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Zusammenfassung 
Hintergrund 

In dieser Arbeit wurde untersucht, inwieweit sich die Lebensqualität von herzinsuffizienten 

Patient*innen von der von gesunden unterscheidet. Zudem versuchte man festzustellen, ob 

die herkömmlichen Herzinsuffizienzparameter LVEF und NT-proBNP oder die 

körperliche Leistungsfähigkeit gute Prädiktoren der psychischen und physischen 

Lebensqualität bei Kranken und Gesunden sind.  

Methoden 

Es handelt sich um eine Querschnittsanalyse, die in zwei Kohorten der Medizinischen 

Universität Graz mit einem Fall-Kontroll-Design durchgeführt wurde. Die Fallkohorte 

(RoC-HF, n=205) umfasste Herzinsuffizienzpatient*innen mit einer aktuellen LVEF 

<50%, während die Kontrollkohorte (BioPersMed, n=1022) offensichtlich gesunde 

Personen mit mindestens einem kardiovaskulären Risikofaktor umfasste. Es wurden 

Laborparameter, transthorakale Echokardiographieparameter, körperliche 

Leistungsfähigkeit (Biopersmed: 6-Minuten-Gehstrecke [6MWD]; RoC-HF: 4-Meter-

Gehgeschwindigkeit [4MGS]) und SF-36-Gesundheitserhebungsparameter als wichtigste 

Messwerte dieser Arbeit erhoben. 

Ergebnisse 

Fälle und Kontrollen wurden nach Alter, Geschlecht und Body-Mass-Index gematcht, so 

dass sich zwei Kohorten von jeweils 188 Personen ergaben. Die Fälle wiesen bei allen acht 

Lebensqualitätsaspekten des SF-36 niedrigere Werte auf als die Kontrollen. Sowohl in der 

Fall- als auch in der Kontrollkohorte waren LVEF und NT-proBNP nicht oder nur 

geringfügig mit den SF-36-Skalen assoziiert. 

In der kranken Kohorte korrelierte die körperliche Leistungsfähigkeit signifikant mit 

sieben von acht SF-36-Subskalen und der körperlichen (PCS) und psychischen 

Summenskala (MCS). In der gesunden Kohorte fanden sich signifikante Korrelationen zu 

drei Subskalen und der PCS. Multivariate lineare Regressionsanalysen mit Adjustierung 

für Alter, Geschlecht, eGFR, LVEF, NT-proBNP und TAPSE wurden in beiden Kohorten 

separat durchgeführt. Bei den Fällen war nur 4MGS signifikant mit MCS (adjustiertes Beta 

0.249, P=0.005) und PCS (adj. Beta= 0.298, p<0.001) assoziiert. Bei den Kontrollen war 

die 6MWD signifikant mit PCS (adj. beta= 0.280, p<0.001), aber nicht mit MCS (p=0.859) 

assoziiert. 

Schlussfolgerung 

Diese Arbeit zeigt, dass herkömmliche Herzinsuffizienzparameter die Lebensqualität bei 
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kranken und gesunden Menschen schlecht abbilden können. Körperliche 

Leistungsfähigkeit, die durch Gehgeschwindigkeitstests erhoben wurde, war v.a. in der 

herzinsuffizienten Kohorte ein guter Prädiktor für die Lebensqualität. In Anbetracht der 

zunehmenden Bedeutung der Lebensqualität als patientenorientiertes Ziel bei 

Herzinsuffizienz sollte die Bewertung und Verbesserung der körperlichen 

Leistungsfähigkeit als wesentlicher Aspekt der Behandlung angesehen werden. Gehtests 

könnten in der Zukunft eine wichtige Rolle bei routinemäßigen Verlaufskotrollen bei 

Herzinsuffizienten spielen und als schnelle, kostengünstige Tests einfach und 

flächendeckend durchgeführt werden. 
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Abstract  
Background 

Chronic heart failure impacts quality of life, yet the underlying connections remain 

unclear. This study explores quality of life disparities between heart failure patients and 

healthy individuals. It also investigates whether conventional heart failure parameters 

(LVEF and NT-proBNP) or walking speed tests are superior predictors for mental and 

physical quality of life in both groups. 

Methods 

A cross-sectional analysis with a case-control design was conducted using two cohorts: 

RoC-HF (n=205) and BioPersMed (n=1022) from the Medical University of Graz. The 

case cohort comprised heart failure patients with LVEF <50%, while the control cohort 

included apparently healthy individuals with at least one cardiovascular risk factor. 

Parameters, such as echocardiography, laboratory tests, physical performance 

(Biopersmed: 6MWD; RoC-HF: 4MGS), and SF-36 health survey, were measured. 

Bivariate and multivariate analyses explored associations between quality of life, LVEF, 

NT-proBNP, and physical capacity. 

Results 

Cases and controls were age, sex, and BMI matched, resulting in cohorts of 188 

individuals each. Median NT-proBNP and LVEF were 965 (325-2183) pg/ml and 37 (30-

44)% in cases and 72 (33-118) pg/ml and 64 (60-68)% in controls. Cases exhibited lower 

SF-36 scores in all eight dimensions. Conventional heart failure measures showed minimal 

to no associations with SF-36 scales. 

In the heart failure cohort, physical capacity correlated significantly with seven out of eight 

SF-36 subscales and PCS/MCS. In the healthy cohort, significant correlations were found 

with three subscales and PCS. Multivariate regression analyses in both cohorts showed 

4MGS significantly associated with MCS (beta 0.249, P=0.005) and PCS (beta=0.298, 

p<0.001) in cases, while LVEF, NT-proBNP, and TAPSE had no significant associations. 

In controls, 6MWD was significantly associated with PCS (beta=0.280, p<0.001) but not 

with MCS (p=0.859). 

Conclusion 

This study shows, that conventional heart failure parameters poorly predict quality of life. 

Physical performance, assessed through walking speed tests, emerged as a meaningful 

predictor of quality of life in heart failure. Recognizing the growing relevance of quality of 

life in heart failure care, evaluating and enhancing physical performance should be an 
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important component of heart failure management. Walking tests could play a vital role in 

routine heart failure check-ups due to their rapid, cost-effective, and widespread 

applicability. 
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1 Einleitung 

1.1 Chronische Herzinsuffizienz 

1.1.1 Definition/ Einteilungen 

Herzinsuffizienz ist ein multifaktorielles klinisches Syndrom, bei dem es durch strukturelle 

oder funktionelle Schwäche des Herzens in Ruhe und/ oder bei Belastung zur 

Minderperfusion der Körperperipherie kommt. Durch die Leistungsminderung des 

Herzens, meist bei vermindertem Herzzeitvolumen und/ oder Erhöhung der intrakardialen 

Drücke, kann der metabolische Bedarf der meisten Organsysteme des Körpers schlecht 

oder gar nicht gedeckt werden. Zu den klinischen Symptomen zählen Atemnot, 

Knöchelödeme und Müdigkeit, die oft von erhöhtem Jugularvenendruck, auskultatorischen 

Rasselgeräuschen und peripheren Ödemen begleitet werden. (1-3) 

Es gibt mehrere Möglichkeiten, die Herzinsuffizienz einzuteilen: (1, 3-5) 

• Nach den hauptsächlich betroffenen Herzkammern: Linksherz-, Rechtsherz-, 

Globalinsuffizienz. 

• Nach Pathomechanismus/ Auswurf- oder Füllungsfunktionsstörung: systolische 

und diastolische Herzinsuffizienz. 

• Nach der Leistungsfähigkeit: kompensierte (Beschwerden nur unter stärkeren 

Belastung) und dekompensierter (Beschwerden auch in Ruhe) Herzinsuffizienz.  

• Nach dem zeitlichen Verlauf der Symptomatik: akute und chronische 

Herzinsuffizienz. Eine akute Herzinsuffizienz entwickelte sich innerhalb von 

Minuten bis Stunden, ist potentiell lebensbedrohlich und bedarf meist einer 

stationären Aufnahme. Sie entsteht häufiger als Aggravation einer chronischen 

Herzinsuffizienz, als de novo. Die chronische Herzinsuffizienz entwickelt sich 

meist progredient über Monate und Jahre, da es sich bei ihrer Ätiologie größtenteils 

um einen irreversible Schädigung der Herzfunktion handelt. 

• Nach der Pumpleistung bzw. der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF). 

Vorausgesetzt, es liegen typische Symptome und Zeichen einer Herzinsuffizienz 

vor, zählt man laut aktuellen ESC Guidelines (3) Patient*innen mit: 

o LVEF ≤ 40%  zu HFrEF = heart failure with reduced ejection fraction  

o LVEF = 41-49% zu HFmrEF = heart failure with mildly reduced ejection 

fraction 

o LVEF ≥ 50%  zu HFpEF = heart failure with preserved ejection fraction 
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• Nach dem Herzzeitvolumen (HZV): Low Output-Failure (vermindertes HZV) und 

High-Output-Failure (normales bis erhöhtes HZV; nach ESC Guidelines keine 

Herzinsuffizienz). 

• Nach dem klinischen Schweregrad durch die New York Heart Association 

(NYHA)-Klassifikation (siehe Tabelle 1). 

NYHA-Klasse Beschreibung 

Klasse I Keine Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Normale 

körperliche Belastung führt nicht zu Atemnot, Fatigue oder 

Palpitationen 

Klasse II Leichte Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Keine 

Symptomatik in Ruhe, aber schwere körperliche Belastung führt zu 

Atemnot, Fatigue oder Palpitationen 

Klasse III Starke Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Keine 

Symptomatik in Ruhe, aber leichte körperliche Belastung führt zu 

Atemnot, Fatigue oder Palpitationen 

Klasse IV Nicht fähig, jegliche körperliche Belastung ohne Beschwerden 

auszuüben. Symptome sind in Ruhe möglich. Falls körperliche 

Belastung ausgeführt wird, nehmen die Beschwerden zu.  

Tabelle 1: NYHA-Klassifikation (3, 5) 

1.1.2 Ätiologie, Pathophysiologie 

Die Ätiologie und Pathogenese der Herzinsuffizienz kann individuell sehr unterschiedlich 

sein, da die Genese meist multifaktoriell ist. Die symptomatische Herzinsuffizienz hat laut 

der Global Burden of Disease Study 2010 (6) 17 primäre Auslöser, wobei die vier 

Grunderkrankungen Koronare Herzkrankheit (KHK), Chronisch obstruktive 

Lungenerkrankung (COPD), Hypertensive Herzkrankheit und rheumatische Herzkrankheit 

über zwei Drittel (68.7%) der globalen Fälle begründen. In Industrieländern ist die 

Herzinsuffizienz überproportional häufiger auf die KHK und COPD zurückzuführen, in 

Entwicklungsländern häufiger auf hypertensive und rheumatische Herzkrankheit, 

Kardiomyopathie und Myokarditis. (6)  

Eine Methode, wie man die Gründe und Pathophysiologie der Herzinsuffizienz einteilen 

kann, ist nach der Art der Beeinträchtigung der Herzfunktion.  

Die erste Gruppe entspricht der systolischen Ventrikelfunktionsstörung. Einerseits kann es 

bei KHK, Kardiomyopathien und Myokarditis zum primären Verlust der Myokard- und 
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Pumpfunktion kommen, andererseits kann bei chronischer Volumenbelastung des Herzens, 

wie bei Klappenvitien, arterieller Hypertonie und pulmonalem Hochdruck die 

Kontraktionsfähigkeit des Herzens beeinträchtigt sein. Bei verminderter Kontraktilität bzw. 

Inotropie der Ventrikel, nimmt der Auswurf, das Schlagvolumen und folglich auch das 

maximal erreichbare Herzzeitvolumen ab. Es kommt zum „Vorwärtsversagen“ des 

Herzens und die Peripherie kann nicht mehr suffizient mit Sauerstoff und Nährstoffen 

versorgt werden. Um ähnliche Schlagvolumina wie bei Herzgesunden zu fördern, benötigt 

das Herz von Patient*innen mit Herzinsuffizienz einen höheren linksventrikulären 

enddiastolischen Druck, was bei chronischen Bestehen zur exzentrischen 

Myokardhypertrophie führt. (4) 

Zur zweiten Gruppe zählt man alle diastolischen Ventrikelfunktionsstörungen bzw. 

Füllungsstörungen. Die Ätiologie dieser ist häufig die Myokardhypertrophie bei chronisch 

arterieller Hypertonie. Auch bei konstriktiver Perikarditis, Herzbeuteltamponade oder 

restriktiver Kardiomyopathie ist die Ventrikelfüllung meist reduziert. Durch Störung der 

frühdiastolischen Relaxation, asynchroner Vorhofkontraktion und/ oder erhöhter passiver 

Steifheit des Ventrikels, werden die Kammern zu langsam oder ungenügend gefüllt. Dies 

führt dabei meist zum „Rückwärtsversagen“ und Rückstau des Blutes in das venöse 

Gefäßsystem. (1, 4) 

Die letzte Gruppe bilden die Herzrhythmusstörungen, bei denen es bei Bradyarrhythmien 

zu einem frequenzbedingten verminderten kardialen Auswurf kommt und bei 

Tachyarrhythmien zu frequenzbedingten diastolischen Füllungsstörungen. (4) 

Bei den meisten Patient*innen lässt sich aber keine eindeutige Ätiologie feststellen, weil 

die Herzinsuffizienz häufig multifaktoriell bedingt ist und sich Funktionsstörungen im 

Krankheitsverlauf noch verändern oder neu auftreten können. (1) 

 

Bei Personen mit Herzinsuffizienz versucht der Körper die eingeschränkte 

Auswurfleistung und Minderversorgung der Peripherie durch neuroendokrine und 

strukturelle Mechanismen zu kompensieren. Durch diese kann vorübergehend eine 

ausreichende Pumpfunktion gewährleistet werden, langfristig führen sie aber wiederum zur 

Schädigung des Myokards und Progression der Herzinsuffizienz. 

Bei der neurohumoralen Aktivierung kommt es einerseits durch Sympathikusaktivierung 

und Katecholaminausschüttung zu Steigerung der Herzfrequenz und Inotropie, langfristig 

aber zur Downregulation der Beta-Rezeptoren am Herzen, Erhöhung des peripheren 

Widerstands, Myokardhypertrophie und Steigerung des kardialen Sauerstoffbedarfs bei 
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verminderter Koronarperfusion. 

Andererseits wird das Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) aktiviert. 

Angiotensin II erhöht durch Vasokonstriktion die Nachlast, Aldosteron durch Natrium- 

und Wasserretention die Vorlast. Bei chronisch gesteigerter Nachlast und Vorlast nimmt 

das Schlagvolumen ab, das Myokard hypertrophiert und Fibroblasten proliferieren im 

Gewebe. 

Einen weiteren Teil der neuroendokrinen Reaktion stellen die natriuretischen Peptide ANP 

(atrial natriuretic peptide) und BNP (brain natriuretic peptide) dar. Sie wirken durch 

Vasodilatation und natriuretisch-diuretische Wirkung dem aktivierten Sympathikus und 

RAAS entgegen, verlieren aber mit zunehmender Herzinsuffizienz ihre geringe 

Wirksamkeit. Allerdings sind sie bei der Diagnostik und Therapie der Herzinsuffizienz von 

Nutzen. 

Diese neurohumoralen Kompensationsmechanismen verschlechtern auf lange Sicht den 

Verlauf der Herzinsuffizienz und greifen tief in die hämodynamische Kreisläufe ein. 

Allerdings bieten sie therapeutische Ansatzpunkte. (1, 4) 

1.1.3 Symptomatik und Diagnostik 

Laut den ESC Guidelines für Herzinsuffizienz 2021 benötigt man zur Diagnostik der 

chronischen Herzinsuffizienz das Vorhandensein von Symptomen und/ oder Zeichen von 

Herzinsuffizienz und einen objektiven Beweis einer kardialen Dysfunktion. In der folgende 

Tabelle 2 sind typische Symptome und Zeichen der Herzinsuffizienz angeführt. Die Klinik 

alleine reicht für die Diagnose der Herzinsuffizienz nicht aus, da sie individuell stark 

variieren kann und kaum ein Symptom hohe Spezifität und Sensitivität aufweist. Atemnot 

scheint das sensitivste Symptom zu sein, aber mit einer schwachen Spezifität. Andere 

Zeichen, wie u.a. Orthopnoe, Ödeme, erhöhter jugularvenöser Druck und zusätzliche 

Herzgeräusche sind spezifischer aber weniger sensitiv. (7) 

Beim Vorhandensein der Symptomatik oder hinweisenden Risikofaktoren, wie einer 

Anamnese von Myokardinfarkt, arteriellen Hypertonus, KHK, Diabetes mellitus, 

Alkoholabusus, Chronischer Nierenerkrankung, kardiotoxischer Chemotherapie oder 

positiver Familienanamnese für Kardiomyopathie oder plötzlichen Herztod sollte als erste 

weiterführende Untersuchung ein 12-Kanal Echokardiogramm (EKG) abgeleitet werden. 

Bei herzinsuffizienten Menschen sind u.a. Vorhofflimmern, Q-Wellen, linksventrikuläre 

Hypertrophie und ein verbreiterter QRS-Komplex im EKG zu finden; unauffällige EKG-

Untersuchungen sind bei Herzinsuffizienz sehr unwahrscheinlich. (3) 
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Symptome Zeichen 

Typische Spezifisch 

Kurzatmigkeit, Orthopnoe, paroxysmale 

nächtliche Atemnot, verminderte 

Belastbarkeit, Erschöpfung, Müdigkeit, 

verlängerte Erholungszeit nach Belastung, 

Köchelödeme 

Erhöhter Jugularvenendruck, 

hepatojugulärer Reflux, dritter Herzton 

(Galopp Rhythmus), lateralisierter 

Herzspitzenstoß  

Weniger typisch Weniger spezifisch 

Nächtlicher Husten, Giemen, Völlegefühl, 

Appetitverlust, Verwirrtheit (v.a. Ältere), 

Depression, Palpitationen, Schwindelgefühl, 

Synkope, Bendopnoe 

Gewichtszunahme (> 2 kg/Woche), 

Gewichtsverlust (bei fortgeschrittener 

Herzinsuffizienz), Gewebeschwund 

(Kachexie), zusätzliche Herzgeräusche, 

periphere Ödeme (Knöchel, sakral, skrotal), 

auskultatorische Rasselgeräusche über der 

Lunge, Pleuraerguss, Tachykardie, 

unregelmäßiger Puls, Tachypnoe, Cheyne-

Stokes-Atmung, Hepatomegalie, Aszites, 

kalte Extremitäten, Oligurie, geringe 

Pulsamplitude 

Tabelle 2: Typische Symptome und Zeichen bei Herzinsuffizienz (in Anlehnung an (3)) 

1.1.3.1 Laborparameter 

Bei Verdacht auf Herzinsuffizienz (Risikofaktoren, Symptomatik, Auffälligkeiten im EKG 

empfehlen die ESC Guidelines als weiterführemde Diagnostik die Bestimmung von 

natriuretischen Peptiden (BNP, NT-proBNP). Ihre Bildung (bzw. die Bildung ihrer 

Vorstufen) im Myokard des Ventrikels und Atriums wird durch die enddiastolische 

Wandspannung initiiert. Diese geht bei der Herzinsuffizienz meist aus der vermehrter 

Volumenausdehnung und Drucküberlastung hervor. Erhöhte natriuretische Peptide sind 

aber nicht wirklich spezifisch für Herzinsuffizienz bzw. verminderte linksventrikuläre 

Funktion, sondern können bei einer Vielzahl von kardiologischen Pathologien, wie z.B. 

diastolischen Störungen, rechtsventrikuläre Störungen, Klappenvitien, erhöhtem 

pulmonalarteriellen Druck und atrialen Arrhythmien auftreten. Außerdem steigen BNP und 

NT-proBNP mit höherem Alter und verminderter Nierenfunktion; bei adipösen Menschen 

können die Werte disproportional erniedrigt sein. (3, 8) 

Laut aktuellen ESC Guidelines sollte bei Verdacht auf Herzinsuffizienz im nicht-akuten 
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Setting ab einer Plasmakonzentration von 35 pg/mL BNP, und/ oder 125 pg/mL NT-

proBNP weitere Diagnostik in Form einer Echokardiografie erfolgen. In Studien erreicht 

der negative prädiktive Wert für Konzentrationen unter diesen Grenzwerten zwischen 0.94 

und 0.98.(9, 10) Diese hohe Spezifität macht die Diagnose Herzinsuffizienz bei niedrigeren 

natriuretischen Peptiden unwahrscheinlich. (3) 

Unabhängig von den natriuretischen Peptiden sollte bei der Herzinsuffizienzabklärung 

auch auf weitere Laborparameter, wie Harnstoff, Elektrolyte, Kreatinin, Blutbild, Leber- 

und Schilddrüsenparameter nicht vergessen werden. Dies ist von hoher Relevanz um 

Differentialdiagnosen auszuschließen, Komorbiditäten zu erkennen und ggf. die die 

Herzinsuffizienztherapie dahingehend zu wählen oder anzupassen. (3) 

1.1.3.2 Echokardiografie 

Die Echokardiografie stellt die zentrale Diagnostik zum Abschätzung der Herzfunktion 

und strukturellen Gegebenheiten des Herzens da und ist eine schnelle, sicher Bildgebung 

mit leichter Verfügbarkeit. (11)  

In der Diagnostik der Herzinsuffizienz sollte bei starkem Verdacht, bei erhöhten 

natriuretische Peptiden oder wenn diese nicht verfügbar sind, auf jeden Fall eine 

Echokardiografie erfolgen. Dies ist nicht nur wichtig um die Diagnose zu stellen, sondern 

auch um den Phänotyp der Herzinsuffizienz mittels LVEF zu bestimmen (HFrEF, 

HFmrEF, HFpEF) und Ätiologie und Pathophysiologie der verminderten Herzfunktion zu 

evaluieren. (3, 12) 

Wichtige untersuchte Parameter sind u.a. Kammergröße, linksventrikuläre Hypertrophie, 

Rechtventrikel Funktion, Pulmonale Hypertonie, Klappenfunktion, diastolische Funktion 

und regionale Wandbewegungsstörungen, die auf eine KHK, Takotsubosyndrom oder 

Myokarditis hindeuten können. (3) 

Die linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) ist einer der wichtigsten Parameter, um die 

Leistungsfähigkeit des linken Herzens abzuschätzen und den Schweregrad bzw. den 

Phänotyp einer Herzinsuffizienz zu diagnostizieren.. Dies ist essentiell, da sich die 

Prognose und Therapie der HFrEF, HFmrEF und HFpEF mitunter stark voneinander 

unterscheiden. (3) 

Die LVEF ist der prozentuelle Anteil des enddiastolischen Blutvolumens des linken 

Ventrikels, das während der Systole ausgeworfen wird. Sie wird bei der Transthorakalen 

Echokardiografie (TTE) meist aus den Messungen der inneren Kammergrenzen des 

apikalen Vier- und Zweikammerblicks in der Endsystole und Enddiastole ermittelt. 
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Anschließend bildet das Gerät aus den Umrissen eine vorgegebene Anzahl an Scheiben 

und kann daraus die Volumina berechnen (biplane Simpsons Methode). Die 

physiologische LVEF eines gesunden Erwachsenen sollte bei Männern 52–72% und bei 

Frauen 54–74% betragen. (13, 14) 

Die Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (TAPSE) ist ein einfacher aber 

zuverlässiger echokardiografischen Parameter, um die Funktion des rechten Ventrikels 

abzuschätzen. Sie berechnet sich aus der Bewegung/ Distanz der Trikuspidalklappenebene 

von der endsystolischen zur enddiastolischen Position und wird im M-Mode im apikalen 

Vierkammerblick vermessen. (15) 

Bei einer TAPSE < 17mm geht man von einer rechtsventrikulären Dysfunktion aus. In der 

Herzinsuffizienzdiagnostik und -therapie wird die TAPSE vor allem als unabhängiger 

prognostischer Parameter für HFpEF Patient*innen verwendet. (16) 

1.1.3.3 Weiterführende Diagnostik 

Eine weitere Bildgebung, die zur Basisdiagnostik der Herzinsuffizienz gehört, ist das 

Thoraxröntgen. Charakteristische radiologische Zeichen, wie die Kardiomegalie und 

pulmonale Stauungszeichen machen die Diagnose der Herzinsuffizienz wahrscheinlicher. 

Von einer Kardiomegalie, spricht man bei einer Verbreiterung des Herzdurchmessers auf 

über die Hälfte des transversalen Durchmessers des Thorax in p.a.-Projektion (Herz-

Thorax-Quotient > 0,5). Zeichen der pulmonalvenöse Stauung sind u.a. beidseitige 

interstitielle oder alveoläre Infiltrate, unscharfe und verbeiterte Lungenhili und 

Lungengefäße (tlw. Kerley-Linien), hilusnahe Verschattungen und Pleuraergüsse.  

Das Thoraxröntgen dient außerdem dem Ausschluss anderer Differenzialdiagnosen der 

Atemnot im akuten Setting. So kann man bei Dyspnoe neben der dekompensierter oder 

akuten Herzinsuffizienz u.a. Pneumonien, COPD oder Asthmaanfälle finden und tlw. 

mittels Thoraxröntgen bestätigen oder ausschließen. Dass manche dieser 

Differenzialdiagnosen, wie z.B. Herzinsuffizienz und COPD simultan bestehen können, 

erschwert die Diagnostik mit dieser Bildgebung. Aufgrund der geringen Spezifität und 

Sensitivität sollte das Röntgen alleine nicht als Diagnosekriterium der Herzinsuffizienz 

hergenommen werden. (1, 3, 17, 18) 

Zur weiterführenden Diagnostik kann man die Kardio-MRT heranziehen, die aber 

aufgrund der geringen Verfügbarkeit und des hohen Aufwands nicht zur Basisdiagnostik 

der Herzinsuffizienz zählt. Hohe Relevanz und Genauigkeit bietet sie beim Erkennen 
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speziellerer Pathologien des Myokards, wie Myokarditiden, ischämischer und nicht-

ischämischer Kardiomyopathien und dem Ausmaß der Koronaren Herzkrankheit. (4, 19) 

Eine andere Bildgebung zur besseren Bewertung der Ischämie, Entzündung oder 

Infiltration des Myokards stellt die SPECT (single photon emission computed tomography) 

da. Durch Aufnahme spezieller radioaktiver Tracer in betroffenen Myokardbezirken 

können Pathologien, wie eine Transthyretin Amyloidose gefunden werden. (3, 20) 

Speziell zur Evaluierung der Koronare Herzkrankheit gibt es noch weitere Untersuchungen 

und Bildgebung: Weniger invasiv wäre hier die Stressechokardiographie anzuführen, die 

eine durch Bewegung oder pharmakologische Belastung induzierbare Ischämie aufdecken 

kann, aber auch bei der Diagnostik von HFpEF, Klappenvitien und ungeklärter Atemnot 

hilfreich sein. (3) 

Bei Patient*innen mit geringer bis mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit für KHK oder 

unklarer Stressechokardiographie, kann eine Kardiale Computertomographie Aufschluss 

über den Zustand und die Kalzifikation der Koronararterien geben.  

Eine invasive Koronarangiografie wird bei Herzinsuffizienten mit therapierefraktärer 

Angina Pectoris empfohlen, um die Schwere der KHK zu ermitteln und ggf. eine 

Revaskularisation der stenosierten oder verschlossenen Koronarien durchzuführen. (3, 21) 

1.2 Lebensqualität bei chronischer Herzinsuffizienz 

1.2.1 Definition 

Es existiert keine klare Definition von Lebensqualität, da es sich um einen abstrakten, 

individuellen Wert handelt. Die WHO definierte Lebensqualität einst als Wahrnehmung 

der Lebenssituation eines Menschen, im Kontext der Kultur und dem Wertesystem, in 

jenen er lebt, und in Bezug auf seine Ziele, Erwartungen, Standards und Anliegen. Es 

handelt sich dabei um ein breit gefächertes Konzept, das in komplexer Weise von der 

körperlichen Gesundheit, der psychischen Verfassung, dem Grad der Unabhängigkeit, den 

sozialen Beziehungen und der Beziehung zu den wichtigsten Merkmalen der Umwelt 

beeinflusst wird. (22)  

1.2.2 Lebensqualität als Endpunkt von Studien 

In der Herzinsuffizienzforschung spielen „harte“ Endpunkte, wie die Gesamtmortalität, 

kardiovaskuläre Mortalität oder Hospitalisierungsrate berechtigterweise die größte Rolle, 

da sie unkompliziert den Effekt oder die Wirkung von Therapie, Diagnostik usw. in genaue 

Zahlen fassen können und als wissenschaftlich strengste Endpunkte gelten. 
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Nichtsdestotrotz benötigen größere Studien heutzutage zusätzlich Patient*innen- und 

symptomorientierte Endpunkte, wie z.B. NYHA-Klasse, gesundheitsbezogene 

Lebensqualität und Dyspnoe-Scores, die über den Krankheitsverlauf und klinischen 

Gesundheitszustand oft besseren Aufschluss geben, aber bei Methodik und Interpretation 

leider häufiger Limitationen aufweisen. So wäre es z.B. unmöglich die Wirkung eines 

neuen Medikamentes zu validieren, weil die Lebensqualität der behandelten Kohorte 

gestiegen ist, da ohne harte Endpunkte, das Nutzen-Risiko-Verhältnis zu ungewiss ist. 

Die oben beschriebenen komplexe und individuelle Wahrnehmung der Lebensqualität zu 

messen und flächendeckend zu evaluieren, ist nun eine größere Herausforderung, als 

Sterberaten zu erheben. In den letzten Jahrzehnten haben sich dafür mehrere Fragebögen 

etabliert, die versuchen, die Lebensqualität der Befragten in Zahlen zu fassen. Der Short 

Form-36-Fragebogen (SF-36), der in dieser Arbeit benutzt wurde, gilt als ausführlicher 

Test um die allgemeine Lebensqualität von Kranken und Gesunden in acht Subskalen zu 

bewerten und diese in zwei Summenskalen zusammenzufassen. Allgemeine Fragebögen, 

wie der SF-36 können auch für wirtschaftliche Analysen und zum Vergleich mit gesunden 

Kohorten herangezogen werden und geben vermehrt Aufschluss über Nebenwirkungen 

und Belastungen von Therapien. (23, 24) 

In der Herzinsuffizienzforschung werden auch häufig krankheitsspezifische Assessments, 

wie der Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire (MLHFQ) oder der Kansas 

City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) verwendet, die beide mitunter die beste 

Validität und Sensitivität auf Veränderung der Lebensqualität bei Herzinsuffizienz 

aufweisen. Dies könnte aber darauf zurückzuführen sein, dass diese krankheitsspezifischen 

Fragebögen eher den Schweregrad der Symptome, als die tatsächliche Lebensqualität 

messen.  

Limitationen der Lebensqualität Fragebögen und Assessment Tools sind u.a., dass 

verstorbene Proband*innen, oder all jene, die zu schwach waren diese auszufüllen, aus der 

Statistik hinausfallen. Es gibt zwar verschiedene Herangehensweisen, mit diesen fehlenden 

Daten umzugehen, aber nur mit limitierter Validität. Weiters gibt es keine klare Definition, 

welche Abweichung der Lebensqualitätsparameter einer klinisch bedeutsamen 

Veränderung entspricht. Diese wird oft willkürlich gewählt. (23-25) 
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1.2.3 Veränderung und Zusammenhänge der Lebensqualität bei 

Herzinsuffizienz  

Die Vielzahl an physischen und psychischen Komplikationen, wie Fatigue, Depression, 

Atemnot, Angststörung, Ödeme und der chronische und oft progrediente Krankheitsverlauf 

führen dazu, dass Herzinsuffizienzpatient*innen eine schlechtere Lebensqualität im 

Vergleich zu Gesunden, aber auch anderen chronisch kranken Menschen haben. Neue 

Medikamente, bessere Behandlungen und implantierte Geräte können dazu beitragen die 

Lebenserwartung und Lebensqualität zu erhalten und zu verbessern, doch die 

Lebensqualität wird dennoch meist mit fortschreitender Herzinsuffizienz abnehmen. 

Studien zeigen, dass für die Mehrheit der Herzinsuffizienz Patient*innen die 

Lebensqualität von höherem Stellenwert ist als die Länge der Überlebenszeit. Viele 

Erkrankte wären zudem bereit, drei bis zwölf Monate ihrer Lebenszeit gegen bessere 

Lebensqualität zu tauschen. (26-32) 

In sämtlichen longitudinalen Studien wurde gezeigt, dass schlechtere Ergebnisse in den 

Lebensqualitätassessments mit höherer Mortalität assoziiert sind und umgekehrt eine 

Verbesserung in den Scores mit verminderter Mortalität korreliert. (32-36) 

Wenn man versucht, Zusammenhänge der Lebensqualität mit dem Schweregrad der 

Herzinsuffizienz zu finden, stößt man auf verschiedene Ergebnisse. So ergaben sich 

zwischen dem Biomarker NT-proBNP und Lebensqualitätscores in der Literatur nur 

wenige schwache Korrelationen.(37, 38) Auch beim etablierten echokardiografischen 

Parameter LVEF findet man keine oder nur schwache Korrelationen zu den 

Lebensqualitätsskalen bei Herzinsuffizienzpatient*innen. (39, 40) Bessere Korrelationen 

erkannte man zur symptomorientierten NYHA-Klassifikation. (31, 34, 36, 39) In einer 

rezenten Studie unterscheiden sich die durchschnittlichen KCCQ-Scores um mindesten 5 

Punkte pro NYHA-Klasse. Da eine Abweichung von fünf oder mehreren Punkten des 

KCCQ als klinisch relevant gilt, ist der Unterschied in der Lebensqualität zwischen den 

NYHA-Klassen signifikant. (32)  

Viele Studien untersuchen, was die Lebensqualität bei Herzinsuffizienten beeinflusst. So 

wird diese unter anderem durch Komorbiditäten verschlechtert. Ein rezentes Review von 

Comín-Colet et al. über nicht-kardiovaskuläre Komorbiditäten zeigte, dass die häufigsten 

in Studien gefundenen Assoziationen zu schlechter Lebensqualität, bei Anämie und/oder 

Eisenmangel, psychischen Störungen und Verhaltensstörungen, Diabetes mellitus und 

Chronisch-obstruktive Lungenerkrankung vorliegen. Signifikant, aber seltener untersucht 

waren Assoziationen zu Nierenversagen, Hypothyreose, Neoplasien oder Adipositas. (41) 
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Daher spielt neben der konventionellen medikamentösen kardialen Therapie, die 

Behandlung dieser anderen Erkrankungen bei der Behandlung von Herzinsuffizienz eine 

essentielle Rolle. (3, 31, 41, 42) 

Eine unterschätzte Komorbidität, die aber einer der stärksten Prädiktoren der 

Lebensqualität bei Herzinsuffizienten darstellt, ist Depression. Eine aktuelle Meta-Analyse 

von Moradi et al. schätzt, dass bei Patient*innen mit Herzinsuffizienz die globale 

Prävalenz an Depression jeglichen Schweregrads bei 41.9% liegt und Frauen im Durschnitt 

häufiger (45.5%) betroffen sind als Männer. (43) Abgesehen von der verminderten 

Lebensqualität, ist die Komorbidität Depression auch signifikant mit erhöhter Mortalität 

assoziiert. Die Literatur empfiehlt bei Herzinsuffizienten gezielt die psychische Gesundheit 

zu evaluieren und ggf. an Psychotherapeut*innen oder Psychiater*innen zu überweisen, da 

die Lebensqualität unter Depression stark abnimmt. (31, 40, 43-48) 

Ein wichtiges Ziel in Herzinsuffizienzstudien zur Lebensqualität ist, wie man diese erhält 

oder verbessert. Innovationen der medikamentösen Therapie der letzten Jahre haben bei 

HFrEF-Patient*innen dazu beigetragen, dass Überleben zu verlängern, das Fortschreiten 

der Erkrankung zu verlangsamen, Symptome zu lindern und die Lebensqualität zu 

verbessern. Für Menschen mit HFpEF sind leider noch wenige etablierte effektive 

Medikamente verfügbar. (31) 

Eine erwiesen zielführende Maßnahme zur Verbesserung der Lebensqualität und Abnahme 

der Mortalität ist körperliches Training. Bei der HF-ACTION-Studie nahmen 

Herzinsuffiziente an 36 Gruppentrainings in drei Monaten Teil und befolgten danach zu 

Hause einen individuellen Trainingsplan. Der KCCQ Lebensqualität Score verbesserte sich 

in den 3 Monaten mit zwei Punkten signifikant mehr in der Gruppe mit körperlichen 

Training, als in einer Vergleichskohorte. Nach den drei Monaten zeigten sich keine 

weiteren Verbesserungen, aber die Lebensqualität konnte über einen medianen Follow-up 

von 2.5 Jahren gehalten werden. (49-52) 

In Studien zeigt sich limitiert Evidenz, dass eine kardiale Rehabilitation die Sterberate und 

Krankenhausaufenthalte von Herzinsuffizienz Patient*innen verringern, aber bessere 

Evidenz, dass die Lebensqualität und die Komorbidität Depression verbessert werden. 

Angesichts der (global) zu geringen Überweisungsrate zu Rehabilitation und der sehr 

individuell variablen Compliance für körperliches Training, besteht das Potenzial, dass 

Initiativen zur Steigerung der Einhaltung von kardiologischer Rehabilitation im 

Allgemeinen, und insbesondere von häuslicher Rehabilitation, einen Beitrag zur 

Verbesserung der Lebensqualität bei Herzinsuffizienz leisten können. (53, 54) 
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Die Studienlage zum Nutzen von Gewichtsreduktion ist etwas paradox. Einerseits steigt 

bei Adipositas mit jedem Punkt des Body-Mass-Indexes das Herzinsuffizienzrisiko für 

Frauen um 7 und für Männer um 5 Prozent. Andererseits ist die Mortalität bei 

Fettleibigkeit bei vorhandener Herzinsuffizienz verringert und es gibt wenig Evidenz für 

den Nutzen einer Gewichtsreduktion. Bei einer Studie über Übergewicht bei HFpEF 

konnte Kalorienrestriktion und körperliches Training in Kombination körperliche 

Leistungsfähigkeit und Lebensqualität verbessern. (31, 55, 56) 

1.3 Körperliche Funktionseinschränkung bei chronischer 

Herzinsuffizienz 

1.3.1 Messung von körperlicher Leistungsfähigkeit 

Die körperliche Leistungsfähigkeit stellt seit Dekaden einen starken prognostischen 

Marker für kardiovaskuläre und chronische Krankheiten dar. Der Goldstandard für ihre 

Messung ist die maximale Sauerstoffkapazität (VO2max), die während eines 

kardiopulmonalen Belastungstests erhoben wird. Die VO2max gibt an, wieviel Volumen 

Sauerstoff der menschliche Körper bei maximaler Belastung verwerten bzw. zellulär 

aufnehmen kann. 

Beim kardiopulmonalen Belastungstest werden auf einem Laufband oder Ergometer mit 

einer Maske der Sauerstoff- und Kohlendioxidgehalt der ein- und ausgeatmeten Luft, 

sowie die Atemvolumina gemessen, während die körperliche Belastung stetig zunimmt. 

Beim Assessment von Herzinsuffizienzpatient*innen beginnt man für gewöhnlich mit 20-

25 Watt, die alle zwei Minuten um 15-25 Watt gesteigert werden, bis die maximale 

Belastungsfähigkeit erreicht ist. Dabei wird bei der Sauerstoffaufnahme in Relation zur 

Kraftleistung ein Plateau erreicht. 

Da die körperliche Leistungsfähigkeit schon bei milder Herzinsuffizienz stark reduziert ist 

und das Herzzeitvolumen unzureichend gesteigert und folglich die Muskulatur insuffizient 

perfundiert werden kann, ermüden die Erkrankten früher und der Verlust der Muskulatur 

nimmt über die Zeit zu. Man verwendet beim Testen von chronisch Kranken infolge 

dessen eher den Terminus „peakVO2“, da diese normalerweise nicht in der Lage sind die 

tatsächliche VO2max zu erreichen. (57, 58) 

Für diese Patientengruppen, die an Belastungsintoleranz leiden, wurden schon vor 

Jahrzenten andere Testmöglichkeiten, wie der 6-Minuten-Gehtest gefunden, der in der 

klinischen Community seitdem immer anerkannter wird. Er gilt als kostengünstige, 

einfache Alternative zum kardiopulmonalen Belastungstest, wird von (älteren) 
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Patient*innen besser angenommen und verlangt nur submaximale körperliche Belastung. 

Die Proband*innen werden beim 6-Minuten-Gehtest gebeten, sechs Minuten auf einem 

ebenen Terrain so schnell wie möglich zu gehen, ohne zu laufen. Die zurückgelegte 

Wegstrecke gilt als Ergebnis des Tests und ist laut vielen Studien mit der Mortalität und 

Prognose bei Herzinsuffizienz assoziiert, ist aber kein genauer Prädiktor für peakVO2 und 

damit dem Goldstandard für körperliche Belastungsfähigkeit. Außerdem gibt es noch 

immer keine validierten, international anerkannten normativen Werte und Cut-offs, um die 

Resultate des 6-Minuten-Gehtests zu interpretieren. (58-60) 

Ein weiterer, noch einfacherer Test zur Evaluierung der körperlichen Leistungsfähigkeit, 

aber auch der Gebrechlichkeit oder Sarkopenie, ist die Gehgeschwindigkeit an sich. Dabei 

wird die Zeit gemessen, die Proband*innen für eine kurze Gehstrecke, wie vier oder zehn 

Meter benötigen und daraus die Gehgeschwindigkeit berechnet. In der Literatur gelten 

auch die Resultate dieses Tests als Prädiktor für Mortalität und Morbidität auch wenn ihre 

prognostische Stärke noch weiter untersucht und validiert werden muss. In einer Studie 

von Kamiya et al. (61) zeigte die 10-Meter-Gehgeschwindigkeit eine gleich große 

prognostische Vorhersagekraft für die Gesamtmortalität bei älteren Patient*innen mit 

kardiovaskulären Erkrankungen, wie der 6-Minuten-Gehtest. Laut einer großen Meta-

Analyse von Veronese et al. ist jede Reduktion der Gehgeschwindigkeit um 0.1 m/s mit 

einem 12% höherem Risiko für frühzeitige Mortalität unter älteren Menschen assoziiert. 

(62) Da für die Durchführung des Tests wenig Zeit, Platz, Equipment und Übung nötig ist, 

könnte die Gehgeschwindigkeit in Zukunft zu den Routine Untersuchungen von alten und/ 

oder chronisch-kranken Menschen gehören. (61, 63-65) 

Da die körperlichen Einschränkungen bei Herzinsuffizienz nicht ausschließlich auf das 

Herz, sondern u.a. auch auf den Verlust der Skelettmuskulatur zurückzuführen sind, ist die 

Messung der Muskelkraft eine weitere etablierte Möglichkeit die körperliche 

Leistungsfähigkeit bei Erkrankten abzuschätzen. Der Goldstandard um die Muskelkraft zu 

messen ist der Eine-Wiederholung-Maximalkraft-Test, bei dem bei den Proband*innen mit 

freien Gewichten oder Widerstandstrainingsmaschinen die maximale Kraft beim 

Bankdrücken oder der Beinpresse ermittelt wird. Ein anderer, für ältere oder kranke 

Menschen ggf. einfacher durchführbarer Test, ist die Evaluierung der Griffkraft mittels 

Dynamometer. Der Griff des Dynamometers wird für drei Sekunden so stark wie möglich 

gedrückt und der Test wird insgesamt dreimal pro Hand absolviert. Anerkannte Normwerte 

für Muskelkraft für Herzinsuffizienzpatient*innen müssen allerdings erst ermittelt und 

validiert werden. (58, 66)  
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1.3.2 Körperliche Leistungsfähigkeit und Lebensqualität 

Wie schon oben beschrieben finden sich viele Studien, die untermauern, dass die Resultate 

der verschiedenen Leistungsfähigkeitstests mit der Mortalität und Morbidität bei 

Herzinsuffizienz korrelieren. Eine schlechteres Ergebnis bei peakVO2, 6-Minuten-Gehtest, 

Gehgeschwindigkeit, oder Muskelkrafttests scheint mit einem schlechterem Outcome bei 

Herzinsuffizienz assoziiert zu sein. (60, 62, 67, 68)  

Ähnliche Zusammenhänge wurden auch oben zwischen Lebensqualität und Mortalität 

erwähnt, allerdings ist die Datenlage zwischen Leistungsfähigkeit und Lebensqualität nicht 

eindeutig. In einer Studie von Ahmeti et al. wurden signifikante starke Korrelationen 

zwischen dem Gesamt-MLHFQ-Score und 6-Minuten-Gehtest bei der Gesamtkohorte an 

Herzinsuffizienten und der HFpEF-Subgruppe gefunden, nicht aber bei der HFrEF-

Gruppe. Der MLHFQ-Score war ein unabhängiger Prädiktor für verminderte 6-Minuten-

Gehtest-Resultate in der Gesamt- und HFpEF-Kohorte. (69) In einer älteren longitudinalen 

Studie von Flynn et al. fanden sich keine starken Korrelationen in den Veränderungen der 

Lebensqualität, gemessen durch KCCQ-Scores, und körperlicher Leistungsfähigkeit, 

gemessen durch peakVO2 und 6-Minuten-Gehtest. (70) Lans et al. publizierten kürzlich 

eine Studie, bei der Patient*innen mit geringem 6-Minuten-Gehtest eine signifikant 

schlechtere Lebensqualität in der Hälfte der SF-36-Subskalen und dessen Summenskalen 

aufwiesen, aber keine signifikanten Unterschiede beim MLHFQ-Score zeigten. (71) 

Juenger et al. fanden in ihrer Herzinsuffizienzkohorte wiederum in alle Subskalen des SF-

36 signifikante und teil starke Korrelationen zum 6-Minuten-Gehtest. (39) 

Bei Studien zu der Auswirkung körperlichen Trainings auf Herzinsuffizienz Patient*innen 

konnten Leistungsfähigkeit und Lebensqualität durch Ausdauertraining simultan 

signifikant verbessert werden. Allerdings konnten man kaum Zusammenhänge zwischen 

den Veränderungen der Lebensqualitätsparameter und den Veränderungen der 

Leistungsfähigkeit finden. (51, 52) 

Aus der derzeitigen Literatur lässt sich nicht immer eindeutiger ein Zusammenhang 

zwischen Lebensqualitätsparametern und der körperlichen Leistungsfähigkeit bei 

Herzinsuffizienz finden, allerdings scheinen sie nicht komplett unabhängig voneinander zu 

sein. Es zeigt, dass beide Messungen bei kardiologischen Studien ihren Stellenwert haben 

und einander nicht ersetzen können.  



15 

 

1.4 Hypothesen und Ziele 

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine Fall-Kontroll-Studie von zwei unabhängigen 

gematchten Kohorten. Als Endpunkt wurden die Lebensqualitätsparametern des SF-36 

gewählt. Es soll vorab untersucht werden, ob sich die Lebensqualität zwischen Fall- und 

Kontroll-Kohorte unterscheiden. Hauptziel der Arbeit ist es herauszufinden, ob 

herkömmliche Herzinsuffizienzparameter, wie LVEF oder NT-proBNP mit der 

Lebensqualität von gesunden oder herzinsuffizienten Menschen zusammenhängen und ob 

man Tests zur körperlichen Leistungsfähigkeit als Prädiktoren für die Lebensqualität 

nutzen kann. 
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2 Material und Methoden 

2.1 BioPersMed Kohorte  

2.1.1 Studiendesign  

Bei der „Biomarkers of Personalised Medicine“ (BioPersMed) Studie handelt es sich um 

eine longitudinale, prospektive, monozentrische Kohortenstudie, bei der die 

Teilnehmer*innen in 2-Jahres-Intervallen untersucht wurden. Ziel ist, die prädiktive 

Wirkung von Biomarkern auf kardiovaskuläre, endokrine und metabolische Vorgänge bei 

asymptomatischen Personen mit einem Risiko für kardiovaskuläre und/oder metabolische 

Erkrankungen zu bewerten. Im Zeitraum zwischen 2010 und 2016 wurden 1022 

Teilnehmer*innen durch die allgemein internistische, kardiologische und 

endokrinologische Abteilungen des LKH Graz, durch die internistische Notaufnahme Graz 

und durch Zuweisung aus peripheren Krankenhäusern und niedergelassenen Ärzt*innen 

aus dem Großraum Graz rekrutiert. Die ausführlichen, klinischen Untersuchungen, 

Blutabnahmen und Fragebögen wurden zum Einschlusszeitpunkt und danach in 2-

Jahresabständen durchgeführt bzw. erhoben. In den Jahren dazwischen fanden 

Telefonvisiten statt. 

In dieser Arbeit werden Daten der ersten vollständigen Untersuchung der 

Teilnehmer*innen genutzt, die zur überwiegenden Mehrheit zum Einschlusszeitpunkt 

erfolgte. Für die Nutzung der Daten der BioPersMed-Studie liegt ein Votum der 

Ethikkommission der Medizinischen Universität Graz vor, das jährlich erneuert wird (EC 

Nr. 24-224 ex 11/12). (72) 

2.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Im BioPersMed-Projekt wurden subjektiv gesunde Personen ab dem 45. Lebensjahr, ohne 

vorbekannte kardiovaskuläre Erkrankung mit mindestens einem kardiovaskulären 

Risikofaktor aufgenommen. (72) 

Eingeschlossene Risikofaktoren waren: 

• Rauchen 

• Erhöhtes Gesamtcholesterin oder vermindertes High-density Lipoprotein  

• Arterielle Hypertension 

• Körperliche Inaktivität 

• Übergewicht 

• Soziales Umfeld 
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• Diabetes Mellitus Typ 1 oder 2 

• Hypertriglyceridämie 

• Erhöhtes Fibrinogen, Apolipoprotein B und/oder Lipoprotein A 

• Erhöhtes high sensitivity C-reaktives Protein 

• Familiäre Hypercholesterinämie 

• Präklinische Nachweis von Atherosklerose 

• Chronische Nierenerkrankung (GFR ≤60 mL/min/1.73 m2) 

Ausgeschlossen wurden Personen, die jünger als 45 Jahre alt waren, an einer vorbekannten 

kardiovaskulären Erkrankung, an einer schweren nicht-kardiovaskulären Krankheit oder 

psychischen Krankheit litten. Schwangere und Personen, die die geplanten klinischen 

Untersuchungen ggf. nicht durchführen konnten, wurden auch nicht in die Kohorte 

aufgenommen. Außerdem mussten alle Proband*innen vor dem Einschluss eine 

Einverständniserklärung unterschreiben. (72) 

2.1.3 Untersuchungen/ erhobene Daten 

Im BioPersMed-Projekt wurden bei der Ausgansuntersuchung und alle zwei Jahre danach 

eine Vielzahl an klinischen Test durchgeführt, Proben zum Zweck der Archivierung bei  

-80°C (Biobanking) entnommen und Fragebögen ausgefüllt (Siehe Abb. 1). (72) 

Abbildung 1: Zusammenfassung der im BioPersMed-Projekt durchgeführten Untersuchungen (Phenotyping/ 

Biobanking)(72) 
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In dieser Arbeit wurden Ergebnisse folgender Untersuchungen des ersten vollständigen 

Visits verwendet: 

• Körpergröße, Gewicht, BMI, Alter zum Untersuchungszeitpunkt  

• Deutsche Version des SF-36 (siehe unten) 

• Standardisierte state-of-the-art transthorakale Echokardiografie:  

o Linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) 

o Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) 

• Labor- und Biomarker aus Serum, EDTA und Citratplasma Blutproben 

o NT-proBNP 

o eGFR (berechnet via MDRD-Formel aus Serum-Kreatinin (mg/dl) und 

Alter) (73) 

• 6 Minuten Gehtest (siehe unten) 

2.2 RoC-HF-Kohorte 

2.2.1 Studiendesign 

Bei der „Role of Comorbidities in Chronic Heart Failure“ (RoC-HF) Studie handelt es sich 

um eine longitudinale, prospektive, monozentrische Kohortenstudie, mit dem Ziel, die 

Prävalenz von Osteoporose und Wirbelbrüchen, bzw. den zentralen Blutdruck und 

arterielle Gefäßsteifigkeit bei chronischer Herzinsuffizienz zu untersuchen. Zwischen 2016 

und 2018 wurden 205 Teilnehmer*innen mit chronischer Herzinsuffizienz durch die 

klinische Abteilung für Kardiologie des LKH Graz rekrutiert und untersucht.  

In dieser Arbeit wurden die Daten dieser Ausgangsuntersuchungen verwendet. Die 

Nutzung der Daten der Patient*innen wurde durch die Ethikkommission der Medizinischen 

Universität Graz gewährt (EC Nr. 28-467 ex 15/16). (74) 

2.2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterien der RoC-HF-Kohortenstudie: (74) 

• Alter ≥ 18 Jahre 

• NYHA Klasse II – IV 

• Chronische Herzinsuffizienz mit LVEF < 50% 

• Therapie entsprechend der (zum Untersuchungszeitounkt) aktuellen Heart Failure 

Guidelines der European Society of Cardiology 

• Bereitschaft und Fähigkeit, eine Einverständniserklärung für die Studie und 

Untersuchungen zu unterzeichnen. 
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• Vorhergehende HFrEF Diagnose (symptomatische LVEF < 40% mit Bedarf an 

Therapieoptimierung) 

Ausschlusskriterien: (74) 

• Ungeplanter Krankenhausaufenthalt im Monat vor der Baseline Untersuchung 

• Änderung oder Beginn einer medikamentösen oder Device-Therapie für HFrEF im 

Monat vor der Baselineuntersuchung 

• koronare oder periphere Revaskularisierung, Klappeneingriffe ,oder größere 

Operation in den letzten 3 Monaten vor der Baselineuntersuchung 

• akutes Koronarsyndrom, Schlaganfall, transiente ischämische Attacke (TIA) in den 

letzten 3 Monaten vor der Baselineuntersuchung 

• jegliche akute Erkrankung zum Zeitpunkt der Baselineuntersuchung 

• Erkrankung, die die Lebenserwartung < 1 Jahr senkt, außer bei HFrEF 

• Zustand nach Organtransplantation 

• Primäres signifikantes Klappenvitium (min. moderat bis schwer) 

2.2.3 Untersuchungen/ erhobene Daten 

In dieser Arbeit wurden Ergebnisse folgender Untersuchungen des ersten Visits verwendet: 

• Körpergröße, Gewicht, BMI, Alter zum Untersuchungszeitpunkt  

• Deutsche Version des SF-36 (siehe unten) 

• Standardisierte state-of-the-art transthorakale Echokardiografie:  

o Linksventrikuläre Ejektionsfraktion (LVEF) 

o Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) 

• Labor- und Biomarker aus Serum, EDTA und Citratplasma Blutproben 

o NT-proBNP 

o eGFR (berechnet via MDRD-Formel aus Serum-Kreatinin (mg/dl) und 

Alter) (73) 

• 4-Meter Gehgeschwindigkeitstest (siehe unten) 

2.3 SF-36-Fragebogen  

2.3.1 Aufbau 

De SF-36 dient der Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität des*der Befragten. 

Seine Entwicklung geht auf die Medical Outcome Study 1970 über Versicherungssysteme 

in den USA zurück. Die Fragen wurden seither mehrfach angepasst und reduziert, sodass 
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es sich nun um 36 Fragen, teils im dichotomen Entscheidungsfragen-Format, teils im (3- 

,5-, 6-stufigen) Likert-skaliertem Format handelt.  

Die einzelnen Fragen (Items) werden in acht Subskalen zusammengefasst, die wiederum in 

die Berechnung einer psychischen und einer physische Summenskala fließen. (25) 

2.3.2 Durchführung und Auswertung 

Die Teilnehmer*innen beider Kohorten füllten den SF-36 in der klassischen Paper-Pencil-

Methode in 5-20 Minuten auf ausgedruckten Bögen aus. (Siehe Abb. 14, 15 und 16 im 

Anhang). Die ausgefüllten Fragebögen wurden dahingehend digitalisiert, dass jeder 

Antwort in einem Microsoft Office Excel-File einen Wert von 1-6 zugeordnet wurde. 

Anschließend wurde ein Syntax des deutschen Manual des SF-36 verwendet, um auf IBM 

SPSS Statistics 27 aus den Daten die Subskalen und Summenskalen zu bilden. (25) 

2.3.3 Subskalen 

Die Antworten auf die zwei bis zehn Items pro Subskala werden gleich gewichtet und ein 

Durchschnittswert ermittelt. Aus diesem wird schließlich der von 0-100 skalierten 

Subskalen-Wert errechnet. Je höher der Wert, umso besser ist die Lebensqualität in jener 

Dimension. In Tabelle 3 ist ersichtlich, aus wie vielen Antworten bzw. Items sich die 

einzelnen Subskalen errechnen und welchen Inhalt diese widerspiegeln. (25) 

Subskala Abkürz

ung 

Itemanzahl Inhalt 

Körperliche 

Funktionsfähigkeit 

PF 10 Ausmaß, in dem der Gesundheitszustand 

körperliche Aktivitäten wie 

Selbstversorgung, Gehen, Treppen steigen, 

Bücken, Heben und mittelschwere oder 

anstrengende Tätigkeiten beeinträchtigt 

Körperliche 

Rollenfunktion 

RP 4 Ausmaß, in dem der Gesundheitszustand 

die Arbeit oder andere tägliche Aktivitäten 

beeinträchtigt, zum Beispiel weniger 

schaffen als gewöhnlich, Einschränkungen 

in der Art der Aktivitäten oder 

Schwierigkeiten, bestimmte Aktivitäten 

auszuführen 

Körperliche 

Schmerzen 

BP 2 Ausmaß der Schmerzen und Einfluss der 

Schmerzen auf die normale Arbeit, sowohl 

im als auch außerhalb des Hauses 

Allgemeine 

Gesundheit 

GH 5 Persönliche Beurteilung der Gesundheit, 

einschließlich aktueller 

Gesundheitszustand, zukünftige 

Erwartungen und Widerstandsfähigkeit 

gegenüber Erkrankungen 
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Vitalität VT 4 Sich energiegeladen und voller Schwung 

versus müde und erschöpft fühlen 

Soziale 

Funktionsfähigkeit 

SF 2 Ausmaß, in dem körperliche Gesundheit 

oder emotionale Probleme normale soziale 

Aktivitäten beeinträchtigen 

Emotionale 

Rollenfunktion 

RE 3 Ausmaß, in dem emotionale Probleme die 

Arbeit oder andere tägliche Aktivitäten 

beeinträchtigen; unter anderem weniger 

Zeit aufbringen, weniger schaffen und 

nicht so sorglos wie üblich arbeiten 

Psychisches 

Wohlbefinden 

MH 5 Allgemeine psychische Gesundheit, 

einschließlich Depression, Angst, 

emotionale und verhaltensbezogene 

Kontrolle, allgemeine positive 

Gestimmtheit 
Tabelle 3: Itemanzahl und Inhalt der 8 Subskalen des SF-36 (in Anlehnung an (25)) 

2.3.4 Summenskalen 

Alle Ergebnisse kann man in zwei grundlegende Dimensionen der subjektiven 

Lebensqualität zusammenfassen: der physischen und psychischen Gesundheit. Daher 

werden aus den Subskalen-Werten PF, RP, BP und GH eine physische Summenskala und 

aus VT, SF, RE und MH die Psychische Summenskala gebildet. 

Es werden für die 8 Subskalen-Ergebnisse auf Basis einer deutschen Normstichprobe von 

1994 z-Werte ermittelt, die mit den Regressionskoeffizienten der Normstichprobe 

multipliziert werden. Anschließend werden diese Werte so transformiert, dass ihre 

Mittelwerte 50 und die Standardabweichungen 10 betragen. Die Rohwerte werden mit 10 

multipliziert und mit 50 addiert.  

So erhält man aus den 2 x 4 Subskalen die Körperliche Summenskala (physical component 

summary= PCS) und die Psychische Summenskala (mental component summary= MCS). 

(25) 

2.4 Transthorakale Echokardiografie (TTE) 

Eine der zentralen diagnostischen Untersuchungen, um die Funktion des Herzens 

abzuschätzen, ist die Echokardiografie. Durch Messungen und Berechnungen in 

ausgewählten Schnitten, kann neben der linksventrikulären Ejektionsfraktion, die als ein 

Diagnosekriterium der Herzinsuffizienz gilt, u.a. Ventrikelgröße, 

Wandbewegungsstörungen, exzentrische oder konzentrische linksventrikuläre 

Hypertrophie, Rechtsventrikuläre Funktion, pulmonale Hypertonie, Klappenfunktion, und 

diastolische Funktion bewertet werden. (3) 
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Als Untersuchungsmodalität wurde in beiden Studien (RoC-HF und BioPersMed) eine 

standardisierte transthorakale Echokardiografie gewählt. Die in dieser Arbeit untersuchten 

echokardiografischen Parameter waren die LVEF für die linksventrikuläre Pumpfunktion 

und die TAPSE für die Funktion des rechten Ventrikels. (72, 74) 

2.5 N-Terminales- pro Brain Natriuretic Peptide (NT-proBNP) 

Das NT-proBNP ist die Vorstufe des Brain natriuretic peptides (BNP) und wird in den 

Kardiomyozyten des Atriums und Ventrikels gebildet. Der maßgebliche Anreiz für die 

Synthese des Peptids ist die enddiastolische Wandspannung. Daher stellt es einen sehr 

sensitiven Marker für die Volumenbelastung des Herzens da und wird zur Diagnostik und 

Prognostik von Herzinsuffizienz verwendet. Allerdings ist ein erhöhter NT-proBNP Wert 

nicht spezifisch für Herzinsuffizienz, sondern kann viele andere Gründe, wie u.a. 

Vorhofflimmern, akute oder chronische Niereninsuffizienz oder steigendes Alter haben. (3, 

8) 

Nach aktuellen ESC Guidelines ist Herzinsuffizienz im nicht-akutem Setting bei NT-

proBNP-Werten unter 125 pg/mL Herzinsuffizienz sehr unwahrscheinlich und eine 

Echokardiografie zur weiteren Abklärung nur mehr bei starkem Verdacht nötig. (3) 

2.6 4-Meter Gehgeschwindigkeitstest 

In der RoC-HF-Studie wurde zum Ermitteln der Gehgeschwindigkeit der 4-Meter-

Gehgeschwindigkeitstest (4MGS) angewandt. Er ist ein einfacher, billiger, zuverlässiger 

Test zur Abschätzung der körperlichen Leistungsfähigkeit. Studien zeigten, dass 

verminderte Gehgeschwindigkeit ein guter Prädiktor für schlechtes Outcome bei 

kardiopulmonalen Patient*innen, aber auch bei alten Menschen im Allgemeinen ist. (63, 

75) 

Die Teilnehmer*innen wurden instruiert, aus dem Stand vier Meter in ihrer gewöhnlichen 

Gehgeschwindigkeit zurückzulegen während die Zeit in Sekunden gemessen wurde. Die 

Geschwindigkeit wurde in m/s in die SPSS Statistik Datenbank übertragen. (74) 

2.7 6-Minuten Gehtest 

Bei BioPersMed wurde zum Ermitteln der körperliche Leistungsfähigkeit unter anderem 

der 6-Minuten Gehtest (6MWT) durchgeführt. Proband*innen wurden gebeten, sechs 

Minuten lang so weit wie möglich auf einem abgemessenen ebenen Kurs zu gehen, ohne 

zu laufen oder zu joggen. Die absolut zurückgelegte Strecke in Metern wurde in die 

Datenbank aufgenommen. (72) 
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2.8 Statistik 

Um die unterschiedlichen Gruppengrößen und vorhandenen Störfaktoren auszugleichen 

wurde ein Case Control Matching in SPSS durchgeführt. Dabei ist es wichtig, mögliche 

Störfaktoren/Confounding Variablen im Vorfeld zu definieren. Mögliche Störgrößen 

wurden daher anhand von Literaturrecherchen diagnostiziert und im Gesamtdatensatz auf 

deren tatsächlich Einfluss hin überprüft. Die beiden Kohorten, BioPersMed und RoC-HF, 

wurden bezüglich Alter, Geschlecht und BMI gematcht. Mit diesem Verfahren konnten 

pre-existierende Differenzen angeglichen, ein Selektionsbias reduziert und die interne 

Validität verbessert werden. Aus den ursprünglichen Studienkohorten (BioPersMed: 

n=1022; RoC-HF: n=205) wurde eine Fallzahl von jeweils 188 Personen gematcht. 

 

Für den Vergleich der zwei unabhängigen Stichproben (BioPersMed Kohorte und RoC-

HF-Kohorte) hinsichtlich relevanter Forschungsparameter (u.a. Alter, BMI, eGFR, SF-36-

Skalen, LVEF, NT-proBNP, TAPSE) wurde der verteilungsfreie Mann-Whitney-U-Test 

zur Untersuchung der Fragestellungen herangezogen. Die Darstellung der deskriptiven 

Statistik erfolgte hierbei unter Angabe der Mediane und Perzentile (25 Perzentile und 75 

Perzentile). Die graphische Aufbereitung erfolgte in Form von Boxplots. Für selbige 

Vergleiche unter der Voraussetzung normalverteilter, metrischer Forschungsparameter 

wurde der unabhängige T-Test durchgeführt. Die Darstellung der deskriptiven Statistik 

erfolgt hier anhand von Mittelwerten mit den jeweiligen Standardabweichungen. Die 

graphische Aufbereitung erfolgt anhand von Balkendiagrammen mit Mittelwerten und 

Standardabweichungen. 

Bivariate Korrelationen zwischen den Skalen des SF-36 und den NT-proBNP Werten bzw. 

der LVEF wurden mittels Rangkorrelationen nach Spearman in beiden Kohorten 

untersucht. Gleiche Verfahren wurden für die Testung der Zusammenhänge zwischen den 

SF-36-Skalen und den Leistungsfähigkeitsparametern (4MGS, 6MWT) verwendet. 

Um den Einfluss diverser Faktoren (Alter, Geschlecht, eGFR, LVEF, NT-proBNP, 

TAPSE, 4MGS und 6MWT) auf hier relevante Parameter (Summenskalen des SF-36: PCS 

und MCS) zu testen wurden verschiedene uni- und multivariate lineare 

Regressionsmodelle gerechnet. In den finalen Regressionsmodellen wurden die 

Modellprämissen getestet und mit erfüllt beurteilt. Zu diesen Voraussetzungen zählen die 

Prämissen einer nicht vorliegenden Multikollinearität, Autokorrelation, Heteroskedastizität 

und die Erfüllung der Normalverteilung der Störgrößen. Die Annahme der 
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Homoskedastizität der Störgrößen (Residuen) wurde mittels Scatterplot untersucht. Die 

Unabhängigkeit der Störgrößen (Residuen) wurden mittels Durbin Watson Statistik 

getestet. Es liegt keine Autokorrelation der Residualwerte vor. Auch die lineare 

Abhängigkeit zwischen den unabhängigen Variablen ist gewährleistet und eine störende 

Multikollinearität kann ausgeschlossen werden. Die Normverteilung der Störgrößen wurde 

mit einem P-P Plot überprüft.  

Alle statistischen Analysen wurden mit der Software SPSS Version 27.0 (SPSS Inc., 

Chicago, IL) durchgeführt. Ein Signifikanzwert p-Wert<.0.05 wird als statistisch 

signifikant angenommen. 
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3 Ergebnisse – Resultate  

3.1 Deskriptive Statistik  

3.1.1 Beschreibung der Kohorten 

Die BioPersMed- und die RoC-HF-Kohorten wurden nach Alter, Geschlecht und BMI 

gematcht, sodass Resultate aus je 188 Proband*innen gewonnen werden konnten. In 

beiden Kohorten gab es mit 43 (22.9%) Frauen und 145 (77.1%) Männer eine Mehrheit an 

männlichen Studienteilnehmer*innen. Das Alter und der BMI betrugen in der 

BioPersMed-Kohorte 63.5 ± 9.2 Jahre und 28.2 ± 4.2 kg/m2 und in der RoC-HF-Kohorte 

64.4 ± 9.4 Jahre und 28.6 ± 4.6 kg/m2. Durch das Matching waren diese drei Werte in 

beiden Populationen im Durchschnitt annähernd gleich und im T-Test nicht signifikant 

unterschiedlich (Siehe Tab. 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 BioPersMed-Kohorte 

(n=188) 

RoC-HF-Kohorte  

(n=188) 
p-Wert 

Alter, Jahre 63.5 ± 9.2 64.4 ± 9.4 0.299 

Frauen, % 22.9 22.9 1.000 

BMI, kg/m2 28.2 ± 4.2 28.6 ± 4.6 0.426 

LVEF, % 64.0 ± 5.9   (n=186)* 36.1 ± 9.0 < 0.001 

NT-proBNP, 

pg/ml  
120.3 ± 243.4   (n=183)* 1967.8 ± 3328.7 < 0.001 

TAPSE, mm 23.5 ± 3.4   (n=168)* 19.5 ± 4.7 < 0.001 

eGFR, 

ml/min/1.73 m2 
77.2 ± 14.3   (n=185)* 62.7 ± 22.1   (n=182)* < 0.001 

Tabelle 4: Beschreibung der Kohorten, (Mittelwert ± Standardabweichung). 

*Anzahl der Proband*innen, bei denen jene Daten zur Verfügung standen. 

Abbildung 2: Boxplot der linksventrikulären Ejektionsfraktion beider Kohorten. 
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Die durchschnittliche linksventrikuläre Ejektionsfraktion betrug bei der gesunden Kohorte 

64.0 ± 5.9% und war damit im physiologischen Bereich. Sie wurde in dieser Kohorte nur  

bei 186 Personen bestimmt. Bei der RoC-HF-Kohorte galt eine LVEF < 50% als 

Einschlusskriterium und so war diese in der kranken Kohorte mit durchschnittlich 36.1 ± 

9.0% signifikant niedriger (p < 0.001) (siehe Abb.2).  

Noch größere Unterschiede zeigten sich im Vergleich der NT-proBNP-Konzentrationen 

der beiden Kohorten. Mit durchschnittlich 120.3 ± 243.4 pg/ml in der BioPersMed-

Kohorte (nur bei n=183 verfügbar) und 1967.8 ± 3328.7 pg/ml ist die Streuung der Daten 

ziemlich groß (Siehe Abb. 3). Die Mediane und Quartile der NT-proBNP-Konzentrationen 

betrugen 72.0 (33.0-118.0) und 965.0 (325.3-2183.3) pg/ml. Um für die 

Korrelationsberechnungen normalverteilte Daten zu generieren, wurden die Werte 

logarithmiert.  

 

Abbildung 3: Histogramm der NT-proBNP-Konzentrationen in der RoC-HF-Kohorte. 

Die Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (TAPSE) betrug in der Kontroll-Kohorte 

durchschnittlich 23.5 ± 3.4 mm und in der Fall-Kohorte 19.5 ± 4.7 mm (Siehe Abb. 4). Die 

Mittelwerte wiesen also weder in der gesunden, noch in der kranken Gruppe auf 

rechtsventrikuläre Dysfunktion hin, aber waren signifikant unterschiedlich (p < 0,001). Bei 

BioPersMed waren für die TAPSE nur Werte von n=168 Proband*innen verfügbar. 

Die Daten zur Abschätzung der Nierenfunktion per eGFR waren bei der BioPersMed-

Kohorte für n=185 und bei der RoC-HF-Kohorte für n=182 Personen vorhanden. Die 

eGFR der gesunden Kohorte entsprach im Durchschnitt 77.2 ± 14.3 ml/min/1.73 m2, die 

der Herzinsuffizienzkohorte entsprach 62.7 ± 22.1 ml/min/1.73 m2 und war damit auch 

signifikant geringer (Siehe Abb. 5).  
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Abbildung 4: Boxplot der TAPSE beider Kohorten. 

 

Abbildung 5: Boxplot der eGFR beider Kohorten. 

3.1.2 Ergebnisse des SF-36-Fragebogens 

Bei der Auswertung der Resultate des SF-36 waren die Daten leider nicht von allen 

Teilnehmer*innen beider Kohorten vollständig vorhanden, aber bei allen Skalen Werte von 

mindestens 178 Proband*innen verwertbar. Wie man in Tabelle 5 und Abbildung 6 sehen 

kann, waren alle acht Lebensqualität Subskalen, sowie beide Summenskalen in der 

Herzinsuffizienz Kohorte signifikant schlechter als in der Vergleichskohorte (p < 0.001). 

Besonders große Unterschiede fand man u.a. bei der Körperlichen Funktionsfähigkeit (PF) 

mit durchschnittlich 86.2 ± 15.4 in der BioPersMed-Kohorte und 56,8 ± 26,0 in der RoC-

HF-Kohorte, oder bei der Körperlichen Rollenfunktion (RP) mit 85.3 ± 28.0 und 42,3 ± 

42,6. Dass Herzinsuffizienz auch auf einer emotional bzw. psychischen Ebene den Alltag 

beeinträchtigt, sieht man u.a. bei der Emotionalen Rollenfunktion (RE), bei der die 
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Kranken (58,4 ± 44,8) im Vergleich zu den Gesunden (89.8 ± 25.3) auch merklich 

schlechter abschnitten.  

Tabelle 5: Ergebnisse des SF-36 beider Kohorten (Mittelwert ± Standardabweichung). 

 

 

Abbildung 6: Mittelwerte der SF-36-Subskalen beider Kohorten: Körperliche Funktionsfähigkeit (PF), Körperliche 

Rollenfunktion (RP), Körperliche Schmerzen (BP), Allgemeine Gesundheit (GH), Vitalität (VT), Soziale 

Funktionsfähigkeit (SF), Emotionale Rollenfunktion (RE), Psychisches Wohlbefinden (MH). 

Die beiden Summenskalen, die sich aus den acht Subskalen des SF-36 errechnen sind 

niedriger als diese, weil sie auf einen Mittelwert von 50 normiert werden. Bei der 

Körperliche Summenskala, die eine Zusammenfassung der Subskalen PF, PR, BP und GH 

darstellen, konnte man einen starken signifikanten Unterschied zwischen Gesunden (49.4 ± 
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Mittelwerte der SF-36-Subskalen beider Kohorten  

BioPersMed RoC-HF

Subskala BioPersMed-Kohorte  RoC-HF-Kohorte p-Wert 

Körperliche 

Funktionsfähigkeit (PF) 
86.2 ± 15.4   (n=187) 56,8 ± 26,0   (n=186) < 0.001 

Körperliche 

Rollenfunktion (RP) 
85.3 ± 28.0   (n=182) 42,3 ± 42,6   (n=185) < 0.001 

Körperliche Schmerzen 

(BP) 
73.0 ± 23.8   (n=186) 63,4 ± 27,5   (n=187) < 0.001 

Allgemeine Gesundheit 

(GH) 
69.0 ± 16.4   (n=184) 50,9 ± 19,3   (n=187) < 0.001 

Vitalität (VT) 

 
66.6 ± 15.2   (n=184) 49,4 ± 20,0   (n=187) < 0.001 

Soziale 

Funktionsfähigkeit (SF) 
87.3 ± 16.8   (n=187) 75,5 ± 24,3   (n=186) < 0.001 

Emotionale 

Rollenfunktion (RE) 
89.8 ± 25.3   (n=183) 58,4 ± 44,8   (n=185) < 0.001 

Psychisches 

Wohlbefinden (MH) 
77.0 ± 14.2   (n=184) 68,9 ± 20,0   (n=187) < 0.001 

Körperliche 

Summenskala (PCS) 
49.4 ± 7.3   (n=178) 39,1 ± 9,6     (n=185) < 0.001 

Psychische Summenskala 

(MCS) 
51.6 ± 8.7   (n=178) 44,9 ± 13,7   (n=185) < 0.001 



29 

 

7.3) und Kranken (39,1 ± 9,6) sehen. Stark signifikant, aber etwas kleiner war die 

Abweichung bei der psychischen Summenskala (51.6 ± 8.7 vs. 44,9 ± 13,7), die sich aus 

VT, SR, ER und MH ableitet (Siehe auch Abb. 7). 

 

Abbildung 7: Boxplots der Körperlichen und Psychischen Summenskalen beider Kohorten. 

3.1.3 Körperliche Leistungsfähigkeit 

Für die beiden Kohorten wurden jeweils andere Tests zur Erhebung der körperliche 

Leistungsfähigkeit durchgeführt, auch wenn es sich in beiden Fällen um Gehtests handelte.  

In der BioPersMed-Kohorte wurden von n=177 Personen im 6-Minuten-Gehtest 

durchschnittlich 470.4 ± 89.1 m erreicht. Die kleinste gemessene Gehstrecke entsprach 200 

m, die größte Stecke lag bei 720 m.  

Bei der RoC-HF-Kohorte betrug die durchschnittliche Gehgeschwindigkeit im 4-Meter-

Gehtest bei n=170 verfügbaren Proband*innen 0.94 ± 0.26 m/s. Die minimal gemessene 

Geschwindigkeit entsprach 0.36 m/s, die maximale 2.0 m/s (Siehe Abb. 8). 

 

Abbildung 8: Histogramme der 6-Minuten-Gehtest-Strecke der BioPersMed-Kohorte und der 4-Meter-

Gehgeschwindigkeit der RoC-HF-Kohorte. 
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3.2 Bivariate Korrelationen 

3.2.1 Korrelationen zwischen SF-36-Skalen und NT-proBNP oder LVEF  

Anschließend suchte man mittels Rangkorrelationen nach Spearman nach bivariaten 

Korrelationen zwischen den SF-36 Lebensqualitätskalen und den herkömmlichen 

Herzinsuffizienz-Parametern NT-proBNP und LVEF. 

In der BioPersMed-Kohorte konnten negative Korrelationen zwischen dem logarithmierten 

NT-proBNP und der Hälfte der Lebensqualitätsparameter festgestellt werden. Die drei 

physischen Subskalen Körperliche Funktionsfähigkeit (=-0.230, p= 0.002), Körperliche 

Rollenfunktion (=-0.226, p= 0.002), Körperliche Schmerzen (=-0.153, p= 0.039), sowie 

die Emotionale Rollenfunktion (=-0.203, p= 0.007) und die Körperliche Summenskala 

(=-0.200, p= 0.008) waren signifikant mit log(NT-proBNP) assoziiert.  

In der Herzinsuffizienz Kohorte konnten nur in den zwei Subskalen Körperliche 

Funktionsfähigkeit (=-0.164, p= 0.025) und Körperliche Rollenfunktion (=-0.145, p= 

Tabelle 6: Spearman-Rangkorrelationen zwischen log (NT-proBNP) und SF-36-Skalen  

und zwischen LVEF und SF-36-Skalen für beide Kohorten. 

Korr.= Korrelationskoeffizient , Sig.= Signifikanz p (zweiseitig) 

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 

* Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 

SF-36 

Skala 
 

log(NT-proBNP) 

BioPersMed 

log(NT-proBNP) 

RoC-HF 

LVEF 

BioPersMed 

LVEF  

RoC-HF 

PF Korr. -0.230** -0.164* -0.008 0.079 
 Sig. 0.002 0.025 0.909 0.286 

RP Korr. -0.226** -0.145* -0.018 0.023 
 Sig. 0.002 0.049 0.806 0.753 

BP Korr. -0.153* -0.106 0.123 -0.023 
 Sig. 0.039 0.147 0.095 0.759 

GH Korr. -0.037 -0.085 0.190* 0.013 
 Sig. 0.618 0.248 0.010 0.861 

VT Korr. -0.131 -0.042 0.124 -0.038 
 Sig. 0.081 0.572 0.094 0.603 

SF Korr. -0.125 -0.029 0.119 -0.026 
 Sig. 0.093 0.689 0.107 0.728 

RE Korr. -0.203** -0.090 0.019 -0.006 
 Sig. 0.007 0.222 0.795 0.936 

MH Korr. -0.078 0.001 0.129 -0.009 
 Sig. 0.301 0.991 0.083 0.903 

PCS Korr. -0.200** -0.178* 0.077 0.065 
 Sig. 0.008 0.015 0.313 0.376 

MCS Korr. -0.070 -0.002 0.102 -0.045 
 Sig. 0.361 0.979 0.178 0.544 
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0.049), sowie der Körperlichen Summenskala (=-0.178, p= 0.015) signifikante negative 

Korrelationen zu den log(NT-proBNP)-Werten ermittelt werden.  

Beim Versuch Assoziationen zwischen den SF-36-Scores und der linksventrikulären 

Ejektionsfraktion zu finden, war in beiden Kohorten nur eine einzige Korrelation 

signifikant. Nur der Subscore Generelle Gesundheit korrelierte in der BioPersMed-Gruppe 

mit der LVEF (=0.190, p= 0.010). Die genauen Resultate der Korrelations-Analysen sind 

in Tabelle 6 aufgeführt und in Abb. 9 und 10 dargestellt.  

 

Abbildung 9: Streudiagramme der Körperlichen Summenskala (oben) und Psychischen Summenskala (unten) des SF-36 

zum log(NT-proBNP)-Wert beider Kohorten. 

 

Abbildung 10: Streudiagramme der Körperlichen Summenskala (links) und Psychischen Summenskala (rechts) des SF-36 

zur LVEF beider Kohorten. 
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In Abbildung 9 kann man sehen, dass Lebensqualität und log(NT-proBNP) v.a. in der 

RoC-HF-Kohorte nicht korrelieren und die Werte stark streuen. In der BioPersMed-

Kohorte ist die Korrelation mit der Körperlichen Summenskala links oben signifikant. In 

Abbildung 10 ist ersichtlich, dass keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den 

Summenskalen und der LVEF bestehen.  

3.2.2 Korrelationen zwischen SF-36-Skalen und körperlicher 

Leistungsfähigkeit 

Bei der Durchführung der Spearman-Korrelationsanalysen zwischen der Lebensqualität 

und Parametern der körperlichen Leistungsfähigkeit identifizierte man v.a. in der RoC-HF-

Kohorte viele signifikante Zusammenhänge (Siehe Tabelle 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

In der BioPersMed-Kohorte waren die Subskalen Körperliche Funktionsfähigkeit 

(=0.345, p<0.001), Körperliche Schmerzen (=0.240, p= 0.001) und Emotionale 

SF-36 

Skala 
 

6MWD 

BioPersMed 

4MGS 

RoC-HF 

PF Korr. 0.345** 0.473** 
 Sig. <0.001 <0.001 

RP Korr. 0.148 0.196* 
 Sig. 0.053 0.011 

BP Korr. 0.240** 0.267** 
 Sig. 0.001 <0.001 

GH Korr. 0.137 0.217** 
 Sig. 0.071 0.005 

VT Korr. 0.127 0.286** 
 Sig. 0.095 <0.001 

SF Korr. -0.063 0.150 
 Sig. 0.405 0.053 

RE Korr. 0.171* 0.239** 
 Sig. 0.025 0.002 

MH Korr. -0.050 0.185* 
 Sig. 0.510 0.016 

PCS Korr. 0.327** 0.363** 
 Sig. <0.001 <0.001 

MCS Korr. -0.083 0.178* 
 Sig. 0.288 0.021 

Tabelle 7: Spearman-Rangkorrelationen zwischen 6-Minuten-Gehtest und SF-

36-Skalen aus der BioPersMed-Kohorte und zwischen 4-Meter-

Gehgeschwindigkeit und SF-36-Skalen der RoC-HF-Kohorte.  

Korr.= Korrelationskoeffizient , Sig.= Signifikanz p (zweiseitig) 

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 

* Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
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Rollenfunktion (=0.171, p= 0.025), sowie die Körperliche Summenskala (=0.327, 

p<0.001) signifikant mit der 6-Minuten-Gehtest-Strecke assoziiert. Zu der Psychischen 

Summenskala konnte keine signifikante Korrelation gefunden werden (p=0.288). 

Die Daten der 4-Meter-Gehgeschwindigkeit der Herzinsuffizienz-Gruppe korrelierten 

signifikant mit sieben von acht Subskalen und beiden Summenskalen des SF-36. Sowohl in 

den körperlichen Skalen PF (=0.473, p<0.001), RP (=0.196, p=0.011), BP(=0.267, 

p<0.001), GH(=0.217, p=0.005), als auch in den psychischen Skalen VT(=0.286, 

p<0.001), RE (=0.239, p=0.002), MH(=0.185, p=0.016) waren mitunter starke 

Zusammenhänge feststellbar. Die einzige nicht signifikante Subskala SF (p=0.053) 

verfehlte die Signifikanz um nur 0.003. Die Körperliche Summenskala (=0.363, p<0.001) 

korrelierte stärker mit der 4-Meter-Gehgeschwindigkeit als die psychische (=0.178, p= 

0.021).  

In den Streudiagrammen in Abbildung 11 werden die Korrelationen zwischen den SF-36 

Summenskalen und den beiden Leistungsfähigkeitsparametern visualisiert.  

 

Abbildung 11: Streudiagramme der Körperlichen Summenskala (links) und Psychischen Summenskala (rechts) des SF-36 

zur 6-Minuten-Gehtest-Strecke der BioPersMed-Kohorte und 4-Meter-Gehgeschwindigkeit der RoC-HF-Kohorte. 

Um die beiden Kohorten mit den unterschiedlichen körperlichen Leistungsfähigkeits-

Überprüfungen anschaulicher darstellen und vergleichen zu können, wurden in Abb. 12 

und 13 aus den 6-Minuten-Gehtest-Werten der BioPersMed-Kohorte und den 4-Minuten-
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Gehgeschwindigkeit-Resultaten der RoC-HF-Kohorte Rang-Quartilen gebildet und in 

Zusammenhang mit den beiden SF-36-Summenskalen gebracht. In den Grafiken ist 

erkennbar, dass sich die Körperliche Summenskala der ersten und vierten Quartile in 

beiden Kohorten signifikant unterschieden (p<0.001). Bei der Psychischen Summenskala 

waren nur die Abweichung der Quartile in der RoC-HF-Kohorte signifikant (p=0.017), was 

sich auch mit den oben genannten Spearman-Korrelationen deckt. 

 

 
Abbildung 12: Darstellung des Zusammenhangs zwischen der körperlichen Leistungsfähigkeit und 

 der Körperlichen Summenskala des SF-36 

 

  

Abbildung 13: Darstellung des Zusammenhangs zwischen der körperlichen Leistungsfähigkeit und 

der Psychischen Summenskala des SF-36 
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3.3 Multivariate lineare Regressionsanalyse der Summenskalen des SF-36 

Abschließend wurde der Einfluss gewisser Größen (Alter, Geschlecht, eGFR, LVEF, NT-

proBNP, TAPSE, körperliche Leistungsfähigkeit) auf die Summenskalen des SF-36 

getestet und dafür multivariate lineare Regressionsmodelle gerechnet. Die 

Modellprämissen wurden getestet und waren erfüllt.  

In der multivariaten Regressionsanalyse für die Körperliche Summenskala als abhängige 

Variable war die körperliche Leistungsfähigkeit der einzige signifikante Prädiktor in der 

BioPersMed- (adjustiertes beta= 0.280, p<0.001) und in der RoC-HF-Kohorte (stand. 

beta= 0.298, p<0.001). Alter, Geschlecht, eGFR, LVEF, NT-proBNP und TAPSE 

erreichten in keiner der beiden Kohorten Signifikanz (Siehe Tabelle 8).  

Bei der Psychischen Summenskala als abhängige Variable wurden in der BioPersMed-

Kohorte keine signifikanten Prädiktoren gefunden. Auch die körperliche 

Leistungsfähigkeit war nicht prädiktiv (p=0.859). In der RoC-HF-Gruppe bestand eine 

signifikante Assoziation zwischen der Psychischen Summenskala und der körperlichen 

Leistungsfähigkeit gemessen mit 4-Meter-Gehgeschwindigkeit (adjustiertes beta= 0.249, 

p=0.005) (Siehe Tabelle 8).  

Unabhängige 

Variable 

PCS als abhängige Variable 

BioPersMed 

PCS als abhängige Variable 

RoC-HF 

 Adj. Beta Signifikanz Adj. Beta P-Wert  

Alter -0.146 0.121 -0.049 0.57 

Geschlecht -0.123 0.135 0.107 0.162 

eGFR 0.091 0.274 0.036 0.685 

log(NT-proBNP) 0.007 0.942 -0.033 0.729 

LVEF 0.106 0.168 -0.083 0.318 

TAPSE 0.011 0.885 0.152 0.06 

KL 0.28** <0.001 0.298** <0.001 

 

 

 

 

  

Unabhängige 

Variable 

MCS als abhängige Variable 

BioPersMed 

MCS als abhängige Variable 

RoC-HF 

 Adj. Beta Signifikanz Adj. Beta P-Wert 

Alter 0.036 0.718 -0.075 0.4 

Geschlecht -0.118 0.181 -0.111 0.166 

eGFR -0.141 0.114 -0.23 0.015 

log(NT-proBNP) -0.12 0.243 0.018 0.851 

LVEF 0.146 0.076 -0.129 0.135 

TAPSE -0.036 0.666 0.075 0.373 

KL -0.015 0.859 0.249** 0.005 

Tabelle 8: Ergebnisse der multivariaten Regressionsanalysen mit PCS und MCS als abhängige 

Variablen in beiden Kohorten.  

KL = Körperliche Leistungsfähigkeit (gemessen durch 4MGS und 6MWD); Adj. Beta= adjustiertes Beta 

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
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4 Diskussion 
Ziel dieser Arbeit war es einerseits festzustellen, inwieweit sich die Lebensqualität von 

herzinsuffizienten Patient*innen von der einer gesunden Population unterscheidet und in 

welchen Teilaspekten sie eine stärkere Verminderung als in anderen zeigt. Weiters wurde 

untersucht, ob herkömmliche Herzinsuffizienzparameter, wie die linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion oder die NT-proBNP-Konzentration mit den Lebensqualitätsskalen des 

SF-36 assoziiert sind, oder ob Tests der körperlichen Funktionsfähigkeit bessere 

Prädiktoren für die Lebensqualität bei Herzkranken und Gesunden darstellen. 

Es wurden dazu aus der Herzinsuffizienzkohorte von RoC-HF 188 Proband*innen mit 188 

Vergleichspersonen aus der gesunden BioPersMed-Kohorte nach Alter, Geschlecht und 

BMI gematcht und die Daten beider Gruppen verglichen. Mit bivariaten und multivariaten 

Korrelationsanalysen wurden signifikante Zusammenhängen zwischen der Lebensqualität 

und LVEF, NT-proBNP und der Leistungsfähigkeit gesucht. 

4.1 Zusammenfassung 

4.1.1 Vergleich der Kohorten 

Durch das Matching der beiden Kohorten wurden die möglichen Confounder Alter, 

Geschlecht und BMI weitestgehend ausgeschlossen und die ursprünglichen unterschiedlich 

großen Kohorten von BioPersmed (n=1022) und RoC-HF (n=205) auf die exakt gleiche 

Teilnehmer*innen-Zahl gebracht.  

Wenig überraschend waren alle Messwerte der Herz- und Nierenfunktion in der kranken 

Kohorte deutlich schlechter als in der gesunden. Bei der LVEF ist zu erwähnen, dass in der 

RoC-HF-Gruppe durch das Einschlusskriterium LVEF<50% damals noch nicht zwischen 

HFrEF und HFmrEF unterschieden wurde und die Kohorte dieser Arbeit aus n=68 

HFmrEF- (LVEF= 41-49%) und n=120 HFrEF-Patient*innen (LVEF<40%) 

zusammengesetzt war.  

Wenn man den Mittelwert der NT-proBNP-Konzentration der gesunden Kohorte (120.3± 

243.4 pg/ml) bewertet, könnte man meinen, dass diese Werte für gesunde Menschen erhöht 

sind, da ab einem NT-proBNP > 125 pg/ml eine weitere Abklärung sinnvoll ist. Weil 

dieser Laborparameter nicht normalverteilt ist und starke statistische Ausreißer hat, ist der 

Median mit Quartilen die bessere statistische Darstellung der Kohorte (72.0 (33.0-118.0) 

pg/ml). (3) 

Die Nierenfunktion, die bei der Herzinsuffizienzkohorte im Vergleich zu den Gesunden 

signifikant verringert war, würde nach KDIGO in beiden Kohorten im Mittel in die CKD-
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Kategorie G2 („leicht vermindert“) fallen (GFR= 60-89 ml/min/1.73 m2), was aber u.a 

auch durch das Durchschnittsalter der Kohorten zu erklären ist. (76) 

Die Ergebnisse des SF-36 zur Lebensqualität waren erwartungsgemäß in der 

Herzinsuffizienzkohorte schlechter als in der gesunden. Dies deckt sich mit zahlreichen 

früheren Studien, die belegen, dass die Lebensqualität bei Herzinsuffizienz vermindert ist. 

Erkrankte werden im Alltag stark eingeschränkt, einerseits durch die zahlreichen 

physischen und psychischen Komplikationen, wie Atemnot, Fatigue, Depression, 

Angststörungen und Ödeme, andererseits durch den chronischen und progredienten 

Verlauf. Die sozialen und psychischen Folgen sind nicht zu unterschätzen. (28, 30, 31) 

Die drei SF-36-Subskalen, die zwischen den beiden Kohorten die größte Differenz 

aufwiesen, waren die Körperliche Funktionsfähigkeit (Differenz der Mittelwerte=29.4), die 

Körperliche Rollenfunktion (Differenz der Mittelwerte=43.0) und die Emotionale 

Rollenfunktion (Differenz der Mittelwerte=31.4). Hieraus lässt sich schließen, dass der 

verschlechterte Gesundheitszustand bei chronischer Herzinsuffizienz v.a. körperliche 

Aktivitäten, sowie Selbstversorgung, Fortbewegung, alltägliche Tätigkeiten und 

Arbeitsfähigkeit stark einschränkt. Das schlechtere Abschneiden bei der Emotionalen 

Rollenfunktion deutet darauf hin, dass auch emotionale Probleme den Alltag und die 

Arbeits- und Leistungsfähigkeit bei Herzinsuffizienten beeinträchtigen. (25) 

 

In einer Metaanalyse von Moradi et al., die die Lebensqualität bei Herzinsuffizienz-

Patient*innen global untersuchte, wurden 14 Studien mit vollständigen SF-36-Ergebnissen 

inkludiert. (30) Die Mittelwerte dieser Studien für die Körperlichen und Psychischen 

Summenskalen betrugen 33.3 (95% KI 31.9, 34.7; I2 = 88.0%) und 50.6 (95% KI 43.8, 

57.4; I2 = 99.3%). Die Herzinsuffizienzkohorte dieser Arbeit (RoC-HF) wies mit PCS= 

39.1 ± 9.6 und MCS= 44.9 ± 13.7 zwar im Vergleich bessere Mittelwerte in der 

Körperlichen Summenskala, aber schlechtere Mittelwerte in der Psychischen 

Summenskala auf. Man muss diese Ergebnisse vorsichtig betrachten, da sich die Ein- und  

Ausschlusskriterien, Therapien usw. der vielen Kohorten unterscheiden. Trotzdem könnte 

man interpretieren, dass die körperlichen Parameter in einer österreichischen Kohorte mit 

leitliniengerechter Therapie besser als im globalen Schnitt sind, da durch das etablierte 

Gesundheitssystem und Medikamente heutzutage die physischen Komponenten der 

Herzinsuffizienz in Österreich vergleichsweise gut behandelbar sind.  

Das schlechtere Abschneiden bei der psychischen Summenskala könnte daran liegen, dass 

diese Aspekte vielleicht seltener routinemäßig evaluiert und behandelt werden und z.B. die 
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Dunkelziffer an Depression unter Herzinsuffizienten höher sein könnte als bisher gedacht. 

(43) 

Für die Messung der körperlichen Leistungsfähigkeit wurde in der BioPersMed-Kohorte 

der 6-Minuten-Gehtest angewandt. Mit einer durchschnittlichen absoluten Gehstrecke von 

470.4 ± 89.1 m schnitt die Gruppe von mutmaßlich gesunden Individuen vergleichsweise 

eher schlecht ab. Eine vergleichbare ältere Population aus gesunden Bewohner*innen von 

Alten- und Pflegheimen aus Japan erreichte mit durchschnittlich 466 ± 81 m ähnliche 

Gehstrecken und jüngere gesunde Populationen, wie bei Gibbons et al. erreichen im 

Durchschnitt Distanzen von 655 ± 84 m. (77-79) Dieses eher schlechte Abschneiden im 6-

Minuten-Gehtest ist mit den vorliegenden Daten schwierig zu interpretieren. Einerseits 

könnten die einzelnen kardiovaskulären Risikofaktoren als Einschlusskriterium, oder auch 

der mäßig erhöhte BMI für eine langsamere Gehgeschwindigkeit gesorgt haben. 

Andererseits muss man ggf. eruieren, ob der 6-Minuten Gehtest entsprechend 

internationalen Empfehlungen standardisiert durchgeführt wurde. 

In der RoC-HF-Kohorte wurden beim 4-Meter-Gehtest mit einer durchschnittlichen 

Geschwindigkeit von 0.94 ± 0.26 m/s für Patient*innen mit Herzinsuffizienz 

vergleichsweise gute Werte erreicht. Bei ähnlichen, aber etwas älteren 

Herzinsuffizienzkohorten wurden bei Lo et al. im Median 0.76 (0.65-0.91) m/s und bei 

Pulignano et al. im Durchschnitt 0.74 ± 0.23 m/s gemessen. (65, 80) Dies könnte daran 

liegen, dass die Kohorte dieser Arbeit im Durchschnitt mehr als zehn Jahre jünger ist als 

die beiden anderen angeführten Kohorten. Außerdem könnte die RoC-HF-Kohorte 

möglicherweise anders bzw. besser therapiert worden sein, oder die Herzinsuffizienz war 

im Vergleich noch nicht soweit fortgeschritten.  

4.1.2 Prädiktoren der Lebensqualität 

In den Korrelationsanalysen wurden zunächst Zusammenhänge zwischen den SF-36-

Skalen und den herkömmlichen Herzinsuffizienz-Parametern NT-proBNP und LVEF 

gesucht. Etwas überraschend war, dass in der gesunden Kohorte bei fünf 

Lebensqualitätsskalen signifikante Zusammenhänge zum logarithmierten NT-proBNP 

gefunden wurden. Da NT-proBNP ein stark streuender Biomarker mit eher geringerer 

Spezifität ist und bei gesunden Personen kaum Aussagekraft hat, wird er auch nicht für ein 

Herzinsuffizienzscreening empfohlen. (81) Daher konnte auch keine vergleichbare 

Literatur zu diesen statistischen Zusammenhängen gefunden werden. Obwohl weitere 
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Studien und Abklärungen zu NT-proBNP bei Gesunden interessant wären, scheint die 

klinische Relevanz eher gering zu sein. (81)  

In der RoC-HF-Kohorte waren in der bivariaten Korrelationsanalyse zwei körperliche 

Subskalen (PF, RP) und die Körperliche Summenskala (PCS) signifikant mit log(NT-

proBNP) assoziiert. In einer vergleichbaren Herzinsuffizienz-Studie von Müller-Tasch et 

al. mit 180 Proband*innen und einer durchschnittlichen LVEF von 36.6 ± 7.3% 

korrelierten die gleichen Skalen und zusätzlich noch die Subskalen Vitalität und 

Emotionale Rollenfunktion signifikant mit log(NT-proBNP) in univariaten Analysen, 

allerdings nicht im multivariaten Modell. (37) Die gefundenen univariaten Korrelationen 

waren zwar stärker, als jene in der vorliegenden Arbeit, aber in den multivariaten 

Regressionsanalysen war log(NT-proBNP) auch nicht prädiktiv für die Lebensqualität. 

Fangauf et al. beschrieben in einer Kohorte von Patient*innen mit Koronarer 

Herzkrankheit ebenfalls signifikante Korrelationen zwischen PF und log(NT-proBNP). 

(82) Bei einer weiteren Studie einer KHK-Kohorte konnten keine signifikanten 

Assoziationen zwischen den Ergebnissen des spezifischen Lebensqualitätsfragebogen 

MLHFQ und ln(NT-proBNP) gefunden werden.(38) Hierbei ist aber zu beachten, dass es 

sich in beiden Studien um Kohorten mit durchschnittlich höherer LVEF und geringerer 

NT-proBNP-Konzentrationen handelt, da Herzinsuffizienz kein primäres 

Einschlusskriterium war.  

Die Ergebnisse der Analysen dieser Arbeit weisen darauf hin, dass es Korrelationen 

zwischen den körperlichen Komponenten der Lebensqualität und der NT-proBNP-

Konzentration gibt, diese aber eher schwach sind. Da log(NT-proBNP) auch in den 

multivariaten Regressionsanalysen nicht signifikant für die beiden Summenskalen PCS 

und MCS war, scheint dieser Biomarker kein wirklich verlässlicher Prädiktor für die 

Lebensqualität zu sein. 

 

Bei den Korrelationsanalysen zwischen der linksventrikulären Ejektionsfraktion und den 

Lebensqualitätsskalen, fand sich nur eine schwache, signifikante Korrelation einer einzigen 

Skala (GH) in der BioPersMed-Kohorte. In der herzinsuffizienten Population war kein 

Zusammenhang zwischen Lebensqualität und LVEF signifikant. In der vergleichbaren 

Literatur zeigten sich ähnliche Ergebnisse. Bei Juenger et al. konnten bei einer Kohorte 

von n=205 HFrEF-Patient*innen keine signifikanten Assoziationen zwischen jeglichen SF-

36-Skalen und der LVEF gefunden werden. (39) Bei einem aktuelleren Systematic Review 

von Baert et al. wurden 29 Studien zur Lebensqualität bei Herzinsuffizienz untersucht. Sie 
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kamen u.a. auch zu dem Ergebnis, dass keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den 

Lebensqualitätsparametern und der LVEF gefunden werden konnten und schätzten, dass 

sich die Lebensqualität folglich zwischen HFrEF und HFpEF möglicherweise auch nicht 

signifikant unterscheidet. (40) Da sich das Ergebnis unserer Berechnungen mit der 

Literatur durchaus deckt, kann man davon ausgehen, dass die LVEF kein verlässlicher 

Prädiktor der Lebensqualität bei Herzinsuffizienz ist. Nichtsdestotrotz sollen diese 

Ergebnisse nicht die Relevanz von NT-proBNP und LVEF als essentiellen Teil der 

Diagnostik und als wichtige Prädiktoren für harte Endpunkte der Herzinsuffizienz 

schmälern. (3) 

 

Bei den Korrelationsanalysen zwischen den SF-36-Skalen und den Parametern der 

körperlichen Leistungsfähigkeit zeigten sich einige interessante Zusammenhänge. In der 

gesunden BioPersMed-Kohorte waren drei Subskalen und die Körperliche Summenskala 

(PCS) signifikant assoziiert mit der 6-Minuten-Gehteststrecke. Vor allem die Körperliche 

Funktionsfähigkeit (=0.345, p<0.001) und die PCS (=0.327, p<0.001) zeigten stärkere 

Korrelationen. In den multivariaten Regressionsanalysen mit PCS als abhängige Variable 

war die körperliche Leistungsfähigkeit der einzige signifikante Prädiktor. Bei der 

Regressionsanalyse zu MCS konnte man leider keine signifikanten Prädiktoren finden. 

Eine vergleichbare Studie von Sartor-Glittenberg et al. mit n=84 mutmaßlich gesunden 

Teilnehmer*innen mit einem Durchschnittsalter von 78.6 Jahren konnte ähnliche 

Zusammenhänge feststellen. In dieser Studie war eine schnellere Gehgeschwindigkeit 

signifikant mit besseren Werten der Körperlichen Summenskala (=0.43; p<0.001), aber 

nicht signifikant mit der Psychischen Summenskala (MCS) (=0.14; p=0.20 ) assoziiert. 

Auch in der Regressionsanalyse mit PCS als abhängige Variable war die schnellere 

Gehgeschwindigkeit der stärkste signifikante Prädiktor, während in der Analyse zu MCS 

die Gehgeschwindigkeit keinen signifikanten Einfluss zeigte. (83) 

Aus diesen Ergebnissen lässt sich interpretieren, dass anscheinend die Tests zur 

Gehgeschwindigkeit bei mutmaßlich gesunden Menschen zwar die körperlichen 

Komponenten der Lebensqualität gut widerspiegeln, aber die sozialen und psychischen 

Komponenten eher schlecht vorhersagen können. Das könnte daran liegen, dass gesunde 

Menschen, die im Lebensqualität-Fragebogen ihre körperliche Leistungsfähigkeit als 

schlechter einschätzten, im 6-Minuten-Gehtest auch eine geringere Gehstrecke 

zurücklegen konnten, während die Ursachen für psychosoziale Einschränkungen bei 
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Gesunden in einem stärkeren Ausmaß als bei Herzinsuffizienten durch nicht-körperliche 

Faktoren bedingt sein könnten.  

In der RoC-HF-Kohorte waren in der bivariaten Korrelationsanalyse sieben von acht 

Subskalen des SF-36 und sowohl die Körperliche als auch die Psychische Summenskala 

signifikant mit der 4-Meter-Gehgeschwindigkeit assoziiert. Erwähnenswert ist u.a. die 

starke Korrelation der Körperlichen Funktionsfähigkeit (PF) (=0.473, p<0.001) und, dass 

die einzige nicht signifikante Subskala SF die Signifikanz (p=0.053) nur knapp verfehlte. 

In der multivariaten Regressionsanalyse war die körperliche Leistungsfähigkeit der einzige 

signifikante Prädiktor, sowohl bei PCS, als auch bei MCS als abhängiger Variable.  

Auffällig bei diesen Resultaten ist u.a., dass auch die psychischen Komponenten der 

Lebensqualität mit der Gehgeschwindigkeit zusammenhängen. Dieser Zusammenhang ist 

in der gesunden Vergleichspopulation viel geringer und wenig bis gar nicht signifikant. Es 

ließe sich möglicherweise interpretieren, dass Menschen mit Herzinsuffizienz mit 

eingeschränkter Gehgeschwindigkeit, Fitness und Mobilität, eher Probleme haben am 

sozialen Leben teilzunehmen und ggf. die psychische Gesundheit darunter leidet. 

 

Wenn man nach ähnlicher Literatur sucht, konnte man in Studien selten so viele 

signifikante Korrelationen zwischen der körperlichen Leistungsfähigkeit und 

Lebensqualität bei Patient*innen mit Herzinsuffizienz finden. So zeigten Lans et al. in vier 

von acht SF-36-Subskalen signifikante Unterschiede zwischen größerer und kleinerer 6-

Minuten-Gehstrecke bei Menschen mit HFrEF. Diese Korrelationen waren vor allem in 

den körperlichen Dimensionen der Lebensqualität zu finden. (71) Bei einer Studie von 

Aladin et al. über Patient*innen mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz zeigte die 6-

Minuten-Gehstrecke schwache signifikante Korrelationen zur PCS des SF-12 aber nicht 

zur MCS. In der Regressionsanalyse war die Gehstrecke auch nur ein schwacher 

signifikanter Prädiktor der PCS. (84) In einer anderen Studie war der MLHFQ-

Gesamtscore ein signifikanter Prädiktor für verminderte 6-Minuten-Gehstrecke in der 

Gesamtkohorte von Herzinsuffizienten und der HFpEF-Gruppe, aber nicht in der HFrEF-

Untergruppe. (69) Marino et al. konnten in einer Kohorte von Menschen mit 

Vorhofflimmern keine signifikanten Zusammenhänge zwischen Lebensqualität und 6-

Minuten-Gehtest feststellen. (85)  

Man kann davon ausgehen, dass in dieser Arbeit eine größere Zahl an signifikanten 

Zusammenhängen zwischen der Lebensqualität und der Gehgeschwindigkeit bei 

Herzinsuffizienten gefunden wurden als in anderen vergleichbaren publizierten Studien. 
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Allerdings findet man kaum Studien zum spezifischen Zusammenhang von SF-36-Scores 

und der 4-Meter-Gehgeschwindigkeit in Kohorten mit Herzinsuffizienz. Diese Korrelation 

bedarf weiterer Nachforschung ggf. in longitudinalen Studien mit größeren Kohorten. 

Durch diese Ergebnisse lässt sich annehmen, dass die Gehgeschwindigkeit einen 

Stellenwert in der Bewertung des Gesundheitszustands und der Lebensqualität bei 

Meschen mit Herzinsuffizienz hat. So könnte sie in der Diagnostik und bei 

Verlaufskontrollen in Zukunft als einfache, billige Untersuchung eine wichtige Rolle 

spielen. 

4.2 Limitationen 

Diese Arbeit weist einige Limitationen auf. Zum einen handelt es sich um eine 

retrospektive und monozentrische Querschnittstudie. Dadurch erhält man nur Daten einer 

Punktaufnahme im Lebens- und Krankheitsverlauf der Proband*innen und kann die 

Ergebnisse dieser Kohorten nur beschränkt auf andere Ethnien oder Populationen mit 

schlechterer bzw. anderer medizinischer Versorgung verallgemeinern. Zudem könnten sich 

die Resultate in der RoC-HF-Kohorte aus 2016-2018 von aktuellen Herzinsuffizienz-

Kohorten unterscheiden, da sich die leitliniengerechte Therapie u.a. durch die Zulassung 

von SGLT2-Inhibitoren inzwischen verändert hat. (3) 

 

Zum anderen waren einige Parameter des SF-36 und der Test zur körperlichen 

Leistungsfähigkeit in beiden Kohorten nicht vollständig von allen 188 Teilnehmer*innen 

verfügbar, allerdings jeder Messwert von mindestens 90% der Kohorte vorhanden. Somit 

kann man davon ausgehen, dass die Messwerte die gesamte Kohorte valide abbilden. 

Eine weitere Limitierung dieser Arbeit ist, dass für die Evaluierung der körperlichen 

Leistungsfähigkeit von den beiden Kohorten zwei verschiedene Tests verwendet wurden. 

Auch wenn es sich in beiden Fällen um Gehtests handelt, kann man Resultate des 6-

Minuten-Gehtests nicht mit Ergebnissen des 4-Meter-Gehtests gleichsetzen, da die 

körperliche Ausdauer beim 4-Meter-Gehtest eine untergeordnete Rolle spielt.  

 

Abschließend ist zu sagen, dass es sich trotz dieser Limitationen um eine Fall-Kontroll-

Studie aus zwei sehr hochwertigen, professionellen Studien der Medizinischen Universität 

Graz handelt. Die verwendeten Daten wurden sorgfältig erhoben, die echokardiografischen 

Parameter von erfahrenen Kardiolog*innen bestimmt und durch das Matching zwei gut 

vergleichbarere Kohorten geschaffen. 



43 

 

4.3 Schlussfolgerungen 

Die Ergebnisse dieser Arbeit haben bestätigt, dass Menschen mit chronischer 

Herzinsuffizienz im Vergleich mit Gesunden eine stark eingeschränkte Lebensqualität 

haben. 

Nach unseren Berechnungen können die herkömmlichen Herzinsuffizienz Parameter NT-

proBNP und LVEF die Lebensqualität der Patient*innen schlecht vorhersagen oder 

abbilden. Die körperliche Leistungsfähigkeit, gemessen durch die Gehgeschwindigkeit war 

hingegen ein signifikanter Prädiktor, sowohl für physische, als auch psychische 

Komponenten der Lebensqualität. In der gesunden Kontroll-Gruppe war die körperliche 

Leistungsfähigkeit nur prädiktiv für die physische, aber nicht für die psychische 

Lebensqualität.  

Durch die Verbesserungen der Therapie und Interventionen und folglich besserer Prognose 

von chronischer Herzinsuffizienz gewinnt die Lebensqualität immer mehr an Stellenwert in 

der Behandlung der Betroffenen. Umso wichtiger ist es, Mittel zu finden um diese 

abzuschätzen und hierfür scheinen Gehgeschwindigkeitstests möglicherweise 

kostengünstige, einfache Methoden zu sein. So könnten diese routinemäßiger Teil von 

Verlaufskontrollen von Herzinsuffizienten oder ggf. auch anderen chronisch Kranken 

werden. 

Es sollte in weiteren randomisiert kontrollierten Studien untersucht werden, ob eine 

Verbesserung der körperlichen Leistungsfähigkeit, durch Therapie, Interventionen oder 

körperliches Training zu einer verbesserten Lebensqualität führen. Dementsprechend 

würde die körperliche Leistungsfähigkeit, gemessen durch Gehtests zu einem noch 

wichtigeren Endpunkt in der Herzinsuffizienzforschung werden.  
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Anhang  

Abbildung 14: SF-36-Fragebogen der BioPersMed-Studie (Seite 1) 
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Abbildung 15: SF-36-Fragebogen der BioPersMed-Studie (Seite 2) 
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Abbildung 16: SF-36-Fragebogen der BioPersMed-Studie (Seite 3) 


