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Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz

Wie Sie die aktuellen Leitlinien in
der Praxis umsetzen

VON S. FINSTERER, S. WEYERBROCK, M. BASLER, H. MUHLING, S. SILBER

Wann lohnt es sich, einen ACE-Hemmer durch einen AT,-Blocker

zu ersetzen? Welche Betablocker oder Diruetika konnen zusatzlich
verordnet werden? Wem bringen Aldosteronantagonisten oder
Herzglykoside Vorteile? Die Behandlung der Herzinsuffizienz ist so
vielseitig wie ihre Ursachen. Neben den medikamentosen Therapien
beleuchten die Autoren auch Optionen wie Resynchronisation oder
die Implantation eines Defibrillators.

Gestaute Vena jugularis bei Herzinsuffizienz.

— Weltweit ist die chronische Herz-
insuffizienz eine der fithrenden inter-
nistischen Krankheiten (fiir Europa
werden > 10 Mio. Patienten geschétzt).
Da die Letalitdt vom Schweregrad der
Erkrankung, aber auch von der medi-
kamentosen Therapie abhdngt, kommt
dieser eine bedeutende Rolle in der
hausérztlichen und fachéarztlichen Pra-
xis zu [1, 2]. Ohne optimale medika-
mentdse Therapie betrdgt die 1-Jahres-
Letalitdt im NYHA-Stadium IV etwa
52%. Die 6-Monats-Mortalitat nach
Hospitalisierung wegen kardialer De-
kompensation liegt bei 20-25% [5-7].
Auch jede asymptomatische Pump-
funktionsstdrung sollte behandelt wer-
den. Die Behandlungsziele sind gene-
rell: Letalitatssenkung, Progressions-
hemmung, Beschwerdeverbesserung,
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Reduzierung der Kranken-
hausaufenthalte und Ver-
besserung der himodyna-
mischen Parameter.

Diastolische
Herzinsuffizienz

Bei der Therapie der diasto-
lischen Herzinsuffizienz
steht die Behandlung der
Grundursache im Vorder-
grund. Im Ubrigen unter-
scheidet sich die medika-
mentose Therapie nicht
wesentlich von der der systolischen
Herzinsuffizienz, wobei der Vorlastsen-
kung durch Diuretika und/oder Nitrate
eine besondere Rolle zukommt. Durch
die Verringerung des ventrikuldren Fiil-
lungsdrucks ldsst sich eine entschei-
dende Symptomverbesserung erzielen.
Doch miissen diese Medikamente vor-
sichtig und nicht zu hoch dosiert einge-
setzt werden. Senkt man die Vorlast zu
stark, kann gerade bei diesen Patienten
eine Dekompensation durch die Ver-
minderung der nétigen Vorspannung
im Sinne des Frank-Starling-Mechanis-
mus die Folge sein. Bei schwerer diasto-
lischer Herzinsuffizienz sollten z.B.
nach erzielter Symptomverbesserung
lieber geringe Beinddeme in Kauf
genommen werden, als dass man den
Patienten ,kosmetisch” zu trocken fiihrt.
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Medikamentése Therapie
Zuniéchst sollte bei der Therapie der
Herzinsuffizienz primér die Beseitigung
einer evtl. kausalen Ursache angestrebt
werden (Tab. 1). Die medikamentose
Basistherapie ist eine Stufentherapie und
orientiert sich vor allem klinisch an der
Graduierung der Herzinsuffizienz (NYHA-
Klassen I-1V). Sie umfasst ACE-Hemmer
bzw. AT;-Rezeptorblocker, Betablocker,
Diuretika, Aldosteronantagonisten, Digi-
talis und ggf. Marcumar (Tab. 2, Tab. 3).
Dariiber hinaus kommt der kardialen
Resynchronisationstherapie mittels bi-
ventrikuldrer Schrittmacherimplantation
zur Symptomverbesserung, ggf. auch in
Kombination mit einem Defibrillator
(implantable cardioverter defibrillator,
ICD) zur Mortalitatssenkung, zuneh-
mende Bedeutung zu.

ACE-Hemmer
Die Therapie mit ACE-Hemmern stellt
unabhingig von Schweregrad und Atio-
logie die Basistherapie der Herzinsuf-
fizienz dar (IA). Mehrere grofy ange-
legte Studien konnten die Wirksamkeit
von ACE-Hemmern beziiglich Symp-
tomverbesserung, Letalititssenkung
und weniger Hospitalisationen nach-
weisen [3].

Vor Beginn der Therapie mit ACE-
Hemmern, nach einer Woche und im
Verlauf sollten Elektrolyte und Nieren-

29



B FORTBILDUNG_SCHWERPUNKT

werte kontrolliert werden. Bei gleich-
zeitiger Gabe von Kalium sparenden
Diuretika besteht aufgrund der synergis-
tischen Wirkung die Gefahr von bedroh-
lichen Hyperkalidmien. Deshalb sind als
Diuretika primar Schleifendiuretika oder
Thiazide zu empfehlen. Zu beachten ist
hier eine einschleichende Steigerung auf
die Maximaldosis [3]. Haufig steigt dabei
das Serumkreatinin um 10-15% an, es
bleibt dann aber i.d.R. konstant. Andern-
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falls empfiehlt sich eine Dosisreduktion
oder eine Therapieunterbrechung.
Nicht steroidale Antiphlogistika
sollten wegen der Gefahr von Nieren-
funktionsstorungen nicht kombiniert
werden. Kontraindikationen bestehen
bei hochgradiger Aortenstenose, beidsei-
tiger Nierenarterienstenose, bekanntem
Angioddem sowie in der Schwanger-
schaft und Stillzeit. Alle Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz profitieren

Kausale Ursachen und entsprechender Therapieansatz

von einem ACE-Hemmer, sofern keine
Einschrankungen vorliegen. Eine einmal
begonnene ACE-Hemmer-Therapie
sollte beibehalten werden.

Angiotensin-I-Rezeptorenblocker

AT;-Rezeptorblocker sind eine Alternati-
ve im Falle einer ACE-Hemmer-Intole-
ranz, sie konnen aber auch additiv ein-
gesetzt werden. Die Indikation ent-
spricht der Indikation der ACE-Hemmer

KHK

Hypertonie
Kardiomyopathien (CMP)

Rhythmusstérungen

Tachykarde Formen

Bradykarde Formen

Entziindliche Herzerkrankungen

Herzbeteiligung bei
Vaskulitiden und anderen
Autoimmunerkrankungen

Andmie
Niereninsuffizienz

Mégliche Ursachen

Ischamische Herzerkrankung
LV-Remodeling nach Myokardinfarkt
Vitales Myokard mit chron. Ischdmie
(Hibernating myocardium)

Hypertensive Herzkrankheit

Dilatative Kardiomyopathie

DCM bei toxischer Schadigung (Alkohol,
Drogen, Medikamente)

Hypertrophe CMP mit Obstruktion (HOCM)

Hypertrophe CMP ohne Obstruktion
Restriktive CMP

CMP bei Speicherkrankheit (Amyloidose,
Hamochromatose)

Tachykardes Vorhofflimmern

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

Anhaltende ventrikuldre Tachykardien
Arrhythmogene rechtsventrikulare
Kardiomyopathie (ARVCM)

Sinus- oder AV-Knotenerkrankungen
Bradykardes Vorhofflimmern

Akute Myokarditis

Akute Endokarditis mit bedeutender
Klappendysfunktion

Akutes rheumatisches Fieber
Konstriktive Perikarditis
Herzbeteiligung bei endokrinologischen
und Stoffwechselerkankungen

Hypo-/Hyperthyreose
Diabet. autonome Neuropathie

Maogliche Therapie
Myokardrevaskularisation
Konservativ-medikamentds
Baldige Revaskularisation

Antihypertensive Therapie
Korperl. Schonung, medikament. Th., evtl. HTX
Karenz der Noxe; Medikation iiberpriifen

Hoch dosiert Verapamil, evtl. DDD-SM;
katheterind. Alkoholablation, Operation

Hoch dosiert Verapamil

Evtl. Herztransplantation

Symptomatische Therapie der Grunderkrankung
(Plasmozytom?)

Medikamentose Frequenznormalisierung,

evtl. Kardioversion

RF-Ablation (v.a. bei isthmusabhdngigem Vorhof-
flattern)

ICD-Implantation
Antiarrhythmika, ggf. ICD-Implantation

Ggf. DDD(R)-SM

Uberpriifung der Medikation, ggf. VVI(R)-SM
Symptomatisch

Operative Sanierung

Antibiose
Operative Sanierung, Perikardektomie

Behandlung der hormonellen und metabolischen
Faktoren

Transfusion
Ggf. Dialyse

HTX = Herztransplantation; VVI-SM = 1-Kammer-Schrittmacher; DDD-SM = 2-Kammer-Schrittmacher; ICD = implantierbarer Cardioverter/Defibrillator; DCM= Dilatative Kardio-
myopathie; AVNRT = atrioventrikulare (AV-)Knoten-Reentrytachykardie; VCM = arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie; HOCM = hypertrophe obstruktive Kardio-
myopathie; WPW-Syndrom = Wolff-Parkinson-White-Syndrom
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Medikamentdse Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

Medikament
LV-Dysfunktion
ACE-Hemmer Indiziert
Betablocker
Bei Hypertonie
DIURETIKA:

Thiazide Bei Hypertonie

Schleifendiuretika

Aldosteron-

NYHA I/asymptomatische

Nach Myokardinfarkt

NYHAII

Indiziert
Indiziert*

Bei Fliissigkeitsretention
oder ehemals vorgelegener
Flissigkeitsretention

Bei Fliissigkeitsretention
oder ehemals vorgelegener
Flussigkeitsretention

Nach Myokardinfarkt

Nach Myokardinfarkt

NYHAIII

Indiziert
Indiziert*

Indiziert

zur Potenzierung der
Schleifendiuretika-
Wirkung

Indiziert

Indiziert

NYHA IV

Indiziert
Indiziert*

Indiziert

zur Potenzierung der
Schleifendiuretika-
Wirkung

Indiziert

Indiziert

antagonisten
AT,-Rezeptorblocker

Herzglykoside
Vorhofflimmern

* Nur bei stabilen Patienten, langsame Dosissteigerung

**Mit niedrigen Zielserumspiegeln

(IA). Bislang konnte kein signifikanter
Vorteil im Vergleich zu ACE-Hemmern
beziiglich Letalitat, Hospitalisierung und
Lebensqualitdt nachgewiesen werden
[8-11], es treten allerdings seltener Ne-
benwirkungen auf. Bei einer Auswurffrak-
tion < 40% zeigte Candesartan allein
und in Kombination mit ACE-Hemmern
eine signifikant geringere Mortalitdt und
weniger Krankenhausaufnahmen. In
einem zweiten Studienarm ging bei Pati-
enten mit erhaltener linksventrikuldrer
Funktion (EF > 40%) die Hospitalisa-
tionsrate signifikant zurtick [12, 13].

Beta-Rezeptorenblocker

Betablocker sind ab dem NYHA-Stadi-
um II sowohl bei ischamischer als auch
bei nicht ischdmischer Genese indiziert
(IA). Zudem ist die Mortalitdtssenkung
fiir die langfristige Therapie nach Myo-
kardinfarkt bewiesen (IB). Evidenz-
basiert konnen derzeit nur Bisoprolol,
Carvedilol, Metoprololsuccinat und bei
alteren Patienten Nebivolol empfohlen
werden (IA). Mehrere Studien haben
die Wirksamkeit der Betablocker in der
Herzinsuffizienztherapie in Bezug auf
Mortalitdt und klinische Symptomatik
gezeigt [3]. Auch Betablocker sollen stu-
fenweise unter klinischer Kontrolle
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Bei ACE-Hemmer-Intoleranz
Bei tachysystolischem

Bei ACE-Hemmer-Intoleranz
Bei tachysystolischem
Vorhofflimmern

Im SR nach Besserung von
schwerer Symptomatik**

moglichst bis zur Zieldosis dosiert wer-
den. In der Zwischenzeit kann es zu
einer klinischen Verschlechterung der
Herzinsuffizienz kommen.

Héufigere Nebenwirkungen konnen
Hypotonie, Bradykardie und Gewichts-
zunahme sein. 1-selektive Substanzen
werden meist gut vertragen. Kontrain-
dikationen sind AV-Blockierungen > I°,
Sinusknotensyndrom sowie symptoma-
tische Bradykardie oder Hypotonie.

Aldosteronantagonisten

Patienten mit mittlerer oder schwerer
Herzinsuffizienz (NYHA-Klasse III-1V)
profitieren von Aldosteronantagonis-
ten beziiglich der Morbiditdts- und
Mortalitdtssenkung (IB). Es gentigen
25 mg Spironolacton pro Tag [3]. Ahn-
liches zeigte sich bei Postinfarkt-Pa-
tienten mit EF < 40% fiir das Spirono-
lacton-Nachfolgeprdparat Eplerenon
(Inspra®, 25-50 mg/d). Wichtig ist die
Kontrolle der Serumelektrolyte und
des Kreatinins. Eine Gyndkomastie als
héufigere Nebenwirkung bei Mdnnern
ist unter Eplerenon nicht zu erwarten.

Diuretika
Bei Odemen sowie nach einer stattge-
habten Dekompensation sind Diureti-

Bei ACE-Hemmer-Int.
Indiziert**

Bei ACE-Hemmer-Int.
Indiziert**

ka zur Standardtherapie zu kombinie-
ren (IA). Sie sollten wenn moglich im-
mer mit einem ACE-Hemmer kombi-
niert werden. Eine Monotherapie ist
nicht indiziert. Bei leichter Herzinsuf-
fizienz sind meist Thiazide ausreichend,
bei hoherem Schweregrad sind Schlei-
fendiuretika unverzichtbar [14].

Bei schwerer Niereninsuffizienz ist
ein Schleifendiuretikum zu bevorzu-
gen. Zeigen sich therapieresistente
Odeme, kann die zusitzliche Gabe
eines Thiazids durch sequenzielle Ne-
phronblockade die Diuretikaresistenz
von Schleifendiuretika durchbrechen
und somit eine verstarkte diuretische
Wirkung erzielen. Bei diesem Vorgehen
sind dann auch bei einer Niereninsuf-
fizienz mit einer GFR < 30 ml/min Thia-
zide im Gegensatz zur Monotherapie
wieder wirksam. Eine engmaschige
Kontrolle der Serumelektrolyte ist erfor-
derlich. Nach erfolgreicher Diurese
kann zur Vermeidung schwerer Hypo-
kalidmien elektiv wieder die Schleifen-
diuretika-Monotherapie eingeleitet
werden. Zur Kontrolle der richtigen Do-
sierung kann die tdgliche Gewichtsmes-
sung beitragen. Bei persistierenden Hy-
pokalidmien kann der Wechsel auf ein
Kalium sparendes Diuretikum sinnvoll
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sein (auch Kombination mdoglich),
meist ist die Gabe eines Aldosteronan-
tagonisten (s.0.) ausreichend.

Herzglykoside

Beziiglich der reinen Herzinsuffizienz-
therapie ist den oben erwahnten Medi-
kamenten heute primar der Vorzug zu
geben. Die Frequenzsenkung von ta-
chykardem Vorhofflimmern ist aber
nach wie vor eine klassische Indikation
dieser Medikamentengruppe (IB). Die
Sinusknotenfunktion ist nicht zu be-
einflussen.

Im fortgeschrittenen Stadium der
Herzinsuffizienz kénnen Herzglykoside
auch bei Patienten mit Sinusrhythmus
eine symptomatische Verbesserung ne-
ben der weiteren medikamentdsen The-
rapie erzielen. Dabei sollten niedrige the-
rapeutische Spiegel angestrebt werden
(ITaC). Die Mortalitat kann Digitalis nicht
senken. Zu beachten ist, dass ein Abset-
zen eine akute klinische Verschlechte-
rung und dadurch notwendige Hospitali-
sierungen nach sich ziehen kann [15].
Digitalis besitzt eine schmale therapeu-
tische Breite und einen bedeutenden
proarrthythmogenen Effekt, vor allem bei
begleitender Hypokalidmie.

Hydralazin/Isosorbitdinitrat

Die Kombinationstherapie der beiden
potenziellen Vasodilatatoren kann bei
Intoleranz von ACE-Hemmern und
AT;-Rezeptoranatagonisten durchge-
fihrt werden (IIbB). Sie konnte eine
Symptomverbesserung und Mortalitéts-
senkung erreichen, die jedoch signifi-
kant unterhalb der einer addquaten
Therapie mit ACE-Hemmern liegt und
somit nicht als echte Alternative zu se-
hen ist [16, 17].

Kalziumantagonisten

Lediglich Amlodipin und Felodipin kon-
nen bei koexistenter koronarer Herzer-
krankung oder arterieller Hypertonie zur
begleitenden Behandlung der chro-
nischen Herzinsuffizienz empfohlen wer-
den (IA): Alle anderen Kalziumantago-
nisten sind zur Therapie der chronischen
Herzinsuffizienz nicht geeignet, da sie
sowohl die systolische Pumpleistung als
auch die Mortalitatsrate verschlechtern.
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Positiv inotrope Substanzen

Positiv inotrope Substanzen bleiben
mit Ausnahme der Herzglykoside (s.o0.)
der Therapie der akuten Herzinsuffi-
zienz vorbehalten. Sie verschlechtern
die Prognose u.a. durch einen cAMP-
Anstieg und einen erh6hten myokar-
dialen Sauerstoffverbrauch. Zudem
zeigen sich proarrhythmische Wir-
kungen im Sinne von tachykarden,
u. U. auch malignen Herzrhythmussto-
rungen.

Der moderne Kalziumsensitizer Levo-
simedan, der vielversprechend in der
Therapie der akuten Herzinsuffizienz
eingesetzt wird, wirkt positiv inotrop,
ohne gleichzeitig das intrazelluldre Kal-
zium zu erhdhen. Somit steigt das Herz-
minutenvolumen, die Fillungsdriicke
sinken und systemische und pulmonale
Gefalwiderstande werden geringer. Im
Vergleich zu den Katecholaminen sind
die Nebenwirkungen deutlich reduziert
und es konnte eine Letalitdtssenkung
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nachgewiesen werden [18]. Ein Einsatz
bei schwerer systolischer Dysfunktion
ohne begleitende Hypotonie scheint
vorstellbar, wobei derzeit noch keine
ausreichende Studienlage existiert.

Antiarrhythmika

Mit Ausnahme des Betablockers sind
Antiarrhythmika nur zur Therapie von
begleitenden Rhythmusstdrungen ein-
zusetzen. Hierbei sollten Klasse-I-Anti-
arrhythmika wegen der negativ inotro-
pen und proarrhythmogenen Wirkung
vermieden werden. Somit ist bei beste-
hender Indikation und unter Abwi-
gung der Nebenwirkungen Amiodaron
der Vorzug zu geben.

Antikoagulation

Das Risiko einer Thromboembolie liegt
bei Herzinsuffizienzpatienten bei 1,5-
3,5%/Jahr im Gegensatz zu 0,5% in der
Kontrollgruppe [3]. Eine Antikoagula-
tion bei vorausgegangenen Thrombo-

Dosierrichtlinien der empfohlenen Medikamente

Medikamente
Benazepril
Captopril
Enalapril
Fosinopril
Lisinopril

Perindopril

ACE-Hemmer

Quinapril
Ramipril
Trandolapril
Candesartan
Eprosartan
Irbesartan
Losartan

Olmesartan

AT,-Antagonisten

Telmisartan
Valsartan
Metoprololsuccinat !
Bisoprolol

Carvedilol

Nebivolol 2

B-Blocker3

Initiale Einzeldosis (mg)

Zieldosis (mg)

2,5 2 X 5-10
3x6,25 3X25-50
2,5 2X10
10 20
2,5 5—20
2 4
2,575 5-10

1,25—-2,5 1X10
1 4
1X4 32
1X 300 400-800
1X75 150—-300
1X12,5 50-100
1X10 40
1X 20 40-80
2X 40 2X160
1X 23,75 1X190
1X1,25 1X10
2 X 3,125 2X25
1X1,25 1X10

TWirkung belegt fiir Succinatzuber.; schwiéchere Evidenz fiir Tartrat, das 2 x tégl. verabreicht werden sollte

2 Beim ilteren Patienten > 70 Jahren [19]

3 Dosisverdopplung nicht friiher als in 14-tagigen Abstanden, wenn toleriert.
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embolien, linksventrikuldren Throm-
ben oder hochstgradiger linksventriku-
larer Funktionsstorung scheint sinnvoll,
es fehlen jedoch noch randomisierte
Langzeituntersuchungen. Die Klasse-IA-
Indikation bei koexistentem Vorhof-
flimmern bleibt natiirlich bestehen.

Impfungen
Eine Impfung gegen Pneumokokken
und die jahrliche Grippeimpfung wird
allen an Herzinsuffizienz Leidenden
empfohlen.

Ventrikuldre Unterstiitzungssysteme
Indikationen fiir ventrikuldre Unter-
stiitzungssysteme wie z.B. eine intra-
aortale Ballonpumpe bis hin zum
Kunstherz sind: Uberbriickung bis zur
Erholung, z.B.: bei Myokardinfarkt,
Myokarditis etc., Uberbriickung bis zur
Herztransplantation oder auch im Ein-
zelfall als dauerhafte hamodynamische
Unterstiitzung.

CRT/ICD-Therapie

Bei fortschreitender Herzinsuffizienz
sind kardiale Reizleitungsstorungen so-
wohl bei ischdmischer als auch nicht
ischdmischer Kardiomyopathie haufig.
Durch die intra- und interventrikuldre
Erregungsleitungsverzogerung bei QRS-
Verbreiterung (vornehmlich Links-
schenkelblock) kommt es zu einer asyn-
chronen Kontraktion der Kammern,
einer Reduktion der Ejektionsfraktion,
zur Verkiirzung der diastolischen Fiil-
lungszeit und zum Auftreten einer
funktionellen Mitralinsuffizienz. In der
Folge kann sich die Herzinsuffizienz
weiter verschlechtern. Ziel der kardialen
Resynchronisationstherapie ist es da-
her, durch biventrikuldre Stimulation
mit zusdtzlicher Positionierung einer
linksventrikuldren Sonde im Koronar-
venensinus den gestorten Erregungs-
ablauf wiederherzustellen.

Patienten mit systolischer Herzinsuf-
fizienz haben ein hohes Risiko fiir
einen plotzlichen Herztod, v.a. durch
maligne Rhythmusstérungen. Daher
sollte bei allen Patienten mit Indikation
zur Resynchronisationstherapie immer
auch die gleichzeitig bestehende Not-
wendigkeit zur prophylaktischen Im-
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Leitsymptome der Herzinsuffizienz sind
Dyspnoe, Orthopnoe, Kurzatmigkeit, Er-
schépfung, Leistungsminderung, periphere
Odeme. Der primire Therapieansatz zielt
auf die Beseitigung der kausalen Ursache
ab. Die medikamentdse Basistherapie orien-
tiert sich an der klinischen Graduierung der
Herzinsuffizienz (NYHA-Klassen I-1V). Sie
umfasst ACE-Hemmer bzw. AT,-Rezeptor-
blocker, Betablocker, Diuretika, Aldosteron-
antagonisten, Digitalis und ggf. Marcumar.
Des Weiteren ist die kardiale Resynchro-
nisationstherapie mittels biventrikularer
Schrittmacherimplantation, ggf. auch in
Kombination mit einem Defibrillator (im-
plantable cardioverter defibrillator, ICD)
eine inzwischen etablierte Therapieoption.

Auch asymptomatische Patienten mit
bekannter systolischer oder diastolischer
Funktionsstérung sollten als Basismedikati-
on je nach Vertraglichkeit zumindest einen
ACE-Hemmer bzw. AT,-Rezeptorhemmer
erhalten.

plantation eines Defibrillators (biven-
trikuldrer ICD) gepriift werden.

Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)
Der Nutzen einer kardialen Resynchro-
nisationstherapie zur Verbesserung von
Symptomatik und Belastbarkeit konnte
bei Patienten mit schwerer Herzinsuf-
fizienz in den NYHA-Stadien III-IV und
breitem QRS-Komplex, insbesondere
Linksschenkelblock, durch verschiedene
Studien belegt werden [20]. Zudem
zeigte sich eine signifikante Reduktion
des primédren Studienendpunktes ,Ge-
samtmortalitit oder Hospitalisations-
rate” um 20% [21] bzw. 37% [22].
Indikationen zur CRT (Klasse IA):
= NYHA III-IV trotz optimaler medi-
kamentoser Therapie
= EF <35%
= Linksschenkelblock oder echokardio-
grafischer Nachweis einer ventriku-
laren Asynchronie (QRS > 120 ms)
= Sinusrhythmus.

Implantierbarer Kardioverter/
Defibrillator (ICD)

Die Indikation zur Implantation eines
Defibrillators zur Sekundérpravention bei
Z.n. uberlebtem plotzlichem Herztod
oder symptomatischen anhaltenden
ventrikuldren Tachykardien (VT) steht
aufler Frage [23]. Ebenso konnte der Nut-
zen einer primarprophylaktischen ICD-
Therapie bei Patienten mit vorausgegan-
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genem Myokardinfarkt (> 4 Wochen)

und eingeschrankter Pumpfunktion ein-

deutig gezeigt werden [24].

Indikation zur ICD-Implantation:

= Uberlebter plétzlicher Herztod oder
symptomatische anhaltende ventri-
kuldre Tachykardien (Klasse IA)

= Myokardinfarkt > 4 Wochen, EF
< 30% (Klasse IB).

Bei Patienten mit symptomatischer
Herzinsuffizienz ischamischer oder
nicht ischamischer Genese konnte
durch eine ICD-Therapie zudem eine
signifikante Mortalitatsreduktion um
23% gegeniiber Placebo erreicht wer-
den [25].

Indikation zur ICD-Implantation zur

Primérpravention bei Herzinsuffizienz:

= Herzinsuffizienz (NYHA II/III) mit EF
< 35% (Klasse IB).

Herztransplantation

Fir Patienten mit schwerer therapie-
resistenter, terminaler Herzinsuffizienz
muss die Moglichkeit zur Herztransplan-
tation diskutiert werden. Sie kann in
solchen Féllen die Letalitdt senken und
die Symptomatik sowie die Lebensqua-
litat verbessern (IC). Haufige Ausschluss-
kriterien sind Alter > 60 Jahren, Drogen-
und Alkoholabusus, geringe Compli-
ance, schwere andere Grunderkrankung,
fixierte pulmonale Hypertonie. Die
Langzeitprognose wird meist durch die
Folgen der Immunsuppression limitiert.
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