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Die akute Herzinsuffizienz ist ein he-
terogenes Syndrom mit unterschied-
lichen zugrunde liegenden Herzer-
krankungen und unterschiedlichen
Auslosern, welche Atemnot als Leit-
symptom und erhohte kardiale Fiil-
lungsdriicke als pathophysiologische
Gemeinsamkeit hat. Die medikamen-
tose Therapie beinhaltet im Wesent-
lichen intravends appliziertes Furo-
semid, intravends, sublingual oder
transdermal applizierte Nitrate so-
wie intravends appliziertes Digoxin
bei tachykardem Vorhofflimmern. Po-
sitiv-inotrope Medikamente sollten
nur bei der kleinen (<5%) Untergrup-
pe von Patienten mit kardiogenem
Schock eingesetzt werden.

Gemeinsames pathophysiologisches
Symptom der zugrunde liegenden Herz-
erkrankungen ist ein erh6hter linksvent-
rikuldrer enddiastolischer Fiilllungsdruck.
Die Identifikation und Behandlung von le-
bensbedrohlichen auslésenden Ursachen,
die hamodynamische und respiratorische
Stabilisierung, und die Entlastung des Her-
zens durch Senkung der Vor- und Nachlast
sind die wichtigsten Ziele der Behandlung.

Eine akute Herzinsuffizienz kann sich
wihrend mehrerer Tage entwickeln oder
innerhalb von wenigen Stunden zu einem
lebensbedrohlichen Zustand fithren. Vor
allem bei akuter Verschlechterung ist eine
schnelle, parallel ablaufende Diagnostik
und Therapie nétig (8 Abb. 1).

Die Therapie sollte moglichst schnell
begonnen werden. Erste MafSnahmen be-
inhalten Bettruhe mit aufrechter Sitzposi-
tion, eine Sicherstellung der Oxygenierung
und Ventilation mit Sauerstoff oder nicht-
invasiver Beatmung und bei einem Grof3-
teil der Patienten den Beginn einer diure-
tischen und/oder vasodilatatorischen The-
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rapie mit Nitraten. Die Empfehlungen der
Autoren basieren im Wesentlichen auf den
Richtlinien der Européischen Gesellschaft
fiir Kardiologie [7]. Leider fehlen bis heute
grof3e klinische Studien, die zeigen, wie die
aktuell verfiigbaren Medikamente best-
moglich eingesetzt werden konnen, um
auch harte klinische Endpunkte wie Mor-
talitdt oder Rehospitalisation zu verrin-
gern. Dieses Manko betrifft im Gegensatz
zur geldufigen Meinung auch Diuretika.

Je niedriger Blutdruck und
Sauerstoffsattigung sind, desto
kritischer ist es fiir den Patienten.

Sobald die Diagnose der akuten Herzin-
suffizienz gesichert ist, sollte neben der
kardialen Grunderkrankung auch umge-
hend nach dem Ausléser der akuten De-
kompensation gesucht werden, da dieser
hiufig wichtige zusitzliche kausale The-
rapieansitze bietet. Dies sind z. B.
== kardiovaskuldre Ausloser:
= hypertensive Krise,
= Rhythmusstorungen (z. B. tachy-
kardes Vorhofflimmern),
= akutes Koronarsyndrom,
= akute Myokarditis,
= Klappenvitien,
== nichtkardiovaskulire Ausloser:
= High-out-put-Zustinde (Sepsis,
v. a. Pneumonie, Andmie, Thyreo-
toxikose usw.),
= Medikamente (NSAR, Steroide usw.)
oder digtetische Non-Compliance,
= Lungenembolie,
= Nierenversagen,
= exazerbierte COPD,
= postoperative Zustande,
= Drogen- oder Alkoholabusus.

Ziele der Therapie

Die Ziele der Therapie der akuten Herzin-
suffizienz sind folgende:
1. Bei notfallmafliger Behandlung:
= Linderung der Atemnot,
= hiamodynamische und respirato-
rische Stabilisierung,
= Begrenzung des kardialen und
renalen Schadens,
= Verhinderung von Thrombo-
embolien,
= Erkennung behandlungsbediirftiger
Komorbidititen.
2. Wihrend der Hospitalisation:
= keine Atemnot in Ruhe (und nachts)
sowie bei geringer korperlicher Akti-
vitat (Morgentoilette, Gang in der
Ebene),
= Optimierung der Voldmie und Fiil-
lungsdriicke,
= Ausbau/Etablierung eines ACE-
Hemmers, Spironolactone,
= Wissen vermitteln, ggf. Lifestyle An-
derungen initiieren (,,to empower
the patient®).
3. Vor Entlassung und langfristige Ziele:
= Planung der geeigneten ambulanten
Weiterbetreuung (Herzinsuffizienz-
Sprechstunde),
= niedrig dosierter Beginn/Ausbau -
Rezeptorenblocker,
= Indikationspriifung zur Device-
Therapie (ICD, ICD-CRT),
= Verbesserung der Lebensqualitat
und Prognose.

Medikamente zur Behandlung
der akuten Herzinsuffizienz

Sauerstoff

Es sollte eine Sauerstoffsittigung tiber 92%
(bei Patienten mit COPD tiber 90%) er-
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Verdacht auf akute Herzinsuffizienz

Sofortige Basisdiagnostik:

o Vitalparameter (Blutdruck, Atemfrequenz, Sattigung, Temperatur...)

o 12-Kanal-EKG, Monitor
o Anamnese und klinische Untersuchung
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Therapie schnell beginnen!

A

Ca )
o Lagerung Oberkorper hoch, Beine tief 2
o Sauerstoff 6-121/min Gber Maske ? =
o Furosemid 40mg i.v., ggf. nach 2-3h wiederholen n %
o Nitroglycerin 1-2 Kapseln s.l. und 2-3 Pflaster a 10mg & % 5
oder 25ug/min i.v., zligig steigern!!! o g §.
o Digoxin 0,5 (- 1,0) mg i.v.bei tachykardem Vorhofflimmern E = 9
o Antikoagulation therapeutisch bei ACS und Vorhofflimmern 5 g ®
o Morphin zuriickhaltend: 2mg weise i.v. g "2
(zuvor 10mg Metoclopramid i.v.) g_
N

Abb. 1 A Diagnostik und Therapie in der Akutsituation: Die sofortige Beurteilung der Vitalparameter, des 12-Kanal-EKG und eine orientieren-

de Auskultation erlauben, die ca.10% aller Patienten mit akuter Herzinsuffizienz zu erkennen, welche akut vital bedroht sind und einer sofortigen
spezifischen Therapie bediirfen. BNP,B-type natriuretic peptide’; NT-proBNP ,N-terminal pro B-type natriuretic peptide”, MR-pro-ANP,mid-regional
pro-atrial natriuretic peptide’, TSH Thyroidea-stimulierendes Hormon, VT ventrikulare Tachykardie, AVB lI° atrioventikularer Block 3. Grades, STEMI

,ST-segment elevation myocardial infarction”, Koro Koronarangiographie, Echo Echokardiographie, ACS akutes Koronarsyndrom, BD Blutdruck

reicht werden. Dieses wird primér durch
eine Gesichtsmaske (ggf. mit Reservoir)
mit 6-121 Sauerstoff pro Minute versucht
und bei der Mehrzahl der Patienten da-
durch auch erreicht. Falls der Patient je-
doch respiratorisch instabil bleibt (Sauer-
stoffsattigung <92%) oder sich musku-
lar erschopft, muss umgehend eine nicht-
invasive Beatmung mit Biphasic Positive
Airway Pressure (BIPAP) oder Continu-
ous Positive Airway Pressure (CPAP) er-
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folgen. Dies fithrt neben der verbesserten
Oxygenierung v. a. auch zu einer Senkung
der Vorlast. Spricht der Patient auch auf
die nichtinvasive Beatmung ungeniigend
an, muss die endotracheale Intubation er-
wogen werden.

Diuretika

Fir fast alle Patienten mit einer akuten
Herzinsuffizienz ist die frithzeitige Gabe

eines Bolus von 40 mg Furosemid intra-
vends gerechtfertigt. Nach i.v.-Applikation
von Furosemid wird die maximale Diurese
normalerweise nach ca. 30 min erreicht,
und die Wirkung héltca.2han (8 Tab. 1).
Die Dosierung weiterer Boli bzw. der kon-
tinuierlichen Infusion tiber die ersten 24 h
héngt vom Phinotyp der akuten Herzin-
suffizienz (je mehr periphere Odeme bzw.
Hypervolamie, desto héhere Dosierung),
dem Ansprechen auf den Bolus, der chro-



Zusammenfassung - Abstract

nischen Diuretikadosierung und der Nie-
renfunktion ab. Aufgrund der sehr kurzen
Halbwertszeit von Furosemid ist meist eine
3- bis 4-mal tagliche Gabe oder eine konti-
nuierliche Infusion notwendig.

Leider war die DOSE-Studie (Diuretic
Optimization Strategies Evaluation trial),
welche eine kontinuierliche Infusion mit
einer Bolusgabe verglich, zu klein, um die
wichtige Frage zu klaren, welche dieser
Therapiestrategien tiberlegen ist [5]. Bei
ungeniigendem Ansprechen von Schlei-
fendiuretika sollte ein zweites Diuretikum
hinzugefiigt werden, z. B. 5 mg Metolazon
p. 0.Im Verlauf der stationdren Behandlung
kann hiufig am zweiten oder dritten Tag
auf linger wirksame, orale Schleifendiure-
tika wie z. B. Torasemid umgestellt werden.
Der Blutdruck, die Nierenfunktion und die
Elektrolytwerte miissen regelmaflig iiber-
wacht werden, da Hypokalidmie sowie eine
in der Regel prirenale Niereninsuffizienz
héufige Nebenwirkungen sind. Unter an-
derem um den Kaliumverlust zu minimie-
ren, befiirworten die Autoren den friih-
zeitigen Beginn mit 25 mg Spironolactone
p. o. taglich. Wenn trotz ausgebauter diu-
retischer Therapie keine geniigende Fliis-
sigkeitsausscheidung erreicht wird, kann
durch eine Hamofiltration tiberfliissiges
Volumen entfernt werden [2].

Eine fixe Salz- oder Wasser-
restriktion ist in der Regel nicht
notwendig und nicht sinnvoll [1].

Vielmehr sollte der Patient durch Infor-
mation zum aktiven Partner in der Be-
handlung gemacht werden, der langfristig
lernen muss, den Kochsalzkonsum auf
ein moglichst konstantes und niedriges
Niveau einzupendeln.

Vasodilatatoren

Neben den Diuretika gehoren Vasodila-
tatoren (z. B. Nitrate) zu den wichtigsten
Medikamenten zur Therapie der akuten
Herzinsuffizienz. Bei Patienten mit einer
akuten Herzinsuffizienz, welche hyper-
oder normotensiv sind (systolischer Blut-
druck >90 mmHg), wird die Therapie mit
Vasodilatatoren empfohlen (8 Tab. 2).
Besonders gut etabliert sind Nitrate beim
hypertensiven Lungenddem, bei dem die
hoch dosierte intravendse Gabe durch die
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Zusammenfassung

Hintergrund. Die Therapie der akuten Herz-
insuffizienz besteht in der schnellstmdogli-
chen Beseitigung der Lungen- und/oder sys-
temischen Stauung. Eine gezielte Diagnostik
und ein schneller Therapiebeginn sind wich-
tig. Auslésende Ursachen sollten gesucht und
behandelt werden.

Methode. Recherche und Auswertung der
Literatur.

Ergebnisse. Da die Herzinsuffizienz ein
heterogenes Syndrom ist, muss die Behand-
lungsstrategie nach dem klinischen Profil

des Patienten erfolgen. Die aktuellen Richtli-
nien empfehlen primér eine Behandlung mit
Sauerstoff zur Oxygenierung, ggf. erganzt
durch nichtinvasive Beatmung, Furosemid in-
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travends zur Senkung der Vorlast und Nitrate
zur Verminderung der Vor- und Nachlast.
Schlussfolgerungen. Diese MaBnahmen er-
zielen bei der groBen Mehrzahl der Patienten
eine eindeutige Verbesserung der Symptome
und der klinischen Zeichen der Herzinsuffi-
zienz. Leider fehlen grofBe klinische Studien
die zeigen, wie die aktuell verfligbaren Me-
dikamente am besten eingesetzt werde kon-
nen, um auch harte klinische Endpunkte wie
Mortalitat und Morbiditat (Rehospitalisation)
zu verringern.

Schliisselworter
Akute Herzinsuffizienz - Lungenddem -
Kardiogener Schock - Diuretika - Nitrate

Abstract

Background. The aim of treating acute heart
failure is to reduce pulmonary and/or system-
ic congestion. Rapid diagnosis and initiation
of treatment are important. Triggering causes
should be sought as they offer additional
specific treatment options.

Method. Research and analysis of the liter-
ature.

Results. Because acute heart failure is a het-
erogeneous syndrome, fine-tuning the treat-
ment strategy according to the clinical pro-
file is warranted. The current guidelines rec-
ommend primary treatment with oxygen for
oxygenation, possibly supplemented by non-
invasive ventilation, intravenous furosemide

Pharmacological treatment of acute heart failure

to reduce preload, and nitrates to reduce pre-
load and afterload.

Conclusions. These measures achieve a sub-
stantial improvement of symptoms and clini-
cal signs of heart failure in the majority of pa-
tients. Unfortunately, large clinical studies
that show the best possible use of current-

ly available drugs in order to also reduce hard
clinical endpoints such as mortality and mor-
bidity (rehospitalization) are lacking.

Keywords
Acute heart failure - Pulmonary edema -
Shock, cardiogenic - Diuretic drugs - Nitrates

gleichzeitige Senkung von Vorlast und
Nachlast sehr effektiv ist und sehr schnell
zur Verbesserung der Atemnot und der
Oxygenierung fiihrt [3, 4,11, 13].

)) Am héufigsten wird
Nitroglycerin eingesetzt

Nitroglycerin ist der am héufigsten einge-
setzte Vasodilatator. Es wirkt niedrig do-
siert v. a. auf die vendsen Gefifle. Die Ap-
plikation erfolgt sublingual, transdermal
oder intravends. Die wichtigsten Neben-
wirkungen des Nitroglycerins sind Hypo-
tension und Kopfschmerzen. Die oft theo-
retisch als Nachteil angefiihrte Nitratto-
leranz ist fiir die Behandlung der aku-

ten Herzinsuffizienz irrelevant, weil sie
erst nach gut 24 h einsetzt und auch dann
durch eine einfache Erhchung der Dosie-
rung iiberwunden werden kann. Aus unse-
rer Sicht sollten Nitrate sehr liberal und so
hoch dosiert wie méglich in den ersten
48 h eingesetzt werden, um eine schnelle
Reduktion der intrakardialen Filllungsdrii-
cke zu erreichen. Bei niedrig-normalem ar-
teriellem Blutdruck sollte eine sehr niedri-
ge Startdosierung gewéhlt werden und der
Blutdruckverlauf besonders engmaschig
kontrolliert werden.

Inotrope/vasopressorische Therapie

Positiv-inotrope Medikamente sollten ge-
maf3 aktuellem Erkenntnisstand so restrik-
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Tab. 1 Diuretika zur Behandlung der akuten Herzinsuffizienz

retention trotz Therapie mit
Schleifendiuretika

Medikament Indikation Dosierung Bemerkung
Furosemid Flissigkeitsretention Bolus: 40 mg i.v. Schneller Wirkungseintritt
Dauerinfusion: nach ca. 5 min
5-40 mg/h Wirkungsdaueri.v.-Bolus:ca.2 h
Torasemid Flissigkeitsretention 10-200 mg p. 0. Wirkungsdauer p.0.:8-12 h
Thiazide, Persistierende Fliissigkeits-  12,5-50mgp.o.in  Wirkungsdauer p.0.: 10-12 h
z.B.HCT retention trotz Therapie mit ~ Kombination mit
Schleifendiuretika Schleifendiuretikum
Metolazon Persistierende Fluissigkeits-  2,5-10 mg p. o. Wirkungsdauer p.0.:12-24 h

Tab.2 Vasodilatatoren zur Behandlung der akuten Herzinsuffizienz

Medikament Indikation  Dosierung Neben- Bemerkung
wirkungen
Nitroglycerin ~ Akute Herz-  Sublingual und transdermal: Hypotonie  Haufig Toleranzent-
insuffizienz ~ 1-2 Kapselna 0,8 mgs.l., Kopf- wicklung
wiederholen nach z. B. 20 schmerzen  Kontraindikationen:
und 40 min. Einnahme eines PDE-
2-6 Pflastera 10 mg/24 h 5-Inhibitors, HOCM
Dauerinfusion: Vorsicht bei schwerer
25 pg/min, rasche Aorten- oder Mitral-
Steigerung gemaf Blutdruck stenose
Nitroprussid ~ Akute hyper-  Dauerinfusion: Hypotonie  Anwendung nur auf
tensive Herz- 0,3 pg/kg/min Isocyanid-  der Intensivstation
insuffizienz ~ Steigerungbiszu 5 pg/kg/min  Toxizitat

PDE Phosphodiesterase, HOCM Hypertrophe Obstructive Cardiomyopathie.

tiv wie moglich, sprich nur bei Patienten
im kardiogenen Schock (mit peripherer
Hypoperfusion, Hypotension, Endorgan-
schaden) eingesetzt werden. Da der kardio-
gene Schock nur ca. 5% aller Patienten mit
akuter Herzinsuffizienz ausmacht und wie-
derrum éatiologisch verschiedene Formen
unterschieden werden miissen, soll dessen
Therapie bzw. die Inotropika/Vasopresso-
ren nur ganz kurz erwahnt werden.

Dobutamin ist ein ;-Rezeptoren-Sti-
mulator und hat einen positiven inotropen
und chronotropen Effekt. Als Katechol-
amin sind die wichtigsten Nebenwirkun-
gen das arrhythmogene Potenzial und die
Erhohung des myokardialen Sauerstoffver-
brauchs.

Levosimendan, ein Kalzium-Sensitizer,
ist ein positives Inotropika mit vasodilatie-
renden Eigenschaften. Trotz diverser theo-
retischer Vorteile konnte Levosimendan
weder gegeniiber Dobutamin noch gegen-
tiber Placebo in den grofien randomisierten
Studien einen klaren Vorteil zeigen [8, 10].

Die Therapie mit Inotropika ist nur
symptomatisch, kann aber eine wichtige
Briickenfunktion tibernehmen bis kausale
Therapiemafinahmen (Infektbehandlung,
Elektrokonversion, koronare Revaskulari-
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sation) greifen. Falls trotz inotroper The-
rapie der Patient weiterhin im kardioge-
nen Schock bleibt, kann neben einer Vo-
lumengabe ein Vasopressor (z. B. Norad-
renalin, Adrenalin) dazugegeben werden.
Bei refraktirer medikamentdser Behand-
lung soll eine mechanische Kreislaufunter-
stiitzung in Betracht gezogen werden.

Digoxin

Ein tachykardes Vorhofflimmern stellt den
Ausloser von ca. 25% aller Félle von aku-
ter Herzinsuffizienz dar. Hier ist z. B. Digo-
xin (0,5 mg i.v., Bolus nach ca. 1-2 h wie-
derholen) v. a. bei Patienten mit eher nied-
rigem oder normalem Blutdruck das Me-
dikament der Wahl, da alle anderen brady-
kardisierenden Medikamente negativ-in-
otrop sind und zu geféhrlichen Blutdruck-
abféllen fithren kénnen. Oft empfiehlt sich,
schon friih einen niedrig dosierten oralen
B-Rezeptorenblocker als Ergdnzung zu Di-
goxin einzusetzen. Strebt man eine Rhyth-
muskontrolle an, ist eine intravendse oder
orale Aufsittigung mit Amiodaron indi-
ziert. Fiir die orale, langfristige Fortfiihrung
der Therapie steht neben Digoxin auch Di-
gitoxin zur Verfiigung.

Morphin

Morphin sollte eher restriktiv und nur
bei agitierten und stark tachypnoeischen
Patienten oder bei Schmerzen eingesetzt
werden. Hier hat der anxiolytische und
analgetische Effekt klare Vorteile. Da es
Hinweise auf eine mogliche Erhohung der
Mortalitdt gibt [12], sollte die Verabrei-
chung erfahrenen Kollegen und den oben
beschriebenen Situationen vorbehalten
bleiben. Niedrig dosiert kann Morphin
die Toleranz des Patienten fiir die nicht-
invasive Beatmung erhéhen (Cave: deut-
lich erhohtes Aspirationsrisiko bei zu star-
ker Sedation!).

Antikoagulation

Eine prophylaktische Antikoagulation, in
der Regel mit einem 1-mal pro Tag subku-
tan applizierten niedermolekularen He-
parin, ist zur Verhinderung von throm-
boembolischen Komplikationen grund-
satzlich empfohlen. Eine therapeutische
Antikoagulation ist nur bei Vorhofflim-
mern, akuter Lungenembolie oder me-
chanischen Klappenprothesen indiziert.

ACE-Hemmer/Angiotensinrezeptor-
blocker und 3-Rezeptorenblocker

Fiir Patienten mit chronischer Herzin-
suffizienz und eingeschrénkter linksven-
trikuldrer Ejektionsfraktion (LVEF <40%,
systolische Dysfunktion, ca. 50% aller Pa-
tienten mit akuter Herzinsuffizienz) sind
Angiotensin-converting-Enzyme-Hem-
mer (ACE-Hemmer) oder Angiotensin-
rezeptorblocker (ARB) sowie -Rezep-
torenblocker obligate Bestandteil der wei-
terfithrenden und lingerfristigen Thera-
pie mit einer nachgewiesenen Verbesse-
rung der Prognose. Fiir die Therapie bei
akuter Herzinsuffizienz gilt: Unterliegt
der Patient bereits einer Medikation mit
ACE-Hemmern/ARB oder B-Rezeptore-
nblockern, kann die bisherige Dosis bei
akuter Herzinsuffizienz in unverander-
ter Dosierung weitergefithrt werden. Bei
kardiogenem Schock, akutem Nierenver-
sagen oder Hyperkalidmie sollte die Dosis
reduziert oder pausiert werden.

Bei Patienten mit akuter Herzinsuf-
fizienz und systolischer Dysfunktion,
welche bisher nicht mittels ACE-Hem-
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Tab.3 Therapeutische Ziele und Uberwachungsparameter

Therapeutisches Ziel

Uberwachungsparameter

5,0, >92%

Pulsoxymetrie

Blutdruck >90 mmHg

Engmaschige nichtinvasive Blutdruckmessung

Sinusrhythmus/Herzfrequenzkontrolle ~ Kontinuierliche EKG-Uberwachung

Adéaquate Diurese (>1 ml/kg/h)

Urinausscheidung, Kérpergewicht

Addquate Organperfusion

VBGA, Lactat, Urinausscheidung, MAP >65 mmHg, S,0, >65%

MAP mittlerer arterieller Blutdruck.

VBGA venose Blutgasanalyse, S,0; arterielle Sauerstoffsattigung, 5,0, zentralvendse Sauerstoffsattigung,

mern/ARB oder -Rezeptorenblockern
behandelt wurden, kann mit dem ACE-
Hemmer in der Regel nach ca. 24 h nied-
rig dosiert begonnen werden. Der Neu-
beginn einer Therapie mit B-Rezeptore-
nblockern sollte sehr niedrig dosiert (z. B.
12,5 mg Metoprolol oder 1,25 mg Bisopro-
lol oder 6,25 mg Carvedilol) und erst nach
vollstandiger Stabilisation gegen Ende der
Hospitalisation erfolgen. Die erste Dosi-
serhohung sollte in der Regel erst nach
weiteren 2 bis 3 Wochen erfolgen, genau
wie es in den erfolgreichen Phase-III-Stu-
dien durchgefithrt wurde [7, 15].

Neue Medikamente

Alktuell laufen mehrere Phase-III-Studien
zur Evaluation neuer Medikamente (z. B.
Serelaxin, Ularitide), welche die bisherige
Therapie erginzen sollen. Dabei sind be-
sonders die Erwartungen an Serelaxin, dem
rekombinanten Schwangerschaftshormon
Relaxin-2, sehr hoch, da diese Substanz in
der placebokontrollierten RELAX-AHF-
Studie eine signifikante Reduktion der
180-Tages-Mortalitdt erreichen konnte [14].

Initiale Therapiestrategie nach
klinischem Krankheitsbild

Nach klinischem und hdmodynamischem
Zustand kann der Patient in 6 verschie-
dene Kategorien eingeteilt werden, wel-
che sich jedoch hiufig tiberlappen. Zu-
dem sollte bedacht werden, dass der Blut-
druck in den ersten Stunden bedingt
durch Angst, Atemnot und Schmerz so-
wie durch den Therapieeinfluss relevant
schwanken kann. Diese Einteilung hilft,
die primére medikamentdse Therapie-
strategie festzulegen.
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Verschlechterung einer
chronischen Herzinsuffizienz

Sie entspricht etwa 50% der Fille (nor-
motensive Herzinsuffizienz, systolischer
Blutdruck 90-140 mmHg). Diese Patien-
ten haben oft eine vorbestehende chro-
nische Herzinsuffizienz (oder zumindest
eine chronische Herzerkrankung) mit
progressiver Entwicklung der Dekompen-
sation tiber mehrere Tage und eine Volu-
meniiberlastung mit ausgeprégten peri-
pheren Odemen. Die systolische Funk-
tion des linken Ventrikels ist haufig redu-
ziert. Bei diesen Patienten stehen Schlei-
fendiuretika im Vordergrund. Diese sol-
len in der niedrigsten effektiven Dosis
verabreicht werden. In der ALARM-HF
Registry [9] wurde in einer retrospektiven
Analyse ein Benefit fiir die Kombination
von Diuretika mit Vasodilatatoren gegen-
iiber einer reinen Diuretika-Therapie ge-
zeigt, insbesondere bei niedrigen systoli-
schen Blutdruckwerten. Die wesentliche
Nebenwirkung der Vasodilatatoren ist ein
zu starker Blutdruckabfall, daher sollten
diese bei Patienten im unteren normalen
Bereich nur vorsichtig und unter engma-
schiger Uberwachung eingesetzt werden.

Hypertensive akute Herzinsuffizienz

Sie entspricht etwa 40% der Fille (systoli-
scher Blutdruck >140 mmHg). Diese Pa-
tienten haben oft einen erhéhten sym-
pathischen Tonus mit Hypertonie und
Tachykardie, sind eu- bis leicht hypervo-
lim und eher pulmonal als peripher ge-
staut. Die Vor- und Nachlastsenkung mit-
tels Vasodilatatoren ist die wichtigste The-
rapie. Zusitzlich werden kleine Dosen an
intravenosen Schleifendiuretika gegeben.
Da die linksventrikuldre Funktion oft er-
halten ist, sprechen die Patienten in der
Regel rasch auf die medikamentose The-

rapie an. Die Mortalitit ist im Vergleich zu
den anderen Patientengruppen niedrig.

Hypotensive Herzinsuffizienz

Etwa 5% der Patienten mit akuter Herz-
insuffizienz haben systolische Blutdruck-
werte <90 mmHg und héufig auch eine
periphere Minderperfusion mit sekun-
ddrem Endorganschaden (kardiogener
Schock). Zeichen hierfiir sind kiihle und
feuchte Haut, Zyanose, Oligurie, Bewusst-
seinsstorung und erhohtes Serumlactat.
Die systolische Pumpfunktion ist meis-
tens schwer eingeschrankt.

)) Die Mortalititsrate
ist hier am hochsten

Diese Patientengruppe hat die hochste
Mortalitdtsrate. Therapeutisch steht die
Bekdmpfung der auslésenden Ursache
an oberster Stelle. Die Gabe geringer
Flissigkeitsmengen (,,fluid challenge® -
250 ml/10 min) kann erwogen werden.
In den meisten Fillen ist die Gabe in-
otroper Substanzen (Dobutamin oder
Levosimendan als erste Wahl) und ggf. der
voriibergehende Einsatz von Vasokonstrik-
toren notig. Bei fehlender Ansprache der
pharmakologischen Therapie sollte eine
Herz-Kreislauf-Unterstiitzung mittels per-
kutaner Intervention (Impella, intraaorta-
le Ballonpumpe) oder chirurgischem Ver-
fahren (extrakorporale Membranoxyge-
nierung, Left- oder Bi-Ventrikular As-
sist Device) als ,,bridge-to-recovery* oder
»bridge-to-treatment“ (Herzchirurgie oder
Transplantation) erwogen werden.

Herzinsuffizienz im Rahmen eines
akuten Koronarsyndroms (ACS)

Hier liegt primir meist ein grof3er ST-
Hebungsinfarkt vor, in dessen Folge sich
dann eine sekundire Herzinsuffizienz
entwickelt, die sich unterschiedlich &u-
Bern kann (von Stauungszeichen bis zum
kardiogenen Schock). Die Mortalitét von
Patienten im kardiogenen Schock liegt bei
ca. 50%. Ein kontinuierliches Monitoring
(Puls, Blutdruck, Atemfrequenz, Satti-
gung und EKG-Monitoring) ist zwingend
notig. Es sollte eine orientierende echo-
kardiographische Untersuchung zur Be-



urteilung der systolischen Funktion und
Klappenfunktion sowie um mechanische
Komplikationen auszuschlieflen respekti-
ve zu diagnostizieren durchgefiihrt wer-
den.

)) Einerasche perkutane
Revaskularisation

oder Lysetherapie der
Koronargefal3e hat Prioritat

Die Therapie wird gemif3 den Richtli-
nien der Behandlung des ACS durchge-
fithrt. Eine moglichst rasche perkutane
Revaskularisation (oder, falls nicht ver-
fiigbar, eine Lysetherapie) der Koronar-
gefifle ist das oberste Ziel, insbesondere
bei instabilen Patienten oder bei Patien-
ten im kardiogenen Schock. Die hamody-
namische und respiratorische Stabilisie-
rung sollte die Koronarintervention nicht
unnétig verzogern. Seit der Ara der Re-
vaskularisation sind infarktbedingte, me-
chanische Komplikationen (z. B. Mitral-
segelabriss, Ventrikelseptumruptur) sel-
tener geworden. Falls diese jedoch trotz-
dem auftreten, ist eine sofortige chirur-
gische Intervention noétig. Bei persistie-
rendem Schockzustand nach Revaskula-
risation sollte die Behandlung gemaf der
Therapie des kardiogenen Schocks erfol-
gen. Zusitzlich muss ein ACS (kleinerer
Myokardinfarkt oder instabile Angina
pectoris) immer auch als méglicher Aus-
l6ser einer akuten Herzinsuffizienz in Be-
tracht gezogen werden.

Lungenddem

Bei diesen Patienten steht eine rasch zu-
nehmende Dyspnoe und Tachypnoe mit
Husten und Agitation im Vordergrund.
Die Sauerstoffstittigung liegt bei Raumluft
unter 90%. Klinisch présentiert sich der Pa-
tient mit ausgepragten feuchten Rasselge-
rduschen in der Lungenauskultation und
deutlicher Orthopnoe. Zur Linderung der
Atemnot und zur respiratorischen Stabili-
sierung empfehlen sich eine Hochlagerung
des Oberkorpers und eine addquate Oxy-
genierung. Eine nichtinvasive Beatmung
oder eine endotracheale Intubation kann
notwendig sein. Bei Hyper- bis Normo-
tonie werden Vasodilatatoren empfoh-
len, bei Hypotonie mit Minderperfusions-

zeichen sind Inotropika notwendig. Diu-
retika sind bei Volumeniiberlastung indi-
ziert. Bei ausgeprégter Agitation und/oder
Tachypnoe kann eine Morphin-Gabe er-
wogen werden.

Isolierte Rechtsherzinsuffizienz

Diese Patienten zeigen ein Low-out-
put-Syndrom mit deutlichen peripheren
Stauungszeichen (gestaute Halsvenen,
periphere Odeme) ohne Lungenstauung.
Die haufigsten Ursachen (Lungenembo-
lie oder Rechtsherzinfarkt) sollten gesucht
und ggf. behandelt werden. Der entspre-
chenden kausalen Therapie der Ursache
kommt grofite Bedeutung zu. Die flankie-
renden Mafinahmen bestehen in der vor-
sichtigen Optimierung der Fiillung des
rechten Ventrikels sowie ggf. einer inotro-
pen Unterstiitzung.

Uberwachung des Patienten

Die Uberwachungshiufigkeit wihrend
der Therapie richtet sich nach dem Zu-
stand des Patienten. Wichtige therapeuti-
sche Ziele und Uberwachungsparameter
werden in @ Tab. 3 dargestellt.

Fazit fiir die Praxis

== Die akute Herzinsuffizienz ist ein he-
terogenes Krankheitsbild mit unter-
schiedlichen klinischen Profilen.

== Die Mortalitdtsrate bei Patienten mit
akuter Herzinsuffizienz ist hoch.

== Eine schnelle Diagnostik und ein
schneller Therapiebeginn sind wichtig.

== Auslosende Ursachen miissen ge-
sucht und behandelt werden.

== Zur medikamentdsen Therapie der
akuten Herzinsuffizienz gehoren v. a.
Sauerstoff, Diuretika und Nitrate.
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