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Summary

Already in the ancient world, clinical pictures
were described that can be clearly recognised
as heart failure nowadays. However not until
the 17 century, the first anatomic descrip-
tions of heart failure were published. Another
200 years later, the physiology of the circula-
tion was discovered and in the 20 century,
haemodynamic alterations in heart failure
were described as well as insights in the cellu-
lar biochemistry and biophysics and finally in
molecular-biological coherences. These six
paradigms of the development of the under-
standing of heart failure have formed our
thinking and acting in heart failure and have
helped to develop countless diagnostic and
therapeutic tools. The present article sum-
marises where we are now and how we have
achieved this. Then, it dares to give an outlook
on what we will possibly have to expect in the
coming years and decades. This will not only
include the development and investigation of
new diagnostics and therapeutics, but also ad-
ditional tasks such as the implementation and
transfer of knowledge, the selection of the best
options from an increasing number of possibil-
ities and the optimal distribution of the lim-
ited resources.
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Zusammenfassung

Bereits in der Antike wurden Krankheitsbil-
der beschrieben, die heute als Herzinsuffizienz
erkannt werden. Im 17. Jahrhundert wurden
erste anatomische Zusammenhénge bei Herz-
insuffizienz beschrieben, weitere 200 Jahre
spéater die Physiologie der Zirkulation, im 20.
Jahrhundert hdmodynamische Verdnderun-
gen, Erkenntnisse der Zellbiochemie und der
Zellphysik und schliesslich molekularbiologi-
sche Zusammenhinge. Diese 6 Paradigmen
der Entwicklung des Verstdndnisses der Herz-
insuffizienz prégen heute unser Denken und

Handeln und haben geholfen, unzéhlige diag-
nostische und therapeutische Massnahmen zu
entwickeln. Der vorliegende Artikel gibt einen
kurzen Uberblick dariiber, wo wir heute ste-
hen und wie wir dazu gekommen sind. Er wagt
dann einen Ausblick darauf, was wir in den
néchsten Jahren und Jahrzehnten (moglicher-
weise) zu erwarten haben. Dies wird nicht nur
Entwicklung und Priifung einzelner diagnos-
tischer und therapeutischer Prozesse betref-
fen, sondern weitere Aufgaben, wie die Umset-
zung gewonnener KErkenntnisse, Wissens-
transfer, die Auswahl der besten Optionen aus
unzdhligen Moglichkeiten und die optimale
Verteilung der limitierten Ressourcen.
Schliisselworter: Herzinsuffizienz, Thera-
pie; Diagnostik,; zukiinftige Entwicklungen

Einleitung

Bereits in der Antike wurden Krankheitsbil-
der beschrieben, die heute eindeutig als Herz-
insuffizienz erkannt werden [1]. Allerdings
fehlte damals das Verstdndnis fiir die den
Symptomen zugrunde liegende Dysfunktion
des Herzens noch vollstindig. Erst im 17.
Jahrhundert wurden erste anatomische Zu-
sammenhénge bei insuffizienten Herzen be-
schrieben. Weitere 200 Jahre spater wurden
die Physiologie der Zirkulation, Anfang des
20. Jahrhunderts die hdmodynamischen Ver-
dnderungen, vor 60—70 Jahren erste Erkennt-
nisse der Zellbiochemie und der Zellphysik
und schliesslich vor etwas mehr als 20 Jahren
die ersten molekularbiologischen Zusammen-
hénge bei Herzinsuffizienz entdeckt [1]. Diese
6 Paradigmen in der Entwicklung des Ver-
stdndnisses der Herzinsuffizienz prégen heute
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unser Denken und Handeln wesentlich und
haben geholfen, unzihlige diagnostische und
therapeutische Massnahmen zu entwickeln
und anzuwenden. Dadurch hat sich das
Krankheitsbild der Herzinsuffizienz wesent-
lich veréandert. Wahrend diese noch vor 30
Jahren eine schlecht verstandene und kaum
zu behandelnde Erkrankung war, stehen uns
heute Moglichkeiten zur Verfiigung, welche
eine effektive Abkldrung und Behandlung die-
ser Patienten zulassen. Der vorliegende Arti-
kel méchte einen kurzen Uberblick dariiber
vermitteln, wo wir heute stehen und wie wir
dazu gekommen sind. Er wagt dann einen Aus-
blick darauf, was wir in den néichsten Jahren
und Jahrzehnten (moglicherweise) zu erwar-
ten haben. Dies betrifft nicht nur Entwicklung
und Prufung einzelner diagnostischer und the-
rapeutischer Prozesse, sondern weitere Aufga-
ben, wie die Umsetzung gewonnener Erkennt-
nisse, Wissenstransfer, die Auswahl der bes-
ten Optionen aus unzéhligen Moglichkeiten
und die optimale Verteilung der limitierten
Ressourcen. Der vorliegende Artikel erhebt
keinerlei Anspriiche auf Vollstéandigkeit und
stellt die subjektive Meinung der Autoren dar.

Diagnostik

Anamnese und klinische Untersuchung haben
eine jahrhundertealte Tradition, doch wurde
deren Wertigkeit lange Zeit nicht systema-
tisch untersucht. Erst in der letzten Zeit, oft
im Zusammenhang mit andern diagnosti-
schen Tests, wurde untersucht, welche Aus-
sage aufgrund von Anamnese und klinischer
Untersuchung beziiglich Diagnosestellung der
Herzinsuffizienz moglich ist [2]. Es zeigte sich,
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Abbildung 1

Auswahl an diagnostischen Mdéglichkeiten, die bei Herzinsuffizienz wichtig sind,
in der Vergangenheit, der Gegenwart und der Zukunft. Zeitachse semiquantitativ.
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dass ohne weitere diagnostische Tests zwar
keine endgultige Diagnose moglich ist, dass
Anamnese und klinische Untersuchung hin-
sichtlich diagnostischer Wertigkeit aber
durchaus mit andern technischen Untersu-
chungen zu vergleichen sind, weshalb sie auch
heute noch von zentraler Bedeutung bei der
Diagnostik der Herzinsuffizienz sind.

Revolutioniert aber wurde die Diagnostik
der Herzinsuffizienz durch die Echokardiogra-
phie, die erstmals in den 1970er Jahren eine
breitere klinische Anwendung fand (Abb. 1).
Wahrend die Rechtherzkatheteruntersu-
chung vor allem zum pathophysiologischen
Verstandnis der Herzinsuffizienz beitrug, er-
laubte die Echokardiographie erstmals die di-
rekte Darstellung des insuffizienten Herzens
in vivo und lieferte damit nicht nur einen
Beweis fiir das Vorliegen der Dysfunktion des
Herzens, sondern auch wichtige Informatio-
nen tiber mogliche zugrunde liegende Ursa-
chen [3]. Die (technischen) Moéglichkeiten der
Echokardiographie scheinen aber noch lange
nicht ausgeschopft zu sein, auch wenn kirz-
liche Neuerungen wie «strain» und «strain
rate» durch Gewebe-Doppler nicht den anfang-
lich erhofften Erfolg brachten. Die 3D-Darstel-
lung des Herzens wird eine bessere Quantifi-
zierung des Herzens, insbesondere des rechten
Ventrikels, erlauben. Allerdings ist die Tech-
nik noch nicht so weit ausgereift, dass sie im
klinischen Alltag bereits heute breite Anwen-
dung findet. Eine Technik, welche die Limita-
tionen des Gewebe-Dopplers beheben konnte,
ist das sog. «tissue tracking». Dabei werden die
Pixel tiber den Herzzyklus verfolgt. Damit
lasst sich, unabhéingig vom Winkel der Auf-
nahme, die Bewegung des Myokards darstel-
len, was beispielsweise bei Dyssynchronie
wichtige Information liefern konnte. Auch hier
sind die technischen Méglichkeiten noch nicht
so weit ausgereift, dass eine klinische Anwen-
dung moglich wére.

Mittels Echokontrast kann nicht nur eine
Verbesserung der Darstellung der Herzhohlen
erreicht werden, sondern auch die Durchblu-
tung im Myokard quantifiziert werden. Es ist
zu erwarten, dass sich damit die Diagnostik
der Herzinsuffizienz, insbesondere bei korona-
rer Herzkrankheit, verbessern ldsst. Durch
die Verwendung von Kontrastmitteln, die an
bestimmte Molekiile anhaften, werden sich
moglicherweise regionale myokardiale Pro-
zesse wie Entziindungen gezielt darstellen
lassen [4]. Schliesslich zeichnen sich fir die
Echokardiographie nicht nur diagnostische,
sondern auch therapeutische Moglichkeiten
ab. So konnen mikroskopisch kleine (Luft-)
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Bldschen mit Therapeutika beladen werden
und dann mittels Ultraschall zerstort werden,
was den Transport des Therapeutikums an
den gewlinschten Wirkort erlaubt, ohne eine
systemische Wirkung zu verursachen (vgl.
weiter unten).

In den letzten Jahren hat die Diagnostik
der Herzinsuffizienz durch das Magnet-Reso-
nanz-Imaging (MRI) des Herzens, neben an-
dern etablierten Methoden wie die Echokar-
diographie, Szintigraphie oder auch Positro-
nen-Emissions-Tomographie (PET), eine we-
sentliche Erweiterung erfahren [5]. Wahrend
diese Methode durch die enormen Anspriiche
an die Rechenleistung lange Zeit limitiert war,
erlaubt die rasante Verbesserung in diesem
Bereich nun eine Darstellung der Anatomie
und Funktion des Herzens in gentigender zeit-
licher und rdumlicher Auflésung. Hinsichtlich
Genauigkeit bei der Darstellung der Anatomie
des Herzens ist das MRI zum Standard gewor-
den. Abgesehen davon sowie der Moglichkeit
der nichtinvasiven Suche nach Ischimie (un-
ter Belastung) und Narbe (late enhancement)
verspricht das MRI weitere interessante Me-
thoden. So diirfte die Diagnose einer Myokar-
ditis durch das MRI in Zukunft einfacher wer-
den [6]. Zusammen mit verbesserter Virusdi-
agnostik und sich daraus ergebenden poten-
tiellen therapeutischen Ansatzen scheint eine
ursichliche Behandlung, zumindest eines
Teils dieser Patienten, in der Zukunft im Be-
reich des Moglichen. Schliesslich kann das
MRI Information tber den Metabolismus im
Herzen liefern [7]. Dies wird nicht nur in der
Forschung bei Herzinsuffizienz eine Rolle
spielen, sondern eine gezieltere Behandlung
von Patienten (vgl. unten) ermdéglichen. Die
bildgebenden Verfahren werden zudem helfen,
die Herzinsuffizienz bei erhaltener systoli-
scher Funktion des linken Ventrikels besser
verstehen und diagnostizieren zu konnen.
Dies ist angesichts der Héiufigkeit dieses
Krankheitsbildes, insbesondere in der steigen-
den Zahl édlterer Personen, von eminenter Be-
deutung.

Ergospirometrie und Biomarker, v.a. B-
type natriuretic peptide (BNP), sind aktuell
gut etabliert, nicht nur in der diagnostischen
Abklérung der Dyspnoe, sondern auch zur Ab-
schéatzung der Prognose bei Herzinsuffizienz
[8]. Mit BNP wird auch versucht, die Therapie
der Herzinsuffizienz besser steuern zu kon-
nen. Erste Resultate sind zwar vielverspre-
chend [9], doch ist die BNP-Steuerung noch
keineswegs etabliert und laufende Studien
miissen abgewartet werden [10]. Zudem wird
diese Steuerung immer noch nicht eine indivi-
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dualisierte Therapie des einzelnen Patienten
erlauben. Bisher wurden neue Medikamente
oder andere Therapien (z.B. kardiale Resyn-
chronisationstherapie [CRT] mittels biventri-
kuldrem Pacing) immer als «Add-on»-Therapie
verstanden, das heisst sie wurden zuséatzlich
zur bisher etablierten Therapie hinzu gege-
ben. Dies hat dazu gefiihrt, dass die einzelnen
Patienten mit einer grossen Anzahl verschie-
dener Medikamente behandelt werden, ohne
dass bekannt ist, welche dem individuellen Pa-
tienten tatsichlich etwas bringen. Bei der Be-
handlung mit CRT-Devices wurde, insbeson-
dere wegen der hohen Kosten, diese Frage
erstmals in breitem Masse aktuell. Es wird
versucht, diejenigen Patienten zu identifizie-
ren, welche von einem Device profitieren kon-
nen [11, 12]. Grundsétzlich stellt sich aber
diese Frage fiir jede neue Massnahme in der
Herzinsuffizienz-Therapie eines Patienten.
Obschon Ansétze wie die BNP-gesteuerte The-
rapie in die Richtung einer individualisierten
Behandlung gehen, bedarf es eines noch bes-
seren Verstdndnisses der Pathophysiologie,
um eine wirklich individualisierte Therapie
anwenden zu konnen. Es darf bezweifelt wer-
den, ob die alleinige Bestimmung zirkulieren-
der Neurohormone (z.B. BNP) geniigend exakt
ist, um dieses Ziel zu erreichen. Die oben er-
wihnte echokardiographische Darstellung
regionaler Prozesse, die Bildgebung kardialer
metabolischer Prozesse mittels MRI und gene-
tische Bestimmungen, insbesondere in Kombi-
nation, lassen es aber durchaus im Bereich des
Moglichen erscheinen, dass eine individuali-
sierte Therapie unter Einbezug verschiedener
diagnostischer Modalitdten Realitdt werden
konnte.

Das Verstdndnis des genetischen Hinter-
grundes wird, abgesehen von genetisch be-
dingten Erkrankungen wie der hypertrophen
oder einem Teil der dilatativen Kardiomyopa-
thien, zu verstehen helfen, wieso einzelne Per-
sonen fur gewisse Erkrankungen pradispo-
niert sind und wie sie, bzw. ithre Herzen, auf
bestimmte schadigende Einfliisse (z.B. Isché-
mie, Noxen, virale Erkrankungen), aber auch
Therapien reagieren [13]. Allerdings stehen
wir diesbeziiglich erst am Anfang und es ist,
bedingt durch die Komplexitit, nicht zu er-
warten, dass in den néichsten Jahren auf
diesem Gebiet entscheidende Durchbriiche
erzielt werden. Der potentielle Nutzen davon
wére aber enorm gross.
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Therapie

Auch die Therapie der Herzinsuffizienz hat
eine enorme Entwicklung durchgemacht. Vor
30 Jahren standen neben Digoxin lediglich Di-
uretika und allenfalls Nitrate zur Verfiigung
(Abb. 2). Entsprechend schlecht waren Befin-
den und Prognose der Patienten. Andere Mit-
tel gab es nicht, und nach Irrwegen (z.B. posi-
tiv inotrop wirkende Substanzen in der chro-
nischen Behandlung) wurde schliesslich ent-
deckt, dass durch die Blockade der aktivierten
Neurohormone, insbesondere des Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Systems [14] und des
sympathischen Nervensystems [15], eine we-
sentliche Verbesserung der Therapie der chro-
nischen Herzinsuffizienz erreicht werden
kann. Dieses Konzept wurde bereits in den

Abbildung 2
Auswahl an therapeutischen Moglichkeiten, die bei Herzinsuffizienz wichtig sind,
in der Vergangenheit, der Gegenwart und der Zukunft. Zeitachse semiquantitativ.
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Tabelle 1
Magliche zuklnftige Therapien bei Herzinsuffizienz.

Therapieziel Therapieansatz

Resynchronisation CRT als frithe Therapie

Behandlung von Komorbiditaten Erythropoietin, Antianorektika,

Al-Antagonisten, CPAP

Mitralklappen-Annuloplastie bzw.
-Rekonstruktion. Acorn device

(Verhinderung von) Remodelling

Regeneration von Myozyten

permanente Assist Devices,
Xenotransplantation

Mechanischer Ersatz des Herzens

Akute Herzinsuffizienz individualisierte Therapie,

«Standard-Therapie»

Stammzellen, Myoblasten, Gen-Therapie
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1970er Jahren angedacht (Betablockade [16]),
jedoch vom Gros verworfen. In den letzten Jah-
ren hat man allerdings entdeckt, dass weitere
Verbesserungen bei chronischer Herzinsuffi-
zienz durch zusatzliche Blockade der neurohu-
moralen Stimulation limitiert zu sein scheinen
[17]. Daftir haben die zusatzliche Verwendung
von implantierbaren Devices, insbesondere
der CRT, zu einer weiteren, deutlichen Verbes-
serung hinsichtlich Symptomen und Prognose
gefiihrt [11]. Auch implantierbare Defibrillato-
ren (ICD) haben die Prognose deutlich verbes-
sert [18]. Es bleibt allerdings zu definieren,
welche Patienten von diesen Moglichkeiten
am meisten profitieren, was aktuell intensiy,
wenn auch noch nicht mit durchschlagendem
Erfolg, erforscht wird.

Tabelle 1 gibt einen (unvollstidndigen)
Uberblick iiber mégliche zukiinftige Richtun-
gen bei der Therapie der Herzinsuffizienz.
Nachdem, wie oben dargelegt, das bisherige
Konzept der Blockade der neurohumoralen
Stimulation an gewisse Grenzen stosst, wurde
nach alternativen Konzepten gesucht. Dies
fihrte einerseits dazu, dass die Herzinsuffi-
zienz als Systemerkrankung erkannt und ent-
sprechend Begleiterkrankungen als Therapie-
ziele Beachtung fanden. Die systemische An-
wendung von (allzu) vielen Medikamenten hat
aber nicht nur positive, sondern auch negative
Wirkungen und es ist denkbar, dass die medi-
kamentose Therapie deshalb an gewisse Gren-
zen stosst. Die eher enttduschenden Resultate
der ersten prospektiven Studie zum Einsatz
von Statinen bei Herzinsuffizienz [19] konnten
einen gewissen Hinweis in diese Richtung ge-
ben. Mit der lokalen Applikation von Medika-

mogliche Wirkung /
Schwierigkeiten

Wirkung beschriankt, einfach umsetzbar,
Kosten

Wirkung beschriankt, einfach umsetzbar,
Kosten teilweise hoch,zuséatzlicher Nutzen
zZu erwarten

Wirkung beschriankt, bei ausgewéhlten
Patienten gross, relativ einfach umsetzbar
mogliche Wirkung gross, komplex,

viel Kompetition, Kosten gross, Risiko
eines Fehlschlags

mogliche Wirkung gross, komplex,

enorme Kosten, ethische Probleme
mogliche Wirkung méssig bis gross,
Diagnostik wichtig

CRT = cardiale Resynchronisationstherapie; CPAP = Beatmung mit kontinuierlichem positivem endexpiratorischem Druck;

A1 = Adenosin-Typ-1-Rezeptor.
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menten mit gentigender Halbwertszeit, z.B.
mittels durch Ultraschall lokal zerstérbaren
Tragern (vgl. oben), konnten vielleicht Fort-
schritte diesbeziiglich erzielt werden. Diese
Technik scheint zudem vielversprechend zu
sein, um Gentherapien anwenden zu kénnen.
Anderseits widmete man sich vermehrt
den mechanischen Aspekten. Letzteres fiihrte
nicht nur zum Einsatz der CRT, sondern auch
zur Suche nach dem Ersatz des Herzens per
se. Die allogene Herztransplantation ist dabei
durch den Spendermangel und die Komplika-
tionen der Immunsuppression limitiert. Der
rein mechanische Ersatz durch eine kiinst-
liche Pumpe (sogenanntes Assist Device, ent-
weder linksventrikular oder gesamtes Herz)
ist die Alternative dazu [20] und diirfte vor der
breiten Anwendung stehen. Die bisherigen
Systeme waren durch die méglichen Kompli-
kationen (v.a. Thromboembolien und Infekte)
limitiert [20] und dienten oft lediglich der
Uberbriickung bis zur Transplantation. Dies
wird sich wahrscheinlich dndern. Es bleibt
aber zu zeigen, welche Patienten davon profi-
tieren konnen. Es diirfte aber kaum moglich
sein, das Herz durch eine Mechanik vollstan-
dig komplikationslos zu ersetzen. Der Ersatz
durch eine Art fremdes Herz (Xenotransplan-
tation) ist prinzipiell moglich, doch sind wich-
tige immunologische Probleme zu 16sen [21].
Sobald aber genetische Manipulationen mog-
lich sind, stehen dem breiten Einsatz nur noch
ethische Probleme und moglicherweise prohi-
bitive Kosten im Wege. Schliesslich wird es
vielleicht moglich werden, Myozyten =z.B.
durch Stammzellen zumindest teilweise zu
ersetzen. Allerdings ist nach der initialen Eu-
phorie eine gewisse Erntichterung eingekehrt,
indem aktuell nicht einmal klar ist, ob diese
Zellen iiberhaupt tiberleben oder ob lediglich
parakrine Mechanismen fiir die (bisher be-
scheidenen) Effekte verantwortlich sind [22].
Entsprechend besteht hier zwar ein grosses
Potential, aber auch das Risiko, auf eine zum
Scheitern verurteilte Technik zu setzen.
Daneben gibt es auch weniger ambitio-
nierte mechanische Therapieziele wie das An-
gehen einer sekundiren Mitralinsuffizienz.
Neben der chirurgischen Rekonstruktion ist
die interventionelle Mitralanuloplastie viel-
versprechend [23], auch wenn noch nicht klar
ist, welche Technik sich hier durchsetzen wird.
Begleiterkrankungen sind héaufig bei
Herzinsuffizienz, auch wenn es gelegentlich
schwierig ist zu unterscheiden, was direkte
Folge der Herzinsuffizienz und was eine eigen-
standige Erkrankung ist. Unabhéngig davon
hat diese Erkenntnis dazu gefiihrt, dass man
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sich tiber die optimale Behandlung dieser Be-
gleiterkrankungen Gedanken machte. Ein ak-
tuell fuhrendes Beispiel ist die Behandlung
von Patienten mit Herzinsuffizienz mit Ery-
thropoietin (und Eisen). Grossere Studien feh-
len zwar noch, doch stimmen die bisherigen
kleineren Studien beschriankt optimistisch
[24, 25]. Daneben gibt es noch weitere Ansatze,
die in diese Richtung gehen; zukiinftige Stu-
dien werden zeigen missen, welche sich
tatsédchlich fiur verfolgungswiirdig erweisen
werden.

Ein aktuell immer noch kaum geldstes
Problem ist die Behandlung (und Abklérung)
der akuten Herzinsuffizienz. Lange Jahre
wurden dazu, sicher auch wegen der Schwie-
rigkeiten bei der Durchfiihrung von Studien
bei akut, teilweise schwer kranken Patienten,
kaum Untersuchungen publiziert. In den letz-
ten Jahren hat sich dies zwar etwas geédndert,
doch sind die bisherigen Resultate insgesamt
eher enttduschend. Ein wesentlicher Grund
dafiir durfte darin liegen, dass es sich, im Ge-
gensatz zur chronischen Herzinsuffizienz mit
reduzierter systolischer Funktion des linken
Ventrikels, bei der akuten Herzinsuffizienz
nicht um ein einheitliches Krankheitsbild
handelt. Die ersten dazu publizierten Richtli-
nien versuchen diesem Umstand Rechnung zu
tragen [26], doch haben bisherige Therapie-
Studien dies kaum bertcksichtigt. Es darf er-
wartet werden, dass die Beriicksichtigung der
unterschiedlichen Entitdten bei der akuten
Herzinsuffizienz nicht nur das Verstidndnis
verbessern, sondern eine gezieltere und damit
viel effektivere Therapie erlauben wird. Aktu-
elle grossere Therapie-Studien bertcksichti-
gen diesen Umstand allerdings immer noch
viel zu wenig.

Weitere Aufgaben

Leider hat sich gezeigt, dass der Weg zwischen
dem Erlangen des Wissens einer effektiven
Therapie und deren Umsetzung lang und be-
schwerlich sein kann. So hat sich die Prognose
der Herzinsuffizienzin den letzten Jahren und
Jahrzehnten zwar signifikant verbessert, doch
bei weitem nicht in dem Masse, wie es von den
Effekten der grossen Therapie-Studien her zu
erwarten wére [27]. Es stellt sich deshalb die
Frage, wie das aus den Studien gewonnene
Wissen in den klinischen Alltag umgesetzt
werden kann.

In den letzten Jahren haben multidiszipli-
nére Ansétze gezeigt, dass diesbeziiglich eine
Verbesserung moglich ist [28]. Allerdings be-
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stehen enorme Unterschiede zwischen den
Programmen und insbesondere den verschie-
denen Liandern, die nur beschrankt auf die un-
terschiedlichen Gesundheitssysteme zurtck-
zuflihren sind. Es fehlt zudem am Verstand-
nis, welche der Massnahmen einer multi-
disziplindren Behandlung tatséchlich effektiv
sind (Compliance, korperliches Training, psy-
chosomatische Effekte usw.). Hier sind noch
grosse Anstrengungen notig; der mogliche
Nutzen wére aber entsprechend gross.

Daneben ist eine deutliche Verbesserung
des Transfers von Wissen notwendig, was tiber
das Konzept der «Evidence-based medicine»
hinausgehen muss. Letzteres fasst das verflg-
bare Wissen zwar gut zusammen und bewer-
tet es auch, doch wird den individuellen Um-
stdnden der einzelnen Patienten zu wenig Be-
deutung beigemessen. Studien, die sich mehr
mit Therapiekonzepten als mit einzelnen The-
rapien befassen wie beispielsweise die TIME-
CHF-Studie [10], konnen dazu wichtige Infor-
mationen liefern. Vernetzung, Zusammen-
arbeit zwischen verschiedenen Gruppen und
die Nutzung der Moglichkeiten der modernen
Kommunikation sind Voraussetzungen fiir
den erfolgreichen Wissenstransfer, doch miis-
sen die entsprechenden Pfade erst geschaffen
und dann getestet werden. Die Herzinsuffi-
zienz als komplexe Systemerkrankung wird
davon profitieren, doch stehen wir immer noch
in den Anfingen, auch wenn bereits vor 10
Jahren auf dieses Problem aufmerksam ge-
macht wurde [29].

Aus Grinden der beschrankten Ressour-
cen, aber auch der zukiinftigen Vielfalt an the-
rapeutischen Moglichkeiten wird es zudem
nicht mehr moglich sein, die Patienten mit
allen zur Verfiigung stehenden Therapieoptio-
nen zu behandeln, was einen grundlegenden
Wechsel des bisherigen Therapiekonzeptes
darstellen wird. Wie bereits weiter oben dar-
gestellt, muss es ein Ziel sein, die fiir den indi-
viduellen Patienten beste Therapie definieren
zu konnen. Neben der Verbesserung der diag-
nostischen Moglichkeiten wird dabei das «Mo-
delling» der besten Therapieoption eine wich-
tige Rolle spielen. In diesem Bereich sind
allerdings unseres Wissens bei der Herzinsuf-
fizienz noch keine Anstrengungen im Gange.

Schliesslich werden die zur Verfiigung ste-
henden (finanziellen) Ressourcen knapper
werden [30]; dies insbesondere vor dem Hin-
tergrund, dass zukinftige Therapien teurer
sein werden und die Anzahl an herzinsuffi-
zienten Patienten weiter steigen wird. Okono-
mische Aspekte wurden aber erst in den letz-
ten 10 Jahren bewusst wahrgenommen und
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entsprechend untersucht. Eine Umsetzung in
den klinischen Alltag hat zudem nur insofern
stattgefunden, als dass beschrinkte Ressour-
cen den Zugang zu einer addquaten Therapie
fur Patienten, die sich die Behandlung nicht
leisten konnen, in einzelnen Landern verhin-
dern. Diese Auswahl findet aber in keiner
Weise auf der Basis von Kosten-Nutzen-Ana-
lysen statt. Eine Beschréankung auf dieser Ba-
sis wird gemeinhin zwar als unethisch angese-
hen. Eine sorgfaltige Kosten-Nutzen-Analyse
wéire aber Voraussetzung fiir eine gerechtere
Verteilung der medizinischen Versorgung. Ein
wesentlicher limitierender Faktor ist die Tat-
sache, dass bisher noch wenig dariiber be-
kannt ist, wie die entstehenden Kosten umfas-
send beurteilt werden kénnen. Entsprechend
beriicksichtigen sie nur einen Teil der Kosten
(Medikamente und Devices, aber kaum Arzt-
besuche, Spitex und Arbeitsausfall von Ver-
wandten und Bekannten), was Berechnungen
zur Kosten-Effektivitit ungenau werden lasst.
Um eine bessere Akzeptanz zu erzielen, ist es
also notig, Modelle zu entwickeln, die so weit
ausgereift sind, dass sie die Aktualitit auch
tatsédchlich abbilden. Um einen Kollaps unse-
res Systems zu vermeiden, wére dies dringend
notwendig. Damit liessen sich in Ubereinstim-
mung mit der oben dargelegten individuali-
sierten Therapie individuelle Betreuungskon-
zepte aufstellen, die nicht nur effektiv, son-
dern auch bezahlbar waren. Wir sind davon
aber noch weit entfernt, doch wir erachten dies
als eine der ganz grossen Herausforderungen
bei der Behandlung der Herzinsuffizienz, die
vielleicht noch wichtiger ist als die Entwick-
lung neuer Therapien. In diesem Zusammen-
hang darf die Pravention der Herzinsuffizienz
nicht vergessen werden, die potentiell eben-
falls kosteneffektiv ist. Da die Herzinsuffi-
zienz die «Endstrecke» der meisten kardialen
Erkrankungen ist, bedeutet Pridvention der
Herzinsuffizienz Pravention von Herzerkran-
kungen. Die Entwicklung hinsichtlich kardio-
vaskularer Risikofaktoren in unserer Gesell-
schaft mit zunehmendem Ubergewicht, Bewe-
gungsmangel und beschrinktem Gesund-
heitsbewusstsein geht diesbeziiglich leider in
eine falsche Richtung. Wir werden jedoch nicht
umhinkommen, uns hier vermehrt zu engagie-
ren. Verschiedenes weist darauf hin, dass
diese Anstrengungen bereits in der Kindheit
beginnen sollten [31].
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