MEDIZIN IN DER PRAXIS [HERZINSUFFIZIENZ

Kardiale Insuffizienz: Leitlinien fiir die Hausarztpraxis

Die richtige Therapie
fur schwache Herzen

Stefan Finsterer und Sigmund Silber, Kardiologische Praxis und Praxisklinik, Miinchen

Die Herzinsuffizienz gehort in der hausarztlichen Praxis zum taglichen Brot.
Wie behandelt man heute? Worauf sollten Sie bei der medikamentosen Therapie
achten? Wie kontrollieren Sie am zweckmaBigsten den Verlauf? Diese und
andere Fragen beantwortet der folgende Artikel, der Ihnen helfen mochte, die
neuen Leitlinien zur Therapie in Ihrer Praxis umzusetzen.
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Bl Die Herzinsuffizienz ist das klinische
Syndrom, bei dem das Herz nicht mehr
fahig ist, den Organismus mit dem
benétigten Sauerstoff zu versorgen. Die
typischen Symptome bestimmen zu-
sammen mit der kardialen Ursache das
klinische Bild. In Europa leiden etwa 14
Mio. Menschen an Herzinsuffizienz.
Ohne Behandlung sterben 75% der
Ménner und 62 % der Frauen innerhalb
von 5 Jahren. Eine koronare Herzerkran-
kung, die in etwa zwei Dritteln der Falle
vorliegt, ist die haufigste Ursache. 60 %
der Patienten mit Herzinsuffizienz wei-
sen eine EF < 40% auf [1].

Weitere Ursachen und deren kausale
Therapieansdtze gibt Tabelle 1 wieder.

Diagnostik der Herzinsuffizienz

Die Leitsymptome der Herzinsuffizienz
sind relativ unspezifisch: Dyspnoe (Kurz-
atmigkeit), Erschopfung, Leistungsmin-
derung und periphere Odeme. Spezi-
fisch fur die Herzinsuffizienz sind pa-
roxysmale, ndchtliche Dyspnoe — zum
Teil mit Husten —, Orthopnoe und Bela-
stungsdyspnoe, sie stehen jedoch nur
bei wenigen Patienten im Vordergrund
der Symptomatik.
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Bei der korperlichen Untersuchung ist
auf periphere Odeme, Hepatomegalie,
pulmonale Rasselgerdusche, pathologi-
sche Herzgerdusche - inklusive 3. Herz-
ton —, erhohten Jugularvenendruck und
Tachykardien zu achten. Oft fehlen die-
se Zeichen bei gut behandelten Patien-
ten [2].

Verschiedene internistische Krankhei-
ten, aber auch Medikamente, vor allem
Kalziumantagonisten, kdnnen anhand
der Symptomatik und Untersuchungs-
befunde eine Herzinsuffizienz vortau-
schen. Als Beispiele seien genannt: Adi-
positas, chronisch vendse Insuffizienz,
COPD, Lungenarterienembolie, Andmie,
Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Trai-
ningsmangel, psychiatrische Erkrankun-
gen, Systemerkrankungen, Myopathien
oder endokrinologische Erkrankungen.
RoutinemaBig sollten folgende Labor-
parameter bestimmt werden: Blutbild,
Kreatinin, Harnstoff, Elektrolyte, Gamma-
GT,TSH, Gesamteiweil3 und Albumin.Im
Einzellfall konnen je nach Verdachtsdia-
gnose auch Glukose, CK, Troponin, Cho-
lesterin, Virustiter, Autoantikérper und
Ferritin untersucht werden.

I Grundlegende Diagnostik

Eine EKG-Aufzeichnung gibt Hinweise
aufIschamie- und Infarktzeichen, Hyper-
trophiezeichen und Rhythmusstérun-
gen; dartiber hinaus sollte der Thorax
gerdntgt werden, um pulmonal-vendse
Stauungszeichen, Kardiomegalie und
Ergusse festzustellen oder auszuschlie-
Ben; wenn maoglich, sollte das Natriure-
tische Peptid bestimmt werden.

Dies gilt es zu vermeiden: dekompen-
sierte Herzinsuffizienz mit Lungenstau-
ung und Pleuraergiissen beidseitig.

Das hilfreichste bildgebende Diagnose-
instrument ist die zweidimensionale
Echokardiographie mit Doppler-Unter-
suchung. Generell werden hiermit die
Diameter der Herzkammern, die Kam-
merwandstdrke, die LV-Funktion, die
Klappenfunktionen und die Kontrak-
tionsverhdltnisse bestimmt.

I Natriuretisches Peptid (BNP)

Als haufige Tests sind zurzeit das natriu-
retische Peptid NT ANP (,N terminal atri-
al natriuretic peptide”), BNP (,brain na-
triuretic peptide”) und dessen Spaltpro-
dukt NTproBNP (,N terminal pro BNP)
erhéltlich. Das BNP hat in letzter Zeit zu-
nehmende Bedeutung erlangt, beson-
ders fur den Hausarzt. Natriuretische
Peptide werden bei Druck- oder Volu-
menbelastung des linken und rechten
Herzens sezerniert. Zur Bestimmung des
Natriuretischen Peptids steht ein
Schnelltest (circa 18 Minuten) zur Verfu-
gung.

Normwerte (<100 pg/ml) erlauben weit-
gehend den Ausschluss einer chroni-
schen Herzinsuffizienz [2]. Erhhte Se-
rum- und Plasmaspiegel korrelieren mit
dem Schweregrad der Herzinsuffizienz
und haben zudem eine wichtige pro-
gnostische Aussage. Fiur die Hausarzt-
praxis ist sicherlich der negative Schnell-
test von Bedeutung, der mit einer Si-
cherheit von 90 bis 100% eine Herzin-
suffizienz ausschlie3t. Im Task-Force-Be-
richt iber die entsprechenden Leitlinien
zur Diagnose und Behandlung der Herz-
insuffizienz [2] wurde bereits die Be-
stimmung des natriuretischen Peptids



Tab.1 ] URSACHENBEZOGENE THERAPIE DER HERZINSUFFIZIENZ

KHK

Hypertonie
Kardiomyopathien (CMP)

Rhythmusstérungen

Tachykarde Formen

Bradykarde Formen

Entziindliche
Herzerkrankungen

Herzbeteiligung bei
Vaskulitiden und anderen
Autoimmunerkrankungen

Andmie

Niereninsuffizienz

Madgliche Ursachen
Ischamische Herzerkrankung
LV-Remodeling nach Myokardinfarkt

Vitales Myokard mit chronischer Ischdmie
(hibernating myocardium)

Hypertensive Herzkrankheit
Dilatative Kardiomyopathie (DCM)

DCM bei toxischer Schddigung
(Alkohol, Drogen, Medikamente)

Hypertrophe CMP mit Obstruktion (HOCM)

Hypertrophe CMP ohne Obstruktion
Restriktive CMP

CMP bei Speicherkrankheit
(Amyloidose, Himochromatose)

Tachykardes Vorhofflimmern

Vorhofflattern (common type)

Supraventrikuldre Reentry-Tachykardien
(z.B.WPW-Syndrom, AVNRT)

Anhaltende ventrikuldre Tachykardien

Arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie
(ARVCM)

Sinus- oder AV-Knoten-Erkrankungen
Bradykardes Vorhofflimmern

Akute Myokarditis

Akute Endokarditis mit bedeutender Klappendysfunktion
Akutes rheumatisches Fieber

Konstriktive Perikarditis

Herzbeteiligung bei endokrinologischen und
Stoffwechsel-Erkankungen

Hypo-/Hyperthyreose
Diabetische autonome Neuropathie

Magliche Therapie
Myokardrevaskularisation
konservativ-medikamentds
baldige Revaskularisation

antihypertensive Therapie

Korperliche Schonung, medikamentdse
Therapie, evtl. Herztransplantation

Karenz der Noxe, Medikation {iberpriifen

hochdosiert Verapamil, evtl. DDD-SM;
katheterind. Alkohol-Ablation, Operation

Hochdosiert Verapamil
Evtl. Herztransplantation

Symptomatische Therapie der
Grunderkrankung (Plasmozytom?)

Medikamentose Frequenznormalisierung,
evtl.Kardioversion

Hochfrequenz- Ablation

ICD-Implantation
Antiarrhythmika, ggf ICD-Implantation

ggf.DDD(R)-Schrittmacher

Uberpriifung der Medikation, ggf VVI(R)-
Schrittmacher

Symptomatisch

Operative Sanierung

Antibiose

Operative Sanierung, Perikardektomie

Behandlung der hormonellen und
metabolischen Faktoren

Transfusion
ggf.Dialyse

vor der Echokardiographie empfohlen.
Leider werden die Kosten der BNP-Be-
stimmung von der KV bzw. GKV nicht
Ubernommen.

I Schweregrad-Einteilung

Anhand der klinischen Symptomatik
und der erhobenen Befunde kann die
Einteilung nach Schweregraden der
Herzinsuffizienz erfolgen.

Am gebrduchlichsten ist die NYHA- Klas-
sifikation in vier Stadien, analog der
,New York Heart Association Classificati-
on of Heart Failure” (Tab. 2).

Medikamentoése Therapie

der Herzinsuffizienz

Der priméare Therapieansatz zielt auf die
Beseitigung der Ursache ab (s.Tabelle 1).
Die Letalitdt hangt vom Schweregrad
der Herzinsuffizienz, aber auch von der
medikamentosen Therapie ab [1,3].Letz-
terer kommt eine bedeutende Rolle in
der hausarztlichen und facharztlichen
Praxis zu. Laut der CONSENSUS-Studie
betragt die 1-Jahres-Letalitat im NYHA-
Stadium IV ohne optimale medika-
mentodse Therapie etwa 52 %.Die 6- Mo-

nats-Mortalitdt nach Hospitalisierung
wegen kardialer Dekompensation liegt
bei 20-25 %.

Jede Pumpfunktionsstérung, auch die
asymptomatische, sollte behandelt wer-
den. Die Therapieleitlinien richten sich
nach dem Schweregrad der Herzinsuffi-
zienz. Die Behandlungsziele sind: Sen-
kung der Letalitdt, Hemmung der Pro-
gression, Besserung der Beschwerden,
Reduktion der Anzahl der Krankenhaus-
aufenthalte und natiirlich die Verbesse-
rung der hdmodynamischen Parameter.
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SCHWEREGRAD DER HERZINSUFFIZIENZ NACH NYHA

Stadium Klinik

I Herzerkrankung ohne korperliche Einschrankung. Alltagliche
korperliche Belastung verursacht keine inaddquate Erschopfung,
Rhythmusstorungen, Luftnot oder Angina pectoris.

I Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der kdrperlichen Leistungs-
fahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltdgliche kdrperliche Belastung
verursacht Erschopfung, Rhythmusstorungen, Luftnot oder Angina pectoris.

1] Herzerkrankung mit hohergradiger Einschrankung der korperlichen Leistungs-

fahigkeit bei gewohnter Tatigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Geringe kdrperliche

Befunde

Keine objektiven Hinweise fiir eine
Herz-Kreislauf-Erkrankung

Objektive Hinweise auf eine geringe
Herz-Kreislauf-Erkrankung

Objektive Hinweise auf eine maRig- bis
hochgradige Herz-Kreislauf-Erkrankung

Belastung verursacht Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris.

v Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen kérperlichen
Aktivitaten und in Ruhe. Bettlagrigkeit.

Die medikamentdse Basistherapie um-
fasst ACE-Hemmer, Betablocker, Diureti-
ka, Aldosteron-Antagonisten, Digitalis
und AT1-Rezeptor-Blocker.

Eine Zusammenfassung der Leitlinien
zur Therapie der Herzinsuffizienz bietet
Tabelle 3.

I ACE-Hemmer: Die Therapie mit ACE-
Hemmern stellt unabhdngig vom
Schweregrad und der Atiologie die Ba-
sistherapie der Herzinsuffizienz dar.
Mehrere grof3 angelegte Studien (CON-
SENSUS; SOLVD; ATLAS; SAVE; AIRE;
TRACE) konnten die Wirksamkeit von
ACE-Hemmern bezuglich Befundver-
besserung und vor allem Senkung der
Letalitdt um Uber 40% beweisen. Die
erst kirzlich veroffentlichte EUROPA-
Studie [4] untersuchte primar den Effekt
von Perindopril bei Patienten mit stabi-
ler koronarer Herzerkrankung. Sie zeig-
te bei diesen Patienten eine signifikan-
te Senkung der Mortalitat. Die Anzahl
der stationdren Behandlungen auf-
grund einer Herzinsuffizienz wurde im
Vergleich zur Placebogruppe um 39%
gesenkt.

Vor Beginn der Therapie mit ACE-Hem-
mern, nach einer Woche und im Verlauf
sollten Elektrolyte und Nierenwerte kon-
trolliert werden. Bei gleichzeitiger Gabe
von kaliumsparenden Diuretika besteht
die Gefahr von bedrohlichen Hyperka-
lidamien.Ersatzweise sollten vornehmlich
Schleifendiuretika oder Thiazide einge-
setzt werden. Die langsame Steigerung
auf die Maximal-Dosis ist von groBter
Bedeutung (ATLAS-Studie). Ein Anstieg
des Serum-Kreatininwertes um 10 bis
15% kommt gehduft vor, in der Regel
bleibt er dann konstant. Bei weiterem
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Anstieg empfiehlt sich eine Dosisreduk-
tion oder eine Therapieunterbrechung.
Kontraindikationen bestehen bei hoch-
gradiger Aortenstenose, beidseitiger
Nierenarterienstenose, bekanntem An-
gio-Odem und Schwangerschaft. Alle
Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz profitieren von einem ACE-Hem-
mer, sofern keine der genannten Ein-
schrankungen vorliegen.

I Angiotensin-I-Rezeptor-Blocker
(,Sartane”): Bislang konnte kein signifi-
kanter Vorteil im Vergleich zu ACE-Hem-
mern bewiesen werden, was Letalitdt,
Hospitalisierung und Lebensqualitat be-
trifft (RESOLVD-, VALHeFT-, ELITE-II-Stu-
die). Allerdings ist das Auftreten uner-
wiinschter Wirkungen deutlich geringer.
Die erst kiirzlich publizierte CHARM-Stu-
die [5] belegte bei Patienten mit einge-
schrankter Pumpfunktion (LV-EF <40 %)
eine signifikante Senkung der Mortalitat
und Hospitalisation mit Candesartan.Ein
zweiter Studienarm zeigte bei Patienten
mit erhaltener linksventrikuldrer Funkti-
on >40% ebenfalls einen deutlichen
Ruckgang der Hospitalisationsrate.

I Betarezeptorenblocker: Mehrere
Studien haben die Wirksamkeit der Be-
tablocker in der Herzinsuffizienztherapie
in Bezug auf Mortalitat und klinischen
Befund gezeigt (Carvedilol Heart Failure-
Studie, CARMEN- Studie, CIBIS II- Studie
mit Bisoprolol, MERIT- HF- Studie mit Me-
toprolol).

Auch Betablocker sollen einschleichend
gegeben werden, und zwar bis zu einer
mdglichst hohen Dosis.Betablocker dir-
fen nur bei stabilen Patienten eingesetzt
werden.Bei berwiegender Rechtsherz-
insuffizienz ist Vorsicht geboten.

Objektive Hinweise auf eine schwere
Herz- Kreislauf-Erkrankung.

I Diuretika: Bei FlUssigkeitsretention
empfiehlt es sich, Diuretika mit der Stan-
dardtherapie zu kombinieren. Bei leich-
ter Herzinsuffizienz sind Thiazide ge-
rechtfertigt, bei zunehmendem Schwe-
regrad sind Schleifendiuretika unver-
zichtbar. Eine Monotherapie ist nicht in-
diziert.Erstmals konnte eine Studie (TO-
RIC) auch eine Mortalitatssenkung fir
das Schleifendiuretikum Torasemid im
Vergleich zu Furosemid belegen. Bei
schwerer Niereninsuffizienz ist ein
Schleifendiuretikum zu bevorzugen. Bei
therapieresistenten Odemen kann
durch zusatzliche Gabe eines Thiazids
durch eine selektive Nephronblockade
eine verstarkte diuretische Wirkung er-
zielt werden. Zur engmaschigen Uber-
prifung der richtigen Dosierung tragt
das tagliche Wiegen bei. Auf regelmafi-
ge Elektrolyt-Kontrollen ist zu achten.

I Spironolacton: Patienten mit mittle-
rer oder schwerer Herzinsuffizienz profi-
tieren von Spironolacton - unabhdngig
von der diuretischen Wirkung - beziig-
lich Morbiditdts- und Mortalitatssen-
kung.Es genligen 25 mg pro Tag (RALES-
Studie). Wichtig ist die sorgféltige Kon-
trolle der Serum-Elektrolyte. Die EPHE-
SUS-Studie zeigte Ahnliches fiir das
Préaparat Eplerenon, ein Nachfolge-
prdparat von Spironolacton.

I Digitalis: Heute ist den oben erwdhn-
ten Medikamenten primar derVorzug zu
geben. Tachykarde supraventrikuldre
Rhythmusstérungen wie Vorhofflim-
mern sind nach wie vor eine klassische
Indikation fur Digitalisglykoside. Die Si-
nusknotenfunktion ist jedoch nicht be-
einflussbar. Im fortgeschrittenen Stadi-
um kann Digitalis aber weiterhin mit ei-
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ner ansonsten ausgeschopften me-
dikamentdsen Therapie kombiniert
werden:Dies kann die Symptomatik
bessern, die Mortalitdt jedoch nicht
senken, wohl aber die Anzahl der
Krankenhausaufenthalte (DIG-Stu-
die).

Ein Absetzen von Digitalis kann eine
akute klinische Verschlechterung
und eine Hospitalisierung zur Folge
haben (RADIANCE- und PROVED-
Studie).Digitalis besitzt eine schma-
le therapeutische Breite und einen
bedeutenden proarrhythmogenen
Effekt.

Antikoagulation: Das Risiko
einer Thromboembolie bei Herzin-
suffizienz ist mit 2,0 bis 2,4 % erhoht. Die
SOLVD-Studie zeigte bei einer EF<35 %
eine Reduktion von Gesamtletalitat und
Hospitalisationsrate durch eine konse-
quente Antikoagulation.

Operative Therapiemethoden

Bei Patienten mit schwerer therapieresis-
tenter Herzinsuffizienz muss tGber eine
Herztransplantation diskutiert werden.
Bei einem kompletten Linksschenkel-
block kommt eine kardiale Resynchro-
nisationstherapie (,Schrittmacher”) in
Betracht.Dadurch kann eine signifikante
Verbesserung der kardiopulmonalen Be-
lastbarkeit, eine Reduktion der linksven-
trikuldren Volumina, sowie eine Abnah-
me der Hospitalisierungen erreicht wer-
den.

Die Gesamtmortalitdt kann durch die zu-
satzliche Implantation eines ICD (im-

plantable cardioverter defibrillator
,Defi”) noch weiter gesenkt werden. [6]

Lebensstil

Erndhrung:Im NYHA Stadium |-l ist eine
Flissigkeitszufuhr von bis zu 2
Litern/Tag gestattet, im Stadium [lI-IV
sollten 1-1,5 Liter/Tag nicht Gberschrit-
ten werden. Gleichzeitig empfiehlt sich
eine kochsalzarme Erndhrung. Der Alko-
holkonsum sollte auf 30 bis 40 g/Tag bei
Mannern und 20 bis 30 g/Tag bei Frauen
beschrédnkt sein. Bei der dthyltoxischen
Kardiomyopathie muss auf Alkoholka-
renz gedrangt werden. AdipOse Patien-
ten sind zur moderaten Gewichtsreduk-
tion anzuhalten. Bewegungsiibungen:
Der Patient mit akuter Herzinsuffizienz
bedarf koérperlicher Schonung. Adaqua-
te Bewegungsiibungen kénnen bei der
stabilen chronischen Herzinsuffizienz

FAZIT FUR DIE PRAXIS

I Klinische Leitsymptome der Herzinsuffizienz sind Dyspnoe (Kurzatmigkeit),
Orthopnoe, Erschépfung, Leistungsminderung, periphere Odeme.

I Ein negativer BNP-Wert schlief3t eine Herzinsuffizienz mit hoher Sicherheit

aus.

I Erhohte BNP-Werte korrelieren mit dem Schweregrad und der Prognose der
Herzinsuffizienz. Der BNP-Wert eignet sich auch zur Verlaufskontrolle.

I Basismedikamente sind ACE-Hemmer/AT,-Rezeptor-Blocker, Betablocker,
Diuretika einschlieB8lich Aldosteronantagonisten und Digitalis, insbesondere

bei Vorhofflimmern.

I Die Indikation zur Antikoagulation ist in jedem Fall zu prufen.

I Im Stadium NYHA llI, bei einer EF< 35 % und Linksschenkelblock ist unabhan-
gig von der Atiologie die Implantation eines biventrikuldren Schrittmachers

plus Defibrillator zu diskutieren.
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LEITLINIEN ZUR THERAPIE DER CHRONISCHEN HERZINSUFFIZIENZ
(Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie)

NYHAI NYHAII NYHAII NYHA IV
ACE-Hemmer: A 4 A 4
AT1-Rezeptor- bei ACE-Hemmer-  bei ACE-Hemmer-  bei ACE-Hemmer-  bei ACE-Hemmer-
Blocker Unvertrdglichkeit ~ Unvertraglichkeit ~ Unvertraglichkeit ~Unvertrdglichkeit
Betablocker: nach Infarkt nach Infarkt
. . : . + +
bei Hypertonie bei Hypertonie
Diuretika:
Thiazide bei Hypertonie  bei Uberwisserung + +
Schleifendiuretika - bei Uberwésserung + +
Spironolacton - - + +
Digitalis bei VHF bei VHF + +
bei persistierenden + .
Symptomen

eine zunehmende korperliche Lei-
stungsfahigkeit bewirken. Patienten im
NYHA Stadium IV, mit Klappenstenosen,
nach kirzlichem Myokardinfarkt, oder
belastungsinduzierten Rhythmussto-
rungen sollten sich nicht belasten. Rei-
sen:Kurzreisen sind meist unbedenklich.
Von ldngeren Reisen, insbesondere Flu-
greisen mit der Gefahr der Dehydratati-
on, Beinddemen und eventuellen Lun-
genembolien ist im Stadium NYHA IlI-IV
abzuraten.Impfungen: Eine Impfung ge-
gen Pneumokokken und eine jahrliche
Grippeimpfung wird fir alle Patienten
mit Herzinsuffizienz empfohlen.
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