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Die diastolische Herzinsuffizienz ist eine Erkrankung von hoher sozioökonomischer 
Relevanz. Derzeit findet man, mit steigender Tendenz, bei nahezu der Hälfte aller 
Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz eine isolierte Störung der diastolischen 
Funktion. Da sowohl Morbidität als auch Mortalität dieser Patienten deutlich 
erhöht sind, besteht ein dringender Bedarf an therapeutischen Strategien. Bisherige 
medikamentöse Therapiestudien waren jedoch bezüglich relevanter Endpunkte nicht 
oder nur sehr begrenzt erfolgreich. Körperliches Training, als mögliches therapeutisches 
Konzept, kann das Auftreten einer diastolischen Funktionsstörung im Alter verhindern. 
Obwohl Untersuchungen darauf hinweisen, dass sowohl die Belastbarkeit als auch 
die Lebensqualität bei Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz verbessert werden 
können, fehlen bislang randomisierte Studien mit geeigneten Endpunkten. In der 
prospektiven, randomisierten und kontrollierten Studie Ex-DHF-P wird deshalb 
untersucht, ob strukturiertes körperliches Training die Belastbarkeit, die Lebensqualität 
und die diastolische Funktion selbst beeinflusst. Außerdem ist derzeit noch offen, ob 
durch körperliches Training die Prognose bei dieser Form der Herzinsuffizienz verbessert 
werden kann, dies muss in zukünftigen Studien untersucht werden. 
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Heart failure is a major health problem in the community. Nearly half the patients 
suffering from signs and symptoms of heart failure have preserved systolic function 
and evidence of diastolic dysfunction. Comparable to systolic heart failure, patients 
with diastolic heart failure are characterised by high morbidity and mortality. Despite 
the urgent need of therapeutic strategies no evidence-based therapy is established in 
this condition. Exercise training, as a therapeutic approach, can prevent the age de-
pendent occurrence of diastolic dysfunction. Moreover, there is little published evi-
dence that exercise training may improve clinical outcome in patients with diastolic 
heart failure, but randomised trials using sufficient endpoints are lacking. Whether 
exercise training improves exercise capacity, quality of life and diastolic function are 
objectives of the prospective, randomised, controlled Ex-DHF-P study. The prelimi-
nary results are promising, but need to be confirmed in a larger trial which also has 
to investigate the effects of exercise training on prognosis in patients with diastolic 
heart failure.  
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Herzinsuffizienz aufgrund einer primären Störung der diasto-
lischen Funktion bei gleichzeitig erhaltener oder nur gering ein-
geschränkter linksventrikulärer Ejektionsfraktion wird als diasto-
lische Herzinsuffizienz (DHF) definiert (1). Je nach Vorselektion 
leiden über 50% der Patienten mit Zeichen und Symptomen der 
Herzinsuffizienz an einer DHF (2 ,3,4). Möglicherweise auch im Zu-
sammenhang mit typischen Risikofaktoren (Hypertonus, Diabetes 
mellitus) nahm der relative Anteil der DHF gegenüber der systo-
lischen Herzinsuffizienz (SHF) in den letzten Jahrzehnten deutlich 
zu (2). Neben der geschlechtsspezifischen Prävalenz (Frauen sind 
häufiger betroffen als Männer) weist die DHF eine starke Alters-
abhängigkeit auf (Abb.1) (5). So steigt die relative Prävalenz der iso-
lierten DHF unter allen Patienten mit Herzinsuffizienz von ca. 15% 
bei unter 50-Jährigen auf über 50% bei über 70-Jährigen, womit 
auch die veränderte Alterstruktur der Bevölkerung eine wichtige 
Ursache für den beobachteten relativen und absoluten Anstieg der 
DHF darstellt (6). 

Die Prognose von Patienten mit DHF ist erheblich einge-
schränkt. Schon im asymtomatischen Stadium führt eine redu-
zierte diastolische Funktion z.B. in Form einer echokardiograpisch 

determinierten Relaxationsstörung zu einer erhöhten Rate von kar-
diovaskulären Ereignissen, sowohl in der Allgemeinbevölkerung als 
auch bei Patienten mit bestehendem arteriellem Hypertonus (7). 
Die Morbidität (Zahl der Krankenhausaufenthalte) ist bei DHF und 
SHF vergleichbar; die 1-Jahres-Hospitalisierungsrate liegt bei bis zu 
50% (8). Erste epidemiologische Studien beschrieben für Patienten 
mit diastolischer Herzinsuffizienz eine gegenüber der Normal-
bevölkerung ca. 2-fach erhöhte Mortalität. Dies entspricht einer 
jährlichen Mortalitätsrate von 8%. Demgegenüber zeigen neuere 
Untersuchungen eindrucksvoll, dass die Prognose dieser Patienten 
der von Patienten mit SHF vergleichbar schlecht ist (1-Jahres Mor-
talität 22%) und dass das Ausmaß der Mortalität mit dem Schwere-
grad der diastolischen Dysfunktion korreliert (Abb.1) (2,9). 

Verschiedene Risikofaktoren, kardiale und systemische 
Erkrankungen können zur DHF führen (Tab.1). Die arterielle Hy-
pertonie ist die häufigste systemische Ursache für das Auftreten 
einer DHF (10). So findet sich bei Vorliegen einer diastolischen 
Funktionsstörung in über 80% der Fälle eine Hypertonie allein oder 
in Kombination mit anderen Erkrankungen wie Diabetes mellitus 
(11). Auch im Rahmen eines metabolischen Syndroms finden sich 
stadienabhängig häufig Störungen der diastolischen Funktion, 
welche u.a. mit diastolischem Blutdruck und Triglyceridspiegeln 
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trikelsteifheit assoziiert. Zusätzlich werden die Effekte des RAAS 
auf die diastolische Funktion kardial wie auch endothelial über den 
NO-Stoffwechsel vermittelt, der für die akute Regulation der dia-
stolischen Funktion eine zentrale Rolle spielt. Zusammenfassend 
können myokardiale und extramayokardiale Mechanismen die dia-
stolische Funktion beeinflussen, wobei die chronische Aktivierung 
des RAAS eine zentrale Rolle spielt (Tab.2) (8).

Neben peripheren Faktoren (z.B. eine Insuffizienz der Atem-
muskulatur, erhöhte Gefäßsteifheit) ist die diastolische Funktion 
selbst für das Ausmaß der Belastungseinschränkung bei DHF mit-
verantwortlich (17,18). Dass die diastolische Funktion für die Belast-
barkeit eine zentrale Rolle spielt, wurde für Gesunde, für Patienten 
mit metabolischem Syndrom oder hypertropher Kardiomyopathie 
und interessanterweise auch für die SHF gezeigt (19,20,21). Auch in 
der DHF ist ein erhöhter linksventrikulärer enddiastolischer Druck 
in Ruhe ebenso wie ein pathologischer Druckanstieg unter Bela-
stung bei noch normalen Ruhewerten mit einer signifikanten Ein-
schränkung der Belastbarkeit assoziiert und damit auch eine maß-
gebliche Ursache für das Auftreten von Dyspnoe (22). Außerdem 
ist der Einfluss der diastolischen Funktion auf die Belastbarkeit 
gegenüber dem von Störungen der systolischen Funktion deutlich 
größer (23). Obwohl die Ursachen der reduzierten Belastbarkeit 
bei Patienten mit DHF derzeit noch nicht erschöpfend untersucht 
sind, ist deshalb die diastolische Funktion selbst, neben der sym-
ptomatischen Verbesserung, ein wichtiges Therapieziel. 

Diagnose

In den vorliegenden epidemiologischen Untersuchungen aber 
auch in nahezu allen bisherigen Therapiestudien zur DHF wur-
den unterschiedliche diagnostische Kriterien gewählt (9, 24). 
So wurden jeweils unterschiedliche Schemata zur Diagnose 
der diastolischen Dysfunktion genutzt oder sogar ganz darauf 
verzichtet, voneinander abweichende cut-off-level der „erhal-
tenen“ linksventrikulären (LV)-Funktion (40 %, 45 % oder 50 %) 
determiniert oder eine differente Beurteilung der „Zeichen und 
Symptome“ der Herzinsuffizienz (subjektiv und objektiv) ange-
wendet. Ein einheitlicher Standard zur Diagnosestellung wurde 
von der „European Study Group on Diastolic Heart Failure“ 1998 
vorgeschlagen und 2007 überarbeitet (1). Entsprechend diesen 
Leitlinien müssen für die Diagnose der DHF drei Kriterien erfüllt 
sein:

1. �	� Vorliegen von Zeichen oder Symptomen der Herzinsuffi-
zienz: Als Zeichen/Symptome werden Belastungsdyspnoe, 
Jugularvenen- oder pulmonale Stauung, periphere Ödeme, 
Orthopnoe, paroxysmale nächtliche Dyspnoe, 3./4. Herz-
ton gewertet. Außerdem können der 6-Minuten-Gehtest 
(<300m) oder die Spiroergometrie (<25ml/kg/min) zur 
Objektivierung der Belastungseinschränkung eingesetzt 
werden. Diese letztgenannten Grenzwerte sind allerdings 
bisher nur für die SHF validiert und sollten daher mit Vor-
behalt beurteilt werden.

2.	� Normale oder nur gering eingeschränkte LV-Funktion: Als 
normal oder nur gering eingeschränkt wird eine Ejektions-
fraktion von >50% gewertet, gleichzeitig soll der linke Ven-
trikel nicht dilatiert sein (LVEDVI <97ml/m²). 

3.	� Vorhandensein einer diastolischen Funktionsstörung. Hier 
kann der Nachweis invasiv oder nicht-invasiv erfolgen. Mit 
folgenden invasiven Messungen kann das Vorliegen einer 
diastolischen Funktionsstörung beurteilt werden: links-
ventrikulärer enddiastolischer Druck (LVEDP), pulmonal-
kapillärer Verschlussdruck (PCWP), Zeitkonstante des 
isovolumetrischen linksventrikuären Druckabfalls Tau, 
linksventrikuläre Steifheitskonstante (Compliance). 

Außerdem kann die diastolische Funktionsstörung nicht-invasiv 
mittels Echokardiographie ggf. auch in Kombination mit natriure-
tischen Peptiden beurteilt werden. Hierzu können neben E/E´ das 
E/A-Verhältnis, die Dezelerationszeit der E-Welle, die Dauer der A-
Welle und des atrialen Refluxes in die Pumonalvene sowie der link-
satriale Volumenindex verwendet werden (1,25). Außerdem spielt 
das Vorliegen von Vorhofflimmern eine wesentliche Rolle. Zusam-
menfassend gibt Abb.3 einen Überblick zur Diagnose der DHF.

Therapie

Trotz der hohen Relevanz der DHF ist die Datenlage über Behand-
lungsstrategien noch völlig unzureichend (10,13). Aufgrund des 
Mangels an großen randomisierten und plazebo-kontrollierten 
Therapiestudien stützen sich aktuelle Leitlinien der europäischen 
und amerikanischen kardiologischen Gesellschaften vorwie-
gend auf kleinere klinische Untersuchungen, Erfahrungen aus der 
Behandlung der SHF und Herleitung aus pathophysiologischen Er-
wägungen (26,27). So werden gemäß den Therapiezielen derzeit im 
Wesentlichen 3 Therapieansätze verfolgt:

1.	� Behandlung der maßgeblich zugrunde liegenden Ursache 
der diastolischen Dysfunktion (Koronare Herzkrankheit 
(KHK), arterielle Hypertonie, Schlafapnoe, Diabetes melli-
tus) und damit Verhinderung der Progression der Erkran-
kung

2.	� Behandlung der Zeichen und Symptome der DHF (z.B. 
Reduktion der venösen Stauung, Verbesserung der kör-
perlichen Belastbarkeit, Frequenzkontrolle und Erhalt des 
Sinusrhythmus)

3.	� Behandlung der durch den Krankheitsprozess aktivierten 
Pathomechanismen (Hypertrophie, neurohumorale Akti-
vierung, myokardiale Fibrosierung)

Bei der kausalen Behandlung der Grunderkrankung stehen bei den 
entsprechenden Patienten eine optimale Blutdruckeinstellung, 
Gewichtskontrolle, die katheterinterventionelle oder operative 
Myokardrevaskularisierung sowie medikamentöse Therapie einer 
KHK im Vordergrund. Diabetiker, besonders bei unzureichender 
Blutzuckerkontrolle, weisen häufig eine gestörte Relaxation, eine 
verminderte Compliance, eine Hypertrophie des linken Ventrikels 
sowie eine erhöhte Gefäßwandsteifigkeit auf (11). Als Folge ent-

Tabelle 1: Risikofaktoren für die 
Entwicklung der DHF

Tabelle 2: Pathophysiologische Komponenten 
der DHF

1. Hypertonus

2. Diabetes mellitus, 
metabolisches Syndrom

3. KHK

4. Niereninsuffizienz

5. Schlafapnoesysndrom

6. Weibliches Geschlecht

7. Höheres Alter 

8. Adipositas

9. Körperliche Inaktivität

1. Aktive Relexation

2. Ventrikelsteifigkeit (Compliance)

3. Vorhoffunktion (“atrial kick”)

4. Herzfrequenz (Diastolendauer)

5. Gefäßwandsteifigkeit, ventrikulo-arterielle 
Kopplung

6. Neurohumorale Aktivierung

7. Systolische Funktion (“milde Dysfunktion”)

8. Physiologische Alterungsprozesse
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Körperliches Training 

Das Syndrom der chronischen Herzinsuffizienz ist durch Bela-
stungsintoleranz sowie durch das Auftreten von Dyspnoe und 
frühzeitiger peripherer Erschöpfung charakterisiert. Bei Patienten 
mit erhaltener systolischer Funktion und Zeichen der DHF findet 
sich wie auch bei der SHF eine gegenüber gesunden Kontrollen 
und asymptomatischen Patienten mit diastolischer Dysfunktion 
eingeschränkte submaximale und maximale Belastbarkeit (6-Mi-
nuten-Gehtest, peakVO2), eine verminderte Atemeffizienz (VE/
VCO2-slope) sowie ein vermehrtes subjektives Belastungsemp-
finden (NYHA, Borg/VE) (18, 39). Selbst wenn diese Effekte al-
terskorrigiert werden, bleibt diese Beobachtung bestehen, damit 
stellt der physiologische Alterungsprozess für die Ausprägung der 
Symptomatik allenfalls einen Teilaspekt dar (40). Bei Patienten 
mit SHF sind die Effekte von körperlichem Training im Gegensatz 
zur DHF gut untersucht. So bewirkt Training bei diesen Patienten 
neben einer Steigerung der aeroben Kapazität und der Lebens-
qualität auch eine Reduktion der Hospitalisierungsrate und der 
Mortalität (41). Faktoren, die für diese Effekte verantwortlich ge-
macht werden, sind einerseits ein Anstieg des Schlagvolumens, 
eine Verminderung der linksventrikuären Volumina und der neu-
rohumoralen Aktivierung sowie andererseits eine Verbesserung 
der Endothelfunktion, der oxidativen Kapazität und der anaero-
ben Glykolyse der Skelettmuskulatur (42, 43, 44).

Einen ersten Hinweis darauf, dass sportliche Aktivität einer 
diastolischen Dysfunktion im Alter entgegenwirken kann, er-
brachte eine kürzlich publizierte von Arbeit Arbab-Zadeh et al. 
(45) (Abb. 4). Hier wurde die Ventrikelcompliance bei gesunden 
jungen Menschen, bei gesunden alten, aber unsportlichen sowie 
bei gesunden alten Hochleistungssportlern (Marathonläufer) un-
tersucht. Es zeigte sich, dass die typische Verschlechterung der 
diastolischen Funktion im Alter durch Sport verhindert wurde, 
also vollständig normal blieb. Dies deutet darauf hin, dass unter 
Umständen der Lebensstil einen wesentlich stärkeren Einfluss 
auf die Verschlechterung der diastolischen Funktion hat als „phy-
siologische Alterungsprozesse“. Trotz dieser Daten und den po-
sitiven Ergebnissen von Training bei SHF liegen kaum Untersu-
chungen zum Einfluss von Training bei DHF vor.

Gary et al. untersuchten die Effekte eines 12-wöchigen, 
zuhause durchgeführten, aeroben Trainingprogramms (Walking 
bei niedriger – moderater Intensität, 3 x/Woche) bei 32 älteren Pa-
tientinnen mit DHF (46). In der Interventionsgruppe konnte nach 
3 Monaten eine Verbesserung der 6-Minuten-Gehstrecke und eine 
Verbesserung von Aspekten der Lebensqualität gegenüber der 
Kontrollgruppe aufgezeigt werden. In der Interventionsgruppe 
wurde jedoch gleichzeitig ein Schulungsprogramm zum Herzin-
suffizienzmanagement und zur Selbstbeobachtung durchgeführt, 
wodurch die Effekte des Trainings bei der geringen Patientenzahl 
nur eingeschränkt beurteilt werden konnten. Außerdem wurde 
zur Beurteilung der Belastbarkeit mit dem 6-Minuten-Gehtest ein 
Test mit hoher Varianz und zumindest umstrittener Aussagekraft 
bei alleiniger Durchführung verwendet und die vermutete diasto-
lische Funktionsstörung wurde nicht charakterisiert. 

Nachfolgend untersuchten Smart et al. die Effekte eines su-
pervidierten, stufenweise aufgebauten, kombinierten Kraft-Aus-
dauer-Trainings bei Patienten mit Dyspnoe aufgrund diastolischer 
(n = 26) oder systolischer Funktionsstörung (n = 26) (47). In beiden 
Gruppen zeigte sich nach 16 Wochen (3 x Training/Woche) eine 

deutliche Verbesserung 
der maximalen Belast-
barkeit (peak VO2) so-
wie von Aspekten der 
Lebensqualität. Eine 
Beeinflussung der di-
astolischen Funktion 
konnte jedoch nicht 
aufgezeigt werden. Die 
sehr hohe Abbruchrate 
in der Studie (31 %) ist 
hierfür eine mögliche 
Erklärung. Außerdem 
limitiert das Fehlen ei-
ner Kontrollgruppe die 
Aussagekraft. 

Um mehr Erkennt-
nisse über die Effekte 
eines strukturierten 
Trainingsprogramms 
bei Patienten mit DHF 
zu erhalten, wird der-
zeit in Deutschland die Studie Ex-DHF-P durchgeführt (Exercise 
Training in Diastolic Heart Failure- Pilot Study; ISRCTN42524037, 
www.controlled-trials.com, Abb. 5). Es ist die erste multizen-
trische, randomisierte, kontrollierte Studie, die den Effekt eines 
3-monatigen, supervidierten, kombinierten Kraft-Ausdauer-Trai-
nings bei Patienten mit DHF untersucht (n = 60, Randomisie-
rungsverhältnis 2 : 1). Untersucht werden neben Parametern der 
maximalen und submaximalen Belastbarkeit und verschiedenen 
Aspekten der Lebensqualität die echokardiographisch determi-
nierte diastolische Funktion, die neurohumorale Aktivierung, 
Kollagenstoffwechsel und Inflammation. Ex-DHF-P, deren Er-
gebnisse im Sommer 2008 vorliegen werden, dient außerdem als 
Machbarkeitsstudie zu einer geplanten großen Studie, die die 
Effekte von körperlichem Training auf Morbidität und Mortalität 
bei DHF untersuchen soll (Ex-DHF). 

Die Erkenntnisse aus vorliegenden Untersuchungen zusam-
menfassend, scheint ein mindestens 3-monatiges Trainingspro-
gramm die Belastbarkeit und Lebensqualität bei Patienten mit 
DHF zu verbessern. Über welche Mechanismen diese Effekte ver-
mittelt werden, welche Form des Trainings geeigneter ist und ob 
die diastolische Funktion selbst durch Training verbessert wer-
den kann, ist derzeit noch offen.

Zusammenfassend stellt die DHF ein erhebliches medizi-
nisches Problem dar, da die Erkrankung durch typische Wohl-
stands-Risikofaktoren und höheres Alter mit verursacht wird, die 
Diagnose häufig noch nicht korrekt gestellt wird, und spezifische 
Therapieansätze fehlen. Allerdings konnte das Krankheitsbild 
durch ein besseres Verständnis der zugrunde liegenden pathophy-
siologischen Veränderungen, und neue nicht-invasive diagnos-
tische Methoden (Doppler-Echokardiographie, natriuretische 
Peptide) in den letzten Jahren besser erfasst und verstanden 
werden. Dies war die Grundlage für derzeit laufende spezifische 
Therapiestudien, z. B. mit Aldosteron-Rezeptor-Antagonisten. Er-
ste Hinweise deuten außerdem darauf hin, dass körperliches Trai-
ning zu einer Verbesserung der Symptomatik, der körperlichen 
Belastbarkeit und auch der diastolischen Myokardfunktion bei 
betroffenen Patienten beitragen kann.

Tabelle 3: Therapieprinzipien bei DHF

1. Therapie der Grundkrankheit

- Blutdruckeinstellung

- optimale Diabetestherapie

- Ischämie beseitigen

- �Verminderung von pathologischem 
Remodeling

- Hypertrophieregression

2. Sinusrhythmuskontrolle

3. Herzfrequenzkontrolle

4. Spezifische Therapieansätze

- Diuretika (symptomatisch)

- �ACE-Hemmer, Beta-Blocker je nach 
Grunderkrankung

- Aldosteronrezeptorblocker (z.B. Aldo-DHF)

- Statine 
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