin,

Antimetaboliten: Capecitabin, Fluorouracil,

Immunmodulatoren: Interferone, Interleukin-2,

Taxane;

b) Tumornekrosefaktorantagonisten: Infliximab, Etanercept;

c) Antiarrhythmika der Klasse |, in geringerem Male auch Klasse Il und 1V;
d) Appetitzigler: Fenfluramin, Dexfenfluramin, Phentermin;

e) Migranemittel: Methysergid, Ergotamin;

f) Dopamin-Agonisten vom Ergot-Typ: Pergolid, Cabergolin;

g) Antipsychotika: Clozapin;

h) Antimykotika: Itraconazol, Amphotericin B.

O O0OO0OO0O0Oo

Abbildung 9: Arzneimittel, die eine Herzinsuffizienz aufgrund reversibler bzw. irreversibler
Beeintrachtigung der Herzmuskelfunktion oder Herzklappenfibrosen verursachen kénnen [38-41]
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H 1.4 Pathophysiologie

Es existiert bisher kein allgemeingiltiges, pathophysiologisches Modell der chronischen
Herzinsuffizienz. Bekannt sind allerdings einige pathophysiologische Mechanismen, die Teil des
komplexen Entstehungsmechanismus des Syndroms ,chronischen Herzinsuffizienz’ sind und die
Grundlage unterschiedlicher Interventionsansatze bilden [10].

Grundsatzlich beginnt eine chronische Herzinsuffizienz mit einer myokardialen Schadigung, z. B.
durch Druck- bzw. Volumenbelastung oder Gewebeverlust. Die daraus resultierende Verminderung
der linksventrikularen Funktion aktiviert Gegenregulationsmechanismen, die zwar kurzfristig das Herz-
Minutenvolumen verbessern, aber langfristig zu einer weiteren myokardialen Zellschadigung und einer
Manifestation der Herzinsuffizienz fihren [11; 34].

Die aktuellen Therapiekonzepte zielen deshalb auf die Unterdriickung der schadlichen Folgen und die
Linderung der Symptome der verminderten linksventrikularen Leistungsfahigkeit ab. Zu den bisher
bekannten Gegenregulationsmechanismen gehért z. B. die Aktivierung des sympatho-adrenergen
Systems und des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS). Entsprechende pharmakologische
Therapieansatze bestehen daher aus ACE-Hemmern, Beta-Rezeptorenblockern und Aldosteron-
Antagonisten.

In Tabelle 3 wird eingehender Uber die zentralen pathophysiologischen Mechanismen der chronischen
Herzinsuffizienz informiert.

Tabelle 3: Pathophysiologische Mechanismen der chronischen Herzinsuffizienz

Myokardiale Dysfunktion Ausgangspunkt klinisch fassbarer Veranderungen ist die Abnahme
der linksventrikularen systolischen Pumpfunktion und/oder der
diastolischen Relaxation. Dies flhrt zur Aktivierung zahlreicher
neurohumoraler  Systeme. Ziel dieser Gegenregulations-
mechanismen ist die Aufrechterhaltung der kardialen Auswurf-
leistung ([29] zit. n. [10]).

Neurohumorale Die myokardiale Dysfunktion 16st eine Vielzahl neurohumoraler
Aktivierung (z. B. RAAS, Gegenregulationsmechanismen aus. Die permanente neuro-
Sympathikus usw.) humorale Aktivierung verursacht eine Veranderung der Gewebe-

strukturen des Herzen (Remodeling). Dieses Remodeling flhrt zu
einer weiteren Progression der Herzinsuffizienz.

Aufgrund dieser negativen Effekte ist die Unterdriickung bekannter
Regulationsmechanismen, z. B. des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems (RAAS), das Ziel pharmakologischer Therapieansatze
(ACE-Hemmer). Wahrend die meisten Substanzen kontrahierend
wirken, gibt es auch einige, z. B. der BNP-Gruppe (Brain Natriuretic
Peptide), die relaxierend wirken.

Aktivierung des Das sympathische Nervensystem wird bei der Herzinsuffizienz als
sympathischen Kompensationsmechanismus schon frith aktiviert. Bei chronischer
Nervensystems Aktivierung verschlechtert es jedoch die kardiale Funktion. Ursache

dafir ist die Erhéhung des peripheren Gefallwiderstands, Salz- und
Wasserretention im Rahmen einer RAAS-Aktivierung, direkte
Effekte am Herzmuskel mit Absterben von Muskelzellen und
Hypertrophieinduktion sowie die Stérung der autonomen
Regulation am Sinusknoten und eine Senkung der Herzfrequenz-
variabilitat ([29] zit. n. [10]).

Natriuretische Peptide Die natriuretischen Peptide ANP (Atrial Natriuretic Peptide,
freigesetzt aus dem Atrium) und BNP (Brain Natriuretic Peptide,
vorwiegend im linken Ventrikelmyokard freigesetzt), wirken
antagonistisch zu den oben genannten Systemen und fiihren zu
erhdhter Natriumausscheidung und Vasodilatation ([29] zit. n. [10]).
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Andere nichtkardiale Die Unterversorgung mit ausreichend Blut und Sauerstoff hat weit

Veranderungen reichende Folgen fiir den gesamten Organismus. Insbesondere das
Gefallsystem, die gesamte Skelettmuskulatur und die psychische
Verfassung (siehe Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®) werden
von der Herzinsuffizienz in Mitleidenschaft gezogen.
Die Veranderungen der autonomen Regulation, inkl. der
Aktivierung des RAAS und der Erhohung des Sympathikotonus
sowie eine veranderte Funktion des Gefaflendothels fiihren zu
einer Erhéhung des peripheren GefalRwiderstands.
Die reduzierte Durchblutung hat wiederum typische Veranderungen
in der Skelettmuskulatur zur Folge. Es kommt zu einer Reduktion
der Muskelmasse und pathologischen Veranderungen von Struktur,
Stoffwechsel und Funktion der Muskeln. Davon ist auch die
Atemmuskulatur betroffen ([29] zit. n. [10]).

Krankheitsreaktiv kommt es bei vielen herzinsuffizienten Patienten
zu einer depressiven  Stérung mit  Antriebsminderung,
Ruckzugsneigung, weiterer Beeintrachtigung der Lebensqualitat
und reduzierter Behandlungsadharenz sowie verschlechterter
Prognose. Beglnstigt wird die depressive Entwicklung durch die
herzinsuffizienzbedingte inflammatorische Aktivierung und das
hierdurch ausgeloste Krankheitsgefiihl. Die Depression ihrerseits
wirkt auch verstarkend auf die Entziindungsprozesse zuriick.

Herzinsuffizienzsymptome  Alle Veranderungen erklaren gemeinsam auch das Auftreten von
Belastungsintoleranz, Erschopfung und Lethargie bei
herzinsuffizienten Patienten ([29] zit. n. [10]).

H 1.5 Stadien der chronischen Herzinsuffizienz

Die Unterscheidung verschiedener Stadien der Herzinsuffizienz ist eine wichtige Hilfestellung bei
Therapie, Verlaufskontrolle und Prognose [34]. Derzeit existieren zwei Klassifikationssysteme, die
unterschiedliche Ansatze der Stadieneinteilung verfolgen. Im Folgenden werden die aktuelle
Bedeutung, die inhaltliche Schwerpunktsetzung sowie die wesentlichen Unterschiede zwischen diesen
Systemen dargestellt.

H 1.5.1 Die NYHA-Klassifikation

Die NYHA-Klassifikation geht auf Empfehlungen der New York Heart Association (NYHA) zurtick und
ist heute das etabliertere Klassifikationssystem zur Herzinsuffizienz. Die Zuordnung der Stadien
orientiert sich ausschlieBlich an der Leistungsfahigkeit der Patienten (siehe Abbildung 4). Aufgrund der
Ausrichtung an der Leistungsfahigkeit und Symptomatik ist — je nach Therapieerfolg und Progression
— ein mehrfacher Wechsel zwischen den Stadien in dieser Klassifikation moglich. Die Orientierung an
der Symptomatik hat zur Folge, dass in der NYHA-Klassifikation unter einer asymptomatischen
Herzinsuffizienz (NYHA 1) auch jene Patienten eingeordnet werden, die erst unter medikamentoser
Therapie wieder symptomfrei werden.

Weil sich die Aussagen der meisten klinischen Studien zur Herzinsuffizienz auf die NYHA-Stadien
beziehen, bildet dieses Klassifikationssystem heute die Grundlage fir den Grofteil der Empfehlungen
in Leitlinien zur chronischen Herzinsuffizienz. Auch die stadienspezifischen Empfehlungen der
Nationalen VersorgungsLeitlinie Chronische Herzinsuffizienz orientieren sich daher iberwiegend
an den NYHA-Stadien.
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H 1.5.2 Die ACC/AHA-Klassifikation

Eine neue Klassifikation der Herzinsuffizienz wurde 2001 vom American College of Cardiology (ACC)
und der American Heart Association (AHA) vorgestellt. Diese Klassifikation unterscheidet sich im
Wesentlichen darin, dass die Stadieneinteilung nicht die momentane Symptomatik abbildet, sondern
stattdessen die Progression der Erkrankung [42].

Folglich ist ein schneller Wechsel zwischen den Stadien, wie bei der symptomorientierten NYHA-
Klassifikation, nicht moglich. Auch die Definition von asymptomatischen Patienten unterscheidet sich
von der NYHA-Klassifikation. Eine asymptomatische Herzinsuffizienz liegt in dieser Stadieneinteilung
dann vor, wenn der Patient trotz struktureller Herzerkrankung noch nie Symptome der Herzinsuffizienz
(Luftnot, Erschopfung usw.) hatte. Darliber hinaus bildet die ACC/AHA-Klassifikation ein Stadium ab,
das lediglich ein erhdhtes Risiko aber noch keine eigentliche Erkrankung beschreibt. Diese
Stadieneinteilung ermdglicht somit die Berucksichtigung praventiver Ansatze innerhalb der
Herzinsuffizienzklassifikation.

Die ACC/AHA-Klassifikation ist nicht als Alternative zur NYHA-Klassifikation entwickelt worden,
sondern wurde als Erganzung der NYHA-Klassen konzipiert. Dennoch muss damit gerechnet werden,
dass die ACC/AHA-Klassifikation in gréRerem Umfang die Grundlage zukiinftiger Studien wird und
damit auch die Basis stadiengerechter Empfehlungen (siehe [43]).

Abbildung 10: ACC/AHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz nach Progression [10]
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H 1.6 Epidemiologie

Genaue Zahlen zur Haufigkeit (Pravalenz) und Neuerkrankungsrate (Inzidenz) der chronischen
Linksherzinsuffizienz sind flr Deutschland nur bedingt verfigbar. Deshalb werden an dieser Stelle
auch Zahlen aus internationalen und nationalen Studien mit einbezogen. Generell muss bei der
Verwendung epidemiologischer Daten zur chronischen Herzinsuffizienz bertcksichtigt werden, dass
mitunter unterschiedliche Definitionen der Herzinsuffizienz bzw. der Schwellenwerte fir systolische

und nichtsystolische Herzinsuffizienz (siehe Kapitel H 1 ,Definition und Epidemiologie®) verwendet
worden sind [44].

Trotz dieser methodischen Verzerrungen sind folgende Aussagen belegt:

1. Die Haufigkeit (Pravalenz) der chronischen Herzinsuffizienz ist stark abhangig vom Alter [44; 45].
Je hoher das Lebensalter einer Population, desto haufiger erkranken Personen in dieser Gruppe
an chronischer Herzinsuffizienz. Abbildung 11 gibt die ermittelten Pravalenzen symptomatischer

Herzinsuffizienzpatienten aus der niederlandischen Rotterdam-Studie wieder [46]. Zu ahnlichen
Ergebnissen kommen Studien anderer Lander [44].

- 0

Pravalenz der symptomatischen Herzinsuffizienz [Rotterdam-Studie, 1999]
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Abbildung 11: Pravalenz der symptomatischen Herzinsuffizienz (Quelle: [45; 46])

2. Die Neuerkrankungsrate (Inzidenz) ist in den letzten Jahren relativ konstant geblieben. Sie liegt

amerikanischen Daten zufolge bei Mannern etwa bei 375 Neuerkrankungen pro 100 000 in einem
Jahr und bei Frauen bei 290 pro 100 000 in einem Jahr [44; 47].

3. Wahrend in den jiingeren Altersklassen eher Manner von Herzinsuffizienz betroffen sind, sind es
in den hoheren Altersklassen eher Frauen. Der Inzidenzgipfel liegt in der siebten und achten
Lebensdekade. Die systolische Herzinsuffizienz tritt bei Mannern haufiger auf. Im Gegensatz
dazu liegt bei der diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer
Funktion) ein nahezu ausgewogenes Geschlechterverhalinis vor. Insgesamt halt sich das
Geschlechterverhaltnis bei Herzinsuffizienzpatienten die Waage [48; 49].
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Abbildung 12: Alters- und Geschlechtsverteilung der chronischen Herzinsuffizienz [49]

4. Herzinsuffizienz gehdrt in Deutschland zu den haufigsten Diagnosen bei vollstationaren
Patienten. Wahrend bei Mannern diese Diagnose im Jahr 2007 an dritter Stelle stand, ist sie bei
Frauen im gleichen Jahr die haufigste Diagnose gewesen [50].

5. Die Herzinsuffizienz gehort in Deutschland zu den haufigsten Todesursachen. Wahrend sie bei
den Mannern im Jahr 2007 die vierthaufigste Todesursache war, rangiert sie bei den Frauen an
zweiter Stelle der Todesursachen [50].

6. Die zunehmende Alterung der Bevdlkerung und die verbesserten Uberlebenschancen von
Personen mit einem akuten Herzinfarkt, Herzklappenerkrankungen, Kardiomyopathien oder
sekundaren Myokarderkrankungen lasst erwarten, dass die Zahl der Patienten mit
Herzinsuffizienz in den nachsten Jahrzehnten weiter ansteigt [10; 50; 51].
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H 1.7 Begleiterkrankungen

Patienten mit Herzinsuffizienz sind meist alter und weisen oft mehrere Begleiterkrankungen und
Risikofaktoren/-mediatoren auf. Den Daten des Wirzburger Registers ,Interdisziplindres Netzwerk
Herzinsuffizienz* (INH-Register) zufolge liegt das mediane Alter eines Herzinsuffizienzpatienten bei
etwa 72 Jahren. Innerhalb dieser Stichprobe hatten rund 50 % der Patienten sieben oder mehr
Komorbiditaten/Risikofaktoren [52]. Tabelle 4 gibt einen Uberblick lber die 20 hé&ufigsten
Komorbiditaten/Risikofaktoren aus dem INH-Register von Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz.
Fur Patienten mit nichtsystolischer Herzinsuffizienz zeigt sich ein ganz ahnliches Bild.

Tabelle 4: Komorbiditaten/Risikofaktoren bei Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz EF < 40 % [52]

Begleiterkrankung Pravalenz Begleiterkrankung Pravalenz
1 Hyperurikamie 65 % 11  Adipositas 25 %
2 Bluthochdruck 58 % 12 Atemwegserkrankung 25 %
3 Entzindung (C-reaktives 52 % 13 Magen-Darm-Erkrankung 24 %

Protein > 1 mg/dl)

4 Chronische Niereninsuffizienz 52 % 14  Schilddrisenfunktionsstorung 17 %
(glomerulére Filtrationsrate
< 60 ml/min/1.73 m?)

5 Koronare Herzerkrankung 50 % 15  Augenerkrankung 15 %

6 Hypercholesterinamie 47 % 16  Zerebrovaskulare Krankheit 13 %

7 Andmie (nach WHO- 33 % 17  Krebs (nicht geheilt) 13 %
Definition)

8 Diabetes mellitus 32 % 18 Urogenitale Diagnose 12 %

9 Vorhofflimmern 31 % 19 pAVK 12 %

10 Osteoporose/degenerative 31 % 20 Diagnostizierte Erkrankungen 9%
und entziindliche des Nervensystems oder der
Knochenerkrankung Psyche*

x Diese Zahl basiert auf Angaben zu arztlicherseits gestellten Diagnosen und unterschatzt den Anteil tatsachlich
diagnostizierbarer psychischer Stérungen. Die Pravalenz von depressiven Stérungen, die mittels strukturierter Interviews
diagnostiziert wurden, lag in einer Metaanalyse bei 19,3 % [53]. Im INH-Register lag die Pravalenz depressiver Symptome,
diagnostiziert mittels Patient Health Questionnaire, bei insgesamt 32 % (18 % schwere und 14 % leichte Form der

NV =

Depression).
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H 2. Pravention und Screening

H 2.1 Einleitung

Gegenwartig sind viele Faktoren bekannt, welche die Entwicklung einer chronischen Herzinsuffizienz
begiinstigen. Im Folgenden werden als Risikofaktoren™ Einfliisse aufgefiihrt, die nachweislich die
Entwicklung einer chronischen Herzinsuffizienz fordern. Da die Herzinsuffizienz keine eigenstandige,
sondern Folge von verschiedenen Erkrankungen ist, stehen diese Risikofaktoren in enger Verbindung
mit den auslésenden Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz. Die frihzeitige Erkennung und
Therapie von Patienten mit Risikokonstellationen sind deshalb die zentralen Saulen der Pravention
der chronischen Herzinsuffizienz.

H 2.2 Pravention

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 2-1

Aus epidemiologischen Untersuchungen zur Atiologie der Herzinsuffizienz — die weitaus meisten Falle
resultieren aus einer koronaren Herzkrankheit und/oder einer arteriellen Hypertonie — lassen sich die
wichtigsten Risikofaktoren fur das Auftreten einer Herzinsuffizienz ableiten: Bluthochdruck (mit oder
ohne linksventrikuldre Hypertrophie), koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus, Rauchen und
Adipositas (siehe Abbildung 13). Hieraus ergeben sich Ansatze fir die primare Pravention der
Herzinsuffizienz.

Bluthochdruck [54-59] “\ e KHK [56; 60]

Diabetes mellitus [56; 61; 62] 4 e Rauchen [56; 58; 59; 63; 64]
£

Einige Krebstherapeutika [43] A g e Familidare Disposition flr
a Kardiomyopathien [43]

Adipositas [56; 65; 66] M

Entwicklung und
Manifestation der
Herzinsuffizienz

Abbildung 13: Wichtigste Risikofaktoren fiir die Entstehung einer chronischen Herzinsuffizienz

x  Als Prognosefaktoren werden dagegen solche Faktoren bezeichnet, die bei einer manifesten Herzinsuffizienz mit einer
unglnstigen Prognose assoziiert sind (sieche Kapitel Kapitel H 5 ,Alilgemeine Behandlungsstrategien®).
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Weitere Risikofaktoren betreffen eine familidre Disposition fir Kardiomyopathien, einige
Therapieverfahren in der Behandlung von Tumorerkrankungen™ und bestimmte Arzneimittel (siehe
Abbildung 9), welche die Entwicklung einer Herzinsuffizienz beglnstigen [43]. Hinsichtlich des
Bluthochdruckes liegen Belege aus randomisierten Interventionsstudien vor, die zeigen, dass die
Behandlung des Bluthochdruckes die Inzidenz der chronischen Herzinsuffizienz verringert™ [13; 43;
70].

Tabelle 5: Nationale Leitlinien zur Therapie von Risikofaktoren der chronischen Herzinsuffizienz

Risikofaktor Nationale Leitlinie

KHK http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/khk/index html
Diabetes mellitus http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/diabetes2/index htmi
Rauchen http://www.leitlinien.net — AWMF-Leitlinien-Register Nr. 076/006

Weitere MalRnahmen zur Pravention einer chronischen Herzinsuffizienz sind die Behandlung einer
Myokardischamie, die frihzeitige Revaskularisation bei akutem Myokardinfarkt, die Vorbeugung eines
Reinfarkts sowie eine zeitgerechte Therapie von Klappenfehlern, angeborenen Herzvitien und
Rhythmusstérungen [11].

Fur die Pravention der chronischen Herzinsuffizienz ist die eigenverantwortliche Etablierung eines
gesunden Lebensstils durch den Patienten ein entscheidender Faktor. Dazu gehoéren
nichtmedikamentése MalRnahmen wie Nikotinabstinenz, mediterrane Diat, korperliche Aktivitat,
Gewichtsreduktion zur Pravention der wichtigsten Risikofaktoren KHK und Hypertonie.

H 2.3 Screening

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 2-2

Sowohl neurohumorale Biomarker (BNP, NT-proBNP) als auch transthorakale Echokardiographie, die
als Screeninginstrumente evaluiert wurden, kénnen derzeit nicht als genligend spezifisch und sensitiv
fur ein bevolkerungsbezogenes Screening angesehen werden ([72; 73] zit. n. [43], [13; 74-77] zit. n.

[13]).

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 2-3 und Statement 2-4

Die Empfehlung und das Statement basieren auf einem Expertenkonsens. Bei asymptomatischen
Personen mit erhéhtem Risiko fiir eine Herzinsuffizienz sollte ebenso wie bei symptomatischen
Personen (siehe Kapitel 3 ,Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz) eine
Echokardiographie nur dann durchgefiihrt werden, wenn sich mittels Anamnese und Basisdiagnostik
Hinweise auf eine chronische Herzinsuffizienz ergeben.

x  Zu den Behandlungsverfahren mit erhéhtem Herzinsuffizienzrisiko gehoéren ionisierende Strahlung, die das Mediastinum
einschlielt ([67] zit. n. [43]) sowie einige Zytostatika und Immuntherapeutika in Abhangigkeit von der kumulativen Dosis
([68; 69] zit. n. [43]).

xx NNT = 40-44 [70], bei Patienten mit Myokardinfarkt NNT = 15 (RR 0,15 Kl 0,05-0,47) [71].
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H 3. Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz

Die haufigsten Symptome, die auf eine chronische Herzinsuffizienz hinweisen, sind Luftnot, Midigkeit
(Erschopfung/Leistungsminderung) und Flussigkeitsretention. Patienten, die sich mit diesen
Symptomen beim Arzt vorstellen, sind jedoch oft Ubergewichtig, rauchen oder leiden unter
Erkrankungen wie Bluthochdruck, KHK oder Diabetes mellitus (siehe Kapitel H 1 ,Definition und
Epidemiologie®). Angesichts der vielen Erkrankungen die ebenfalls Luftnot, Muidigkeit und
Flissigkeitsretention verursachen kénnen, besteht die schwierige Aufgabe bei der Diagnostik der
Herzinsuffizienz darin, diese — mit moglichst geringem Aufwand — von anderen maoglichen Ursachen
fur die Symptomatik (z. B. Adipositas, COPD, Depression) abzugrenzen [12; 78]. Bei der Diagnostik
der Herzinsuffizienz bestehen potentielle Nahtstellen zwischen der ambulanten hausarztlichen
Versorgung, der ambulanten facharztlichen Versorgung und ggf. dem stationaren Sektor.

Ausschlaggebend fir die zuverlassige Diagnose einer Herzinsuffizienz ist neben dem Vorliegen der
typischen Symptome und/oder klinischen Zeichen, die Bestatigung einer systolischen oder
diastolischen Funktionsstérung des linken Ventrikels oder einer anderen strukturellen Herzerkrankung
z. B. eines Mitralvitiums. Nachdem die Diagnose gestellt wurde, sind fir die anschlieBenden
Therapieentscheidungen unter Umstanden weitere diagnostische Schritte notwendig.

Im Zuge der Therapiekontrolle und bei Anderungen des klinischen Status kénnen weitere
diagnostische Mallnahmen indiziert sein.

Das empfohlene Vorgehen stellt Algorithmus 1 vereinfachend dar.

H 3.1 Symptome, klinische Zeichen und Basisdiagnostik

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 3-1 und 3-2

Die Symptome und Kklinischen Zeichen der chronischen Herzinsuffizienz sind nicht ausreichend
spezifisch, um eine zuverlassige Diagnose zu stellen [10]. Durch die empfohlenen Untersuchungen in
der Basisdiagnostik kann aber der Verdacht auf eine Herzinsuffizienz weiter erhartet oder entkraftet
werden. Die Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer Herzinsuffizienz steigt, wenn mehrere klinische
Zeichen auftreten [10].

Die Evidenz zur diagnostischen Wertigkeit einzelner Symptome und der klinischen Zeichen wird
insgesamt als unzureichend und teilweise inkonsistent bezeichnet [10]. Meist stammen quantitative
Angaben zu Sensitivitdt und Spezifitat aus kleinen Studien an Hochrisikopatienten und sind deshalb
kaum auf die hauséarztliche Versorgung ubertragbar [10]. Eingeschrankt wird die Aussagekraft
entsprechender Studien zudem durch eine geringe Untersucherlbereinstimmung bei einigen
klinischen Zeichen (z. B. beim dritten Herzton) [10]. Aufgrund der unzureichenden Evidenzlage
basieren die Empfehlungen in den bertcksichtigten Leitlinien zur Basisdiagnostik Uberwiegend auf
Expertenkonsens.

Die drei haufigsten Symptome bei einer chronischen Herzinsuffizienz sind laut Expertenmeinungen in
den Leitlinien Ubereinstimmend Dyspnoe, Miuidigkeit (Erschopfung/Leistungsminderung) und
Flissigkeitsretention [10; 12; 15]; seltener sind trockener Husten oder andere Symptome (siehe [10]
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Tabelle 6). Die Schwere der Symptome sagt jedoch nichts Uber die Einschrankung der
linksventrikularen Funktion aus [10]
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Tabelle 6: Symptome der Herzinsuffizienz [10]

Symptom
Dyspnoe

Bemerkung
Als Belastungsdyspnoe bei unterschiedlich schwerer Belastung (siehe

NYHA-KIlassifikation), als Ruhedyspnoe, als Orthopnoe, als paroxysmale
nachtliche Dyspnoe (PND)

Leistungsminderung/
Mudigkeit

Flussigkeitsretention O

Trockener Husten

Andere

Inadaquate Erschopfung nach Belastungen, allgemeine Schwache,
Lethargie, reduzierte physische Belastbarkeit

periphere Odeme in abhangigen Kérperpartien (Kndchel,
Unterschenkel, bei bettlagerigen Patienten auch sakral) — ausgepragt
als Anasarka

Pleuraerguss, Aszites, Gewichtszunahme

insbesondere nachtlich

haufig als Asthma, Bronchitis oder ACE-Hemmer-induzierter Husten
missdeutet!

Nykturie

Schwindelanfalle, Palpitationen, Synkopen unter Umstédnden Hinweis
fur intermittierende oder permanente Herzrhythmusstérungen
Ubelkeit, Véllegefiihl, abdominelle Beschwerden, Meteorismus,
Obstipation

ZNS: Gedachtnisstorungen, bei alteren Patienten insbesondere
unklare Verwirrtheitszustande

Inappetenz und Gewichtsabnahme bei kardialer Kachexie

Die zuverlassigsten klinischen Zeichen bei Herzinsuffizienz sind ein erhdhter Jugularvenendruck, ein
verlagerter Herzspitzensto3 (HSS) sowie ein vorhandener dritter Herzton. Weniger zuverlassige

Zeichen sind pulmonale Rass
100/Min (siehe Tabelle 7).

elgerausche, die nach Husten persistieren oder Tachykardien Uber 90-

Tabelle 7: Wichtige klinische Zeichen bei Herzinsuffizienz [10]

Klinisches Zeichen

Erhéhter Jugularvenendruck
(oder positiver
hepatojugularer Reflux)

Verlagerter Herzspitzensto3
(HSS)

Vorhandener dritter Herzton

Pulmonale
Rasselgerausche, die nach
Husten persistieren

Tachykardie > 90-100/Min.
Periphere Odeme
Hepatomegalie

Andere: Tachypnoe
> 20/Min., irregularer Puls

Dewtsche

.\‘% = NI,
Y poew
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Bemerkung

o fehlt haufig (insbesondere unter Therapie), wenn vorhanden,
hoch pradiktiv — aber: relativ schlechte Untersucheriberein-
stimmung

e am besten zu beurteilen bei 45° Oberkdrperhochlagerung und
leicht rekliniertem Kopf

Hoch spezifisch, fehlt jedoch haufig, Voraussetzung ist
linksventrikulare Dilatation
Hoch spezifisch, aber wenig sensitiv, schlechte

Untersucherubereinstimmung

MaRig sensitiv, schlechte Untersucheribereinstimmung, eher als
Hinweis fur Akuitat des Geschehens

Abhangigkeit vom Behandlungsstatus: fehlt unter Beta-

Rezeptorenblockertherapie

Geringe Spezifitdt und Vorhersagewahrscheinlichkeit, Fehlen unter
adaquater Diuretikatherapie

Geringe Spezifitat und Vorhersagewahrscheinlichkeit
Unspezifisch

PV
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Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 3-3

Bestimmte Begleiterkrankungen, Expositionen, seltene Erkrankungen und familidre Dispositionen
kénnen das Vorliegen einer chronischen Herzinsuffizienz wahrscheinlicher machen (siehe Tabelle 8).

Tabelle 8: Beispiele wichtiger Aspekte in der Anamnese die an eine chronische Herzinsuffizienz denken
lassen sollen [10]

Haufige Begleit- Beispiele fiir
erkrankungen Expositionen seltene Ursachen Familienanamnese
e Hypertonie ¢ Alkohol- oder ¢ Kollagenosen o Disposition fir
e Diabetes mellitus Drogenabusus e Hyperthyreose/ Arteriosklerose
o KHK e Strahlentherapie im Hypothyreose o Verwandte mit
o Herzklappenfehler Brustkorbbereich e Ph3ochromozytom Kardiomyopathie
e periphere AVK, e zuruckliegende e Hamochromatose e Falle von
zerebrovaskulare Chemotherapie mit e akutes plétzlichem Herztod
Erkrankungen Anthrazyklinen (z. B. rheumatisches ¢ Reizleitungs-
« Niereninsuffizienz Doxorubicin) Fieber stérungen
e COPD e zurlckliegende ¢ Muskeldystrophien
e schlafbezogene antivirale Therapie
Atemstorungen mit Zidovudin
e bestimmte
Infektions-
krankheiten

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 3-4, 3-5 und 3-6

Ein EKG (12 Ableitungen) soll bei Verdacht auf Herzinsuffizienz durchgeflihrt werden, weil bei
herzinsuffizienten Patienten haufig pathologische Veranderungen im EKG vorliegen [10-12]. Bei
einem komplett unauffalligen EKG ist die Diagnose Herzinsuffizienz zwar unwahrscheinlich, aber nicht
unmaoglich [10].

Ein auffélliges EKG kann dagegen die Ursache der Herzinsuffizienz kenntlich machen (z. B.
abgelaufener Myokardinfarkt, Myokardhypertrophie) [11]. Durch ein EKG kbénnen vor allem
Hypertrophiezeichen, Leitungsstérungen und Rhythmusstérungen diagnostiziert werden [10; 11].
Veranderungen im EKG, die haufig bei Herzinsuffizienz auftreten, sind [10]:

Rhythmusstorungen (Bradykardie/Tachykardie/Extrasystolie/Vorhofflimmern);
Erregungsleitungsstérungen (Schenkelblock, AV-Blockierungen);

Herzhypertrophie oder Schadigungszeichen (Sokolow-Index, Q-Zacken, ST-T-Alterationen);
Infarktzeichen.

Zur diagnostischen Wertigkeit der empfohlenen Labordiagnostik liegen gegenwartig keinerlei
belastbare Evidenzen vor [10]. Die Erhebung von Laborparametern dient auch der Beurteilung von
Begleiterkrankungen [11]. Neben den empfohlenen obligatorischen Laborparametern, kann bei
bestimmten Indikationen die Erhebung weiterer Laborparameter wertvoll sein (siehe Tabelle 9).

Tabelle 9: Indikationsabhdngige weitere Laborparameter bei Herzinsuffizienzverdacht [11]

Indikation Weiterer Laborparameter

Bei vorhandenen Odemen o Gesamt-Eiweild +/- Albumin im Serum
e Harnstoff
e ggf. Kreatinin Clearance
TSH, (FT3), (FT4) (Hyperthyreose als kausale Ursache

Bei Vorhofflimmern oder V. a. Schild-

drisenerkrankung oder bei Patienten fir Vorhofflimmern ausschlief’en)

> 65 Jahre

Bei KHK ¢ Niuchtern-Blutfette (Kontrolle von Risikofaktoren)
Bei V. a. akute e Herzenzyme/Troponin T-Test

UG HWOOEC § cum——== () "]
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Indikation Weiterer Laborparameter
Ischamiereaktion/Myokardinfarkt

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 3-7

Hinsichtlich der diagnostischen Wertigkeit der natriuretischen Peptide (BNP und NT-proBNP) zur
Herzinsuffizienzdiagnostik gibt es eine Vielzahl an Studien, systematischen Ubersichtsarbeiten und
HTA*-Berichten [80-90]. Die Auswertung der berlicksichtigten Leitlinien machte aber deutlich, dass
Interpretationsspielraume bestehen, inwiefern die Bestimmung von natriuretischen Peptiden in der
primararztlichen Herzinsuffizienzdiagnostik von Wert ist. Wahrend flr die akutstationare Versorgung
einer unklaren akuten Dyspnoe der Nutzen einer BNP und NT-proBNP-Bestimmung zum Ausschluss
einer Herzinsuffizienz als belegt gilt [78; 84; 91], bestehen maRgebliche Zweifel hinsichtlich des
diagnostischen Zusatznutzens fir den primararztlichen Bereich in Deutschland [10]. Es wurden keine
Studien vorgelegt, die den Effekt der BNP/NT-proBNP-Bestimmung im primararztlichen Setting auf
Endpunkte wie Mortalitét, Zeitaufwand oder Kosten untersuchen. Die vorliegende Empfehlung folgt
damit der entsprechenden Nutzenbewertung der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur
Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) und weicht von den Empfehlungen der Leitlinien des
Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) und der Canadian Cardiovascular Society (CCS)
sowie der European Society of Cardiology ab (ESC). Ein entscheidender Punkt bei der
Nutzenbewertung von BNP und NT-proBNP ist das Fehlen einheitlicher und zuverlassiger
Schwellenwerte zum Ausschluss einer Herzinsuffizienz oder zur Erhartung des Verdachts. Dies ist
jedoch besonders notwendig, weil BNP und NT-proBNP-Spiegel durch mehrere Faktoren (Alter,
Geschlecht, Begleitmedikation, Komorbiditaten) beeinflusst werden [10; 11].

Aufgrund der unzureichenden Evidenzlage wird der Einsatz von natriuretischen Peptiden zum
Therapiemanagement oder zur Risikostratifizierung nicht empfohlen [11; 92] (zur Evidenzlage siehe
auch Kapitel H 7 ,Verlaufskontrolle®).

H 3.2 Echokardiographie

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 3-8, 3-9 und 3-10

Die Empfehlungen zur Echokardiographie basieren ebenfalls auf Expertenkonsens, da auch fiir diese
Methode keine hinreichenden Ergebnisse aus diagnostischen Studien vorliegen [10]. Dennoch ist die
Echokardiographie in allen bericksichtigten Leitlinien die zentrale Methode, um den durch die
Basisdiagnostik erharteten Verdacht auf Herzinsuffizienz zu bestatigen. Die Vorteile der
Echokardiographie gegeniber anderen Verfahren sind, dass sie nicht invasiv ist, keine
Strahlenbelastung verursacht und relativ breit verfigbar ist [10]. Die Echokardiographie kann
aullerdem entscheidende Erkenntnisse fir die Therapieplanung liefern (z. B. Ursachen der
Herzinsuffizienz, Art der linksventrikularen Dysfunktion) [11]. Sowohl die systolische als auch die
diastolische linksventrikulare Dysfunktion kénnen durch eine Echokardiographie bestatigt werden [11].
Weitere Aspekte, die mittels Echokardiographie untersucht werden kénnen, sind die Myokarddicke,
Klappenvitien, der systolische pulmonalarterielle Druck sowie Pleura- und Perikarderglsse [11].

Die Echokardiographie hat auch einige Nachteile. So ist die Untersucheribereinstimmung stark von
der Erfahrung des Untersuchers abhangig, insbesondere bei der exakten Quantifizierung der
Ejektionsfraktion [10]. Zudem ist diese Methode bei einigen (ca. 10 %) Patienten (z. B. bei
chronischen Lungenerkrankungen, akutem Myokardinfarkt oder Mitralinsuffizienz) nur eingeschrankt
beurteilbar [10].

x

HTA — Health Technology Assessment — bezeichnet eine Methode zur systematischen und transparenten Bewertung
medizinischer Verfahren und Technologien unter medizinischen, ékonomischen, sozialen und ethischen Aspekten mit dem
Ziel, die dazu gehorigen Entscheidungsprozesse mit wissenschaftlichen Erkenntnissen zu unterstitzen [79].
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Die Interpretation der echokardiographischen Messwerte durch den ausfihrenden Arzt wird
empfohlen, um wichtige Informationsverluste an der Nahtstelle zwischen hausarztlichem und
facharztlichem Bereich zu vermeiden [93].

In mehreren Positionspapieren haben die relevanten deutschen Fachgesellschaften und
Berufsgruppen echokardiographische Qualitatsstandards festgelegt [94-96].

H 3.3 Weitere diagnostische MaRnahmen

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 3-11

Die diagnostische Wertigkeit von BNP und NT-proBNP wurde bei Notaufnahmepatienten mit unklarer
Dyspnoe in mehreren Studien untersucht [92; 97-103]. Fur diese Patientengruppe liegen zum Nutzen
einer BNP bzw. NT-proBNP-Bestimmung hinsichtlich der Zeit bis zur Entlassung und zu
Behandlungskosten auflerdem mehrere RCT vor [91; 104; 105]. Auf das hier adressierte
Patientenkollektiv (akute Dekompensation einer bekannten chronischen Herzinsuffizienz) sind diese
Daten allerdings nur begrenzt Gbertragbar. In den zitierten RCT hatten nur etwa 38 % [105] bzw. 18 %
[104] der untersuchten Patienten eine zuvor bekannte Herzinsuffizienz. Eine Bestimmung von von
BNP und NT-proBNP sollte deshalb bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz nicht
obligatorisch erfolgen. Sie kann jedoch weiterfiihren, wenn die Diagnose einer akut dekompensierten
Herzinsuffizienz nach der Basisdiagnostik unklar bleibt.

Da die Serumspiegel von BNP und NT-proBNP durch mehrere Faktoren (Alter, Geschlecht,
Begleitmedikation, Komorbiditat) beeinflusst werden kénnen, dirfen die ermittelten Werte nicht isoliert
interpretiert  werden, sondern ausschlielich im  Kontext mit anderen klinischen
Untersuchungsergebnissen [13; 92; 106].

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 3-12 bis 3-16

Die Empfehlungen basieren auf Expertenkonsens. Die Prognose der Patienten wird bei chronischer
Herzinsuffizienz von zahlreichen Faktoren beeinflusst (siehe Kapitel H 1, Abschnitt ,Epidemiologie®).
Bei der individuellen Therapieplanung muss auflerdem eine Vielzahl von Aspekten, wie
Begleiterkrankungen (siehe Kapitel H 10 ,Komorbiditat*) oder Endorganschaden, bericksichtigt
werden. Insbesondere sollten die Mdglichkeiten einer kausalen Therapie geprift werden, um eine
Chronifizierung der Herzinsuffizienz ggf. zu verhindern (siehe Kapitel ,H 6.1 Kausale Therapie®).

Tabelle 10 gibt einen Uberblick (iber mogliche Indikationen fiir weiterfiihrende diagnostische
MaRnahmen bei chronischer Herzinsuffizienz.

Tabelle 10: Weiterfiihrende spezifische Diagnostik bei gesicherter Herzinsuffizienz [10]

Diagnostik Mogliche Indikationsbereiche bei chronischer Herzinsuffizienz

Ambulantes (z. B. Langzeit-EKG) herzinsuffizient Patienten mit V.a. symptomatische
Rhythmusmonitoring Herzrhythmusstérungen zur ggf. weitergehenden spezifischen Therapie
Belastungstests ¢ Diagnostik belastungsprovozierter Herzrhythmusstérungen, ggf.

(u. a. Spiroergometrie) Blutdruckeinstellung, ggf. Ischamiediagnostik

e Festlegung eines individuellen kérperlichen Trainingsprogramms
e Prognoseabschatzung

AtemstoRtest oder e Abgrenzung extrakardialer Dyspnoeursachen
Spirometrie
Spezielle e z. B. Auto-Antikdrperdiagnostik bei V. a. Kollagenose/Vaskulitis
Laboruntersuchungen o Katecholamine im Sammelurin bei V. a. Phdochromozytom

e Eisen und Ferritin im Serum bei Anamie oder V. a. Hdmochromatose
Endomyokardbiopsien Bei Patienten mit bestimmten infiltrativen oder entziindlichen Kardiomyopathien,

fur die sich aus einer Endomyokardbiopsie therapeutische Konsequenzen
ergeben kdénnen

Bildgebende Verfahren Die kardiale Kernspintomographie (cMRT) ermdglicht eine genaue und
reproduzierbare Bestimmung des kardialen Volumens, der Wanddicke, der

HFI
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Diagnostik Mdogliche Indikationsbereiche bei chronischer Herzinsuffizienz
linksventrikularen Masse, eines verdickten Perikards, die Darstellung eines
entziindlichen Odems und eine Quantifizierung von myokardialen Nekrosen,
Perfusion und Funktion. Derzeit sollte eine cMRT bei Patienten durchgefiihrt
werden, bei denen andere bildgebende Verfahren keine ausreichende Diagnose
erzielt haben. Die cMRT kann Herzmuskelgewebe, das sich nach
Revaskularisation  wieder erholen kann, von Zzusammenhangenden
Bindegewebearealen, also Fibrosen oder Narben unterscheiden [107].

Nuklearmedizinische  Verfahren stellen keine  Routinediagnostik  bei
herzinsuffizienten Patienten dar, sondern sind speziellen Fragestellungen im
Rahmen der Diagnostik bei der koronaren Herzkrankheit vorbehalten.

Eine Rontgen-Thorax-Aufnahme kann zur Abkldrung von Pleuraerguss, pulmonaler Stauung,
Kardiomegalie oder differentialdiagnostischen Fragen dienen. Zur Beurteilung der HerzgroRe
(Kardiomegalie: Herz-Thorax-Durchmesser > 0,50) hat der Roéntgenthorax nur einen orientierenden,
deutlich niedrigeren Stellenwert als die Echokardiographie [10; 11]. Auch ist die Aussagekraft einer
Roéntgenthoraxaufnahme bei adipdsen Patienten und Frauen eingeschrankt [10]. Ein unauffalliger
Befund beim Rontgenthorax schlielt in keinem Fall eine Herzinsuffizienz aus [11; 12].

Die NVL KHK ist unter http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/khk als Langfassung und
Kurzfassung mit zusatzlichen Materialien (Praxishilfen, Kitteltaschenversion, Patientenleitlinie) frei
verflgbar.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 3-17

Die NYHA-Klassifikation geht auf Empfehlungen der New York Heart Association (NYHA) zurtick und
ist heute das etablierteste Klassifikationssystem bei chronischer Herzinsuffizienz (siehe Kapitel H 1
,Definition und Epidemiologie®). Die Orientierung an der NYHA-Klassifikation ist fur eine
evidenzbasierte Versorgung erforderlich, weil dieses System in klinischen Studien zur Herzinsuffizienz
Uberwiegend als Grundlage fur die Beschreibung der Zielpopulation verwendet wird. Auch die
Empfehlungen dieser Leitlinien orientieren sich deshalb Uberwiegend an der NYHA-Klassifikation.

I .I
¥ | fiir Nephrologie (

Y
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H 4. Akute Dekompensation

H 4.1 Einfuhrung

Die folgenden Empfehlungen beziehen sich nur auf die Versorgung der akuten Dekompensation bei
bekannter chronischer Herzinsuffizienz. Nicht adressiert sind somit andere Formen der akuten
Herzinsuffizienz (z. B. De-Novo-Erkrankungen [16; 32]).

Episoden mit akuter Dekompensation sind bei systolischer [108] und diastolischer Herzinsuffizienz
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) [109] h&ufig und tragen wesentlich zur
Morbiditdt und Mortalitdt der chronischen Herzinsuffizienz bei (60-Tage Mortalitdt nach akuter
Dekompensation ca. 10 %) [10]. Da nur wenige kontrollierte Studien vorliegen, basieren viele
Empfehlungen auf Expertenkonsens [106; 110].

Folgende Therapieziele sind vorrangig:

o rasche Besserung der Symptomatik durch Steigerung der Diurese, Reduktion der
Volumenbelastung und Beseitigung eines Low-Output Syndroms;

o Beseitigung auslésender Faktoren (z. B. Ischdmie, Herzrhythmusstérungen usw.);

¢ Ausgleich systemischer Stérungen (Elektrolytstérungen, Niereninsuffizienz usw.);

o friihzeitige Identifizierung von Patienten, bei denen eine Device-Therapie (kardiale
Unterstltzungssysteme) erwogen werden muss.

Der stationare Aufenthalt sollte aulerdem dazu genutzt werden, Strategien zur Vermeidung
zukunftiger Dekompensationen zu nutzen, z. B.:

o optimierte Pharmakotherapie;

e apparative Therapie (CRT, ICD) oder Herztransplantation;

e ggf. Beginn eines Programms fir ein besseres Versorgungsmanagement (siehe Kapitel H 13
Lversorgungsmanagement und Nahtstellen®).

H 4.2 Einweisungskriterien

Die Entscheidung, wann und unter welchen Umsténden ein Patient akut in das Krankenhaus
eingewiesen werden soll bzw. muss, kann im Einzelfall schwierig sein. Selbstverstandlich ist bei der
Umsetzung aller nachstehend genannten Empfehlungen zu berlicksichtigen, dass diese
Entscheidung jeweils individuell und im Kontext der Patientenpraferenzen, Begleitumstande und
Komorbiditaten zu treffen ist.

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 4-1 und 4-2
Die Einweisungskriterien beruhen auf Expertenkonsens (siehe auch [106]).

H 4.2.1 Spezielle diagnostische MaRnahmen bei akuter Herzinsuffizienz
im notarztlichen und akutstationaren Versorgungsbereich
(siehe auch Kapitel H 3 ,Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz*)

Hintergrundinformation/Begriindung zur Empfehlungen 4-3

Typische Symptome von Patienten mit dekompensierter Herzinsuffizienz sind Atemnot bei geringer
Belastung, Mudigkeit, periphere Odeme, Husten und Gewichts- oder Bauchumfangzunahme [13; 106].
Jedes einzelne Symptom ist unspezifisch [110], die Gesamtkonstellation von Symptomen und
Befunden kann jedoch eine akut dekompensierte Herzinsuffizienz sehr wahrscheinlich machen (siehe
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Tabelle 11). Im Rahmen der klinischen Untersuchung sollten die periphere Perfusion (warm/kalt) und
der Volumenstatus (nass/trocken) beurteilt werden [111]. Eine griundliche Anamnese kann aufgrund
hirnorganischer Beeintrachtigungen nicht immer moglich sein und wird deshalb bei entsprechenden
kognitiven Vorraussetzungen empfohlen.

Tabelle 11: Befunde, die auf eine dekompensierte Herzinsuffizienz hinweisen kénnen [106; 110; 112]

Befunde

e Erhoéhung von Atemfrequenz und Ruhepuls, wobei der Blutdruck niedrig, normal oder hoch sein
kann

e Erhohter Jugularvenendruck

e Periphere Odeme oder Aszites

¢ Rasselgerausche, Hypoxie oder Tachypnoe

e Tachykardie, Arrhythmie

e Ventrikularer Fillungsgalopp (dritter Herzton)

e Vorhofgalopp (vierter Herzton)

o Kalte Extremitaten

e Geringe Urinauscheidung

e Verschlechterung der Mitralinsuffizienz/Trikuspidalklappeninsuffizienz
e Pleuraerguss

e Hepatojugularer Reflux

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-4

Die Empfehlung beruht auf einem Expertenkonsens. Eine aktuelle Leitlinie zur Therapie des akuten
Koronarsyndroms bietet die European Society of Cardiology (ESC) [35]. Die entsprechende Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung (DGK) wurde bisher nicht
aktualisiert [36]. Die DGK Ubernimmt jedoch die Leitlinien der ESC. Eine Kommentierung der ESC-
Leitlinie durch die DGK befindet sich unter http://www.leitlinien.dgk.org.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-5

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [13] und stellt einen Expertenkonsens dar. Die
aufgefiihrten Parameter dienen nicht ausschlieBlich der Bestatigung der Diagnose, sondern kénnen
Hinweise zur Atiologie und zu ausldsenden Faktoren geben (z. B. Troponin zur Diagnose einer
moglichen Mykardischamie). Zum Stellenwert von EKG, Rdéntgenthorax und Echokardiographie fiir die
Diagnostik einer Herzinsuffizienz siehe auch Kapitel H 3 ,Diagnostik bei Verdacht auf chronische
Herzinsuffizienz®.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-6

Die diagnostische Wertigkeit von BNP und NT-proBNP wurde bei Notaufnahmepatienten mit unklarer
Dyspnoe in mehreren Studien untersucht [92; 97-103] Fir diese Patientengruppe liegen zum Nutzen
einer BNP bzw. NT-proBNP-Bestimmung hinsichtlich der Zeit bis zur Entlassung und zu
Behandlungskosten auflerdem mehrere RCT vor [91; 104; 105]. Auf das hier adressierte
Patientenkollektiv (akute Dekompensation einer bekannten chronischen Herzinsuffizienz) sind diese
Daten allerdings nur begrenzt Gbertragbar. In den zitierten RCT hatten nur etwa 38 % [105] bzw. 18 %
[104] der untersuchten Patienten eine zuvor bekannte chronische Herzinsuffizienz. Eine Bestimmung
von BNP oder NT-proBNP sollte deshalb bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz

© 429 2009 77




NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

nicht obligatorisch erfolgen. Sie kann jedoch weiterfuhren, wenn die Diagnose einer akut
dekompensierten Herzinsuffizienz nach der Basisdiagnostik unklar bleibt.

Da die Serumspiegel von BNP und NT-proBNP durch mehrere Faktoren (Alter, Geschlecht,
Begleitmedikation, Komorbiditat) beeinflusst werden kénnen, dirfen die ermittelten Werte nicht isoliert
interpretiert  werden, sondern ausschlieBlich im  Kontext mit anderen klinischen
Untersuchungsergebnissen [13; 92; 106].

Prognose

Fir die Einschatzung der Prognose wahrend der stationdaren Aufnahme (Krankenhaussterblichkeit)
sind der systolische Blutdruck (<115 mmHg), Serumkreatinin (> 2,75 mg/dl) und -harnstoff
(> 43 mg/dl) sowie NT-proBNP validierte Parameter [98; 113-116]. Hinweise auf eine prognostische
Aussagekraft fir die Krankenhausmortalitat ergaben sich auRerdem fiir BNP und Hyponatriamie [106;
117; 118]. Der Nutzen von Algorithmen zur Einschatzung der Prognose fiir die Therapie ist nicht
belegt.

H 4.3 TherapiemaRnahmen

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-7

Positiv inotrope Substanzen sollten nur bei spezifischen Indikationen (z. B. drohender oder etablierter
kardiogener Schock) und erhéhtem linksventrikuldren Fillungsdruck (direkte Messung oder eindeutige
klinische Zeichen) eingesetzt werden (Expertenkonsens) [106]. Sie kénnen zu erheblichen
Nebenwirkungen (insbesondere Herzrhythmusstérungen, Hypotension und eventuell erhohter
Sterblichkeit bei ischamischer Atiologie) fiihnren [13; 106; 119-121]. Blutdruck und Herzrhythmus sollen
daher durchgehend kontrolliert werden. Bei Auftreten einer symptomatischen Hypotension oder
Herzrhythmusstérungen sollte die Dosis reduziert oder die Therapie gestoppt werden [106].

Der Nutzen des rekombinanten BNP Nesiritid und des Kalziumsensitizers Levosimendan wurde fir die
Anwendung bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz in mehreren RCTs untersucht. Hinsichtlich
Levosimendan konnte keine konsistente Verbesserung der Mortalitét belegt werden, die Therapie mit
Nesiritid war sogar mit einer Steigerung der Mortalitdt und Verschlechterung der Nierenfunktion
verbunden [122; 123]. Beide Substanzen sind in Europa nicht zugelassen.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-8

Der Einsatz von Diuretika bei der Therapie der akut dekompensierten Herzinsuffizienz wurde bisher
nicht in randomisierten, kontrollierten Studien Gberprift, wird jedoch als unverzichtbar eingeschatzt.
Allerdings koénnen Diuretika insbesondere in hoher Dosierung und/oder in Kombination (,totale
Tubulusblockade®) erhebliche Nebenwirkungen verursachen (siehe auch Kapitel H 6 ,Spezifische
therapeutische Maflihahmen®)

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-9
Die Empfehlung beruht auf einem Expertenkonsens.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-10

Die Empfehlung zur Flissigkeitsrestriktion basiert auf pathophysiologischen Uberlegungen und
Erfahrungswerten (Expertenkonsens) [124]. Eine FluUssigkeitsrestriktion kann eine Hyponatridmie
ausgleichen [106]. Bei Patienten mit Hyponatriamie sollte deshalb vor einer madglichen
Uberversorgung mit Natriumkapseln an die Verringerung der Fliissigkeitsmenge gedacht werden.
Diatetische Empfehlungen sind fiir die akute Dekompensation von geringerer Bedeutung als flir die
chronische Herzinsuffizienz.
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Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-11

Hinweise auf einen moglichen Vorteil von Nitraten (Nitroglyzerin, Nitroprussid) gegentiber Diuretika bei
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz ergaben sich im Rahmen von zwei RCTs [125;
126]. Bisher ist ein Nutzen der Nitrate fur diese Patienten im Rahmen randomisierter Studien aber
nicht belegt. Bei der Entwicklung einer symptomatischen Hypotension ist eine Reduktion der Dosis
oder die Unterbrechung der Therapie zu empfehlen [106].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-12

Der Nutzen von Morphin bei akut dekompensierten Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist nicht
ausreichend in kontrollierten, randomisierten Studien belegt. Morphine fiihren zu einer vendsen und
milden arteriellen Dilatation und kénnen die Herzfrequenz reduzieren ([127] zit. n. [128]). Empfohlen
wird derzeit bei Start der i.v.-ErstmalRnahmen ein Bolus von 3 mgi.v. Diese Dosierung kann bei
stabilem Blutdruck ggf. wiederholt werden [10; 128].

Empfehlungen zur nichtinvasiven Beatmung von Patienten mit respiratorischer Insuffizienz bietet die
S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft flir Pneumologie und Beatmungsmedizin [129].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-13

Uber die Gabe von Sauerstoff sollte individuell entschieden und Kontraindikationen beachtet werden.
Patienten ohne Hypoxamie bendtigen keine Sauerstofftherapie [106]. Eine endotracheale Intubation
kann bei Patienten im kardiogenen Schock notwendig sein oder bei Patienten deren Sauerstoffzufuhr
sich nicht durch andere MalRnahmen verbessern lasst [13].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-14

Die Identifikation der Ursachen fiir die Dekompensation ist von zentraler Bedeutung fir die Therapie
und Pravention mdglicher weiterer Dekompensationen. Nicht immer liegt einer Dekompensation eine
kardiale Ursache zu Grunde, sondern z. B. eine unzureichende Therapieadhdrenz und mangelnde
Aufklarung der Patienten, Infektionen oder nicht angemessene Arzneimittelregime (siehe Tabelle 12)
[13; 106; 130-133].

Tabelle 12: Mogliche Ursachen einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz [13; 131; 132]

Kardiale Ursachen Nichtadhdrenz Veranderungen des Komorbiditat
Arzneimittelregimes

e Ischdmie e bei o Pharmaka, die eine ¢ Niereninsuffizienz
e Arrhythmie Flussigkeits- Niereninsuffizienz ¢ Infektionen
¢ Klappeninsuffizienz retention auslosen und e Anamien
e bei Medikation/ verstarken konnen e Lungenembolie
Therapie (z. B. NSAR, COX-2- e Schilddriisen-
Hemmer) dysfunktion
* negativ inotrope e Substanzmissbrauch
Substanzen (z. B. (Alkohol,
Diltiazem, Verapamil) Stimulanzien)

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-15

Die Datenlage 2zu mechanischen Unterstiitzungssystemen umfasst lediglich Fallberichte,
Registerdaten und kleine kontrollierte Studien, wobei die Erfahrungen mit der intraaortalen
Ballonpumpe (IABP) — meist allerdings im Zusammenhang mit einem akuten Myokardinfarkt — noch
am groéflten sind [106; 134] (siehe auch [13]). Ein klarer Beleg fir den Nutzen von IABP oder anderen
mechanischen Unterstitzungssystemen (extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO), Kunstherzen
(VAD)) liegt nicht vor. Die Indikation fir eine intraaortale Ballonpumpe (IABP) oder andere
mechanische Unterstitzungssysteme muss deshalb im Einzelfall sorgfaltig gepruft werden.
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Beatmung von Patienten mit respiratorischer Insuffizienz bietet die
S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Pneumologie und Beatmungsmedizin [129].

Der Nutzen von mechanischen Verfahren zur Entwasserung von Herzinsuffizienzpatienten ist
gegenwartig nicht hinreichend belegt. In einer ersten randomisierten, kontrollierten Studie ergaben
sich bei Patienten mit Ultrafiltration gegenuber Patienten mit Diuretika i.v. h6here Gewichtsverluste
nach 24 Stunden aber keine signifikante Verbesserung der Atemnot. Bisher ergaben sich keine
Hinweise auf Nebenwirkungen der Ultrafiltration [135; 136]. Angesichts der begrenzten Datenlage
sollten mechanische Verfahren zur Entwasserung nur bei hypervolamischen Patienten mit
Niereninsuffizienz ab Stadium 3 (GfR < 60 ml/min) oder Diuretikaresistenz erwogen werden.

Die Empfehlung zu Nitroglyzerin, Hydralazin und Natriumnitroprussid stellt einen Expertenkonsens dar
und basiert auf einer existierenden Leitlinie [128].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-16
Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar und basiert auf einer existierenden Leitlinie [106].

H 4.4 Monitoring

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 4-17, 4-18 und 4-19

Die Empfehlungen zum Monitoring basieren auf Expertenkonsens und Studien zu wichtigen
Nebenwirkungen bei der Therapie der akut dekompensierten Herzinsuffizienz. Die Beobachtung von
Symptomen und Zeichen der Volumenbelastung wird empfohlen, da die Messung von Gewicht,
Flissigkeitsaufnahme und -ausfuhr nicht immer zuverlassig ist [106]. Diuretika kénnen zu einer
Einschrankung der Nierenfunktion filhren [13; 106], was mit einer erhdhten Mortalitdt assoziiert ist
[106; 137-139].

Eine kontrollierte, randomisierte Studie erbrachte keine Vorteile fir das routinemafige invasive
Monitoring der Hdmodynamik mittels Pulmonalarterienkatheter bei Patienten mit akut dekompensierter
Herzinsuffizienz ohne spezifische Indikation [13; 106; 140]. Deshalb wird der Einsatz eines
hdmodynamischen Monitorings nicht generell empfohlen. Maégliche Indikationen fir ein
hamodynamisches Monitoring bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sind eine begleitende
Sepsis mit schwierigem Volumenmanagement oder eine sehr dringliche Herztransplantation (Stufe HU
— High Urgency). Fir Indikationen eines hamodynamischen Monitorings bei herzchirurgischen
Patienten siehe die S3-Leitlinie ,Intensivmedizinische Versorgung herzchirurgischer Patienten —
Hamodynamisches Monitoring und Herz-Kreislauf-Therapie® (http://www.leitlinien.net — AWMF-
Leitlinien-Register — Nr. 001/016).

H 4.5 Entlassungsmanagement

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 4-20

Stationare Aufenthalte bieten eine gute Moglichkeit, bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz das
Therapiekonzept zu optimieren, die Adharenz der Patienten zu verbessern und somit einer erneuten
Dekompensation vorzubeugen [106]. Das Risiko einer erneuten stationaren Aufnahme ist kurz nach
der Entlassung am héchsten [106]. Deshalb wird eine friihzeitige Kontrolle des Volumen- und
Therapiestatus nach der Entlassung empfohlen, um eventuell erforderliche Anpassungen an die
Therapie zu Hause durchzufiihren [106].
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H 5. Allgemeine Behandlungsstrategie

Im Rahmen der Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz stehen gegenwartig eine Reihe
wirksamerTherapiemalinahmen zur Verfligung. Sie umfassen die folgenden Bereiche (modifiziert
nach [10]):

¢ Kontrolle und Therapie von Prognosefaktoren: insbesondere Arteriosklerose und ihre
Risikofaktoren (arterieller Hypertonus, Hyperlipidamie, Diabetes mellitus);

¢ kausale Therapieansétze der verursachenden Erkrankung;

¢ nichtpharmakologische Therapieansatze: Modifikation des Lebensstils, kérperliches Training,

Schulung, Wasserrestriktion, Gewichtskontrolle, Prophylaxe und Therapie potentiell

exazerbierender Erkrankungen;

pharmakologische Therapieansitze;

Rehabilitation;

operative und apparative Therapieansatze fir ausgewahlte Patienten;

palliative Therapieansatze.

Folgende Behandlungsziele kénnen durch den Einsatz dieser TherapiemalRnahmen erreicht werden
[11] (siehe Abbildung 5):

Senkung der Sterblichkeit;

Senkung der Hospitalisationsrate;

Hemmung der Krankheitsprogression;

Verbesserung der Symptomatik und Lebensqualitat;

glinstige Beeinflussung/Verminderung nachteiliger Effekte einer moglicherweise vorliegenden
Komorbiditat;

o Verbesserung der Belastungstoleranz.

H 5.1 Kommunikation mit dem Patienten

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 5-1 und 5-2

Die Therapie der chronischen Herzinsuffizienz ist — unabhéangig vom klinischen Status — komplex und
ihre Wirkung hangt maflgeblich von der Akzeptanz und aktiven Mitwirkung der Patienten und ihrer
Angehorigen bzw. Pflegenden ab [10]. Gleichzeitig belastet die Erkrankung sowohl die Patienten als
auch ihre Angehdrigen sehr stark (siehe Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®). Die Kommunikation mit
dem Patienten und seinen Angehdrigen ist deshalb bei der Therapie der chronischen Herzinsuffizienz
von zentraler Bedeutung. Eine besondere Herausforderung stellt die Kommunikation mit kognitiv
beeintrachtigten Patienten dar.

Untersuchungen weisen darauf hin, dass Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz Uber eine
geringere Lebensqualitat als andere chronisch Erkrankte oder terminal krebskranke Patienten
verfigen [141]. Zudem nimmt die Lebensqualitdt mit zunehmenden Schweregrad der Erkrankung
typischerweise kontinuierlich ab und wird durch wiederholte Episoden akuter Dekompensationen
kurzfristig stark beeintrachtigt.

Gleichzeitig gibt es Hinweise, dass Herzinsuffizienzpatienten ihre prekare Prognose nicht adaquat
wahrnehmen, wenig in Therapieentscheidungen eingebunden werden und stark unter der Komplexitat
der Therapie und den Einschréankungen des Alltags leiden [142].

Aufbauend auf Empfehlungen der Leitlinie des National Institute for Clinical Excellence (NICE) (2003)
[33] wird in der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin
(DEGAM) auf folgende Grundsatze fiir die Kommunikation mit Herzinsuffizienzpatienten hingewiesen
[10]:
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¢ die Therapietreue ist wesentlich wahrscheinlicher beim informierten als beim uninformierten
Patienten;

o Patienten erachten den Wahrheitsgehalt und die Exaktheit der Informationen als wesentlich fur die
Kommunikation;

e personliche Vorstellungen, Beflirchtungen und Praferenzen des Patienten sollten beriicksichtigt
werden;

o die Kommunikation ist am effektivsten, wenn Informationen Uber Ursachen, Versorgung und
Prognose der Erkrankung den Bedurfnissen und der individuellen Situation des Patienten
angepasst werden;

o die kognitive Beeintrachtigung vieler Patienten mit Herzinsuffizienz sollte in der Kommunikation
besonders beachtet werden;

¢ nach Maoglichkeit sollte die Familie des Patienten einbezogen werden.

H 5.2 Beriicksichtigung von prognostisch relevanten Faktoren

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-3

Bei Herzinsuffizienzpatienten ist eine schlechte Prognose assoziiert mit Komorbiditaten wie KHK,
Diabetes mellitus, chronischer Niereninsuffizienz, erhdéhten Entzindungsparametern, Krebs,
Depression und Atemwegserkrankungen sowie klinischen Befunden wie Anamie, einer niedrigen
Ejektionsfraktion sowie Synkopen und Angina pectoris-Beschwerden (siehe Abbildung 14).

Unklar ist gegenwartig, ob Ubergewicht und Adipositas, die nachweisbar die Entstehung einer
Herzinsuffizienz férdern, auch die Prognose nach der Ausbildung einer Herzinsuffizienz
verschlechtern [143]. In Beobachtungsstudien wurde gezeigt, dass die Héhe des BMI (bis etwa BMI =
35) mit einer héheren Uberlebenswahrscheinlichkeit korreliert [144]. Aufgrund der unklaren Datenlage
zum Effekt einer Gewichtsreduktion auf die Prognose bei Herzinsuffizienz kann gegenwartig eine
Therapie der Adipositas bei Herzinsuffizienz nicht generell empfohlen werden. Demgegeniiber zeigt
das Auftreten einer Kachexie im Verlauf der chronischen Herzinsuffizienz eine ungiinstige Prognose
([145] zit. n. [10]).

Fir den individuellen Patienten und seine Angehérigen ist die Abschatzung der Prognose von
zentraler Bedeutung. Wiinschenswert ware daher eine Hilfestellung zur Abschatzung der Prognose
(z. B. Algorithmus). Zurzeit existiert ein internetbasiertes Prognosemodell
(http://www.seattleheartfailuremodel.org), das Uberwiegend auf amerikanischen Daten basiert. Eine
Validierung dieses Models an in Deutschland lebenden Patienten steht noch aus.
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Chronische
Herzinsuffizienz

Exposition: 4 N Symptome ([145] zit.n. [10;
¢ Rauchen [146] 1471):
o Kardiotoxische Therapie e Synkopen
¢ Agina pectoris
e NYHA Stadium
q
(7}
Komorbiditaten ([145] zit.n. a4 & N Klinische Befunde ([145]
[10], [13; 52; 53; 147; 148]): g zit.n. [10; 147; 149)):
o KHK o Andmie
o Diabetes mellitus o niedrige Ejektionsfraktion
e chronische ¢ inflammatorische
Niereninsuffizienz Reaktion (CRP > 1mg/dl)
¢ maligne Erkrankungen e natriuretische Peptide
e Depression (BNP) [150]
o Atemwegserkrankungen e kardiale Kachexie
TOD

Abbildung 14: Prognosefaktoren der systolischen Herzinsuffizienz

H 5.3 Training und korperliche Aktivitat

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 5-4 und 5-5

In Anbetracht des Umstandes, dass ein wesentliches Kennzeichen der Herzinsuffizienz eine
verringerte Belastungstoleranz ist und bei akuter Dekompensation Bettruhe und Schonung empfohlen
werden, wurde bis Ende der 1980er Jahre auch stabilen Herzinsuffizienzpatienten die Vermeidung
korperlicher Belastungen empfohlen [15]. Das Wissen und die Einstellung gegeniiber koérperlicher
Aktivitat bei chronischer Herzinsuffizienz haben sich seitdem maRgeblich verandert. Dennoch kann die
Empfehlung, die korperliche Belastung zu erhéhen bei Patienten mit Herzinsuffizienz zu Irritationen
und Angsten fiihren [12].

In klinischen Studien konnte mittlerweile gezeigt werden, dass Trainingsprogramme bei stabilen
Patienten mit systolischer Dysfunktion mit minimalen Risiken verbunden sind und die Belastbarkeit
und Lebensqualitat verbessern kénnen [10; 15; 15; 151; 152]. Der generelle Befund einer positiven
Wirkung von korperlicher Aktivitdt basiert auf Studien mit meist kleinen Fallzahlen, kurzer
Nachbeobachtung und mitunter sehr unterschiedlichen Trainingsprogrammen [12]. In der bisher
grolRten randomisierten Studie zur Frage des Nutzens eines koérperlichen Trainings fur
herzinsuffiziente Patienten konnte tendentiell ein positiver Effekt auf den kombinierten Endpunkt
Mortalitat und Hospitalisation belegt werden. Der Effekt erreichte jedoch kein statistisch signifikantes
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Niveau [153]. Bei den insgesamt 1159 Patienten™ mit Trainingsprogramm zeigte sich kein hoéheres
Risiko durch ein koérperliches Training. Statistisch signifikant hingegen war der EinfluR eines
kérperlichen Trainings auf die Verbesserung der Lebensqualitat (sekundarer Endpunkt) zu Gunsten
der Trainingsgruppe [154].

Bei Patienten mit diastolischer Dysfunktion (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion)
wurde der Nutzen von koérperlicher Aktivitat bisher nur in wenigen kleinen Studien untersucht [155-
158]. Auf der Grundlage eines Expertenkonsenses wird davon ausgegangen, dass korperliches
Training auch fur diese Patienten vorteilhaft ist. Grundsatzlich weisen die neuesten Erkenntnisse
darauf hin, dass ein korperliches Trainingsprogramm aus einer Kombination von Ausdauertraining und
moderatem Krafttraining bestehen sollte. Positive Erfahrungen liegen auch fir ein Intervalltraining vor
[159; 160].

Zukinftige Studien missen zeigen, welche Arten des korperlichen Trainings effektiver sind und
welche Patienten davon besonders profitieren.

Trainingsprogramme kénnen sowohl im stationdren als auch im ambulanten Bereich durchgefiihrt
werden. Bei der Einleitung eines Trainingsprogrammes sollten die folgenden Aspekte beachtet werden:

1. Bei stabilen Herzinsuffizienzpatienten (NYHA I-1Il), die ein Training beginnen méchten, sollte
nach einem initialen Belastungstest ein Trainingskonzept erarbeitet werden, das die individuellen
Praferenzen und die Leistungsfahigkeit der Patienten bertcksichtigt.

2. Die korperlichen Aktivitaten sollen so durchgefuhrt werden, dass keine Herzinsuffizienzsymptome
entstehen. Anstrengende isometrische Ubungen sollen vermieden werden.

3. Je nach Erfahrungsgrad des behandelnden Arztes mit Trainingsmafinahmen bei
Herzinsuffizienzpatienten soll die Kooperation mit einem auf diesem Gebiet spezialisierten
Kollegen bzw. einer Rehabilitationseinrichtung angestrebt werden.

Die konkrete Durchfiihrung eines Trainingsprogramms kann in der folgenden Schrittfolge umgesetzt
werden [10]:

Schritt 1: Prifung auf (relative) Kontraindikationen: z. B. aktive Myokarditis, frischer Herzinfarkt,
symptomatische ventrikulare Tachykardie, Gefallkomplikation nach Intervention.

Schritt 2: Trainingseinheit unter Monitoringbedingungen mit Festlegung des Trainingsumfangs
durchfiihren: Liegen Ischamiezeichen, nichtanhaltende belastungsinduzierte VT oder
Belastungshypertonus vor?

Schritt 3: Training mit niedriger Intensitat drei- bis viermal wochentlich beginnen: Gehen,
Radfahren, moderates Krafttraining mit maximal 15 Wiederholungen, individuelle
Festlegung der Serien.

Schritt 4: Steigerung der Dauer vor Steigerung der Intensitat bei zunehmender
Belastungstoleranz.

Beispiel eines Trainingsplans mit moderatem Krafttraining fiir Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz

Vor Beginn des Trainingsprogramms werden die Patienten, entsprechend der maximalen
Sauerstoffaufnahme in der symptomlimitierten Spiroergometrie und den Ergebnissen des 6-Minuten-
Gehtests, in drei Gruppen fir das Muskelaufbautraining eingeteilt [161]:

* 62 % NYHA II, 36 % NYHA IlI, 41 % mit ICD, Alter durchschnittiich 59 Jahre, LVEF durchschnittlich 25 %, 28 % Frauen
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Tabelle 13: Trainingsplan fiir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz

Shuttletraining und Seil/Ruderzug

Gruppe | Gruppe ll Gruppe li
Peak VO2 (ml/kg/KG) > 14 10-14 <10
6-Minuten-Gehtest > 400 200-400 <200
Kraftaufwand (kg) 20-25 15-20 10-15
Serien 3-5 3-5 3-5
Wiederholungen 20 20 20

Zwischen den einzelnen Wiederholungen legen die Patienten eine Pause von 15-20 Sekunden ein.

Grundsatzlich ist eine nachhaltige Steigerung der kérperlichen Aktivitat anzustreben. Der Patient sollte
deshalb zur Aufrechterhaltung seiner korperlichen Aktivitaten nach zeitlich begrenzten
Trainingsprogrammen ermuntert werden.

Weitere Informationen zu Trainingsmaflnahmen bei Herzinsuffizienz enthalten u. a. die Leitlinie der
American Heart Association (AHA) [162] und die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Pravention
und Rehabilitation von Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR) [163].

H 5.4 Modifikation des Lebensstils

Die einzige Studie zur Umsetzung von Allgemeinmal3nahmen bei Herzinsuffizienzpatienten in
Deutschland zeigt, dass nichtmedikamentdse TherapiemaRnahmen bisher verhaltnismalig selten
angewendet werden [164].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-6

Der Effekt des Rauchens auf Mortalitdt und Morbiditat bei chronischer Herzinsuffizienz wurde den
Leitlinien zufolge bisher nicht in prospektiven Studien untersucht. In Beobachtungsstudien hatten
Nichtraucher (kirzliche und langjahrige) ein geringeres Risiko flir Tod und Hospitalisierung als
Raucher [12; 146; 165].

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 5-7 und 5-8

Alkohol kann direkt toxisch auf das Myokard und arrhythmiebeglinstigend (insbesondere als Ausltser
von Vorhofflimmern) wirken [10]. Probleme bereiten auch die dabei zugefiihrten Volumina, die von
Patienten oft nicht unter ,Flissigkeitseinfuhr® subsummiert werden ([33] zit. n. [10]). Zum Nutzen der
Alkoholkarenz bei alkoholtoxischer Kardiomyopathie und zum Nutzen eines eingeschrankten
Alkoholkonsums bei Herzinsuffizienzpatienten anderer Genese auf Mortalitat und Morbiditat enthielten
die bertcksichtigten Leitlinien keine quantitativen Angaben. Beobachtungsstudien geben Grund zur
Annahme, dass sich bei Patienten mit alkoholtoxischer Kardiomyopathie durch Alkoholkarenz aber
auch eingeschrankten Alkoholkonsum die kardiale Funktion bessern kann [12; 166-168]. Als
risikoarme Konsummuster in Bezug auf allgemeine Gesundheitsschaden gelten bei Frauen ein
Konsum von 12 g reinem Alkohol/Tag (entspricht einem Standardgetrank™) und bei Mannern ein
Konsum von 24 g reinem Alkohol (entspricht zwei Standardgetranken) [169]. Cave: Bei Patienten mit

x  Ein Standardgetrank entspricht folgenden Mengen:
- Bier (330 ml, ca. 5 %);
- Spirituosen (40 ml, ca. 40 % (Whisky, Gin, Wodka, Obstler, usw.));
- Wein oder Sekt (140 ml, 12 %);
- Likdr oder Aperitif (70 ml, 25 %).
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Alkoholabhangigkeit in der Vorgeschichte gibt es keinen risikoarmen Konsum! Diesen Patienten sollte
deshalb zu absoluter Abstinenz geraten werden.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-9

Die Empfehlung zur sexuellen Aktivitat ist konsensbasiert. Bei Patienten und insbesondere deren
Partnern besteht haufig Beratungsbedarf zum individuellen Risiko bei sexuellen Aktivitaten, der jedoch
meistens nicht offen angesprochen wird ([33] zit. n. [10]). Fur Patienten und Patientinnen scheint
sexuelle Aktivitadt bei ,normalen’ Praktiken und in einer vertrauten Partnerschaft sicher, wenn er oder
sie zu leichter kdrperlicher Aktivitat in der Lage ist (z. B. zwei Treppen steigen, ohne wegen Dyspnoe,
Schwindel oder Angina pectoris anzuhalten) ([33; 170] zit. n. [10], [170]). Die Empfehlungen zur
Belastungsgrenze wurden aus Analogieschliissen generiert (tatsachlich gemessene Belastungen
wahrend sexueller Aktivitdt an zehn gesunden Mannern [171]) und haben den Charakter eines
Expertenkonsenses [10]. Beta-Rezeptorenblocker, die ein Grundpfeiler der pharmakologischen
Therapie der chronischen Herzinsuffizienz sind, kbnnen Potenzstérungen verursachen. Haufig bereits
vorbestehend, wird dieser Effekt von den Patienten nach Studium des ,Waschzettels® gern auf die
Beta-Rezeptorenblockereinnahme geschoben. Diese mogliche Nebenwirkung sollte mit den Patienten
aktiv besprochen und vor dem eigenwilligen Absetzen der Beta-Rezeptorenblocker gewarnt werden.

H 5.5 Ernahrung und Gewicht

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-10

Es wurden keine Studien zum Nutzen einer Gewichtsreduktion oder -steigerung bei
Herzinsuffizienzpatienten in den Leitlinien identifiziert. Unklar ist gegenwartig auch, inwiefern ein
erhéhter BMI mit Iangerem Uberleben assoziiert ist (siehe Kapitel H 5, Abschnitt ,Behandlung von
prognostisch relevanten Faktoren®). Fir altere Patienten ist das Risiko einer Gewichtsreduktion unter
Umstéanden gréRer als ihr Nutzen, da eine Gewichtsreduktion haufig zu komplexen medizinischen
Problemen flihrt [10]. Dartber hinaus ist ein Gewichtsverlust bei Herzinsuffizienz ein prognostisch
schlechtes Zeichen [10]. Bei Patienten mit morbider Adipositas (BMI > 40 kg/mz) sollte eine Therapie
entsprechend den aktuellen Leitlinien [172] erwogen werden, weil fir diese Patienten der potentielle
Nutzen einer Gewichtsreduktion grofer ist.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-11

Diese Empfehlung basiert auf existierenden Leitlinien und stellt einen Expertenkonsens dar [10; 12].
Die Selbstkontrolle der Patienten kann helfen, einen plotzlichen Anstieg des Korpergewichts als
moglichen Hinweis auf eine beginnende kardiale Dekompensation, friihzeitig zu erkennen. Die
Patienten sollten darauf hingewiesen werden, bei einer flir den Patienten uniblichen, kurzfristigen
Gewichtszunahme umgehend einen Arzt zu konsultieren. Die folgenden Werte sind Erfahrungswerte
und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden [10]:

e Zunahme von > 1 kg uber Nacht oder
e Zunahme von > 2 kg innerhalb von drei Tagen oder
e Zunahme von > 2,5 kg in einer Woche.

Mit Patienten, die in der Lage sind, selbstandig ihre Diuretikadosis anzupassen, kénnen auch
individuelle Grenzwerte festgelegt werden.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-12

Zur Evidenzlage der Empfehlung zu Nahrungserganzungsstoffen und Phytopharmaka siehe Kapitel H
6.2 Pharmakotherapie®.

Stellungnahme zur Salzrestriktion bei chronischer Herzinsuffizienz

In vielen Leitlinien zur chronischen Herzinsuffizienz wird die Kontrolle der Salzaufnahme empfohlen
[10]. Die Autoren dieser Leitlinie haben sich mehrheitlich gegen eine entsprechende Empfehlung in
dieser Leitlinie entschieden. Die Empfehlungen anderer Leitlinien zur Salzrestriktion basieren nicht auf
kontrollierten Studien mit Herzinsuffizienzpatienten. In zwei systematischen Ubersichtsarbeiten wurde
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fur eine Salzrestriktion ein geringer Effekt auf den systolischen und diastolischen Blutdruck bei
blutdruckgesunden und hypertensiven Patienten belegt ([173; 174] zit. n. [10]). Fir eine strengere
Salzrestriktion, wie in manchen Leitlinien empfohlen, fehlt die wissenschaftliche Evidenz [10]. Zudem
ist eine starkere Beschrankung fir den Patienten oft mit erheblichen EinbuRen an Lebensqualitat
verbunden: Salzrestriktion mindert den Geschmack von Speisen, und gleichzeitig kann durch einige
Pharmaka, wie z. B. ACE-Hemmer, das Geschmacksempfinden reduziert werden [10; 33]. Gerade in
fortgeschrittenen Phasen der Herzinsuffizienz treten bei vielen Patienten Probleme mit Inappetenz und
fortschreitender kardialer Kachexie auf.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-13

Die Empfehlungen zur Flissigkeitsrestriktion beruhen zum groRen Teil auf Expertenkonsens. Die
Leitlinie des Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) verweist auf einen RCT [175], indem
sich nach sechs Monaten bei Patienten, die eine Diat mit Salz- und FlUssigkeitsrestriktion begonnen
hatten, die NYHA-Klasse und Lebensqualitat im Vergleich zu einfacher Beratung verbesserte [12]. In
einem kleinen RCT (N=74) mit kurzer Nachbeobachtungzeit (16 Wochen) ergaben sich keine
Hinweise auf eine Verbesserung der Lebensqualitat, Belastungstoleranz oder Hospitalisierungsrate
durch eine restriktive Flussigkeitsrestriktion (1,5 |/Tag) gegenlber einer weniger restriktiven
Flissigkeitsrestriktion (max. 35 ml/kg Kérpergewicht/Tag) [176].

H 5.6 Impfschutz und Reisen

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-14

Zur Effektivitdt von Impfprophylaxen bei Herzinsuffizienzpatienten besteht eine unzureichende
Evidenzlage.

Herzinsuffizienzpatienten stehen unter erhéhtem Risiko fiir respiratorische Infekte, die wiederum zum
Anlass von Dekompensationen werden kénnen ([170] zit. nach [10]). Retrospektive Analysen ergaben,
dass bei nahezu einem Viertel der Patienten mit maRiger bis schwerer Herzinsuffizienz
Dekompensationen mit Infektionen assoziiert waren, davon war jede dritte eine pulmonale Infektion
[10; 10; 177]. Weiterhin wurde etwa jede achte Hospitalisierung (12 %) durch pulmonale Infektionen
verursacht [10; 178; 179]. Die Hospitalisierungsrate konnte bei Herzinsuffizienzpatienten wahrend
eines Influenza-A-Ausbruchs durch eine Grippeschutzimpfung gesenkt werden [10; 10; 180].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-15

Begriindung in der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin
(DEGAM) zur Pneumokokkenimpfung: ,Die Indikation zur Pneumokokken-Impfung wird derzeit
kontrovers beurteilt. Die inkonsistente Evidenzlage beschreibt ein Cochrane-Review [181]: in Fall-
Kontroll-Studien konnten invasive Pneumonien, die durch Streptokokkus pneumoniae hervorgerufen
werden, durch Pneumokokken-Impfungen effektiv verhindert werden [10]. Demgegeniber konnten in
randomisierten klinischen Studien keine eindeutigen Effekte zur Verhinderung von Pneumonien oder
zur Senkung der Mortalitadt gezeigt werden [10]. Die Interpretation dieser Daten ist schwierig und
erfordert darliber hinaus genaue Kenntnisse Uber das aktuelle Erregerspektrum in der Bevolkerung
unter Risiko sowie die Berlcksichtigung der Resistenzentwicklung gegenlber verschiedenen
Antibiotika. Aufgrund eines Health Technology Assessments durch ZonMw™ entschied sich das
hollandische Gesundheitsministerium gegen eine Impfempfehlung mit Pneumokokkenimpfstoff bei
chronischer Herzinsuffizienz, empfahl jedoch weitere klinische Studien mit verschiedenen
Pneumokokken-Vaccinen [182]. Die Teilnehmer des Konsensusprozesses beschlossen mehrheitlich,
die Empfehlungen der vorliegenden Leitlinie an die aktuellen Empfehlungen der Standigen
Impfkommission (StIKo) des Robert-Koch-Instituts anzupassen.”

x  Niederlandische Organisation fiir Gesundheitsforschung und Entwicklung (ZonMw).
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Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 5-16

Die Reiseempfehlungen basieren auf Expertenkonsens und orientieren sich an Empfehlungen aus der
Leitlinie des National Institute of Clinical Excellence (NICE) (2003) [33] und der Leitlinie der European
Society of Cardiology (ESC) (2002/2001) [183].
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H 6. Spezifische therapeutische MaBRnahmen

H 6.1 Kausale Therapie

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-1

Die chronische Herzinsuffizienz kann durch eine Vielzahl von Grunderkrankungen verursacht werden
(siehe Kapitel H 1 ,Definition und Epidemiologie®). Einige dieser Grunderkrankungen beziehungsweise
die daraus entstandene Herzinsuffizienz sind reversibel oder behandelbar. Deshalb soll bei jedem
Patienten die zugrunde liegende Erkrankung exakt diagnostiziert und soweit mdglich therapiert
werden [184; 185]. Die konkrete Behandlung mdglicher Grunderkrankungen ist nicht Gegenstand
dieser NVL. Patienten, die fir kausale Therapiemaf3inahmen in Frage kommen, sollten umgehend an
die entsprechenden Spezialisten Uberwiesen werden. Da einige Therapien mit erheblichen Risiken
verbunden sind, sollten vor jeder Therapieentscheidung die individuellen Nutzen-Risikorelationen
abgewogen werden. Tabelle 14 gibt einen Uberblick liber wesentliche Grunderkrankungen und
entsprechende kausale Therapiekonzepte bei chronischer Herzinsuffizienz.

Tabelle 14: Mogliche kausale Therapieanséatze bei chronischer Herzinsuffizienz

Atiologie
Arterielle Hypertonie
KHK mit ischamischem Myokard

Sekundare Mitralinsuffizienz

Ventrikelaneurysma,
Myokardnarbe

Angeborene/erworbene Vitien
Perikardkonstriktion
Tachykardie

Bradykardie

Schilddrisenfunktionsstérungen:

Hyper- oder Hypothyreose

Alkoholtoxische
Kardiomyopathie

Chronische Anamie
Hypertrophe Kardiomyopathie
Asynchroner Kontraktionsablauf

Interventionsbeispiele
Antihypertensive Therapie

Myokardrevaskularisation (siehe Empfehlung 6-2) (Bypass-
OP, perkutane Katheterintervention)

Mitralklappenrekonstruktion (siehe Empfehlung 6-4)

Aneurysmektomie, Ventrikelrekonstruktion (siehe Statement 6-
3)

OP, Ballonvalvuloplastie
Operative Perikardektomie

Antiarrhythmika, Kardioversion, Ablation (z. B. bei
Vorhofflimmern)

Schrittmachertherapie
Varia zur Erzielung einer Euthyreose

Alkoholkarenz, ggf. Entzugsbehandlung

Andmieabklarung und -korrektur
Resektion des linksventrikularen Ausfluf3traktes
Resynchronisation (siehe Empfehlungen 6-20, 6-21 und 6-22)

Im Folgenden wird auf einige wichtige und etablierte operative Therapieverfahren ndher eingegangen.
Sonstige Verfahren zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz wie die Stammzelltherapie, der
Myo-Splint oder das kardiale Unterstitzungsnetz Corcap kénnen nicht, beziehungsweise noch nicht,
als etablierte Verfahren angesehen werden. Hier bleibt die weitere Entwicklung abzuwarten. Der
Einsatz solcher Verfahren ist derzeit als Einzelfallentscheidung anzusehen.
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H 6.1.1 Revaskularisation

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-2

Bisher liegen keine Daten aus randomisierten kontrollierten Studien (RCT) vor, die den Nutzen einer
Revaskularisation gegenlber einer medikamentdsen Therapie bei Patienten mit chronischer
systolischer Herzinsuffizienz belegen [12; 186]. Gegenwartig werden zwei RCTs (STICH*, REHEAT
2™) zu dieser Fragestellung durchgefiihrt. Bisher liegen Hinweise aus Beobachtungsstudien vor, dass
eine Revaskularisation bei Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz die Prognose
verbessert [187-191].

Die klinische Beschwerdesymptomatik des Patienten und die nachgewiesene Myokardischamie
stellen die Indikation zur Myokardrevaskularisation dar. Dabei sind heute zwei grundsatzlich
verschiedene  Verfahren etabliert, die katheterinterventionelle und die operative
Myokardrevaskularisation. Der Einsatz dieser Verfahren ist an bestimmte Indikationen geknipft. Die
Indikationen fur beide Verfahren sowie ausfiihrliche Empfehlungen und Informationen bei Patienten
mit KHK bietet die Nationale VersorgungsLeitlinie KHK [192]. Bei ischamischer systolischer
Herzinsuffizienz kann eine Myokardrevaskularisation zu einer symptomatischen Verbesserung und
Verbesserung des Uberlebens fiihren [11; 186]. Die Voraussetzung fiir eine operative
Myokardrevaskularisation wegen Herzinsuffizienz ist der Nachweis ischamischen, vitalen Myokards
sowie bypassfahiger Koronarien (ggf. Eignung fir off-pump-OP) [11; 186; 193]. Indiziert ist eine solche
MaRnahme bei symptomatischer Herzinsuffizienz mit Ischdmienachweis (,Hibernating“/,Stunning“-
Myokard in mindestens zwei Hauptgefaliregionen, =50 % vitales Myokard, EF mindestens 20 %,
enddiastolischer linksventrikularer Durchmesser < 70-75 mm, guter ,run off* in der GefalRperipherie)
[11; 188; 194; 195]. Auch wenn derzeit randomisierte kontrollierte Studien zur Untersuchung der Frage
nach der operativen Revaskularisierung bei Herzinsuffizienz noch ausstehen, so deuten doch
verschiedene Beobachtungsstudien auf einen Nutzen fiir den Patienten hin.

Die Entscheidung fir eine Revaskularisierung kann bei Patienten mit starken Angsten und
Verunsicherungen einhergehen. Deshalb sollten unbedingt potentieller Nutzen und Schaden des
Eingriffs intensiv mit dem Patienten besprochen und eine gemeinsame Entscheidungsfindung
zwischen Arzt und Patient, insbesondere auch unter Beachtung der Komorbiditat, angestrebt werden.

H 6.1.2 Ventrikelrekonstruktion/Aneurysmektomie

Hintergrundinformation/Begriindung zu Statement 6-3

Die ventrikulare Wiederherstellungsoperation (surgical ventricular restoration) zielt auf eine Entfernung
narbiger Myokardareale bzw. akinetischer Areale zur Wiederherstellung der Ventrikelgeometrie ab. Im
Gegensatz zur Aneurysmektomie wird hierbei in der Regel eine Wiederherstellung des infarzierten
Septums und der freien Wand angestrebt. Davon ist eine Ventrikelreduktionsplastik (Batista) zu
unterscheiden, die fur die Behandlung einer schwergradigen dilatativen Kardiomyopathie beschrieben
wurde und Einzelfallentscheidungen vorbehalten ist [185; 196; 197].

Bisher durchgefiihrte Beobachtungsstudien und Kohortenstudien konnten fiir diese MalRnahme eine
Verbesserung der Lebensqualitat und des funktionalen kardialen Status zeigen [185; 193; 198-201]. In
der bisher groRten randomisierten, kontrollierten Studie zu diesem Verfahren bei herzinsuffizienten
Patienten (STICH-2) wurde bei 501 Patienten (EF < 35 %, KHK und Eignung fir Bypass und
Ventrikelrekonstruktion) eine Ventrikelrekonstruktion zusatzlich zu einer Bypassoperation
durchgefuhrt. Im Vergleich mit der Kontrollgruppe (N = 499), die eine Bypassoperation ohne
zusatzliche Ventrikelrekonstruktion erhielt, zeigte sich nach einer medianen Nachbeobachtungszeit

x  Clinicaltrail.gov Identifier: NCT00023595.
xx Clinicaltrail.gov Identifier: NCT00288245.
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von 4 Jahren kein signifikanter Effekt auf den kombinierten Endpunkt aus Tod und Hospitalisierung
aufgrund kardialer Ursachen [202].

Obwohl dieses Verfahren nur ein kleines Patientenkollektiv betrifft, stellt es fir geeignete Patienten
eine lebensrettende Option dar und wurde deshalb von den Autoren der Leitlinie in einem Statement
adressiert.

H 6.1.3 Mitralklappenrekonstruktion bei sekundarer
Mitralklappeninsuffizienz

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-4

Eine Mitralklappenrekonstruktion kann bei Patienten mit schwerer linksventrikularer Dysfunktion und
hochgradiger, sekundarer Mitralklappeninsuffizienz zu einer deutlichen Besserung der
Herzinsuffizienzsymptomatik fiihren [203-205]. Diese Malinahme kann auch vor dem Hintergrund der
perioperativen Letalitat (30 Tage) einer elektiven Mitralklappenrekonstruktion von 5-6 % [206-208] bei
diesen speziellen Patienten indiziert sein. Die Einjahrestberlebensrate liegt bei 81-86 % [206; 207].
Durch Optimierung des perioperativen Managements unter Senkung der Nachlast und optimiertem
Einsatz von Inotropika konnte die operative Letalitat weiter gesenkt werden [209]. Der Nutzen dieses
Verfahrens wurde bisher an einem kleinen Patientenkollektiv untersucht.

H 6.2 Pharmakotherapie

Die Medikamente der Pharmakotherapie bei chronischer Herzinsuffizienz unterscheiden sich
hinsichtlich ihrer Wirkung in folgende Gruppen:

Prognoseverbessernde Pharmaka:
e sie verbessern die Prognose und meist die Symptomatik.

Symptomverbessernde Pharmaka:
e sie haben bisher keinen nachgewiesenen Effekt auf das Uberleben der Patienten, kénnen aber die
Lebensqualitat verbessern.

Demzufolge sollten keinem Patienten die Medikamente der ersten Gruppe vorenthalten werden,
sofern er keine Kontraindikationen dagegen aufweist. Medikamente der zweiten Gruppe werden nur
im individuellen Bedarfsfall angewendet.

Wenn jedoch die chronische Herzinsuffizienz bei Vorerkrankungen, die die Lebenserwartung und/oder
Lebensqualitat maRgeblich einschranken (z. B. Malignome, schwere COPD), zur Komorbiditat wird,
sollte die Therapie symptomatisch orientiert sein.

Bei der Pharmakotherapie der chronischen Herzinsuffizienz kénnen auch Medikamente zum Einsatz
kommen, die zwar keinen Einfluss auf das Uberleben der Patienten haben, aber deren Lebensqualitat
verbessern koénnen. Diese, ausschlieBlich symptomverbessernden Pharmaka, sind nur im
individuellen Bedarfsfall erforderlich. Darliber hinaus kénnen weitere Pharmaka bei Patienten mit
Komplikationen zum Einsatz kommen [10].

Patienten mit Herzinsuffizienz sind haufig alt (> 65 Jahre) und multimorbide (siehe Kapitel H 1
,Definition und Epidemiologie® und H 10 ,Komorbiditat“). Die damit einhergehende umfangreiche
Begleitmedikation vieler herzinsuffizienter Patienten schmalert oftmals deren Therapieadharenz und
dadurch die Wirksamkeit der Therapie.

Bei der Wahl des Produkts und der Dosierung sollte deshalb grundsatzlich versucht werden, die
Anzahl der taglichen Medikamentendosen zu minimieren, um die Therapieadharenz zu verbessern.
Gleichzeitig kénnen mit einer grofReren Verteilung der Tagesdosen moglicherweise auftretende
Nebenwirkungen minimiert werden. Dieser Zielkonflikt zwischen Minimierung der taglichen
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Medikamentendosen und Minimierung der Nebenwirkungen durch Verteilung der Medikamentendosis
erschwert die Gestaltung der Pharmakotherapie der chronischen Herzinsuffizienz. Produktwahl und
Dosierung sollten deshalb sowohl der konkreten Situation als auch den Praferenzen des Patienten
Rechnung tragen.

Die Pharmakotherapie der diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer
Funktion) und der systolischen Herzinsuffizienz unterscheiden sich maf3geblich. Sie werden deshalb
getrennt dargestellt.

H 6.2.1 Pharmakotherapie bei systolischer Herzinsuffizienz

Die Pharmakotherapie bei systolischer Herzinsuffizienz umfasst zunachst in erster Linie die Gabe von
ACE-Hemmern und  Beta-Rezeptorenblockern  sowie  Diuretika bei  Anzeichen  von
Flissigkeitsretention.

Werden ACE-Hemmer nicht vertragen, sollten diese alternativ durch AT1-Rezeptorblocker ersetzt
werden. Zusatzlich kénnen Aldosteron-Antagonisten bei systolischer Herzinsuffizienz nach
Myokardinfarkt und bei schwerer systolischer Herzinsuffizienz (NYHA 11I-IV) gegeben werden. Die
Gabe von Herzglykosiden, oralen Antikoagulanzien und den Kalziumkanalblockern Amlodipin und
Felodipin wird nur bei spezifischen Indikationen empfohlen und sollte ggf. in Absprache mit einem
Kardiologen erfolgen.

Zu den spezifischen Indikationen, Kontraindikationen, Nebenwirkungen und Dosierungshinweisen
sowie weiteren Informationen zu den Pharmaka der ersten Wahl (ACE-Hemmer, Beta-
Rezeptorenblocker, Diuretika, AT1-Rezeptorblocker, Aldosteron-Antagonisten) wurden Ubersichten
erstellt (siehe Anhang). Abbildung 7 prasentiert den empfohlenen stadiengerechten Modus der
Pharmakotherapie auf der Grundlage des Klassifikationssystems der New York Heart Association
(NYHA, zur Erlauterung siehe Kapitel H 1 ,Definition und Epidemiologie“). In den Abbildungen 6 und 7
ist das empfohlene Vorgehen bei der Pharmakotherapie dargestellt.

ACE-Hemmer

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-5

Zum Nutzen von ACE-Hemmern bei chronischer Herzinsuffizienz liegen zahlreiche RCTs und mehrere
Metaanalysen vor [10; 210]. Derzeit ist belegt, dass ACE-Hemmer bei Patienten mit leichter, maRiger
und schwerer systolischer Herzinsuffizienz (NYHA 1I-IV) die Gesamtsterblichkeit reduzieren, die
Progression der Pumpfunktionsstérung verzogern, die Hospitalisierungsrate senken sowie die
Symptomatik und Belastungstoleranz verbessern [10; 11]. Bei Patienten mit postinfarzieller
Herzinsuffizienz senken ACE-Hemmer darlber hinaus die Reinfarktrate [10; 11; 211-213]. Fir
Patienten mit asymptomatischer systolischer Herzinsuffizienz (NYHA |) ist die Evidenz inkonsistent. In
einem RCT (N = 4228) zeigte sich kein signifikanter Uberlebensvorteil fir asymptomatische
Herzinsuffizienzpatienten [214]. Gleichzeitig erbrachte die Studie aber Hinweise, dass ACE-Hemmer
bei asymptomatischen Patienten die Hospitalisierungsrate und die Inzidenz einer symptomatischen
Herzinsuffizienz reduzieren kénnen [214]. Dagegen wurde in einer Metaanalyse ein Uberlebensvorteil
fir Manner, aber nicht fir Frauen ermittelt [10; 210]. Ob héhere Dosen zu starkeren Effekten flhren,
ist gegenwartig nicht eindeutig belegt [10; 215-217]. Obwohl nur Captopril, Enalapril, Lisinopril und
Ramipril in mortalitatsbezogenen Outcomestudien getestet wurden, geht man gegenwartig von einem
Klasseneffekt bei ACE-Hemmern aus [10]. Fir die Festlegung eines Uberlegenen ACE-Hemmers
liegen gegenwartig keine Belege vor. Der Nutzen von ACE-Hemmern hinsichtlich Mortalitdt und
Morbiditat steigt mit der Schwere der Herzinsuffizienz [10; 218]. In Abhangigkeit von dem
Mortalitatsrisiko schwanken die Effektmale in den ausgewerteten Studien deshalb erheblich (siehe
Abbildung 15).

UG HOOBC G W1

© 429 2009 92



NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

CONSENSUS 1987: NYHA IV, Follow-Up 6 Monate, Enalapril vs. Placebo, Mortalitat: absolute
Risikoreduktion 15 %, NNTg monate = 7.

SOLVD 1991: ~ 90 % Patienten im Stadium NYHA Il oder Ill, Follow-Up 3,5 Jahre, Enalapril vs.
Placebo, Mortalitat: absolute Risikoreduktion 4,5 %, NNT42 monate = 22

SOLVD 1992: Patienten mit asymptomatischer systolischer Dysfunktion (linksventrikulare
Ejektionsfraktion < 35-40 %, NYHA-Stadium I), Follow-Up 40 Monate, Enalapril vs. Placebo,
Progression der Erkrankung in NYHA Il oder héher: absolute Risikoreduktion 9 %, NNT 40 monate = 11,
NNT1 Jahr = 37.

Abbildung 15: Beispiele fiir EffektmaBe zu ACE-Hemmern bei chronischer Herzinsuffizienz ([219]
zit. n. [10])

= Eine Praxishilfe zur Therapie mit ACE-Hemmern bei chronischer Herzinsuffizienz mit
Informationen zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen, Nebenwirkungen,
praktischen Ratschlagen und Kommunikationshinweisen befindet sich im Anhang dieser
Leitlinie.

Angiotensin-ll-Antagonisten (AT1-Rezeptorblocker)

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-6

Der Stellenwert von AT1-Rezeptorblockern fiir die Therapie von Herzinsuffizienzpatienten wurde in
mehreren RCTs und Metaanalysen [220; 221] untersucht. Dabei ergeben die Ergebnisse der RCTs
eine konfliktdre Evidenzlage, die in den Metaanalysen, je nach Recherchezeitraum zu
unterschiedlichen Ergebnissen fiihrt [10].

In zwei RCTs (RESOLVD, ELITE Il), die einen AT1-Rezeptorblocker (Candesartan bzw. Losartan) mit
einem ACE-Hemmer (Enalapril bzw. Captopril) bei symptomatischen Herzinsuffizienzpatienten
verglichen, ergaben sich, statistisch nicht signifikante Hinweise auf hdhere Gesamtsterblichkeit unter
der AT1-Rezeptorblockertherapie [222; 223]. In zwei RCTs zu Postinfarktpatienten mit
linksventrikularer Dysfunktion und Herzinsuffizienzzeichen zeigte sich fir Losartan (OPTIMAAL) und
Valsartan (VALIANT) im Vergleich zu Captopril eine vergleichbare Effektivitdt in Bezug auf die
Gesamtsterblichkeit [11; 224; 225]. Dagegen zeigte sich ein Vorteil einer AT1-Rezeptorblockertherapie
(Candesartan) bei  symptomatischen  systolischen  Herzinsuffizienzpatienten mit  ACE-
Hemmerintoleranz im Vergleich zu Placebo hinsichtlich des kombinierten Endpunktes Reduktion der
kardiovaskularen Sterblichkeit und Hospitalisation aufgrund einer Verschlechterung der
Herzinsuffizienz [11; 226]. Hinweise auf einen diesbezlglichen Vorteil ergaben auch
Subgruppenanalysen der Val-HeFT Studie [11; 227]. In einer Metaanalyse mit insgesamt 24 RCTs
wurde erstmals ein Mortalitatsbenefit fir AT1-Rezeptorblocker gegentiber Placebo gezeigt, der aber
nur knapp statistische Signifikanz erreichte [10; 221]. Aufgrund der uneindeutigen Evidenzlage, die
eine vorsichtige Interpretation der Ergebnisse rechtfertigen, werden AT1-Rezeptorblocker lediglich als
Mittel der zweiten Wahl, d. h. bei ACE-Hemmerunvertraglichkeit empfohlen.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-7

Diese Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar. Die Gabe von AT1-Rezeptorblockern bei
asymptomatischen Herzinsuffizienzpatienten (NYHA 1) wurde bisher nicht in randomisierten
kontrollierten Studien untersucht. Diesen Patienten kdnnen AT 1-Rezeptorblockern angeboten werden,
weil es sonst keine Versorgungsalternativen fir diese Patienten gibt.

Additive Gabe von Angiotensin-ll-Antagonisten zuséatzlich zu einem ACE-Hemmer

Die additive Gabe eines AT1-Rezeptorblockers zusatzlich zum ACE-Hemmer bei Patienten mit
systolischer Herzinsuffizienz und persistierender Symptomatik fihrte in der Val-HeFT-Studie
(Valsartan) nicht zu einer signifikanten Reduktion der Gesamtsterblichkeit, aber zu einer Reduktion
des kombinierten Endpunktes aus Mortalitdt und Morbiditat [227]. In der CHARM-Added-Studie
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(Candesartan) konnte der kombinierte Endpunkt aus kardiovaskularer Mortalitdt und Hospitalisierung
aufgrund einer Verschlechterung der Herzinsuffizienz signifikant gesenkt werden [228]. Zu diesem
Ergebnis kommt auch eine Metaanalyse zu dieser Fragestellung [229]. Da unter der
Kombinationstherapie unerwiinschte Wirkungen (z. B. Hypotensionen, Nierenfunktionsstérungen und
Hyperkalidmien) haufiger auftreten [230], ist bei diesen Patienten eine engmaschige Kontrolle von
Blutdruck, Nierenfunktion und Kaliumwerten erforderlich [11]. In der ELITE-II-Studie und der ValHeFT-
Studie ergaben sich Hinweise auf eine prognostisch ungiinstige Wirkung der Kombination von
Losartan mit einem Beta-Rezeptorenblocker bzw. von Valsartan plus ACE-Hemmer mit einem Beta-
Rezeptorenblocker [223; 227; 229]. In einer anderen Studie, die die Kombination eines AT1-
Rezeptorblockers, ACE-Hemmers und Beta-Rezeptorenblockers bei Herzinsuffizienzpatienten
(CHARM-Added) untersuchten, fanden sich dagegen keine entsprechenden Hinweise [228]. Keine
Hinweise auf einen mdglichen Schaden der Kombination eines AT1-Rezeptorblockers mit einem Beta-
Rezeptorenblocker bzw. ACE-Hemmer und Beta-Rezeptorenblocker ergaben auch Studien bei
Postinfarktpatienten mit Herzinsuffizienzzeichen (VALIANT, OPTIMAAL) [224; 225]. Aufgrund der
unsicheren Evidenzlage kann die Tripletherapie mit ACE-Hemmern, Beta-Rezeptorenblockern und
AT1-Rezeptorblockern gegenwartig nicht fur die Standardtherapie, sondern nur bei ausgewahlten
Patienten und in Kooperation mit einem Kardiologen/Nephrologen empfohlen werden [10].

- Eine Praxishilfe zur Therapie mit Angiotensin-ll-Antagonisten bei chronischer
Herzinsuffizienz mit Informationen zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen,
Nebenwirkungen, praktischen Ratschlagen und Kommunikationshinweisen befindet sich im
Anhang dieser Leitlinie.

Beta-Rezeptorenblocker

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-8 und 6-9

Zum Nutzen von Beta-Rezeptorenblockern bei chronischer Herzinsuffizienz liegen zahlreiche kleine
und einige groRe RCTs sowie mehrere Metaanalysen vor [10; 210]. Fir die Beta-Rezeptorenblocker
Bisoprolol, Carvedilol und Metoprololsuccinat konnte in diesen Studien die Senkung der
Gesamtsterblichkeit flr Herzinsuffizienzpatienten in NYHA |I-IV, die bereits ACE-Hemmer und
Diuretika erhielten, nachgewiesen werden [231-234]. Fur den Beta-Rezeptorenblocker Nebivolol
wurde bei &lteren Herzinsuffizienzpatienten (> 70 Jahre) mit einer herzinsuffizienzbedingten
Krankenhauseinweisung oder einer EF < 35 % eine Reduktion des kombinierten Endpunktes aus
Sterblichkeit und Krankenhauseinweisung nachgewiesen [11; 235]. Die Gesamtsterblichkeit wurde
unter Nebivolol jedoch nicht signifikant reduziert [11; 235]. Die Studien zu Bisoprolol, Carvedilol und
Metoprololsuccinat deuten darauf hin, dass durch diese Pharmaka die kardiovaskulare Sterblichkeit,
die Inzidenz des plotzlichen Herztodes und der Todesfalle aufgrund einer Progression der
Herzinsuffizienz sowie die Anzahl von Krankenhauseinweisungen reduziert werden kann.
Subgruppenanalysen ergaben zudem keine Hinweise auf einen fehlenden Nutzen oder Schaden fir
bestimmte Subgruppen (z. B. Alter, Geschlecht, NYHA-Stadium, EF) [11]. Einen Klasseneffekt gibt es
bei Beta-Rezeptorenblockern offenbar nicht, da bei anderen Beta-Rezeptorenblockern (Bucindolol,
Xamoterol, Sotalol*, Metoprololtartrat) keine Mortalitatsreduktion bzw. eine Ubersterblichkeit
beobachtet wurde [10].

Bei asymptomatischen Patienten (NYHA I), die einen Herzinfarkt durchgemacht hatten, fihrte eine
Therapie mit Carvedilol nicht zu einer signifikanten Reduktion des kombinierten Endpunkts aus Tod
und Hospitalisierung. Es ergaben sich lediglich Hinweise auf eine Reduktion der Gesamtsterblichkeit
(sekundarer Endpunkt) [236].

Der Nutzen von Beta-Rezeptorenblockern hinsichtlich Mortalitdt und Morbiditat steigt mit der Schwere
der Herzinsuffizienz. In Abhangigkeit von dem Mortalitatsrisiko schwanken die Effektmale in den
ausgewerteten Studien deshalb erheblich (siehe Abbildung 16).

x

Sotalol ist eigentlich ein Klasse Il Antiarrhythmikum
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Ob zuerst ACE-Hemmer oder zuerst Beta-Rezeptorenblocker gegeben werden, ist prinzipiell
gleichglltig [237], es empfiehlt sich jedoch wegen initial nicht unerheblicher Nebenwirkungen, nur bei
tachykarden Patienten mit einem Beta-Rezeptorenblocker vor einem ACE-Hemmer zu beginnen [10].

Bisoprolol (CIBIS-Il 1999): NYHA llI-IV, EF @-lich 27,5 %, Follow-Up 1,3 J, Bisoprolol vs.
Kontrollen, Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika + Digoxin bei 1/2 der Pat.: ARR = 5,5 %,
NNT16 Monate — 18

Metoprololsuccinat (MERIT-HF 1999): NYHA II-IV, EF @-lich 28 %, Follow-Up 12 Mon.,
Metoprolol vs. Kontrollen, Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika (+ Digoxin bei 2/3 der Pat.):
ARR = 3,6 %, NNT12 Monate — 28

Carvedilol (COPERNICUS 2001): NYHA IIl und IV: schwere HI (= 2 Mon. Ruhedyspnoe od. bei
minimaler Belastung, EF < 25 %), EF @-lich 19,9 %, Follow-Up 10,4 Mon., Carvedilol vs.
Kontrollen, Basistherapie ACE-Hemmer od. AT1-Rezeptorenblocker + Diuretika + Digoxin: ARR =
515 %a NNT10,4 Monate = 18

Carvedilol (US Carvedilol HF 1996): NYHA II-lll, EF @-lich 23 %, Follow-Up 6,5 Mon.,Carvedilol,
Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika + Digoxin: ARR = 4,6 %, NNTes5 monate = 22; fUr den
kombinierten Endpunkt Tod oder Hospitalisierung: ARR = 8,8 %, NNT¢ 5 monate = 11

Nebivolol (SENIORS): HI Einweisung oder EF < 35 %, NYHA I-IV (NYHA | ~ 3 %, NYHA IV ~ 2
%), EF @-lich 36 %, Follow-Up @-lich 21 Mon., Nebivolol vs. Placebo, Basistherapie ACE-
Hemmer od. AT1-Rezeptorenblocker + Aldosteron-Antagonisten + Diuretika + Digoxin: fir den
kombinierten Endpunkt Tod oder Hospitalisierung: ARR = 4,2 %, NNT21 monate = 24

Abbildung 16: Beispiele fiir EffektmaBe zu Beta-Rezeptorenblockern bei chronischer Herzinsuffizienz
(mod. n. [219] zit. n. [10])

- Eine Praxishilfe zur Therapie mit Beta-Rezeptorenblockern bei chronischer Herzinsuffizienz
mit Informationen zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen, Nebenwirkungen,
praktischen Ratschlagen und Kommunikationshinweisen befindet sich im Anhang dieser
Leitlinie.

Aldosteron-Antagonisten

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-10 und 6-11

Zum Nutzen von Aldosteron-Antagonisten (Spironolactone, Eplerenon) bei chronischer
Herzinsuffizienz liegen zwei RCTs mit relevanten Endpunkten (Mortalitat, Morbiditat) vor [238; 239].

In der RALES-Studie (N = 1 663) fiihrte eine additive Gabe niedrig dosierten Spironolactons (12,5-50
mg/Tag) zu einer Basistherapie mit ACE-Hemmer und Schleifendiuretikum bei schwer
herzinsuffizienten Patienten (NYHA IlI-IV, EF < 35 %) nach durchschnittlich 24 Monaten zu einer
absoluten Reduktion der Gesamtsterblichkeit um 11 % (NNT = 9) [11; 238]. Darlber hinaus ergaben
sich Hinweise, dass durch diese Therapie die Rate der Krankenhauseinweisungen aufgrund der
Herzinsuffizienz reduziert werden kann. Im Rahmen einer Subgruppenanalyse ergaben sich hingegen
keine Hinweise, dass diese Therapie bei Patienten die zusatzlich einen Beta-Rezeptorenblocker
erhielten (11 % der Studienteilnehmer) weniger wirksam ist.

In der EPHESUS-Studie (N = 6 632) wurde der Nutzen von niedrigdosiertem Eplerenon (25-50
mg/Tag) bei Patienten 3-14 Tage nach akutem Myokardinfarkt mit eingeschrankter Ejektionsfraktion (<
40 %) und Herzinsuffizienzsymptomen oder Diabetes mellitus untersucht. Etwa 15 % der
Studienteilnehmer waren bereits vor dem Myokardinfarkt an Herzinsuffizienz erkrankt. Die
untersuchten Patienten waren durchschnittlich 64 Jahre alt und 70 % waren Manner. Auch bei dieser
Patientenpopulation konnte die Gesamtmortalitat signifikant gesenkt werden, wenn auch nicht in
ahnlichem Ausmal (ARR 2,3 %, NNT = 43) [239]. AuRerdem wurde der kombinierte Endpunkt aus
kardiovaskularer Sterblichkeit und Hospitalisierung aufgrund kardiovaskularer Ereignisse signifikant
reduziert [239]. In dieser Untersuchung erhielten etwa 86 % aller Patienten einen ACE-Hemmer und
75 % einen Beta-Rezeptorenblocker. Die unter Spironolacton haufiger zu Therapieabbriichen
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fuhrende Gyndkomastie wurde unter Eplerenon nicht haufiger als in der Placebogruppe beobachtet
[10].

In beiden Studien mussten die Studienteilnehmer bei Studienbeginn einen Serum-Kreatinin-Wert
unterhalb 2,5 mg/dl und eine Serum-Kalium-Wert unterhalb 5,0 mmol/l aufweisen. Zum Nutzen von
Aldosteron-Antagonisten bei asymptomatischen Patienten oder leicht symptomatischen Patienten
liegen gegenwartig keine Studienergebnisse vor.

Eine unter Studienbedingungen nur selten beobachtete Komplikation — die Hyperkaldmie — stellt
maoglicherweise unter Alltagsbedingungen eine erhebliche Einschrankung der Therapiesicherheit dar.
Eine Zeitreihenuntersuchung zeigte, dass in Kanada nach der Veréffentlichung der RALES-Studie die
Verschreibung von Spironolacton zunahm, sich im gleichen Zeitraum aber auch die Hyperkaliamierate
verdreifachte [10; 240]. Die Haufung von Hyperkalidmien unter der Gabe von Aldosteron-Antagonisten
entspricht auch der Wahrnehmung der beteiligten Experten. Obwohl die dargestellten Daten nicht als
Beleg fur einen kausalen Zusammenhang gewertet werden durfen, rechtfertigen sie eine strenge
Indikationsstellung (Patientengruppen, die einen nachweislichen Benefit gezeigt haben), die
Vermeidung inadaquat hoher Dosierungen sowie eine engmaschige Kontrolle von Nierenfunktion und
Kaliumspiegel bei Patienten, die ACE-Hemmer und Aldosteron-Antagonisten erhalten. Dies gilt
insbesondere bei alteren Patienten [10].

- Eine Praxishilfe zur Therapie mit Aldosteron-Antagonisten bei chronischer Herzinsuffizienz
mit Informationen zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen, Nebenwirkungen,
praktischen Ratschlagen und Kommunikationshinweisen befindet sich im Anhang dieser
Leitlinie.

Diuretika

Hintergrundinformation/Begriindung zur Empfehlung 6-12

Der Stellenwert der Diuretika wird aus zwei Grinden haufig unterschatzt: Zum einen, weil sie sich
nicht in das gangige pathophysiologische Modell der Herzinsuffizienz einfiigen, das die Hemmung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems sowie der sympathischen Stimulation als wesentliches
therapeutisches Element beinhaltet; zum anderen, weil fir Diuretika keine Studien existieren, die eine
Reduktion der Mortalitat nachweisen. Allerdings basiert ein Grofdteil der Studien, die eine
Verbesserung der Langzeitprognose durch ACE-Hemmer, Beta-Rezeptorenblocker, AT1-
Rezeptorenblocker und Aldosteron-Antagonisten zeigten, auf einer diuretischen Basismedikation.
Unter dieser Pramisse und aufgrund ihrer symptomverbessernden Eigenschaften sind Diuretika zur
symptomatischen Therapie der Herzinsuffizienz unverzichtbar.

-2 Eine Praxishilfe zur Therapie mit zu Diuretika bei chronischer Herzinsuffizienz mit
Informationen zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen, Nebenwirkungen,
praktischen Ratschlagen und Kommunikationshinweisen befindet sich im Anhang dieser
Leitlinie.

Digitalis

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-13 und 6-14

Die Kontrolle der Ruhefrequenz ist ein vorrangiges Therapieziel.

Ist dies bei Vorhofflimmern mit Beta-Rezeptorenblockern allein nicht méglich, kénnen Digoxin oder
Digitoxin bei Herzinsuffizienzpatienten (alle NYHA-Klassen) zur Kontrolle der Ruhefrequenz gegeben
werden [10]. Zur Kontrolle der Frequenz unter Belastung ist dagegen die Therapie mit Beta-
Rezeptorenblockern besser geeignet und sollte deshalb fortgesetzt werden [10].

Bei Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz und Sinusrhythmus sollten Digoxin oder Digitoxin nur
noch als zusatzliches Reservemittel erwogen werden, wenn Patienten trotz optimaler Therapie im
Stadium IlI-IV bleiben. Generell sollten Digoxin oder Digitoxin niedrig dosiert werden [10]. Digoxin oder
Digitoxin wirken nicht lebensverlangernd, konnen aber die Symptomatik und Lebensqualitat
verbessern sowie die Belastungstoleranz erhéhen und die Hospitalisierungsrate senken [10; 241]. Bei
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Frauen sollte die Indikationsstellung fur Digoxin oder Digitoxin besonders kritisch erfolgen, da die
Evidenzlage zum Nutzen dieser Therapie derzeit noch unklar ist ([242] zit. n. [10]).

Obwohl sich samtliche Studiendaten auf Digoxin beziehen, kommen nach Meinung von Experten
(vergl. [10]) auch die halbsynthetischen Digoxin-Derivate Beta-Acetyldigoxin oder Metildigoxin und
Digitoxin fur die Therapie der Herzinsuffizienz in Betracht.

- Eine Praxishilfe zur Therapie mit Digitalis bei chronischer Herzinsuffizienz mit Informationen
zu Kontraindikationen, Dosierungen, Interaktionen, Nebenwirkungen, praktischen Ratschlagen
und Kommunikationshinweisen befindet sich im Anhang dieser Leitlinie.

Antikoagulative Therapie

Hintergrundinformation/Begriindung zu Statement 6-15

Bisher ist nur bei Herzinsuffizienzpatienten mit Vorhoffimmern der Nutzen einer oralen
Antikoagulation belegt. In einer Metaanalyse konnte ein vermindertes Schlaganfallrisiko fur diese
Gruppe belegt werden ([243] zit. n. [244]). Fir Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz im
Sinusrhythmus ist dagegen kein Nutzen einer solchen Therapie belegt. In einem RCT mit insgesamt
1587 Patienten in 3 Studienarmen zeigten sich keine Hinweise auf eine Uberlegenheit von Warfarin
gegeniiber Aspirin und von Clopidogrel gegentiber Asperin hinsichtlich des kombinierten Endpunktes
aus Tod, nichttédlichem Myokardinfarkt und nichttédlichem Schlaganfall bei symptomatischen
herzinsuffizienten Patienten (NYHA 1I-IV) mit Sinusrhythmus und einer EF < 35 % [245]. Da diese
Studie vorzeitig abgebrochen wurde, ist sie aufgrund der geringen Power jedoch kein Beleg fir die
Gleichwertigkeit der untersuchten antithrombotischen Therapien.

Bei bestimmten Begleitumstanden, z.B. Vorliegen von intrakavitaren Thromben oder
Ventrikelaneurysmata kann trotzdem eine Antikoagulation indiziert sein. Unter diesen Umstanden
sollte in Kooperation mit einem Kardiologen im Einzelfall entschieden werden. Obwohl bisher hierfur
keine kontrollierten Langzeitstudien vorliegen, wird eine orale Antikoagulation heute haufig bei
vorausgegangenen thromboembolischen Ereignissen und linksventrikuldren Thromben sowie
héchstgradig eingeschrankter linksventrikularer Funktion durchgefiihrt. Bisherige Studien konnten
keinen entsprechenden Nutzen belegen [11]. Die Dosierung oraler Antikoagulanzien (Vitamin-K-
Antagonisten, Cumarin-Derivate) sollte anhand der INR gesteuert werden. Die Ziel-INR betragt in der
Regel 2,0-3,0. Zur Durchflihrung einer Therapie mit oralen Antikoagulanzien siehe die entsprechende
Leitlinie [246].

Amlodipin und Felodipin

Kalziumkanalblocker mit kurzer und mittellanger Wirksamkeit sind bei Herzinsuffizienz kontraindiziert,
da sie mit einer erhdhten Sterblichkeit assoziiert sind. Kontraindizierte Kalziumkanalblocker sind:

¢ Nifedipin-Typ;

o Verapamil-Typ

e Diltiazem.

Bestehende Therapien mit diesen Kalziumkanalblockern sollten bei Diagnostizierung einer
chronischen Herzinsuffizienz beendet werden.

In Ausnahmen koénnen Patienten mit einer begleitenden arteriellen Hypertonie oder einer
symptomatischen koronaren Herzkrankheit langsam anflutende Dihydropyridine (z. B. Amlodipin) zur
Blutdruckeinstellung bzw. zur Therapie der Angina-pectoris-Beschwerden erhalten.

H 6.2.2 Pharmaka bei Diastolischer Herzinsuffizienz — in Kooperation mit
Kardiologen

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-16, Statement 6-17 und den
Empfehlungen 6-18 und 6-19

Die Evidenzlage zur Pharmakotherapie von Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) ist unzureichend, da diese Patienten in den
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meisten groflen randomisierten Studien zur chronischen Herzinsuffizienz ausgeschlossen wurden
[240] und in keiner randomisierten Studie mit diesen Patienten bisher ein klarer Nutzen hinsichtlich
Mortalitat, Morbiditat und verbesserter Symptomatik nachgewiesen werden konnte.

Die gegebenen Therapieempfehlungen leiten sich von der Evidenz zur systolischen Herzinsuffizienz
ab oder basieren auf pathophysiologischen Uberlegungen, die sich an der Behandlung der
Grunderkrankung orientieren. Dabei spielt die arterielle Hypertonie die groflte Rolle.

Die Empfehlungen 6-18 und 6-19 beziehen sich auf die Anwendung hochwertiger evidenzbasierter
Leitlinien zur Behandlung der Hypertonie und des Vorhofflimmerns.

Die aktuellsten Daten zur Pharmakotherapie der diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei
erhaltener systolischer Funktion) entstammen der CHARM Preserved Studie [247] und PEP-CHF
Studie [236]. In der CHARM Preserved Studie wurde bei Candesartan-behandelten Patienten der
kombinierte Endpunkt aus kardiovaskularer Mortalitdt und ungeplanten krankheitsspezifischen
Hospitalisierungen nicht signifikant verbessert.

In der PEP-CHF Studie wurde der Nutzen einer Therapie mit Perindopril bei Patienten mit
diastolischer Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) untersucht. Auch
hier konnte der kombinierte Endpunkt aus kardiovaskuldrer Mortalitit und ungeplanten
krankheitsspezifischen Hospitalisationen nicht signifikant verbessert werden. Eine grof3e (N = 4 128)
aktuelle randomisierte kontrollierte Studie (RCT) zum Nutzen von Irbesartan* bei Patienten mit
diastolischer Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) zeigte keine
signifikante Verbesserung des kombinierten Endpunkts aus Tod und kardivaskular bedingter
Hospitalisierung [248]. Gegenwartig wird der Nutzen von Spironolacton™ fiir diese Patienten in einer
kontrollierten randomisierten Studien untersucht.

Tabelle 15: Ubersicht der Pharmaka fiir die Therapie der diastolischen Herzinsuffizienz

Pharmaka Therapieziel

Beta-Rezeptorenblocker Kontrolle/Absenkung der Herzfrequenz — dadurch verbesserte
Ventrikelfillung

Niedrig dosierte Diuretika Kontrolle des Volumenstatus

ACE-Hemmer/AT1- Kontrolle eines arteriellen Hypertonus

Rezeptorenblocker

Digitalis-Glykoside Frequenzkontrolle bei begleitendem Vorhofflimmern

Verapamil Frequenzkontrolle bei begleitendem Vorhofflimmern

Antikoagulation zur Schlaganfallprophylaxe bei Vorhofflimmern: unter

Berucksichtigung des Gesamtrisikos und in Zusammenarbeit mit
einem Kardiologen

*  ClinicalsTrials.gov Identifier: NCT00095238
** ClinicalsTrials.gov Identifier: NCT00094302
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H 6.3 Apparative Therapie

H 6.3.1 Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-20, 6-21 und 6-22

Etwa ein Drittel aller Patienten mit geringer Ejektionsfraktion im Stadium NYHA IlI-IV entwickeln eine
ventrikulare Dyssynchronie [43]. Diese Reizleitungsstérungen verursachen eine eingeschrankte
Pumpleistung des Herzens und sind bei herzinsuffizienten Patienten mit einem erhdhten
Mortalitatsrisiko assoziiert [43]. Der Nutzen einer Resynchronisationstherapie durch biventrikulare
Stimulation wurde bisher in mehreren RCTs untersucht [249]. Dariber hinaus sind in mehreren
Metaanalysen die Daten der RCTs zusammengefasst worden [250-253].

Die durchgefiihrten Analysen zeigen, dass eine additive biventrikuldre Stimulation im Vergleich zu
einer optimalen alleinigen Medikation die Gesamtsterblichkeit sowie die Sterblichkeit aufgrund von
Herzinsuffizienz verringern kann. AuRerdem kann durch diese Therapie das Risiko fir Hospitalisierung
und Dekompensationen reduziert und die Symptomatik (NYHA-Klasse), Belastbarkeit und
Lebensqualitat verbessert werden [10; 11; 43; 106; 249; 250; 253]. In der Metaanalyse von McAlister
et al. 2007 wurden fir die kardiale Resynchronisationtherapie mit biventrikuldarem Schrittmacher
folgende Effekte errechnet:

Tabelle 16: Potentieller Nutzen einer Resynchronisationstherapie bei Herzinsuffizienzpatienten [253]

Angaben zum Nutzen Angaben zum Schaden

e Senkung der Gesamtsterblichkeit relativ zur o Rate erfolgreicher Implantationen:
Kontrollgruppe um 22 % (RRR, 95 % KI, 9-33 %]. 93 % (95 % KIl, 92,2-93,7 %).
Anders formuliert: Um innerhalb von 6 Monaten einen ¢ Todesfalle wahrend der
Todesfall zu verhindern, missen 29 Patienten therapiert Implantation: 0,3 % (95 % Kl, 0,1-
werden (NNT). Fiur Patienten in NYHA 1lI-1V betragt die 0,6 %).
NNT innerhalb von 3 Monate 23. ¢ Sondenprobleme (innerhalb von

e Senkung der Herzinsuffizienz assoziierten Sterblichkeit 11 Monaten): 6,6 % (95 % KI, 5,6-
von 8,1 % (Kontrollgruppe) auf 5,7 % 7.4 %).
(Interventionsgruppe) (RRR = 36 %; 95 % Kl, 16-51 %). e Fehlfunktionen des CRT nach

e Verbesserung der Ejektionsfraktion um durchschnittlich Implantation (innerhalb von 11
3 % (WMD; 95 % Ki, 0,9-5,1 %). Monaten): 5 % (95 % Kl, 4-7 %).

e Verbesserung der Lebensqualitdt um durchschnittlich
8 Punkte* (MLWHF) (WMD, 95 % KI, 5,6-10,4).
e Verbesserung der Symptomatik (59 % vs. 37 % der
Studienteilnehmer verbesserte sich um mindestens eine
NYHA-Klasse).
¢ Verringerung der Anzahl von Personen, die wegen der
Herzinsuffizienz stationar versorgt werden mussen,
relativ zur Kontrollgruppe um etwa 37 % (RRR, 95 % KI,
7-57 %).
Abkurzungen: ARR = absolute risk reduction, CRT = cardiac resynchronization therapy, HR = hazard ratio, Cl =

confidence interval, MLWHF = Minnesota Living with Heart Failure scale, NNT = number needed to treat, NYHA = New
York Heart Association, RRR = relative risk reduction, WMD = weighted mean difference

Bezlglich der kardialen Resynchronisationstherapie ist bisher noch unklar, welche Patientengruppe
den grofdten Nutzen von dieser Therapie hat. Bisherige Studien weisen darauf hin, dass 11-46 % der
Patienten mit biventrikularem Herzschrittmacher nach klinischen und echokardiographischen

x

Trotz hoher statistischer Signifikanz handelt es sich hierbei angesichts der typischen Standardabweichungen der MLWHF-
Werte von > 20 um einen kleinen Effekt (Cohen's d < 0,4).
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Gesichtspunkten nicht auf die Therapie ansprechen [254]. Weitere Studien sind notwendig, um die
Patienten zu identifizieren, die besonders oder gar nicht von dieser Therapie profitieren. Damit
verbunden ist die Frage nach dem geeigneten Verfahren zur Beurteilung einer kardialen
Dyssynchronie. Die in anderen Leitlinien (vgl. [249]) geforderte zusatzliche Verifizierung einer
kardialen Dyssynchronie mittels Echokardiographie bei einer QRS-Dauer > 120 ms zeigte in der
PROSPECT-Studie keinen prognostischen Nutzen [255].

Zum Nutzen einer CRT bei herzinsuffizienten Patienten mit Vorhoffimmern liegen keine Daten aus
randomisierten  kontrollierten  Studien vor, da diese bisher aus den Studien zur
Resynchronisationstherapie ausgeschlossen wurden [15; 43; 106]. Die verfigbaren Daten weisen
jedoch darauf hin, dass die CRT das Auftreten von Vorhofflimmern weder verhindert noch beglinstigt
[256]. Kommt es jedoch zu neu aufgetretem Vorhofflimmern, kénnen die giinstigen Effekte der CRT
auf die Beschwerdesymptomatik, die Pumpfunktion und die Uberlebenswahrscheinlichkeit erhalten
bleiben. Voraussetzung ist hierflr jedoch eine adaquate Kontrolle der ventrikuldren Frequenz durch
Betablocker und Herzglykoside [256]. Auch bei schwerst herzinsuffizienten Patienten mit chronischem
Vorhofflimmern deuten Ergebnisse auf eine positive Wirkung der CRT hin [257]. Hinweise auf einen
Nutzen zeigen auch kleine randomisierte CRT-Studie, die Patienten mit Vorhofflimmern
eingeschlossen haben [258; 259].

Die kardiale Resynchronisation mittels biventrikularer Stimulation verlangt wie alle invasiven
TherapiemalRnahmen mehr oder weniger grole Anpassungsleistungen von den Patienten.
Dementsprechend sollte auch die psychische Befindlichkeit dieser Patienten beachtet und ggf.
therapiert werden (siehe auch Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®).

H 6.3.2 Implantierbare Kardioverter-Defibrillatoren (ICD)

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-23, 6-24 und 6-25

Der plétzliche Herztod (Sudden Cardiac Death) ist eine der haufigsten Todesursachen von Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz. Ein implantierbarer Kardioverter-Defibrillator (ICD) kann durch die
Abgabe eines Schocks oder Anti Tachycardia Pacing (ATP) den plétzlichen Herztod infolge einer
ventrikularen Tachyarrhythmie wirksam verhindern.

Die Problematik der Entscheidung fiir eine ICD-Therapie ergibt sich aus medizinischen (Selektion,
Komplikationen) sowie ethischen (plétzlicher Herztod versus Tod in der Herzinsuffizienz) und
okonomischen (hohe Kosten der Gerate) Aspekten [260]. Die individuelle Entscheidung fiir oder
gegen eine ICD-Therapie ist deshalb haufig sehr schwierig.

Hinsichtlich der Indikation wird zwischen einer ICD-Therapie zur Pravention vor dem Auftreten von
Herzrhythmusstérungen und einer ICD-Therapie zur Pravention von erneuten Herzrhythmusstérungen
nach Uberlebten bzw. symptomatischen, ventrikularen Rhythmusstérungen unterschieden. Grundlage
der Empfehlungen sind die Leitlinien von CCS 2006 [15], DGK 2005 [11], DGK 2006 (ICD) [260],
HFSA 2006 [106], NICE 2007 [249] und ein umfassender HTA-Bericht (Juni 2007) [253].

Die Empfehlungen fiir eine ICD-Therapie zur Pravention vor erneuten Herzrhythmusstérungen stiitzen
sich auf drei RCTs (AVID, CASH, CIDS), die mittlerweile in mehreren Metaanalysen
zusammengefasst wurden [15; 33; 106]. In allen drei Studien waren Antiarrhythmika die
Vergleichsintervention. In allen Studien war das Vorliegen einer chronischen Herzinsuffizienz nicht
explizites Einschlusskriterium. Da die untersuchten Patientenpopulationen jedoch viele Patienten mit
systolischer Dysfunktion und symptomatischer Herzinsuffizienz enthielten, empfehlen alle
eingeschlossenen Leitlinien eine ICD-Therapie bei Patienten mit Uberlebten und/oder andauernden
Herzrhythmusstérungen. In einer Metaanalyse [253] wird fir diese Indikation die Senkung des
relativen Risikos der Gesamtsterblichkeit mit 23 % angegeben (siehe
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Tabelle 17).

Die Evidenz fur die Indikation einer ICD-Therapie bei Patienten ohne vorherige symptomatische
Herzrhythmusstérungen wird von den berlcksichtigten Leitlinien unterschiedlich bewertet und fihrt
dementsprechend zu leicht abweichenden Empfehlungen zwischen den berlcksichtigten Leitlinien. Zu
dieser Fragestellung liegen mehrere RCTs vor, wobei in den RCTs sehr unterschiedliche
Patientenkollektive untersucht wurden (SCD-HeFT, MADIT I, MUSTT, MADIT II, CAT, DEFINITE)
[261-266]. AuRBerdem liegt ein RCT vor, in dem eine ICD-Therapie in Kombination mit einem
biventrikularen Schrittmacher (COMPANION) untersucht wurde [267]. Die vorliegende Empfehlung
stiitzt sich im Wesentlichen auf die Ergebnisse der SCD-HeFT Studie [261]. In dieser Studie wurden
2521 Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz (lI-lll) und einer eingeschrankten
Ejektionsfraktion < 35 % eingeschlossen. Die Herzinsuffizienz konnte sowohl durch eine ischamische
als auch eine nichtischamische Kardiomyopathie verursacht worden sein. Weiterhin musste die
Herzinsuffizienz seit mindestens drei Monaten bestehen und zumindest fir einen Monat adaquat
medikamentds (ACE-Hemmer, Beta-Rezeptorenblocker) behandelt worden sein. Nach einer mittleren
Nachbeobachtungszeit von 46 Monaten ergab sich gegenliber Placebo eine absolute
Sterblichkeitsreduktion in der ICD-Gruppe von 7,2 % (relative Risikoreduktion: 23 %) [260]. Die
relative Sterblichkeitsreduktion war bei Patienten mit ischamischer und nichtischdmischer
Kardiomyopathie vergleichbar, die absolute Effektivitat war jedoch bei ischamischer Kardiomyopathie
wegen des hoheren Gesamtrisikos groRer. Zudem zeigten sich Unterschiede in Abhangigkeit der
Symptomatik. So profitierten Patienten in NYHA Il mehr als Patienten in NYHA 11l von dieser Therapie
[260]. Da in anderen RCTs kein entsprechender Zusammenhang zwischen Wirksamkeit und NYHA-
Stadium dokumentiert wurde, kann eine entsprechende Risikostratifizierung nicht empfohlen werden
[106]. Die Ergebnisse einer umfassenden Metaanalyse zum Nutzen einer ICD-Therapie zur
Pravention vor dem Auftreten von Herzrhythmusstérungen zeigt
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Tabelle 17.

In der SCD-HeFT-Studie entwickelten sich die Uberlebenskurven der Patienten erst nach 1,5 Jahren
auseinander [261]. Die Empfehlung eine ICD-Implantation nur bei einer prognostizierten
Lebenserwartung von mindestens einem Jahr in Erwagung zu ziehen, orientiert sich an den
Empfehlungen der aktuellen ESC-Leitlinie [16]. Die 4-Wochen-Grenze nach Infarkt leitet sich aus der
DINAMIT-Studie ab. In dieser zeigte sich 6-40 Tage nach einem Myokardinfarkt kein Nutzen der ICD-
Therapie [268].

Die Implantation eines Defibrillators bei dilatativer Kardiomyopathie (DCM) wird als offene (kann)
Empfehlung gegeben, weil fiir diese Patienten nur sehr begrenzt Daten zur Verfligung stehen. In drei
kleineren RCTs (insgesamt N = 665) ergaben sich lediglich Hinweise auf einen Nutzen bezliglich
Gesamtmortalitat [264; 266; 269]. Eine statistisch signifikante Reduktion der Sterblichkeit konnte in
diesen Studien und der Metaanalyse dieser Daten nicht gezeigt werden [270]. In einem der drei RCTs
(N = 458) zeigte sich dagegen ein deutlicher Effekt der ICD-Implantation auf die Zahl der Todesfalle
durch plétzlichen Herztod [266].

Von schweren Komplikationen und Schaden durch eine ICD-Therapie wird in den Studien selten
berichtet. Dokumentierte = Komplikationen sind Infektionen, Hamatome und Blutungen,
Sondendislokation und -wanderung, Perforation des Herzens, Pleuraerguss, Pneumothorax,
Fehlfunktion des Gerates oder der Batterie (siehe

UG O OEO §rm—— () T"!

© 429 2009 102



NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

Tabelle 17).

Weitere wichtige Nebenwirkungen der ICD-Implantation kénnen Angste und Depressivitat sein [260;
270]. Davon sind vor allem Patienten (und ihre Angehdrigen) betroffen, die einen ICD-Schock bei
Bewusstsein erlebt haben [249].

Wenngleich nur ein Viertel bis ein Drittel aller ICD-Patienten jemals eine ICD-Entladung erfahren,
empfehlen wir, das psychische Befinden der Patienten vor ICD-Implantation und regelmafig im
Verlauf (z. B. anlasslich der Geratekontrollen) zu erfassen (vergl. Kapitel H 9 ,Psychosoziale
Aspekte®) und bei ausgepragtem Distress, Angst oder Depression eine gezielte Hilfestellung
anzubieten. Empfehlenswert ist hierbei eine Einbeziehung der Angehdorigen.

Bisher gibt es keine Evidenz zur Frage, ob ein Zwei-Kammer-ICD einem Ein-Kammer-ICD bei
Patienten mit Herzinsuffizienz Uberlegen ist [253]. Es wird deshalb empfohlen einen Zwei-Kammer-
ICD nur bei Patienten mit entsprechenden Indikationen zu erwagen.
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Tabelle 17: Angaben zu Nutzen und Schaden einer ICD-Therapie [253]

Indikation

ICD-Therapie zur Pravention
vor dem Auftreten von
Herzrhythmusstérungen

ICD-Therapie zur Pravention
nach Uberlebten
Herzrhythmusstdrungen

Angaben zum Einfluss auf
die Sterblichkeit
NNT: 23 (35 Monate)

19 % RRR
(HR 0.81, KI 95 %,
0,69-0.95)

NNT: 15 (35 Monate)

23 % RRR

(HR 0,77, 95 % Kl 0,65-0,91)
Verlangertes zusatzliches
Uberleben: 4,4 Monate nach 6

Angaben zum Schaden

Rate erfolgreicher
Implantationen: 99 %

(95 % KIl, 98,8 %-99,3 %)
Todesfalle wahrend der
Implantation: 1,2 %

(95 % KI, 0,9 %-1,5 %)
Mechanische Komplikationen
wahrend der Operation: 5,3 %
(95 % KIl, 98,8 %-99,3 %)
Fehlfunktionen des Gerates

Jahren [271] nach Implantation:

1,4 je 100 Patientenjahre (95
% Kl, 1,2-1,6)
Sondenprobleme nach
Implantation:

1,5 je 100 Patientenjahre (95
% Kil, 1,3-1,8)

Infektionen nach Implantation:
0,6 je 100 Patientenjahre

(95 % KIl, 0,5-0,8)

Unnétige Schocks: 19,1 je 100
Patientenjahre

(95 KI, 16,5-22,0)

Haufiger Distress, Angst,
Depressionen

Abkulrzungen: NNT = number needed to treat, RRR = relative risk reduction, HR = hazard ratio, KI = Konfidenzintervall

H 6.3.3 CRT-ICD-Systeme

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-26 und zu Statement 6-27

Die Empfehlung basiert weitgehend auf den Evidenzen fiir die einzelnen Komponenten (siehe oben).
Der Nutzen von Kombinationsgeraten, die Herzschrittmacher und Defibrillator vereinen, wurde bisher
in zwei RCTs (COMPANION, CONTAK-CD) untersucht [249]. Eine Metaanalyse beider Studien zeigt,
dass diese Gerate gegenuber einer ausschlieBlich medikamentdsen Therapie die Gesamtsterblichkeit
verbessern [249; 250]. In der COMPANION-Studie wurde zudem eine Verringerung von
herzinsuffizienzbedingter ~ Mortalitat, plétzlichem Herztod und  herzinsuffizienzbedingten
Hospitalisierungen nachgewiesen [249; 250].

Nur in einer Studie (COMPANION) [267] wurden bisher sowohl Kombinationsgerate (CRT-ICD) als
auch Herzschrittmacher ohne ICD (CRT) untersucht. Diese Studie war allerdings statistisch nicht
darauf ausgelegt, den Nachweis eines Zusatznutzens gegeniber einem Herzschrittmacher ohne ICD
zu erbringen. In einer Metaanalyse zeigte sich kein Zusatznutzen eines Kombinationsgerates
gegeniber kardialer Resynchronisationstherapie oder implantierbaren Defibrillator [272].

Hinsichtlich der Rate unerwiinschter Nebenwirkungen oder Komplikationen wurden keine signifikanten
Unterschiede zwischen Kombinationsgeraten und Herzschrittmachern ohne ICD festgestellt [249].

Die Lebensqualitdt von Patienten mit niedrigem Risiko fur plétzlichen Herztod kann jedoch bei
Kombinationsgeraten durch dberflissige ICD-Entladungen unangemessen beeintrachtigt werden
[272]. Deshalb sollten diese nur dann implantiert werden, wenn die Patienten die Vorrausetzungen fir
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einen biventrikuldren Herzschrittmacher und einen implantierbaren Defibrillator erfillen (siehe
Abbildung 8).

H 6.4 Herztransplantation und kiinstliche Ventrikel

H 6.4.1 Kunstherz/Unterstiutzungssysteme

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 6-28 und 6-29

Fur ventrikulare Unterstiitzungssysteme gibt es gegenwartig drei mogliche Indikationen (,Bridge To
Transplant” [BTT], ,Bridge To Recovery” [BTR] oder ,Destination Therapy® [DT]).

Der Nutzen ventrikularer Unterstitzungssysteme bei schwerer Herzinsuffizienz wurde bisher nur in
einem RCT (REMATCH-Studie) untersucht [12; 273-276].

Aus Registerdaten, kontrollierten Studien und Fallserien sind Informationen zu Komplikationsraten und
Uberlebensraten verfiigbar. Einem aktuellen deutschen HTA-Bericht zufolge, haben Patienten mit
Indikation fir eine Herztransplantation (BTT), aber auch Patienten mit Kontraindikationen fur eine
Herztransplantation (DT) nach Implantation eines linksventrikuldren Herzunterstitzungssystems
(LVAD), eine bessere Uberlebensrate und eine héhere Lebensqualitat als medikamentés behandelte
Patienten [277]. Ob die Implantation ventrikuldrer Unterstitzungssysteme einen Einfluss auf die
Uberlebenswahrscheinlichkeit nach einer Herztransplantation hat, ist zurzeit ungeklart [277]. Bei BTT-
Patienten liegen die Raten der erfolgreichen Herztransplantationen in entsprechenden Studien
zwischen 33 % und 87 % — je nach den Ausgangsbedingungen der Patienten —, wobei die meisten
Studien Werte um 70 % berichten [277]. Bei Patienten mit nichtischamischer Kardiomyopathie konnte
gezeigt werden, dass unter Einsatz von ventrikuldren Unterstiitzungssystemen und differenzierten
Medikamentenschemata eine Verbesserung der Ventrikelgeometrie und -funktion mit evtl.
Explantation des Systems erzielt werden kann [278].

Gleichzeitig ist jedoch die Implantation eines Herzunterstitzungssystems oft mit schwerwiegenden
Komplikationen (Infektionen, Blutungen, thromboembolischen Komplikationen, neurologischen
Komplikationen, Rechtsherzversagen, Organversagen, Hamolyse) sowie mit zahlreichen psychischen
Problemen verbunden [277]. Die hauptsachlichen Todesursachen bei Implantation von kiinstlichen
Ventrikeln sind Infektionen und Sepsis, Multiorganversagen, neurologische Komplikationen i. d. R. als
Folge von Blutungs- bzw. thrombembolischen Ereignissen und Device-Versagen [277].

Die Indikation fir die Implantation eines ventrikuldaren Unterstlitzungssystems sollte ausschlieRlich in
einem daflir spezialisierten Zentrum gestellt werden. Der Nutzen und die Risiken einer Implantation
sollten — soweit der klinische Zustand des Patienten es erlaubt — gemeinsam mit dem Patienten
ausfuhrlich abgewogen werden. Aul3erdem muss die psychologische Betreuung der Patienten bei
einer Implantation sichergestellt sein.

Der Einsatz eines linksventrikularen Unterstitzungssystems erfordert im Rahmen der Nachbetreuung
eine enge Anbindung des Patienten an ein Herzzentrum.

H 6.4.2 Herztransplantation

Hintergrundinformation/Begriindung zur Empfehlung 6-30

Eine Herztransplantation ist bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz mit einer Verbesserung des
Uberlebens, der Lebensqualitit und Belastbarkeit verbunden [10; 279]. Zum Nutzen einer
Herztransplantation bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz liegen keine Daten aus RCTs vor
[12]. Daten aus Registerstudien zeigen bei Patienten mit Kardiomyopathie eine
Einjahreslberlebensrate nach Herztransplantation von 88,3 % (95 % KI, 86,3-90,3 %) und eine
Dreijahresiberlebensrate von 83,7 % (95 % KI, 81,0-86,3 %) [280]. Die aktuellen Zahlen von
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Eurotransplant zeigen fir alle aktuell Transplantierten in Deutschland Einjahres-Uberlebensraten um
73 %.

Die Vorstellung des Patienten in einem Transplantationszentrum sollte in Kooperation mit dem
mitbetreuenden Kardiologen (oder durch ihn) erfolgen [10]. Da die Wartezeiten auf den
Transplantationslisten sehr lang sein kdnnen, sollte eine Transplantation nicht erst bei schwerster
Herzinsuffizienz erwogen werden, sondern bereits vorher. Gegebenenfalls sollte gerade bei jingeren
Patienten die Vorstellung in einem solchen Zentrum groRRzligig erfolgen, da auch beim Vorliegen von
Kontraindikationen individuelle Konzepte Erfolg versprechen koénnen (z. B. gleichzeitige
Nierentransplantation bei fortgeschrittener Niereninsuffizienz) [10]. Rechtsgrundlage und
Ausfliihrungsbestimmungen sind in den Richtlinien zur Organtransplantation gemalt §16 TPG
(Transplantationsgesetz) in der Neufassung vom 28.2.2003 der Bundesarztekammer geregelt [10].
Fur Indikationen, Kontraindikationen und eine Liste herztransplantierender Zentren in Deutschland
siehe Anhang 7 und 8 (siehe auch http://www.dso.de, http://www.eurotransplant.nl).

Hintergrundinformation/Begriindung zur Empfehlung 6-31

Die Empfehlungen basieren auf Expertenkonsens, Impfempfehlungen [281; 282; 282] und
Registerdaten die belegen, dass herztransplantierte Patienten ein erhdhtes Malignomrisiko haben
([282] zit. n. [10]).

Im ersten Jahr nach einer Herztransplantation sind die Patienten — insbesondere durch akute
Abstoflungen (meist wenig bis unspezifische Symptomatik mit Schwache, subfebriler Temperatur,
Rhythmusstérungen, spat erst Herzinsuffizienzsymptomen) — sowie von akuten Infektionen bedroht
[10]. Die Langzeitprognose wird durch die Progredienz der chronischen Abstolungsreaktion
(Transplantatvaskulopathie), durch die Konsequenzen der Immunsuppression (Infekte, Malignome,
Auftreten einer Niereninsuffizienz) und das Wiederauftreten der Grunderkrankung (meist koronare
Herzkrankheit) beeinflusst, [10; 11].

H 6.5 Komplementarmedizinische Therapie in der Pharmakotherapie

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 6-32, Statement 6-33 und
Statement 6-34

Crataegus-Extrakt (Hawthorn Extract, WeiRdorn)

Ein relevanter und gesicherter Wirkungsnachweis wurde bisher nicht erbracht. Unerwiinschte
Wechselwirkungen sind nicht auszuschliel3en.

Zur Verwendung von Crataegus-Extrakt bei chronischer Herzinsuffizienz existiert ein aktueller
Cochrane-Review [283]. 14 Studien erfillten die Einschlusskriterien, in denen meist Crataegus-Extrakt
zusatzlich zu konventioneller Behandlung angewendet wurde. Zehn Studien mit 855 Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz der NYHA-Klassen |I-lll lieferten Daten, die zur Metaanalyse
herangezogen werden konnten. Fir Crataegus-Extrakt zeigte sich, bei jedoch erheblicher
Einschrankung der Aussagekraft der Analyse (siehe unten), formal ein statistisch signifikanter Vorteil
bezlglich maximalem Arbeitspensum (maximal workload), Belastungstoleranz (exercise tolerance),
myokardialem Sauerstoffverbrauch (gemessen anhand des Druck-Frequenz-Produktes) und
subjektiven Empfindungen (Atemnot, Erschopfung). Es wurden keine relevanten Daten zu Mortalitat
und Morbiditat mit adaquater Fallzahl berichtet. Unerwiinschte Wirkungen waren laut den Autoren
mild, voriibergehend und nicht haufig. Sie umfassten Ubelkeit, Schwindel sowie kardiale und
gastrointestinale Beschwerden.

Die Aussagekraft dieser Metaanalyse ist jedoch gering, denn die methodische Qualitat der
verwendeten Studien ist aus unterschiedlichen Grinden unzureichend: z. B. wurden die Patienten
lediglich aufgrund einer Dyspnoe (ohne Objektivierung einer kardialen Dysfunktion) in die Studien
aufgenommen; in den meisten Studien wurde die Basismedikation nicht angegeben bzw. war nicht
leitlinien-gerecht; die oben geschilderten Endpunktinformationen waren jeweils nur fir Subgruppen
(jeweils 30-60 % des Gesamtkollektivs) verfugbar.

Resultate aus klinischen Studien, die eine giinstige Beeinflussung von Letalitdt, Krankheitsprogression
oder Hospitalisierungshaufigkeit zeigen wirden, liegen nicht vor. In der SPICE-Studie flhrte
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Crataegus-Extrakt als Zusatz zur Standardtherapie der Herzinsuffizienz nicht zu einer Reduktion von
Morbiditat oder Mortalitat [284]. Auch die HERB-CHF-Studie (Hawthorn Extract Randomised Blinded
Trial in CHF) zeigte fur Crataegus-Extrakt als Zusatz zu konventioneller Therapie keinen Nutzen [285].
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Coenzym Q10 (Ubichinon)

Ein Wirkungsnachweis wurde nicht erbracht. Gilnstige Effekte in Bezug auf verringerte
Hospitalisierungshaufigkeit, Dyspnoe und Odeme bei Herzinsuffizienzpatienten wurden nicht
einheitlich beobachtet. In der langsten (ein Jahr) und gréRten (641 Patienten) randomisierten,
placebokontrollierten Doppelblindstudie wurde eine signifikante Reduktion der
Hospitalisierungshaufigkeit suggeriert, aber kein Unterschied in der Zahl der Todesfalle [286]. Diese
Studie war jedoch von unzureichender methodischer Qualitat, da die eingeschlossenen Patienten
lediglich unspezifische Symptome wie Dyspnoe aufwiesen, deren kardiale Genese nicht apparativ
objektiviert wurde. Zudem erfolgte keine leitlinien-gerechte Basistherapie.

Myrobalan (Terminalia arjuna)

Ein Wirkungsnachweis wurde nicht erbracht. Eine klinische Studie, die einen glnstigen Effekt auf die
Haufigkeit von Hospitalisierung bzw. Komplikationen beschreibt [287], ist von unzureichender
methodischer Qualitat [33].

Carnitine

Ein Wirkungsnachweis wurde nicht erbracht. Klinische Studien zeigten unterschiedliche Ergebnisse.
Eine multizentrische randomisierte placebokontrollierte Doppelblindstudie bei 537 Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz ergab fir Propionyl-L-Carnitin (2 x 1 g/d) weder im primadren Endpunkt
(maximale Belastungsdauer und maximaler Sauerstoffverbrauch) noch in sekundaren Endpunkten
(Hospitalisierung, Tod, unerwiinschte Ereignissen) signifikante Unterschiede [288]. In einer
randomisierten placebokontrollierten Studie bei 70 Patienten mit Herzinsuffizienz bei dilatativer
Kardiomyopathie (NYHA Ill oder IV) wurde zwar in der Behandlungsgruppe (L-Carnitin 2 g/d) ein
Vorteil in Bezug auf die Uberlebensrate (nach fast drei Jahren Beobachtungszeit ein Todesfall in der
L-Carnitin- bzw. sechs Todesfalle in der Placebogruppe; P < 0,04) beschrieben [289]. Jedoch kann
daraus kein mortalitatssenkender Effekt abgeleitet werden, da der Analysezeitpunkt nicht vordefiniert
und wegen der niedrigen Fallzahl die statistische Power firr diesen Endpunkt nicht ausreichend war.
Fir ein besseres Verstandnis der Bedeutung der L-Carnitin-Supplementierung bei chronischer
Herzinsuffizienz sind weitere Studien erforderlich [290].

Taurin
Ein Wirkungsnachweis wurde nicht erbracht. Entsprechende klinische Studien liegen nicht vor.

Antioxidanzien
Ein Wirkungsnachweis wurde nicht erbracht. Es existieren keine randomisierten Studien, die einen
Nutzen (Reduktion von klinischen Endpunkten) durch Antioxidanzien belegen [290].

Vitamine

AuRer beim Ausgleich dokumentierter Mangelzustdnde (die nicht in den Bereich komplementar-
medizinischer Therapien fallen), haben randomisierte Studien keinen Nutzen fir die routinemafige
Vitaminsupplementierung ergeben [43].
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H 7. Verlaufskontrolle

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 7-1 und 7-2

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien und stellen einen Expertenkonsens dar [10].
Fur die Einschatzung der funktionalen Kapazitadt kann die gezielte Erfragung der Belastbarkeit in
Alltagssituationen wertvolle Hinweise liefern. Belastungstests (Sechs-Minuten-Gehtest, Belastungs-
EKG) koénnen eingesetzt werden, um objektivere Ergebnisse zu erhalten. Klinische Zeichen, die neben
einer Gewichtszunahme auf eine Volumenbelastung hinweisen sind periphere Odeme, eine
pulmonale Stauung, Jugularvenenstauung und Hepatomegalie. In Erganzung zum Gewicht sollte auch
der Erndhrungszustand Uberprift werden, da eine Hypovoldmie und eine kardiale Kachexie sich
jeweils maskieren koénnen. Ein abfallender Blutdruck im Stehen nach einer Blutdruckmessung im
Liegen kann auf eine Hypovolamie hinweisen.

Die regelmaRige Erfassung des psychosozialen Status sollte primar im Rahmen der Anamnese
erfolgen. Dabei sollten auch gezielt wichtige Aspekte der Lebensqualitat erfragt werden. Diese soll
neben somatischen Outcome-Parametern nach Expertenkonsens (z. B. DGK-Positionspapier [291])
zunehmend als ZielgroRe der Herzinsuffizienzbehandlung beachtet werden. Als orientierende
Anamnesefragen bieten sich an:

o ,Wie fuhlen Sie sich?“ (Hierbei sowohl auf kérperliches wie auf psychisches Befinden eingehen!)

o ,Wie kommen Sie zurecht?* (Aspekt des Handlungsvermdégens)

e ,Wie geht es Ihnen mit anderen Menschen?“ (Umfang und Qualitat sozialer Beziehungen in Famile,
Bekanntschaft und ggf. Beruf priifen!)

Bei Hinweisen auf Problemfelder kann diesen dann mittels weiterer gezielter Fragen (siehe z. B.
Kapitel 9 sowie ESC-Leitlinie 2007 [292]) nachgegangen und die Behandlung ggf. angepasst bzw.
erganzt werden.

Zur Objektivierung kénnen auch standardisierte Fragebdgen zur Erfassung des psychischen
Befindens und der Lebensqualitdt eingesetzt werden. Fir geeignete Fragebdégen zum
Depressionsscreening siehe Kapitel 9 ,Psychosoziale Aspekte. Fur die Objektivierung der
Lebensqualitat kdnnen z. B. eingesetzt werden:

Tabelle 18: Fragebégen zur Objektivierung der Lebensqualitiat von Herzinsuffizienzpatienten

Fragebogen Anzahl der Fragen und Spezifik des Fragebogens
Lebensqualitat

EQ-5D [293] 5 Fragen (unspezifisch)

SF-12 bzw. SF-36 12 bzw. 36 Fragen (unspezifisch)

[294]

PLC [295] 40 + 9 (unspezifisch plus Herzinsuffizienz-Zusatzmodul)
MacNew [296] 27 Fragen (semi-spezifisch: Bezug auf ,Herzprobleme®)
KCCQ [297] 23 Fragen (Herzinsuffizienz-spezifisch)

MLWHF [298] 21 Fragen (Herzinsuffizienz-spezifisch)

Abkirzungen: EQ-5D = EuroQol -5 Dimensionen, SF = Short Form (Health Survey), PLC = Profil der Lebensqualitat chronisch
Kranker, KCCQ = Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire, MLWHF = Minnesota Living With Heart Failure

Die Kontrolle der Serumelektrolyte und die Beurteilung der Nierenfunktion vor und regelmaRig unter
der Therapie ist ein unerladsslicher Bestandteil der Verlaufskontrolle [11]. Insbesondere bei alteren
oder kachektischen Patienten kann jedoch der Serum-Kreatininwert in die Irre fihren. Deshalb sollte
zusatzlich zum Serum-Kreatininwert ein berechneter Clearance-Wert zur Beurteilung der
Nierenfunktion herangezogen werden [11]. Im stationdren Bereich eignet sich dazu z. B. die endogene
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Creatininclearance im 24 Stunden Sammelurin®, im ambulanten Bereich wegen der Fehleranfalligkeit
des Urinsammelns z. B. die Schatzung nach Cockcroft-Gault™ oder die verkiirzte MDRD-Formel™>.

Tabelle 19 zeigt die in dieser Leitlinie empfohlenen Verlaufskontrollen bei der Initiierung von
spezifischen Pharmaka.

Roéntgen-Thorax, EKG, Echokardiographie, die Bestimmung natriuretischer Peptide oder die
Bestimmung des Digitalisspiegels werden fir routinemaRige Verlaufskontrollen ohne konkrete
Verdachtsmomente nicht empfohlen [10].

Tabelle 19: Empfohlene Verlaufskontrollen fiir einzelne Pharmaka bei chronischer Herzinsuffizienz

Pharmaka Was Wann
ACE-Hemmer Kalium, Harnstoff, e vor Therapie;
Kreatinin/eGFR, e bei Niereninsuffizienz oder Elektrolytstérungen
Blutdruck (insbesondere Kalium) haufiger (unter anderem vor und
nach Dosissteigerung);
e Dbei klinischer Verschlechterung inkl. Hospitalisierung;
ansonsten in halbjahrlichen Intervallen;
Blutdruck ggf. regelmaRiger mittels Selbstmessungen durch
den Patienten.

Angiotensin-II- Kalium, Harnstoff, e vor Therapie;

Antagonisten Kreatinin, Blutdruck e bei Niereninsuffizienz oder Elektrolytstérungen
(insbesondere Kalium) haufiger (unter anderem vor und
nach Dosissteigerung);

e Dbei klinischer Verschlechterung inkl. Hospitalisierung;
e ansonsten in halbjahrlichen Intervallen.

Beta- Elektrolyte, e 1-2 Wochen nach Initiierung der Therapie;

Rezeptoren- Harnstoff, Kreatinin e 1-2 Wochen nach Erreichen der Zieldosis.

blocker

Herzfrequenz, e vor jeder Dosissteigerung.
Blutdruck
Anamnese & e beijeder Dosissteigerung.
klinische Unter-
suchung (Flussig-
keitsretention,
Gewichtszunahme,
Verschlechterung
der Symptome?)
Aldosteron- Serum-Kalium Im ersten Jahr der Therapie:
Antagonisten Retentionswerte e vor Therapie;

e inden Wochen 1, 4, 8, 12, danach 3-monatlich.

Apparativ wenig aufwandige Bestimmungsmethode zur Beurteilung der Nierenfunktion, die ohne Infusion koérperfremder
Substanzen und ohne Katheterisierung auskommt:
U-Krea(mg/dl*) x V (ml)
S-Krea(mg/dl*) x t (Min.)
Wegen der Fehleranfalligkeit des Urinsammelns in der hauslichen Umgebung wird haufig eine naherungsweise
Einschatzung der Nierenfunktion nach Cockcroft-Gault (GFR CG) vorgenommen [299]:

GFR CG = (140-Lebensalter) x Kdrpergewicht x Korrekturfaktor Fg

Serumkreatinin x 72

(Fe bei Frauen = 0,85, F¢ bei Mannern = 1,0)
Fehlbestimmungen zu erwarten bei starkerem Ubergewicht (Uberschatzung der Filtrationsleistung) oder bei vorgeriicktem
Lebensalter (Unterschatzung der Filtrationsleistung) [300].
KreatininClearance (ml/min/1,73 m?) = 186 x (Serumkreatinin in mg/dl)™"'* x (Alter) 2
Bei Frauen muss das Ergebnis mit 0,742 multipliziert werden. Formel nicht verwenden bei: akutem Nierenversagen,
instabiler Nierenfunktion, extremer Adipositas oder Kachexie, ausgepragten Odemen [301].
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Pharmaka Was Wann

In den Folgejahren:
e halbjahrliche Kontrollen;

e Risikopatienten (Diabetiker, Patienten mit eingeschrankter
Nierenfunktion) miissen engmaschiger iberwacht werden!

Diuretika Serumelektrolyte e vor Initierung der Therapie;
(besonders Kalium), e nach Initiierung der Therapie;
e vor und nach erheblichen Dosissteigerungen.
Digitalis Serumspiegel des e nur bei Toxizitatsverdacht.
Glykosids
Serum-Kalium; bei e vor Therapiebeginn (kein Beginn bei Hypokalidmie oder
Digoxin auch niedrig-normalem Kaliumspiegel)
Nierenfunktion e alle 3 Monate bei chronischen Kaliumverlusten (z. B.
(Kreatinin/ eGFR) Schleifendiuretika, Laxantien)
e anlassbezogen bei akuten Kaliumverlusten (z. B. Erbrechen,
Diarrhoe)

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 7-3 und 7-4

Diese Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien und stellen einen Expertenkonsens dar [10;
12]. Die Selbstkontrolle der Patienten kann helfen, einen plétzlichen Anstieg des Kdérpergewichts als
mdglichen Hinweis auf eine beginnende kardiale Dekompensation, frihzeitig zu erkennen. Die
Patienten sollten darauf hingewiesen werden, bei einer fur den Patienten unublichen, kurzfristigen
Gewichtszunahme umgehend einen Arzt zu konsultieren. Die folgenden Werte sind Erfahrungswerte
und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden [10]:

e Zunahme von > 1 kg Uber Nacht oder
e Zunahme von > 2 kg innerhalb von drei Tagen oder
e Zunahme von > 2,5 kg in einer Woche.

Mit Patienten, die in der Lage sind, selbstandig ihre Diuretikadosis anzupassen, koénnen auch
individuelle Grenzwerte festgelegt werden.

Stellenwert der natriuretischen Peptide in der Verlaufskontrolle

Ob die kontinuierliche Messung von natriuretischen Peptiden positive Effekte auf das
Therapiemanagement hat, wurde ebenfalls in mehreren Studien untersucht. In zwei kleineren RCTs
(N = 69, bzw. 220) zeigten sich positive Effekte bezliglich Tod, Hospitalisierung und dekompensierter
Herzinsuffizienz (kombinierter Endpunkt) bzw. herzinsuffizienzbedingter Tod und Hospitalisierung
(kombinierter Endpunkt), wobei allerdings die jeweiligen Kontrollgruppen schlechter medikamentds
eingestellt waren [302; 303]. Eine Metaanalyse zu dieser Fragestellung errechnete zwar einen
signifikanten Nutzen des BNP-gesteuerten Monitorings auf die Gesamtmortalitat berticksichtigt dabei
aber die Daten von drei bisher nicht publizierten Studien und enthélt keine absoluten Angaben zur
Mortalitat in den eingeschlossenen Studien [304].
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H 8. Rehabilitation

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 8-1

Nationale und internationale Leitlinien zum Thema chronische Herzinsuffizienz empfehlen unter der
Uberschrift ,nichtpharmakologische Therapie“ bereinstimmend und unabhangig von der kardialen
Grundkrankheit bei allen Patienten mit Herzinsuffizienz folgende MaRnahmen [10-12; 15; 33; 43; 106;
128; 131; 163; 305-307]:

Etablierung eines regelmaRigen kérperlichen Trainings;

Schulung der Patienten im Umgang mit der eigenen Erkrankung;

Forderung der Krankheitsverarbeitung (Angst, Depression);

Erndhrungsberatung, Kontrolle der Flissigkeitsbilanz;

tagliches Wiegen und Dokumentation des Kérpergewichts;

Beendigung des Nikotinkonsums;

Beschrankung auf moderaten Alkoholkonsum;

Erfassung aller Funktionseinschrankungen im Sinne der Teilhabestérung (ICF) und Erstellung einer
sozialmedizinischen Beurteilung.

Mit Hilfe dieser MalBnahmen sollen die Therapietreue verbessert, Komplikationen verringert bzw.
friher erfasst werden, dadurch Krankenhauseinweisungen vermieden und somit Morbiditat und
Mortalitat der chronischen Herzinsuffizienz reduziert sowie die Lebensqualitdt der Patienten
verbessert werden. Darlber hinaus soll durch die Rehabilitation eine moéglichst vollstandige Teilhabe
am Alltags- und Sozialleben sowie am Arbeitsplatz erreicht werden. Dieser multidisziplinare und
multimodale Therapieansatz wird in Deutschland fast ausschlieBlich in der stationdren oder
ambulanten kardiologischen Rehabilitation angeboten.

Zur Wirksamkeit der kardiologischen Rehabilitation in Bezug auf die Reduktion klinischer Endpunkte
liegen flr Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz nur begrenzt Daten aus randomisierten,
kontrollierten Studien vor [308]. Die kardiologische Rehabilitation verbessert die korperliche
Belastbarkeit und die Lebensqualitat. Gesicherte Daten aus groRen randomisierten kontrollierten
Studien zur Morbiditat und Mortalitat liegen derzeit nicht vor. Nutzenbelege und Hinweise auf einen
Nutzen liegen dagegen zu einzelnen Komponenten (Training, Schulung, psychosoziale Betreuung,
Optimierung der medikamentésen Therapie) der Rehabilitation vor [309] (siehe auch Kapitel H 6
»opezifische therapeutische MalRnahmen® und Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®). Hinweise auf
den Nutzen einer Rehabilitation bei Herzinsuffizienz kdnnen auch aus kleinen, nicht kontrollierten
Studien [310; 311] und Kohortenstudien zu RehabilitationsmaRnahmen bei anderen kardialen
Erkrankungen abgeleitet werden [312; 313]. Ein mdglicher Schaden von RehabilitationsmaRnahmen
wurde bisher nicht untersucht.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 8-2

Es ist gut belegt, dass die langfristige Polypharmakotherapie der Herzinsuffizienz mit ACE-Hemmern
oder AT1-Rezeptorblockern, Beta-Rezeptorenblockern und Aldosteron-Antagonisten die Mortalitat und
Morbiditat senkt (siehe Kapitel H 6.2 Pharmakotherapie®). Die positiven Effekte der Pharmakotherapie
kdnnen jedoch nur bei einer entsprechenden Adharenz der Patienten eintreten. In einer deutschen
Studie an 1 346 konsekutiven Patienten mit Herzinsuffizienz zeigte sich, dass die in Deutschland
Ubliche stationare kardiologische Rehabilitation Uber drei bis vier Wochen bei Patienten mit
Herzinsuffizienz wesentlich zur Implementierung einer leitlinien-konformen medikamentdsen Therapie
beitragt und dadurch bei 89 % der rehabilitierten Patienten eine leitlinien-konforme Medikation erreicht
werden konnte [309]. Zu Evidenz und Hintergrundinformationen von TrainingsmaRnahmen und
psychosozialer Betreuung siehe Kapitel H 5 ,Allgemeine Behandlungsstrategie” und Kapitel H 9
.Psychosoziale Aspekte®.

Die Adharenz der Patienten ist eine entscheidende Voraussetzung fiir den langfristigen Erfolg der
therapeutischen MalRnahmen bei chronischer Herzinsuffizienz [130; 314; 315]. Das
Gesundheitsbildungsprogramm in der kardiologischen Rehabilitation besteht aus der Gesamtheit aller
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Aufklarungs-, Beratungs- und Trainingsmafinahmen, die auf positive Verdnderungen gesundheits-
und krankheitsbezogener Einstellungen und Verhaltensweisen ausgerichtet sind. Dies ist fur Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz, insbesondere aber auch nach Dekompensation, von entscheidender
Bedeutung. In der kardiologischen Rehabilitation beinhaltet die Schulung der Patienten mit
Herzinsuffizienz die Vermittlung der Krankheitszusammenhange, die Einlbung einer angemessenen
Patientenselbstkontrolle (Dokumentation von Blutdruck, Puls, Gewicht, Beschwerden und
Symptomatik), den Umgang mit den Medikamenten, das Erlernen einer angemessenen Erndhrung
und die individuell dosierte korperliche Trainingstherapie.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 8-3

Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar und basiert auf einer existierenden Leitlinie [112].
Ein spezifischer Ubungsplan und die Beteiligung an MaRnahmen der strukturierten Nachsorge kann
helfen den Erfolg der Rehabilitation zu stabilisieren und ein Ruckfall in alte Verhaltensweisen zu
verhindern. Bei der Erstellung des Ubungsplanes sollten die folgenden Aspekte berilicksichtigt werden
(siehe Kapitel H 5 — Abschnitt H 5.3 Training und kérperliche Aktivitat®):

Aufklarung tiber Zeichen bei Uberbelastung, Angina pectoris und kardiopulmonalem Distress;

Art und Intensitat der kérperlichen Belastungen,;

Dauer und Haufigkeit der kdrperlichen Belastungen;

angestrebte Herzfrequenz;

Belastungskontrolle (Borg Skala [316]);

I

Lebensstilfaktoren (Erndhrung, Rauchen, Alkohol).
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H 9. Psychosoziale Aspekte

Die Bertcksichtigung und Therapie psychosozialer Probleme von Patienten und/oder Angehdrigen ist
fur die Verbesserung der Lebensqualitdt und damit fir den Therapieerfolg von entscheidender
Bedeutung. Die Lebensqualitdt von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist oft aufgrund
psychosozialer Belastungen erheblich eingeschrankt [148; 317]. Depressionen und andere psychische
Probleme sind haufig auftretende Komorbiditaten und dartber hinaus eng mit einer hdheren Morbiditat
und Mortalitat assoziiert [53; 318]. Die Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz erfordert aber in
hohem MalRe die Mitwirkung und Motivation des Patienten und kann selbst zu psychischen
Belastungen fiihren [319].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 9-1

Psychische Probleme wie Depressionen, Angst und soziale Isolation treten bei herzinsuffizienten
Patienten haufiger auf als in der Allgemeinbevdlkerung und beeintrachtigen ihre Lebensqualitat [53;
148; 320]. In einer Metaanalyse lag die durchschnittliche Pravalenz einer Depression bei 21,5 %,
wobei die Werte je nach Testverfahren und Schweregrad der Herzinsuffizienz (NYHA) erheblich
variieren kdénnen [53]. Depressionen sind zudem mit einem erhdhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko
assoziiert, wobei eine klare Beziehung zwischen dem klinischen Schweregrad von Herzinsuffizienz
und Depression besteht [53]. Die depressive Komorbiditdt ist aber nicht nur eine Folge der
chronischen Herzinsuffizienz [318; 321]. Vielmehr beeinflussen sich Depression und chronische
Herzinsuffizienz gegenseitig [319]. Psychische Probleme gefahrden die Adharenz der Patienten und
sollten deshalb frihzeitig erkannt und behandelt werden. Die Friherkennung von Depressionen wird
dadurch erschwert, dass typische Symptome wie Midigkeit oder Appetitlosigkeit auch durch die
chronische Herzinsuffizienz verursacht werden kénnen [12; 15; 322]. Bei Patienten mit wiederholter
Prasentation korperlich unerklarter kardialer oder allgemeiner Symptome liegt allerdings haufig eine
psychische Komorbiditat (z. B. Angststorung, Depression) vor, deren gezielte Erkennung und
Behandlung eine kostenintensive, belastende und unergiebige somatische Uberdiagnostik zu
vermeiden hilft.

Besondere Belastungen fiir das psychosoziale Befinden des Patienten sind bei Implantation eines
Herzschrittmachers oder Defibrillators (siehe auch Kapitel H 6.2 Pharmakotherapie®), bei
Kunstherzbehandlung und Herztransplantation (siehe auch Kapitel H 6.4 Herztransplantation und
kinstliche Ventrikel“) sowie im terminalen Krankheitsstadium (siehe auch Kapitel H 11 ,Multimorbiditat
und geriatrische Aspekte“) zu erwarten.

Zur frihzeitigen Erkennung einer Depression gibt es bisher keine ausreichende Evidenz fir die
Uberlegenheit eines bestimmten Messverfahrens oder Fragebogens bei Herzinsuffizienzpatienten [12;
15; 323]. Aktuell sind mehrere Fragebbgen zur Friherkennung einer Depression verfligbar (BDI [324],
HADS-D [325], PHQ-D*). Daneben wird die routinemaRige Einbeziehung folgender zwei
Screeningfragen in die arztliche Anamneseerhebung empfohlen [326-328]:

e ,Haben Sie im letzten Monat oft unter Geflihlen von Niedergeschlagenheit, Depressionen oder
Hoffnungslosigkeit gelitten?*
¢ ,Haben Sie im letzten Monat oft unter geringem Interesse oder Freudlosigkeit gelitten?*

Wird mindestens eine diese beiden Fragen bejaht, liegt mit einer Wahrscheinlichkeit von > 50 % eine
Depression vor [326]. In diesem Fall wird eine weitere Abklarung empfohlen.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 9-2

Angststorungen zeigen sich oft als Unvermdgen mit belastenden Situationen umzugehen [106].
Entspannungstechniken wie Meditation oder Biofeedback kénnen mdoglicherweise betroffene

x  http://www.klinikum.uni-heidelberg.de/Materialien-zum-PHQ.6276.0.html.
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Patienten bei der Bewaltigung des Alltags unterstitzen [106]. Die Wirksamkeit von
Entspannungsibungen und koérperlicher Aktivitdt in Bezug auf die Reduktion von psychischen
Problemen ist jedoch bisher bei Herzinsuffizienzpatienten nicht belegt. Hinweise auf einen
entsprechenden Nutzen ergaben sich in einer kleinen nichtrandomisierten Studie [329]. Fir Patienten
mit Angststdérungen oder Depression im Allgemeinen stellen Psychotherapie und Antidepressiva
wirksame Behandlungsverfahren dar [330]. Spezifische Behandlungsstudien an herzinsuffizienten
Patienten fehlen jedoch weitestgehend [291].

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 9-3 und 9-4

Es gibt keine ausreichenden Belege fiir die Wirksamkeit einer pharmakologischen Therapie von
Depressionen bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz [12]. Ebenso ist die antidepressive
Wirksamkeit von psychologischen Therapieansatzen bei diesem Patientenkollektiv nicht belegt [12;
329; 331]. In einer randomisierten kontrollierten Studie mit kleiner Fallzahl und einer
Beobachtungsstudie ergaben sich Hinweise flir einen mdglichen Nutzen aber auch fir mogliche
Schaden einer Therapie mit Antidepressiva [332; 333]. Wenn sich der Patient fir eine
pharmakologische Therapie der Depressionen entscheidet, sollen Trizyklika vermieden werden, weil
sie ventrikulare Tachyarrhythmien und Blutdruckabfalle auslésen kénnen.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 9-5

Kognitive Einschrankungen aber auch psychische, soziale und emotionale Faktoren kénnen das
individuelle Lernverhalten beeinflussen und sollten bei der Konzeption von edukativen MalRnahmen
berlcksichtigt werden [106]. Da Patienten selten von selbst Uber ihre entsprechenden Probleme
reden, sollten mdgliche kognitive, soziale oder psychische Probleme aktiv angesprochen werden
[106]. Bei Patienten mit kognitiver Beeintrachtigung, niedrigem Bildungsstand oder sprachlichen
Verstandigungsproblemen sollte eine weitestmdgliche Vereinfachung des Behandlungsregimes,
verstandliche und ggf. wiederholte Informationsgaben und ggf. eine feste Zuteilung der taglichen
Medikation erwogen werden. Sozial isolierte Patienten kénnen von regelmaRigen personlichen oder
telefonischen Kontakten mit dem Hausarzt oder einer medizinischen Hilfskraft profitieren.
Depressionen [334], Personlichkeitsstorungen und Suchterkrankungen beeintrachtigen die
Behandlungsadharenz bei korperlich Kranken und sollten gemafl den aktuellen Leitlinien behandelt
werden (siehe http://www.awmf-online.de oder http://www.arztbibliothek.de)
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H 10. Komorbiditat

H 10.1 Einleitung

Viele Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz leiden aufgrund ihres hohen Alters an Komorbiditaten
[52; 335]. Diese beeinflussen maflgeblich die Prognose und Lebensqualitdt der Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz [336-338]. Haufige Komorbiditaten bei chronischer Herzinsuffizienz sind
unter anderem Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus, Hypertonie, KHK, Lungenerkrankungen und
Depression [52; 147; 335; 339].

H 10.2 Niereninsuffizienz

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 10-1, 10-2 und 10-3

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien [12; 13; 16] und stellen einen
Expertenkonsens dar. Haufige Ursachen der Niereninsuffizienz sind renale Durchblutungsstérungen,
Nebenwirkungen der Herzinsuffizienzmedikation und anderer Pharmaka (NSAR, Cox-2-Hemmer)
sowie spezifische Nierenerkrankungen (diabetische Nephropathie, renovaskuldre Erkrankung) [12;
43]. Bei Digoxin sollten Plasmakonzentrationen unter 0,9 ng/ml angestrebt werden. Dieser Wert
basiert auf Ergebnissen von Nachanalysen der DIG-Studie [242; 340]. Milde bis moderate
Fluktuationen der Nierenfunktion sind bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz haufig. Diese
Uberschreiten meist aber nicht einen Serum-Kreatinin-Anstieg > 30 % des Ausgangswertes und
sollten lediglich beobachtet werden [13] (siehe Kapitel H 7 ,Verlaufskontrolle®). Im Allgemeinen
nehmen kardiovaskulare Ereignisse zu, wenn die eGFR unter 60 ml/min abfallt [13]. Bei groReren
Anstiegen des Serum-Kreatinins oder Oligurie sollten diagnostische und therapeutische Malkhahmen
und eine engmaschige Verlaufskontrolle veranlasst werden [13].

H 10.3 Diabetes mellitus

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 10-4

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [13] und stellt einen Expertenkonsens dar.
Etwa ein Drittel der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz leidet zugleich an Diabetes mellitus [52;
339; 341]. Die medikamentdse Therapie der chronischen Herzinsuffizienz sollte auch bei Patienten mit
Diabetes mellitus angewendet werden. Zwar konnte bisher nicht gezeigt werden, dass die
Blutzuckersenkung direkt auch die Prognose der chronischen Herzinsuffizienz verbessert, dennoch
stimmen die Leitlinien dahingehend Uberein, dass erhdhte Blutzuckerspiegel medikamentds
kontrolliert werden sollten. ACE-Hemmer und Beta-Rezeptorenblocker verzdégern auch bei Diabetikern
die Progression der chronischen Herzinsuffizienz [342-344]. Bei der Gabe von Beta-
Rezeptorenblockern sollte bei herzinsuffizienten Diabetikern an die Méglichkeit einer Maskierung einer
Hypoglykdmie oder an eine zunehmende Insulinintoleranz gedacht werden [43]. Insulin-Sensitizer
(Glitazone) konnen zu Flissigkeitsretention fliihren und sollten bei Patienten in NYHA 1lI-IV nicht
angewendet werden [16; 131].

Aktuelle deutsche Leitlinien

Diabetes mellitus http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/diabetes2/index_html
http://www.leitlinien.net
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H 10.4 Hypertension/KHK/Angina pectoris

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 10-5

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [43] und stellt einen Expertenkonsens dar.
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Hypertonie kénnen grundsatzlich wie Patienten ohne
chronische Herzinsuffizienz therapiert werden. Dies gilt insbesondere fiir Patienten mit diastolischer
Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) [43]. Die empfohlenen
Zielblutdruckwerte sind nicht evidenzbasiert. Sie sollten aber gemall der ESH/ESC-Leitlinie [345]
generell < 140/90 mmHg und bei Diabetikern und Hochrisikopatienten (d.h. nachgewiesener
Endorganschaden, Apoplex, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz, Proteinurie) < 130/80 mmHg liegen.
Einige antihypertensiv wirkende Pharmaka sollten bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
vermieden werden, z. B. die meisten Kalziumkanalblocker wegen kardiodepressiver Effekte und direkt
wirkende Vasodilatatoren, weil sie die Natrium- und Wasserretention fordern [43]. Eine
Nierenarterienstenose kann beide Erkrankungen verursachen und sollte deshalb bedacht werden [43].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 10-6
Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [43] und stellt einen Expertenkonsens dar.

Aktuelle deutsche Leitlinien
KHK http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/khk/index_html
Bluthochdruck http://www.leitlinien.net — AWMF-Leitlinien-Register Nr.046/001

Hintergrundinformation/Begriindung zu Statement 10-7

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [43] und stellt einen Expertenkonsens dar.
Kalziumkanalblocker sollten bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Angina vermieden
werden [43; 346-351]. Nur bei Amlodipin zeigten sich keine negativen Effekte unter dieser Therapie,
allerdings bei Patienten die grofitenteils keine Beta-Rezeptorenblocker einnahmen [352] zit. n. [43].
Kalziumkanalblocker stehen somit bei herzinsuffizienten Patienten hinter den Beta-
Rezeptorenblockern zuriick, wahrend sie bei alteren hypertonen Patienten ohne Herzinsuffzienz oder
KHK den Beta-Rezeptorenblockern vorzuziehen sind.

H 10.5 COPD/Asthma

Hintergrundinformation/Begriindung zu Statement 10-8

Da Dyspnoe ein Leitsymptom sowohl bei chronischer Herzinsuffizienz als auch bei Lungenkrankheiten
wie COPD und Asthma ist, sollte bei Patienten mit entsprechender Komorbiditat beurteilt werden,
inwieweit die kardiale und die pulmonale Erkrankung fiir die Atembeschwerden des Patienten
verantwortlich sind [43]. Ein ACE-Hemmerhusten kann Atemwegsinfektionen maskieren und
umgekehrt. Um unndétige ACE-Hemmertherapieabbriiche zu verhindern, sollten bei allen Patienten mit
Husten zunachst pulmonale Ursachen ausgeschlossen werden, bevor die Umsetzung auf einen AT1-
Rezeptorenblocker oder die Absetzung des ACE-Hemmers erwogen wird.

Beta-Rezeptorenblocker kdnnen bei Patienten mit Asthma bronchospastische Symptome verschéarfen
[43] und sind dort in der Regel kontraindiziert. Bei COPD hingegen wird eine Beta-
Rezeptorenblockertherapie meist gut toleriert und ist zu empfehlen [11; 16]. Bei Patienten mit COPD
sollten kardioselektive Beta-Rezeptorenblocker (Bisoprolol, Metoprololsuccinat) bevorzugt werden [10;
16].

Aktuelle deutsche Leitlinien

Asthma http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/asthma/index_html

COPD http://www.versorgungsleitlinien.de/themen/copd/index html
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H 10.6 Depression

Siehe Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®.

H 10.7 Anamie

Da es keinen einheitlichen Grenzwert fur das Vorliegen einer Anadmie gibt, schwankt die Pravalenz
andmischer Herzinsuffizienzpatienten in  Studien sehr stark (4-61 %) [353]. Anamische
Herzinsuffizienzpatienten besitzen ein erhdhtes Mortalitdts- und Morbiditatsrisiko [16; 353] (siehe
Kapitel H 5 ,Allgemeine Behandlungsstrategie®). Gegenwartig ist nicht klar, ob die Korrektur der
Andmie bei Herzinsuffizienzpatienten zu einer besseren Prognose oder geringeren Morbiditat fuhrt.
Eine Bluttransfusion wird bei dieser Indikation nicht empfohlen [16]. Fir Erythropoese-stimulierende
Substanzen (ESA) und/oder die Substitution von Eisen ist gegenwartig ein Nutzen in Bezug auf
Mortalitat und Morbiditat nicht belegt [16; 354].

H 10.8 Kachexie

Eine kardiale Kachexie besteht bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (> 6 Monate) mit einem
ungewollten Gewichtsverlust von mehr als 7,5% des nichtddematdsen, urspringlichen
Korpergewichtes Uber sechs Monate [149; 355].

Gegenwartig ist unklar, ob bei Herzinsuffizienzpatienten Maflnahmen zur Pravention und Therapie der
kardialen Kachexie Uberhaupt indiziert sind. Als mogliche, jedoch nicht evidenzbasierte Optionen zur
Behandlung einer kardialen Kachexie gelten hyperkalorische Ernahrung, Appetitanreger, kérperliche
Aktivitdt und anabole Substanzen (Insulin, anabole Steroide) [16; 356].

H 10.9 Gicht

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz besitzen aufgrund mehrerer Faktoren (z.B.
Langzeittherapie mit Schleifendiuretika, reduzierte Nierenfunktion) ein erhdhtes Risiko flr
Hyperurikdmien und damit verbundene akute Gichtanfalle [12; 13; 16]. Fur die Therapie von Gicht bei
Herzinsuffizienzpatienten liegen keine kontrollierten Studien vor. Da NSAR und COX-2-Hemmer bei
Herzinsuffizienz kontraindiziert sind, ist gegenwartig bei akuten Gichtanfallen Colchicin ggf. in
Kombination mit Steroiden die empfohlene Therapieoption [12; 13; 16; 131; 357]. Zur Pravention von
wiederkehrenden Gichtanfallen kann die Gabe von Allopurinol erwogen werden [13; 16; 131].

H 10.10 Schlafapnoe

Schlafapnoe weist bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz eine hohe Pravalenz auf. In
Fallstudien (N = 81 bzw. N = 450) wurde eine Pravalenz von 37 % bzw. 40 % fir eine zentrale
Schlafapnoe (CSA) und von 11 % bzw. 33 % fir eine obstruktiven Apnoe (OSA) ermittelt [358-360]. In
deutschen Kohortenstudien (N = 203 bzw. N = 700) betrug die Pravalenz fur eine zentrale
Schlafapnoe (CSA) 28 % bzw. 40 % und fir eine obstruktiven Apnoe (OSA) 43 % bzw. 36 % [361;
362]. Als Risikofaktoren einer CSA wurden mannliches Geschlecht, Vorhofflimmern, Alter > 60 Jahre
sowie Tages-Hypokapnie (pCO2 < 38 mm Hg) beschrieben [360]. Die Risikofaktoren fir OSA
unterscheiden sich nach Geschlecht: die einzige unabhangige Determinante bei Mannern ist der
Body-Mass-Index; dagegen ist Alter > 60 Jahre die einzige unabhangige Determinante bei Frauen
[360].
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Gegenwartig ist noch nicht bekannt, ob CSA bei Herzinsuffizienzpatienten ein Epiphdnomen darstellt
oder ob sie selbst zu erhéhtem Risiko einer Herzinsuffizienzprogression filhren kann [363]. Eine
Optimierung der Herzinsuffizienztherapie kann die CSA in vielen Fallen bessern [363]. Randomisierte
Studien zur Respiratortherapie von CSA bei Herzinsuffizienz mittels CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure) Beatmung zeigten keinen Effekt bezuglich Krankenhausaufnahme oder Mortalitat.
So gibt es derzeit keinen Konsensus, ob und ab welchem Schweregrad die CSA behandelt werden
sollte, und wenn ja, was die optimale therapeutische Strategie ist [364].

Lange bestehende OSA kann moglicherweise (ber einen erhohten Blutdruck zu einer
linksventrikularen Dysfunktion flihren. Es ist jedoch nicht gesichert, ob OSA wirklich zu einer
chronischen Herzinsuffizienz fihren kann [363]. OSA-Patienten wird geraten, ihr Gewicht zu
reduzieren und auf Alkohol und Sedativa zu verzichten. Diese Allgemeinma3nahmen kénnen die
Schwere der Herzinsuffizienz und der OSA verringern. Im Gegensatz zur CSA gibt es fur die OSA
keine Hinweise darauf, dass eine optimierte Pharmakotherapie der chronischen Herzinsuffizienz einen
direkten Einfluss auf die Schwere der OSA hat [363]. Es gibt jedoch Hinweise, dass eine effektive
Therapie der OSA mittels CPAP Ventilation nicht nur die Inzidenz kardiovaskularer Erkrankungen
senkt [365], sondern auch die Symptome der chronischen Herzinsuffizienz sowie die Lebensqualitat
verbessern kann [366; 367].
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H 11. Multimorbiditat und geriatrische Aspekte

Patienten mit Herzinsuffizienz sind meist alter und weisen oft mehrere Begleiterkrankungen auf [43;
106; 147] (siehe Kapitel H1 — Abschnitt ,Epidemiologie”). Im deutschen INH*-Register (N = 1 054)
waren 62 % der Patienten in der Altersgruppe 66-85 Jahre und 9,4 % alter als 85 Jahre [335]. Rund
50 % der Patienten in diesem Register hatten mindestens sieben Komorbiditaten (siehe Kapitel H 1
,Definition und Epidemiologie®).

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 11-1 und 11-2

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien [10; 15]. Zu potentiell gefahrlichen Pharmaka
bei chronischer Herzinsuffizienz existieren zwei systematische Ubersichtsarbeiten [39; 368]. Bei
multimorbiden Herzinsuffizienzpatienten erhdht sich in der Regel die Komplexitdt des
Medikationsregimes  betrachtlich. Deshalb muss bei diesen Patienten mit haufigeren
Arzneimittelinteraktionen, zusatzlichen Nebenwirkungen und einer geringeren Therapieadharenz
gerechnet werden [15]. Insbesondere Pharmaka, die sich negativ auf die Symptomatik der
Herzinsuffizienz auswirken (z. B. durch Senkung der Kontraktilitdt oder Verursachung von
Flissigkeitsretention), sollten bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz vermieden werden. Auch
Phytopharmaka und Nahrungserganzungsstoffe kdnnen unerwiinschte Interaktionen mit Pharmaka,
deren Wirksamkeit bei chronischer Herzinsuffizienz belegt ist, verursachen (siehe Kapitel H 6.5
Komplementarmedizinische Therapie in der Pharmakotherapie®) [10]. Bei Herzinsuffizienzpatienten
sollte auRerdem auf die Verordnung von Alphablockern als Mittel zur Behandlung einer benignen
Prostatahyperplasie (BPH) verzichtet werden und der Einsatz als Antihypertonikum erst nach
Ausschopfung anderer Therapieoptionen in Zusammenarbeit mit einem Spezialisten in Erwagung
gezogen werden [10; 368]. Corticosteroide sollten nur im geringsten erforderlichen Dosisbereich unter
gréRter Vorsicht und engmaschiger Uberwachung der Patienten verabreicht werden, da sie eine Salz-
und Flussigkeitsrestriktion nach einigen Tagen bis Wochen verursachen kénnen [10; 368].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 11-3

Altere und multimorbide Patienten sind in den meisten Studien zur chronischen Herzinsuffizienz nicht
berlcksichtigt [12; 15]. Das durchschnittliche Alter der Patienten in RCTs zur Herzinsuffizienz von
1995-1999 lag bei 64 Jahren [369].

Zum Nutzen von Beta-Rezeptorenblockern bei alteren (> 70 Jahre) Herzinsuffizienzpatienten liegt ein
RCT vor [235]. Durch die Gabe von Nebivolol (10 mg/Tag) konnte im Vergleich zu Placebo bei
Patienten mit systolischer Dysfunktion (<35 %) oder einer Entlassungsdiagnose chronische
Herzinsuffizienz der kombinierte Endpunkt aus Sterblichkeit und Krankenhauseinweisungen von 35 %
auf 31 % gesenkt werden (NNT = 24 fur 21 Monate) [235]. Hinweise, dass Beta-Rezeptorenblocker
auch bei alteren Patienten die Mortalitdt und Krankenhauseinweisungen reduzieren kdnnen, ergaben
auflerdem Subgruppenanalysen aus einem RCT zu Metoprololsuccinat [232; 342].

Der Nutzen von ACE-Hemmern fir ausschliel3lich altere Herzinsuffizienzpatienten wurde bisher nicht
in einem RCT untersucht. Hinweise auf einen Nutzen bei alteren Patienten kdénnen aus der
CONSENSUS-Studie, in der das durchschnittliche Alter der Patienten ca. 70 Jahre betrug, abgeleitet
werden [370]. In dieser Studie wurde eine Reduktion der Mortalitat bei Gabe von Enalapril gegeniiber
Placebo von 44 % auf 26 % nach sechs Monaten beobachtet. Weitere Hinweise auf positive Effekte
(Mortalitat, Morbiditat, kognitiver und funktionaler Status) von ACE-Hemmern gibt es lediglich aus
kleinen RCTs [371], retrospektiven Kohortenstudien [372; 373] und Subgruppenanalysen [374]. Die
grundsatzliche Ubertragbarkeit der medikamentésen Therapieempfehlungen auf altere Patienten wird
Ubereinstimmend von internationalen Leitlinien empfohlen [15; 43; 106]. Bei multimorbiden Patienten
sollten von den Pharmaka, die potentiell bei chronischer Herzinsuffizienz eingesetzt werden, moglichst
ACE-Hemmer bzw. AT1-Rezeptorblocker und Beta-Rezeptorenblocker beibehalten werden, wahrend
die Anwendung von Spironolacton abzuwagen ist und auf Digitalis ggf. verzichtet werden kann [15].

x Interdisziplindres Netzwerk Herzinsuffizienz.

BB @ O © ner 1§ ramm— (1"

© 429 2009 120




NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

Bei alteren Patienten sollte die Dosis von Digoxin reduziert oder Digitoxin bevorzugt werden [10], da
die Gefahr einer Digitalis-Toxizitat bei alteren Patienten zunimmt [112; 375]. Geringere Anfangsdosen
der typischen Herzinsuffizienzpharmaka und eine langsamere Steigerung der Dosis kdnnen zur
Verbesserung der Vertraglichkeit und Adharenz erwogen werden [15]. Bei alteren und multimorbiden
Patienten kann sich das Ziel der Therapie auf die Verbesserung der Symptomatik beschranken.
Patienten und ihre Betreuenden sollten in jedem Fall in die Diskussion der Therapieziele einbezogen
werden [12]. Bei multimorbiden Patienten besteht die Gefahr, dass es aufgrund widerspriichlicher
Empfehlungen der betreuenden Facharzte zu Konfusion, Nichtadhdrenz und iatrogen verursachten
Exazerbationen kommt [15]. Integrierte Versorgungsansatze und die gemeinschaftliche Festlegung
der Therapieziele mit allen behandelnden Arzten kénnen zur Minimierung dieser Gefahren beitragen
[15] (siehe Kapitel H 13 ,Versorgungsmanagement und Nahtstellen®).

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 11-4

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [15] und stellt einen Expertenkonsens dar.
Chronische Herzinsuffizienz ist mit kognitiven Beeintrachtigungen assoziiert, welche bei alteren
Patienten mit einer geringeren Therapieadharenz und schlechteren Prognose verbunden sein kénnen
[376-378] (siehe auch Kapitel H 9 ,Psychosoziale Aspekte®). Unklare Verwirrtheitszustédnde sind bei
alteren Patienten oft eine Folge von Volumenmangel unter Flissigkeitsrestriktion und Diuretika [10]
oder einer Hyponatridmie, die haufig durch Diuretika und eine Vielzahl anderer Pharmaka verursacht
wird.
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H 12. Palliativversorgung

Die wesentlichen Elemente der Palliativversorgung sind die Linderung von korperlichen und
seelischen Beschwerden unter Berlicksichtigung von psychosozialen und spirituellen Beddrfnissen
und unter konsequenter Einbeziehung des Patienten und seines sozialen Umfeldes. Die palliative
Betreuung umfasst weiterhin die Thematisierung und Klarung ethischer und rechtlicher Fragen sowie
die Planung der Versorgung (Versorgungsmanagement) [379]. Palliativversorgung hat sich in der
gesellschaftlichen Wahrnehmung bisher auf die Versorgung unheilbar Tumorkranker konzentriert [10].
Sie richtet sich jedoch an alle Patienten, die an einer fortschreitenden Erkrankung mit begrenzter
Lebenserwartung leiden [10]. Britische und schwedische Analysen deuten darauf hin, dass Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz im Endstadium nur unzureichend palliativ versorgt werden [12; 142;
380].

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 12-1 und 12-2

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien [10; 15; 43; 106] und stellen einen
Expertenkonsens dar. Die Vorhersage des Krankheitsverlaufs und des Todes von Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz ist wesentlich schwieriger als beispielsweise bei malignen
Tumorerkrankungen [12]. Die geringe Lebenserwartung (Finf-Jahres-Uberlebensrate in Olmsted
County (USA) 1997-2000, 54 % bei Frauen und 50 % bei Mannern [47] (siehe auch [381]) und das
hohe Risiko eines plétzlichen Herztodes (bei ca. 30-40 % der Patienten) [382; 383] bedroht und
verunsichert auch Patienten mit keinen oder geringen Symptomen (NYHA I-1l) und ihre Angehdrigen.
Die Diskussion und Regelung der Bedirfnisse und Wiuinsche des Patienten hinsichtlich einer
palliativen Versorgung sollten wegen der Gefahr unerwarteter Dekompensationsperioden und
kognitiver Beeintrachtigungen im weiteren Krankheitsverlauf (siehe Kapitel H 11 ,Multimorbiditat und
geriatrische Aspekte®) nicht zu spét erfolgen. Auf gezielte AuRerungen oder Nachfragen des Patienten
oder seiner Angehdrigen sowie auf nonverbale Angstsignale sollte geachtet und auf diese
eingegangen werden. Dies gilt vor allem bei Erstdiagnose oder Progredienz der Erkrankung bzw. bei
wiederholten Dekompensationen. Die regelméaRige Uberprifung der Bedirfnisse der Patienten
hinsichtlich ihrer palliativen Versorgung wird empfohlen, weil amerikanische Studien darauf hindeuten,
dass sich die Wiederbelebungspraferenzen von Herzinsuffizienzpatienten im Krankheitsverlauf haufig
verandern [384; 385]. Bei Patienten, die einen Herzschrittmacher (CRT) und/oder implantierten
Defibrillator (ICD) erhalten haben, sollte das Abschalten der Gerate mit dem Patienten und ggf. seinen
Angehdrigen diskutiert und geregelt werden [12; 15; 131].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 12-3

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [10] und stellt einen Expertenkonsens dar. In
einer systematischen Ubersichtsarbeit wurde keine aussagekraftige Evidenz zur palliativen
Versorgung von Herzinsuffizienzpatienten mit Schmerzen, symptomatischer Dyspnoe und zu
psychischen und physischen Krankheitsfolgen von Pflegenden (caregiver burden) identifiziert [386]. In
Deutschland ist eine Vielzahl von Leistungsanbietern aus dem ambulanten und stationaren Sektor,
aber auch private und kirchliche Initiativen in die Palliativversorgung involviert [10]. Eine
Linksammlung zu regionalen Versorgungsstrukturen bietet die Deutsche Gesellschaft fir
Palliativmedizin (http://www.dgpalliativmedizin.de).

Aktuelle deutsche Leitlinien

Hausarztliche http://www.leitlinien.de/leitlinienanbieter/deutsch/pdf/hessenpalliativ
Palliativversorgung

Leitlinien zur Palliativpflege http://www.dgpalliativmedizin.de/ag-pf leitlinienl.html
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H 13.Versorgungsmanagement und Nahtstellen

Eine prazise und umfassende Angabe von Uberweisungsindikationen ist fiir Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz nicht moglich. Stattdessen sollen die dargestellten Empfehlungen eine Orientierung
geben, in welchen Situationen Uberweisungen zu einem Kardiologen oder anderen Fachdisziplinen
angebracht sind [10].

Hintergrundinformation/Begriindung zu den Empfehlungen 13-1, 13-2 und 13-3

Es ist keine ausreichende Evidenz verfligbar, um klar festzulegen, in welchen Situationen ein Patient
mit chronischer Herzinsuffizienz hausarztlich oder facharztlich versorgt werden sollte. Einige
Studienergebnisse aullerhalb Deutschlands deuten darauf hin, dass Kardiologen im Vergleich zu
Arzten in der Primarversorgung besser (Uber Herzinsuffizienz informiert sind, stérker
Therapieempfehlungen aus Leitlinien berlicksichtigen, bessere Therapieergebnisse erzielen aber
auch kostenintensiver arbeiten [43; 387-392]. Die Versorgung von stabilen Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz sollte dennoch durch Arzte in der Priméarversorgung erfolgen, die in der Betreuung
von Herzinsuffizienzpatienten informiert und erfahren sind, da die zitierten Daten eine ausschlielich
kardiologische Betreuung nicht rechtfertigen. Alle Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien
und stellen einen Expertenkonsens dar [10; 10; 10; 34; 183]. Das erhdhte Mortalitatsrisiko nach einer
stationaren Aufnahme wurde unter anderem anhand der Daten der CHARM-Studie gezeigt [393].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 13-4

Es liegen Hinweise aus schweizerischen Kohortenstudien vor, dass Therapieempfehlungen nach
einem Krankenhausaufenthalt nicht ausreichend von Hausarzten implementiert werden [394]. In einer
deutschen Untersuchung wurden 14 Tage nach einem Krankenhausaufenthalt keine relevanten
Veranderungen der im Krankenhaus verordneten Medikation beobachtet [395]. Eine eindeutige und
prazise Kommunikation und die gemeinschaftliche Abstimmung zwischen behandelndem (Klinik-)
Facharzt und dem zuweisendem Hausarzt hilft dabei, dass die Informationen und Bedenken des
Hausarztes (beispielsweise relevante Komorbiditdten, Therapieerfahrungen) vom Facharzt
beriicksichtigt und Anderungen in der Therapie und Verlaufskontrolle in der hausérztlichen
Versorgung mitgetragen und implementiert werden. Die Empfehlung basiert auf einer Empfehlung aus
einer existierenden Leitlinie und stellt einen Expertenkonsens dar [14].

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 13-5

Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar. Eine Zeitreihenuntersuchung zeigte, dass in
Kanada nach der Verdffentlichung der RALES Studie die Verschreibung von Spironolacton zunahm,
sich im gleichen Zeitraum aber auch die Hyperkalidamierate verdreifachte [10; 240]. Die Haufung von
Hyperkaliamien unter der Gabe von Aldosteron-Antagonisten entspricht auch der Wahrnehmung der
beteiligten Experten. Obwohl die dargestellten Daten nicht als Beleg flir einen kausalen
Zusammenhang gewertet werden dirfen, rechtfertigen sie eine strenge Indikationsstellung, vorsichtige
Dosierung, engmaschige Kontrolle [10] bei der Verordnung von Aldosteron-Antagonisten.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 13-6

Alle genannten Problemfelder beeinflussen Verlauf und Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz
sowie die Lebensqualitédt der Patienten. Psychische Stérungen kénnen wirksam mit Psychotherapie
und/oder psychotroper Medikation behandelt werden (siehe aktuelle Leitlinien). Es liegen allerdings
keine spezifischen Befunde aus grolieren kontrollierten Studien zum Effekt psychotherapeutischer
oder psychopharmakologischer Behandlungen bei herzinsuffizienten Patienten vor. Die Empfehlung
basiert daher auf einem Expertenkonsens. Keine Daten liegen zudem zur Indikation flr
Uberweisungen an die unterschiedlichen Facharzt- bzw. Therapeutengruppen vor.

Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 13-7
Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar.
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Hintergrundinformation/Begriindung zu Empfehlung 13-8

Die Empfehlung basiert auf einem Expertenkonsens und tragt der Tatsache Rechnung, dass Diabetes
mellitus zu den haufigsten Komorbiditaten bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz gehort (siehe
Kapitel H 1 ,Definition und Epidemiologie®) und das Vorliegen von Diabetes mellitus ein relevanter
prognostischer Faktor bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist (siehe Kapitel 5 ,Allgemeine
Behandlungsstrategie®).

H 13.1 Ausblick Strukturierte Versorgungskonzepte

Hintergrundinformation/Begriindung zu Statement 13-9

Epidemiologische Daten weisen darauf hin, dass die Mortalitdt von Herzinsuffizienzpatienten nach
Hospitalisationen stark zunimmt [393]. Deshalb wurden flir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
in den vergangenen Jahren zahlreiche Versorgungsmodelle entwickelt und im Rahmen randomisierter
kontrollierter Studien evaluiert. Die Ziele der Versorgungsmodelle sind die Reduktion des Risikos einer
Rehospitalisation nach einem Krankenhausaufenthalt, die Senkung der Mortalitdt nach
Hospitalisierung sowie die Verbesserung der Lebensqualitat.

Diese Versorgungsmodelle stellen komplexe Interventionen dar. Sie beinhalten meist Schulungs- und
Beratungsangebote zur Starkung des Selbstmanagements und Selbstmonitorings. Weitere
untersuchte Komponenten sind der bessere Zugang zu multidisziplinarer und spezialisierter Betreuung
und die intensivierte Kontrolle der Patienten durch Hausbesuche, Telefonmonitoring oder
Telemonitoring.

Mittlerweile liegen zahlreiche Metaanalysen und systematische Ubersichtsarbeiten vor, in denen die
Ergebnisse der oft nicht ausreichend gepowerten® RCTs zu strukturierten Nachsorgeprogrammen im
Vergleich zur Standardversorgung zusammengefasst wurden [396-407]. Wie die zugrunde liegenden
RCTs zeigen auch die Metaanalysen keine konsistenten Ergebnisse. So zeigen einige Metaanalysen
eine signifikante Reduktion der herzinsuffizienzbedingten Hospitalisierungen [397; 400; 402], wahrend
in anderen auch die Hospitalisierungen fir alle Diagnosen signifikant reduziert wurden [397; 400; 402;
403; 405]. In einigen der Metaanalysen wurde auch eine Senkung der Mortalitat errechnet [396; 399;
400; 402; 408].

Auch aktuellere RCTs zeigen keine konsistenten Ergebnisse. Wahrend in einigen Studien, die
strukturierte Nachsorgeprogramme — auch an groften Patientenkollektiven — untersuchen, keine
signifikanten Verbesserungen der primaren Endpunkte erzielt werden konnten [409-412], prasentieren
andere Studien positive Ergebnisse — auch nach einer langeren Nachbeobachtungszeit™ [413-417].

Die Generalisierbarkeit und Ubertragbarkeit der international vorliegenden Studienergebnisse zu
strukturierten Nachsorgeprogrammen fiir die Versorgung von Herzinsuffizienzpatienten in Deutschland
wird vor allem durch drei Aspekte entscheidend eingeschrankt [418]:

1. Heterogenitat: Die untersuchten Versorgungsangebote in den Studien bestehen aus mehreren
Komponenten (z. B. Schulung, Beratung, Kontrolle, Versorgung durch Spezialisten) die auf
unterschiedliche Weise erbracht werden (telefonisch, per Hausbesuch, durch Allgemeinmediziner
und durch spezialisierte Krankenschwestern). Aufgrund der Komplexitat der Programme ist
unklar, welchen Komponenten der Effekt des Programms zugeschrieben werden kann. Die
Programme sind auRerdem nur sehr eingeschrankt zu vergleichen oder trennscharf voneinander
zu unterscheiden [396; 404; 419].

x

D. h. die Fallzahlen in den Studien waren zu klein, um den beobachteten Effekt mit einer akzeptabel geringen
Irtumswahrscheinlichkeit zu belegen.

Ojeda et al [413] beobachteten allerdings keine positiven Effekte zwischen der Beendigung des Nachsorgeprogramms bis
zur Nachbeobachtung nach einem Jahr.
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2. Spezifitat der Vergleichsintervention: Der Nutzen der strukturierten Nachsorgeprogramme ist
stark von der Qualitat der Standardversorgung (usual care) abhangig. Je besser die Qualitat der
Standardversorgung, desto geringer der potentielle Nutzen der Programme.

3. Heterogenitat der Zielpopulation: Die Patienten, die von strukturierten Nachsorgeprogrammen
am starksten profitieren, sind bisher unzureichend beschrieben.

Spezialisierte Gesundheits- und Krankenpfleger (Nurse practitioners) als
Bestandteil poststationarer Nachsorgeprogramme

Spezialisierte Gesundheits- und Krankenpflegerinnen (Nurse practitioners) wurden in der Mehrzahl
der untersuchten Nachsorgeprogramme eingesetzt. lhre Aufgaben umfassen dabei - in
unterschiedlicher Kombination und Auspragung - stationare, ambulante und hausliche
Untersuchungen, Schulung und Beratung der Patienten, beratende Unterstiitzung der Arzte und
Koordination der Versorgung (auch telefonisch oder elektronisch). Auch die Ergebnisse von RCTs zu
strukturierten Nachsorgeprogrammen mit spezialisierten Gesundheits- und Krankenpflegerinnen sind
nicht konsistent [410; 420-422]. Spezialisierte Gesundheits- und Krankenpflegerinnen werden in drei
systematischen Ubersichtsarbeiten [398; 406; 407] als Bestandteil erfolgreicher Nachsorgeprogramme
identifiziert.

Telefonische Nachsorge (Telefonmonitoring) und Telemonitoring als
Bestandteil poststationarer Nachsorgeprogramme

Technologische Fortschritte haben wesentlich dazu beigetragen, dass in immer neuen Bereichen der
Medizin telemedizinische Leistungen Einzug halten. Telemedizinische Leistungen reichen heute von
einfachen Systemen wie Telefon oder Faxgerat bis hin zu komplexen Computersystemen mit
Satelliten gestutztem Datentransfer und integrierten digitalen Netzwerken. Im Folgenden werden zwei
Formen telemedizinischer Leistungen bei der chronischen Herzinsuffizienz thematisiert. Zum einen die
poststationdre Nachsorge inklusive Schulung, Beratung und Kontrolle mittels telefonischer Kontakte
(telefonische Nachsorge) und zum anderen die telefonische Beratung in Verbindung mit der
Ubertragung von Patientendaten in elektronischer Form (Telemonitoring).

Der Nutzen von poststationaren Versorgungsprogrammen, die auf der telefonischen Nachsorge der
Patienten basieren, wurde bisher in mehreren RCTs und Metaanalysen untersucht [400; 421; 423-
426]. In der aktuellsten Metaanalyse von Clark et al. 2007 zeigte sich in neun RCTs (N = 3 268) bei
Patienten in NYHA II-IV und einer linksventrikuldren Ejektionsfraktion < 40 % fir die telefonische
Nachsorge eine signifikante Reduktion der Krankenhausaufnahmen wegen Herzinsuffizienz (RR 0,78
Kl 0,68-0,89), jedoch keine Reduktion der Gesamtmortalitdt und der Krankenhausaufnahmen fiir alle
Diagnosen [423]. Das in den Studien betrachtete Follow-up Intervall lag im Median bei sechs Monaten
(Spanne 3-16 Monate), sodass die langfristigen Effekte dieser MalRnahmen bisher unklar sind. Weil
der Nutzen von Versorgungsprogrammen stark vom jeweiligen Versorgungssystem und dem
Risikoprofil der Patienten abhangt, kobnnen diese Ergebnisse auf den deutschen Kontext nur begrenzt
Ubertragen werden. Darlber hinaus ist es aufgrund der aktuellen Datenlage unmoglich zu
differenzieren, ob die beobachteten Effekte der intensiveren Schulung und Beratung, der zusatzlichen
Versorgung durch Spezialisten in diesen Programmen oder den telefonischen Kontrollen
zuzuschreiben sind. Gegenwartig wird im Rahmen eines RCTs der Nutzen eines multidisziplinaren
telefonischen Nachsorgeprogramms im deutschen Versorgungskontext untersucht. Die bisherigen
Ergebnisse zeigen eine erhebliche Senkung der Mortalitdt nach 180 Tagen (relative Risikoreduktion
43 %), eine Verbesserung von Lebensqualitdt und NYHA-Klasse, einen Trend zu weniger
Zweithospitalisierungen, aber keine Gesamtreduktion der Krankenhausaufnahmen [427].

Der Nutzen von Versorgungsprogrammen, die das Monitoring der Patienten mittels elektronischer
Datenlbertragung beinhalten, wurde in fiunf RCTs mit insgesamt 807 Patienten untersucht, deren
Ergebnisse in einer Metaanalyse zusammengefasst wurden [423]. Dabei zeigte sich eine signifikante
Reduktion der Gesamtsterblichkeit fir Versorgungsprogramme mit dieser Komponente (RR 0,62 Kl
0,45-0,85). Eine signifikante Reduktion der Krankenhausaufnahmen wegen Herzinsuffizienz und der
Krankenhausaufnahmen fir alle Diagnosen konnte dagegen nicht gezeigt werden. In Deutschland
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wurden entsprechende Versorgungsprogramme bisher nur in nichtrandomisierten Studien untersucht
[428-431]. Die RCTs zum Telemonitoring hatten eine relativ kurze Nachbeobachtungsdauer von 3-16
Monaten und ihre Ergebnisse sind aufgrund der untersuchten spezifischen Patientenklientel und der
verschiedenen Versorgungskontexte auf das deutsche Gesundheitssystem nur begrenzt Gbertragbar.
Ebenso ist aufgrund der komplexen Interventionen in den RCTs, die neben den telemedizinischen
Komponenten umfangreiche Schulungs- und Beratungskomponenten und eine Versorgung durch
Spezialisten enthielten, bisher unklar, welcher Effekt tatsachlich auf das Telemonoring zuriickgeht.
Auch der Nutzen eines Monitorings der hAmodynamischen Funktion mittels implantierter Gerate wurde
bisher in RCTs nicht ausreichend nachgewiesen [432].

© 429 2009 126



NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
1. Auflage, Version 7

H 14. Qualitatsmanagement und Qualitatsindikatoren

H 14.1 Korrekte arztliche Berufsausubung und
Behandlungsgrundsatze

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitatssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der
Berufsordnung fir die deutschen Arztinnen und Arzte festgeschriebenen Grundsatze korrekter
arztlicher Berufsausibung zu berlcksichtigen (siehe Tabelle 20).

Tabelle 20: Grundsatze korrekter drztlicher Berufsausiibung

Auszug aus der (Muster-) Berufsordnung
fur die deutschen Arztinnen und Arzte i. d. Fassung von 2006 [433]

Umgang mit Patientinnen und Patienten

Eine korrekte &rztliche Berufsausiibung verlangt, dass Arztinnen und Arzte beim Umgang mit
Patientinnen und Patienten:

o ihre Wirde und ihr Selbstbestimmungsrecht respektieren;

e ihre Privatsphére achten;

¢ (ber die beabsichtigte Diagnostik und Therapie, ggf. tiber ihre Alternativen und Uber ihre
Beurteilung des Gesundheitszustandes in fir die Patientinnen und Patienten verstandlicher und
angemessener Weise informieren und insbesondere auch das Recht, empfohlene
Untersuchungs- und Behandlungsmalnahmen abzulehnen, respektieren;
Rucksicht auf die Situation der Patientinnen und Patienten nehmen;

e auch bei Meinungsverschiedenheiten sachlich und korrekt bleiben;

¢ den Mitteilungen der Patientinnen und Patienten gebihrende Aufmerksamkeit entgegenbringen
und einer Patientenkritik sachlich begegnen.

Behandlungsgrundsitze

Ubernahme und Durchfiihrung der Behandlung erfordern die gewissenhafte Ausfiinrung der
gebotenen medizinischen MaRnahmen nach den Regeln der arztlichen Kunst. Dazu gehért auch

e rechtzeitig andere Arztinnen und Arzte hinzuzuziehen, wenn die eigene Kompetenz zur Lésung
der diagnostischen und therapeutischen Aufgabe nicht ausreicht;

e rechtzeitig die Patientin oder den Patienten an andere Arztinnen und Arzte zur Fortsetzung der
Behandlung zu Uberweisen;

¢ dem Wunsch von Patientinnen und Patienten nach Einholung einer Zweitmeinung sich nicht zu
widersetzen;

o flr die mit- oder weiterbehandelnden Arztinnen und Arzte die erforderlichen Patientenberichte
zeitgerecht zu erstellen.

Der Gesetzgeber misst der Qualitétssicherung im Gesundheitswesen eine hohe Bedeutung bei und
hat deshalb umfangreiche Regelungen erlassen, die sowohl die ambulante Versorgung der
Gesetzlichen Krankenversicherung (GKV) nach dem Sozialgesetzbuch V [434], als auch die
rehabilitativen Mallnahmen nach Sozialgesetzbuch X [435] betreffen.
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H 14.2 Interne und externe Qualitatssicherung

Ausfihrliche Informationen zu entsprechenden MaRnahmen und Ergebnissen der internen und
externen Qualitatssicherung werden angeboten von

Bundesarztekammer [436];

Arztekammern [437];

Kassenarztlicher Bundesvereinigung [437];
Kassenarztlichen Vereinigungen [438];

Deutscher Rentenversicherung [439];
Gemeinsamem Bundesausschuss [440];
Bundesgeschaftsstelle Qualitatssicherung [441];
Arztlichem Zentrum fiir Qualitat in der Medizin [442].

Werden Leitlinien in funktionierende Qualititsmanagementsysteme integriert, kann dies die
Umsetzung von Leitlinien-Inhalten in die Handlungsroutine von Leistungserbringern im
Gesundheitswesen sichern und so zu einer gewiinschten Qualitatsverbesserung flihren [443-445]. Fir
weitere Informationen zum Thema ,Leitlinien und Qualitdtsmanagement’ siehe den Leitlinien-Report zu
dieser NVL (verfligbar unter http://www.versorgungsleitlinien.de/methodik/reports).

H 14.2.1 Spezielle Qualitatssicherungsprogramme in der Kardiologie

Spezielle Qualitatssicherungsprogramme fur kardiologische MalRnahmen existieren (Stand: November
2009) in Form der

¢ Qualitatssicherungs-Vereinbarung zur invasiven Kardiologie gemaR §135 Abs. 2 SGB V [446];

¢ Anforderungen zum DMP Koronare Herzkrankheit (Modul Chronische Herzinsuffizienz) [447];

¢ MalRnahmen der externen vergleichende Qualitatssicherung fir alle nach §108 SGB V
zugelassenen Krankenhduser [448].

H 14.2.2 Qualitatsindikatoren

Die Nationalen VersorgungsLeitlinien benennen methodisch geprifte Empfehlungen fir Qualitats-
indikatoren zu wesentlichen praventiven, diagnostischen und therapeutischen bzw. Nahtstellen
betreffenden MalRnahmen. Ziel ist es, durch diese Kennzahlen Uberprifen zu konnen, ob die
krankheitsspezifische Versorgung leitlinien-gerecht erfolgt, bzw. an welchen Punkten sich im
Versorgungsprozess Verbesserungspotentiale zeigen.

Qualitatsindikatoren sind spezifische und messbare Elemente der medizinischen Versorgung, die zur
Einschatzung der Qualitat fir Ist-Analyse, Festlegung von Zielgroen und Bestimmung des Grades
der Zielerreichung genutzt werden kénnen (Qualitatskreislauf oder PlanDoCheckAct-Zyklus). Sie
stellen den Versuch dar, das komplexe Handlungsgeschehen der Versorgung in spezifischen
MessgréRen darzustellen, auf wenige MessgrolRen zu reduzieren, die gezielt beeinfluss- oder
steuerbar sind. Indikatoren sollten bestimmte Eigenschaften haben, z. B. sollten sie valide, evidenz-
gestutzt, praktikabel, kosteneffektiv, sensitiv gegenuber Veranderungen und beeinflussbar sein.

Wichtig fur die Interpretation von Indikatoren ist, dass es nicht um abschlieRende Beurteilungen wie
,gute” oder ,schlechte® Qualitdt geht. Qualitatsindikatoren geben vielmehr Hinweise zu einer
weitergehenden Befassung mit Prozessen, von denen ein hinreichend grof3er Einfluss auf das
Ergebnis erwartet werden kann [449].

Die Methodik zur Identifizierung, Auswahl und Bewertung der hier empfohlenen Qualitatsindikatoren
wird ausfuhrlich im Manual Qualitatsindikatoren [450] und dem NVL-Methodenreport [2] dargelegt. Die
im Abschnitt Il dargelegten Ziele und die in der NVL ausgesprochenen Empfehlungen mit starken
Empfehlungsgraden sind die Basis fur die Formulierung der Qualitatsindikatoren. Darlber hinaus
wurden international und national etablierte Qualitatsindikatoren berticksichtigt. Die Bewertung der
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Indikatoren erfolgt anhand von funf Kriterien und unter zusatzlicher Bertcksichtigung der
Implementationsbarrieren, der Risikoadjustierung und der Datenverfiigbarkeit. Die Auswahl findet im
Rahmen eines formalen Konsensusprozesses statt.

Fir die NVL Chronische Herzinsuffizienz wurde das im Empfehlungsteil genannte Set von Indikatoren
erarbeitet. Bei den vorgeschlagenen Indikatoren handelt es sich um vorlaufig methodisch bewertete
Indikatoren, da die Bewertung ohne Datengrundlage durchgefiihrt wurde. Im Hinblick auf die
praktische Anwendung sind weitere Spezifikationen wie der Erfassungszeitraum oder die Angabe der
erforderlichen Erhebungsdaten unter Nennung spezifischer Datenfelder erforderlich. Zu beachten ist
die Notwendigkeit der Risikoadjustierung, insbesondere bei Anwendung der Qualitatsindikatoren fir
bestimmte Zwecke (z. B. offentliche Berichterstattung, Benchmarking). Mdgliche Faktoren fir die
Risikoadjustierung bei den im Empfehlungsteil genannten Indikatoren sind z. B. das Alter (Kinder),
kognitive Einschradnkungen (Demenz) oder die Adharenz der Patienten, sowie etwaige Kontra-
indikationen bei dem Einsatz bestimmter Medikamente. Ebenso miissen potentielle Implementations-
barrieren, wie z.B. Schulungskapazitaten, bertcksichtigt werden. Die Datenverfugbarkeit ist im
Rahmen der Spezifizierung der einzelnen Indikatoren zu diskutieren. Dabei ist darauf zu achten, dass
moglichst wenig zusatzlicher Dokumentationsaufwand entsteht. Vor einer Einfihrung in die Praxis ist
eine umfassende Bewertung der Indikatoren nach Durchfiihrung eines Pilottests zur Validierung
erforderlich.
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Anhang 1: ACE-Hemmer

o e . . ACE-Hemmer angepasst werden.
Kommunikation mit Patienten

. Tabelle A1-1:
Start- und Zieldosen der zugelassenen ACE-Hemmer

o Ziele und Nutzen der Therapie. fiir Herzinsuffizienztherapie (alphab. Reihenfolge)

o Dauer bis zum splrbaren Wirkeintritt ACE-Hemmer Startdosis | Zieldosis | Zugrunde
(Symptomverbesserung) kann einige Wochen (mg/Tag)  (mg/Tag) I;g:_nde
bis Monate dauern. udie

o Erforderliche Riickmeldung bei Eintritt Benazepril 1x2,5 2x510  |[451;452)
unerwinschter Wirkungen (Husten, Schwindel/ Captopril™ 3x6,25 3x25-50 |[[213]
symptomatische Hypotension). Enalapril 1x25 2x10-20 | [453]

Fosinopril 1x 10 1x20 [454]

Kontraindikationen Lisinopril* 1x2,5 1x35 [217]

Perindopril 1x2 1x4 [455]
¢ Angio6dem oder andere Hypersensitivitats- Quinapril 2x25 1x10-20 | [456]

reaktionen auf ACE-Hemmer in der
Anamnese;

Ramipril (Cave: 2x25

XXX

2x5oder 1 |[457]

o . ] Einstellung nur x10
¢ beidseitige Nierenarterienstenose; stationar )
¢ einseitige Nierenarterienstenose bei Trandolapril (nur | 1x0,5 (1. 1x4 [457]
Einzelniere; nach Myokard Tag), 1x1
e Serum-Kalium > 5,5 mmol/l; infark®) (2. Tag)

o chronische Niereninsuffizienz mit GFR <
30 mi/Min.;

¢ hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
(HOCM);

o Herzklappenstenosen;
e Schwangerschaft;
o symptomatische Hypotension.

Dosierung

¢ Nach Mdglichkeit sollte bei HI-Patienten die
Dosis auf die jeweils hochste, in randomisierten
Studien ermittelte Zieldosis oder, falls diese
nicht erreicht werden kann, bis zur maximal
tolerierten Dosis schrittweise gesteigert
werden.

o FUr hohere Dosierungen konnten verminderte
Hospitalisierungsraten gegenlber niedrigen
Dosierungen gezeigt werden. Der Effekt auf die
Mortalitat war dagegen nicht konsistent
dosisabhangig.

¢ Bei einer Vorbehandlung der Patienten mit
einem Diuretikum oder bei sonstigem Salz- und
Volumenmangel sollte die Initialdosis vorsichtig
gewahlt werden.

o Grundséatzlich sollten vor dem Start einer ACE-
Hemmer Therapie die aktuellen
Fachinformationen konsultiert werden.

¢ Bei Niereninsuffizienz muss die Dosierung der

O OB

: RRAA::, 47
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Interaktionen Q @

Salzrestriktion und Diuretika erhéhen den
blutdrucksenkenden Effekt von ACE-Hemmern;

NSAR: erhdhtes Risiko einer
Nierenfunktionsreduktion mit Hyperkaliamie;

Antidiabetika > verstarkte Blutzuckersenkung;
Selbstmedikation erfragen.

XX

XXX

Fir diese Substanzen liegen Studien vor, in denen
das tatséchliche Uberleben von Patienten
vergleichend untersucht wurde (Verwendung
mortalitdtsbezogener Endpunkte).

Bei Salz- und/oder Flussigkeitsmangel Startdosis auf
5 mg/d reduzieren.

Bei Fllssigkeitsmangel mit niedrigster Startdosis, d. h.
2 x 1,25 beginnen.

;'@W \}
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Nebenwirkungen Praktischer Rat

¢ Hypotonie: ACE-Hemmer flihren o Start low — go slow” mit niedrigen Startdosen

insbesondere bei dehydrierten Patienten zu
Blutdruckabfall. Deshalb nach Erstgabe
Uberwachung fiir 2-6 Std. (je nach
Halbwertzeit).

Keine Erstgabe bei systolischem Blutdruck

< 90 mmHg. Bei asymptomatischen Patienten
sind systolische Blutdruckwerte < 90 mmHg
wahrend der Therapie akzeptabel. Bei sympto-
matischer Hypotonie evt. zundchst andere
Vasodilatanzien und Antihypertensiva
absetzen, ggf. die Diuretikadosis reduzieren,
bevor die ACE-Hemmer Dosis vermindert
werden muss.

Husten: etwa 5-10 % der Patienten (bei
asiatischer Herkunft haufiger) leiden unter
ACE-Hemmer-Husten. Husten hat bei
Herzinsuffizienzpatienten haufig andere
Ursachen (Lungenddem, bronchiale/pulmonale
Erkrankungen). Deshalb Ursache des
Hustens abklaren (siehe entsprechende
Leitlinie der DGP, AWMF-Nr. 020/003). Wird
ACE-Hemmer-Husten subjektiv vom Patienten
nicht toleriert, kann auf AT1-Rezeptorenblocker
umgestellt werden.

Kreatininanstieg: Bei den meisten Patienten
erfolgt unter ACE-Hemmertherapie ein
Kreatininanstieg um etwa 10-15 % des
Ausgangswertes. Deshalb besondere Vorsicht
bei erhdhten Ausgangswerten und
auBergewdhnlich starkem Anstieg.

Keine weitere Dosissteigerung bei:

- Serum-Kalium > 5,0 mmol/l,

- Serum-Kreatinin > 200 umol/l (~ 2,3 mg/dl),

- Anstieg des Serum-Kreatinin um mehr als
30 % des Ausgangswertes bei Patienten mit
eingeschrankter Nierenfunktion,

- Anstieg des Serum-Kreatinin um mehr als
50 % des Ausgangswertes bei Patienten mit
erhaltener Nierenfunktion.

Zu Beginn einer ACE-Hemmertherapie

kaliumsparende Diuretika oder

Kaliumsubstitution aussetzen.

Bei Problemen mit dem Kreatininspiegel
engmaschig kontrollieren und ggf. Kooperation
mit Spezialisten (Nephrologe) erwagen.

e Angioneurotisches Odem.

YU el
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beginnen. Verdoppelung in der Regel alle vier
Wochen. In Abhangigkeit von der Pumpfunk-
tion und den klinischen Bedingungen kann
auch initial héher und/oder schneller dosiert
werden.

o ,Wenig ACE-Hemmer ist besser als kein ACE-
Hemmer* — Zieldosis oder hochste tolerierte
Dosis anstreben.

Monitoring:

¢ Kontrolle von Kalium, Harnstoff, Kreatinin und

Blutdruck:
vor Therapie,

- be| Niereninsuffizienz oder
Elektrolytstorungen (insbesondere Kalium)
haufiger (unter anderem vor
Dosissteigerung),

- bei klinischer Verschlechterung inkl.
Hospitalisierung,

- ansonsten in sechsmonatlichen Intervallen.

o Ggf Rat eines Spezialisten einholen:
wenn bei ACE-Hemmer-Beginn der Patient
Diuretika hoch dosiert bekommt (z. B. 80 mg
Furosemid/Tag oder mehr),

- bei Einstellungsproblemen durch Hypotonie,
Hyperkaliamie oder erhéhten
Nierenretentionswerten (s. u.),

- bei Herzklappenfehlern.

o ACE-Hemmer wirken nephroprotektiv! Sowohl
fir ACE-Hemmer als auch fiir AT1-Rezep-
torenblocker konnte in klinischen Studien eine
nephroprotektive Wirkung — unabhangig von
der Blutdrucksenkung — bei Patienten mit
chronischen Nierenerkrankungen belegt
werden” [467]. Daher sollte ein Gblicher
Kreatininanstieg bei solchen Patienten nach
Gabe von ACE-Hemmern oder AT1-
Rezeptorenblockern zunachst kontrolliert
werden. Nur bei einem Anstieg Uber 30 % ist
die Dosierung anzupassen bzw. sollte die
Komedikation tberpriift werden [43; 468].

e Kontrolle der Selbstmedikation! Insbesondere
auf NSAR und COX-2-Inhibitoren achten.

* Die nephroprotektive Wirkung von ACE-Hemmern ist bei
Typ-1-Diabetes und nichtdiabetischer Nephropathie gut belegt
[458-462]. Dagegen fehlen fiir Patienten mit Typ-2-Diabetes
entsprechende grofRe Studien [463]. Fiir diese Patientengruppe
konnte wiederum fiir AT1-Rezeptzorenblocker eine
blutdruckunabhangige Nephroprotektion nachgewiesen werden

[464-466].
S e=10) N
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Anhang 2: AT1-Rezeptorenblocker

Kommunikation mit Patienten

o Ziele und Nutzen der Therapie.

o AT1-Rezeptorenblocker sind als Mittel der
ersten Wahl ACE-Hemmern nicht Gberlegen.

e ACE-Hemmer, die gut toleriert werden, sollten
nicht durch AT 1-Rezeptorenblocker ersetzt
werden.

Kontraindikationen

¢ ACE-Hemmer-induziertes Angioddem: Kein
Wechsel auf AT1-Rezeptorenblocker nach
ACE-Hemmer-induziertem Angioddem unter
ambulanten Bedingungen, da Kreuzreaktivitt
nicht ausgeschlossen.

¢ Nierenarterienstenose beidseits oder
Nierenarterienstenose bei Patienten mit
Einzelniere; Cave: Zustand nach Nieren-
transplantation.

o Primé&rer Hyperaldosteronismus.

e Cave: Aorten- oder Mitralklappenstenose bzw.
hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
(HOCM).

e Schwere Leberfunktionsstorung
(Leberinsuffizienz).

o Akuter Myokardinfarkt oder instabile Angina
pectoris.

e Cave: in der Friihphase nach transitorischer
ischamischer Attacke (TIA) oder Schlaganfall.

o (Weitere Warnhinweise siehe
Fachinformation).

o ACE-Hemmer und Aldosteron-Antagonist
bereits kombiniert.

Dosierung

¢ Mit niedriger Dosierung beginnen.
¢ Dosisverdopplung etwa alle 2 Wochen.

¢ Hohe Zieldosierungen erforderlich, um positive
Effekte bei chronischer Herzinsuffizienz zu
erzielen.

DPPe @ DR
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Tabelle A2-1: Start- und Zieldosen der

zugelassenen AT1-Rezeptorenblocker fiir
Herzinsuffizienztherapie (alphabetische Reihenfolge)

AT1-Rezeptoren- | Startdosis | Zieldosis | Zugrunde
blocker (mg/Tag) (mg/Tag) | liegende
Studie
Candesartan 1x4 1x32 [469]
Losartan 1x12,5 1x50 [223]
Valsartan 2x40 2x160 [227]

Interaktionen

-

Kombination mit ACE-Hemmer und Aldosteron-
Antagonisten: erhdhtes Risiko einer Hyperkali-
amie, ebenso auch durch nichtsteroidale
Antiphlogistika.

Eine Tripel-Therapie mit ACE-Hemmern, Beta-
Rezeptorenblockern und AT1-Rezeptorenblocker:
bleibt ausgewahlten Patienten in Kooperation mit
einem Kardiologen/Nephrologen vorbehalten. Erst
dann erwagen, wenn Standardkombination mit
entsprechenden Zieldosierungen etabliert ist.

Nebenwirkungen

Hypotension:

- Niedrige Blutdruckwerte (systolisch < 90
mmHg) sind bei asymptomatischen Patienten
akzeptabel.

- Bei symptomatischer Hypotension Indikation
fur andere Vasodilatanzien und Antihyper-
tensiva Uberprifen, ggf. die Diuretikadosis
reduzieren oder letztlich die AT1-
Rezeptorenblocker-Dosis vermindern.

Nierenfunktionsstérung

Hyperkaliamie: bei Kaliumserumwerte
> 5,0 mmol/l keine Dosissteigerung!

Odem

Atemwegsinfekt: seltener als bei ACE-
Hemmern — weniger Therapieabbriiche.

Kreatininanstieg: Bei den meisten Patienten
erfolgt unter ACE-Hemmer-Therapie ein
Kreatininanstieg um etwa 10-15 % des
Ausgangswertes. Deshalb besondere Vorsicht
bei erhdhten Ausgangswerten und
aulergewdhnlich starkem Anstieg.

|1 Nepheologle | (|)h I v
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Nebenwirkungen

o Keine weitere Dosissteigerung bei:

- Serum-Kalium > 5,0 mmol/l,

- Serum-Kreatinin > 200 pmol/l (~ 2,3 mg/dI),

- Anstieg des Serum-Kreatinin um mehr als 30
% des Ausgangswertes bei Patienten mit
eingeschrankter Nierenfunktion,

- Anstieg des Serum-Kreatinin um mehr als 50
% des Ausgangswertes bei Patienten mit
erhaltener Nierenfunktion.

Praktischer Rat

¢ Dosisanpassung bei bestehender
Niereninsuffizienz,

¢ Bei symptomatischer Hypotonie Auftitrieren
verlangsamen,

¢ Bei symptomatischer Hypotonie Verschiebung
der zeitlichen Gabe anderer
blutdrucksenkender Medikamente erwégen
oder Verteilung des ACE-Hemmers bzw. AT1-
Rezeptorenblocker auf mehrere Tagesdosen
bei erhaltener Gesamtdosis (Cave: kann
Adharenz der Patienten verringern).

Monitoring:

¢ Kontrolle von Kalium, Harnstoff, Kreatinin und
Blutdruck:

- vor Therapie,

- bei Niereninsuffizienz oder Elektrolyt-
stérungen (insbesondere Kalium) haufiger
(unter anderem vor Dosissteigerung),

- bei klinischer Verschlechterung inkl.
Hospitalisierung,

- ansonsten in sechsmonatlichen Intervallen.

o OB
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Anhang 3: Beta-Rezeptorenblocker

Kommunikation mit Patienten

Ziele und Nutzen der Therapie.

Dauer bis zum spurbaren Wirkeintritt
(Symptomverbesserung) 3-6 Monate oder
sogar langer. Subjektive Verbesserung oft nur
gering.

Potentiell sogar Verschlechterung der
Symptome mit verstarkter Flissigkeitsretention
und passagerer Pulsverlangsamung (bei 20-30
% der Patienten bei Initiierung und in der
Phase der Auftitrierung).

Erfordernis taglicher Gewichtskontrollen
(Selbstmonitoring!).

Erforderliche Riickmeldung bei Eintritt
unerwinschter Wirkungen (Schwindel/
symptomatische Hypotension;
Verschlechterung einer vorbestehenden
COPD).

Warnung vor selbstdndigem Absetzen oder
abruptem Beenden der Therapie!

Kontraindikationen

Keine Initiierung bei Hyper-/Hypovolamie;

hohergradige AV-Blockierung ohne effektive
Schrittmacherversorgung;

Asthma bronchiale;

symptomatische Bradykardie/Hypotonie sowie
Sinusknotensyndrom.

Dosierung

Mit geringer Dosis (etwa 1/10 der Zieldosis)
beginnen;

sehr langsam bis zum Erreichen der Zieldosis
bzw. bis zur maximal tolerierten Dosis
auftitrieren;

¢ je nach klinischem Befund ist eine individuelle

Dosissteigerung auch schneller mdglich als es
in der Fachinformation angegeben ist.

Tabelle A3-1: Start- und Zieldosen der

zugelassenen Betarezeptorenblocker fiir
Herzinsuffizienztherapie (alphabetische Reihenfolge)

Betarezeptoren- Startdosis | Zieldosis | Zugrunde
blocker (mg/Tag) (mg/Tag) |liegende
Studie
Bisoprolol 1x1,25 1x10 [220; 235]
Carvedilol 2x3,125 2x25 [233]

i?)

' WO OBRC
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Betarezeptoren- Startdosis | Zieldosis | Zugrunde

blocker (mg/Tag) (mg/Tag) | liegende
Studie

Metoprololsuccinat | 1 x 12,5-25 | 1 x 200 [232]

Interaktionen

-

BB + Digoxin — senkt die Herzfrequenz,
verzogert die AV Uberleitung, Carvedilol kann
Digoxin Spiegel erheblich erhéhen (etwa 25 %).

BB + Schleifendiuretika — senkt verstarkt
den Blutdruck.

BB + Spironolacton — senkt verstarkt den
Blutdruck.

COPD

- Auch bei COPD ist eine Betarezeptoren-
blockertherapie zu empfehlen und wird meist
gut vertragen. Bei Patienten mit COPD sollten
kardioselektive Beta-Rezeptorenblocker
(Bisoprolol, Metoprololsuccinat) bevorzugt
werden.

Bei Patienten mit COPD, die Bisoprolol und
Metoprololsuccinat nicht vertragen, kann
Nebivolol versucht werden. Doch auch unter
dieser Substanz kann eine spastische
Beschwerdesymptomatik verstarkt werden.

Nebenwirkungen

Hypotonie: Bei symptomatischer Hypotension
Indikation flr evt. andere Vasodilatantien und
Antihypertensiva tberprufen.

Bradykardie: Bei Bradykardie ggf. andere
bradykardisierende Medikamente (z. B.
Digitalis, Amiodaron) absetzen.

Erho6hte Plasmakonzentration: Etwa 5-10 %
der europaischen Bevdlkerung metabolisieren
aufgrund eines Genpolymorphismus (CYP2D6)
Metoprolol und Carvedilol verzégert, was zu
erhohten Plasmakonzentrationen flihren kann
([470] zit. n. [11]). Da die Elimination von
Bisoprolol nicht von diesem
Genpolymorphismus beeinflusst wird, kann bei
Nebenwirkungen unter Metoprolol oder
Carvedilol eine Umstellung auf Bisoprolol
versucht werden.

Schwindel
Potenzstorungen
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Praktischer Rat

Voraussetzung flr eine Indikation ist, dass die
Patienten stabil sind. Als klinisch stabil’ gelten
Patienten, die ggf. unter Diuretikatherapie Uber
1-2 Wochen konstantes Korpergewicht haben
und auch sonst keine Zeichen einer
Dekompensation aufweisen.

Je nach klinischem Befund ist eine individuelle
Dosissteigerung auch schneller maglich als es
in der Fachinformation angegeben ist.

Bei Einstellung ggf. Kooperation mit
Kardiologen erwagen.

Bei Niereninsuffizienz muss die Dosierung von
Bisoprolol angepasst werden. Bei hdhergra-
diger Niereninsuffizienz Vorsicht mit Carvedilol
und Metoprolol.

Wahrend der Dosissteigerung regelméafige
Kontrollen von Herzinsuffizienzzeichen,
Flussigkeitsretention, Blutdruck, Bradykardien.

Bei Verschlechterung der Herzinsuffizienz-
symptomatik Therapieversuch mit Steigerung
der Diuretikadosis.

Bei therapierefraktdren Symptomen Beta-
rezeptorenblocker reduzieren ggf. absetzen.

Monitoring:

Kontrolle von Elektrolyten, Harnstoff, Kreatinin
zu folgenden Zeitpunkten:

1. 1-2 Wochen nach Initiierung der Therapie
2. 1-2 Wochen nach Erreichen der Zieldosis.

Vor jeder Dosissteigerung Herzfrequenz und
Blutdruck kontrollieren.

Anamnese & klinische Untersuchung bei jeder
Dosissteigerung

- Flussigkeitsretention?

- Gewichtszunahme?

- Verschlechterung der Symptome?

o OB
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Anhang 4: Aldosteron-Antagonisten

,Diatsalzen’, Trockenobst, Nussen, Kartoffel-
chips, Pommes Frites, getrockneten Hilsen-
frlichten, Kakaopulver, Tomatenmark, Weizen-
keimen und Weizenkleie enthalten; Bananen
enthalten nur maRig hohe Kaliumanteile! ([471]
zit. n. [10]).

Bei Erbrechen und/oder Diarrhoe Spirono-
lacton pausieren und Arzt kontaktieren.

Gynakomastie und/oder Brustschmerzen als
haufige Nebenwirkungen von Spironolacton

K ikati it Patient Aldosteron- Dosis- Wirk- | Wirk- | Zugrunde
ommunikation mit Fatienten Antagonisten | bereich eintritt | dauer | liegende

: . (mg/ Tag) | (Std.) |(Std.) |Studie

Ziele und Nutzen erlautern. Eplerenon” 1x12,550 | 26 24-36 | [239]

Wirkeintritt mit Symptombesserung nach (als

einigen Wochen bis Monaten, (Selbst)Medi- Reservemittel

kation: keine NSARs (nichtsteroidale Anti- bei Gynako-

rheumatika)! Ausnahme ASS in niedriger Dosis mastie)

Reduktion oraler Kaliumbelastung: hohe

Kaliumanteile z. B. in Salzersatzstoffen und Interaktionen Q @

Kaliumsparende Diuretika (Amilorid oder
Triamteren) oder Kaliumsubstitution!
Kombination kann bei einzelnen Patienten zur
Behandlung einer Hypokalidmie angezeigt sein,
ansonsten unbedingt vermeiden!

ACE-Hemmer + AT1-Rezeptorenblocker:
erhoht das Risiko einer Hyperkalidmie.

ACE-Hemmer, AT1-Rezeptorenblocker,
Ciclosporin und Kaliumsalze: Verstarkung

ansprechen. der hyperkalidmischen Wirkung.

¢ nichtsteriodale Antirheumatika.
Kontraindikationen

o ACE-Hemmer und AT1-Rezeptorenblocker AT

bereits kombiniert.
¢ Gynakomastie: Bei schmerzhafter

Gynakomastie unter Spironolacton Umstellung
auf Eplerenon vornehmen;

¢ bei einem Kreatinin > 2,5 mg/dl (> 220 mol/l)
und Serumkalium > 5 mmol/l (siehe
Kontraindikationen): Dosisreduktion bzw. keine
Neuverordnung;

e Brustschmerzen;

o Serumkreatinin oberhalb 2,5 mg/dI.
¢ Serumkalium oberhalb 5,0 mmol/.

Dosierung

e Zur Prognoseverbesserung sind 12,5 bis 25 mg
pro Tag ausreichend.

o Zur diuretischen Wirkung oder zum Ausgleich
einer Hypokaliamie initial 55-100 mg pro Tag,
als Erhaltungsdosis nach 3-6 Tagen zumeist
25-50 mg pro Tag.

o Hyperkalidmie: insbesondere nach akuten
dehydrierenden Erkrankungen (z. B. Durchfall)
engmaschigere Kontrolle von Serum-Kreatinin
und Serum-Kalium!

. Tabelle A4-1: Dosierung und Wirkdauer von
A|doster°n-Antagonisten 9 L] VerSCh|eChterung del‘ Nierenfunktion.
Aldosteron- Dosis- Wirk- | Wirk- | Zugrunde
Antagonisten | bereich eintritt | dauer | liegende )
(mg/ Tag) | (Std.) |(Std.) | Studie Praktischer Rat
Spironolacton | 1x12,5-50 | 2-6 24-36 | [238;472; PR
473] Monitoring:
¢ Routinekontrollen des Serum-Kalium im ersten
Jahr der Therapie:
- vor Start,

Zulassung nur zur Behandlung der systolischen
Herzinsuffizienz nach kirzlich aufgetretenem
Myokardinfarkt. Nicht bei chronischer systolischer
Herzinsuffizienz.
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- inden Wochen 1, 4, 8, 12, 26 (nach 6
Monaten), 39 (nach 9 Monaten), 53 (nach 12
Monaten).

¢ Routinekontrollen des Serum-Kalium in den
folgenden Therapiejahren:

Anhang 5: Diuretika
Kommunikation mit Patienten

o Ziele und Nutzen der Therapie;
¢ Nebenwirkungen;

o Wichtigkeit der taglichen Gewichtskontrolle als
Selbstmonitoring;

¢ Einnahmezeitpunkte nach individuellem
Tagesablauf;

¢ bei Gewichtszunahme den Arzt aufsuchen!

Dosierung

e Substanz und Dosierung sind entsprechend
der Diurese und der Symptomatik zu wahlen

- Bei geringen Odemen und erhaltener
Nierenfunktion — Thiazide (unwirksam bei
GFR unterhalb 30 ml/min),

- Bei akuter Retention, ausgepragten Odemen
und/oder Reduktion der GFR unterhalb 30
ml/Min. — Schleifendiuretika,

- Zur sequentiellen Nephronblockade bei
therapieresistenten Odemen —
Kombinationen aus Thiazid und
Schleifendiuretikum sinnvoll,

- Die Thiaziddiuretikatherapie im Rahmen
dieser sequenziellen Nephronblockade ist
auch bei einer glomeruléren Filtrationsrate
< 30 ml/min wirksam, bedarf jedoch einer
besonders engmaschigen Kontrolle durch
einen in dieser Therapie erfahrenen Arzt.

o Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
bendtigen haufig erhéhte Dosen von
Schleifendiuretika, ggf. intravends.

¢ Aufgrund der sehr variablen Resorptionsrate
von Furosemid kann besonders bei Patienten
mit schwerster Herzinsuffizienz die Therapie
mit Schleifendiuretika, die eine stabilere, fast
vollstdndige Resorption haben, wie Torasemid,
glinstiger sein.

¢ Diuretika kdnnen je nach klinischem Verlauf
und nach einer Optimierung der Therapie mit
prognoseverbessernden Pharmaka in der
Dosis schrittweise bis zur geringsten
erforderlichen Dosis reduziert werden.
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- halbjahrliche Kontrollen.

¢ Risikopatienten (Diabetiker, Patienten mit
eingeschrankter Nierenfunktion) missen
engmaschiger tberwacht werden!

¢ Die Reduktion der Diuretika sollte angestrebt
werden, weil Diuretika den Renin-Spiegel
erhéhen und so zu Elektrolytverschiebungen
und Niereninsuffizienz fiihren kénnen.

. Tabelle A5-1: Dosierung und Wirkdauer
haufig verwendeter und zugelassener Diuretika (orale
Applikation) [474]

Diuretikum Dosisbereich | Wirk- | Wirk-
(mg/Tag) eintritt | dauer
(Std.) | (Std.)

Thiazide/ Derivate

Hydrochlorothiazid | 25-50 1-2 6-12
Xipamid 10-80 1 24
Schleifendiuretika

Furosemid 40-500 0,5 6-8
Torasemid 5-200 1 6-8

Interaktionen

Schleifendiuretika/Thiazide

o Diuretika erhdhen die Toxizitat von Lithium
(Spiegelkontrolle!) und Herzglykosiden
(Hypokaliamie).

¢ Die Wirkung von Diuretika kann durch
nichtsteroidale Antiphlogistika (Indikation
Uberpriifen, ggf. Diuretikadosis steigern),
Glukokortikoide (ggf. Diuretikadosis steigern)
vermindert werden.

o Erhdhtes Hypokaliamierisiko unter
Schleifendiuretika und Glukokortikoiden.
Ausgleich durch kaliumsparende Diuretika
(effektiver als eine orale Kaliumsubstitution).

e Diuretika stimulieren das Renin-System und
erhdhen die Wirkung von ACE-Hemmern und
AT1-Rezeptorenblocker.

Nebenwirkungen

o Diuretika stimulieren das Renin-Angiotensin-
System und sollten deshalb so niedrig wie
moglich dosiert werden.

¢ Elektrolytverschiebungen (Hypokalidmie,
Hyponatriamie, Hypomagnesiamie):
Regelmalige Kontrolle der Serumelektrolyte
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Nebenwirkungen

erforderlich (siehe auch Praktischer Rat-
Monitoring).

¢ Bei Unterdosierung: Flussigkeitsretention,
Minderung der ACE-Hemmer Wirksamkeit und
erhohtes Risiko fur die Beta-Rezeptoren-
blockertherapie

o Bei Uberdosierung: Hypovolamie und
Hypotonie und erhdhtes Risiko einer Nieren-
insuffizienz unter ACE-Hemmern bzw. AT1-
Rezeptorenblocker

¢ Hypotonie, Hyperurikamie,
Glukosetoleranzstérung

Praktischer Rat

o (Abrupte) Diuretika-Auslassversuche provo-
zieren akute Verschlechterungen mit der
Gefahr eines Lungenddems und sollten darum
vermieden werden.

Monitoring:

¢ Kontrollen von Serumelektrolyten (besonders
Kalium) und Retentionswerten zu folgenden
Zeitpunkten:

- vor Initiierung der Therapie,
- nach Initiilerung der Therapie,

- vor und nach erheblichen Dosissteigerungen.

Klinische Beurteilung der Flussigkeitsretention.

Tagliche Gewichtskontrollen des Patienten als
Teil des Selbstmonitoring.

Diuretika sollten bei chronischer
Herzinsuffizienz in Kombination mit
prognoseverbessernden Pharmaka verabreicht
werden, um eine langfristige Stabilisierung zu
erreichen.

Thiazide und Thiazidanaloga sind haufig
Bestandteil von Kombinationspraparaten z. B.
mit ACE-Hemmern. Bei der Auswahl eines
sinnvollen Kombinationspraparates sollte
bedacht werden, dass Thiazide einmal taglich
morgens eingenommen werden und deshalb
nur in fixen Kombinationen mit langwirksamem
ACE-Hemmer sinnvoll sind. Kombinations-
praparate kdnnen nach Abschluss der
Titrationsphase und bei stabilen Patienten zur
Reduktion der Tablettenanzahl erwogen
werden.

¢ Keine kaliumsparenden Diuretika (z. B.
Amilorid, Triamteren) bei gleichzeitiger
Therapie mit ACE-Hemmern oder AT1-
Rezeptorenblocker oder Aldosteron-
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Antagonisten verabreichen! Denken Sie daran,
wenn der Patient aus der Vorgeschichte ein
kaliumsparendes Diuretikum hat (in Kombina-
tionen, wie z. B. in Triamteren comp., Dytide®
H, Moduretik®), dieses umzusetzen! Dagegen
kénnen Aldosteron-Antagonisten, die ebenfalls
als kaliumsparende Diuretika angesehen
werden kdnnen, unter den entsprechenden
VorsichtsmaBnahmen mit ACE-Hemmern oder
AT1-Rezeptorenblocker gegeben werden.
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Anhang 6: Reservemittel und Pharmaka fur ausgewahlte
Patienten — Digitalis

Kommunikation mit Patienten Digitalispréparat Tagesdosis (mg/ Tag)
Digitoxin 0,05-0,1

e Ziele und Nutzen der Therapie. B-Acetyldigoxin 0,0625-0,25
Metildigoxin 0,05-0,15

¢ Kontinuierliche Einnahme zur Spiegelaufrecht-
erhaltung notwendig, Einnahme nicht akut-
symptomorientiert.

o Erforderliche Riickmeldung bei Eintritt uner-

Interaktionen

-

¢ Arzneimittelinteraktionen, die wahrend der

wiinschter Wirkungen (Schwindel, Synkopen,
Palpitationen, gastrointestinale Symptome,
Farbsehstorungen).

Ricksprache vor der Einnahme jeglicher
Zusatzmedikation wegen zahlreichen Arznei-
mittelinteraktionen.

Kontraindikationen

Bradykardie;

AV-Block II-1l1;

Hohergradige sinuatriale Blockierungen;
Sick Sinus Syndrome;
Carotissinussyndrom;
Wolff-Parkinson-White-Syndrom;
Kammertachykardie;

hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie
(HOCM);

hohergradige Aortenstenose;
Hypokaliamie, Hyperkalidamie, Hyperkalzdmie;

terminale Niereninsuffizienz (relative
Kontraindikation flr Digoxin).

Dosierung

Bei eingeschrankter Nierenfunktion sollte die
Dosis von Digoxinderivaten reduziert werden.

Therapeutisch sollten niedrige Digoxin-
Serumkonzentrationen von 0,5-0,8 ng/ml
angestrebt werden.

Bei Sinusrhythmus ist keine Aufsattigungs-
dosierung erforderlich, bei tachykardem
Vorhofflimmern Aufsattigungsphase an Akuitat
anpassen.

Tabelle A6-1: Tagesdosen der zugelassenen

Glykoside fiir Herzinsuffizienztherapie bei normaler
Nierenfunktion (alphabetische Reihenfolge)

' OB
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Komedikation zu erniedrigtem Digitalis-
Dosisbedarf (bzw. — bei dessen Nichtberlck-
sichtigung — zu erhdhtem Risiko einer Digitalis-
Toxizitat) und nach Absetzen der Komedikation
zu wieder abnehmendem Digitalis-Dosisbedarf
fuhren kénnen:

- Amiodaron,

- Antibiotika (z. B. Erythromycin, Tetrazykline)
durch Beeintrachtigung der Darmflora,

- Mittel, die die Kalium-Serumkonzentration
reduzieren und dadurch die Digitalis-
Empfindlichkeit erhéhen kénnen, z. B.
kaliuretische Diuretika (Thiazid- bzw.
Schleifendiuretika), Laxanzien(-abusus),
Corticosteroide, Adrenocorticotropin,
Amphotericin B,

- Verapamil, Chinidin, Propafenon durch
Erhéhung der Digoxin-Bioverfligbarkeit infolge
Hemmung des P-Glycoproteins,

- Kalziumsalze (dlrfen bei digitalisierten
Patienten nicht intravends verabreicht
werden).

Arzneimittelinteraktionen, die wahrend der
Komedikation zu erhéhtem Digitalis-
Dosisbedarf (bzw. — bei dessen
Nichtberlicksichtigung — zu erhéhtem Risiko
einer Digitalis-Unwirksamkeit) und nach
Absetzen der Komedikation zu wieder
niedrigerem Digitalis-Dosisbedarf flihren
kénnen:

- Johanniskrautextrakt-Préparate (hochdosiert)
durch Induktion des P-Glycoproteins und
damit Reduktion der Digoxin-Bioverflgbarkeit,

- Rifampicin durch Induktion des P-
Glycoproteins und damit Reduktion der
Digoxin-Bioverfugbarkeit,

- Mittel, die die Resorption bzw.
Bioverflgbarkeit von Digitalisglykosiden
reduzieren konnen, z. B. Aktivkohle,
Colestyramin und Colestipol, Antacida,
Neomycin, Metoclopramid,

- Mittel, die die Kalium-Serumkonzentration
erhéhen und daduch die Digitalis-
Empfindlichkeit reduzieren kénnen, z. B.
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Interaktionen Q’ @

kaliumsparende Diuretika, Kaliumsalze,
nichtsteroidale Antiphlogistika,

- Schilddriisenhormone.

o Mittel, die die negativ dromotrope bzw. negativ
chronotrope Wirkung von Digitalisglykosiden
verstarken kénnen: Beta-Rezeptorenblocker,
Verapamil, Diltiazem.

Nebenwirkungen

o Ventrikulare Tachykardien;
o AV-Blockierung;

o Intoxikation: Verwirrung, Ubelkeit, Erbrechen,
abdominelle Schmerzen, Diarrhoe, Anorexie,
Mudigkeit, Arrhythmien, Sehstérungen,
(Chromatopsie).

Praktischer Rat

e Substanzauswahl bei Alteren und
Niereninsuffizienz: Digitoxin bevorzugen oder
Digoxin in reduzierter Dosis, bei allen anderen
Digoxin vorziehen.

Monitoring:
¢ Kontrolle des Serumspiegels des Glykosids

nur bei Toxizitatsverdacht sinnvoll (und ggf. zur
Prifung der Therapietreue).

¢ Klinische Uberwachung: Herzfrequenzkontrolle
(Bradykardie?), ggf. EKG bei V. a. Uber-
leitungsstorungen.

¢ Laborkontrollen des Serum-Kaliums, bei
Digoxin auch Nierenretentionswerte (Kreatinin,
Harnstoff).

e Zahlreiche Arzneimittel-Interaktionen beach-
ten, regelmaRige Medikamentenanamnese.

o OB
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Anhang 7: Indikationen und Kontraindikationen zur
Herztransplantation gemaR §16 TPG [12]

Indikationen zur Herztransplantation

Kontraindikationen zur Herztransplantation

e Herzinsuffizienz NYHA-IV

Spezifische Voraussetzungen fur eine
Herztransplantation:

Anamnese

Ruhedyspnoe, die bei geringer Anstrengung verstarkt
wird (NYHA-Stadium 1V).

Untersuchung

Linksherzdekompensation (Kaltschweiligkeit,
schneller, flacher Puls, 3. Herzton, feuchte
Rasselgerausche);

Rechtsherzdekompensation (Jugularvenenprominenz,
LebervergroRerung, lkterus, Aszites, Odeme).

Labor

Serum-Natrium-Erniedrigung < 135 mmol/l;
Serum-Noradrenalin (> 800 pg/ml)/Renin
(> 15 ng/ml/h)/ANP (> 125 pg/ml).

EKG

Komplexe ventrikulare Arrhythmien;

Echokardiogramm;

Linksventrikularer enddiastolischer Durchmesser
> 75mm;

Linksventrikularer endsystolischer Durchmesser
> 65mm;

Verkirzungsfraktion < 15 %.

Rontgen-Thorax
Herz-Thorax-Quotient > 0,55.
Hamodynamik

Linksventrikulare Ejektionsfraktion < 20 %;

Herzindex < 2 I/min/m2;

Linksventrikularer enddiastolischer Druck
> 20 mmHg;

Zentraler Venendruck > 15 mmHg.

Funktionsdiagnostik

Maximale O2-Aufnahme < 10-14 ml/kg/min.

Grunderkrankung

Fixierte pulmonale Hypertonie, d. h. pulmonaler
Gefalwiderstand (PVR) > 240 dyn x s x cm-5 oder
transpulmonaler Gradient (TPG) > 15 mmHg
(heterotope Herztransplantation méglich).

Begleiterkrankung

Klinisch manifeste Infektionserkrankungen;

Akute Lungenembolie;

Fortgeschrittene irreversible Niereninsuffizienz;

Fortgeschrittene irreversible hepatische Insuffizienz;

Nicht kurativ behandelte Tumorerkrankung;

Bestimmte Systemerkrankungen wie Amyloidose;

Fortgeschrittene chronische Lungenerkrankung;

Fortgeschrittene zerebrale/periphere arterielle
GefaRerkrankungen;

Bestehender schwerer Nikotin-, Alkohol-, sonstiger
Drogen-Abusus.

Psychosoziales: Mangelnde Compliance

Compliance eines potentiellen Organempfangers
bedeutet Uber die Zustimmung zur Transplantation
hinaus seine Bereitschaft und Fahigkeit an dem vor
und nach einer Transplantation erforderlichen
Behandlungen und Untersuchungen mitzuwirken.
Compliance ist kein unveranderliches
Personlichkeitsmerkmal, sie kann aus verschiedenen
Grunden im Lauf der Zeit schwanken, gehort aber zu
den Grundvoraussetzungen fur den Erfolg jeder
Transplantation wie jeder anderen arztlichen
Behandlung. Nach dem Transplantationsgesetz ist die
Erfolgsaussicht ein entscheidendes Kriterium der
Organzuteilung (§12 Abs. 3 TPG). Daher muss die
Compliance trotz der Schwierigkeiten ihrer
Beurteilung bei der Entscheidung tber die Aufnahme
in die Warteliste berticksichtigt werden. Sprachliche
Verstandigungsschwierigkeiten kdnnen die
Compliance beeinflussen, stehen aber allein einer
Organtransplantation nicht entgegen. Anhaltend
fehlende Compliance schlief3t die Transplantation
aus. Bevor deswegen die Aufnahme in die Warteliste
arztlich endglltig abgelehnt wird, ist der Rat einer
psychologisch erfahrenen Person einzuholen. Die
behandelnden Arzte miissen sowohl bei der
Aufnahme auf die Warteliste als auch nach der
Transplantation auf die Compliance achten und auf
sie hinwirken.

Abkirzungen: ANP = Atriale natriuretische Peptid; EKG = Elektrokardiogram; NYHA = New York Heart Association;

02 = Sauerstoff; TPG = Transplantationsgesetz
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Anhang 8: Herztransplantationszentren in Deutschland;
Stand November 2009 (Quelle www.dso.de)

Bundesland Zentren
Baden- Klinikum der Universitat Heidelberg, Im Neuenheimer Feld 110, 69120 Heidelberg
Wirttemberg . . . s ) . .
Chirurgische Universitatsklinik, Transplantationschirurgie, Hugstetterstralie,
79106 Freiburg
Bayern o . - .
Friedrich-Alexander-Universitat Erflangen-Nurnberg, Krankenhausstrasse 12, 91054 Erlangen
Klinikum der Universitat Regensburg, Franz Josef Straul? Allee 11,
93042 Regensburg
Ludwig Maximilians Universitat Klinikum GroRhadern, Marchioninistrasse 15, 81377 Miinchen
Deutsches Herzzentrum Herz- und GefaRchirurgie Transplantationszentrum, Lazarettstrafle 36,
80636 Miinchen
Universitatsklinikum Wirzburg, Zentrum Operative Medizin, Oberdurrbacher Str. 6, 97080
Wiurzburg
Berlin & Deutsches Herzzentrum, Augustenburgerplatz 1, 13353 Berlin
Brandenburg
Hamburg Universitatskrankenhaus Eppendorf, Martinistrasse 52, 20246 Hamburg
Hessen Klinikum Fulda, Pacelliallee 4, 36043 Fulda

Klinikum der Justus-Liebig-Universitat, Klinikstrasse 36, 35385 Giel3en

Klinikum der Johann Wolfgang Goethe Universitat, Theodor Stern Kai 7,
60590 Frankfurt am Main

Kerckhoff-Klinik Bad Nauheim, Benekestr. 2-8; 61231 Bad Nauheim

Niedersachsen Medizinische Hochschule Hannover, Carl Neuberg Strasse 1, 30625 Hannover
Universitatsklinik Géttingen, Robert-Koch-Strasse 40, 37075 Géttingen

Nordrhein-
Westfalen

Ruhr Universitat Bochum, Herzzentrum Nordrhein-Westfalen, Georgstrasse 11, 32545 Bad
Oeynhausen

Westfalische Wilhelms Universitat, Domagkstrasse 5, 48149 Minster
Universitatsklinikum Essen, Hufelandstrasse 55, 45122 Essen
Medizinische Universitatsklinik, Kerpener Stralle 62, 50924 Kdin

Klinikum der Rheinisch-Westfélischen, TH Aachen, Pauwelstrasse 30,
52057 Aachen

Rheinland-Pfalz Klinikum der Johannes Gutenberg Universitat, Langenbeckstrasse 1, 55131 Mainz

Saarland Universitatsklinik des Saarlandes, Kirrberger StralRe 66421 Homburg/Saar

Sachsen Universitat Leipzig Herzzentrum Leipzig, Strumpelstr. 39, 04289 Leipzig

Universitatsklinikum Carl Gustav Carus der Technischen Universitat Dresden, Fetscherstrasse 74,
01307 Dresden

Sachsen-Anhalt Universitatsklinik, Transplantationszentrum Halle Martin-Luther-Universitat

Halle-Wittenberg, Ernst-Grube-Stralte 40, 06120 Halle
Schleswig-Holstein Christian Albrechts Universitat, Arnold Heller Strasse 7, 24105 Kiel

Thiringen Friedrich Schiller Universitat, Medizinische Fakultat Lessingstrasse 1, 07740 Jena
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