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GULTIGKEITSDAUER UND FORTSCHREIBUNG
Diese Leitlinie befindet sich seit Oktober 2015 in kontinuierlicher Prifung und kapitelweiser Uberarbeitung.

Fur die 2. Auflage der Leitlinie wurden die Teile A Empfehlungen und Stellungnahmen und H Hintergrund und
Evidenz zusammengefiihrt. Die Therapiekapitel wurden neu gegliedert und die Benennung an andere NVL ange-
glichen. Das Kapitel Qualitatsférderung und Qualitdtsmanagement wurde gestrichen. Die Anhénge zu Arzneimit-
telinformationen wurden gestrichen. Die Kapitel 6 Medikamentdse Therapie, 7 Invasive Therapie und 14 Versor-
gungskoordination wurden komplett tiberarbeitet. Anderungen in mit ,Stand 2009* gekennzeichneten Kapiteln
sind lediglich redaktioneller Art und/oder ergeben sich aus der Neugliederung der NVL. Die Kapitel 11.2 und Kapi-
tel 11.9 stellen nicht mehr den aktuellen Stand dar und sind daher als ,ungiltig* gekennzeichnet.

Diese Leitlinie wurde am 31. August 2017 durch die Trager des NVL-Programms verabschiedet und ist bis zur
nachsten Uberarbeitung bzw. spatestens bis Ende August 2022 guiltig.

Verantwortlich fir die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und Disseminierung ist das Arztliche Zentrum
fur Qualitat in der Medizin (AZQ) gemeinsam mit der Leitlinien-Kommission der Arbeitsgemeinschaft der Wissen-
schaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF).

ANDERUNGSPROTOKOLL

2. Auflage
e Version 2, September 2017: redaktionelle Korrekturen
1. Auflage

e Version 7, August 2013: grundsétzliche Anderung der vorgegebenen Gilltigkeit aller NVL von vier auf funf
Jahre, Einfilhrung neuer Versionsnummerierung, Erganzung der DOI sowie redaktionelle Anderungen

e Version 1.5, Marz 2012: redaktionelle Uberarbeitung
e Version 1.4, Mai 2011: redaktionelle Uberarbeitung

e Version 1.3, November 2010: Beschluss der NVL als Leitlinie der Bundesarztekammer, redaktionelle Ande-
rungen

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

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

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

. NVL-Langfassung: Graduierte Empfehlungen und Darstellung der Evidenzgrundlage (das vorliegende Do-
kument);

II.  NVL-Kurzfassung: Ubersicht der graduierten Empfehlungen;

IIl.  NVL-Leitlinienreport;

IV. NVL-PatientenLeitlinie;

V. NVL-Praxishilfen, wie z. B. Kitteltaschenversion, Entscheidungshilfen, Kurzinformationen.

Alle Fassungen sind zugéanglich tiber das Internetangebot des NVL-Programms www.versorgungsleitlinien.de.

BITTE WIE FOLGT ZITIEREN

Bundesarztekammer (BAK), Kassenarztliche Bundesvereinigung (KBV), Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftli-
chen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Nationale VersorgungsLeitlinie Chronische Herzinsuffizienz —
Langfassung, 2. Auflage. Version 2. 2017 [cited: YYYY-MM-DD]. DOI: 10.6101/AZQ/000390.
www.herzinsuffizienz.versorgungsleitlinien.de.

Internet: www.versorgungsleitlinien.de, www.awmf.org.
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Dr. Gisela Schott, MPH
Arzneimittelkommission der Deutschen Arzteschaft (AkdA)

Roland Keuchen
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Prof. Dr. Diethelm Tschope
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Deutsche Gesellschaft fur Nephrologie e. V. (DGfN)
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’ Die Autoren der 1. Auflage sind im zugehdrigen Leitlinienreport [1] aufgefiihrt.
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Prof. Dr. Christoph Knosalla
Deutsche Gesellschaft fir Thorax-, Herz- und GeféRchirurgie e. V. (DGTHG)

Prof. Dr. Christiane Waller
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METHODISCHE BEGLEITUNG UND KOORDINATION

Dr. Monika Nothacker, MPH
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF)

Peggy Prien; Corinna Schaefer; Dr. Susanne Schorr; Dr. Sabine Schwarz; Svenja Siegert; Isabell Vader, MPH;
Arztliches Zentrum fiir Qualitat in der Medizin (AZQ)

Besonderer Hinweis:

Die Medizin unterliegt einem fortwéhrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und thera-
peutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zur Zeit der Drucklegung der VersorgungsLeitlinie entsprechen kénnen. Hinsicht-
lich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die groRtmdgliche
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 (geschiitzte 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 auBerhalb der Bestimmung des Urheberrechtsgeset-
zes ist ohne schriftliche Zustimmung der NVL-Redaktion unzuldssig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne
schriftliche Genehmigung der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt inshesondere fiir Vervielfaltigungen, Ubersetzungen,
Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.
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| Einfuhrung (aktualisiert 2017)

Im Rahmen des Programms fiir Nationale VersorgungsLeitlinien (NVL) von Bundeséarztekammer (BAK), Kassen-
arztlicher Bundesvereinigung (KBV) und Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesell-
schaften (AWMF) haben die zustandigen Fachgesellschaften inhaltliche Eckpunkte fir die 2. Auflage der NVL
Chronische Herzinsuffizienz konsentiert. Dabei waren auch Patientenvertreter beteiligt. Bei der Formulierung der
Schlisselfragen und Eckpunkte der NVL Chronische Herzinsuffizienz orientierten sich die Experten an der 1. Auf-
lage der NVL [2].

Ziele des NVL-Programms sind insbhesondere:

¢ Empfehlungen zu versorgungsbereichsiibergreifenden Vorgehensweisen entsprechend dem besten Stand der
medizinischen Erkenntnisse unter Beriicksichtigung der Kriterien der Evidenzbasierten Medizin zu erarbeiten
und formal zu konsentieren;

e Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der an der Versorgung beteiligten Fachdiszipli-
nen und weiterer Fachberufe im Gesundheitswesen in den verschiedenen Versorgungsbereichen zu geben;

e durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen und Patienten eine effekti-
ve Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu erméglichen;

e die NVL-Empfehlungen in der arztlichen Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitdtsmanagementsystemen
sowie bei Vertragen zur integrierten Versorgung oder strukturierten Behandlungsprogrammen zu berticksichti-
gen;

e eine gemeinsame Entscheidungsfindung zwischen Arzt und Patient durch qualitativ hochwertige Patientenin-
formationen und Entscheidungshilfen zu unterstiitzen.

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 Instituti-
on konsentiert, schriftlich fixiert und veroffentlicht wurde, fiir den Rechtsraum dieser Institution verbindlich ist und
deren Nichtbeachtung definierte Sanktionen nach sich zieht [3; 4]. Die Entscheidung dartber, ob einer bestimm-
ten Empfehlung gefolgt werden soll, muss vom Arzt unter Beriicksichtigung der beim individuellen Patienten vor-
liegenden Gegebenheiten und der verfiigbaren Ressourcen getroffen werden.

Die Erarbeitung der Nationalen VersorgungsLeitlinien erfolgt unter wesentlicher Berticksichtigung der Konzepte
des Internationalen Leitlinien-Netzwerks G-I-N [5], der Leitlinien-Empfehlungen des Europarats [3], der Beurtei-
lungskriterien fur Leitlinien von BAK und KBV [4], des Deutschen Leitlinien-Bewertungsinstruments DELBI von
AWMF und AZQ [6] sowie des AWMF-Regelwerks Leitlinien [7].

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

Die grundlegende methodische Vorgehensweise ist im NVL-Methodenreport [8], die spezifische methodische
Vorgehensweise im Leitlinienreport der 2. Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz [9] beschrieben. Dieser
Report enthalt neben den Angaben zur methodischen Vorgehensweise auch Informationen zur Patientenbeteili-
gung, zu Verbreitungs- und Implementierungsstrategien sowie zur Beriicksichtigung von Interessenkonflikten. Der
Entwicklungsprozess der 2. Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz wurde durch das AZQ zwischen Okto-
ber 2015 und September 2017 organisiert.

Il Zielsetzung und Anwendungsbereich (aktualisiert 2017)

Zielsetzung und Fragestellung

Die NVL Chronische Herzinsuffizienz soll zur Verbesserung der sektorenlibergreifenden Versorgung von Patien-
ten mit chronischer Herzinsuffizienz beitragen. Dazu wird sowohl die Versorgung im gesamten ambulanten Be-
reich, als auch in Teilaspekten des stationdren Bereichs (Behandlung der akuten Dekompensation, invasive The-
rapien) adressiert. AuRerdem werden die Ubergénge zwischen primaréarztlicher und spezialfacharztlicher Versor-
gung sowie zwischen ambulanter und stationérer Versorgung definiert.
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Die NVL Chronische Herzinsuffizienz soll dazu beitragen, folgende Ziele zu erreichen:

e Starkung der patientenzentrierten Versorgung (verbesserte Arzt-Patienten-Kommunikation, gemeinsame Ver-
einbarung von Therapiezielen, Férderung der Therapieadharenz, Behandlung am Lebensende gemaR den in-
dividuellen Bedurfnissen und Préferenzen des Patienten);

e adaquate Therapie der Grunderkrankungen zur Pravention des Entstehens oder der Progression einer chroni-
schen Herzinsuffizienz;

¢ Implementierung wiederholter edukativer Elemente zur Verbesserung des Selbstmanagements und der Adhéa-
renz der Patienten in der Langzeitbetreuung;

e Optimierung der Therapie zur Vermeidung von Dekompensationen und Krankenhauseinweisungen;

o verbesserte Koordination aller an der Versorgung Beteiligten (interdisziplindre Versorgung, Palliativversor-
gung, sektorentibergreifende Versorgung).

Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung:

¢ In welcher Abfolge sollten diagnostische und therapeutische Schritte erfolgen?

e Welche Therapien haben prognostische Relevanz und welche zielen auf die Verbesserung von Symptomen?
¢ Wie sollen Patienten mit fortgeschrittenem Alter und/oder mit Komorbiditadten behandelt werden?

e Was kdnnen Patienten selbst beitragen?

¢ Wie sollte die Betreuung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz zwischen primar- und fachspezifi-
schen Arzten und anderen an der Versorgung beteiligten Berufsgruppen koordiniert werden?

e Welche MaRnahmen kénnen am Ubergang zwischen ambulantem und stationarem Sektor zur Verbesserung
der Versorgung beitragen?

e Was konnen strukturierte Konzepte zur Betreuung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz beitragen?

Adressaten
Die Empfehlungen Nationaler VersorgungsLeitlinien richten sich an

e alle Arztinnen und Arzte, die in den von der NVL angesprochenen Versorgungsbereichen tétig sind;

¢ die nicht-arztlichen Fachberufe, die in den von einer NVL angesprochenen Versorgungsbereichen als Koope-
rationspartner der Arzteschaft tatig sind (Pflegekrafte, Apotheker);

e betroffene Patienten und ihr persénliches Umfeld (z. B. Partner) unter Nutzung von speziellen Patientenleitli-
nien und Patienteninformationen.

NVL richten sich weiterhin an

o die Vertragsverantwortlichen von Strukturierten Behandlungsprogrammen und Integrierten Versorgungsvertra-
gen;

¢ an die medizinischen wissenschaftlichen Fachgesellschaften und andere Herausgeber von Leitlinien, deren
Leitlinien ihrerseits die Grundlage fur die NVL bilden kénnen;

o die Kostentrager im Gesundheitssystem;

« die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische Vorgehensweise.

Il Quellen, Evidenz und Empfehlungsgrade (aktualisiert 2017)

Die erste Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz basierte auf einer Leitliniensynopse nationaler und inter-
nationaler Leitlinien. Auf eine neue eigene Leitlinienrecherche und -bewertung fiir die 2. Auflage wurde verzichtet
und auf eine aktuelle Leitliniensynopse zurtickgegriffen, die vom IQWIG im Rahmen der Aktualisierung des DMP
Chronische Herzinsuffizienz erstellt worden war [10]. Anstelle der in der IQWiG-Synopse enthaltenen ESC-
Leitlinie von 2012 [11]] wurde die Neuauflage dieser Leitlinie [12] verwendet und einer strukturierten methodi-
schen Bewertung mithilfe von AGREE unterzogen (siehe Leitlinienreport [9]).

Folgende Leitlinien wurden als Quellleitlinien fur die Aktualisierung dieser NVL herangezogen:

e ESC guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2016 [12];
e ACCF/AHA guidelines for the management of heart failure [13].
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Entsprechend den Themenbereichen in den einzelnen Kapiteln wurde eine Gegeniberstellung der Empfehlungen
und der begriindenden Literatur in den Quellleitlinien in Form einer Leitlinien-Synopse erstellt.

Daruiber hinaus wurden 14 erganzende systematische Recherchen durchgefiihrt. Die methodische Bewertung
von Ubersichtsarbeiten erfolgte mit dem AMSTAR-Tool [14], die von Priméarstudien nach SIGN [15]. Detaillierte
Informationen zu Recherchethemen, Recherchestrategien, Screening und methodischer Bewertung der Quellen
sind im Leitlinienreport [9] aufgefiihrt.

Das in Tabelle 1 dargestellte Grundprinzip fand bei der Graduierung der Empfehlungen Beachtung. Zur besseren
Unterscheidung zwischen Negativ- und Positivempfehlungen werden die Pfeilsymbole der Empfehlungen in ent-
sprechenden Spalten ,positiv‘ oder ,negativ* positioniert.

Tabelle 1: Einstufung von Leitlinien-Empfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation) [8]

Empfehlungsgrad Beschreibung Formulierung Symbol
A starke Empfehlung soll (nicht) i )
B Empfehlung sollte (nicht) (IR()

0 offen kann =3

Die Vergabe der Empfehlungsgrade berlcksichtigt dabei neben der zugrunde liegenden Evidenz und der Evi-
denzqualitat z. B. ethische Verpflichtungen, klinische Relevanz der EffektivitditsmaRe der Studien, Anwendbarkeit
der Studienergebnisse auf die Patientenzielgruppe, Patientenpréferenzen und die Umsetzbarkeit im &arztlichen All-
tag [3].

Die NVL-Methodik sieht die Vergabe von Empfehlungsgraden durch die Autoren der Leitlinie im Rahmen eines
formalen Konsensusverfahrens vor. Auf Grund dieser Konsensusaspekte kann es zu einem begriindeten Auf-
oder Abwerten des Empfehlungsgrades gegeniiber der Evidenzklasse kommen. Die Griinde sind im Hintergrund-
text bei der jeweiligen Empfehlung dargelegt. Auch Expertenmeinungen wurden im formalisierten Konsensverfah-
ren gemeinsam formuliert und abgestimmt.

Ab der 2. Auflage wird der Uberarbeitungsstand der Empfehlungen mit ,bestéatigt*, ,modifiziert* oder ,neu* sowie
dem Jahr der letzten Aktualisierung gekennzeichnet. Dabei enthalten modifizierte Empfehlungen im Vergleich zur
Vorversion inhaltliche Anderungen, wahrend bestétigte Empfehlungen nicht oder lediglich redaktionell geandert
wurden.

Formales Konsensusverfahren

Bei der Erstellung der 2. Auflage der NVL wurden mehrteilige Nominale Gruppenprozesse [16-18] unter Modera-
tion der AWMF und des AZQ sowie formale Abstimmungsprozesse mittels schriftlicher Delphi-Verfahren durchge-
fuhrt. An diesen Prozessen nahmen die benannten Vertreter aller an der Erstellung beteiligten Fachgesellschaf-
ten und Organisationen teil. Die konkreten Details zu den jeweiligen formalen Abstimmungen finden sich im Leitli-
nienreport [9].

Umgang mitInteressenkonflikten

Interessenkonflikte wurden zu Beginn des Leitlinienprozesses durch alle Autoren der NVL schriftlich offengelegt
(siehe Leitlinienreport [9]) sowie im Rahmen der Auftaktsitzung von der Leitliniengruppe und den Koordinatoren
diskutiert und bewertet. Ausschliisse wurden als nicht erforderlich angesehen. Die Leitliniengruppe beschloss,
dass sich Stimmberechtigte grundsatzlich enthalten sollen, wenn Interessenkonflikte der Kategorie ,bezahlte Gut-
achter-, Berater- und Vortragstatigkeit" beziiglich eines Themas vorliegen. Enthaltungen bei empfehlungsrelevan-
ten Interessenkonflikten anderer Kategorien (z. B. berufspolitische Interessen) sollten individuell abgewogen und
in Eigenverantwortung entschieden werden. Bei der Abstimmung der in der 2. Auflage der NVL Uberarbeiteten
Empfehlungen kam es bei neun verschiedenen Empfehlungen zu insgesamt 15 Enthaltungen aufgrund von Inte-
ressenkonflikten (Details siehe Leitlinienreport [9]).
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1 Definition und Epidemiologie (Stand 2009)

1.1 Definition der chronischen Herzinsuffizienz (ICD-10 150)

1.1.1  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 ge-
wahrleisten ([19] zit. n. [20]).

Eine erweiterte Definition der Herzinsuffizienz nach Jackson [21] verweist bei der Begriffsbildung der Herzinsuffi-
zienz zusatzlich auf das komplexe Muster neurohumoraler Verdnderungen (u. a. eine Stimulation des sympathi-
schen Nervensystems) mit dem der Organismus die Dysfunktionen der Herz- und Skelettmuskulatur sowie der
Nierenfunktion zu kompensieren versucht [20].

1.1.2 Klinisch

Klinisch liegt dann eine Herzinsuffizienz vor, wenn typische Symptome wie z. B. Dyspnoe, Mudigkeit (Leistungs-
minderung) und/oder Flissigkeitsretention auf dem Boden einer kardialen Funktionsstérung bestehen ([19] zit. n.
[20]). Bei einer asymptomatischen linksventrikularen Dysfunktion besteht eine objektivierbare kardiale Dysfunkti-
on.

In der vorliegenden Leitlinie wird als Schwellenwert fiir eine reduzierte linksventrikulare systolische Globalfunktion
eine Ejektionsfraktion (LVEF) < 35-40% angesehen. Die Verwendung einer Spannbreite von 35-40% — im Ge-
gensatz zu der sonst Ublichen Angabe einer ,scharfen“ Grenze (z. B. < 40%) — beriicksichtigt folgende Tatsa-
chen:

e Fur die Bestimmung der LVEF gibt es verschiedene etablierte Messverfahren (Echokardiographie, Radionuk-
lidventrikulographie, Lavokardiographie, Magnetresonanztomographie), die — methodisch bedingt — die tat-
sachliche LVEF entweder etwas uber- oder unterschéatzen.

e Bei der Bestimmung der LVEF muss von einer gewissen patienten- und untersucherabhéangigen inter- und int-
raindividuellen Varianz ausgegangen werden [22; 23].

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

e 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 Stel-
lung genommen.

Als Standardmethode zur Bestimmung der LVEF wird die Echokardiographie empfohlen (siehe Kapitel 3 Diagnos-
tik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz (Stand 2009)).
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1.2 Formen der chronischen Herzinsuffizienz

Abbildung 1: Formen der chronischen Herzinsuffizienz und Gegenstand dieser Leitlinie

Rechtsherzinsuffizienz
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(bzw. Herzinsuffizienz
bei erhaltener
systolischer Funktion)

Systolische
Herzinsuffizienz

(reduzierte EF < 35-40 %)

: = Gegenstand

|
|
Globale Herzinsuffizienz | dieser Leitlinie

|
E—

Es existieren verschiedene Differenzierungen bei der Herzinsuffizienz. Zunachst kann eine Herzinsuffizienz nur
die linke Herzhélfte (Linksherzinsuffizienz), nur die rechte Herzhélfte (Rechtsherzinsuffizienz) oder beide Herz-
halften (globale Herzinsuffizienz) betreffen. Eine weitere Differenzierung berticksichtigt, dass sich eine Herzinsuf-
fizienz entweder Uber einen langeren Zeitraum entwickeln kann (chronische ‘Herzinsuffizienz) oder durch ein
plétzlich einsetzendes Ereignis (z. B. massiver Herzinfarkt, akute bradykarde oder tachykarde Herzrhythmussto-
rung) auftritt (akute Herzinsuffizienz).

Eine weitere wesentliche Einteilung unterscheidet die Herzinsuffizienz nach der Ursache der funktionellen St6-
rung. Ist eine krankhaft verminderte Pumpfunktion, d. h. eine reduzierte Ejektionsfraktion (EF), die Ursache der
Unterversorgung, liegt eine systolische Herzinsuffizienz vor. Wird die Unterversorgung durch eine gestérte Ful-
lung des Herzens verursacht und die linksventrikulare Ejektionsfraktion (LVEF) ist erhalten, spricht man von einer
diastolischen Herzinsuffizienz bzw. einer Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion. Diastolische (Herz-
insuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) und systolische Herzinsuffizienz erfordern bei Diagnostik und
Therapie ein voneinander abweichendes Vorgehen.

Terminologie ab 2. Auflage, 2017

Ab der 2. Auflage der NVL ersetzt die an der LVEF orientierte Charakterisierung der Herzinsuffizienz die bishe-
rigen Bezeichnungen ,systolische/diastolische Herzinsuffizienz* (Definition nach [12]):

Tabelle 2: Definition der Herzinsuffizienz mit reduzierter, geringgradig eingeschrénkter sowie erhaltener
linksventrikularer Ejektionsfraktion

Herzinsuffizienz mit reduzierter ~ Herzinsuffizienz mit geringgra-  Herzinsuffizienz mit erhaltener

linksventrikularer Ejektions- dig eingeschrankter links- linksventrikularer Ejektions-
fraktion (Heart Failure with re- ventrikularer Ejektionsfraktion fraktion (Heart Failure with pre-
duced Ejection Fraction, (heart failure with mid-range served Ejection Fraction,
HFrEF) Ejection fraction, HFmrEF) HFpEF)

Symptome +/- Zeichen* Symptome +/- Zeichen* Symptome +/- Zeichen*

LVEF < 40% LVEF 40-49% LVEF = 50%

o erhohte natriuretische Peptide (BNP > 35 pg/ml und/oder NT-
proBNP > 125 pg/mL)

e echokardiografisch objektivierte strukturelle oder funktionelle St6-
rungen des linken Ventrikels

* picht zwingend bei frihen Stadien und bei Patienten unter Diuretika-Therapie
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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 ausge-
schlossen. Aus diesem Grund wird die bisher existierende Evidenz fur Patienten mit diastolischer Dysfunktion
(Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) als unzureichend eingeschatzt [20].

Die vorliegende Leitlinie gibt Empfehlungen zur sektorentbergreifenden Versorgung von Patienten mit Links- und
Globalherzinsuffizienz inklusive akuter Dekompensationen. Die Behandlung von Patienten mit isolierter Rechts-
herzinsuffizienz, die meist Folge einer chronischen bronchopulmonalen Erkrankung ist, wird in dieser Leitlinie
nicht abgebildet, da sie ein grundsatzlich anderes Vorgehen erfordert (siehe Abbildung 1). Ebenso unberiicksich-
tigt ist die akute Herzinsuffizienz, da ihre Versorgung in den Leitlinien der entsprechenden Grunderkrankungen
[24; 25] ausgearbeitet ist.

1.3 Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz

Eine Herzinsuffizienz kann in Folge vieler unterschiedlicher Erkrankungen auftreten. Untersuchungen identifizier-
ten in der westlichen Welt eine koronare Herzkrankheit (KHK) oder eine arterielle Hypertonie sowie deren Kombi-
nation als weitaus haufigste Ursachen. Zusammen sind diese Erkrankungen fiir rund 70-90% aller Falle von Herz-
insuffizienz verantwortlich [26; 27]. Die restlichen Falle von Herzinsuffizienz werden durch eine Vielzahl seltenerer
Erkrankungen verursacht. Dazu gehoren nicht-ischamische Kardiomyopathien, Herzklappenerkrankungen, Ar-
rhythmien oder Perikarderkrankungen (Tabelle 3).

Tabelle 3: Ursachen der chronischen Herzinsuffizienz [20]
Haufige Ursachen

Koronare Herzerkrankung
o Myokardinfarkt, Ventrikelaneurysma, chronische Ischamie

Arterielle Hypertonie, hypertensive Herzerkrankung
Seltenere Ursachen

Nicht-ischamische Kardiomyopathien (KM)

o Dilatative KM: infektids (z. B. viral), toxisch (z. B. Alkohol, Kokain, Zytostatika), Schwangerschaft, Autoim-
munerkrankungen (z. B. Lupus erythematodes, Polyarteriitis nodosa, idiopathisch u. a.)

e Hypertrophe/obstruktive KM: haufig autosomal dominant vererbt, wenige Spontanerkrankungen

e Restriktive KM: Amyloidose, Sarkoidose, Hdmochromatose u. a. infiltrative Erkrankungen, zu diastolischer
Dysfunktion fuhrend

o (Obliterative KM: nur in Entwicklungslandern vorkommend)

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

Erworbene, angeborene valvulare und andere angeborene Herzerkrankungen
e Mitralviten, Aortenviten, Vorhofseptumdefekt, Ventrikelseptumdefekt u. a.

Perikarderkrankungen
o Perikarderguss, konstriktive Perikarditis

High Output Failure

e Anamie, Thyreotoxikose, AV-Fisteln u. a.

Etwa 2-3% der Falle von chronischer Herzinsuffizienz werden derzeit urséchlich auf Alkoholmissbrauch zuriickge-
fuhrt [26]. AuRerdem kdnnen einige Arzneimittel eine Herzinsuffizienz verursachen (Tabelle 4).
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Tabelle 4: Arzneimittel, die eine Herzinsuffizienz aufgrund reversibler bzw. irreversibler Beeintréachtigung der
Herzmuskelfunktion oder Herzklappenfibrosen verursachen kénnen [28-31]

QN

a) Antineoplastische Mittel:

o Antitumorantibiotika: Anthracycline (Doxorubicin, Daunorubicin, Idarubicin) und Anthrachinone (Mito-
xantron), Mitomycin,

Antikdrper: Trastuzumab, Alemtuzumab,

Kinaseinhibitoren: Imatinib, Sutinib,

Alkylanzien: Cyclophosphamid, Ifosfamid, Cisplatin,

Antimetaboliten: Capecitabin, Fluorouracil,

Immunmodulatoren: Interferone, Interleukin-2,

Taxane;

O O O 0O O O©

b) Tumornekrosefaktorantagonisten: Infliximab, Etanercept;

c) Antiarrhythmika der Klasse I, in geringerem MafRe auch Klasse Il und 1V;
d) Appetitziigler: Fenfluramin, Dexfenfluramin, Phentermin;

e) Migranemittel: Methysergid, Ergotamin;

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

g) Antipsychotika: Clozapin;

h)  Antimykotika: Itraconazol, Amphotericin B.

1.4 Pathophysiologie

Es existiert bisher kein allgemeingdiltiges, pathophysiologisches Modell der chronischen Herzinsuffizienz. Bekannt
sind allerdings einige pathophysiologische Mechanismen (siehe Tabelle 5), die Teil des komplexen Entstehungs-
mechanismus des Syndroms ,chronische Herzinsuffizienz* sind und die Grundlage unterschiedlicher Interventi-
onsansatze bilden [20].

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 fuh-
ren [32; 33].

Die aktuellen Therapiekonzepte zielen deshalb auf die Unterdriickung der schédlichen Folgen und die Linderung
der Symptome der verminderten linksventrikuléren Leistungsfahigkeit ab. Zu den bisher bekannten Gegenregula-
tionsmechanismen gehort z. B. die Aktivierung des sympatho-adrenergen Systems und des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems (RAAS). Entsprechende pharmakologische Therapieansétze bestehen daher aus ACE-
Hemmern, Betarezeptorenblockern und Aldosteronantagonisten.

Tabelle 5: Pathophysiologische Mechanismen der chronischen Herzinsuffizienz

Myokardiale Dysfunktion Ausgangspunkt klinisch fassbarer Veranderungen ist die Abnahme der links-
ventrikuléren systolischen Pumpfunktion und/oder der diastolischen Relaxati-
on. Dies fiihrt zur Aktivierung zahlreicher neurohumoraler Systeme. Ziel die-
ser Gegenregulationsmechanismen ist die Aufrechterhaltung der kardialen
Auswurfleistung ([21] zit. n. [20]).

Neurohumorale Aktivierung Die myokardiale Dysfunktion l6st eine Vielzahl neurohumoraler Gegenregula-

(z. B. RAAS, Sympathikus tionsmechanismen aus. Die permanente neurohumorale Aktivierung verur-

usw.) sacht eine Veranderung der Gewebestrukturen des Herzens (Remodeling).
Dieses Remodeling fuihrt zu einer weiteren Progression der Herzinsuffizienz.
Aufgrund dieser negativen Effekte ist die Unterdriickung bekannter Regulati-
onsmechanismen, z. B. des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS),
das Ziel pharmakologischer Therapieanséatze (ACE-Hemmer). Wahrend die
meisten Substanzen kontrahierend wirken, gibt es auch einige, z. B. der
BNP-Gruppe (Brain Natriuretic Peptide), die relaxierend wirken.
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Aktivierung des sympathi-
schen Nervensystems

Natriuretische Peptide

Andere nichtkardiale
Veranderungen

Herzinsuffizienzsymptome

Das sympathische Nervensystem wird bei der Herzinsuffizienz als Kompen-
sationsmechanismus schon friih aktiviert. Bei chronischer Aktivierung ver-
schlechtert es jedoch die kardiale Funktion. Ursache daftr ist die Erh6hung
des peripheren GefalRwiderstands, Salz- und Wasserretention im Rahmen ei-
ner RAAS-Aktivierung, direkte Effekte am Herzmuskel mit Absterben von
Muskelzellen und Hypertrophieinduktion sowie die Stérung der autonomen
Regulation am Sinusknoten und eine Senkung der Herzfrequenzvariabilitat
([21] zit. n. [20]).

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 fuhren zu erhéhter Natriumausscheidung und Vasodilatation
([21] zit. n. [20]).

Die Unterversorgung mit ausreichend Blut und Sauerstoff hat weitreichende
Folgen fiir den gesamten Organismus. Insbesondere das GefaRsystem, die
gesamte Skelettmuskulatur und die psychische Verfassung (siehe Kapitel 10
Psychosoziale Aspekte) werden von der Herzinsuffizienz in Mitleidenschaft
gezogen.

Die Veranderungen der autonomen Regulation, inkl. der Aktivierung des
RAAS und der Erh6hung des Sympathikotonus sowie eine veranderte Funk-
tion des Gefalendothels fuhren zu einer Erhéhung des peripheren Gefal3wi-
derstands.

Die reduzierte Durchblutung hat wiederum typische Veréanderungen 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 ([21] zit. n. [20]).

Krankheitsreaktiv kommt es bei vielen herzinsuffizienten Patienten zu einer
depressiven Stérung mit Antriebsminderung, Riickzugsneigung, weiterer Be-
eintrachtigung der Lebensqualitat und reduzierter Behandlungsadhéarenz so-
wie verschlechterter Prognose. Begiinstigt wird die depressive Entwicklung
durch die herzinsuffizienzbedingte inflammatorische Aktivierung und das
hierdurch ausgeltste Krankheitsgefiihl. Die Depression ihrerseits wirkt auch
verstarkend auf die Entzindungsprozesse zurtick.

Alle Veranderungen erklaren gemeinsam auch das Auftreten von Belastungs-
intoleranz, Erschopfung und Lethargie bei herzinsuffizienten Patienten ([21]
zit. n. [20]).
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15 Stadien der chronischen Herzinsuffizienz

Die Unterscheidung verschiedener Stadien der Herzinsuffizienz ist eine wichtige Hilfestellung bei Therapie, Ver-
laufskontrolle und Prognose [32]. Derzeit existieren zwei Klassifikationssysteme, die unterschiedliche Ansétze der
Stadieneinteilung verfolgen. Im Folgenden werden die aktuelle Bedeutung, die inhaltliche Schwerpunktsetzung
sowie die wesentlichen Unterschiede zwischen diesen Systemen dargestellt.

1.5.1 Die NYHA-Klassifikation
Tabelle 6: NYHA-Klassifikation bei Herzinsuffizienz (nach Leistungsfahigkeit)

NYHA | Herzerkrankung ohne kdérperliche Limitation. Alltagliche kérperliche Belastung verursacht
(asymptomatisch) keine inadaquate Erschépfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris.

Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der kérperlichen Leistungsfahigkeit. Keine Be-
NYHA Il schwerden in Ruhe und bei geringer Anstrengung. Stérkere kdrperliche Belastung verur-
(leicht) sacht Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris, z. B. Bergaufgehen
oder Treppensteigen.

Herzerkrankung mit héhergradiger Einschrankung der kdrperlichen Leistungsfahigkeit bei

NYHA IlI gewohnter Tatigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Geringe korperliche Belastung verur-

(mittelschwer) sacht Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina pectoris, z. B. Gehen in der
Ebene.

NYHA IV Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen kdrperlichen Aktivitaten und in Ruhe, Bettlage-

(schwer) rigkeit.

Die NYHA-Klassifikation geht auf Empfehlungen der New York Heart Association (NYHA) zuriick und ist heute
das etabliertere Klassifikationssystem zur Herzinsuffizienz. Die Zuordnung der Stadien orientiert sich ausschlief3-
lich an der Leistungsfahigkeit der Patienten (siehe Tabelle 6). 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 medikamentdser Therapie wieder symptomfrei werden.

Weil sich die Aussagen der meisten klinischen Studien zur Herzinsuffizienz auf die NYHA-Stadien beziehen, bil-
det dieses Klassifikationssystem heute die Grundlage fur den Grof3teil der Empfehlungen in Leitlinien zur chroni-
schen Herzinsuffizienz. Auch die stadienspezifischen Empfehlungen der Nationalen VersorgungsLeitlinie Chroni-
sche Herzinsuffizienz orientieren sich daher Giberwiegend an den NYHA-Stadien.

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 [34].

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.
Dariiber 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 Bertcksichtigung praventi-
ver Ansétze 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 groBerem Umfang die Grundlage zukinftiger Studien wird und damit auch die Basis stadienge-
rechter Empfehlungen (siehe [35]).
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Tabelle 7: ACC/AHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz nach Progression

Stadium A Patienten, die unter hohem Risiko stehen, eine Herzinsuffizienz zu entwickeln, z. B.
(keine mit Grunderkrankungen wie arterieller Hypertonie, KHK, Diabetes mellitus, Anamnese
Herzerkrankung) fur kardiotoxische Substanzen oder rheumatisches Fieber oder positiver Familienan-

amnese fir eine Kardiomyopathie; gegenwartig weder Nachweis einer strukturellen
Herzerkrankung noch Auftreten von Symptomen

Stadium B Patienten mit struktureller Herzerkrankung, die mit einer Herzinsuffizienz assoziiert ist
(asymptomatische (z. B. ventrikulare Dilatation oder Hypokontraktilitat), die jedoch weder Symptome noch
Herzerkrankung) Zeichen aufweisen oder je aufgewiesen haben

Stadium C Patienten, die gegenwartig oder zu einem friiheren Zeitpunkt Symptome aufweisen
(strukturelle oder aufgewiesen haben, die mit einer Herzinsuffizienz assoziiert sind, wie z. B. Dysp-
Herzerkrankung) noe oder unter Therapie asymptomatische Patienten

Stadium D Patienten mit fortgeschrittener struktureller Herzerkrankung und erheblichen Be-
(refraktare schwerden in Ruhe trotz maximaler medikamentdser Therapie, die spezifische Inter-
Herzerkrankung) ventionen (z. B. Herztransplantation, Kunstherz) benétigen

1.6 Epidemiologie

Genaue Zahlen zur Haufigkeit (Préavalenz) und Neuerkrankungsrate (Inzidenz) der chronischen Linksherzinsuffi-
zienz sind fur Deutschland nur bedingt verfligbar. Deshalb werden an dieser Stelle auch Zahlen aus internationa-
len und nationalen Studien mit einbezogen. Generell muss bei der Verwendung epidemiologischer Daten zur
chronischen Herzinsuffizienz bertcksichtigt werden, dass mitunter unterschiedliche Definitionen der Herzinsuffizi-
enz bzw. der Schwellenwerte fiir systolische und nichtsystolische Herzinsuffizienz verwendet worden sind [36].

Trotz dieser methodischen Verzerrungen sind folgende Aussagen belegt:

1. Die Haufigkeit (Préavalenz) der chronischen Herzinsuffizienz ist stark abhangig vom Alter [36; 37]. Je hoher
das Lebensalter einer Population, desto haufiger erkranken Personen in dieser Gruppe an chronischer
Herzinsuffizienz. Abbildung 2 gibt die ermittelten Préavalenzen symptomatischer Herzinsuffizienzpatienten
aus der niederlandischen Rotterdam-Studie wieder [38]. Zu &hnlichen Ergebnissen kommen Studien ande-
rer Lander [36].

Abbildung 2: Pravalenz der symptomatischen Herzinsuffizienz (Quelle: [37; 38])
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2. Die Neuerkrankungsrate (Inzidenz) ist in den letzten Jahren relativ konstant geblieben. Sie liegt amerikani-
schen Daten zufolge bei Mannern etwa bei 375 Neuerkrankungen pro 100 000 in einem Jahr und bei Frau-
en bei 290 pro 100 000 in einem Jahr [36; 39].
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3. Wabhrend in den jingeren Altersklassen eher Manner von Herzinsuffizienz betroffen sind, sind es in den hé-
heren Altersklassen eher Frauen. Die systolische Herzinsuffizienz tritt bei Mannern haufiger auf. Im Gegen-
satz dazu liegt bei der diastolischen Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion)
ein nahezu ausgewogenes Geschlechterverhaltnis vor. Insgesamt hélt sich das Geschlechterverhaltnis bei
Herzinsuffizienzpatienten die Waage [40; 41].

Abbildung 3: Alters- und Geschlechtsverteilung der chronischen Herzinsuffizienz [41]
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4.  Herzinsuffizienz gehort 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 [42].

5.  Die Herzinsuffizienz gehért in Deutschland zu den haufigsten Todesursachen. Wahrend sie bei den Man-
nern im Jahr 2007 die vierthaufigste Todesursache war, rangiert sie bei den Frauen an zweiter Stelle der
Todesursachen [42].

6. Die zunehmende Alterung der Bevélkerung und die verbesserten Uberlebenschancen von Personen mit ei-
nem akuten Herzinfarkt, Herzklappenerkrankungen, Kardiomyopathien oder sekundaren Myokarderkran-
kungen lassen erwarten, dass die Zahl der Patienten mit Herzinsuffizienz in den ndchsten Jahrzehnten wei-
ter ansteigt [20; 42; 43].

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 [44]. Tabelle 8 gibt
einen Uberblick tiber die 20 haufigsten Komorbiditaten/Risikofaktoren aus dem INH-Register von Patienten mit
systolischer Herzinsuffizienz. Fur Patienten mit nichtsystolischer Herzinsuffizienz zeigt sich ein ganz ahnliches
Bild.
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Tabelle 8: Komorbiditaten/Risikofaktoren bei Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz EF < 40% [44]

Begleiterkrankung

1 Hyperurikamie

2 Bluthochdruck

3 Entziindung (C-reaktives Protein > 1 mg/dl)

4 Chronische Niereninsuffizienz (glomerulare Filtrationsrate < 60 ml/min/1.73 m2)
5 Koronare Herzerkrankung

6 Hypercholesterinamie

7 Anamie (nach WHO-Definition)

8 Diabetes mellitus

9 Vorhofflimmern

10 Osteoporose/degenerative und entziindliche Knochenerkrankung
11 Adipositas

12 Atemwegserkrankung

13 Magen-Darm-Erkrankung

14 Schilddriisenfunktionsstérung

15 Augenerkrankung

16 Zerebrovaskulare Krankheit

17 Krebs (nicht geheilt)

18 Urogenitale Diagnose

19 PAVK

20 Diagnostizierte Erkrankungen des Nervensystems oder der Psyche™

Pravalenz
65%
58%
52%
52%
50%
47%
33%
32%
31%
31%
25%
25%
24%
17%
15%
13%
13%
12%
12%
9%

x  Diese Zahl basiert auf Angaben zu arztlicherseits gestellten Diagnosen und unterschéatzt den Anteil tatsachlich diagnosti-
zierbarer psychischer Stérungen. Die Pravalenz von depressiven Stdrungen, die mittels strukturierter Interviews diagnosti-
ziert wurden, lag in einer Metaanalyse bei 19,3% [45]. Im INH-Register lag die Pravalenz depressiver Symptome, diagnosti-
ziert mittels Patient Health Questionnaire, bei insgesamt 32% (18% schwere und 14% leichte Form der Depression).
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2 Pravention und Screening (Stand 2009)

2.1 Einleitung

Gegenwatrtig sind viele Faktoren bekannt, welche die Entwicklung einer chronischen Herzinsuffizienz beginsti-
gen. Im Folgenden werden als Risikofaktoren* Einflisse aufgefiihrt, die nachweislich die Entwicklung einer chro-
nischen Herzinsuffizienz fordern. Da die Herzinsuffizienz keine eigenstéandige, sondern Folge von verschiedenen
Erkrankungen ist, stehen diese Risikofaktoren in enger Verbindung mit den auslésenden Ursachen der chroni-
schen Herzinsuffizienz. Die friihzeitige Erkennung und Therapie von Patienten mit Risikokonstellationen sind
deshalb die zentralen Saulen der Pravention der chronischen Herzinsuffizienz.

2.2 Pravention

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 Risikofakto-
ren fir das Auftreten einer Herzinsuffizienz ableiten: Bluthochdruck (mit oder ohne linksventrikulare Hypertro-
phie), koronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus, Rauchen und Adipositas (siehe Abbildung 4).

Abbildung 4: Wichtigste Risikofaktoren fir die Entstehung einer chronischen Herzinsuffizienz
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[46-51] b X [48; 52]
Diabetes mellitus Rauchen
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[35]
Adipositas
[48; 57; 58] b

Entwicklung und Manifestation
der Herzinsuffizienz

Weitere Risikofaktoren betreffen eine familiare Disposition fiir Kardiomyopathien, einige Therapieverfahren in der
Behandlung von Tumorerkrankungen™ und bestimmte Arzneimittel (siehe Abbildung 4), welche die Entwicklung
einer Herzinsuffizienz begiinstigen [35].

Empfehlungen/Statements Eggfehlungs-

2-1

Patienten mit bekannten Risikofaktoren fur die Entstehung einer chronischen Herz-

insuffizienz wie KHK, Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Rauchen M
oder Adipositas sollen TherapiemalRhahmen entsprechend den aktuellen nationa-

len Leitlinien angeboten werden, um die Entwicklung einer chronischen Herzinsuf-

fizienz zu verhindern.

*  Als Prognosefaktoren werden dagegen solche Faktoren bezeichnet, die bei einer manifesten Herzinsuffizienz mit einer un-
glnstigen Prognose assoziiert sind (siehe Kapitel 5 Allgemeine Behandlungsstrategie (Stand 2009)).

Zu den Behandlungsverfahren mit erhéhtem Herzinsuffizienzrisiko gehdren ionisierende Strahlung, die das Mediastinum
einschlie3t ([59] zit. n. [35]) sowie einige Zytostatika und Immuntherapeutika in Abhangigkeit von der kumulativen Dosis
([60; 61] zit. n. [35]).
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Hinsichtlich des Bluthochdruckes liegen Belege aus randomisierten Interventionsstudien vor, die zeigen, dass die
Behandlung des Bluthochdruckes die Inzidenz der chronischen Herzinsuffizienz verringert* [35; 62; 64].

Tabelle 9: Nationale Leitlinien zur Therapie von Risikofaktoren der chronischen Herzinsuffizienz

Risikofaktor Nationale Leitlinie

KHK www.leitlinien.de/nvi/khk

Diabetes mellitus www.leitlinien.de/nvl/diabetes

Tabakkonsum www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/076-006.html

Weitere MaBnahmen zur Pravention einer chronischen Herzinsuffizienz sind die Behandlung einer Myokardi-
schamie, die frihzeitige Revaskularisation bei akutem Myokardinfarkt, die Vorbeugung eines Reinfarkts sowie ei-
ne zeitgerechte Therapie von Klappenfehlern, angeborenen Herzvitien und Rhythmusstdrungen [33]. Fur die Pra-
vention der chronischen Herzinsuffizienz ist die eigenverantwortliche Etablierung eines gesunden Lebensstils
durch den Patienten ein entscheidender Faktor. Dazu gehdren nicht-medikamentése MaRnahmen wie Nikotinabs-
tinenz, mediterrane Diat, kdrperliche Aktivitat, Gewichtsreduktion zur Pravention der wichtigsten Risikofaktoren
KHK und Hypertonie.

Screening
Empfehlungen/Statements ST
grad
Ein bevolkerungsbezogenes Screening auf chronische Herzinsuffizienz soll nicht Uy
durchgefiihrt werden.

Sowohl neurohumorale Biomarker (BNP, NT-proBNP) als auch transthorakale Echokardiographie, die als Scree-
ninginstrumente evaluiert wurden, kdnnen derzeit nicht als geniigend spezifisch und sensitiv fur ein bevolke-
rungsbezogenes Screening angesehen werden ([65; 66] zit. n. [35], [64; 67-70] zit. n. [64]).

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
2-3

Asymptomatischen Personen mit erhdhtem Risiko (mehrere kardiovaskulare Risi- 0
kofaktoren, familiare Disposition, kardiotoxische Exposition) sollte eine Untersu-
chung auf das Vorliegen einer Herzinsuffizienz empfohlen werden.

2-4

Wenn eine Friherkennung bei asymptomatischen Personen mit erhéhtem Risiko
fiir eine chronische Herzinsuffizienz durchgefiihrt werden soll, dann ist die Echo-
kardiographie die Methode der ersten Wabhl.

Statement

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 Di-
agnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz (Stand 2009)) eine Echokardiographie nur dann durchge-
fiihrt werden, wenn sich mittels Anamnese und Basisdiagnostik Hinweise auf eine chronische Herzinsuffizienz er-
geben.

*  NNT = 40-44 [62], bei Patienten mit Myokardinfarkt NNT = 15 (RR 0,15 KI 0,05-0,47) [63].
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3 Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz
(Stand 2009)

Die haufigsten Symptome, die auf eine chronische Herzinsuffizienz hinweisen, sind Luftnot, Midigkeit (Erschop-
fung/Leistungsminderung) und Flussigkeitsretention. Patienten, die sich mit diesen Symptomen beim Arzt vorstel-
len, sind jedoch oft Ubergewichtig, rauchen oder leiden unter Erkrankungen wie Bluthochdruck, KHK oder Diabe-
tes mellitus (siehe Kapitel 1 Definition und Epidemiologie). Angesichts der vielen Erkrankungen, die ebenfalls
Luftnot, Mudigkeit und Flussigkeitsretention verursachen kdnnen, besteht die schwierige Aufgabe bei der Diag-
nostik der Herzinsuffizienz darin, diese — mit méglichst geringem Aufwand — von anderen méglichen Ursachen fir
die Symptomatik (z. B. Adipositas, COPD, Depression) abzugrenzen [27; 71]. Bei der Diagnostik der Herzinsuffi-
zienz bestehen potentielle Nahtstellen zwischen der ambulanten hausérztlichen Versorgung, der ambulanten
facharztlichen Versorgung und ggf. dem stationaren Sektor.

Ausschlaggebend fur 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 Di-
agnose gestellt wurde, sind fiir die anschlieRenden Therapieentscheidungen unter Umstanden weitere diagnosti-
sche Schritte notwendig.

Im Zuge der Therapiekontrolle und bei Anderungen des klinischen Status kénnen weitere diagnostische MaR-
nahmen indiziert sein. Das empfohlene Vorgehen stellt Abbildung 5 vereinfachend dar.
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Abbildung 5: Klinischer Algorithmus zur Diagnostik der chronischen Herzinsuffizienz
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3.1 Symptome, klinische Zeichen und Basisdiagnostik

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
3-1

Bei Patienten mit den typischen Symptomen einer Herzinsuffizienz wie Dyspnoe,

Mudigkeit, reduzierte physische Belastbarkeit und/oder Flissigkeitsretention soll ™M
differentialdiagnostisch an eine zugrunde liegende Herzinsuffizienz gedacht wer-

den.

3-2

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

entkraftet werden.

Die Symptome und klinischen Zeichen der chronischen Herzinsuffizienz sind nicht ausreichend spezifisch, um ei-
ne zuverlassige Diagnose zu stellen [20]. Durch die empfohlenen Untersuchungen in der Basisdiagnostik kann
aber der Verdacht auf eine Herzinsuffizienz weiter erhartet oder entkréftet werden. Die Wahrscheinlichkeit fiir das
Vorliegen einer Herzinsuffizienz steigt, wenn mehrere klinische Zeichen auftreten [20].

Die Evidenz zur diagnostischen Wertigkeit einzelner Symptome und der klinischen Zeichen wird insgesamt als
unzureichend und teilweise inkonsistent bezeichnet [20]. Meist stammen quantitative Angaben zu Sensitivitat und
Spezifitat aus kleinen Studien an Hochrisikopatienten und sind deshalb kaum auf die hausarztliche Versorgung
Ubertragbar [20]. Eingeschrankt wird die Aussagekraft entsprechender Studien zudem durch eine geringe Unter-
sucheriibereinstimmung bei einigen klinischen Zeichen (z. B. beim dritten Herzton) [20]. Aufgrund der unzu-
reichenden Evidenzlage basieren die Empfehlungen in den beriicksichtigten Leitlinien zur Basisdiagnostik tber-
wiegend auf Expertenkonsens.

Die drei haufigsten Symptome bei einer chronischen Herzinsuffizienz sind laut Expertenmeinungen in den Leitli-
nien Ubereinstimmend Dyspnoe, Mudigkeit (Erschépfung/Leistungsminderung) und Flissigkeitsretention [20; 27;
72]; seltener sind trockener Husten oder andere Symptome (siehe Tabelle 10). Die Schwere der Symptome sagt
jedoch nichts uber die Einschrénkung der linksventrikularen Funktion aus [20].

Tabelle 10: Symptome der Herzinsuffizienz [20]

Symptom Bemerkung

Dyspnoe als Belastungsdyspnoe bei unterschiedlich schwerer Belastung (siehe NYHA-
Klassifikation), als Ruhedyspnoe, als Orthopnoe, als paroxysmale nachtliche Dys-
pnoe (PND)

Leistungsminderung/ inadaquate Erschdpfung nach Belastungen, allgemeine Schwache, Lethargie, re-

Mudigkeit duzierte physische Belastbarkeit

Flussigkeitsretention o periphere Odeme in abhéngigen Korperpartien (Knochel, Unterschenkel, bei

bettlagerigen Patienten auch sakral) — ausgepragt als Anasarka
e Pleuraerguss, Aszites, Gewichtszunahme

Trockener Husten e insbesondere nachtlich
e haufig als Asthma, Bronchitis oder ACE-Hemmer-induzierter Husten missdeu-
tet!
Andere e Nykturie

e Schwindelanfalle, Palpitationen, Synkopen unter Umstanden Hinweis fir inter-
mittierende oder permanente Herzrhythmusstérungen

o Ubelkeit, Vollegefiihl, abdominelle Beschwerden, Meteorismus, Obstipation

e ZNS: Gedachtnisstérungen, bei dlteren Patienten inshesondere unklare Ver-
wirrtheitszustande

e Inappetenz und Gewichtsabnahme bei kardialer Kachexie
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Die zuverlassigsten klinischen Zeichen bei Herzinsuffizienz sind ein erhdhter Jugularvenendruck, ein verlagerter
HerzspitzenstoR3 (HSS) sowie ein vorhandener dritter Herzton. Weniger zuverldssige Zeichen sind pulmonale
Rasselgerausche, die nach Husten persistieren oder Tachykardien tiber 90-100/Min (siehe Tabelle 11).

Tabelle 11: Wichtige klinische Zeichen bei Herzinsuffizienz [20]

Klinisches Zeichen Bemerkung

Erhohter Jugularvenendruck o fehlt haufig (insbesondere unter Therapie), wenn vorhanden, hoch pradik-

(oder positiver hepatojugulérer tiv — aber: relativ schlechte Untersuchertibereinstimmung

Reflux) e am besten zu beurteilen bei 45° Oberkérperhochlagerung und leicht rekli-
niertem Kopf

Verlagerter Herzspitzenstof3
(HSS)

Hoch spezifisch, fehlt jedoch haufig, Voraussetzung ist linksventrikulare Dila-
tation

Vorhandener dritter Herzton Hoch spezifisch, aber wenig sensitiv, schlechte Untersuchertbereinstim-

mung

Pulmonale Rasselgerausche,
die nach Husten persistieren

MafRig sensitiv, schlechte Untersucheribereinstimmung, eher als Hinweis fiir
Akuitat des Geschehens

Tachykardie > 90-100/Min. Abhéangigkeit vom Behandlungsstatus: fehlt unter Betarezeptorenblockerthe-

rapie

Periphere Odeme Geringe Spezifitdt und Vorhersagewahrscheinlichkeit, Fehlen unter adaqua-

ter Diuretikatherapie

Hepatomegalie Geringe Spezifitat und Vorhersagewahrscheinlichkeit

Andere: Tachypnoe > 20/Min.,
irregularer Puls

Empfehlungen/Statements srr:lgfehlungS-

3-3

Bei der Anamnese sollen bestimmte Vorerkrankungen, Expositionen, seltene Er-

krankungen und eine familiare Disposition berticksichtigt werden, welche die Ent- M
stehung einer Herzinsuffizienz verursachen kénnen. Zusatzlich sollen Hinweise auf

wichtige Differentialdiagnosen und weitere Erkrankungen erfragt werden (z. B.

COPD, Depression).

Unspezifisch

Bestimmte Begleiterkrankungen, Expositionen, seltene Erkrankungen und familiare Dispositionen kénnen das
Vorliegen einer chronischen Herzinsuffizienz wahrscheinlicher machen (siehe Tabelle 12).

Tabelle 12: Beispiele wichtiger Aspekte in der Anamnese, die an eine chronische Herzinsuffizienz denken las-
sen sollen [20]

Haufige Expositionen Beispiele fir seltene Familienanamnese

Begleiterkrankungen Ursachen

e Hypertonie e Alkohol- oder Dro- o Kollagenosen o Disposition flr Arteri-

e Diabetes mellitus genabusus e Hyperthyreose/ osklerose

e KHK Strahlentherapie im Hypothyreose Verwandte mit Kardi-

« Herzklappenfehler Brustko.rbberelch e Phaochromozytom omyopathie .
zuriickliegende Che- e Hamochromatose Falle von pl6tzlichem

e periphere AVK, zere-
brovaskuléare Erkran-
kungen

e Niereninsuffizienz

motherapie mit Anth-
razyklinen (z. B.
Doxorubicin)

akutes rheumatisches
Fieber

Herztod

Reizleitungsstorun-
gen

zuriickliegende antivi- Muskeldystrophien
e COPD rale Therapie mit YSHoP
e schlafbezogene Zidovudin
Atemstérungen bestimmte Infektions-
krankheiten
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Empfehlungen/Statements
3-4

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

3-5

Die initiale Basisdiagnostik sollte folgende Laborwerte umfassen:
¢ Blutbild;

e Serumelektrolyte (Na, K);

e Serumkreatinin;

¢ Niuchternblutzucker;

e Leberenzyme;

e Urinstatus.

3-6

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

Ein EKG (12 Ableitungen) soll bei Verdacht auf Herzinsuffizienz durchgefiihrt werden, weil bei herzinsuffizienten
Patienten haufig pathologische Veranderungen im EKG vorliegen [20; 27; 33]. Bei einem komplett unauffalligen
EKG ist die Diagnose Herzinsuffizienz zwar unwahrscheinlich, aber nicht unméglich [20].

Ein auffalliges EKG kann dagegen die Ursache der Herzinsuffizienz kenntlich machen (z. B. abgelaufener Myo-
kardinfarkt, Myokardhypertrophie) [33]. Durch ein EKG kdnnen vor allem Hypertrophiezeichen, Leitungsstérungen
und Rhythmusstdrungen diagnostiziert werden [20; 33]. Veranderungen im EKG, die haufig bei Herzinsuffizienz
auftreten, sind [20]:

¢ Rhythmusstérungen (Bradykardie/Tachykardie/Extrasystolie/Vorhofflimmern);

e Erregungsleitungsstdrungen (Schenkelblock, AV-Blockierungen);

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

¢ Infarktzeichen.

Zur diagnostischen Wertigkeit der empfohlenen Labordiagnostik liegen gegenwartig keinerlei belastbare Eviden-
zen vor [20]. Die Erhebung von Laborparametern dient auch der Beurteilung von Begleiterkrankungen [33]. Ne-

ben den empfohlenen obligatorischen Laborparametern, kann bei bestimmten Indikationen die Erhebung weiterer
Laborparameter wertvoll sein (siehe Tabelle 13).

Tabelle 13: Indikationsabhangige weitere Laborparameter bei Herzinsuffizienzverdacht [33]

Indikation Weitere Laborparameter
Bei vorhandenen Odemen e Gesamt-Eiweil3 +/- Aloumin im Serum
e Harnstoff

o ggf. Kreatinin Clearance

Bei Vorhofflimmern oder V. a. Schilddri- e TSH, (FT3), (FT4) (Hyperthyreose als kausale Ursache fir

senerkrankung oder bei Patienten > 65 Vorhofflimmern ausschlief3en)

Jahre

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

Myokardinfarkt
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Im ambulanten Bereich sollte die Bestimmung der Plasmakonzentration der natri- )
uretischen Peptide BNP und NT-proBNP nicht generell empfohlen werden.
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Hinsichtlich der diagnostischen Wertigkeit der natriuretischen Peptide (BNP und NT-proBNP) zur Herzinsuffi-
zienzdiagnostik gibt es eine Vielzahl an Studien, systematischen Ubersichtsarbeiten und HTA*-Berichten [74-84].
Die Auswertung der bertcksichtigten Leitlinien machte aber deutlich, dass Interpretationsspielrdume bestehen,
inwiefern die Bestimmung von natriuretischen Peptiden in der primararztlichen Herzinsuffizienzdiagnostik von
Wert ist. Wahrend fiir die akutstationare Versorgung einer unklaren akuten Dyspnoe der Nutzen einer BNP- und
NT-proBNP-Bestimmung zum Ausschluss einer Herzinsuffizienz als belegt gilt [71; 78; 85], bestehen mafgebli-
che Zweifel hinsichtlich des diagnostischen Zusatznutzens fiir den primararztlichen Bereich in Deutschland [20].
Es wurden keine Studien vorgelegt, die den Effekt der BNP/NT-proBNP-Bestimmung im priméarérztlichen Setting
auf Endpunkte wie Mortalitat, Zeitaufwand oder Kosten untersuchen. Die vorliegende Empfehlung folgt damit der
entsprechenden Nutzenbewertung der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familien-
medizin (DEGAM) und weicht von den Empfehlungen der Leitlinien des Scottish Intercollegiate Guidelines Net-
work (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 [20; 33].

Aufgrund der unzureichenden Evidenzlage wird der Einsatz von natriuretischen Peptiden zum Therapiemanage-
ment oder zur Risikostratifizierung nicht empfohlen [33; 86] (zur Evidenzlage siehe auch Kapitel 8 Verlaufskontrol-
le).

3.2 Echokardiographie

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

3-8
Bei allen Patienten, bei denen nach der Basisdiagnostik der Verdacht auf Herzin-
suffizienz weiterhin besteht, soll eine zweidimensionale transthorakale Echokardi- M

ographie mit Doppler durchgefiihrt werden. Sie dient der Objektivierung und Quan-
tifizierung der kardialen Dysfunktion und Pathologie sowie der Diagnostik zur Atio-
logie.

3-9

Die echokardiographische Untersuchung sollte folgende Aspekte beinhalten:

e Beurteilung der linksventrikularen systolischen Funktion inklusive méglicher re-
gionaler Wandbewegungsstérungen;

e Beurteilung der diastolischen Funktion; )
e Bestimmung der linksventrikularen Wandstarke;

o dopplergestitzte Untersuchung auf signifikante Vitien;

o nach Mdglichkeit Schatzung des pulmonalarteriellen Drucks;

¢ Nachweis oder Ausschluss intrakardialer Thromben.

3-10

Befunde und/oder Arztbriefe zu den Ergebnissen der Echokardiographie sollen ne- ™M
ben den technischen Angaben eine klare Interpretation der Messwerte beinhalten.

*  HTA — Health Technology Assessment — bezeichnet eine Methode zur systematischen und transparenten Bewertung medi-
zinischer Verfahren und Technologien unter medizinischen, 6konomischen, sozialen und ethischen Aspekten mit dem Ziel,
die dazu gehorigen Entscheidungsprozesse mit wissenschaftlichen Erkenntnissen zu unterstiitzen [73].
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Die Empfehlungen zur Echokardiographie basieren ebenfalls auf Expertenkonsens, da auch firr diese Methode
keine hinreichenden Ergebnisse aus diagnostischen Studien vorliegen [20]. Dennoch ist die Echokardiographie in
allen beriicksichtigten Leitlinien die zentrale Methode, um den durch die Basisdiagnostik erharteten Verdacht auf
Herzinsuffizienz zu bestétigen. Die Vorteile der Echokardiographie gegeniuiber anderen Verfahren sind, dass sie
nicht invasiv ist, keine Strahlenbelastung verursacht und relativ breit verfigbar ist [20]. Die Echokardiographie
kann auRerdem entscheidende Erkenntnisse fiir die Therapieplanung liefern (z. B. Ursachen der Herzinsuffizienz,
Art der linksventrikularen Dysfunktion) [33]. Sowohl die systolische als auch die diastolische linksventrikulare Dys-
funktion kénnen durch eine Echokardiographie bestétigt werden [33]. Weitere Aspekte, die mittels Echokardio-
graphie untersucht werden kénnen, sind die Myokarddicke, Klappenvitien, der systolische pulmonalarterielle
Druck sowie Pleura- und Perikardergusse [33].

ANng
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Die Echokardiographie hat auch einige Nachteile. So ist die Untersucheriibereinstimmung stark von der Erfah-
rung des Untersuchers abhangig, insbesondere bei der exakten Quantifizierung der Ejektionsfraktion [20]. Zudem
ist diese Methode bei einigen (ca. 10%) Patienten (z. B. bei chronischen Lungenerkrankungen, akutem Myokardi-
nfarkt oder Mitralinsuffizienz) nur eingeschrankt beurteilbar [20].

Die Interpretation der echokardiographischen Messwerte durch den ausfuhrenden Arzt wird empfohlen, um wich-
tige Informationsverluste an der Nahtstelle zwischen hausarztlichem und facharztlichem Bereich zu vermeiden
[871.

In mehreren Positionspapieren haben die relevanten deutschen Fachgesellschaften und Berufsgruppen echokar-
diographische Qualitatsstandards festgelegt [88-90].

3.3 Weitere diagnostische Mal3Bhahmen

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

3-11

Die Bestimmung der natriuretischen Peptide BNP und NT-proBNP kann im akut-
stationaren Bereich bei Patienten mit dem Leitsymptom Dyspnoe, die nicht mit ei-
ner spezifischen Herzinsuffizienzmedikation (z. B. ACE-Hemmer, AT1-
Rezeptorenblocker) vorbehandelt sind, zum Ausschluss einer Herzinsuffizienz ein-
gesetzt werden.

Die diagnostische Wertigkeit von BNP und NT-proBNP wurde bei Notaufnahmepatienten mit unklarer Dyspnoe in
mehreren Studien untersucht [86; 91-97]. Fur diese Patientengruppe liegen zum Nutzen einer BNP bzw. NT-
proBNP-Bestimmung hinsichtlich der Zeit bis zur Entlassung und zu Behandlungskosten auf3erdem mehrere
RCTs vor [85; 98; 99]. Auf das hier adressierte Patientenkollektiv (akute Dekompensation einer bekannten chro-
nischen Herzinsuffizienz) sind diese Daten allerdings nur begrenzt ibertragbar. In den zitierten RCTs hatten nur
etwa 38% [99] bzw. 18% [98] der untersuchten Patienten eine zuvor bekannte Herzinsuffizienz. Eine Bestimmung
von BNP und NT-proBNP sollte deshalb bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz nicht obligato-
risch 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
ausschlief3lich im Kontext mit anderen klinischen Untersuchungsergebnissen [64; 86; 100].
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3-12

Bei allen Patienten mit Symptomen und klinischen Zeichen einer Herzinsuffizienz
sowie einer nachgewiesenen systolischen und/oder diastolischen Dysfunktion, sol-
len nach Diagnosestellung in Abhéngigkeit vom Kklinischen Gesamtzustand des Pa-
tienten und sich daraus ergebenden Konsequenzen folgende Aspekte abgeklart
werden:

¢ verursachende Erkrankungen (beispielsweise Myokardischamie), um ggf. eine il
kausale Therapie einzuleiten;

e Prognosefaktoren, um die Prognose einzuschéatzen;

o wesentliche Begleiterkrankungen, die ein spezifisches Vorgehen in der Versor-
gung der Herzinsuffizienz erfordern;

e Folgen fur andere Organe (z. B. Niereninsuffizienz).

3-13

Bei Patienten mit unklarer Atiologie sollten weiterfiihrende diagnostische MaR- )

nahmen in Kooperation mit einem Kardiologen erwogen werden.

3-14

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten weiterfiihrende, insbesonde-

re aufwandige und invasive diagnostische MalRnahmen von Hausarzt und Kardio- f

logen gemeinschatftlich geplant werden.

3-15

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen tber weiterfihrende diagnosti-

sche MaRnahmen (siehe Tabelle 14), iiber weitere Therapieoptionen und die mog- ™M

lichen Konsequenzen der Maflnahmen (z. B. operative Konsequenzen) aufgeklart
werden und diese mittragen.

3-16

Bei herzinsuffizienten Patienten, mit nach Basisdiagnostik und Echokardiographie

unklarer Atiologie der Herzinsuffizienz, fur die sich aus einer Herzkatheteruntersu-

chung therapeutische Konsequenzen ergeben kdénnen, soll eine Herzkatheterun- ™M
tersuchung durchgefiihrt werden.

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

Die Prognose der Patienten wird bei chronischer Herzinsuffizienz von zahlreichen Faktoren beeinflusst (siehe
Kapitel 5.2 Bertcksichtigung prognostisch relevanter Faktoren). Bei der individuellen Therapieplanung muss au-
Berdem eine Vielzahl von Aspekten, wie Begleiterkrankungen (siehe Kapitel 11 Komorbiditat) oder Endorgan-
schaden, berucksichtigt werden. Insbesondere sollten die Mdglichkeiten einer kausalen Therapie geprift werden,
um eine Chronifizierung der Herzinsuffizienz ggf. zu verhindern (siehe Kapitel 5.3 Kausale Therapie).
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Tabelle 14 gibt einen Uberblick iiber mogliche Indikationen fiir weiterfilhrende diagnostische MafRnahmen bei
chronischer Herzinsuffizienz.

Tabelle 14: Weiterfuhrende spezifische Diagnostik bei gesicherter Herzinsuffizienz [20]

Diagnostik Mogliche Indikationsbereiche bei chronischer Herzinsuffizienz

Ambulantes (z. B. Langzeit-EKG) herzinsuffiziente Patienten mit V. a. symptomatische Herz-
Rhythmusmonitoring rhythmusstoérungen zur ggf. weitergehenden spezifischen Therapie

Belastungstests e Diagnostik belastungsprovozierter Herzrhythmusstérungen, ggf. Blutdruckeinstel-
(u. a. Spiroergometrie) lung, ggf. Ischamiediagnostik

e Festlegung eines individuellen kdérperlichen Trainingsprogramms
e Prognoseabschatzung

AtemstofR3test oder e Abgrenzung extrakardialer Dyspnoeursachen
Spirometrie
Spezielle e 7. B. Auto-Antikdrperdiagnostik bei V. a. Kollagenose/Vaskulitis

Laboruntersuchungen e Katecholamine im Sammelurin bei V. a. Phdochromozytom
e Eisen und Ferritin im Serum bei Anamie oder V. a. Himochromatose

Endomyokardbiopsien bei Patienten mit bestimmten infiltrativen oder entziindlichen Kardiomyopathien, fiir
die sich aus einer Endomyokardbiopsie therapeutische Konsequenzen ergeben
kénnen

Bildgebende Verfahren  Die kardiale Kernspintomographie (cMRT) ermdglicht eine genaue und reproduzier-
bare Bestimmung des kardialen Volumens, der Wanddicke, der 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 Herzmuskel-
gewebe, das sich nach Revaskularisation wieder erholen kann, von zusammenhéan-
genden Bindegewebearealen, also Fibrosen oder Narben unterscheiden [101].

Nuklearmedizinische Verfahren stellen keine Routinediagnostik bei herzinsuffizien-
ten Patienten dar, sondern sind speziellen Fragestellungen im Rahmen der Diag-
nostik bei der koronaren Herzkrankheit vorbehalten.

Eine Rontgen-Thorax-Aufnahme kann zur Abklarung von Pleuraerguss, pulmonaler Stauung, Kardiomegalie oder
differentialdiagnostischen Fragen dienen. Zur Beurteilung der Herzgrof3e (Kardiomegalie: Herz-Thorax-Quotient
> 0,50) hat der Rontgenthorax nur einen orientierenden, deutlich niedrigeren Stellenwert als die Echokardiogra-
phie [20; 33]. Auch ist die Aussagekraft einer Rdntgenthoraxaufnahme bei adipésen Patienten und Frauen einge-
schrankt [20]. Ein unauffalliger Befund beim Rontgenthorax schlief3t in keinem Fall eine Herzinsuffizienz aus [27;
33].

Empfehlungen/Statements Srr:\gfehlungs-

3-17

Bei Patienten mit nachgewiesener chronischer Herzinsuffizienz soll der aktuelle M
funktionelle Status initial und im Verlauf mit Hilfe der NYHA-Klassifikation bestimmt

werden.

Die NYHA-Klassifikation geht auf Empfehlungen der New York Heart Association zurtick und ist heute das etab-
lierteste Klassifikationssystem bei chronischer Herzinsuffizienz (siehe Kapitel 1.5.1 Die NYHA-KIassifikation). Die
Orientierung an der NYHA-Klassifikation ist fiir 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.
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4 Akute Dekompensation (Stand 2009)

4.1 Einfihrung

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 [102; 103]).

Episoden mit akuter Dekompensation sind bei systolischer [104] und diastolischer Herzinsuffizienz (Herzinsuffizi-
enz bei erhaltener systolischer Funktion) [105] haufig und tragen wesentlich zur Morbiditat und Mortalitat der
chronischen Herzinsuffizienz bei (60-Tage-Mortalitat nach akuter Dekompensation ca. 10%) [20]. Da nur wenige
kontrollierte Studien vorliegen, basieren viele Empfehlungen auf Expertenkonsens [100; 106].

Folgende Therapieziele sind vorrangig:

e rasche Besserung der Symptomatik durch Steigerung der Diurese, Reduktion der Volumenbelastung und Be-
seitigung eines Low-Output Syndroms;

e Beseitigung auslésender Faktoren (z. B. Ischamie, Herzrhythmusstdérungen usw.);

e Ausgleich systemischer Stérungen (Elektrolytstdrungen, Niereninsuffizienz usw.);

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

Der stationdre Aufenthalt sollte aul3erdem dazu genutzt werden, Strategien zur Vermeidung zukunftiger Dekom-
pensationen zu nutzen, z. B.:

o optimierte Pharmakotherapie;

e apparative Therapie (CRT, ICD) oder Herztransplantation;

e ggf. Beginn eines Programms flr ein besseres Versorgungsmanagement (siehe Kapitel 14 Versorgungskoor-
dination (aktualisiert 2017)).

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 ge-
nannten Empfehlungen zu beriicksichtigen, dass diese Entscheidung jeweils individuell und im Kontext der Pati-
entenpraferenzen, Begleitumstande und Komorbiditaten zu treffen ist.

Empfehlungen/Statements g|?rn;urjfehlur195-

4-1
Bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz soll eine unmittelbare sta-
tionare Einweisung bei folgenden Indikationen erwogen werden:

¢ Hypotension oder hydropische Dekompensation als Hinweis auf eine schwer
dekompensierte Herzinsuffizienz;

¢ Ruhedyspnoe (Ruhetachypnoe, Sauerstoffsattigung < 90%);
o hamodynamisch relevante Arrhythmie (inkl. neu aufgetretenem Vorhofflimmern); m
o wiederholte ICD-Schocks;
e bedeutende Elektrolytverschiebungen (Hyponatriamie, Hypo- oder Hyperkalia-
mie);
¢ neu aufgetretene oder dekompensierte Komorbiditat (z. B. Pneumonie, Lungen-
embolie, diabetische Ketoazidose, Schlaganfall, akutes Nierenversagen usw.);

e Dekompensation der Grunderkrankung (z. B. akutes Koronarsyndrom, Ischa-
mie, Klappenfehler usw.).
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Bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz kann bei folgenden Kon-
stellationen eine stationare Einweisung nach griindlicher Anamnese und klinischer
Untersuchung erwogen werden:

A0
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o Volumeniberlastung, auch ohne Dyspnoe (typischerweise mit anderweitig nicht
erklarter Gewichtszunahme); =

e Zeichen und Symptome einer pulmonalen oder systemischen Volumenbelas-
tung auch ohne Gewichtszunahme;

o verschlechterte Nierenfunktion;
e zunehmende hirnorganische Beeintrachtigung.

4.2.1 Spezielle diagnostische MalRnahmen bei akuter Herzinsuffizienz im notéarztli-
chen und akutstationaren Versorgungsbereich

(siehe auch Kapitel 3 Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz (Stand 2009))

Empfehlungs-
Empfehlungen/Statements
4-3

Bei Patienten mit Zeichen einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz (z. B. Dys-

pnoe, Rasselgerausche, periphere Odeme, Miidigkeit) soll der Verdacht durch eine ™M
— wenn moglich — grindliche Anamnese und Untersuchung auf weitere klinische

Zeichen und Symptome einer dekompensierten Herzinsuffizienz erhartet werden.

Typische Symptome von Patienten mit dekompensierter Herzinsuffizienz sind Atemnot bei geringer Belastung,
Mudigkeit, periphere Odeme, Husten und Gewichts- oder Bauchumfangzunahme [64; 100]. Jedes einzelne
Symptom ist unspezifisch [106], die Gesamtkonstellation von Symptomen und Befunden kann jedoch eine akut
dekompensierte Herzinsuffizienz sehr wahrscheinlich machen (siehe Tabelle 15). Im Rahmen der klinischen Un-
tersuchung sollten die periphere Perfusion (warm/kalt) und der Volumenstatus (nass/trocken) beurteilt werden
[107]. Eine grundliche Anamnese kann aufgrund hirnorganischer Beeintrdchtigungen nicht immer mdglich sein
und wird deshalb bei entsprechenden kognitiven Vorraussetzungen empfohlen.

Tabelle 15: Befunde, die auf eine dekompensierte Herzinsuffizienz hinweisen kénnen [100; 106; 108]
Befunde
Erh6éhung von Atemfrequenz und Ruhepuls, wobei der Blutdruck niedrig, normal oder hoch sein kann
Erhohter Jugularvenendruck
Periphere Odeme oder Aszites
Rasselgerausche, Hypoxie oder Tachypnoe
Tachykardie, Arrhythmie
Ventrikularer Fullungsgalopp (dritter Herzton)
Vorhofgalopp (vierter Herzton)
Kalte Extremitéaten
Geringe Urinauscheidung
Verschlechterung der Mitralinsuffizienz/Trikuspidalklappeninsuffizienz
Pleuraerguss

Hepatojugularer Reflux
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Bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom als Ursache fur die akute Dekom- M
pensation der chronischen Herzinsuffizienz soll die entsprechende Diagnostik so-
fort erfolgen.

A0
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Die Empfehlung beruht auf einem Expertenkonsens. Eine aktuelle Leitlinie zur Therapie des akuten Koronarsyn-
droms bietet die European Society of Cardiology (ESC) [24]. Die entsprechende Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung (DGK) wurde bisher nicht aktualisiert [25]. Die DGK uber-
nimmt jedoch die Leitlinien der ESC. Eine Kommentierung der ESC-Leitlinie durch die DGK befindet sich unter
leitlinien.dgk.org/leitlinien/kommentar.

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
4-5

Bei Verdacht auf eine akut dekompensierte Herzinsuffizienz soll die Basisdiagnos-
tik folgende Parameter umfassen:

e Sauerstoffsattigung, Blutdruck, Puls;

e Blutbild;

e Serumkreatinin und -harnstoff;

o Elektrolyte;

e Blutzucker; ﬂ'ﬂ
e Leberenzyme;

e Troponin;

o EKG;

e Rontgenthorax;

e Echokardiographie.

Weitere Parameter betreffen differentialdiagnostische Uberlegungen und spezifi-
sche therapeutische Maflinahmen (z. B. mechanische Ventilation).

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [64] und stellt einen Expertenkonsens dar. Die aufgefihr-
ten Parameter dienen nicht ausschlieRlich der Bestatigung der Diagnose, sondern kénnen Hinweise zur Atiologie
und zu auslésenden Faktoren geben (z. B. Troponin zur Diagnose einer moglichen Mykardischdmie). Zum Stel-
lenwert von EKG, Rontgenthorax und Echokardiographie fiir die Diagnostik einer Herzinsuffizienz siehe auch Ka-
pitel 3 Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz (Stand 2009).

Empfehlungen/Statements grrggfemungs'

4-6

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.

Die diagnostische Wertigkeit von BNP und NT-proBNP wurde bei Notaufnahmepatienten mit unklarer Dyspnoe in
mehreren Studien untersucht [86; 91-97] Fur diese Patientengruppe liegen zum Nutzen einer BNP- bzw. NT-
proBNP-Bestimmung hinsichtlich der Zeit bis zur Entlassung und zu Behandlungskosten auf3erdem mehrere
RCTs vor [85; 98; 99]. Auf das hier adressierte Patientenkollektiv (akute Dekompensation einer bekannten chro-
nischen Herzinsuffizienz) sind diese Daten allerdings nur begrenzt tibertragbar. In den zitierten RCTs hatten nur
etwa 38% [99] bzw. 18% [98] der untersuchten Patienten eine zuvor bekannte chronische Herzinsuffizienz. Eine
Bestimmung von BNP oder NT-proBNP sollte deshalb bei Patienten mit bekannter chronischer Herzinsuffizienz
nicht obligatorisch erfolgen. Sie kann jedoch weiterfihren, wenn die Diagnose einer akut dekompensierten Herz-
insuffizienz nach der Basisdiagnostik unklar bleibt.
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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 [64; 86; 100].

Prognose

Fir die Einschatzung der Prognose wahrend der stationdren Aufnahme (Krankenhaussterblichkeit) sind der sys-
tolische Blutdruck (< 115 mmHg), Serumkreatinin (> 2,75 mg/dl) und -harnstoff (> 43 mg/dl) sowie NT-proBNP va-
lidierte Parameter [92; 109-112]. Hinweise auf eine prognostische Aussagekraft fir die Krankenhausmortalitat
ergaben sich auRerdem fiir BNP und Hyponatriamie [100; 113; 114]. Der Nutzen von Algorithmen zur Einschat-
zung der Prognose fiir die Therapie ist nicht belegt.

4.3 TherapiemalRnahmen

Empfehlungen/Statements grfggfehlungS-

4-7

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollen positiv inotrope

Substanzen (Katecholamine, PDE-Hemmer) ausschlieRlich bei folgenden Indikati-

onen als Kurzzeittherapie bis zur Stabilisierung angewendet werden: il

o kardiogener Schock;
e persistierende Volumenbelastung bei Diuretikaresistenz.

Positiv inotrope Substanzen sollten nur bei spezifischen Indikationen (z. B. drohender oder etablierter kardiogener
Schock) und erhéhtem linksventrikularen Fillungsdruck (direkte Messung oder eindeutige klinische Zeichen) ein-
gesetzt werden (Expertenkonsens) [100]. Sie kénnen zu erheblichen Nebenwirkungen (insbesondere Herzrhyth-
musstoérungen, Hypotension und eventuell erhdhter Sterblichkeit bei ischamischer Atiologie) fihren [64; 100; 115-
117]. Blutdruck und Herzrhythmus sollen daher durchgehend kontrolliert werden. Bei Auftreten einer symptomati-
schen Hypotension oder Herzrhythmusstérungen sollte die Dosis reduziert oder die Therapie gestoppt werden
[100].

Der Nutzen des rekombinanten BNP Nesiritid und des Kalziumsensitizers Levosimendan wurde fir die Anwen-
dung bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz in mehreren RCTs untersucht. Hinsichtlich Levosimendan konnte
keine konsistente Verbesserung der Mortalitat belegt werden, die Therapie mit Nesiritid war sogar mit einer Stei-
gerung der Mortalitat und Verschlechterung der Nierenfunktion verbunden [118; 119]. Nesiritid ist in Europa nicht
zugelassen.

4.3.1 Noch im hauséarztlichen Versorgungsbereich méglich

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

4-8
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und Zeichen der Volumenbe- ™M
lastung sollen initial intravends Schleifendiuretika erhalten.

Der Einsatz von Diuretika bei der Therapie der akut dekompensierten Herzinsuffizienz wurde bisher nicht in rand-
omisierten, kontrollierten Studien Uberpriift, wird jedoch als unverzichtbar eingeschatzt. Allerdings kdnnen Diureti-
ka insbesondere in hoher Dosierung und/oder in Kombination (,totale Tubulusblockade") erhebliche Nebenwir-
kungen verursachen (siehe auch Kapitel 6.2.1.5 Diuretika).
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Bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz soll, abhangig von Komplikationen (Hy-

potension, Elektrolytentgleisung, Nierenversagen, Herzrhythmusstérungen), die M
vorbestehende medikamentose Dauertherapie (ACE-Hemmer, AT1-

Rezeptorblocker, Aldosteronantagonisten, Betarezeptorenblocker, Thiazide) tber-

pruft und ggf. modifiziert werden.

4-10
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollten verringert Flissigkeit )
aufnehmen, insbesondere bei Hyponatriamie.

Die Empfehlung zur Fliissigkeitsrestriktion basiert auf pathophysiologischen Uberlegungen und Erfahrungswerten
(Expertenkonsens) [120]. Eine Flussigkeitsrestriktion kann eine Hyponatriamie ausgleichen [100]. Bei Patienten
mit Hyponatriamie sollte deshalb vor einer moglichen Uberversorgung mit Natriumkapseln an die Verringerung
der Flissigkeitsmenge gedacht werden. Diatetische Empfehlungen sind flr die akute Dekompensation von gerin-
gerer Bedeutung als fiir die chronische Herzinsuffizienz.

Empfehlungen/Statements sggfemungs-

4-11

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und Ruhedyspnoe sowie
normalen oder erhdhten Blutdruckwerten kann adjuvant zu den Diuretika ein Nitro-
glyzerinpraparat gegeben werden.

Hinweise auf einen méglichen Vorteil von Nitraten (Nitroglyzerin, Nitroprussid) gegeniiber Diuretika bei Patienten
mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz ergaben sich im Rahmen von zwei RCTs [121; 122]. Bisher ist ein Nut-
zen der Nitrate fur diese Patienten im Rahmen randomisierter Studien aber nicht belegt. Bei der Entwicklung ei-
ner symptomatischen Hypotension ist eine Reduktion der Dosis oder die Unterbrechung der Therapie zu empfeh-
len [100].

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

4-12

Bei Patienten im frilhen Stadium einer schweren, akut dekompensierten Herzinsuf-

fizienz, bei denen Unruhe und schwere Dyspnoe im Vordergrund stehen, kann &
Morphin eingesetzt werden, wenn die Méglichkeit zu Beatmung und Kreislaufun-

terstiitzung gegeben ist.

Der Nutzen von Morphin bei akut dekompensierten Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist nicht ausrei-
chend in kontrollierten, randomisierten Studien belegt. Morphine fiihren zu einer venésen und milden arteriellen
Dilatation und kdnnen die Herzfrequenz reduzieren ([123] zit. n. [124]). Empfohlen wird derzeit bei Start der i.v.-
ErstmalRnahmen ein Bolus von 3 mg i.v. Diese Dosierung kann bei stabilem Blutdruck ggf. wiederholt werden [20;
124].

Empfehlungen zur nicht-invasiven Beatmung von Patienten mit respiratorischer Insuffizienz bietet die S3-Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie und Beatmungsmedizin [125].
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Empfehlungen/Statements gggfemungs'

4-13

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und persistierender Hypo- M
xamie trotz Sauerstoffgabe sollen CPAP-Beatmung, BiPAP-Beatmung oder en-

dotracheale Intubation durchgeftihrt werden.

Uber die Gabe von Sauerstoff sollte individuell entschieden und Kontraindikationen beachtet werden. Patienten
ohne Hypoxamie bendtigen keine Sauerstofftherapie [100]. Eine endotracheale Intubation kann bei Patienten im
kardiogenen Schock notwendig sein oder bei Patienten, deren Sauerstoffzufuhr sich nicht durch andere Malf3-
nahmen verbessern lasst [64].

Versorgung im (akut)stationéren Versorgungsbereich notwendig

Empfehlungen/Statements grrggfemungs'

4-14

Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz, bei denen die Ursache der
Dekompensation identifiziert werden konnte und eine spezifische Therapie méglich il
ist (z. B. hypertensive Entgleisung, Vorhofflimmern, Myokardinfarkt), sollen umge-

hend entsprechend behandelt werden.

Die Identifikation der Ursachen fir die Dekompensation ist von zentraler Bedeutung fir die Therapie und Préaven-
tion moglicher weiterer Dekompensationen. Nicht immer liegt einer Dekompensation eine kardiale Ursache zu
Grunde, sondern z. B. eine unzureichende Therapieadharenz und mangelnde Aufklarung der Patienten, Infektio-
nen oder nicht angemessene Arzneimittelregime (siehe Tabelle 16) [64; 100; 126-129].

Tabelle 16: Mdgliche Ursachen einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz [64; 127; 128]

Kardiale Ursachen Nichtadhéarenz Veranderungen des Komorbiditat

Arzneimittelregimes

e [schamie; o Bei Flussigkeits- e Pharmaka, die eine e Niereninsuffizienz;
e Arrhythmie; retention; Niereninsuffizienz Infektionen:
e Klappeninsuffizienz. * bei Medikation/ auslo§en e VI Anamien;
Therapie. ken kénnen (z. B. o
NSAR, COX-2- Lungenembolie;
Hemmer); Schilddriisen-

negativ inotrope Sub-
stanzen (z. B. Diltia-
zem, Verapamil).

dysfunktion;

Substanzmissbrauch
(Alkohol, Stimulanzi-
en).
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Als weiterfiihrende MaBhahmen kdnnen bei akut dekompensierten Patienten fol-
gende MalRnahmen erwogen werden:
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o Einsatz einer intraaortalen Ballonpumpe (IABP) bei therapierefraktarer Herzin-
suffizienz;

o frihzeitige Uberweisung in ein Zentrum fiir Herztransplantation und mechani-
sche Unterstitzungssysteme bei Patienten, die im kardiogenen Schock verblei-
ben und Kandidaten fur eine Herztransplantation oder ein Assist-Device sind,;

o Nierenersatzverfahren bei Patienten mit Volumenbelastung, die auf intravendse
Therapie mit Diuretika nicht ausreichend ansprechen;

¢ intravendse Behandlung mit Nitroglyzerin oder Dihydralazin und — in Einzelféllen
— Na-Nitroprussid zur Blutdrucksenkung unter intensivmedizinischem Monitoring
bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz als Folge einer hyper-
tensiven Entgleisung (hypertensives Lungenddem).

Die Datenlage zu mechanischen Unterstiitzungssystemen umfasst lediglich Fallberichte, Registerdaten und klei-
ne kontrollierte Studien, wobei die Erfahrungen mit der intraaortalen Ballonpumpe (IABP) — meist allerdings im
Zusammenhang mit einem akuten Myokardinfarkt — noch am gréf3ten sind [100; 130] (siehe auch [64]). Ein klarer
Beleg fur den Nutzen von IABP oder anderen mechanischen Unterstiitzungssystemen (extrakorporale Memb-
ranoxygenierung (ECMO), Kunstherzen (VAD)) liegt nicht vor. Die Indikation fur eine intraaortale Ballonpumpe
(IABP) oder andere mechanische Unterstiitzungssysteme muss deshalb im Einzelfall sorgfaltig gepriift werden.

Empfehlungen zur nichtinvasiven Beatmung von Patienten mit respiratorischer Insuffizienz bietet die S3-Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft fur Pneumologie und Beatmungsmedizin [125].

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 Ultrafiltra-
tion gegeniber Patienten mit Diuretika i.v. hdhere Gewichtsverluste nach 24 Stunden aber keine signifikante Ver-
besserung der Atemnot. Bisher ergaben sich keine Hinweise auf Nebenwirkungen der Ultrafiltration [131; 132].
Angesichts der begrenzten Datenlage sollten mechanische Verfahren zur Entwasserung nur bei hypervolami-
schen 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 ba-
siert auf einer existierenden Leitlinie [124].

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

4-16
Die stationare Aufnahme von Patienten wegen akut dekompensierter Herzinsuffi-
zienz soll genutzt werden:

e um pharmakologische und nichtpharmakologische TherapiemaRnahmen (inkl. M
Revaskularisation und Device-Therapie) zu Uberprifen und ggf. zu optimieren;

e um durch edukative MalRnahmen die zukinftige Therapieadharenz des Patien-
ten zu verbessern;

e um Komorbiditaten zu evaluieren und ihre Behandlung einzuleiten.

Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar und basiert auf einer existierenden Leitlinie [100].
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4.4 Monitoring

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

4-17

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollen bis zur Stabilisie-

rung mehrmals am Tag, ggf. kontinuierlich, Herzfrequenz/Herzrhythmus, Blutdruck ™M
und Sauerstoffsattigung kontrolliert werden. In Abhangigkeit vom Schweregrad

kann auch ein kontinuierliches Monitoring dieser Parameter erforderlich sein.

4-18

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollten auf3erdem folgen-

de Parameter mindestens taglich kontrolliert werden:

e Zeichen und Symptome der Volumenbelastung; )
e Gewicht und Flussigkeitsbilanz (Ein- und Ausfuhr, ggf. mit Blasenkatheter);
Serumelektrolyte (Na, K);

Nierenfunktion (BUN, Serumkreatinin).

4-19

Bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz sollte ein invasives hdmo- 0
dynamisches Monitoring nur bei bestimmten Indikationen und nicht routinemafig

eingesetzt werden.

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 Vo-
lumenbelastung wird empfohlen, da die Messung von Gewicht, Flissigkeitsaufnahme und -ausfuhr nicht immer
zuverlassig ist [100]. Diuretika kbnnen zu einer Einschrankung der Nierenfunktion fiihren [64; 100], was mit einer
erhdéhten Mortalitat assoziiert ist [100; 133-135].

Eine kontrollierte, randomisierte Studie erbrachte keine Vorteile fir das routinemafige invasive Monitoring der
Hamodynamik mittels Pulmonalarterienkatheter bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz ohne
spezifische Indikation [64; 100; 136]. Deshalb wird der Einsatz eines hdmodynamischen Monitorings nicht gene-
rell empfohlen. Mégliche Indikationen fiir ein hamodynamisches Monitoring bei Patienten mit chronischer Herzin-
suffizienz sind eine begleitende Sepsis mit schwierigem Volumenmanagement oder eine sehr dringliche Herz-
transplantation (Stufe HU — High Urgency). Fur Indikationen eines hdmodynamischen Monitorings bei herzchirur-
gischen Patienten siehe die S3-Leitlinie Intensivmedizinische Versorgung herzchirurgischer Patienten — Hamody-
namisches Monitoring und Herz-Kreislauf-Therapie (www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/001-016.html).
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4.5 Entlassungsmanagement

Empfehlungen/Statements g|?rrgdl3feh|ungS-

4-20
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten nach einer behandelten De-
kompensation vor der Entlassung folgende Kriterien erflillt sein:

e Ursachen der Dekompensation wurden ermittelt, kein Bedarf fir intravenose
Vasodilatatoren oder positiv inotrope Substanzen tber 24 Stunden;

e Wechsel zu oralen Diuretika ist erfolgt und Medikationsregime war > 24 Stunden
stabil;

o Patient ist entsprechend der zu erwartenden Situation nach Entlassung mobili-
siert;

e Edukation von Patient und/oder Familienangehdrigen ist erfolgt, Unterlagen hin-
sichtlich Medikation und empfohlenen Aktivitaten wurden ausgehandigt;

¢ Indikationen fir die wesentlichen Substanzklassen der Herzinsuffizienztherapie )
(ACE-Hemmer/AT1-Rezeptorenblocker, Betarezeptorenblocker, Aldosteronan-
tagonisten) und nichtpharmakologischen TherapiemaRnahmen (z. B. Revasku-
larisation und Device-Therapie) entsprechend den gultigen Leitlinien wurden
gepruft;
o Kommunikation mit dem Hausarzt ist erfolgt und Termine zur Nachkontrolle in-
nerhalb von sieben bis zehn Tagen (bei schwerer Herzinsuffizienz innerhalb von
maximal drei Tagen) wurden vereinbart;

¢ ein detaillierter Behandlungsvorschlag zur Auftitration der verschriebenen
Pharmaka in den nachsten Wochen fiir den weiterbetreuenden Arzt wurde er-
stellt;

¢ Indikation fir eine Rehabilitationsmafinahme wurde gepruft und ggf. beantragt;
e hausliche Versorgungssituation des Patienten wurde ermittelt.

Stationare Aufenthalte bieten eine gute Mdglichkeit, bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz das Therapie-
konzept zu optimieren, die Adh&arenz der Patienten zu verbessern und somit einer erneuten Dekompensation vor-
zubeugen [100]. Das Risiko einer erneuten stationdren Aufnahme ist kurz nach der Entlassung am héchsten
[100]. Deshalb wird eine frihzeitige Kontrolle des Volumen- und Therapiestatus nach der Entlassung empfohlen,
um eventuell erforderliche Anpassungen an die Therapie zu Hause durchzuftihren [100].

Hinweis zur 2. Auflage, 2017

Unabhangig von diesen Empfehlungen gilt das Recht des Patienten auf ein Entlassmanagement des Kranken-
hauses gemaf § 39 Abs. 1a SGB V.
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5 Allgemeine Behandlungsstrategie (Stand 2009)

Im Rahmen der Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz stehen gegenwartig eine Reihe wirksamer Thera-
piemaflnahmen zur Verfiigung. Sie umfassen die folgenden Bereiche (modifiziert nach [20]) (siehe Abbildung 6):

e Kontrolle und Therapie von Prognosefaktoren: insbesondere Arteriosklerose und ihre Risikofaktoren (arterieller
Hypertonus, Hyperlipiddmie, Diabetes mellitus);
e kausale Therapieansatze der verursachenden Erkrankung;

¢ nicht-medikamentdse Therapieanséatze: Modifikation des Lebensstils, kérperliches Training, Schulung, Was-
serrestriktion, Gewichtskontrolle, Prophylaxe und Therapie potentiell exazerbierender Erkrankungen;

¢ medikamentose Therapieansatze;
e operative und apparative Therapieansatze fir ausgewahlte Patienten;
e Rehabilitation;

e palliative Therapieansatze.
Folgende Behandlungsziele kdnnen durch den Einsatz dieser TherapiemafRnahmen erreicht werden [33]:

e Senkung der Sterblichkeit;

e Senkung der Hospitalisationsrate;

e Hemmung der Krankheitsprogression;

e Verbesserung der Symptomatik und Lebensqualitat;

e ginstige Beeinflussung/Verminderung nachteiliger Effekte einer méglicherweise vorliegenden Komorbiditat;

e Verbesserung der Belastungstoleranz.

Abbildung 6: Therapieoptionen bei chronischer Herzinsuffizienz

Diagnose Herzinsuffizienz

Ggl. | Gyl :

Konservative, nicht-
medikamentdse

Therapie
Therapie der " Medikamentase
relevanten Kausale Therapie N Invasive Therapie
» Tralning/Schulung Therapie
Prognosefaktoren « Anderungen des

Lebensstils

=+ Rehabilitation

Palliative Therapie
Therapieziele
Verbesserung der Lebensgualitit Senkung der Sterblichkeit Senkung der Hospitalisierungsrate Krar;lcir:itn;;: c?gf:;si-:-n

Ginstige Beeirflussung’Verminderung nachteiliger Effekte von

miglicherweise voriegenden Komorhiditaten Verbesserung der Belastungstcleranz
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51 Kommunikation mit dem Patienten

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
5-1

Alle Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und wenn maéglich ihre Angehori-

gen sollen nach Diagnosestellung sowie vor und wéahrend der Therapie tber die ™M
Grundprinzipien der Therapie aufgeklart und zu aktiver Mitwirkung motiviert wer-

den.

5-2
Bei der Kommunikation mit Patienten und/oder Angehérigen sollten die folgenden
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 Le-
bensstilanderungen involvieren;

e Auswirkungen der Erkrankung auf die Lebensqualitat (Symptomatik, Belas-
tungsintoleranz, Depression, reduziertes Sexualleben) erfragen und ggf. be-
sprechen;

e Angebot wirksamer und unterstiitzender Therapien erlautern und Patientenpra-
ferenzen erfragen;

e Bedeutung eines gesiinderen Lebensstils fir den Therapieerfolg erklaren; )
e Bedeutung regelmaRiger kérperlicher Aktivitat im Alltag erlautern;

e Einwilligung des Patienten zu Lebensstilanderung anstreben (Zielvereinbarun-
gen), ggf. Hilfestellung bei einem realistischen Plan zum Lebensstil anbieten
und Entwicklung beobachten;

o den Patienten Uber die Bedeutung der kontrollierten Flussigkeitsaufnahme auf-
klaren und mit dem Patienten eine tagliche Trinkmenge vereinbaren;

e zum Fuhren eines Gewichtstagebuchs motivieren;
e Uber praktische Hilfsmittel wie Notfallarmband informieren;

e Uber zusatzliche Informationen und Unterstiitzung (Patientenleitlinie, Selbsthil-
fegruppen) informieren;

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

Die Therapie der chronischen Herzinsuffizienz ist — unabhangig vom klinischen Status — komplex und ihre Wir-
kung héngt maf3geblich von der Akzeptanz und aktiven Mitwirkung der Patienten und ihrer Angehdrigen bzw.
Pflegenden ab [20]. Gleichzeitig belastet die Erkrankung sowohl die Patienten als auch ihre Angehorigen sehr
stark (siehe Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand 2009)). Die Kommunikation mit dem Patienten und seinen
Angehdrigen ist deshalb bei der Therapie der chronischen Herzinsuffizienz von zentraler Bedeutung. Eine beson-
dere Herausforderung stellt die Kommunikation mit kognitiv beeintrachtigten Patienten dar.

Untersuchungen weisen darauf hin, dass Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz tiber eine geringere Lebens-
qualitat als andere chronisch Erkrankte oder terminal krebskranke Patienten verfiigen [137]. Zudem nimmt die
Lebensqualitat 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
Einschrankungen des Alltags leiden [138].
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Aufbauend auf Empfehlungen der Leitlinie des National Institute for Clinical Excellence (NICE) (2003) [139] wird
in der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) auf folgende
Grundsétze fir die Kommunikation mit Herzinsuffizienzpatienten hingewiesen [20]:

o die Therapietreue ist wesentlich wahrscheinlicher beim informierten als beim uninformierten Patienten;

¢ Patienten erachten den Wahrheitsgehalt und die Exaktheit der Informationen als wesentlich fiir die Kommuni-
kation;

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

¢ die Kommunikation ist am effektivsten, wenn Informationen tber Ursachen, Versorgung und Prognose der Er-
krankung den Bedurfnissen und der individuellen Situation des Patienten angepasst werden;

o die kognitive Beeintrachtigung vieler Patienten mit Herzinsuffizienz sollte in der Kommunikation besonders be-
achtet werden;

nach Mdglichkeit sollte die Familie des Patienten einbezogen werden.

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

Patienten mit Herzinsuffizienz, die Nahrungserganzungsmittel (z. B. Coenzym

Q10, Carnitin, Taurin, Antioxydantien) einnehmen oder einnehmen wollen, sollen ™M
dartiber informiert werden, dass deren Nutzen und Unbedenklichkeit nicht gesi-

chert sind.

Zur Evidenzlage der Empfehlung zu Nahrungserganzungsstoffen und Phytopharmaka siehe Kapitel 6.4 Komple-
mentédre und alternative Therapien.

5.2 Berlcksichtigung prognostisch'relevanter Faktoren

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
-4

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

o kardiovaskulare Erkrankungen;

o Diabetes mellitus;

o chronische Niereninsuffizienz;

e maligne Erkrankungen;

e Depression;

o Atemwegserkrankungen;

o Lebenstilfaktoren (z. B. Rauchen);

o Anamie.

Bei Herzinsuffizienzpatienten ist eine schlechte Prognose assoziiert mit Komorbiditaten wie KHK, Diabetes melli-
tus, chronischer Niereninsuffizienz, erhéhten Entziindungsparametern, Krebs, Depression und Atemwegserkran-
kungen sowie klinischen Befunden wie Andmie, einer niedrigen Ejektionsfraktion sowie Synkopen und Angina
pectoris-Beschwerden (siehe Abbildung 7).
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Abbildung 7: Prognosefaktoren der systolischen Herzinsuffizienz

Exposition: Symptome ([141] zit.n. [20; 142]):
Rauchen [140] e Synkopen
o Kardiotoxische Therapie * Agina pectoris

¢ NYHA Stadium
Komorbiditaten ([141] zit.n. [20], [44; 45; Klinische Befunde ([141] zit.n. [20;
64; 142; 143)): Prognose 142; 144)):

o KHK e Anamie
e Diabetes mellitus e niedrige Ejektionsfraktion

e chronische Niereninsuffizienz e inflammatorische Reaktion (CRP

« maligne Erkrankungen > 1mg/dl)
¢ Depression o Fﬁgi]uretische Peptide (BNP)

e Atemwegserkrankungen X )
o kardiale Kachexie

Unklar ist gegenwartig, ob Ubergewicht und Adipositas, die nachweisbar die Entstehung einer Herzinsuffizienz
férdern (siehe Tabelle 8), auch die Prognose nach der Aushildung einer Herzinsuffizienz verschlechtern [146]. In
Beobachtungsstudien wurde gezeigt, dass die Hohe des BMI (bis etwa BMI = 35) mit einer héheren Uberlebens-
wahrscheinlichkeit korreliert [147]. 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. Demgegenuber zeigt das Auftreten einer Kachexie im Verlauf der chronischen Herzinsuffizi-
enz eine unglinstige Prognose ([141] zit. n. [20]).

Fir den individuellen Patienten und seine Angehdrigen ist die Abschatzung der Prognose von zentraler Bedeu-
tung. Wiinschenswert ware daher eine Hilfestellung zur Abschétzung der Prognose (z. B. Algorithmus). Zurzeit
existiert ein internetbasiertes Prognosemodell (www.seattleheartfailuremodel.org), das Gberwiegend auf amerika-
nischen Daten basiert. Eine Validierung dieses Models an in Deutschland lebenden Patienten steht noch aus.

5.3 Kausale Therapie

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

5-5

Bei jedem Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll unter Berticksichtigung

der Gesamtsituation des Patienten zunéchst die Ursache der Herzinsuffizienz be- ™M
handelt werden, da die Heilung oder Linderung der Grunderkrankung unter Um-

stéanden zu einer kompletten Remission der Herzinsuffizienz fiihren kann.

Die chronische Herzinsuffizienz kann durch eine Vielzahl von Grunderkrankungen verursacht werden (siehe Kapi-
tel 1 Definition und Epidemiologie (Stand 2009)). 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 moglich therapiert werden [148; 149]. Die konkrete Behand-
lung moglicher Grunderkrankungen ist nicht Gegenstand dieser NVL. Patienten, die fir kausale Therapiemaf3-
nahmen in Frage kommen, sollten umgehend an die entsprechenden Spezialisten Uiberwiesen werden. Da einige
Therapien mit erheblichen Risiken verbunden sind, sollten vor jeder Therapieentscheidung die individuellen Nut-
zen-Risikorelationen abgewogen werden. Tabelle 17 gibt einen Uberblick iiber wesentliche Grunderkrankungen
und entsprechende kausale Therapiekonzepte bei chronischer Herzinsuffizienz.
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Tabelle 17: Mdgliche kausale Therapieanséatze bei chronischer Herzinsuffizienz

Atiologie Interventionsbeispiele

Arterielle Hypertonie Antihypertensive Therapie (siehe Kapitel 11.3 Hypertension/KHK/Angina
pectoris)

KHK mit ischéamischem Myokard Myokardrevaskularisation (Bypass-OP, perkutane Katheterintervention;

siehe Kapitel 7.4 Revaskularisation)

Ventrikelaneurysma, Myokardnarbe  Aneurysmektomie, Ventrikelrekonstruktion (siehe Kapitel 7.8 Ventrikelre-
konstruktion/Aneurysmektomie)

Angeborene/erworbene Vitien Operative Therapie (siehe Kapitel 7.5 Behandlung von Klappenvitien),
Ballonvalvuloplastie

Sekundare Mitralinsuffizienz Mitralklappenrekonstruktion (siehe Kapitel 7.4 Revaskularisation)

Perikardkonstriktion Operative Perikardektomie

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

Bradykardie Schrittmachertherapie

Schilddriisenfunktionsstérungen: Varia zur Erzielung einer Euthyreose

Hyper- oder Hypothyreose
Alkoholtoxische Kardiomyopathie Alkoholkarenz, ggf. Entzugsbehandlung

Chronische Anamie Andmieabklarung und -korrektur (siehe Kapitel 11.6 Anamie)

Hypertrophe Kardiomyopathie Resektion des linksventrikularen Ausflusstraktes

Asynchroner Kontraktionsablauf Resynchronisation (siehe Kapitel 7.1 Kardiale Resynchronisationsthera-
pie (CRT))

In der NVL wird im Wesentlichen auf wichtige und etablierte Therapieverfahren eingegangen. Sonstige Verfahren
zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz wie die Stammzelltherapie, das kardiale Unterstiitzungsnetz Cor-
cap oder die Immunadsorption/therapeutische Apherese kdnnen nicht, beziehungsweise noch nicht, als etablierte
Verfahren angesehen werden. Hier bleibt die weitere Entwicklung abzuwarten. Der Einsatz solcher Verfahren ist
derzeit als Einzelfallentscheidung anzusehen.

5.4 Training und korperliche Aktivitat

Empfehlungen/Statements g|§rr;1ul;fehlur195-

5-6

Stabile Herzinsuffizienzpatienten (NYHA I-111) sollen zu moderater kérperlicher Ak- M
tivitat, ggf. im Rahmen eines kardialen Rehabilitationsprogramms, ermuntert wer-

den.

5-7

Ein koérperliches Training bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll Gber M
eine umschriebene Rehabilitationsmaflinahme hinaus aufrechterhalten und mit

ambulanten Nachsorgemalinahmen unterstitzt werden.

In Anbetracht des Umstandes, dass ein wesentliches Kennzeichen der Herzinsuffizienz eine verringerte Belas-
tungstoleranz ist und bei akuter Dekompensation Bettruhe und Schonung empfohlen werden, wurde bis Ende der
1980er Jahre auch stabilen Herzinsuffizienzpatienten die Vermeidung kérperlicher Belastungen empfohlen [72].
Das Wissen und die Einstellung gegeniiber kdrperlicher Aktivitat bei chronischer Herzinsuffizienz haben sich seit-
dem mal3geblich verandert. Dennoch kann die Empfehlung, die korperliche Belastung zu erhéhen, bei Patienten
mit Herzinsuffizienz zu Irritationen und Angsten filhren [27].
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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 verbes-
sern kdnnen [20; 72; 72; 150; 151]. Der generelle Befund einer positiven Wirkung von kérperlicher Aktivitat basiert
auf Studien mit meist kleinen Fallzahlen, kurzer Nachbeobachtung und mitunter sehr unterschiedlichen Trai-
ningsprogrammen [27]. In der bisher grof3ten randomisierten Studie zur Frage des Nutzens eines kdrperlichen
Trainings fUr herzinsuffiziente Patienten konnte tendenziell ein positiver Effekt auf den kombinierten Endpunkt
Mortalitdt und Hospitalisierung belegt werden. Der Effekt erreichte jedoch kein statistisch signifikantes Niveau
[152]. Bei den insgesamt 1 159 Patienten (62% NYHA Il, 36% NYHA IIl, 41% mit ICD, Alter durchschnittlich 59
Jahre, LVEF durchschnittlich 25%, 28% Frauen) mit Trainingsprogramm zeigte sich kein héheres Risiko durch ein
korperliches Training. Statistisch signifikant hingegen war der Einfluss eines kdrperlichen Trainings auf die Ver-
besserung der Lebensqualitat (sekundarer Endpunkt) zu Gunsten der Trainingsgruppe [153].

Bei Patienten mit diastolischer Dysfunktion (Herzinsuffizienz bei erhaltener systolischer Funktion) wurde der Nut-
zen von kdrperlicher Aktivitat bisher nur in wenigen kleinen Studien untersucht [154-157]. Auf der Grundlage ei-
nes Expertenkonsenses wird davon ausgegangen, dass kdrperliches Training auch fir diese Patienten vorteilhaft
ist. Grundsatzlich weisen die neuesten Erkenntnisse darauf hin, dass ein kdrperliches Trainingsprogramm aus ei-
ner Kombination von Ausdauertraining und moderatem Krafttraining bestehen sollte. Positive Erfahrungen liegen
auch fur ein Intervalltraining vor [158; 159].

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

Trainingsprogramme kdnnen sowohl im stationdren als auch im ambulanten Bereich durchgefuhrt werden. Bei
der Einleitung eines Trainingsprogramms sollten die folgenden Aspekte beachtet werden:

1.  Bei stabilen Herzinsuffizienzpatienten (NYHA I-111), die ein Training beginnen méchten, sollte nach einem
initialen Belastungstest ein Trainingskonzept erarbeitet werden, das die individuellen Praferenzen und die
Leistungsfahigkeit der Patienten beriicksichtigt.

2.  Die kérperlichen Aktivitaten sollen so durchgefiihrt werden, dass keine Herzinsuffizienzsymptome entste-
hen. Anstrengende isometrische Ubungen sollen vermieden werden.

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

Die konkrete Durchfiihrung eines Trainingsprogramms kann in der folgenden Schrittfolge umgesetzt werden [20]:

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

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

Schritt 3:  Training mit niedriger Intensitét 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: Trainingsplan mit moderatem Krafttraining fir 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 fiir das
Muskelaufbautraining eingeteilt [160]:
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Tabelle 18: Trainingsplan fir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz

Shuttletraining und Seil/Ruderzug

Gruppe | Gruppe Il Gruppe lll
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 korperlichen Aktivitat anzustreben. Der Patient sollte deshalb
zur Aufrechterhaltung seiner korperlichen Aktivitdten nach zeitlich begrenzten Trainingsprogrammen ermuntert
werden.

Weitere Informationen zu Trainingsmaf3nahmen bei Herzinsuffizienz enthalten u. a. die Leitlinie der American He-
art Association (AHA) [161] und die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Pravention und Rehabilitation von
Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR) [162].

55 Modifikation des Lebensstils

Die einzige Studie zur Umsetzung von AllgemeinmaflRnahmen bei Herzinsuffizienzpatienten in Deutschland zeigt,
dass nicht-medikamentdse Therapiemafl3nahmen bisher verhaltnismaRig selten angewendet werden [163].

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
5-8

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz, die rauchen, sollen dazu ermutigt wer-
den, das Rauchen einzustellen. Bei unzureichendem Effekt sollen weitere MalR3-
nahmen zur Rauchentwdhnung angeboten werden.

(il

Der Effekt des Rauchens auf Mortalitat und Morbiditat bei chronischer Herzinsuffizienz wurde den Leitlinien zufol-
ge bisher nicht in prospektiven Studien untersucht. In Beobachtungsstudien hatten Nichtraucher (kurzliche und
langjahrige) ein geringeres Risiko fur Tod und Hospitalisierung als Raucher [27; 140; 164].

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad
5-9

Patienten mit alkoholtoxischer Kardiomyopathie sollen strikte Alkoholkarenz einhal-
ten und ggf. Unterstitzung zur Abstinenz erhalten, da darunter Verbesserungen
oder sogar komplette Remissionen beobachtet wurden.

(il

5-10

Patienten mit einer chronischen Herzinsuffizienz, die nicht auf einer alkoholtoxi-
schen Kardiomyopathie beruht, sollte empfohlen werden, Alkohol nur in geringen
Mengen zu konsumieren.
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Alkohol kann direkt toxisch auf das Myokard und arrhythmiebegiinstigend (insbesondere als Ausléser von Vorhof-
flimmern) wirken [20]. Probleme bereiten auch die dabei zugefihrten Volumina, die von Patienten oft nicht unter
JFlussigkeitseinfuhr* subsummiert werden ([139] zit. n. [20]). Zum Nutzen der Alkoholkarenz bei alkoholtoxischer
Kardiomyopathie und zum Nutzen eines eingeschrankten Alkoholkonsums bei Herzinsuffizienzpatienten anderer
Genese auf Mortalitat und Morbiditat enthielten die beriicksichtigten Leitlinien keine quantitativen Angaben. Be-
obachtungsstudien geben Grund zur Annahme, dass sich bei Patienten mit alkoholtoxischer Kardiomyopathie
durch Alkoholkarenz aber auch eingeschrankten Alkoholkonsum die kardiale Funktion bessern kann [27; 165-
167]. Als risikoarme Konsummuster in Bezug auf allgemeine Gesundheitsschadden gelten bei Frauen ein Konsum
von 12 g reinem Alkohol/Tag (entspricht einem Standardgetrénk*) und bei Mannern ein Konsum von 24 g reinem
Alkohol (entspricht zwei Standardgetranken) [168]. Cave: Bei Patienten mit Alkoholabhangigkeit in der Vorge-
schichte gibt es keinen risikoarmen Konsum! Diesen Patienten sollte deshalb zu absoluter Abstinenz geraten
werden.

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

5-11
Mit herzinsuffizienten Patienten und ihren Partnern sollten die individuellen Mdg- )
lichkeiten sexueller Aktivitat besprochen werden.

Die Empfehlung zur sexuellen Aktivitat ist konsensbasiert. Bei Patienten und insbesondere deren Partnern be-
steht haufig Beratungsbedarf zum individuellen Risiko bei sexuellen Aktivitaten, der jedoch meistens nicht offen
angesprochen wird ([139] zit. n. [20]). Fur Patienten und Patientinnen scheint sexuelle Aktivitat bei ,normalen”
Praktiken und in einer vertrauten Partnerschaft sicher, wenn er oder sie zu leichter korperlicher Aktivitat in der
Lage ist (z. B. zwei Treppen steigen, ohne wegen Dyspnoe, Schwindel oder Angina pectoris anzuhalten) ([139;
169] zit. n. [20], [169]). Die Empfehlungen zur Belastungsgrenze wurden aus Analogieschllissen generiert (tat-
sachlich gemessene Belastungen wahrend sexueller Aktivitat an zehn gesunden Mannern [170]) und haben den
Charakter eines Expertenkonsenses [20]. Betarezeptorenblocker, die ein Grundpfeiler der pharmakologischen
Therapie der chronischen Herzinsuffizienz sind, kdnnen Potenzstdrungen verursachen. Haufig bereits vorbeste-
hend, wird dieser Effekt von den Patienten nach Studium des ,Waschzettels" gern auf die Betarezeptorenblocke-
reinnahme geschoben. Diese mégliche Nebenwirkung sollte mit den Patienten aktiv besprochen und vor dem ei-
genwilligen Absetzen der Betarezeptorenblocker gewarnt werden.

5.6 Erndhrung und Gewicht

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

5-12

Bei allen Patienten mit unklarem Gewichtsverlust sollte nach einer behebbaren Ur- 0
sache (z. B. Depression, Medikamente, maligne Erkrankungen) gesucht werden

und diese entsprechend behoben werden.

Es wurden keine Studien zum Nutzen einer Gewichtsreduktion oder -steigerung bei Herzinsuffizienzpatienten in
den Leitlinien identifiziert. Unklar ist gegenwértig auch, inwiefern ein erhéhter BMI mit langerem Uberleben asso-
Ziiert ist (siehe Kapitel 5.2 Berlicksichtigung prognostisch relevanter Faktoren). Fur altere Patienten ist das Risiko
einer Gewichtsreduktion unter Umstanden gréRer als ihr Nutzen, da eine Gewichtsreduktion haufig zu komplexen
medizinischen Problemen fihrt [20]. Darliber hinaus ist ein Gewichtsverlust bei Herzinsuffizienz ein prognostisch
schlechtes Zeichen [20]. Bei Patienten mit morbider Adipositas (BMI > 40 kg/m2) sollte eine Therapie entspre-
chend den aktuellen Leitlinien [171] erwogen werden, weil fir diese Patienten der potentielle Nutzen einer Ge-
wichtsreduktion groRer ist.

*  Ein Standardgetrénk entspricht folgenden Mengen:
e Bier (330 ml, ca. 5%);
e Spirituosen (40 ml, ca. 40% (Whisky, Gin, Wodka, Obstler usw.));
e Wein oder Sekt (140 ml, 12%);
o Likor oder Aperitif (70 ml, 25%).
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Empfehlungen/Statements grn;gfehlungs-

5-13

Patienten mit Herzinsuffizienz sollen dazu angehalten werden, ihr Gewicht téglich

zu einem festen Zeitpunkt zu messen und bei einem fiir den Patienten uniiblichen, ™M
kurzfristigen Gewichtsanstieg (Faustregel: > 1 kg/Nacht, > 2 kg/3 Tage sowie

> 2,5 kg/Woche)* den behandelnden Arzt zu benachrichtigen.

A0
UTITAS

&

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

Diese Empfehlung basiert auf existierenden Leitlinien und stellt einen Expertenkonsens dar [20; 27]. Die Selbst-
kontrolle der Patienten kann helfen, einen plétzlichen Anstieg des Kdrpergewichts als moglichen Hinweis auf eine
beginnende kardiale Dekompensation friihzeitig zu erkennen. Die Patienten sollten darauf hingewiesen werden,
bei einer fiir den Patienten untiblichen, kurzfristigen Gewichtszunahme umgehend einen Arzt zu konsultieren. Die
folgenden Werte sind Erfahrungswerte und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden [20]:

e Zunahme von > 1 kg tiber 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, selbstéandig ihre Diuretikadosis anzupassen, kénnen auch individuelle Grenz-
werte festgelegt werden.

5.6.1 Stellungnahme zur Salzrestriktion bei chronischer Herzinsuffizienz

In vielen Leitlinien zur chronischen Herzinsuffizienz wird die Kontrolle der Salzaufnahme empfohlen [20]. Die Au-
toren dieser Leitlinie haben sich mehrheitlich gegen eine entsprechende Empfehlung in dieser Leitlinie entschie-
den. Die Empfehlungen anderer Leitlinien zur Salzrestriktion basieren nicht auf kontrollierten Studien mit Herzin-
suffizienzpatienten. In zwei systematischen Ubersichtsarbeiten wurde fiir eine Salzrestriktion ein geringer Effekt
auf den systolischen und diastolischen Blutdruck bei blutdruckgesunden und hypertensiven Patienten belegt
([172; 173] zit. n. [20]). Fur eine strengere Salzrestriktion, wie in manchen Leitlinien empfohlen, fehlt die wissen-
schaftliche Evidenz [20]. Zudem ist eine starkere Beschrankung flr den Patienten oft mit erheblichen Einbuf3en
an Lebensqualitat verbunden: Salzrestriktion mindert den Geschmack von Speisen, und gleichzeitig kann durch
einige Pharmaka, wie z. B. ACE-Hemmer, das Geschmacksempfinden reduziert werden [20; 139]. Gerade in fort-
geschrittenen Phasen der Herzinsuffizienz treten bei vielen Patienten Probleme mit Inappetenz und fortschreiten-
der kardialer Kachexie auf.

5.6.2  Flussigkeitsrestriktion

Empfehlungen/Statements gp;gfehlungs-

5-14

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz soll sich die Beschrankung der Flissigkeitszu-
fuhr (in Liter) am Kklinischen Zustand (Gewicht im Verlauf gemaf taglicher Kontrol-
le) und der Ausscheidung (Nierenfunktion gemaR Serumkreatinin oder eGFR) ori-
entieren:

e Bei Hypervolamie und/oder Hyponatriamie soll die Trinkmenge beschrankt wer-
den auf ca. 1 Liter/Tag (dies berticksichtigt die Flussigkeitszufuhr von ca. 300 ml M
durch feste Nahrung, 300 ml Oxidationswasser sowie Flissigkeitsverlust von
ca. 600 ml durch Perspiratio insensibilis).

o Bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz (NYHA IlI-1V) ist ggf. eine dartber hinaus-
gehende Beschrankung erforderlich, unabhéangig von Hypo- oder Normonatria-
mie.

o Exzessive Flussigkeitsaufnahmen von drei oder mehr Litern am Tag sind unbe-
dingt zu vermeiden.
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Die Empfehlungen zur Flissigkeitsrestriktion beruhen zum gro3en Teil auf Expertenkonsens. Die Leitlinie des
Scaottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) verweist auf einen RCT [174], in dem sich nach sechs Mona-
ten bei Patienten, die eine Diat mit Salz- und Flussigkeitsrestriktion begonnen hatten, die NYHA-Klasse und Le-
bensqualitat im Vergleich zu einfacher Beratung verbesserte [27]. In einem kleinen RCT (n =74) mit kurzer
Nachbeobachtungzeit (16 Wochen) ergaben sich keine Hinweise auf eine Verbesserung der Lebensqualitat, Be-
lastungstoleranz oder Hospitalisierungsrate durch eine restriktive Flissigkeitsrestriktion (1,5 l/Tag) gegeniiber ei-
ner weniger restriktiven FlUssigkeitsrestriktion (max. 35 ml/kg Kérpergewicht/Tag) [175].

5.7 Reiseempfehlungen bei Herzinsuffizienz

Empfehlungen/Statements EggfehlungS-

5-15

Patienten mit Herzinsuffizienz sollten tber die folgenden Aspekte aufgeklart wer-
den:

e Flugreisen sind kontraindiziert fiir Patienten mit Ruhedyspnoe.

o Bei Patienten mit stabiler Herzinsuffizienz und gut kontrollierten Symptomen be-
stehen keine grundsatzlichen Bedenken gegen eine Flugreise.

e |ange Flugreisen bergen fur Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz N
erhebliche Risiken: z. B. Dehydratation, exzessive Beindbdeme, Lungenddem,
schlechtere Oxygenierung, tiefe Beinvenenthrombose.

o Reisen in Zielgebiete groer Hohenlagen (> 1 500 m) oder hoher Luftfeuchte
sind mit einem erhéhten Gesundheitsrisiko verbunden.

e Eine Anpassung der Dosierung der Pharmakotherapie in heil3en und feuchten
Klimaten kann erforderlich sein (Gesundheitsversorgung im Gastland?).

o Fir herztransplantierte Patienten gelten besondere Reiseempfehlungen.
Die Reiseempfehlungen basieren auf Expertenkonsens und orientieren sich an Empfehlungen aus der Leitlinie

des National Institute of Clinical Excellence (NICE) (2003) [139] und der Leitlinie der European Society of Cardio-
logy (ESC) (2002/2001) [176].
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6 Medikamentdse Therapie (aktualisiert 2017)

Die medikamentdse Therapie der Herzinsuffizienz bei erhaltener linksventrikularer Ejektionsfraktion (HFpEF) und
der Herzinsuffizienz mit reduzierter linksventrikularer Funktion (HFrEF) unterscheidet sich maf3geblich. Sie wer-
den deshalb getrennt dargestellt. Fir Patienten mit einer geringgradig eingeschrankten linksventrikularen Ejekti-
onsfraktion (LVEF 40-49%) (,heart failure with mid-range ejection fraction, HFmrEF") ist die Evidenzlage zur me-
dikamentdsen Therapie ahnlich unzureichend wie bei der HFpEF. Aus Sicht der Leitlinienautoren ist fir diese Pa-
tienten, insbesondere wenn sie symptomatisch sind, eher die Therapie wie bei einer HFrEF geeignet.

Hinweis zum Off-Label-Use

ACHTUNG: Unabhéangig von den Empfehlungen gilt die jeweilige Fachinformation (Indikationen, Kontraindikati-
onen, Dosierung u. a.). Ggf. missen die Off-Label-Use-Kriterien berticksichtigt werden:

e nachgewiesene Wirksamkeit;

e gunstiges Nutzen-Risiko-Profil;

o fehlende Alternativen — Heilversuch.

Ein Off-Label-Use ist dementsprechend nur bei schwerwiegenden Erkrankungen zuldssig, wenn es keine Be-
handlungsalternative gibt. Nach dem Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse muss die begriindete Aussicht
bestehen, dass die Behandlung zu einem Erfolg fuhrt. Darliber hinaus besteht eine besondere Aufklarungsver-
pflichtung. Die Patienten sind auf den Umstand des Off-Label-Use und daraus resultierende mégliche Haftungs-
konsequenzen hinzuweisen. Eine gemeinsame Entscheidungsfindung ist notwendig.

6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentosen Therapie

Patienten mit Herzinsuffizienz sind haufig &lter (> 65 Jahre) und multimorbide. Dies gilt es bei der Wahl des Arz-
neimittels und der Dosierung zu beachten. Dieses Kapitel ist daher im Zusammenhang mit den Kapiteln 12 Mul-
timorbiditat und geriatrische Aspekte (Stand 2009) sowie 11 Komorbiditat (Stand 2009) zu betrachten.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

6- neu 2017

Fur Patienten mit Herzinsuffizienz soll ein bundeseinheitlicher Medikationsplan in
der Form nach § 31a SGB V erstellt werden. il

Expertenkonsens

Die Umsetzung komplexer Therapien ist fur viele Patienten eine gro3e Herausforderung. Eine vollsténdige Liste
der aktuellen Medikation wurde als relevanter Sicherheitsindikator fiir Patienten mit Polymedikation identifiziert
[177; 178]. Die Ausstellung eines Medikationsplans bietet sich daher insbesondere fiir Patienten mit Herzinsuffizi-
enz an, um Arzneimitteltherapiesicherheit (AMTS) und Medikamenten-Adhérenz zu unterstitzen. Die Autoren
empfehlen die Verwendung des bundeseinheitlichen Medikationsplans (www.kbv.de/html/medikationsplan.php) in
Form nach § 31a SGB V (www.gesetze-im-internet.de/sgb_5/__31a.html). Dieser ist nach Moglichkeit stets aktu-
ell und vollstandig (Verordnungen und Selbstmedikation) zu halten und auf Arzneimittelrisiken zu prifen. Wesent-
lich ist zudem, dass sich Arzt und Apotheker abstimmen (siehe Kapitel 14.1.3 Einbindung von Apothekern in die
Versorgung) und dass auch die Patienten die Inhalte des Medikationsplans verstehen.

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

6-2 neu 2017
Die Indikation von Arzneistoffen, die den klinischen Zustand von Patienten mit
Herzinsuffizienz negativ beeinflussen kénnen, sollte kritisch gepruft werden. Dazu
zahlen z. B. Antiarrhythmika der Klassen | und Ill, Kalziumkanalblocker (aul3er Am- n
lodipin, Felodipin) und nichtsteroidale Antiphlogistika.

Quellleitlinien [12; 13], Literatur [179-182]
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Die laufende und ggf. geplante Komedikation bei Herzinsuffizienz-Patienten sollte regelmaRig kritisch auf Mittel
geprift werden, die eine Herzinsuffizienz verursachen oder verschlechtern kénnen. Den nichtsteroidalen An-
tiphlogistika (NSAP/NSAR/NSAID wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, selektive COX-2-Hemmer) kommt dabei eine
besondere Bedeutung zu, auch da Patienten sie oft in der Selbstmedikation verwenden. Die Autoren empfehlen,
den Gebrauch gezielt zu erfragen und méglichst zu vermeiden bzw. — wenn indiziert — andere Analgetika (z. B.
Paracetamol und/oder schwach wirkende Opioide wie Tilidin/Naloxon oder Tramadol) zu verwenden. NSAR-
Gebrauch ist bei gleichzeitiger Verwendung von Diuretika und ACE-Hemmern oder Angiotensinrezeptorblockern
mit einem erhdhten Risiko akuten Nierenversagens assoziiert [183]. Zu Arzneimitteln, die nach gegenwartigem
Kenntnisstand eine Herzinsuffizienz verursachen oder verschlechtern kénnen, existiert eine evidenzbasierte Zu-
sammenstellung der American Heart Association (circ.ahajournals.org/content/134/6/e32.long) [184]. Tabelle 19
beruht auf diesem umfangreichen Verzeichnis, beschrankt sich aber auf Medikamente, die aus Sicht der Autoren
besonders relevant fiir den deutschen Versorgungsalltag sind. Aussagekraftige Daten liegen vorwiegend fir Pati-
enten mit HFrEF vor; fir HFpEF ist die Evidenz mangelhaft.

QN

Tabelle 19: Ausgewahlte Medikamente, die den klinischen Zustand von Patienten mit HFrEF negativ beeinflus-
sen kénnen (nach [184], vollstandige Darstellung siehe dort)

Wirkstoffklasse/Medikament potenzielle Probleme im Kontext einer

Herzinsuffizienz

Wirkungseintritt

NSAR-Analgetika

sofort

nicht-selektive NSAR (z. B. Diclofenac,
Ibuprofen, Naproxen u. a.)

selektive COX-2-Hemmer (,Coxibe")
Antidiabetika

Metformin

Thiazolidindione (,Glitazone")

Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitoren
(,Gliptine®)

Antiarrhythmika

aus Klasse I: Flecainid, Propafenon
aus Klasse lll: Dronedaron, Sotalol

Antihypertensiva

a1-Blocker: Doxazosin, Terazosin

aus der Gruppe der Kalziumkanal-
blocker: Diltiazem, Verapamil, Nifedipin

Salz- und Wasserretention, Erhéhung des
systemischen GefalRwiderstandes,
Verminderung der Diuretika-Wirkung

bei dekompensierter Herzinsuffizienz:
erhohte Gefahr der Lactatazidose durch
gesteigerten anaeroben Glukosestoff-
wechsel und konsekutiv erhéhte Lactat-
spiegel

mogliche Kalziumkanal-Blockade

madglicherweise erhdhtes Risiko fir Hospi-
talisierung aufgrund Herzinsuffizienz
(inkonsistente Datenlage)

negativ inotrope bzw. proarrhythmische
Effekte

B1-Rezeptor-Stimulation (Anstieg von
Renin und Aldosteron)

negativ inotrope Effekte

sofort bis verzégert
(abhangig von aktuel-
ler Nierenfunktion)

mittelfristig

sofort bis verzégert

sofort bis mittelfristig

mittelfristig bis
verzogert

sofort bis mittelfristig

zentral wirksame a2-Agonisten mogliche Hemmung des Sympathikotonus  mittelfristig
(Moxonidin)
periphere Vasodilatatoren (Minoxidil, Salz- und Wasserretention mittelfristig

Dihydralazin)
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Wirkstoffklasse/Medikament potenzielle Probleme im Kontext einer Wirkungseintritt
Herzinsuffizienz

Antiepileptika

Carbamazepin negativ inotrope und chronotrope Effekte sofort (bei Uberdosie-
rung) bis mittelfristig

Pregabalin L-Typ Kalziumkanal-Blockade sofort bis mittelfristig

Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva negativ inotrope, proarrhythmische Effekte  mittelfristig bis
verzogert

Citalopram und Escitalopram dosisabhéngige QT-Verlangerung mittelfristig

Urologika

al-Blocker (Doxazosin, Tamsulosin, 1-Rezeptor-Stimulation (Anstieg von mittelfristig bis

Terazosin) Renin und Aldosteron) verzogert

Zur Unterstutzung der Aufklarung und Beratung der Patienten Uber Medikamente, die den Krankheitsverlauf ne-
gativ beeinflussen kénnen, wurde die Patienteninformationen ,Herzschwache — Vorsicht bei bestimmten Medika-
menten* entwickelt (siehe Patientenmaterialien).

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

6-3 neu 2017

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz soll die Indikation aller Medikamente regelmafig
Uberprift werden. Besteht keine Indikation mehr, soll das Medikament konsequent M
abgesetzt werden.

Expertenkonsens

Im Versorgungsalltag werden nach Erfahrung der Autoren zu haufig Medikamente weiter gegeben, obwohl die In-
dikation nicht (mehr) besteht. Vor dem Hintergrund der bei Herzinsuffizienz ohnehin haufig bestehenden Poly-
pharmazie und den sich daraus ergebenden potenziellen Problemen mit Interaktionen und Adharenz ist es daher
um so wichtiger, Medikamente konsequent abzusetzen, deren Nutzen fir die jeweilige Situation nicht belegt ist.
Typische Konstellation sind beispielsweise das Auftreten neuer Komorbiditdten wie Vorhofflimmern oder Nie-
renerkrankungen, bei deren Bestehen fiir bestimmte Herzinsuffizienz-Medikamente kein Nutzenbeleg vorliegt
und/oder keine Zulassung existiert.

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

6-4 neu 2017

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz sollen der Elektrolythaushalt (insbesondere Ka-

lium und Natrium) sowie die Nierenfunktion regelméRig sowie bei An- und Abset-

zen oder Dosiséanderung diesbezuglich relevanter Medikation engmaschig kontrol- (il
liert werden.

Expertenkonsens

Verlaufskontrollen der Herzinsuffizienz-Medikation erfolgen im Versorgungsalltag nach Einschatzung der Autoren
haufig nicht im erforderlichen Umfang. In der Folge kann es zu lebensgeféhrlichen Hyperkalidmien und damit ver-
bundenen Herzrhythmusstérungen kommen [185]. Detaillierte Hinweise zu Art und Haufigkeit der empfohlenen
Verlaufskontrollen sind in Tabelle 20 sowie in den Abschnitten zu den einzelnen Medikamenten enthalten.
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Tabelle 20: Empfohlene Verlaufskontrollen bei medikamentdser Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

QN

Wirkstoff bzw. kérperliche Untersuchungen® Laboruntersuchungen

Wirkstoffklasse

Intervalle angepasst an die aktuelle indivi- vor Therapie, ein bis zwei Wochen nach jeder
duelle Stabilitat, mindestens so Dosissteigerung, nach drei Monaten, dann in
haufig wie die obligaten Labor- sechsmonatlichen Intervallen®; bei Therapiean-
kontrollen derung; wahrend jeder Hospitalisierung.

Parameter Korper- Puls- Blut- Elektrolyte (insbes. Nierenretentionswerte
gewicht2 frequenz  druck Kalium und Natrium) (insbes. Kreatinin) im

im Serum Serum bzw. damit ab-
geschatzte GFR

Diuretika +++ ++ +++ +++

ACE-Hemmer +++ +++ +++

ARB +++ +++ +++

Sacubiril/Valsartan +4++ +++ +++

Betarezeptoren- +++ +++

blocker

Ivabradin +++ T+

MRA ++ +4+ 44 4

Digitalisglykoside® +++ +++ +++ (bei Digoxin und

seinen Derivaten)

+++ hohe Bedeutung ++ mittlere Bedeutung

! auch durch Pflegende nach arztl. Anweisung

2 Verlaufswerte. Vgl. Kapitel 5.6 Ernahrung und Gewicht

% kurzere Intervalle bei Patienten mit vorbekannter renaler Dysfunktion oder Elektrolytstérungen oder Begleittherapie mit poten-
ziell nephrotoxischen Substanzen

“ viermonatliche Intervalle (siche Empfehlung 6-14); besonders bei eingeschrankter Nierenfunktion

® zusétzlich: Spiegelbestimmung zur Kontrolle der Zielplasmakonzentration

Die in Tabelle 20 empfohlenen Kontrollintervalle sind als maximal akzeptable Zeitabstédnde bei klinischer Stabilitat
zu verstehen. Sie orientieren sich am klinischen Zustand des Patienten (Belastbarkeit bzw. Dyspnoe, Auskultati-
onsbefund, Odeme) und sind daher der aktuellen individuellen Situation anzupassen. Bei eingeschréankter oder
fehlender Stabilitét, z. B. bei akuter Herzinsuffizienz bzw. bei oder nach Dekompensation, bei intravendser The-
rapie sowie vor und nach Anderungen dieser (und ggf. der begleitenden) Medikation und ihrer Dosierung sind
kirzere Intervalle notwendig.

6.2 Medikamentdose Therapie bei Herzinsuffizienz mit reduzierter links-
ventrikularer Ejektionsfraktion (HFrEF)

Im Mittelpunkt der medikamentésen Therapie der Herzinsuffizienz mit reduzierter linksventrikularer Ejektionsfrak-
tion (HFrEF) stehen Arzneimittel, die das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) beeinflussen, sowie Be-
tarezeptorenblocker und Diuretika. Fur einige Wirkstoffe wurde dabei eine Verbesserung der Prognose nachge-
wiesen, wahrend andere lediglich symptomverbessernd wirken. Weitere Medikamente sind nur in spezifischen Si-
tuationen (siehe Kapitel 6.2.2 Empfohlene Medikamente fur ausgewdahlte Patientengruppen sowie Kapitel 11
Komorbiditat (Stand 2009)) oder bei Komplikationen (siehe Kapitel 4 Akute Dekompensation (Stand 2009)) indi-
ziert.
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Tabelle 21: Medikamentdse Stufentherapie nach NYHA-Klassen bei Herzinsuffizienz mit reduzierter LVEF

NYHA | (asymp-
tomatische LV-
Dysfunktion)

T ACE-Hemmer indiziert
o
Q
3
Z Angiotensinrezeptor- bei ACE-Hemmer
S blocker Intoleranz
o
B Betarezeptorenblocker  nach Myokardin-
& farkt oder bei Hy-
S pertonie
Mineralkortikoidrezep-
torantagonisten
Ivabradin
Sacubitril/Valsartan
& Diuretika
3
=
o S .
3 Digitalisglykoside
<
@
o
@
1)
17
@
=]
a

NYHA I

indiziert

bei ACE-Hemmer
Intoleranz

indiziert

indiziert

bei Betarezeptoren-
blocker-Intoleranz
oder additiv bei Pa-
tienten mit Herz-
frequenz = 75/min

als ACE-Hemmer/
ARB-Ersatz bei
persistierender
Symptomatik*

bei Flussigkeitsre-
tention

NYHA IlI

indiziert

bei ACE-Hemmer
Intoleranz

indiziert

indiziert

bei Betarezeptoren-
blocker-Intoleranz
oder additiv bei Pa-
tienten mit Herz-
frequenz = 75/min

als ACE-Hemmer/
ARB-Ersatz bei
persistierender
Symptomatik*

indiziert

bei Sinusrhythmus
als Reservemittel
(mit niedrigem Ziel-
serumspiegel)

NYHA IV (nurin
enger Koopera-
tion mit Kardio-
logen)

indiziert

bei ACE-Hemmer
Intoleranz

indiziert

indiziert

bei Betarezeptoren-
blocker-Intoleranz
oder additiv bei Pa-
tienten mit Herz-
frequenz = 75/min

als ACE-Hemmer/
ARB-Ersatz bei
persistierender
Symptomatik*

indiziert

bei Sinusrhythmus
als Reservemittel
(mit niedrigem Ziel-
serumspiegel)

bei nicht beherrschbarem tachyarrhythmischem Vorhofflimmern

*  trotz leitliniengerechter Kombinationstherapie mit ACE-Hemmern/ARB, Betarezeptorenblockern und Mineralokortikoid-

Rezeptorantagonisten

Diese Ubersicht dient der grundséatzlichen Orientierung. Einschrankungen der Indikationen und Empfehlungen fiir
Subgruppen sind in den Kapiteln zu den jeweiligen Medikamenten aufgefiihrt.

6.2.1 Empfohlene Basismedikation

6.2.1.1 ACE-Hemmer

Empfehlungen/Statements srr:lgfehlungs-

6-5 modifiziert 2017

Allen symptomatischen sowie asymptomatischen Patienten mit einer nachgewie-
senen reduzierten Ejektionsfraktion und fehlenden Kontraindikationen sollen ACE-
Hemmer empfohlen werden.

m

Quellleitlinien [12; 13], Literatur [186-190]

Internationale Leitlinien empfehlen (bereinstimmend den Einsatz von ACE-Hemmern bei allen Patienten mit
Herzinsuffizienz mit reduzierter LVEF (HFrEF) [12; 13]. In RCTs [186; 187; 191; 192] und Metaanalysen [193;
194] wurde nachgewiesen, dass ACE-Hemmer bei Patienten mit leichter, maRiger und schwerer HFrEF (NYHA II-
1IV) die Gesamtsterblichkeit senken, die Progression der Pumpfunktionsstérung verzégern, die Hospitalisierungs-
rate senken sowie die Symptomatik und Belastungstoleranz verbesser. Bei herzinsuffizienten Patienten nach My-
okardinfarkt senken ACE-Hemmer dariiber hinaus die Re-Infarktrate [187; 191; 192].
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Obwohl nur Captopril, Enalapril, Lisinopril und Ramipril in mortalitatsbezogenen Outcomestudien getestet wurden,
geht man von einem Klasseneffekt bei ACE-Hemmern aus. Ob ein ACE-Hemmer anderen (berlegen ist, lasst
sich aus den vorliegenden Daten nicht ableiten. Der Nutzen von ACE-Hemmern hinsichtlich Mortalitat und Morbi-
ditat steigt mit der Schwere der Herzinsuffizienz [195]. In Abhangigkeit vom Mortalitatsrisiko schwanken die Ef-
fektmalRle in den ausgewerteten Studien deshalb erheblich:

e CONSENSUS 1987 [188]: NYHA IV, Follow-up 6 Monate, Enalapril vs. Placebo, Mortalitat: ARR 15%, NNT 6
Monate = 7;

e SOLVD 1991 [189]: ~ 90% Patienten NYHA Il oder Ill, Follow-up 3,5 Jahre, Enalapril vs. Placebo, Mortalitat:
ARR 4,5%, NNT 42 Monate = 22;

e SOLVD 1992 [190]: asymptomatische Patienten mit LVEF< 35-40%, NYHA |, Follow-up 40 Monate, Enalapril
vs. Placebo, Progression der Erkrankung in NYHA Il oder héher: ARR 9%, NNT 40 Monate = 11, NNT 1
Jahr = 37.

Fur Patienten mit asymptomatischer HFrEF (NYHA 1) ist die Evidenz inkonsistent: In einem RCT (n = 4 228) zeig-
te sich kein signifikanter Uberlebensvorteil fiir asymptomatische Patienten (relative Risikoreduktion 8% (95% K -
8%; 21%), p = 0,30), jedoch reduzierten ACE-Hemmer die Hospitalisierungsrate und die Inzidenz einer sympto-
matischen Herzinsuffizienz [190].

Es gibt Hinweise, dass ACE-Hemmer geschlechtsspezifisch wirken. So zeigte sich in einer Metaanalyse aus sie-
ben groRen ACE-Hemmer-Studien fir Frauen mit symptomatischer Herzinsuffizienz (n = 1 079) ein geringerer
mortalitdtsbezogener Vorteil als bei Mannern, wahrend Frauen mit asymptomatischer Herzinsuffizienz (n = 1 294)
gar nicht profitierten [194].

Bei der Auswahl des Medikaments ist der jeweilige Zulassungsstatus zu beachten, z. B. sind einige ACE-Hemmer
nicht fur NYHA I, nur in Kombination mit Diuretika und anderen Medikamenten und/oder nur nach Myokardinfarkt
zugelassen (CAVE: Off-Label-Use, siehe Hinweis Kapitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentdsen
Therapie).

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

6-6 neu 2017

ACE-Hemmer sollten in zweiwéchentlichen Intervallen konsequent bis zur héchs-

ten in Studien ermittelten Zieldosis oder, falls diese nicht erreicht werden kann, bis i
zur maximal tolerierten Dosis gesteigert werden.

Expertenkonsens

Die Start und Zieldosen sind den jeweiligen Fachinformationen zu entnehmen. Ob eine Uber die Zieldosen hin-
ausgehende Dosierung zu stérkeren Effekten fihrt, ist nicht eindeutig [196-198].

Nach Ansicht der Autoren ist die Auftitration bis zur Zieldosis entscheidend, um eine méglichst effektive Therapie
zu gewahrleisten; die Intervalle kénnen dabei Uber den empfohlenen zweiwéchentlichen Abstand hinaus auch
vergréRert werden. Kiirzere Intervalle sind bei stationaren oder engmaschiger tiberwachten ambulanten Patienten
maglich.

Salzrestriktion und Diuretika erhéhen den blutdrucksenkenden Effekt von ACE-Hemmern. Bei einer Vorbehand-
lung der Patienten mit einem Diuretikum oder bei sonstigem Salz- und Volumenmangel wird eine besonders nied-
rige Startdosis empfohlen. Bei Niereninsuffizienz muss die Dosierung der ACE-Hemmer angepasst werden.

Bei Patienten mit Diabetes mellitus kann die Zugabe von ACE-Hemmern zu einer blutzuckersenkenden Medikati-
on (insbesondere Sulfonylharnstoffe, Glinide, Insulin) zu verstarkter Blutzuckersenkung und Hypoglykédmie fih-
ren.

Sicherheit

Bei etwa 5-10% der Patienten tritt ACE-Hemmer-Husten auf, bei Frauen und Patienten mit asiatischer Herkunft
haufiger [199-201]. Da Husten auch andere Ursachen (Lungentdem, bronchiale/pulmonale Erkrankungen) haben
kann, sollten diese abklart werden (siehe Kapitel 14 Versorgungskoordination (aktualisiert 2017) und Kapitel 11
Komorbiditat (Stand 2009)).
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6.2.1.2 Angiotensinrezeptorblocker (ARB)

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

6-7 bestatigt 2017

Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz (NYHA II-1V), die ACE-Hemmer
nicht tolerieren, sollen Angiotensinrezeptorblocker empfohlen werden. (il

Quellleitlinien [12; 13], Literatur [202-204]

Die Ergebnisse der Primarstudien zu Angiotensinrezeptorblockern (ARB, auch: AT1-Rezeptorblocker, Angioten-
sin-lI-Rezeptorantagonisten) bei HFrEF sind inkonsistent:

e ARB verbunden mit héherer Gesamtmortalitét (nicht statistisch signifikant): zwei RCTs zu Candesartan (RE-
SOLVD) bzw. Losartan (ELITE II) im Vergleich zu ACE-Hemmern (Enalapril bzw. Captopril) bei symptomati-
schen Herzinsuffizienzpatienten [202; 205];

e ARB vergleichbar effektiv beziiglich Gesamtmortalitat: zwei RCTs zu Losartan (OPTIMAAL) bzw. Valsartan
(VALIANT) im Vergleich zu Captopril bei Postinfarktpatienten mit linksventrikularer Dysfunktion und/oder Herz-
insuffizienzzeichen [203; 206];

o ARB effektiver beziiglich des kombinierten Endpunktes kardiovaskulare Mortalitat und Herzinsuffizienz-
bedingte Hospitalisierung: RCT zu Candesartan (CHARM) bei ACE-Hemmer-intoleranten Patienten mit symp-
tomatischer HFrEF im Vergleich zu Placebo [204] sowie Subgruppenanalysen der Val-HeFT Studie [207].

Wahrend eine Metaanalyse einen knapp statistisch signifikanten Mortalitdtsbenefit fir ARB gegenliber Placebo
zeigen konnte [208], ergaben zwei weitere Metaanalysen keinen Benefit beziiglich Mortalitdt und Hospitalisierun-
gen, verglichen mit Placebo oder ACE-Hemmern [209; 210]. Aufgrund dieser Evidenzlage werden ARB als Mittel
der zweiten Wahl bei ACE-Hemmer-Unvertraglichkeit empfohlen.

Empfehlungen/Statements grrggfehlungs-

6-8 bestatigt 2017
Asymptomatischen Patienten (NYHA [), die ACE-Hemmer nicht tolerieren, konnen
alternativ Angiotensinrezeptorblocker empfohlen werden. =

Expertenkonsens, basierend auf [203; 206]

Die Gabe von Angiotensinrezeptorblockern bei asymptomatischen Herzinsuffizienzpatienten (NYHA 1) wurde bis-
her nicht in randomisierten kontrollierten Studien untersucht. In die Postinfarkt-Studien zu Valsartan und Losartan
waren jedoch zum Teil auch Patienten ohne symptomatische Herzinsuffizienz (Killip-Klasse 1) eingeschlossen. Es
zeigten sich keine signifikanten Effektivitatsunterschiede zwischen ARB und ACE-Hemmern [203; 206]. Zudem
sprechen nach Ansicht der Autoren pathophysiologische und klinische Aspekte dafur, ihren Einsatz auch bei die-
ser Patientengruppe zu erwéagen.

Die additive Gabe von ARB zusétzlich zu ACE-Hemmern wird nicht mehr empfohlen [207; 211; 212].

Sicherheit

Typische Nebenwirkungen von Angiotensinrezeptorblockern resultieren aus der Beeinflussung des Renin-
Angiotensin-Systems, z. B. Nierenfunktionseinschrankungen, Hyperkaliamie sowie Hypotension, insbesondere
bei Vorbehandlung mit Diuretika. Vorsicht geboten ist bei einem Wechsel auf ARB nach ACE-Hemmer-
induziertem Angioddem, da eine Kreuzreaktivitat nicht ausgeschlossen ist.
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6.2.1.3 Betarezeptorenblocker

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

6-9 bestatigt 2017

Allen klinisch-stabilen”, symptomatischen Patienten (NYHA 1I-IV) mit nachgewie-

sener Herzinsuffizienz und Fehlen von Kontraindikationen sollen Betarezeptoren-

blocker (Bisoprolol, Carvedilol oder Metoprololsuccinat) empfohlen werden, Patien- il)
ten Uber 70 Jahren alternativ auch Nebivolol.

Quellleitlinien [12; 13], Literatur [213-217]

Zum Nutzen von Betarezeptorenblockern bei chronischer Herzinsuffizienz liegen RCTs und Metaanalysen vor
[194]. Fur die Betarezeptorenblocker Bisoprolol, Carvedilol und Metoprololsuccinat konnte in diesen Studien die
Senkung der Gesamtsterblichkeit fiir Patienten mit Herzinsuffizienz(NYHA 1I-1V), die bereits ACE-Hemmer und
Diuretika erhielten, gezeigt werden. AuBerdem wurden die kardiovaskulare Sterblichkeit, die Haufigkeit des plotz-
lichen Herztods, die Herzinsuffizienzbedingte Mortalitat sowie die Anzahl von Hospitalisierungen reduziert [213-
215; 218]. Subgruppenanalysen der CIBIS II-Studie ergaben zudem keine unterschiedlichen Ergebnisse fiir aus-
gewertete Subgruppen (z. B. Alter, Geschlecht, NYHA-Stadium, EF) [219].

Fur den Betarezeptorenblocker Nebivolol wurde bei dlteren Herzinsuffizienzpatienten (> 70 Jahre) mit einer herz-
insuffizienzbedingten Krankenhauseinweisung oder einer EF < 35% eine Reduktion des kombinierten Endpunktes
aus Sterblichkeit und Krankenhauseinweisung nachgewiesen; die Gesamtsterblichkeit war unter Nebivolol jedoch
nicht signifikant reduziert [217].

Einen Klasseneffekt gibt es bei Betarezeptorenblockern offenbar nicht, da bei anderen Betarezeptorenblockern
keine Mortalitatsreduktion bzw. eine Erhdhung der Sterblichkeit beobachtet wurde [220; 221]. Bei asymptomati-
schen Patienten (NYHA 1) nach einem Herzinfarkt fiihrte eine Therapie mit Carvedilol nicht zu einer signifikanten
Reduktion des kombinierten Endpunkts aus Tod und Hospitalisierung. Es ergaben sich aber Hinweise auf eine
Reduktion der Gesamtsterblichkeit (sekundarer Endpunkt; 12% vs 15%, HR 0,77 (95% KI 0,60; 0,98); p = 0,03)
[222].

Der Nutzen von Betarezeptorenblockern hinsichtlich Mortalitdt und Morbiditat steigt mit der Schwere der Herzin-
suffizienz. In Abhangigkeit von dem Mortalitatsrisiko schwanken die Effektmaf3e in den ausgewerteten Studien
deshalb erheblich:

e Bisoprolol (CIBIS-1I 1999) [213]: NYHA llI-IV, EF durchschnittlich 27,5%, Follow-up 1,3 Jahre, Bisoprolol vs. Kontrol-
len, Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika + Digoxin bei 1/2 der Patienten: ARR = 5,5%, NNT 16 Monate = 18

e Metoprololsuccinat (MERIT-HF 1999) [214]: NYHA II-IV, EF durchschnittlich 28%, Follow-up 12 Monate, Me-
toprolol vs. Kontrollen, Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika (+ Digoxin bei 2/3 der Pat.): ARR = 3,6%,
NNT 12 Monate = 28

e Carvedilol (COPERNICUS 2001) [215]: NYHA Il und IV: schwere HI (= 2 Monate Ruhedyspnoe oder bei mi-
nimaler Belastung, EF < 25%), EF durchschnittlich 19,9%, Follow-up 10,4 Mon., Carvedilol vs. Kontrollen, Ba-
sistherapie ACE-Hemmer oder ARB + Diuretika + Digoxin: ARR = 5,5%, NNT 10,4 Monate = 18

e Carvedilol (US Carvedilol HF 1996) [216]: NYHA lI-Ill, EF durchschnittlich 23%, Follow-up 6,5 Mona-
te,Carvedilol, Basistherapie ACE-Hemmer + Diuretika + Digoxin: ARR = 4,6%, NNT 6,5 Monate = 22; fiir den
kombinierten Endpunkt Tod oder Hospitalisierung: ARR = 8,8%, NNT 6,5 Monate = 11

¢ Nebivolol (SENIORS) [217]: HI Einweisung oder EF < 35%, NYHA I-IV (NYHA | ~ 3%, NYHA IV ~ 2%), EF
durchschnittlich 36%, Follow-up durchschnittlich 21 Monate, Nebivolol vs. Placebo, Basistherapie ACE-
Hemmer oder ARB + MRA + Diuretika + Digoxin: flir den kombinierten Endpunkt Tod oder Hospitalisierung:
ARR = 4,2%, NNT 21 Monate = 24 [223].

*  Als ,klinisch stabil* sollen Patienten gelten, die unter Diuretikatherapie Gber 1-2 Wochen konstantes Kérpergewicht haben
und auch sonst keine Zeichen einer Dekompensation aufweisen.
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In einer Metanalyse von zehn RCTs profitierten Patienten mit Vorhofflimmern (Mortalitéat: HR 0,97 (95% Kl 0,83;
1,14), p =0,73) weniger von einer Therapie mit Betarezeptorenblockern als Patienten mit Sinusrhythmus (HR
0,73 (95% KI 0,67; 0,80), p < 0,001; p fur Interaktion = 0,002) [224]. Auch wenn kein prognoseverbessernder Ef-
fekt zu erwarten ist, bleibt die Fortsetzung der Betarezeptorenblocker-Therapie zur Frequenzkontrolle nach An-
sicht der Autoren bei Auftreten von Vorhofflimmern aus symptomatischer Sicht gerechtfertigt.

Bei der Auswahl des Medikaments ist der jeweilige Zulassungsstatus zu beachten (CAVE: Off-Label-Use, siehe
Hinweis Kapitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentdsen Therapie). Z. B. ist Nebivolol nicht fir NYHA-
Klasse IV zugelassen.

Ob die Behandlung zuerst mit ACE-Hemmern oder Betarezeptorenblocker oder mit beiden gleichzeitig begonnen
wird, ist individuell zu entscheiden [225].

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

6-10 neu 2017

Betarezeptorenblocker sollen konsequent wie folgt bis zur Zieldosis bzw. maximal
tolerierten Dosis auftitriert werden:

beginnend mit einer geringen Startdosis;

in minimal zweiwdchentlichen Intervallen; il
frequenzadaptiert (Ziel Herzfrequenz 55-60/min);

symptomorientiert (Ziel: maximale Symptomkontrolle).

Expertenkonsens, basierend auf [213-217]

Die Empfehlung zur Titrierung der Betarezeptorenblocker orientiert sich am Vorgehen und an den entsprechen-
den Schemata der zugrunde liegenden Studien, da nur fur diese ein Wirksamkeitsnachweis erbracht wurde. Die
Start- und Zieldosen sind den jeweiligen Fachinformationen zu entnehmen.

Empfehlungen/Statements grfggfehlungS-

6-11 modizfiert 2017
Bei Patienten, deren Herzinsuffizienz sich akut verschlechtert (Ubergang NYHA llI-
IV) sollten Betarezeptorenblocker moglichst beibehalten werden. n

Expertenkonsens

In einem kleinen RCT [226] konnte eine Therapie mit Betarezeptorenblockern auch wéahrend einer Episode akuter
Dekompensation fortgesetzt werden, ohne sich nachteilig auszuwirken; gro3e Kohortenstudien weisen in dieselbe
Richtung [227-229]. Nach Ansicht der Experten ist auch die Verschlechterung von Komorbiditaten kein zwingen-
der Grund, Betarezeptorenblocker abzusetzen.

Sicherheit

Als typische Nebenwirkungen von Betarezeptorenblockern kdnnen Bradykardie, Hypotension sowie periphere
Durchblutungsstérungen auftreten. Obwohl sie mit Bronchuskonstriktion assoziiert sein knnen, sind Betarezepto-
renblocker auch bei herzinsuffizienten Patienten mit COPD indiziert. Auch Asthma bronchiale stellt keine absolute
Kontraindikation fur eine Therapie mit 31-selektiven Betarezeptorenblockern dar (siehe Kapitel 11 Komorbiditét
(Stand 2009)).
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6.2.1.4 Mineralokortikoidrezeptorantagonisten (MRA)

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

6-12 modifiziert 2017

Patienten mit Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektionsfraktion, die trotz leitlinien-

gerechter Therapie mit einem ACE-Hemmer und einem Betarezeptorenblocker

symptomatisch sind, sollen zusatzlich Mineralokortikoidrezeptorantagonisten emp- (il
fohlen werden.

Quellleitlinie [12], Literatur [230-233]

6-13 neu 2017

Auch Patienten mit Diabetes, eingeschrankter Nierenfunktion oder grenzwertiger
Hyperkaliamie sollten Mineralokortikoidrezeptorantagonisten erhalten, wenn Nut- )
zen und Schaden kritisch abgewogen werden

Expertenkonsens, basierend auf [230-232]

Der Nutzen von Mineralokortikoidrezeptorantagonisten (MRA, auch: Aldosteronantagonisten) bei chronischer
Herzinsuffizienz wurde in mehreren randomierten Studien belegt:

e Spironolacton 12,5-50 mg/Tag (RALES) [230]: NYHA 1lI/IV, LVEF < 35%, n = 1 663; Follow-up 24 Monate; Ge-
samtsterblichkeit signifikant reduziert (ARR 11%, NNT = 9); Rate der Krankenhauseinweisungen aufgrund der
Herzinsuffizienz signifikant reduziert (ARR 29%, NNT = 4);

e Eplerenon 25-50 mg/Tag (EPHESUS) [231]: Patienten 3-14 Tage nach akutem Myokardinfarkt, LVEF < 40%,
mit Herzinsuffizienzsymptomen oder Diabetes mellitus, n = 6 632; Gesamtmortalitéat signifikant gesenkt (ARR
2,3%, NNT = 43); Komposit-Endpunkt Risiko kardiovaskulare Sterblichkeit und Hospitalisierung aufgrund kar-
diovaskularer Ereignisse signifikant reduziert (ARR 3%, NNT = 34);

e Spironolacton [233]: NYHA I/ll, LVEF < 40%, Follow-up 6 Monate, n = 168; LVEF signifikant erhdht (p < 0,001),
positive Effekte auf Remodeling und diastolische Funktion;

e Eplerenon (EMPHASIS-HF) [232]: NYHA II, EF = 30% (= 35% bei QRS > 130ms), Hospitalisierung aus kardi-
ovaskularen Griinden < 6 Monate oder erhéhte BNP-Werte, Follow-up 21 Monate, n = 2 737; Komposit-
Endpunkt Risiko kardiovaskulare Mortalitat und Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierung signifikant reduziert
(ARR 7,7%, NNT = 13), Gesamtmortalitét reduziert (ARR 3%, NNT = 33);

¢ Metaanalyse NYHA I//ll, n =3 929 [234]: Gesamtmortalitat reduziert (RR 0,79 (95% KI 0,66; 0,95)), Rehospita-
lisierungen aus kardialen Grunden reduziert (RR 0,62 (95% Kl 0,52; 0,74)).

In den genannten Studien wurde eine Verbesserung der Prognose durch MRA bei Einschluss von Patienten mit
initialen Serum-Kreatininwerten < 2,5 mg/dl und Serum-Kaliumspiegeln < 5,0 mmol/l gesehen. Vor dem Hinter-
grund einer potenziellen MRA-Unterversorgung von Patienten mit Diabetes mellitus und/oder eingeschrankter
Nierenfunktion sehen die Autoren der Leitlinie keine Hinweise, dass diese Patienten nicht von MRA profitieren
kénnen und empfehlen deshalb die grindliche Prufung der Indikation.

Bei der Auswahl des MRA ist der jeweilige Zulassungsstatus zu beachten (CAVE: Off-Label-Use, siehe Hinweis
Kapitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentésen Therapie). So besitzt Eplerenon die Zulassung bei
Patienten ohne Myokardinfarkt nur fiir NYHA-Klasse I, und Spironolacton ist nicht explizit fiir die Behandlung von
Herzinsuffizienz zugelassen, sondern nur indirekt (bei Odemen infolge eines sekundaren Hyperaldosteronismus).
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Sicherheit
Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

6-14 neu 2017

Das Monitoring von Patienten, die Mineralkortikoidrezeptorantagonisten erhalten,

soll aufgrund des Hyperkaliamierisikos in der Einstellungsphase engmaschig, da- m
nach mindestens viermonatlich erfolgen.

Expertenkonsens, basierend auf [185]

MRA-induzierte Hyperkaliamien wurden in den grof3en klinischen Studien bei 2-8% (NNH 23-100) [230-232], in
Zeitreihenuntersuchungen jedoch bei bis zu 36% [185] der Patienten beobachtet und stellen somit unter Alltags-
bedingungen eine erhebliche Einschrankung der Therapiesicherheit dar. Insbesondere bei dlteren Patienten ist
eine engmaschige Kontrolle der Kaliumspiegel erforderlich (siehe Kapitel 8 Verlaufskontrolle (Stand 2009)). Aus
Sicht der Leitlinienautoren erfordern geringfiigige Anstiege der Serumkaliumspiegel (bis < 5,5 mmol/l) innerhalb
der ersten Wochen der MRA-Therapie keine Intervention. Bei Kaliumspiegeln zwischen 5,5 und 5,9 mmol/l ist es
ratsam, die Dosis zu halbieren und ab = 6 mmol/l den MRA abzusetzen, ebenso bei Verschlechterung der Nieren-
funktion, einer Episode von Diarrhoe oder Dehydration sowie bei Unterbrechung einer Diuretika-Therapie. Ab ei-
nem Serumkalium von < 5,0 mmol/l kann eine niedrigdosierte MRA-Therapie wieder aufgenommen werden (nach
[232]).

Die unter Spironolacton [230] haufiger zu Therapieabbriichen fiihrende Gyndkomastie wurde unter Eplerenon
nicht haufiger als in der Placebogruppe beobachtet [231; 234].

6.2.1.5 Diuretika

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

6-15 bestatigt 2017
Patienten mit Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektionsfraktion, die Zeichen einer
Flussigkeitsretention aufweisen, sollen Diuretika empfohlen werden. il)

Quellleitlinie [12]

Diuretika stellen die wichtigste medikamentdse Therapieoption zur Kontrolle des Volumenhaushalts dar. Dennoch
wird ihr Stellenwert haufig unterschéatzt: zum einen, weil sie sich nicht in das géngige pathophysiologische Modell
der Herzinsuffizienz einfiigen, das die Hemmung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems sowie der sympa-
thischen Stimulation als wesentliche therapeutische Elemente beinhaltet; zum anderen, weil fur Diuretika keine
Studien identifiziert werden kdnnen, die eine Reduktion der Mortalitdt nachweisen. Allerdings basiert ein Grof3teil
der Studien, die eine Verbesserung der Langzeitprognose durch ACE-Hemmer, Betarezeptorenblocker, MRA und
ARB zeigten, auf einer diuretischen Basismedikation. Unter dieser Pramisse und aufgrund ihrer symptomverbes-
sernden Eigenschaften sind Diuretika zur symptomatischen Therapie der Herzinsuffizienz aus Sicht der Leitlinei-
nautoren unverzichtbar.

Die Dosierung der Schleifendiuretika orientiert sich an an der Symptomatik und der Nierenfunktion. Zur Durchbre-
chung einer Diuretika-Resistenz eignet sich eine Kombinationsbehandlung mit Thiazid und Schleifendiuretikum
(sequenzielle Nephronblockade). Da diese jedoch zu starken Kalium- und Magnesiumverlusten fiihren kann, ist
insbesondere die Indikation fir eine dauerhafte Nephronblockade streng zu priifen. Die engmaschige Kontrolle
der Elektrolytwerte im Verlauf ist wichtig.

Kaliumsparende Diuretika (Amilorid, Triamteren) erhdhen das Hyperkaliamie-Risiko und sind bei gleichzeitiger
Therapie mit ACE-Hemmern, ARB oder MRA nicht empfehlenswert und im Einzelfall nur unter engmaschigen
Kontrollen der Kalium-Serumkonzentration einzusetzen.

Fur Informationen zu Gewichtskontrolle und individueller Dosisanpassung von Diuretika siehe Kapitel 8 Verlaufs-
kontrolle (Stand 2009).
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6.2.2 Empfohlene Medikamente fir ausgewahlte Patientengruppen

6.2.2.1 Sacubitril/Valsartan

Empfehlungen/Statements ggdpfehlungS-

6-16 neu 2017

Patienten, die trotz leitliniengerechter Therapie mit ACE-Hemmern, Betarezepto-

renblockern und Mineralokortikoidrezeptorantagonisten symptomatisch sind, sollte

ein Wechsel von ACE-Hemmern auf Sacubitril/VValsartan empfohlen werden, unter )
Berucksichtigung der Unsicherheiten beziglich der Langzeitvertraglichkeit und des
Nebenwirkungsprofils.

Systematische Recherche, Literatur [235]

In einer systematischer Recherche wurden zwei randomisierte kontrollierte Studien zu Sacubitril/Valsartan identi-
fiziert, von denen aber nur eine Patienten mit HFrEF einschloss: In der Zulassungsstudie PARADIGM-HF wurde
der Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor (ARNI) mit dem ACE-Hemmer Enalapril verglichen. Die Studie
schloss Uber 8 000 Patienten mit LVEF < 40% (spater geandert auf < 35%) und vorwiegend NYHA-Klasse Il ein,
die trotz mindestens vierwdchiger leitliniengerechter Vorbehandlung u. a. mit ACE-Hemmern oder ARB sympto-
matisch waren. Der priméare Komposit-Endpunkt — Tod durch kardiovaskulére Ursachen oder Herzinsuffizienz-
bedingte Hospitalisierung — wurde nach median 27 Monaten Nachbeobachtungszeit mit 21,8% unter Sacubit-
ril/Valsartan gegeniiber 26,5% unter Enalapril signifikant verbessert (HR 0,80 (95% KI 0,73; 0,87), p < 0,001;
ARR 4,7%, NNT 22), zudem ergaben sich signifikante Vorteile beziiglich Gesamtmortalitat (ARR 2,8%, NNT 36),
kardiovaskularer Mortalitdt und Herzinsuffizienz-bedingten Hospitalisierungen [235].

Allerdings wird die Studie aufgrund ihres Designs kritisiert: Zum einen wurde die Patientenpopulation Uber stren-
ge Ausschlusskriterien (z. B. verringerte GFR, erhdhte Serumkaliumspiegel, Nicht-Toleranz von ACE-Hemmern
oder ARB) stark vorselektiert. Zum anderen wurden wahrend einer Run-in-Phase, bei der alle Teilnehmer nachei-
nander erst Enalapril und dann Sacubitril/Valsartan erhielten, Patienten mit relevanten Nebenwirkungen (12%)
ausgeschlossen. Das Studiendesign fiihrt daher zum einen zu einer mdglichen Unterschatzung von Nebenwir-
kungen in beiden Armen und begunstigt zum anderen vermutlich bessere Ergebnisse als bei Patienten in der tag-
lichen Praxis.

Die Patienten in PARADIGM-HF waren — wie haufig in klinischen Studien — im Vergleich zur herzinsuffizienten
Gesamtpopulation verhaltnismafig jung. In einer Subanalyse ergaben sich aber keine Hinweise auf einen Ein-
fluss des Alters auf den Effekt von Sacubitril/Valsartan [236].

Der G-BA sah im Rahmen des Verfahrens zur Frihen Nutzenbewertung flr Sacubitril/Valsartan ,,Anhaltspunkte
einen betrachtlichen Zusatznutzen, allerdings nur bei Patienten ohne Diabetes Mellitus. Die Einschrankung ba-
siert auf einer Subgruppenanalyse in der Nutzenbewertung: Wéhrend Patienten ohne Diabetes Mellitus signifikant
bezuglich des Gesamtiiberleben profitierten (HR 0,77 (95% KI 0,68; 0,88) p < 0,001), ergab sich fur Patienten mit
Diabetes Mellitus kein signifikanter Effekt (HR 0,97 (95% KI 0,83; 1,14) p =0,727; p fur Interaktion: 0,025). Be-
zlglich Lebensqualitat und Hospitalisierungrate ergaben sich jedoch positive Effekte, so dass in dieser Patienten-
gruppe der Zusatznutzen als ,gering“ eingeschatzt wird [237].

Sicherheit

Unter Enalapril kam es in der PARADIGM-HF-Studie haufiger zu Hyperkalidmien (Serumkaliumspiegel > 6,0
mmol/l), erhéhten Serumkreatininspiegeln (= 2,5 mg/dl) und Husten (jeweils p < 0,05; NNH 76, 83 bzw. 33) [235].
Das Hypotonierisiko war insgesamt signifikant erhdht unter Sacubitril/Valsartan (24,43% vs. 18,59%, RR 1,31
(95% Kl 1,21; 1,43), p <0,001; NNH 17) [238]. Milde und moderate Hypotonien kamen unter Sacubitril/\VValsartan
haufiger vor, wohingegen schwere Hypotonien eher unter Enalapril auftraten, jedoch jeweils ohne statistische
Signifikanz [239]. Statistisch signifikante Nachteile von Sacubitril/Valsartan gegenuber Enalapril zeigten sich be-
zlglich der insgesamt aber seltenen (< 2%) Nebenwirkungen Orthostasesyndrom, orthostatischer Schwindel und
Stlrzen [238].
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Angioddeme traten in der Zulassungsstudie haufiger auf als unter Enalapril (RR adjudiziert 1,88, n.s.) [238]. Kont-
raindiziert ist Sacubitril/Valsartan bei Patienten mit anamnestisch bekanntem Angioddem im Zusammenhang mit
einer friiheren Therapie mit ACE-Hemmern oder ARB. Aufgrund des erhéhten Angioddem-Risikos darf eine Be-
handlung mit Sacubitril/Valsartan erst 36 Stunden nach Einnahme der letzten Dosis einer ACE-Hemmer-Therapie
begonnen werden [240].

Zur Langzeitvertraglichkeit von Sacubitril/Valsartan lassen sich auf Grundlage der vorliegenden Daten keine Aus-
sagen treffen. So bestehen Bedenken zum Einfluss von Neprilysin-Inhibitoren auf den Abbau von Beta-Amyloid-
Peptid in der Retina und im Gehirn, auch wenn eine kleine Studie eher flr die zerebrale Sicherheit von Sacubit-
ril/Valsartan spricht [241] Die US-amerikanische Zulassungsbehérde FDA hat daher dem Hersteller auferlegt, die
Wirkung von Sacubitril/Valsartan auf kognitive Funktionen bei Patienten mit HFpEF zu untersuchen [242].

Da bislang nur eine Studie zu Sacubitril/Valsartan bei HFrEF vorliegt und aufgrund der beschriebenen Unsicher-
heiten schranken die Autoren die Empfehlung von Sacubitril/Valsartan gegentiber dem Zulassungsstatus auf Pa-
tienten ein, die trotz leitliniengerechter Therapie mit ACE-Hemmern, Betarezeptorenblockern und MRA sympto-
matisch sind.

6.2.2.2 Ivabradin

Empfehlungen/Statements g|§rr;1ul;fehlur195-

6-17 neu 2017

Symptomatischen Patienten sollte zusatzlich Ivabradin empfohlen werden, wenn

sie folgende Voraussetzungen erfilllen:

e LVEF < 35%;

e stabiler Sinusrhythmus; 0

e Therapie mit ACE-Hemmern (bzw. Angiotensinrezeptorblockern) und Mineralo-
kortikoidrezeptorantagonisten;

e Ruheherzfrequenz = 75/min trotz Zieldosis bzw. maximal tolerierter Betarezep-
torenblocker-Dosis.

Systematische Recherche, Literatur [243-245]

6-18 neu 2017

Symptomatischen Patienten mit Betarezeptorenblocker-Intoleranz oder -
Kontraindikationen sollte Ivabradin empfohlen werden, wenn sie folgende Voraus-
setzungen erfillen:

e LVEF < 35%;

e stabiler Sinusrhythmus;

e Therapie mit ACE-Hemmern (bzw. Angiotensinrezeptorblockern) und Mineralo-
kortikoid-Rezeptorantagonisten;

e Ruheherzfrequenz = 75/min.
Systematische Recherche, Literatur [243-245]

6-19 neu 2017

Unter Therapie mit lvabradin soll der Herzrhythmus regelméRig kontrolliert werden.
Liegt kein stabiler Sinusrhythmus vor, soll die Therapie beendet werden. i)

Expertenkonsens, basierend auf [243-245]

Eine systematische Recherche erbrachte drei Metaanalysen, zehn RCTs sowie 24 Subanalysen.
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Die SHIFT-Studie untersuchte die Wirksamkeit des If-Kanal-Hemmers Ivabradin additiv zur Standardtherapie bei
Patienten mit LVEF < 35%, einer Ruheherzfrequenz = 70/min und Sinusrhythmus, die innerhalb der letzten 12
Monate aufgrund der Herzinsuffizienz stationdr behandelt werden mussten. Der priméare zusammengesetzte
Endpunkt kardiovaskulare Mortalitdt oder herzinsuffizienzbedingte Hospitalisierungen wurde mit 24% gegeniber
29% signifikant verringert (HR 0,82 (95% Kl 0,75; 0,90), p < 0,0001; ARR 5%, NNT 20), nicht jedoch bei Patien-
ten, die mindestens 50% der Zieldosis der Betarezeptorenblocker einnahmen [246]. Eine Post-hoc-Analyse be-
statigte, dass der Effekt von Ivabradin mit zunehmender Dosis der Betarezeptorenblocker sinkt (bei < 25% der
Zieldosis: p = 0,007; bei 25-50% der Zieldosis: p = 0,029; > 50%: kein signifikanter Benefit) [243].
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Eine weitere Post-hoc-Analyse [244] sowie eine Metaanalyse [245] zeigten weiterhin, dass nur Patienten mit einer
Baseline-Herzfrequenz = 75/min signifikant von Ivabradin profitierten. Die EMA-Zulassung fur lvabradin bei Herz-
insuffizienz basiert auf diesen Ergebnissen. Die Autoren der ESC-Leitlinie 2016 empfehlen Ivabradin abweichend
davon fur Patienten mit dem in der SHIFT-Studie vordefinierten Cut-off-Wert der Ruheherzfrequenz von 70/min
[12].

Basierend auf der vorliegenden Evidenz beflirworten die Autoren den Einsatz von Ivabradin erst nach der konse-
guenten Aufdosierung von Betarezeptorenblockern bis zur Zieldosis (siehe Kapitel 6.2.1.3 Betarezeptorenblocker)
bzw. bei Betarezeptorenblocker-Intoleranz oder -Kontraindikationen. Da bislang nicht ausreichend nachgewiesen
ist, ob auch Patienten mit permanentem oder intermittierendem Vorhoffimmern von einer Therapie mit Ivabradin
profitieren [247-249], ist die Empfehlung auf Patienten mit stabilem Sinusrhythmus eingeschrénkt.

Sicherheit

Die Ivabradin-Therapie ist mit einem signifikant haufigeren Auftreten symptomatischer Bradykardien, Sehstorun-
gen (Phosphene, verschwommenes Sehen) und Vorhofflimmern verbunden [245; 250]. Eine Metaanalyse von
RCTs, die viele nicht publizierte Daten mit einschloss, errechnete ein um relativ 15% erhohtes Risiko fiir das Auf-
treten von Vorhofflimmern (NNH 208 pro Behandlungsjahr) [251]. Eine regelméRige klinische Uberwachung der
Patienten beziglich des Auftretens von Vorhoffimmern und die regelméRige Kontrolle der Herzfrequenz werden
empfohlen [252; 253]; zudem erscheint die vorzugsweise Erstverschreibung von Ivabradin durch Kardiologen
sinnvoll [254].

6.2.3 Weitere Medikamente

6.2.3.1 Digitalisglykoside

Empfehlungen/Statements g|§rr;1ul;fehlur195-

6-20 modifiziert 2017

Patienten im Sinusrhythmus, die trotz leitliniengerechter Therapie mit ACE-

Hemmern (bzw. Angiotensinrezeptorblockern), Betarezeptorenblockern und Mine-
ralokortikoidrezeptorantagonisten symptomatisch bleiben, kdnnen nach Zielplas- <
makonzentration dosierte Digitalisglykoside empfohlen werden.

Quellleitlinie [12], Literatur [255]

Bei Patienten mit HFrEF und Sinusrhythmus sehen die Autoren Digoxin oder Digitoxin nur als zusatzliches Re-
servemittel, wenn Patienten trotz optimaler Therapie im Stadium IlI-IV bleiben. Digoxin oder Digitoxin wirken nicht
lebensverlangernd, kdnnen aber die Symptomatik und Lebensqualitit verbessern sowie die Belastungstoleranz
erhéhen und die Hospitalisierungsrate senken [255; 256]. Bei Frauen sollte die Indikationsstellung fiir Digoxin
oder Digitoxin besonders kritisch erfolgen, da die Evidenzlage zum Nutzen dieser Therapie unklar ist [257].

Die Kontrolle der Ruhefrequenz ist ein vorrangiges Therapieziel. Ist dies bei tachyarrhythmischem Vorhofflimmern
mit Betarezeptorenblockern allein nicht méglich, kdnnen Digoxin oder Digitoxin bei Herzinsuffizienzpatienten (alle
NYHA-Klassen) zur Kontrolle der Ruhefrequenz gegeben werden [255; 258]. Zur Kontrolle der Frequenz unter
Belastung ist dagegen die Therapie mit Betarezeptorenblockern besser geeignet [259], zitiert nach [11].

Obwohl sich sdmtliche Studiendaten auf Digoxin beziehen, kommen nach Meinung der Leitlinienautoren auch die
halbsynthetischen Digoxin-Derivate (Beta-Acetyldigoxin, Metildigoxin) und Digitoxin fir die Therapie der Herzin-
suffizienz in Betracht.
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Aufgrund ihrer geringen therapeutischen Breite ist bei einer Behandlung mit Digitalisglykosiden besondere Vor-
sicht geboten, insbesondere bei alteren, weiblichen sowie bei Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion. Bei
Letzteren ist Digitoxin vorzuziehen, da es im Gegensatz zu Digoxin nicht Giber die Niere eliminiert wird. Generell
empfehlen die Autoren Zielserumkonzentrationen im niedrigen therapeutischen Bereich [260].

6.2.3.2 Orale Antikoagulanzien und Thrombozytenaggregationshemmer

Empfehlungen/Statements grfggfehlungS-

6-21 modifiziert 2017

Patienten mit Herzinsuffizienz ohne weitere Indikation zur Blutgerinnungshem-

mung sollen keine Antikoagulanzien oder Thrombozytenaggregationshemmern er- Uy
halten.

Expertenkonsens

Obwohl eine Herzinsuffizienz mit einem erhdhten Risiko flir Thrombembolien assoziert ist, stellt eine Herzinsuffi-
zienz per se keine Indikation zur Gabe von Antikoagulantien oder Thrombozytenaggregationshemmern dar:

e Eine orale Antikoagulation ist bei Herzinsuffizienzpatienten nur indiziert, wenn Erkrankungen wie Vorhofflim-
mern, Zustand nach mechanischem Herzklappenersatz, intrakavitdre Thromben oder Zustand nach Lungenar-
terienembolie/tiefer Beinvenenthrombose vorliegen [261-263].

¢ Die Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern ist bei Herzinsuffizienz nur indiziert, wenn andere Erkran-
kungen wie KHK, pAVK oder zerebrovaskulare Insuffizienz dies notwendig machen (siehe Kapitel 11.3 Hyper-
tension/KHK/Angina pectoris).

Fur die Therapie mit oralen Antikoagulanzien und Thrombozytenaggregationshemmern existieren spezifische
Leitlinien [264; 265].

6.3 Medikamentdse Therapie bei Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventri-
kularer Ejektionsfraktion (HFpEF)

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

6-22 neu 2017

Wenn bei Patienten mit Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikularer Ejektions-

fraktion Komorbiditaten vorliegen, sollen diese gemaf der jeweiligen Leitlinie be- M
handelt werden.

Expertenkonsens

6-23 neu 2017

Patienten mit Herzinsuffizienz und erhaltener linksventrikulérer Ejektionsfraktion
und Zeichen einer Flissigkeitsretention sollen symptomorientiert Diuretika empfoh- M
len werden.

Quellleitlinie [12]

Die Evidenzlage zur medikamentésen Therapie von Patienten mit Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikula-
rer Ejektionsfraktion (HFpEF) ist unzureichend, da diese Patienten in den meisten grof3en randomisierten Studien
zur chronischen Herzinsuffizienz ausgeschlossen wurden [185] und in keiner randomisierten Studie mit diesen
Patienten bisher ein klarer Nutzen hinsichtlich Mortalitat, Morbiditat und verbesserter Symptomatik nachgewiesen
werden konnte:

e ACE-Hemmer: PEP-CHF (Perindopril) [222]; Komposit-Endpunkt kardiovaskuldre Mortalitéat und kardiovaskular
bedingte Hospitalisierungen nicht signifikant (35% vs. 37%, p = 0,30);
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e ARB: CHARM-Preserved (Candesartan) [266]; Komposit-Endpunkt kardiovaskulare Mortalitat und Herzinsuffi-
zienz-bedingte Hospitalisierungen nicht signifikant (22% vs. 24%, adjustierter p = 0,051); I-PRESERVE (Irbes-
artan) [267]: kombinierter Endpunkt Gesamtmortalitat und Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen nicht
signifikant (36% vs. 37%, p = 0,35);

¢ MRA: Aldo-DHF (Spironolacton)[268]; diastolische Funktion signifikant verbessert (E/e’ MD -1,5; p < 0,001),
keine signifikante Anderung der maximalen Belastungsfahigkeit (peak VO2 p = 0,81), Mortalitat und Hospitali-
sierungen nicht berichtet; TOPCAT (Spironolacton) [269]: Komposit-Endpunkt kardiovaskularer Tod, Uberlebter
Herzstillstand oder Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen nicht signifikant (19% vs. 20%, p = 0,14);

o ARNI: PARAMOUNT (Sacubitril/Valsartan) [270]; signifikante Reduktion NT-proBNP (0,77, p = 0,005), Mortali-
tat, Morbiditat und Hospitalisierungen nicht berichtet;

o Digitalisglykoside: DIG-PEF (Digoxin) [271]: Komposit-Endpunkt Herzinsuffizienz-bedingte Mortaliat und Herz-
insuffizienz-bedingte Hospitalisierungen nicht signifikant (21% vs 24%, p = 0,14);

e Phosphodiesterase-5-Hemmer: RELAX (Sildenafil) [272]: keine Veranderung der maximalen Belastungsfahig-
keit (peak VO2 p = 0,90).

Aufgrund der unzureichenden Evidenzlage sprechen die Autoren keine Empfehlung zur spezifischen medikamen-
tésen Therapie der HFpEF aus. Die Therapieempfehlungen fur die HFpEF orientieren sich daher an der Behand-
lung prognostisch relevanter Komorbiditaten. Dabei spielt die arterielle Hypertonie die grof3te Rolle (siehe Kapitel
11.3 Hypertension/KHK/Angina pectoris). Zu Diuretika siehe Begriindung Kapitel 6.2.1.5 Diuretika.

Fir Patienten mit einer geringgradig eingeschrénkten linksventrikuléren Ejektionsfraktion (LVEF 40-49%) (,heart
failure with mid-range ejection fraction, HFmrEF") ist die Evidenzlage zur medikamentdsen Therapie ahnlich un-
zureichend wie bei der HFpEF. Aus Sicht der Leitlinienautoren ist fir diese Patienten, insbesondere wenn sie
symptomatisch sind, eher die Therapie wie bei einer HFrEF geeignet (siehe Kapitel 1.2 Formen der chronischen
Herzinsuffizienz).

6.4 Komplementare und alternative Therapien

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

6-24 modifiziert 2017
Zur Behandlung der Herzinsuffizienz sollen weitere medikamentése oder nah-
rungserganzende Mittel nicht angewendet werden. Uy

Expertenkonsens

Eine systematische Recherche im Jahr 2009 und eine Aktualisierungsrecherche 2016 erbrachten keine sicheren
Nutzenbelege fur die komplementare oder alternative Anwendung weiterer medikamentdser oder nahrungser-
ganzender Mittel bei Herzinsuffizienz:

e Crataegus-Extrakt (Hawthorn Extract, Weil3dorn): Ein relevanter und gesicherter Wirksamkeitsnachweis wurde
nicht identifiziert; unerwiinschte Wechselwirkungen sind nicht auszuschliel3en [273-277].
e Coenzym Q10 (Ubichinon): Ein Wirksamkeitsnachweis wurde nicht identifiziert [278-280].

e Myrobalan (Terminalia arjuna): Ein Wirksamkeitsnachweis fir patientenrelevante Endpunkte wurde nicht iden-
tifiziert [139; 277; 281; 282].

e Carnitine: Ein Wirksamkeitsnachweis wurde nicht identifiziert [283-286].
e Taurin: Ein Wirksamkeitsnachweis fur patientenrelevante Endpunkte wurde nicht identifiziert [280; 287].

e Vitamine: AuRRer beim Ausgleich dokumentierter Mangelzustande (die nicht in den Bereich komplementarme-
dizinischer Therapien fallen), haben randomisierte Studien keinen Nutzen fiir die routinemaige Vitaminsupp-
lementierung ergeben [35; 280; 286; 288; 289].

Die Aufklarung Gber Nutzen und Risiken komplementérer und alternativer Medikamente ist Bestandteil des Pati-
entengesprachs (siehe Kapitel 5.1 Kommunikation mit dem Patienten). Um die Adharenz bei der empfohlenen
Therapie mit im Nutzen belegten Medikamenten nicht durch Gabe weiterer Wirkstoffe zu gefahrden, raten die Au-
toren der Leitlinie vom Gebrauch zusétzlicher oder alternativer Substanzen explizit ab.
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6.5 Impfschutz bei Herzinsuffizienz

Respiratorische Infektionen/Pneumonien sind ein haufiger Ausléser fur Hospitalisierungen von Patienten mit
Herzinsuffizienz, wie Registerdaten nahelegen. In einer israelischen retrospektiven Analyse (n =9 335) war mehr
als ein Drittel der Patienten mit Herzinsuffizienz aufgrund von Infektionen stationar aufgenommen worden, davon
entfielen mehr als die Halfte auf respiratorische Infekte [290]. Atemwegsinfektionen gehen wiederum haufig mit
Dekompensationen einher [291; 292] und sind zudem mit einem signifkant erhéhten Risiko fir die Krankenhaus-
mortalitét assoziiert [293]. Ob speziell bei Patienten mit Herzinsuffizienz durch Impfprophylaxe die Zahl der Infek-
tionen und in der Folge Hospitalisierungen, Dekompensationen und Mortalitat verringert werden kdnnen, kann
aufgrund der derzeitigen Evidenzlage nicht eindeutig beantwortet werden.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

6-25 modifziert 2017

Patienten mit Herzinsuffizienz soll jahrlich eine Grippeschutzimpfung empfohlen
werden. il

Referenzleitlinie [294]

Eine randomisierte, kontrollierte Studie zum Vergleich einer Influenza-Impfung mit Placebo bei Patienten mit
Herzinsuffizienz konnte nicht identifiziert werden. Retrospektive Subanalysen von RCTs [295] und Kohortenstu-
dien [296; 297] weisen fur diese Patientengruppe auf positive Effekte einer Grippeschutzimpfung bezuglich Morta-
litdt und Hospitalisierungsrate hin. Die Standige Impfkommission empfiehlt fir alle Personen = 60 Jahre sowie
< 60 Jahre bei Vorliegen chronischer Erkrankungen (auch Herzinsuffizienz) eine jahrliche Impfung im Herbst mit
der jeweils von der WHO empfohlenen Antigenkombination (Stand 2016 [294]).

Empfehlungen/Statements g|§rn‘;crifeh|ungS-

6-26 modifiziert 2017

Patienten mit Herzinsuffizienz soll eine Impfprophylaxe gegen Pneumokokken
empfohlen werden. il)

Referenzleitlinien [294; 298; 299]

Pneumokokken gelten als die ursachlichen Erreger bei der Mehrzahl der ambulant erworbenen Pneumonien
[300]. Mit den zur Verfligung stehenden Pneumokokken-Impfstoffen werden jedoch nicht alle Pneumokokken-
Serotypen abgedeckt. In Studien wurde durch die Impfung zwar die Zahl invasiver Pneumokokken-Erkrankungen
reduziert, nicht jedoch die Anzahl aller ambulant erworbenen Pneumonien (alle Erreger) und die Mortalitat [301;
302]. Herzinsuffizienz ist ein unabhéngiger Risikofaktor fiir die Mortalitat bei ambulant erworbener Pneumonie
[303-305]. Zur Effektivitat einer Pneumokokken-Impfung beziiglich ambulant erworbener Pneumonien und Morta-
litat speziell bei Patienten mit Herzinsuffizienz erlaubt die Datenlage derzeit keine Aussagen [301; 306]. Dem er-
héhten Morbiditats- und Mortalitatsrisikos durch Pneumonien bei Patienten mit Herzinsuffizienz steht somit ein
eher unsicherer Nutzen der Impfung gegenuber. Die Autoren der Leitlinie sprechen angesichts der Relevanz der
Pneumokokkeninfektion im Hinblick auf die Prognose eine starke Empfehlung aus, auch wenn Nachweise zum
Nutzen bei Patienten mit Herzinsuffizienz bisher nicht belastbar sind.

Nationale und internationale Leitlinien empfehlen Ubereinstimmend eine aktive Immunisierung gegen Pneumo-
kokken bei alteren Menschen (Standardimpfung) und bei Patienten mit chronischen Erkrankungen wie Herzinsuf-
fizienz (Indikationsimpfung). Diese Empfehlung wird auch von der Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie und
Beatmungsmedizin, der Paul-Ehrlich-Gesellschaft fir Chemotherapie, der Deutschen Gesellschaft fiir Infektiolo-
gie und dem Kompetenznetzwerk CAPNETZ (unterstiitzt von weiteren Fachgesellschaften) in einer aktuellen S3-
Leitlinie mit starker Empfehlung ausgesprochen [298; 299]. Hinsichtlich der Art des Pneumokokkenimpfstoffes
(PSV23 vs. PCV13) bei Risikopatienten mit chronischen Erkrankungen weicht die Empfehlung der STIKO von in-
ternationalen Empfehlungen und auch von der Position der Deutschen Gesellschaft fir Pneumologie und Beat-
mungsmedizin und der Deutschen Gesellschaft fur Geriatrie 2016 ab [294].
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7 Invasive Therapie (aktualisiert 2017)

7.1 Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)

Bei etwa einem Drittel aller Patienten mit Herzinsuffizienz und reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF) im Stadium
NYHA IlI-1V wird eine ventrikulare Dyssynchronie beobachtet. Diese Reizleitungsstérungen sind mit einer einge-
schrankten Pumpleistung des Herzens und mit einem erhdhten Mortalitatsrisiko assoziiert [307-310]. Durch die
simultane Stimulation beider Ventrikel mit biventrikularem Schrittmacher soll eine ,Resynchronisation” erzielt wer-
den.

Dyssynchronien treten auch bei Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF) haufig auf [311-313] (zi-
tiert nach [314]). Der Nutzen einer CRT bei diesen Patienten ist bislang nicht hinreichend belegt.

Wenn auch nur ein kleiner Anteil der Patienten mit Herzinsuffizienz (geschétzt 5 bis 10%) gemaf der aktuellen
Leitlinien-Kriterien eine Indikation zur CRT hat [12], ergibt sich aufgrund der hohen Herzinsuffizienz-Inzidenz den-
noch eine betrachtliche Zahl: In Deutschland wurden allein 2015 bei mehr als 12 500 Patienten CRT implantiert
[315; 3186].

Eine additive kardiale Resynchronisationstherapie (CRT) kann im Vergleich zu einer alleinigen medikamentdsen
Therapie die Sterblichkeit verringern, die Zahl von Hospitalisierungen und Dekompensationen reduzieren sowie
die Symptomatik, Belastbarkeit und Lebensqualitét verbessern. Das Ausmalf3 des Nutzens ist dabei von verschie-
denen Faktoren wie Geschlecht, Atiologie, QRS-Breite sowie Schenkelblockmorphologie u. a. abhangig (siehe
Abbildung 8) [317-322]

Abbildung 8: Klinische Faktoren mit Einfluss auf den Nutzen einer kardialen Resynchronisationstherapie (nach
[323])

hochster Nutzen
(Responder)

breiter QRS-Komplex, Linksschenkelblock,
Frauen, nicht-ischamische Kardiomyopathie

Manner, ischamische Kardiomyopathie

geringster Nutzen
(Non-Responder)

schmaler QRS-Komplex,
Nicht-Linksschenkelblock

Zum Thema CRT wurden im Rahmen der 2. Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz Patienteninformationen
entwickelt. Die Informationsblatter ,Soll ich mir einen CRT-Schrittmacher einsetzen lassen?* und ,CRT-
Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator — Welches Gerét ist das richtige fiir mich* sollen die behandelnden Arzte
in der Beratung der Patienten unterstiitzen und so zur gemeinsamen Entscheidungsfindung beitragen (siehe Pa-
tientenmaterialien).

7.1.1 Patienten mit Sinusrhythmus

Tabelle 22: Indikationen fur eine kardiale Resynchronisationstherapie bei Patienten mit Sinusrhythmus und
LVEF = 35%

QRS (ms) Linksschenkelblock Nicht-Linksschenkelblock
<130 Uy U

130-149 il =

> 150 (i) n
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Empfehlungen/Statements
1

7- neu 2017

Eine kardiale Resynchronisation soll symptomatischen Patienten empfohlen wer-

den, die folgende Voraussetzungen erfillen:

o reduzierte Ejektionsfraktion < 35% trotz optimaler medikamentdser Therapie;

e Sinusrhythmus; il
e QRS-Komplex = 130 ms;

e Linksschenkelblock.

Quellleitlinie [12], Literatur [319; 322; 324-334]

7-2 neu 2017

Eine kardiale Resynchronisation sollte symptomatischen Patienten empfohlen
werden, die folgende Voraussetzungen erfillen:

reduzierte Ejektionsfraktion < 35% trotz optimaler medikamentdser Therapie;
Sinusrhythmus; f
QRS-Komplex = 150 ms;

Nicht-Linksschenkelblock;

Quellleitlinie [12], Literatur [322; 324-334]

7-3 neu 2017
Eine kardiale Resynchronisation kann symptomatischen Patienten empfohlen
werden, die folgende Voraussetzungen erfillen:

reduzierte Ejektionsfraktion < 35% trotz optimaler medikamentdser Therapie;
Sinusrhythmus; <
QRS-Komplex 130-149 ms;

¢ Nicht-Linksschenkelblock.

Quellleitlinie [12], Literatur [319; 322]

7-4 neu 2017

Eine kardiale Resynchronisation soll nicht eingesetzt werden bei Patienten mit
QRS-Komplex < 130 ms. U

Quellleitlinie [12], Literatur [320; 322; 335; 336]

Grof3e randomisierte Studien verglichen die CRT mit einer alleinigen medikamentésen Therapie (CARE-HF [325-
327; 337], COMPANION [328]), CRT-D mit einer ICD-Therapie (MADIT-CRT [330; 331], RAFT [329]) oder CRT-
on mit CRT-off (MUSTIC-SR [324; 338; 339], REVERSE [332-334], ECHO-CRT [335; 336]). Einschlusskriterium
war zumeist eine LVEF von < 35% (RAFT, mitunter auch < 30% (RAFT, MADIT-CRT), 40% (REVERSE) oder
50% (BLOCK-HF)). Die Patienten wurden grof3tenteils nicht beziiglich QRS-Morphologie und QRS-Breite vorse-
lektiert. Den Empfehlungen der Quellleitlinie liegen daher Subanalysen der genannten Studien sowie Metaanaly-
sen [319; 322] zugrunde.

Patienten mit Linksschenkelblockartiger QRS-Morphologie profitieren am meisten von der CRT-Therapie — so-
wohl bei QRS-Komplex 130-149 ms [319; 322], als auch =150 ms [327-331; 335; 340-343]. In einer univariaten
Metaanalyse von Cleland et al. 2013 wurde das Mortalitatsrisiko von Patienten mit Linksschenkelblock durch eine
CRT um relativ 34% gesenkt (n =3 036; HR 0,66 (95% KI 0,55; 0,78)), wahrend Patienten mit Rechtschenkel-
block nicht signifikant profitierten (n = 346; HR 0,74 (95% KI 0,44, 1,23)) [322].

Der Nutzen einer CRT fir Patienten mit Nicht-Linksschenkelblock ist weniger gut belegt, da im Vergleich deutlich
weniger Patienten mit dieser Morphologie in die Studien eingeschlossen waren [324-334]. Insbesondere fir Pati-
enten mit QRS-Breite < 150 ms ist die Evidenzlage schwach [319; 322]. Entsprechend sind die Empfehlungen
weniger stark formuliert.
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Patienten mit einer QRS-Breite < 130 ms profitieren nicht von der CRT. Die ECHO-CRT-Studie, die nur Patienten
mit schmalen QRS-Komplex einschloss, musste aufgrund einer erhdhten Mortalitat in der Interventionsgruppe
vorzeitig abgebrochen werden [335; 336]. Auch eine Metaanalyse anderer Studien bestatigte diese Ergebnisse
[322]. Daher wird fiir diese Patienten eine Negativ-Empfehlung ausgesprochen.

Das Alter der Patienten hat vermutlich keinen Einfluss auf den Nutzen oder die Komplikationsraten einer CRT,
wie Registerstudien nahelegen [344; 345].

Tabelle 23: Mortalitat und andere Effektivitatsdaten zur CRT nach Schenkelblock-Morphologie

Studie n Vergleich Follow-up  Mortalitat Effektivitat
Gesamtpopulation LBBB vs. Nicht-LBBB
CARE-HF Gesamt: CRT-P + 8 Jahre Gesamtiberleben Gesamtmortalitat oder kardi-
813 OMT vs. 61,8% (CRT) vs. ovaskulare Hospitalisierung:
LBBB 730 OMT 54,8% (OMT) HR LBBB: HR 0,49 (0,34-0,70)
RBBB 35 Eho/d (AR RBBB: HR 2,26 (1,50-3,39)
NIVCD 10 P= 0’007_) ) Gesamtmortalitat oder Herzin-
-> entspricht Mortali- g i ienz-bedingte Hospitali-
tat 38,2% vs. 45,2% sierung:
fé;] T LBBB HR 0,41 (0,28-0,60)
’ RBBB HR 2,75 (1,81-4,18)
Mortalitat nicht berichtet, abso-
lute Zahlen nicht berichtet
[340]
COM- Gesamt: CRT-P/D + 1 Jahr 19% (OMT) vs. 15% Mortalitat:
LBBB OoMT (CRT-D) Non-LBBB: nicht-signifikant
1075 CRT-Pvs. OMT:HR  (\eine Werte berichtet)
Non-LBBB 0,76 (0,58-1,01);
444 p = 0,059; adj. [3_25?] .
p = 0,06 Klinische Events (Komposit)
CRT-Dvs. OMT: HR ~ OMT vs. CRT-D:
0,64 (0,48-0,86); LBBB: 0,76 (0,61-0,95)
p = 0,003; adj. p=0,016
p = 0,004 [328] non-LBBB: 0,86 (0,63-1,17),
ARR 7%, NNT 15 p=034
[341]
MADIT- Gesamt: CRT-D + 4 Jahre 6,8% CRT-D vs. Mortalitat:
CRT 1818 OMT vs. (gesamt) 7,3% ICD HR 1,00 LBBB 18% (CRT-D) vs. 29%
LBBB ICD + 7 Jahre (0,69-1,44),p=0,99  (ICD) ad, HR 0,59 (0,43-0,80),
1281 OoMT (LBBB/No  [330] <0,001)
Non-LBBB n-LBBB) Non-LBBB: nicht-signifikant
537 Nicht signifikant (absolute Zahlen nicht berich-
tet) ad HR 1,57 (1,03-2,39),
p = 0,04 [331]
RAFT Gesamt: CRT-Dvs. 5 Jahre 26,1% vs. 20,8% (HR  Mortalitat:
1483 ICD 0,75 (0,62-0,91) LBBB: 17,7% vs. 25,0%, HR
LBBB: p = 0,003 [329] 0,66 (0,52-0,85), p = 0,0013
1175 ARR 5,3%, NNT 19 Non-LBBB: 20,3% vs. 28,5%,
RBBB: 141 HR 0,71 (0,44-1,21), p = 0,13
NIVCD: [342]
167
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Studie n Vergleich  Follow-up  Mortalitat Effektivitat
Gesamtpopulation LBBB vs. Nicht-LBBB

REVERSE Gesamt: CRT-P/D 2 Jahre Mortalitat nicht Tod oder Herzinsuffizienz-
610 on vs. berichtet bedingte Hospitalisierung:
LBBB: 369 CRT-P/D LBBB: HR 0,48 (0,24-0,94),
Non- i p=0,028
LBBB: 238 Non-LBBB: HR 0,53 (0,26-
(davon 55 1,09), p = 0,08
RBBB, 126 P fur Interaktion = 0,86
NIVCD) Mortalitat nicht berichtet

[343]
ECHO- Gesamt: CRT-D on 6,4% (CRT-off) vs. Keine Stratifizierung nach
CRT 909 vs. CRT-D 11,1% (CRT-on) HR Schenkelblock-Morphologie,
off 1,81 (1,11-2,93), da nur Patienten mit schmalem
p = 0,02 [335] QRS eingeschlossen

ARR -4,7%; NNH 21

OMT: optimale medikamentdse Therapie; LBBB: left bundle branch block; RBBB: right bundle branch block; NSIVC: non-
specific intraventricular conduction delay

7.1.2 Patienten mit Vorhofflimmern

Empfehlungen/Statements srr:lgfehlungS-

7-5 modifiziert 2017
In Ausnahmeféallen kann eine kardiale Resynchronisation bei Patienten mit Vorhof-
flimmern erwogen werden, wenn folgende Voraussetzungen erftllt sind:

e LVEF < 35%;

e NYHA-Klasse llI-IV trotz optimaler medikamentdser Therapie; <
e QRS-Komplex = 130 ms;

e nahezu vollstandige biventrikulare Stimulation.

Expertenkonsens, basierend auf [346-349]

Vorhofflimmern ist eine haufige Begleiterkrankung bei Patienten mit Herzinsuffizienz, deren Inzidenz mit héherer
NYHA-Klasse steigt und die verbunden ist mit einer schlechteren Prognose [12; 350]. Der Nutzen einer kardialen
Resynchronisationstherapie in dieser Patientengruppe ist deutlich schlechter belegt als bei Patienten mit Sinus-
rhythmus. Randomisierte Studien zur Effektivitat einer CRT bei Patienten mit Vorhofflimmern im Vergleich zu ei-
ner medikamentdsen Therapie wurden nicht identifiziert, und in den meisten gro3en RCTs zur CRT stellte Vorhof-
flimmern ein Ausschlusskriterium dar. Die Ergebnisse retrospektiver Vergleiche von Patienten mit und ohne Vor-
hoffimmern aus Beobachtungsstudien (vorwiegend Patienten mit NYHA = 1ll) sind inkonsistent: Wahrend eine
Metaanalyse von Kohortenstudien bei Patienten mit Vorhoffimmern im Vergleich zu Patienten mit Sinusrhythmus
eine hohere Mortalitat (13,59% vs. 18,23%; p = 0,002) und mehr Non-Responder (65% vs. 71%; p = 0,001) zeigte
[349], ergaben sich in einer groRen Observationsstudie [348] und einer dlteren Metaanalyse von Kohortenstudien
[347] keine Unterschiede beziiglich der Mortalitat.

Die schnelle Uberleitung bei Vorhofflimmern fiihrt dazu, dass die biventrikuldre Stimulation nicht in ausreichend
hohem Male erfolgt und der Nutzen einer CRT gemindert wird [349]. Daher ist die Voraussetzung fur den Einsatz
einer CRT bei Patienten mit Vorhofflimmern die Sicherstellung einer nahezu vollstandigen (= 99%) biventrikularen
Stimulation. Diese wird in der Regel durch AV-Knoten-Ablation erreicht. Kleinere RCTs und Metaanalysen weisen
darauf hin, dass abladierte Patienten von einer CRT mehr profitieren als von einem konventionellen Schrittma-
cher, wobei sich die Vorteile vorwiegend beziglich Hospitalisierungsraten und klinischen Parametern zeigen [338;
346; 351; 352].

In Anbetracht der Evidenzlage und in Abwagung der héheren Komplikationsraten von CRT im Vergleich zu kon-
ventionellen Schrittmachern sehen die Autoren eine CRT-Indikation flr Patienten mit Vorhofflimmern lediglich in
Ausnahmefallen.
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Patienten mit konventioneller Schrittmacher-Indikation

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

7-6 neu 2017

Der Nutzen einer biventrikularen (CRT) im Vergleich zur rechtsventrikularen Stimu-
lation bei Patienten, die aufgrund eines AV-Blocks einen Schrittmacher benétigen, Statement
ist auf Basis der vorliegenden Daten nicht endgiiltig zu beurteilen.

Expertenkonsens

Ein Teil der Patienten mit Herzinsuffizienz entwickelt einen AV-Block; einige von ihnen benétigen einen anti-
bradykarden Schrittmacher. Auch wenn pathophysiologische Uberlegungen nahelegen, bei Schrittmacherindikati-
on aufgrund eines héhergradigen AV-Blocks ein CRT zu implantieren, um die Progression einer Herzinsuffizienz
durch die alleinige rechtsventrikulare Stimulation zu verhindern, so konnte kein ausreichender Evidenznachweis
fur einen Zusatznutzen der CRT in dieser Situation gefunden werden. Die BLOCK-HF-Studie (n = 691) untersuch-
te die Frage — CRT oder konventioneller Schrittmacher bei AV-Block — im randomisierten Design bei Patienten
mit LVEF < 50%. Sie erbrachte zwar positive Ergebnisse zugunsten des CRT beim primaren Komposit-Endpunkt
(Tod oder i.v.-Behandlung in Notfallaufnahme oder = 15% Abfall LVESVI), jedoch nicht beziiglich der Mortalitat al-
lein [353]. Die Autoren der ESC-Leitlinie sprechen auf dieser Grundlage eine starke Empfehlung aus [12]. Die Bi-
oPace-Studie (n = 1 810), deren vorlaufige Ergebnisse 2014 vorgestellt, aber seither nicht publiziert wurden, zeig-
te bei einem weitgehend vergleichbaren Studiendesign (Einschluss LVEF-unabhéngig) jedoch keine Vorteile fiir
die CRT [354; 355]. Der unklare Nutzen steht einer htheren Komplikationsrate, héheren Kosten und einer kiirze-
ren Laufzeit der CRT-Aggregate gegenuber. Daher sprechen sich die Autoren daflr aus, bei Patienten mit kon-
ventioneller Schrittmacher-Indikation aufgrund AV-Blocks, die keine der anderen CRT-Indikationen erfiillen, eine
De-novo-CRT-Stimulation restriktiv zu handhaben.

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

7-7 neu 2017

Patienten, die bereits einen konventionellen Schrittmacher oder ICD erhalten ha-
ben, kann der Umstieg auf eine kardiale Resynchronisationstherapie empfohlen
werden, wenn die folgenden Kriterien zutreffen:

o Verschlechterung der Herzinsuffizienz trotz optimaler medikamentdser Therapie;
o hoher Anteil rechtsventrikularer Stimulation.
Quellleitlinie [12], Literatur [356]

Der Nutzen eines Upgrade auf CRT bei Patienten mit konventionellem Schrittmacher ist bisher nicht gut belegt,
auch weil diese Patienten in der Regel aus den grof3en CRT-Studien ausgeschlossen waren. Die Empfehlung be-
ruht auf einer Kohortenstudie, die den Effekt einer CRT bei Patienten mit vorherigem konventionellen Schrittma-
cher oder ICD (rechtsventrikularer Stimulationsanteil =40%) mit einer CRT bei Patienten ohne signifikante
rechtsventrikulare Stimulation verglich. Nach vier Jahren zeigten sich keine Effektivitdtsunterschiede beziglich
klinischer Endpunkte, aber in einer adjustierten Analyse war das kombinierte Risiko fur Tod oder Hospitalisierung
aufgrund von Herzinsuffizienz bei Patienten mit vorangegangenem RV-Pacing geringer (HR 0,67 (95% Kl 0,51;
0,89), p = 0,005) [356]. Fur die Entscheidung Uber ein Upgrade sind auch die im Vergleich zur Erstimplantation
erhdhten Komplikationsraten relevant (siehe Kapitel 7.1.4 Komplikationen und Nebenwirkungen).

7.1.4 Komplikationen und Nebenwirkungen

Die CRT ist mit einer nicht unerheblichen Zahl an peri- und postoperativen Komplikationen verbunden, zu denen
Blutungen, Taschenhdmatome, Dislokationen der Sonden, Ausfall des Aggregats, Infektionen, Pneumothorax
oder Perikarditis z&hlen. Mitunter werden operative Zweiteingriffe zur Behandlung der Komplikation nétig. Regis-
terdaten legen nahe, dass die Komplikationsraten abhéngig sind von der individuellen Erfahrung des Operateurs
und dem Implantationsvolumen der Klinik [357-359].
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Die Angaben zur Haufigkeit der Komplikationen in klinischen Studien schwanken stark, was vermutlich nicht zu-
letzt in der heterogenen Definition der berichteten Parameter begriindet liegt. Die Auswertung européischer Re-
gisterdaten zeigt eine periprozeduale Komplikationsrate von 10,3%, darunter 3,4% Taschenh&matome, 2,8% Ge-
ratedislokationen und 2,2% extrakardiale Stimulation (Zwerchfellpacing). Geratebedingte Komplikationen traten
bei 3,8% der Patienten auf. Dabei handelte es sich vorwiegend um Geratedislokationen (1,6%); bei 0,4% der Ag-
gregate kam es zu Fehlfunktionen [358].

Daten aus dem deutschen Versorgungsalltag liefert das DEVICE-Register: Von 1 199 Patienten, die ein CRT er-
hielten, kam es bei 7,0% der Patienten = 75 Jahre und bei 5,9% der jingeren Patienten zu perioperativen Kom-
plikationen; Taschenhamatome traten bei 2,8% bzw. 1,9% der Patienten auf [344].

Aufgrund der Komplexitat von CRT-Systemen ist deren Implantation mit lAngeren Operationszeiten verbunden.
2014 dauerte eine CRT-Implantation in Deutschland median 90 Minuten und damit etwa doppelt so lange wie bei
konventionellen Schrittmachern [315].

Faktoren, die in den Entscheidungsprozess zur Implantation eines CRT einbezogen werden sollten, sind die er-
hoéhte peri- und postoperative Komplikationsrate, die im Vergleich zu konventionellen Schrittmachern kirzere
Laufzeit der CRT-Aggregate sowie die hheren Kosten. Da die Komplikationsrate bei Aufriistungs- oder Revisi-
onsoperationen steigt [344; 357; 360], gilt dies umso mehr bei der Entscheidung Uber einen Aggregatwechsel
oder ein Upgrade auf komplexere Systeme (CRT-D).

Die kardiale Resynchronisation mittels biventrikulérer Stimulation verlangt wie alle invasiven Therapiemaf3nah-
men mehr oder weniger grof3e Anpassungsleistungen von den Patienten. Dementsprechend sollte auch die psy-
chische Befindlichkeit dieser Patienten beachtet und ggf. therapiert werden (siehe auch Kapitel 10 Psychosoziale
Aspekte (Stand 2009)).

7.2 Implantierbare Kardioverter-Defibrillatoren (ICD)

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

Die Problematik der Entscheidung fur eine ICD-Therapie ergibt sich aus medizinischen (Selektion, Komplikatio-
nen) sowie ethischen (plétzlicher Herztod versus Tod in der Herzinsuffizienz, Angste und Praferenzen des Patien-
ten) und 6konomischen (hohe Kosten der Gerate) Aspekten [361]. 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 Herzrhyth-
musstérungen und einer ICD-Therapie zur Prévention von erneuten Herzrhythmusstérungen nach Uberlebten
bzw. symptomatischen, ventrikularen Rhythmusstérungen unterschieden. 2015 wurden in Deutschland im Be-
reich der stationaren Krankenversorgung 30 002 ICD implantiert [316]. Dabei entfallen in den letzten Jahren je-
weils knapp drei Viertel der Indikationen auf die Primarpravention [362].

Empfehlungen/Statements Srr:\gfehlungs-

7-8 neu 2017
Patienten sollen vor einer geplanten ICD-Implantation dartiber aufgeklart werden,

e dass ein ICD der Verhinderung des plétzlichen Herztodes dient und nicht der
Verhinderung der Progression der Herzinsuffizienz;

e dass bei schwerer Symptomatik meist keine Indikation besteht*;

e dass die Indikation bei Aggregatwechsel erneut geprift und mit dem Patienten
abgestimmt werden soll**;

e dass die Systeme bei Bedarf abgeschaltet werden kénnen.

(il

Expertenkonsens

* sieche Empfehlung 7-11; ** sieche Empfehlung 7-12
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Patienten Uberschéatzen haufig den Nutzen einer Implantation von ICD und empfinden die Gerate als ,Lebensret-
ter [363]. Die Aufklarung Uber die tatsachliche Funktion von Defibrillatoren und ihren Nutzen, aber auch Uber
mdgliche Nebenwirkungen und Komplikationen (siehe Kapitel 7.2.5 Komplikationen und Nebenwirkungen) ist
Grundlage einer informierten Entscheidung fiir oder gegen die Implantation. Dem Patienten soll bewusst sein,
dass die Entscheidung neu getroffen werden muss, wenn sein klinischer Status sich verschlechtert (sieche Emp-
fehlung 7-11) oder ein Aggregatwechsel nétig wird (sieche Empfehlung 7-12). Zudem ist eine friihzeitige Regelung
zum Abschalten der Gerate anzustreben, um medizinisch unnétige Schocktherapien durch ICD am Lebensende
zu vermeiden (siehe Kapitel 7.10 Ethische Aspekte der apparativen Therapie).

Zum Thema ICD wurden im Rahmen der 2. Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz Patienteninformationen
entwickelt. Die Informationsblatter ,Soll ich mir einen ICD einsetzen lassen?* und ,Batteriewechsel bei ICD —
Brauche ich den ICD noch?* sollen die behandelnden Arzte in der Beratung der Patienten unterstiitzen und so zur
gemeinsamen Entscheidungsfindung beitragen (siehe Patientenmaterialien).

7.2.1 ICD zur Sekundarpravention nach uberlebten Herzrhythmusstérungen

Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

7-9 bestatigt 2017

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll die Implantation eines Defibrillators
(ICD) empfohlen werden, wenn sie eine Lebenserwartung von tiber einem Jahr
haben und eine der folgenden Voraussetzungen erfillen:

o (berlebter plotzlicher Herztod,; il

¢ anhaltende, hAmodynamisch wirksame Kammertachykardien (die nicht durch
vermeidbare Ursachen aufgetreten sind).

Quellleitlinie [12], Literatur [364-366]

Hamodynamisch instabile ventrikulare Tachyarrhythmien stellen unabhangig von der zugrunde liegenden Herzer-
krankung eine Indikation zur ICD-Therapie dar. Die Empfehlungen fir eine ICD-Therapie nach Gberlebten und zur
Pravention erneuter Herzrhythmusstérungen stiitzen sich auf drei RCTs (CASH [364], CIDS [365], AVID [366])
und Metaanalysen [367; 368]. In allen drei Studien waren Antiarrhythmika die Vergleichsintervention. Das Vorlie-
gen einer chronischen Herzinsuffizienz war zwar nicht explizites Einschlusskriterium; die untersuchten Populatio-
nen enthielten jedoch viele Patienten mit reduzierter Ejektionsfraktion und symptomatischer Herzinsuffizienz. Die
absolute Risikoreduktion beziiglich der Gesamtmortalitédt nach drei Jahren reichte von 3,7% (CIDS-Studie; NNT:
27) bis 11,3% (AVID-Studie; NNT: 9). Eine Metaanalyse von Subgruppen ergab, dass Patienten mit einer LVEF
< 35% mehr von einer sekundarpraventiven ICD-Therapie profitierten (ARR 11,4%, NNT 9) als Patienten mit ei-
ner LVEF > 35% (ARR 2,2%, NNT 45) [369].

7.2.2 ICD zur/Primérpravention des plotzlichen Herztodes

Empfehlungen/Statements EggfehlungS-

7-10 modifiziert 2017

Die Implantation eines Defibrillators (ICD) soll Patienten mit ischamischer Kardio-

myopathie empfohlen werden, die folgende Voraussetzungen erfullen:

NYHA II-Il;

LVEF = 35% trotz = 3 Monaten optimaler medikamentdser Therapie;

Lebenserwartung > 1 Jahr; il
o guter funktioneller Status.

Die Implantation soll frihestens 41 Tage nach zuruckliegendem Myokardinfarkt er-
folgen.

Quellleitlinie [12], Literatur [370-374]
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Im Rahmen der Primarpravention werden ICD bei Patienten implantiert, bei denen es noch nicht zu lebensbe-
drohlichen ventrikularen Rhythmusstérungen gekommen ist, die aber ein erhdhtes Risiko haben, am plétzlichen
Herztod zu versterben. Dies gilt auch fir Patienten mit eingeschrankter Pumpfunktion (HFrEF); fur Patienten mit
erhaltener LVEF wurde hingegen keine Evidenz identifiziert.

In die meisten ICD-Studien waren Patienten mit HFrEF eingeschlossen, jedoch nicht ausschlief3lich [370; 375-
377]. Die Empfehlung stiitzt sich daher im Wesentlichen auf die SCD-HeFTStudie (Sudden Cardiac Death in He-
art Failure Trial), die eine ICD-Therapie explizit bei Patienten mit klinisch manifester, symptomatischer Herzinsuf-
fizienz untersuchte (siehe Tabelle 24) [371]. Da sich in der SCD-HeFT-Studie die Uberlebenskurven erst nach 1,5
Jahren auseinander entwickelten [371], wird die Empfehlung auf Patienten mit einer prognostizierten Lebenser-
wartung von mindestens einem Jahr eingeschrénkt. Die 41-Tage-Grenze nach Myokardinfarkt leitet sich aus zwei
Studien ab, in denen sich bei Implantation innerhalb dieser Frist kein Nutzen der ICD-Therapie zeigte [372; 373].

Die Einschrankung der Empfehlung gegentber der Quellleitlinie auf Patienten mit ischAmischer Kardiomyopathie
wird aufgrund der Ergebnisse der randomisiert-kontrollierten DANISH-Studie ausgesprochen. Dort kam es bei Pa-
tienten mit nicht-ischamischer Genese der Herzinsuffizienz nach Implantation eines ICD/CRT-D zwar seltener
zum plétzlichen Herztod im Vergleich zur Kontrollgruppe (4,3% vs. 8,2%; HR 0,50 (95% Kl 0,31; 0,82), p = 0,005);
das Mortalitatsrisiko in der Gesamtpopulation konnte jedoch nicht gesenkt werden (21,6% vs. 23,4%; HR 0,87
(95% Kl 0,68; 1,12), p = 0,28). Lediglich bei Patienten < 59 Jahren zeigte sich ein signifikanter Uberlebensvorteil
der Defibrillator-Implantation, allerdings mit sehr weitem Konfidenzintervall (HR 0,51 (95% KI 0,29; 0,92),
p = 0,02) [374]. Aufgrund der unklaren Evidenzlage formulieren die Autoren keine spezifische Empfehlung fir den
Einsatz von ICD in der priméarpraventiven Indikation bei Patienten mit nicht-ischamischer Kardiomyopathie,
schlieRen jedoch die Berechtigung einer solchen Indikation im individuellen Fall nicht aus.

Unsicherheit besteht beziiglich des Nutzens einer ICD-Therapie bei alteren bzw. multimorbiden Patienten. Ob-
wohl unterreprasentiert in den groen ICD-Studien (siehe Tabelle 24), entféllt in der Praxis ein groRer Teil der
ICD-Implantationen auf diese Patientengruppe [316]. Registerstudien legen nahe, dass der Benefit von ICD bei
alteren bzw. multimorbiden Patienten geringer ist als in den Studienpopulationen [378; 379]. Daher empfehlen die
Autoren, den funktionellen Status und die Lebenserwartung in die Therapieentscheidung einzubeziehen.

Tabelle 24: Effekt einer ICD-Therapie auf die Gesamtsterblichkeit

Studie n, Einschlusskriterien  Charakteristika ICD- Vergleich Follow-up Mortalitat
Gruppe
MADIT | n =196 Alter: 62+-9 Konventionelle 5 Jahre 38,6% (konventio-
[375] KHK, asympt. Erauen: < 10% medikamentdse nelle Therapie) vs.
Tachykardie NYHA /111 63% Therapie 15,8% (ICD)
LVEF < 35% ARR 22,8%, NNT 5
NYHA I-111
MUSTT n=704 Alter: 67 (60-72) Keine anti- 5 Jahre 48% (keine Thera-
[376] KHK, asympt. Erauen: 10% arrhythmische pie) vs. 42% (ICD)
Tachykardie NYHA /111 63% Therapie ARR 6%, NNT 17
LVEF = 40%
MADIT I n=1232 Alter 64 +/-10 Konventionelle 20 Monate 19,8% (konventio-
[370] Myokardinfarkt Frauen: 16% medikamentdse nelle Therapie) vs.
LVEF < 30% NYHA I1/111: 60% Therapie 14,2% (ICD)
ARR 5,6%, NNT 18
DEFINITE n =458 Alter: 58,4 Konventionelle 29 Monate 17,5% (konventio-
[377] Nicht-ischamische dila-  (20,3-83,9) medikamentdse nelle Therapie) vs.
tierte Kardiomyopathie  Frauen: 27,5% Therapie 12,2% (ICD)
LVEF < 36% NYHA II/11l: 75% nicht signifikant
symptomatische Herzin-
suffizienz
SCD-HeFT n=2551 Alter: 60,1 Amiodaron oder 46 Monate 28,8% (Placebo)
[371] NYHA II/Ill (51,9-69,2) Placebo vs. 28,4% (Amioda-

LVEF < 35%

Ischam. oder nicht-
ischamische Kardiomyo-
pathie

Frauen: 23%

ron) vs. 22,0%
(ICD)
ARR 7,2%; NNT 14
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Studie n, Einschlusskriterien  Charakteristika ICD- Vergleich Follow-up Mortalitat
Gruppe
DANISH n=1116 Alter: 64 (56-72) Standard- 68 Monate 23,4% (Standard-
[374] Symptomatische Herzin- Erauen: 27% therapie therapie) vs. 21,6%
suffizienz (ICD)
Nicht-ischamische Kar- Nicht signifikant

diomyopathie
LVEF < 35%

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

7-11 neu 2017

Patienten mit schweren Symptomen (NYHA [V) trotz optimaler medikamenttser

Therapie soll kein ICD implantiert werden, wenn nicht eine kardiale Resynchroni-
sationstherapie (CRT), die Implantation eines mechanischen Kreislaufuntersttit- U
zungssystems oder eine Herztransplantation geplant ist.

Quellleitlinie [12], Literatur [380-383]

Aus den grofRen ICD-Studien wurden Patienten mit NYHA IV weitgehend ausgeschlossen. Sub- und Metaanaly-
sen zeigen, dass bei Patienten mit reduzierter Lebenserwartung aufgrund einer unkontrollierbaren Herzinsuffizi-
enz oder schweren Komorbiditaten die Wahrscheinlichkeit, von einem ICD zu profitieren, gering ist [380-383].

Austausch und Upgrade von ICD

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

7-12 neu 2017
Ist der Austausch des ICD notwendig, sollte die ICD-Indikation erneut gepriift werden. )

Quellleitlinie [12], Literatur [384-388]

Aufgrund von Geratefehlern und Komplikationen, vor allem aber aufgrund der eingeschréankten Batterielaufzeiten
von ICD-Systemen kénnen im Leben eines Patienten mehrere Aggregatwechsel notwendig werden. Etwa ein
Drittel aller ICD-Operationen entfallt daher auf den Austausch des Gerates [362]. Die durchschnittliche Batterie-
laufzeit der Aggregate lag 2013 bei ca. sechs Jahren; allerdings kam es bei 1,5% der Geréate zu vorzeitiger Batte-
rieerschopfung (Laufzeit < drei Jahre) [389]. Periprozedurale Komplikationen treten bei Aggregatwechseln nicht
haufiger auf als bei Erstimplantation, jedoch kommt es haufiger zu postoperativen Komplikationen, vor allem zu
Infektionen der Aggregattasche [389].

Ist ein Austausch des ICD geplant, empfehlen die Autoren in Ubereinstimmung mit der Quellleitlinie, zuvor die In-
dikation zu prifen, da sich moglicherweise der klinische Status, die Bedirfnisse des Patienten und die Therapie-
ziele geandert haben [388]. Doch auch wenn wéahrend der Laufzeit eines ersten ICD keine Schocks notwendig
geworden sind, bedeutet dies nicht zwangslaufig, dass die Indikation nicht (mehr) besteht [384-387].

Wie vor der Erstimplantation sollten auch vor einem Austausch eines ICD im Patientengesprach dessen Préafe-
renzen besprochen und seine Erwartungen mit dem tatsachlich zu erwartenden Nutzen der Therapie abgeglichen
werden (siehe Empfehlung 7-8) sowie Informationsblatt ,Batteriewechsel bei ICD — Brauche ich den ICD noch?",
im Abschnitt Patientenmaterialien). Gleichzeitig sollte die Indikation fiir eine Aufriistung (Upgrade) auf ein CRT-D
gepruft werden (vgl. Empfehlung 7-7).
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Ein- und-Zweikammer-ICD, subkutane und externe Systeme

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

7-13 neu 2017

Patienten, bei denen keine zusatzliche (z. B. antibradykarde) Indikation vorliegt,
sollten keinen Zweikammer-ICD erhalten. U

Systematische Recherche [390]

Wahrend bei Einkammer-ICD nur eine Elektrode im rechten Ventrikel platziert wird, verfigen Zweikammer-ICD
Uber eine zusétzliche Elektrode im rechten Vorhof und kénnen somit sowohl ICD-, als auch Herzschrittmacher-
Funktionen erfillen. Eine Metaanalyse fand keine signifikanten Unterschiede in der Effektivitat zwischen den Ge-
ratetypen; jedoch traten mit Zweikammer-ICD mehr Komplikationen auf [390]. Zwei weitere, methodisch weniger
gute Metaanalysen bestétigten diese Ergebnisse [391] bzw. ergaben Hinweise auf tendenziell mehr inadaquate
Schocks mit Zweikammer-ICD [392]. Zudem liegt die Lebensdauer der Zweikammer-Systeme vermutlich unter
der von Einkammer-Systemen [362]. Einkammersysteme sind daher nach Ansicht der Autoren fiir die meisten
Patienten mit ICD-Indikation ausreichend; sie sehen Zweikammersysteme nur als Option fir Patienten, die
gleichzeitig eine Schrittmachertherapie benétigen.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

7-14 neu 2017

Externe Defibrillatoren kénnen zeitlich begrenzt bei ausgewahlten Patienten ange-
wendet werden. <

Expertenkonsens, basierend auf [393]

Externe Defibrillatoren als Alternative zum implantierten ICD stellen méglicherweise eine zumindest voriiberge-
hende Option dar, beispielsweise als Uberbriickung nach Explantation des Systems aufgrund von Komplikatio-
nen, nach Myokardinfarkt bis zur Erholung der Pumpfunktion oder wahrend der Wartezeit auf eine Herztransplan-
tation. Daten aus prospektiv-randomisierten Studien liegen bislang nicht vor (zu spezifischen Indikationen fur ex-
terne ICD siehe [393; 394]).

Subkutane ICD (S-ICD) stellen aufgrund des geringeren Operationsrisikos mdglicherweise eine Alternative zu
herkdmmlichen transvendsen Systemen fir Patienten dar, bei denen ein vendser Zugang problematisch wére
oder bei denen ein erhdhtes Infektionsrisiko besteht. Es konnten jedoch keine randomisierten Vergleiche identifi-
ziert werden, so dass die Autoren keine Empfehlung aussprechen [395-399]. Aufgrund technischer Einschran-
kungen sind S-ICD bei Patienten, die eine antitachykarde oder antibradykarde Stimulation bendétigen oder bei de-
nen die Indikation fir eine CRT besteht, keine Option.

7.2.5 Komplikationen und Nebenwirkungen

Mogliche Komplikationen einer ICD-Therapie sind unter anderem Infektionen, Hamatome und Blutungen, Son-
dendislokation und -dysfunktion, Pneumothorax sowie Fehlfunktion des Gerates oder der Batterie. Ein franzdsi-
sches Register verzeichnete bei tiber 5 000 Patienten, die zwischen 2002 und 2012 ein ICD erhielten, innerhalb
von 30 Tagen nach ICD-Implantation eine Komplikationsrate von 13,5%, davon 36% Hamatome, 21% Geréate-
Dislokationen, 7% Sepsis und 6% Pneumothorax [400]. In einer niederlandischen Kohorte (ICT und CRT-D,
n = 3 055) lag nach 12 Jahren die kumulative Rate fiir geratebedingte Infektionen bei 6% und fir Gerateversagen
bei 17% [401]. In Deutschland betrug die Rate an berichteten perioperativen Komplikationen im Jahr 2014 bei
ICD-Neuimplantation 1,7% [402]. Registerdaten sprechen fir eine erhéhte Komplikationsrate bei Revisions- oder
Aufristungsoperationen [357; 360; 362].

Eine wichtige und haufige Komplikation der ICD-Therapie sind therapeutisch unnétige Schocks, die fur die Patien-
ten unangenehm bis schmerzhaft sein kénnen. Die Angaben zur Inzidenz solch inadaquater Schocks schwanken
stark zwischen den einzelnen Studien. In der oben genannten Metaanalyse lag die kumulative 12-Jahres-Inzidenz
inadaquater Schocks bei 20% (95% Kl 18%; 22%) [401].
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Die ICD-Implantation kann mit Angst und Depressivitat verbunden sein [361; 403; 404]. Davon sind vor allem Pa-
tienten (und ihre Angehérigen) betroffen, die einen ICD-Schock bei Bewusstsein erlebt haben. Wenngleich nur
ein Viertel bis ein Drittel aller ICD-Patienten jemals eine ICD-Entladung erfahren, empfehlen die Autoren, das
psychische Befinden der Patienten vor ICD-Implantation und regelmaRig im Verlauf (z. B. anlasslich der Gerate-
kontrollen) zu erfassen (vgl. Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand 2009)) und bei ausgepragtem Distress,
Angst oder Depression eine gezielte Hilfestellung anzubieten. Empfehlenswert ist hierbei eine Einbeziehung der
Angehdrigen.

7.3 CRT-ICD-Systeme

Empfehlungen/Statements ggdpfehlungS-

7-15 bestatigt 2017

Ob CRT-ICD-Systeme gegentiber CRT-Systemen ohne ICD bei Patienten mit

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

Systematische Recherche [319; 405]

7-16 modifiziert 2017

Bei Patienten, die sowohl die Voraussetzungen fir eine biventrikulare Stimulation
(CRT) als auch fur die Implantation eines Defibrillators (ICD) erfillen, kann die Im-
plantation eines CRT-ICD-Systems in Einzelfallen erwogen werden.

Systematische Recherche [319; 405]

Prospektiv randomisierte kontrollierte Studien zum direkten Vergleich von Kombinationsgeraten (CRT-D) und rei-
nen CRT (CRT-P) konnten nicht identifiziert werden. Die Ergebnisse indirekter Vergleiche und retrospektiver Ana-
lysen, in denen beide Geratetypen untersucht wurden, sind inkonsistent [328; 343; 406-408]. Eine Netzwerk-
Metaanalyse von RCTs erbrachte in verschiedenen nach Geschlecht, Alter, QRS-Komplex und Schenkelblock-
Morphologie adjustierten Auswertungen keine Hinweise auf einen signifikanten Zusatznutzen fir CRT-D gegen-
Uber CRT-P [319]. In einer Metaanalyse ergaben sich zwar Anhaltspunkte fur einen Mortalitatsvorteil fur die Kom-
binationsgerate, jedoch ist die Aussagekraft dieser Arbeit aufgrund eines hohen Verzerrungsrisikos (Einschluss
von vorwiegend Observationsstudien, hohe Heterogenitét, niedrige Studienqualitat) limitiert [405].

In der taglichen Praxis werden trotz mangelnder Evidenz haufiger Kombinationsgeréte eingesetzt: In Deutschland
wurden 2015 9 971 CRT-D implantiert, im Vergleich zu lediglich 2 632 CRT-P [315; 316].

Die Implantation von CRT-D ist jedoch nicht nur mit einer langeren Operationsdauer und einem langerem Kran-
kenhausaufenthalt verbunden, sondern auch mit einer hdheren Rate perioperativer Komplikationen, Geréatekom-
plikationen (z. B. Dislokation) sowie mit einem erhéhten Infektionsrisiko [407; 409] (siehe auch Kapitel 7.1.4 Kom-
plikationen und Nebenwirkungen und 7.2.5 Komplikationen und Nebenwirkungen). Zudem kann die Lebensquali-
tat von Patienten bei CRT-D durch unnétige und inadaquate Schocks unangemessen beeintréachtigt werden [401;
410]. Hinzu kommen eine kiirzere Batterielaufzeit und hdhere Kosten. In Anbetracht dessen sehen die Autoren
eine Indikation fiir den Einsatz von Kombinationsgeraten nur in Einzelféllen bei Patienten, die die Vorausetzungen
sowohl fiir einen biventrikularen Herzschrittmacher als auch fiir einen implantierbaren Defibrillator erfiillen.

Zur Wahl des CRT-Systems wurde im Rahmen der 2. Auflage der NVL Chronische Herzinsuffizienz eine Patien-
teninformation entwickelt. Das Informationsblatt ,CRT-Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator — Welches Geréat
ist das richtige fiir mich* soll die behandelnden Arzte in der Beratung der Patienten unterstiitzen und so zur ge-
meinsamen Entscheidungsfindung beitragen (siehe Patientenmaterialien).
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7.4 Revaskularisation

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

7-17 modifiziert 2017

Der Nutzen einer Myokardrevaskularisation durch Bypassanlage ist auch bei
symptomatischen Patienten mit einer LVEF < 35% und behandelbarer koronarer
MehrgefalRerkrankung belegt.

Statement
Quellleitlinie [12], Referenzleitlinien [411; 412], Literatur [413; 414]

Die Entscheidung Uber eine Myokardrevaskularisation ist nicht primar abh&ngig vom Vorhandensein oder der
Schwere einer Herzinsuffizienz, sondern die Indikation wird auf Basis einer nachgewiesenen Myokardischamie
und anhand der klinischen Beschwerdesymptomatik des Patienten gestellt [144; 411; 412].

Speziell bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz wurde der Nutzen einer Bypass-Operation gegenuber ei-
ner medikamentésen Therapie in der STICH-Studie untersucht. 1 212 Patienten (medianes Alter: 60 Jahre) mit
HFrEF (LVEF < 35%, NYHA II-IV) und KHK, bei denen keine Hauptstammstenose oder schwerste Angina pecto-
ris vorlag, wurden zu Bypass-Operation oder medikamentéser Therapie randomisiert. Nach funf Jahren ergab
sich zwischen beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied beim primaren Endpunkt Gesamtmortalitét, jedoch
war die Bypass-Operation bezuglich einiger sekundérer Effektivititsendpunkte signifikant uberlegen [413]. Nach
zehn Jahren Nachbeobachtungszeit wurde auch das Sterberisiko durch die Bypass-Operation signifikant gesenkt
(Mortalitat 58,9% vs. 66,1%; HR 0,84 (95% Kl 0,73; 0,97), p = 0,02; NNT = 14) [414].

Bei der Entscheidung Uber eine Bypass-Operation muss der mégliche Langzeit-Benefit gegen die Risiken des
Eingriffs abgewogen werden: In der STICH-Studie kam es bei 23,7% der Patienten innerhalb von 30 Tagen nach
der Bypass-Operation zu mindestens einer schweren Komplikation. Nach einem Monat waren insgesamt 5,1%
der Patienten in der Bypass-Gruppe verstorben; dabei war das Mortalitatsrisiko signifikant korreliert zum Alter, der
NYHA-Klasse, Komorbiditaten wie Niereninsuffizienz und Vorhoffimmern oder -flattern und der Ejektionsfraktion
[415].

Der Nutzen einer perkutanen Koronarintervention (PCI) bei Patienten mit Herzinsuffizienz ist unklar. Die Nationale
VersorgungsLeitlinie KHK diskutiert die Wahl des Revaskularisierungsverfahrens — PCI oder Bypass-Operation —
in Abhangigkeit von den Praferenzen des Patienten, vom Ausmald der koronaren Herzerkrankung und von
Komorbiditaten [411]. Bei Patienten mit Herzinsuffizienz ist — vor dem Hintergrund von Multimedikation und mdog-
lichen Interaktionen — zuséatzlich die notwendige Begleitmedikation bei Stent-Implantation ein zu beachtendes Kri-
terium.

Eine Revaskularisation kann wie andere invasive Therapieverfahren bei den Patienten mit Angst und Verunsiche-
rungen einhergehen. Deshalb sollten potenzieller Nutzen und Schaden des Eingriffs intensiv im Team, aber vor
allem mit dem Patienten besprochen und eine gemeinsame Entscheidungsfindung angestrebt werden. Ge-
sprachshilfen zur Entscheidung fiir oder gegen eine Revaskularisation sowie zur Abwagung zwischen Bypass-
Operation und PCI sind integraler Bestandteil der Nationalen VersorgungsLeitlinie KHK [411]. Ihre Anwendung
wird fiir alle Patienten bei geplanter Revaskularisation empfohlen und umfasst auch Patienten mit Herzinsuffizi-
enz (siehe www.leitlinien.de/nvi/khk).

7.5 Behandlung von Klappenvitien

Empfehlungen/Statements g|§rn‘;crifeh|ungS-

7-18 neu 2017

Primare und sekundare Klappenvitien sollen unabhéngig vom Stadium der Herzin-
suffizienz leitliniengerecht behandelt werden. il)

Expertenkonsens
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Da eine Herzinsuffizienz nicht selten mit Vitien von Mitral-, Aorten- und Trikuspidalklappe einhergehen kann, um-
fasst die Empfehlung zur echokardiographischen Diagnostik auch die dopplergestiitzte Untersuchung auf signifi-
kante Vitien (siehe Kapitel 3.2 Echokardiographie). Klappenvitien kdnnen einerseits als genuine Erkrankung auf-
treten und stellen dann einen Risikofaktor fur die Entstehung bzw. Progression einer Herzinsuffizienz dar. Die
Behandlung dieser priméren Vitien erfolgt unabhéngig vom gleichzeitigen Vorliegen einer Herzinsuffizienz. Ande-
rerseits kann eine bestehende Herzinsuffizienz die Entwicklung von Vitien auch bedingen. Liegt bei Patienten mit
Herzinsuffizienz ein solches sekundéares Vitium vor, ist es ebenfalls sinnvoll, eine gezielte Therapie zu prufen. Die
grote Relevanz hat in dem Zusammenhang die operative oder interventionelle Behandlung der sekundéren
(funktionellen) Mitralklappeninsuffizienz.

Empfehlungen/Statements g|?rr;1ldl3feh|ungS-

7-19 modifiziert 2017

Bei sekundarer Mitralklappeninsuffizienz kénnen eine Mitralklappenrekonstruktion,

ein Mitralklappenersatz unter komplettem Erhalt des Halteapparates bzw. eine ka-
theterbasierte Mitralklappentherapie empfohlen werden. Diese Verfahren sind spe- <
zialisierten Zentren vorbehalten.

Systematische Recherche [416; 417]

Eine Mitralklappenrekonstruktion kann bei Patienten mit schwerer linksventrikularer Dysfunktion und mittel- bis
hochgradiger, sekundarer Mitralklappeninsuffizienz zu einer Besserung der Symptomatik, der Lebensqualitét, ei-
nem Reverse Remodeling des linken Ventrikels und schlieBlich einer verbesserten Prognose fiihren. Die identifi-
zierte Evidenz bezieht sich dabei vorwiegend auf mit Bypass-Operation kombinierte Interventionen [416; 418-
420]. Beim Vorliegen wichtiger Pradiktoren fir eine Rekurrenz der Mitralklappeninsuffizienz infolge des ventrikulé-
ren Remodelings ist der Mitralklappenersatz mit Erhalt des kompletten Halteapparates in Erwagung zu ziehen. Es
gibt Hinweise, dass durch dieses Verfahren im Vergleich zur Mitralklappenrekonstruktion ein vergleichbares Uber-
leben und Reverse Remodeling erzielt wird, ohne den Preis einer rekurrenten Mitralklappeninsuffizienz [417; 421;
422].

Als eine Alternative zur chirurgischen Therapie sind perkutane Katheterverfahren entwickelt worden, die zu einer
Reduktion der Mitralklappeninsuffizienz flihren. Unter ihnen findet das katheterbasierte Edge-to-edge-Clipping
(Mitraclip®) aktuell die grofite Beachtung. Speziell fur die sekundére Mitralklappeninsuffizienz konnte keine me-
thodisch hochwertige Evidenz identifiziert werden. Lediglich aus der Subanalyse der Everest II-Studie [423] und
Beobachtungssstudien liegen limitierte Daten vor, mit widersprichlichen Ergebnissen hinsichtlich des mittel- und
langfristigen Behandlungserfolges [424].

Die Behandlung von Klappenvitien, insbesondere mittels katheterbasierter Verfahren, entwickelt sich derzeit sehr
dynamisch. Orientierung bieten die jeweils aktuellen Leitlinien und Konsensus-Statements der nationalen und in-
ternationalen Fachgesellschaften.

7.6 Herzunterstitzungssysteme/Kunstherz

Ventrikuldre Unterstiitzungssysteme (ventricular assist device, VAD) werden als Uberbriickung bis zur Erholung
(,Bridge To Recovery“, BTR), Herztransplantation (,Bridge To Transplant”, BTT) oder Transplantationsfahigkeit
(,Bridge to Candicacy”, BTC) eingesetzt. Aufgrund der zunehmenden technischen Verbesserung und der fur
schwerkranke Patienten relativ guten Uberlebensdaten (siehe unten) kommen sie dariiber hinaus zunehmend
auch als Dauertherapie (,Destination Therapy“, DT) infrage, insbesondere bei Patienten, bei denen — beispiels-
weise aufgrund von Komorbiditaten — eine Herztransplantation nicht mdéglich ist.

2015 wurden in Deutschland knapp 1 000 VAD implantiert. Dabei handelte es sich grof3tenteils um linksventriku-
lare Unterstitzungssysteme (LVAD); rechts- (RVAD) und biventrikulare Systeme (BVAD) sowie totale Kunsther-
zen (,total artificial heart”, TAH) kamen seltener zum Einsatz [425].
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Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

7-20 neu 2017

Die Implantation eines Herzunterstiitzungssystems sollte bei Patienten mit Herzin-

suffizienz im Endstadium trotz optimaler medikamentdser und CRT/ICD-Therapie

in Betracht gezogen werden. Dies gilt sowohl fur Patienten, bei denen eine Herz- i
transplantation infrage kommt, als auch fur Patienten, bei denen eine Herztrans-

plantation nicht méglich ist.

Quellleitlinie [12]

7-21 neu 2017

Eine mogliche Uberweisung zum Zweck der Indikationspriifung eines Herzunter-
stutzungssystems sollte mit dem Patienten besprochen werden, bevor irreversible
Endorganschadigungen (Nieren-, Leber- oder Lungenschéden) aufgetreten sind.

Dabei sollten auch Komorbiditaten, die das Ausmal des zu erwartenden Nutzens n
einer Implantation limitieren, sowie die individuelle Patientenpréferenz bertcksich-

tigt werden.

Expertenkonsens

7-22 bestatigt 2017

Die Indikation zu Kunstherzen/Unterstutzungssystemen soll ausschlieflich in hier-
fur spezialisierten Einrichtungen gestellt werden. il)

Expertenkonsens

Tabelle 25: Patienten, bei denen potenziell die Implantation eines Herzunterstiitzungssystems infrage kommt
(nach [12])

Patienten, die trotz optimaler medikamentdser und CRT/ICD-Therapie seit mehr als zwei Monaten
schwere Symptome aufweisen und mehr als eines der folgenden Kriterien erfillen:

e LVEF < 25% und, sofern gemessen, peak VO2 < 12 mL/kg/min;

e > 3 Hospitalisierungen innerhalb der letzten 12 Monate ohne auslésendes Ereignis;

¢ Notwendigkeit einer i.v. inotropen Therapie;

o fortschreitende Endorgan-Dysfunktion (verschlechterte Nieren- und/oder Leberfunktion), die auf eine ver-

minderte Durchblutung und nicht auf einen unzureichenden ventrikuldren Fullungsdruck zurtickzufiihren ist
(PCWP = 20 mmHg und SBP = 80-90 mmHg oder Cl < 2 L/min/m2);

e keine schwere Rechtsherzinsuffizienz mit schwerer Trikuspidalinsuffizienz.

Der Nutzen ventrikularer Unterstiitzungssysteme bei schwerer Herzinsuffizienz wurde bisher nur in wenigen klei-
nen RCTs untersucht [426; 427]. Registerdaten, Observationsstudien, systematische Reviews sowie HTA-
Berichte liefern weitere Informationen zu Komplikationsraten und Uberlebensraten. Diese deuten zusammenfas-
send auf einen Nutzen von LVAD beziglich Mortalitat und Lebensqualitat hin — sowohl fir Patienten mit Indikation
fiir eine Herztransplantation (BTT, BTC), als auch fur Patienten mit Kontraindikationen fiir eine Herztransplantati-
on (DT) [428-431]. Im amerikanischen INTERMACS-Register lag in einer Auswertung von Uber 16 000 VAD-
Implantationen seit 2006 die 1-Jahres-Uberlebensrate bei Patienten mit BTT-Indikation bei 84,7%, mit BTC-
Indikation bei 82,7% und mit Dauertherapie (DT) bei 76,6%. Nach vier Jahren lebten noch 54,6%, 51,7% bzw.
44,3% der Patienten [432]. Die erste Auswertung des internationalen IMACS-Registers (ca. 6 000 Implantationen
in den Jahren 2013 und 2014) ergab fiir Patienten mit LVAD oder BiVAD ein 1-Jahres-Uberleben von 85% (BTT),
82% (BTC) bzw. 77% (DT) [433].

Hinsichtlich der Uberlebenswahrscheinlichkeit nach einer Herztransplantation liefern Registerdaten aus 2015 kei-
ne Hinweise auf mogliche negative Einfliisse einer LVAD-Implantation als Uberbriickung (BTT) [434].

Da eine Implantation erfolgen sollte, bevor irreversible Endorganschadigungen (Nieren-, Leber- oder Lungen-
schaden) auftreten, sprechen sich die Autoren dafiir aus, die Uberweisung zum Zweck der Indikationspriifung
rechtzeitig in Betracht zu ziehen. Sind die in Tabelle 25 aufgefiihrten Indikationskriterien grundséatzlich erfullt, soll-
ten Ziele (Uberbriickungs- oder Dauertherapie), zu erwartender Nutzen und mégliche Risiken einer Implantation
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gemeinsam mit dem Patienten griindlich abgewogen und die Entscheidung unter Beriicksichtigung der individuel-
len Praferenz getroffen werden. Eine Rolle kdnnen dabei auch regionale Gegebenheiten spielen, da im Rahmen
der Nachbetreuung eine enge Anbindung des Patienten an ein spezialisiertes Herzzentrum erforderlich ist. Au-
Berdem sollten die psychologische Betreuung des Patienten (siehe Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand
2009)) sowie ggf. die Schulung von Pflegenden und Angehdrigen sichergestellt sein.

Aufgrund der Seltenheit des Eingriffs empfehlen die Autoren, die Indikationsstellung und die Entscheidung Uber
die Art des Unterstiitzungssystems spezialisierten Herzzentren vorzubehalten.

Komplikationen und Nebenwirkungen

Trotz des steten technischen Fortschrittes und der zunehmenden Erfahrung mit Herzunterstitzungssystemen
bleibt diese Therapie mit signifikanten Risiken verbunden, die auch die Langzeitprognose mitbestimmen. Dazu
zéhlen vor allem Infektionen, Blutungen, thromboembolische und neurologische Komplikationen, Rechtsherzver-
sagen, renale Dysfunktion sowie Gerétefehler [429-431]. Das IMACS-Register verzeichnete innerhalb von zwei
Jahren Infektionen bei 33% und Blutungen bei 32% aller Patienten; bei 11% der Geréte traten Fehlfunktionen auf.
Im INTERMACS-Register waren nach bis zu zehn Jahren Nachbeobachtungszeit bei 31,4% aller Patienten Infek-
tionen und bei 23,5% Blutungen aufgetreten; zu Gerateversagen und/oder Pumpenthrombosen kam es bei
19,1%. Letztere Komplikation tritt bei neueren Systemen seltener auf [435].

Die Implantation mechanischer Herzunterstiitzungssysteme kann mit mentalen Problemen wie Angst und De-
pressionen verbunden sein. Die Autoren sprechen sich dafiir aus, die psychische Situation der Patienten daher
regelmanig zu erfragen und bei Bedarf eine Therapie anzubieten (siehe Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand
2009)).

Die Implantation eines VAD stellt in der Regel eine Indikation fur eine kardiologische Anschlussheilbehandlung
(Rehabilitation) in einer spezialisierten Einrichtung dar (siehe Kapitel 9 Rehabilitation (Stand 2009)).

7.7 Herztransplantation

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

7-23 bestatigt 2017

Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz (NYHA 11I-1V) soll zwischen Hausarzt

und Kardiologen die Vorstellung in einer spezialisierten Einrichtung, die ggf. eine m
Indikation zur Herztransplantation stellt, besprochen werden.

Expertenkonsens

Da die klassische Indikation der Herztransplantation die terminale Herzinsuffizienz darstellt, bei der alle konserva-
tiven und chirurgischen Optionen ausgeschopft sind, wurde sie ohne randomisierte Vergleiche mit anderen Inter-
ventionen eingefuhrt. Eine Herztransplantation ist bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz mit einer Ver-
besserung des Uberlebens, der Lebensqualitit und Belastbarkeit verbunden. Laut internationalem ISHLT-
Register lag die 1-Jahres-Uberlebensrate fiir Transplantationen der Jahre 2010-2014 bei 87,4% (95% Kl 86,7%;
88,1%); drei Jahre nach der Transplantation lebten noch 81,8% der Patienten (95% Kl 80,9%; 82,7%) [436].

Die Wartezeiten auf den Transplantationslisten kdnnen jedoch sehr lang sein: 2016 wurden in Deutschland 265
Herztransplantationen durchgefihrt, wahrend weitere 725 Patienten auf ein Spenderherz warteten
(statistics.eurotransplant.org). Auch deshalb empfehlen die Autoren die Indikation fiir eine Transplantation nicht
erst bei schwerster Herzinsuffizienz zu erwégen, sondern ggf. friher.

Voraussetzung flr das Erwagen einer Herztransplantation ist eine gute extrakardiale Prognose. Aufgrund der
starken mentalen Belastungen, die eine Transplantation mit sich bringt, missen infrage kommende Patienten zu-
dem motiviert, gut aufgeklart und emotional stabil sein. Um eine mdéglichst umfassende Berlicksichtigung der ge-
nannten fachlichen und personlichen Umstande des Betroffenen zu gewahrleisten, empfehlen die Autoren, dass
Hausarzt und Kardiologe die Vorstellung des Patienten in einem Herzzentrum gemeinsam priifen sollen.

Rechtsgrundlage und Ausfiihrungsbestimmungen sind in den Richtlinien zur Organtransplantation gemafn 8§16
TPG (Transplantationsgesetz) der Bundesarztekammer geregelt. Fir Indikationen, Kontraindikationen und die ak-
tuelle Liste herztransplantierender Zentren in Deutschland siehe www.dso.de oder www.eurotransplant.org.
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7-24 bestatigt 2017

Bei Patienten nach einer Herztransplantation soll im Rahmen der priméarérztlichen
Versorgung in enger Abstimmung mit dem transplantierenden Zentrum Folgendes
bertcksichtigt werden:

ANng
UTITAS

)

o strenge Einstellung der kardiovaskularen Risikofaktoren, da diese einerseits
teilweise durch die Immunsuppression verstérkt werden, andererseits das
Transplantat gefahrden;

e grundsatzlich keine Verwendung von Lebendimpfstoffen; Impfungen mit Tot- ™M
impfstoffen sollen wie bei allen chronisch kranken Patienten durchgefuhrt wer-
den;

o strikte Einhaltung der Untersuchungen zur Tumorfriherkennung;
e groRRzligige antibiotische Behandlung von Infekten;

e ggf. Rucksprache bei Verordnung oder Um-/Absetzen von Medikamenten we-
gen des erheblichen Interaktionspotenzials von Immunsuppressiva.

Expertenkonsens

Im ersten Jahr nach einer Herztransplantation sind die Patienten insbesondere durch akute AbstoRungen (meist
wenig bis unspezifische Symptomatik mit Schwéche, subfebriler Temperatur, Rhythmusstérungen, spét erst Herz-
insuffizienzsymptomen) sowie durch akute Infektionen bedroht. Die Langzeitprognose wird durch die Progredienz
der sogenannten chronischen AbstoBungsreaktion (Transplantatvaskulopathie), durch die Konsequenzen der
Immunsuppression (Infekte, Malignome, Auftreten einer Niereninsuffizienz) und das Wiederauftreten der Grun-
derkrankung (meist koronare Herzkrankheit) beeinflusst [434]. Daher sprechen die Experten flr herztransplantier-
te Patienten besondere Nachsorge- und Impfempfehlungen aus [437; 438].

Eine Herztransplantation stellt in der Regel eine Indikation fiir eine kardiologische Anschlussheilbehandlung (Re-
habilitation) in einer spezialisierten Einrichtung dar (siehe Kapitel 9 Rehabilitation (Stand 2009)).

7.8 Ventrikelrekonstruktion/Aneurysmektomie

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

7-25 modifiziert 2017

Organerhaltende kardiochirurgische MalRnahmen (Ventrikelrekonstruktion, LV-
Aneurysmektomie) kdnnen sorgféltig ausgewahlten Patienten mit HFrEF bei spezi-

fischen Indikationen einschlieRlich therapierefraktarer Herzinsuffizienz und ventri- =
kularen Arrhythmien angeboten werden.

Expertenkonsens

Die ventrikulare Wiederherstellungsoperation (surgical ventricular restoration) zielt auf eine Exlusion narbiger My-
okardareale bzw. dys- oder akinetischer Areale zur Wiederherstellung eines normalen Ventrikelvolumens (LVES-
VI < 70m|/m2) und der Ventrikelgeometrie ab.

Beobachtungsstudien und Kohortenstudien liefern Hinweise auf eine Verbesserung der Lebensqualitdt und des
funktionalen kardialen Status [149; 439-443]. In der bisher grof3ten randomisierten, kontrollierten Studie zu die-
sem 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 durch-
geflhrt. Im Vergleich mit der Kontrollgruppe (n = 499), die eine Bypassoperation ohne zuséatzliche Ventrikelrekon-
struktion erhielt, ergab sich nach einer medianen Nachbeobachtungszeit von vier Jahren kein signifikanter Effekt
auf den kombinierten Endpunkt aus Tod und Hospitalisierung aufgrund kardialer Ursachen [444]. Eine Subanaly-
se der STICH-2-Studie weist darauf hin, dass nur eine adaquate Volumenreduktion (LVESVI < 60m|/m2) Zu einem
signifikanten Uberlebensvorteil fihrt [445]. Aufgrund der Evidenzlage sprechen die Experten eine schwache Emp-
fehlung aus.
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7.9 Andere Gerate

Verschiedene neue Technologien zur apparativen Behandlung der Herzinsuffizienz sind in den letzten Jahren
entwickelt und in einigen Landern auch bereits fur die klinische Anwendung zugelassen worden [446; 447]. Die
Autoren schatzen jedoch die vorliegende Evidenz zur Baroreflex-Aktivierungtherapie (BAT) [448], Kardialen Kon-
traktilitdtsmodulation (CCM) [449; 450] und Vagalstimulation [451] als bislang nicht ausreichend ein, um spezifi-
sche Empfehlungen ableiten zu kénnen.

7.10 Ethische Aspekte der apparativen Therapie

Der Einsatz apparativer Therapien in der Kardiologie bringt medizinethische und rechtliche Fragen mit sich, ins-
besondere was das Abschalten der Gerate am Lebensende betrifft.

Wahrend die Deaktivierung von Schrittmachern bzw. CRT-P in der Regel nicht notwendig ist, weil die schwachen
elektrischen Impulse erfahrungsgemafl nicht stérend wirken, kénnen Defibrillator-Schocks (ICD, CRT-D)
schmerzhaft und belastend sein. Nicht wenige Patienten erhalten in der Sterbephase wiederholt Schocks [452;
453], die einen wiirdigen und ruhigen Tod behindern und sowohl fiir die Patienten selbst als auch fiir Angehérige
und Pflegende belastend sein kdnnen. Auch die Deaktivierung eines mechanischen Herzunterstitzungssystems
(VAD) kann im Rahmen einer palliativen Therapie erforderlich werden. Als typische Szenarien dafiir werden in ei-
nem unter Federfiihrung der Deutschen Gesellschaft fiir Pravention und Rehabilitation von Herz-
Kreislauferkrankungen e. V. (DGPR) verotffentlichten Positionspapier schwerer Schlaganfall, Multiorganversagen,
fortgeschrittene Krebserkrankung und Demenz genannt [454].

Das Abschalten eines VAD flhrt innerhalb von Minuten bis Stunden zum Tod des Patienten ([455-457], zitiert
nach [454]) und die — sehr selten vorgenommene — Deaktivierung eines konventionellen Schrittmachers oder ei-
nes CRT-P kann kurzfristig mit einer Verschlechterung der Symptomatik verbunden sein. Hingegen ist bei einer
ICD-Deaktivierung in der Regel nicht mit unmittelbaren negativen Folgen zu rechnen, insbesondere wenn die De-
fibrillator-Funktion separat abgeschaltet wird und gleichzeitig die antitachykarden und antibradykarden Funktionen
des Geréts erhalten bleiben [458].

Zusammenfassend birgt das Abschalten von Defibrillatoren in der Sterbephase vermutlich keine Risiken, kann
aber den Patienten unnétige Belastungen ersparen. Bei konventionellen Schrittmachern und CRT-P ist in der Re-
gel keine Deaktivierung notwendig; das Abschalten von VAD ist im Einzelfall zu prifen.

In Deutschland erfolgt die Deaktivierung eines ICD auf Anordnung des behandelnden Arztes durch einen Elektro-
physiologen bzw. Kardiologen. Nur im Notfall kann ein Defibrillator mittels Auflegen eines ringférmigen Magneten
deaktiviert werden; die antibradykarden bzw. antitachykarden Funktionen bleiben dabei intakt.

Soll ein Gerat deaktiviert werden, muss der Patient dem zustimmen bzw. eine entsprechende Patientenverfiigung
vorliegen ([459], zitiert nach [460]). Dabei reicht es nicht aus, wenn in der Patientenverfiigung eine Reanimation
oder der Einsatz von Geratemedizin allgemein abgelehnt wird; vielmehr miissen Betroffene in ihrer Patientenver-
figung dezidiert formulieren, in welcher Situation welches implantierte Gerat ausgeschaltet werden soll.

Auch wenn das Gespréach tber das Abschalten der von den Patienten haufig als "Lebensretter" angesehenen Ge-
rate schwierig ist, so ist es doch die Basis fur eine informierte Entscheidungsfindung und soll daher nach Ansicht
der Autoren bereits vor der Entscheidung zur Implantation gefiihrt werden. Dies kann Arzte und Angehdrige ggf.
vor ethischen Dilemmata bewahren, wenn der Patient spater selbst nicht mehr in der Lage ist, Uber eine Deakti-
vierung zu entscheiden. Die Autoren empfehlen, das Thema "Abschalten" auch nach der Implantation bei Kon-
trolluntersuchungen wiederholt anzusprechen, wobei auch die rechtlichen Aspekte und die besonderen Anforde-
rungen fur die Patientenverfligung Gegenstand des Gespréchs sein sollten.

Nationale und internationale Konsensuspapiere nehmen zu ethischen, juristischen und praktischen Aspekten der
Deaktivierung von ICD, Schrittmachern, CRT und Herzunterstiitzungssystemen Stellung [458; 461-464]. Auch in
den zur NVL gehérigen Patientenmaterialien ,Soll ich mir einen ICD einsetzen lassen?”, ,Batteriewechsel bei ICD
— Brauche ich den ICD noch?* sowie ,CRT-Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator — Welches Gerét ist das
Richtige fiir mich?" (siehe Patientenmaterialien) wird diese Problematik thematisiert. Die Informationsblatter sollen
die behandelnden Arzte in der Beratung der Patienten unterstiitzen und so zur gemeinsamen Entscheidungsfin-
dung beitragen.
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8 Verlaufskontrolle (Stand 2009)

Empfehlungen/Statements S e-
grad
8-1

Bei allen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll regelmafig der klinische
Status anhand der folgenden Parameter uberpruft werden:

o funktionale Kapazitat (NYHA-Klasse);

e psychosozialer Status und Lebensqualitét;

¢ Volumenstatus (Gewichtsverlauf, klinische Untersuchung, Blutdruckmessung);
e Herzrhythmus und -frequenz (Pulsmessung, ggf. EKG und Langzeit-EKG);

e eingenommene Medikation (Erfassung — Kontrolle — ggf. Anpassung, UAW);

e Laborkontrolle (Natrium, Kalium, Kreatinin bzw. glomerulére Filtrationsrate
(eGFR)).

m

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien und stellen einen Expertenkonsens dar [20]. Fir die Ein-
schatzung der funktionalen Kapazitat kann die gezielte Erfragung der Belastbarkeit in Alltagssituationen wertvolle
Hinweise liefern. Belastungstests (Sechs-Minuten-Gehtest, Belastungs-EKG) kénnen eingesetzt werden, um ob-
jektivere Ergebnisse zu erhalten. Klinische Zeichen, die neben einer Gewichtszunahme auf eine Volumenbelas-
tung hinweisen sind periphere Odeme, eine pulmonale Stauung, Jugularvenenstauung und Hepatomegalie. In
Erganzung zum Gewicht sollte auch der Erndhrungszustand Uberprift werden, da eine Hypovolamie und eine
kardiale Kachexie sich jeweils maskieren kénnen. Ein abfallender Blutdruck im Stehen nach einer Blutdruckmes-
sung 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 [465]) zunehmend als ZielgréRe der Herzinsuffi-
zienzbehandlung beachtet werden. Als orientierende Anamnesefragen bieten sich an:

e _Wie fuhlen Sie sich?" (Hierbei sowohl auf kérperliches wie auf psychisches Befinden eingehen!)
e ,Wie kommen Sie zurecht?" (Aspekt des Handlungsvermdgens)

e _Wie geht es Ihnen mit anderen Menschen?* (Umfang und Qualitat sozialer Beziehungen in Familie, Bekannt-
schaft und ggf. Beruf prifen!)

Bei Hinweisen auf Problemfelder kann diesen dann mittels weiterer gezielter Fragen (siehe z. B. Kapitel 10 Psy-
chosoziale Aspekte (Stand 2009) sowie ESC-Leitlinie 2007 [466]) nachgegangen und die Behandlung ggf. ange-
passt bzw. erganzt werden.

Zur Objektivierung kénnen auch standardisierte Fragebdgen zur Erfassung des psychischen Befindens und der
Lebensqualitat eingesetzt werden. Fiur geeignete Fragebdgen zum Depressionsscreening siehe Kapitel 10 Psy-
chosoziale Aspekte (Stand 2009). Fir die Objektivierung der Lebensqualitat kdnnen z. B. eingesetzt werden:

Tabelle 26: Fragebdgen zur Objektivierung der Lebensqualitat von Herzinsuffizienzpatienten

Fragebdgen Lebensqualitat Anzahl der Fragen und Spezifik des Fragebogens
EQ-5D [467] 5 Fragen (unspezifisch)

SF-12 bzw. SF-36 [468] 12 bzw. 36 Fragen (unspezifisch)

PLC [469] 40 + 9 (unspezifisch plus Herzinsuffizienz-Zusatzmodul)
MacNew [470] 27 Fragen (semi-spezifisch: Bezug auf ,Herzprobleme*)
KCCQ [471] 23 Fragen (Herzinsuffizienz-spezifisch)

MLWHF [472] 21 Fragen (Herzinsuffizienz-spezifisch)

Abkurzungen: EQ-5D = EuroQol -5 Dimensionen, SF = Short Form (Health Survey), PLC = Profil der Lebensqualitat chro-
nisch Kranker, KCCQ = Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire, MLWHF = Minnesota Living With Heart Failure
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Bei klinisch stabilen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll bei unverander-

ter Medikation die Kontrolle der Serumelektrolyte (Natrium, Kalium) und Nieren-

funktion (Kreatinin bzw. glomerulére Filtrationsrate geschéatzt nach Cockcroft-

Gault-Formel oder verkirzter MDRD-Formel oder endogene Creatininclearance) ™M
halbjahrlich erfolgen.

A0
UTITAS

&

Eine engmaschigere Beobachtung und die Kontrolle zusatzlicher Parameter sollen
in Abhangigkeit vom klinischen Status, Begleiterkrankungen und bei Anderungen
der Medikation erfolgen.

Die Kontrolle der Serumelektrolyte und die Beurteilung der Nierenfunktion vor und regelmé&Rig unter der Therapie
ist ein unerlasslicher Bestandteil der Verlaufskontrolle [33]. Insbesondere bei alteren oder kachektischen Patien-
ten kann jedoch der Serum-Kreatininwert in die Irre filhren. Deshalb sollte zusatzlich zum Serum-Kreatininwert
ein berechneter Clearance-Wert zur Beurteilung der Nierenfunktion herangezogen werden [33]. Im stationéren
Bereich eignet sich dazu z. B. die endogene Creatininclearance im 24-Stunden-Sammelurin, im ambulanten Be-
reich wegen der Fehleranfalligkeit des Urinsammelns z. B. die Schatzung nach Cockcroft-Gault [473; 474] oder
die verkirzte MDRD-Formel [475].

Rontgen-Thorax, EKG, Echokardiographie, die Bestimmung natriuretischer Peptide oder die Bestimmung des Di-
gitalisspiegels werden fiir routinemafiige Verlaufskontrollen ohne konkrete Verdachtsmomente nicht empfohlen
[20].

Zu den empfohlenen Verlaufskontrollen bei der Initiierung von spezifischen Medikamenten siehe Tabelle 20, Ka-
pitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentdsen Therapie.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

8-3

Alle symptomatischen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten ermutigt

und darin geschult werden, ihren Gewichtsverlauf in einem Tagebuch zu dokumen- 0
tieren und bei einem fiir den Patienten untiblichen, kurzfristigen Gewichtsanstieg

(> 1 kg/Nacht, > 2 kg/3 Tage, > 2,5 kg/Woche)" den behandelnden Arzt umgehend

zu konsultieren.

8-4

Bei allen symptomatischen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollte ge-
prift werden, ob der Patient fahig ist, auf der Grundlage des Gewichtsprotokolls
selbstandig die Diuretikadosis anzupassen.

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien und stellen einen Expertenkonsens dar [20; 27]. Die
Selbstkontrolle der Patienten kann helfen, einen plétzlichen Anstieg des Kdrpergewichts als méglichen Hinweis
auf eine beginnende kardiale Dekompensation friihzeitig zu erkennen. Die Patienten sollten darauf hingewiesen
werden, bei einer fur den Patienten untblichen, kurzfristigen Gewichtszunahme umgehend einen Arzt zu konsul-
tieren. Die folgenden Werte sind Erfahrungswerte und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten
werden [20]:

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, selbstéandig ihre Diuretikadosis anzupassen, kénnen auch individuelle Grenz-
werte festgelegt werden.

*  Diese Werte sind Erfahrungswerte und sollten dem Patienten als Orientierungshilfe angeboten werden.
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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 bezlglich Tod, Hospitalisierung und dekompensierter Herzinsuffizienz (kombinierter Endpunkt) bzw. herz-
insuffizienzbedingter Tod und Hospitalisierung (kombinierter Endpunkt), wobei allerdings die jeweiligen Kontroll-
gruppen schlechter medikamentts eingestellt waren [476; 477]. Eine Metaanalyse zu dieser Fragestellung er-
rechnete zwar einen signifikanten Nutzen des BNP-gesteuerten Monitorings auf die Gesamtmortalitat, beriick-
sichtigt dabei aber die Daten von drei bisher nicht publizierten Studien und enthélt keine absoluten Angaben zur
Mortalitat in den eingeschlossenen Studien [478].

© 429 2017 86



NVL Chronische Herzinsuffizienz
Langfassung
2. Auflage, Version 2

8 M gawwr

axng
U S

)

9 Rehabilitation (Stand 2009)

Empfehlungen/Statements S e-
grad
9-1

Die Indikation von Rehabilitationsmafinahmen soll in Kooperation zwischen Haus- )
arzt, Kardiologen und Rehabilitationsmediziner gepruft werden.

9-2

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (NYHA II-111) und/oder bei klinisch
stabilisierten Patienten nach Dekompensation sollte eine kardiologische Rehabili-
tation durchgefiihrt werden, wenn als Ursache der Herzinsuffizienz eine koronare
Herzkrankheit und/oder eine hypertensive Herzkrankheit vorliegt.

Eine kardiologische Rehabilitation sollte insbesondere dann erfolgen, wenn:

e die Optimierung der Herzinsuffizienzmedikation haufiger Kontrollen bedarf;

o die korperliche Trainingstherapie noch initiiert und anfanglich tberwacht werden
muss; 0

¢ ein besonderer Bedarf an Schulungen und/oder Lebensstilinterventionen be-
steht;

e Unterstiitzung bei der Krankheitsverarbeitung und/oder bei der psychischen
Stabilisierung notwendig ist;

¢ die Aussicht auf Stabilisierung bzw. Verbesserung der sozialen und/oder insbe-
sondere der beruflichen Teilhabe besteht.

Eine kardiologische Rehabilitation sollte auch bei anderen kardialen Grunderkran-
kungen angeboten werden, wenn die oben aufgezahlten Aspekte bei einem Pati-
enten von Bedeutung sind.

Nationale und internationale Leitlinien zum Thema chronische Herzinsuffizienz empfehlen unter der Uberschrift

Lhichtpharmakologische Therapie” Ubereinstimmend und unabhéngig von der kardialen Grundkrankheit bei allen

Patienten mit Herzinsuffizienz folgende MaRnahmen [20; 27; 33; 35; 72; 100; 124; 127; 139; 162; 479-481]:

e Etablierung eines regelméafigen kdrperlichen Trainings;

e Schulung der Patienten im Umgang mit der eigenen Erkrankung;

e Fdrderung der Krankheitsverarbeitung (Angst, Depression);

e Erndhrungsberatung, Kontrolle der Flissigkeitshilanz;

e tagliches Wiegen und Dokumentation des Kdrpergewichts;

e Beendigung des Nikotinkonsums;

e Beschrankung auf moderaten Alkoholkonsum;

e Erfassung aller Funktionseinschrankungen im Sinne der Teilhabestérung (ICF) und Erstellung einer sozialme-
dizinischen Beurteilung.

Mit Hilfe dieser MaRnahmen sollen die Therapietreue verbessert, Komplikationen verringert bzw. friiher erfasst
werden, dadurch Krankenhauseinweisungen vermieden und somit Morbiditdt und Mortalitédt der chronischen
Herzinsuffizienz reduziert sowie die Lebensqualitat der Patienten verbessert werden. Dariiber hinaus soll durch
die Rehabilitation eine mdglichst vollstdndige Teilhabe am Alltags- und Sozialleben sowie am Arbeitsplatz erreicht
werden. Dieser multidisziplindre und multimodale Therapieansatz wird in Deutschland fast ausschlie3lich in der
stationaren oder ambulanten kardiologischen Rehabilitation angeboten.
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Zur Wirksamkeit der kardiologischen Rehabilitation in Bezug auf die Reduktion klinischer Endpunkte liegen fiir
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz nur begrenzt Daten aus randomisierten, kontrollierten Studien vor
[482]. Die kardiologische Rehabilitation verbessert die korperliche Belastbarkeit und die Lebensqualitat. Gesicher-
te Daten aus grof3en 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 medikamentdsen Therapie) der Rehabilitation vor [483]. Hinweise auf
den Nutzen einer Rehabilitation bei Herzinsuffizienz kénnen auch aus kleinen, nicht kontrollierten Studien [484;
485] und Kohortenstudien zu Rehabilitationsmal3nahmen bei anderen kardialen Erkrankungen abgeleitet werden
[486; 487]. Ein moglicher Schaden von RehabilitationsmalRnahmen wurde bisher nicht untersucht.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

9-3
Rehabilitationsprogramme fiir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen
folgende Grundelemente umfassen:

¢ Implementierung einer leitlinienkonformen und individuell angemessenen Medi-
kation;

e Durchflihrung eines arztlich tiberwachten und individuell ausgerichteten korper- i)
lichen Trainings;

e Erfassung der psychosozialen Situation und ggf. Therapie psychischer Proble-
me bzw. Sozialberatung;

¢ Patientenschulung;
e Angebote zur Verhaltensmodifikation/Lebenstilanderung.

Es ist gut belegt, dass die langfristige Polypharmakotherapie der Herzinsuffizienz mit ACE-Hemmern oder AT1-
Rezeptorblockern, Betarezeptorenblockern und Aldosteronantagonisten die Mortalitat und Morbiditat senkt (siehe
Kapitel 6 Medikamentése Therapie (aktualisiert 2017)). Die positiven Effekte der Pharmakotherapie kénnen je-
doch nur bei einer entsprechenden Adharenz der Patienten eintreten. In einer deutschen Studie an 1 346 konse-
kutiven Patienten mit Herzinsuffizienz zeigte sich, dass die in Deutschland ibliche stationare kardiologische Re-
habilitation Uber drei bis vier Wochen bei Patienten mit Herzinsuffizienz wesentlich zur Implementierung einer leit-
linienkonformen medikamentdsen Therapie beitragt und dadurch bei 89% der rehabilitierten Patienten eine leitli-
nienkonforme Medikation erreicht werden konnte [483]. Zu Evidenz und Hintergrundinformationen von Trainings-
mafinahmen und psychosozialer Betreuung siehe Kapitel 5 Allgemeine Behandlungsstrategie (Stand 2009) und
Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand 2009).

Die Adharenz der Patienten ist eine entscheidende Voraussetzung fur den langfristigen Erfolg der therapeuti-
schen Maflinahmen bei chronischer Herzinsuffizienz [126; 488; 489]. Das Gesundheitshildungsprogramm in der
kardiologischen Rehabilitation besteht aus der Gesamtheit aller Aufklarungs-, Beratungs- und Trainingsmaf3nah-
men, die auf positive Veranderungen gesundheits- und krankheitsbezogener Einstellungen und Verhaltensweisen
ausgerichtet sind. Dies ist fir Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz, inshesondere aber auch nach Dekom-
pensation, von entscheidender Bedeutung. In der kardiologischen Rehabilitation beinhaltet die Schulung der Pati-
enten mit Herzinsuffizienz die Vermittlung der Krankheitszusammenhange, die Einlibung 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 kor-
perliche Trainingstherapie.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|UngS-

9-4
Zum Abschluss der RehabilitationsmalRnahme soll den Patienten, basierend auf

dem erreichten Bewegungsniveau, den Risikofaktoren und Stresstestdaten (falls M
verfiigbar), ein spezifischer Ubungsplan sowie Informationen zu Méglichkeiten der
strukturierten Nachsorge (z. B. ambulante Herzgruppen, Selbsthilfegruppen) an-

geboten werden.
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Die Empfehlung stellt einen Expertenkonsens dar und basiert auf einer existierenden Leitlinie [108]. Ein spezifi-
scher Ubungsplan und die Beteiligung an MaRnahmen der strukturierten Nachsorge kénnen helfen, den Erfolg
der Rehabilitation zu stabilisieren und einen Ruckfall in alte Verhaltensweisen zu verhindern. Bei der Erstellung
des Ubungsplanes sollten die folgenden Aspekte beriicksichtigt werden (siehe Kapitel 5.4 Training und korperli-
che Aktivitat):

U S

aNng
B

Aufklarung tiber Zeichen von Uberbelastung, Angina pectoris und kardiopulmonalem Distress;
Art und Intensitat der kdrperlichen Belastungen;

Dauer und Haufigkeit der kérperlichen Belastungen;

angestrebte Herzfrequenz;

Belastungskontrolle (Borg Skala [490]);

2 T o

Lebensstilfaktoren (Ernéhrung, Rauchen, Alkohol).
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10 Psychosoziale Aspekte (Stand 2009)

Die Berlicksichtigung und Therapie psychosozialer Probleme von Patienten und/oder Angehérigen ist fur die Ver-
besserung der Lebensqualitat und damit fir den Therapieerfolg von entscheidender Bedeutung. Die Lebensquali-
tat von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist oft aufgrund psychosozialer Belastungen erheblich einge-
schrénkt [143; 491]. Depressionen und andere psychische Probleme sind haufig auftretende Komorbiditaten und
dartber hinaus eng mit einer héheren Morbiditat und Mortalitét assoziiert [45; 492]. Die Behandlung der chroni-
schen Herzinsuffizienz erfordert aber in hohem MaRe die Mitwirkung und Motivation des Patienten und kann
selbst zu psychischen Belastungen fiihren [493].

Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

10-1

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten nach Diagnosestellung und in

regelmaRigen Abstanden hinsichtlich psychischer (Angst, Depression) und sozialer

Probleme im Rahmen eines arztlichen Gesprachs oder durch standardisierte Fra-

gebdgen befragt werden. l

Die Relevanz psychosozialer Probleme bzw. auffalliger Fragebogenscores sollte
mit dem Patienten besprochen und ggf. eine weiterfiihrende Diagnostik veranlasst
werden.

Psychische Probleme wie Depressionen, Angst und soziale Isolation treten bei herzinsuffizienten Patienten haufi-
ger auf als in der Allgemeinbevoélkerung und beeintréchtigen ihre Lebensqualitat [45; 143; 494]. In einer Metaana-
lyse lag die durchschnittliche Prévalenz einer Depression bei 21,5%, wobei die Werte je nach Testverfahren und
Schweregrad der Herzinsuffizienz (NYHA) erheblich variieren kénnen [45]. Depressionen sind zudem mit einem
erhdhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko assoziiert, wobei eine klare Beziehung zwischen dem Kklinischen
Schweregrad von Herzinsuffizienz und Depression besteht [45]. Die depressive Komorbiditat ist aber nicht nur ei-
ne Folge der chronischen Herzinsuffizienz [492; 495]. Vielmehr beeinflussen sich Depression und chronische
Herzinsuffizienz gegenseitig [493]. Psychische Probleme gefahrden die Adhérenz der Patienten und sollten des-
halb friihzeitig erkannt und behandelt werden. Die Friherkennung von Depressionen wird dadurch erschwert,
dass typische Symptome wie Mudigkeit oder Appetitlosigkeit auch durch die chronische Herzinsuffizienz verur-
sacht werden kénnen [27; 72; 496]. Bei Patienten mit wiederholter Prasentation kérperlich unerklarter kardialer
oder allgemeiner Symptome liegt allerdings haufig eine psychische Komorbiditat (z. B. Angststérung, Depression)
vor, deren gezielte Erkennung und Behandlung eine kostenintensive, belastende und unergiebige somatische
Uberdiagnostik zu vermeiden hilft.

Besondere Belastungen fur das psychosoziale Befinden des Patienten sind bei Implantation eines Herzschrittma-
chers oder Defibrillators, bei Kunstherzbehandlung und Herztransplantation (siehe auch Kapitel 7 Invasive Thera-
pie (aktualisiert 2017) sowie im terminalen Krankheitsstadium (siehe auch Kapitel 13 Palliativversorgung (Stand
2009)) zu erwarten.

Zur frihzeitigen Erkennung einer Depression gibt es bisher keine ausreichende Evidenz fiir die Uberlegenheit ei-
nes bestimmten Messverfahrens oder Fragebogens bei Herzinsuffizienzpatienten [27; 72; 497]. Aktuell sind meh-
rere Fragebdgen zur Friiherkennung einer Depression verfiigbar (BDI [498], HADS-D [499], PHQ-D [500-502]).
Daneben wird die routineméaRige Einbeziehung folgender zwei Screeningfragen in die arztliche Anamneseerhe-
bung empfohlen [503-505]:

e ,Haben Sie im letzten Monat oft unter Gefiihlen von Niedergeschlagenheit, Depressionen oder Hoffnungslo-
sigkeit gelitten?*
e _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 [503]. In diesem Fall wird eine weitere Abklarung empfohlen.
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10-2

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Depression oder Angststérung soll-
ten zunachst Angebote im Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung in-
klusive Psychoedukation erhalten.

QN
4raER

&

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

Angststérungen zeigen sich oft als Unvermdgen mit belastenden Situationen umzugehen [100]. Entspannungs-
techniken wie Meditation oder Biofeedback kénnen mdglicherweise betroffene Patienten bei der Bewaltigung des
Alltags unterstiitzen [100]. Die Wirksamkeit von Entspannungstibungen und korperlicher Aktivitat 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 [506]. Fir Patienten mit
Angststérungen oder Depression im Allgemeinen stellen Psychotherapie und Antidepressiva wirksame Behand-
lungsverfahren dar [507]. Spezifische Behandlungsstudien an herzinsuffizienten Patienten fehlen jedoch weitest-
gehend [465].

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

10-3

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Indikation fiir eine Therapie mit M
Antidepressiva sollen Trizyklika, aufgrund ihrer proarrhythmischen und negativ in-

otropen Wirkung, vermieden werden.

10-4

Vor dem Beginn einer Therapie mit Antidepressiva sollten andere Behandlungsop- 0
tionen (z. B. Psychotherapie, korperliches Training) und etwaige Interaktionen mit

dem bestehenden Arzneimittelregime des Patienten beriicksichtigt werden.

Es gibt keine ausreichenden Belege fir die Wirksamkeit einer pharmakologischen Therapie von Depressionen bei
Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz [27]. Ebenso ist die antidepressive Wirksamkeit von psychologischen
Therapieansatzen bei diesem Patientenkollektiv nicht belegt [27; 506; 508]. In einer randomisierten kontrollierten
Studie mit kleiner Fallzahl und einer Beobachtungsstudie ergaben sich Hinweise fur einen méglichen Nutzen aber
auch fir moégliche Schaden einer Therapie mit Antidepressiva [509; 510]. Wenn sich der Patient fur eine pharma-
kologische Therapie der Depressionen entscheidet, sollen Trizyklika vermieden werden, weil sie ventrikulare Ta-
chyarrhythmien und Blutdruckabfélle auslésen kénnen.

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

10-5

Bei der Information und Schulung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz 0
sollten kognitive Einschrankungen und mdéglicherweise vorliegende psychische

Probleme berticksichtigt werden.
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Kognitive Einschrankungen aber auch psychische, soziale und emotionale Faktoren kdnnen das individuelle
Lernverhalten beeinflussen und sollten bei der Konzeption von edukativen MaRnahmen beriicksichtigt werden
[100]. Da Patienten selten von selbst tber ihre entsprechenden Probleme reden, sollten mégliche kognitive, sozi-
ale oder psychische Probleme aktiv angesprochen werden [100]. 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 regelméaRigen persénlichen oder te-
lefonischen Kontakten mit dem Hausarzt oder einer medizinischen Hilfskraft profitieren. Depressionen [511], Per-
sonlichkeitsstérungen und Suchterkrankungen beeintrachtigen die Behandlungsadhéarenz bei kérperlich Kranken
und sollten gemaf den aktuellen Leitlinien behandelt werden (siehe www.awmf.org/leitlinien.html).

aNng
B
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11 Komorbiditat (Stand 2009)

Viele Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz leiden aufgrund ihres hohen Alters an Komorbiditaten [44; 512].
Diese beeinflussen maf3geblich die Prognose und Lebensqualitat der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
[513-515]. Haufige Komorbiditaten bei chronischer Herzinsuffizienz sind unter anderem Niereninsuffizienz, Diabe-
tes mellitus, Hypertonie, KHK, Lungenerkrankungen und Depression [44; 142; 512; 516] (siehe auch Kapitel 1.7
Begleiterkrankungen).

11.1 Niereninsuffizienz

Empfehlungen/Statements g|§rr;11dl3feh|ungS-

11-1

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und einem erheblichen Anstieg des Se-
rumkreatinin (GFR-Abfall) sollen auf reversible Ursachen (z. B. Begleitmedikation, ™M
Hypovolamie, Hypotension, Harnwegsverengung oder -infektion) der Niereninsuffi-

zienz untersucht werden.

11-2

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Niereninsuffizienz
sollten entsprechend den ermittelten Ursachen folgende Maflinahmen erwogen
werden:

e bei Dehydratation: Lockerung der Flussigkeitsrestriktion, Dosisreduktion oder 0
befristete Aussetzung des Diuretikums;

e bei Therapie mit ACE-Hemmer, AT1-Rezeptorenblocker und/oder Spironolac-
ton: Dosisreduktion oder befristete Aussetzung;

¢ bei separater Nierenerkrankung (diabetische Nephropathie, renovaskulare Er-
krankungen): Untersuchung der Nierenfunktion.

11-3

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Niereninsuffizienz

sollte die Erhaltungsdosis von Digoxin reduziert bzw. auf Digitoxin umgestellt wer- )
den und bei fortschreitender Verschlechterung der Nierenfunktion die Therapie mit

Digoxin ausgesetzt werden.

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien [27; 64; 103] und stellen einen Expertenkonsens dar.
Haufige Ursachen der Niereninsuffizienz sind renale Durchblutungsstérungen, Nebenwirkungen der Herzinsuffi-
zienzmedikation und anderer Pharmaka (NSAR, Cox-2-Hemmer) sowie spezifische Nierenerkrankungen (diabeti-
sche Nephropathie, renovaskulére Erkrankung) [27; 35]. Bei Digoxin sollten Plasmakonzentrationen unter 0,9
ng/ml angestrebt werden. Dieser Wert basiert auf Ergebnissen von Nachanalysen der DIG-Studie [257; 517]. Mil-
de bis moderate Fluktuationen der Nierenfunktion sind bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz haufig. Die-
se Uberschreiten meist aber nicht einen Serum-Kreatinin-Anstieg > 30% des Ausgangswertes und sollten lediglich
beobachtet werden [64] (siehe Kapitel 8 Verlaufskontrolle). Im Allgemeinen nehmen kardiovaskulare Ereignisse
zu, wenn die eGFR unter 60 ml/min abfallt [64]. Bei grof3eren Anstiegen des Serum-Kreatinins oder Oligurie soll-
ten diagnostische und therapeutische MalRnahmen und eine engmaschige Verlaufskontrolle veranlasst werden
[64].
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11.2 Diabetes mellitus (ungltig)

Empfehlungen/Statements ;{ngehlu ngs-

11.3 Hypertension/KHK/Angina pectoris

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

11-5

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender Hypertension sollen M
entsprechend den Empfehlungen aktueller evidenzbasierter Leitlinien zur Therapie

der Hypertension behandelt werden.

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [35] und stellt einen Expertenkonsens dar. Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz und Hypertonie kénnen grundsétzlich wie Patienten ohne chronische Herzinsuffizi-
enz therapiert werden. Dies gilt insbesondere fir Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz (Herzinsuffizienz bei
erhaltener systolischer Funktion) [35]. Die empfohlenen Zielblutdruckwerte sind nicht evidenzbasiert. Sie sollten
aber gemal der ESH/ESC-Leitlinie [522] 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 Herzin-
suffizienz vermieden werden, z. B. die meisten Kalziumkanalblocker wegen kardiodepressiver Effekte und direkt
wirkende Vasodilatatoren, weil sie die Natrium- und Wasserretention fordern [35]. Eine Nierenarterienstenose
kann beide Erkrankungen verursachen und sollte deshalb bedacht werden [35].

Empfehlungen/Statements gggfemungs'

11-6

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und begleitender chronischer KHK sol- M
len entsprechend den Empfehlungen aktueller evidenzbasierter Leitlinien zur The-

rapie der chronisch stabilen Angina pectoris behandelt werden.

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [35] und stellt einen Expertenkonsens dar.
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Aktuelle deutsche Leitlinien

KHK www. leitlinien.de/nvl/khk

Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

11-7

Bei Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz und therapierefraktarer
arterieller Hypertonie und/oder Angina pectoris ist unter den Kalziumkanalblockern
nur die additive Gabe von Amlodipin oder Felodipin méglich.

Statement

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [35] und stellt einen Expertenkonsens dar. Kalziumkanal-
blocker sollten bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und Angina vermieden werden [35; 523-528]. Nur
bei Amlodipin zeigten sich keine negativen Effekte unter dieser Therapie, allerdings bei Patienten die grotenteils
keine Betarezeptorenblocker einnahmen [529] zit. n. [35]. Kalziumkanalblocker stehen somit bei herzinsuffizien-
ten Patienten hinter den Betarezeptorenblockern zurlick, wahrend sie bei alteren hypertonen Patienten ohne
Herzinsuffizienz oder KHK den Betarezeptorenblockern vorzuziehen sind.

11.4 COPD/Asthma

Empfehlungen/Statements grfggfehlungS-

11-8
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz stellt eine begleitende COPD keine Statement
Kontraindikation fiir die Gabe eines Betarezeptorenblockers dar.

Da Dyspnoe ein Leitsymptom sowohl bei chronischer Herzinsuffizienz als auch bei Lungenkrankheiten wie COPD
und Asthma ist, sollte bei Patienten mit entsprechender Komorbiditét beurteilt werden, inwieweit die kardiale und
die pulmonale Erkrankung fir die Atembeschwerden des Patienten verantwortlich sind [35]. Ein ACE-
Hemmerhusten kann  Atemwegsinfektionen  maskieren und umgekehrt. Um  unnétige ACE-
Hemmertherapieabbriiche zu verhindern, sollten bei allen Patienten mit Husten zunéchst pulmonale Ursachen
ausgeschlossen werden, bevor die Umsetzung auf einen AT1-Rezeptorenblocker oder die Absetzung des ACE-
Hemmers erwogen wird.

Betarezeptorenblocker kénnen bei Patienten mit Asthma bronchospastische Symptome verschéarfen [35] und sind
dort in der Regel kontraindiziert. Bei COPD hingegen wird eine Betarezeptorenblockertherapie meist gut toleriert
und ist zu empfehlen [33; 103]. Bei Patienten mit COPD sollten kardioselektive Betarezeptorenblocker (Bisoprolol,
Metoprololsuccinat) bevorzugt werden [20; 103].

Aktuelle deutsche Leitlinien

Asthma www. leitlinien.de/nvl/asthma

COPD www.leitlinien.de/nvl/copd
11.5 Depression

Siehe Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte.
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11.6 Anamie

Da es keinen einheitlichen Grenzwert fir das Vorliegen einer Anamie gibt, schwankt die Pravalenz anamischer
Herzinsuffizienzpatienten in Studien sehr stark (4-61%) [530]. Andmische Herzinsuffizienzpatienten besitzen ein
erhdhtes Mortalitats- und Morbiditatsrisiko [103; 530] (siehe Kapitel 5 Allgemeine Behandlungsstrategie (Stand
2009)). Gegenwatrtig 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 [103].
Fur Erythropoese-stimulierende Substanzen (ESA) und/oder die Substitution von Eisen ist gegenwartig ein Nut-
zen in Bezug auf Mortalitéat und Morbiditat nicht belegt [103; 531].

11.7 Kachexie

Eine kardiale Kachexie besteht bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (> 6 Monate) mit einem ungewoll-
ten Gewichtsverlust von mehr als 7,5% des nichtédematésen, urspriinglichen Kérpergewichtes liber sechs Mona-
te [144; 532].

Gegenwartig ist unklar, ob bei Herzinsuffizienzpatienten MaRnahmen zur Pravention und Therapie der kardialen
Kachexie uberhaupt indiziert sind. Als mdgliche, jedoch nicht evidenzbasierte Optionen zur Behandlung einer
kardialen Kachexie gelten hyperkalorische Ernéhrung, Appetitanreger, kérperliche Aktivitat und anabole Substan-
zen (Insulin, anabole Steroide) [103; 533].

11.8 Gicht

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz besitzen aufgrund mehrerer Faktoren (z. B. Langzeittherapie mit
Schleifendiuretika, reduzierte Nierenfunktion) ein erhdhtes Risiko fur Hyperurikdmien und damit verbundene aku-
te Gichtanfalle [27; 64; 103]. Fir 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 [27; 64; 103; 127; 534].
Zur Pravention von wiederkehrenden Gichtanfallen kann die Gabe von Allopurinol erwogen werden [64; 103;
127].

11.9 Schlafapnoe (ungultig)
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12 Multimorbiditat und geriatrische Aspekte (Stand 2009)

Patienten mit Herzinsuffizienz sind meist alter und weisen oft mehrere Begleiterkrankungen auf [35; 100; 142]
(siehe Kapitel 1.6 Epidemiologie). Im deutschen INH*-Register (n =1 054) waren 62% der Patienten in der Alters-
gruppe 66-85 Jahre und 9,4% Alter als 85 Jahre [512]. Rund 50% der Patienten in diesem Register hatten min-
destens sieben Komorbiditaten (siehe Kapitel 1 Definition und Epidemiologie).

Empfehlungen/Statements g|§rr;1ul;fehlur195-

12-1

Bei multimorbiden Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz sollen
die folgenden Pharmaka unbedingt vermieden werden:

e selektive COX-2-Hemmer;

e negativ inotrope Kalziumkanalblocker (Diltiazem, Verapamil) bei chronischer
systolischer Herzinsuffizienz;

¢ Antiarrhythmika Klasse | und Il (Ausnahme Amiodaron); (il
o Trizyklika;

e Amphetamine;

e Minoxidil;

e Metformin und Insulinsensitizer (Glitazone) bei NYHA 11I-1V;

e Mutterkornalkaloide.

12-2

Bei multimorbiden Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten die Indikatio-
nen folgender Pharmaka kritisch gestellt und die langfristige Gabe mdglichst ver-
mieden werden:

¢ nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR);

e Phosphodiesterasehemmer (z. B. Sildenafil), Cilostazol; l
e Carbamazepin;

e Itraconazol;

e Corticosteroide;

o Alphablocker.

Die Empfehlungen basieren auf existierenden Leitlinien [20; 72]. Zu potentiell geféahrlichen Pharmaka bei chroni-
scher Herzinsuffizienz existieren zwei systematische Ubersichtsarbeiten [29; 545]. Bei multimorbiden Herzinsuffi-
zienzpatienten erhoht sich in der Regel die Komplexitat des Medikationsregimes betrachtlich. Deshalb muss bei
diesen Patienten mit haufigeren Arzneimittelinteraktionen, zusétzlichen Nebenwirkungen und einer geringeren
Therapieadharenz gerechnet werden [72]. 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 Nahrungser-
ganzungsstoffe kdnnen unerwiinschte Interaktionen mit Pharmaka, deren Wirksamkeit bei chronischer Herzinsuf-
fizienz belegt ist, verursachen (siehe Kapitel 6.4 Komplementére und alternative Therapien) [20]. Bei Herzinsuffi-
zienzpatienten sollte auBerdem auf die Verordnung von Alphablockern als Mittel zur Behandlung einer benignen
Prostatahyperplasie (BPH) verzichtet werden und der Einsatz als Antihypertonikum erst nach Ausschdpfung an-
derer Therapieoptionen in Zusammenarbeit mit einem Spezialisten in Erwagung gezogen werden [20; 545]. Korti-
kosteroide sollten nur im geringsten erforderlichen Dosisbereich unter groRter Vorsicht und engmaschiger Uber-
wachung der Patienten verabreicht werden, da sie eine Salz- und Flussigkeitsrestriktion nach einigen Tagen bis
Wochen verursachen kdnnen [20; 545].

* Interdisziplinares Netzwerk Herzinsuffizienz
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Empfehlungen/Statements gggfehlungs-

12-3

Multimorbiden und/oder alteren Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten

prinzipiell die in dieser Leitlinie empfohlenen TherapiemafRnahmen, insbesondere

aber ACE-Hemmer und Betarezeptorenblocker, angeboten werden, jedoch unter )
besonderer Berticksichtigung der spezifischen Begleiterkrankungen und der még-

licherweise eingeschrankten Tolerierung der empfohlenen Pharmaka (Dosisan-

passung an reduzierte Nierenfunktion).

ANng
UTITAS

)

Altere und multimorbide Patienten sind in den meisten Studien zur chronischen Herzinsuffizienz nicht beriicksich-
tigt [27; 72]. Das durchschnittliche Alter der Patienten in RCTs zur Herzinsuffizienz von 1995-1999 lag bei 64 Jah-
ren [546].

Zum Nutzen von Betarezeptorenblockern bei dlteren (> 70 Jahre) Herzinsuffizienzpatienten liegt ein RCT vor
[217]. 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 fiir 21 Monate) [217].
Hinweise, dass Betarezeptorenblocker auch bei alteren Patienten die Mortalitat und Krankenhauseinweisungen
reduzieren kdnnen, ergaben aufRerdem Subgruppenanalysen aus einem RCT zu Metoprololsuccinat [214; 519].

Der Nutzen von ACE-Hemmern fur ausschlie3lich altere Herzinsuffizienzpatienten wurde bisher nicht in einem
RCT untersucht. Hinweise auf einen Nutzen bei alteren Patienten kénnen aus der CONSENSUS-Studie abgelei-
tet werden, in der das durchschnittliche Alter der Patienten ca. 70 Jahre betrug [188]. In dieser Studie wurde eine
Reduktion der Mortalitat bei Gabe von Enalapril gegentiber Placebo von 44% auf 26% nach sechs Monaten beo-
bachtet. Weitere Hinweise auf positive Effekte (Mortalitat, Morbiditat, kognitiver und funktionaler Status) von ACE-
Hemmern gibt es lediglich aus kleinen RCTs [547], retrospektiven Kohortenstudien [548; 549] und Subgrup-
penanalysen [193]. Die grundsétzliche Ubertragbarkeit der medikamentésen Therapieempfehlungen auf &ltere
Patienten wird Uibereinstimmend von internationalen Leitlinien empfohlen [35; 72; 100]. Bei multimorbiden Patien-
ten sollten von den Pharmaka, die potenziell bei chronischer Herzinsuffizienz eingesetzt werden, moglichst ACE-
Hemmer bzw. AT1-Rezeptorblocker und Betarezeptorenblocker beibehalten werden, wéhrend die Anwendung
von Spironolacton abzuwéagen ist und auf Digitalis ggf. verzichtet werden kann [72]. Bei alteren Patienten sollte
die Dosis von Digoxin reduziert oder Digitoxin bevorzugt werden [20], da die Gefahr einer Digitalis-Toxizitat bei al-
teren Patienten zunimmt [108; 550]. Geringere Anfangsdosen der typischen Herzinsuffizienzpharmaka und eine
langsamere Steigerung der Dosis kdnnen zur Verbesserung der Vertraglichkeit und Adhéarenz erwogen werden
[72]. Bei alteren und multimorbiden Patienten kann sich das Ziel der Therapie auf die Verbesserung der Sympto-
matik beschranken. Patienten und ihre Betreuenden sollten in jedem Fall in die Diskussion der Therapieziele ein-
bezogen werden [27]. Bei multimorbiden Patienten besteht die Gefahr, dass es aufgrund widersprichlicher Emp-
fehlungen der betreuenden Fachéarzte zu Konfusion, Nichtadharenz und iatrogen verursachten Exazerbationen
kommt [72]. Integrierte Versorgungsansatze und die gemeinschaftliche Festlegung der Therapieziele mit allen
behandelnden Arzten kénnen zur Minimierung dieser Gefahren beitragen [72] (siehe Kapitel 14 Versorgungsko-
ordination).

Empfehlungen/Statements g|?rn;urjfehlur195-

12-4

Bei alteren Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz soll insbesondere auf psy-

chische und mentale Komorbiditaten wie kognitive Beeintrachtigungen, Demenz ™M
und Depression geachtet werden, weil diese die Therapie, Therapieadharenz, Ver-
laufskontrolle und Prognose negativ beeinflussen kénnen.

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [72]. Chronische Herzinsuffizienz ist mit kognitiven Beein-
trachtigungen assoziiert, die bei alteren Patienten mit einer geringeren Therapieadhéarenz und schlechteren Prog-
nose verbunden sein kénnen [551-553] (siehe auch Kapitel 10 Psychosoziale Aspekte (Stand 2009)). Unklare
Verwirrtheitszustande sind bei dlteren Patienten oft eine Folge von Volumenmangel unter Fliissigkeitsrestriktion
und Diuretika [20] oder einer Hyponatriamie, die haufig durch Diuretika und eine Vielzahl anderer Pharmaka ver-
ursacht wird.
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13 Palliativversorgung (Stand 2009)

Die wesentlichen Elemente der Palliativversorgung sind die Linderung von kdrperlichen und seelischen Be-
schwerden unter Beriicksichtigung von psychosozialen und spirituellen Bedrfnissen und unter konsequenter
Einbeziehung des Patienten und seines sozialen Umfeldes. Die palliative Betreuung umfasst weiterhin die The-
matisierung und Klarung ethischer und rechtlicher Fragen sowie die Planung der Versorgung (Versorgungsma-
nagement) [554]. Palliativversorgung hat sich in der gesellschaftlichen Wahrnehmung bisher auf die Versorgung
unheilbar Tumorkranker konzentriert [20]. Sie richtet sich jedoch an alle Patienten, die an einer fortschreitenden
Erkrankung mit begrenzter Lebenserwartung leiden [20]. Britische und schwedische Analysen deuten darauf hin,
dass Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz im Endstadium nur unzureichend palliativ versorgt werden [27;
138; 555].

Empfehlungen/Statements g|?rr;1ldl3feh|ungS-

13-1

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten mogliche Verunsicherungen

und Angste beziiglich eines plotzlichen Todes in allen Stadien der Erkrankung be-

sprochen werden. Dabei sollte auf gezielte AuBerungen oder Nachfragen des Pa- )
tienten oder seiner Angehorigen sowie auf nonverbale Angstsignale geachtet und
eingegangen werden, insbesondere bei Erstdiagnose oder Progredienz der Er-

krankung bzw. bei wiederholten Dekompensationen.

13-2

Maogliche Bedurfnisse von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und ggf. von

deren Angehdrigen hinsichtlich einer palliativen Versorgung sollten rechtzeitig im )
Krankheitsverlauf ermittelt und in regelméaRigen Abstanden erneut besprochen

werden.

Die Empfehlungen beruhen auf existierenden Leitlinien [20; 35; 72; 100] und stellen einen Expertenkonsens dar.
Die Vorhersage des Krankheitsverlaufs und des Todes von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist wesent-
lich schwieriger als beispielsweise bei malignen Tumorerkrankungen [27]. Die geringe Lebenserwartung (Finf-
Jahres-Uberlebensrate in Olmsted County (USA) 1997-2000, 54% bei Frauen und 50% bei Mannern [39] (siehe
auch [556]) und das hohe Risiko eines plotzlichen Herztodes (bei ca. 30-40% der Patienten) [557; 558] bedroht
und verunsichert auch Patienten mit keinen oder geringen Symptomen (NYHA I-11) und ihre Angehorigen.

Die Diskussion und Regelung der Bedirfnisse und Wiinsche des Patienten hinsichtlich einer palliativen Versor-
gung sollten wegen der Gefahr unerwarteter Dekompensationsperioden und kognitiver Beeintréachtigungen im
weiteren Krankheitsverlauf (siehe Kapitel 12 Multimorbiditat und geriatrische Aspekte (Stand 2009)) nicht zu spét
erfolgen. Auf gezielte AuRerungen oder Nachfragen des Patienten oder seiner Angehérigen sowie auf nonverbale
Angstsignale sollte geachtet und auf diese eingegangen werden. Dies gilt vor allem bei Erstdiagnose oder Pro-
gredienz der Erkrankung bzw. bei wiederholten Dekompensationen. Die regelmaRige Uberpriifung der Bediirfnis-
se der Patienten hinsichtlich ihrer palliativen Versorgung wird empfohlen, weil amerikanische Studien darauf hin-
deuten, dass sich die Wiederbelebungspraferenzen von Herzinsuffizienzpatienten im Krankheitsverlauf haufig
verandern [559; 560]. Bei Patienten, die einen Herzschrittmacher (CRT) und/oder implantierten Defibrillator (ICD)
erhalten haben, sollte das Abschalten der Gerate mit dem Patienten und ggf. seinen Angehdérigen diskutiert und
geregelt werden [27; 72; 127].
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Empfehlungen/Statements Empfehlungs-
grad

13-3
Fur Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz im Terminalstadium besteht die
Maoglichkeit, unter Einbeziehung von Arzten, Pflegekraften und anderen Berufs- Statement

gruppen mit Erfahrung in Palliativmedizin und den verfligbaren lokalen Ressourcen
(z. B. Hospizdienste) behandelt zu werden.

Die Empfehlung basiert auf einer existierenden Leitlinie [20] und stellt einen Expertenkonsens dar. In einer sys-
tematischen Ubersichtsarbeit wurde keine aussagekraftige Evidenz zur palliativen Versorgung von Herzinsuffi-
zienzpatienten mit Schmerzen, symptomatischer Dyspnoe und zu psychischen und physischen Krankheitsfolgen
von Pflegenden (caregiver burden) identifiziert [561]. In Deutschland ist eine Vielzahl von Leistungsanbietern aus
dem ambulanten und stationaren Sektor, aber auch private und kirchliche Initiativen in die Palliativversorgung in-
volviert [20]. Eine Linksammlung zu regionalen Versorgungsstrukturen bietet die Deutsche Gesellschaft fur Pallia-
tivmedizin (www.dgpalliativmedizin.de).

Aktuelle deutsche Leitlinien

S3-Leitlinie Palliativmedizin www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/128-0010L.html
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14 Versorgungskoordination (aktualisiert 2017)

Die multidisziplindre und sektoreniibergreifende Versorgung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz erfor-
dert eine eindeutige und prazise Kommunikation und die gemeinschaftliche Abstimmung zwischen behandelnden
(Klinik-)Spezialfachérzten und Arzten der Priméarversorgung (z. B. Facharzten fiir Allgemeinmedizin oder Innere
Medizin, im Folgenden: ,Hausarzt*). So kdnnen Einschatzungen des Hausarztes (beispielsweise relevante
Komorbiditaten, Therapieerfahrungen) vom Spezialfacharzt beriicksichtigt und Anderungen in der Therapie und
Verlaufskontrolle in der hausérztlichen Versorgung mitgetragen und implementiert werden. Entscheidend ist dabei
die aktive Riickmeldung des Hausarztes — vor allem, wenn Therapieempfehlungen z. B. des Kardiologen oder der
Klinik aus unterschiedlichen Griinden (z. B. Multimedikation, mangelnde Adharenz u. A.) nicht umsetzbar sind.

Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

14-1 modifiziert 2017

Diagnostische Befunde, Therapieempfehlungen, Informationen und die Lange der
Kontrollintervalle sollen zwischen dem betreuenden Hausarzt und weiteren betei-

ligten Facharzten prazise kommuniziert und gemeinschaftlich abgestimmt werden. M
Diagnostische Bewertungen und Therapieempfehlungen sollen in Textform und

zugig mitgeteilt werden.

Expertenkonsens

14.1 Koordination der ambulanten Versorgung

14.1.1 Primaréarztliche und fachspezifische Versorgung

Die ambulante Langzeit-Betreuung von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sowie die Koordination diag-
nostischer, therapeutischer und rehabilitativer Mal3nahmen erfolgen durch den Hausarzt, in Kooperation mit Kar-
diologen und anderen Fachdisziplinen. Im Behandlungsverlauf kann zeitweise (z. B. nach Dekompensation) auch
die kardiologische Betreuung im Vordergrund stehen. Internationale Studienergebnisse deuten zwar darauf hin,
dass Kardiologen im Vergleich zu Arzten in der Primarversorgung besser tiber Herzinsuffizienz informiert sind,
stérker Therapieempfehlungen aus Leitlinien beriicksichtigen, bessere Therapieergebnisse erzielen, aber auch
kostenintensiver arbeiten [35; 562-567]. Diese Ergebnisse erlauben jedoch keine Aussage zur kombinierten pri-
mararztlichen und fachspezifischen Versorgung.

Hausarzte kdnnen im Versorgungsprozess eine Art ,Lotsenfunktion ibernehmen: Sie sind fur die Patienten erste
Anlaufstelle und koordinieren die Uberweisung der haufig multimorbiden Patienten zu anderen Fachdisziplinen.
Eine durch langfristige Betreuung aufgebaute tragfahige Arzt-Patienten-Beziehung kann dazu beitragen, individu-
elle psychosoziale Umstande bei der Behandlungsplanung zu bertcksichtigen und die gemeinsame Entschei-
dungsfindung zu erleichtern.

Eine prazise und umfassende Angabe von Uberweisungsindikationen ist fiir Patienten mit chronischer Herzinsuf-
fizienz nicht méglich. Stattdessen sollen die folgenden Empfehlungen eine Orientierung geben, in welchen Situa-
tionen Uberweisungen zu einem Kardiologen oder anderen Fachdisziplinen angebracht sind.

Empfehlungen/Statements g|?rn(;(rjfeh|ungS-

14-2 modizifiert 2017

Bei Verdacht auf Herzinsuffizienz soll im Rahmen der Erstdiagnostik eine Uber-

weisung zum Kardiologen erfolgen, um die verursachende Erkrankung zu diagnos-

tizieren, die Art und das Ausmal der Herzinsuffizienz zu bestimmen und ggf. An- il)
satze fur eine kausale Therapie zu identifizieren.

Expertenkonsens
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Empfehlungen/Statements grr;gfehlungs-

14-3 modifiziert 2017

Allen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollen regelméRige fachkardiolo-

gische Verlaufsuntersuchungen angeboten werden. Dies gilt auch fir wenig symp-
tomatische/asymptomatische Patienten mit kardialer Dysfunktion zur Frage nach M
Verbesserung oder Verschlechterung unter Therapie. Die Lange der Intervalle soll

der Schwere der Erkrankung angepasst werden.

Expertenkonsens

Intervalle fir die fachkardiologischen Verlaufsuntersuchungen werden fiir jeden Patienten individuell vom behan-
delnden Kardiologen vorgeschlagen. Asymptomatische Patienten sind in die Empfehlung ausdriicklich mit einge-
schlossen, da es nach Ansicht der Autoren wichtig ist, auch bei Patienten, die unter Behandlung beschwerdefrei
sind, eine Therapieoptimierung zu prifen. Zudem werden nach Einschatzung der Autoren in der Versorgungsrea-
litét bestimmte Patientengruppen (z. B. mit Diabetes mellitus) zu selten fachkardiologisch untersucht.

Empfehlungen/Statements grrggfehlungs-

14-4 Dbestéatigt 2017
Patienten, die nach kardialer Dekompensation aus einer stationaren Behandlung
entlassen wurden, sollen engmaschig kardiologisch kontrolliert werden. (il

Expertenkonsens

Auf die Angabe konkreter Kontrollintervalle nach stationarer Behandlung aufgrund akuter Dekompensation ver-
zichten die Autoren bewusst, da es dafur kein validiertes Schema gibt und Intervalle individuell in Abhangigkeit
vom klinischen Zustand, der Auftitration bestimmter Medikamente und anderer Parameter festgelegt werden.

Empfehlungen/Statements g|§rn‘;crifeh|ungS-

14-5 modifiziert 2017

Insbesondere bei folgenden Konstellationen sollen Hausarzt und Kardiologe Pati-
enten mit chronischer Herzinsuffizienz auch auRerhalb der Kontrolluntersuchungen
in Kooperation behandeln:

e bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF) bei
allen Problemen, die sich wéhrend oder nach Einstellung mit Pharmaka erge-
ben, dazu zahlen insbesondere Hypotension und Bradykardie;

o wenn Unsicherheiten hinsichtlich der Umsetzung der Therapieempfehlungen
der vorliegenden Leitlinie bestehen (z. B. Gabe von Betarezeptorenblockern);

o Dbei Problemen mit Vorhof- oder Kammerrhythmusstdérungen, insbesondere Ta-
chykardien; ™M

e bei Patienten, die gemal der vorliegenden Leitlinie behandelt werden und be-
zlglich der Herzinsuffizienz, aber auch beziglich evtl. bestehender Angina-
pectoris-Symptomatik keine Symptomverbesserung erfahren, zur Priifung weite-
rer Therapieoptionen;

o Dbei Patienten mit therapierefraktaren Symptomen der Herzinsuffizienz;

o Dbei Patienten mit Indikation zu medikamentoser antiarrhythmischer Therapie
oder zur Implantation eines Schrittmacher- und/oder Defibrillatorsystems;

e bei Patienten zur Klarung weiterfiihrender interventioneller oder operativer The-
rapieverfahren.

Expertenkonsens
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Empfehlungen/Statements grr:lgfehlungs-

14-6 neu 2017

Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollte die Behandlung in Kooperati-
on zwischen Hausarzt/Kardiologen und weiteren Fachdisziplinen insbesondere bei )
den in Tabelle 27 aufgeftihrten Konstellationen erfolgen.

Expertenkonsens

Tabelle 27: Mogliche Konstellationen, bei denen eine Abstimmung oder Uberweisung erfolgen sollte

Fachgebiet Konstellationen fiir Abstimmung oder Uberweisung

Nephrologie o stark eingeschrankte oder sich deutlich verschlechternder Nierenfunktion
(siehe auch Kapitel 11.1 Nie- o neu aufgetretene Proteinurie

reninsuffizienz)

Pneumologie o unzureichender Erfolg einer Therapie gegen Asthma/COPD trotz intensi-
(siehe auch Kapitel 11.4 vierter Behandlung

COPD/Asthma) e Dyspnoe mit Verdacht auf pulmonale Ursachen

e wenn eine Langzeittherapie mit oralen Kortikosteroiden begonnen oder
beendet werden soll

Diabetologie o Stoffwechseleinstellung/Antidiabetische Differentialtherapie

(siehe auch Kapitel 11.2 Dia- « wenn individuell vereinbarte Therapieziele (z. B. HbAlc-Zielwert) nicht er-
betes mellitus) reicht werden

Psychosomatik/Psychiatrie/ o Verdacht auf und bei Persistenz psychischer bzw. psychosomatischer
Psychotherapie Storungen (insbesondere Depression, Anpassungs-, Angst-, somatofor-
(siehe auch Kapitel 10 Psy- me Storung, posttraumatische Belastungsstérung)

chosoziale Aspekte (Stand o Interaktionsprobleme von Antidepressiva mit der Herzinsuffizienz-

2009) und Kapitel 11.5 De- Medikation

pression) o dtiologisch relevante Suchterkrankung

e zunehmende kognitive Beeintrachtigung
Geriatrie e wenn zur Aufrechterhaltung von Teilhabe und Autonomie umfassende
(siehe auch Kapitel 12 Multi- Diagnostik und Therapie im stationdren Kontext notwendig werden

morbiditat und geriatrische As- o wenn aus Multimorbiditat und Polypharmazie komplexe Fragestellungen
pekte (Stand 2009)) resultieren

Spezialisierte e bei erhdhter Betreuungsintensitat, z. B. bei

Palliativversorgung _ e krisentrachtigen Krankheitsverlaufen (z. B. haufige Dekompensationen

(siehe auch Kapitel 13 Pallia- und Hospitalisierungen)

tivversorgung (Stand 2009)) o unkontrollierten physischen Symptomen (z. B. Atemnot, progrediente
Schwache)

e zunehmendem pflegerischen Unterstiitzungsbedarf bei den Aktivitaten
des taglichen Lebens (ADL)

e einem hohen Mal3 an psychosozialen Belastungen (zum Beispiel im
hauslichen Umfeld)

In der Tabelle sind Konstellationen aufgefiihrt, die aufgrund psychosozialer Charakteristika und haufiger Be-
gleiterkrankungen besonders typisch und/oder prognostisch relevant fiir die Versorgung von Patienten mit Herz-
insuffizienz sind. Detaillierte Informationen zum interdisziplindren Versorgungsmanagement von Patienten mit
den genannten Komorbiditaten finden sich in den Nationalen VersorgungsLeitlinien Asthma [568], COPD [569],
Therapie des Typ-2-Diabetes [570] sowie Unipolare Depression [571].

Die allgemeine ambulante Palliativversorgung (AAPV) im héauslichen Umfeld der Patienten erfolgt grof3tenteils
durch Hausérzte, weitere Fachéarzte und Pflegedienste. Wenn das Fortschreiten der Erkrankung jedoch eine Be-
treuungsintensitat erfordert, die von der AAPV nicht mehr zu leisten ist, besteht die Moglichkeit, mit einem lokalen
Team der spezialisierten ambulanten Palliativversorgung (SAPV) Kontakt aufzunehmen und eine SAPV-
Verordnung gemaR § 37b SGB V auszustellen. Die SAPV erganzt dabei die Versorgung durch Hauséarzte, Spezi-
alfacharzte und Pflegedienste, ersetzt sie aber nicht (siehe Kapitel 13 Palliativversorgung (Stand 2009)).
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14.1.2 Pflegerische Versorgung

Empfehlungen/Statements srr:lgfehlungs-

14-7 neu 2017

Pflegekréafte und medizinische Fachangestellte, die an der Betreuung von Herzinsuffizienz-
Patienten beteiligt sind, sollten aktiv auch in die Versorgungsplanung eingebunden werden. ﬂ

Expertenkonsens

Die Aufgaben der Pflege in der Versorgung von Patienten mit Herzinsuffizienz umfassen — neben der Durchfiih-
rung arztlicher Anordnungen und Assistenz in diagnostischen und therapeutischen Verfahren — das Monitoring
klinischer Parameter, Unterstiitzung bei der Medikamenteneinnahme (Stellen und Verabreichen von Medikamen-
ten, Beobachten und Informieren beziglich Wirkungen, Neben- und Wechselwirkungen, Identifikation potenzieller
Probleme bei der Einnahme und gemeinsame Suche nach Losungen), das Erkennen von Dekompensationsan-
zeichen und den sich daraus ableitenden Interventionen (Information an behandelnden Arzt) sowie Patientenedu-
kation (Schulung, Beratung, Information; vgl. Kapitel 5.1 Kommunikation mit dem Patienten), die laut Kranken-
pflegegesetz einen expliziten Aufgabenbereich examinierter Pflegekrafte in Deutschland darstellt (vgl. KrPfIG
2003, 8§3). Die Schwerpunkte dieser Aufgaben variieren je nach Versorgungsauftrag und individuellem Patienten-
bedarf.

Voraussetzung fir die Erflllung dieser Aufgaben ist, dass das Pflegepersonal — sowohl im stationdren Umfeld, in
der hauslichen Pflege wie auch in Rehabilitationseinrichtungen und Einrichtungen der Altenhilfe — als Mitglied im
interdisziplindren Team Uber individuelle Therapieempfehlungen fiir den jeweiligen Patienten informiert und in die
Behandlungsplanung einbezogen wird.

Pflegende in Einrichtungen der Altenhilfe

Die Pravalenz von Herzinsuffizienz von Menschen, die in der stationdrer Altenhilfe leben, liegt bei 15-45% [572-
574], hinzu kommt vermutlich eine nicht unbetrachtliche Zahl nicht diagnostizierter Falle [572; 573]. Bei alteren
Patienten, die nach einer stationaren Behandlung in eine Einrichtung der Altenhilfe entlassen werden, sind Morbi-
ditats- und Mortalitatsraten signifikant erhoht [575] und die Wiedereinweisungsrate innerhalb von 30 Tagen liegt
zwischen 27% und 43% [575-577]. Entsprechend wichtig ist die adaquate Betreuung dieser Patienten. Um die
oben genannten Aufgaben in der Betreuung von Patienten mit Herzinsuffizienz erfullen zu kdnnen, bendtigen
Pflegende in Einrichtungen der Altenhilfe nach Ansicht der Autoren eine entsprechende Schulung [578].

Spezialisierte Pflegekréafte im Bereich der Herzinsuffizienz

Spezialisierte Pflegekréfte im Bereich der Herzinsuffizienz (international: Heart Failure Nurse) sind Gesundheits-
und Krankenpflegende oder Altenpflegende, die sich fur die Begleitung von Menschen mit Herzinsuffizienz wei-
terqualifiziert haben. Wahrend im angloamerikanischen und skandinavischen Landern spezialisierte Pflegekrafte
(zum Teil mit Masterabschluss und Promotion) seit Jahren fester Bestandteil der Pflege und Langzeitversorgung
von Patienten mit Herzinsuffizienz sind, ist diese Spezialisierung in Deutschland noch recht jung (Beginn 2008).
Neben den Klinisch orientierten Masterstudiengangen zur Advanced Practise Nurse bildet das europaische Curri-
culum zur Qualifizierung von Heart Failure Nurses [579], das von der Heart Failure Association und dem Council
for Cardiovascular Nurses and Allied Professionals der European Society of Cardiology entwickelt und 2007
erstmal veréffentlicht wurde, die Grundlage nicht-universitarer Weiterbildungen.

In Deutschland sind spezialisierte Pflegekrafte im Bereich der Herzinsuffizienz aktuell in verschiedenen Versor-
gungsbereichen, Strukturen und Aufgabenbereichen tatig: von der Ad-hoc-Beratung am Patientenbett bis hin zur
transsektoralen Betreuung. Eine gesetzliche Grundlage fiur die Integration der Heart Failure Nurse in den Versor-
gungsalltag — vergleichbar etwa der Breast Care Nurse in Brustzentren — existiert derzeit jedoch noch nicht.

Die Einbindung spezialisierter Pflegekrafte in die Versorgung von Patienten mit Herzinsuffizienz kann nicht nur
die Adharenz und die Zufriedenheit von Patienten verbessern, sondern auch positive Effekte auf Mortalitat und
Wiedereinweisungen haben (siehe dazu Abschnitt ,Evidenzlage: Spezialisierte nicht-arztliche Versorgung als
Komponente strukturierter Konzepte* im Kapitel 14.3 Strukturierte Versorgungskonzepte).
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Pflegende anderer Berufsspezifikationen

Neben examinierten Pflegekraften kdnnen auch andere Berufe an der Pflege von Patienten mit Herzinsuffizienz
beteiligt sein: Speziell qualifizierte medizinische Fachangestellte (,Versorgungsassistentinnen®, ,arztentlastende
Fachkrafte", ,nichtarztliche Praxisassistentinnen“) gewinnen zunehmend an Bedeutung. Dabei zielen regionale
Modelle wie AGnES, VerAH, EVA u. a. einerseits auf die Entlastung der Priméararzte, andererseits auf die verbes-
serte Versorgung von Patienten — insbesondere in strukturschwachen Regionen. Daher beziehen die Autoren
bewusst diese medizinischen Fachangestellten in der Empfehlung zur Einbindung von Pflegenden mit ein.

14.1.3 Einbindung von Apothekern in die Versorgung

Empfehlungen/Statements g|?rr;1ldl3feh|ungS-

14-8 neu 2017
Apotheker sollten in die multidisziplinare Versorgung von Patienten mit Herzinsuffi-
zienz eingebunden werden. n

Expertenkonsens

Da bei fast allen Herzinsuffizienzpatienten Komorbiditéten vorliegen und sie entsprechend von mehreren Fach-
arzten behandelt werden, erhéht sich die Komplexitat der Arzneimitteltherapie und mit ihr die Wahrscheinlichkeit
fur Interaktionen, Kontraindikationen, Doppelmedikationen und weitere arzneimittelbezogene Probleme. Zudem
stimmt die tatséchliche Einnahme der Arzneimittel durch die Patienten haufig nicht mit den Empfehlungen der be-
handelnden Arzte iiberein, wie abgleichende Untersuchungen von Praxis- mit Apotheken-Daten und Patientenbe-
fragungen zeigen [580; 581].

Apotheker kénnen im Rahmen der pharmazeutischen Beratung und Betreuung die Versorgung von Patienten mit
Herzinsuffizienz in folgenden Bereichen unterstitzen:

e Préavention, v. a. durch Forderung der Therapieadh&renz bei Vorliegen von Risikofaktoren fur die Entstehung
einer Herzinsuffizienz [582-584];

e Friiherkennung, v. a. durch Verweis an einen Arzt bei Symptomen oder Selbstmedikationswiinschen, die auf
eine Herzinsuffizienz hinweisen [580; 585];

o Medikationsanalyse und Arzneimitteltherapiesicherheit, v. a. durch Beriicksichtigung von Komorbiditaten und
(anderen) Facharztverordnungen mit Priifung zu vermeidender Medikamente, Interaktionen, (Pseudo-) Dop-
pelmedikationen und Selbstmedikation [586-588];

e Begleiten der Therapie, v. a. durch Beratung und Forderung der Adharenz beziglich der Herzinsuffizienz-
Medikation [589; 590].

Die vorliegende Evidenz zum Effekt einer Einbindung von Apothekern in die Versorgung von Patienten mit Herz-
insuffizienz ist nicht eindeutig [591; 592]. Zusammenfassende Aussagen und Metaanalysen werden durch die
starke Heterogenitat der Studien erschwert, insbesondere beziglich Art und Umfang der untersuchten Interven-
tionen: Diese reichen von rein kommunikativ-beratenden Ansatzen Uber edukativ-verhaltensmodifizierenden
MafRinahmen bis hin zu regelméRigem Telefonkontakt oder Hausbesuchen (siehe auch Kapitel 14.3 Strukturierte
Versorgungskonzepte).

Auch wenn die Evidenzlage keine Aussagen zu konkreten MaRnahmen zulésst, beflirworten die Autoren eine in-
terdisziplinare Einbindung von Apothekern in die Versorgung von Patienten mit Herzinsuffizienz. Unter Berlck-
sichtigung der jeweiligen regionalen Gegebenheiten und der Praferenzen des Patienten ist dabei die Bildung lo-
kaler Netzwerke aus &rztlicher Behandlung und pharmazeutischer Beratung wiinschenswert, mit dem Ziel, die
medikamentdse Therapie gemeinsam abzustimmen und auf Arzneimittelrisiken zu prifen sowie einen Medikati-
onsplan (siehe auch Kapitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentésen Therapie, Empfehlung 6-2) aus-
zustellen und regelmaRig zu aktualisieren. Dabei sollten Apotheker aktiv den Kontakt zu den betreuenden Arzten
suchen, wenn ihnen mégliche Probleme bezuglich der Arzneimitteltherapiesicherheit auffallen. Zudem kommt den
Apothekern eine zentrale Rolle bei OTC-Praparaten zu, da sie vermutlich am ehesten auf eine unkontrollierte
Selbstmedikation mit prognostisch ungiinstigen Arznei- oder Nahrungserganzungsmitteln aufmerksam werden
und diesbezuglich intervenieren kénnen (siehe Kapitel 6.1 Allgemeine Empfehlungen zur medikamentdsen The-
rapie sowie Kapitel 6.4 Komplementare und alternative Therapien).
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14.2 Koordination der sektorentbergreifenden Versorgung

Aufgrund der haufigen Episoden mit akuter Dekompensation ist der wiederholte Wechsel zwischen dem ambulan-
ten und stationéren Versorgungssektor typisch fir die chronischer Herzinsuffizienz; die Einzeldiagnose Herzinsuf-
fizienz (ICD 150) stellt in Deutschland den haufigsten Einweisungsgrund vollstationdr behandelter Patienten dar
[362]. Empfehlungen zur Koordination zwischen ambulantem und stationarem Sektor bei akuter Dekompensation
sind im Kapitel 4 Akute Dekompensation (Stand 2009) zu finden und umfassen Einweisungskriterien und Entlas-
sungsmanagement. Dariiber hinaus gibt es weitere mdgliche Konstellationen, die eine stationédre Einweisung er-
forderlich machen kdnnen oder bei denen eine stationare Einweisung in Erwdgung gezogen werden kann, z. B.
fir diagnostische MalRnahmen (siehe Kapitel 3 Diagnostik bei Verdacht auf chronische Herzinsuffizienz (Stand
2009)) oder in Einzelféallen zur medikamentdsen Einstellung.

Fir die Koordination zwischen ambulantem, stationarem und rehabilitativem Sektor siehe Empfehlungen zur Indi-
kation und zu den Inhalten von Rehabilitationsmaflinahmen im Kapitel 9 Rehabilitation (Stand 2009).

14.3 Strukturierte Versorgungskonzepte

Empfehlungen/Statements Eggfehlungs-

14-9 neu 2017

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz sollten in ein strukturiertes Versor-
gungskonzept eingebunden werden. Dieses sollte folgende Bestandteile umfas-
sen:

¢ die leitliniengerechte Diagnostik und Therapie;

o die koordinierte multidisziplinare Versorgung mit regelméaRigen Terminen und 0
direktem Arzt-Patienten-Kontakt;

o kontinuierliche Schulungen zur Verbesserung von Selbstmanagement-
Fahigkeiten und Adharenz.

Dabei sollte das Konzept so flexibel gestaltet sein, dass die Bediirfnisse des indi-

viduellen Patienten berticksichtigt werden.

Systematische Recherche [12; 13; 593; 594]

14-10 neu 2017

Patienten mit einem erhdéhten Mortalitats- oder Hospitalisierungsrisiko (z. B. Zu-

stand nach Dekompensation, komplikationstrachtige Komorbiditaten, Progredienz

bei NYHA = Ill) sollen — neben einer verstarkten hauslichen Betreuung durch

Hausérzte — eine intensivierte Betreuung erhalten, beispielsweise mit folgenden

erganzenden Komponenten: m

e Betreuung der Patienten durch spezialisierte Pflegekréafte;
o strukturierte telefonische Betreuung;

e Telemonitoring.

Systematische Recherche [12; 594-605]

Da die Mortalitat von Herzinsuffizienzpatienten nach Hospitalisierungen stark zunimmt [606; 607], wurden fiir Pa-
tienten mit chronischer Herzinsuffizienz bereits zahlreiche strukturierte Versorgungsmodelle entwickelt und in
Studien evaluiert, mit dem Ziel, das Risiko einer (Re-)Hospitalisierung zu reduzieren, die Mortalitét zu senken und
die Lebensqualitéat der Patienten zu verbessern.

Strukturierte Versorgungskonzepte sind komplexe Interventionen. Zumeist enthalten sie Schulungs- und Bera-
tungsangebote zur Starkung des Selbstmanagements und einen verbesserten Zugang zu multidisziplinarer Be-
treuung. Aber auch eine intensivierte Kontrolle der Patienten beispielsweise durch Hausbesuche oder telefoni-
sche Betreuung, die Einbindung von spezialisiertem nicht-arztlichem Personal oder telemedizinische Komponen-
ten sind haufig Bestandteil strukturierter Programme.
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Evidenzbasis und Limitationen

Eine systematische Recherche nach strukturierten Versorgungskonzepten und ihren Komponenten Spezialisierte
Gesundheits- und Krankenpflege sowie Telemedizin ergab 14 methodisch hochwertige Metaanalysen und syste-
matische Ubersichtsarbeiten, die die Effektivitat der Interventionen beziiglich wiederholter Hospitalisierungen und
anderer Endpunkte im Vergleich zur Standardversorgung untersuchen (Recherchedokumentation und Evidenzta-
bellen: siehe Leitlinienreport [9]). Allerdings erschwert die starke Heterogenitat der in die Ubersichtsarbeiten ein-
geschlossenen Studien — sowohl hinsichtlich der Patientenpopulation, der Interventionen als auch der erzielten
Effekte — ihre Vergleichbarkeit. Bei Konzepten mit mehreren Bestandteilen bleibt zudem unklar, welchen Kompo-
nenten in welchem MalR3e die Effekte des Programms zuzuschreiben sind.

Patientenauswahl

Da die in die vorliegenden Studien eingeschlossenen Patientenpopulationen sehr heterogen sind, lassen sich da-
raus keine Aussagen Uber diejenigen Patienten ableiten, die in strukturierte Programme eingeschlossen werden
sollen. Die Autoren sprechen sich dafiir aus, alle Patienten mit Herzinsuffizienz in ein strukturiertes Programm
einzuschlieRen, aber Patienten mit ungunstiger Prognose (z. B. héhere NYHA-Klasse, kardiale und nicht-kardiale
Komorbiditaten wie z. B. Hypotonie oder Diabetes mellitus, klinische Befunde u. a., siehe Kapitel 5.2 Berlicksich-
tigung prognostisch relevanter Faktoren) engmaschiger und intensiver zu betreuen [12; 595-597].

Evidenzlage: Strukturierte Versorgungskonzepte

Als essenzielle Bestandteile strukturierter Versorgungskonzepte gelten eine leitliniengerechte Diagnostik und
Therapie inklusive der Beachtung psychosozialer Aspekte [12] sowie die sektorentibergreifende, koordinierte mul-
tidisziplindre Versorgung mit regelmafigen Kontrollterminen (siehe Kapitel 14.1 Koordination der ambulanten
Versorgung, Kapitel 8 Verlaufskontrolle (Stand 2009) und Kapitel 4.5 Entlassungsmanagement) [12; 13]. In einer
Metaanalyse fihrte die multidisziplindre Betreuung nach drei bis sechs Monaten zu einer signifikanten Reduktion
von Rehospitalisierungen (RR 0,70 (95% Kl 0,55; 0,89); ARR 15,48% (auf 100 Patienten wurden 15 Félle verhin-
dert); NNT 7) und Mortalitat (RR 0,56 (95% KI 0,34; 0,92); ARR 6,51%; NNT 16) [594]. Als weiterer wichtiger Be-
standteil strukturierte Konzepte wird die kontinuierliche Schulung von Patienten und auch Angehdrigen erachtet,
da sie zur Verbesserung von Selbstmanagementfahigkeiten und Adharenz beitragen kénnen (Schulungsinhalte
siehe Kapitel 5.1 Kommunikation mit dem Patienten) [12]. Dies deckt sich mit Empfehlungen aus anderen Indikti-
onsgebieten, die auch auf die Notwendigkeit der kontinuierlichen bzw. wiederholten Schulungen verweisen (z. B.
NVL Diabetes Schulung [608], NVL KHK [411]; NVL Asthma [568].

Strukturierte Konzepte fur Patienten mit Herzinsuffizienz umfassen neben dem direkten Arzt-Patienten-Kontakt
zumeist weitere Komponenten, z. B. Hausbesuche, telefonische Betreuung und/oder Telemonitoring (siehe un-
ten). Eine Metaanalyse von 43 Studien mit 10 863 Patienten ergab fur kombinierte Nachsorgeprogramme eine
signifikante Risikoreduktion fiir Rehospitalisierungen (RR 0,92; 95% KI 0,87; 0,98; ARR 1,91%, NNT 53) im Ver-
gleich zur Standardversorgung, und 11% weniger Patienten mussten die Rettungsstelle aufsuchen (45,34% vs.
34,25%; ARR 11,09%; NNT 10) [593].

Aufgrund der unterschiedlichen Gesundheitssysteme sind internationale Studienergebnisse auf die Versorgung in
Deutschland nur eingeschrankt Ubertragbar. Eine systematische Recherche nach strukturierten Konzepten aus
Deutschland ergab jedoch, dass im Wesentlichen die gleichen Komponenten im Rahmen randomisierter Studien
untersucht wurden (z. B. INH [609], HICMan [610], HITEL [611], IN-TIME [612], TIM-HF [613], OptiLink-HF [614]
ufm.) und in durch Krankenkassen initiierten Programmen angewendet wurden und werden (z. B. Corbene (BKK),
Curaplan Herz Plus (AOK), ProHeart@ (KKH) ufm.).

Eine Priorisierung moglicher ergdnzender Komponenten strukturierter Programme wurde durch die Autoren der
Leitlinie nicht vorgenommen, da bei der Auswahl neben der vorhandenen Evidenz auch die regionale Verfligbar-
keit, Préferenzen der Patienten und Erwagungen zur Adharenz relevant sein kbnnen.

Evidenzlage: Spezialisierte nicht-arztliche Versorgung als Komponente strukturierter Konzepte

Die spezialisierte nicht-arztliche Versorgung ist international haufig Bestandteil strukturierter Konzepte zur Ver-
sorgung von Herzinsuffizienzpatienten. Die Aufgaben der spezialisierten Gesundheits- und Krankenpfleger (Nur-
se practitioners) umfassen dabei — in unterschiedlicher Kombination und Auspragung — die Koordination der Ver-
sorgung (inklusive der Entlassungsplanung bei klinikbasierten Ansatzen), Verlaufskontrollen (persénlich, telefo-
nisch oder elektronisch), Titrierung von Medikamenten und die Unterstiitzung der Patienten und deren Angehori-
ge bei der Integration des komplexen Krankheitsmanagements in den Alltag. Ein besonderer Aufgabenschwer-
punkt liegt zudem auf der Patientenedukation (Schulung, Beratung, Information), die laut Krankenpflegegesetz
einen expliziten Aufgabenbereich examinierter Pflegekréfte in Deutschland darstellt (vgl. KrPflG 2003, §3).
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Ubersichtsarbeiten zur spezialisierten nicht-arztlichen Versorgung belegen deren Effektivitat: [594; 598; 599; 601;
615]. So wurden in der Metaanalyse von Studien, in denen Hausbesuche durch spezialisierte Pflegekréfte oder
Apotheker erfolgten, Rehospitalisierungen insgesamt signifikant reduziert (RR 0,75; 95% Kl 0,68; 0,86; ARR
10,11%; NNT 10) und es ergab sich ein Mortalitatsbenefit (RR 0,77 (95% KI 0,60; 0,997); ARR 3,12%; NNT 33)
[594].

Auch in Deutschland wurden Versorgungsmodelle, die eine spezialisierte nicht-arztliche Betreuung der Herzinsuf-
fizienz-Patienten als Haupt- oder Nebenkomponente enthielten, in randomisierten Studien eingesetzt [609-611;
613; 616-618] u. a.), und spezialisierte Pflegekrafte sind aktuell auch Bestandteil einiger staatlich oder durch
Krankenkassen initiierter Versorgungsprogramme (z. B. CCS Telehealth Ostsachsen, Cordiva®, Heitel, Herz-
NetzKoln u. a.)

Neben der Versorgung durch spezialisierte Gesundheits- und Krankenpfleger ist grundséatzlich auch die Betreu-
ung der Patienten durch speziell qualifizierte medizinische Fachangestellte (,Versorgungsassistentinnen® o. A.)
denkbar. Die identifizierte Evidenz umfasst jedoch nur examinierte Pflegekréfte.

Evidenzlage: Telefonische Betreuung als Komponente strukturierter Konzepte

Die strukturierte telefonische Betreuung von Patienten ist ebenfalls sehr haufig Bestandteil von Programmen fir
chronisch Kranke. Die teils klinikbasierten, teils ambulanten Angebote zielen auf die wiederholte Schulung und
Beratung der Patienten, um deren Fahigkeit zum Selbstmanagement zu verbessern. Zum anderen dient die tele-
fonische Betreuung der regelméaRigen Verlaufskontrolle (,Telefonmonitoring®), so dass drohende Dekompensatio-
nen frihzeitig erkannt werden kénnen. Systematische Reviews belegen die Effektivitat dieser Art der Patienten-
betreuung: Drei jiingere Metaanalysen [594; 602; 603] kommen Ubereinstimmend zu dem Ergebnis, dass Inter-
ventionen dieser Art sowohl die Gesamtmortalitét als auch Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen reduzie-
ren. In der Arbeit von Inglis et al. sank die Gesamtmortalitat um relativ 13% (RR 0,87, 95% KI 0,77; 0,98; ARR
1,37%; NNT 73) und die Rate an Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen um relativ 15% (RR 0,85, 95% KI
0,77; 0,93; ARR 3,17%; NNT 32) [602]. Jedoch ist es nicht moglich zu differenzieren, auf welche Komponenten
der telefonischen Betreuung (intensivere Schulung und Beratung, Monitoring klinischer Parameter, Einsatz spezi-
alisierter Gesundheits- und Krankenpfleger, die in den meisten Féllen die telefonische Betreuung tibernahmen) zu
welchen Anteilen die beobachteten Effekte zurlickzufuihren sind.

Auch in Deutschland ist telefonische Betreuung als Element strukturierter Konzepte in randomisierten Studien un-
tersucht worden ([609; 613; 616-618] u. a.). Zudem beinhaltet ein Grof3teil der aktuell laufenden deutschen Ver-
sorgungsprogramme fiir Herzinsuffizienzpatienten regelmafiigen Telefonkontakt, zumeist durch nicht-arztliches
Personal.

Von der strukturierten telefonischen Betreuung in festgelegten Intervallen ist die Mdglichkeit der Kontaktaufnahme
im individuellen Bedarfsfall zu unterscheiden: Viele Programme beinhalteten zuséatzlich eine Telefon-Hotline, die
den Patienten rund um die Uhr die Kontaktaufnahme zu Arzten oder Pflegekraften ermdoglichte [12; 594].

Evidenzlage: Telemonitoring als Komponente strukturierter Konzepte

Telemedizinische Interventionen reichen heute von der handischen Eingabe und Versendung von Vitaldaten
durch den Patienten per Telefon oder Internet (iber telemetrische Gerate mit automatischer drahtloser Ubertra-
gung von Korpergewicht oder Blutdruckwerten bis hin zu implantierbaren Geréaten, die stetig Vitaldaten messen
und bei Uberschreiben von Grenzwerten automatisch einen Alarm im angeschlossenen Netzwerk auslésen.

Die starke Heterogenitat der Interventionen und der beobachteten Patientenkollektive wie auch die Kombination
von telemedizinischen mit anderen Programmbestandteilen erschweren die Interpretation der Studienergebnisse
zu Telemonitoring. Eine Metaanalyse von Kotb et al. ergab signifikante Effekte beziiglich Gesamtmortalitat (OR
0,52 (95% Kl 0,37; 0,72)), Hospitalisierungen insgesamt (OR 0,70; 95% Kl 0,51; 0,96) und Herzinsuffizienz-
bedingten Hospitalisierungen (OR 0,70 (95% KI 0,51; 0,98)) [603], und auch in einem aktuellen Cochrane-Review
fuhrte nicht-invasives Telemonitoring zu einer reduzierten Gesamtmortalitédt (RR 0,80 (95% KI 0,68; 0,94); ARR
2,49%, NNT 41) und weniger Herzinsuffizienz-bedingten Hospitalisierungen (RR 0,71 (95% KI 0,60; 0,83); ARR
7,44%, NNT 14) [602]. Im systematischen Review von Flodgren et al. [604] zeigte sich nach drei Monaten hinge-
gen lediglich eine signifikante Verbesserung der Lebensqualitat, aber kein Effekt bezliglich Mortalitat und Hospita-
lisierungsraten.

Aussagen zur Uberlegenheit bestimmter Technologien gegeniiber anderen lassen sich derzeit noch nicht mit Be-
stimmtheit treffen; jedoch scheint Telemonitoring, das keine Eigeninitiative des Patienten erfordert (wie z. B. Auf-
rufen von Internetseiten, Eingabe von Werten o. A.), die besseren Effekte zu erbringen [605].
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Ein hdheres Alter der Patienten scheint den Einsatz von Telemedizin nicht zu limitieren: In einer Auswertung nach
Altersgruppen im o. g. Cochrane-Review wurden bei dlteren Patienten (= 70 Jahre) durch Telemonitoring mehr
Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen verhindert als bei Jingeren (<70 Jahre) (RR 0,53 vs. RR 0,75)
[602].

In Deutschland ist nicht-invasives Telemonitoring mittels telemetrischer Waagen, Blutdruckmess- und EKG-
Geréaten eine Komponente vieler von Krankenkassen aufgelegter Versorgungsprogramme fiir Herzinsuffizienz-
Patienten. Auch mehrere randomisierte Studien untersuchten Telemonitoring im deutschen Kontext: In der TIM-
HF-Studie erbrachte nicht-invasives Telemonitoring in Kombination mit Telefonbetreuung keine signifikanten Ef-
fekte bei der Gesamtpopulation [613], aber bei bestimmten Subgruppen [619]. In der TEN-HMS-Studie war nicht-
invasives Telemonitoring effektiver als die Standardtherapie (Herzinsuffizienz-bedingte Hospitalisierungen nach
240 Tagen: ARR 8%, NNT 12), nicht aber als Telefonmonitoring durch eine spezialisierte Krankenschwester
[617].

Wahrend Studien zur Thoraximpedanzmessung bislang keinen zuséatzlichen Benefit zeigen konnten (CONNECT-
Optivol [620]; OptiLink-HF [614]), ergab sich in der IN-TIME-Studie ein signifikanter Vorteil fir das invasive Tele-
monitoring von Patienten mit ICD bzw. ICD-CRT (Packer-Score-Verschlechterung ARR 8%, NNT 12) [612]. Auch
fir hamodynamisches Telemonitoring, das auf der Uberwachung des rechts- oder linksventrikularen oder des
pulmonalarteriellen Drucks mittels eines implantierten Sensors beruht, gibt es zunehmende Evidenz [621; 622].
Fur die Zukunft kénnen solche Monitoringverfahren fur die Betreuung von herzinsuffizienten Patienten in speziali-
sierten Zentren eine Rolle spielen.

Telemedizin kann helfen, Warnsignale friihzeitig zu erkennen, so dass rechtzeitig interveniert und drohende Hos-
pitalisierungen verhindert werden kénnen. Sie stellt jedoch lediglich eine ergdnzende Komponente fiir ausgewahl-
te Patienten dar und ersetzt nicht den direkten Kontakt zu Arzten bzw. nicht-arztlichen Ansprechpartnern.
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Abkilirzung Ausschrift

ACE Angiotensin Converting Enzyme

AHA American Heart Association

ANP Atrial Natriuretic Peptide

ARB Angiotensinrezeptorblocker

ARR Absolute Risikoreduktion

ATP Anti Tachycardia Pacing

AV-Block atrioventrikularer Block

AV-Fisteln Arteriovendse Fisteln

AVK Arterielle Verschlusskrankheit

BDI Beck-Depressions-Inventar

BiPAP Biphasic Positive Airway Pressure
BMI Body Mass Index

BNP Brain Natriuretic Peptide

BPH benigne Prostatahyperplasie

BTR Bridge To Recovery

BTT Bridge To Transplant

BUN Blood Urea Nitrogen

CAT The Cardiomyopathy Trial

cMRT cardiac Magnetic Resonance Tomography
COPD Chronic Obstructive Pulmonary Disease
COX-2-Hemmer Cyclooxygenase-2-Hemmer

CPAP Continuous Positive Airway Pressure
CRT Cardiac Resynchronization Therapy
DCM Dilatative Kardiomyopathie

DMP Disease Management Programm

DT Destination Therapy

ECMO Extrakorporale Membranoxygenierung
EF Ejektionsfraktion

eGFR estimated Glomerular Filtration Rate
EKG Elektrokardiogramm

ESA Erythropoese-stimulierende Substanzen
fT3 Freies L - 3,5,3" - Trijodthyronin

fT4 Freies L - 3,5,3',5’ - Tetrajodthyronin
GFR Glomerulére Filtrationsrate

GKV Gesetzlichen Krankenversicherung
GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase
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Abklirzung
HADS-D
HR
HFmrEF
HFrEF
HFpEF
HSS

HTA

HTX

IABP

ICD
ICD-10-150

ICF

INR
KHK
KM

Kl

LVAD
LVEF
MDRD
Min
MLWHF
mmHg
MRA
MRT
ms

Na

NNH
NNT
NSAR
NT-proBNP
NVL
NYHA
02
paVK
PDE-Hemmer
PHQ-D
PND

Ausschrift
Hospital Anxiety and Depression Scale — Deutsche Version

Hazard Ratio

Herzinsuffizienz mit geringgradig eingeschrankter linksventrikularer Ejektionsfraktion

Herzinsuffizienz mit reduzierter linksventrikuléarer Ejektionsfraktion
Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikularer Ejektionsfraktion
Herzspitzenstol

Health Technology Assessment

Herztransplantation

Intraaortale Ballonpumpe

Implantierbarer Cardioverter-Defibrillator

Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Ge-
sundheitsprobleme — Herzinsuffizienz

International Classification of Functioning
International Normalized Ratio

Koronare Herzkrankheit
Kardiomyopathie

Konfidenzintervall

Left Ventricular Assist Device
Linksventrikulare Ejektionsfraktion
Modification of Diet in Renal Disease
Minuten

Minnesota Living with Heart Failure scale
Millimeter Quecksilbersaule
Mineralokortikoidrezeptorantagonisten
Magnetresonanztomographie
Millisekunde

Natrium

Number Needed to Harm

Number Needed to Treat

Nichtsteroidale Antirheumatika
N-terminal pro-Brain Natriuretic Peptide
Nationale VersorgungsLeitlinie

New York Heart Association

Sauerstoff

Periphere Arterielle Verschlusskrankheit
Phosphodiesterasehemmer

Patient Health Questionnaire — deutsche Version

Paroxysmale Néachtliche Dyspnoe
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Abkirzung Ausschrift

QRS QRS-Komplex, bestehend aus Q-Zacke, R-Zacke(n), S-Zacke(n) als Zeichen der
elektrischen Ventrikelerregung (Ausschlége im Elektrokardiogramm)

RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems

RCT Randomisierte Kontrollierte Studie

RRR Relative Risikoreduktion

SGB V Sozialgesetzbuch, Funftes Buch

ST-Hebungsinfarkt Myokardinfarkt mit Hebung der ST-Strecke im Elektrokardiogramm

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

TPG Transplantationsgesetz

TSH Thyrotropin

UAW Unerwiinschte Arzneimittelwirkung

V.a. Verdacht auf

VAD Ventricular Assist Device

VT Ventrikulare Tachykardie

WMD Weighted Mean Difference

ZNS Zentralnervensystem
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Patientenmaterialien

Zur Unterstutzung der Aufklarung und Beratung der Patienten wurden im Rahmen der Aktualisierung der NVL zu-
satzliche Patienteninformationen entwickelt. Diese sollen die behandelnden Arzte in der Beratung der Patienten
unterstutzen und zur gemeinsamen Entscheidungsfindung beitragen:

e Herzschwéache — Vorsicht bei bestimmten Medikamenten

e Soll ich mir einen ICD einsetzen lassen?

¢ Batteriewechsel bei ICD — Brauche ich den ICD noch?

e Soll ich mir einen CRT-Schrittmacher einsetzen lassen?

e CRT-Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator — Welches Gerét ist das richtige fir mich?

Diese Materialien werden auch unter www.herzinsuffizienz.versorgungsleitlinien.de zur Verfigung gestellt.
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Herzschwache

Vorsicht bei bestimmten Medikamenten

Wer an Herzschwache erkrankt ist, braucht
meist mehrere Medikamente. Sie sollen
Beschwerden lindern und das Leben verlan-
gern. Es gibt aber eine Reihe anderer Arz-
neimittel, die den Krankheitsverlauf ver-
schlechtern kdnnen. Fir Ihre Sicherheit ist es
deshalb wesentlich, dass lhr Arzt oder lhre
Arztin tber alle — auch rezeptfreie — Medika-
mente Bescheid weil3, die Sie einnehmen.
Zudem kann Ihre Apotheke ein wichtiger
Ansprechpartner sein.

Was ist eine Herzschwéache?

Bei einer Herzschwache pumpt das Herz nicht mehr
richtig. Das fuhrt zu Atemnot, Schwache und Mudig-
keit. Im Korper kann sich Wasser ansammeln. Dann
schwellen die Beine an oder es kommt zu einem
Druckgefuhl im Bauch. Die Herzschwache ist eine
ernstzunehmende Krankheit. Sie entsteht meist als
Folge einer anderen Erkrankung, zum Beispiel
aufgrund eines hohen Blutdrucks, einer koronaren
Herzkrankheit oder nach einem Herzinfarkt.

Warum Vorsicht bei bestimmten Medika-
menten?

Medikamente, die Sie wegen lhrer Herzschwéache
bekommen, sind wichtig. Sie helfen lhnen und
kdnnen das Leben verlangern. Aber andere Mittel, die
Sie vielleicht gegen andere Krankheiten oder Be-
schwerden einnehmen, kénnen sich unglnstig auf die
Herzschwéache auswirken: Das Herz pumpt noch
schlechter oder es lagert sich noch mehr Wasser im
Korper ein. Das betrifft nicht verschreibungspflichtige
Medikamente wie manche Schmerzmittel. Aber auch
solche, die Ihnen mdglicherweise verordnet wurden.
Je nach Medikament tritt die Verschlechterung sofort
oder erst nach einiger Zeit auf.
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Welche Medikamente kdnnen ungunstig
sein?

Bei diesen Wirkstoffen raten Experten zur Vorsicht:
* einige Schmerzmittel wie Ibuprofen, Diclofenac,
Naproxen, Celecoxib oder Etoricoxib;

* einige Blutdrucksenker wie Doxazosin, Terazosin,
Diltiazem, Verapamil, Nifedipin;

* einige Mittel gegen Herzrhythmusstdrungen;

* einige Mittel gegen Depression, Krampfanfalle,
Prostatabeschwerden oder Diabetes.

Was tun, wenn Sie diese Medikamente
nehmen?

Sprechen Sie mit lhrer Arztin oder lhrem Arzt. Sie
prifen gemeinsam:

* Gibt es einen anderen geeigneten Wirkstoff?

* Brauchen Sie das Medikament wirklich?

* Treten gefahrliche Wirkungen ein?

Ein Medikationsplan kann lhnen dabei helfen. Es ist
sinnvoll, wenn Sie diesen Plan zu jedem Arztbesuch
oder Apothekenbesuch mitnehmen.

Mehr Informationen dazu finden Sie im Internet:
www.kbv.de/html/medikationsplan.php.

Empfehlung: Sprechen Sie mit lhrer Arztin oder Inrem Arzt Giber alle Mittel, die Sie einnehmen oder
einnehmen mochten. Und tberlegen Sie gemeinsam, auf welche Sie vielleicht verzichten kénnen.

Impressum: Programm fir Nationale VersorgungsLeitlinien in der Trégerschaft von Bundesarztekammer (BAK), Kassenérztlicher Bundesvereinigung (KBV) und
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF). Kontakt: Arztliches Zentrum fir Qualitét in der Medizin. TiergartenTower,
StralRe des 17. Juni 106-108, 10623 Berlin. Telefon: 030 4005-2501, E-Mail: nvi@azq.de, Internet: www.versorgungsleitlinien.de
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Herzschwache

Soll ich mir einen ICD einsetzen lassen?

Sie haben ein erhthtes Risiko fir plotzlichen
Herztod. Grund hierfir sind lebensbedrohliche
Herz-Rhythmus-Stérungen. Um diese zu verhin-
dern, kann ein Defibrillator (ICD) in Frage
kommen. Die Abklrzung ICD steht fur ,Implan-
table Cardioverter Defibrillator*. Dies ist ein
kleines, elektrisches Gerat, das mittels einer
kleinen Operation eingesetzt wird. Es tUberwacht
den Herz-Rhythmus und gibt im Notfall automa-
tisch einen Stromstol3 ab. lhre Tabletten nehmen
Sie weiterhin regelmagig ein.

Wirkt sich ein ICD auf meine Beschwerden aus?

Nein. Ein ICD lindert die Beschwerden der Herzschwéache
nicht. Zum Beispiel verbessert sich die Atemnot nicht und
Ihre korperliche Belastbarkeit steigert sich dadurch nicht.
Ein ICD verhindert auch nicht, dass Ihre Herzschwéache
sich verschlimmert.

Wie wirkt sich ein ICD auf mein Leben aus?

Ein ICD verringert das Risiko, am plétzlichen Herztod zu
sterben. Genaue Angaben dazu finden Sie in der Tabelle.

Welche Komplikationen kénnen auftreten?
Wahrend des Eingriffs kommt es bei etwa 2 von 100
Personen zu Schwierigkeiten, zum Beispiel Blutungen
oder das Gerét liegt nicht richtig. Weniger als einer von
100 Operierten stirbt infolge des Eingriffs. Nach Einsetzen
eines ICD sind auch langfristige, unerwiinschte Folgen
maglich. Beispiele finden Sie in der Tabelle.

Wie oft erfolgt ein Stromstol3?

Bei etwa 30 von 100 Betroffenen kommt es im Laufe der
Zeit zu mindestens einem Stromstol3. Dieser kann
unangenehm bis schmerzhaft sein.

Wie lange trage icheinen ICD?

Ein ICD hélt nicht lebenslang. Bei den meisten ICD-Trégern
ist nach etwa 6 Jahren ein Batterie-Wechsel erforderlich.
Dann wird neu geprift, ob der ICD fur Sie immer noch
mehr Vorteile als Nachteile hat.

Am Lebensende kénnen Stromstof3e unnétig belasten und
die Sterbephase verlangern. Es ist moglich, einen ICD
abzuschalten. Dafiir ist keine Operation erforderlich. Sie
sollten friihzeitig in einer Patientenverfligung regeln, in
welchen Situationen der ICD abgeschaltet werden soll.

Empfehlung: Uberlegen Sie gemeinsam mit lhrer Arztin oder Ihrem Arzt, ob ein ICD fiir Sie mehr

Vorteile oder Nachteile hat.

Tabelle: Ubersicht der beiden Behandlungsmdoglichkeiten

_ Medikamente Medikamente plus ICD

Lindert die Behandlung Es macht keinen Unterschied, ob Sie lhre Medikamente allein einnehmen oder zusatzlich zu diesen einen

meine Beschwerden? ICD tragen.

Kann die Behandlung

Innerhalb von 4 Jahren sterben etwa 29

Innerhalb von 4 Jahren sterben etwa 22 von 100 ICD-Tragern mit

das Leben verléngern? von 100 Menschen mit mittelschwerer
Herzschwéache am plétzlichen Herztod.

mittelschwerer Herzsschwéche am plétzlichen Herztod.

Der ICD hat also 7 von 100 Menschen vor dem plétzlichen Herztod bewahrt.

Welche unerwiinschten e Nebenwirkungen der Medikamente
Folgen kénnen
auftreten?

o Nebenwirkungen der Medikamente

e Folgen der Operation: zum Beispiel Bluterglisse/Blutungen,
falsche Lage des Gerats, Entziindungen durch Krankheits-
erreger oder Verletzungen der Lunge

o Langzeitfolgen: zum Beispiel Entziindungen durch Krankheits-
erreger, vorzeitige Batterie-Erschopfung, technische Stérungen
oder Lageveranderungen des ICD
o Es kann seelisch belastend sein, mit einem Gerat im Korper

zu leben und jederzeit einen Stromstol3 erhalten zu kénnen.
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Herzschwéache

Batteriewechsel bei ICD — Brauche ich den ICD noch?

Sie tragen einen ICD im Kdrper — umgangs-
sprachlich oft ,Defi“ genannt. Nun soll die
Batterie ausgetauscht werden. Doch nicht
jeder braucht den ICD weiterhin. Bevor Sie
diesen Eingriff vornehmen lassen, ist es
wichtig zu prifen, ob der ICD fur Sie jetzt
mehr Vorteile oder Nachteile hat.

Wie wird die Batterie ausgetauscht?

Um die Batterie zu wechseln, ist eine erneute Operati-
on erforderlich. Wie beim ersten Mal wird die Haut
unter dem linken Schllsselbein ortlich betaubt. Der
Arzt oder die Arztin tauscht die Batterie mitsamt dem
Geréat aus. Dieses befindet sich unter dem Brustmus-
kel. Die kleinen Kabel, die zum Herzen flihren, miissen
nicht neu gelegt werden. Sie werden nur wieder
angeschlossen.

Bevor Sie sich entscheiden, sollten Sie
folgende Fragen bedenken:

» Haben sich meine Behandlungsziele verandert?

Es ist méglich, dass sich Ihre personliche Situation seit
dem Einsetzen des ersten ICD verandert hat. Vielleicht
ist Ihre Herzschwéche weiter fortgeschritten oder es
sind Begleiterkankungen hinzugekommen. Auch |hre
Beschwerden oder Ihre personliche Einstellung
kénnen nun anders sein als damals.

» Braucheich den ICD Uberhaupt, wenn ich
bislang keinen Stromstol3 erhalten habe?
Der ICD wird nur im Notfall aktiv. Ungefahr 70 von 100
ICD-Tragern erhalten nie einen Stromstof3. Man kann
aber nicht vorhersehen, bei wem ein solcher Notfall
eintritt und bei wem nicht. Daher kann aus medizini-
scher Sicht der ICD selbst dann weiterhin nitzlich sein,
wenn Sie bislang keinen Stromstol3 erhalten haben.

» Wirkt sich ein ICD auf meine Beschwerden aus?
Nein. Ein ICD lindert die Beschwerden nicht.

» Wie ist es mir bisher mit dem ICD ergangen?

Es ist gut zu wissen, dass der ICD im Notfall eine le-
bensbedrohliche Herz-Rhythmus-Stérung beenden
kann. Manche empfinden es aber seelisch belastend,
mit einem Gerét im Korper zu leben. Vielleicht haben
Sie auch bereits einen Stromstol3 erhalten und fuirchten
nun standig, dies erneut zu erfahren. Die Frage ist, was
Ihnen wichtig ist und was Sie als belastend empfinden.

» Wie wichtig ist es mir, weiterhin einen
plotzlichen Herztod zu verhindern?

Innerhalb von 4 Jahren bewahrt ein ICD etwa 7 von
100 Menschen mit mittelschwerer Herzschwéche vor
dem plétzlichen Herztod. Es gibt Menschen, die ab ei-
nem bestimmten Zeitpunkt eher einen plétzlichen Herz-
tod in Kauf nehmen, als dauerhaft mit starken Herz-
Beschwerden zu leben.

Weleche Komplikationen kbnnen auftreten?

Das Risiko fur Schwierigkeiten bei der Operation ist bei
Austausch der Batterie nicht hoher als beim ersten Ein-
griff. Allerdings kann sich die Stelle, an der das Geréat
sitzt, etwas Ofter entziinden.

Kann ein ICD abgeschaltet werden?

Ja. Daflr ist keine Operation erforderlich. Verschlech-
tert sich zum Beispiel Ihre Herzschwéche, kénnen Sie
gemeinsam mit Ihrem Behandlungsteam beraten, den
ICD abzuschalten. Ihr Herz schlagt weiter wie bisher.
Nur im Notfall kann der ICD dann nicht mehr eingreifen.

Am Lebensende kénnen StromstéRe unnétig belasten
und die Sterbephase verlangern. Fir den Fall, dass Sie
selbst nicht mehr ansprechbar oder ent-
scheidungsfahig sind, sollten Sie friihzeitig in einer Pa-
tientenverfigung regeln, in welchen Situationen der
ICD abgeschaltet werden soll. Es reicht nicht aus, all-
gemein lebensverlangernde Mafl3nahmen abzulehnen.

Empfehlung: Bevor Sie die Batterie austauschen lassen, sollten Sie gemeinsam mit Ihrer Arztin
oder lhrem Arzt Uberlegen, ob Sie noch einen ICD brauchen.
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Herzschwache

Soll ich mir einen CRT-Schrittmacher einsetzen lassen?

Sie haben eine schwere Herzschwé&che. Nun
fragen Sie sich, ob Sie einen CRT-Schritt-
macher brauchen. CRT steht fur ,kardiale
Resynchronisations-Therapie“. Daflr bekom-
men Sie wahrend einer Operation ein kleines
Gerat unter der Haut eingesetzt. Auch wer
einen CRT-Schrittmacher hat, nimmt Tabletten.

Was macht ein CRT-Schrittmacher?

Bei einer schweren Herzschwéche kann es sein, dass
Signale im Herzen nicht richtig Ubertragen werden.
Dann ziehen sich beide Herzkammern nicht gleichzei-
tig zusammen. Als Folge pumpt das Herz zu wenig
Blut in den Kdrper. Mithilfe von kleinsten elektrischen
Impulsen sorgt ein CRT-Schrittmacher daflr, dass die
Herzkammern wieder zeitgleich arbeiten. Dadurch
erhoht sich die Pumpkraft des Herzens.

Was bringt ein CRT-Schrittmacher?

Gute Studien zeigen: Ein CRT-Schrittmacher hat
Vorteile im Vergleich zu einer alleinigen Medikamen-
ten-Einnahme. Dazu gehort eine erhohte Lebens-
erwartung. Nach 8 Jahren lebten etwa:

e 62 von 100 Menschen mit einem CRT-Schrittmacher;

¢ 55 von 100 Menschen mit einer alleinigen Behand-
lung mit Medikamenten.

Der CRT-Schrittmacher bewahrt also etwa 7 Men-
schen vor dem Tod.

Er kann auch die Zahl der Krankenhausaufenthalte
verringern sowie die Beschwerden, die Belastbarkeit
und die Lebensqualitat verbessern.

FUr wen ist ein . CRT-Schrittmacher gut?

Ein CRT-Schrittmacher eignet sich nicht fur jeden. Fur
die Entscheidung ist ein Elektrokardiogramm (EKG)
wichtig. Dabei achtet Ihre Arztin oder Ihr Arzt auf
Folgendes:

e [st die Signalubertragung im Herzen stark gestort?
¢ Wie lange dauert die Signallibertragung im Herzen?

Grundsatzlich gilt: Je starker die Signallbertragung
gestort ist und je langer sie dauert, desto eher hilft ein
CRT-Schrittmacher:

» deutlicher Nutzen

Den grof3ten Nutzen von einem CRT haben Sie, wenn
Ihr EKG zeigt: Die Reize werden sehr schlecht tber-
tragen und die Herzkammern brauchen sehr lange, um
sich zusammenzuziehen. Dann wird ein CRT-
Schrittmacher empfohlen.

» kein Nutzen

Wenn sich die Reize noch vergleichsweise schnell im
Herzen ausbreiten, hilft ein CRT-Schrittmacher nicht.
Hier kann das Gerét sogar schédlich sein und das
Sterberisiko erhéhen, wie verlassliche Daten zeigen.

» unklarer Nutzen

Ist die Signaltibertragung im Herzen nur maRig gestort,
bringt der CRT-Schrittmacher einen geringen Vorteil.
Dem stehen mégliche Komplikationen durch den Ein-
griff gegeniber.

Welche Schwierigkeiten kénnen auftre-
ten?

Das Einsetzen eines CRT-Schrittmachers kann ver-
gleichsweise lange dauern und Risiken haben, wie
Blutungen, Blutergiisse oder Entziindungen. Wahrend
des Eingriffs kommt es bei etwa 6 bis 10 von 100
Menschen zu Schwierigkeiten. Mitunter ist ein zweiter
Eingriff nétig. Auch technische Probleme mit dem
Schrittmacher sind mdglich. Bei etwa 4 von 100 Men-
schen ist das der Fall. Es kann zum Beispiel sein, dass
das Gerét falsch liegt oder nicht gut funktioniert.

Das Gefuhl, ein Geréat im Korper zu haben, kann see-
lisch belasten.

Wie lange lauft ein CRT-Schrittmacher?

Der CRT-Schrittmacher ist batteriebetrieben. Nach ei-
nigen Jahren ist ein Batterie-Wechsel nétig. Dazu
mussen Sie erneut operiert werden.

Empfehlung: Besprechen Sie gemeinsam mit lhrer Arztin oder Ihrem Arzt, ob ein CRT-

Schrittmacher fir Sie in Frage kommt.
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CRT-Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator —
Welches Gerat ist das richtige far mich?

Fur einige Menschen mit Herzschwache kann
ein CRT-Schrittmacher hilfreich sein. Er bringt
die beiden Herzkammern wieder in Einklang.
Dieses kleine Gerat wird lhnen wahrend einer
Operation in die Brust eingesetzt. Ihre Tabletten
nehmen Sie weiterhin ein. Es gibt verschiedene
Arten von CRT-Schrittmachern. Bevor Sie sich
fur ein bestimmtes Geréat entscheiden, sollten
Sie die Vor- und Nachteile kennen.

Welche CRT-Schrittmacher gibt es?

Diese Schrittmacher gibt es mit oder ohne einen
sogenannten Defibrillator (umgangssprachlich ,Defi).

Wozu dient der zuséatzliche Defibrillator?

Er kann im Notfall einen Stromstof3 abgeben und so
einen plétzlichen Herztod verhindern. Das kann wehtun.
Der Defibrillator tragt nicht dazu bei, Ihre Beschwerden
durch die Herzschwéche zu verbessern.

Welcher CRT-Schrittmacher ist besser?

Ob Menschen mit Herzschwéche mit einem CRT-
Defibrillator langer leben als mit einem normalen CRT-
Schrittmacher, ist unklar. Experten haben keine aussa-
gekréftigen Studien gefunden, die beide CRT-Geréate
direkt verglichen haben.

Koénnen Komplikationen auftreten?

Das Einsetzen eines CRT-Geréts kann lange dauern
und zu Schwierigkeiten fihren. Einige treten haufiger
nach dem Einsetzen eines CRT mit einem Defibrillator
auf. Mehr Informationen finden Sie in der Tabelle.

Was passiert.am.Lebensende mit dem Gerat?

Ein CRT-Schrittmacher selbst stort am Lebensende
eher nicht. Ein Abschalten ist meist nicht nétig. Doch
die Stromstol3e des Defibrillators kdnnen das Sterben
unnétig verlangern. Sie sollten daher friihzeitig in einer
Patientenverfligung regeln, wann der Defibrillator ab-
geschaltet werden soll.

Empfehlung: Uberlegen Sie gemeinsam mit lhrer Arztin oder Inrem Arzt, ob fiir Sie ein CRT-
Schrittmacher mit oder ohne Defibrillator glnstiger ist.

Tabelle: Ubersicht der verschiedenen CRT-Geréate

_ CRT ohne Defibrillator + Medikamente CRT mit Defibrillator + Medikamente

Verlangert das Es gibt keine Hinweise, dass es einen Unterschied zwischen einem CRT-Schrittmacher mit oder ohne
Gerat mein Leben?  Defibrillator gibt.

Wie lange dauert etwa 90 Minuten etwa 110 Minuten

die Operation?

Wie lange bin ich 3 Tage 4 Tage
im Krankenhaus?

Welche o Nebenwirkungen der Medikamente o Nebenwirkungen der Medikamente

unerwiinschten « Folgen der Operation: zum Beispiel Bluter- « Folgen der Operation: zum Beispiel Blutergiisse/
FO]L?G? kc;nnen gusse/Blutungen oder Entziindungen durch Blutungen oder Entziindungen durch Krankheitserreger
auftreten?

Krankheitserreger

o Bei etwa 4 von 100 Menschen liegt das
Gerat nicht richtig oder es verschiebt sich
S0, dass es nicht mehr gut funktioniert.

o Ein erneuter Eingriff aufgrund von Kompli-
kationen ist bei etwa 6 von 100 Menschen
notwendig.

¢ Langzeitfolgen: zum Beispiel vorzeitige Batte-
rie-Erschépfung und seelische Belastungen

o Bei etwa 9 von 100 Menschen liegt das Gerat nicht
richtig oder es verschiebt sich so, dass es nicht mehr
gut funktioniert.

o Ein erneuter Eingriff aufgrund von Komplikationen ist
bei etwa 10 von 100 Menschen notwendig.

o Langzeitfolgen: zum Beispiel vorzeitige Batterie-

Erschopfung und seelische Belastungen

o Bei bis zu 20 von 100 Menschen kommt es zu einem
unnotigen Defibrillator-Stromstof3.
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