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1 Einleitung

Herzinsuffizienz ist eine sehr schwerwiegende Krankheit, die immer mehr zu einer
Belastung fur die Gesundheit der Bevdlkerung und gleichzeitig fur das Gesundheitsbudget
wird. Besonders betroffen sind altere Menschen, da das Risiko an Herzinsuffizienz zu
erkranken mit dem Alter steigt. Da auch die Lebenserwartung in Europa steigt, wird das

Thema Herzinsuffizienz immer wichtiger.

Aus diesem Grund und da mich das menschliche Herz mit seiner Funktion und Aufgabe
als zentrales Organ des Koérpers schon immer interessiert hat, habe ich dieses Thema fir

meine Bachelorarbeit gewanhlt.

Der erste Teil meiner Arbeit dreht sich um die Definition der Herzinsuffizienz und wie sie
eingeteilt, beziehungsweise klassifiziert werden kann. Er umfasst auch die wichtigsten

Begriffe rund um die Krankheit.

Im nachsten Abschnitt der Arbeit geht es um die Epidemiologie und den Gender-Aspekt
der Herzinsuffizienz. Das daran anschlieBende Thema handelt von den Ursachen der
Krankheit. Es geht darum, wie diese Herzschwache entstehen kann und welche
Krankheiten ihr zu Grunde liegen kénnen. Im Kapitel Diagnostik geht es dann darum, wie

man eine Herzinsuffizienz erkennen und den Schweregrad beurteilen kann.

In dem Kapitel der Pathogenese geht es um die pathophysiologisch ablaufenden Prozesse
und die Kompensationsmechanismen des Korpers. Wie sich diese Prozesse zeigen, wird
in den Symptomen dargestellt. Diese sind, je nach betroffener Herzhalfte und Stadium der
Krankheit, sehr unterschiedlich. Danach habe ich die moglichen Komplikationen der
Herzinsuffizienz behandelt, bevor ich zum wichtigen Teil der Therapiemdglichkeiten
gekommen bin. Hier gibt es vielfaltige Moglichkeiten das Fortschreiten der Krankheit zu

verlangsamen, beziehungsweise die Beschwerden zu lindern.

AbschlielRend habe ich mich mit den Besonderheiten der Pflege von Patienten mit

Herzinsuffizienz beschattigt.



Meine Zielsetzung besteht darin die Forschungsfragen, die ich mir gestellt habe, zu

beantworten.
Die Forschungsfragen lauten folgendermal3en:
Wie wird Herzinsuffizienz definiert und eingeteilt?

Welche Faktoren sind ausschlaggebend fur die Entwicklung der Krankheit und welche
Symptome gibt es?
Welche Therapiemethoden gibt es zur Behandlung von Herzinsuffizienz?

Was muss bei der Pflege von Patienten mit Herzinsuffizienz beachtet werden?

Bei meiner Suche nach Literatur habe ich folgende Quellen verwendet:
Ich habe immer wieder nach aktuellen Studien in verschiedenen Internetbibliotheken wie

PubMed, UpToDate und der elektronischen Zeitschriftenbibliothek der Medizinischen
Universitat Graz gesucht. Meine Schlusselworter, mit denen ich probiert habe, Aktuelles zu
finden, waren unter anderem ,heart failure gender®, ,heart failure epidemiology” und ,heart

failure invasive therapy".

Leider wurde ich auf diesem Wege nicht fundig, denn ich fand entweder nichts zum Thema
Passendes, keine Daten aus Europa beziehungsweise aus Osterreich oder ich hatte

keinen Zugang zu den vollstandigen Artikeln.

Meine Literatur habe ich deswegen aus verschiedensten Bibliotheken, wie zum Beispiel
aus der Bibliothek der Medizinischen Universitat Graz und der Bibliothek der

Arbeiterkammer.

Da ich was die wissenschaftliche Basis von Internetseiten betrifft sehr skeptisch bin, habe

ich grotenteils auf die Internetrecherche verzichtet.



2 Definition

Herzinsuffizienz ist eine der haufigsten internistischen Leitdiagnosen. Haufig wird sie als
Synonym flr eine eingeschrankte Leistungsbereitschaft bei Vorliegen einer kardialen
Anomalie verwendet. Der kausale Zusammenhang zwischen einem Befund, der am
Herzen erhoben werden kann, und der Symptomatik der Betroffenen ist oft nicht klar
nachvollziehbar. Die Definition der Herzinsuffizienz sollte daher die Pathogenese und die
Symptomatik beinhalten. Dies ist besonders wichtig, da an der komplexen
Diagnosestellung und Therapie des Syndroms Herzinsuffizienz viele Disziplinen wie
Internisten, Epidemiologen, Sozialarbeiter, Pflegekrafte und Chirurgen beteiligt sind. Daher
ist es wichtig, dass alle Beteiligten Uber den gleichen Sachverhalt zu sprechen, um die
bestmogliche Versorgung der Patientinnen zu ermdglichen. Eine allgemeine Definition
muss Kriterien liefern, die, wenn sie erflllt sind, zu einer eindeutigen Diagnosestellung
fuhren. In den letzten 50 Jahren haben die Definitionen der Herzinsuffizienz einen grof3en
Wandel mitgemacht. Paradigmenwechsel der Wissenschaft und jeweils neu
charakterisierte pathobiochemische und pathophysiologische Konzepte sind an diesen
Veranderungen mafgeblich beteiligt. So wurde beispielsweise die Definition um 1933 sehr
kurz gehalten und umfasste lediglich die Tatsache, dass das Herz unfahig ist, adaquat zu
entleeren. 1987 wurde die Herzinsuffizienz damit definiert, dass es sich um ein Syndrom
handelt, bei dem das Herz chronisch unfahig ist, einen adaquaten hohen Blutdruck ohne
aulere Unterstitzungsmalnahmen herzustellen. Ein Jahr spater kam eine neue Definition
in der es um ein Syndrom der kardialen Dysfunktion ging, das mit einer reduzierten
Belastbarkeit, hohen Arrhythmien und einer verkurzten Lebensdauer assoziiert ist (Bohm
2000, S. 1f.).

Prinzipiell handelt es sich bei der Herzinsuffizienz um die Unfahigkeit des Herzens, bei
normalen Fullungsdrucken die Korperperipherie ausreichend mit Blut, und somit auch mit
Sauerstoff und Substraten zu versorgen. Diese physiologische Versorgung sorgt fur die
Sicherstellung des Gewebestoffwechsels in Ruhe oder bei Belastung. Klinisch handelt es
sich um ein Syndrom, das durch eine Vielzahl kardialer und extrakardialer Stérungen
verursacht oder begunstigt wird. Deshalb darf es nicht unabhangig von der

zugrundeliegenden Erkrankung betrachtet werden (vgl. Renz-Polster 2012, S. 80f.).



2.1 Begriffsdefinitionen
An dieser Stelle mochte ich ein paar wichtige Begriffe zur Herzinsuffizienz definieren.

211 Low-Output- und High-Output-Herzinsuffizienz

Die Low-Output-Herzinsuffizienz ist gekennzeichnet durch eine Verminderung des
Herzzeitvolumens. Sie tritt erst nur bei Belastung (fehlende Steigerbarkeit der
Herzauswurfleistung) und dann bei fortgeschrittenerer Erkrankung auch in Ruhe
(schwerste Herzinsuffizienz) auf. Dies ist die Folge daraus, dass das Syndrom
Herzinsuffizienz haufig einer Abnahme der Herzauswurfleistung zu Grunde liegt und somit
die Deckung des peripheren Bedarfs nicht sichergestellt werden kann. Das wiederum
beruht auf einer systolisch und diastolisch verminderten Leistung des Herzens (vgl
Siegenthaler 2006, S. 599).

Die High-Output-Herzinsuffienz beschreibt die Situation eines gesteigerten Bedarfs durch
Anderung der Stoffwechselaktivitat, einer gesteigerten peripheren Zirkulation bei
Vasodilatation oder durch arteriovendse Shunts. Es kommt hier zu einer relativ
verminderten Herzauswurfleistung, die die periphere Versorgung nicht sicherstellen kann.
Das Herzzeitvolumen kann erhoht sein. Es kann bei einer kardialen Vorerkrankung das
Herzminutenvolumen nicht adaquat gesteigert werden. Beispiele fur Ursachen der High-
Output-Herzinsuffizienz sind Anamien, Leberzirrhose, Sepsis, Thyreotoxikose oder

gelegentlich auch eine Schwangerschaft (vgl. Siegenthaler 2006, S. 599).

21.2 Vorwarts- und Riickwartsversagen

Ein Myokardversagen kann eine Folge einer verminderten Herzauswurfleistung sein, die
sich klinisch auch an einer Minderperfusion der peripheren Organe manifestiert. Dies
bezeichnet man Vorwartsversagen. Es kann aber auch bei verbleibendem vendsen
Ruckstrom durch erhohte rechts- und linksventrikulare Fullungsdricke zu einer
Ruckstauung in das zum betroffenen Ventrikel proximal befindliche Kreislaufsystem
fuhren, dies wird als Ruckwartsversagen bezeichnet. Ein Ruckwartsversagen fuhrt dazu,
dass in den Vorhdéfen Druck und Volumen ansteigen und sich dieser Rickstau bis in die
pulmonale Strombahn (Rickwartsversagen des linken Ventrikels) und in die Strombahn
des vendsen Systems (Ruckwartsversagen des rechten Ventrikels) fortsetzt. Unterstutzt
wird es durch eine vermehrte Natrium- und Wasserruckresorption und einem dadurch

erhdhten extrazellularen Gesamtvolumen (vgl. Siegenthaler 2006, S. 599).



213 Akute Herzinsuffizienz und akut dekompensierte
chronische Herzinsuffizienz

Eine akute Herzinsuffizienz ist das rasche Auftreten von Symptomen, die auf einer
eingeschrankten kardialen Funktion beruhen. Auftreten kann sie mit oder ohne vorher
bestehende kardiale Erkrankungen. Die Herzinsuffizienz kann aus einer systolischen oder
diastolischen  Dysfunktion bestehen. Zu Grunde liegen koénnen weiterhin
Rhythmusstorungen  und  ein  Missverhadltnis von  Vorlast und  Nachlast
(Volumenuberlastung, hypertensive Krisen). Die akute Herzinsuffizienz kann als
Erstmanifestation einer chronischen Herzinsuffizienz einsetzen oder bei bereits
diagnostizierter chronischer Herzinsuffizienz auf eine akute Dekompensation hindeuten.
Eine akute Herzinsuffizienz ist lebensbedrohlich und erfordert eine schnelle Behandlung.
Je nach Schwere des Pumpversagens kann ein Lungenddem folgen. Dieses ist durch
schwere  Luftnot, Rasselgerdusche beim Atmen, Orthopnoe und einen

Sauerstoffsattigungsabfall auf unter 90% charakterisiert (vgl. Siegenthaler 2006, S. 599).

2.2 Klinische Einteilung

Die Herzinsuffizienz kann nach verschiedenen Gesichtspunkten eingeteilt werden, die bei
Patientinnen auch nebeneinander bestehen konnen. Man kann die Krankheit nach dem
zeitlichen Verlauf der Entstehung in eine akute (entwickelt sich innerhalb von Minuten bis
Stunden) oder eine chronische (entwickelt sich innerhalb von Tagen bis Monaten)
Herzinsuffizienz einteilen. Sie kann nach der Auswirkung auf die Leistungsfahigkeit des
Patienten in eine kompensierte (keine oder nur geringe Leistungsminderung) oder eine
dekompensierte (deutliche bis erhebliche Leistungsminderung) Herzinsuffizienz eingeteilt
werden. Ebenso kann nach den vorherrschenden Symptomen eine Linksherzinsuffizienz,
Rechtsherzinsuffizienz oder in eine globale Herzinsuffizienz unterschieden werden. Je
nach Pathophysiologie der Pumpstorung kann man in eine systolische (Verminderung der
myokardialen Kontraktilitat) oder in eine diastolische (Behinderung der diastolischen
Flllung) Herzinsuffizienz unterteilen. Ein weiterer Unterscheidungspunkt ist jener, ob die
im Vordergrund stehende Pathogenese der Symptome in ein Vorwartsversagen, bei dem
die systemische Blutversorgung durch ein Pumpversagen des Herzens vermindert ist, und
ein Ruckwartsversagen, bei dem es zum Ruckstau von Blut in das Niederdrucksystem
(Lungenkreislauf, Kérperperipherie) kommt. Beim Vorwartsversagen kann weiter in einen
Low-Output-Failure und einen High-Output-Failure unterteilt werden. Bei Ersterem kann

das Herz infolge einer Kontraktionsstorung das physiologische Herzzeitvolumen des
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Korpers nicht mehr decken. Beim seltenen High-Output-Failure kann das zunachst meist
gesunde Herz einen krankhaft gesteigerten zirkulatorischen Bedarf nicht mehr decken und
wird insuffizient (vgl.Renz-Polster 2012, S. 81). AnschlieBend moéchte ich zwei

Klassifikationen beschreiben, die in der Praxis gangig sind.

221 NYHA-Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz

Die New York Heart Association veroffentlichte ein mittlerweile sehr weit verbreitetes
Schema (siehe Tabelle 1) zur Einteilung des Schweregrades der Herzinsuffizienz. Die
Mortalitat der verschiedenen Schweregrade steigt drastisch im Stadium NYHA I-IV. Im
Stadium NYHA | betragt die jahrliche Mortalitat 7,5% und im NYHA IV betragt sie 47%. Die
meisten Patienten im Stadium der Ruhedyspnoe haben damit eine Lebenserwartung von
weniger als 2 Jahren und stehen daher unter kritischer Transplantationsprufung (vgl. Prinz
2012, S. 13).

NYHA- EE Haufig-

Stadium keit Symptomatik

Beschwerdefreiheit, das heif’t keine
NYHA| | Eingeschrankt 50% Erschopfung, keine Rhythmusstérungen,
keine Angina pectoris

Beschwerden wie Luftnot, Erschopfung oder
NYHA I 30-40% 35% Rhythmusstorungen bei starkerer korperlicher
Belastung, zB. Treppensteigen

Beschwerden bei leichter korperlicher

_20N0° o)
NYHA I 20-30% 10% Belastung, z.B. Gehen in der Ebene

Ruhedyspnoe, Beschwerden bei allen
korperlichen Tatigkeiten auch in Ruhe. Dieses
NYHA IV <20% 5% Stadium zeigt eine extrem ungunstige
Prognose und eine Lebenserwartung unter 2
Jahren an.

Tab.1: NYHA Stadien (EF =Ejaktionsfraktion des linken Ventrikels an. Das ist der Anteil
des ausgeworfenen Blutes gegeniiber dem Gesamtvolumen in der Diastole) (vgl. Prinz
2012, S. 13)

2.2.2 Klassifikation ACC/AHA 2001

Die 2001 von der American Heart Association entwickelten ACC/AHA-Leitlinien fihren eine




neue erweiterte Klassifikation in den Stadien A-D ein. Diese Einteilung betont starker die
zu Grunde liegende Pathologie und die Progression der Erkrankung (vgl. Mewis 2006, S.
237). In Abbildung 1 sind die vier verschiedenen Stadien der chronischen Herzinsuffizienz
dargestellt. Die Entstehung der Krankheit ist ein kardiovaskulares Kontinuum, das mit den
Risikofaktoren beginnt. Weiter kommt es zur Induktion von Atherosklerose,
Myokardischamie und Myokardinfarkten. Zu diesem Zeitpunkt folgt eine Verminderung der
Kontraktilitat, die letztlich in einer chronischen Herzinsuffizienz endet (vgl. Siegenthaler
2006, S. 598)

Stadium A umfasst Patientinnen mit einem hohen Risiko, eine Herzinsuffizienz
auszubilden, da Bedingungen vorliegen, die stark mit der Entwicklung einer
Herzinsuffizienz in Verbindung gebracht werden. Solche Patientinnen besitzen keine
nachgewiesenen strukturellen oder funktionellen Abnormalitaten des Perikards, des
Myokards oder der Herzklappen. Sie haben auch zu keiner Zeit Symptome einer
Herzinsuffizienz, wie zum Beispiel arterielle Hypertonie, Kardiomyopathie in der

Familienanamnese oder Rheumatisches Fieber, gezeigt (vgl. Mewis 2006, S. 237).

Stadium B inkludiert Patientinnen, die eine strukturelle Herzerkrankung entwickelt haben,
welche eng mit der Entwicklung einer Herzinsuffizienz zusammenhangt. Jedoch haben sie
noch nie Zeichen oder Symptome einer Herzinsuffizienz gezeigt. Beispiele waren eine
linksventrikulare Hypertrophie oder Fibrose, eine linksventrikulare Dilatation oder
Hypokontrakttilitat (vgl. Mewis 2006, S. 238).

Zum Stadium C gehoéren Patientinnen mit aktuellen oder zurtckliegenden Symptomen
einer Herzinsuffizienz auf dem Boden einer strukturellen Herzerkrankung. Dyspnoe oder
Mudigkeit bedingt durch eine linksventrikulare Dysfunktion waren Beispiele flr Betroffene
dieses Stadiums (vgl. Mewis 2006, S. 238).

Stadium D umfasst Patientinnen, die mit fortgeschrittener struktureller Herzerkrankung
und ausgepragten Symptomen einer Herzinsuffizienz, trotz maximaler medikamentdser
Therapie, spezielle Interventionen benétigen. Einige Beispiele daflir waren Patientinnen,
die haufig wegen einer Herzinsuffizienz stationar behandelt werden miussen und nicht
sicher entlassen werden koénnen, Patientinnen, die im Krankenhaus auf eine
Herztransplantation warten oder Patientinnen, die eine kontinuierliche intravenose
Therapie erhalten oder mit mechanischen Kreislaufunterstiitzungssystemen behandelt
werden (vgl. Mewis 2006, S. 238).
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Abbildung 1: Stadien der chronischen Herzinsuffizienz, AHA- Klassifikation (Siegenthaler 2006,
S. 598)

3 Epidemiologie und Prognose

Die Qualitat der epidemiologischen Daten zur Herzinsuffizienz unterscheidet sich erheblich
in Studien. Durch Unterschiede der Einteilung und Differenzierung von pulmonalen,
diastolischen und systolischen Funktionsstorungen als Ursache der Symptomatik sind

Angaben zur Epidemiologie oft abweichend voneinander (vgl. Schunkert 2005, S. 5).

Schatzungen zufolge leiden in Europa rund 2% der Bevdlkerung, das entspricht in etwa 2
Millionen Menschen, an Herzinsuffizienz. Als Vergleich leiden in der USA rund 5 Millionen
an Herzinsuffizienz, wobei pro Jahr rund 500.000 Neuerkrankungen hinzukommen. In
Osterreich rechnet man mit ca. 1600 an einer Herzinsuffizienz erkrankten Personen
rechnen (Weber 2008, S. 2).

Erste wichtige Daten zur Herzinsuffizienz entstammen der Framingham-Studie. In der
Studie werden seit 1948 Uber 5000 Bewohner des amerikanischen Ortes Framingham

medizinisch begleitet. Der Durchschnitt der Inzidenz betragt zwischen 0,5 und 1,5%, die
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Pravalenz liegt zwischen 1 und 3%. Manner leiden haufiger an einer Herzinsuffizienz. Bei
beiden Geschlechtern ist jedoch ein starker Anstieg der Inzidenz aber auch der Pravalenz
mit hdherem Alter zu beobachten (B6hm 2000, S. 35). So betragt die Pravalenz bei den
uber 65-jahrigen bereits 6-10% und steigt bis auf 50-80% bei den Uber 85-jahrigen. Da in
den meisten Landern Europas, wie auch in Osterreich, die Lebenserwartung weiter
ansteigt, ist mit einer weiteren Zunahme der Falle von Herzinsuffizienz zu rechnen (vgl.
Weber 2008, S. 2).

Herz-Kreislauferkrankungen sind noch immer mit mehr als 40% die haufigste
Todesursache in der westlichen Welt. 50-60% sind davon Menschen die an
Herzinsuffizienz leiden (vgl. Weber 2008, S. 4). Die chronische Herzinsuffizienz hat,
abhangig vom Stadium der Krankheit, nach einem Verlauf Gber Wochen und Monaten eine
hohe Sterblichkeitsrate von 20-30% (vgl. Erdmann 2011, S. 124). Jedoch wird sie durch
therapeutische Mallnahmen deutlich verbessert, erreicht aber nie die Prognose eines
Herzgesunden. Nach klinischen Kriterien unter Benutzung der NYHA-Stadien leben nach
einem Jahr nur mehr 5-15% der Betroffenen im klinischen Stadium IV mit
Ruhebeschwerden, jedoch auch nur mehr rund die Halfte mit Symptomen bei geringer
Anstrengung, dies entspricht der Stufe Il (vgl. Weber 2008, S. 4). Das Risiko an einem
plétzlichen Herztod zu sterben, sinkt mit der Hohe des NYHA- Stadiums. Es nehmen zwar
die komplexen ventrikularen Arrhythmien zu, wie auch das Gesamt-Mortalitats-Risiko,
jedoch sterben die Patienten nicht mehr so haufig an rythmogenen Herztod, sondern an
der Herzinsuffizienz (vgl. Weber 2008, S. 4).

3.1 Genderaspekt der Herzinsuffizienz

Wie bereits oben erwahnt, sind kardiovaskulare Erkrankungen die haufigste Todesursache
bei Mannern und Frauen weltweit. Frauen entwickeln Herzerkrankungen, wenn sie bereits
in einem fortgeschritteneren Alter sind als Manner. Jedoch sind bei Frauen die Folgen
meist schwerwiegender. Kardiovaskulare Erkrankungen fuhren haufig zur Herzinsuffizienz,
welche eine der fuhrenden Entlassungsdiagnosen der westlichen Gesellschaft darstellt.
Aulerdem hat sie enorme Folgen in Bezug auf kardiovaskulare Moralitat und Morbiditat.
Patientinnen mit diagnostizierter Herzinsuffizienz haben einen Lebenserwartung von etwa
funf Jahren. In der Framingham-Studie wurde gezeigt, dass es einen signifikanten
Unterschied zwischen erkrankten Mannern und Frauen gibt. Es wurde dokumentiert, dass

die Prognose, die Uberlebensrate der Frauen nach Diagnosestellung, signifikant besser ist
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als die der Manner. Obwohl die Mortalitat bei Mannern hoher ist, ist die Gesamtzahl der
Todesfalle durch Herzinsuffizienz bei Frauen hoher. Dies ist auf die langere
Lebenserwartung der Frauen zurtickzufihren. Die Inzidenz von Herzinsuffizienz steigt bei
Frauen Uber 55 Jahren drastisch an, steiler als bei Mannern, das wiederum fuhrt zu einem
Uberwiegen der weiblichen Bevolkerung bei denjenigen, die an dieser Erkrankung
versterben (vgl. Kautzky-Willer 2012, S. 162f.).

Als Grunderkrankung der Herzinsuffizienz spielen bei Frauen Hypertonie und Diabetes
eine groRe Rolle. Bei der mannlichen Bevolkerung sind vorbestehende koronare
Herzerkrankungen und Myokardinfarkte ein gréRerer Risikofaktor. Ubergewicht, Diabetes
und eine gestorte Glukosetoleranz sind bei Frauen wichtigere Risikofaktoren als bei
Mannern, da sie den Myokardstoffwechsel starker beeintrachtigen als bei Mannern (vgl.
Kautzky-Willer 2012, S. 163).

4 Ursachen

Eine Herzinsuffizienz entsteht immer durch die Beeintrachtigung von einzelnen oder
mehreren flr die adaquate Pumpleistung notwendigen Komponenten der Herzfunktion

durch Krankheitsprozesse. Mogliche Ursachen sind also Krankheiten mit

» direkter Verminderung der myokardialen Kontraktilitat
* Verminderung des Herzzeitvolumens durch Rhythmusstérungen

* pathologischer Erhohung der Vorlast (Volumenbelastung) oder der Nachlast
(Druckbelastung)

* Behinderung der diastolischen  Fillung des Herzens (diastolische
Ventrikelfunktionsstorungen) (vgl. Renz-Polster 2012, S. 81)

Die Ursachen der Herzinsuffizienz sind also vielfaltig. Mit rund 36-75%, je nach Studie, ist
die Koronare Herzkrankheit die haufigste Ursache. Oft ist die Kombination mit arterieller
Hypertonie schuld. Artherogene Risikofaktoren, wie Rauchen oder Diabetes mellitus,
erhdhen ebenfalls das Risiko die Krankheit zu entwickeln. Die Arterielle Hypertonie ist mit
ca. 10-50% die zweithaufigste Ursache einer Herzinsuffizienz. Die Framingham-Studie
zeigte, dass ein Hypertrophiezeichen im EKG einer der wichtigsten Risikofaktoren fur die

Entwicklung einer Herzinsuffizienz ist. Eine Hypertrophie ist speziell im Alter die haufigste
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Ursache einer diastolischen Dysfunktion. Eine effektive antihypertensive Therapie senkt
das Risiko der Herzinsuffizienz um ca 50% (vgl. Mewis 2006, S. 230).

Eine seltenere, aber nicht zu unterschatzende Ursache sind die Kardiomyopathien. Sie
konnen in drei Formen unterschieden werden. Diese sind die dilatative Kardiomyopathie,
die hypertrophische Kardiomyopathie und die restriktive Kardiomyopathie. Die dilatative
Kardiomyopathie ist die haufigste Form und ist gekennzeichnet durch Dilatation des linken
Ventrikels und zum Teil auch des rechten Ventrikels, eine Hypertrophie der Myozyten und
interstitielle Fibrose. Sie ist die Folge von familiarer Haufung, einer infekticsen Myokarditis,
des Alkohols oder einer Schwangerschaft, kann aber auch matabolisch, neuromuskular,
idiopathisch oder durch Kollagenosen entstehen. Die hypertrophische Kardiomyopathie ist
eine meist vererbte Abnormalitat der Myokardfaser und hat somit eine ausgepragte
diastolische Funktionsstorung als Folge. Eine Hypertrophie des Septums kann zur
Obstruktion des linksventrikularen Ausflusstraktes fuhren. Bei der restriktiven
Kardiomyopathie sind uberwiegend diastolische Funktionsstorungen die Folge. Hier
zahlen Amyloidose, Sarkoidose und Hamochomatose zu den haufigsten Ursachen (vgl.
Mewis 2006, S. 230f.).

Eine weitere Ursache fur eine Herzinsuffizienz kann eine Herzklappenerkrankung oder ein
angeborener Herzfehler sein. Dafur sind die haufigsten Ursachen eine Mitralinsuffizienz,
eine Aortenstenose oder eine Aorteninsuffizienz. Der AuslOser ist eine pathologisch
vermehrte Volumenbelastung oder Druckbelastung des linken Ventrikels. Auch
Arrhythmien zahlen zu den Ursachen einer Herzinsuffizienz. Hierzu zahlen das
Vorhofflimmern, ventrikulare Arrhythmien und Bradykardien. Medikamente, insbesondere
kardiotoxische Substanzen wie Anthrazykline oder Zidovudin, kénnen ebenfalls eine
Herzinsuffizienz auslosen. Weitere Beispiele flr Ursachen einer Herzinsuffizienz waren ein
High-Output-Herzversagen, ein primares Rechtsherzversagen oder Herztumore (vgl.
Mewis 2006, S. 231).

5 Diagnostik

Um eine Herzinsuffizienz diagnostizieren zu konnen, mussen charakteristische Symptome

bestehen und eine kardiale Dysfunktion muss objektiviert werden (vgl. Baenkler 2006, S.
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38). Um diese Symptome prufen zu kdnnen gibt es verschiedene Wege der Diagnostik.

5.1 Anamnese

In der Anamnese werden entscheidende Fragen gestellt. Hierbei wird speziell auf die
Symptome der Links- und Rechtsherzinsuffizienz eingegangen. Fragen nach kardialen
und allgemein-internistischen Vorerkrankungen und Medikamentenanamnese dirfen nicht
fehlen (vgl. Renz-Polster 2012, S. 86).

5.2 Korperliche Untersuchung

Je nach vorwiegend beteiligter Herzhalfte und Auspragung der Herzinsuffizienz kdnnen
verschiedene klinische Befunde des Vorwartsversagens, des Ruckwartsversagens und der
begleitenden Kompensationsvorgange vorliegen. Eine Tachykardie aufgrund von erhdhter
sympathikoadrenergen Stimulation, kuhlen Extremitaten und verminderter Pulsamplitude
aufgrund des reduzierten Herzzeitvolumens und des durch Stimulation des Sympathikus
gesteigerten Gefalwiderstandes sind Beispiele daflr. Bei einer fortgeschrittenen
Herzinsuffizienz besteht oft eine durch die vermehrte Sauerstoffausschopfung in der
Peripherie bedingte periphere Zyanose, bei einer schwerwiegenden Lungenstauung auch
eine durch die mangelnde Sauerstoffaufnahme bedingte zentrale Zyanose. Inspektorisch
liegen bei der Rechtsherzinsuffizienz eine Halsvenenstauung und Odeme an den
abhangigen Korperpartien vor. Palpierbar ist bei einer linksventrikularen Dilatation ein
nach lateral verlagerter, verbreiteter Herzspitzenstol3. Eine rechtsventrikulare Dilatation
kann eine verstarkte epigastrische Pulsation zur Folge haben (vgl. Renz-Polster 2012, S.
86).

Bei der Auskultation ist haufig ein leiser erster Herzton aufgrund der verminderten
ventrikularen Druckanstiegsgeschwindigkeit, sowie ein ventrikularer Galopprhythmus mit
einem dritten, eventuell auch einem vierten Herzton zu héren. Typisch fur eine pulmonale
Stauung bei Linksherzinsuffizienz sind feuchte Rasselgerausche Uber den basalen
Lungenpartien. Im fortgeschritteneren Stadium ist auch in der ganzen Lunge ein
exspiratorisches Giemen oder Brummen infolge einer durch die Stauung ausgelosten
Atemwegsobstruktion moglich. Bei ausgepragteren Pleuraerglssen findet sich ein ein-

oder beidseitig vermindertes Atemgerausch (vgl. Renz-Polster 2012, S. 86f.).
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5.3 Labor

Laborchemische Parameter hatten bisher bei der Diagnostik der Herzinsuffizienz
traditionell keine wichtige Rolle. Seit die natriuretischen Peptide BNP und sein Prohormon
NT-proBNP bestimmt werden kénnen, spielt das Labor auch eine wichtige Rolle in der
Diagnostik. Ihr Plasmaspiegel verandert sich schnell mit der Volumenbelastung des
Herzens und korreliert mit dem Schweregrad der Herzinsuffizienz. Deshalb sind sie gute
Marker zur Diagnose und Therapiekontrolle, sowie zur Differenzialdiagnostik bei Patienten
mit Dyspnoe, da ein niedriger BNP-Plasmaspiegel eine kardiale Ursache der Atemnot mit
hoher Wahrscheinlichkeit ausschlie3t (vgl. Renz-Polster 2012, S. 87).

Typische, aber keinesfalls spezifische Befunde sind eine verminderte
Natriumkonzentration im Serum aufgrund einer intravasalen Volumenerhohung, eine
stauungsbedingte Erhéhung des Bilirubins und der Transaminasen und eine Kreatinin- und
Harnstofferhdhung infolge der verminderten Nierenperfusion. Im Sputum kénnen bei
schwerer Herzinsuffizienz mit pulmonaler Stauung sogar sogenannte Herzfehlerzellen,

das sind Alveolarmakrophagen, nachgewiesen werden (vgl. Renz-Polster 2012, S. 87).

5.4 Ruhe-EKG und Langzeit-EKG

Im Ruhe-EKG gibt es keine spezifischen elektrokardiologischen Zeichen der
Herzinsuffizienz. Jedoch kann das Ruhe-EKG auf zugrunde liegende Herzerkrankungen,
wie zum Beispiel einen abgelaufenen Herzinfarkt, hindeuten. Zusatzlich kann es
Arrhythmien, die auf kardialen Schadigungen basieren nachweisen (vgl. Renz-Polster
2012, S. 87f.).

Eine routinemallige Langzeit-EKG-Untersuchung ist bei Patienten mit Herzinsuffizienz
nicht notwendig, jedoch ermdglicht sie die Dokumentation von supraventrikularen und
ventrikularen Herzrhythmusstérungen oder pathologischen Pausen (vgl.Baenkler 2006, S.
39).

5.5 Réntgenthorax

Es werden Roéntgenaufnahmen des Thorax in zwei Ebenen gemacht. Es gibt
charakteristische Konstellationen fur zugrunde liegende kardiale Erkrankungen. Am
wichtigsten ist eine frihzeitige Erkennung rontgenmorphologischer Muster einer

Herzinsuffizienz. Beispiele dafir waren eine sichtbare und messbare Erweiterung der
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Pulmonalvenen, Zeichen einer Lungenstauung (interstitielles Lungenddem, alveolares
Lungenddem, beidseitiger Pleuraerguss), eine Erweiterung der Vena cava superior
(Hinweis auf rechtsseitige Herzinsuffizienz) oder eine Kardiomegalie. Die Zeichen einer
Kardiomegalie sind die Verbreiterung des rechten Herzens (Verbreiterung des
Herzschattens nach links), Verbreiterung des linken Ventrikels (diaphragmale
VergroRerung des Herzschattens nach links) und eine VergroRerung des linken Vorhofs
(Aufspreizung der Trachelbifurkation mit ,Kernschatten®). Im Allgemeinen eignen sich
Rontgen-Thoraxaufnahmen gut zur Verlaufsbeobachtung der HerzgroRe und der
pulmonalen Stauung nach Einleitung einer wirksamen Therapie (vgl. Baenkler 2006, S.
38f.).

5.6 Echokardiografie

Die Echokardiografie ist einer der wichtigsten Teile der nichtinvasiven Bildgebung zur
Erstellung einer Diagnose der Herzinsuffizienz. Sie dient der Evaluierung des Herzens bei
Diagnosestellung und zur Verlaufskontrolle. Standardgro3en der Echokardiografie sind
unter anderem die Ejaktionsfraktion als Maly der linksventrikuldaren Funktion und des
linksventrikularen enddiastolischen Durchmessers als Mal der Volumenbelastung. Mittels
Duplexechokardiografie lasst sich auch eine diastolische Funktionsstérung mit verzégerter
und verminderter linksventrikularer Fullung in der Diastole darstellen. Es konnen auch
Erkrankungen festgestellt werden, der die Herzinsuffizienz zugrunde liegt, wie etwa

Klappenvitien oder pulmonale Hypertonie (vgl. Renz-Polster 2012, S. 89).

5.7 Herzkatheteruntersuchung

Koronare Herzerkrankungen sind oft die Ursache einer Herzinsuffizienz. Diese kénnen
durch eine Links- beziehungsweise Rechtsherzkatheteruntersuchung untersucht und das
Ausmald festgestellt werden. Gewonnen werden konnen auch Informationen zur
linksventrikularen Pumpfunktion, zum Ausmal} von Klappenvitien, zu den intrakardialen
Flllungsdriicken und zum pulmonalarteriellen Druck. Da die Untersuchung sehr aufwandig
und intensiv ist, ist sie, bis auf die Darstellung der Koronarien, weitgehend von der

nichtinvasiven Echokardiografie abgeldst worden (vgl. Renz-Polster 2012, S. 89).

5.8 Belastungstest, Spiroergometrie
Gemessen wird hier unter korperlicher Belastung die Interaktion der Lunge als Organ des

Gasaustausches, das Blut als Transportorgan fur die Atemgase, das Herzminutenvolumen
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und das Schlagvolumen als Zeichen der Herzleistung, der Sauerstoffverbrauch und die
Kohlendioxidgeneration in der Korperperipherie. Da diese Mechanismen alle
ineinandergreifen, sind Sauerstoffaufnahme sowie die Kohlendioxidabgabe von
Lungenfunktion, Hamoglobinwert, Herzzeitvolumen und Muskulatur abhangig. Der Patient
betatigt sich korperlich mittels Fahrradergometer und die Sauerstoffaufnahme und
Kohlendioxidabgabe werden mit einer Maske aus der Atemluft bestimmt und beurteilt.
Diese Untersuchung hat eine groRe prognostische Bedeutung fiur die Diagnostik. Eine
maximale Aufnahme des Sauerstoff von VO, < 10ml/kg/min spricht fur einen
Hochrisikopatienten (vgl. Baenkler 2006, S. 39).

5.9 Magnetresonanztomografie (MRT)

Eine Magnetresonanztomografie sollte nur dann angewandt werden, wenn durch andere
bildgebende Verfahren keine genaue Diagnose erstellbar war (vgl. Baenkler 2006, S. 39).
Eingesetzt wird sie zur Bestimmung der links- und rechtsventrikularen Volumina sowie der
regionalen und globalen systolischen Funktion, zur Darstellung von Myokardfibrosen und

-narben und zur Darstellung von Perikardverdickungen (vgl. Mewis 2006, S. 243).

6 Pathogenese der Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz ist die Unfahigkeit des Herzens, das vom Organismus bendtigte
Herzzeitvolumen zu fordern. Der Insuffizienzgrad wird am enddiastolischen Fullungsdruck
bestimmt. Dieser ist erhoht, da das insuffiziente Herz weniger Blut auswirft. Im Rahmen
der Krankheit fihrt die Zunahme des Kapillardrucks zur Filtration von Flissigkeit in den
interstitiellen Raum und nach dem Uberschreiten der Transportkapazitat des
LymphgefaRsystems kommt es zur peripheren Odembildung. Da eine reduzierte maximale
Druckanstiegsgeschwindigkeit eine verlangerte Anspannungszeit zur Folge hat, ist die
Kontraktionsgeschwindigkeit eingeschrankt. Aullerdem ist die maximale Schlagarbeit
reduziert und fallt weiter ab, wenn ein bestimmter optimaler diastolischer Fullungsdruck
uberschritten wird. Dabei wird die Kreislaufzeit immer langer (vgl. Leps 2003, S. 193). Die
Herzinsuffizienz ist eine Krankheit, die eine Abwartsspirale der Symptome und
Beschwerden darstellt, es sei denn es wird rechtzeitig und adaquat therapiert. Dieser

Teufelskreis ist anschlieRend mit einer Abbildung dargestellit.
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Abbildung 2: Circuluc vitiosus bei Herzinsuffizienz
(Leps 2003, S. 194)

Um die Dekompensation zu verzégern, kommen am Myokard Mechanismen in Gange. Die
wichtigsten drei sind die vermehrte adrenerge Stimulation durch einen erhdhten
Sympathikotonus, welche zu einer Tachykardie fuhrt, der Frank-Starling-Mechanismus und
eine Hypertrophie. Weitere physiologische Kompensationsmechanismen sind die
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems und eine volumeneliminierende
und vasodilatierende wirksame Gegenregulationen. Diese Gegenreaktionen umfassen
unter anderem das atriale natriuretische Peptid, die vasodilatatorisch wirkende
Prostaglandine, sowie Bradykinin und Dopamin (vgl. Leps 2003, S. 193f.).

Am Anfang der Herzinsuffizienz flhrt der gesteigerte Sympathikustonus zu einer
gesteigerten Reninsekretion, die Uber die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems zur vermehrten Natrium- und Wasserretention sowie zu peripherer
Vasokonstriktion fuhrt. Dabei entsteht eine Dehnung der Vorhofe und die Natriumretention
bewirkt eine vermehrte Sekretion von atrialem natriuretischem Peptid. Dieses Peptid hat
eine hemmende Wirkung auf das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System und weist somit
eine diuretische Wirkung auf. Ebenso hat es eine vasodilatierende Wirkung. Bei
Verschlechterung der Herzinsuffizienz nimmt zwar die Konzentration des atrialen
natriuretischen Peptids zu, die renale Wirkung nimmt jedoch im Vergleich zu gesunden
Personen deutlich ab, worauf ein Uberwiegen von vasokonstriktorisch wirkenden
Hormonen, Angiotensin |l und Noradrenalin, entsteht. Die chronische Aktivierung des

Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems kann besonders bei Patienten mit schwerer

19



Herzinsuffizienz so ausgepragt sein, dass trotz vorhandener Natrium-Retention aufgrund
vermehrter Wassereinlagerung eine Hyponatridamie eintreten kann. Als Grund wird eine
inadaquat hohe Sekretion von antidiuretischem Hormon angesehen, die auf eine

Sensitivitatsanderung der Osmorezeptoren zurlckzufuhren ist (vgl. Leps 2003, S. 194).

Die Kompensationsmechanismen des Korpers haben oft negative Folgeerscheinungen
durch ihre Uberschieliende Wirkung und fihren zu Symptomen und Beschwerden der
Herzinsuffizienz. Die Sympathikusstimulation erhdht nicht nur die Kontraktionsleistung des
Herzens und seine Frequenz, sie steigert auch den peripheren Widerstand und die damit
verbunde Nachlast. Die chronisch erhdhten Katechoaminkonzentrationen fuhren zu einer
verminderten Dichte an myokardialen Beta-1-Rezeptoren und es entsteht eine ,Down-
Regulation®. Die Katecholamine wirken immer weniger inotrop, steigern jedoch Uber die
Stimulation  vaskularer a-Adrenorezeptoren, die keiner Down-Regulation oder
Entkoppelung unterliegen, den peripheren Widerstand. Damit fuhren sie zu einer
Nachlasterhohung des Herzens. Ein weiteres Beispiel ware der Uberhohte diastolische
Kammerdruck des Herzens, der zu einem Ruckstau und in weiterer Folge zu
Lungenstauung, Leberstauung und peripheren Odemen fiihrt. Die (iberschieBende
Natrium- und Wasserretention kann bei gleichzeitig bestehender Erhdhung des
hydrostatischen Drucks zur Ergussbildung in Pleura, Bauchraum und Perikard fuhren. Es
bestent eine Umverteilung der Organdurchblutung. Vor allem die Haut- und
Nierendurchblutung nehmen ab (vgl. Leps 2003, S. 194).

6.1 Kompensationsmechanismen

Die Pathogenese ist, besonders im Fruhstadium, von Kompensationsmechanismen
gepragt. Der Organismus versucht mit verschiedensten Kaskaden das Herzzeitvolumen
trotz der oben beschriebenen Beeintrachtigungen zu stabilisieren. Diese werden als
primare Kompensationsmechanismen bezeichnet, erst in spaterem Stadium tritt die
Reaktion des Korpers mittels Anpassung an das verminderte Herzzeitvolumen durch

sekundare Kompensationsmechanismen in den Vordergrund (vgl. Baenkler, S. 99).

6.1.1 Primare Kompensationsmechanismen im Fruhstadium
Von Bedeutung im Frihstadium sind die intravasale Volumenexpansion mit Ausnutzung

des Frank-Stirling-Mechanismus, die Mobilisierung der myokardialen Kontraktionsreserve
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und die myokardiale Hypertrophie (vgl. Baenkler, S. 100).

Bei der intravasalen Volumenexpansion mit Ausnutzung des Frank-Stirling-Mechanismus
geht es um das Grundprinzip, dass das Herz wie jeder Muskel eine bestimmte minimale
Vordehnung, beziehungsweise Vorfullung zur optimalen Kraftentwicklung bendtigt. Bei der
physiologischen Herzfunktion kann das Schlagvolumen durch kraftigere diastolische
Flllung, auch Vorlast genannt, gesteigert werden. Das pathologisch insuffizierte Herz
braucht flr ein optimales Schlagvolumen einen hoéheren Flullungsdruck. Dieses

Schlagvolumen liegt jedoch unter dem eines gesunden Herzens (vgl. Baenkler, S. 100).

Die Mobilisierung der myokardialen Kontraktionsreserve erfolgt durch Katecholamine.
Durch sie wird die Kontraktilitat des Myokards gesteigert was zu einer Verschiebung der
Frank-Stirling-Kurve zu hoheren Schlagvolumina fihrt. Abseits der myokardialen
Kontraktilitatssteigerung kommt es durch Katecholamine zur peripheren Vasokonstriktion

und somit auch zur Nachlaststeigerung (vgl. Baenkler, S. 100).

Myokardiale Hypertrophie bedeutet eine Zunahme der myokardialen Masse. Im Sinne der
ventrikularen Geometrie unterscheidet man jene mit Dilatation des Ventrikels und mafiger
Wanddickenzunahme von einer mit relativer Verkleinerung des Ventrikels und deutlicher
Wanddickenzunahme. Aus diesem Grunde kann die ventrikulare Wandspannung trotz
erhohter Belastung konstant bleiben. Es kommt jedoch zu keiner adaquaten Zunahme der
Anzahl an Kapillaren und dadurch zu einer Minderversorgung der Myozyten (vgl. Baenkler,
S.100).

6.1.2 Sekundare Kompensationsmechanismen

Der entscheidende sekundare Kompensationsmechanismus bei herabgesetztem
Herzzeitvolumen besteht in einer kurzfristig verminderten Perfusion nicht lebenswichtiger
Organsysteme. Die zuerst betroffenen Organe sind der Magen-Darm-Trakt, Niere, Haut
und Skelettmuskulatur durch Vasokonstriktion der zugehoérigen Arteriolen. Dieser Vorgang
wird Zentralisation genannt. Der Sinn hinter diesem Kompensationsmechanismus ist, dass
lebenswichtige Organe wie Gehirn, Herz und Lunge ein zwar reduziertes, aber
ausreichendes Perfusionsvolumen zur Verfigung haben. Die periphere Vasokonstriktion
wird durch Aktivierung des autonomen Nervensystems, mit einer Ausschuttung von
Adrenalin und Noradrenalin, vermittelt. Dadurch wird die Kontraktilitat des Myokards
erhoht und es folgt auch ein erhohter arterieller GefalBwiderstand. Gleichzeitig wird das

Renin-Angiotensin-Aldosteron-System aktiviert. Dies fuhrt zur Retention von Natrium und
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Wasser und zur Aktivierung des sympathischen Nervenwiderstands (vgl. Baenkler, S.
101f.)

Bei der ersten Phase, die oben beschrieben wurde, wird diese Veranderung durch die
Barorezeptoren registriert und eine weitere Ausschuittung von Noradrenalin verhindert und
dadurch bleibt es bei einer geringfugigen Abnahme des Herzzeitvolumens in Ruhe. Zur
gleichen Zeit kommt es zu einer Ausschuttung von atrialem natriuretischem Faktor aus der
Muskulatur der Herzvorkammern. Durch seinen diuretischen und gefalterweiternden Effekt
wirkt er antagonistisch auf das Noradrenalin und somit wird, im Sinne eines negativen
Feedbacks, eine UberschielRende Steigerung des peripheren Widerstandes verhindert (vgl.
Baenkle, S. 102).

6.1.3 Versagen der primaren und sekundaren
Kompensationsmechanismen

In der Endphase der Herzinsuffizienz ist der Noradrenalinspiegel massiv erhdht. Die 2-
Jahres-Uberlebensrate  herzinsuffizienter ~ Patienten liegt bei  physiologischem
Noradrenalinspiegel bei 50%. Bei deutlich erhdhtem Noradrenalinspiegel liegt sie nur mehr
bei 20%. Bei chronisch erhdhtem Noradrenalinspiegel kommt es zu einer Verminderung
der B+-Rezeptordichte im Herzmuskelgewebe, dies nennt man auch Down-Regulation. Sie
dient als Schutzmechanismus flr den gesunden Herzmuskel. Beim insuffizienten Myokard
fuhrt sie zur weiteren Reduzierung der Herzleistung und verminderter Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems und geht mit einer schlechteren Prognose fur den
Verlauf der Krankheit einher (vgl .Baenkler, S. 102).

7 Symptome

Die Symptome der chronischen Herzinsuffizienz entsprechen haufig nicht nur den
charakteristischen Symptomen der Krankheit, sondern auch einer Vielzahl von moglichen
Grunderkrankungen (vgl. Renz-Polster 2012, S. 82).

Die Symptome, wie unten in der Tabelle aufgelistet, unterscheiden sich je nach betroffener
Herzseite. Jedoch gibt es auch einige klinische Befunde, die bei beiden Formen der
Herzinsuffizienz auftreten konnen. Dies waren zum Beispiel eine Leistungsminderung,

Nykturie, Tachykardie, Zyanose, Pleuraergusse sowie Oligurie (vgl. Seel 2003, S. 284).
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Symptome der Herzinsuffizienz

Linksherzinsuffizienz Rechtsherzinsuffizienz
Lungenstauung Stau im Korperkreislauf

. Dyspnoe + Odeme

* Orthopnoe * Halsvenenstauung

» Tachypnoe * Nierenfunktionsstauung

* Husten (Stauungsbronchitis) * Aszites

* Rasselgerausche * Belastungsdyspnoe

* Lungenodem * Verdauungsstorungen

(in besonders schweren Fallen) » Stauunsgastritis

Sauerstoffminderversorgung des Organismus
Leistungsminderung
Tachykardie
Zyanose
Nykturie
Pleuraerguss

Tab.2.: Symptome einer Herzinsuffizienz (vgl. Seel 2003, S. 284)

Bei Menschen fortgeschritteneren Alters kann die Herzinsuffizienz Beschwerden wie
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schlafstérungen, Schwindelgefihle, Ohnmachten und
vorubergehende Verwirrtheitszustande hervorrufen. Dies basiert auf dem verminderten
Herzminutenvolumen und der dadurch bedingten Durchblutungsstérungen, die im

Extremfall sogar einen Schlaganfall verursachen kénnen (vgl. Seel 2003, S. 284).

Die nachste Darstellung zeigt die Grinde der Einlieferung in ein Krankenhaus bei

Verstorbenen.
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Akute Dysphee

HI Werschlechterung
Stabile HI

ACSAMI

Keine HI

Tachyk, YH-Flimmem
Acympt. Kard Dysf.
Ventrikulare Arrhythm,

Fardiegener Schock

Herz-Kreislauf-Stillstd.

o 10 20 30 4c

Stationdre Aufnahmen (%)
Abbildung 3: Kardio-vaskuldirer Status bei Aufnahme der verstorbenen Patienten mit Herzinsuffizienz, HI=

Herzinsuffizienz, ACS= akutes Koronarsyndrom, AMI= akuter Myokardinfarkt (vgl. Weber 2008, S. 121)

7.1 Chronische Linksherzinsuffizienz

In etwa 60% der Falle einer Herzinsuffizienz liegt eine koronare Herzkrankheit, in circa
20% der Falle eine primare dilatative Kardiomyopathie und in jeweils bis zu 10% eine
hypertensive Herzerkrankung oder ein Klappenfehler, zugrunde. Die Symptome entwickeln
sich Uber einen Zeitraum von Tagen bis Monaten und sind bedingt durch die systolische
Funktionsstorung (inadaquate Forderleistung) mit oder ohne die diastolische
Funktionsstorung (Behinderung der Ventrikelflllung, haufig infolge verminderter
Dehnbarkeit) des Herzens (vgl. Renz-Polster 2012, S. 82f.).

Das Ruckwartsversagen wird durch die Symptome einer pulmonalvendsen Stauung
merkbar. Erst findet sich eine Belastungsdyspnoe, die sich im Laufe der Zeit zu nachtlicher
Dyspnoe und Ruhedyspnoe bis zur Orthopnoe steigert. Haufig entsteht ein trockener
Reizhusten, eventuell auch mit geringer Blutbeimengung, die auch Stauungsbronchitis
genannt wird. Ein weiteres Symptom kann ein Zeichen der Atemwegsobstruktion mit
Giemen und verlangertem Exspirium auftreten, dass auch Asthma cardiale bezeichnet
wird (vgl. Renz-Polster 2012, S. 83). Die Symptomatik verschlimmert sich bei
Flachlagerung des Patienten infolge der orthostatisch bedingten Volumenverschiebung
aus dem Korper- in den Lungenkreislauf. Der Patient entwickelt dann schnell eine

Orthopnoe und damit eine Angst nicht mehr richtig atmen zu kdnnen. Aus diesem Grund

24



setzt er sich auf oder steht auf, wenn mdglich, um frische Luft zu atmen. Durch die
Umlagerung verandert sich die Blutverteilung im Korper- und Lungenkreislauf und die
Syptmomatik verschwindet nach 10 bis 15 Minuten (vgl. Seel 2003, S. 283).

In schweren, meist akuten Fallen entwickelt sich ein Lungenddem aufgrund des zuvor
beschriebenen, jedoch wesentlich ausgepragter auftretenden Mechanismus. Diese
lebensbedrohliche Form der Herzinsuffizienz zeichnet sich durch zunehmende, dann
hochgradige Atemnot, Zyanose, Tachykardie und durch laute Rasselgerausche ab. Der

Husten kann mit schaumig rotlichem Auswurf sein (vgl. Seel 2003, S. 284).

Das Vorwartsversagen zeichnet sich durch Zeichen der Minderperfusion der Organe und
der Korperperipherie ab. Charakteristische Symptome sind hier die rasche muskulare
Ermidung, Verwirrtheit, Abgeschlagenheit und Schlafstérungen sowie eine haufig milde
Flussigkeitsretention aufgrund der verminderten Nierendurchblutung. Eine Nykturie kann
auch bedingt durch die verminderte Nierendurchblutung durch die nachtliche Mobilisation

retinierter FlUssigkeit entstehen (vgl. Renz-Polster 2012, S. 83f.).

Der klinische Schweregrad einer chronischen Linksherzinsuffizienz kaum nach der
Klassifikation der New York Heart Association (NYHA) anhand der Dyspnoe abgeschatzt
werden. Die subjektiven Beschwerden sind jedoch oft nicht oder nur gering vergleichbar
mit der echokardiografisch oder angiografisch gemessenen linksventrikularen
Funktionseinschrankung. Die Einteilung der chronischen Linksherzinsuffizienz nach
klinischen Kriterien hat neben der daraus ableitbaren therapeutischen Dringlichkeit auch

eine Bedeutung im prognostischen Bereich (vgl. Renz-Polster 2012, S. 84).

7.2 Chronische Rechtsherzinsuffizienz

Sie ist eine Folge des Ruickstaus in den vendsen Kreislauf aufgrund einer eingeschrankten
rechtsventrikularen Funktion. Eine isolierte Rechtsherzinsuffizienz ist selten, da sie meist
eine Folgeerkrankung nach vorausgegangenen Lungenembolien, zum Beispiel bei Cor
pulmonale oder bei Klappenfehlern im Bereich des rechten Herzens, ist. Haufiger ist eine
Rechtsherzinsuffizienz als Folge einer Linksherzinsuffizienz. Der Grund dafur ist, dass aus
einem bei der Linksherzinsuffizienz auftretenden Rickstau in den kleinen Kreislauf eine
erhohte rechtsventrikulare Nachlast, eine pulmonale Hyptertonie, und damit eine

Druckbelastung des rechten Ventrikels entsteht. Wenn die Symptome der Links- und
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Rechtsherzinsuffizienz gemeinsam auftreten, spricht man von einer Globalinsuffizienz. Sie
stellt haufig das Endstadium der chronischen Linksherzinsuffizienz dar (vgl. Renz-Polster
2012, S. 84f.).

Der haufigste klinische Befund der Rechtsherzinsuffizienz ist die Ausbildung peripherer
Odeme, die sich zunachst in den tief liegenden Kérperpartien (FuBriicken, Kndéchel,
Unterschenkel oder bei bettlagerigen Patienten auch das Os sacrum), spater auch in den
Oberschenkeln und am Stamm bilden. In der Anfangsphase treten diese Odeme nur bei
Belastung, deshalb meist abends, auf. Im weiteren Verlauf konnen sie dauerhaft
persistieren. Nykturie ist die Folge der nachtlichen Riickresorption von Odemen (vgl.
Renz-Polster 2012, S. 85.). Die Odeme sind weich und nach einer Druckeinwirkung

bleiben voribergehende Vertiefungen (vgl. Seel 2003, S. 284).

Haufig finden sich auch Pleuraerglisse, die im fortgeschritteneren Stadium zur Atemnot
beitragen kdnnen und eine obere Einflussstauung mit erhéhtem, eventuell sichtbarem
jugularvenosem Puls und hervortretenden Halsvenen auslosen konnen. Eine
Stauungsgastritis kann auch durch eine Rechtsherzinsuffizienz entstehen. Sie zeichnet
sich durch abdominelles Vollegefuhl, AufstoRen, Obstipation und Resorptionsstdrungen
aus. Im schlechtesten Fall kann eine Malabsorption eine sogenannte kardiale Kachexie
herbeifihren. Weitere klinische Befunde bei fortschreitender Erkrankung kénnen eine
Stauungsleber, ein Aszites und ein stauungsbedingter Perikarderguss sein. Die
Stauungsleber aufert sich durch ein Spannungsgefuhl im rechten Oberbauch mit geringer

Bilirubin- und Transaminasenerhdhung (vgl. Renz-Polster 2012, S. 85f.).

7.3 Globale Herzinsuffizienz

Bei der biventrikuldren Herzinsuffizienz treten klinische Befunde der Links- und der
Rechtsherzinsuffizienz in Kombination auf, wobei eine Seite ausgepragter sein kann.
Menschen mit einer globalen Herzinsuffizienz leiden unter einer stark eingeschrankten
Belastbarkeit mit ausgepragter Atemnot und ausgepragter Odembildung (vgl. Renz-Polster
2012, S. 86).
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8 Komplikationen

Das Lungenédem und der kardiogene Schock sind die schwerwiegensten und

lebensbedrohlichsten Komplikationen der Herzinsuffizienz.

Linksatriale und pulmonalkapillare Flllungsdricke sind die Ursachen eines interstitiellen
oder alveolaren Lungenddems, bei dem die Symptome einer respiratorischen Insuffizienz
im Vordergrund stehen. Der arterielle Blutdruck ist dabei haufig normal oder sogar erhdht.
Ein stark vorgeschadigter linker Ventrikel kann den enormen Anstieg der Nachlast jedoch

unter Umstanden nicht mehr kompensieren (vgl. Mewis 2006, S. 239).

Beim kardiogenen Schock ist das Herz nicht mehr fahig, einen ausreichenden Blutfluss zu
erzeugen, um den Sauerstoffoedarf im Gewebe in Ruhe zu decken. Im Vordergrund
stehen hier eine periphere Minderperfusion und eine arterielle Hypotonie, wobei der
systolische Blutdruck unter 90mmHg ist (vgl. Mewis 2006, S. 239).

Das Vorhofflimmern, beziehungsweise Vorhofflattern ist die haufigste
Herzrhythmusstorung bei Patienten mit Herzinsuffizienz. Die Pravalenz dieser
Komplikation erhéht sich mit dem Schweregrad der Herzinsuffizienz und betragt im
Stadium 1lI-IV der NYHA Klassifikation bereits 50%. Vorhoffimmern kann als Folge einer
Herzinsuffizienz auftreten, beispielsweise bedingt durch eine chronische Erhohung der
arteriellen Fullungsdricke und kann ebenso eine bevorstehende Herzinsuffizienz
verstarken. Das Fehlen der atrialen Kontraktion fuhrt zu verminderten diastolischen
Ventrikelfullungen. Dieser Effekt ist bei hohen Ventrikelflllungen besonders ausgepragt,

da eine Verkurzung der diastolischen Fullungszeit vorherrscht (vgl. Mewis 2006, S. 239).

Ventrikulare Arrhythmien sind sehr haufige Komplikationen im Endstadium der
Herzinsuffizienz. Die Folge ist eine akute klinische Verschlechterung oder der plétzliche
Herztod. In etwa 30-50% der an Herzinsuffizienz leidenden Menschen sterben am
plotzlichen Herztod. Auslosende Faktoren fur ventrikulare Arrhythmien sind beispielsweise
Ischamien, Infarktnarben, Hypo- oder Hyperkaliamie, Hypomagnesiamie oder
Medikamente (vgl. Mewis 2006, S. 239).

Weitere Komplikationen konnen eine Thromboembolie oder ein Apoplex sein. Das
Schlaganfallrisiko liegt bei einer nicht vorhanden Herzinsuffizienz bei unter 0,5%, bei einer

geringen bis mittelschweren Herzinsuffizienz bei 1,5% und bei einer schweren
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Herzinsuffizienz bei 4 %. Die Risikofaktoren sind ein niedriges Herzzeitvolumen, lokale
Wandbewegungsstérungen und Vorhoffimmern. Das Risiko vendser Thrombosen und
Lungenembolien sind ebenfalls durch ein niedriges Herzzeitvolumen und einer Immobilitat
erhoht (vgl. Mewis 2006, S. 239).

9 Therapiemethoden

Allgemein gilt, dass jede kardiale Pumpfunktionsstérung mit einer Ejaktionsfraktion von
unter 40% mit oder ohne Beschwerden des Patienten eine Behandlungsindikation
darstellt. Die Behandlung hat zum Ziel Neuerkrankungen zu verhindern, beziehungsweise
zu verzogern, die Morbiditat und Letalitat der Erkrankten zu senken. Das heil3t sie wirkt als
Vorbeugung und stellt unter anderem eine effektive Hypertoniebehandlung, eine Primar-
und Sekundarpravention bei koronaren Herzerkrankungen dar. Weiters ist die Vorbeugung
der Progression der Herzinsuffizienz nach Auftreten von Funktionsstorungen des Herzens
miteinbezogen. Im Sinne der Morbiditdt soll die Erhaltung oder Verbesserung der
Lebensqualitat, die Verminderung der Symptome, die Verbesserung der
hamodynamischen Parameter und die Verminderung der Hospitalsrate mit der
Behandlung der Herzinsuffizienz erzielt werden. Im Bezug auf die Letalitat soll eine

verlangerte Lebensdauer erreicht werden (vgl. Mewis 2006, S. 243f.).

Bei der Therapie der Herzinsuffizienz spielt die kausale Therapie eine grol3e Rolle, da es
zuerst zu prufen gilt, ob die Grunderkrankungen der Herzinsuffizienz mit medikamentésen,
interventionellen oder operativen Verfahren behandelt oder gar beseitigt werden kdnnen
(vgl. Mewis 2006, S. 244).

Jenseits der medikamentosen Therapie gibt es jedoch einige wesentliche
AllgemeinmalRnahmen die beachtet werden sollten. So ist es wichtig das Gewicht, im Falle
eines Ubergewichts, zu reduzieren, beziehungsweise bei untergewichtigen Patienten
einen normalen Ernahrungszustand herzustellen. Ziel ist in beiden Fallen das
Normalgewicht herzustellen. Durch eine Gewichtskontrolle am Morgen in ndchternen
Zustand kann man einen guten Verlauf feststellen. Die Ernahrung ist ebenfalls ein
wichtiger Aspekt. Bei Menschen mit einer Herzinsuffizienz besteht ein erhdhtes Risiko

einer Mangelernahrung aufgrund von Appetitlosigkeit und Malabsorption bei gleichzeitig
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erhohtem Energiebedarf durch die Krankheit. Um einer kardialen Kachexie vorzubeugen,
sollten diese Patienten eine hochkalorische, mit Vitaminen erganzte Diat erhalten, wobei
die Einnahme von Nahrungserganzungsmitteln nicht indiziert ist. Das Kochsalz sollte auf
unter 3g pro Tag reduziert werden und sehr salzreiche Speisen sollten gemieden werden.
Die Flussigkeitszufuhr sollte auf maximal 2 Liter pro Tag reduziert werden und bei
schwerer Herzinsuffizienz auf 1-1,5 Liter pro Tag gesenkt werden. Eine Reduktion
koronarvaskularer Risikofaktoren, wie Rauchen oder erhohte Cholesterinwerte, sollen
erzielt werden. Der Alkohol sollte auf 30g taglich beim Mann und bei der Frau auf 20g
taglich begrenzt werden. Bis jetzt gibt es noch keine Hinweise, dass regelmalliges
Ausdauertraining die Entwicklung einer Herzinsuffizienz verhindern kann, jedoch
verbessert es die maximale Belastbarkeit und das subjektive Wohlbefinden (vgl. Mewis
2006, S. 244f.).

9.1 Medikamentose Therapie

Die medikamentdse Therapie hat die Aufgabe der Entlastung des Herzens durch Senkung
der Vor- und Nachlast, die Steigerung der Kontraktilitat, die Okonomisierung der
Herzarbeit durch Frequenzbegrenzung und die Senkung des Sauerstoffverbrauchs, sowie
die Hemmung der neurohumoralen Aktivierung mit ihren negativen Auswirkungen auf die
Progression der kardialen Dysfunktion. Die langfristig nachteiligen
Kompensationsmechanismen des Organismus konnen somit antagonisiert oder zumindest
abgemildert werden (vgl. Renz-Polster 2012, S. 88).

Die medikamentése Stufentherapie wird in der anschlieRenden Tabelle Ubersichtlich
dargestellt. AnschlieBend mochte ich kurz auf die einzelnen Medikamentengruppen

eingehen.
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Medikament NYHAI NYHAII NYHAII NYHA IV
ACE-Hemmer Indiziert Indiziert Indiziert Indiziert
Beta-blocker Nach Indiziert* Indiziert* Indiziert*
Myokard-
infarkt, bei
Hypertonie
Diuretika
Thiazide Bei Bei Flussigkeits- Indiziert und zur | Indiziert und
Hypertonie | retention Potenzierung zur
der Schleifen- Potenzierung
diurektika- der Schleifen-
wirkung diurektika-
wirkung
Schleifen- Bei Flussigkeits- | Indiziert Indiziert
diuretika retention
Aldosteron- Bei persistierender | Indiziert Indiziert
antagonisten Hypokaliamie
Herzglykoside | Bei Vorhof- | Bei Vorhoffimmern | Indiziert Indiziert
flimmern mit hohen
mit hohen Kammerfrequenze
Kammer- n und bei
frequenzen | persistierenden
Symptomen unter
ACE-Hemmern
und Diuretika
AT-ll-Rezeptor- Bei ACE-Hemmer- | Bei ACE- Bei ACE-
blocker Nebenwirkungen Hemmer- Hemmer-
Neben- Neben-
wirkungen wirkungen

Tab.3.: Stufentherapie bei chronischer Herzinsuffizienz. *nur bei stabilen Patienten,

langsam einschleichend unter engmaschiger Kontrolle (vgl. Mewis 2006, S. 245f.)

Auf der nachsten Seite befindet sich eine Abbildung, in der sehr gut ersichtlich ist, wo

welche Arzneimittelgruppen eingreifen.

anschlieRend naher beschrieben.

Ein paar habe

ich ausgewahlt und sie

30



Herezeitwolumen + |

Nierendurchblutung ¥ sympathisches Mervensystem f i - Blocker
Renin-Angiotensinsystem 4 Noracrenaln 4
ool R TR
ﬁ:ﬂ[._lzl:::::llu E | Aldosteron 1‘ ,'il : “-'h;a-;n-imstrttiun 1' Vasodilatatoren
E'.'JLE&:.E.L,.]. T — e e
OCKET .
Worlastsenker i Vorlast = * h W ﬂ Nachlastsenker
oo T "L oo

Abbildung 4: Medikamentose Therapie der chronischen Herzinsuffizienz. Angriffspunkte verschiedener
Medikamentengruppen in Beziehung zum vorwiegend beeinflussten Pathomechanismus (Greten 2010,
S. 109).

9.1.1 Diuretika

Diuretika sind Arzneimittel, die eine vermehrte Harnausscheidung bewirken und werden
hauptsachlich zur Odemausschwemmung und in der Hypertoniebehandlung eingesetzt.
Eine Steigerung der Wasserausscheidung ist vor allem bedingt durch eine vermehrte
Ausscheidung koérpereigener Salze, besonders Natriumchlorid. Eine Therapie mit Einsatz
von Diuretika bedeutet somit immer einen Eingriff in den Wasser- und Elektrolythaushalt
des Korpers. Aufgrund des Wirkortes lassen sich Diuretika einteilen in Thiazide,
Schleifendiuretika und kaliumsparende Diuretika (vgl. Schmid 2011, S. 213).

Thiazide und deren Abkdmmlinge fordern die Natrium-, Kalium- und Chloridausscheidung
im Bereich des frihdistalen Tubulus. Die Folge der Salzausschwemmung ist ein erhdhter
Harnfluss.  Schleifendiuretika fordern ebenfalls die Natrium-, Kalium- und
Chloridausscheidung, jedoch schon im Bereich der Henle-Schleife. Typisch fur die
Schleifendiuretika ist die schnell einsetzende und besonders intensive Wirkung, die jedoch

nur wenige Stunden anhalt. Im Gegensatz zu den Thiaziden ist die Wirkung der
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Schleifendiuretika grof3er je hoher die Dosis ist. Kaliumsparende Diuretika wirken im
frGhen Tubulus und unterscheiden sich von den anderen Diuretika dadurch, dass sie auch
Natrium ausscheiden, jedoch die Kaliumausscheidung verringern. Als Monotherapeutika
haben sie eine geringe praktische Bedeutung, da die diuretische Wirkung durch die

niedrige Natriumausscheidung eher unbedeutend ist (vgl. Schmid 2011, S. 214).

In der Behandlung der akuten Herzinsuffizienz eigenen sich Schleifendiuretika am besten.
Sie flhren zu einer Vorlastsenkung des Herzens aufgrund einer vendsen Vasodilatation
und reduzieren einerseits den vendsen Ruckstrom und haben auch eine
ausschwemmende Wirkung. Bei der Behandlung der chronischen Herzinsuffizienz eignen
sich alle drei Diuretikatypen. Durch die Reduzierung der Stauungssymptome, die
Druckerniedrigung im Herzen und im kleinen Kreislauf sowie die Abnahme des peripheren
Widerstands steigt die physische Belastbarkeit. Diuretika konnen ohne Probleme mit ACE-
Hemmern kombiniert werden (vgl. Schmid 2011, S. 162).

9.1.2 ACE-Hemmer

ACE-Hemmer sind die Basis in der Therapie der chronischen Herzinsuffizienz. Bei einem
niedrigen Stadium der Herzinsuffizienz ist eine reine ACE-Hemmer-Therapie haufig schon
ausreichend. Sie senken den peripheren Widerstand (Senkung der Nachlast) und
verringern den vendsen Ruckstrom (Senkung der Vorlast). Durch diese Wirkung wird die
notwendige Herzarbeit vermindert. Aul3erdem wirken sie der bei einer Herzinsuffizienz
beobachteten = Sympatikusaktivierung entgegen. Im  Gegensatz zu anderen
Medikamentengruppen lasst die Wirkung auch bei einer Langzeittherapie nicht nach (vgl.
Schmid 2011, S. 163).

ACE-Hemmer hemmen das Angiotensin-Converting-System (ACE), das eine
entscheidende Rolle im Renin-Angiotensin-Aldosteron-System spielt. Es wandelt
Angiotensin | in Angiotensin Il um. Angiotensin |l ist der starkste Vasokonstriktor, der
bisher im menschlichen Korper gefunden wurde. Besonders wirksam sind ACE-Hemmer,
wenn die Herzinsuffizienz auf eine Hypertonie zurickzufuhren ist. Bei der essenziellen
Hypertonie ist die Angiotensin IlI-Konzentration oft erhdht. In Kombination mit Diuretika
erzielen ACE-Hemmer sogar bei schwerer Hypertonie eine gute Wirkung (vgl. Schmid
2011, S. 173).
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9.1.3 Angiotensin-ll-Antagonisten (AT.-Rezeptorblocker)

Bei einer Unvertraglichkeit von ACE-Hemmern kdnnen auch Angiotensin-II-Antagonisten
eingesetzt werden. Diese hemmen die Wirkung von Angiotensin Il am AT s-Rezeptor. Die
Wirkung ist vergleichbar mit der der ACE-Hemmer, jedoch sind sie im Grunde besser
vertraglich, mit geringeren Nebenwirkungen. Der Grund fur die Bevorzugung von ACE-
Hemmern sind die hohen Therapiekosten der Angiotensin-lI-Antagonisten (vgl. Schmid
2011, S. 173).

914 Aldosteronantagonisten

Als Zusatz in der Standardtherapie haben sich die Aldosteronantagonisten bei schwerer
Herzinsuffizienz bewahrt (vgl. Schmid 2011, S. 163). Sie verhindern durch Hemmung des
Aldosteron-Rezeptors die Wirkungen des Aldosterons wesentlich effektiver als ACE-
Hemmer und AT:-Rezeptorblocker. Niedrig dosierte Aldostern-Antagonisten reduzieren
bei Herzinsuffizienz nach einem Myokardinfarkt zusatzlich zu ACE-Hemmern und
Betablockern die Mortalitdt und die Haufigkeit der Hospitalisierungen. Die schwache
diuretische Wirkung dieser kaliumsparenden Diuretika ist allerdings von untergeordneter
Bedeutung, vordergrindig steht die Hemmung der aldosteroninduzierten Forderung der
myokardialen Fibrose und somit ein Eingriff in das kardiale Remodeling. Wichtig ist eine
regelmallige Kontrolle bei gleichzeitiger Gabe von Aldosteron-Antagonisten und ACE-
Hemmern, beziehungsweise AT-Rezeptorblockern, da eine erhohte Gefahr einer

Hyperkaliamie besteht (vgl. Herdegen 2010, S. 91).

9.1.5 Betablocker

Ein wichtiger Baustein in der Therapie der Herzinsuffizienz, in den NYHA Stadien Il — I,
sind die Betablocker, die langsam gesteigert werden mussen. Die Wirkungsweise ist nicht
ganz genau geklart, jedoch wird angenommen, dass sie eine Dampfung des gesteigerten
Sympathikotonus bewirken (vgl. Schmid 2011, S. 164). Im Allgemeinen gilt, dass
Betablocker, auch Beta-Sympatholytika genannt, die Beta-1-Rezeptoren blockieren und
somit die Schlagfrequenz und die Schlagkraft des Herzens herabsetzen. Dadurch
verbraucht das Herz weniger Sauerstoff und eine kardioprotektive Wirkung entfaltet sich
(vgl. Schmid 2011, S. 118).
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9.1.6 Herzglykoside

Die Herzglykoside Digoxin und Digitoxin wurden lange aufgrund der Verbesserung der
Kontraktionskraft der Herzmuskelfasern eingesetzt. Durch die die Herzfrequenz senkende
Wirkung haben sie heute noch einen Stellenwert bei der Behandlung der Herzinsuffizienz,
wenn ein tachykardes Vorhofflimmern vorliegt. Abgesehen von diesem Fall haben sie ihre
Bedeutung in der Therapie der Herzinsuffizienz verloren. Herzglykoside haben eine sehr
geringe therapeutische Breite, deshalb sollten regelmafRige Spiegelbestimmungen
gemacht werden (vgl. Schmid 2011, S. 164). Durch die geringe therapeutische Breite kann
es leicht zu einer Uber- oder Unterdosierung kommen. Die Folge sind Nebenwirkungen
wie ventrikulare Extrasystolen, Kammerflimmern, Bradykardie, AV-Uberleitungsstdrungen,
Ubelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen, Kopfschmerz, Verwirrtheit, Schlaflosigkeit und

Halluzinationen (vgl. Herdegen 2010, S. 93).

9.2 Invasive Therapie

9.2.1 Herzunterstiitzungssysteme

Ein funktionsfahiger dauerhafter mechanischer Ersatz fur das menschliche Herz ist fur den
klinischen Einsatz bislang noch nicht gefunden. Bei medikamentds therapieresistenter
Herzinsuffizienz kdnnen aber Herzunterstitzungssysteme entweder bis zur ,Erholung“ des
insuffizierten Herzens oder als ,Uberbriickung® bis zur Herztransplantation eingesetzt
werden. Die intraaortale Ballon-Gegenpulsation (IABP) ermdglicht GUber die pulssynchrone
Expansion eines Ballons in der deszendierenden Aorta wahrend der Diastole eine
Verbesserung der Koronarperfusion und eine Entlastung des linken Ventrikels. Ein
weiteres Unterstltzungssystem ist die extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO). Sie
kann vorubergehend fur wenige Tage nach der Herzoperation zur linksventrikularen
Unterstutzung eingesetzt werden. Das implantierbare linksventrikulare
Unterstitzungssystem (LVAD) ist als pulsatiles oder nicht pulsatiles System verfiigbar und
bietet eine Kreislaufunterstitzung bis zur Erholung oder Transplantation des Herzens.
Wesentliche Komplikationen sind zum Beispiel Thromboembolien und systemische
Infektionen (vgl. Greten 2010, S. 110).
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9.2.2 Herztransplantation

Die erste Herztransplantation am Menschen wurde aufgrund von experimenteller
Vorarbeiten 1967 in Kapstadt durchgefuhrt. Durch weitere Fortschritte auf dem Gebiet der
Immunsuppression ist die Herztransplantation zur akzeptablen Therapieform im
Endstadium der Herzinsuffizienz geworden. Die Indikation der Herztransplantation kann
man nicht vereinheitlichen. Allgemein ist sie gegeben, wenn trotz maximaler
medikamentdser Therapie die Symptome der Herzinsuffizienz oder das Risiko des Todes
aus kardialer Ursache unakzeptabel beurteilt werden. Aullerdem darf keine andere
operative, beziehungsweise interventionelle Alternative mehr bestehen. Als
Kontraindikation wird oft die Vollendung des 65.Lebensjahres gesehen, obwohl gerade an
diesem Punkt keine Einigkeit vorherrscht. Es durfen auch keine bestehenden
Erkrankungen vorliegen, die entweder die Lebensdauer des Transplantates oder die des
Empfangers nach erfolgreicher Transplantation unverhaltnismafig einschranken. Beispiele
waren schwere irreversible Leber- und Nierenfunktionsstorungen, insulinpflichtiger
Diabetes mellitus, schlechte Compliance des Patienten durch beispielsweise Alkoholismus
oder ein Tumorleiden ohne Nachweis der Heilung. Wesentlich fur das Gelingen der
Herztransplantation ist ein erfolgreiches Immunsuppresivtherapieschema und die

rechtzeitige Erkennung von eventuellen AbstofR3reaktionen (vgl. Baenkler 2001, S. 112ff.).

10 Pflege eines Patienten mit Herzinsuffizienz

Patienten mit Herzinsuffizienz kbnnen einem Pflegenden in allen Bereichen begegnen,
beispielsweise in Krankenhausern, in der Hauskrankenpflege, im Seniorenheim und in
Rehabilitationskrankenhausern. Die Pflege umfasst dabei praventive, kurative,
rehabilitative und palliative Konzepte. Akute Notfalle, wie auch akute Verschlechterungen
fordern daher von der Pflege eine sorgfaltige Patientenbeobachtung, rasches Eingreifen,
Flexibilitat und fundierte Fachkenntnisse Uber die Krankheit (vgl. Menche 2013, S. 74).

So wie bei allen kardialen Erkrankungen ist es wichtig, die Vitalfunktionen regelmaflig zu
beobachten und bewerten. Auch die allgemeine Leistungsfahigkeit des Patienten muss
unter regelmafiger Kontrolle stehen. Die Organisation der kardiologischen Diagnostik,
Beratung und Schulung zur gesundheitsfordernden Lebensgestaltung und die Begleitung,

Unterstutzung und Anleitung fur eine bestmdgliche unabhangige Lebensfuhrung gehdren
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auch zur Basispflege von an Herzinsuffizienz leidenden Patienten (vgl. Menche 2013,

S.74).

RegelmaRig sollen die Vitalzeichen beobachtet werden, wobei ein Hauptaugenmerk auf

den Puls, den Blutdruck und die Atmung gelegt wird. Die Uberprifung, ob eine Dyspnoe

oder ein blutig-schaumiges Sputum vorhanden ist, ist bei Herzinsuffizienz besonders

wichtig. Die Haut muss auf Turgor oder ein Dekubitusrisiko untersucht werden. Die

Verfolgung von Gewichtsschwankungen, der Ausscheidung und die Flhrung einer

Flussigkeitsbilanz ist erforderlich. Auch sollte auf mogliche Medikamentennebenwirkungen

geachtet werden. Je nach Symptomen und Schweregrad der Herzinsuffizienz variieren die

notwendigen PflegemaRnahmen. Folgende spezielle Pflegemallnahmen sollten bei

Patienten mit Herzinsuffizienz beachtet werden (vgl. Menche 2013, S. 104):

Bei Appetitlosigkeit soll auf Wunschkost umgestellt werden, da die Ernahrung ein
entscheidender Faktor beim Verlauf der Krankheit ist. Keine blahenden, fettreichen
oder schwer verdaulichen Speisen servieren. Meist bessere Vertraglichkeit von
mehreren kleinen Mahlzeiten. Kaloriengehalt nach Bedarf und Ausgangsgewicht
berechnen, da sowohl Unter-, als auch Ubergewicht unglinstig sind (vgl. Menche
2013, S.104) .

Der Patient hat eine vom Arzt festgelegte individuelle Trinkmenge, die maoglichst
regelmaldig uber den Tag verteilt getrunken werden sollte. Bei Flussigkeitsverlusten,
zum Beispiel durch Fieber, muss sie angepasst werden. Bei starkem Durst einen
Eiswurfel zum Lutschen geben. Kaffee, Tee und Alkohol sind, wenn nicht anders

verordnet, in kleinen Mengen gestattet (vgl. Menche 2013, S. 104).

Es sollt die Darmtatigkeit angeregt werden. Mittel zum Zweck sind beispielsweise
Laktulose oder Macrogol (vgl. Menche 2013, S. 104).

Bei dekompensierter Herzinsuffizienz strenge Bettruhe, die bei Besserung
zunehmend gelockert werden kann. Gegebenfalls soll eine leichte
Oberkorperhochlagerung den Patienten bei seinen taglichen Verrichtungen
unterstitzen. Wenn nétig die entsprechenden Prophylaxen, wie Thrombose-,

Dekubitus- und Pneumonieprophylaxe durchfihren (vgl. Menche 2013, S. 104).

Bei kompensierter Herzinsuffizienz ist es wichtig, den Patienten zu regelmaRiger,
korperlicher Aktivitat zu motivieren. Naturlich soll dies an die korperliche

Belastbarkeit angepasst sein. Das korperliche Training verbessert die Prognose
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durch gesteigerten Stoffwechsel im Skelettmuskel und positive Auswirkungen auf
die GefalRe. Das Training muss jedoch unbedingt unter der ,Beschwerdeschwelle”
liegen. Empfehlenswert ist die arztliche Begleitung am Anfang des Trainings. Fur
Patienten, bei denen Ausdauertraining nicht mehr mdoglich ist, kann leichtes
Krafttraining, das nicht zu einem Puls- oder Blutdruckanstieg fuhrt, hilfreich sein
(vgl. Menche 2013, S. 104).

* Regelmallige Gewichtskontrollen sind notwendig um Einlagerungen fruhzeitig zu
erkennen. Gegebenfalls muss nach Arztanordnung die Diuretikagabe und
Flussigkeitsmenge angepasst werden, um Dekompensation zu verhindern (vgl.
Menche 2013, S. 104).

» Kalte sollte vermieden werden, da sie zu einer Vasokonstion der peripheren Gefale
fuhrt und damit den Widerstand erhdht, gegen das das Herz arbeiten muss (vgl.
Menche 2013, S. 104).

11 Schlussfolgerung, Diskussion und Ausblick

Ich habe in meiner Arbeit die gestellten Forschungsfragen bearbeitet und moéchte nun

noch einmal zusammenfassend die Ergebnisse prasentieren.

Die Frage, wie Herzinsuffizienz definiert und eingeteilt wird, habe ich in dem Kapitel
,Definition“ bearbeitet. Es gibt einige Definitionen rund um die Herzinsuffizienz. Prinzipiell
handelt es sich bei der Herzinsuffizienz um die Unfahigkeit des Herzens, bei normalen
Flllungsdrucken die Korperperipherie ausreichend mit Blut und somit auch mit Sauerstoff
und Substraten zu versorgen (vgl. Renz-Polster 2012, S. 80). Eingeteilt wird die
Herzinsuffizienz anhand von klinischen Merkmalen oder nach Klassifikationen. Die zwei

bekanntesten habe ich in dem Kapitel kurz beschrieben.

Die Frage nach den ausschlaggebenden Faktoren fur die Entwicklung der Herzinsuffizienz
und den Symptomen, habe ich im Kapitel Ursachen und Symptome behandelt. Zu den
wichtigsten Ursachen gehoren koronare Herzkrankheiten, Hypertonie, Klappenschaden
und Kardiomyopathien. Leitsymptome der Herzinsuffizienz sind abhangig von der
betroffenen Seite des Herzens. Zu ihnen gehdren Dyspnoe, Halsvenenstauung, Mudigkeit,

3.Herzton, Odeme in der Korperperipherie und Pleuraergiisse.
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Die Therapie der Herzinsuffizienz habe ich in meiner dritten Forschungsfrage behandelt.
Neben der kausalen Behandlung zahlt die medikamentose Therapie zu den wichtigsten
Aspekten der Behandlung. Die wichtigsten Arzneimittelgruppen sind ACE-Blocker,
Diuretika, Aldosteron - Antagonisten, Angiotensin Il - Rezeptorblocker, Betablocker und

Herzglykoside.

Bei der letzten Forschungsfrage ging es um die Pflege von herzinsuffizienten
Patientlnnen. Dies habe ich kurz im letzten Kapitel meiner Arbeit beschrieben. Es gibt eine
Vielzahl an Symptomen die behandelt werden mussen. So ist es sehr wichtig die
Vitalfunktionen, die Flussigkeitszufuhr und -ausscheidung zu beurteilen und fur adaquates

korperliches Training zu sorgen.

Herzinsuffizienz ist eine ernst zu nehmende Krankheit, deren Haufigkeit durch die
steigende Lebenserwartung der Bevolkerung stetig zunimmt und immer mehr ein Thema

wird das uns alle betrifft.

Durch eine sorgfaltige, zuverldssige und vor allem schnelle Diagnostik und eine
entsprechende Behandlung kann die Krankheit rechtzeitig in den Griff bekommen werden,
ohne eine schnelle stetige Verschlechterung der Beschwerden. So kann die Mortalitat und
die Hospitalisierungshaufigkeit wesentlich gesenkt werden. Auch die Kosten flr das

Gesundheitssystem kdnnen so gesenkt werden.
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