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 Kontext und Kooperation

 

  
 

Die Leitliniengruppe Hessen wurde 1998 mit 
dem Ziel gegründet, hausärztliche Leitlinien zu 
ausgewählten Themen der Pharmakotherapie für 
die Arbeit in Pharmakotherapiezirkeln zu erstellen. 
Die hausärztlichen Qualitätszirkel »Pharmakothe-
rapie« gehören zu einem Programm der KV Hes-
sen zur Qualitätssicherung. Die Verantwortung für 
die Inhalte der Leitlinie liegt bei der Leitlinien-
gruppe. 

Bisher veröffentlichte Leitlinien 
 

 Herzinsuffizienz 
Antikoagulation 
Asthma bronchiale und COPD 
Diabetes mellitus Typ 2 
Fettstoffwechselstörung 
Geriatrie Teil 1: Allgemeine Geriatrie 
Geriatrie Teil 2: Spezielle Geriatrie 

 Hausärztliche Gesprächsführung 
Die Pharmakotherapiezirkel und die Leitlinienarbeit 
werden von der KV Hessen ohne inhaltliche Ein-
flussnahme und ohne Verantwortung für die Inhal-
te gefördert. 

Hypertonie 
Palliativversorgung 
Psychosomatische Medizin 
Schmerzen 

 Stabile Angina pectoris 
Die Moderation der Leitliniensitzungen, die wissen-
schaftliche Begleitung und Konzeption hausärzt-
licher Leitlinienerarbeitung sowie die Evaluation 
erfolgt durch die PMV forschungsgruppe, Univer-
sität zu Köln. 

Venöse Thromboembolien 
 
Die Leitliniengruppe Hessen ist daran interessiert, 
Rückmeldungen und Anregungen von Kollegen 
und Kolleginnen zur Anwendung der Leitlinie in der 
Praxis zu erhalten. Bitte teilen Sie Ihre Meinung 
und Vorschläge der PMV forschungsgruppe mit. 
Vielen Dank. 

 
Ein Training in Methoden der Evidenzbasierung 
und Unterstützung in der Strukturierung der Leit-
linien erfolgte durch das Ärztliche Zentrum für 
Qualität in der Medizin (ÄZQ, Berlin). Im Rahmen 
eines BMGS-Projektes wurde (bis 5/2003) das 
Gesamtprojekt vom ÄZQ begleitet und mitevalu-
iert. Die erarbeiteten Leitlinien werden über das 
ÄZQ [www.leitlinien.de] und die PMV forschungs-
gruppe regelmäßig im Internet veröffentlicht. 

 
PMV forschungsgruppe 
Stichwort »Leitlinien« 
Herderstraße 52-54 
50931 Köln 
Fax: 0221-478-6766 
Email: pmv@uk-koeln.de 

 http://www.pmvforschungsgruppe.de 
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 Verantwortlichkeit

 Zusammensetzung der Leitliniengruppe 
 Unabhängigkeit 
 Ziele und Arbeitsweise 

 

Ziele und Arbeitsweise Zusammensetzung der Leitliniengruppe 
Die Leitliniengruppe Hessen versteht die Leitlinien 
als Orientierungs- und Entscheidungshilfen für 
die Versorgungsaufgaben des Hausarztes. Die 
Leitlinien enthalten therapeutische Handlungsem-
pfehlungen für typische Beschwerdebilder und 
Behandlungssituationen – für den »Normalfall«. 
Patienten, die Besonderheiten aufweisen, müssen 
bedarfsgerecht nach ihren individuellen Gegeben-
heiten behandelt werden. Die Empfehlungen wer-
den – so weit möglich – durch Studien und mit 
Evidenzgraden (s. u.) versehen. Besonderen Wert 
legt die Leitliniengruppe auf nichtmedikamentöse 
und patientenaktivierende Maßnahmen. Deren 
niedrigere Evidenzbewertung bedeutet nicht, dass 
sie weniger relevant sind, sondern zeigt nur, dass 
sich diese Maßnahmen weniger für die Standard-
untersuchungsmethoden der evidenzbasierten 
Medizin (wie randomisierte klinische Studien, dop-
pelblind) eignen und dass es schwierig ist, für 
diese Untersuchungen Sponsoren zu gewinnen. 
Die in den Leitlinien formulierten Grundsätze beru-
hen auf einer sorgfältig durchgeführten Leitlinien- 
und Literaturrecherche [

Die Mitglieder der »Leitliniengruppe Hessen – 
Hausärztliche Pharmakotherapie« sind praktizie-
rende Hausärzte aus dem Bereich der KV Hessen 
und seit z. T. mehr als 10 Jahren als Moderatoren 
hausärztlicher Pharmakotherapiezirkel tätig. Sie 
entwickeln zu ausgewählten hausärztlich relevan-
ten Indikationsgebieten Leitlinien. Die Leitlinien 
sind Bestandteil des Projektes »Hausärztliche 
Qualitätszirkel Pharmakotherapie«. Sie dienen 
gleichermaßen der Schulung der Moderatoren wie 
der Teilnehmer der Pharmakotherapiezirkel. Die 
Leitlinien werden in gedruckter Form (KVH aktuell 
Pharmakotherapie) und im Internet [www.leitlinien. 
de, www.pmvforschungsgruppe.de] veröffentlicht. 
 
Unabhängigkeit 
Die inhaltliche Arbeit der Leitliniengruppe ge-
schieht selbstständig und ohne äußere Einfluss-
nahme. Die Mitglieder der Leitliniengruppe Hessen 
sind ehrenamtlich mit Vergütung ihrer Spesen 
durch die KV Hessen tätig. Die KV Hessen entsen-
det weder Mitglieder in die Leitliniengruppe, noch 
werden ihnen Leitlinien vor der Veröffentlichung 
vorgelegt. Es bestehen keine finanziellen oder 
inhaltlichen Abhängigkeiten der »Hausärztlichen 
Leitliniengruppe Hessen« zu irgendwelchen weite-
ren Einrichtungen oder anderen Interessenten. 

66]. Bestehen bereits 
evidenzbasierte Leitlinien zur Thematik, werden 
die für die hausärztliche Pharmakotherapie wich-
tigen Empfehlungen übernommen. Soweit entspre-
chende Untersuchungen fehlen, werden aufgrund 
von therapeutischen Erfahrungen der praktizie-
renden Hausärzte im Konsens verabschiedete 
Empfehlungen gegeben. Zu einzelnen Fragen 
werden Expertenmeinungen eingeholt. Erst dieses 
pragmatische Vorgehen ermöglicht eine Leitlinien-
arbeit durch Hausärzte und schont die knappen 
Ressourcen. Die Leitliniengruppe beschreibt ihre 
Arbeitsweise in einem allgemeinen Leitlinienreport 
und erstellt außerdem zu jeder Leitlinie einen 
spezifischen Report. 
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 Chronische Herzinsuffizienz

 Epidemiologie 
 Ätiologie 
 Pathophysiologie 

 

Epidemiologie Pathophysiologie 
Die Inzidenz der Herzinsuffizienz steigt exponen-
tiell mit dem Alter und liegt in der Altersdekade »75 
bis 84 Jahre« bei 0,98 % bei Männern und bei 
0,59 % bei Frauen [

Unabhängig von der Ursache der Herzinsuffizienz 
führt die Verminderung der linksventrikulären 
Funktion zu Gegenregulationsmechanismen (z. B. 
Aktivierung des sympatho-adrenergen Systems, 
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems), die zunächst zu einer Besserung des 
Herz-Minutenvolumens führen. In der Folge kommt 
es jedoch zu einer Vasokonstriktion mit Erhöhung 
der Nachlast, Flüssigkeitsretention, Reduktion der 
myokardialen Katecholaminrezeptordichte und 
Förderung des myokardialen Zelltods. Diese Pro-
zesse erhöhen längerfristig die Belastung des 
Myokards und fördern in einem circulus vitiosus 
das pathologische Remodeling: die Dilatation und 
den morphologischen Umbau des linken Ventrikels 
durch Myozytenreduktion und bindegewebige Um-
wandlung des Myokards [

10]. 
Die Prävalenz liegt bei den über 45-Jährigen bei 
3,1 % [12]. 
 
Ätiologie 
Die Herzinsuffizienz ist das Endstadium vieler 
unterschiedlicher Krankheiten. Die häufigsten Ur-
sachen sind Hypertonie und KHK, allein oder in 
Kombination [41]. Eine Übersicht der Ursachen der 
Herzinsuffizienz zeigt eine Tabelle im Anhang. 

37]. 
 
Die Erforschung der pathophysiologischen Mecha-
nismen hat in den letzten Jahren zu einer funda-
mentalen Änderung der Therapiekonzepte geführt 
(z. B. Einführung der Betablocker, ACE-Hemmer 
und Aldosteronantagonisten in die Therapie); 
damit wurde eine deutliche Besserung der Prog-
nose der Herzinsuffizienz erreicht. 
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 Hausärztliche Schlüsselfragen

 Therapieziele 
 

Besondere Aufmerksamkeit sollte auch dem 
Patientengespräch mit Aufklärung über die Erkran-
kung und Vereinbarung von Therapiezielen gelten. 
Eine wichtige hausärztliche Aufgabe stellt die 
Schulung des Patienten zur Messung des Körper-
gewichts unter stets gleichen Bedingungen dar, die 
Information des Patienten, wie er sich bei Ver-
schlechterung der Werte verhalten soll sowie die 
Anleitung zu den nichtmedikamentösen Maßnah-
men. 

Die Beeinträchtigung der Lebensqualität ist bei der 
Herzinsuffizienz besonders stark. Sie führt zu 
häufigen stationären Aufenthalten und ist nach der 
Hypertonie die zweithäufigste kardiovaskuläre 
Ursache für einen Praxisbesuch [44]. 
 
Die unbehandelte Herzinsuffizienz hat eine beson-
ders schlechte Prognose, vergleichbar mit der eini-
ger Malignome! In der Framingham Studie lag die 
mediane Überlebenszeit bei 1,7 Jahren für Männer 
und 3,2 Jahren für Frauen [  41]. Da diese schlechte 
Prognose medizinisch gut beeinflussbar ist, kommt 
dem betreuenden Hausarzt eine wichtige Aufgabe 
bei der Therapie und Überwachung dieses Krank-
heitsbildes zu. 

Therapieziele 
Durch eine konsequente Therapie sollen die 
Progression der Erkrankung gestoppt sowie die 
Hospitalisationsrate und die Letalität gesenkt 
werden; die Symptome und die Lebensqualität 
sollen verbessert werden [

 
Die Stadieneinteilung (s. NYHA-Klassen) und die 
damit verbundene Verlaufsbeobachtung basieren 
auf anamnestischen und klinischen Befunden 
(s. u.) und sind somit Domäne der hausärztlichen 
Tätigkeit. Die Therapie und die Prognose des 
Patienten werden durch den Stadienverlauf be-
stimmt. Es gibt jedoch Hinweise, dass Hausärzte 
sich hinsichtlich der Indikationsstellung und Thera-
pie unsicher sind [

29]. 
 

21]. Trotz eindeutiger Evidenz 
für den Nutzen von ACE-Hemmern werden diese 
in der Praxis immer noch zu selten und in zu 
niedrigen Dosen eingesetzt [15, 33] {C}. 
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 Hausärztliche Schlüsselfragen

 Risikoabschätzung/Therapieentscheidung 
 

Risikoabschätzung/Therapieentscheidung Wann entscheide ich mich für eine Therapie? 
Zentrale Fragen für die Anamnese zur Feststellung 
einer Herzinsuffizienz sind: Leidet der Patient unter 
Dyspnoe, Müdigkeit, Ödemen? Bestehen kardiale 
Vorerkrankungen? Durch die Diagnostik können 
Ursachen der Herzinsuffizienz erkannt und z. T. 
kausal therapiert werden (s. Grundregeln der 
Diagnostik, zu den wichtigsten Ursachen s. Tabelle 
im Anhang). 

Eine medikamentöse Therapie ist sowohl bei 
Symptomen des Patienten als auch bei asympto-
matischer Herzinsuffizienz (NYHA I) einzuleiten, 
da die Therapie neben der Symptombesserung 
auch die Besserung der Prognose anstrebt. Im 
NYHA Stadium I wird man einen ACE-Hemmer 
geben, der Algorithmus (s. u.) führt den Arzt nur 
bei zusätzlichen klinischen Symptomen zu weite-
ren medikamentösen Maßnahmen.  

Der Therapieerfolg kann durch eine Verbesserung 
der NYHA-Klasse belegt und dokumentiert wer-
den, die Progredienz der Erkrankung durch eine 
Verschlechterung der NYHA-Klasse. Die Ver-
schlechterung der NYHA-Klasse gibt somit einen 
Hinweis auf eine notwendige Ausweitung der 
Therapie (s. Algorithmus). 

 
Welchen Stellenwert haben Betablocker? 
Der Einsatz von Betablockern in der Therapie der 
Herzinsuffizienz stellt ein typisches Beispiel für 
einen Paradigmenwechsel in der Medizin dar, da 
diese noch in den 80er Jahren als kontraindiziert 
angesehen wurden. Ein solcher Paradigmen-
wechsel setzt sich nur langsam im Alltagshandeln 
durch und ist oftmals mit Unsicherheit verbunden, 
zumal vielfach in der Roten Liste bei vielen ein-
geführten Präparaten noch die Herzinsuffizienz als 
Kontraindikation aufgeführt wird.  
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 Grundregeln der Diagnostik

 Diagnostisches Vorgehen 
 Wichtige Symptome und Befunde 
 Klassifikation der Herzinsuffizienz 

 

Diagnostisches Vorgehen Basisdiagnostik: 
 Anamnese und klinische Untersuchung 

(s. Symptome und Befunde) {C}  
Eine genaue Diagnostik ist erforderlich, da zum 
Teil eine kausale Therapie möglich ist. Zum Vorge-
hen siehe auch [  EKG [5]. 11] {B} 

 Spirometrie {C} 
 Labor {C} 

 
Erweiterte Diagnostik: 
 Sonographische, nuklearmedizinische und 

invasive Diagnostik durch Kardiologen {C} 
 

Wichtige Symptome bei Herzinsuffizienz 
(nach [61]) 

Wichtige Befunde bei Herzinsuffizienz  
(nach [61]) 

 Dyspnoe und/oder Orthopnoe  Tachykardie 
 Nächtlicher Husten 
 Verminderte Belastbarkeit 
 Palpitationen (thorakales Unruhegefühl) 
 Periphere Ödeme 
 Nykturie 
 Gewichtszunahme, Gewichtsverlust 

 Dritter Herzton 
 Pulmonale Rasselgeräusche 
 Periphere Ödeme 
 Hepatomegalie und/oder Aszites 
 Pleuraerguss 

  
Klassifikation der Herzinsuffizienz  
Darüber hinaus liefert die klinische Stadien-
einteilung nach NYHA (New York Heart Asso-
ciation) eine wichtige Hilfestellung zur Therapie, 
Verlaufskontrolle und Prognose (nach [

 
 
 

71]):  
  
Klasse I: asymptomatisch Klasse III: mittelschwer 
 Patienten mit einer Herzkrankheit, aber ohne 

Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. 
Übliche körperliche Aktivität führt nicht zu über-
mäßiger Müdigkeit, Palpitationen, Dyspnoe 
oder Angina pectoris. 

 Keine Beschwerden in Ruhe. Weniger als übli-
che körperliche Aktivität, z. B. Gehen in der 
Ebene, führt zu Müdigkeit, Palpitationen, Dys-
pnoe oder Angina pectoris. 

 
 Klasse IV: schwer 

 Symptome der Herzinsuffizienz sind sogar in 
Ruhe vorhanden mit Zunahme bei jeglicher 
körperlicher Aktivität. Keine körperliche Aktivität 
kann ohne Müdigkeit, Palpitationen, Dyspnoe 
oder Angina pectoris ausgeführt werden. 

Klasse II: leicht 
 Keine Beschwerden in Ruhe. Übliche körper-

liche Aktivität, z. B. Bergaufgehen, Treppenstei-
gen, führt zu Müdigkeit, Palpitationen, Dyspnoe 
oder Angina pectoris. 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Therapieschritte: Kausale, allgemeine, 
medikamentöse Therapie 

 

 bei schnell erwünschter Diurese ist ein Schlei-
fendiuretikum einzusetzen, 

Die Therapie besteht in kausaler Behandlung 
(z. B. Therapie der Hypertonie, der Hyperthyreose, 
Herzrhythmusstörungen, KHK, etc.), allgemeinen 
(Gewichtsreduktion, Ernährung) und medikamen-
tösen Maßnahmen. 

 bei vorhersehbarer Langzeittherapie eher ein 
Thiazid.  

 
 Die Therapie mit Thiaziden stellt eine Dauer-

behandlung dar! Wenn das Serum-Kreatinin auf 
über 1,8 mg/dl steigt, sind Thiazide nicht mehr 
wirksam und kontraindiziert. Dann muss auf ein 
Schleifendiuretikum umgestellt werden.  

Die medikamentöse Basistherapie (auch bei 
asymptomatischer Herzinsuffizienz, s. NYHA-
Klasse I) besteht in der Gabe von ACE-Hemmern 
(bei Unverträglichkeit AT1-Blocker) zur Entlastung 
des Herzens durch Vasodilatation. Durch die 
Therapie soll auf jeden Fall eine Stabilisierung 
(d. h. der Zustand des Patienten soll sich nicht ver-
schlechtern) bzw. eine Verbesserung der Sympto-
matik erreicht werden (zur Halbwertzeit der ver-
schiedenen ACE-Hemmer s. Anhang).  

 
Wird mit der Kombination ACE-Hemmer und 
Diuretikum und Betablocker keine Stabilisierung 
erreicht, erfolgt die Gabe von Spironolacton 
(s. Algorithmus) [54].  
 

 Steht bei dem Patienten eine Überwässerung 
im Vordergrund, so sollte die Therapie mit 
einem Diuretikum eingeleitet werden, dem dann 
innerhalb einiger Tage nach Überprüfung von 
Blutdruck, Kalium und Kreatinin die Gabe eines 
ACE-Hemmers folgt.  

Sollte auch unter diesen vier Wirkstoffen keine 
Stabilisierung erfolgen, sind Herzglykoside indi-
ziert. Bei Männern mit Sinusrhythmus hat eine 
Studie die Wirksamkeit belegt [58]. Nach Auffas-
sung der Leitliniengruppe ist ein Therapieversuch 
mit Herzglykosiden auch bei Frauen – trotz unzu-
reichender Studienlagen – gerechtfertigt.  Einer neuen Studie [76] zufolge kann die Thera-

pie mit einem Betablocker begonnen werden, 
um dann in der Regel ebenfalls rasch – noch 
vor Erreichen der Zieldosis – mit einem ACE-
Hemmer zu folgen. Die Leitliniengruppe emp-
fiehlt dies bei Patienten, bei denen eine erhöhte 
Ruhefrequenz im Vordergrund steht (cave: 
zunächst Verschlechterung der Symptomatik 
der Herzinsuffizienz möglich). Nach hausärzt-
licher Erfahrung kommt diese Therapieoption 
nur bei wenigen Patienten zur Anwendung, hier 
wird auch die Mitbetreuung durch den Kardio-
logen empfohlen. 

 
Herzinsuffiziente Patienten mit absoluter Arrhyth-
mie und schneller Überleitung erhalten immer 
zusätzlich Herzglykoside [72]. 
 
Die Digitalisdosierung richtet sich nach dem Digi-
talisspiegel, beginnend mit der Standarderhal-
tungsdosis, d. h. ohne schnelle Aufsättigung. Zur 
Initialdosis und Zieldosis der anderen Medika-
mente siehe Dosierungsempfehlungen im Anhang. 
Die Initialdosis ist hier schrittweise langsam unter 
Kontrolle des Blutdrucks zu erhöhen, Phasen star-
ker Hypotension können sogar eine stationäre Ein-
stellung erforderlich machen. 

 
Falls keine Stabilisierung eintritt, werden aus der 
Trias ACE-Hemmer, Betablocker und Diuretikum 
der noch fehlende Wirkstoff zusätzlich eingesetzt: 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Maßnahmen, die der Arzneitherapie 
vorangehen 

 Arzneitherapie 
 
 

Maßnahmen, die der Arzneitherapie vorangehen 
oder diese unterstützen 

Arzneitherapie (siehe unten) 

 Therapieplan erläutern, um die Compliance zu 
fördern {C} 

 Gewichtsnormalisierung [60] {C} 
 Beseitigung kardiovaskulärer Risikofaktoren inkl. 

Alkohol [31] {C} und Nikotin [47, 60] {B} (Alko-
holkarenz bei alkoholischer Kardiomyopathie; 
sonst: Reduktion auf maximal 30g/Tag bei 
Männern und 20g/Tag bei Frauen) 

 Salzarme Diät (2-3 g/Tag) [60] {C} 
 Flüssigkeitsrestriktion (1-2 L/Tag) [60] {C} 
 Regelmäßige, moderate körperliche Aktivität 

(Gehen, Radfahren) bei stabiler Herzinsuffizienz 
langsam beginnen (5 bis 45 min/Tag) [3] {A} [17]

 Pneumokokkenimpfung [62] und Grippeimpfun-
gen [46, 60] {B} 

 Tägliche Gewichtskontrolle unter gleichen 
Bedingungen [68] {C} 

 Bei KHK oder Klappenfehlern frühzeitige inva-
sive oder chirurgische Intervention [60], Herz-
transplantation [60] oder neuere chirurgische 
Verfahren {C} 
Modernere Elektrostimulationssysteme [ 60] {C} 

Basistherapie (auch bei asymptomatischer Herz-
insuffizienz): 
 ACE-Hemmer [8, 27, 28, 50, 51, 70, 73] {A} ⊼U
 Bei Unverträglichkeit: 

AT1 Rezeptorblocker [42, 53, 68] {A} ⊼U 
 
Bestehen unter dieser Monotherapie weiterhin 
Insuffizienzzeichen: 
 Diuretika [19, 24, 59, 60,] {A} ⊼U und/oder 
 Betablocker [6, 39, 45, 56] {A} ⊼U 

 
Kommt es unter dieser Dreiertherapie nicht zu einer 
Stabilisierung der klinischen Symptomatik: 
 Spironolacton [54] {A} ⊼A 

 
Sollte auch unter dieser Vierertherapie keine 
Stabilisierung gelingen: 
 Digitalis [58, 72, 74] {A} ⊼V 

 
Besonderheiten: Steht eine Überwässerung im 
Vordergrund: Beginn mit Diuretika, dann 1-3 Tage 
später ACE-Hemmer, anschließend Betablocker. 
Steht eine erhöhte Ruhefrequenz im Vordergrund: 
Beginn mit Betablocker (Carvedilol, Bisoprolol, 
Metoprololsuccinat), dann 1-3 Tage später ACE-
Hemmer, anschließend Diuretika [76].  

Hinweis zur Multimorbidität: Nach Meinung der 
Leitliniengruppe ist die Therapie bei multimorbiden 
Patienten »Unverzichtbar« (⊼U), »Verzichtbar« 
(⊼V) bzw. ist die Verordnung »abzuwägen« (⊼A) 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Algorithmus zum Einsatz der medikamentösen 
Therapie nach klinischen Gesichtspunkten 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Besonderheiten 
 

 Der Patient muss bei erstmaliger ACE-Hem-
mer Gabe über den ausgeprägten Blutdruck-
abfall bei der ersten Dosis aufgeklärt werden. 
Nach der ersten Einnahme sollte eine einstün-
dige ärztliche Überwachung erfolgen. Zur Erst-
einstellung empfiehlt es sich, eine Dosis von 
3,125 mg Captopril zu nehmen (Testdosis), um 
dann mit dem gewünschten ACE-Hemmer 
fortzufahren. 

 Patient hat eine schwere Hypotonie: Hier ist 
die ambulante Einstellung immer problema-
tisch; ggf. stationäre Einstellung. 

 Patient zeigt deutliche Verschlechterung 
nach Beginn der Betablockertherapie: Falls 
möglich Dosisreduktion und langsame Dosiser-
höhung (z. B. alle 4 Wochen, sonst alle 2 Wo-
chen). Sollte beides erfolglos bleiben, stationä-
re Einstellung erwägen! Auch Patienten mit 
relativer Betablocker Kontraindikation (z. B. 
COPD) profitieren von der Prognoseverbesse-
rung [

 Sollte bei lange vorbestehender Diuretikum-
einnahme ein ACE-Hemmer neu angesetzt 
werden, so ist dies erst nach einer zweitägigen 
Auslassphase des Diuretikums möglich, da es 
sonst initial zu ausgeprägter Hypotonie kom-
men kann. Dies gilt auch für Kombinationen aus 
Diuretikum und kaliumsparendem Mittel [

39]. Bei COPD mit reversibler Obstruktion 
sind ß1-selektive Betablocker zu bevorzugen 
[30]. 

 Patient weist trotz Thiazidgabe Ödeme/Was-
sereinlagerung auf: Hier kann das Thiaziddiu-
retikum (nur dieses unterstützt die Wirkung des 
ACE-Hemmers) mit einem Schleifendiuretikum 
kombiniert werden. 

65]. 
Das Diuretikum kann dann zwei Tage nach 
Beginn der ACE-Hemmer Therapie bei Bedarf 
wieder hinzugegeben werden.  

 Patient mit NSAR/ASS-Therapie: Die blut-
drucksenkende Wirkung der ACE-Hemmer ist 
abgeschwächt (möglicherweise durch die 
natrium- und wasserretinierende Wirkung der 
NSAR; z. B. schon ab Dosen von 300 mg ASS). 
Hier ist der Patient auf ein anderes Schmerz-
mittel umzustellen bzw. die Patienten sind auf 
diese Wechselwirkung hinzuweisen (Selbst-
medikation mit NSAR/ASS!). 

 Die Meinung, dass ein therapeutischer Vorteil 
(keine Sturzdiurese, Kaliumstoffwechsel) bei 
Torasemid im Vergleich zu Furosemid be-
stünde, kann aus den vorliegenden Studien 
nicht abgeleitet werden (s. Drugdex Evaluation 
zu Torasemid, s. [1, 2]). Darüber hinaus gibt es 
auch keine Belege, dass Xipamid weniger Stö-
rungen des Kaliumhaushaltes verursacht als 
HCT (s. Drugdex Evaluation zu Xipamid, 
s. [ Patient hat eine Hyperkaliämie: Hier sollte zu-

sätzlich zum ACE-Hemmer ein Schleifendiureti-
kum gegeben werden. Da eine solche Einstel-
lung nicht frei von Risiken ist sowie engmaschi-
ge Kaliumkontrollen erfordert, kann man sie 
auch stationär durchführen. 

19]). 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Besonderheiten (Fortsetzung) 

 
 Bei der Therapie der Herzinsuffizienz mit 

Betablockern scheint kein Klasseneffekt der 
Betablocker vorzuliegen, da ein Nutzen (Morta-
litätsreduktion) nur für Metoprolol, Carvedilol 
und Bisoprolol gezeigt werden konnte (s. zu-
sammenfassend [30, 35]). Nebivolol zeigte 
einen signifikanten Rückgang des kombinierten 
Endpunktes Mortalität und stationäre Aufnahme 
wegen eines kardiovaskulären Ereignisses, ver-
änderte die Gesamtmortalität jedoch nicht (95% 
CI 0,71-1,08; p=0,21) [20]. Die Leitliniengruppe 
empfiehlt deshalb, die Medikamentenauswahl 
auf die drei oben genannten Substanzen einzu-
schränken, Nebivolol ist nur bei Unverträglich-
keit dieser drei in Erwägung zu ziehen.  

 Bei Patienten mit Herzinsuffizienz und 
gleichzeitig vorliegender obstruktiver Ven-
tilationsstörung sind die zur Therapie der 
Herzinsuffizienz zugelassenen ß1-spezifischen 
Betablocker (Bisoprolol, Metoprolol) vorzu-
ziehen [30]. 

 Auch Diabetiker mit Herzinsuffizienz profi-
tieren von einer Betablockertherapie. 

 Antiarrhythmische Therapie bei Patienten 
mit Herzinsuffizienz: Eine antiarrhythmische 
Therapie verschlechtert die Prognose insbe-
sondere bei Patienten mit schlechter LV-Funk-
tion (s. CAST-Studie [69]). 

 Orale Antikoagulation ist indiziert bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz mit Vorhofflimmern. 
Ein INR von 2,0 bis 2,5 ist anzustreben. Der 
Nutzen einer routinemäßigen oralen Antikoagu-
lation bei Patienten mit Sinusrhythmus konnte 
dagegen nicht gezeigt werden [16, 67]. 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Substanzen mit nachgewiesener Verbesserung 
der Prognose 

 Substanzen mit nachgewiesener Verbesserung 
der Symptomatik 

Es werden Substanzen aus mehreren Medika-
mentengruppen eingesetzt, die man in zwei Kate-
gorien – Verbesserung der Prognose bzw. Verbes-
serung der Symptomatik – einteilen kann. Es wer-
den nur Substanzen benannt, für die Endpunkt-
studien vorliegen. 

Da AT

 
Substanzen mit nachgewiesener Verbesserung 
der Prognose 
Hierzu gehören alle ACE-Hemmer [8, 27, 28, 36, 
50, 51, 70, 73], Metoprolol [45], Bisoprolol [6], 
Carvedilol [39], Spironolacton [54] bzw. Eplereno-
ne [55] und AT1-Rezeptorblocker [42, 53, 68] {A}. 
Die Wirksamkeit von Spironolacton ist offensicht-
lich stärker als die von Eplerenone, jedoch treten 
bei Spironolacton häufig Unverträglichkeiten auf 
(vor allem Gynäkomastie). In diesem Fall sollte 
Eplerenone als Alternativmedikament eingesetzt 
werden. Es ist zur Zeit in Deutschland noch nicht 
zugelassen. 
 
Die Therapie mit Betablockern kann am Anfang zu 
einer Verschlechterung des Befindens des Patien-
ten führen. Es bedarf daher einer ausführlichen 
Aufklärung über die enorme Bedeutung für die 
Besserung der Prognose. Dies muss dem Patien-
ten im Hinblick auf die Compliance deutlich 
gemacht werden [6, 39, 45]. Initial muss die Beta-
blockertherapie niedrig dosiert begonnen werden 
(ca. 1/10 der Zieldosis) und die Dosis langsam 
(höchstens wöchentliche Steigerung) unter eng-
maschiger Kontrolle auf die Zieldosis gesteigert 
werden (s. Anhang). Es gibt Hinweise darauf, dass 
Carvedilol besser als Metoprolol die Gesamtmor-
talität senkt [56] {A}. Metoprolol ist in der retardier-
ten Form einzusetzen, bei Bisoprolol entfallen 
galenische Überlegungen. 

1-Rezeptorblocker in der ELITE II Studie [53] 
nicht besser als ACE-Hemmer abschnitten, bleibt 
diese Therapie für Patienten mit ACE-Hemmer-
Intoleranz reserviert {A}. 
 
Substanzen mit bisher nicht nachgewiesener 
Verbesserung der Prognose aber Verbesse-
rung der Symptomatik 
Hierzu gehören Diuretika [24, 59, 60] und bei Män-
nern mit Sinusrhythmus Digitalisglykoside [58, 72, 
74] {A}. In einer Metaanalyse, die 8 Studien mit 
Thiaziden versus Placebo berücksichtigt [18], 
wurde zwar ein Rückgang der Gesamtmortalität 
errechnet, doch konnte diese Verbesserung der 
Prognose nicht durch einzelne Studien gezeigt 
werden (s. hierzu auch den Behandlungsalgo-
rithmus und die Dosierungsempfehlungen im An-
hang). 
 
Auf Grund des Blutungsrisikos sollte nur bei gleich-
zeitigem Vorliegen von Vorhofflimmern, großen 
ventrikulären Aneurysmen, einer Anamnese von 
Thromboembolien sowie bei flottierenden Wand-
thromben eine orale Antikoagulation durchgeführt 
werden {C}. 
 
Für ASS ist bei chronischer Herzinsuffizienz kein 
günstiger Effekt belegt [60] {C}. 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Hinweise zu ACE-Hemmern, Betablockern und 
Diuretika 

 

 Substanz Initialdosis Zieldosis Kontra- Neben- Prognosever-
(mg) (mg) indikationen wirkungen besserung 

(Studien) 

ACE- Benazepril 1 x 2,5 1 x 10-20 Angioödeme, Elektrolytent- Consensus 
Hemmer Captopril 3 x 6,25-12,5 3 x 50 chron. Nieren- gleisung, [70],  

Enalapril 2 x 2,5 2 x 10-20 insuffizienz Hypotonie, VheFT II [8], 
Fosinopril 1 x 10 1 x 40 Reizhusten, SOLVD  GFR <30 ml/min,
Lisinopril 1 x 2,5 1 x 10-35 schwere Hypo- Exanthem [28, 73], 
Perindopril 1 x 2 1 x 2-4 tonie, Hyper- Save [51], 
Quinapril 2 x 5 2 x 20 kaliämie, bila- AIREX [27], 
Ramipril 1 x 1,25 2 x 5 terale Nierenar- Trace [36], 

terienstenose, ATLAS [50], 
hämodyn. be- GISSI-3 [26] 
deutende 
Aorten- und 
Mitralklappen-
stenose, 
Schwanger-
schaft 

Betablocker Bisoprolol 1 x 1,25 1 x 10 AV-Block II° Schwindel, CIBIS-II [6], 
Carvedilol 2 x 3,125 2 x 25 und III°, sympt. Bradykardie Merit-HF [45], 
Metoprolol 1 x 12,5-25 1 x 200 Bradykardie, Herzrhythmus- Carvedilol 

Hypotonie, störungen, Metaanalyse 
schwere chron. Hypotonie, [39] 
obstruktive Potenzstörung Cibis III [76] 
Lungenerkran-
kung 

Diuretika Furosemid 1 x 20-40 individuell Nierenversa- Hypotonie, keine Prog-
Piretanid 1 x 3-6 individuell gen mit Anurie, Elektrolytent- noseverbes-
Torasemid 1 x 5 individuell schwere Hypo- gleisung, serung, 

kaliämie, Hypo- allergische s. [60, 68] 
natriämie, Reaktionen, 
Leberkoma gastro-

intestinale 
Beschwerden 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Hinweise zu Diuretika (Fortsetzung), 
Aldosteronantagonisten, AT1-Rezeptorblockern 
und Digitalisglykosiden 

 

 Substanz Initialdosis Zieldosis Kontra- Neben- Prognosever-
(mg) (mg) indikationen wirkungen besserung 

(Studien) 

Diuretika Hydrochlo-
rothiazid 

1 x 25-50 Individuell Krea > 1,8 mg/dl s. o.  
s. Furosemid 

Spironolacton 1 x 25 1 x 25 Krea > 1,8-
2 mg/dl Hyper-
kaliämie 

Gynäkomastie, 
Elektrolytent-
gleisung 

Rales [54] Aldosteron-
antagonisten 

Eplerenone 1 x 25 1 x 25-50 Krea > 2,5/dl Elektrolytent- Ephesus [55] 
Hyperkaliämie gleisungen 

AT1-Rezeptor-
blocker 

Candesartan 1 x 4 1 x 32 schwere Leber-
schädigung 

u. a. Schwindel, 
Hautausschläge, 

CHARM-Studien 
[52] 

Angina pect. 
Anfälle, erhöhte 
Kalium- und 
Kreatininwerte  

 Losartan 1-2 x 50 1-2 x 50 hämodynamisch
bedeutende 
Aorten- und 
Mitralklappen-
stenose s. u. 
s. Anwendungs-
beschränkung in 

s. Candesartan ELITE-II [53], 
RESOLVD [42] 

Fachinfo 

 Valsartan 2 x 40 2 x 80  schwere Leber- Virusinfektion Val-HEFT [9] 
(160) ins., schwere 

Nierenins. 

Digitoxin 1 x  
0,05-0,07 

1 x  
0,05-0,10 

Digitalis-
glykoside 

Digoxin 1 x  
0,125-0,25 

1 x  
0,125-0,25 

AV-Block II°+III°, Anorexie, Nau- keine Prognose-
WPW-Syndrom, sea, Erbrechen, verbesserung, 
HOCM Sehstörungen, s. DIG [72] 

Herzrhythmus-
störungen, 
Gynäkomastie 

Modifiziert nach [60]. In dieser Tabelle sind nur die 
wichtigsten Kontraindikationen und Nebenwirkun-
gen aufgeführt; hier ist auf die umfangreiche 
pharmakologische Literatur zu verweisen. 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Kontraindikationen und Nebenwirkungen für 
ACE-Hemmer, AT1-Rezeptorblocker, 
Betablocker und Thiaziddiuretika 

 

 Kontraindikation Nebenwirkung  

ACE-Hemmer Angioödeme, hämodynamisch bedeuten- 1% und häufiger: Reizhusten, Elektro-
de Aorten - und Mitralklappenstenose, lytentgleisung, Exanthem, Hypotonie, 
hypertrophe Kardiomyopathie, kardioge- Kopfschmerzen, Müdigkeit, Schwindel, 
ner Schock, schwere Hypotonie, primärer Brechreiz, Diarrhoe, Erbrechen  
Hyperaldosteronismus, Hyperkaliämie, 
bilaterale Nierenarterienstenose, chroni-
sche Niereninsuffizienz (GFR kleiner 
30 ml/min), Zustand nach Nierentrans-
plantation, Dialyse, Plasmapherese, Hypo-
sensibilisierung gegen Insektengifte, 
Schwangerschaft, Stillzeit 

AT1-Rezeptor- Nierenarterienstenose, Zustand nach 1% und häufiger: Atemwegsinfektionen, 
blocker Nierentransplantation, primärer Hyper- Hyperkaliämie, Ödeme, Kopfschmerzen, 
(AT-II-Antago- aldosteronismus, hämodynamisch bedeu- Schwindel, Magen-Darm-Störungen 
nisten, Sartane) tende Aorten - und Mitralklappenstenose, 

hypertrophe Kardiomyopathie, Leber-
insuffizienz oder Hepatitis, akuter Herz-
infarkt, instabile Angina pectoris, TIA, 
Schlaganfall bis zu 3 Monaten zuvor, 
schwere Herzinsuffizienz NYHA IV), Blut-
druck syst. unter 90 mmHg, gleichzeitige 
Gabe von Antikoagulantien, Schwanger-
schaft 

Betablocker AV-Block II° und III°, symptomatische Bradykardie, Herzrhythmusstörungen, 
Bradykardie, Hypotonie, schwere chro- Hypotonie, Schwindel, Potenzstörungen 
nisch obstruktive Lungenerkrankung 

Thiaziddiuretika Nierenversagen mit Anurie, schwere Durst, Hypokaliämie, Hypomagnesiämie, 
Hypokaliämie, Hyponatriämie, Hyper- Hyperurikämie, Verschlechterung der 
kalziämie, Leberkoma, Exsikkose, unwirk- Glucosetoleranz, gastrointestinale 
sam (bis auf Xipamid) bei GRF kleiner Beschwerden, Muskelschmerzen, 
30 ml/min, Überempfindlichkeit gegen Zunahme der LDL, EKG-Veränderungen, 
Thiazide, Sulfonamide u. verwandte Müdigkeit, Brechreiz 
Stoffe, Schwangerschaft, Stillzeit 
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 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz

 Kontraindikationen und Nebenwirkungen für 
Schleifendiuretika, Aldosteronantagonisten und 
Digitalisglykoside 

 

 Kontraindikation Nebenwirkung 

Schleifen- Nierenversagen mit Anurie, schwere Durst, Elektrolytstörungen, Mundtrocken-
diuretika Hypokaliämie, Hyponatriämie, Hypotonie, heit, gastrointestinale Beschwerden, 

schwere Leberfunktionsstörung, -zirrhose, Verschlechterung der Glucosetoleranz, 
Leberkoma, Schwangerschaft (strenge EKG-Veränderungen, Müdigkeit, Muskel-
Indikationsstellung), Stillzeit krampf 

Aldosteron-
antagonisten 

Hyperkaliämie, Hyponatriämie, Nierenin-
suffizienz mit Serumkreatinin 1,8 mg/ 
100 ml, akutes Nierenversagen, Anurie, 
Schwangerschaft, Stillzeit; Vorsicht bei 
Diabetikern und Patienten mit Neigung zur 

Hyperkaliämie, bei Männern: Gynäkomas-
tie, Libido- und Potenzverlust;  
bei Frauen: Amenorrhö, Zwischenblu-
tungen, Hirsutismus und irreversibel tiefe 
Stimme 

Azidose oder Hyperkaliämie 

Digitalisglykoside Digitalisintoxikation, Hypokaliämie, Hyper- Anorexie, Nausea, Erbrechen, Sehstö-
kalziämie, thorakales Aortenaneurysma, rungen, Herzrhythmusstörungen, Gynäko-
Kammertachykardien, hypertrophe mastie, Exanthem 
obstruktive Kardiomyopathie, Carotis-
sinussyndrom, WPW-Syndrom, schwere 
Bradykardie, AV Block II° und III°; strenge 
Indikationsstellung in Schwangerschaft/ 
Stillzeit 

 

Zitiert nach Scholz/Schwabe 2000 [64] und Arznei-
mittelkursbuch 2004/2005 [1]; zur Pharmakothera-
pie s. auch [29]. Zu den Kontraindikationen und 
Nebenwirkungen bitte Fachinformationen heran-
ziehen. 
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 Verlaufskontrolle und hausärztliche Schnittstellen

 

Schnittstellen Verlaufskontrolle 
Im Rahmen der kausalen Abklärung bei Diagno-
sestellung sollte grundsätzlich eine fachkardiolo-
gische Untersuchung erfolgen, um eine – eventuell 
mögliche – kausale Therapie nicht zu versäumen. 
In Abhängigkeit von den dabei erhobenen Befun-
den wird vom Facharzt in Absprache mit dem 
Hausarzt die Intervalldauer der Kontrollunter-
suchungen (mindestens einmal pro Jahr) entschie-
den. 

Es sollten – abhängig von der Symptomatik – eng-
maschige hausärztliche Kontrollen erfolgen. Hierzu 
zählt die Überprüfung der Gewichtsprotokolle, Blut-
druckmessung sowie anamnestische und klinische 
Beurteilung gemäß der NYHA-Klassifizierung. 
Laborkontrollen sind bei stabilen Patienten jedes 
halbe Jahr ausreichend. 
 
Woran erkennt man eine Verschlechterung 
(Dekompensation)? Wichtige Hinweise sind 
Atemnot, Gewichtszunahme von mehr als 2 kg 
innerhalb von 1 bis 3 Tagen (täglich wiegen!) und 
Zunahme der Beinödeme. Als erste Maßnahme ist 
die Diuretikumdosierung zu erhöhen. Wenn inner-
halb von 24 Stunden keine Besserung eintritt, ist 
unbedingt eine Überweisung an den Facharzt oder 
eine Einweisung ins Krankenhaus erforderlich. 

Bei Verschlechterung der Symptomatik trotz 
Therapieanpassung soll der Patient erneut kardio-
logisch vorgestellt werden, bei Dekompensation ist 
eine stationäre Einweisung erforderlich {C}. Bei 
Versagen der medikamentösen Therapie sollte 
rechtzeitig an die additiven chirurgischen Therapie-
optionen (kardiale Resynchronisation mit speziel-
len Schrittmachern, Reduktionsventrikuloplastie, 
Kardiomyoplastie) gedacht werden [ 63]. 
 Patientenschulung: Zur Früherkennung von 

Dekompensationen soll der Patient geschult 
werden, sich täglich unter den gleichen Bedin-
gungen zu wiegen und bei Gewichtszunahme von 
mehr als 2 kg innerhalb von 1 bis 3 Tagen [

Implementierung 
Die Leitliniengruppe empfiehlt, die Leitlinie in 
Qualitätszirkeln zusammen mit praxisindividuellen 
Feedback-Analysen zur Behandlung der Herzin-
suffizienz zu diskutieren. Folgende Indikatoren 
können hierzu herangezogen werden: Anteil der 
Herzinsuffizienzpatienten mit  

68] den 
Hausarzt aufzusuchen {C}. 
Einmal im Jahr ist eine kardiologische Untersu-
chung zur Verlaufsbeobachtung sinnvoll. 

 einer ACE-Hemmerbehandlung (bzw. AT 1-
Antagonisten) als empfohlene Basistherapie, Multimorbidität 

 Betablockertherapie sowie Anteil mit Wirk-
stoffen, für die Endpunktstudien vorliegen, 

Da ACE-Hemmer und Betablocker die Prognose 
deutlich bessern und die Diuretika zu einer deut-
lichen Symptombesserung führen, sind sie bei 
Multimorbidität im allgemeinen unverzichtbar (⊼U). 
Der Einsatz von Spironolacton ist abzuwägen 
(⊼A), Digitalis-Glycoside erscheinen verzichtbar, 
auch in Anbetracht der zahlreichen, möglichen 
Interaktionen (⊼V). 

 einem Verordnungsmuster, das nicht der Leit-
linienempfehlung entspricht (Herzglykoside/ 
Kardiaka ohne gleichzeitige Verordnung eines 
ACE-Hemmers oder AT1-Antagonisten), 

 mit Verordnung von Calciumantagonisten 
(außer Amlodipin), die auf Grund ihrer negativ 
inotropen Wirkung bei Herzinsuffizienz mög-
lichst nicht eingesetzt werden sollen. 
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 Zusammenfassung

 Therapie der chronischen Herzinsuffizienz 
 

Medikamentöse Therapie Die Inzidenz der Herzinsuffizienz steigt expo-
nentiell mit dem Alter. Die Herzinsuffizienz ist das 
Endstadium vieler unterschiedlicher Krankheiten, 
die häufigsten Ursachen sind Hypertonie und KHK. 
Andere seltenere Ursachen, wie z. B. Herzvitium, 
Anämie, Tachyarrhythmie, Hyperthyreose u. a., 
dürfen aber wegen des therapeutischen Vorge-
hens nicht übersehen werden. 

1. Gabe eines ACE-Hemmers (bei Unverträglich-
keit AT1-Rezeptorblocker), bei Überwässerung 
Beginn mit Diuretikum, bei Sinus-Tachykardie 
Beginn mit Betablocker, rasch ACE-Hemmer. 

2. Bei nicht ausreichender Stabilisierung, d. h. bei 
Verschlechterung bzw. fehlender Verbesserung 
der Symptomatik: zusätzliche Gabe eines Diu-
retikums oder eines für diese Indikation zuge-
lassenen Betablockers (Bisoprolol, Metoprolol, 
Carvedilol) 

 
Prinzipiell soll nach der ätiologischen Abklärung, 
wenn möglich, eine kausale Therapie und Besei-
tigung der kardiovaskulären Risikofaktoren ange-
strebt werden. Durch eine konsequente Basis-
therapie der symptomatischen und asymptoma-
tischen Herzinsuffizienz sollen die Progression der 
Erkrankung, die Hospitalisationsrate und die Leta-
lität gesenkt werden; die Symptome und die 
Lebensqualität sollen verbessert werden. Die un-
behandelte Herzinsuffizienz hat nämlich eine be-
sonders schlechte Prognose, vergleichbar mit der 
einiger Malignome! 

3. Bei nicht ausreichender Stabilisierung: zusätz-
liche Gabe eines Diuretikums und eines Beta-
blockers 

4. Bei nicht ausreichender Stabilisierung: zusätz-
liche Gabe von Spironolacton 

5. Bei nicht ausreichender Stabilisierung im Sinus-
rhythmus: Gabe von Digitalis 

 
Merke 
 Der Patient muss bei erstmaliger ACE-Hem-

mer-Gabe über den ausgeprägten Blutdruck-
abfall bei der ersten Dosis aufgeklärt werden, 
nach der ersten Einnahme sollte eine einstün-
dige ärztliche Überwachung erfolgen. 

 
Die Breite der Therapie richtet sich nach der 
Symptomatik (NYHA-Klassifikation) des Patienten, 
wobei die asymptomatischen Patienten (NYHA I) 
aus prognostischen Gründen auf jeden Fall von 
der ersten Therapiestufe auch profitieren sollen. 

 Sollte bei bestehender Diuretikumeinnahme ein 
ACE-Hemmer neu angesetzt werden, so ist 
dies erst nach einer zweitägigen Auslassphase 
des Diuretikums möglich, da es sonst initial zu 
ausgeprägter Hypotonie kommen kann. 

 
Nichtmedikamentöse Basistherapie der Herz-
insuffizienz 
 Gewichtsreduktion  Wenn das Serum-Kreatinin auf über 1,8 mg/dl 

steigt, sind Thiazide nicht mehr wirksam und 
kontraindiziert. Dann muss auf ein Schleifen-
diuretikum umgestellt werden. 

 Salzarme Kost 
 Flüssigkeitsrestriktion 
 Moderate körperliche Aktivität 

 Zur Früherkennung von Dekompensationen soll 
der Patient geschult werden, sich täglich unter 
den gleichen Bedingungen zu wiegen und bei 
Gewichtszunahme von mehr als 2 kg innerhalb 
von 1 bis 3 Tagen den Hausarzt aufzusuchen. 
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 Anhang

 Ursachen der Herzinsuffizienz und mögliche 
Therapieansätze 

 

Ursachen der Herzinsuffizienz  
(modifiziert nach [ ]) 41

Ursachen Besonderheiten 
 Herzinfarkt Koronare Herzkrankheit 
 Myokardischämie 

Hypertonie  
 Dilatative Kardiomyopathie Kardiomyopathien  
 Hypertrophe/obstruktive Kardiomyopathie 
 Restriktive (z. B. Amyloidose, Sarkoidose, 

Hämochromatose) Kardiomyopathie 
 Mitralklappenerkrankung Erworbene und angeborene Herzvitien 
 Aortenklappenerkrankung 
 Vorhofseptum-/Ventrikelseptumdefekt 
 Tachykarde Form Herzrhythmusstörungen 
 Bradykarde Form 
 Absolute Arrhythmie 
 Alkohol Toxische und medikamentöse Ursachen 
 Drogen 
 Medikamente (z. B. Adriamycin, Doxorubicin, 

Zidovudine, einige Kalziumantagonisten, 
Antiarrhythmika) 

 Anämie »High Output« Herzinsuffizienz  
 Thyreotoxikose 
 AV-Fistel 
 Morbus Paget 
 Perikarderguss Erkrankungen des Perikards 
 Perikarditis constructiva 
 Pulmonale Hypertonie Primäre Rechtsherzinsuffizienz  
 Cor pulmonale 
 Lungenembolie 
 Trikuspidalinsuffizienz 
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 Anhang

 ACE-Hemmer: Eliminationshalbwertzeiten 
 

ACE-Hemmer: Eliminationshalbwertzeiten 
(nach [25] und Fachinformationen) 

Handelsnamen (®) Wirkstoff Markteinführung Eliminiationshalbwert-
zeiten in Stunden 

Benazepril Cibacen 01/1993 10-11 
Captopril Lopirin, Tensobon, Generika 03/1981 1,9 
Cilazapril Dynorm 05/1992 9 
Enalapril Xanef, Pres, Generika 11/1984 11 
Fosinopril Fosinorm, Dynacil 08/1992 11,5 
Imidapril Tanatril 10/1999 10-19 
Lisinopril Acerbon, Coric, Generika 12/1989 12 
Moexipril Fempress 01/1997 2-10 
Perindopril Coversum 11/1989 25 
Quinapril Accupro 03/1991 3 
Ramipril Delix, Vesdil, Generika 05/1993 13-17 
Spirapril Quadropril 01/1997 33-41 
Trandolapril Gopten, Udrik 03/1993 16-24 

 

Anmerkung: Die Eliminiationshalbwertzeit bezieht 
sich – bis auf Lisinopril – auf den aktiven Metabo-
liten.  
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Abkürzungen zur Spalte »Inzidenz (Endpunkt)« 
CHF = Congestive Heart Failure, GM = Gesamtmortalität, 
HI = Herzinsuffizienz, KS = Kardiovaskuläre Sterblichkeit,  
MI = Myocardinfarkt, RI = Re-Infarkt, SCD = Sudden Cardiac Death 
  27
Hausärztliche Leitlinie    »Therapie der chronischen Herzinsuffizienz« Version 3.01    I    20. August 2007

 

 Anhang

 Studien zur Herzinsuffizienz 
 

Inzidenz (Endpunkt) Studie/ 
Jahr 

Methode 
Kontrolle Verum 

p-
Wert 

NNT=
1/ARR

NNH 

ACE-Hemmer 
GM 25 % GM 20 % 0,019 20 SAVE 

1992 [51] 
Captopril gegen Placebo, 2231 Patienten, 
17 % Frauen, CHF mit EF < 40 %, 3-16 
Tage nach MI, 42 Monate Beobachtung KS 20,9 % KS 16,9 % 0,014 25 

 

GM 39,7 % GM 35,2 % 0,0036 22 SOLVD 
1991 [73] 

Enalapril gegen Placebo, 2569 Patienten 
unter 80 J., 20 % Frauen, CHF NYHA 
II/III, EF < 35 %, 41 Monate Beobachtung KS 35,9 % KM 31,1 % 0,002 21 

 

GISSI-3 
1994 [26] 

Lisinopril gegen Placebo, 19394 
Patienten, 22 % Frauen, 24 Stunden nach 
Herzinfarkt, 6 Wochen Beobachtung 

GM 7,1 % GM 6,3 % 0,03 125  

GM niedr. Dos. 44,9 % GM hohe Dos. 42,5 % 0,128, 
n.s.  

-  

KS niedr. Dosis 40,2 %  KS 37,2 % hohe Dosis 0,073, 
n.s. 

-  

ATLAS 
1999 [50] 

Lisinopril (2,5-5 mg täglich) gegen 
Lisinopril (32,5-35 mg täglich), 3164 
Patienten, 21 % Frauen, CHF NYHA II-IV, 
EF < 30 %, 4 Jahre Beobachtung 

GM + Hospitalisation 
wegen Herzinsuffizienz 
60,4 % 

GM + Hospitalisation 
wegen Herzinsuffizienz 
55,1 % 

0,001 19 

 

GM 42,3 % GM 34,7 % 0,001 13 TRACE 
1995 [36] 

Trandolapril gegen Placebo, 1749 
Patienten älter 18 Jahre, 28 % Frauen 
CHF EF < 35 % und 3-7 Tage nach 
Myocardinfarkt, 3 Jahre Beobachtung  

KS 33 % KS 25,8 % 0,001 14 

Husten: 8 
Hypotension: 9 
Hyperkaliämie: 
43 

Betablocker 
GM 17,3 % GM 11,8 % 0,0001 18 

Plötzlicher Tod 6,3 % Plötzlicher Tod 3,6 % 0,0011 37 

CIBIS-II 
1999 [6] 

Bisoprolol gegen Placebo, 2647 
Patienten, 18-80 Jahre alt, 20 % Frauen, 
CHF NYHA III + IV, EF < 35 %, Abbruch 
nach 1,3 Jahren Beobachtung KS 12 % KS 9 % 0,0049 33 

 

GM 11,0 % GM 7,2 % 0,00009 26 

Plötzl. Tod 6,5 %  Plötzl. Tod 4,0 % 0,0002 40 

MERIT-HF 
1999 [45] 

Metoprolol gegen Placebo, 3991 
Patienten, 40-80 Jahre alt,  
CHF NYHA II-IV, EF < 40 %, 
23 % Frauen, Abbruch nach 1 Jahr 
Beobachtung 

KS 10,1 % KS 6,4 % 0,00003 27 

 

GM Metoprolol 40 % GM Carvedilol 34 % 0,002 17 COMET 
2003 [56] 

Carvedilol gegen Metoprolol, 3029 
Patienten, im Mittel 62 Jahre alt,  
20 % Frauen, NYHA II-IV, EF < 35 %, 
58 Monate Beobachtung 

GM + Kranken-
hauseinweisungen: 
76 % 

GM + Kranken-
hauseinweisungen: 
74 % 

n.s. - 

 

GM 18,1 % GM 15,8 % 0,21;  
CI 0,71 
-1,08 

 FASTTRACK 
(SENIORS) 
2005 [20] 

Nebivolol gegen Placebo, 2128 Patienten, 
älter als 70 Jahre, im Mittel 76 Jahre alt, 
38 % Frauen, EF < 35 % oder stationär in 
den letzten 12 Monaten wegen Herzinsuf-
fizienz, 21 Monate Beobachtung Primärer Endpunkt: GM 

+ stationäre Aufnahme 
wegen HI: 35,3 % 

31,1 % 0,039; 
CI 0,74 
-0,99 

24 

keine Angaben 
zu p-Werten, 
trotz ausgiebiger 
Tabelle 

Kombinierter Endpunkt: 
GM + stationäre 
Aufnahme wegen HI: 
 
 
 
Enalapril 21,1 % 

 
 
 
 
 
 
Bisoprolol 21,6 % 

 
 
 
 
 
 
0,9 

CIBIS III 2005  
[76] 

Bisoprolol gegen Enalapril (cross over), 
1010 Patienten, 32 % Frauen, milde 
Herzinsuffizienz und EF < 35 % ohne HI-
Medikation, 505 zunächst Bisoprolol (Ziel-
Dosis 10 mg), 505 zunächst Enalapril 
(Ziel-Dosis 10 mg), 6 Monate Beobach-
tung 

Dann wurde für 18 Monate die jeweils 
andere Substanz hinzugegeben 

Enalapril + Bisoprolol 
36,8 % 

Bisoprolol + Enalapril 
35,2 % 

0,019 für Nichtun-
terlegenheit der 
primär Biso-Grp. 

keine 
signifikanten 
Unterschiede 
der Gruppen 
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Inzidenz (Endpunkt) Studie/ 
Jahr 

Methode 
Kontrolle Verum 

p-
Wert 

NNT=
1/ARR

NNH 

Aldosteron-Antagonisten 

GM 46 % GM 35 % 0,001 9  RALES 
1999 [54] 

Spironolacton gegen Placebo, 1663 
Patienten, 27 % Frauen,  
CHF NYHA III + IV, EF < 35 %,  
Abbruch nach 24 Monaten 

KS 37,3 % KS 27,5 % 0,001 10 

Gynäkomastie 
oder Span-
nungsgefühl der 
Brust: 11 

GM 16,7 % GM 14,4 % 0,008 43 Hyperkaliämie: 
63 

KS 14,6 % KS 12,3 % 0,005 43 

EPHESUS 
2003 [55] 

Eplerenone gegen Placebo, 6632 
Patienten, 28 % Frauen, 
3-14 Tage nach Myokardinfarkt und CHF, 
EF < 40 % oder Diabetes,  
16 Monate Beobachtung Plötzl. Herztod 6,1 % Plötzl. Herztod 4,9 % 0,03 83 

Hypokaliämie: 
21 

Digitalisglykoside 

GM 35,1 % GM 34,8 % n.s. 333 

KS 29,5 % KS 29,9 % n.s. Neg. 

The Digitalis 
Investigation 
Group 
1997 [72] 

Digoxin gegen Placebo, 6800 Patienten, 
22 % Frauen,  
CHF NYHA I-III  
EF < 45 %, 37 Monate Beobachtung Hospitalisierung wegen 

CHF Verschlechterung 
34,7 % 

Hospitalisierung wegen 
CHF Verschlechterung 
26,7 % 

0,001 13 

Digitalis-
intoxikation: 91 

Untergruppe 
Frauen, The 
Digitalis 
Investigation 
Group 
2002 [58] 

Digoxin gegen Placebo, 1519 Frauen, 
CHF  
NYHA I-III, EF < 45 %,  
37 Monate Beobachtung 

GM 28,9 % GM 33,1 % 0,034 Neg. 31 

Untergruppe 
Männer, The 
Digitalis 
Investigation 
Group 
2002 [58] 

Digoxin gegen Placebo, 5281 Männer, 
CHF NYHA I-III, EF < 45 %,  
37 Monate Beobachtung 

GM 36,9 % GM 35,2 % n.s. 59  

Angiotensin II-Rezeptorantagonisten 

GM 6,1 %,  
GM Kombination: 8,7 % 

GM 3,7 % 0,15 
n.s. 

- . 

Tod u. Hospital. 29,4 %   - . 

RESOLVD 
1999 [35] 

Candesartan gegen Enalapril und gegen 
deren Kombination, 768 Patienten, 20 % 
Frauen, CHF NYHA II-IV, EF < 40 %,  
43 Wochen Beobachtung 

Tod u. Hospital. 
Kombination 30,7 % 

Tod und Hospitalisation: 
23,9 % 

0,39 
n.s. 

- . 

 

GM 15,9 % GM 17,7 % 0,16 
n.s. 

Neg. ELITE-II 
2000 [53] 

Losartan gegen Captopril, 3152 
Patienten, älter als 60 Jahre, 
30 % Frauen, 
CHF NYHA II-IV,  
EF < 40 %,  
18 Monate Beobachtung 

Plötzlicher Tod oder 
Herzstillstand mit 
Reanimation 7,3 % 

Plötzlicher Tod oder 
Herzstillstand mit 
Reanimation 9,0 % 

0,08 
n.s. 

Neg. 

 

GM 16,4 %  GM 18,2 % 0,069 
n.s. 

Neg. 

Plötzlicher Tod oder 
Herzstillstand mit 
Reanimation 7,4 % 

Plötzlicher Tod oder 
Herzstillstand mit 
Reanimation 8,7 % 

0,072 
n.s. 

 

OPTIMAAL 
2002 [14] 

Losartan gegen Captopril, 
5477 Patienten, älter als 50 Jahre, 28 % 
Frauen,  
1-10 Tage nach Myokardinfarkt und CHF,
EF < 35 %,  
2,7 Jahre Beobachtung 

Fataler und nichtfataler 
Reinfarkt 13,9 % 

Fataler und nichtfataler 
Reinfarkt 14,0 % 

0,722 
n.s. 

Neg. 
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Inzidenz (Endpunkt) Studie/ 
Jahr 

Methode 
Kontrolle Verum 

p-
Wert 

NNT= NNH 
1/ARR

GM 19,4 % GM 19,7 % n.s. Neg. Schwindel: 83, 
Hypotonie: 200 

Val-HeFT Valsartan gegen Placebo, 5010 
1999 [9] Patienten, älter 18 Jahre, 20 % Frauen, 

CHF NYHA II-IV,  
EF < 40 %,  
23 Monate Beobachtung 

Kombinierter Endpunkt 
Mortalität + Morbidität 
(Hospitalisation, Herz-
stillstand mit Reanima-
tion oder mind. 4stün-
dige i. v. Unterstützung 
des Herzens mit inotro-
pen oder vasodilatato-
rischen Substanzen) 
32,1 % 

Kombinierter Endpunkt 
Mortalität + Morbidität 
(Hospitalisation, Herz-
stillstand mit Reanima-
tion oder mind. 4stün-
dige i. v. Unterstützung 
des Herzens mit inotro-
pen oder vasodilatato-
rischen Substanzen) 

0,009 30 Kreatinin 
Anstieg: 111 

28,8 % 

GM 25 % GM 23 % 0,055 50 CHARM  
Overall [52] 

Candesartan gegen Placebo, 7601 
Patienten, älter als 18 Jahre, HI mit 
EF < 40 %, 32 % Frauen, 4 Jahre 
Beobachtung 

KS 20,3 % KS 18,2 % 0,006 

Hypotension: 56 

48 

CHARM  
Added [43] 

Candesartan gegen Placebo bei 
Patienten mit ACE-Hemmer Therapie, 
2548 Pat. mit Herzinsuffizienz NYHA II-IV, 
EF < 40 %, älter als 18 Jahre, 22 % 

KS 27,3 % KS 23,7 % 0,021 28  

Frauen, 3,5 Jahre Beobachtung 

CHARM  
Alternative [23] 

Candesartan gegen Placebo bei 
Patienten mit ACE-Hemmer Intoleranz, 
2028 Patienten, älter als 18 Jahre, 32 % 

KS 24,8 % KS 21,6 % 0,02 31  

Frauen, 3 Jahre Beobachtung 

CHARM- 
Preserved [77] 

Candesartan gegen Placebo 3023 
Patienten, HI NYHA II-IV mit EF< 40 % 
älter als 18 Jahre, 40 % Frauen,  

KS 11,3 % KS 11,2 % 0,635   

3 Jahre Beobachtung 

 

 



 

 Anhang

 Metaanalysen zur Herzinsuffizienz 
 

Abkürzungen zur Spalte »Inzidenz (Endpunkt)« 
CHF = Congestive Heart Failure, GM = Gesamtmortalität, 

Inzidenz (Endpunkt) 
Studie/Jahr Methode Vergleichssubstanz Verum 

Arzneimittel 
GM 11,9 % GM 7,5 % Betablocker Metaanalyse 1998 18 Studien, CHF NYHA II – III, verschiedene 

[39] Endpunkte,  
Beobachtung 7 Monate im Durchschnitt 

GM Hazard ratio 0,65 Betablocker Metaanalyse 
2001[7] 

4 Mortalitäts-Endpunktstudien, 8115 Patienten, 
20 % Frauen, CHF NYHA II-IV; 2 Studien wurden 
abgebrochen, von den anderen wurde eine Studie 
6 Monate, die andere 15 Monate durchgeführt 

 

Plötzlicher Tod  
Hazard ratio 0,63 

Review Betablocker 2001 [4] GM 17,4 % GM 12,8 % 16 Studien Betablocker gegen Placebo,  
CHF NYHA II-IV, 
Beobachtung bis 2 Jahre 

GM 21,9 % GM 15,8 % ACE-Hemmer Metaanalyse 32 Studien ACE-Hemmer gegen Placebo, 7105 
1995 [22] Patienten, 

CHF NYHA II-IV, EF < 35 %,  
Beobachtung wenigstens 8 Wochen 

ACE-Hemmer Review 2000 [57] GM 26,8 % GM 23 % 5 Studien ACE-Hemmer gegen Placebo, 12763 
Patienten, 19 % Frauen, CHF, EF < 35-40 %, 3-30 
Tage nach Myocardinfarkt,  
Beobachtung 3 Jahre 

GM 14,6 % GM 12,5 % Angiotensin II- 17 Studien mit 12 469 Patienten, NYHA II-IV, EF < 
Rezeptorantagonisten 35 % bzw. < 40 %, Vergleich zu Placebo oder 
Metaanalyse [34] ACE-Hemmer, Beobachtungszeit 4-48 Wochen 

Schleifen oder Thiazid-Diuretika 18 Studien, Schleifen- oder Thiaziddiuretikum GM (hier 8 Placebo- GM (hier 8 Placebo-
Metaanalyse [18] gegen Placebo (8) oder andere Wirksubstanz (10), 

928 Patienten, Beobachtungszeit 4-288 Wochen, 
0-86 % Frauen, CHF  

Studien) 10,9 % Studien) 2,7 % 

Bewegungstherapie 
ExTraMatch [17] 9 Studien mit 801 Patienten, Kontrollgruppe: Interventionsgruppe 

12 % Frauen, Kontrollgruppe 406 Personen, 
Interventionsgruppe 395, 2 Jahre Beobachtung 

GM 26 % GM 22 % 
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 Statistik

 Übersicht über Risikomaße  
und statistische Kenngrößen 

 

 kombinierter Endpunkt Herzinfarkt, 
Insult, kardiovaskulärer Tod 

 

Patienten mit ja nein Summe 
ACE-Hemmer a = 651 b = 3994 a + b = 4645 

Beispiel aus der HOPE-
Studie (modifiziert nach 
Lehmacher [40]) 

Placebo c = 826 d = 3826 c + d = 4652 
 
 

Inzidenz  IInzidenz (= Risiko = Neuerkrankungsrate) der Exponierten: E 
= a/a+b 
= 651/4645 
= 0,14 (14,0 %) 

  IInzidenz (Neuerkrankungsrate) der Nichtexponierten: NE 
= c/c+d 
= 826/4652 
= 0,178 (17,8 %) 

Absolute 
Risiko-
reduktion 
(ARR) 

Die Absolute Risikoreduktion errechnet sich aus der Differenz 
zwischen den Inzidenzen in der Placebo- und Verumgruppe (bzw. der 
beiden Studienarme) und zeigt, welcher Anteil der Behandelten von 

 ARR 
= I -INE E 
= c/(c+d)-a/(a+b) 

der Intervention profitiert. = 17,8 %-14 % 
= 3,8 % Punkte 

Relatives 
Risiko 
(RR) 

Das Relative Risiko setzt die Inzidenzen der Verum- und Placebo-
gruppe in Beziehung und zeigt, zu welchem Prozentsatz das in der 
Placebogruppe aufgetretene Ereignis in der Verumgruppe auftritt. Ein 
RR < 1 bedeutet, dass die Patienten von der Intervention profitieren, 
in der Verumgruppe sind in diesem Fall nur 78 % der Ereignisse der 

 RR 
= IE /INE 
= 14 %/17,8 % 
= 0,78 

Placebogruppe aufgetreten. 

Relative 
Risiko-
reduktion 
(RRR) 

Die Relative Risikoreduktion drückt die Verbesserung in Prozent aus. 
Sie wird berechnet als Anteil der absoluten Risikoreduktion am  
Risiko der Kontrollen, das als 100 % gesetzt wird. 

Im Beispiel würden 22 % der erkrankten Kontrollen von der Behand-

 RRR 
= I -I

lung profitieren, 78 % nicht = therapieresistent. 

NE E /INE 
= ARR/INE 
= 17,8 %-14 %/17,8 % 
= 0,22 

Number 
needed to 
treat 
(NNT) 

Die Number needed to treat errechnet sich aus dem Kehrwert der 
absoluten Risikoreduktion und zeigt die Anzahl der Patienten, die 

 NNTBeobachtungsdauer in Jahren 
= 1/ARR 

behandelt werden müssen, um ein Ereignis zu verhindern. = 1/0,038 = 26 

Number 
needed to 
harm 
(NNH) 

Die Number needed to harm kann aus den Risikoraten für uner-
wünschte Ereignisse berechnet werden. Hieraus lässt sich, vergleich-
bar der NNT, darstellen, bei wie vielen behandelten Personen mit 
einem unerwünschten Ereignis zu rechnen ist. Die ARR ist die 

 NNHBeobachtungsdauer in Jahren 
= 1/ARR 

Differenz der UAW-Risikoraten der beiden Behandlungsarme. 

95 %- 
Konfidenz-
intervall 

Das 95 %-Konfidenzintervall überdeckt mit einer Wahrscheinlichkeit 
von 95 % den wahren Wert und lässt Rückschlüsse auf die Signifi-

  

kanz zu. 
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 Statistik

 Übersicht über Risikomaße  
und statistische Kenngrößen 

 

Das relative Risiko und die relative Risikoreduktion 
sagen nichts über das Ausgangsrisiko und geben 
keinen Anhaltspunkt, ob eine Maßnahme klinisch 
relevant ist. Um die Bedeutung einer Intervention 
richtig einschätzen zu können, muss man das 
Ausgangsrisiko bzw. die absolute Risikoreduktion 

kennen. Wie das folgenden Beispiel zeigt, kann 
eine relative Risikoreduktion von 25 % bedeuten, 
dass zur Verhinderung eines Ereignisses je nach 
der Risikorate der Kontrollgruppe einmal 20 und 
einmal 2000 Personen behandelt werden müssen. 

 
Veränderung wichtiger Messgrößen in Abhängigkeit vom Ausgangsrisiko 

Risikorate der Risikorate der Relatives Relative Risiko- Absolute Number 
Kontrollgruppe Interventions- Risiko reduktion Risiko- needed to 

gruppe reduktion treat 
I I RR RRR ARR NNT NE E

  = IE / I = (INE NE - IE) / I = INE NE - I = 1/ARR E

0,2 oder 20% 0,15 oder 15% 0,75 0,25 0,05 oder 20 
5%-Punkte 

0,02 oder 2% 0,015 oder 1,5% 0,75 0,25 0,005 oder 200 
0,5%-Punkte 

0,002 oder 0,2% 0,0015 oder 0,75 0,25 0,0005 oder 2000 
0,15% 0,05%-Punkte 

Quelle: modifiziert nach Kunz [38] 
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 Evidenzkategorien

 Evidenzstärke der Studien 
 Stufen der Empfehlung 

 

Die Entscheidungen über die Inhalte und Empfeh-
lungen der hier vorliegenden Leitlinien basieren 
auf den Konsensentscheidungen der »Leitlinien-
gruppe Hessen – Hausärztliche Pharmakothera-
pie«. 
 
Jede Leitlinie enthält für ihre Aussagen und Em-
pfehlungen Evidenzkategorien nach den Stufen A, 
B und C, die auf folgende Weise ermittelt wurden: 
In einem ersten Schritt erfolgte ein Vergleich mit 
Aussagen evidenzbasierter Leitlinien. Deren Evi-
denzkategorien wurden für gleichlautende Emp-
fehlungen in der vorliegenden hausärztlichen 
Leitlinie übernommen. In einem zweiten Schritt 
wurden für Aussagen, die nicht auf diese Weise 
mit Evidenzkategorien zu versehen waren, durch 
die Leitlinienautoren eigene Literaturbewertungen 

vorgenommen und die Studien sowie die darauf 
basierenden Empfehlungen entsprechenden Evi-
denzkategorien (s. u.) zugeordnet. Empfehlungen 
mit der Kategorie C beruhen auf Expertenerfah-
rung; zu diesen Aussagen liegen gegenwärtig 
keine gut belegten Studien vor. In den vorlie-
genden Leitlinien werden die verwendeten Stufen 
in geschweiften Klammern – z. B. {A} – zitiert. 
 
Das nachstehende Stufenschema (Evidenztypen 
und die Nachdrücklichkeit der Empfehlungen) ba-
siert auf dem Schema der US Agency for Health 
Care Policy and Research (AHCPR, US Depart-
ment of Health and Human Service, 1993 [75]) und 
wurde der Leitlinie des Scottish Intercollegiate 
Guideline Network entnommen. 

 
Einteilung der Evidenzstärke (level of evidence, Übersetzung in Anlehnung an ÄZQ [48]) 
 

Stufen der Empfehlung Grad und Evidenztyp  
A Beruhend auf den Graden Ia und Ib des 

Evidenztyps, d. h. die Empfehlung stützt sich 
auf Veröffentlichungen guter Qualität, die 
mindestens eine randomisierte kontrollierte 
Studie enthalten. 

Ia Evidenz aufgrund von Metaanalysen 
randomisierter kontrollierter Studien 

Ib Evidenz aufgrund von mindestens einer 
randomisierten kontrollierten Studie 

IIa Evidenz aufgrund mindestens einer gut 
angelegten, kontrollierten Studie ohne 
Randomisierung 

B Beruhend auf den Graden IIa, IIb und III des 
Evidenztyps; d. h. die Empfehlung stützt sich 
auf gut angelegte, nicht randomisierte, klinische 
Studien. 

IIb Evidenz aufgrund einer gut angelegten, 
quasi experimentellen Studie 

C Beruhend auf Evidenzgrad IV, d. h. die Em-
pfehlung leitet sich ab aus Berichten oder Mei-
nungen von Expertenkreisen, Konsensuskon-
ferenzen und/oder klinischer Erfahrung aner-
kannter Autoritäten. Die Stufe C weist auf das 
Fehlen direkt anwendbarer klinischer Studien 
guter Qualität hin. 

III Evidenz aufgrund einer gut angelegten 
nicht-experimentellen deskriptiven Studie 
(z. B. Vergleichsstudien, Korrelationsstudien 
und Fall-Kontroll-Studien) 

IV Evidenz aufgrund von Berichten oder 
Meinungen von Expertenkreisen, Konsensus-
konferenzen und/oder klinischer Erfahrung 
anerkannter Autoritäten 
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 Informationen zur Leitliniengruppe Hessen

 Warum hausärztliche Leitlinien? 
 Arzneimittelauswahl in den hausärztlichen 

Leitlinien 
 

Warum hausärztliche Leitlinien? Arzneimittelauswahl in den hausärztlichen 
Leitlinien Es gibt zwar gegenwärtig bereits eine Vielzahl an 

Leitlinien, dennoch fehlt es an Handlungsem-
pfehlungen, die sich auf häufige und typische 
Behandlungsanlässe beim Hausarzt beziehen. Aus 
diesem Grund wurde 1998 aus dem Kreis der 
Moderatoren der seit 1993 regelmäßig durch-
geführten Pharmakotherapiezirkel in der KV Hes-
sen die »Leitliniengruppe Hessen – Hausärztliche 
Pharmakotherapie« in Zusammenarbeit mit PD Dr. 
Liselotte von Ferber (ehemalige Leiterin der 
Forschungsgruppe Primärmedizinische Versor-
gung, Köln) gegründet. Die Leitliniengruppe setzte 
sich zum Ziel, praxisgerechte, auf die Belange der 
hausärztlichen Versorgung zugeschnittene thera-
peutische Handlungsempfehlungen zu erarbeiten. 

Die Leitliniengruppe Hessen will den Hausarzt bei 
der Medikamentenauswahl unterstützen und hat 
sich deshalb bei der Aufzählung von Wirkstoffen in 
der Regel auf diejenigen beschränkt, die ihres 
Erachtens Wirkstoffe der ersten Wahl darstellen: 
 Für das Arzneimittel liegt eine positive Nutzen-

Risiko-Bewertung vor, 
 das Arzneimittel ist gut dokumentiert oder 
 es besteht in der Leitliniengruppe ein Konsens 

über langjährige gute Erfahrungen in der 
hausärztlichen Praxis. 

 
Selbstverständlich ist bei Vorliegen von Kontra-
indikationen oder Unverträglichkeiten auf andere 
nicht explizit in den Leitlinien genannte Wirkstoffe 
im Indikationsgebiet zurückzugreifen. Diese Abwä-
gungen schließen auch die Empfehlung ein, dass 
bei Einleiten einer Therapie ein gesicherter thera-
peutischer Nutzen mit hoher Wahrscheinlichkeit 
bei einer verhältnismäßig großen Anzahl der zu 
behandelnden Patienten erreicht werden sollte. 
Die Anzahl der Patienten, die in Behandlung 
genommen werden muss, um bei einem Patienten 
einen Behandlungserfolg zu erzielen, sollte stets 
mitbedacht werden (NNT: number needed to 
treat). Weiter muss der Hausarzt den möglichen 
Schaden des Arzneimittels abwägen, d. h. er muss 
die Relation zur NNH (number needed to harm) 
prüfen. In einigen Leitlinien sind die Endpunkte der 
wichtigsten Studien mit Angaben der Risiken und 
der NNT im Anhang dargestellt. 

 
Der Hausarzt versorgt insbesondere chronisch 
kranke, ältere und multimorbide Patienten. Hierauf 
müssen die Leitlinien Bezug nehmen. Sucht man 
Studien, die die Therapieempfehlungen begrün-
den, fällt auf, dass diese Patienten im Allgemeinen 
in klinischen Studien nicht eingeschlossen sind 
(häufig maximal 1 Begleitkrankheit). Das bedeutet, 
dass die Übertragbarkeit der Studienergebnisse 
auf den typischen, multimorbiden Hausarztpatien-
ten stets besonders zu prüfen ist [32]. Dabei ist 
außerdem zu berücksichtigen, dass die üblicher-
weise bestehende Multimedikation zu schwer 
abschätzbaren Interaktionen und Compliance-
problemen führen kann. Der Hausarzt ist deshalb 
gefordert, eine Auswahl von Medikamenten zu 
treffen.  
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 Informationen zur Leitliniengruppe Hessen

 Anforderungen an hausärztliche Betreuung 
 Implementation und Evaluation 

 

Implementation und Evaluation der Leitlinie  Besondere Anforderungen an die hausärztliche 
Betreuung 
Der Hausarzt ist der Ansprechpartner für den 
chronisch Kranken. Er hat im Unterschied zum 
Klinikarzt zusätzlich noch andere Aspekte in der 
Therapie zu berücksichtigen, wie z. B. die Über-
wachung des Therapieerfolges anhand von klini-
schen Messgrößen, altersbedingte Besonderheiten 
in der Therapie, Nebenwirkungen und Wechsel-
wirkungen, die Compliance und die Lebensqualität 
des Patienten sowie dessen Einbindung in die 
Therapieentscheidungen (shared decision 
making). Nicht zuletzt muss er auf die Wirtschaft-
lichkeit der Therapie achten. Zu den hausärzt-
lichen Besonderheiten zählen auch die nichtmedi-
kamentösen Verfahren, die in den hausärztlichen 
Leitlinien einen hohen Stellenwert haben und für 
die ebenfalls, soweit verfügbar, Studien und 
Evidenzstärken angegeben werden. 

Die von der Leitliniengruppe erarbeiteten Leitlinien 
werden zunächst mit den Moderatoren der 
Pharmakotherapiezirkel diskutiert und ggf. über-
arbeitet. Die Implementation der Leitlinien erfolgt 
über die Zirkelarbeit. Jeder Teilnehmer erhält nicht 
nur eine Fassung der Leitlinie, sondern auch 
Materialien (sog. Manuale) zum Thema der Zirkel-
sitzung mit einer Einführung in das zu bespre-
chende Krankheitsbild und seine Therapie. Die 
Unterlagen enthalten außerdem, beruhend auf den 
Verordnungen und Diagnosen aus den Praxen der 
Teilnehmer, eine Verordnungsanalyse, aus der mit 
Hilfe zentraler Indikatoren der Stand der Umset-
zung der Leitlinienempfehlungen, die sich auf die 
Pharmakotherapie beziehen, deutlich wird. 
 
Nach Abschluss der Zirkelarbeit erfolgt die 
Evaluation, d. h. die Verordnungsdaten vor und 
nach der Zirkelarbeit werden in Bezug auf die 
Indikatoren zur Qualität und Wirtschaftlichkeit der 
Therapie vergleichend dargestellt und in einer 
eigenen Sitzung in den Pharmakotherapiezirkeln 
diskutiert. 

 
Die Beschränkung auf ausgewählte Wirkstoffe 
steht im Einklang mit Strategien zur Qualitäts-
sicherung ärztlicher Verordnungsweise wie sie 
beispielsweise auch durch die WHO [13] oder 
auch im Rahmen von qualitätsgestützten Fortbil-
dungsmaßnahmen und Qualitätssicherungspro-
grammen in anderen Ländern gefordert und 
umgesetzt werden. 

 
Um Hinweise zur Beurteilung der Relevanz und 
zur Akzeptanz der Leitlinienempfehlungen zu 
erhalten, erfolgt durch die PMV forschungsgruppe 
in jeder Zirkelsitzung eine kurze Befragung zu den 
Leitlinien. Die Ergebnisse werden sowohl den 
Zirkelteilnehmern als auch der Leitliniengruppe 
vorgestellt. 
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 Disclaimer und Internetadressen

 

Evidenzbasierte Patienteninformationen Rechtliche Hinweise zur Nutzung der Leitlinien – 
Haftungsausschluss  http://www.akdae.de 

 http://www.gesundheitsinformation.de  Adressat der hausärztlichen Leitlinien sind 
Ärzte. Anfragen von Patienten können nicht 
beantwortet werden. Die Therapiehinweise 
stellen keine Empfehlung zur Selbstbehandlung 
für Patienten dar. 

 http://www.herzstiftung.de 
 http://www.patienten-information.de 
 http://www.patientenleitlinien.de 
 http://www.paritaet.org/hochdruckliga 
 http://pharmnet-bund.de  Die Leitlinien wurden von Ärzten, den Mitglie-

dern der »Leitliniengruppe Hessen – Hausärzt-
liche Pharmakotherapie« mit großer Sorgfalt 
und unter Heranziehung aktueller Literatur erar-
beitet. Dennoch kann für die Richtigkeit und 
Vollständigkeit keine Haftung übernommen 
werden. 

 
 
 
Die Leitlinie und den allgemeinen Leitlinienreport 
finden Sie im Internet unter 
 

 Dosierungsangaben wurden auf der Grundlage 
aktueller pharmakologischer Literatur und nach 
Herstellerangaben erstellt. Dennoch gilt auch 
hier die Eigenverantwortlichkeit; maßgeblich 
sind die Hinweise in den Packungsbeilagen und 
Fachinformationen. Die Hinweise auf Interaktio-
nen und Nebenwirkungen stellen immer eine 
Auswahl dar. 

www.pmvforschungsgruppe.de 
> publikationen  > leitlinien 
 
oder auf den Seiten des ÄZQ: 
Leitlinie: 
 
www.leitlinien.de/leitlinienanbieter/ 
deutsch/pdf/hessenherzinsuffizienz 

  
 Allgemeiner Leitlinienreport: 

www.leitlinien.de/leitlinienanbieter/ 
deutsch/pdf/hessenleitlinienreport 
 
 
Downloads nur zur persönlichen Nutzung 
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