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1. Rechtsgrundlage 

Durch das Gesetz zur Verbesserung der Versorgungsstrukturen in der gesetzlichen 
Krankenversicherung (GKV-Versorgungsstrukturgesetz - GKV-VStG) vom 22. Dezember 
2011 wurde die Regelungskompetenz für die Inhalte der strukturierten 
Behandlungsprogramme vom Bundesministerium für Gesundheit (Rechtsverordnung) auf 
den Gemeinsamen Bundesausschuss (Richtlinien) übertragen. Gemäß § 137f Abs. 2 SGB V 
regelt der Gemeinsame Bundesausschuss in Richtlinien Anforderungen an die 
Ausgestaltung von Strukturierten Behandlungsprogrammen nach § 137f Abs. 1 SGB V, die 
er gemäß § 137f Abs. 2 Satz 6 SGB V regelmäßig zu überprüfen hat. 

2. Eckpunkte der Entscheidung  

Allgemeines 
Der Gemeinsame Bundesausschuss ist infolge des Beschlusses vom 21. August 2014 im 
Rahmen der Beratung zu Herzinsuffizienz zu dem Schluss gekommen, das Modul 
Herzinsuffizienz in ein eigenständiges DMP Herzinsuffizienz zu überführen. Die Beratungen 
zu den inhaltlichen Anforderungen an dieses DMP Herzinsuffizienz wurden im Januar 2016 
aufgenommen. Vor diesem Hintergrund hat der Gemeinsame Bundesausschuss am 24. 
November 2016 die nachfolgenden Änderungen von § 4 sowie der Anlagen 2, 5 und 6 der 
Richtlinie zur Zusammenführung der Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme 
nach § 137f Absatz 2 SGB V (DMP Anforderungen-Richtlinie/ DMP-A-RL) beschlossen. 
Zur Änderung von § 4 Anforderungen an die Schulung der Leistungserbringer und der 
Versicherten 
Die Ersetzung des Wortes „sind“ durch das Wort „ist“ in § 4 Absatz 1 Satz 2 ist eine 
redaktionelle Änderung und dient der Korrektur eines grammatikalischen Fehlers. 
Zur Änderung der Anlage 2 Indikationsübergreifende Dokumentation (ausgenommen 
Brustkrebs) 
Durch die Änderung der Anlage 2 entfällt der bisherige Dokumentationsparameter Nr. 11. 
Anlage 2 sieht damit eine Dokumentation der Teilnahme am Modul Herzinsuffizienz nicht 
mehr vor. 

Zu Änderung der Anlage 5 Ziffer 3.3 Voraussetzungen für die Teilnahme an dem 
zusätzlichen Modul Herzinsuffizienz 

Die Streichung der Regelung unter Ziffer 3.3 ist eine Folge des Beschlusses, ein neues DMP 
Herzinsuffizienz einführen zu wollen. Patientinnen und Patienten mit Herzinsuffizienz sollen 
nicht mehr in das Modul Herzinsuffizienz eingeschrieben werden, da dieses zuletzt 2009 
aktualisiert wurde und nicht mehr dem aktuellen Stand einer leitliniengestützten Diagnostik 
und Therapie entspricht. Bis zum Inkrafttreten des neuen DMP Herzinsuffizienz  sind 
angesichts der tendenziell geringen Einschreiberate in das Modul Herzinsuffizienz sowie der 
bestehenden Versorgungsangebote für Herzinsuffizienz keine temporären 
Versorgungslücken zu befürchten. 
Zur Änderung der Anlage 6 Koronare Herzkrankheit – Dokumentation  
Die Streichung der bisherigen Dokumentationsparameter Nr. 2 und 14 in Anlage 6 ist 
ebenfalls eine Folge des Beschlusses, ein neues DMP Herzinsuffizienz einführen zu wollen. 
Die Herzinsuffizienz-spezifischen Dokumentationsanforderungen bedürfen mit Blick auf den 
Beschluss des Gemeinsamen Bundesausschusses vom 21. August 2014 einer 
umfassenden, KHK unabhängigen Überarbeitung und Ausgestaltung. 
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3. Bürokratiekostenermittlung 

Durch den vorgesehenen Beschluss entstehen neue bzw. geänderte Informationspflichten 
für Leistungserbringer im Sinne von Anlage II zum 1. Kapitel VerfO. Hierdurch reduzieren 
sich die jährlichen Bürokratiekosten um 183.600 Euro. Die ausführliche Berechnung der 
Bürokratiekosten findet sich in der Anlage 1. 

4. Verfahrensablauf 

Am 25. Mai 2016 beauftragte der Unterausschuss DMP die AG DMP-Richtlinie mit der 
Vorbereitung der organisatorischen Überführung des Moduls chronische Herzinsuffizienz im 
DMP KHK in ein eigenständiges DMP chronische Herzinsuffizienz. In einer Sitzung wurde 
der Beschlussentwurf erarbeitet und anschließend im Unterausschuss DMP beraten (s. 
untenstehende Tabelle) 

 

Datum Beratungsgremium Inhalt/Beratungsgegenstand 
25. Mai 2016 Unterausschuss 

DMP 
Beauftragung der AG DMP-Richtlinie die 
organisatorische Überführung des Moduls 
chronische Herzinsuffizienz im DMP KHK in 
ein eigenständiges DMP chronische 
Herzinsuffizienz vorzubereiten.  

2. Juni 2016 AG-Sitzung Beratung der organisatorischen Überführung 
des Moduls chronische Herzinsuffizienz im 
DMP KHK in ein eigenständiges DMP 
chronische Herzinsuffizienz, Erarbeitung der 
notwendigen Änderungen der DMP-A-RL 
sowie Beratung der zugehörigen Tragenden 
Gründe 

13. Juli 2016 Unterausschuss 
DMP 

Einleitung Stellungnahmeverfahren  

9. September 2016 AG-Sitzung Vorbereitung der Auswertung der schriftlichen 
Stellungnahmen 

12. Oktober 2016 Unterausschuss 
DMP 

Auswertung der schriftlichen Stellungnahmen 
und Anhörung 

24. November 2016 Plenum Beschlussfassung  

 

Stellungnahmeverfahren 
Gemäß §§ 91 Abs. 5, Abs. 5a und § 137f Abs. 2 Satz 5 SGB V wurde den 
stellungnahmeberechtigten Organisationen (vgl. Anlage 3) Gelegenheit gegeben, zum 
Beschlussentwurf des Gemeinsamen Bundesausschusses über eine Änderung der DMP-A-
RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 Stellung zu nehmen, soweit deren Belange durch den 
Gegenstand des Beschlusses berührt sind.  
Mit Beschluss des Unterausschusses DMP vom 13. Juli 2016 wurde das 
Stellungnahmeverfahren am 27. Juli 2016 eingeleitet. Die den stellungnahmeberechtigten 
Organisationen vorgelegten Dokumente finden sich in Anlage 4. Die Frist für die Einreichung 
der Stellungnahme endete am 24. August 2016. 
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Der Unterausschuss konsentierte in seiner Sitzung am 13. Juli 2016 weiterhin, alle 
stellungnahmeberechtigten Organisationen, die eine Stellungnahme zu dem 
Beschlussentwurf abgeben, zur Anhörung nach 1. Kapitel § 12 VerfO in die Sitzung des 
Unterausschusses am 12. Oktober  2016 einzuladen. 
Es wurden vier Stellungnahmen fristgerecht sowie eine Stellungnahme nicht fristgerecht 
eingereicht. Die eingereichten Stellungnahmen befinden sich in Anlage 4. Sie sind mit ihrem 
Eingangsdatum in Anlage 5 dokumentiert. 

Die Auswertung der Stellungnahmen wurde in einer Arbeitsgruppensitzung am 9. September 
2016 vorbereitet und durch den Unterausschuss DMP in seiner Sitzung am 12. Oktober 2016 
durchgeführt(Anlage 5). 
 

5. Fazit 

Der Gemeinsame Bundesausschuss hat in seiner Sitzung am 24. November 2016 
einstimmig beschlossen, die DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 zu ändern. 
 

6. Zusammenfassende Dokumentation 

Anlage 1:  Bürokratiekostenermittlung 
Anlage 2:  Liste der stellungnahmeberechtigten Organisationen 
Anlage 3: An die stellungnahmeberechtigte Organisation versandter Beschlussentwurf 

zur Änderung der DMP-A-RL sowie versandte Tragenden Gründe 
Anlage 4:  Stellungnahmen 
Anlage 5: Tabelle zur Auswertung der Stellungnahmen inklusive anonymisiertes 

Wortprotokoll der Anhörung 
 

 

 

Berlin, den 24. November 2016 

Gemeinsamer Bundesausschuss 
gemäß § 91 SGB V 

Der Vorsitzende 

 

Prof. Hecken 
 



Anlage 1 der Tragenden Gründe 

 

Bürokratiekostenermittlung zur Änderung der DMP-Anforderungen-Richtlinie (DMP-A-
RL): Anlage 2 Indikationsübergreifende Dokumentation (ausgenommen Brustkrebs), 
Anlage 5 (DMP KHK) und Anlage 6 (KHK Dokumentation) 
 
Gemäß § 91 Abs. 10 SGB V ermittelt der Gemeinsame Bundesausschuss die infolge seiner  
Beschlüsse  zu  erwartenden  Bürokratiekosten  und  stellt  diese  in  den 
Beschlussunterlagen  nachvollziehbar  dar. Hierzu identifiziert der Gemeinsame  
Bundesausschuss gemäß Anlage II 1. Kapitel VerfO die in den Beschlussentwürfen  
enthaltenen neuen, geänderten oder abgeschafften Informationspflichten für 
Leistungserbringer. 
Der vorliegende Beschluss ändert die indikationsübergreifende Dokumentation sowie die 
Dokumentation DMP KHK insofern, als insgesamt drei das Modul Herzinsuffizienz 
betreffende Dokumentationsfelder vorerst unbesetzt bleiben und daher bis auf weiteres nicht 
dokumentiert werden müssen (Feld Nr. 11 in der indikationsübergreifenden Dokumentation 
sowie die Felder Nr. 2 und 14 in der Dokumentation KHK). 
Gemäß Daten des Bundesversicherungsamtes waren mit Stand vom 31. Dezember 2015 
1.788.605 Patientinnen und Patienten in dem DMP KHK eingeschrieben. Ausweislich der 
Auswertungen der KV Nordrhein nahmen in Nordrhein 15.931 von insgesamt 238.969 in das 
DMP KHK eingeschriebenen Patienten auch an dem Modul Herzinsuffizienz teil (vgl. 
Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme GbR 2015: 
Qualitätssicherungsbericht 2014 Disease-Management-Programme in Nordrhein, S. 105). 
Dies entspricht einem Anteil von 6,7 Prozent. Hochgerechnet auf die bundesweit 1.788.605 
DMP KHK-Teilnehmer ergibt sich eine geschätzte Fallzahl von rund 120.000 Patienten, 
welche zusätzlich auch an dem Modul Herzinsuffizienz teilnehmen. 
Geht man davon aus, dass für die Dokumentation eines DMP-Parameters 0,5 Min. bei 
niedrigem Qualifikationsniveau (0,17 Euro) erforderlich sind sowie eine Dokumentation im 
Durchschnitt dreimal jährlich erfolgt, ergibt sich durch die Streichung der o.g. Felder eine 
Reduzierung an jährlichen Bürokratiekosten in Höhe von geschätzt 183.600 Euro (120.000 
Patienten x 3 Dokumentation p.a. x 0,17 Euro x 3 entfallende Felder). 
 



Anlage 2 der Tragenden Gründe 

Verteiler für das Stellungnahmeverfahren 
nach § 137f Abs. 2 Satz 5 SGB V und § 91 Abs. 5 und 5a SGB V 

 
(Stand: 24.05.2016) 

 
 

• Bundesärztekammer 
• Bundespsychotherapeutenkammer 
• Bundeszahnärztekammer 
• Bundesbeauftragte für den Datenschutz und die Informationsfreiheit 
• Arbeitsgemeinschaft Privater Heime Bundesverband e.V. 
• Bundesverband Ambulante Dienste und Stationäre Einrichtungen e.V. 
• Bundesverband Deutscher Privatkliniken e.V. 
• Deutsche Gesellschaft für medizinische Rehabilitation e.V. 
• Deutscher Heilbäderverband e.V. 
• Deutsche Vereinigung für Rehabilitation e.V. 
• Verband Physikalische Therapie e.V. 
• Deutsche Rentenversicherung Bund 

• Spitzenverband der Heilmittelerbringer (SHV) e.V. 
• Selbsthilfe-Initiative HFI e.V. 

• Bundesversicherungsamt 

• Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen 
Fachgesellschaften  
(mit der Bitte um entsprechende Weiterleitung) 

Non-AWMF-Fachgesellschaften: 
• Bundesverband der implantologisch tätigen Zahnärzte in Europa (BDIZ EDI) 
• Deutsche Pharmazeutische Gesellschaft e.V. (DPhG) 
• Deutscher Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie e.V. (DVGS) 
• Europäische Vereinigung für Vitalität und Aktives Altern e.V. (EVAA) 
• Gesellschaft Anthroposophischer Ärzte in Deutschland (GAÄD) 
• GwG – Gesellschaft für Personzentrierte Psychotherapie und Beratung e.V. 

(vormals: Gesellschaft für wissenschaftliche Gesprächspsychotherapie e.V. 
(GWG))  

• Studiengemeinschaft Orthopädieschuhtechnik e.V.  
 



Beschlussentwurf  

 

des Gemeinsamen Bundesausschusses 1 

über eine Änderung der DMP-Anforderungen-2 

Richtlinie: § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6  3 

Vom T. Monat JJJJ 4 
Der Gemeinsame Bundesausschuss (G-BA) hat in seiner Sitzung am T. Monat JJJJ 5 
beschlossen, die Richtlinie zur Zusammenführung der Anforderungen an strukturierte 6 
Behandlungsprogramme nach § 137f Abs. 2 SGB V (DMP-Anforderungen-Richtlinie/DMP-A-7 
RL) in der Fassung vom 20. März 2014 (BAnz AT 26.06.2014 B3, BAnz AT 26.08.2014 B2), 8 
zuletzt geändert am 21. Juli 2016 (BAnz AT TT.MM.2016 Bx), wie folgt zu ändern: 9 
I. Die DMP-Anforderungen-Richtlinie wird wie folgt geändert: 10 

1. § 4 wird wie folgt geändert: 11 

In § 4 Absatz 1 Satz 2 wird das Wort „sind“ durch das Wort „ist“ ersetzt. 12 

2. In Anlage 2 „Anlage 2 Indikationsübergreifende Dokumentation (ausgenommen 13 
Brustkrebs)“ wird in der Tabelle die Zeile mit der laufenden Nummer 11 einschließlich der 14 
Fußnoten 1) und 2) gestrichen. 15 

3. Die Anlage 5 „Anlage 5 Anforderungen an die Ausgestaltung von strukturierten 16 
Behandlungsprogrammen für Patientinnen und Patienten mit koronarer Herzkrankheit 17 
(KHK)“ wird wie folgt geändert: 18 
Ziffer 3.3 „3.3 Voraussetzungen für die Teilnahme an dem zusätzlichen Modul 19 
Herzinsuffizienz 20 
Patientinnen und Patienten, die in das strukturierte Behandlungsprogramm für KHK 21 
eingeschrieben sind, können unter den Voraussetzungen der Ziffer 3 der Anlage 5a am 22 
Modul Herzinsuffizienz teilnehmen. Ihnen steht es frei, ob sie bei Vorliegen der 23 
entsprechenden Voraussetzungen einer chronischen Herzinsuffizienz an dem 24 
Zusatzmodul teilnehmen möchten oder nicht.“ wird gestrichen. 25 

4. In Anlage 6 „Anlage 6 Koronare Herzkrankheit – Dokumentation“ werden in der Tabelle 26 
die Zeile mit der laufenden Nummer 2 einschließlich der Fußnoten 1) und 2) und die Zeile 27 
mit der laufenden Nummer 14 gestrichen. 28 

II. Die Änderung der Richtlinie tritt am ersten Tag des auf die Veröffentlichung im 29 
Bundesanzeiger folgenden Quartals, nicht jedoch vor dem TT. MM. JJJJ, in Kraft.  30 

 31 
Die Tragenden Gründe zu diesem Beschluss werden auf den Internetseiten des G-BA unter 32 
www.g-ba.de veröffentlicht. 33 
 34 
Berlin, den T. Monat JJJJ 35 

Anlage 3 der Tragenden Gründe

http://www.g-ba.de/
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Gemeinsamer Bundesausschuss 36 
gemäß § 91 SGB V 37 

Der Vorsitzende 38 

 39 

Prof. Hecken 40 

Anlage 3 der Tragenden Gründe
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1. Rechtsgrundlage 14 

Durch das Gesetz zur Verbesserung der Versorgungsstrukturen in der gesetzlichen 15 
Krankenversicherung (GKV-Versorgungsstrukturgesetz - GKV-VStG) vom 22. Dezember 16 
2011 wurde die Regelungskompetenz für die Inhalte der strukturierten 17 
Behandlungsprogramme vom Bundesministerium für Gesundheit (Rechtsverordnung) auf 18 
den Gemeinsamen Bundesausschuss (Richtlinien) übertragen. Gemäß § 137f Abs. 2 SGB V 19 
regelt der Gemeinsame Bundesausschuss in Richtlinien Anforderungen an die 20 
Ausgestaltung von Strukturierten Behandlungsprogrammen nach § 137f Abs. 1 SGB V, die 21 
er gemäß § 137f Abs. 2 Satz 6 SGB V regelmäßig zu überprüfen hat. 22 

2. Eckpunkte der Entscheidung  23 

Allgemeines 24 

Der Gemeinsame Bundesausschuss ist infolge des Beschlusses vom 21. August 2014 im 25 
Rahmen der Beratung zu Herzinsuffizienz zu dem Schluss gekommen, das Modul 26 
Herzinsuffizienz in ein eigenständiges DMP Herzinsuffizienz zu überführen. Die Beratungen 27 
zu den inhaltlichen Anforderungen an dieses DMP Herzinsuffizienz wurden im Januar 2016 28 
aufgenommen. Vor diesem Hintergrund hat der Gemeinsame Bundesausschuss am T. 29 
Monat JJJJ die nachfolgenden Änderungen von § 4 sowie der Anlagen 2, 5 und 6 der 30 
Richtlinie zur Zusammenführung der Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme 31 
nach § 137f Absatz 2 SGB V (DMP Anforderungen-Richtlinie/ DMP-A-RL) beschlossen. 32 
Zur Änderung von § 4 Anforderungen an die Schulung der Leistungserbringer und der 33 
Versicherten 34 

Die Ersetzung des Wortes „sind“ durch das Wort „ist“ in § 4 Absatz 1 Satz 2 ist eine 35 
redaktionelle Änderung und dient der Korrektur eines grammatikalischen Fehlers. 36 
Zur Änderung der Anlage 2 Indikationsübergreifende Dokumentation (ausgenommen 37 
Brustkrebs) 38 
Durch die Änderung der Anlage 2 entfällt der bisherige Dokumentationsparameter Nr. 11. 39 
Anlage 2 sieht damit eine Dokumentation der Teilnahme am Modul Herzinsuffizienz nicht 40 
mehr vor. 41 

Zu Ziffer 3.3 Voraussetzungen für die Teilnahme an dem zusätzlichen Modul 42 

Herzinsuffizienz 43 

Die Streichung der Regelung unter Ziffer 3.3 ist eine Folge des Beschlusses, ein neues DMP 44 
Herzinsuffizienz einführen zu wollen. Patientinnen und Patienten mit Herzinsuffizienz sollen 45 
nicht mehr in das Modul Herzinsuffizienz eingeschrieben werden, da dieses zuletzt 2009 46 
aktualisiert wurde und nicht mehr dem aktuellen Stand einer leitliniengestützten Diagnostik 47 
und Therapie entspricht. Bis zum Inkrafttreten des neuen DMP Herzinsuffizienz  sind 48 
angesichts der tendenziell geringen Einschreiberate in das Modul Herzinsuffizienz sowie der 49 
bestehenden Versorgungsangebote für Herzinsuffizienz keine temporären 50 
Versorgungslücken zu befürchten. 51 
Zur Änderung der Anlage 6 Koronare Herzkrankheit – Dokumentation  52 
Die Streichung der bisherigen Dokumentationsparameter Nr. 2 und 14 in Anlage 6 ist 53 
ebenfalls eine Folge des Beschlusses, ein neues DMP Herzinsuffizienz einführen zu wollen. 54 
Die Herzinsuffizienz-spezifischen Dokumentationsanforderungen bedürfen mit Blick auf den 55 
Beschluss des Gemeinsamen Bundesausschusses vom 21. August 2014 einer 56 
umfassenden, KHK unabhängigen Überarbeitung und Ausgestaltung. 57 
 58 
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3. Bürokratiekostenermittlung 59 

Durch den vorgesehenen Beschluss entstehen neue bzw. geänderte Informationspflichten 60 
für Leistungserbringer im Sinne von Anlage II zum 1. Kapitel VerfO. Hierdurch reduzieren 61 
sich die jährlichen Bürokratiekosten um 183.600 Euro. Die ausführliche Berechnung der 62 
Bürokratiekosten findet sich in der Anlage 1. 63 

4. Verfahrensablauf 64 

Am 25. Mai 2016 beauftragte der Unterausschuss DMP die AG DMP-Richtlinie mit der 65 
Vorbereitung der organisatorischen Überführung des Moduls chronische Herzinsuffizienz im 66 
DMP KHK in ein eigenständiges DMP chronische Herzinsuffizienz. In einer Sitzung wurde 67 
der Beschlussentwurf erarbeitet und anschließend im Unterausschuss DMP beraten (s. 68 
untenstehende Tabelle) 69 

 70 

Datum Beratungsgremium Inhalt/Beratungsgegenstand 
25. Mai 2016 Unterausschuss 

DMP 
Beauftragung der AG DMP-Richtlinie die 
organisatorische Überführung des Moduls 
chronische Herzinsuffizienz im DMP KHK in 
ein eigenständiges DMP chronische 
Herzinsuffizienz vorzubereiten.  

2. Juni 2016 AG-Sitzung Beratung der organisatorischen Überführung 
des Moduls chronische Herzinsuffizienz im 
DMP KHK in ein eigenständiges DMP 
chronische Herzinsuffizienz, Erarbeitung der 
notwendigen Änderungen der DMP-A-RL 
sowie Beratung der zugehörigen Tragenden 
Gründe 

13. Juli 2016 Unterausschuss 
DMP 

Einleitung Stellungnahmeverfahren  

T.. Monat 2016 AG-Sitzung Vorbereitung der Auswertung der schriftlichen 
Stellungnahmen 

12. Oktober 2016 Unterausschuss 
DMP 

Auswertung der schriftlichen Stellungnahmen 
und Anhörung 

T. Monat 2016 Plenum Beschlussfassung  

 71 
Stellungnahmeverfahren 72 
Gemäß §§ 91 Abs. 5, Abs. 5a und § 137f Abs. 2 Satz 5 SGB V wurde den 73 
stellungnahmeberechtigten Organisationen (vgl. Anlage 3) Gelegenheit gegeben, zum 74 
Beschlussentwurf des Gemeinsamen Bundesausschusses über eine Änderung der DMP-A-75 
RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 Stellung zu nehmen, soweit deren Belange durch den 76 
Gegenstand des Beschlusses berührt sind.  77 
Mit Beschluss des Unterausschusses DMP vom 13. Juli 2016 wurde das 78 
Stellungnahmeverfahren am T. Monat JJJJ eingeleitet. Die den stellungnahmeberechtigten 79 
Organisationen vorgelegten Dokumente finden sich in Anlage 4. Die Frist für die Einreichung 80 
der Stellungnahme endete am T. Monat JJJJ. 81 

Anlage 3 der Tragenden Gründe



4 

Der Unterausschuss konsentiert in seiner Sitzung am 13. Juli 2016 weiterhin, alle 82 
stellungnahmeberechtigten Organisationen, die eine fristgerechte Stellungnahme zu dem 83 
Beschlussentwurf abgeben, zur Anhörung nach 1. Kapitel § 12 VerfO in die Sitzung des 84 
Unterausschusses am 12. Oktober  2016 einzuladen. 85 
 86 

5. Fazit 87 

Der Gemeinsame Bundesausschuss hat in seiner Sitzung am TT. Monat 2016 einstimmig 88 
beschlossen, die DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 zu ändern. 89 
 90 

6. Zusammenfassende Dokumentation 91 

Anlage 1:  Bürokratiekostenermittlung 92 
Anlage 2:  Liste der stellungnahmeberechtigten Organisationen 93 
Anlage 3: An die stellungnahmeberechtigte Organisation versandter Beschlussentwurf 94 

zur Änderung der DMP-A-RL sowie versandte Tragenden Gründe 95 
Anlage 4:  Stellungnahmen 96 
Anlage 5: Tabelle zur Auswertung der Stellungnahmen 97 
 98 

 99 

 100 

 101 

 102 

 103 

Berlin, den T. Monat Jahr 104 

Gemeinsamer Bundesausschuss 105 
gemäß § 91 SGB V 106 

Der Vorsitzende 107 

 108 

Prof. Hecken 109 
 110 

  111 
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Anlage 1 der Tragenden Gründe: Bürokratiekostenermittlung zur Änderung der DMP-112 
Anforderungen-Richtlinie (DMP-A-RL): Anlage 2 Indikationsübergreifende 113 
Dokumentation (ausgenommen Brustkrebs), Anlage 5 (DMP KHK) und Anlage 6 (KHK 114 
Dokumentation) 115 
Entwurf der Stabsstelle Bürokratiekostenermittlung, Stand 15.06.2016 116 
 117 
Gemäß § 91 Abs. 10 SGB V ermittelt der Gemeinsame Bundesausschuss die infolge seiner  118 
Beschlüsse  zu  erwartenden  Bürokratiekosten  und  stellt  diese  in  den 119 
Beschlussunterlagen  nachvollziehbar  dar. Hierzu identifiziert der Gemeinsame  120 
Bundesausschuss gemäß Anlage II 1. Kapitel VerfO die in den Beschlussentwürfen  121 
enthaltenen neuen, geänderten oder abgeschafften Informationspflichten für 122 
Leistungserbringer. 123 
Der vorliegende Beschluss ändert die indikationsübergreifende Dokumentation sowie die 124 
Dokumentation DMP KHK insofern, als insgesamt drei das Modul Herzinsuffizienz 125 
betreffende Dokumentationsfelder vorerst unbesetzt bleiben und daher bis auf weiteres nicht 126 
dokumentiert werden müssen (Feld Nr. 11 in der indikationsübergreifenden Dokumentation 127 
sowie die Felder Nr. 2 und 14 in der Dokumentation KHK). 128 
Gemäß Daten des Bundesversicherungsamtes waren mit Stand vom 31. Dezember 2015 129 
1.788.605 Patientinnen und Patienten in dem DMP KHK eingeschrieben. Ausweislich der 130 
Auswertungen der KV Nordrhein nahmen in Nordrhein 15.931 von insgesamt 238.969 in das 131 
DMP KHK eingeschriebenen Patienten auch an dem Modul Herzinsuffizienz teil (vgl. 132 
Nordrheinische Gemeinsame Einrichtung Disease-Management-Programme GbR 2015: 133 
Qualitätssicherungsbericht 2014 Disease-Management-Programme in Nordrhein, S. 105). 134 
Dies entspricht einem Anteil von 6,7 Prozent. Hochgerechnet auf die bundesweit 1.788.605 135 
DMP KHK-Teilnehmer ergibt sich eine geschätzte Fallzahl von rund 120.000 Patienten, 136 
welche zusätzlich auch an dem Modul Herzinsuffizienz teilnehmen. 137 
Geht man davon aus, dass für die Dokumentation eines DMP-Parameters 0,5 Min. bei 138 
niedrigem Qualifikationsniveau (0,17 Euro) erforderlich sind sowie eine Dokumentation im 139 
Durchschnitt dreimal jährlich erfolgt, ergibt sich durch die Streichung der o.g. Felder eine 140 
Reduzierung an jährlichen Bürokratiekosten in Höhe von geschätzt 183.600 Euro (120.000 141 
Patienten x 3 Dokumentation p.a. x 0,17 Euro x 3 entfallende Felder). 142 
 143 
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 11. August 2016  

Einleitung des Stellungnahmeverfahrens - Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie  
Anlagen 2, 5 und 6 
Ihr Schreiben vom 27.07.2016 

Sehr geehrter Herr Dr. Wörz,  
sehr geehrte Damen und Herren, 

im Zusammenhang mit o.g. Richtlinie möchten die Verantwortlichen der DGTHG eine 
Stellungnahme abgeben und mitteilen, daß wir die zur Verfügung gestellten Unterlagen 
eingehend geprüft haben.   
Nach differenzierter Durchsicht kann zunächst festgestellt werden, daß die vorgeschlagenen 
Änderungen uneingeschränkt unterstützt werden. Darüber hinaus regen wir an, die Chance 
einer Überarbeitung auch dazu zu nutzen, zwischenzeitliche Entwicklungen ebenfalls zu 
berücksichtigen. Gerade in Anbetracht des in §7 verankerten Schwerpunktes der 
Patientenzentriertheit erscheint uns der Hinweis auf die gebotene bzw. obligate 
Interdisziplinarität bei der Entscheidungsfindung für therapeutische Maßnahmen von 
zentraler Bedeutung. Bspw. wird dies auch bereits in den  "ESC/EACTS Guidelines on 
myocardial revascularization 2014", Abschnitt 4 et al. empfohlen. 

Ferner möchten wir im Sinne sprachlicher Korrektheit vorschlagen, die Begrifflichkeit 
"Intervention" nicht als Überbegriff für therapeutische Maßnahmen zu verwenden, da damit 
katherterbasierte Verfahren, in der Regel die PCI, suggeriert werden. Im Sinne der Sache 
haben wir daher an den einzelnen Stellen Alternativvorschläge gemacht (Seiten 
34,35,38,40). 
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Das momentan entstehende DMP Herzinsuffizienz halten wir für überaus sinnvoll und stehen 
selbstverständlich jederzeit zur etwaigen fachlichen Unterstützung gerne zur Verfügung. 

An der Anhörung am 12.10.2016 werden die Verantwortlichen der DGTHG teilnehmen und 
hoffen daher auf weitere Informationen zum organisatorischen Procedere. 

 

Mit freundlichen Grüßen 

 

  

 

Prof. A. Welz Dr. A. Beckmann Prof. M. Heinemann  
Präsident Geschäftsführer Editor / Delegierter bei der AWMF 
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§ 1 Gesetzliche Grundlagen und Regelungsgegenstand 

(1) Diese Richtlinie regelt Anforderungen an die Ausgestaltung der strukturierten 
Behandlungsprogramme nach § 137f Abs. 2 SGB V und die für ihre Durchführung zu 
schließenden Verträge, sofern die Programme in den Anlagen dieser Richtlinie geregelt sind.  
(2) 1Die Regelungen der §§ 1 bis 7 gelten für alle strukturierten Behandlungsprogramme, 
die in den Anlagen dieser Richtlinie geregelt sind, sofern nichts Abweichendes bestimmt 
ist. 2Die Regelungen der Anlage 2 (Indikationsübergreifende Dokumentation) gelten auch für 
die in der DMP-Richtlinie normierten strukturierten Behandlungsprogramme (ausgenommen 
Brustkrebs) sowie für strukturierte Behandlungsprogramme, die aufgrund der 
Übergangsvorschrift des § 321 SGB V in der bis zum 31. Dezember 2011 geltenden 
Fassung der Risikostruktur-Ausgleichsverordnung (RSAV) geregelt sind. 3Die Regelungen 
der Anlage 8 (Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2 – Dokumentation) gelten auch für die 
strukturierten Behandlungsprogramme der Indikation Diabetes mellitus Typ 2. 
(3) In den Anlagen dieser Richtlinie wird Näheres zu den indikationsspezifischen 
Anforderungen an die Ausgestaltung der Verträge zu den strukturierten 
Behandlungsprogrammen geregelt. 
(4) Neben dieser Richtlinie sind Anforderungen an die Ausgestaltung der strukturierten 
Behandlungsprogramme und die für ihre Durchführung zu schließenden Verträge in der 
DMP-Richtlinie, der DMP-Aufbewahrungsfristen-Richtlinie sowie in der RSAV, nach § 321 
SGB V auch in der bis zum 31. Dezember 2011 geltenden Fassung geregelt. 
(5) Soweit die Regelungen dieser Richtlinie Inhalte der ärztlichen Therapie betreffen, 
schränken sie den zur Erfüllung des ärztlichen Behandlungsauftrags im Einzelfall 
erforderlichen ärztlichen Behandlungsspielraum nicht ein.  

§ 2 Anforderungen an Qualitätssicherungsmaßnahmen  

(1) 1In den Verträgen zur Durchführung von strukturierten Behandlungsprogrammen sind 
Ziele und Maßnahmen für die Qualitätssicherung zu vereinbaren. 2Strukturierte 
Behandlungsprogramme sind sektorenübergreifend angelegt, daher zielt auch die 
Qualitätssicherung auf einen sektorenübergreifenden Ansatz. 3Die insoweit Zuständigen sind 
gleichberechtigt zu beteiligen. 
(2) 1Die Vertragspartner haben mindestens die in Ziffer 2 der indikationsspezifischen 
Anlagen aufgeführten Qualitätsziele und Qualitätsindikatoren vertraglich 
festzulegen. 2Darüber hinaus können weitere Qualitätsziele und Qualitätsindikatoren 
vereinbart werden. 3Die Ergebnisse zu den vereinbarten Qualitätsindikatoren sind von den 
Vertragspartnern in der Regel jährlich zu veröffentlichen. 
(3) Im Sinne der Patientensicherheit und der Qualitätssicherung vereinbaren die 
Vertragspartner auf der Grundlage der bereits bestehenden 
Qualitätssicherungsvereinbarungen in den jeweiligen Versorgungssektoren einheitliche 
Anforderungen an die Qualifikation der beteiligten Leistungserbringer und des medizinischen 
Personals, an die technische, apparative und gegebenenfalls räumliche Ausstattung sowie 
an die organisatorischen Voraussetzungen bei diagnostischen und therapeutischen 
Interventionen. 
(4) 1Im Rahmen der Verträge zu den strukturierten Behandlungsprogrammen sind 
Maßnahmen vorzusehen, die eine Erreichung der vereinbarten Ziele unterstützen. 2Hierzu 
gehören insbesondere: 
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1. Maßnahmen mit Erinnerungs- und Rückmeldungsfunktionen für Versicherte und 
Leistungserbringer, 

2. strukturiertes Feedback auf der Basis der Dokumentationsdaten für Leistungserbringer 
mit der Möglichkeit einer regelmäßigen Selbstkontrolle, ggf. ergänzt durch gemeinsame 
Aufarbeitung in strukturierten Qualitätszirkeln sowie 

3. Maßnahmen zur Förderung einer aktiven Teilnahme und Eigeninitiative der Versicherten. 
3Ihr Einsatz kann auf im Behandlungsprogramm zu spezifizierende Gruppen von 
Patientinnen und Patienten sowie Leistungserbringern beschränkt werden, die ein 
ausreichendes Verbesserungspotenzial erwarten lassen.  
(5) 1Die Krankenkasse informiert Leistungserbringer und Versicherte über Ziele und 
Inhalte der strukturierten Behandlungsprogramme. 2Hierbei sind auch die vertraglich 
vereinbarten Versorgungsziele, Kooperations- und Überweisungsregeln, die zu Grunde 
gelegten Versorgungsaufträge und die geltenden Therapieempfehlungen transparent 
darzustellen. 3Die Krankenkasse kann diese Aufgabe an Dritte übertragen. 
(6) 1Im Rahmen der Verträge sind außerdem strukturierte Verfahren zur besonderen 
Beratung von Versicherten durch die Krankenkassen oder von ihnen beauftragten Dritten 
vorzusehen, deren Verlaufsdokumentation Hinweise auf mangelnde Unterstützung des 
strukturierten Behandlungsprozesses durch die Versicherten enthält. 2Es sind zudem 
Regelungen zur Auswertung der für die Durchführung der Qualitätssicherung erforderlichen 
Daten zu treffen. 3Hierbei sind die Dokumentationsdaten nach § 137f Abs. 2 Satz 2 Nr. 5 
SGB V einzubeziehen; darüber hinaus können auch die Leistungsdaten der Krankenkassen 
einbezogen werden. 4Im Rahmen der Verträge sind wirksame Sanktionen vorzusehen, wenn 
die Partner der zur Durchführung strukturierter Behandlungsprogramme geschlossenen 
Verträge gegen die im Programm festgelegten Anforderungen verstoßen. 

§ 2a Anforderungen an die Qualitätsberichte der Krankenkassen 

(1) Die Qualitätsberichte der Krankenkassen oder ihrer Verbände gemäß § 137f Abs. 4 
SGB V haben folgende Angaben zu enthalten, wobei die Darstellung kassenspezifisch 
erfolgt: 

a) Zweck und Hintergrund: Bericht gemäß § 137f Abs. 4 Satz 2 SGB V auf der 
Grundlage der DMP-Anforderungen-Richtlinie  

b) Name der jeweiligen Krankenkasse sowie ggf. des Dienstleisters 
c) Indikationsbereich: jeweilige Indikation, auf die sich der Bericht bezieht 
d) Räumlicher Geltungsbereich: jeweils für die ‚Region, für die von der Krankenkasse 

ein zugelassenes DMP angeboten wird. Sofern eine Krankenkasse für mehrere 
Regionen eine Zulassung hat, kann der Bericht über die Regionen zusammengefasst 
werden. Dabei ist je Region zu kennzeichnen, wenn das DMP weniger als 12 Monate 
angeboten wurde. 

e) Berichtszeitraum: ein Kalenderjahr 
f) Zahl der teilnehmenden Versicherten: maßgeblich ist der 31.12. des Jahres, für den 

der Bericht erstellt wird 
g) Weitere optionale Aussagen, wie z.B. die Altersverteilung der teilnehmenden 

Versicherten oder die Art des Datenflusses 
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h) Qualitätsziele, Qualitätsindikatoren und Qualitätssicherungsmaßnahmen: Darstellung 
der vertraglich vereinbarten, durch die Krankenkassen gegenüber den am Programm 
teilnehmenden Versicherten durchzuführenden Qualitätssicherungsmaßnahmen 
sowie der dazu zugrunde liegenden Qualitätsziele und –Indikatoren in 
allgemeinverständlicher Form.  
Hierzu gehören insbesondere:  

aa. Maßnahmen mit Erinnerungs- und Rückmeldungsfunktionen (zum Beispiel 
Remindersysteme) für Versicherte,  

bb. Maßnahmen zur Förderung einer aktiven Teilnahme und Eigeninitiative der 
Versicherten,  

cc. Sicherstellung einer systematischen, aktuellen Information für 
eingeschriebene Versicherte.  

Die Darstellung umfasst die Beschreibung der Qualitätssicherungsmaßnahme, die 
Angabe des zugrunde liegenden Qualitätsziels und die Anzahl der DMP-Teilnehmer, 
die mit der Maßnahme im Berichtsjahr versorgt wurde. Falls ein Qualitätsindikator 
und ein Zielwert bzw. ein Zielwertbereich vereinbart wurden, sind diese ebenfalls mit 
der Angabe des im Berichtsjahr erreichten Wertes zu berichten. Alle Inhalte und 
Ergebnisse sind allgemeinverständlich darzustellen. Den Krankenkassen steht frei, 
zusätzlich zu den vertraglich vereinbarten weitere im Programm vorgesehene 
Qualitätssicherungsmaßnahmen darzustellen. 

i) Beendigung der Teilnahme: Anzahl der Versicherten, die ihre Teilnahme im 
Berichtszeitraum beendeten (Anzahl der Beendigungen insgesamt sowie nach KV-
Bereich) 

j) Gründe der Beendigung der Teilnahme: Tod, Ende Mitgliedschaft bei der 
Krankenkasse, Beendigung der Teilnahme durch den Versicherten, fehlende aktive 
Teilnahme des Versicherten (zwei fehlende aufeinander folgende Dokumentationen, 
zwei nicht wahrgenommene Schulungen innerhalb von 12 Monaten) 

(2) 1Die Übermittlung des Berichts an das Bundesversicherungsamt hat durch die 
Krankenkasse oder durch einen von ihr beauftragten Dritten bis spätestens zum 01.10. des 
auf das Berichtsjahr folgenden Jahres zu erfolgen. 2Die Krankenkassen haben den Bericht 
zeitnah in geeigneter Form der Öffentlichkeit zugänglich zu machen. 3Das erste Berichtsjahr 
ist das Jahr, in dem diese Regelung in Kraft tritt. 

§ 3 Anforderungen an die Einschreibung des Versicherten in ein Programm  

(1) Die allgemeinen Voraussetzungen für die Einschreibung Versicherter sind: 
- die schriftliche Bestätigung der gesicherten Diagnose durch die behandelnde Ärztin 

oder den behandelnden Arzt jeweils gemäß Ziffer 1.2 in der zur Anwendung 
kommenden Anlage, 

- die schriftliche Einwilligung in die Teilnahme und die damit verbundene Erhebung, 
Verarbeitung und Nutzung ihrer Daten und 

- die umfassende, auch schriftliche Information der Versicherten über die 
Programminhalte, über die mit der Teilnahme verbundene Erhebung, Verarbeitung 
und Nutzung ihrer Daten, insbesondere darüber, dass Befunddaten an die 
Krankenkasse übermittelt werden und von ihr im Rahmen des Vertrages des 
strukturierten Behandlungsprogramms verarbeitet und genutzt werden können und 
dass in den Fällen des § 28f Abs. 2 RSAV die Daten zur Pseudonymisierung des 
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Versichertenbezuges einer Arbeitsgemeinschaft oder von dieser beauftragten Dritten 
übermittelt werden können, über die Aufgabenverteilung und Versorgungsziele, die 
Freiwilligkeit ihrer Teilnahme, die Möglichkeit des Widerrufs ihrer Einwilligung, ihre 
Mitwirkungspflichten sowie darüber, wann eine fehlende Mitwirkung das Ende der 
Teilnahme an dem Programm zur Folge hat.  

(2) Die Versicherten bestätigen mit ihrer Teilnahmeerklärung, dass sie im Einzelnen 
- die Programm- und Versorgungsziele kennen und an ihrer Erreichung mitwirken 

werden, 
- die Aufgabenteilung der Versorgungsebenen kennen und unterstützen werden, 
- auf die Möglichkeit, eine Liste der verfügbaren Leistungsanbieter zu erhalten, 

hingewiesen worden sind, 
- über die Freiwilligkeit ihrer Teilnahme, die Möglichkeit des Widerrufs ihrer 

Einwilligung, ihre Mitwirkungspflichten und die Folgen fehlender Mitwirkung informiert 
worden sind sowie 

- über die mit ihrer Teilnahme an dem Programm verbundene Erhebung, Verarbeitung 
und Nutzung ihrer Daten informiert worden sind, insbesondere über die Möglichkeit 
einer Übermittlung von Befunddaten an die Krankenkasse zum Zweck der 
Verarbeitung und Nutzung im Rahmen des Vertrages des strukturierten 
Behandlungsprogramms und dass in den Fällen des § 28f Abs. 2 RSAV die Daten zur 
Pseudonymisierung des Versichertenbezuges einer Arbeitsgemeinschaft oder von 
dieser beauftragten Dritten übermittelt werden können. 

(3) Die speziellen Anforderungen an die Einschreibung von Versicherten in ein 
Programm werden in der jeweiligen Anlage dieser Richtlinie geregelt. 
(4) Die Regelungen des § 28d RSAV bleiben unberührt. 

§ 4 Anforderungen an die Schulungen der Leistungserbringer und der 
Versicherten  

(1) 1In den Verträgen sind Regelungen über die Schulung von Versicherten und 
Leistungserbringern vorzusehen. 2Die Durchführung der entsprechenden Schulungen sind ist 
mit den beteiligten Leistungserbringern oder Dritten zu vereinbaren.  
(2) 1Schulungen der Leistungserbringer dienen der Erreichung der vertraglich 
vereinbarten Versorgungsziele. 2Die Inhalte der Schulungen zielen unter anderem auf die 
vereinbarten Management-Komponenten, insbesondere bezüglich der 
sektorenübergreifenden Zusammenarbeit und der Einschreibekriterien ab. 3Die 
Vertragspartner definieren Anforderungen an die für die Verträge der strukturierten 
Behandlungsprogramme relevante regelmäßige Fortbildung teilnehmender 
Leistungserbringer. 4Sie können die dauerhafte Mitwirkung der Leistungserbringer von 
entsprechenden Teilnahmenachweisen abhängig machen.  
(3) 1Patientenschulungen dienen insbesondere der Befähigung der Versicherten zur 
besseren Bewältigung des Krankheitsverlaufs und zur selbstverantwortlichen Umsetzung 
wesentlicher Therapiemaßnahmen. 2Der bestehende Schulungsstand der Versicherten ist zu 
berücksichtigen. 3Schulungsprogramme müssen gegenüber dem Bundesversicherungsamt 
benannt und ihre Ausrichtung an den Therapiezielen und an den medizinischen Inhalten der 
jeweils betroffenen Anlagen dieser Richtlinie belegt werden. 4Die Qualifikation der 
Leistungserbringer ist sicherzustellen. 5Das Nähere zu den Anforderungen an die 
Patientenschulungen ist in den jeweiligen Anlagen geregelt. 
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§ 5 Anforderungen an die Dokumentation  

Die Inhalte der Dokumentation zu den strukturierten Behandlungsprogrammen sind in den 
Anlagen geregelt. 

§ 6 Anforderungen an die Bewertung der Auswirkungen der Versorgung in den 
Programmen (Evaluation)  

(1) 1Dieser Paragraph regelt die Anforderungen an die Evaluation und löst die nach 
§ 321 Satz 4 SGB V geltenden Anforderungen des § 28g RSAV in der bis zum 
31. Dezember 2011 geltenden Fassung ab. 2Die medizinischen Evaluationsparameter 
werden in der jeweiligen Ziffer 5 der Anlagen dieser Richtlinie normiert. 3Mit dem Inkrafttreten 
der jeweiligen indikationsspezifischen Regelung zur Evaluation findet eine durchgängige 
Evaluation statt, da Grundlage für die medizinischen Evaluationsparameter in der jeweiligen 
Anlage die fortlaufende Dokumentation ist und der erste Evaluationszeitraum nach dieser 
Richtlinie auch den Zeitraum seit der letzten Evaluation umfasst. 
(2) 1Die Evaluation soll dem G-BA insbesondere Erkenntnisse für die Überprüfung und 
Weiterentwicklung der Vorgaben an die Behandlung in den Programmen liefern. 2Dieses Ziel 
soll grundsätzlich durch zwei Bestandteile der Evaluation erreicht werden: 
1. Eine regelmäßige Berichterstattung über relevante Parameter der Versorgung innerhalb 

der für dieselbe Krankheit zugelassenen Programme. 
2. Ein Vergleich der Versorgung von Patienten innerhalb der für dieselbe Krankheit 

zugelassenen Programme mit Patienten, die außerhalb der Programme versorgt werden. 
(3) Für die Evaluationsberichte nach Abs. 2 Satz 2 Ziffer 1 gelten die folgenden 
Anforderungen: 
1. Die auf Bundesebene aggregierten Evaluationsergebnisse sind kassenartenübergreifend, 

für jede nach dieser Richtlinie geregelte Indikation zu erstellen und in einem 
Evaluationsbericht darzustellen. 

2. 1Der Beginn des Evaluationszeitraums ist der Beginn des jeweiligen DMP (Zeitpunkt der 
frühesten Zulassung eines DMP in Deutschland). 2Der Evaluationszeitraum für den 
erstmalig zu erstellenden Evaluationsbericht endet am 31.12. des Jahres des 
Inkrafttretens der jeweiligen indikationsspezifischen Anlage. 3Die Analysen sowie der 
Bericht sind alle 36 Monate zu aktualisieren, das heißt das Ende des 
Evaluationszeitraums der Folgeberichte verschiebt sich um jeweils 36 Monate. 4Dies 
entspricht dem Bewertungszeitraum nach § 137g Abs. 3 Satz 2 SGB V. 5Abweichungen 
vom Evaluationszeitraum und somit vom Bewertungszeitraum können in den 
indikationsspezifischen Anlagen geregelt werden. 6Der Bericht ist durch die 
Krankenkassen bzw. deren Verbände oder von ihnen beauftragten Dritten spätestens 18 
Monate nach Ende des jeweiligen Evaluationszeitraums zu veröffentlichen und dem 
G-BA zur Kenntnis zu geben. 

3. Im Evaluationsbericht sind mindestens folgende Inhalte darzustellen:  
a. Fragestellung gemäß Ziffer 3.d. 
b. Auswertungsmethodik 
c. Beschreibung der Datengrundlagen  

I. Anzahl der datenliefernden Krankenkassen 
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II. Patientenzahlen und -merkmale: 
- Anzahl der Versicherten, die seit Einführung des jeweiligen Programms 

eingeschrieben sind bzw. waren, mit Differenzierung nach Alter und Geschlecht 
- Anzahl der verbleibenden Teilnehmer zum Ende des Beobachtungszeitraums 
- Durchschnittliche Beobachtungsdauer 

III. Anzahl der teilnehmenden Ärztinnen und Ärzte bzw. stationären Einrichtungen 
d. Auswertungen der medizinischen Evaluationsparameter entsprechend der 

Festlegung in den indikationsspezifischen Anlagen. 
4. 1Für die Erstellung des Berichtes wird im Sinne einer dynamischen Kohorte der Verlauf 

aller Versicherten, in dem nach Abs. 3 Ziffer 2 beschriebenen Zeitraum, untersucht. 2Der 
Beginn des für jeden Versicherten auszuwertenden Beobachtungszeitraums ist das 
Einschreibedatum in das DMP. 3Der Beobachtungszeitraum endet mit dem gemäß Abs. 3 
Ziffer 2 festgelegten Ende des Evaluationszeitraums bzw. mit dem Ausscheiden des 
Versicherten aus dem Programm. 4Die medizinischen Evaluationsparameter sind in 
Abhängigkeit von der Dauer der Programmteilnahme darzustellen. 

5. In den indikationsspezifischen Anlagen können ggf. weitere Differenzierungen in der 
Auswertung z.B. nach Regionen oder Populationen geregelt werden. 

6. 1Die für die Auswertung und Berichtserstellung erforderlichen medizinischen Daten der 
Dokumentationen nach § 5 dieser Richtlinie sowie die für die Darstellung der nach 
Abs. 3, Ziffern 3.c.II. und III. erforderlichen administrativen Daten werden von den 
Krankenkassen bzw. deren Verbänden oder den von ihnen beauftragten Dritten dem 
unabhängigen Sachverständigen nach § 137f Abs. 4 Satz 1 SGB V (Evaluator) in 
pseudonymisierter Form übermittelt. 2Einzelheiten zur Datenübermittlung (Zeitpunkt, 
Format etc.) werden zwischen den Krankenkassen bzw. deren Verbänden oder den von 
ihnen beauftragten Dritten und dem Evaluator abgestimmt. 

(4) 1Der Evaluator muss die fachlichen, personellen und technischen Voraussetzungen 
erfüllen, um die Evaluation entsprechend den in dieser Richtlinie vorgegebenen 
Anforderungen durchführen zu können. 2Der Evaluator hat schriftlich sämtliche 
wirtschaftlichen Kontakte der letzten drei Jahre offen darzulegen sowie schriftlich zu 
bestätigen, dass keine personellen Beteiligungen seitens der Krankenkassen und 
Leistungserbringer an den Organen der Geschäftsführung oder des Aufsichtsrates des 
Evaluators bestehen sowie dass eine wirtschaftliche Unabhängigkeit besteht. 
(5) 1Die Ergebnisse der Evaluation fließen in die Weiterentwicklung der Vorgaben an die 
Behandlung in den Programmen ein. 2Darüber hinaus dienen sie auch dazu, die 
Evaluationskriterien weiter zu entwickeln.  
(6) Die an den strukturierten Behandlungsprogrammen gemäß § 137f SGB V 
teilnehmenden Krankenkassen sind verpflichtet, sich an der Evaluation gemäß den 
Vorgaben dieser Richtlinie zu beteiligen. 

§ 7 Patientenzentrierte Vorgehensweise 

1Eines der Kernanliegen der Verträge zu den strukturierten Behandlungsprogrammen ist eine 
aktive Einbindung der Patientin bzw. des Patienten in den Behandlungsverlauf. 2Vor 
Durchführung diagnostischer und therapeutischer Maßnahmen soll mit der Patientin bzw. 
dem Patienten ausführlich über die Erkrankung, die möglichen Maßnahmen und deren 
Auswirkungen, sowie über mögliche zielführende Verhaltensoptionen der Patientin bzw. des 
Patienten selbst gesprochen werden. 3Entscheidungen über die jeweiligen 
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Behandlungsschritte sollten im Gespräch mit der informierten Patientin bzw. dem 
informierten Patienten erfolgen. 4Dieser Prozess soll durch eine auf die Patientin bzw. den 
Patienten abgestimmte, neutrale Informationsvermittlung unterstützt werden. 5Ein 
angemessenes Eingehen auf ihre bzw. seine psychosoziale Situation und emotionale 
Befindlichkeit, somit also eine patientenzentrierte Vorgehensweise, soll erfolgen. 6Dabei ist 
auch das Recht der Patientinnen und Patienten, eine gemeinsame Entscheidungsfindung 
nicht in Anspruch zu nehmen, zu berücksichtigen. 7Auf die Möglichkeit der Unterstützung 
durch geeignete flankierende Maßnahmen (z. B. Selbsthilfe) soll hingewiesen 
werden. 8Diese patientenzentrierte Vorgehensweise soll die Adhärenz (das Ausmaß, in dem 
das Verhalten einer Patientin/eines Patienten mit den Behandlungswegen und –zielen 
übereinstimmt, die er zuvor mit dem Arzt gemeinsam beschlossen hat) fördern. 
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Anlage 1 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für Diabetes 
mellitus Typ 2 

1 Behandlung nach dem aktuellen Stand der medizinischen Wissenschaft unter 
Berücksichtigung von evidenzbasierten Leitlinien oder nach der jeweils besten, 
verfügbaren Evidenz sowie unter Berücksichtigung des jeweiligen 
Versorgungssektors (§ 137f Abs. 2 Satz 2 Nr. 1 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch, SGB V) 

 Definition des Diabetes mellitus Typ 2 1.1
Als Diabetes mellitus Typ 2 wird die Form des Diabetes bezeichnet, die durch 
Insulinresistenz in Verbindung mit eher relativem als absolutem Insulinmangel 
gekennzeichnet ist. 

 Diagnostik (Eingangsdiagnose) 1.2
Die Diagnose eines Diabetes mellitus Typ 2 gilt als gestellt, wenn die folgenden Kriterien 
erfüllt sind: 
Bei Vorliegen typischer Symptome des Diabetes mellitus (z. B. Polyurie, Polydipsie, 
ansonsten unerklärlicher Gewichtsverlust): Nüchtern-Glukose vorrangig im Plasma (i. P.) ≥ 
7,0 mmol/l (≥ 126 mg/dl) oder Nicht-Nüchtern-Glukose i. P. ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl). 
Bei Abwesenheit diabetischer Symptome: 
Die Diagnose eines Diabetes mellitus wird unabhängig von Alter und Geschlecht durch 
Messung mehrfach erhöhter Blutglukosewerte an mindestens zwei verschiedenen Tagen 
gestellt: 
− mindestens zweimaliger Nachweis von Nüchtern-Glukose i. P. ≥ 7,0 mmol/l (≥ 126 mg/dl) 

oder 

− mindestens zweimaliger Nachweis von Nicht-Nüchtern-Glukose i. P. ≥ 11,1 mmol/l 
(≥ 200 mg/dl) oder 

− HbA1c ≥ 6,5 % (47,5 mmol/mol) oder 

− Nachweis von Glukose i. P. ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl)/2 Stunden nach oraler 
Glukosebelastung (75 g Glukose). 

Die bevorzugte Diagnostik des Diabetes bleibt die Nüchternglukose-Bestimmung. 
Die Messung von Plasmaglukose und HbA1c im Rahmen der Diagnostik des Diabetes 
mellitus sollte nur mit qualitätsgesicherten Labormethoden erfolgen. 
Bei verdächtigem klinischen Bild und widersprüchlichen Messergebnissen ist die 
Diagnosestellung mittels oralem Glukosetoleranztest möglich. Es muss aber bedacht 
werden, dass dieser Test eine niedrige Reproduzierbarkeit hat. Die zur Einschreibung 
führenden Messungen dürfen nicht während akuter Erkrankungen (z. B. Infektionen) oder 
während der Einnahme das Ergebnis verfälschender Medikamente (z. B. Glukokortikoide) 
durchgeführt werden, es sei denn, die Einnahme dieser Medikamente ist wegen einer 
chronischen Erkrankung langfristig erforderlich. Die Unterscheidung zwischen Diabetes 
mellitus Typ 1 und Typ 2 erfolgt anhand der Anamnese und des klinischen Bildes, ist so 
jedoch nicht immer möglich. In Zweifelsfällen (z. B. Verdacht auf LADA, Latent Autoimmune 
Diabetes in Adults) können weitere Untersuchungen (z. B. die Messung von 
Diabetesantikörpern, insbesondere GAD-Antikörper) erforderlich sein. 
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Die Einschreibekriterien für strukturierte Behandlungsprogramme ergeben sich zusätzlich 
aus Nummer 3. Die Ärztin oder der Arzt soll prüfen, ob die Patientin oder der Patient im 
Hinblick auf die in Nummer 1.3.1 genannten Therapieziele von der Einschreibung profitieren 
und an der Umsetzung mitwirken kann.  

 Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 1.3

1.3.1 Therapieziele 
Die Therapie dient der Erhöhung der Lebenserwartung sowie der Erhaltung oder der 
Verbesserung der von einem Diabetes mellitus Typ 2 beeinträchtigten Lebensqualität. Dabei 
sind in Abhängigkeit z. B. von Alter und Begleiterkrankungen der Patientin oder des 
Patienten folgende individuelle Therapieziele anzustreben: 

- Vermeidung von Symptomen der Erkrankung (z. B. Polyurie, Polydipsie, 
Abgeschlagenheit) einschließlich der Vermeidung neuropathischer Symptome, 
Vermeidung von Nebenwirkungen der Therapie (insbesondere schwere oder 
rezidivierende Hypoglykämien) sowie schwerer hyperglykämischer 
Stoffwechselentgleisungen, 

- Reduktion des erhöhten Risikos für kardiale, zerebrovaskuläre und sonstige 
makroangiopathische Morbidität und Mortalität, 

- Vermeidung der mikrovaskulären Folgeschäden (insbesondere Retinopathie mit 
schwerer Sehbehinderung oder Erblindung, Niereninsuffizienz mit der Notwendigkeit 
einer Nierenersatztherapie), 

- Vermeidung des diabetischen Fußsyndroms mit neuro-, angio- und/oder 
osteoarthropathischen Läsionen und von Amputationen. 

1.3.2 Differenzierte Therapieplanung 
1.3.2.1 Allgemein 
Auf der Basis der allgemeinen Therapieziele und unter Berücksichtigung des individuellen 
Risikos unter Einbeziehung des Alters sowie der vorliegenden Folgeschäden bzw. 
Begleiterkrankungen sind gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten individuelle 
Therapieziele festzulegen und eine differenzierte Therapieplanung vorzunehmen. Diese 
individuellen Therapieziele sollten sich an den in Nummer 1.3.1 genannten Therapiezielen 
orientieren. 
Die Ärztin oder der Arzt hat zu prüfen, ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die in 
Nummer 1.3.1 genannten Therapieziele von einer bestimmten Intervention profitieren kann. 
Es sollen unter Berücksichtigung der Kontraindikationen, der Verträglichkeit und der 
Komorbiditäten vorrangig Medikamente verwendet werden, deren positiver Effekt und deren 
Sicherheit im Hinblick auf die Erreichung der in Nummer 1.3.1 genannten Therapieziele in 
prospektiven, randomisierten, kontrollierten Langzeitstudien nachgewiesen wurden. 
Sofern im Rahmen der individuellen Therapieplanung andere Maßnahmen als die in dieser 
Anlage genannten verordnet werden sollen, ist die Patientin oder der Patient darüber zu 
informieren, ob für diese Maßnahmen Wirksamkeitsbelege zur Risikoreduktion klinischer 
Endpunkte vorliegen. 
1.3.2.2 Orientierungsgrößen für die antihyperglykämische Therapie 
Zur Erreichung der individuellen Therapieziele sollen nach Möglichkeit zunächst, in der 
Regel mindestens für 3-6 Monate, nicht-medikamentöse Maßnahmen eingesetzt werden. 
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Das Ziel der antihyperglykämischen Therapie, gemessen am HbA1c-Bereich, ist individuell 
festzulegen. Hierbei muss unter Berücksichtigung der eingesetzten therapeutischen 
Maßnahmen ein positives Verhältnis zwischen Nutzen (Risikoreduzierung von 
Komplikationen) und Schaden (insbesondere schwere Hypoglykämien) zu erwarten sein: 

− Unter Berücksichtigung der individuellen Therapieziele ist in der Regel eine 
Einstellung der Blutglukose entsprechend einem HbA1c-Bereich von 6,5 % bis 7,5 %, 
47,5 mmol/mol bis  58,5 mmol/mol anzustreben. Worauf man in diesem Koridor 
abzielt, hängt unter anderem vom Alter und der Komorbidität der Patientin oder des 
Patienten ab. 

- Eine Absenkung auf HbA1c-Werte unter 6,5 % (47,5 mmol/mol) kann erfolgen, so 
lange die Therapie mit lebensstilmodifizierenden Maßnahmen oder/und Metformin 
durchgeführt wird, da bei der Behandlung mit Metformin ein Nutzen in Bezug auf 
patientenrelevante Endpunkte belegt ist und kein erhöhtes Risiko für bedeutende 
Nebenwirkungen (Hypoglykämien) besteht. 

- Bei älteren multimorbiden Patientinnen und Patienten mit einer eher kürzeren 
Lebenserwartung kann ein HbA1c-Ziel über 8 % (63,9 mmol/mol) bei gegebener 
Symptomfreiheit noch tolerabel sein. Die Symptomfreiheit, die in der Regel bei 
HbA1c-Werten bis 8,5 % (69,40 mmol/mol) gewährleistet ist und die Vermeidung von 
akuten hyperglykämischen Entgleisungen und schweren Hypoglykämien bestimmen 
die Blutzuckerziele. 

1.3.3 Ärztliche Kontrolluntersuchungen  
Die folgende Tabelle fasst die regelmäßig durchzuführenden Untersuchungen zusammen. 
Näheres ist in Nummer 1.7 beschrieben. 
 

mindestens einmal jährlich Berechnung der geschätzten (estimated) 
glomerulären Filtrationsrate (eGFR)  

ein- oder zweijährlich 
(risikoabhängig, siehe Nummer 
1.7.2.3) 

augenärztliche Untersuchung einschließlich 
Netzhautuntersuchung in Mydriasis zum 
Ausschluss einer Retinopathie. 

mindestens einmal jährlich 
 

mindestens vierteljährlich, oder 
mindestens halbjährlich gemäß 
Befund siehe Tabelle Nummer 
1.7.3.2 

Inspektion der Füße einschließlich klinischer 
Prüfung auf Neuropathie und Prüfung des 
Pulsstatus 
Untersuchung der Füße bei erhöhtem Risiko, 
einschließlich Überprüfung des Schuhwerks 

vierteljährlich, mindestens 
halbjährlich 

Blutdruckmessung 

vierteljährlich, mindestens 
halbjährlich 

HbA1c-Messung 

vierteljährlich, mindestens 
halbjährlich 

Bei insulinpflichtigen Patientinnen und Patienten 
Untersuchung der Spritzstellen auf 
Lipohypertrophie und der korrekten 
Injektionstechnik, bei starken 
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Blutzuckerschwankungen auch häufiger 

 Basistherapie 1.4

1.4.1 Ernährungsberatung 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 erhalten Zugang zu einer 
qualifizierten krankheitsspezifischen Ernährungsberatung (ggf. Reduktion von Übergewicht) 
im Rahmen eines strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramms (siehe 
Nummer 4.2). 

1.4.2 Raucherberatung 

Im Rahmen der Therapie klärt die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt die 
Patientinnen und die Patienten über die besonderen Risiken des Rauchens und 
Passivrauchens für Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 auf, verbunden 
mit den folgenden spezifischen Beratungsstrategien und der dringenden Empfehlung, das 
Rauchen aufzugeben: 

− Der Raucherstatus soll bei jeder Patientin und jedem Patienten regelmäßig erfragt 
werden. 

− Raucherinnen und Raucher sollen in einer klaren, starken und persönlichen Form 
dazu motiviert werden, mit dem Rauchen aufzuhören. 

− Es ist festzustellen, ob Raucherinnen und Raucher zu dieser Zeit bereit sind, einen 
Ausstiegsversuch zu beginnen. 

− Änderungsbereiten Raucherinnen und Rauchern sollen nicht-medikamentöse 
Maßnahmen zur Raucherentwöhnung angeboten werden. Dabei sollte ggf. auch eine 
Beratung zu deren Kombination mit medikamentösen Maßnahmen erfolgen.  

− Es sollen Folgekontakte vereinbart werden, möglichst in der ersten Woche nach dem 
Ausstiegsdatum. 

− Ehemalige Raucherinnen und Raucher sollen in ihrer Karenz bestärkt werden. 

1.4.3 Körperliche Aktivitäten 
Die Ärztin oder der Arzt überprüft individuell, ob die Patientin oder der Patient von 
intensiveren Bemühungen um eine Gewichtskontrolle und um eine Steigerung der 
körperlichen Aktivität profitiert. Mögliche Interventionen müssen darauf ausgerichtet sein, die 
Patientin oder den Patienten zu motivieren, das erwünschte positive Bewegungsverhalten 
eigenverantwortlich und nachhaltig in ihren oder seinen Lebensstil zu integrieren. 

1.4.4 Stoffwechselselbstkontrolle 
Im Rahmen dieses strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramms sollen die 
Patientinnen und Patienten mit der Durchführung einer dem Therapieregime angemessenen 
Stoffwechselselbstkontrolle sowie der Interpretation der Ergebnisse vertraut gemacht 
werden. 
Auch außerhalb der Schulungsphase soll Patientinnen und Patienten eine angemessene 
Stoffwechselselbstkontrolle ermöglicht werden, sowie in speziellen Situationen auch 
denjenigen Patientinnen und Patienten, die ausschließlich mit oralen Antidiabetika therapiert 
werden. 
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 Blutglukosesenkende medikamentöse Therapie 1.5

1.5.1 Grundsätze der Wirkstoffauswahl  
Bei der Wirkstoffauswahl zur antidiabetischen Therapie sind neben der Beachtung von 
Zulassung, Verordnungsfähigkeit und Kontraindikationen prinzipiell folgende Kriterien zu 
berücksichtigen: 

- Beleg der Wirksamkeit anhand klinisch relevanter mikro- und makrovaskulärer 
Endpunkte 

- Eignung von Wirkungsmechanismus, Wirkungs- und Nebenwirkungsprofil (z. B. 
Risiko von Hypoglykämien und Gewichtszunahme), Arzneimittelinteraktionen und 
Pharmakokinetik für die individuelle Indikationsstellung 

- individuelle Wirkung und Verträglichkeit 

- Patientensicherheit 

- individuelle Patientenbedürfnisse im Sinne eines „shared-decision-making“. 
Kontrollierte Studien mit klinischen Endpunkten (Tod, Infarkt, Herzinsuffizienz, 
Niereninsuffizienz, Amputation etc.) sind das wichtigste Instrument zum 
Wirksamkeitsnachweis einer Therapie und daher auch wichtigste Grundlage aller 
Therapieentscheidungen. 
Antidiabetika mit gesicherter günstiger Beeinflussung klinischer Endpunkte: 

- Metformin  

- Sulfonylharnstoffe (SH) Glibenclamid und Gliclazid 

- Insulin. 
Antidiabetika ohne gesicherte günstige Beeinflussung klinischer Endpunkte: 

- Alpha-Glukosidasehemmer 

- DPP-4-Inhibitoren (Dipeptidyl-Peptidase-4-Inhibitoren, Gliptine) 

- SGLT2-Inhibitoren (Gliflozine) 

- Glinide 

- GLP-1-Rezeptoragonisten (Inkretinmimetika, GLP-1-Analoga) 

- Andere Antidiabetika ( z.B. Glimepirid). 

1.5.2 Primärtherapie (Monotherapie) 
Metformin ist bevorzugt zu verwenden. Sulfonylharnstoffe (Glibenclamid und Gliclazid) 
können als Alternative bei Unvertäglichkeiten gegenüber Metformin eingesetzt werden. Eine 
Überlegenheit für Insulin als Ersttherapie gegenüber diesen oralen Antidiabetika in 
Monotherapie ist nicht belegt. Bei hohem Ausgangsblutzucker und HbA1c-Wert und 
erforderlicher starker Wirkung kann auch im Rahmen der Ersttherapie der Einsatz von Insulin 
notwendig sein. 

1.5.3 Therapieeskalation/Kombinationstherapie 
Reicht die primäre Monotherapie nicht aus, um das HbA1c-Ziel zu erreichen, kann eine 
Kombination mehrerer Antidiabetika helfen, den Blutzucker besser zu kontrollieren. Für 
solche Therapieregime liegen derzeit keine Langzeitstudien vor, die einen Nutzen in Bezug 
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auf klinische Endpunkte bzw. die Langzeitsicherheit belegen. Umso sorgfältiger muss eine 
Nutzen-Schaden-Abwägung vorgenommen werden. 

1.6  Behandlung hyper- und hypoglykämischer Stoffwechselentgleisungen 
Bei hyperglykämischen Stoffwechselentgleisungen, insbesondere beim Vorliegen typischer 
Symptome (z. B. Gewichtsverlust, Durst, Polyurie, Abgeschlagenheit, Müdigkeit) ist eine 
Verbesserung der Blutglukose-Einstellung anzustreben. 
Für Patientinnen und Patienten, bei denen Symptomfreiheit das vorrangig vereinbarte 
Therapieziel ist, ist das Ausmaß der Blutglukosesenkung individuell anzupassen, um z. B. 
folgenschwere Hypoglykämien zu vermeiden. 
Das Auftreten von symptomatischen Hypoglykämien erfordert im Anschluss an eine 
Notfalltherapie eine zeitnahe Ursachenklärung, Therapiezielüberprüfung und ggf. 
Therapieanpassung. 

1.7 Begleit- und Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus Typ 2 

1.7.1 Makroangiopathie 
Die Makroangiopathie, insbesondere in Form der koronaren Herzkrankheit, stellt das 
Hauptproblem der Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 dar. Die Senkung 
eines erhöhten Blutdrucks bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 
reduziert die kardio- und zerebrovaskuläre Morbidität und Mortalität bereits im Verlauf 
weniger Jahre. Daher soll in geeigneten Abständen eine individuelle Risikoabschätzung 
hinsichtlich makroangiopathischer Komplikationen erfolgen.  
Primär sollen zur Beeinflussung makroangiopathischer Begleit- und Folgeerkrankungen 
Interventionen durchgeführt werden, deren positiver Effekt auf Mortalität und Morbidität, wie 
sie in den Therapiezielen formuliert wurden, nachgewiesen ist. Insbesondere kommen zur 
Prävention makroangiopathischer Folgeerkrankungen folgende Maßnahmen in Betracht: 
− Lebensstil verändernde Maßnahmen (z. B. Tabakverzicht, körperliche Aktivität und 

gesunde Ernährung),  

− antihypertensive Therapie (zur Primär- und Sekundärprävention), 

− Statingabe (zur Sekundärprävention und nach individueller Risikoabschätzung zur 
Primärprävention), 

− Thrombozytenaggregationshemmer (nur zur Sekundärprävention). 

1.7.1.1  Antihypertensive Therapie 
Arterielle Hypertonie bei Diabetes mellitus Typ 2: Definition und Diagnosestellung 
Wenn nicht bereits eine Hypertonie bekannt ist, sollte wegen der erhöhten Koinzidenz mit 
dem Typ 2 Diabetes der Blutdruck vierteljährlich, mindestens halbjährlich, gemessen 
werden. Die Diagnose kann wie folgt gestellt werden: 
Eine Hypertonie liegt vor, wenn bei mindestens zwei Gelegenheitsblutdruckmessungen an 
zwei unterschiedlichen Tagen Blutdruckwerte von ≥ 140 mmHg systolisch und/oder 
≥ 90 mmHg diastolisch vorliegen. Diese Definition bezieht sich auf manuelle auskultatorische 
Messungen durch geschultes medizinisches Personal und gilt unabhängig vom Alter oder 
von vorliegenden Begleiterkrankungen. 
Die Blutdruckmessung ist methodisch standardisiert gemäß den internationalen 
Empfehlungen durchzuführen. Bei Unsicherheiten hinsichtlich der Diagnosestellung auf der 
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Basis von in medizinischen Einrichtungen erhobenen Blutdruckwerten sollten diese durch 
Selbst- bzw. Langzeitblutdruck-Messungen ergänzt werden. 
Sekundäre Hypertonie 
Bei Hinweisen auf das Vorliegen einer sekundären Hypertonie ist eine Abklärung 
erforderlich. Die Ärztin oder der Arzt soll die Notwendigkeit der gezielten Weiterleitung der 
Patientin oder des Patienten an eine in der Hypertoniediagnostik besonders qualifizierte 
Ärztin oder einen besonders qualifizierten Arzt prüfen. 
Therapieziele 
Durch die antihypertensive Therapie soll die Erreichung der in Nummer 1.3.1 genannten 
Therapieziele angestrebt werden. Anzustreben ist in der Regel eine Senkung des Blutdrucks 
auf Werte systolisch von 130 mmHg bis 139 mmHg und diastolisch von 80 mmHg bis 
89 mmHg. 
Basistherapie 
Bei der Auswahl der in Nummer 1.4 genannten Maßnahmen ist das Vorliegen einer 
arteriellen Hypertonie gesondert zu berücksichtigen. 
Strukturiertes Hypertonie-Behandlungs- und Schulungsprogramm 
Jede Patientin und jeder Patient mit Diabetes mellitus Typ 2 und arterieller Hypertonie soll 
Zugang zu einem strukturierten, evaluierten und publizierten Schulungs- und 
Behandlungsprogramm erhalten. 
Medikamentöse Maßnahmen bei Hypertonie 
Als Medikamente der ersten Wahl zur Behandlung der Hypertonie sollen vorrangig folgende 
Wirkstoffgruppen zum Einsatz kommen: 

− Angiotensin-Conversions-Enzym-Hemmer (ACE-Hemmer), bei ACE-Hemmer-
Unverträglichkeit oder speziellen Indikationen AT1-Rezeptor-Antagonisten. 

− Diuretika: Bei hinreichender Nierenfunktion sind Thiaziddiuretika Schleifendiuretika 
vorzuziehen. Es gibt Hinweise, dass Chlorthalidon Hydrochlorothiazid vorgezogen 
werden sollte. 

− Beta1-Rezeptor-selektive Betablocker. 

1.7.1.2  Statintherapie 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 mit einer manifesten koronaren 
Herzkrankheit, peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und nach ischämischem 
Schlaganfall sollen mit einem Statin behandelt werden. 
In der Primärprävention sollte bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 und 
einem stark erhöhten Risiko für makroangiopathische Komplikationen die Therapie mit einem 
Statin erwogen werden. 

1.7.1.3  Thrombozytenaggregationshemmer 
Grundsätzlich sollen alle Patientinnen und Patienten mit makroangiopathischen 
Erkrankungen (z. B. kardio- und zerebrovaskulären Erkrankungen) 
Thrombozytenaggregationshemmer erhalten. 
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1.7.2 Mikrovaskuläre Komplikationen 

1.7.2.1  Allgemeinmaßnahmen 
Für Patientinnen und Patienten mit dem Therapieziel der Vermeidung von mikrovaskulären 
Folgeerkrankungen (vor allem diabetische Retinopathie und Nephropathie) ist über einen 
langjährigen Zeitraum die Einstellung auf Blutzuckerwerte möglichst – sofern dies nach 
Risiko-Nutzen-Abwägung sinnvoll ist- nahe am Normbereich notwendig. 
Bereits bestehende mikrovaskuläre Komplikationen können insbesondere zu folgenden 
Folgeschäden führen, die einzeln oder gemeinsam auftreten können: Sehbehinderung bis 
zur Erblindung, Niereninsuffizienz bis zur Dialysenotwendigkeit. Zur Hemmung der 
Progression ist die Einstellung auf Blutzucker- und Blutdruckwerte möglichst nahe am 
Normbereich sinnvoll. Es soll jedoch vor der Einleitung einer Therapie und im Verlauf eine 
individuelle Risikoabschätzung gemäß Nummer 1.3.2 erfolgen. Das Sterblichkeitsrisiko kann 
insbesondere bei Vorliegen kardiovaskulärer Erkrankungen unter einer intensivierten 
Therapie zunehmen. 

1.7.2.2  Nephropathie bei Diabetes mellitus Typ 2  
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 und langjähriger Hyperglykämie 
haben in Abhängigkeit von ihrem Alter und ihrer Diabetesdauer ein unterschiedlich hohes 
Risiko für die Entwicklung einer diabetesspezifischen Nephropathie. 
Hyperglykämie als alleinige Ursache einer Nephropathie ist in den ersten 15 Jahren 
Diabetesdauer selten, bei längeren Verläufen nimmt das Risiko für eine Nephropathie 
deutlich zu. Bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 spielt eine 
unzureichend eingestellte Hypertonie die entscheidende Rolle für die Entwicklung und das 
Fortschreiten der Nierenschädigung. 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus und einer progredienten 
Nierenfunktionsstörung (unabhängig von der Ursache) bedürfen einer spezialisierten 
Behandlung (siehe Nummer 1.8.2). 
Die Ärztin oder der Arzt hat auf Grund des individuellen Risikoprofils (insbesondere 
Diabetesdauer, Alter, Retinopathie, weitere Begleiterkrankungen) zu prüfen, ob eine 
Patientin oder ein Patient von einer regelmäßigen Bestimmung der Albumin-Ausscheidung 
im Urin (z. B. einmal jährlich) profitieren kann. Zum Ausschluss einer diabetischen 
Nephropathie ist der Nachweis einer normalen Urin-Albumin-Ausscheidungsrate oder einer 
normalen Urin-Albumin-Konzentration im ersten Morgenurin ausreichend. 
Bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ist einmal jährlich die 
Nierenfunktion vor allem durch Errechnung der glomerulären Filtrationsrate (eGFR) auf der 
Basis der Serum-Kreatinin-Bestimmung zu ermitteln. Die medikamentöse Therapie ist hieran 
anzupassen. 
Wenn eine diabetische Nephropathie diagnostiziert wurde, werden folgende Interventionen 
im Hinblick auf die Vermeidung der Progression und Nierenersatztherapie empfohlen: 

- Blutglukoseeinstellung möglichst nahe am Normbereich, 

- Blutdruckeinstellung systolisch unter 140 mmHg und diastolisch unter 90 mmHg, 

- Tabakverzicht und  

- die Empfehlung einer angepassten Eiweißaufnahme. 
Patientinnen und Patienten mit einer bereits vorhandenen Einschränkung der eGFR neigen 
zu Hypoglykämien. Der HbA1c-Zielwert ist in Abhängigkeit von Komorbidität und 
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Therapiesicherheit individuell einzustellen. Bei Vorliegen makroangiopathischer 
Komplikationen sollte der HbA1c-Zielwert auf 7,0 -7,5 % (53 -58 mmol/mol) angehoben 
werden. Die Datenlage zur anzustrebenden Höhe des Blutdrucks ist bei einer 
Niereninsuffizienz der Stadien 4 und höher unklar. 

1.7.2.3  Diabetesassoziierte Augenerkrankungen 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 können im Erkrankungsverlauf 
diabetesassoziierte Augenkomplikationen (z. B. diabetisch bedingte Retinopathie und 
Makulopathie) erleiden. Zur Früherkennung ist für alle in strukturierte 
Behandlungsprogramme eingeschriebene Versicherte in Abhängigkeit vom Risikoprofil ein- 
oder zweijährlich eine augenärztliche Untersuchung einschließlich Netzhautuntersuchung in 
Mydriasis durchzuführen. 
Wenn eine diabetesassoziierte Augenkomplikation diagnostiziert wurde, sind Interventionen 
vorzusehen, für die ein Nutzennachweis im Hinblick auf die Vermeidung einer 
Sehverschlechterung / Erblindung erbracht ist. Dazu zählen eine Blutglukose- und 
Blutdruckeinstellung möglichst nahe am Normbereich sowie eine rechtzeitige und adäquate 
augenärztliche Behandlung. 

1.7.3 Folgeerkrankungen ohne eindeutige Zuordnung zu mikro- bzw. makrovaskulären 
Komplikationen 

1.7.3.1 Diabetische Neuropathie 
Zur Behandlung der diabetischen Neuropathie sind stets Maßnahmen vorzusehen, die zur 
Optimierung der Stoffwechseleinstellung führen. 
Bei Neuropathien mit für die Patientin oder den Patienten störender Symptomatik (vor allem 
schmerzhafte Polyneuropathie) ist der Einsatz zusätzlicher medikamentöser Maßnahmen 
sinnvoll. Es kommen vorzugsweise Antidepressiva, Antikonvulsiva und Opioide in Betracht, 
die für diese Indikation zugelassen sind (in Monotherapie, bei gegebener Notwendigkeit in 
Kombination). 
Bei Hinweisen auf eine autonome diabetische Neuropathie (z. B. kardiale autonome 
Neuropathie, Magenentleerungsstörungen, Blasenentleerungsstörungen, sexuelle 
Funktionsstörungen) ist eine spezialisierte weiterführende Diagnostik und Therapie zu 
erwägen. 
1.7.3.2  Das diabetische Fußsyndrom 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2, insbesondere mit peripherer 
Neuropathie und/oder peripherer arterieller Verschlusskrankheit (pAVK), sind durch die 
Entwicklung eines diabetischen Fußsyndroms mit einem erhöhten Amputationsrisiko 
gefährdet. 
Anamnese und Untersuchung auf Neuropathie und pAVK sollen mindestens einmal jährlich 
erfolgen. 
Patientinnen und Patienten sollen auf präventive Maßnahmen (z. B. Selbstinspektion und 
ausreichende Pflege der Füße) hingewiesen werden. Insbesondere sollen sie hinsichtlich 
des Tragens geeigneten Schuhwerks beraten werden. 
Patientinnen und Patienten mit Sensibilitätsverlust bei Neuropathie (fehlendem 
Filamentempfinden) und/oder relevanter pAVK sollten mit konfektionierten diabetischen 
Schutzschuhen versorgt werden. Die Versorgung des diabetischen Fußsyndroms sollte 
stadiengerecht orthopädietechnisch unter Berücksichtigung der sekundären diabetogenen 
Fußschäden, Funktionseinschränkungen und der Fußform erfolgen. 
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Bei Patientinnen und Patienten mit nicht sicher tastbaren Fußpulsen sollte der Knöchel-Arm-
Index bestimmt werden. 
Anhand der folgenden Kriterien ist die künftige Frequenz der Fußinspektion, einschließlich 
Kontrolle des Schuhwerks, festzulegen: 

Bei Patientinnen und Patienten mit Neuro- oder Angiopathie, bei denen eine verletzungsfreie 
und effektive Hornhautabtragung und/oder Nagelpflege nicht selbst sichergestellt werden 
kann, ist die Verordnung einer podologischen Therapie angezeigt. 
Bei Hinweisen auf ein diabetisches Fußsyndrom (mit Epithelläsion, Verdacht auf bzw. 
manifester Weichteil- oder Knocheninfektion bzw. Verdacht auf Osteoarthropathie) gelten die 
Überweisungsregeln nach Nummer 1.8.2. Nach abgeschlossener Behandlung einer Läsion 
im Rahmen eines diabetischen Fußsyndroms ist die regelmäßige Vorstellung in einer für die 
Behandlung von Patientinnen und Patienten mit diabetischem Fußsyndrom qualifizierten 
Einrichtung zu prüfen. 
1.7.4 Psychosoziale Betreuung 
Im Rahmen der Versorgung von Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ist 
ihre psychosoziale Situation einzubeziehen. Mangelnde Krankheitsbewältigung oder 
Motivation sowie fehlender sozioemotionaler Rückhalt bis hin zu Problemen am Arbeitsplatz 
sind unter anderem zu berücksichtigen. 
Bei Bedarf werden Bezugs- und/oder Betreuungspersonen in die Behandlung einbezogen. 
Es soll ein Hinweis auf die Möglichkeiten der organisierten Selbsthilfe gegeben werden. 
Eine psychosoziale Betreuung ist an die individuelle Situation der Patientin oder des 
Patienten (Krankheitsphase, Therapieverfahren etc.) anzupassen. 
1.7.5 Psychische Komorbiditäten 
Auf Grund des komplexen Zusammenwirkens von somatischen, psychischen und sozialen 
Faktoren ist das Vorliegen von psychischen Komorbiditäten (z. B. Anpassungsstörungen, 
Angststörungen usw.) zu beachten. Durch die Ärztin oder den Arzt ist zu prüfen, inwieweit 
Patientinnen und Patienten von psychotherapeutischen oder psychiatrischen 
Behandlungsmaßnahmen profitieren können. Bei psychischen Krankheiten sollte die 
Behandlung derselben durch qualifizierte Leistungserbringer erfolgen. 
Eine Depression als häufige und bedeutsame Komorbidität sollte besondere Beachtung 
finden. 
1.7.6 Besondere Maßnahmen bei Multimedikation 
Bei Patientinnen und Patienten, bei denen die dauerhafte Verordnung von fünf oder mehr 
Arzneimitteln auf Grund von Multimorbidität oder der Schwere der Erkrankung erforderlich ist 
oder die Anamnese Hinweise auf Einnahme von fünf oder mehr Arzneimitteln gibt, sind 
folgende Maßnahmen eines strukturierten Medikamentenmanagements vorzusehen: 

Keine sensible Neuropathie jährlich 

sensible Neuropathie alle 6 Monate 

sensible Neuropathie und Zeichen einer peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit und/oder Risiken wie 
Fußdeformitäten (ggf. infolge Osteoarthropathie), 
Hyperkeratose mit Einblutung, Z.n. Ulkus, Z.n. Amputation 

alle 3 Monate oder häufiger 
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Die Ärztin oder der Arzt soll mindestens jährlich sämtliche von der Patientin oder dem 
Patienten tatsächlich eingenommene Arzneimittel, einschließlich der Selbstmedikation, 
strukturiert erfassen und deren mögliche Nebenwirkungen und Interaktionen berücksichtigen, 
um Therapieänderungen oder Dosisanpassungen frühzeitig vornehmen zu können. Im 
Rahmen dieser strukturierten Arzneimittelerfassung kann auch eine Prüfung der Indikation 
für die einzelnen Verordnungen in Rücksprache mit den weiteren an der ärztlichen 
Behandlung Beteiligten durch die koordinierende Ärztin oder den koordinierenden Arzt 
erforderlich werden. Gegebenenfalls sollte ein Verzicht auf eine Arzneimittelverordnung im 
Rahmen einer Priorisierung gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten unter 
Berücksichtigung der eigenen individuellen Therapieziele und der individuellen Situation 
erwogen werden. In der Patientinnen- oder Patientenakte soll ein aktueller Medikationsplan 
vorhanden sein. Dieser soll der Patientin oder dem Patienten oder einer Betreuungsperson 
in einer für diese verständlichen Form zur Verfügung gestellt und erläutert werden. 

Sofern bei der jährlichen Berechnung der glomerulären Filtrationsrate auf der Basis des 
Serum-Kreatinins nach einer Schätzformel (eGFR) (vgl. Nummer 1.3.3 und 1.7.2.2) eine 
Einschränkung der Nierenfunktion festgestellt wird, sind renal eliminierte Arzneimittel in der 
Dosis anzupassen bzw. abzusetzen. Das Untersuchungsintervall ist gegebenenfalls 
entsprechend der Nierenfunktion anzupassen. 

1.8 Kooperation der Versorgungssektoren 
Die Betreuung von Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 erfordert die 
Zusammenarbeit aller Sektoren (ambulant, stationär) und Einrichtungen. Eine qualifizierte 
Behandlung muss über die gesamte Versorgungskette gewährleistet sein. 

1.8.1 Koordinierende Ärztin / Koordinierender Arzt 
Die Langzeitbetreuung der Patientin oder des Patienten und deren Dokumentation im 
Rahmen des strukturierten Behandlungsprogramms erfolgt grundsätzlich durch die 
Hausärztin oder den Hausarzt im Rahmen der in § 73 SGB V beschriebenen Aufgaben.  
In Ausnahmefällen kann eine Patientin oder ein Patient mit Diabetes mellitus Typ 2 eine 
diabetologisch qualifizierte, an der fachärztlichen Versorgung teilnehmende Ärztin oder einen 
diabetologisch qualifizierten, an der fachärztlichen Versorgung teilnehmenden Arzt oder eine 
diabetologisch qualifizierte Einrichtung, die für die vertragsärztliche Versorgung zugelassen 
oder ermächtigt ist oder die nach § 137f Absatz 7 SGB V an der ambulanten ärztlichen 
Versorgung teilnimmt, auch zur Langzeitbetreuung, Dokumentation und Koordination der 
weiteren Maßnahmen im strukturierten Behandlungsprogramm wählen. Dies gilt 
insbesondere dann, wenn die Patientin oder der Patient bereits vor der Einschreibung von 
dieser Ärztin, diesem Arzt oder von dieser Einrichtung dauerhaft betreut worden ist oder 
diese Betreuung aus medizinischen Gründen erforderlich ist. 
Die Überweisungsregeln in Nummer 1.8.2 sind von der Ärztin, vom Arzt oder der gewählten 
Einrichtung zu beachten, wenn ihre besondere Qualifikation für eine Behandlung der 
Patientin oder des Patienten aus den dort genannten Überweisungsanlässen nicht ausreicht. 

1.8.2 Überweisung von der koordinierenden Ärztin oder vom koordinierenden Arzt zur 
jeweils qualifizierten Fachärztin, zum jeweils qualifizierten Facharzt oder zur 
qualifizierten Einrichtung 

Bei Vorliegen folgender Indikationen muss die koordinierende Ärztin, der koordinierende Arzt 
oder die koordinierende Einrichtung eine Überweisung der Patientin oder des Patienten zu 
anderen Fachärztinnen, Fachärzten oder Einrichtungen veranlassen, soweit die eigene 
Qualifikation für die Behandlung der Patientin oder des Patienten nicht ausreicht: 
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− zur augenärztlichen Untersuchung, insbesondere der Untersuchung der Netzhaut in 
Mydriasis zum Ausschluss einer diabetischen Augenkomplikation bei Diagnosestellung 
des Diabetes mellitus Typ 2 (vgl. Nummer 1.7.2.3), 

− bei einer Einschränkung der Nierenfunktion mit einer eGFR auf weniger als 30 ml/min 
oder bei deutlicher Progression einer Nierenfunktionsstörung (jährliche Abnahme der 
eGFR um mehr als 5 ml/min) zur nephrologisch qualifizierten Ärztin, zum nephrologisch 
qualifizierten Arzt oder zur nephrologisch qualifizierten Einrichtung, 

− Bei Fuß-Läsionen Wagner/Armstrong A  2-5, B 2-5, C 1-5 und D 1-5 und/oder bei 
Verdacht auf Charcot-Fuß und/oder bei fehlender Wundheilung in eine für die Behandlung 
des diabetischen Fußsyndroms qualifizierte Einrichtung. D.h. bei oberflächlicher Wunde 
mit Ischämie und allen tiefen Ulcera (mit oder ohne Wundinfektion, mit oder ohne 
Ischämie) sowie bei Verdacht auf Charcot-Fuß, 

− bei geplanter oder bestehender Schwangerschaft in eine in der Behandlung von 
Schwangeren mit Diabetes mellitus Typ 2 erfahrene qualifizierte Einrichtung. 

Bei Vorliegen folgender Indikationen soll eine Überweisung zur Mitbehandlung erwogen 
werden: 
− bei Neuauftreten mikrovaskulärer Komplikationen (Nephropathie, Retinopathie) oder 

Neuropathie zur diabetologisch besonders qualifizierten Ärztin, zum diabetologisch 
besondersqualifizierten Arzt oder zur diabetologisch besonders qualifizierten Einrichtung, 

− bei allen diabetischen Fuß-Läsionen in eine für die Behandlung des diabetischen 
Fußsyndroms qualifizierte Einrichtung, 

− bei Nicht-Erreichen eines Blutdruckwertes systolisch < 140 mmHg und diastolisch 
< 90 mmHg innerhalb eines Zeitraums von höchsten sechs Monaten an eine in der 
Hypertoniebehandlung qualifizierte Ärztin, einen in der Hypertoniebehandlung 
qualifizierten Arzt oder eine in der Hypertoniebehandlung qualifizierte Einrichtung, 

− bei Nicht-Erreichen des in Abhängigkeit vom Therapieziel individuell festgelegten HbA1c-
Zielwertes innerhalb eines Zeitraumes von höchstens sechs Monaten zu einer 
diabetologisch besonders qualifizierten Ärztin, einem diabetologisch besonders 
qualifizierten Arzt oder einer diabetologisch besonders qualifizierten Einrichtung. 

Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Überweisung. 

1.8.3 Einweisung in ein Krankenhaus zur stationären Behandlung 
Indikationen zur stationären Einweisung in ein geeignetes Krankenhaus bestehen 
insbesondere bei: 
− Notfallindikation (in jedes Krankenhaus), 

− bedrohlichen Stoffwechselstörungen, 

− infiziertem diabetischen Fuß neuropathischer oder angiopathischer Genese oder akuter 
neuroosteopathischer Fußkomplikation, 

− infiziertem diabetischen Fuß neuropathischer oder angiopathischer Genese oder akuter 
neuroosteopathischer Fußkomplikation, 
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− diabetischen Fußwunden, die trotz spezialisierter Therapie nicht ausheilen oder gar eine 
Verschlechterung zeigen, insbesondere wenn eine Fußentlastung ambulant nicht möglich 
oder erfolgreich ist, und bei Wunden, die Interventionen bedürfen (z.B. parenterale 
Medikation, Gefäß- oder Knochenoperation), 

− gegebenenfalls zur Mitbehandlung von Begleit- und Folgekrankheiten des Diabetes 
mellitus Typ 2. 

Bei Nicht-Erreichen des in Abhängigkeit vom Therapieziel individuell festgelegten HbA1c-
Zielwertes nach spätestens 12 Monaten ambulanter Behandlung soll geprüft werden, ob die 
Patientin oder der Patient von einer stationären Diagnostik und Therapie in einem 
diabetologisch qualifizierten Krankenhaus profitieren kann. 
Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Einweisung. 

1.8.4 Veranlassung einer Rehabilitationsleistung 
Im Rahmen des strukturierten Behandlungsprogramms ist insbesondere bei Vorliegen von 
Komplikationen oder Begleiterkrankungen zu prüfen, ob die Patientin oder der Patient mit 
Diabetes mellitus Typ 2 von einer Rehabilitationsleistung profitieren kann. Eine Leistung zur 
Rehabilitation soll insbesondere erwogen werden, um die Erwerbsfähigkeit, die 
Selbstbestimmung und gleichberechtigte Teilhabe der Patientin oder des Patienten am 
Leben in der Gesellschaft zu fördern, Benachteiligungen durch den Diabetes mellitus Typ 2 
und seine Begleit- und Folgeerkrankungen zu vermeiden oder ihnen entgegenzuwirken. 

2 Qualitätssichernde Maßnahmen (§ 137f Abs. 2 Satz 2 Nr. 2 SGB V)  
Die allgemeinen Voraussetzungen für die qualitätssichernden Maßnahmen sind in § 2 dieser 
Richtlinie geregelt. 
Qualitätsziele und Qualitätsindikatoren 

Qualitätsziel Qualitätsindikator 

Hoher Anteil von Patientinnen und Patienten, deren 
individuell vereinbarter HbA1c-Wert erreicht wird 

Anteil von Patientinnen und Patienten, 
deren individuell vereinbarter HbA1c-
Wert erreicht wird, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Niedriger Anteil von Patientinnen und Patienten mit 
einem HbA1c-Wert größer als 8,5% 

Anteil von Patientinnen und Patienten 
mit einem HbA1c-Wert größer als 8,5% 
(69mmol/mol), bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten  

Vermeidung schwerer hypoglykämischer 
Stoffwechselentgleisungen 

Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit schweren Hypoglykämien in den 
letzten zwölf Monaten, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Vermeidung notfallmäßiger stationärer Behandlung 
wegen Diabetes mellitus Typ 2 

Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit stationärer notfallmäßiger 
Behandlung wegen Diabetes mellitus, 
bezogen auf alle eingeschriebenen 
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Patientinnen und Patienten 

Hoher Anteil normotensiver Patientinnen und 
Patienten bei Patientinnen und Patienten mit 
bekannter Hypertonie 

Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit Blutdruckwerten kleiner gleich 139 
mmHg systolisch und kleiner gleich 89 
mmHg diastolisch bei bekannter 
Hypertonie an allen eingeschriebenen 
Patientinnen und Patienten mit 
bekannter Hypertonie  

Niedriger Anteil von Patientinnen und Patienten mit 
einem systolischen Blutdruck größer als 150mmHg 

Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit systolischem Blutdruck größer als 
150mmHg, bezogen auf alle 
Patientinnen und Patienten mit 
bekannter Hypertonie  

Hoher Anteil geschulter Patientinnen und Patienten 
 

- Anteil der Patientinnen und 
Patienten mit Hypertonie, die an 
einer Hypertonieschulung im 
Rahmen des DMP teilgenommen 
haben an den bei DMP-
Einschreibung noch ungeschulten 
Patientinnen und Patienten 

- Anteil der Patientinnen und 
Patienten, die an einer 
Diabetesschulung im Rahmen des 
DMP teilgenommen haben an den 
bei DMP-Einschreibung noch 
ungeschulten Patientinnen und 
Patienten 

Einhaltung der Kooperationsregeln Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit Fußläsionen  mit oberflächlicher 
Wunde mit Ischämie und allen tiefen 
Ulzera (mit oder ohne Wundinfektion, 
mit oder ohne Ischämie), bei denen 
eine Behandlung/Mitbehandlung in 
einer für das diabetische Fußsyndrom 
qualifizierten Einrichtung veranlasst 
wurde 

Hoher Anteil an Patientinnen und Patienten mit 
einer jährlichen Überprüfung der Nierenfunktion 

Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit jährlicher Bestimmung der eGFR 

Hoher Anteil an Patientinnen und Patienten mit 
Thrombozytenaggregationshemmern bei 
Makroangiopathie 

Anteil der Patientinnen und Patienten, 
die einen 
Thrombozytenaggregationshemmer 
erhalten, bezogen auf alle Patientinnen 
und Patienten mit AVK, KHK oder 
Schlaganfall. 

Hoher Anteil an Teilnehmern, bei denen 
mindestens 1x jährlich der Fußstatus komplett 
untersucht wurde 

Anteil der Patientinnen und Patienten, 
die mindestens 1x jährlich eine 
komplette Untersuchung des Fußstatus 
erhalten haben, bezogen auf alle 
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eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Hoher Anteil von Patientinnen und Patienten mit 
Ulkus, bei denen der Pulsstatus untersucht wurde 

Anteil von Patientinnen und Patienten 
mit einem Ulkus, bei denen gleichzeitig 
der Pulsstatus untersucht wurde, an 
allen Patientinnen und Patienten mit 
einem Ulkus 

Hoher Anteil von Teilnehmern, bei denen 
angemessene Intervalle für künftige 
Fußinspektionen festgelegt wurden 

Anteil der Patientinnen und Patienten, 
bei denen angemessene Intervalle für 
künftige Fußinspektionen festgelegt 
wurden, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Hoher Anteil von mit Metformin behandelten 
Patientinnen und Patienten bei Patientinnen und 
Patienten unter Monotherapie mit einem oralen 
Antidiabetikum 

Anteil der Patientinnen und Patienten, 
die Metformin erhalten, bezogen auf 
alle Patientinnen und Patienten unter 
Monotherapie mit einem oralen 
Antidiabetikum 

Hoher Anteil an regelmäßigen augenärztlichen 
Untersuchungen. 

Anteil der in den letzten 24 Monaten 
augenärztlich untersuchten 
Patientinnen und Patienten, bezogen 
auf alle eingeschriebenen Patientinnen 
und Patienten 

3 Teilnahmevoraussetzungen und Dauer der Teilnahme der Versicherten (§ 137f 
Abs. 2 Satz 2 Nr. 3 SGB V) 

Die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt soll prüfen, ob die Patientin oder der 
Patient im Hinblick auf die in Nummer 1.3.1 genannten Therapieziele von der Einschreibung 
profitieren und aktiv an der Umsetzung mitwirken kann. 

3.1 Allgemeine Teilnahmevoraussetzungen 
Die allgemeinen Voraussetzungen für die Einschreibung Versicherter sind in § 3 dieser 
Richtlinie geregelt. 

3.2 Spezielle Teilnahmevoraussetzungen 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 können in das strukturierte 
Behandlungsprogramm eingeschrieben werden, wenn die Diagnose des Diabetes mellitus 
Typ 2 gemäß Nummer 1.2 (Diagnostik) gesichert ist oder eine Therapie mit 
diabetesspezifischen, blutglukosesenkenden Medikamenten bereits vorliegt. 
Patientinnen mit Schwangerschaftsdiabetes werden nicht in dieses strukturierte 
Behandlungsprogramm aufgenommen. 

4 Schulungen (§ 137f Abs. 2 Satz 2 Nr. 4 SGB V) 

4.1 Schulungen der Ärztinnen oder Ärzte 
Die Anforderungen an die Schulungen der Ärztinnen und Ärzte sind in § 4 dieser Richtlinie 
geregelt. 

Anlage 4 der Tragenden Gründe



 

26 

 

4.2 Schulungen der Versicherten 
Die Anforderungen an die Schulungen der Versicherten sind in § 4 dieser Richtlinie geregelt. 
Jede Patientin und jeder Patient mit Diabetes mellitus Typ 2 soll Zugang zu einem 
strukturierten, evaluierten, zielgruppenspezifischen und publizierten Schulungs- und 
Behandlungsprogramm erhalten. 

5 Evaluation (§ 137f Abs. 2 Satz 2 Nr. 6 SGB V) 
Für die Evaluation nach § 6 Abs. 2 Ziffer 1 sind mindestens folgende medizinische 
Parameter auszuwerten: 
a. Tod, 
b. Herzinfarkt 
c. Schlaganfall, 
d. Amputation, 
e. Erblindung, 
f. Nierenersatztherapie, 
g. Diabetische Nephropathie, 
h. Diabetische Neuropathie, 
i. Diabetisches Fußsyndrom, 
j. KHK, 
k. pAVK, 
l. Diabetische Retinopathie, 
m. Raucherquote allgemein, 
n. Raucherquote im Kollektiv der Raucher, 
o. Blutdruck bei Patienten mit Hypertonie, 
p. HbA1c-Werte, 
q. Schulungen (differenziert nach Diabetes- und Hypertonie-Schulungen)  
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Anlage 2 Indikationsübergreifende Dokumentation (ausgenommen Brustkrebs) 
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Lfd. Nr. Dokumentationsparameter  Ausprägung 
Administrative Daten 

1 DMP-Fallnummer  Nummer 
2 Name der/des Versicherten  Nachname, Vorname 
3 Geburtsdatum der/des Versicherten  TT.MM.JJJJ 
4 Kostenträgername Name der Krankenkasse 
5 Kostenträgerkennung  9 bzw. 7-stellige Nummer 
6 Versicherten-Nummer  Nummer (bis zu 12 Stellen, 

alphanumerisch) 
7a Vertragsarzt-Nummer 9-stellige Nummer 
7b Betriebsstätten-Nummer  9-stellige Nummer 
8 Krankenhaus-Institutionskennzeichen  IK-Nummer 
9 Datum  TT.MM.JJJJ 
10 Einschreibung wegen  KHK/Diabetes mellitus Typ 

1.Diabetes mellitus Typ 2.Asthma 
bronchiale/COPD 

11 Modul-Teilnahme1)  Chronische Herzinsuffizienz2): 
Ja/Nein 

12 Geschlecht  Männlich/Weiblich/Unbestimmt 
Allgemeine Anamnese- und Befunddaten 

13 Körpergröße  m 
14 Körpergewicht  kg 
15 Blutdruck3)  mm Hg 
16 Raucher Ja/Nein 
17 Begleiterkrankungen  Arterielle 

Hypertonie/Fettstoffwechselstörung/ 
Diabetes mellitus/KHK/AVK/ 
Chronische 
Herzinsuffizienz/Asthma bronchiale/ 
COPD/Keine der genannten 
Erkrankungen 

18 (weggefallen) 
Behandlungsplanung 

19 Vom Patienten gewünschte 
Informationsangebote der Krankenkassen 

Tabakverzicht/Ernährungsberatung/ 
Körperliches Training 

20 Dokumentationsintervall  Quartalsweise/Jedes zweite Quartal 
21 (weggefallen) 
1) Nur bei DMP KHK auszufüllen. 
2) Systolische Herzinsuffizienz mit LVEF < 40 %. 
3) Bei Kindern und Jugendlichen unter 18 Jahren, die wegen Asthma bronchiale 
eingeschrieben sind, nur optional auszufüllen 
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Anlage 3 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für 
Patientinnen mit Brustkrebs 

1Die Regelungen des Teil B I. Ziffer 1-4 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Anforderungen an die Ausgestaltung von strukturierten Behandlungsprogrammen für 
Patientinnen mit Brustkrebs in dieser Richtlinie. 2Die medizinischen Evaluationsparameter für 
das strukturierte Behandlungsprogramm Brustkrebs werden zukünftig in der Ziffer 5 dieser 
Anlage normiert. 
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Anlage 4 Brustkrebs - Dokumentation 

Die Regelungen des Teil B I. Ziffer 5 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Regelungen zur Dokumentation des strukturierten Behandlungsprogramms Brustkrebs in 
dieser Richtlinie. 
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Anlage 5 Anforderungen an die Ausgestaltung von strukturierten 
Behandlungsprogrammen für Patientinnen und Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit (KHK) 
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1. Behandlung nach dem aktuellen Stand der medizinischen Wissenschaft unter 
Berücksichtigung von evidenzbasierten Leitlinien oder nach der jeweils besten, 
verfügbaren Evidenz sowie unter Berücksichtigung des jeweiligen 
Versorgungssektors (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 1 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

1.1 Definition der koronaren Herzkrankheit (KHK) 
1Die koronare Herzkrankheit ist die Manifestation einer Arteriosklerose an den 
Herzkranzarterien. 2Sie führt häufig zu einem Missverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf 
und -angebot im Herzmuskel.  

1.2 Hinreichende Diagnostik für die Aufnahme in ein strukturiertes 
Behandlungsprogramm 

1.2.1  Chronische KHK 

1Die Diagnose einer koronaren Herzkrankheit kann unter folgenden Bedingungen mit 
hinreichend hoher Wahrscheinlichkeit gestellt werden:  

- bei einem akuten Koronarsyndrom, auch in der Vorgeschichte; 
- wenn sich aus Symptomatik, klinischer Untersuchung, Anamnese, 

Begleiterkrankungen und Belastungs-EKG eine hohe Wahrscheinlichkeit (mindestens 
90 Prozent) für das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit belegen lässt. Nur bei 
Patientinnen und Patienten, die nach Feststellung der Ärztin oder des Arztes aus 
gesundheitlichen Gründen für ein Belastungs-EKG nicht in Frage kommen oder bei 
denen ein auswertbares Ergebnis des Belastungs-EKGs nicht erreichbar ist 
(insbesondere bei Patientinnen und Patienten mit Linksschenkelblock, 
Herzschrittmacher oder bei Patientinnen und Patienten, die physikalisch nicht 
belastbar sind), können andere nicht-invasive Untersuchungen zur 
Diagnosesicherung (echokardiografische oder szintigrafische Verfahren) angewendet 
werden; 

- durch direkten Nachweis mittels Koronarangiografie (gemäß Indikationsstellungen 
unter Ziffer 1.5.3.1). 

2Die Ärztin oder der Arzt hat in Abstimmung mit der Patientin oder mit dem Patienten zu 
prüfen, ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die genannten Therapieziele von 
einer bestimmten Intervention profitieren kann.  

1.2.2 Akutes Koronarsyndrom 

1Das akute Koronarsyndrom beinhaltet die als Notfallsituationen zu betrachtenden 
Verlaufsformen der koronaren Herzkrankheit: den ST-Hebungsinfarkt, den Nicht-ST-
Hebungsinfarkt, die instabile Angina pectoris. 2Die Diagnose wird durch die 
Schmerzanamnese, das EKG und Laboratoriumsuntersuchungen (zum Beispiel 
Markerproteine) gestellt. 3Die Therapie des akuten Koronarsyndroms ist nicht Gegenstand 
der Empfehlungen. 

1.3 Therapieziele 

1Eine koronare Herzkrankheit ist mit einem erhöhten Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko 
verbunden. 2Bei häufigem Auftreten von Angina pectoris-Beschwerden ist die Lebensqualität 
vermindert. 3Daraus ergeben sich folgende Therapieziele:  
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- Reduktion der Sterblichkeit, 
- Reduktion der kardiovaskulären Morbidität, insbesondere Vermeidung von 

Herzinfarkten und der Entwicklung einer Herzinsuffizienz, 
- Steigerung der Lebensqualität, insbesondere durch Vermeidung von Angina pectoris-

Beschwerden, Verringerung psychosozialer Beeinträchtigungen und Erhaltung der 
Belastungsfähigkeit. 

1.4 Differenzierte Therapieplanung auf der Basis einer individuellen 
Risikoabschätzung 
1Gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten ist eine differenzierte Therapieplanung auf 
der Basis einer individuellen Risikoabschätzung vorzunehmen.  
2Patientinnen und Patienten mit koronarer Herzkrankheit haben ein erhöhtes Risiko, einen 
Myokardinfarkt zu erleiden oder zu versterben. 3Dieses Risiko richtet sich sowohl nach dem 
Schweregrad der Erkrankung als auch nach den Risikoindikatoren (zum Beispiel Alter und 
Geschlecht, Übergewicht, Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstörung, Hypertonie, 
linksventrikuläre Funktionsstörung, Rauchen, familiäre Prädisposition) der Patientinnen und 
Patienten. 4Daher soll die Ärztin oder der Arzt individuell das Risiko für diese Patientinnen 
und Patienten einmal jährlich beschreiben, sofern der Krankheitsverlauf kein anderes 
Vorgehen erfordert. 5Bei Vorliegen von Risikoindikatoren sind diese bei der individuellen 
Therapieplanung und -durchführung besonders zu berücksichtigen. 
6Die Ärztin oder der Arzt hat in Abstimmung mit der Patientin oder mit dem Patienten zu 
prüfen, ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die in Ziffer 1.3 genannten 
Therapieziele von einer bestimmten Intervention profitieren kann. 
7Auf der Basis der individuellen Risikoabschätzung und der allgemeinen Therapieziele 
sollten gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten individuelle Therapieziele, 
beispielsweise für Blutdruck, BMI, Lebensstilmodifikation (z. B. Nikotinverzicht), 
Stoffwechselparameter, vereinbart werden.  

1.5 Therapeutische Maßnahmen 

1.5.1 Allgemeine Maßnahmen, Risikofaktoren-Management und Umgang mit 
Ko-/Multimorbidität 

1.5.1.1 Ernährung 

Im Rahmen der Therapie berät die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt die 
Patientinnen und Patienten entsprechend der jeweiligen Therapieziele über eine 
risikofaktorenorientierte ausgewogene Ernährung und bei übergewichtigen Patientinnen und 
Patienten gegebenenfalls über eine Gewichtsreduktion. 

1.5.1.2 Raucherberatung 

Im Rahmen der Therapie klärt die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt die 
Patientinnen und die Patienten über die besonderen Risiken des Rauchens und 
Passivrauchens für Patientinnen und Patienten mit KHK auf, verbunden mit den folgenden 
spezifischen Beratungsstrategien und der dringenden Empfehlung, das Rauchen 
aufzugeben.  

- Der Raucherstatus soll bei jeder Patientin und jedem Patienten bei jeder Konsultation 
erfragt werden. 
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- Raucherinnen und Raucher sollen in einer klaren, starken und persönlichen Form 
dazu motiviert werden, mit dem Rauchen aufzuhören. 

- Es ist festzustellen, ob Raucherinnen und Raucher zu dieser Zeit bereit sind, einen 
Ausstiegsversuch zu beginnen. 

- Änderungsbereiten Raucherinnen und Rauchern sollen nicht-medikamentöse 
Maßnahmen zur Raucherentwöhnung angeboten werden. Dabei sollte ggf. auch eine 
Beratung zu deren Kombination mit medikamentösen Maßnahmen erfolgen.  

- Es sollen Folgekontakte vereinbart werden, möglichst in der ersten Woche nach dem 
Ausstiegsdatum. 

1.5.1.3 Körperliche Aktivitäten 

1Die Ärztin oder der Arzt überprüft mindestens einmal jährlich, ob die Patientin oder der 
Patient von einer Steigerung der körperlichen Aktivität profitiert. 2Mögliche Interventionen 
sollen darauf ausgerichtet sein, die Patientinnen und Patienten zu motivieren, das 
erwünschte positive Bewegungsverhalten eigenverantwortlich und nachhaltig in ihren 
Lebensstil zu integrieren. 
3Anzustreben ist eine möglichst tägliche körperliche Aktivität von mindestens 30 Minuten 
Dauer (z. B. zügiges Gehen). 4Die Intensität der körperlichen Aktivität ist an die individuelle 
Belastbarkeit des Patienten anzupassen. 5Insbesondere Patientinnen und Patienten mit 
hohem Risiko (z. B. nach ACS, nach Revaskularisation, mit Herzinsuffizienz) sind 
medizinisch begleitete Sportprogramme in Herzgruppen unter Berücksichtigung der 
Gesamtsituation zu empfehlen.  

1.5.1.4 Arterielle Hypertonie 

1Bei allen Patientinnen und Patienten mit koronarer Herzkrankheit soll der Blutdruck 
regelmäßig kontrolliert werden. 2Eine bestehende arterielle Hypertonie soll konsequent 
behandelt werden. 3Anzustreben ist in der Regel eine Senkung des Blutdrucks auf Werte 
systolisch von 130 mmHg bis 139 mmHg und diastolisch von 80 mmHg bis 89 mmHg. 4Unter 
Berücksichtigung der Gesamtsituation der Patientin bzw. des Patienten (z. B. Alter, weitere 
Begleiterkrankungen) können individuelle Abweichungen erforderlich sein. 
5Die Ärztin oder der Arzt prüft unter Berücksichtigung bestehender Folge- und 
Begleiterkrankungen, ob die Patientin oder der Patient von der Teilnahme an einem 
strukturierten, evaluierten und publizierten Hypertonie-Schulungs- und 
Behandlungsprogramm profitieren kann. 

1.5.1.5 Diabetes mellitus 

1Diabetes mellitus ist ein Hauptrisikofaktor für das Auftreten von kardio- und 
zerebrovaskulären Komplikationen. 2Patientinnen/Patienten mit chronischer KHK sollten auf 
das Vorliegen eines Diabetes mellitus und seiner Vorstufen untersucht 
werden. 3Patientinnen/Patienten mit chronischer KHK und Diabetes mellitus stellen eine 
besondere Risikogruppe dar, bei ihnen sollte deswegen ein intensives Management weiterer 
prognostischer Faktoren (z. B. arterielle Hypertonie, Fettstoffwechselstörungen) stattfinden 
und eine gute Stoffwechselkontrolle angestrebt werden.  
4Es ist zu prüfen, ob Patientinnen/Patienten mit chronischer KHK und Diabetes mellitus am 
strukturierten Behandlungsprogramm Typ 1- oder Typ 2-Diabetes teilnehmen 
sollten. 5Unabhängig von einer Teilnahme am DMP Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2 ist zu 
prüfen, ob die Patientin oder der Patient von der Teilnahme an einem strukturierten, 

Anlage 4 der Tragenden Gründe



 

37 

 

evaluierten und publizierten Diabetes-Schulungs- und Behandlungsprogramm profitieren 
kann. 

1.5.1.6 Psychosoziale Betreuung 

1Im Rahmen der Versorgung von Patientinnen und Patienten mit KHK ist ihre psychosoziale 
Situation einzubeziehen. 2Mangelnde Krankheitsbewältigung oder Motivation sowie fehlender 
sozioemotionaler Rückhalt bis hin zu Problemen am Arbeitsplatz sind unter anderem zu 
berücksichtigen. 
3Eine psychosoziale Betreuung ist an die individuelle Situation der Patientin oder des 
Patienten (Krankheitsphase, Therapieverfahren etc.) 4anzupassen. 

1.5.1.7 Psychische Komorbiditäten 

1Auf Grund des komplexen Zusammenwirkens von somatischen, psychischen und sozialen 
Faktoren ist das Vorliegen von psychischen Komorbiditäten (z. B. Anpassungsstörungen, 
Angststörungen usw.) zu beachten. 2Durch die Ärztin oder den Arzt ist zu prüfen, inwieweit 
Patientinnen und Patienten von psychotherapeutischen oder psychiatrischen 
Behandlungsmaßnahmen profitieren können. 3Bei psychischen Krankheiten sollte die 
Behandlung derselben durch entsprechend qualifizierte Leistungserbringer erfolgen. 
4Eine Depression als häufige und bedeutsame Komorbidität sollte besondere Beachtung 
finden. 5Ist bei leitliniengerechtem Vorgehen eine medikamentöse antidepressive 
Behandlung indiziert, sind bei Patientinnen und Patienten nach Myokardinfarkt Selektive 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (Selective Serotonin Reuptake Inhibitor (SSRI)) 
gegenüber trizyklischen Antidepressiva zu bevorzugen.  

1.5.1.8 Besondere Maßnahmen bei Multimedikation 

1Bei Patientinnen und Patienten, bei denen die dauerhafte Verordnung von fünf oder mehr 
Arzneimitteln auf Grund von Multimorbidität oder der Schwere der Erkrankung erforderlich ist 
oder die Anamnese Hinweise auf Einnahme von fünf oder mehr Arzneimittel gibt, sind 
folgende Maßnahmen eines strukturierten Medikamentenmanagements vorzusehen: 
2Die Ärztin oder der Arzt soll mindestens jährlich sämtliche vom Patienten tatsächlich 
eingenommenen Arzneimittel, einschließlich der Selbstmedikation, strukturiert erfassen und 
deren mögliche Nebenwirkungen und Interaktionen berücksichtigen, um 
Therapieänderungen oder Dosisanpassungen frühzeitig vornehmen zu können. 3Im Rahmen 
dieser strukturierten Arzneimittelerfassung kann auch eine Prüfung der Indikation für die 
einzelnen Verordnungen in Rücksprache mit den weiteren an der ärztlichen Behandlung 
Beteiligten durch die koordinierende Ärztin oder den koordinierenden Arzt erforderlich 
werden. 4Gegebenenfalls sollte ein Verzicht auf eine Arzneimittelverordnung im Rahmen 
einer Priorisierung gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten unter Berücksichtigung 
der eigenen individuellen Therapieziele und der individuellen Situation erwogen werden. 
5In der Patientinnen- oder Patientenakte soll eine aktuelle Medikationsliste vorhanden 
sein. 6Diese kann der Patientin oder dem Patienten oder einer Betreuungsperson in einer für 
diese verständlichen Form zur Verfügung gestellt und erläutert werden. 
7Bei Verordnung von renal eliminierten Arzneimitteln soll bei Patientinnen und Patienten ab 
65 Jahren die Nierenfunktion mindestens in jährlichen Abständen durch Berechnung der 
glomerulären Filtrationsrate auf der Basis des Serum-Kreatinins nach einer Schätzformel 
(estimated glomerular filtration rate (eGFR)) überwacht werden. 8Bei festgestellter 
Einschränkung der Nierenfunktion sind die Dosierung der entsprechenden Arzneimittel sowie 
gegebenenfalls das Untersuchungsintervall der Nierenfunktion anzupassen. 
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1.5.2 Medikamentöse Therapie 

1Die medikamentöse Therapie bei der KHK verfolgt zum einen das Ziel der Reduktion der 
kardiovaskulären Morbidität und der Gesamtsterblichkeit (besonders Vermeiden der 
Progression der KHK, von Herzinfarkt und Entwicklung einer Herzinsuffizienz) durch eine 
prognoseverbessernde Therapie. 2Zum anderen soll eine Verbesserung der Lebensqualität 
durch eine symptomatische Therapie erreicht werden. 3Dazu zählen unter anderem eine 
verbesserte Belastbarkeit sowie eine Linderung krankheitsbedingter Beschwerden wie etwa 
Angina pectoris und Luftnot. 
4Vorrangig sollen unter Berücksichtigung der Kontraindikationen, der Komorbiditäten und der 
Patientenpräferenzen Medikamente zur Behandlung der KHK verwendet werden, deren 
positiver Effekt und deren Sicherheit im Hinblick auf die Erreichung der in Ziffer 1.3 
genannten Therapieziele in randomisierten, kontrollierten Studien (RCT) nachgewiesen 
wurden. 
5Sofern im Rahmen der individuellen Therapieplanung Wirkstoffe aus anderen 
Wirkstoffgruppen als die in dieser Anlage genannten verordnet werden sollen, ist die 
Patientin oder der Patient darüber zu informieren, ob für diese Wirkstoffe 
Wirksamkeitsbelege zur Risikoreduktion klinischer Endpunkte vorliegen.  
6Grundsätzlich sollen die tatsächlich eingenommenen Medikamente, einschließlich der 
Selbstmedikation, und mögliche Nebenwirkungen der medikamentösen Therapie erfragt 
werden, um Therapieänderungen oder Dosisanpassungen möglichst frühzeitig vornehmen 
zu können.  
7Bei Eliminationsstörungen (insbesondere Nierenfunktionseinschränkungen) können 
Dosisanpassungen der Arzneimittel erforderlich sein. 

1.5.2.1 Prognoseverbessernde Therapie 

Für folgende Substanzgruppen gibt es nachweislich einen prognoseverbessernden Effekt: 

1. Thrombozytenaggregationshemmer 
2. Statine 
3. Inhibitoren des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems 
4. Betarezeptorenblocker. 

1.5.2.1.1 Thrombozytenaggregationshemmer 
1Grundsätzlich soll bei allen Patientinnen und Patienten mit chronischer KHK unter 
Beachtung von Kontraindikationen und/oder Unverträglichkeiten eine 
Thrombozytenaggregationshemmung durchgeführt werden. 
2Eine Kombinationstherapie von Acetylsalicylsäure und einem P2Y12-Rezeptorantagonisten 
ist nach einem akuten Koronarsyndrom, bis zu einem Jahr indiziert – gefolgt von einer 
Dauertherapie mit Acetylsalicylsäure.  
3Bei interventionellen koronaren Eingriffen ist die erforderliche 
Thrombozytenaggregationshemmung abhängig von der Art der Intervention (z. B. 
Koronarangioplastie [PTCA], Bare-Metal-Stent [BMS], Drug-Eluting-Stent [DES]). 4Die 
interventionell tätigen Kardiologinnen oder Kardiologen informieren die weiterbehandelnden 
Ärztinnen oder Ärzte über die durchgeführte Intervention und die daraus begründete Art und 
Dauer der Thrombozytenaggregationshemmung. 
5Bei Patientinnen/Patienten mit chronisch stabiler KHK und einer Indikation zur oralen 
Antikoagulation ist eine zusätzliche Thrombozytenaggregationshemmung nicht 
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sinnvoll. 6Ausnahmen hiervon ergeben sich durch koronare Interventionen und/oder das 
akute Koronarsyndrom. 7In diesen Fällen ist die Indikation zu einer Kombination der oralen 
Antikoagulation mit einer Thrombozytenaggregationshemmung unter individueller Nutzen-
Risiko-Abwägung durch den behandelnden Kardiologen zu stellen. 

1.5.2.1.2 Lipidsenker 
1Unabhängig vom Ausgangswert der Blutfettwerte sollen alle Patientinnen und Patienten mit 
chronischer KHK unter Beachtung der Kontraindikationen und/oder Unverträglichkeiten 
HMG-CoA-Reduktase-Hemmer (Statine) erhalten. 
2Es sollten diejenigen Statine bevorzugt verwendet werden, für die eine morbiditäts- und 
mortalitätssenkende Wirkung in der Sekundärprävention nachgewiesen ist.  

1.5.2.1.3 Hemmer des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS)  
1ACE-Hemmer sind grundsätzlich bei allen KHK-Patientinnen und -Patienten in der frühen 
Postinfarktphase (4 bis 6 Wochen) indiziert. 2Sie sind ebenfalls indiziert, wenn die chronische 
KHK mit einer begleitenden Herzinsuffizienz oder mit asymptomatischer linksventrikulärer 
Dysfunktion und/oder mit der Komorbidität Hypertonie und/oder Diabetes mellitus 
einhergeht. 3Im Falle einer ACE-Hemmer-Unverträglichkeit (insbesondere ACE-Hemmer 
bedingter Husten) können bei Patientinnen und Patienten mit KHK und einer systolischen 
Herzinsuffizienz oder dem gleichzeitigen Vorliegen der Komorbiditäten Hypertonie und 
Diabetes mellitus AT1-Rezeptorantagonisten eingesetzt werden. 4AT1-Rezeptorantagonisten 
werden hingegen nicht als Alternative empfohlen für Patientinnen und Patienten, bei denen 
unter ACE-Hemmer ein Angioödem aufgetreten ist.  

1.5.2.1.4 Betarezeptorenblocker 
1Für die Behandlung der chronischen KHK, insbesondere nach akutem Myokardinfarkt, sind 
Betablocker hinsichtlich der in Ziffer 1.3 genannten Therapieziele Mittel der ersten Wahl, 
auch bei relativen Kontraindikationen. 2Dieser Nutzen ist insbesonders bei 
Risikokonstellationen wie Diabetes mellitus oder arterieller Hypertonus überdurchschnittlich 
hoch.  

1.5.2.2 Symptomatische Therapie und Prophylaxe der Angina pectoris  

1.5.2.2.1 Betarezeptorenblocker 
1Für die antianginöse Behandlung der chronischen KHK werden primär 
Betarezeptorenblocker – gegebenenfalls in Kombination mit Nitraten und/oder Kalzium-
Antagonisten unter Beachtung der Kontraindikationen – empfohlen. 2Sie sind wegen der 
gleichzeitigen Prognoseverbesserung Medikamente der ersten Wahl. 

1.5.2.2.2 Kalzium-Antagonisten 

Bei absoluten Kontraindikationen (z. B. Asthma bronchiale), Unverträglichkeit oder 
unzureichender antianginöser Wirkung von Betarezeptorenblockern sind zur antianginösen 
Behandlung der chronischen KHK langwirksame Kalziumantagonisten zu erwägen. 

1.5.2.2.3 Nitrate 
1Zur Behandlung eines Angina-pectoris-Anfalls sind schnellwirkende Nitrate das Mittel der 
ersten Wahl. 
2Langwirksame Nitrate sind zur langfristigen antianginösen Behandlung der chronischen 
KHK bei absoluten Kontraindikationen (z. B. Asthma bronchiale), Unverträglichkeit oder 
unzureichender antianginöser Wirkung von Betarezeptorenblockern zu erwägen. 
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1.5.3 Koronarangiografie, interventionelle und operative Koronarrevaskularisation 

1Gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten ist die Entscheidung zur invasiven 
Diagnostik oder Intervention im Rahmen einer differenzierten Therapieplanung auf der Basis 
einer individuellen Nutzen- und Risikoabschätzung vorzunehmen. 
2Die Ärztin oder der Arzt hat zu prüfen, ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die in 
Ziffer 1.3 genannten Therapieziele von einer bestimmten Intervention profitieren kann. 3Die 
Durchführung der diagnostischen und gegebenenfalls therapeutischen Maßnahmen erfolgt in 
Abstimmung mit der Patientin oder dem Patienten nach ausführlicher Aufklärung über 
Nutzen und Risiken. 

1.5.3.1 Koronarangiografie 

Insbesondere in folgenden Fällen ist die Durchführung einer Koronarangiografie zu erwägen:  
1. bei Patientinnen und Patienten mit akutem Koronarsyndrom, 
2. bei Patientinnen und Patienten mit stabiler Angina pectoris (CCS Klasse III und IV) trotz 

medikamentöser Therapie, 
3. bei Patientinnen und Patienten mit Angina pectoris - unabhängig von der Schwere - mit 

Hochrisikomerkmalen bei der nicht-invasiven Vortestung, 
4. bei Patientinnen und Patienten mit Angina pectoris, die einen Herzstillstand oder eine 

lebensbedrohliche ventrikuläre Arrhythmie überlebt haben, 
5. bei Patientinnen und Patienten mit Angina pectoris und neuaufgetretenen Symptomen 

einer Herzinsuffizienz. 

1.5.3.2 Interventionelle und operative Koronarrevaskularisation 

1Vorrangig sollten unter Berücksichtigung des klinischen Gesamtbildes, der 
Kontraindikationen und der Patientenpräferenzen nur solche invasiven Therapiemaßnahmen 
erwogen werden, deren Nutzen und Sicherheit im Hinblick auf die Erreichung der in Ziffer 1.3 
genannten Therapieziele insbesondere in randomisierten und kontrollierten Studien 
nachgewiesen wurden. 2Dabei ist der aktuelle Stand der medizinischen Wissenschaft unter 
Einbeziehung von evidenzbasierten Leitlinien oder Studien jeweils der besten verfügbaren 
Evidenz zu berücksichtigen, denn sowohl die interventionelle wie die chirurgische Therapie 
der KHK sind – ebenso wie die medikamentöse Therapie – einem ständigen Wandel 
unterworfen. 
3Vor der Durchführung von invasiven Therapiemaßnahmen ist eine individuelle Nutzen-
Risikoabwägung durchzuführen. 4Insbesondere ist die hämodynamische und funktionelle 
Relevanz der festgestellten Gefäßveränderungen zu prüfen. 
5Die für den jeweiligen Patienten und die jeweilige Patientin optimale Therapie (PCI, Bypass-
OP oder konservativ) sollte interdisziplinär zwischen Kardiologen, Herzchirurgen und 
Hausärzten in Abhängigkeit vom Koronarbefund, Komorbidität und Kontextfaktoren 
abgestimmt werden.  

1.6 Rehabilitation 
1Die kardiologische Rehabilitation ist der Prozess, bei dem herzkranke Patientinnen und 
Patienten mit Hilfe eines multidisziplinären Teams darin unterstützt werden, die individuell 
bestmögliche physische und psychische Gesundheit sowie soziale Integration zu erlangen 
und aufrechtzuerhalten. 2Sie ist Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten 
umfassenden Versorgung von KHK-Patientinnen und -Patienten. 3Die Zielvereinbarungen 
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zwischen Ärztin oder Arzt und Patientin oder Patient sollen Maßnahmen zur Rehabilitation, 
insbesondere zur Selbstverantwortung der Patientinnen und Patienten, berücksichtigen. 
4Dimensionen und Inhalte der Rehabilitation sind insbesondere:  
1. Somatische Ebene: Überwachung, Risikostratifizierung, Therapieanpassung, 

Remobilisierung, Training, Sekundärprävention; 
2. Psychosoziale Ebene: Krankheitsbewältigung, Verminderung von Angst und 

Depressivität; 
3. Edukative Ebene (insbesondere Beratung, Schulung): Vermittlung von 

krankheitsbezogenem Wissen und Fertigkeiten (unter anderem Krankheitsverständnis, 
Modifikation des Lebensstils und der Risikofaktoren), Motivationsstärkung; 

4. Sozialmedizinische Ebene: Berufliche Wiedereingliederung, Erhaltung der 
Selbständigkeit. 

5Die Rehabilitation als Gesamtkonzept umfasst (nach WHO und in Anlehnung an SIGN 
2002):  
5. die Frühmobilisation während der Akutbehandlung, 
6. die Rehabilitation (nach Ziffer 1.7.4) im Anschluss an die Akutbehandlung, 
7. die langfristige wohnortnahe Nachsorge und Betreuung. 

1.7 Kooperation der Versorgungsebenen 
1Die Betreuung der chronischen KHK-Patientinnen und -Patienten erfordert die 
Zusammenarbeit aller Sektoren (ambulant und stationär) und Einrichtungen. 2Eine 
qualifizierte Behandlung muss über die gesamte Versorgungskette gewährleistet sein. 

1.7.1 Hausärztliche Versorgung 

1Die Langzeitbetreuung der Patientinnen und Patienten und deren Dokumentation im 
Rahmen des strukturierten Behandlungsprogramms erfolgt grundsätzlich durch die 
Hausärztin oder den Hausarzt im Rahmen ihrer in § 73 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch beschriebenen Aufgaben. 
2In Ausnahmefällen kann eine Patientin oder ein Patient mit koronarer Herzkrankheit eine 
zugelassene oder ermächtigte qualifizierte Fachärztin, einen zugelassenen oder 
ermächtigten qualifizierten Facharzt oder eine qualifizierte Einrichtung, die für die Erbringung 
dieser Leistungen zugelassen oder ermächtigt ist oder die nach § 137f Abs. 7 des Fünften 
Buches Sozialgesetzbuch an der ambulanten ärztlichen Versorgung teilnimmt, auch zur 
Langzeitbetreuung, Dokumentation und Koordination der weiteren Maßnahmen im 
strukturierten Behandlungsprogramm wählen, wenn die gewählte Fachärztin, der gewählte 
Facharzt oder die gewählte Einrichtung an dem Programm teilnimmt. 3Dies gilt insbesondere 
dann, wenn die Patientin oder der Patient bereits vor der Einschreibung von dieser Ärztin, 
diesem Arzt oder dieser Einrichtung dauerhaft betreut worden ist oder diese Betreuung aus 
medizinischen Gründen erforderlich ist. 4Die Überweisungsregeln gemäß Ziffer 1.7.2 sind 
von der gewählten Ärztin, dem gewählten Arzt oder der gewählten Einrichtung zu beachten, 
wenn deren besondere Qualifikation für eine Behandlung der Patientinnen und Patienten aus 
den dort genannten Überweisungsanlässen nicht ausreicht. 
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1.7.2 Überweisung von der behandelnden Ärztin oder dem behandelnden Arzt zur jeweils 
qualifizierten Fachärztin, zum jeweils qualifizierten Facharzt oder zur qualifizierten 
Einrichtung 

1Die Ärztin oder der Arzt hat zu prüfen, ob insbesondere bei folgenden Indikationen oder 
Anlässen eine Überweisung oder Weiterleitung zur Mitbehandlung und zur erweiterten 
Diagnostik und Risikostratifizierung von Patientinnen und Patienten mit chronischer KHK zur 
jeweils qualifizierten Fachärztin, zum jeweils qualifizierten Facharzt oder zur qualifizierten 
Einrichtung beziehungsweise zur Psychotherapeutin oder zum Psychotherapeuten erfolgen 
soll:  
1. erstmalige oder zunehmende Angina pectoris-Beschwerden, 
2. neu aufgetretene oder zunehmende Herzinsuffizienz, 
3. neu aufgetretene oder symptomatische Herzrhythmusstörungen, 
4. unzureichendes Ansprechen auf die Therapie, 
5. Patientinnen und Patienten mit Komorbiditäten (zum Beispiel Hypertonie, Diabetes 

mellitus, Depression), 
6. Mitbehandlung von Patientinnen und Patienten mit zusätzlichen kardiologischen 

Erkrankungen (zum Beispiel Klappenvitien), 
7. Indikationsstellung zur invasiven Diagnostik und Therapie, 
8. Durchführung der invasiven Diagnostik und Therapie, 
9. Rehabilitation, 
10. Schulung von Patientinnen und Patienten. 
2Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Überweisung. 

1.7.3 Einweisung in ein Krankenhaus 

1Indikationen zur stationären Behandlung von Patientinnen und Patienten mit chronischer 
KHK in einer qualifizierten stationären Einrichtung sind insbesondere:  
11. Verdacht auf akutes Koronarsyndrom, 
12. Verdacht auf lebensbedrohliche Dekompensation von Folge- und Begleiterkrankungen 

(zum Beispiel Hypertonie, Herzinsuffizienz, Rhythmusstörungen, Diabetes mellitus). 
2Darüber hinaus ist im Einzelfall eine Einweisung zur stationären Behandlung zu erwägen bei 
Patientinnen und Patienten, bei denen eine invasive Diagnostik und Therapie indiziert ist.  
3Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Einweisung.  

1.7.4 Veranlassung einer Rehabilitationsmaßnahme 

Die Veranlassung einer Rehabilitationsmaßnahme (im Sinne von Ziffer 1.6) ist insbesondere 
zu erwägen:  
13. nach akutem Koronarsyndrom, 
14. nach koronarer Revaskularisation, 
15. bei Patientinnen und Patienten mit stabiler Angina pectoris und dadurch bedingten 

limitierenden Symptomen (wesentliche Einschränkung der Lebensqualität unter 
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Berücksichtigung der individuellen Lebensumstände), die trotz konservativer, 
interventioneller und/oder operativer Maßnahmen persistieren, 

16. bei Patientinnen und Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und dadurch bedingten 
limitierenden Symptomen (wesentliche Einschränkung der Lebensqualität unter 
Berücksichtigung der individuellen Lebensumstände), die trotz konservativer, 
interventioneller und/oder operativer Maßnahmen persistieren. 

2. Qualitätssichernde Maßnahmen (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 2 des Fünften 
Buches Sozialgesetzbuch) 
1Die Ausführungen zu § 2 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 
2Gemäß § 2 dieser Richtlinie müssen mindestens folgende Qualitätsziele und 
Qualitätsindikatoren vertraglich festgelegt werden: 

Qualitätsziel Qualitätsindikator 

Hoher Anteil normotensiver Patientinnen 
und Patienten bei bekannter Hypertonie  

Anteil der Patientinnen und Patienten mit RR 
systolisch  
<= 139 mmHg und diastolisch <= 89 mmHg  
bei bekannter Hypertonie an allen 
eingeschriebenen Patienten mit bekannter 
Hypertonie 

Hoher Anteil von Patientinnen und 
Patienten, die 
Thrombozytenaggregationshemmer zur 
Sekundärprävention erhalten 

Anteil der Patientinnen und Patienten ohne 
Kontraindikation oder ohne orale 
Antikoagulation, die 
Thrombozytenaggregationshemmer erhalten 

Hoher Anteil von Patientinnen und 
Patienten, die Betablocker erhalten 

Anteil der Patientinnen und Patienten ohne 
Kontraindikation, die Betablocker erhalten 

Hoher Anteil von Patientinnen und 
Patienten, die Statine erhalten 

Anteil der Patientinnen und Patienten ohne 
Kontraindikation, die Statine erhalten  

Niedriger Anteil rauchender Patientinnen 
und Patienten 

1. Anteil rauchender Patientinnen und 
Patienten, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten  

2. Anteil rauchender Patientinnen und 
Patienten, bezogen auf alle 
Patientinnen und Patienten, die bei 
Einschreibung geraucht haben 

Hoher Anteil geschulter Patientinnen und 
Patienten 

1. Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit Hypertonie, die an einer 
Hypertonie-Schulung im Rahmen des 
DMP teilgenommen haben 

2. Anteil der Patientinnen und Patienten 
mit Diabetes, die an einer Diabetes-
Schulung im Rahmen des DMP 
teilgenommen haben 
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Niedriger Anteil von Patientinnen und 
Patienten mit Angina pectoris-Beschwerden 

Anzahl von Patientinnen und Patienten ohne 
Angina pectoris-Beschwerden bezogen auf 
alle Patientinnen und Patienten (zusätzlich: 
Darstellung der Verteilung der Patientinnen 
und Patienten mit Beschwerden nach 
Schweregrad entsprechend CCS) 

3. Teilnahmevoraussetzungen und Dauer der Teilnahme der Versicherten (§ 137f 
Absatz 2 Satz 2 Nummer 3 des Fünften Buches Sozialgesetzbuch) 

Die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt soll prüfen, ob die Patientin oder der 
Patient im Hinblick auf die in Ziffer 1.3 genannten Therapieziele von der Einschreibung 
profitieren und aktiv an der Umsetzung mitwirken kann. 

3.1 Allgemeine Teilnahmevoraussetzungen 

Die Ausführungen zu § 3 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 

3.2 Spezielle Teilnahmevoraussetzungen 

Patientinnen und Patienten mit manifester koronarer Herzkrankheit (KHK) können in das 
strukturierte Behandlungsprogramm eingeschrieben werden, wenn mindestens eines der 
folgenden Kriterien zusätzlich zu den in Ziffer 3.1 genannten Voraussetzungen erfüllt ist:  
1. Bei einem akuten Koronarsyndrom, auch in der Vorgeschichte; 
2. wenn sich aus Symptomatik, klinischer Untersuchung, Anamnese, Begleiterkrankungen 

und Belastungs-EKG, das innerhalb der letzten drei Jahre durchgeführt worden ist, eine 
hohe Wahrscheinlichkeit (mindestens 90 Prozent) für das Vorliegen einer koronaren 
Herzkrankheit belegen lässt. 2Nur bei Patientinnen und Patienten, die nach Feststellung 
der Ärztin oder des Arztes aus gesundheitlichen Gründen für ein Belastungs-EKG nicht in 
Frage kommen oder bei denen ein auswertbares Ergebnis des Belastungs-EKGs nicht 
erreichbar ist (insbesondere bei Patientinnen und Patienten mit Linksschenkelblock, 
Herzschrittmacher oder bei Patientinnen und Patienten, die physikalisch nicht belastbar 
sind), können andere nicht-invasive Untersuchungen zur Diagnosesicherung 
(echokardiografische oder szintigrafische Verfahren) angewendet werden; 

3. direkter Nachweis mittels Koronarangiografie (gemäß Indikationsstellungen nach Ziffer 
1.5.3.1). 

3.3 Voraussetzungen für die Teilnahme an dem zusätzlichen Modul Herzinsuffizienz 

1Patientinnen und Patienten, die in das strukturierte Behandlungsprogramm für KHK 
eingeschrieben sind, können unter den Voraussetzungen der Ziffer 3 der Anlage 5a am 
Modul Herzinsuffizienz teilnehmen. 2Ihnen steht es frei, ob sie bei Vorliegen der 
entsprechenden Voraussetzungen einer chronischen Herzinsuffizienz an dem Zusatzmodul 
teilnehmen möchten oder nicht. 
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4. Schulungen (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 4 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

4.1 Schulungen der Leistungserbringer 

Die Ausführungen zu § 4 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 

4.2 Schulungen der Versicherten 

1Die Ausführungen zu § 4 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 
2Im Rahmen des strukturierten Behandlungsprogramms prüft die Ärztin oder der Arzt unter 
Berücksichtigung bestehender Folge- und Begleiterkrankungen, ob die Patientin oder der 
Patient von strukturierten, evaluierten, zielgruppenspezifischen (unter anderem 
Antikoagulation, Diabetes mellitus, Hypertonie) und publizierten Schulungs- und 
Behandlungsprogrammen profitieren kann.  

5. Evaluation (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 6 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

Für die Evaluation nach § 6 Abs. 2 Ziffer 1 DMP-Anforderungen-Richtlinie sind mindestens 
folgende medizinische Parameter auszuwerten:  

a. Tod,  
b. Herzinfarkt,  
c. Schlaganfall,  
d. Angina pectoris,  
e. erstmaliges Auftreten einer Herzinsuffizienz,  
f. Raucherquote allgemein,  
g. Raucherquote im Kollektiv der Raucher,  
h. Blutdruck bei Patienten mit Hypertonie,  
i. Medikation: Einhaltung der Anforderungen gemäß Ziffer 1.5.2. 
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Anlage 5a Anforderungen an ein Modul für chronische Herzinsuffizienz für 
strukturierte Behandlungsprogramme für koronare Herzkrankheit (KHK) 

Die Anlage 5a der Risikostruktur-Ausgleichsverordnung in der bis zum 31. Dezember 2011 
geltenden Fassung gilt nach § 321 SGB V weiter bis zum Inkrafttreten der Anforderungen an 
ein Modul Herzinsuffizienz für strukturierte Behandlungsprogramme für Patientinnen und 
Patienten mit koronarer Herzkrankheit in dieser Richtlinie. 
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Anlage 6 Koronare Herzkrankheit - Dokumentation 

Koronare Herzkrankheit – Dokumentation 

Lfd. 
Nr. Dokumentationsparameter Ausprägung 

Anamnese- und Befunddaten 

 1 Angina pectoris Nein/wenn ja: CCS I, CCS II, CCS III, CCS IV 

 2 Serum-Elektrolyte1) 2)  Bestimmt/Nicht bestimmt 

 2a LDL-Cholesterin mg/dl / mmol/l / Nicht bestimmt 

Relevante Ereignisse 

 3 Relevante Ereignisse3) Herzinfarkt/instabile Angina pectoris/ 
Schlaganfall/Nein 

 4 Diagnostische und/oder 
koronartherapeutische 
Intervention3)  

Koronarangiographie/PCI/Bypass-
Operation/Keine 

 5 Stationäre notfallmäßige Behandlung 
wegen KHK 
seit der letzten Dokumentation4) 5)  

Anzahl 

Medikamente 

 6 Thrombozytenaggregationshemmer Ja/Nein/Kontraindikation/orale Antikoagulation 

 7 Betablocker Ja/Nein/Kontraindikation 

 8 ACE-Hemmer Ja/Nein/Kontraindikation6)/AT1-
Rezeptorantagonisten 

 9 HMG-CoA-Reduktase-Hemmer Ja/Nein/Kontraindikation 

10 Sonstige Medikation7) 8)  Ja/Nein 

Schulung 

11 Schulung empfohlen (bei aktueller 
Dokumentation) 

Diabetes-Schulung/Hypertonie-Schulung/ 
Keine 

12 Empfohlene Schulung(en) 
wahrgenommen 

Ja/Nein/War aktuell nicht möglich/Bei letzter 
Dokumentation keine Schulung empfohlen 

Behandlungsplanung 

13 KHK-bezogene Überweisung 
veranlasst4) 

Ja/Nein 

13a KHK-bezogene Einweisung 
veranlasst4)  

Ja/Nein 

14 Regelmäßige Gewichtskontrolle 
empfohlen?2)  

Ja/Nein/Nicht erforderlich 

1) Natrium und Kalium im Serum. 
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2) Nur bei Modul Chronische Herzinsuffizienz. 
3) Hinweis für die Ausfüllanleitung: Bei der erstmaligen Dokumentation sind bereits 
stattgehabte Ereignisse zu dokumentieren, bei der zweiten und allen folgenden 
Dokumentationen sind neu aufgetretene Ereignisse zu dokumentieren. 
4) Einschließlich Herzinsuffizienz. 
5) Hinweis für die Ausfüllanleitung: Die Angaben sind erst bei der zweiten und allen folgenden 
Dokumentationen zu machen. 
6) Gilt auch für ACE-Hemmer-Husten. 
7) Medikamente zur Behandlung der KHK, einer Herzinsuffizienz oder eines arteriellen 
Hypertonus. 
8) Hinweis für die Ausfüllanleitung: In der Ausfüllanleitung soll auf die nachrangige Medikation 
gemäß dieser Richtlinie hingewiesen werden. 
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Anlage 7 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für 
Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1
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1 Behandlung nach dem aktuellen Stand der medizinischen Wissenschaft unter 
Berücksichtigung von evidenzbasierten Leitlinien oder nach der jeweils besten, 
verfügbaren Evidenz sowie unter Berücksichtigung des jeweiligen 
Versorgungssektors (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 1 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

1.1 Definition des Diabetes mellitus Typ 1 

Als Diabetes mellitus Typ 1 wird die Form des Diabetes bezeichnet, die durch absoluten 
Insulinmangel auf Grund einer Zerstörung der Betazellen in der Regel im Rahmen eines 
Autoimmungeschehens entsteht. 

1.2 Diagnostik (Eingangsdiagnose) 
1Die Diagnose eines Diabetes mellitus Typ 1 gilt als gestellt, wenn die folgenden Kriterien bei 
Aufnahme in das strukturierte Behandlungsprogramm erfüllt sind oder sich aus der 
Vorgeschichte der Patientin oder des Patienten bei der Manifestation der Erkrankung 
ergeben: 
1. Nachweis typischer Symptome des Diabetes mellitus (zum Beispiel Polyurie, Polydipsie, 

ungewollter Gewichtsverlust) und/oder einer Ketose/Ketoazidose und 
2. Nüchtern-Glukose vorrangig im Plasma (I. P.) 2≥ 7,0 mmol / l ( ≥ 126 mg / dl) oder Nicht-

Nüchtern-Glukose I. P. 3≥ 11,1 mmol / l (≥ 200 mg / dl) und 
3. gegebenenfalls laborchemische Hinweise für einen absoluten Insulinmangel (zum 

Beispiel Nachweis von Ketonkörpern in Blut und/oder Urin mit und ohne Azidose). 
2Die Unterscheidung zwischen Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2 erfolgt im strukturierten 
Behandlungsprogramm demnach anhand der Anamnese, des klinischen Bildes und der 
Laborparameter.  
3Die Ärztin oder der Arzt soll in Abstimmung mit der Patientin oder mit dem Patienten prüfen, 
ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die unter Ziffer 1.3.1 genannten 
Therapieziele von der Einschreibung profitieren kann. 

1.3 Therapie des Diabetes mellitus Typ 1 

1.3.1 Therapieziele 

1Die Therapie dient der Verbesserung der von einem Diabetes mellitus beeinträchtigten 
Lebensqualität, der Vermeidung diabetesbedingter und -assoziierter Folgeschäden sowie 
Erhöhung der Lebenserwartung. 2Hieraus ergeben sich insbesondere folgende 
Therapieziele: 

- Vermeidung der mikrovaskulären Folgeschäden (Retinopathie mit schwerer 
Sehbehinderung oder Erblindung, Niereninsuffizienz mit der Notwendigkeit einer 
Nierenersatztherapie), 

- Vermeidung von Neuropathien bzw. Linderung von damit verbundenen Symptomen, 
insbesondere Schmerzen, 

- Vermeidung des diabetischen Fußsyndroms mit neuro-, angio- und/oder 
osteoarthropathischen Läsionen und von Amputationen, 

- Reduktion des erhöhten Risikos für kardiale, zerebrovaskuläre und sonstige 
makroangiopathische Morbidität und Mortalität, 
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- Vermeidung von Stoffwechselentgleisungen (Ketoazidosen) und Vermeidung von 
Nebenwirkungen der Therapie (insbesondere schwere oder rezidivierende 
Hypoglykämien). 

1.3.2 Differenzierte Therapieplanung 

1Auf der Basis der allgemeinen Therapieziele und unter Berücksichtigung des individuellen 
Risikos sowie der vorliegenden Folgeschäden bzw. Begleiterkrankungen sind gemeinsam 
mit der Patientin oder dem Patienten individuelle Therapieziele festzulegen und eine 
differenzierte Therapieplanung vorzunehmen. 2Ziel der antihyperglykämischen Therapie ist 
eine normnahe Einstellung der Blutglukose unter Vermeidung schwerer Hypoglykämien. 
3Die Ärztin oder der Arzt hat zu prüfen, ob die Patientin oder der Patient im Hinblick auf die in 
Ziffer 1.3.1 genannten Therapieziele von einer bestimmten Intervention profitieren kann. 
4Darüber hinaus sollen unter Berücksichtigung der Kontraindikationen, der Verträglichkeit 
und der Komorbiditäten vorrangig Medikamente verwendet werden, deren positiver Effekt 
und deren Sicherheit im Hinblick auf die Erreichung der unter Ziffer 1.3.1 genannten 
Therapieziele in prospektiven, randomisierten, kontrollierten Langzeitstudien nachgewiesen 
wurden. 

1.3.3 Strukturierte Schulungs- und Behandlungsprogramme 

1Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 müssen Zugang zu einem 
strukturierten, evaluierten, zielgruppenspezifischen und publizierten Schulungs- und 
Behandlungsprogramm erhalten. 2Im Übrigen gelten die unter Ziffer 4.2 genannten Zugangs- 
und Qualitätssicherungskriterien. 

1.3.4 Insulinsubstitution und Stoffwechselselbstkontrolle 

1Bei gesichertem Diabetes mellitus Typ 1 ist die Substitution von Insulin die 
lebensnotwendige und lebensrettende Maßnahme. 2Für die Erreichung der unter Ziffer 1.3.1 
genannten Therapieziele ist die Senkung der Blutglukosewerte in einen möglichst 
normnahen Bereich notwendig. 3Vorrangig soll Human-Insulin verwendet werden, weil 
dessen positiver Effekt und Sicherheit im Hinblick auf die Erreichung der unter Ziffer 1.3.1 
genannten Therapieziele in prospektiven, randomisierten, kontrollierten Langzeitstudien mit 
klinischen Endpunkten nachgewiesen wurden.  
4Sofern im Rahmen der individuellen Therapieplanung anstelle des Human-Insulins Insulin-
Analoga verordnet werden sollen, ist die Patientin oder der Patient darüber zu informieren, 
dass derzeit für Insulin-Analoga noch keine ausreichenden Belege zur Sicherheit im 
Langzeitgebrauch sowie zur Risikoreduktion klinischer Endpunkte vorliegen. 5Sie oder er ist 
darüber zu informieren, ob für das jeweilige Insulin-Analogon Daten zur besseren 
Wirksamkeit und Steuerbarkeit vorliegen. 6Dies ist für kurzwirksame Insulin-Analoga bei 
Pumpentherapie (continuous subcutaneous insulin infusion (CSII)) bisher nur in 
Kurzzeitstudien nachgewiesen.  
7Die intensivierte Insulin-Therapie ist der Behandlungsstandard bei Diabetes mellitus Typ 1. 
Im Rahmen des strukturierten Behandlungs- und Schulungsprogramms sollen die 
Patientinnen und Patienten mit der selbstständigen korrekten Durchführung einer 
intensivierten Insulintherapie vertraut gemacht werden. 8Hierzu zählen u. a. die variablen 
präprandialen Gaben von kurzwirksamen Insulinen nach Blutglukoseselbstkontrolle. 9Dabei 
ist auf einen ausreichenden Wechsel der Insulin-Injektionsstellen zu achten, um 
Gewebeveränderungen zu vermeiden, die die Insulinresorption nachhaltig beeinflussen.  
10Ziel ist eine selbstbestimmte flexible Lebensführung ohne diabetesbedingte Beschränkung 
der Auswahl von Nahrungsmitteln. 
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11Die regelmäßige Blutzuckerselbstkontrolle ist integraler Bestandteil der intensivierten 
Insulintherapie des Diabetes mellitus Typ 1 und dient der Korrektur bei 
Blutzuckerschwankungen und dem Gewährleisten der Therapiesicherheit. 12Hinzu kommen 
bei hyperglykämischen Entgleisungen Messungen der Ketonkörper im Urin zum Ausschluss 
einer Ketose/Ketoazidose. 
13Konzeption und Durchführung der Blutzucker-Kontrolle sollten bei Bedarf überprüft und mit 
der Patientin oder dem Patienten besprochen werden.  

1.3.5 Ärztliche Kontrolluntersuchungen  

1Die folgende Tabelle fasst die regelmäßig durchzuführenden Untersuchungen 
zusammen. 2Näheres ist unter den Ziffern 1.5 und 1.7 beschrieben. 

Erwachsene Kinder und Jugendliche 

jährlich: Bestimmung der Albuminausscheidung 
zur Diagnostik einer Mikroalbuminurie und 
Nephropathie nach fünf Jahren Diabetesdauer. 
Zusätzlich Berechnung der geschätzten 
(estimated) glomerulären Filtrationsrate (eGFR)  

jährlich: Bestimmung der 
Albuminausscheidung bei 
Kindern und Jugendlichen ab 
dem 11. Lebensjahr und nach 5 
Jahren Diabetesdauer   

ein- bis zweijährlich: augenärztliche 
Netzhautuntersuchung in Mydriasis zum 
Ausschluss einer Retinopathie nach 5 Jahren 
Diabetesdauer  

ein- bis zweijährlich: 
augenärztliche 
Netzhautuntersuchung in 
Mydriasis zum Ausschluss einer 
Retinopathie (ab dem 11. 
Lebensjahr und nach 5 Jahren 
Diabetesdauer)  

mindestens einmal jährlich: Inspektion der 
Füße einschließlich klinischer Prüfung auf 
Neuropathie und Prüfung des Pulsstatus 
vierteljährlich: Untersuchung der Füße bei 
erhöhtem Risiko, einschließlich Überprüfung 
des Schuhwerks 

 

vierteljährlich, mindestens einmal jährlich: 
Blutdruckmessung 

mindestens einmal jährlich: 
Blutdruckmessung bei Kindern 
und Jugendlichen (ab einem 
Alter von elf Jahren)  

vierteljährlich, mindestens 2 x jährlich: HbA1c-
Messung 

vierteljährlich, mindestens 2 x 
jährlich: HbA1c-Messung 

vierteljährlich, mindestens 2 x jährlich: 
Untersuchung der Spritzstellen, bei starken 
Blutzuckerschwankungen auch häufiger 

vierteljährlich, mindestens 2 
x jährlich: Untersuchung der 
Spritzstellen, bei starken 
Blutzuckerschwankungen auch 
häufiger 

1.3.6 Raucherberatung 

Im Rahmen der Therapie klärt die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt die 
Patientinnen und die Patienten über die besonderen Risiken des Rauchens und 
Passivrauchens für Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 auf, verbunden 
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mit den folgenden spezifischen Beratungsstrategien und der dringenden Empfehlung, das 
Rauchen aufzugeben.  

- Der Raucherstatus soll bei jeder Patientin und jedem Patienten bei jeder Konsultation 
erfragt werden. 

- Raucherinnen und Raucher sollen in einer klaren, starken und persönlichen Form 
dazu motiviert werden, mit dem Rauchen aufzuhören. 

- Es ist festzustellen, ob Raucherinnen und Raucher zu dieser Zeit bereit sind, einen 
Ausstiegsversuch zu beginnen. 

- Änderungsbereiten Raucherinnen und Rauchern sollen nicht-medikamentöse 
Maßnahmen zur Raucherentwöhnung angeboten werden. Dabei sollte ggf. auch eine 
Beratung zu deren Kombination mit medikamentösen Maßnahmen erfolgen.  

- Es sollen Folgekontakte vereinbart werden, möglichst in der ersten Woche nach dem 
Ausstiegsdatum. 

1.3.7 Besondere Maßnahmen bei Multimedikation 

1Bei Patientinnen und Patienten, bei denen die dauerhafte Verordnung von fünf oder mehr 
Arzneimitteln auf Grund von Multimorbidität oder der Schwere der Erkrankung erforderlich ist 
oder die Anamnese Hinweise auf Einnahme von fünf oder mehr Arzneimittel gibt, sind 
folgende Maßnahmen eines strukturierten Medikamentenmanagements vorzusehen: 
2Die Ärztin oder der Arzt soll mindestens jährlich sämtliche von der Patientin oder dem 
Patienten tatsächlich eingenommene Arzneimittel, einschließlich der Selbstmedikation, 
strukturiert erfassen und deren mögliche Nebenwirkungen und Interaktionen berücksichtigen, 
um Therapieänderungen oder Dosisanpassungen frühzeitig vornehmen zu können. 3Im 
Rahmen dieser strukturierten Arzneimittelerfassung kann auch eine Prüfung der Indikation 
für die einzelnen Verordnungen in Rücksprache mit den weiteren an der ärztlichen 
Behandlung Beteiligten durch die koordinierende Ärztin oder den koordinierenden Arzt 
erforderlich werden. 4Gegebenenfalls sollte ein Verzicht auf eine Arzneimittelverordnung im 
Rahmen einer Priorisierung gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten unter 
Berücksichtigung der eigenen individuellen Therapieziele und der individuellen Situation 
erwogen werden. 
5In der Patientinnen- oder Patientenakte soll eine aktuelle Medikationsliste vorhanden 
sein. 6Diese kann der Patientin oder dem Patienten oder einer Betreuungsperson in einer für 
diese verständlichen Form zur Verfügung gestellt und erläutert werden. 
7Sofern bei der jährlichen Berechnung der glomerulären Filtrationsrate auf der Basis des 
Serum-Kreatinins nach einer Schätzformel (eGFR) (vgl. 81.3.5 und 1.5.1.2) eine 
Einschränkung der Nierenfunktion festgestellt wird, sind die Dosierung renal eliminierter 
Arzneimittel sowie gegebenenfalls das Untersuchungsintervall der Nierenfunktion 
anzupassen. 

1.4 Hypoglykämische und ketoazidotische Stoffwechselentgleisungen 

Nach einer schweren Hypoglykämie oder Ketoazidose ist wegen des Risikos der 
Wiederholung solcher metabolischer Ereignisse im Anschluss an die Notfalltherapie zeitnah 
die Ursachenklärung und ggf. eine Therapie- und /oder Therapiezielanpassung einzuleiten. 
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1.5 Begleit- und Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus Typ 1 

1.5.1 Mikrovaskuläre Folgeerkrankungen 

1.5.1.1 Allgemeinmaßnahmen 

1Für die Vermeidung des Entstehens mikrovaskulärer Folgeerkrankungen (vor allem 
diabetische Retinopathie und Nephropathie) ist die Senkung der Blutglukose in einen 
normnahen Bereich notwendig. 2Bereits bestehende mikrovaskuläre Komplikationen können 
insbesondere zu den Folgeschäden führen, die einzeln oder gemeinsam auftreten können: 
Sehbehinderung bis zur Erblindung, Niereninsuffizienz bis zur Dialysenotwendigkeit. 3Zur 
Hemmung der Progression ist neben der Senkung der Blutglukose die Senkung des 
Blutdrucks in einen normnahen Bereich von entscheidender Bedeutung. 

1.5.1.2 Diabetische Nephropathie 

1Ein Teil der Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 ist hinsichtlich einer 
Entstehung einer diabetischen Nephropathie mit der möglichen Konsequenz einer 
Nierenersatztherapie und deutlich erhöhter Sterblichkeit gefährdet. 2Patientinnen und 
Patienten mit einer diabetischen Nephropathie bedürfen gegebenenfalls einer spezialisierten, 
interdisziplinären Behandlung, einschließlich problemorientierter Beratung. 3Zum Ausschluss 
einer diabetischen Nephropathie ist der Nachweis einer normalen Urin-Albumin-
Ausscheidungsrate oder einer normalen Urin-Albumin-Konzentration im ersten Morgenurin 
ausreichend. 
4Für die Diagnosestellung einer diabetischen Nephropathie ist der mindestens zweimalige 
Nachweis einer pathologisch erhöhten Albumin-Ausscheidungsrate im Urin im Abstand von 
zwei bis vier Wochen notwendig, insbesondere bei Vorliegen einer 
Retinopathie. 5Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 ohne bekannte 
diabetische Nephropathie erhalten mindestens einmal jährlich eine entsprechende Urin-
Untersuchung zum Ausschluss einer diabetischen Nephropathie. 
6Zusätzlich ist jährlich die Bestimmung der eGFR auf Basis der Serum-Kreatinin-Bestimmung 
durchzuführen. 
7Wenn eine diabetische Nephropathie diagnostiziert wurde, sind Interventionen vorzusehen, 
für die ein positiver Nutzennachweis im Hinblick auf die Vermeidung der Progression und 
Nierenersatztherapie erbracht ist. 8Dazu zählen insbesondere eine Senkung des Blutdrucks 
unter 140.90 mm Hg - und normnahe Blutglukoseeinstellung, Tabakverzicht und bei 
pathologisch reduzierter glomerulärer Filtrationsrate die Empfehlung einer adäquat 
begrenzten Eiweißaufnahme. 
9Patientinnen und Patienten mit progredienter Nierenfunktionsstörung sollen spätestens bei 
Erreichen einer Niereninsuffizienz im Stadium 4 über die Möglichkeit einer 
Nierenersatztherapie aufgeklärt werden. 10Eine Schonung der Armvenen proximal des 
Handgelenks beidseits soll erfolgen. 
11Bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 und fortgeschrittener 
Niereninsuffizienz mit potentiell reversiblen diabetesassoziierten Komplikationen kann die 
kombinierte Pankreas-Nieren-Transplantation eine Therapieoption sein. 

1.5.1.3 Diabetische Retinopathie 

1Zum Ausschluss einer diabetischen Retinopathie ist, in der Regel beginnend fünf Jahre 
nach Manifestation des Diabetes, eine augenärztliche Netzhautuntersuchung in Mydriasis 
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durchzuführen. 2Bei unauffälligem Augenhintergrundbefund ist eine Kontrolluntersuchung 
alle ein bis zwei Jahre durchzuführen.  
3Wenn eine diabetesassoziierte Augenkomplikation diagnostiziert wurde, sind Interventionen 
vorzusehen, für die ein Nutzennachweis im Hinblick auf die Vermeidung der Erblindung 
erbracht ist. 4Dazu zählen eine normnahe Blutglukose- und Blutdruckeinstellung sowie 
gegebenenfalls eine rechtzeitige und adäquate Laser-Behandlung. 5Bei proliferativer 
Retinopathie ist insbesondere die panretinale Laser-Fotokoagulation durchzuführen.  

1.5.2 Diabetische Neuropathie 

1Zur Behandlung der diabetischen Neuropathie sind stets Maßnahmen vorzusehen, die zur 
Optimierung der Stoffwechseleinstellung führen.  
2Bei Neuropathien mit für die Patientin oder den Patienten störender Symptomatik (vor allem 
schmerzhafte Polyneuropathie) ist der Einsatz zusätzlicher medikamentöser Maßnahmen 
sinnvoll. 3Es kommen vorzugsweise Antidepressiva, Antikonvulsiva und Opioide in Betracht, 
die für diese Indikation zugelassen sind (in Monotherapie, bei gegebener Notwendigkeit in 
Kombination).  
4Bei Hinweisen auf eine autonome diabetische Neuropathie (zum Beispiel kardiale autonome 
Neuropathie, Magenentleerungsstörungen, Blasenentleerungsstörungen, sexuelle 
Funktionsstörungen) ist eine spezialisierte weiterführende Diagnostik und Therapie zu 
erwägen. 

1.5.3 Das diabetische Fußsyndrom 

1Anamnese und Untersuchung auf Neuropathie und pAVK sollen jährlich erfolgen.  
2Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1, insbesondere mit peripherer 
Neuropathie und/oder peripherer arterieller Verschlusskrankheit, sind durch die Entwicklung 
eines diabetischen Fußsyndroms mit einem erhöhten Amputationsrisiko gefährdet. 
3Deswegen sollen Patientinnen und Patienten auf präventive Maßnahmen (z.B. 
Selbstinspektion) hingewiesen werden. 4Insbesondere sollen sie hinsichtlich des Tragens 
geeigneten Schuhwerks beraten werden. 
5Patientinnen und Patienten mit ausgeprägter sensibler Neuropathie (vorrangig diagnostiziert 
durch fehlendes Filamentempfinden) sollten mit konfektionierten diabetischen 
Schutzschuhen versorgt werden. 6Die Versorgung des diabetischen Fußsyndroms sollte 
stadiengerecht orthopädietechnisch unter Berücksichtigung der sekundären diabetogenen 
Fußschäden, Funktionseinschränkungen und der Fußform erfolgen.  
7Bei Patientinnen und Patienten mit erhöhtem Risiko sollen die Füße und das Schuhwerk 
vierteljährlich durch die Ärztin oder den Arzt inspiziert werden.  
8Bei Patientinnen und Patienten mit Neuro- oder Angiopathie, bei denen eine 
verletzungsfreie und effektive Hornhautabtragung und/oder Nagelpflege nicht selbst 
sichergestellt werden kann, ist die Verordnung einer podologischen Therapie zu prüfen. 
9Bei Hinweisen auf ein diabetisches Fußsyndrom (mit Epithelläsion, Verdacht auf 
beziehungsweise manifester Weichteil- oder Knocheninfektion bzw. Verdacht auf 
Osteoarthropathie) ist die Mitbehandlung in einer für die Behandlung des diabetischen 
Fußsyndroms qualifizierten Einrichtung gemäß Überweisungsregeln nach Ziffer 1.8.2 
erforderlich. 10Nach abgeschlossener Behandlung einer Läsion im Rahmen eines 
diabetischen Fußsyndroms ist die regelmäßige Vorstellung in einer für die Behandlung von 
Patientinnen und Patienten mit diabetischem Fußsyndrom qualifizierten Einrichtung zu 
prüfen.  
11Die Dokumentation erfolgt nach der Wagner-Armstrong-Klassifikation.  
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1.5.4 Makroangiopathische Erkrankungen 

1Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 haben insbesondere bei Vorliegen 
einer Nephropathie ein deutlich erhöhtes Risiko bezüglich der kardio- und zerebrovaskulären 
Morbidität und Mortalität. 2Zusätzlich zu einer guten Diabetes-Einstellung und einer 
Empfehlung zur Raucherentwöhnung (siehe 1.3.6) sind die im Folgenden angeführten 
Maßnahmen vorzunehmen. 

1.5.4.1 Arterielle Hypertonie bei Diabetes mellitus Typ 1 

1.5.4.1.1 Definition und Diagnosestellung der Hypertonie 
1Wenn nicht bereits eine Hypertonie bekannt ist, kann die Diagnose gestellt werden, wenn 
bei mindestens zwei Gelegenheitsblutdruckmessungen an zwei unterschiedlichen Tagen 
Blutdruckwerte von ≥ 140 mmHg systolisch und/oder ≥ 90 mmHg  diastolisch gemessen 
werden. 2Diese Definition bezieht sich auf manuelle auskultatorische Messungen, die durch 
eine Ärztin oder einen Arzt oder geschultes medizinisches Personal grundsätzlich in einer 
medizinischen Einrichtung durchgeführt werden, und gilt unabhängig von Alter oder 
vorliegenden Begleiterkrankungen. 3Die Blutdruckmessung ist methodisch standardisiert 
gemäß den internationalen Empfehlungen durchzuführen. 4Bei Unsicherheiten hinsichtlich 
der Diagnosestellung auf der Basis von in medizinischen Einrichtungen erhobenen 
Blutdruckwerten sollten diese durch Selbst- bzw. Langzeitblutdruck-Messungen ergänzt 
werden.  
1.5.4.1.2 Therapeutische Maßnahmen bei Hypertonie 
1Durch die antihypertensive Therapie soll die Erreichung der unter Ziffer 1.3.1 genannten 
Therapieziele angestrebt werden. 2Anzustreben ist in der Regel eine Senkung des 
Blutdrucks auf Werte systolisch von 130 mmHg bis 139 mmHg und diastolisch von 80 mmHg 
bis 89 mmHg. 
3Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 und arterieller Hypertonie sollen 
Zugang zu einem strukturierten, evaluierten und publizierten Schulungs- und 
Behandlungsprogramm erhalten. 
4Als Medikamente der ersten Wahl zur Behandlung der Hypertonie sollen vorrangig folgende 
Wirkstoffgruppen zum Einsatz kommen:  

- Diuretika: Bei hinreichender Nierenfunktion sind Thiaziddiuretika Schleifendiuretika 
vorzuziehen. Es gibt Hinweise, dass Chlorthalidon Hydrochlorothiazid vorgezogen 
werden sollte. 

- Beta1-Rezeptor-selektive Betablocker,  
- Angiotensin-Conversions-Enzym-Hemmer (ACE-Hemmer), bei ACE-Hemmer-

Unverträglichkeit oder speziellen Indikationen AT1-Rezeptor-Antagonisten. 
5Sofern im Rahmen der individuellen Therapieplanung Wirkstoffe aus anderen 
Wirkstoffgruppen verordnet werden sollen, ist die Patientin oder der Patient darüber zu 
informieren, ob für diese Wirkstoffe Wirksamkeitsbelege zur Risikoreduktion klinischer 
Endpunkte vorliegen. 

1.5.4.2 Statintherapie 

1Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 mit einer koronaren Herzkrankheit 
sollen mit einem Statin behandelt werden. 2In der Primärprävention sollte bei Patientinnen 
und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 mit einem stark erhöhten Risiko für 
makroangiopathische Komplikationen (z. B. bei diabetischer Nephropathie) die Therapie mit 
einem Statin erwogen werden. 
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1.5.4.3 Thrombozytenaggregationshemmer 

Grundsätzlich sollen alle Patientinnen und Patienten mit makroangiopathischen 
Erkrankungen (zum Beispiel kardio- und zerebrovaskulären Erkrankungen) 
Thrombozytenaggregationshemmer erhalten. 

1.5.5 Psychische, psychosomatische und psychosoziale Betreuung 

1Auf Grund des komplexen Zusammenwirkens von somatischen, psychischen und sozialen 
Faktoren bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 ist durch die Ärztin oder 
den Arzt zu prüfen, inwieweit Patientinnen und Patienten von psychotherapeutischen (z.B. 
Verhaltenstherapie) und/oder psychiatrischen Maßnahmen profitieren können. 2Bei 
psychischen Beeinträchtigungen mit Krankheitswert (zum Beispiel Essstörungen) soll die 
Behandlung durch qualifizierte Leistungserbringer erfolgen. 3Auf Grund der häufigen und 
bedeutsamen Komorbidität vor allem bei Patientinnen und Patienten mit diabetischen 
Folgeerkrankungen soll die Depression besondere Berücksichtigung finden. 

1.6 Schwangerschaft bei Diabetes mellitus Typ 1 
1Patientinnen mit geplanter oder bestehender Schwangerschaft bedürfen einer speziellen 
interdisziplinären Betreuung. 2Durch Optimierung der Blutglukosewerte vor und während der 
Schwangerschaft sowie frühzeitige Beratung zur Folsäuresubstitution, können die 
maternalen und fetalen Komplikationen deutlich reduziert werden. 3Die Einstellung ist 
grundsätzlich als intensivierte Therapie mittels Mehrfach-Injektionen oder mit einer 
programmierbaren Insulinpumpe (CSII) durchzuführen. 4Die präkonzeptionelle Einstellung 
soll mit Humaninsulin erfolgen und in der Schwangerschaft mit diesem Insulin fortgeführt 
werden. 5Bei der Behandlung von Schwangeren sind spezifische Zielwerte der 
Blutglukoseeinstellung zu berücksichtigen. 

1.7 Behandlung von Kindern und Jugendlichen 

Die spezifischen Versorgungsbelange von Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus 
Typ 1 bis zum Alter von 18 Jahren machen es erforderlich, dass einzelne Aspekte in den 
strukturierten Behandlungsprogrammen besondere Berücksichtigung finden: 

1.7.1 Therapieziele 

Folgende Ziele stehen bei der medizinischen Betreuung von Kindern und Jugendlichen mit 
Diabetes mellitus im Vordergrund: 

- Vermeidung akuter Stoffwechselentgleisungen (Ketoazidose, diabetisches Koma, 
schwere Hypoglykämie), 

- Reduktion der Häufigkeit diabetesbedingter Folgeerkrankungen, auch im 
subklinischen Stadium; dies setzt eine möglichst normnahe Blutglukoseeinstellung 
sowie die frühzeitige Erkennung und Behandlung von zusätzlichen Risikofaktoren 
(zum Beispiel Hypertonie, Dyslipidämie, Adipositas, Rauchen) voraus, 

- altersentsprechende körperliche Entwicklung (Längenwachstum, Gewichtszunahme, 
Pubertätsbeginn), altersentsprechende geistige und körperliche Leistungsfähigkeit, 

- möglichst geringe Beeinträchtigung der psychosozialen Entwicklung und der sozialen 
Integration der Kinder und Jugendlichen durch den Diabetes und seine Therapie; die 
Familie soll in den Behandlungsprozess einbezogen werden, Selbstständigkeit und 
Eigenverantwortung der Patientinnen und Patienten sind altersentsprechend zu 
stärken. 
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1.7.2 Therapie 

1Die Insulinsubstitution in Form einer intensivierten Insulintherapie ist der 
Behandlungsstandard bei Diabetes mellitus Typ 1 mit Beginn der Adoleszenz sowie im 
Erwachsenenalter. 2Angesichts der Überlegenheit dieser Therapieform bei Adoleszenten und 
Erwachsenen soll mit der intensivierten Therapie begonnen werden, sobald dieses für die 
Familie und die Kinder möglich ist. 3Die Durchführung einer intensivierten Insulintherapie 
mittels CSII kann vor allem bei sehr jungen Kindern oder bei Jugendlichen mit besonderen 
Problemen Vorteile haben. 4Die Insulintherapie soll individuell auf das jeweilige Kind oder 
den jeweiligen Jugendlichen zugeschnitten sein und regelmäßig überdacht werden, um eine 
möglichst gute Stoffwechselkontrolle bei gleichzeitiger Vermeidung von schweren 
Hypoglykämien sicherzustellen. 

1.7.3 Schulung 

1Kinder und Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 beziehungsweise deren 
Betreuungspersonen erhalten Zugang zu strukturierten, nach Möglichkeit evaluierten, 
zielgruppenspezifischen und publizierten Schulungs- und Behandlungsprogrammen, die in 
geeigneten Abständen durchgeführt werden. 2Die Schulungen können als Gruppen- oder 
Einzelschulung erfolgen und sollen den jeweiligen individuellen Schulungsstand 
berücksichtigen. 
3Die krankheitsspezifische Beratung und Diabetesschulung in der Pädiatrie soll das Ziel 
verfolgen, das eigenverantwortliche Krankheitsmanagement der Kinder und Jugendlichen 
und in besonderem Maße auch die ihrer Betreuungspersonen zu fördern und zu 
entwickeln. 4Das Alter und der Entwicklungsstand des Kindes sind zu berücksichtigen. 

1.7.4 Psychosoziale Betreuung 

1Das Angebot einer psychosozialen Beratung und Betreuung der Kinder und Jugendlichen 
mit Diabetes mellitus Typ 1 soll integraler Bestandteil der Behandlung sein. 2Ihr ist in diesem 
Rahmen ausreichend Zeit einzuräumen. 3Hierzu kann auch die Beratung über die 
verschiedenen Möglichkeiten der Rehabilitation gehören. 4Die behandelnde Ärztin oder der 
behandelnde Arzt soll prüfen, ob die Kinder und Jugendlichen einer weitergehenden 
Diagnostik oder Behandlung bedürfen. 5Bei psychischen Beeinträchtigungen mit 
Krankheitswert (zum Beispiel Essstörungen) soll die Behandlung durch qualifizierte 
Leistungserbringer erfolgen. 

1.7.5 Ausschluss von Folgeschäden und assoziierten Erkrankungen 

1Kinder und Jugendliche mit Diabetes mellitus Typ 1 sollen spätestens nach fünf Jahren 
Diabetesdauer, grundsätzlich jedoch ab dem 11. Lebensjahr, alle ein bis zwei Jahre auf das 
Vorliegen einer diabetischen Retinopathie gemäß Ziffer 1.5.1.3 sowie jährlich auf 
Albuminurie untersucht werden.  
2Der Blutdruck soll bei allen Kindern und Jugendlichen mit Diabetes mellitus Typ 1 
mindestens ab einem Alter von elf Jahren mindestens jährlich gemessen werden. 
3Angesicht der hohen Wahrscheinlichkeit einer Assoziation mit einer Autoimmun- 
Hypothyreose und einer Zöliakie sollte entsprechenden klinischen Hinweisen nachgegangen 
werden. 
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1.8 Kooperation der Versorgungssektoren 

1Die Betreuung von Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 erfordert die 
Zusammenarbeit aller Sektoren (ambulant, stationär) und Einrichtungen. 2Eine qualifizierte 
Behandlung muss über die gesamte Versorgungskette gewährleistet sein. 

1.8.1 Koordinierende Ärztin oder Koordinierender Arzt 

1Für die Teilnahme an dem strukturierten Behandlungsprogramm wählt die Patientin oder der 
Patient zur Langzeitbetreuung und deren Dokumentation eine zugelassene oder ermächtigte 
koordinierende Ärztin, Arzt oder Einrichtung, die für die vertragsärztliche Versorgung 
zugelassen oder ermächtigt ist oder die nach § 137f des Fünften Buches Sozialgesetzbuch 
an der ambulanten ärztlichen Versorgung teilnimmt. 2Dies müssen diabetologisch besonders 
qualifizierte Ärztinnen/Ärzte oder Einrichtungen sein.  
3In Einzelfällen kann die Koordination auch von Hausärztinnen oder Hausärzten im Rahmen 
ihrer in § 73 des Fünften Buches Sozialgesetzbuch beschriebenen Aufgaben in enger 
Kooperation mit einer diabetologisch besonders qualifizierten Ärztin, Arzt oder Einrichtung 
wahrgenommen werden. 
4Bei Kindern und Jugendlichen erfolgt die Koordination unter 16 Jahren grundsätzlich, unter 
21 Jahren fakultativ durch eine diabetologisch besonders qualifizierte Pädiaterin, einen 
diabetologisch besonders qualifizierten Pädiater oder eine diabetologisch besonders 
qualifizierte pädiatrische Einrichtung. 5In begründeten Einzelfällen kann die Koordination 
durch eine Ärztin, einen Arzt oder eine Einrichtung erfolgen, die in der Betreuung von 
Kindern und Jugendlichen diabetologisch besonders qualifiziert sind. 

1.8.2 Überweisung von der koordinierenden Ärztin, Arzt oder Einrichtung zur jeweils 
qualifizierten Fachärztin, Facharzt oder Einrichtung 

1Bei Vorliegen folgender Indikationen muss die koordinierende Ärztin, Arzt oder Einrichtung 
eine Überweisung der Patientin oder des Patienten zu anderen Fachärztinnen, Fachärzten 
oder Einrichtungen veranlassen, soweit die eigene Qualifikation für die Behandlung der 
Patientin oder des Patienten nicht ausreicht:  

- bei Fuß-Läsionen Wagner-Stadium 2-5 und/oder Armstrong-Klasse B, C oder D in 
eine für die Behandlung des diabetischen Fußsyndroms qualifizierte Einrichtung, 

- zur augenärztlichen Untersuchung, insbesondere der Untersuchung der Netzhaut 
(vgl. Ziffer 1.5.1.3), 

- bei geplanter oder bestehender Schwangerschaft in eine in der Behandlung von 
Schwangeren mit Diabetes mellitus Typ 1 erfahrene qualifizierte Einrichtung (vgl. 
Ziffer 1.6), 

- zur Einleitung einer Insulinpumpentherapie in eine mit dieser Therapie erfahrene 
diabetologisch qualifizierte Einrichtung, 

- bei bekannter Hypertonie und bei Nichterreichen des Ziel-Blutdruck-Bereiches 
unterhalb systolisch 140 mmHg und diastolisch 90 mmHg innerhalb eines Zeitraums 
von höchstens sechs Monaten zur entsprechend qualifizierten Fachärztin, Facharzt 
(z. B. Nephrologie) oder entsprechende Einrichtung. 

2Bei Vorliegen folgender Indikationen soll eine Überweisung zur Mitbehandlung erwogen 
werden: 

- bei signifikanter Kreatinin-Erhöhung beziehungsweise bei Einschränkung der eGFR 
zur Nephrologin oder zum Nephrologen, 

- bei Vorliegen makroangiopathischer einschließlich kardialer Komplikationen zur 
jeweils qualifizierten Fachärztin, Facharzt oder Einrichtung, 
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- bei allen diabetischen Fuß-Läsionen in eine für die Behandlung des diabetischen 
Fußsyndroms qualifizierte Einrichtung. 

3Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Überweisung. 
4Erfolgt in Einzelfällen die Koordination durch eine Hausärztin oder einen Hausarzt im 
Rahmen ihrer in § 73 des Fünften Buches Sozialgesetzbuch beschriebenen Aufgaben, ist 
ergänzend zu den oben aufgeführten Indikationen eine Überweisung auch bei folgenden 
Indikationen zur diabetologisch qualifizierten Fachärztin, Facharzt oder Einrichtung zu 
veranlassen. 5Dies gilt ebenso, wenn die Koordination im Falle von Kindern und 
Jugendlichen durch eine diabetologisch besonders qualifizierte Ärztin oder Arzt ohne 
Anerkennung auf dem Gebiet der Kinder- und Jugendmedizin erfolgt. 6In diesem Fall ist bei 
den folgenden Indikationen eine Überweisung zur diabetologisch qualifizierten Pädiaterin, 
zum diabetologisch qualifizierten Pädiater oder zur diabetologisch qualifizierten pädiatrischen 
Einrichtung zu veranlassen: 

- bei Erstmanifestation, 
- bei Neuauftreten mikrovaskulärer Komplikationen (Nephropathie, Retinopathie) oder 

Neuropathie, 
- bei Vorliegen mikrovaskulärer Komplikationen (Nephropathie, Retinopathie) oder 

Neuropathie mindestens einmal jährlich, 
- zur Einleitung einer intensivierten Insulintherapie,  
- bei Nichterreichen des HbA1c-Zielwertes (in der Regel kleiner als 7,5 % bzw. 

58 mmol/mol) nach maximal sechs Monaten Behandlungsdauer, 
- bei Abschluss der akut-medizinischen Versorgung infolge einer schweren 

Stoffwechseldekompensation (zum Beispiel schwere Hypoglykämie, Ketoazidose). 
7Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Überweisung. 

1.8.3 Einweisung in ein Krankenhaus zur stationären Behandlung 

1Indikationen zur stationären Einweisung in ein geeignetes Krankenhaus bestehen 
insbesondere bei: 

- Notfall (in jedes Krankenhaus), 
- ketoazidotischer Erstmanifestation oder ambulant nicht rasch korrigierbarer Ketose in 

eine diabetologisch qualifizierte stationäre Einrichtung,  
- Abklärung nach schweren Hypoglykämien oder Ketoazidosen in eine diabetologisch 

qualifizierte stationäre Einrichtung, 
- infizierten diabetischen Fuß neuropathischer oder angiopathischer Genese sowie bei 

akuter neuroosteopathischer Fußkomplikation in eine für die Behandlung des 
diabetischen Fußsyndroms qualifizierte stationäre Einrichtung, 

- Nichterreichen des HbA1c-Zielwertes (in der Regel kleiner als 7,5 % bzw. 
58 mmol/mol) nach in der Regel sechs Monaten (spätestens neun Monaten) 
Behandlungsdauer in einer ambulanten diabetologisch qualifizierten Einrichtung; vor 
einer Einweisung in diabetologisch qualifizierte stationäre Einrichtungen ist zu prüfen, 
ob die Patientin oder der Patient von einer stationären Behandlung profitieren kann, 

- Kindern und Jugendlichen mit neu diagnostiziertem Diabetes mellitus Typ 1 
beziehungsweise bei schwerwiegenden Behandlungsproblemen (zum Beispiel 
ungeklärten Hypoglykämien oder Ketoazidosen) in pädiatrisch diabetologisch 
qualifizierte stationäre Einrichtungen, 

- gegebenenfalls zur Einleitung einer intensivierten Insulintherapie in eine 
diabetologisch qualifizierte stationäre Einrichtung, die zur Durchführung von 
strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogrammen (entsprechend Ziffer 4.2) 
qualifiziert ist, 
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- gegebenenfalls zur Durchführung eines strukturierten Schulungs- und 
Behandlungsprogramms (entsprechend Ziffer 4.2) von Patientinnen und Patienten mit 
Diabetes mellitus Typ 1 im stationären Bereich, 

- gegebenenfalls zur Einleitung einer Insulinpumpentherapie (CSII), 
- gegebenenfalls zur Mitbehandlung von Begleit- und Folgekrankheiten des Diabetes 

mellitus Typ 1. 
2Im Übrigen entscheidet die Ärztin oder der Arzt nach pflichtgemäßem Ermessen über eine 
Einweisung. 

1.8.4 Veranlassung einer Rehabilitationsleistung 

1Im Rahmen des strukturierten Behandlungsprogramms ist insbesondere bei Vorliegen von 
Komplikationen oder Begleiterkrankungen zu prüfen, ob die Patientin oder der Patient mit 
Diabetes mellitus Typ 1 von einer Rehabilitationsleistung profitieren kann. 2Eine Leistung zur 
Rehabilitation soll insbesondere erwogen werden, um die Erwerbsfähigkeit, die 
Selbstbestimmung und gleichberechtigte Teilhabe der Patientin oder des Patienten am 
Leben in der Gesellschaft zu fördern, Benachteiligungen durch den Diabetes mellitus Typ 1 
und seine Begleit- und Folgeerkrankungen zu vermeiden oder ihnen entgegenzuwirken. 

2 Qualitätssichernde Maßnahmen (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 2 des Fünften 
Buches Sozialgesetzbuch) 

Die Ausführungen zu § 2 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 

Qualitätsziele und Qualitätsindikatoren 

Qualitätsziel Qualitätsindikator 

Hoher Anteil von Patientinnen und 
Patienten, deren individuell vereinbarter 
HbA1c-Wert erreicht wird 

Anteil von Patientinnen und Patienten, deren 
individuell vereinbarter HbA1c-Wert erreicht 
wird, bezogen auf alle eingeschriebenen 
Patientinnen und Patienten 

Niedriger Anteil von Patientinnen und 
Patienten mit einem HbA1c-Wert größer als 
8,5 % 

Anteil von Patientinnen und Patienten mit 
einem HbA1c-Wert größer als 8,5 % 
(69 mmol/mol) 

Vermeidung schwerer hypoglykämischer 
Stoffwechselentgleisungen 

Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
schweren Hypoglykämien in den letzten 
zwölf Monaten, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten  

Vermeidung notfallmäßiger stationärer 
Behandlungen wegen Diabetes mellitus 
 

Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
stationärer notfallmäßiger Behandlung 
wegen Diabetes mellitus, bezogen auf alle 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Hoher Anteil normotensiver Patientinnen und 
Patienten bei Patientinnen und Patienten mit 
bekannter Hypertonie 
 

Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
Blutdruckwerten kleiner gleich 139 
systolisch und kleiner gleich 89 mmHg 
diastolisch bei bekannter Hypertonie an allen 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten mit bekannter Hypertonie  
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Hoher Anteil von Patientinnen und 
Patienten, deren Injektionsstellen untersucht 
wurden 

Anteil der Patientinnen und Patienten, deren 
Injektionsstellen untersucht wurden an allen 
eingeschriebenen Patientinnen und 
Patienten 

Hoher Anteil geschulter Patientinnen und 
Patienten 

• Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
Hypertonie, die an einer Hypertonie-
Schulung im Rahmen des DMP 
teilgenommen haben 

• Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
Diabetes, die an einer Diabetes-Schulung 
im Rahmen des DMP teilgenommen 
haben 

Hoher Anteil an Patientinnen und Patienten 
mit einer jährlichen Überprüfung der 
Nierenfunktion  

Anteil der Patientinnen und Patienten mit 
jährlicher Bestimmung der eGFR  

Hoher Anteil an Patientinnen und Patienten 
mit Thrombozytenaggregationshemmern bei 
Makroangiopathie 

Anteil der Patientinnen und Patienten, die 
einen Thrombozytenaggretationshemmer 
erhalten, bezogen auf alle Patientinnen und 
Patienten mit AVK, KHK oder Schlaganfall 

Hoher Anteil an Patientinnen und Patienten 
ohne diabetische Nephropathie mit jährlicher 
Bestimmung der Albumin-Ausscheidung im 
Urin 

Anteil der Patientinnen und Patienten, bei 
denen jährlich Albumin im Urin gemessen 
wird, bezogen auf alle Patientinnen und 
Patienten ohne bereits manifeste 
diabetische Nephropathie 

3 Teilnahmevoraussetzungen der Versicherten (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 3 
des Fünften Buches Sozialgesetzbuch) 

Die behandelnde Ärztin oder der behandelnde Arzt soll prüfen, ob die Patientin oder der 
Patient im Hinblick auf die in Ziffer 1.3.1 genannten Therapieziele von der Einschreibung 
profitieren und aktiv an der Umsetzung mitwirken kann. 

3.1 Allgemeine Teilnahmevoraussetzungen 

Die Ausführungen zu § 3 dieser Richtlinie gelten entsprechend mit der Maßgabe, dass die 
Teilnahmeerklärung für Versicherte bis zur Vollendung des 15. Lebensjahres durch ihre 
gesetzlichen Vertreter abgegeben wird. 

3.2 Spezielle Teilnahmevoraussetzungen 

Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 können in das strukturierte 
Behandlungsprogramm eingeschrieben werden, wenn – zusätzlich zu den in Ziffer 3.1 
genannten Voraussetzungen – eine Insulintherapie gemäß Ziffer 1.3.4 eingeleitet wurde oder 
durchgeführt wird. 
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4 Schulungen (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 4 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

4.1 Schulungen der Leistungserbringer 

Die Ausführungen zu § 4 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 

4.2 Schulungen der Versicherten 
1Die Ausführungen zu § 4 dieser Richtlinie gelten entsprechend. 
2Patientinnen und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 profitieren in besonderem Maße von 
einer eigenständig durchgeführten Insulintherapie, einschließlich einer eigenständigen 
Anpassung der Insulindosis auf der Basis einer Stoffwechselselbstkontrolle. 3Die dazu 
notwendigen Kenntnisse und Fertigkeiten sowie Strategien zum Selbstmanagement werden 
im Rahmen eines strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramms vermittelt. 4Vor 
diesem Hintergrund ist die Bereitstellung solcher Schulungs- und Behandlungsprogramme 
unverzichtbarer Bestandteil des strukturierten Behandlungsprogramms. 5Aufgabe der 
behandelnden Ärztin oder des behandelnden Arztes ist es, die Patientinnen und Patienten 
über den besonderen Nutzen des strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramms zu 
informieren und ihnen die Teilnahme nahe zu legen. 6Patientinnen und Patienten mit 
Diabetes mellitus Typ 1 und deren Betreuungspersonen müssen unter Berücksichtigung des 
individuellen Schulungsstandes Zugang zu strukturierten, bei Patientinnen und Patienten mit 
Diabetes mellitus Typ 1 evaluierten, zielgruppenspezifischen und publizierten Schulungs- 
und Behandlungsprogrammen erhalten. 7Deren Wirksamkeit muss im Hinblick auf die 
Verbesserung der Stoffwechsellage belegt sein. 8Die Schulung von Patientinnen und 
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 soll in einer qualifizierten Einrichtung erfolgen.  

5 Evaluation (§ 137f Absatz 2 Satz 2 Nummer 6 des Fünften Buches 
Sozialgesetzbuch) 

Für die Evaluation nach § 6 Abs. 2 Ziffer 1 DMP-Anforderungen-Richtlinie sind mindestens 
folgende medizinische Parameter auszuwerten:  

a. Tod,  
b. Herzinfarkt,  
c. Schlaganfall,  
d. Amputation,  
e. Erblindung,  
f. Nierenersatztherapie,  
g. Diabetische Nephropathie,  
h. Neuropathie,  
i. auffälliger Fußstatus, 
j. KHK,  
k. pAVK,  
l. Diabetische Retinopathie,  
m. Raucherquote allgemein,  
n. Raucherquote im Kollektiv der Raucher,  
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o. Blutdruck bei Patienten mit Hypertonie,  
p. HbA1c-Werte,  
q. Schulungen (differenziert nach Diabetes- und Hypertonie-Schulungen). 
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Anlage 8 Diabetes mellitus Typ 1 und Typ 2 – Dokumentation

Lfd. 
Nr. 

Dokumentationsparameter Ausprägung 

Anamnese- und Befunddaten 
1 HbA1c-Wert Wert in %/mmol/mol 

2 Pathologische Urin-Albumin- 
Ausscheidung 

Nicht untersucht/Nein/Ja 

2a eGFR ml/min/1,73m²KOF/Nicht bestimmt 

3 Fußstatus 1. Pulsstatus: unauffällig/auffällig/nicht 
untersucht 

2. Sensibilitätsprüfung: unauffällig/auffällig/nicht 
untersucht 

3. weiteres Risiko für Ulcus: 
Fußdeformität/Hyperkeratose mit Einblutung/ 
Z. n. Ulcus/ Z. n. Amputation/ja/nein/nicht 
untersucht 

4. Ulkus: oberflächlich/ tief/nein/nicht untersucht 
5. (Wund)Infektion: ja/nein/nicht untersucht“ 

3a Injektionsstellen (bei Insulintherapie) Unauffällig/Auffällig/Nicht untersucht 

3b Intervall für künftige Fußinspektionen 
(bei Patientinnen und Patienten ab 
dem vollendeten 18. Lebensjahr) 

Jährlich/alle 6 Monate/alle 3 Monate oder 
häufiger 

4 Spätfolgen Diabetische Nephropathie/Diabetische 
Neuropathie/Diabetische Retinopathie 

Relevante Ereignisse 
5 Relevante Ereignisse 2) Nierenersatztherapie/Erblindung/Amputation/ 

Herzinfarkt/Schlaganfall/Keine der 
genannten Ereignisse 

6 Schwere Hypoglykämien seit der 
letzten Dokumentation 3) 

Anzahl 

7 Nur bei Diabetes mellitus Typ 1: 
Stationäre Aufenthalte wegen 
Nichterreichens des HbA1c-Wertes 
seit der letzten Dokumentation 

Anzahl 

8 Stationäre notfallmäßige Behandlung 
wegen Diabetes mellitus seit der 
letzten Dokumentation 

Anzahl 

Medikamente 
9 Nur bei Diabetes mellitus Typ 2: 

Insulin oder Insulin-Analoga 
Ja/Nein 

10 Nur bei Diabetes mellitus Typ 2: 
Glibenclamid 

Ja/Nein/Kontraindikation 

Anlage 4 der Tragenden Gründe



 

68 

 

 

11 Nur bei Diabetes mellitus Typ 2: 
Metformin 

Ja/Nein/Kontraindikation 

12 Nur bei Diabetes mellitus Typ 2: 
Sonstige antidiabetische Medikation4) 

Ja/Nein 

13 Thrombozytenaggregationshemmer Ja/Nein/Kontraindikation/orale Antikoagulation  

14 Betablocker Ja/Nein/Kontraindikation 

15 ACE-Hemmer Ja/Nein/Kontraindikation/AT1-
Rezeptorantagonisten 

16 HMG-CoA-Reduktase-Hemmer Ja/Nein/Kontraindikation 

17 Thiaziddiuretika, einschließlich Chlor- 
thalidon 

Ja/Nein/Kontraindikation 

Schulung 
18 Schulung empfohlen (bei aktueller 

Dokumentation)  
Diabetes-Schulung/Hypertonie-Schulung/Keine 

18a Schulung schon vor Einschreibung 
ins DMP bereits wahrgenommen5) 

Diabetes-Schulung/Hypertonie-Schulung/Keine 

19 Empfohlene Schulung(en) 
wahrgenommen 

Ja/Nein/War aktuell nicht möglich/Bei letzter 
Dokumentation keine Schulung empfohlen 

Behandlungsplanung 

20 HbA1c-Zielwert Zielwert erreicht/Zielwert noch nicht erreicht 

21 Ophthalmologische 
Netzhautuntersuchung seit der 
letzten Dokumentation 

Durchgeführt/Nicht durchgeführt/Veranlasst 
 

22 Behandlung/Mitbehandlung 
in einer für das Diabetische 
Fußsyndrom qualifizierten 
Einrichtung 

Ja/Nein/Veranlasst 

23 diabetesbezogene 
stationäre Einweisung 

Ja/Nein/Veranlasst 

1 Angabe des schwerer betroffenen Fußes. 
2 Hinweis für die Ausfüllanleitung: Bei der erstmaligen Dokumentation sind bereits stattgehabte 

Ereignisse zu dokumentieren, bei der zweiten und allen folgenden Dokumentationen sind neu 
aufgetretene Ereignisse zu dokumentieren. 

3 Hinweis für die Ausfüllanleitung: Die Angaben sind erst bei der zweiten und allen folgenden 
Dokumentationen zu machen. 

4 Hinweis für die Ausfüllanleitung: In der Ausfüllanleitung soll auf die nachrangige Medikation gemäß 
Richtlinien-Text hingewiesen werden. 

5 Hinweis für die Ausfüllanleitung: Die Angaben sind nur bei der ersten Dokumentation zu machen. 

 

Anlage 4 der Tragenden Gründe



 

69 

 

Anlage 9 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für 
Patientinnen und Patienten mit chronisch obstruktiven 
Atemwegserkrankungen - Teil 1 Asthma bronchiale 

1Die Regelungen des Teil B II. Ziffer 1-4 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Anforderungen an die Ausgestaltung des strukturierten Behandlungsprogramms für 
Patientinnen und Patienten mit chronischen obstruktiven Atemwegserkrankungen – Asthma 
bronchiale – in dieser Richtlinie. 2Die medizinischen Evaluationsparameter für das 
strukturierte Behandlungsprogramm Asthma bronchiale werden zukünftig in der Ziffer 5 
dieser Anlage normiert. 
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Anlage 10 Asthma bronchiale - Dokumentation 

Die Regelungen des Teil B II. Ziffer 5 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Regelungen zur Dokumentation des strukturierten Behandlungsprogramms chronisch 
obstruktive Atemwegserkrankungen – Asthma bronchiale – in dieser Richtlinie. 
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Anlage 11 Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme für 
Patientinnen und Patienten mit chronisch obstruktiven 
Atemwegserkrankungen - Teil 2 Chronisch obstruktive 
Lungenerkrankungen (COPD) 

1Die Regelungen des Teil B III. Ziffer 1-4 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Anforderungen an die Ausgestaltung des strukturierten Behandlungsprogramms für 
Patientinnen und Patienten mit chronischen obstruktiven Atemwegserkrankungen – 
Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen (COPD) – in dieser Richtlinie. 2Die 
medizinischen Evaluationsparameter für das strukturierte Behandlungsprogramm COPD 
werden zukünftig in der Ziffer 5 dieser Anlage normiert. 
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Anlage 12 Chronische obstruktive Lungenerkrankungen (COPD) - Dokumentation 

Die Regelungen des Teil B III. Ziffer 5 der DMP-Richtlinie gelten bis zum Inkrafttreten der 
Regelungen zur Dokumentation des strukturierten Behandlungsprogramms chronisch 
obstruktive Atemwegserkrankungen – Chronisch obstruktive Lungenerkrankungen (COPD) – 
in dieser Richtlinie. 
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Gemeinsamer Bundesausschuss 
Unterausschuss Disease Management 
Programme 
Wegelystraße 8 
10623 Berlin 
 
Per E-Mail: dmp@g-ba.de  
 

Köln, 18. August 2016  
 
Stellungnahmerecht gemäß §§ 91 Abs. 5, Abs. 5a und 137f Abs. 2 Satz 5  
SGB V zu Richtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses 
Hier: Änderung der DMP-Anforderungsgen-Richtlinie: § 4 sowie Anlagen 
2, 5 und 6 
 
 
 
Sehr geehrter Herr Dr. Grüning,  
 
wir halten die Abgabe einer Stellungnahme für den Bereich Heilmittel für nicht 
erforderlich.  
 
 

Mit freundlichen Grüßen 

    
Karl-Heinz Kellermann     Heinz Christian Esser 
Vorsitzender       Geschäftsführer  
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Gemeinsamer Bundesausschuss 
z.Hd. Dr. Markus Wörz 
Abt. Qualitätssicherung & sektorenübergreifende Versorgungskonzepte 
 

Postfach 12 06 06 
10596 Berlin   

Per E-Mail: st-gba@awmf.org   

 

            
Düsseldorf, den 10. August 2016 

DGK_ V2015_030 Änderung der DMP-A-RL (Chronische Herzinsuffizienz) 

 

Wahrnehmung des Stellungnahmerechts gemäß §§ 91 Abs.5, Abs. 5a und 137f Abs. 2 
Satz 5 SGB V zu Richtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses 

Hier: Beschlussentwurf über eine Änderung der DMP-Anforderungen-Richtlinie: § 4 
sowie Anlagen 2,5 und 6 

Sehr geehrte Damen und Herren, 

die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie, Herz- und Kreislaufforschung e.V. (DGK) möchte 
von ihrem Recht zur Stellungnahme zum Beschlussentwurf über eine Änderung der DMP-
Anforderungen-Richtlinie: § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 Gebrauch machen und wie folgt 
Stellung nehmen: 

Vorstand, Klinische Kommission und Task Force DMP Herzinsuffizienz der DGK begrüßen 
ausdrücklich den Beschluss des gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA), ein neues 
DMP Herzinsuffizienz einführen zu wollen. Nach Streichung der Regelung unter Ziffer 3.3 
der Anlage 6 zur Richtlinie des G-BA zur Zusammenführung der Anforderungen an 
strukturierte Behandlungsprogramme nach §137f, Abs. 2, SGB V werden Patientinnen und 
Patienten mit Herzinsuffizienz dem entsprechend in Zukunft nicht mehr in das Modul 
Herzinsuffizienz des DMP KHK eingeschrieben. Dieses wurde 2009 zuletzt aktualisiert und 
entspricht nicht dem aktuellen Stand einer leitliniengestützten Diagnostik und Therapie der 
Herzinsuffizienz.  

Die DGK hofft, dass dies die Chance eröffnet, die Versorgung von Patienten mit 
Herzinsuffizienz wirksam zu verbessern, so dass die aktuell hohen Todes- und 
Rehospitalisierungsraten vermindert, die Lebensqualität der Patientinnen und Patienten 
verbessert und die mit der zu erwartenden steigenden Inzidenz und Prävalenz des 
Krankheitsbildes potentiell einhergehende weitere Kostenexplosion eingedämmt werden 
können.  

Anlage 4 der Tragenden Gründe

mailto:st-gba@awmf.org


 
 

 Geschäftsführender Vorstand: Prof. Dr. Christian W. Hamm, Gießen; Prof. Dr. Hugo A. Katus, Heidelberg 
Geschäftsführer und besonderer Vertreter nach § 30 BGB: Dipl.-Math. Konstantinos Papoutsis 
Sitz: Bad Nauheim – Eingetragen beim AG Friedberg unter VR 334 – Steuer-Nr.: 105 5888 1351 

 

Wir möchten nochmals darauf hinweisen, dass wir es für sinnvoll und zielführend erachten, 
Herzinsuffizienz als Systemerkrankung zu begreifen, die von zahlreichen häufigen 
Komorbiditäten und Komplikationen begleitet wird, die für Progression und Prognose des 
Krankheitsbildes hochrelevant und daher im DMP Herzinsuffizienz mit zu berücksichtigen 
sind. Dazu möchten wir auf unsere Stellungnahme zum Vorbericht (vorläufige Bewertung) 
Systematische Leitlinienrecherche und - bewertung sowie Extraktion relevanter 
Empfehlungen für ein DMP Chronische Herzinsuffizienz des Instituts für Qualität und 
Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen aus August 2015 verweisen (1), s. auch URL: 
http://dgk.org/daten/V2014_007-IQWiG-Empfehlungen-DMP-CHI.pdf , jedoch auch auf die 
im Mai 2016 publizierte neueste Fassung der Europäischen Leitlinien für die Diagnostik und 
Therapie der akuten und chronischen Herzinsuffizienz, welche die herausragende 
Bedeutung von Komorbiditäten bei der Herzinsuffizienz ausdrücklich hervorhebt (2).  

Ferner möchten wir unsere Stellungnahme zur Bedeutung und zu wichtigen Inhalten eines 
DMP Herzinsuffizienz aus Sicht der Fachgesellschaft in die Diskussion einbringen, welche 
2015 in einer Sonderausgabe der Gesellschaft Politische Kommentare publiziert wurde (3), 
vgl. auch URL: http://dgk.org/daten/V2014_007-gpk-SA-Feb-2016-Beitrag-DMP-CHI.pdf . 

Die DGK und die Deutsche Gesellschaft für Thorax, Herz- und Gefäßchirurgie (DGTHG) 
haben sich die Förderung des Aufbaus qualitätsgesicherter integrierter 
Versorgungsstrukturen für herzinsuffiziente Patienten ebenfalls zur Aufgabe gemacht. Aus 
Sicht beider Gesellschaften ist der organisatorische Zusammenschluss von 
Leistungserbringern auf verschiedenen Versorgungsebenen in einem Herzinsuffizienz-
Netzwerk (HF-NET) dringend anzustreben.  

Dabei sollen stationäre Module unterschiedlicher Versorgungsintensität und ambulante 
Module für die strukturierte poststationäre Langzeitbetreuung mit der hausärztlichen 
Versorgung so verzahnt werden, dass eine lückenlose bedarfsgerechte 
Patientenversorgung nach aktuellem Wissensstand gewährleistet ist. Entscheidend wichtig 
wird es sein, in den stationären Einheiten eine Infrastruktur auszubilden, welche es 
gestattet, für die Patienten bereits während des stationären Aufenthaltes langfristige 
bedarfsangepasste Versorgungskonzepte zu entwickeln, Patienten und Angehörige in der 
Mithilfe bei der aktiven Krankheitsbewältigung zu schulen und Informations-Defizite seitens 
der Patienten zu beseitigen, sowie auch palliative Bedürfnisse zu erkennen und rechtzeitig 
zu berücksichtigen. Mittels eines effektiven Entlass-Managements müssen der Übergang 
aus dem stationären in den ambulanten Versorgungsbereich, der vollständige 
Informationstransfer und, wenn erforderlich, eine eindeutige Aufgaben- und 
Verantwortungsteilung zwischen verschiedenen in die ambulante Versorgung involvierten 
Leistungserbringern organisiert werden. Entsprechende gemeinsame Empfehlungen 
wurden im August 2016 veröffentlicht (4), s. auch URL: 
http://leitlinien.dgk.org/files/2016_Empfehlung_DGTHG_DGK_Herzinfarkt_Netzwerke.pdf . 

Besonders wichtig erscheint auch die uneingeschränkte Einbeziehung der akuten 
Herzinsuffizienz in die Konzeption des DMP Herzinsuffizienz. Ein vorrangiges Ziel des DMP 
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muss die Vermeidung solcher akuter Dekompensationen sein, welche den 
rekompensierten „chronischen“ Patienten auch später langfristig zu einem 
Hochrisikopatienten machen, dessen Versorgungsbedarf den eines niemals 
dekompensierten herzinsuffizienten Patienten deutlich übersteigen kann. Ebenfalls 
hochrelevant ist es, in das DMP zu integrieren, dass der Versorgungsbedarf des einzelnen 
Patienten mit Zunahme des Zeitintervalls seit der letzten stationär behandelten 
Dekompensation üblicherweise abnimmt, die Versorgungsleistung somit dynamisch zu 
gestalten ist. Schließlich möchten wir darauf hinweisen, dass, wie auch aus URL: 
http://leitlinien.dgk.org/files/2016_Empfehlung_DGTHG_DGK_Herzinfarkt_Netzwerke.pdf 

ersichtlich, die Einbeziehung nichtärztlichen medizinischen Personals (nämlich von 
spezialisiertem Pflegepersonal oder spezialisierten medizinischen Fachangestellten) aus 
Sicht der beiden Fachgesellschaften zielführend ist, um eine hohe Versorgungsqualität zu 
erreichen. 

Da Herzinsuffizienz seit Jahrzehnten für DGK und DGTHG ein zentral wichtiges 
Krankheitsbild darstellt, verfügen die Fachgesellschaften in verschiedenen 
wissenschaftlichen Gruppierungen über einen hohen einschlägigen Kenntnisstand. 
Vorstand, klinische Kommission und die Task Force DMP Herzinsuffizienz der DGK würden 
es sehr begrüßen, sich bei der Entwicklung des DMP Herzinsuffizienz aktiv mit einbringen 
zu können.  

Von unserem Anhörungsrecht am 12.10.2016 möchten wir Gebrauch machen.  
Für Rückfragen stehen wir selbstverständlich jederzeit gerne zur Verfügung. 

Mit freundlichen Grüßen 

 

 

  

Prof. Dr. Christian W. Hamm 
Mitglied des  
geschäftsführenden Vorstands der  
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie 

Prof. Christiane E. Angermann 
Federführende Autorin / Koordinatorin der 
Task Force DMP Herzinsuffizienz der 
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie 

 

  

Prof. Dr. Stephan Baldus 
Vorsitzender der 
Kommission für Klinische Kardiologie 

Prof. Dr. Bernd Nowak 
Vorsitzender des Ausschuss AMNOG 
PG 03 - Leistungsbewertung in der 
Kardiologie 
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Task Force DMP Herzinsuffizienz der DGK 

Mitglieder (alphabetische Reihenfolge): 

Prof. Dr. Christiane E. Angermann (Würzburg) 

Prof. Dr. Bernd Nowak (Frankfurt am Main) 

Prof. Dr. Matthias Pauschinger (Nürnberg) 

PD Dr. Stefan Perings (Düsseldorf) 
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Von: Larissa Beck
An: dmp@g-ba.de
Cc: DVfR Sekretariat
Thema: AW: G-BA - Einleitung des Stellungnahmeverfahrens - Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5

und 6
Datum: Mittwoch, 24. August 2016 17:52:34

Sehr geehrte Damen und Herren,
 
vielen Dank für die Gelegenheit zur Stellungnahme im oben aufgeführten Verfahren.
 
Da die vorgenommenen Änderungen aus Perspektive der Rehabilitation und Teilhabe nicht von
maßgeblicher Bedeutung sind, sehen wir in diesem Fall jedoch von der Einreichung einer
Stellungnahme ab. An der Anhörung am 12.10.2016 nehmen wir dementsprechend nicht teil.
 
Freundliche Grüße aus Heidelberg
L. Beck
 
 
Dr. M.A. Larissa Beck
Geschäftsführerin
----------------------------------------------------------------------
Deutsche Vereinigung für Rehabilitation e.V. (DVfR)
Maaßstr. 26
69123 Heidelberg
Tel.:  06221 / 187 901 - 14
Fax.: 06221 / 166 009
E-Mail: l.beck@dvfr.de

www.dvfr.de
www.reha-recht.de
 
DVfR-Kongress 
„Teilhabe – Anspruch und Wirklichkeit in der medizinischen Rehabilitation“ 
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Von: =?iso-8859-1?Q?W=F6rz Im Auftrag von dmp@g-ba.de
Gesendet: Mittwoch, 27. Juli 2016 13:30
An: dmp@g-ba.de
Betreff: G-BA - Einleitung des Stellungnahmeverfahrens - Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie
Anlagen 2, 5 und 6
 
An die stellungnahmeberechtigten Organisationen gemäß §§ 91 Abs. 5, Abs. 5a und 137f Abs. 2
Satz 5 SGB V
 
 
Sehr geehrte Damen und Herren,
 
anliegend übersenden wir Ihnen ein Anschreiben nebst Anlagen mit der Bitte um schriftliche
Stellungnahme.
 
Bitte bestätigen Sie uns per-E-Mail den Empfang der Anlagen. Vielen Dank!
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Mit freundlichen Grüßen
gez. i.A. Dr. med. Thilo Grüning, MSc
Leiter der Abteilung Qualitätssicherung und
sektorenübergreifende Versorgungskonzepte (QS-V)
i. A. Dr. Markus Wörz
Referent
Abteilung Qualitätssicherung und sektorenübergreifende Versorgungskonzepte (QS-V)

i. A. Alexander Ratzinger
Sachbearbeiter
Abteilung Qualitätssicherung und sektorenübergreifende Versorgungskonzepte (QS-V)
Gemeinsamer Bundesausschuss
_______________________________________________________________________
 
Veranstaltungshinweis
28./29. September 2016: 8. Qualitätssicherungskonferenz des Gemeinsamen Bundesausschusses,
RAMADA Hotel Berlin-Alexanderplatz, Eingang Congress Center, Karl-Liebknecht-Straße 32, 10178 Berlin
Anmeldung jetzt unter www.g-ba.de
_______________________________________________________________________
Wegelystrasse 8
D-10623 Berlin

Telefon:    +49 30 275838-513
Telefax:    +49 30 275838-505
E-Mail:      alexander.ratzinger@g-ba.de
Internet:    http://www.g-ba.de
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
---------
Diese Nachricht ist vertraulich. Sie ist ausschließlich für den im Adressfeld ausgewiesenen Adressaten
bestimmt. Sollten Sie nicht der vorgesehene Empfänger sein, so bitten wir um eine kurze Nachricht. Jede
unbefugte Weiterleitung, Änderung oder Fertigung einer Kopie ist unzulässig. Die Echtheit oder
Vollständigkeit der in dieser Nachricht enthaltenen Information kann vom Absender nicht garantiert werden.
This e-mail is confidential and intended solely for the use of the individual to whom it is addressed. If you are
not the intended recipient, be advised that you have received this e-mail in error and that any use,
dissemination, forwarding, printing or copying of this e-mail is strictly prohibited. If you have received this e-
mail in error please notify G-BA.
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Von: Angelika Baldus
An: Wörz, Markus
Cc: gerhard.huber@issw.uni-heidelberg.de; "Schüle, Klaus, Prof. Dr."; "Pfeifer, Klaus"
Thema: G-BA - Einleitung des Stellungnahmeverfahrens - Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6
Datum: Donnerstag, 25. August 2016 14:29:46
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Sehr geehrte Damen und Herren,
 
fristgemäß möchte der DVGS  e.V. wie folgt Stellung nehmen:
 

1.        Wir vertreten eine eigene DMP-Indikation „Herzinsuffzienz“.
2.        Wir empfehlen dringend den Einbezug vorliegender Evidenzen zur körperlichen Aktivität

und Bewegung bei  Empfehlungen des Arztes für Patienten mit Herzinsuffizienz.
 
Eine Auswahl der aktuellen und wichtigsten Studien fügen wir diesem Schreiben bei.
Gerne erstellen wir zur weiteren Anhörung eine umfassende Übersicht der internationalen und
nationalen Studienlage zur körperlichen Aktivität und Bewegung bei  Herzinsuffizienz.
 
 
Mit freundlichen Grüßen
 
Prof. Dr. Gerhard Huber
 
 
Deutscher Verband für Gesundheitssport
und Sporttherapie e.V.
DVGS e.V.
Vogelsanger Weg 48
50354 Hürth – Efferen
Fon: 0049-(0)2233-65019
Fax: 0049-(0)2233-64561
E-Mail: dvgs@dvgs.de
www.dvgs.de
Geschäftsführerin: Angelika Baldus
AG Brühl – Vereinsregister-Nr.: VR 0896
Sitz Hürth Efferen
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Exergaming to increase the exercise capacity and
daily physical activity in heart failure patients:
a pilot study
Leonie Klompstra1*, Tiny Jaarsma1 and Anna Strömberg2,3

Abstract


Background: Regular daily physical activity is recognised as important in heart failure (HF) patients, but adherence to
physical activity is low (<50%). To improve adherence to exercise in HF patients, alternative approaches to motivate
and increase self-efficacy to exercise are needed. Therefore, we have studied a new phenomenon: exergames (games
to improve physical exercise). The aims of the study were to assess the influence of the exergame platform Nintendo
Wii on exercise capacity and daily physical activity in heart failure patients, to study factors related to exercise capacity
and daily physical activity, and to assess patients’ adherence to exergaming.


Methods: A 12-week pilot study with a pretest-posttest design was conducted. The intervention consisted of an
instruction on how to use the Wii and 12 weeks’ access to Wii at home. The main variables tested were exercise
capacity (measured with a six-minute walking test), daily physical activity (measured with an activity monitor), and
time exergaming (daily self-report with a diary). Bivariate correlations were used to assess associations between
symptom experience, self-efficacy, motivation, anxiety, and depression.


Results: In total, 32 heart failure patients were included. More than half of the patients (53%) significantly
increased their exercise capacity after 12 weeks. No significant difference was found in daily physical activity
between baseline and 12 weeks. Lower NYHA class and shorter time since diagnosis were factors significantly
related to the increase in exercise capacity. The daily mean time spent exergaming was 28 minutes, and having
grandchildren and being male were related to more time spent exergaming.


Conclusion: Exergaming has the potential to increase exercise capacity in elderly, chronically ill cardiac patients.
Although the daily physical activity did not change over time, exergaming was feasible for heart failure patients
and might be a rehabilitation option for patients with heart failure.


Keywords: Active video game, Adherence, Exercise capacity, Exergame, Heart failure, Physical activity

Background
Society faces an increasing number of chronically ill pa-
tients, of whom a considerable number are cardiac pa-
tients [1,2]. Heart failure (HF) is a chronic condition
that is often the end stage of other cardiac diseases and
is known to have a poor prognosis. Most HF patients ex-
perience symptoms such as shortness of breath and fa-
tigue, and report decreased physical capacity and quality
of life [1]. HF patients also pose a considerable economic
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burden to the health care system due to frequent hospi-
talisations. Considering this impact of HF on patients
and society, it is important to search for opportunities to
improve outcomes. Regular daily physical activity is
recognised to be important in HF patients [1,3]. Guide-
lines on the treatment of HF recommend regular and
structured physical activity, as this improves exercise
capacity and quality of life, and may reduce mortality
and hospitalisation in patients with mild to moderate
chronic HF [1,4]. Several studies have shown that phys-
ical activity, both home-based and hospital-based, is safe
and beneficial for HF patients. The findings from a
meta-analysis (ExTraMatch collaborative) suggested that
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patients randomised to physical fitness were less likely
to be admitted to hospital and had a better prognosis
[5]. These results were confirmed by the HF-ACTION
(Heart Failure: A Controlled Trial Investigating Out-
comes of Exercise Training) study, which showed a mod-
est improvement in exercise capacity and decreased all
causes of death in patients who exercised [6]. The main
limitation of the HF-ACTION study was the poor adher-
ence to the prescribed training regimen, with only 30%
of the patients adhering to their exercise recommenda-
tion after 3 years. Adherence to physical activity recom-
mendations in HF patients is generally found to be low,
which may limit the effect on clinical outcomes, such as
HF readmission and mortality [4,7,8]. There are many
factors that influence adherence in general, and adher-
ence to physical activity in particular. Self-efficacy and
motivation are important aspects in being and staying
physically active, and to overcome barriers [9,10].
To improve adherence to exercise in HF patients, al-


ternative approaches to motivate and increase self-
efficacy to exercise are needed. A recent scoping review
of health game research showed a constant growth over
the past few years and a positive progress towards
adapting new technology in specialised health contexts.
Most health game studies address physical activity
(28%), including exergames (games to improve physical
exercise) [11]. A meta-analysis of energy expenditure in
exergaming showed that playing exergames increases
heart rate, oxygen uptake and energy expenditure from
resting, and may facilitate the promotion of light to
moderate physical activity [12]. Exergames might also
be an option for HF patients to increase physical activity
at home and encourage them to exercise, especially
among people who may be reluctant to engage in more
traditional forms of exercise, such as going to the gym
or taking a walk outside. However, until now, most
studies on exergaming among adults with systematic
disabling conditions have only included male stroke sur-
vivors [13]. Except for one case study [14], no studies
have been conducted on exergaming in HF patients. We
therefore conducted a home-based physical activity
intervention pilot study. The aims of the study were to
assess the influence of the exergame platform Nintendo
Wii on exercise capacity and daily physical activity in
heart failure patients, to study factors related to exercise
capacity and daily physical activity, and to assess pa-
tients’ adherence to exergaming.
Research questions:


1. Does an intervention including instructions on how
to use Wii and a Wii console at home increase the
exercise capacity in HF patients, and what factors
are related to the exercise capacity and change in
exercise capacity over 12 weeks?

2. Does an intervention including instructions on how
to use Wii and a Wii console at home increase the
daily physical activity in HF patients, and what
factors are related to the daily physical activity and
change in daily physical activity over 12 weeks?


3. What factors are related to the time playing Wii in
HF patients and change in time spent playing over
12 weeks?


Methods
Study design
A 12-week pilot study with a pretest-posttest design was
conducted in Sweden between May 2012 and August
2013. A 12-week intervention period was chosen as this
was considered to be a sufficient timeframe to observe
changes in exercise capacity following exergaming at
home [15].


Participants and recruitment
Patients were recruited from a HF clinic at a county hos-
pital in Sweden. Inclusion criteria were being diagnosed
with symptomatic HF in New York Heart Association
(NYHA) class II-IV, and being in a stable condition. Sta-
bility was defined as the absence of hospital admissions
and emergency department visits in the last month. Pa-
tients younger than 18 years of age were excluded, but
there was no upper age limit. Other exclusion criteria
were documented problems with mobility, balance or
sight, severe cognitive dysfunction or other severe psy-
chiatric illness, anticipated short survival, and difficulties
understanding or reading the Swedish language. Eligible
patients who were believed to be interested in the study
were approached by HF nurses. The study complied with
the Declaration of Helsinki and was approved by the Re-
gional Ethics Committee (2010/412-31). All patients
provided informed consent prior to taking part in the
study.


Intervention
In this study we tested the exergame Wii (Nintendo
Company Ltd., Kyoto, Japan), a platform with a wireless
controller (the Wii Remote: 148 × 36.2 × 30.8 mm),
which connects to the Wii console (159 × 44 × 216 mm)
through Bluetooth. The Wii remote enabled patients to
interact with the Wii console through movements. The
patients were given the game Wii Sports, which includes
bowling, tennis, baseball, golf, and boxing games.
The patients learned how to use the Wii during a one-


hour instructor-led introduction session at the hospital.
The Wii console was installed in the patients’ home one
week after the introduction, and an instructor demon-
strated how to use it once more. After the installation,
the patients were encouraged to play exergames on their
own or with others for 12 weeks. Safety guidelines were
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discussed and provided in writing after the installation
(e.g., use the wrist strap during exergaming, stand at
least 1 metre from the television, make sure that furni-
ture, objects, and people are out of the play area). Pa-
tients were advised to exergame for 20 minutes per day,
and they could increase their time playing if they felt
good. During the 12 weeks the instructor was available
for questions and telephone guidance for two hours per
day during workdays. In case of medical problems, the
patient was instructed to call the HF nurse. After finish-
ing the study after 12 weeks, the patients were offered to
buy or return the Wii.


Procedures and measurements
HF nurses collected baseline data before the introduc-
tion session, and there was another data collection at a
follow-up visit in the HF clinic after 12 weeks. The pa-
tients completed questionnaires and performed a six-
minute walking test at baseline and after 12 weeks. They
received an activity monitor at the introduction session,
and the week before the home installation served as
baseline data. They also received 12 weeks of daily diar-
ies when their Wii was installed.


Main variables
Exercise Capacity was assessed by a six-minute walking
test (6MWT) at baseline and 12 weeks after having
gained access to Wii. The 6MWT is a simple, low-cost
method for estimating exercise capacity; only a pre-
measured level surface and a timing device are needed
[16]. The mode of exercise (walking) is familiar to pa-
tients, although it may represent a maximal test for
some. The test has appeared to be useful for assessing
other interventions, such as cardiac resynchronisation,
and has strong predictive power for both mortality and
morbidity. A 30 metre difference in the 6-MWT (based
on self-rated physical function) between baseline and
12 weeks was considered clinically relevant [17]. A re-
cent study confirmed that the minimal difference of im-
portance for 6-minute walk test distances among
patients with chronic heart failure is around 36 metres
[18].
Daily physical activity was measured using the activity


monitor DirectLife Triaxial Accelerometer for Move-
ment Registration (TracmorD) (Philips New Wellness
Solutions, Lifestyle Incubator, the Netherlands), which
measures daily physical activity by registering body ac-
celeration in 3 directions: up and down, side to side and
front to back. These registered body accelerations were
translated into kilojoule (kJ), taking age, gender, height
and weight into account [19]. Daily physical activity was
measured daily for 12 weeks. Patients wore the device in
their pocket or as a necklace and they only had to wear
it during the day.

Time playing Wii was measured with a daily diary,
where the patients were asked to report the number of
minutes they played every day for 12 weeks.


Related factors
Heart failure symptoms (fatigue, shortness of breath)
when playing Wii were measured through a daily diary
for 12 weeks, with a numeric rating scale ranging from
10 (worst experienced fatigue, shortness of breath), to
0 (no experienced fatigue or shortness of breath
whatsoever).
Perceived physical effort in relation to playing Wii was


measured in the diary with the Borg's Rating of Per-
ceived Exertion (RPE). The RPE is a valid and reliable in-
strument based on a subjective feeling of exertion and
fatigue during exercise, and it is used to assess and regu-
late exercise intensity. The patients were asked to give a
numerical value on a scale from 6 (no exertion at all), to
20 (maximum effort) (16).
Self-efficacy was measured with the Exercise Self Effi-


cacy questionnaire (SEE) at baseline and 12 weeks. It
was used to assess the self-efficacy beliefs specifically re-
lated to how confident patients felt about keeping up
their exercise when facing potential barriers, such as a
busy work schedule, physical fatigue, boredom, minor
injuries, other time constraints, and family and home re-
sponsibilities. The SEE consists of six situations that
might affect exercise participation. For each situation,
the patients used a scale ranging from 0 (not confident),
to 10 (very confident) to describe how confident they
were about being able to exercise for 20 minutes, 3 times
per week. The instrument is valid and reliable [9].
Motivation was measured at baseline and 12 weeks


with the Exercise Motivation Index (EMI). The EMI is a
valid and reliable instrument assessing participation mo-
tives in order to examine issues such as the influence of
motives on exercise participation, how motives might in-
fluence the choice of activities, how affective responses
to exercising may be influenced by reasons for exercis-
ing, and how involvement in physical activity might have
a reciprocal influence on participation motives. The EMI
consists of 15 statements; each statement is followed by
a five-point verbal ranging from 0 (not important), to 4
(extremely important) (10).
Anxiety and Depression was assessed with the Hospital


Anxiety and Depression Scale (HADS). The HADS is a
valid and reliable instrument used to assess the
prevalence of emotional distress among HF patients.
The scale consists of 14 items in two sections, where 7
items measure anxiety (HADS-A), and the remaining 7
items depression (HADS-D). These are rated on a 4-
point scale with different response options for each
question, and with a theoretical range of 0 and 21 in
each group [20].







Table 1 Demographic and clinical variables


Total group


N = 32


Age (years) 63 (±14, 29–88)*


Female gender 10 (31%)


Education


- Higher than high school 18 (57%)


Marital status


- Married/in a relationship 27 (90%)


Children 29 (97%)


Grandchildren 23 (82%)


New York Heart Association class (NYHA)


- NYHAII 22 (71%)


- NYHA III 9 (29%)


Time after diagnosis


- Less than 1 year 15 (47%)


Currently smoking 1 (4%)


Alcohol consumption


- One glass or less a week 15 (52%)


Comorbidity 10 (31%)


Body Mass Index (BMI)** 29 (±4)


Overweight/obesity (BMI > 25) 25 (78%)


Anxiety baseline 5 (±3)


Depression baseline 4 (±3)


Self-efficacy baseline 6 (±2)


Motivation baseline 2 (±1)


6-minute walking test baseline (meters) 500 (±93)


*n (±SD, Range).
**BMI, Body Mass Index.
Means and standard deviations were calculated for continuous data, and
absolute numbers and percentages were computed for nominal variables.
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Data on age, gender, socio-economic status, marital
status, family composition, living situation, smoking, and
alcohol consumption were collected through a question-
naire at baseline and 12 weeks. Data on clinical variables
were collected from the patients’ medical charts.


Data analysis
Statistical analyses were performed with the Statistical
Package for the Social Science version 20 (SPSS,
Chicago, Illinois). In the descriptive analyses, means and
standard deviations were calculated for continuous data,
and absolute numbers and percentages were computed
for nominal variables. Pearson correlation was used to
assess the association between descriptive variables, per-
ceived exertion, HF symptoms and time exergaming.
Possible relations between the main variables (exercise
capacity, daily physical activity, and time exergaming),
and background variables, (perceived exertion, HF symp-
toms, self-efficacy, motivation, and anxiety and depres-
sion) were analysed by Kruskal-Wallis analysis, Student´
s t-test and one-way ANOVA for unpaired data where
appropriate. For paired data the paired-sample t-test was
used. Differences were considered statistically significant
at p < 0.05.
If there were more than 3 missing values per week in


the data extracted from the activity monitor, that week
was excluded from the analyses. If there were 3 days or
less of missing values in a week, these values were re-
placed with the mean kJ/day the patient expended in
that specific week. In this study, missing values were not
replaced in the analyses of the other instruments, unless
stated in the how to replace missing values in the guide-
lines of the instruments. We used intention to treat ana-
lysis with regard to the primary outcome (6MWT) and
reported data of all patients. If data were missing, either
due to drop out or problems performing the test, these
patients were treated as ‘no increase’.


Results
Sample characteristics
Thirty-three patients were invited by the HF nurses to
participate in the study. One patient was excluded due
to motor disabilities, and one patient dropped out dur-
ing the intervention. The latter had to work abroad
much of the time and did therefore not have the time to
participate in the study (male, 62 years old).
The mean age among the 32 patients was 63 ± 14 years.


Ten patients (31%) were female (Table 1). The majority
of patients, 90% (n =27), were married or in a relation-
ship, 90% (n =29) had children, and 82% had grandchil-
dren (n =23). Approximately half of the patients (47%,
n =15) had been diagnosed with HF within the last year.
Most of them were in NYHA II (71%, n =22), meaning
that they were comfortable at rest, but that ordinary

physical activity resulted in mild to moderate symptoms,
such as tiredness, palpitation, or dyspnoea. Thirty-one
percent of the patients suffered from more than one dis-
ease, 22% (n =7) had a normal body mass index (BMI),
whereas 42% (n = 11) of the patients were overweight,
and 36% (n =11) were considered obese. One patient
called the nurses for medical problems (male, 74 years
old). Due to exergaming, this patient had myalgia in his
arms. This patient also gained 5 kilograms in weight in
one week. This was further monitored by the nurses, but
it was not necessary to adapt any medication [14]. Two
patients contacted the instructor; one had difficulties
changing the batteries of the Wii remote, and one had
difficulties starting the console. The instructor informed
the patient how to change the batteries over the tele-
phone and visited the patient who had problems starting
the console. After visiting this patient, there were no
other problems with the device.
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Exercise capacity
At baseline, the patients walked a mean distance of 501 ± 95
meters in the 6MWT. At 12 weeks this distance had in-
creased to 521 ± 101 meters. A clinically significant differ-
ence of 30 metres difference was found in 53% of the 32
patients (n =17) between baseline and 12 weeks. In addition,
one patient increased the distance walked, even though it
was less than the significant clinical difference of 30 metres.
In total, 9 patients (28%) decreased the distance walked
(−69 m ±28 m). Furthermore, 5 patients could not do the
6MWT at 12 weeks due to medical problems; one devel-
oped lung cancer, one was too tired to walk, one experi-
enced muscle damage in their hip and two had leg
problems.
Comorbidity was significantly related to the number


of metres walked in the 6MWT at baseline (427 ±
102, p-value = .014), compared to patients without

Table 2 Differences between patients who increased in exerc
compared to patients who decreased in exercise capacity


↓6MWT


N = 9


Age (Years) 67 (±17


Female gender 3 (33%


Education


- Higher than high school 4 (44%


Marital status


- Married/in a relationship 9 (100%


Children 9 (100%


Grandchildren 7 (78%


New York Heart Association class (NYHA)


- NYHAII 4 (44%


- NYHA III 5 (56%


Time after diagnosis


- Less than 1 year 2 (22%


Smoking 0


Alcohol consumption


- One glass or less a week 4 (44%


Comorbidity 3 (33%


Body Mass Index (BMI)*** 27 (±5


Overweight/obesity (BMI > 25) 5 (55%


Anxiety baseline 7 (±4)


Depression baseline 4 (±2)


Self-efficacy baseline 6 (±2)


Motivation baseline 2 (±1)


Mean time exergaming per day (minutes) 28 (±15


*↓ Decrease.
**↑ Increase.
**BMI, Body Mass Index.
The data was analysed by Kruskal-Wallis analysis, Student´s t-test where appropriate
absolute numbers and percentages were computed for nominal variables.

comorbidity (baseline 524 ± 82). No others factors were
found to be significantly related to exercise capacity
at baseline.
Patients who increased their walking distance in the


6MWT were in a significantly lower NYHA class (78%
NYHA II), and had been diagnosed for a significantly
shorter period of time (56% had been diagnosed within
the last year), compared to the patients who decreased
their walking distance in the 6MWT (44% NYHA II,
p-value = .021; 22% diagnosed within the last year,
p-value = .043). No other factors were found to be
related to the change in exercise capacity over the 12-
week intervention period (see Table 2).
HF symptoms and perceived physical effort were not


related to the time spent exergaming (HF symptom
fatigue r = −.147; HF symptom shortness of breath
r = −.278; perceived physical effort r = −.215).

ise capacity (6MWT) after 12 weeks’ access to the Wii


* ↑6MWT** Significance


N = 18 p-value


) 61 (±13) .370


) 7 (39%) .580


.109


) 13 (72%)


.308


) 16 (89%)


) 17 (94%) .480


) 14 (78%) .782


.021


) 14 (78%)


) 4 (22%)


.043


) 10 (56%)


1 (6%) .651


.448


) 10 (56%)


) 4 (22%) .542


) 30 (±4) .138


) 15 (93%) .132


5 (±3) .088


3 (±3) .492


6 (±2) .667


2 (±1) .199


) 27 (±14) .910


, means and standard deviations were calculated for continuous data, and
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Daily physical activity
At baseline, the patients expended 2, 368 ± 847 kJ/day, and
at 12 weeks they expended 2, 807 ± 1, 807 kJ/day, with no
significant difference between those weeks (p-value = .291)
(see Figure 1). Figure 1 shows a trend towards a gradual in-
crease in energy expenditure, with the amount of energy
expended fluctuating over the 12-week study period. No
factors were found to be related with the number of kJ the
patients expended a day, or the change in kJ expended over
the 12-week intervention.


Time spent playing Wii
The mean time spent exergaming was 28 ± 13 minutes
per day (median of 27 minutes) (see Figure 1). Two
patients stopped exergaming during the study, without
giving a reason (both female, 63 and 57 years old).
On average, male patients played Wii more minutes
per day (32 ± 12 minutes) than female patients (19 ±
11, p-value = .033), while there was no significant dif-
ference in age between the men (68 ± 14) and the

Figure 1 Mean amount of Kilo Joules expended a day for each of the
exergaming a day for each of the 12 weeks in the study (B).

women (58 ± 14, p-value = .086). When the first
6 weeks of access to Wii were compared to the last
6 weeks, we found that both male and female patients
had decreased the time spent exergaming. No gender
differences were found regarding the decrease in
number of minutes spent exergaming (−5 ± 9), how-
ever. Patients who played longer than the median
time more often had grandchildren than patients who
exergamed less than the median time (p-value = .024).
No other factors were related to time spent playing
Wii (see Table 3). The data showed that patients who
played longer than the median time were more often
married or in a relationship (p-value = .082), and had
a lower educational background (p-value = .066) than
patients who exergamed less than the median time.
Figure 1 shows that the number of minutes played
per week fluctuated over the 12-week study period,
and that patients gradually decreased the number of
minutes exergaming, although they still remained
above the advised 20 minutes per day.

12 weeks in the study (A) and the mean amount of minutes







Table 3 Differences between patients who increased in the number of minutes spent exergaming per day after the
12-week intervention compared to patients who decreased in the number of minutes spent exergaming per day


↓minutes exergaming
than median


N = 15*


↑minutes exergaming
than median
N = 15**


Significance


p-value


Age (Years) 63 (±15) 65 (±14) .370


Female gender 7 (47%) 3 (20%) .160


Education .066


- Higher than high school 12 (80%) 6 (40%)


Marital status .082


- Married/in a relationship 12 (80%) 14 (93%)


Children 14 (93%) 14 (93%) .334


Grandchildren 10 (67%) 13 (87%) .024


New York Heart Association class (NYHA) .392


- NYHAII 11 (73%) 9 (60%)


- NYHA III 4 (27%) 5 (33%)


Time after diagnosis .472


- Less than 1 year 8 (53%) 6 (40%)


Smoking 0 1 (7%) .283


Alcohol consumption .516


- One glass or less a week 9 (60%) 6 (40%)


Comorbidity 3 (20%) 5 (33%) .417


Body Mass Index (BMI)*** 30 (±5) 28 (±4) .284


Overweight/obesity (BMI > 25) 12 (80%) 11(74%) .671


Anxiety baseline 5 (±3) 6 (±4) .437


Depression baseline 4 (±3) 3 (±2) .440


Self-efficacy baseline 6 (±2) 6 (±2) .610


Motivation baseline 2 (±1) 2 (±1) .944


6 minute walking test baseline (meters 503 (±98) 493 (±95) .770


6 minute walking test 12 weeks (meters) 516 (±115) 525 (±87) .804


Delta 6 minute walking test (meters) 9(±70) 33(±78) .402


*↓ Decrease.
**↑ Increase.
**BMI, Body Mass Index.
De was data analysed by Kruskal-Wallis analysis, Student´s t-test where appropriate, means and standard deviations were calculated for continuous data, and
absolute numbers and percentages were computed for nominal variables.
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Discussion
This is the first study that reports on experiences of eld-
erly HF patients using a Wii console. The results of the
study confirm the conclusion from an earlier scoping re-
view, that exergaming might be a new alternative for re-
habilitation in HF patients [15]. Out of the 32 patients
included in this study, more than half showed a clinically
significant increase in the 6MWT after 12 weeks’ access
to Wii. This demonstrates that access to a Wii console
at home could be a new method for increasing exercise
capacity in HF patients. Patients did not increase their
daily physical activity, which suggests that the increase
of exercise capacity did not generate more activity in
daily life.

The study also showed that this approach is feasible
(e.g., all patients could learn to play, no major problems
occurred, most patients continued to play), and might
be effective for a large group of HF patients, independ-
ent of age, gender and comorbidity. The time period fol-
lowing the HF diagnosis, and NYHA class were related
to the change in exercise capacity over the 12 weeks.
This indicates that the longer a patient suffers from HF
and the sicker the patient is, the more difficult it be-
comes to increase exercise capacity using this type of ex-
ercise intervention. An interesting finding was that the
time exergaming was related to having grandchildren,
which suggests that social facilitation could increase the
time spent exergaming. A social environment that is not







Klompstra et al. BMC Geriatrics 2014, 14:119 Page 8 of 9
http://www.biomedcentral.com/1471-2318/14/119

interested in physical activity is known to be a barrier
for physical activity in HF patients. Exergaming could fa-
cilitate a greater connectedness with family, especially
grandchildren, and pull down some of the barriers for
becoming physically active. This result has also been re-
ported in previous studies about exergaming in older
adults [21,22].
An additional finding was that HF symptoms and per-


ceived physical effort were not related to the time spent
exergaming, indicating that the patients did not perceive
the activity as very strenuous or that it increased their
HF symptoms. It was also reassuring that exergaming
seemed safe and did not cause injury, and did not in-
crease HF symptoms or perceived physical effort. In
total, 17 of the 32 included patients increased their exer-
cise capacity and 9 patients decreased. Using the recom-
mended 30 metre increase (based on self-rated physical
function) as a gauge for clinical significance is rather
strict, and its usefulnesscan be discussed [16,17]. Heart
failure patients are known to deteriorate over time, and
an intervention might even be found to be successful if a
patient does not deteriorate over time.
Notably, but not surprisingly, there was a difference


between men and women with regard to the time spent
exergaming. This result is supported by the literature,
where men generally favour exergaming more than
women [12]. This might imply that in the future, men
and women’s preferences should be examined. However,
this should not be overstated, as both men and women
played longer than the time advised by the nurses. In
addition, women decreased as much as men in the time
spent exergaming during the 12 weeks they had access
to Wii. As the number of minutes spent exergaming
fluctuates in the study, and as there was a small decrease
at the end, it could be advised that future interventions
have more follow-up points in order to keep the time
spent exergaming the same [21].
This study shows a trend towards increased energy ex-


penditure, where the largest change in energy expend-
iture occurred in week 11 and 12. A reason for this
change could be the telephone contact in week 11,
where patients were invited to visit the hospital for the
follow-up measurement, which might triggered them to
be more active.
Previous studies have shown that there is a difference in


the amount of energy expended for different exergames.
Bowling expended the least amount of energy and tennis
and boxing the highest amount [12]. This provided the pa-
tient with the option to either increase/decrease their en-
ergy expenditure by changing exergames.
It should be noted that we think that familiarisation


with Wii in the hospital, repeated instructions to the exer-
games during the installation of Wii at home, and the op-
portunities for further guidance in the first 12 weeks were

crucial for the amount of time HF patients exergamed in
this study. This is also supported by other research
[22-24].
There are some methodological considerations in this


study. First, the patients were selected by the nurses.
Therefore, there is a possibility that the patients in-
cluded were a motivated group. Second, this was a pilot
study and there was no control group. The mechanism
underlying the patients’ increase in the 6-minute walking
test needs to be carefully interpreted. In this small group
we found no difference in time exergaming between the
group who increased in exercise capacity and the group
who decreased in exercise capacity. However, other
mechanisms (increased confidence, increased perform-
ance of other activities) might be hypothesised to result
in better outcomes. Patients might have played different
games with different energy expenditure. If these data
were missing in the 6-minute walking test, we treated
the patients as ‘no increase’. We realise that that these
patients could have decreased in exercise capacity and,
therefore, this is a limitation in this study. Another
methodological consideration is the placement of the ac-
tivity monitor on the patients. In the validation study of
the activity monitor, the device was placed on the lower
back, using an electric belt. In this study, the patients
wore the device as a necklace or in their pocket, as ad-
vised by the manufacturer. This means that the device
was not tightly fixed to the body and there is a possibil-
ity that some of the movements registered did not reflect
body movement.


Conclusion
It can be concluded that instruction on how to use Wii
and access to a Wii console at home for 12 weeks in-
creased the exercise capacity in more than half of the
patients in this study. Lower NYHA class and shorter
time since diagnosis was related to lower exercise cap-
acity. We also found a non-significant trend towards an
increase in daily physical activity after gaining access to
the Wii console. The patients exergamed more minutes
per day than the advised 20 minutes (mean minutes/day
28 ± 13). Having grandchildren and being male were re-
lated to more time exergaming.
There is a need for further research, with higher meth-


odological quality to examine the effect of a home-based
exergaming intervention aiming to increase exercise cap-
acity. Therefore, a RCT study is currently being con-
ducted (clinicaltrial.gov NCT01785121).


Competing interests
The authors declare that they have no competing interests.


Authors’ contributions
LK, TJ and AS have contributed to the conception and design, and to the
analyses and interpretation of the data. LK contributed to the data collection
and drafting of the manuscript. TJ and AS revised the manuscript critically







Klompstra et al. BMC Geriatrics 2014, 14:119 Page 9 of 9
http://www.biomedcentral.com/1471-2318/14/119

with regard to content. All authors have given approval for the version to be
published and are accountable for all aspects of the work.

Acknowledgements
We are indebted to the participants in the study and to Annette Waldemar,
Lillevi Nestor and Adriana Holm Hammarskiöld, who helped conducting it.
This work was supported by European Commission according to Grant
Agreement Homecare [222954]; New Tools for Health, Linköping, Sweden,
and Philips Consumer Lifestyle DirectLife, Amsterdam, The Netherlands.


Author details
1Department of Social and Welfare studies, Faculty of Health Science,
Linköping University, Linköping, Sweden. 2Department of Medical and Health
Science, Division of Nursing, Faculty of Health Science, Linköping University,
Linköping, Sweden. 3Department of Cardiology, County Council of
Östergötland, Linköping, Sweden.


Received: 16 May 2014 Accepted: 4 November 2014
Published: 18 November 2014

References
1. McMurray JJV, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, Dickstein K,


Falk V, Filippatos G, Fonseca C, Gomez-Sanchez MA, Jaarsma T, Køber L, Lip GY,
Maggioni AP, Parkhomenko A, Pieske BM, Popescu BA, Rønnevik PK, Rutten FH,
Schwitter J, Seferovic P, Stepinska J, Trindade PT, Voors AA, Zannad F, Zeiher A:
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure 2012 The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute
and Chronic Heart Failure 2012 of the European Society of Cardiology.
Developed in collaboration with the Heart Failure Association (HFA) of
the ESC. Eur J Heart Fail 2012, 14(8):803–869.


2. Zarrinkoub R, Wettermark B, Wändell P, Mejhert M, Szulkin R, Ljunggren G,
Kahan T: The epidemiology of heart failure, based on data for 2.1 million
inhabitants in Sweden. Eur J Heart Fail 2013, 15(9):995–1002.


3. Piepoli MF, Conraads V, Corra U, Dickstein K, Francis DP, Jaarsma T,
McMurray J, Pieske B, Piotrowicz E, Schmid JP, Anker SD, Solal AC, Fillippatos
GS, Hoes AW, Gielen S, Gianuzzi P, Ponikowski PP: Exercise training in heart
failure: from theory to practice. A consensus document of the Heart
Failure Association and the European Association for Cardiovascular
Prevention and Rehabilitation. Eur J Heart Fail 2011, 13(4):347–357.


4. Conraads VM, Deaton C, Piotrowicz E, Santaularia N, Tierney S, Piepoli MF,
Pieske B, Schmid JP, Dickstein K, Ponikowski PP, Jaarsma T: Adherence of
heart failure patients to exercise: barriers and possible solutions A
position statement of the Study Group on Exercise Training in Heart
Failure of the Heart Failure Association of the European Society of
Cardiology. Eur J Heart Fail 2012, 14(5):451–458.


5. Piepoli MF, Davos C, Francis DP, Coats AJ, Collaborative E: Exercise training
meta-analysis of trials in patients with chronic heart failure (ExTraMATCH).
BMJ 2004, 328(7433):189.


6. Flynn KE, Piña IL, Whellan DJ, Lin L, Blumenthal JA, Ellis SJ, Fine LJ, Howlett
JG, Keteyian SJ, Kitzman DW, Kraus WE, Miller NH, Schulman KA, Spertus JA,
O’Connor VM, Weinfurt KP: Effects of exercise training on health status in
patients with chronic heart failure: HF-ACTION randomized controlled
trial. JAMA 2009, 301(14):1451–1459.


7. Leventhal MJ, Riegel B, Carlson B, De Geest S: Negotiating compliance in
heart failure: remaining issues and questions. Eur J Cardiovasc Nurs 2005,
4(4):298–307.


8. Tierney S, Mamas M, Skelton D, Woods S, Rutter MK, Gibson M, Neyses L,
Deaton C: What can we learn from patients with heart failure about
exercise adherence? A systematic review of qualitative papers. Health
Psychol 2011, 30(4):401–410.


9. Dzewaltowski D: Toward a model of exercise motivation. JSEP 1989,
11:215–269.


10. Stenström CH, Boestad C, Carlsson M, Edström M, Reuterhäll A: Why
exercise? a preliminary investigation of an exercise motivation index
among individuals with rheumatic conditions and healthy individuals.
Physiother Res Int 1997, 2(1):7–16.


11. Kharrazi H, Shirong A, Gharghabi F, Coleman W: A scoping review of
health game research: past, present, and future. Games Health J 2012,
1(2):153–164.

12. Peng W, Lin JH, Crouse J: Is playing exergames really exercising? A meta-
analysis of energy expenditure in active video games. Cyberpsychol Behav
Soc Netw 2011, 14(11):681–688.


13. Plow M, McDaniel C, Linder S, Alberts J: A scoping review of exergaming
for adults with systemic disabling conditions. J Bioengineer Biomedical Sci
2011, S1:002:1–11.


14. Verheijden Klompstra L, Strömberg A, Jaarsma T: An in-depth, longitudinal
examination on the daily physical activity of a single heart failure patient
with access to a Nintendo Wii computer at home: a case report. J Rehabil
Med 2013, 45(6):599–602.


15. Verheijden Klompstra L, Jaarsma T, Strömberg A: Exergaming in older
adults: a scoping review and implementation potential for patients with
heart failure. Eur J Cardiovasc Nurs 2014, 13(5):388–398.


16. Guyatt GH, Sullivan MJ, Thompson PJ, Fallen EL, Pugsley SO, Taylor DW,
Berman LB: The 6-minute walk: a new measure of exercise capacity in
patients with chronic heart failure. Can Med Assoc J 1985, 132(8):919–923.


17. Ingle L, Shelton RJ, Rigby AS, Nabb S, Clark AL, Cleland JG: The
reproducibility and sensitivity of the 6-min walk test in elderly patients
with chronic heart failure. Eur Heart J 2005, 26(17):1742–1751.


18. Täger T, Hanholz W, Cebola R, Frölich H, Franke J, Doesch A, Katus H, Wians
FH, Frankenstein L: Minimal important difference fot 6-minute walk test
distance among patiens with chronic heart failure. Int J Cardiology 2014,
176(1):94–98.


19. Bonomi AG, Plasqui G, Goris AH, Westerterp KR: Estimation of free-living
energy expenditure using a novel activity monitor designed to minimize
obtrusiveness. Obesity 2010, 18(9):1845–1851.


20. Zigmond AS, Snaith RP: The hospital anxiety and depression scale. Acta
Psychiatr Scand 1983, 67(6):361–370.


21. Peters-Klimm F, Campell S, Hermann K, Kunz CU, Müller-Tasch T, Szecsenyi J:
Case management for patienets with chronic systolic heart failure in
primary care: The HICMan exploratory randomised controlled trial. Trial
2010, 11:56.


22. Wollersheim D, Merkes M, Shields N, Liamputtong P, Wallis L, Reynolds F,
Koh L: Physical and psychosocial effects of Wii video game use among
older women. Int J Emerg Technol Soc 2010, 8(2):85–98.


23. Agmon M, Perry CK, Phelan E, Demiris G, Nguyen HQ: A pilot study of Wii
Fit exergames to improve balance in older adults. J Geriatr Phys Ther 2011,
34(4):161–167.


24. Saposnik G, Teasell R, Mamdani M, Hall J, McIlroy W, Cheung D, Thorpe KE,
Cohen LG, Bayley M, Group SORCSW: Effectiveness of virtual reality using
Wii gaming technology in stroke rehabilitation: a pilot randomized
clinical trial and proof of principle. Stroke 2010, 41(7):1477–1484.


doi:10.1186/1471-2318-14-119
Cite this article as: Klompstra et al.: Exergaming to increase the exercise
capacity and daily physical activity in heart failure patients: a pilot
study. BMC Geriatrics 2014 14:119.

Submit your next manuscript to BioMed Central
and take full advantage of: 


• Convenient online submission


• Thorough peer review


• No space constraints or color figure charges


• Immediate publication on acceptance


• Inclusion in PubMed, CAS, Scopus and Google Scholar


• Research which is freely available for redistribution


Submit your manuscript at 
www.biomedcentral.com/submit





		Abstract

		Background

		Methods

		Results

		Conclusion



		Background

		Methods

		Study design

		Participants and recruitment

		Intervention

		Procedures and measurements

		Main variables

		Related factors

		Data analysis



		Results

		Sample characteristics

		Exercise capacity

		Daily physical activity

		Time spent playing Wii



		Discussion

		Conclusion

		Competing interests

		Authors’ contributions

		Acknowledgements

		Author details

		References






 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
INTRODUCTION 
 
Congestive heart failure (CHF) is a disabling syndrome 
affecting 1–2% of the adult western population. Its 
prevalence increases with age, rising to ≥ 10% among 
individuals aged ≥ 70 years1 and  to  50%  among  those  
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aged > 85 years. The proportion of elderly patients with 
CHF is set to rise as a consequence of three main 
factors: extended average life expectancy, enhanced 
response rates to treatments, and longer survival after 
acute cardiovascular events [2-4]. 
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Abstract: Patients with chronic heart failure (CHF) experience progressive deterioration of functional capacity and quality
of life (QoL). This prospective, randomized, controlled trial assesses the effect of exercise training (ET) protocol on functional
capacity, rehospitalization, and QoL in CHF patients older than 70 years compared with a control group. A total of 343 elderly
patients with stable CHF (age, 76.90±5.67, men, 195, 56.9%) were randomized to ET (TCG, n=170) or usual care (UCG, n=173).
The ET protocol involved supervised training sessions for 3 months in the hospital followed by home‐telemonitored sessions
for 3 months. Assessments, performed  at baseline  and  at 3  and 6 months,  included:  ECG,  resting  echocardiography, NT‐
proBNP,  6‐minute  walk  test  (6MWT), Minnesota  Living  with  Heart  Failure  Questionnaire,  and  comprehensive  geriatric
assessment with the InterRAI‐HC instrument. As compared to UCG, ET patients at 6 months showed: i) significantly increased
6MWT distance (450±83 vs. 290±97 m, p<0.001); ii) increased ADL scores (5.00±2.49 vs. 6.94±5.66, p=0.037); iii) 40% reduced
risk  of  rehospitalisation  (hazard  ratio=0.558,  95%CI,  0.326‐0.954,  p=0.033);  and  iv)  significantly  improved  perceived QoL
(28.6±12.3  vs.  44.5±12.3, p<0.001).  In hospital  and home‐based  telemonitored  exercise  confer  significant benefits on  the
oldest CHF patients, improving functional capacity and subjective QoL and reducing risk of rehospitalisation.  
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One of the main consequences of CHF is progressively 
impaired functional capacity, which in the elderly is 
exacerbated by a significant amount of comorbidities. 
Even though emerging evidence shows that exercise in 
adult CHF patients is associated with improvements in 
symptoms, exercise tolerance, and quality of life (QoL), 
which ameliorate clinical outcomes [5], the approach is 
still far from widespread. However, the data reported by 
HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial 
Investigating Outcomes of Exercise Training),  
describes non-significant reductions in the primary 
endpoint (all-cause mortality or hospitalization) and in 
key secondary clinical endpoints [6].  
 
A number of clinical trials have confirmed that 
evidence-based CHF treatments can improve the 
prognosis of these patients, however very few studies 
have investigated patients aged > 70 years; in general, 
HF patients with common comorbidities such as renal 
failure, liver disease and cognitive impairment were 
excluded due to their high morbidity and mortality, high 
rate of hospitalization, and poor QoL [4]. Similarly, few 
randomized clinical trials, including a small number of 
patients assessed the safety and effectiveness of cardiac 
rehabilitation in CHF patients aged more than 75 years 
[7-10]. One of the earliest trials involving patients older 
than 75 years, showed an improvement in exercise 
tolerance and QoL [11].  
 
A recent meta-analysis of seven prospective 
randomized controlled trials confirmed that exercise 
training (ET) does not increase mortality/rehospitalisa- 
tion rates and improves 6 minute-walk test (6MWT) 
distance in elderly (> 60 years old, range 70-81 years) 
CHF patients with reduced systolic function and New 
York Heart Association (NYHA) functional class II or 
III. The authors conclude that assessment of ET 
efficacy in old CHF patients requires further 
investigation using large, rationally designed 
controlled clinical trials [12].  
 
Recent studies have demonstrated the value of remote 
telemonitoring in the management of CHF patients [13-
18]. However, the effectiveness of telemonitored home-
based cardiac rehabilitation exercise in CHF patients 
aged more than 75 years is still unclear. Interesting 
results are expected from an ongoing prospective 
randomized multicentre study of a novel telemedicine 
approach [19].   
 
This prospective, controlled trial involved stable CHF 
patients aged more than 70 years randomized to receive 
a exercise training program in the hospital for 3 months 
followed by telemonitored home program for the 3 
further months, or usual care. 


The primary outcome was the effectiveness of CR 
program in improving functional performance as 
assessed by the 6MWT; the secondary endpoints were 
the effectiveness of CR in preventing hospitalization 
and in improving perceived QoL and multidimensional 
geriatric assessment.   
 
RESULTS 
 
The flow of the enrolled patients is showed in Figure 1. 
The 343 patients were randomized to the ET (n=170) 
and the UC (173) groups. At 3 months (T1), 16 patients 
dropped out and at 6 months (T2) one more.  
13 patients (3.8%) died during the study. 
 
The baseline characteristics of the study population are 
reported in Table 1.  
 
Men accounted for 56.9% of participants; their mean 
age was 76.90±5.67 years (43% > 75 years).  
 
As regards the cause of CHF, 49% was due to ischemia, 
36% to hypertension, and 15% to valve defects. All 
patients showed significant physical impairment as 
assessed by the 6MWT (mean 285±121 m at T0) and 
had mild to moderate left ventricular dysfunction as 
measured by a mean left ventricular EF (LVEF) of 
48.4% (37% with LVEF < 40%).  
 
There were no differences between the two groups at 
baseline. The mortality rate during the study was 3.8% 
(n=13). 
 
Primary endpoint  
 
Functional capacity as measured by 6MWT distance 
increased significantly in ET at both T1 and T2 (p < 
0.001) (Table 2). Moreover in the ET group the walked 
distance compared with baseline was significantly 
greater at both time points (p=0.003).  
 
Secondary endpoints  
 
Over the 6 months of the study, 85 patients (13.1%) 
required an hospitalisation (25 ET and 60 UC). The effect 
of ET on the risk of rehospitalisation was significant (p < 
0.001). The HR, 95% CI, and p values for rehospita-
lisation for the two groups are reported in Table 3a. 
 
After adjustment for the covariates, ET was found to 
reduce the risk of all-cause hospitalizations by 44.2% 
(B coefficient = 0.558, 95%CI, 0.326-0.954, p=0.033) 
(Table 3b, Figure 2a). Classification tree analysis using 
the variables of the Cox model, i.e. age, gender, BMI, 
follow-up 6MWT distance, ADL and IADL scores, and 
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QoL score as dichotomized variables was performed to 
identify the factors affecting hospitalization (Figure 2b).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


BMI < 26.67 involved an increased risk of 
rehospitalisation in all CHF patients (Figure 2b). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


Figure 1. The flow of the 426 consecutive CHF patients enrolled for the study. TCG=training care group; UCG=usual care group.


Figure  2a.  Effect  of  exercise  training  and  usual
care  on  rehospitalization.  Cox  model  adjusted  for
age,  gender, BMI, 6MWT distance, ADL,  IADL,  and QoL
score. TCG=training care group; UCG=usual care group. 
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The InterRAI-HC data are reported in Supplementary 
Table 1 and show that ADL improved significantly 
more (p=0.037) in ET than UC participants. 
 
QoL improved significantly in ET compared with UC 
subjects (p<0.001) (Table 4). Analysis of the respective 
mean scores showed a comparable perceived QoL at T1 
(p=0.987) in both groups, whereas the difference 
compared with the  respective  baseline  score  was  sig- 
 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
nificant for both groups. The difference between the 
groups at T2 (ET, 28.6±12.3; UC, 44.5±12.3) was 
significant (p<0.001). 
 
NT-proBNP was significantly lower (p<0.001) in ET 
than in UC patients at both time points. The reduction  
was stronger at T1; however, even though values then 
rose at T2 in both groups, they remained lower in ET 
subjects (Table 4). 
 


Figure 2b.  Effect of usual  care  and  exercise  training on  rehospitalization. Decision‐tree  analysis  developed  by
CHAID (Chi‐squared Automatic Interaction Detector) to assess the risk of rehospitalization including dichotomized variables
such as age, gender, BMI, 6MWT distance, ADL, IADL and QoL score as predictors. TCG=training care group; UCG=usual care
group. P value adj. = p‐value of the chi‐square test, adjusted by Bonferroni's correction. DF = degree of freedom. 
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Table 1. Baseline demographic and clinical characteristics of the groups studied 
 


 TCG 


(n=170) 


UCG 


(n=173) 


Total  


(n=343) 


P value 


Age years, mean±SD 76.21±5.21 77.60±6.02 76.90±5.67 0.145 


Males, n (%) 103 (60.6%) 92 (53.2%) 195 (56.9%) 0.166 


BMI, kg/m2  26.6±4.4 25.1±5.5 26.8±4.6 0.031 


Systolic arterial 


pressure, mmHg 
127.1±15.6 124.9±16.2 126.0±16.0 


 


0.423 


Diastolic arterial 


pressure,  mmHg 
71.2±9.4 73.6±11.2 72.3±10.3 


 


0.168 


6MWT, metres 299±120 270±120 285±121 0.153 


LVEF,  % 47.9±13.3 49.0±13.4 48.4±13.4 0.166 


MLHFQ, score  42.0±14.9 46.8±16.8 44.3±16.0 0.074 


NT-proBNP,  pg/ml  1236 (2038)§ 618 (520)§ 806 (820)§ 0.110* 


Informal support 


services 


170 (100%) 156 (90%) 326 (95%) <0.001 


*Variable was log transformed, § median (interval). 
BMI: body mass index, calculated as weight in kilograms divided by the square of the height in metres (kg/m2); LVEF: 
Left  ventricular  ejection  fraction;  6MWT:  Six  Minute  Walk  Test;  MLHFQ:  Minnesota  Living  with  Heart  Failure 
Questionnaire; NT‐proBNP: N‐terminal portion of brain‐type natriuretic peptide. TCG=training care group; UCG=usual 
care group.  Informal support services: child or child‐in‐law, other relative, spouse or partner, and friend/neighbour. 


d d d l d b d


Table 2. 6MWT distance in TCG and UCG patients 
 


 TCG UCG P value* 


6MWT (metres) 


T0 299±120 270±120 


<0.001 T1 380.7±120.3 300.6±125.7 


T2 394.1±123.6 301.2±125.8 


*ANOVA for repeated measures. T0: baseline; T1: 3‐month follow‐up; T2: 6‐month follow‐up; 6MWT: 
Six Minute Walk  Test; MLHFQ: Minnesota  Living with  Heart  Failure  questionnaire;  NT‐proBNP:  N‐
terminal portion of brain‐type natriuretic peptide.   TCG=training care group; UCG=usual care group. 
Continuous data are expressed as mean ± SD and categorical data as number and percentage. 
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Adherence to and safety of exercise training  
 
Overall, 69% of patients attended at least 70% of 
hospital rehabilitation sessions; the remaining 31% 
attended at least 50% of sessions.  
 
As regards telemonitored home ET, 77% of 
patientsperformed at least 70% of sessions; the 
remaining 23% performed at least 50% of sessions. 
 
ET was safe and well tolerated, and sustained 
arrhythmia, pre-lipothymia and syncope, angina, 
traumatic events, or falls never occurred during 
sessions.  
 
DISCUSSION 
 
Whereas the benefits of training have widely been 
documented in large groups of patients with 
cardiovascular disease, data on CHF patients, especially 
on elderly patients, are scarce [20]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


Our findings provide fresh evidence for the value of ET 
in elderly subjects with CHF, by demonstrating that also 
in this subset of CHF patients the benefits of exercise 
add to those provided by common medications. In our 
study, functional capacity improved significantly in ET 
compared with UC patients, with a significantly greater 
walked distance at both follow-up assessments in the 
former group. The 95 m distance increase measured at 6 
months is much greater than the previously reported 
minimal important difference (MID) [21, 22]. The 
improvement was confirmed by a significant increase in 
ADL scores. Notably, the ET group experienced a 
significant reduction in the incidence of all-cause 
rehospitalisation. The latter finding agrees with the 
conclusions of recent reviews and meta-analyses that 
highlighted a significant reduction in the rates of 
hospitalization of CHF patients performing ET [23]. 
Finally yet importantly, the improved QoL of our 
elderly CHF patients is interesting and encouraging, 
considering that poor physical condition equals social 
isolation and depression. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


Table 3b. Effect of exercise on hospitalization, adjusted for clinical covariates 
 


 B HR 95%CI P value 


UCG vs. TCG  0.583 1.792 1.048-3.065 


0.932-1.036 


0.652-1.985 


0.934-1.063 


0.965-1.084 


0.888-0.996 


0.996-0.999 


0.989-1.018 


0.033 


Age -0.017 0.983 0.524 


Gender 0.129 1.138 0.650 


ADL -0.003 0.997 0.917 


IADL 0.023 1.023 0.446 


BMI -0.061 0.941 0.037 


6MWT -0.002 0.998 0.044 


MLHFQ 0.004 1.004 0.630 


B= beta  coefficient. BMI=body mass  index; ADL=activities of daily  living.  IADL=Instrumental activities of daily  living. 
6MWT=6  Minute  Walk  Test;  MLHFQ=Minnesota  Living  with  the  Heart  Failure  Questionnaire.  HR=hazard  ratio. 
TCG=training care group; UCG=usual care group. 


Table 3a. Effect of exercise on hospitalization (Cox model) 
 


 TCG (n=150) UCG (n=163 ) P HR (95%CI) 


All-causes 


hospitalizations 


25 (15.2%) 60 (36.8%) <0.001 2.91 (1.70-4.97) 


TCG=training care group; UCG=usual care group.
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An interesting and innovative aspect of the present 
study is the use of telemonitoring for the management 
of cardiologic rehabilitation in elderly CHF patients. 
We confirmed our previous results on the effects of 
home telemonitoring in elderly patients with CHF on 
rate of hospitalization, compliance with treatment and 
quality of life, by comparison with a group receiving 
usual care [22, 25].  
 
In the present study, the walked distance was 
significantly greater, the QL was improved and NT-
proBNP was reduced compared with baseline after in 
hospital ET phase. Notably, these benefits were 
maintained also after the further telemonitored home 
phase ET. These results highlights how even the 
rehabilitation program for patients with CHF followed 
by remote monitoring has led to significant results. This 
is of clinical relevance, since the clinical benefit of 
physical exercise in CHF management is related to the 
duration of ET. In this context, the telemonitoring of ET 
at home could ensure adherence to the rehabilitation 
program over a long period. In our study to increase 
compliance at home, a nurse tutor call the patients 
during the home ET sessions, similar to the hospital 
sessions, and the quality of each patient's ET  was asses- 


 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
sed by remote telemonitoring of one lead ECG before 
and after each session. Taking into account the high 
prevalence of CHF in elderly people, ET telemonitoring 
at home could be an efficacy tool to ensure compliance 
with rehabilitation treatment for CHF patients, 
especially for the oldest old ones.  
 
It was recently reported that the use of telemonitoring in 
the management of heart failure appears to lead to 
similar health outcomes as face-to-face or telephone 
delivery of care [26]. For an elderly subject who is not 
autonomous in moving from home to the clinic hospital, 
telemedicine represent a promising prerogative for 
activities that should be daily. 
 
Conclusion  
 
ET programs associated with drug treatment can 
attenuate many of the deleterious systemic and tissue-
specific effects of CHF, particularly in the elderly. 
Since CHF is a severe public health problem, 
particularly in the West, due to progressive ageing of 
the population, associating physical training and drug 
treatment can provide important therapeutic effects and 
thus should be recommended to elderly subjects.  


Table 4. Change in secondary endpoints (MLHFQ and NT‐proBNP) at 3 months and 6 months in 
the two groups 


 


 TCG UCG P value* 


MLHFQ 


T0 42.0±14.9 46.8±16.8 


<0.001 T1 29.9±9.8 34.7±9.3 


T2 28.6±12.3 44.5±12.3 


NT-proBNP- pg/ml 


T0 1236 (2038)§ 618 (520)§ 


<0.001 T1 350  (137) 290 (241) 


T2 440 (208) 2143 (1638) 


*ANOVA  for  repeated measures. T0: baseline; T1: 3‐month  follow‐up; T2: 6‐month  follow‐up; MLHFQ: 
Minnesota  Living  with  Heart  Failure  Questionnaire;  NT‐proBNP:  N‐terminal  portion  of  brain‐type 
natriuretic peptide. TCG=training care group; UCG=usual care group. 
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The potential value of “eHealth” applications to support 
self-management of chronic illness is only beginning to 
be understood. Conceptually, however, two of the most 
critical components of self-management, such as self-
monitoring and feedback, may both be facilitated by 
telemonitoring technology. Additionally, eHealth 
technology offers the potential to provide more 
ubiquitous and constant support for self-monitoring and 
feedback than has been previously possible, and 
therefore represent applications useful into the everyday 
lives of older adults and elderly patients. One 
fundamental question, however, is whether older adults, 
those most likely to have multiple chronic health 
conditions, such as CHF patients, can be taught to use 
eHealth applications and, beyond that, whether they will 
use these devices and applications in ways that improve 
health. Here we provide some evidence that home 
telemonitoring could represent a promising tool for the 
rehabilitation programs of the oldest CHF patients, 
ensuring that the benefits induced by physical activity 
remain longer in time. 
 
METHODS 
 
Population. From January 2011 to January 2014, 426 
consecutive patients with CHF were screened and 
recruited at 6 Italian Cardiologic Rehabilitation Centres.   
Inclusion criteria were: in-patients or out-patients aged 
> 70 years; CHF from any cause with reduced or 
preserved ejection fraction (EF); NYHA functional 
class ≥ II; and a Mini Mental State Examination score > 
24.  
 
Exclusion criteria were a survival prognosis < 6 months: 
severe uncontrolled diabetes; acute heart de-
compensation in the previous 2 months; myocardial 
infarction in the previous 2 months; severe chronic 
obstructive pulmonary disease; severe liver failure with 
a survival prognosis < 12 months; severe chronic kidney 
disease with a glomerular filtration rate < 15 
mL/min/1.73 m2; severe disabling systemic disease, 
severe cognitive impairment, and inability to perform 
ET. 
The study was approved by the INRCA Institute Ethics 
Board and complies with the principles stated in the 
Declaration of Helsinki. All patients gave their written 
informed consent to participate.  
 
Participants were randomized to a usual care group 
(UCG) or a training care group (TCG) by a nurse who 
was not involved in recruitment.  
 
Clinical assessment. Patients were assessed at baseline 
(T0) and at 3 (T1) and 6 months (T2) by clinical 
examination, 12-lead ECG, resting echocardiography, 


serum levels of N-terminal portion of brain-type 
natriuretic peptide (NT-proBNP), 6MWT, the 
multidimensional geriatric assessment InterRAI Home 
Care Assessment System (InterRai-HC) [27] and the 
self-administered Minnesota Living with Heart Failure 
Questionnaire (MLHFQ) [28]. 
 
Assessment tools. The InterRAI-HC instrument was 
used to collect data on medical, psychosocial, and 
functional abilities and limitations, including activities 
of daily living (ADL) and instrumental ADL (IADL). 
The MLHFQ was used to assess QoL on a scale from 0 
(best) to 105 (worst). 
 
N-terminal portion of brain-type natriuretic peptide. 
Blood for NT-proBNP was drawn in the morning from 
an antecubital vein after 30 min of bed rest with the 
patient in supine position. Serum levels were 
determined by an ElectroChemiLuminescence 
ImmunoAssay (ECLIA-Cobas, Roche Diagnostics, 
Rotkreutz, CH). Il NT-proBNP cut off values were:  > 
125 pg/ml (< 75 years) and > 450 pg/ml ( ≥ 75 years).  
 
Exercise training protocol: Hospital/Educational Phase. 
The ET program consisted of two successive 3-month 
phases involving supervised training at the hospital 
(out-patient service) and telemonitored home exercise, 
respectively. Before discharge, all patients across all 
centres were educated about heart failure, including 
advice on daily weights, daily self-measurement of 
blood pressure, rate of carrying out blood examinations, 
dietary restrictions, including sodium and fluid, and 
signs and symptoms of a heart failure decompensation.  
 
In the first phase, patients attended 3 times weekly, 50-
min classes under the supervision of a physiotherapist. 
Each session consisted of warm-up (10 min), exercise 
(30 min) and cool-down (10 min); exercise involved 
riding a cycle ergometer with 5 min warm-up, 20 min of 
intense exercise at 60 rpm, achieving 60-70% of the 
maximum predicted heart rate, and 5 min cool-down. 
ET intensity was based on each participant’s functional 
capacity and was adjusted throughout the study. 
 
Exercise training protocol: Telemonitored Home-Phase. 
The rehabilitation program consisted in scheduled 
telephone call from the nurse-tutor who evaluated the 
presence of signs and symptoms of decompensation and 
the need of possible treatment changes, after a 
consultation with the cardiologists. Before starting the 
rehabilitation program, the patient recorded a 1-lead 
ECG signal transmitted to the TMC. One-lead ECG 
recordings were obtained before and within 5 min of 
session completion. At the end of the training session, a 
telemonitoring contact with the nurse-tutor was planned 
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in order to transfer all the 1-lead ECG recordings. 
Compliance was represented by a heart rate at least 20% 
higher than that measured before training based on the 
tele-ECG recorded post-exercise. 
 
Control group. Patients assigned randomly to UCG 
were referred to their general practitioner. A structured 
follow-up with the cardiologist at 12 months in the 
hospital outpatient department and the appointment with 
the primary care physician within two weeks from the 
discharge were planned. 
 
Statistical analysis. Data were analysed using SPSS 
software, v. 20.0. A p value < 0.05 was considered 
significant. Continuous data were expressed as mean ± 
standard deviation (SD) and categorical data as number 
and percentage. Variables with asymmetric distribution 
were summarized as medians and interquartile intervals.  
Differences between the groups during follow-up were 
tested by ANOVA for repeated measures. A Cox 
proportional hazard model was applied to analyse the 
multivariate effects of the risk factors, identified by 
ANOVA, on rehospitalisation. Adjusted hazard ratios 
(HR) and 95% confidence intervals (CI) were calculated 
to test the direction and strength of the influence of 
individual factors on event risk and event-free survival. 
CHAID (Chi-squared Automatic Interaction Detector) 
was used to develop a decision-tree analysis to assess 
the risk of rehospitalisation using all dichotomized 
variables as predictors. The CHAID algorithm 
incorporates a sequential merge and split procedure 
based on chi-square test statistics. The following 
stopping rules were applied in growing the tree: 
minimum terminal parental node size, 50 cases, 
minimum terminal child node size, 25 cases, and α = 
0.05 for splitting nodes and merging categories. The 
convergence criteria for CHAID analysis were 
Epsilon=0.0010 and 100 maximum iterations before 
stopping the process. 
 
The sample size of 343 patients provides a power of 
80% to detect an effect size of 0.10 on variation of 
6MWT distance between the groups using ANOVA for 
repeated measures with a 5% significance level. This 
level also holds for the other aims of this project.  
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Einleitung
▼
Bei chronischer Herzinsuffizienz ist klinisch in


erster Linie die körperliche Belastbarkeit einge-


schränkt. Schon bei geringer Anstrengung


kommt es zu vorzeitiger muskulärer Ermüdung


sowie Luftnot. Körperliche Aktivität wird immer


anstrengender und daher gemieden – wie in ei-


nem „Teufelskreis“ trägt dies zu einer weiteren


Verschlechterung der körperlichen Belastbarkeit


bei. Zudem verändert sich die arbeitende Mus-


kulatur: die Mitochondriendichte und -funktion


nehmen ab, oxidativer Stress ist erhöht und Mus-


kelfaserveränderungen treten auf. Schon früh im


Krankheitsverlauf hat dies einen Funktionsver-


lust bzw. Abbau von Skelettmuskulatur zur Folge,


un kann im Endstadium in einer kardialen Kach-


exie münden [15].


In den letzten Jahren belegten zahlreiche Studien


und zusammenfassend eine Metaanalyse, dass


regelmäßige körperliche Aktivität oder ein ge-


zieltes Training die Lebensqualität und körper-


liche Belastbarkeit verbessern [1, 4, 5]. Ein


Cochrane Review (3647 Patienten in 19 rando-


misiert kontrollierten Studien) zeigt sogar, dass


ein regelmäßiges Training neben der Verbesse-


rung der Lebensqualität auch die kardiovaskulä-


re Hospitalisierungsrate signifikant senken kann


[4].


Die bisher größte Studie, die sich mit körperli-


chem Training bei chronischer Herzinsuffizienz


beschäftigte (HF-ACTION Study) lief über 4 Jah-


re mit einem sehr großen Patientenkollektiv


(n = 2331) und randomisiertem Design (Trai-


ning versus „usual care“ bei maximaler medika-


mentöser Therapie [ACE-Hemmer 94 %, Betablo-


cker 94 %, ICD 40 %]). Nach Adjustierung prog-


nostisch bedeutsamer Parameter wurde eine si-


gnifikant niedrigere Hospitalisierungsrate


erreicht. Die Mortalität war in der Trainings-


gruppe zwar geringer, jedoch nicht signifikant.


Vor allem zeigte sich kein negativer Effekt des


Trainings, da keine relevanten Unterschiede in


der Zahl der unerwünschten klinischen Ereig-


nisse zwischen der Trainings- und Kontroll-


gruppe zu beobachten waren [10]. Belardinelli


et al. verglichen in einer kleinen gut kontrollier-


ten Studiengruppe mit 123 Herzinsuffizienz-


Patienten (Training n = 63, Kontrollen n  = 60) kör-


perliches Training additiv zu optimaler medika-


mentöser Therapie. Auch langfristig zeigte sich


ein Vorteil für Patienten, die über 10 Jahre 2 ×


wöchentlich 20 min Gymnastik machten und


40 min moderates kontinuierliches Ausdauer-


training auf dem Fahrrad bei 70 % der maximal


erreichter Sauerstoffaufnahme (peakVO2) ab-


solvierten. In der trainierenden Gruppe kam es


zu einer signifikant verbesserten körperlichen


Belastbarkeit und Lebensqualität sowie zu einer


niedrigeren kardialen Hospitalisierungsrate und


kardiovaskulären Mortalität im Vergleich mit


der Kontrollgruppe [1].


Selbst für Herzinsuffizienz-Patienten mit einem


implantierbaren Defibrillator (ICD) zeigte sich


in einer aktuellen Übersichtsarbeit mit insge-


samt 9 Studien (n = 1889), dass ein körperliches


Training sicher ist und kein erhöhtes Risiko für


Entladungen durch ein Training besteht. In drei


der evaluierten Studien waren sogar die Studi-


enteilnehmer der Kontrollgruppe anfälliger für


Entladungen. Fest steht, dass auch bei Patienten


mit ICD ein Training oder eine kardiale Rehabili-


tation empfehlenswert sind und die körperliche


Leistungsfähigkeit sowie Lebensqualität der Pa-


tienten durch ein Training verbessert werden


[7, 11].


Aufgrund dieser vielversprechenden Ergebnisse


wurde körperliches Training als eine Klasse-1-A-


Empfehlung bei klinisch stabilen Patienten in die


aktuelle Behandlungs-Leitlinie der „European


Society of Cardiology“ (ESC) aufgenommen


[9, 11].
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Diagnostik vor Beginn einer Sporttherapie
▼
Vor Beginn eines strukturierten Trainings sollte der Zustand des


Patient klinisch stabil sein (NYHA I-III). Grundvoraussetzung vor


Beginn einer Trainingstherapie ist eine optimale medikamentö-


se Therapie. Bei einer deutlich eingeschränkten Pumpfunktion


(Ejektionsfraktion < 35 %) und weiteren leitliniengerechten Vor-


aussetzungen für ein ICD-System sollte dieses vor Trainingsbe-


ginn implantiert sein [9]. 


Um die Sicherheit zu verbessern und die geeignete Trainings-


methodik auszuwählen, sollte bei allen Patienten eine ärztliche


Untersuchung mit besonderem Augenmerk auf kardiologische


und sportmedizinische Aspekte erfolgen. Diese Untersuchung


beinhaltet 


3 eine ausführliche Anamneseerhebung und klinische 


Untersuchung, 


3 ein Ruhe-EKG, 


3 eine Echokardiographie und 


3 ein symptomlimitiertes Belastungs-EKG 


(optimal als Spiroergometrie).


Das Belastungs-EKG sollte dabei unter bestehender Medikation


und symptomlimitierend bis zur subjektiven Ausbelastung


(Borg > 18, Skala 6–20) im Rampenprotokoll durchgeführt wer-


den. Alternativ kann auch ein Stufenprotokoll mit möglichst


kleinen Belastungsstufen (5–10 W) und kurzer Stufendauer von


1–2 min gewählt werden. 


Eine Ausbelastung in der Ergometrie soll gewährleisten, dass die


Wahrscheinlichkeit von klinisch unerwünschten Ereignissen


während eines Trainings möglichst gering ist. Treten Zeichen


der Belastungshypertonie, Blutdruckabfall, Zeichen der Ischä-


mie oder höhergradige Herzrhythmusstörungen auf, müssen


diese vor Trainingsbeginn abgeklärt bzw. medikamentös opti-


mal therapiert werden.


Ziel der Untersuchung ist zum einen, Kontraindikationen


(qTab. 1, Tab. 2) zu erfassen und damit das Risiko einer Trai-


ningstherapie zu reduzieren. Zum anderen sollen Trainingsemp-


fehlungen für das individuell angepasste, meist herzfrequenzge-


steuerte Training gegeben werden.


Trainingstherapie
▼
Zu Beginn steht die Motivation zu einem aktiven 
Lebensstil
Allen Patienten sollte neben einem strukturierten Training zu-


nächst ein aktiver Lebensstil empfohlen werden. In den ersten 4


Wochen ist das primäre Ziel, täglich körperlich aktiv zu sein.


Dazu zählen alltägliche körperliche Tätigkeiten wie schnelles


Spazierengehen, Treppensteigen, Gartenarbeit sowie eine aktive


Freizeitgestaltung. 


In dieser Zeit kommt es nicht darauf an, positive Adaptationen


des Stoffwechsels oder des kardiovaskulären Systems zu indu-


zieren, sondern vielmehr die Lebensgewohnheiten zu verän-


dern. Deshalb sind auch gezielte Bewegungseinheiten von 5–10 


min ggf. mehrfach am Tag sinnvoll. Hilfreich sind dabei Schritt-


zähler, Aktivitätssensoren oder Aktivitäts-Apps, die die Aktivi-


tät über den Tag dokumentieren und die Patienten motivieren.


Der Trainingsbeginn
Das Training sollte mit geringer Intensität und kurzen Einheiten


begonnen werden („start low – go slow“). Fürs Erste reichen da-


bei 2 × pro Woche Einheiten von 5–10 min. Wird das Training


gut vertragen, erhöht man zunächst die Trainingsdauer, später


die Intensität der Trainingseinheit und anschließend die Anzahl


kurzgefasst


Bei klinisch stabilen Patienten verbessert ein regelmäßiges 
Training die Belastbarkeit und steigert damit die Lebensquali-
tät. Zudem ist die kardiovaskuläre Hospitalisierungsrate nied-
riger. Langfristiges moderates Ausdauertraining mag sogar 
neben diesen positiven Veränderungen auch zu einem verbes-
serten Langzeitüberleben führen. Ein gezieltes Muskelaufbau-
training wirkt dem krankheitsbedingten Muskelabbau und 
-funktionsverlust entgegen.


Tab. 1 Kontraindikationen für körperliches Training (modifiziert nach [11]).


Kontraindikationen


Ruhedyspnoe oder zunehmende Verschlechterung der körperlichen 


Belastbarkeit in den letzten 3–5 Tagen 


Signifikante Ischämie bei niedriger Belastungsintensität ( < 50 W)


Unbehandelte maligne Rhythmusstörungen


Schlecht eingestellter Bluthochdruck (> 160/100 mmHg in Ruhe)


Herzinsuffizienz mit hämodynamischer Instabilität


Neuaufgetretenes Vorhofflimmern oder Vorhofflattern


Tab. 2 Faktoren, bei denen ein erhöhtes Risiko beim körperlichen Training
vorliegt (modifiziert nach [11]). 


Erhöhtes Risiko beim Training


Höhergradige ventrikuläre Rhythmusstörungen in Ruhe oder 


bei Anstrengung 


Abfall des systolischen Blutdrucks unter Belastung


NYHA-Klasse IV


Gewichtszunahme von > 1,8 kg in 1–3 Tagen


Ruheherzfrequenz im Liegen > 100 /min


Bestehende Begleiterkrankungen, die die Belastbarkeit einschränken


kurzgefasst


Um ein körperliches Training leitliniengerecht durchführen 
zu können, müssen folgende Voraussetzungen erfüllt sein:
3Stabile klinische Situation innerhalb der letzten 6 Wochen [9]
3Optimale medikamentöse Therapie
3Leitliniengerechte ICD-/CRT-D-Versorgung
3Ausführliche kardiologische Diagnostik vor Trainingsbeginn 


(optimal mit Spiroergometrie) zur Festlegung der Trainings-
intensität und zum Ausschluss von Kontraindikationen
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der Einheiten pro Woche. Das langfristige Ziel sollte ein tägli-


ches Training über 30–45 min mit moderater Intensität sein.


Wie kann ein Trainingsprogramm gestaltet werden?
Ein Training besteht prinzipiell aus 


3 Ausdauereinheiten (kontinuierlich u./o. intervallartig) und 


3 Muskelaufbau (qTab. 3). 


Die am häufigsten verwendete Trainingsform ist ein kontinu-


ierliches Ausdauertraining (MCT = „moderate continuous trai-


ning“). Es ist nach Studienlage äußerst effektiv und sicher und


wird daher in den Leitlinien durchweg empfohlen. Es wird


meistens auf dem Fahrradergometer oder Laufband durchge-


führt. Bei körperlich stark eingeschränkten Patienten sollte es


mit niedriger Intensität und kurzer Dauer begonnen werden. Im


weiteren Verlauf sollte zunächst die Dauer und dann die Trai-


ningsintensität langsam gesteigert werden, so dass die Dauer


der Einheiten schlussendlich bis zu 45 min betragen.


Eine weitere Trainingsmöglichkeit besteht in einem Ausdauer-


training nach Intervallmethode (HIT= hochintensives Intervall-


training). Dabei wechseln sich Phasen mit geringer-moderater


Belastung und kurze höherintensive Phasen ab. 


Neuere Studien und Metaanalysen konnten für Herzinsuffizi-


enzpatienten eine stärkere Verbesserung der körperlichen Be-


lastbarkeit durch eine verbesserte kardiopulmonale Fitness


(peakVO2 = höchste Sauerstoffaufnahme unter Belastung) bele-


gen als durch ein kontinuierliches moderates Ausdauertraining.


Als weiterer möglicher Effekt des Intervalltrainings wurde teil-


weise auch über eine Verbesserung der linksventrikulären Aus-


wurffraktion berichtet [16]. 


Das Ausdauertraining nach Intervallmethode befindet sich noch


primär in der Studienphase [12], ist aber nach aktuellem Kennt-


nisstand ohne erhöhte Komplikationsrate durchführbar [6]. Eine


randomisierte europaweite Studie (n=250, „SMARTEX-HF – Stu-


dy of Myocardial Recovery after Exercise Training in Heart Failu-


re“) wird Mitte 2014 erste 3-Monatsergebnisse liefern [13].


Eine weitere aktuelle Metaanalyse verglich die Effekte verschie-


dener Ausdauertrainingsprogramme auf die kardiopulmonale


Leistungsfähigkeit bei Patienten mit Herzinsuffizienz. Einbezo-


gen wurden 47 Studien mit 54 Interventionsgruppen (2285


Traininerende, davon 6 % mit hochintensiver, 54 % starker, 37 %


moderater und 3 % niedriger Trainingsintensität). Die größte


Verbesserung der Belastbarkeit wurde durch ein hochintensives


Intervalltraining mit einem wöchentlichen zusätzlichen Ener-


gieumsatz von 460 kcal erreicht [8].


Für ein hochintensives Intervalltraining kommen Fahrradergo-


meter- oder Lauftraining in Frage. Auf dem Fahrradergometer


wechseln sich dabei 


3 Phasen mit niedriger Belastung bei 30 %-50 % der peakVO2 


bzw. maximalen Herzfrequenz (HFmax) mit 


3 kurzen Intervallen bis zu 90 % der peakVO2 bzw. 95 % der 


HFmax ab. 


Zunächst wird die Dauer der Intervalle verlängert (initial 10 Sek.,


später bis zu 30 Sek.) und dann die Erholungsphasen verkürzt


(zunächst 80 Sek., später 80–60 Sek.). Insgesamt werden so bei


16 min Trainingsdauer 10 hochintensive Intervalle absolviert.


Die Gesamttrainingsdauer wird dann ebenso wie beim kontinu-


ierlichen Ausdauertraining langsam verlängert (von initial 5 min


auf bis zu 30 min/Trainingseinheit). 


Als weitere Intervalltrainingsmethode kann auch ein hochinten-


sives Intervalltraining mit längeren Intervallphasen angewendet


werden, welches früher auch als aerobes Intervalltraining (AIT)


bezeichnet wurde. Dieses Intervalltrainingskonzept wird in der


Studiengruppe um Wisloff umgesetzt (qAbb. 1) und ist das bei


Herzinsuffizienzpatienten am besten validierte Intervallkon-


zept. Dieses Intervalltraining wird meist auf dem Laufband


durchgeführt, aber auch der Einsatz eines Fahrradergometers ist


möglich. 


3 Begonnen wird mit einer 10-minütigen Aufwärmphase bei 


50 % bis 60 % der peakVO2 (≈ 60 % bis 70 % der HFmax). 


Tab. 3 Übersicht der Trainingsempfehlungen (modifiziert nach [11]).


Kontinuierliches 


Ausdauertraining (MCT)


Intervall-Ausdauertraining


(HIT)


Muskelaufbautraining


Wie anfangen?


„Start low and go slow“


Häufigkeit:


2×Woche


340–50 % peakVO2 für max. 15 min


3Dauer und Häufigkeit der Einheiten 


je nach Symptomen und klinischer 


Situation steigern


3Abwechselnd kurze Phasen mit geringer Intensität 


(50 % HFmax für 10 s) und 


3 längerer Erholungsphase (30 % HFmax für 80 Sek.)


3 Insgesamt 5–10 min 


3Sehr geringe Intensität (RPE 11)


35–10 Wiederholungen 


31–3 Durchgänge/Übung 


32 Trainingseinheiten/Woche


Steigerung des Trainings


„Wenn Starttraining 


gut vertragen wird“


3Zunächst Verlängerung der Dauer 


der Einheiten auf 15–20 min 


→ langfristiges Ziel 30–45 min


3Dann Intensität stufenweise steigern


(50→60 %, 60→70 % peakVO2)


33–6 Monate bis zum Erreichen des 


Trainingsziels einplanen


3Häufigkeit: > 2×/Woche bis zu täglich


3Zunächst intensivere Intervalle verlängern (10–30 


Sek.), Erholungsphasen verkürzen (80 → 60 Sek.)


3Anschließend Intensität auf 60–95 % der HFmax im 


Intervall steigern


3Dauer des Trainings 15–30 min mit ca. 10–12 


Intervallphasen.


3Anschließend Häufigkeit der Trainings/Woche 


individuell steigern (3–5×/Woche)


3 Intensität moderat steigern


3Ziel-RPE 12–13


3Wiederholungen: 15–20


3ein Durchgang/Übung


3Häufigkeit: 2–3 ×/Woche


Optimale „Ziel“ 


-Trainingsintensität


RPE < 15 RPE < 15, im Intervall auch höher 3RPE < 15


38–15 Wiederholungen


3ein Durchgang/Übung


32–3× Training/Woche


RPE = Anstrengungsempfinden (rate perceived exertion)


H
er


un
te


rg
el


ad
en


 v
on


: U
ni


ve
rs


itä
t H


ei
de


lb
er


g,
 U


ni
ve


rs
itä


ts
bi


bl
io


th
ek


. U
rh


eb
er


re
ch


tli
ch


 g
es


ch
üt


zt
.







848 Aktuelle Diagnostik & Therapie | Review article


Dtsch Med Wochenschr 2014; 139: 845–850 · S. Schwarz u. M. Halle, Ausdauer- und Krafttraining …


3 Anschließend gehen die Patienten 4 × 4-Minutenintervalle 


bei 90 %- 95 % der HFmax, die sich jeweils mit aktiven 3-Minu-


ten-Pausen bei 50 % -70 % der HFmax abwechseln und auch mit 


einer solchen enden (qAbb. 1). 


3 Die Gesamtbelastungszeit beträgt dabei 38 min, welche isoka-


lorisch zu einem kontinuierlichem moderaten Ausdauertrai-


ning bei 50–70 % der HFmax von 47 min ist.


Beim Intervall-Lauftraining im Freien wechseln sich Phasen ge-


ringer Belastung wie Walken mit Phasen höherer Intensität ab.


Dabei werden beim zügigen Gehen die Arme aktiv mitgeführt


(„Walken“). Diese niedrigere Belastung wechselt dann minütlich


mit „Tripp-Trab-Laufen“ (kleine Trippelschritte mit primärem


Abrollen über die Fußballen).


Das Ausdauertraining sollte zudem durch ein Krafttraining er-


gänzt werden. Dies verbessert die oxidative Kapazität der Mus-


kulatur, fördert die Knochendichte und wirkt einer herzinsuffi-


zienzbedingten Sarkopenie und auch Kachexie entgegen [11].


Auch hierbei beginnen die Patienten das Training zunächst auf


einem niedrigintensiven Niveau.


Das Krafttraining sollte mit häufigen Wiederholungen und ge-


ringen Gewichten dynamisch durchgeführt werden. Ein Maxi-


malkrafttraining ist wegen der myokardialen Belastung durch


Blutdruckspitzen kontraindiziert. Als Richtlinie kann das Ge-


wicht als korrekt ausgewählt angesehen werden, wenn 10–12


Wiederholungen pro Minute bei einem Anstrengungsempfin-


den (RPE, „rate perceived exertion“, entspricht Borg-Skala 6–20)


von subjektiv leicht bis etwas anstrengend (RPE 11–13) gut zu


absolvieren sind. 


Zu Beginn sollten pro Übung 5–10 Wiederholungen in 1–3


Durchgängen mit entsprechenden Erholungspausen durchge-


führt werden. Dabei können die Erholungszeiten für die Musku-


latur durch eine Rotation der Übungen für obere Extremitäten,


Rumpf und untere Extremitäten verlängert werden ohne die


Zeit des Trainings insgesamt auszudehnen. Gesteigert wird das


Training langsam nach subjektivem Empfinden (RPE 12–13)


durch eine Erhöhung der Wiederholungszahl auf 15–20 Wieder-


holungen pro Übung in nur noch einem Durchgang. 


Wenn das Training gut vertragen wird, kann die Intensität (RPE


13–14) und damit das Gewicht gesteigert werden, so dass dann


bei höherem Gewicht eine Wiederholungszahl von 8–15 Wie-


derholungen in einem Durchgang anzustreben ist. Dieses Trai-


ning kann sehr gut durch ein Koordinationstraining in den Pau-


sen ergänzt werden.


Ermittlung der Trainingsintensität
Die Grundlage zur Festlegung der individuellen Trainingsinten-


sität ist die Ergometrie im Rahmen der kardiologischen Unter-


suchung. Dabei sollte eine herzfrequenzbasierte Steuerung der


Trainingsintensität anderen ungenaueren Methoden vorgezo-


gen werden. Ausgenommen davon sind Patienten 


3 mit stark eingeschränkter körperlicher Belastbarkeit, 


3 mit chronotroper Inkompetenz, 


3 mit Vorhofflimmern und 


3 nach Herztransplantation [3]. 


In diesem Fall sollte die Trainingsintensität über den subjekti-


ven Anstrengungsgrad nach Borg (RPE; Ziel 12–13) oder beim


Fahrradergometertraining über die Wattleistung festgelegt wer-


den. Die Anwendung einer Faustregel zur Festlegung des Trai-


ningspulses ist bei Herzinsuffizienzpatienten obsolet. Für die


Ermittlung der Trainingsherzfrequenz stehen mehrere Möglich-


keiten zur Verfügung:


Spiroergometrie Die Spiroergometrie kann als derzeitiger


Goldstandard bezeichnet werden und sollte den anderen Unter-


suchungsmethoden vorgezogen werden. Im Rahmen des Belas-


tungstests erfolgt eine zusätzliche Spirometrie, durch die in der


Atemluft kontinuierlich O2 und CO2 bei In- und Exspiration be-


stimmt werden. Anhand der Messung kann dann die peakVO2


bestimmt und die anaerobe Schwelle (V-slope-Methode) ermit-


telt werden, die dann jeweils zur Trainingssteuerung verwendet


werden können. 


Für Herzinsuffizienzpatienten ist dabei ein Trainingsbereich von


40–50 % der peakVO2 zu Beginn der Trainingsphase und für ge-


übtere Patienten im weiteren Verlauf zwischen 60–80 % der


peakVO2 empfohlen [11]. Ein Intervalltraining kann mit kurzen


Belastungen bis zu 90 % der peakVO2 durchgeführt werden.


Insbesondere beim Intervalltraining orientieren sich die Trai-


ningsvorgaben in vielen Studien auch anhand der maximal er-


reichten Herzfrequenz (HFmax), die im Rahmen eines Belas-


tungstests (Rad/Laufband) oder auch beim 6 min-Gehtest ermit-


telt wurde [16].


Herzfrequenz-Reserve nach Karvonen Hierzu wird die Ruhe-


und Maximalherzfrequenz aus dem Belastungstest herangezo-


gen, der bis zur Ausbelastung erfolgen muss, damit der Trai-


ningsbereich korrekt ermittelt werden kann. Die Herzfrequenz-


reserve ergibt sich dabei aus der Differenz zwischen maximaler


(HFmax) und Ruheherzfrequenz (HFRuhe)[2]:


Karvonen-Formel: Trainingsherzfrequenz = 


HFRuhe + 0,6 × (Herzfrequenzreserve = HFmax – HFRuhe) 


Abb. 1 Schematische Darstellung der Ausdauertrainingsformen.
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kurzgefasst


Ein strukturiertes Training für Herzinsuffizienzpatienten soll-
te aus Ausdauer- und Muskelaufbaueinheiten bestehen. Das 
Ausdauertraining sollte dabei kontinuierlich und in über-
wachten und geschulten Bedingungen auch intervallartig 
durchgeführt werden.
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Der Steigerungsfaktor sollte zu Beginn des Trainings bei 0,5, im


weiteren Verlauf dann bei 0,6 und später bei 0,7 liegen.


Steuerung über den subjektiven Anstrengungsgrad Der sub-


jektive Anstrengungsgrad wird anhand der  Borg-Skala von 6–


20 erfasst. Bei einem moderaten Ausdauertraining sollte der


RPE zwischen 11–13 auf einer Skala bis 20 liegen, welches ei-


nem subjektiven Empfinden von „recht leicht“ bis „etwas an-


strengender“ entspricht [3].


Für das Krafttraining werden die Trainingsintensität und damit


die Gewichte so gewählt, dass der Patient ohne Pressatmung,


Bauchpresse oder Symptome 10–12 Wiederholungen durchfüh-


ren kann. Auch hierbei ist die Angabe des Anstrengungsempfin-


dens hilfreich, welches zwischen 11(„leicht“) –14 (zwischen


„etwas anstrengend“ – „schwer “) betragen sollte.


Welche Sportarten sind geeignet?
▼
Bei körperlich stark eingeschränkten Patienten sollte das Ausdau-


ertraining zunächst auf dem Fahrradergometer oder Laufband im


Gehprogramm unter Supervision begonnen werden. Bei verbesser-


ter Fitness und je nach sportartspezifischen Vorkenntnissen eignen


sich alle Ausdauersportarten wie Radfahren, Walking, Nordic-Wal-


king, bei besser belastbaren Patienten auch Skilanglauf, Joggen,


Crosstrainer, Stepper etc., die dann jeweils mittels Pulsmessung


überwacht im empfohlenen Trainingsbereich durchgeführt wer-


den. Schwimmen wird aufgrund des Wasserdrucks und nachfol-


gend möglicher Druck- und Volumenüberlastung des Herzens


nicht empfohlen. Zudem besteht die Gefahr eines Ertrinkungstodes


wenn im Wasser Komplikationen auftreten.


Stark eingeschränkte Patienten sollten ein Muskelaufbautrai-


ning in Form von Gymnastik oder Krafttraining zunächst ohne


den Einsatz zusätzlicher Gewichte („Calisthenics“) unter sport-


wissenschaftlicher Anleitung beginnen. Bei verbesserter körper-


licher Fitness kann dann ein Muskelaufbautraining an Geräten


erfolgen, wobei die Intensität ähnlich zum Ausdauertraining


langsam gesteigert werden sollte.


Wie soll das Training überwacht werden?
▼
Die eigenverantwortliche Überwachung durch den Patienten in


Bezug auf Trainingsintensität und -zeit gehört essentiell zum


Therapiekonzept. Dies lässt sich am einfachsten und effektivs-


ten durch das Tragen einer Pulsuhr bewerkstelligen. Die Pulsuhr


sollte dabei Trainingseinheiten speichern können und die Ein-


stellung einer unteren und oberen Grenzfrequenz ermöglichen,


die dann den Trainingsbereich wiedergibt, der in der Belas-


tungsuntersuchung ermittelt wurde.


Patienten, die bisher nie ein körperliches Training durchgeführt


haben oder deutlich in ihrem körperlichen Befinden eingeschränkt


sind, sollten zunächst unter sportwissenschaftlicher bzw. medizi-


nischer Überwachung ein Training durchführen, idealerweise in ei-


nem kardiologischen Rehabilitationszentrum oder in einer medizi-


nischen Trainingstherapie. Dies gibt den bezüglich körperlicher Be-


wegung zumeist verunsicherten Patienten zum einen ein Sicher-


heitsgefühl und ermöglicht den Patienten das Erlernen der


korrekten Trainingsausführung. Neben der Pulsmessung sollten


die Patienten immer auch in die Beurteilung der eigenen Anstren-


gung unter Beachtung des RPE eingewiesen werden, um ihr An-


strengungsempfinden besser einschätzen zu können.


Hinweise für Patienten mit ICD
▼
Patienten mit ICD sollten ein körperliches Training auf jeden Fall


unter medizinischer Aufsicht z. B. im Rahmen einer kardialen Reha-


bilitation beginnen. Bei der Trainingssteuerung für Patienten mit


ICD sollte die Trainingsherzfrequenz maximal bis 20 Schläge un-


terhalb der eingestellten VT-Detektionsgrenze des ICD liegen [14].


Autorenerklärung: Die Autoren erklären, dass sie keine finanzi-


elle Verbindung mit einer Firma haben, deren Produkt in diesem


Beitrag eine Rolle spielt (oder mit einer Firma, die ein Konkur-


renzprodukt vertreibt).


kurzgefasst


Der Goldstandard zur Festlegung der herzfrequenzgesteuer-
ten Trainingsbereiche ist die Spiroergometrie. Sollte dies 
nicht möglich sein, können die Trainingsbereiche auch durch 
die Karvonen-Formel oder nach subjektivem Anstrengungs-
empfinden (RPE) eingeschätzt werden. Absolut ungeeignet 
ist die Verwendung sogenannter Faustformeln (z. B. 180–
Lebensalter).


kurzgefasst


Geeignet sind Ausdauersportarten, die je nach Vorkenntnis-
stand und Fitness gewählt werden können. Körperlich stark 
eingeschränkte Patienten beginnen ein Training auf dem 
Fahrradergometer oder Laufband im Gehprogramm. 
Schwimmen ist nicht geeignet.


kurzgefasst


Stark eingeschränkte Patienten (u. a. Patienten mit ICD) sollten 
das Training unter ärztlicher Überwachung bzw. in einem 
Rehazentrum beginnen. Alle Patienten sollten ihr Training 
mittels Pulsuhr kontrollieren und steuern.
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Konsequenz für Klinik und Praxis


3In der aktuellen Empfehlung der kardiologischen Gesellschaf-


ten zur Therapie herzinsuffizienter Patienten ist ein körper-


liches Training erstmals ein fester Bestandteil des Therapie-


konzeptes (Klasse IA).


3Vor Trainingsbeginn muss eine umfassende klinische Unter-


suchung inkl. Belastungstest erfolgen, um Kontraindikationen 


zu erkennen und die Trainingsintensität festzulegen.


3Ein effektives Trainingsprogramm für Herzinsuffizienzpati-


enten sollte aus einem Ausdauertraining (kontinuierlich 


und/oder intervallartig) ergänzt durch ein Muskelaufbau-


training bestehen.


3Patienten mit ICD profitieren ebenso von einem körperlichen 


Training mit einer Verbesserung der körperlichen Belastbar-


keit und Lebensqualität. Das Risiko unerwünschter Schock-


abgaben ist im Rahmen eines Trainings nicht erhöht.


3Für einen optimalen Trainingseffekt sollte das Training 


herzfrequenzgesteuert unter Verwendung einer Pulsuhr 


im individuellen Trainingsbereich durchgeführt werden.


3Nach neuester Studienlage scheint ein hochintensives Inter-


valltraining zur größtmöglichen Verbesserung der kardio-


pulmonalen Belastbarkeit zu führen.
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adox”, studies demonstrate that overweight/obese patientswith establishedheart failure havebetter clinical out-
comes when compared to their normal weight counterparts. To address this, the purpose of this study was to
evaluate the fat-but-fit paradigm among those with congestive heart failure.
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congestive heart failure. Based on self-reported physical activity status and measured body mass index, partici-
pants were categorized into 6 mutually exclusive groups: Group 1: NormalWeight and Inactive, Group 2) Over-
weight and Inactive, Group 3)Obese and Inactive, Group 4)NormalWeight andActive, Group 5) Overweight and
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Results: When compared to Group 1, those in Groups 2, 4, 5, and 6 had a reduced risk of all-cause mortality.
Conclusion: Physically active congestive heart failure patients, regardless of weight status, have survival benefits.
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1. Introduction


Physical inactivity and obesity contribute to increased heart failure
risk [1]. Despite this, and alignedwith the “obesity paradox”, some stud-
ies demonstrate that overweight/obese patients with established heart
failure have better clinical outcomes when compared to their normal
weight counterparts [1,2]. Emerging work demonstrates that cardiore-
spiratory fitnessmay help to attenuate the long-termcardiovascular ad-
verse effects associated with obesity [1,3–6], often referred to as the
“Fat-but-Fit” paradigm. The purpose of this study was to apply this
“Fat-but-Fit” paradigm to patients with diagnosed congestive heart fail-
ure, with the outcome of interest being all-cause mortality.

2. Methods


2.1. Study design with assessment of mortality status


TheNational Health andNutrition Examination Survey is an ongoing
survey conducted by the Center for Disease Control and Prevention de-
signed to evaluate the health status of U.S. adults through a complex,

guard Center of Oxford, Physical
iences, Department of Health,
r Center, University, MS 38677,


.


multistage, stratified clustered probability design. Participants are
interviewed in their homes and then subsequently examined in a mo-
bile examination center (MEC). Further information on NHANES meth-
odology and data collection is available on the NHANESwebsite (http://
www.cdc.gov/nchs/nhanes.htm). Procedureswere approved by theNa-
tional Center for Health Statistics review board. Consent was obtained
from all participants prior to data collection.


Participant data from the 1999–2006 National Health and Nutrition
Examination Survey were utilized. Data from participants in these cy-
cles were linked to death certificate data from the National Death
Index via a probabilistic algorithm. Person-months of follow-up were
calculated from the date of the interview until date of death or censor-
ing on December 31, 2011, whichever came first. Analyses are based
on data from 573 participantswho had a physician-diagnosis of conges-
tive heart failure and complete data on the study variables.


2.2. Assessment of congestive heart failure


Participants who answered “yes” to the following question were
considered to have congestive heart failure: “Has a doctor or other health
professional ever told you that you had congestive heart failure?” Notably,
self-report of physician diagnosis of heart disease has demonstrated ev-
idence of validity. For example, as shown by Bergmann et al. [7], and
when compared to hospitalized confirmed diagnosis, sensitivity (true
positivity) of self-reported heart disease was 84% among American
adults.
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2.3. Assessment of physical activity


As described elsewhere [8], participants were asked open-ended
questions about participation in leisure-time physical activity over the
past 30 days. Data was coded into 48 activities, including 16 sports-
related activities, 14 exercise-related activities, and 18 recreational-
related activities.


For each of the 48 activitieswhere participants reportedmoderate or
vigorous-intensity for the respective activity, they were asked to report
the number of times they engaged in that activity over the past 30 days
and the average duration they engaged in that activity. For each activity,
Metabolic Equivalent of Task (MET)-min-monthwas calculated bymul-
tiplying the number of days, by the mean duration, by the respective
MET level (MET-min-month = days ∗ duration ∗ MET level). The MET
levels for each activity are provided elsewhere [9]. As described else-
where, this physical activity assessment has demonstrated evidence of
convergent validity by positively associating with accelerometer-
assessed physical activity [8].


Participants were categorized as active versus inactive based on the
upper quartile; those self-reporting at least 1050 MET-min-month of
moderate-to-vigorous physical activity (MVPA) (4th quartile) were
classified as active. Notably, 2000 MVPA MET-min-month is consistent
with meeting physical activity guidelines (30 min/day of MVPA), but
too few participants achieved this threshold to utilize this cut-point.


2.4. Assessment of weight status


Bodymass index (BMI) at baselinewasmeasured using standard pro-
cedures, with participants classified as normal weight (BMI b 25 kg/m2;
notably, thosewith a BMI b 18.5 were excluded from the analyses), over-
weight (BMI 25–29.9 kg/m2) and obese (30+ kg/m2).


2.5. Fit-but-fat groups


Based on their activity status and weight status (described
above), participants were categorized into 6 mutually exclusive
groups (N = 573):


1) Normal Weight and Inactive (Nsample = 82; Ndied = 56)


2) Overweight and Inactive (Nsample = 154; Ndied = 89)
3) Obese and Inactive (Nsample = 192; Ndied = 98)
4) Normal Weight and Active (Nsample = 35; Ndied = 13)
5) Overweight and Active (Nsample = 58; Ndied = 25)
6) Obese and Active (Nsample = 52; Ndied = 18)


2.6. Statistical analysis


All statistical analyseswere computed in Stata (v. 12) and accounted
for the complex survey design employed in NHANES by utilizing sample
weights, primary sampling units and strata via the Taylor series (linear-
ization) method. A weighted multivariable Cox proportional hazards
model was used to examine the association between the fat-but-fit
groups and all-cause mortality among those with congestive heart fail-
ure. For the 6 fat-but-fit groups, Group 1 (Normal Weight and Inactive)
served as the referent group in a Cox proportional hazards model. Co-
variates in this Cox proportional hazard model included: age, gender,
race-ethnicity and comorbid illness, with comorbid illness indicating
the summed number of physician-diagnosed morbidities including ar-
thritis, coronary artery disease, stroke, heart attack, emphysema, chron-
ic bronchitis, hypertension and diabetes.


3. Results


Among the 573 congestive heart failure patients (Mage= 65.3 years;
54.9%men; 76.6% non-Hispanic white), 299 died over the follow-up pe-
riod, with the duration of the unweighted median follow-up period

being 75 months (IQR: 42–104). For the entire sample, 41,825 person-
months occurred with an incidence rate of 7.14 deaths per 1000
person-months. The Cox proportional hazard results (proportional haz-
ards assumption not violated [P=0.54]), after adjusting for age, gender,
race-ethnicity, and comorbid illness are as follows:


1) Normal Weight and Inactive (Referent)
2) Overweight and Inactive (HRadjusted = 0.62; 95% CI: 0.0.41–0.93;


P = 0.02)
3) Obese and Inactive (HRadjusted = 0.71; 95% CI: 0.44–1.13; P = 0.15)
4) Normal Weight and Active (HRadjusted = 0.38; 95% CI: 0.17–0.82;


P = 0.01)
5) Overweight and Active (HRadjusted = 0.48; 95% CI: 0.24–0.93;


P = 0.03)
6) Obese and Active (HRadjusted = 0.47; 95% CI: 0.22–0.99; P = 0.04)


After adding duration of congestive heart failure as a covariate,
results were unchanged:


1) Normal Weight and Inactive (Referent)
2) Overweight and Inactive (HRadjusted = 0.62; 95% CI: 0.42–0.91;


P = 0.01)
3) Obese and Inactive (HRadjusted = 0.70; 95% CI: 0.44–1.11; P = 0.13)
4) Normal Weight and Active (HRadjusted = 0.30; 95% CI: 0.14–0.64;


P = 0.003)
5) Overweight and Active (HRadjusted = 0.50; 95% CI: 0.26–0.93;


P = 0.03)
6) Obese and Active (HRadjusted = 0.46; 95% CI: 0.21–0.98; P = 0.04)


4. Discussion


The purpose of this study was to evaluate the fat-but-fit paradigm
among patients with congestive heart failure. These results suggest
that overweight inactive heart failure patients had a reduced all-cause
mortality risk when compared to normal weight inactive heart failure
patients. This is consistent with the pre-obesity paradox [10]. Addition-
ally, Groups 4–6 all had a reduced mortality risk. These 3 groups were
those who were ‘active’ and either normal weight, overweight, or
obese. Taken together, these findings suggest that ‘active’ congestive
heart failure patients, regardless of weight status, may have survival
benefits. The greatest survival benefits (62–70% reduced all-cause mor-
tality risk [HR = 0.38 or HR= 0.30]) occurred among congestive heart
failure patients who were normal weight and active. Ultimately, these
findings underscore the importance of promoting physical activity to
congestive heart failure patients, across all weight statuses. Future con-
firmatorywork on this topic is needed, which should overcome the lim-
itations of this study, including the subjective assessment of physical
activity and the non-objective confirmation of congestive heart failure
status.
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Abstract


Physical inactivity increases with age and is shown to be inverse and independently related to mortality among patients


with coronary heart disease. However, the knowledge of this relationship among elderly heart patients is limited because


of their exclusion from many studies. The aim of this study was to investigate how self-reported physical activity affects


all-cause mortality among elderly patients admitted to hospital with coronary heart disease or congestive heart failure.


An observational study was carried out, including patients �65 years of age who were admitted to a Coronary Unit with


coronary heart disease or congestive heart failure. Patients were asked to fill in a questionnaire on physical activity and


divided into a sedentary and non-sedentary group, and followed for vital status for 2½ years after admission. In total,


150 patients participated.


Within this study, all-cause mortality was 27.3%. Sedentary patients had a 3.9-fold (95% CI, 1.9 to 7.8) increase in


mortality compared to non-sedentary patients. Adjusting for potential confounders such as severity of heart disease,


co-morbidity, medication and social factors in a Cox proportional hazard regression model did not attenuate the


association. Only 25% of sedentary patients with heart failure were alive after 2½ years compared to 75% of those


that were physically active (p< 0.001).


This study emphasises the importance of physical activity among elderly heart patients and demonstrates that a group of


sedentary patients, who are at high risk, can easily be identified and require special attention.
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Introduction


Sedentary lifestyle is found to be an independent risk
factor for both cardiovascular and all-cause mortality
among patients with coronary heart disease.1–3


Although physical activity decreases with age4–6 and
patients with heart disease are more likely to be inac-
tive,6,7 the impact of a sedentary lifestyle in the elderly
heart patients is not well described. No study has inves-
tigated the relation of physical activity and prognosis in
elderly patients admitted to a coronary unit.


The aim of this study is to investigate how self-
reported physical activity affects all-cause mortality in
an unselected population of elderly patients with coro-
nary heart disease or congestive heart failure admitted
to a coronary unit.


Methods


A prospective cohort study was carried out. The pop-
ulation consisted of patients aged �65 years admitted
to the coronary unit at Bispebjerg University Hospital,
Copenhagen, with a primary diagnosis of coronary
heart disease (acute myocardial infarction (MI), unsta-
ble angina (UAP), progressive angina with the need of
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diagnostic angiography, percutaneous transluminal
coronary intervention (with balloon angioplasty and
stent) (PCI) or aorta-coronary bypass grafting
(CABG)) or decompensated congestive heart failure
with intensified diuretic treatment.


The exclusion criteria were mental disorder and lack
of fluency in Danish (Figure 1). Patients were consecu-
tively included from 1 June to 31 August 2006. All
patients were followed for vital status from the day of
admission until 31 January 2009 with no loss to follow-
up. Information about death was obtained from the
Danish Central Population Registry.


At baseline, patients were asked to fill in a self-admi-
nistered questionnaire concerning physical activity
during the previous six months. Information on their
risk factor profile, medication and co-morbidity was
obtained from the medical records. The authors were
not involved in the treatment of the patients.


Variables examined


The self-reported level of physical activity was assessed
by questionnaire, originally developed by Saltin and
Grimby,8 and later modified to be used by the elderly
by adding domestic activities of daily living.4 There
were four categories in the questionnaire ranging
from almost entirely sedentary, performing light activ-
ities (2–4 hours/week), performing physical activity
more than 4 hours/week, and performing highly


vigorous physical activity more than 4 hours/week.
Patients who answered yes to the first category were
categorised as having a sedentary lifestyle.


Body mass index (BMI) was calculated as measured
weight (kg)/height squared (m2). Patients with left ven-
tricular ejection fraction (LVEF) �45% were classified
as having heart failure.


The number of affected coronary arteries evaluated
from coronary angiography determined the severity of
the coronary heart disease. A stenosis of �50% of the
diameter was considered significant. Patients with one
or two diseased vessels were grouped together and
patients with three diseased vessels or involvement of
the left main artery (LM) were categorised together.
The reference group was patients without significant
stenosis. Patients who did not undergo diagnostic angi-
ography, PCI and/or CABG despite of an indication of
such according to the ESC guidelines,9,10 were classified
as having missed an invasive procedure. In addition,
patients were categorised according to the NYHA
and CCS classifications.


Risk factors for coronary heart disease
included hypertension, hyperlipidaemia, diabetes,
BMI �25 kg/m2 and current smoking. Co-morbidity
included chronic obstructive pulmonary disease
(COPD), peripheral arterial disease, malignant disease,
rheumatic and neurological diseases (arthritis, osteopo-
rosis, history of stroke and Parkinson disease), renal
disease and compromised vision. Social factors


Assessed for eligibility n=430


Excluded n=280 
Did not meet the inclusion criteria n=227
Dementia n=9
Confusion n=11
Unconscious n=5
Not fluency in Danish n=15
Refused participation n=13


Participated in the study n=150


MI and unstable angina n=55
with LVEF ≤45% n=25 


Progressive angina n=56
with LVEF ≤ 45% n=14


Decompensated heart failure n=39
with LVEF<45% n=34


No indication for diagnostic angiography
n=42
No significant stenosis n=26
1-2 vessel disease n=42
3 vessel disease or LM involvement
n=23
Missed invasive procedures n=17


Reason 
for
admission


Results of 
coronary
angiography 


Figure 1. Flow-chart and patients characteristics. MI, myocardial infarction; LVEF, left ventricular ejection fraction; LM, left main


artery.
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included living in an apartment without a lift, using
walking aids and education level less than high school.


Statistics


The �2 test was used to compare two groups of cate-
gorical data and the t-test was used for continuous var-
iables; p< 0.05 was considered significant.


Kaplan-Meier curves were used to evaluate the mor-
tality risk at 2½ years for patients grouped by level of
activity and presence of heart failure.


Cox proportional hazard regression model was used
to calculate hazard ratio (HR) and 95% confidence
interval (95% CI) for sedentary lifestyle while adjusting
for potential confounders. We used a stepwise forward
model with cut-off at p >0.10 for removal from the
model, except for age and sex that were forced into
the model. The dependent variable was all-cause mor-
tality. The basic model thus included the variables: age
and sex. In the second model the included confounders
were: age, sex, heart failure, MI or progressive angina
at admission, dyspnoea, angina, severity of coronary
heart disease and missing invasive procedures. In addi-
tion co-morbidity, risk factors for coronary heart dis-
ease, medication and social factors were tested as
confounders in the model. All variables were treated
as categorical variables, except for age that was a con-
tinuous variable.


All statistical analysis was performed using STATA
for Windows, release 10.0.


Results


Of 430 screened patients 227 did not meet the inclusion
criteria because of age <65 years and a diagnosis other
than coronary heart disease or congestive heart failure.
Of the 203 patients who met the inclusion criteria, 40
were excluded because of mental disorders (uncon-
sciousness, dementia or confusion) and language diffi-
culties and 13 did not want to participate. A total of
150 patients answered the questionnaire (Figure 1).
In total 41 patients died (27.3%) within 2½ years. Of
the 53 excluded patients that met the inclusion criteria
33 died (62.3%).


Baseline characteristics are listed in Table 1 and cate-
gorised according to level of activity. Compared to the
non-sedentary group, patients with a sedentary lifestyle
were significantly older (p< 0.002) and more used walk-
ing aids (p< 0.001). In addition they had a higher prev-
alence of heart failure (p< 0.04) with increased use of
diuretics (p< 0.03), less had MI or progressive angina
as a cause of admission (p< 0.004) and less were having
lipid-lowering therapy (p< 0.01). Only two and four
patients had renal disease and compromised vision
respectively (data not shown).


Figure 2 shows the Kaplan-Meier survival curves in
relation to level of activity and heart failure. The high-
est mortality was seen in patients with a sedentary life-
style and heart failure where only 25% were alive after
2½ years. However, among the physically active
patients 75% were alive after 2½ year (p< 0.001).
Survival rates of non-sedentary and sedentary patients
without heart failure were not significantly different.


The association between the four levels of physical
activity and subsequent mortality are represented in
Figure 3. Since only six patients performed highly vig-
orous activity, category 4 was grouped together with
category 3. The mortality was significantly lower
among patients performing light physical activity com-
pared to the sedentary patients (HR¼ 0.25; 95% CI,
0.1 to 0.5; p< 0.001) but the mortality did not decrease
further with higher level of activity (HR¼ 0.21; 95%
CI, 0.1 to 0.4; p< 0.001).


In Table 2, the basic model 1 shows the hazard ratio
of all-cause mortality for patients with sedentary life-
style adjusted for age and sex. Mortality ratio was 3.8
(95% CI, 2.0 to 7.3) compared to non-sedentary
patients. Adjusting for other potential confounders in
the secondary model did not significantly change the
result. However, some of the covariates did have
an impact on all-cause mortality and are listed in
Table 2, model 2.


Estimating mortality ratio separately for patients
with coronary heart disease (HR¼ 3.8; 95% CI, 1.6
to 8.9) and for patients with heart failure (HR¼ 3.4;
95% CI, 1.2 to 9.9) did not change the associated risk
nor did further sub-categorization of LVEF.


Discussion


This is the first study ever to examine the effect of self-
reported physical activity on all-cause mortality after
hospital admission for coronary heart disease or heart
failure. It shows that elderly patients with a self-
reported sedentary lifestyle have an almost four times
increased mortality compared to non-sedentary
patients. Among patients with heart failure who were
physically inactive only 25% were alive after 2½ years.


An observational report based on 14021 patients
found a 1.2-fold (95% CI, 1.0 to1.5) increase in mor-
tality among sedentary middle-aged men and women
with suspected or proven coronary heart disease,11


and a mortality ratio of 2.2 (p< 0.001) was found
among inactive elderly patients with coronary heart dis-
ease, hypertension, diabetes or dyslipidaemia (n¼ 1832)
who performed less than 30 minutes a week of physical
activity.12 In The British Regional Heart Study
(n¼ 5934) sedentary patients with coronary heart dis-
ease had a mortality ratio of 2.4 (95% CI, 1.4 to 4.0)
after 12 years compared to patients performing
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Table 1. Baseline characteristics according to non-sedentary and sedentary lifestyle


Characteristic Non-sedentary lifestyle, n¼ 120 Sedentary lifestyle, n¼ 30


Age, median (range) 74 y (65 y–91 y) 78 y** (67 y–90 y)


Men 69 (57.5%) 21 (70.0%)


Risk factors


Hypertension 81 (71.7%) 17 (65.4%)


Hyperlipidaemia 80 (71.4%) 18 (78.3%)


Diabetes 35 (29.7%) 11 (36.7%)


Body mass index �25 kg/m2 77 (65.8%) 16 (55.2%)


Current smoking 23 (19.2%) 5 (16.7%)


Medical history


Previous MI 45 (37.5%) 15 (50.0%)


Previous PCI 24 (20.0%) 9 (30.0%)


Previous CABG 19 (15.8%) 3 (10.0%)


Heart failure, LVEF �45% 54 (46.6%) 19 (67.9%)*


Co-morbidity


COPD 31 (25.8%) 13 (43.3%)


Peripheral arterial disease 26 (21.9%) 8 (26.7%)


Malignant disease 20 (16.7%) 5 (16.7%)


Rheumatic disease 20 (16.7%) 5 (16.7%)


Neurological disease 25 (20.8%) 6 (26.7%)


Severity of heart disease


MI or progressive angina at admission 95 (79.2%) 16 (53.3%)**


No indication for diagnostic angiography 27 (22.5%) 15 (50.0%)


No significant stenosis 23 (19.2%) 3 (10.0%)


1 or 2 vessels disease 38 (31.7%) 4 (13.3%)


3 vessels disease or LM involvement 20 (16.7%) 3 (10.0%)


Missing invasive procedures 12 (10.0%) 5 (16.7%)*


NYHA II-IV 81 (67.5%) 22 (73.3%)


CCS II-IV 56 (47.5%) 15 (50.0%)


Social factors


Using walking aids 30 (25.2%) 20 (66.7%)**


Living in apartment without lift 53 (44.2%) 12 (40.0%)


Education level <High school 93 (79.5%) 26 (86.7%)


Medication


Aspirin 98 (81.7%) 22 (73.3%)


Clopidogrel 40 (33.3%) 7 (23.3%)


Beta-blocker 70 (58.3%) 16 (53.3%)


Calcium blockers 26 (21.7%) 7 (23.3%)


ACE or ARP 70 (58.3%) 20 (66.7%)


Diuretic 80 (66.7%) 26 (86.7%)*


Lipid-lowering therapy 98 (81.7%) 18 (60.0%)**


Oral hypoglycaemic agents 18 (15.0%) 7 (23.3%)


MI, myocardial infarction; PCI, percutaneous transluminal coronary intervention; CABG, by-pass operation; LVEF, left ventricular ejection fraction;


COPD, chronic obstructive pulmonary disease; LM, left main artery; NYHA, New York Heart Association Functional Classification of heart failure;


CCS, Canadian Cardiovascular Society Classification of angina pectoris; *p< 0.05, **p< 0.01.
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light activity.3 These estimates are somewhat lower
than our estimate. This may be explained by the
higher age and the acute illness of our patients at
entrance to the study.


This study shows that inactivity is associated with
increased mortality, but we found no further decrease
in mortality with higher levels of activity (Figure 3).
This is consistent with some reports2,3,11 whereas
others have found a further decrease in mortality with
increasing level of activity.1,13,14 In contrast, higher
mortality was found among elderly performing vigor-
ous activity compared to moderate activity in patients
with established heart disease2,3 and in healthy sub-
jects.15 In a review by Wannamethee et al.15, several
of the included studies found this association among
hypertensive subjects. However, further studies are


needed in order to explore the dose response associa-
tion between level of activity and effect.


We would expect sedentarism to be at least partly a
marker of disease severity and high co-morbidity in this
group of patients, but adjustments for indicators of
these factors did not attenuate the association.
Notably, a diagnosis of heart failure did not change
the association nor did it significantly have an impact
on mortality in the Cox analysis. This may be caused by
the selection into the study population, where the
elderly patient without heart failure who needs admis-
sion to a coronary unit is as ill as the patient with heart
failure and thus attenuating the expected differences.


The limitation of the study is firstly the number of
patients included, which did not allow any subgroup
analysis. The risk of reverse causation and residual con-
founding from disease severity and co-morbidity must
be considered. However, none of the variables in the
Cox analysis that measure the level of disease and
co-morbidity changed the estimate. Thus we must con-
clude that reverse causation was not likely to explain
the strong association between physical inactivity and
mortality.


Our study verifies the importance of physical activity
among elderly patients.16,17 Although this study is
observational, and no direct inference can be drawn to
effects of interventional studies, it does indicate that spe-
cial attention has to be made to ensure increased activity
among the elderly with coronary heart disease and heart
failure after discharge from a coronary unit. Addressing
a single question of physical activity before discharge
may easily identify this high-risk group, i.e. ‘Do you
perform less than 2 hours of physical activity a week’?
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Figure 3. Relative risk of mortality according to the categories


of physical activity. *p< 0.001.


Table 2. Cox proportional models for predicting all-cause


mortality


Basic model 1* HR 95% CI p-value


Sedentary-lifestyle 3.8 2.0–7.3 <0.001


Adjusted model 2*


Sedentary-lifestyle 3.9 1.9–7.8 <0.001


NYHA II-IV 2.9 1.3–6.9 0.01


3 vessel or LM involvement 6.5 1.3–33.2 0.03


Missed invasive procedures 10.1 2.1–48.2 0.004


NYHA, New York Heart Association Functional Classification of heart


failure; LM, left main artery; *adjusted for age and sex.
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Körperliches Training als 
wichtige Komponente der 
Therapie bei Herzinsuffizienz


Einleitung


Die chronische Herzinsuffizienz („chronic 
heart failure“, CHF) ist eine der häufigsten 
Ursachen für Morbidität und Mortalität in 
der westlichen Welt [1]. Etwa 1–2% der er-
wachsenen Bevölkerung haben eine Herz-
insuffizienz, wobei die Prävalenz ab dem 
70. Lebensjahr auf über 10% ansteigt [2]. 
Die CHF ist in Deutschland neben der 
chronisch ischämischen Herzerkrankung 
und dem akuten Herzinfarkt die dritthäu-
figste Todesursache und die zweithäufigs-
te Einzeldiagnose für eine Krankenhaus-
aufnahme [3]. Etwa die Hälfte der Patien-
ten mit CHF weist eine relevante Ernied-
rigung der linksventrikulären Ejektions-
fraktion (LVEF) und somit eine Herzin-
suffizienz mit reduzierter Ejektionsfrak-
tion („heart failure with reduced ejecti-
on fraction“, HF-REF) auf [4]. Die ande-
re Hälfte der Patienten hat eine erhaltene 
LVEF („heart failure with preserved ejec-
tion fraction“, HF-PEF). Obwohl sich die 
Behandlungsmöglichkeiten in den letzten 
20 Jahren durch evidenzbasierte Pharma-
kotherapie und apparative Behandlungs-
möglichkeiten wie Schrittmacherther-
apie, kardiale Resynchronisationstherapie 
(CRT) und implantierbare Kardioverter/
Defibrillatoren (ICD) verbessert haben, 
ist die Gesamtprognose der CHF in Bezug 
auf Rehospitalisierungen und Mortalität 
immer noch schlecht [4]. So besteht z. B. 
bei Patienten mit HF-REF weiterhin eine 
5-Jahres-Mortalität von bis zu 50% [5].


Leitsymptome der CHF sind eine rasch 
einsetzende Dyspnoe und muskuläre Er-
müdung bei geringer oder moderater An-
strengung und eine resultierende körper-
liche Belastungsintoleranz, häufig einher-
gehend mit einer reduzierten Lebensqua-
lität. Die verminderte körperliche Belast-
barkeit führt dazu, dass körperliche Ak-
tivitäten immer schlechter durchführ-
bar sind und vermehrt gemieden werden, 
was zu einer weiteren Verschlechterung 
der körperlichen Leistungsfähigkeit bei-
trägt [6]. Dementsprechend stellt die Ver-
besserung der körperlichen Fitness einen 
zentralen Angriffspunkt in der Behand-
lung von Patienten mit CHF dar. Tatsäch-
lich weisen epidemiologische Daten dar-
auf hin, dass ein aktiverer Lebensstil bei 
älteren Personen in der Normalbevölke-
rung ein protektiver Faktor für die Ent-
wicklung einer CHF ist [7] und dass regel-
mäßiges körperliches Training das Risiko 
zur Entstehung einer Herzinsuffizienz re-
duzieren kann [8].


In den aktuellen europäischen Leit-
linien ist körperliches Training als eine 
Klasse-1A-Empfehlung bei klinisch sta-
bilen Patienten mit CHF enthalten [4, 9]. 
Im klinischen Alltag wird dieser wichti-
gen Komponente der Herzinsuffizienz-
therapie jedoch immer noch zu wenig Be-
deutung zugemessen, obwohl es sehr gute 
Belege für deren Nutzen gibt, insbesonde-
re hinsichtlich einer gesteigerten Alltags-
belastbarkeit und einer Verbesserung der 
Lebensqualität.


Pathophysiologische 
Mechanismen bei 
Herzinsuffizienz und 
mögliche Effekte von 
körperlichem Training


Die Mechanismen, die teilweise ineinan-
dergreifend die Belastungsintoleranz bei 
CHF bedingen und die prinzipiell durch 
körperliches Training günstig beeinflusst 
werden können, sind sehr vielfältig. Als 
zentrale Angriffspunkte sind die folgen-
den „Organsysteme“ anzusehen [10, 11]:
F	�Kardiale Funktion: Die systoli-


sche und diastolische LV-Dysfunk-
tion, ein erhöhter LV-Füllungsdruck 
mit einem unter Belastung gestörten 
Frank-Starling-Mechanismus sowie 
eine reduzierte chronotrope Reser-
ve sind zentrale pathophysiologische 
Veränderungen, die zur Belastungs-
intoleranz bei CHF beitragen [10, 
12, 13]. Tatsächlich konnte in kleine-
ren Studien eine Verbesserungen der 
diastolischen Funktion mit Vermin-
derung der Wandspannung und Ab-
nahme der Wandsteifigkeit unter Be-
lastung gezeigt werden [14, 15]. Eine 
Verbesserung der systolischen LV-
Funktion konnte ebenso wie eine 
positive Beeinflussung des LV-Remo-
dellings jedoch außer in einzelnen, 
kleineren Studien, nicht konsistent 
nachgewiesen werden [14, 15].


F	�Respiratorisches System: Strukturelle 
Veränderungen wie pulmonal-vasku-
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läre Schäden und Fibrosierung sind 
bei CHF ebenso von Bedeutung wie 
eine reduzierte Zwerchfellfunktion 
[16]. Zudem können ein gesteigertes 
Atemminutenvolumen und ein Ven-
tilations-Perfusions-Mismatch auftre-
ten. Dennoch stellen die pulmonalen 
Veränderungen in der Regel bei CHF 
nicht die leistungslimitierenden Kom-
ponenten dar. Relevante Effekte eines 
körperlichen Trainings können hier 
insbesondere bezüglich einer verbes-
serten Funktion der Atemmuskulatur 
erwartet werden [10].


F	�Skelettmuskel: Eine wesentliche Kom-
ponente einer CHF stellen Verände-
rungen im Sinne einer Abnahme der 
Mitochondriendichte und -funktion 
sowie von erhöhtem oxidativen Stress 
und Muskelfaserveränderungen dar, 
die bereits in frühen Krankheitssta-
dien einen Abbau der Skelettmusku-
latur (Sarkopenie) zur Folge haben, 
der letztendlich in einer kardialen Ka-
chexie münden kann [17]. Körperli-
ches Training kann zu einer Verbes-
serung der muskulären Funktion, zur 
Erhöhung der mitochondrialen Dich-
te und zur gesteigerten Expression 
oxydativer Enzyme führen [18].


F	�Gefäßsystem: Eine gestörte vaskulä-
re Endothelfunktion führt bei CHF 
vor allem unter Belastung zu einer in-
adäquaten muskulären Durchblu-
tung. Mehrere Studien konnten zei-
gen, dass diese bei Patienten mit CHF 
häufig vorliegt und positiv durch kör-
perliches Training beeinflusst werden 
kann [10, 19].


F	�Neurohumorales System: Die Aktivie-
rung neurohumoraler Mechanismen 
mit Modulation des Vagotonus sowie 
des sympathischen Nervensystems ist 
eine wesentliche pathophysiologische 
Komponente bei CHF [10]. Tatsäch-
lich konnten positive Effekte körperli-
chen Trainings bei Patienten mit HF-
REF nachgewiesen werden, wie etwa 
eine signifikante Absenkung von NT-
proBNP [20] oder eine Erhöhung der 
vagalen und eine Erniedrigung der 
sympathischen Aktivität [21].


Effekte von körperlichem 
Training bei HF-REF


Moderates, aerobes 
Ausdauertraining


In den Leitlinien wird derzeit ein Ausdau-
ertraining auf der Basis eines moderaten, 
aeroben Trainings („moderate continuous 
training“, MCT) empfohlen [4, 9], da hier-
zu die meisten Studiendaten zu Trainings-
effekten bei HF-REF vorliegen. Theoreti-
scher Vorteil dieser Trainingsform ist, 
dass es nicht zu einer Azidose mit Anstieg 
von potenziell arrhythmogenen Katechol-
aminen kommt [10].


In den letzten Jahren konnten meh-
rere Studien und Übersichtsarbeiten zei-
gen, dass die maximale Sauerstoffaufnah-
me (VO2peak) als zentraler Parameter der 
körperlichen Leistungsfähigkeit durch ein 
MCT klinisch relevant verbessert werden 
kann, was sich in einer signifikanten Ver-
besserung der mittels Spiroergometrie 
oder 6-Minuten-Gehtest gemessenen kör-
perlichen Belastbarkeit nachweisen ließ 
[10, 22, 23, 24, 25], die bei regelmäßigem 
Training auch langfristig aufrechterhalten 
werden kann [24]. Des Weiteren konnte 
belegt werden, dass es zu einer signifikan-
ten Verbesserung der Lebensqualität der 
Betroffenen beiträgt [23, 24, 26, 27].


Die Frage, ob körperliches Training 
auch positive Effekte auf klinische Ereig-
nisse hat, wurde von der bisher größten 
Studie zum MCT bei Herzinsuffizienz, 
der HF-ACTION (Heart Failure – A Con-
trolled Trial Investigating Outcomes of 
Exercise Training)-Studie untersucht. In 
diese multizentrische, prospektive, ran-
domisiert-kontrollierte Studie wurden 
2331 Patienten mit HF-REF (NYHA II–IV, 
LVEF ≤35%) eingeschlossen und als kom-
binierter primärer Endpunkt Mortalität 
und Hospitalisierungen jeglicher Ursa-
che analysiert [28]. Für die Gesamtstu-
die zeigte sich eine nichtsignifikante Ab-
nahme dieses Endpunkts [Hazard-Ratio 
(HR): 0,93; 95%-Konfidenzintervall (KI): 
0,79–1,17; p=0,13] in der Trainingsgrup-
pe im Vergleich zur Kontrollgruppe nach 
einer mittleren Beobachtungszeit von 
30 Monaten. Dieser Gruppenunterschied 
wurde nach Adjustierung für vorher defi-
nierte Mortalitätsdeterminanten schwach 
signifikant (HR: 0,89; 95%-KI: 0,81–0,99; 


p=0,03). In einer Nachanalyse der Trai-
ningsgruppe konnte ein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen dem Trainings-
volumen und relevanten klinischen End-
punkten (Gesamtmortalität und -hospita-
lisierung bzw. kardiovaskuläre Mortalität 
und Hospitalisierung wegen Herzinsuffi-
zienz) nachgewiesen werden [29]. Bereits 
ein moderater Trainingsumfang von 3 bis 
7 MET-Stunden pro Woche, was kumula-
tiv in etwa 45 bis 100 min zügigem Gehen 
entspricht, ging mit einer Reduktion des 
adjustierten Risikos für diese klinischen 
Ereignisse von mindestens 30% einher. 
Diesbezüglich erbrachte auch eine weite-
re, aktuelle, geschlechtergetrennte Nach-
analyse von HF-ACTION interessante Er-
gebnisse [30]. Es zeigte sich, dass Frauen 
in Bezug auf die Reduktion der Rate des 
kombinierten primären Endpunkts Mor-
talität und Hospitalisierungen jeglicher 
Ursache deutlicher profitierten als Män-
ner (HR: 0,74; 95%-KI: 0,59–0,92 vs. HR: 
0,99; 95%-KI: 0,86–1,13; p=0,027). Erklä-
ren lässt sich dies nur teilweise damit, 
dass Frauen eine stärkere Zunahme der 
VO2peak aufwiesen, wobei dieser Unter-
schied allerdings statistisch nicht signifi-
kant war. Welche weiteren Faktoren für 
diese Geschlechtsunterschiede relevant 
sind, ist noch unklar [30].


Mögliche langfristige klinische Effek-
te eines regelmäßigen MCT bei HF-REF 
wurden bisher nur in einer kleineren Stu-
die untersucht (n=123, LV-EF <38%, NY-
HA II–III; [24]). Während eines Beobach-
tungszeitraums von 10 Jahren konnte in 
der Trainingsgruppe (n=63, durchschnitt-
lich 2 Trainingssitzungen pro Woche) im 
Vergleich zur Kontrollgruppe neben einer 
stabilen Verbesserung der VO2peak und 
der Lebensqualität auch eine signifikan-
te Reduktion der Hospitalisierungsrate 
(HR: 0,64; 95%-KI: 0,34–0,81; p<0,001) 
und sogar der kardialen Mortalität (HR: 
0,68; 95%-KI: 0,30–0,82; p<0,001) nach-
gewiesen werden. Erwähnenswert ist, dass 
die Adhärenz zum Trainingsprogramm in 
dieser Studie bei 88% lag [24].


Bei angepasstem Training und Beach-
tung individueller Kontraindikationen ist 
ein körperliches Training auch bei Patien-
ten mit einem ICD zu empfehlen, nach-
dem gezeigt werden konnte, dass auch 
diese hinsichtlich einer Verbesserung der 
Leistungsfähigkeit und der Lebensquali-
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tät ohne gleichzeitig erhöhtes Risiko für 
Komplikationen profitieren [31, 32, 33].


Zusammenfassend konnten zahlrei-
che Studien sowie Metaanalysen nach-
weisen, dass regelmäßige körperliche Ak-
tivität bzw. gezieltes moderates körperli-
ches Training bei Patienten mit HF-REF 
die körperliche Belastbarkeit und die Le-
bensqualität verbessern [22, 23, 24, 26, 
27] und zu einer Senkung der Hospita-
lisierungsrate beitragen [24, 25, 26]. Ob 
auch die Mortalitätsraten positiv beein-
flusst werden können, wie dies retros-
pektive Analyse vermuten lassen [24, 30], 
muss weiter untersucht werden, da andere 
Studien und Metaanalysen dies nicht bele-
gen konnten [25, 26, 28]. Erwähnt werden 
muss diesbezüglich auch, dass sich eine 
Dosis-Wirkungs-Beziehung nachweisen 
lässt und davon auszugehen ist, dass Pa-
tienten mit einer höheren Trainingsbetei-
ligung (Adhärenz) signifikant mehr profi-
tierten als Patienten mit nur geringer Be-
teiligung [24, 29, 30].


Intervalltraining


Frühere Studien konnten belegen, dass 
der durch ein körperliches Training zu er-
wartende klinische Nutzen bei HF-REF in 
Bezug auf die Reduktion klinischer End-
punkte wie Hospitalisierungsraten oder 
Mortalität sehr eng mit der erzielten Ver-
besserung der körperlichen Belastbar-
keit und Leistungsfähigkeit (VO2peak) 
korreliert [24, 29]. Aufgrund dieses Wis-
sens wird zurzeit intensiv diskutiert, wel-
che Trainingsintensitäten und -umfän-
ge alternativ (oder ergänzend) zum MCT 
bei Patienten mit HF-REF eingesetzt wer-
den sollten, um deutlichere Verbesserun-
gen der VO2peak und somit eine Reduk-
tion prognostisch relevanter klinischer 
Ereignisse zu erreichen [34]. In den letz-
ten Jahren haben daher mehrere kleine-
re Studien die Effekte verschiedener For-
men eines Ausdauertrainings nach der 
Intervallmethode untersucht. Bei dieser 
Trainingsform findet ein Wechsel zwi-
schen Phasen gering-moderater (25–50% 
der VO2peak) und hoch intensiver Belas-
tung (bis 95% der VO2peak) statt, wobei 
hoch intensives (HIT) und aerobes Inter-
valltraining (AIT) unterschieden werden. 
Bestimmt wird dieses Training durch 
Intervalle, die von 30 s bis 4 min hoch in-


tensiver Belastung mit dazwischenliegen-
den Pausen mit fehlender oder modera-
ter Belastung von 1 bis 3 min gekennzeich-
net sind. Somit wird bei diesen Trainings-
formen der Energiestoffwechsel kurzzei-
tig oberhalb aerober Bereiche angeho-
ben, ohne jedoch eine übermäßige belas-
tungslimitierende Akkumulation anaero-
ber Stoffwechselprodukte (z. B. Laktat) zu 
bewirken [11].


Die bisher verfügbaren Studie sowie 
2 Metaanalysen weisen darauf hin, dass 
ein AIT im Vergleich zum einem MCT 
(mit oder ohne Krafttraining) zu einer 


deutlicheren Verbesserung der Leistungs-
fähigkeit, gemessen anhand der VO2peak, 
zu führen scheint [35, 36]. In einer aktuel-
len Metaanalyse konnte eine klare Dosis-
Wirkungs-Beziehung zwischen Trainings-
intensität und Verbesserung der VO2peak 
bei CHF nachgewiesen werden, d. h. Trai-
ningsprogramme mit höherer Intensi-
tät gingen verglichen mit niedrig inten-
siven Programmen mit einer signifikant 
höheren Zunahme der VO2peak einher 
[37]. In einer randomisiert-kontrollier-
ten Pilotstudie, in die 27 Postinfarktpa-
tienten mit Herzinsuffizienz eingeschlos-
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Zusammenfassung
Körperliches Training hat sich als Behand-
lungsoption der chronisch-stabilen Herzin-
suffizienz in den aktuellen Leitlinien etab-
liert. Es ist aber immer noch eine unterschätz-
te und in der täglichen Praxis zu wenig einge-
setzte Therapieform, obwohl zahlreiche Stu-
dien und Metaanalysen konsistent eine Ver-
besserung von körperlicher Belastbarkeit, 
Symptomen, Lebensqualität und kardiovas-
kulärer Hospitalisierungsrate belegen konn-
ten. Grundvoraussetzungen für eine Trai-
ningstherapie sind eine spezifische Vorunter-
suchung sowie eine optimale leitlinienge-
rechte medikamentöse Therapie und klini-
sche Stabilität seit mindestens 6 Wochen. Als 
wirksam haben sich ein kontinuierliches Aus-
dauertraining und in neueren Studien auch 


ein Ausdauertraining nach Intervallmetho-
de erwiesen, welches durch ein Muskelakti-
vierungstraining ergänzt werden sollte. Für 
den klinischen Alltag und für zukünftige For-
schungsprojekte besteht eine wichtige Her-
ausforderung darin, Konzepte zu entwickeln, 
die das Erreichen einer langfristigen Thera-
pieadhärenz ermöglichen, da ein klarer Zu-
sammenhang zwischen Therapievolumen/
-dauer und dem zu erwartenden Effekt be-
steht.


Schlüsselwörter
Chronische Herzinsuffizienz · 
Ausdauertraining · Intervalltraining · 
Krafttraining · Adhärenz


Exercise training as a key component of heart failure therapy


Abstract
Physical exercise has been recognized as a 
standard therapy in the guidelines for sec-
ondary prevention of chronic heart failure. 
In clinical practice its benefits are widely un-
derestimated. It is still too rarely applied as a 
therapeutic component, despite overwhelm-
ing scientific evidence, including meta-anal-
yses illustrating the positive effect on exer-
cise capacity, quality of life and hospitaliza-
tion. It is crucial that patients undergo a thor-
ough clinical investigation, including exercise 
testing and are in a clinically stable condi-
tion for at least 6 weeks under optimal guide-
line-conform medicinal therapy before ex-
ercise training is initiated. Moreover, it is im-
portant that only approved exercise regi-
mens should be prescribed and exercise ses-
sions should be appropriately monitored. 


Both moderate continuous endurance train-
ing and recently developed interval training 
have been shown to be safe and effective in 
chronic heart failure. Ideally, endurance train-
ing should be combined with moderate resis-
tance training. Current evidence clearly dem-
onstrates a dose-response relationship in the 
way that beneficial effects of exercise train-
ing are strongly related to factors such as ex-
ercise duration and intensity. Development of 
strategies that support long-term adherence 
to exercise training are a crucial challenge for 
both daily practice and future research.


Keywords
Chronic heart failure · Endurance training · 
Interval training · Resistance training · 
Adherence
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sen wurden (mittlere LVEF: 29%, Alter: 
75,5±11,1 Jahre), konnte außerdem für ein 
AIT im Vergleich zu einem MCT eine si-
gnifikante Verbesserung der LVEF, eine 
Abnahme des linksventrikulären enddia-
stolischen Diameters und eine verbesser-
te Endothelfunktion gezeigt werden [38]. 
Diese Ergebnisse sollen in der randomi-
sierten, multizentrischen SMARTEX-HF 
(The Study of Myocardial Recovery after 
Exercise Training in Heart Failure)-Stu-
die überprüft werden, welche die Effek-
te eines 12-wöchigen HIT mit einem mo-
deraten Training (MCT) und einer Kon-
trollgruppe (Empfehlung zur regelmäßi-
gen körperlichen Aktivität) hinsichtlich 
des LV-Remodellings vergleicht (n=209, 
LVEF ≤35%; [39]). Die Rekrutierung die-
ser Studie ist abgeschlossen; die Veröffent-
lichung der Ergebnisse wird für 2015 er-
wartet.


Trainingseffekte bei HF-PEF


Auch bei Patienten mit HF-PEF finden 
sich wie bei solchen mit HF-REF als Leit-
symptome eine eingeschränkte (sub-)ma-
ximale körperliche Belastbarkeit sowie 
eine verminderte Atemeffizienz und ein 
vermehrtes subjektives Belastungsemp-
finden [11, 12, 40]. Ergänzend zu den be-
reits erwähnten epidemiologischen Daten, 
die zeigen konnten, dass eine verminderte 
körperliche Aktivität mit einem erhöhten 
Risiko für die Entwicklung einer systoli-
schen und diastolischen Herzinsuffizienz 
einhergeht [7, 8], konnte eine kleinere Stu-
die erste Hinweise darauf liefern, dass ver-
mehrte sportliche Aktivität der Entwick-
lung einer diastolischen Dysfunktion im 
Alter entgegenwirken kann [41]. In dieser 
Arbeit wurden die invasiv gemessene ven-
trikuläre Compliance als Maß der diasto-
lischen LV-Dysfunktion und echokardio-
graphische Parameter zwischen gesunden 
älteren, nicht sportlich aktiven Individu-
en, gesunden älteren Hochleistungssport-
lern sowie gesunden jungen inaktiven 
Probanden verglichen. Es konnte gezeigt 
werden, dass sich die typische altersab-
hängige Abnahme der diastolischen LV-
Funktion durch regelmäßiges Ausdauer-
training verhindern lässt [41].


In der bisher größten Studie, die Ef-
fekte von körperlichem Training bei HF-
PEF untersucht hat, der multizentrischen, 


prospektiven, randomisiert-kontrollierten 
Ex-DHF-P (Exercise Training in Diastolic 
Heart Failure – Pilot Study)-Studie, konn-
ten erste positive Ergebnisse erhoben wer-
den [15]. Nach einem 3-monatigen kom-
binierten Kraft-Ausdauer-Training zeig-
te sich in der Interventionsgruppe (n=44) 
im Vergleich zur Kontrollgruppe (n=22) 
eine signifikante Verbesserung der maxi-
malen und submaximalen Belastbarkeit, 
der Lebensqualität sowie echokardiogra-
phischer Parameter (E/e‘ und linksatria-
ler Volumenindex). Zudem konnte eine 
sehr hohe Trainingsadhärenz beobach-
tet werden, und es traten keine vermehr-
ten trainingsassoziierten unerwünschten 
Ereignisse auf [15]. Eine aktuelle Über-
sichtsarbeit stellte unter Einschluss von 
276 Patienten aus 6 randomisierten Stu-
dien fest, dass körperliches Training bei 
HF-PEF mit einer signifikanten Verbes-
serung der kardiorespiratorischen Fit-
ness (mittlere gewichtete Differenz von 
VO2peak: 2,72; 95%-KI: 1,79–3,65) und 
der Lebensqualität (mittlere gewichtete 
Differenz des Minnesota Living With He-
art Failure Score: -3,97; 95%-KI: -7,21 bis 
-0,72) einhergeht [42]. Ein signifikanter 
Einfluss auf systolische oder diastolische 
LV-Funktionsparameter wurde in dieser 
Metaanalyse nicht nachgewiesen. Daten 
zur prognostischen Bedeutung und zu 
Langzeiteffekten eines körperlichen Trai-
nings bei HF-PEF liegen bisher nicht vor. 
Diesbezüglich darf man auf die Ergeb-
nisse der derzeit laufenden Ex-DHF-Stu-
die (Exercise Training in Diastolic Heart 
Failure; n=320; ClinicalTrials.gov Identi-
fier: NCT02078947) gespannt sein. Die 
ebenfalls noch ungeklärte Frage, inwie-
weit unterschiedliche Trainingsprotokol-
le Einfluss auf Parameter der diastolischen 
LV-Funktion und auf klinische Endpunk-
te haben, wird derzeit an mehreren euro-
päischen Standorten im Rahmen der Op-
timEx-Clin-Studie (Optimizing Exerci-
se Training in Prevention and Treatment 
of Diastolic Heart Failure; n=180; Clini-
calTrials.gov Identifier: NCT02078947) 
untersucht [43].


Krafttraining


Das Ausdauertraining sollte bei Herzin-
suffizienz idealerweise durch Krafttrai-
ning ergänzt werden, welches die oxida-


tive Kapazität der Skelettmuskulatur ver-
bessert und somit der herzinsuffizienz-
bedingten Sarkopenie und Kachexie ent-
gegenwirkt [9]. Eine Sarkopenie ist mit 
einem fortgeschrittenen Stadium einer 
Herzinsuffizienz assoziiert und eine be-
deutende Determinante der körperlichen 
Leistungsfähigkeit [44]. Wichtig ist, dass 
bei dieser Patientengruppe ein dynami-
sches Training der großen Muskelgrup-
pen mit geringer Belastung und häufi-
gen Wiederholungen unter Beachtung 
der Blutdrucksituation durchgeführt wer-
den sollte [9]. Wie beim Intervalltraining 
gibt es bisher noch keine aussagekräftigen 
Untersuchungen dazu, ob sich Krafttrai-
ning (ergänzend zum Ausdauertraining) 
bei Herzinsuffizienz positiv auf prognos-
tisch relevante Endpunkte auswirkt.


Praktische Aspekte für 
die Durchführung einer 
Trainingstherapie


Bei der Planung eines körperlichen Trai-
ningsprogramms für Patienten mit CHF 
sind einige wichtige Aspekte zu beach-
ten, die in einer aktuellen Publikation de-
tailliert beschrieben wurden [6] und hier 
kurz zusammengefasst werden:
F	�Vor Beginn einer Trainingstherapie 


muss zunächst die medikamentöse 
Therapie leitliniengerecht optimiert 
und die Indikation für eine ICD-Im-
plantation bzw. eine Resynchronisa-
tionstherapie überprüft werden. Zu-
dem muss eine ausführliche kardiolo-
gische Diagnostik erfolgen und über-
prüft werden, ob Kontraindikatio-
nen oder ein erhöhtes Risiko für trai-
ningsassoziierte Komplikationen vor-
liegen (. Abb. 1, Punkt I).


F	�Bei der Durchführung des Trainings ist 
zu beachten, dass zu Beginn die Moti-
vation zu einem aktiven Lebensstil im 
Vordergrund steht und eine Überlas-
tung vermieden wird (zunächst kurze 
Einheiten mit geringer Intensität). Ein 
strukturiertes Training sollte aus Aus-
dauer- (MCT und/oder Intervalltrai-
ning) und Muskelaufbaueinheiten be-
stehen, und Trainingsdauer und -in-
tensität sollten im Verlauf individuell 
gesteigert werden (. Abb. 1, Punkt 
II). Dabei steht zunächst die Steige-
rung der Dauer bei moderater Belas-
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tung im Vordergrund, später einer 
Steigerung der Trainingsintensität.


F	�Die Bestimmung der Trainingsinten-
sität sollte möglichst herzfrequenz-
basiert erfolgen, wobei die spiroergo-
metrische Testung als Goldstandard 
gilt. Alternativ kann eine Laktatdiag-
nostik erfolgen. Sollte dies nicht zur 
Verfügung stehen, kann die Berech-
nung der Herzfrequenzreserve (Dif-
ferenz aus maximaler und Ruheherz-
frequenz) oder eine Anstrengungs-


skala (nach Borg) besonders bei Vor-
hofflimmern zum Einsatz kommen. 
Regelmäßige Anpassungen der Trai-
ningsintensität (zu Beginn ca. al-
le 2 Monate) sind wichtig (. Abb. 2, 
Punkt III).


F	�Die Auswahl der Sportart(en) sollte 
unter Berücksichtigung von individu-
ellen Vorkenntnissen und klinischen 
Parametern inkl. der Leistungsfähig-
keit erfolgen, wobei Ausdauersport-


arten zu bevorzugen sind (. Abb. 2, 
Punkt IV).


F	�Zur Überwachung des Trainings soll-
te der Trainingsbeginn immer unter 
medizinischer Aufsicht erfolgen. Zu-
dem sollten alle Trainingseinheiten 
eigenverantwortlich von den Patien-
ten mittels Pulsuhr überwacht wer-
den. Bei Patienten mit ICD ist zu be-
achten, dass ein ausreichender Ab-
stand zwischen Trainings- und Inter-
ventionsfrequenz des Aggregats ein-
gehalten wird (. Abb. 2, Punkt IV).


Training bei Patienten 
mit implantierten 
Unterstützungssystemen


Die Unterstützung der LV-Dysfunktion 
durch implantierbare Unterstützungssys-
teme gewinnt in den letzten Jahren zuneh-
mend an Bedeutung. Erste Daten weisen 
darauf hin, dass auch bei dieser Patienten-
gruppe ein angepasstes körperliches Trai-
ning zu einer zusätzlichen Verbesserung 
der kardiorespiratorischen Leistungsfä-
higkeit beiträgt und zudem bei Durch-
führung in einem erfahrenen (Rehabilita-
tions-)Zentrum sicher ist [45].


Sicherheit von Training 
bei Herzinsuffizienz


Bei stabilen Patienten gilt ein körperliches 
Training unter Beachtung individueller 
Risikofaktoren und Begleiterkrankun-
gen als sicher. In der HF-ACTION-Studie 
wurden über einen Interventionszeitraum 
von 4 Jahren keine relevanten Unterschie-
de hinsichtlich unerwünschter Ereignis-
se zwischen Trainings- und Kontrollgrup-
pe beobachtet [28, 29]. Eine Übersichts-
arbeit konnte anhand der Daten von 
4846 Patienten und 185.820 Trainings-
stunden zeigen, dass kardiovaskuläre Er-
eignisse bei moderatem und hoch inten-
sivem überwachten Training bei Patien-
ten mit kardialen Vorerkrankungen sehr 
selten sind [46]. Spezifische Erkenntnisse 
für Patienten mit deutlich eingeschränkter 
Pumpfunktion wird die Auswertung der 
SMARTEX-Studie liefern; unveröffent-
lichte Daten zeigen ebenfalls sehr niedri-
ge Komplikationsraten. Auch bei Patien-
ten mit HF-PEF ist ein strukturiertes kör-


Abb. 1 8 Praktische Aspekte der Trainingsplanung und -durchführung – Diagnostik vor Trainingsbe-
ginn, Durchführung einer Trainingstherapie. (Modifiziert nach [6])
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perliches Training nicht mit einer erhöh-
ten Komplikationsrate assoziiert [42].


Auch bei Herzinsuffizienzpatienten 
mit ICD wurden in einer Nachanalyse der 
HF-ACTION-Studie (1052 ICD-Träger, 
davon 546 in der Trainingsgruppe; [47]) 
und in einer Übersichtsarbeit von 9 Stu-
dien (1889 Probanden) keine erhöhten 
Raten unerwünschter Ereignisse und ins-
besondere kein erhöhtes Risiko für ICD-
Entladungen in Verbindung mit dem 
Training nachgewiesen [31]. Eine kleinere 
aktuelle Studie mit 38 ICD-Trägern konn-
te zeigen, dass bei dieser Patientengruppe 
auch ein AIT sicher durchführbar ist [32].


Trainingsadhärenz


Wie andere Therapieverfahren erfordert 
auch körperliches Training eine hohe Ad-
härenz, um klinische Endpunkte oder 
Zielwerte zu verbessern. Hierin könn-
te eine wichtige Erklärung dafür liegen, 
dass es bisher nur wenige positive Daten 
zu Langzeiteffekten einer Trainingsinter-
vention bei Herzinsuffizienz gibt [10, 48]. 
So konnte z. B. in der HF-ACTION-Stu-
die nur eine geringe Adhärenz zum kom-
pletten Trainingsprogramm um 30% 
nach 2 Jahren erzielt werden. Die Fakto-
ren (Barrieren), welche die Adhärenz zu 


einem Trainingsprogramm negativ beein-
flussen können, sind vielschichtig und be-
inhalten sowohl individuelle als auch so-
ziale Aspekte, Charakteristika der Erkran-
kung per se oder auch des jeweiligen Ge-
sundheitssystems (. Tab. 1; [9, 48]). Bis-
her fehlen wirksame Maßnahmen, die 
geeignet sind, Verbesserungen, die durch 
körperliche Trainingsprogramme bei Pa-
tienten mit CHF erreicht werden kön-
nen, auch langfristig aufrechtzuerhalten 
[49]. Neben den genannten Faktoren gibt 
es Hinweise darauf, dass auch die Art des 
Trainingsprogramms eine wichtige Rolle 
für die Adhärenz spielt [35, 48]. Deshalb 
hat es sich bewährt, Patienten in die Aus-
wahl der Trainingsmodalitäten einzube-
ziehen, da bereits gezeigt werden konnte, 
dass die Nichtberücksichtigung des Pa-
tientenwunsches einen negativen Einfluss 
auf die Adhärenz zu Therapiemaßnamen 
haben kann [50]. In einer ersten Studie 
wurden Hinweise dafür gefunden, dass 
ein individualisiertes körperliches Trai-
ningsprogramm („preferred training“) 
eine optimale Trainingsmodalität für Pa-
tienten mit chronischer Herzinsuffizienz 
darstellen könnte [51]. Im Vergleich zu an-
deren standardisierten, nicht ausreichend 
individuell angepassten Programmen und 
zur Standardtherapie führte in dieser Stu-
die ein individualisiertes Trainingspro-
gramm zu einer länger andauernden Ver-
besserung der Leistungsfähigkeit. Eine 
Weiterentwicklung dieses Konzepts wird 
derzeit in der randomisiert-kontrollierten 
HOMEX-HF-Pilotstudie (Cardiovascular 
Effects of Preferred Home-based Exercise 
Training and Extended Adherence Mea-
sures in Systolic Heart Failure; Clinical-
Trials.gov Identifier: NCT02051712) bei 
Patienten mit HF-REF (n=120; NYHA II–
III; LVEF <40%) untersucht.


Fazit


F	�Körperliches Training ist in den aktu-
ellen Leitlinien der kardiologischen 
Gesellschaften ein fester Bestand-
teil der Therapie bei stabiler chroni-
scher Herzinsuffizienz (Klasse-IA-In-
dikation); Studiendaten zeigen, dass 
es bei HF-REF und HF-PEF eine sichere 
und gut verträgliche Therapie ist.


F	�Belastungstoleranz, Symptomatik 
und Lebensqualität können durch 


Abb. 2 8 Praktische Aspekte der Trainingsplanung und -durchführung – Bestimmung und Anpas-
sung der Trainingsintensität, Auswahl einer Sportart, Überwachung des Trainings und besondere Hin-
weise für Patienten mit implantierbarem Kardioverter/Defibrillator (ICD; CRT-D Kombination aus kar-
dialer Reysynchronisationstherapie und Defibrillator). (Modifiziert nach [6])
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körperliches Training signifikant ver-
bessert werden; zudem konnte in 
mehreren Untersuchungen gezeigt 
werden, dass es mit einer Reduktion 
der kardiovaskulären Hospitalisie-
rungsrate einhergeht.


F	�Ob diese Therapie auch die Prognose 
hinsichtlich Mortalität jenseits einer 
pharmakologischen Therapie positiv 
beeinflussen kann, ist trotz erster Hin-
weise hierfür noch nicht belegt.


F	�Die Wirksamkeit von körperlichem 
Training wird durch die gewählte Trai-
ningsintensität, die Modalität und die 
langfristige Adhärenz beeinflusst; ins-
besondere das Erreichen einer dauer-
haften Trainingsadhärenz bleibt eine 
zentrale Herausforderung in der täg-
lichen Praxis und für zukünftige For-
schungsprojekte.
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Situation ländlicher Kliniken 
ist kritisch


Rund 44% aller ländlichen Krankenhäuser 


schreiben Verluste. Nur etwas mehr als 


ein Drittel erzielt positive Ergebnisse. Gut 


40% der Kliniken erwarten für 2015 eine 


weitere Verschlechterung ihrer Lage. Das 


ist das Ergebnis einer Studie der BDO AG 


Wirtschaftsprüfungsgesellschaft in Zusam-


menarbeit mit dem Deutschen Kranken-


hausinstitut (DKI). Anhaltender Kosten-


druck, Investitionsstau, Fachkräftemangel 


und demografischer Wandel verursachen 


auf dem Land weit größere Probleme als 


in Großstädten und Ballungsgebieten. 


Die Sicherung der Wirtschaftlichkeit, der 


Erhalt der Investitionsfähigkeit und der 


sich verschärfende Fachkräftemangel sind 


derzeit die größten Herausforderungen für 


die ländlichen Krankenhäuser. Hier sind 


innovative Konzepte und ein tiefgreifender 


Strukturwandel gefragt. Dabei wächst die 


Bedeutung gerade der ländlichen Kliniken 


derzeit signifikant, denn Defizite in der am-


bulanten ärztlichen Versorgung sorgen für 


steigende Patientenzahlen in den Notauf-


nahmen. Wichtig in der aktuellen Lage sind 


den befragten Krankenhäusern gesund-


heitspolitische Strukturmaßnahmen für 


den ländlichen Raum, wie etwa der Ausbau 


von Kliniken zu regionalen Gesundheits-


zentren, die Versorgungsprozesse sektor-


übergreifend steuern und integrieren. Den 


höchsten Anteil ländlicher Krankenhäuser 


haben die östlichen Bundesländer (Meck-


lenburg-Vorpommern 97%, Thüringen 


90%, Brandenburg 86%, Sachsen-Anhalt 


76%, Sachsen 96%). Auch in Schleswig-


Holstein stellen sie mit 69% die Mehrzahl 


der Kliniken, ebenso in Niedersachsen mit 


54%. Gerade dort stehen die ländlichen 


Krankenhäuser aktuell vor den größten 


Schwierigkeiten.


Quelle: BDO, www.bdo.de
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In 2003, the American Heart Association published a statement on
exercise in congestive heart failure (CHF) patients that declared
exercise to be safe and beneficial for that patient population,
specifically regarding exercise capacity and quality of life [1]. Short-
term exercise training in selected CHF patients has positive effects on
many different outcomes, including physical performance [2,3],
quality of life [2,4], and overall morbidity and mortality [2,5]. To
date, strategies to demonstrate the cost-effectiveness and sustain-
ability of exercise in CHF patients are lacking. Home-based exercise is
one such approach with promise, but with little evaluation behind it.
Reported here is a randomized controlled trial investigating the effects
of 12 months of home-based exercise on perceived functional
capacity, physical activity and CHF knowledge utilizing comprehen-
sive disease management as usual care in the elderly population.


The inclusion criteria were (1) a diagnosis of New York Heart
Association class I–III Congestive Heart Failure (see Table 1), (2) an
ejection fraction (EF) of ≤60%, (3) systolic dysfunction, (4) physician
approval, and (5) the ability to complete a minimum of three minutes
of a modified Bruce-protocol stress test. Exclusion criteria included
failure to meet any of the inclusion criteria, inability to speak English,
or having noticeable cognitive impairment. Participants who were
able to complete a modified Bruce protocol stress test for a minimum
of threeminutes of walk timewere asked to provide informed consent
and complete baseline surveys. A follow-up stress test was adminis-
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Derby, Connecticut 06418, United States. Tel.: +1 203 732 1265; fax: +1 203 732 1264.
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tered after the 12-month study duration. The study flow diagram is
presented in Fig. 1.


Participants were enrolled in an outpatient, home-based, multi-
disciplinary chronic disease management program, which included
multiple home visits and follow-up phone calls. The program consisted
of patient education on nutrition, medications, and disease manage-
ment; an oximetry assessment; and constant monitoring of sympto-
matic changes and disease status. Additionally, a dedicated case
manager monitored a daily food and activity journal completed by all
participants and alerted subjects’ physicians when a serious change in
medical status, such as severe weight gain, had occurred.


In addition to receiving a comprehensive disease management
program, the intervention group participated in a supervised home-
based exercise program. Subjects were provided with Lifestyler®
treadmills for use in their home free of charge, and given guidance
and supervision from a dedicated cardiac rehabilitation specialist. The
exercise regimen consisted of treadmill use for at least fifteen minutes,
three times per week at varied grades, speeds, and durations depending
on symptom severity (see Table 2).


Baseline assessments included demographic characteristics, activ-
ity dimension indices, as measured by the Yale Physical Activity
Survey (YPAS),[6] and the Chronic Heart Failure Questionnaire (CHFQ)
[7]. The latter two assessments were administered again after three,
six, and twelve months of follow-up.


Nineteen eligible participants were randomized into the interven-
tion and control groups and fifteen completed the final follow-up
measures at month 12. The intervention and control groups were
comparable in terms of demographic characteristics (Table 3).


After intervention, the total index score for activity dimensions
improved non-significantly in the intervention group as compared to
the control (pN0.05) group. The magnitude of improvement at


Table 1
NYHA functional classification system [9].


Class Symptoms


I No limitation of physical activity. Ordinary physical activity does not cause
dyspnea or fatigue


II Slight limitation of physical activity. Comfortable at rest. Ordinary physical
activity results in dyspnea or fatigue


III Marked limitation of physical activity. Comfortable at rest. Minimal physical
activity results in dyspnea or fatigue


IV Inability to perform physical activity without discomfort. Symptoms of heart
failure may be present at rest. Symptoms increase with physical activity
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Fig. 1. Subject recruitment profile.


Table 2
Study group activity summary.


Control and Intervention
Groups


• Initial modified Bruce-protocol stress-test at Baseline
• Complete questionnaires at Baseline, Months 3, 6, 12
• 3–4 in-home visits from case manager, Month 1
• Bi-monthly phone calls from case manager, Months 2–7
• Group education session, Month 6
• Monthly phone calls from case manager, Months 8–12
• Follow-up stress test at Month 12


Intervention Group
Only


• Lifestyler® treadmill provided for a year of in-home use
• Three supervised exercise sessions with EKG monitoring at
Griffin Hospital with cardiac rehabilitation specialist
• Weekly in-home exercise visits with cardiac rehabilitation
specialist , Month 1
• Monthly in-home exercise visits with cardiac rehabilitation
specialist, Months 2–12


12 month follow-up in the intervention group was more than 4 times
that of the control group (see Table 4).


After 6 months of intervention, the two study groups were
significantly different with regard to changes in perceived fatigue
from baseline, with the intervention group feeling more fatigued
and the control group feeling less so (p=0.0154). Additionally, the
control group experienced a significant improvement from baseline in
perceived emotional function (p=0.0330), fatigue (p=0.0253), and
total functional capacity (p=0.0300). At the 12-month completion of
the study, no significant differences between groups were seen on
these measures (see Table 5).


Analysis of the baseline stress test data revealed that the
intervention group was able to walk significantly longer than control
(p=0.0317). However, there were no significant differences between
groups with regard to metabolic equivalents (METS). After 12 months
of intervention, both treatment groups significantly increased their
level of METS attainment and walk time (see Table 6).


While the results related to perceived fatigue are counter to
our hypothesis, it may be that the de-conditioned individuals in the


intervention group must go through a period of reconditioning while
exercising. As with any healthy individual who exercises, physical
activity can lead to fatigue until an individual becomes physically fit
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Table 3
Baseline characteristics.


Intervention Control p-value


(N=9) (N=10)


Gender — n (%)
Male 6 (66.7) 5 (50) ns
Females 3 (33.3) 5 (50)


Age — mean (±SE) 69 (4.44) 70 (4.05) ns
Race (%)


White 100 100 –


Education — n (%)
Some high school 1 (11.1) – ns
High school graduate 1 (11.1) 7 (70.0)
Some college 5 (55.6) 2 (20.0)
College graduate – 1 (10.0)
Graduate school degree 2 (22.2) –


Marital status — n (%)
Married 8 (88.9) 8 (80.0) ns
Widowed – 1 (10.0)
Never married 1 (11.1) –


Refused – 1 (10.0)
NYHA functional class — mean (±SE) 2 (0) 2.13 (0.13) ns
Medications, n (%)


ACE inhibitors 8 (88.9) 7 (77.8) ns
β-blockers 7 (77.8) 7 (77.8) ns
Diuretics 9 (100) 7 (77.8) ns
Digoxin 6 (66.7) 3 (33.3) ns
Aspirin or coumadin 3 (33.3) 7 (77.8) ns
Smokers 3 – –


Mean CHFQ Scores: mean (±SE);
Dyspnea 16.44 (1.74) 22.88 (2.32) 0.0485⁎


Fatigue 15.33 (0.97) 15.0 (0.76) ns⁎


Emotional Function 30.11 (1.02) 30.25 (1.84) ns⁎


Total 61.89 (2.21) 68.13 (3.85) ns⁎


Activity Dimensions: mean (±SE)
Vigorous activity index Score 13.75(7.06) 12.14(4.34) ns⁎


Leisurely Walking Index Score 7.56(2.26) 12.14(2.29) ns⁎


Moving Index Score Standing 10.33(1.13) 8.40(0.87) ns⁎


Index Score 4.67(0.33) 5.00(0.53) ns⁎


Sitting Index Score 3.00(0.37) 2.70(0.40) ns⁎


Total Index Score 37.78(7.30) 28.00(3.88) ns⁎


NYHA=New York Heart Association, ACE=angiotensin-converting enzyme
⁎ p-values obtained from Mann-Whitney U-test.


Table 4
Change in activity dimensions indices from baseline.


Variable Intervention
(n=9)


p-value Control
(n=10)


p-value


6-month follow-up
Vigorous Activity Index Score 1.88±7.25 0.8035 2.14±3.06 0.5098
Leisurely Walking Index Score 1.78±2.32 0.4655 1.71±2.45 0.5098
Moving Index Score 0.33±1.17 0.7824 0.30±1.22 0.8114
Standing Index Score −0.22±0.40 0.5943 0.25±0.25 0.3506
Sitting Index Score 0.33±0.44 0.4714 −0.10±0.28 0.7263
Total Index Score 3.89±7.52 0.6191 2.80±5.13 0.5985


12-Month Follow-up
Vigorous Activity Index Score 6.88±8.34 0.4370 2.86±2.86 0.3559
Leisurely Walking Index Score 4.89±3.25 0.1710 1.71±2.74 0.5546
Moving Index Score 1.00±0.71 0.1950 0.90±0.46 0.0811
Standing Index Score† −0.89±0.35 0.0353 0.00±0.00 –


Sitting Index Score 0.11±0.39 0.7824 0.10±0.41 0.8114
Total Index Score 11.22±7.86 0.1913 2.40±4.20 0.5820


Values are mean±SE; p-values are obtained from paired t-test; † indicates significant
difference between group; Index scores are determined using the Yale Physical Activity
Survey (YPAS)(6).


Table 5
Changes in quality of life scores as determined from the CHFQ.


6-month follow-up 12-month follow-up


Intervention Control p-value⁎ Intervention Control p-value⁎


Dyspnea 1.89
(1.82)


2.70
(1.70)


ns −0.44
(1.41)


0.50
(1.30)


ns


Fatigue −1.33
(0.88)


2.50
(0.93) +


0.0154 −0.22
(1.02)


0.90
(0.94)


ns


Emotional
Function


0.89
(1.06)


3.20
(1.27) +


ns 1.0
(1.12)


0.0
(1.65)


ns


Total 1.33
(3.13)


8.30
(3.22)+


ns 2.33
(2.64)


1.40
(3.11)


ns


Data are mean (±SE). Changes are expressed as the difference between follow-up
scores and baseline values. Positive scores represent an improvement in symptoms.
⁎ p-values obtained from Mann-Whitney U-test + Significant within-group variability.


Table 6
Results from baseline and 12-month stress tests.


Intervention Control p-value⁎


METS
BL 3.44 (0.18) 2.9 (0.23) ns
12 M 5.04 (0.60) 4.73 (0.67) ns
Δ (12 M-BL) 1.66 (0.42)+ 1.9 (0.47)+ ns


Walk time
BL 7.48 (0.49) 5.60 (0.58) 0.0317
12 M 9.24 (0.71) 7.25 (0.95) ns
Δ (12 M-BL) 1.77 (0.54)+ 1.65 (0.65)+ ns


Maximum HR
BL 114.44 (4.48) 106.60 (5.56) ns
12 M 120.44 (7.41) 105.40 (5.46) ns
Δ (12 M-BL) 6.00 (3.84) −1.20 (2.87) ns


BL=Baseline; 12 M=12-month follow-up. Data are mean (±SE).
⁎From Mann-Whitney U-test.
+pb0.05 from paired t-test for within-group difference.


enough to endure a specific level of training. We anticipated that the
analysis of the 12-month follow-up data would reflect a positive
change in perceived symptoms in the intervention group due to the
subjects reaching a plateau in the conditioning process, but that was
not the case. However it should be noted that subjective assessment of


the exercise program by the participants in the intervention groupwas
favorable. Participants rated the supervised exercise program posi-
tively, valued the additional provider contact, and generally reported
improvements in perceived functional capacity.


While several exercise-intervention studies have found similar
results, the subjects have been representative of a much younger
population. In fact, most participants in heart failure randomized
controlled trials tend to be younger and more often male [8]. Females
are often underrepresented in vascular disease studies; 42% of the
subjects in this study were female.


This study aimed to demonstrate the feasibility of a home-based
exercise program because many older adults, particularly those with
chronic conditions, may have difficulty in securing reliable transportation
to attend hospital-based or rehabilitation-based conditioning programs.
That goal was achieved. More work is needed with larger randomized
trials that actively recruit a more ethnically representative group of
participants to better understand the public health impact of these
findings, increase external validity, and determine if an exercise inter-
vention with disease management has an effect on functional capacity,
quality of life measures, and cardiovascular events, including mortality.


This study was funded by ATPM/CDC/ATSDR Cooperative Agreement
No. U50/CCU300860.


The authors of this manuscript have certified that they comply with
the Principles of Ethical Publishing in the International Journal of
Cardiology [10].
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The gap junction protein, connexin 43 (Cx43), might be involved
in the development of atherosclerosis. Cx43 is expressed in vascular
smooth muscle cells (SMCs) and its upregulation has been reported
in animal models with atherosclerosis [1]. However, little is known
about Cx43 expression in human arteries [2]. Here, we examined
Cx43 expression in radial arteries (RA) and internal thoracic artery
(ITA) of patients undergoing coronary artery bypass graft (CABG)
surgery.


Short lengths of both the distal RA and ITA were obtained from 29
Japanese patients at the time of CABG surgery. Table 1 shows the
patient characteristics. Frozen sections of both arteries were analyzed
immunohistochemically using anti-human Cx43 (Chemicon) and
anti-activated nuclear factor kappa B (NFκB) (p65 subunit) (Cell
Signaling Technology) antibodies. Elastic fibers were stained with
elastica van Gieson (eVG).


Staining the RA with eVG revealed homogeneously muscular
types with little elastic laminae. The intensity of Cx43 in the medial
SMC differed among individual patients. Activated NFκB often
colocalized with Cx43 expression (Fig. 1). The intensity of Cx43


expression positively correlated with NFκB activation (r=0.74,
Pb0.01; Fig. 1E).


In contrast, eVG staining revealed a heterogeneous ITA structure,
ranging from elastic to muscular artery. The expression of Cx43 was
prominent in the elastic ITA type, whereas its expression was sparse
in the muscular type. The number of elastic laminae significantly
and positively correlated with Cx43 expression (r=0.61, Pb0.01).
The expression of Cx43 did not correlate with NFκB activation in ITA
at all. Moreover, the intensity of Cx43 expression in ITA did not
correlate with that in RA of any patient.


We found Cx43 expression was associated with NFκB activation in
the human RA, which is a muscular artery. As NFκB activation is a key
signal for the induction of various proinflammatory cytokines, Cx43
upregulation seems to be involved in the pathogenesis of athero-
sclerosis in the human muscular artery. Interestingly, Cx43 expression
differed between RA and ITA even within the same patient. Cx43
expression in ITA of Japanese individuals depended on the number of
elastic fibers as found in Caucasians [3]. Previous histological study
suggested that ITA with more elastic media possesses less intima [4].
Various studies in animal models suggest that the upregulation of
Cx43 expression in SMC is linked to the development of


Table 1
Patient characteristics.


All subjects (n=29)


Age, years 62±9
Gender (male, %) 25 (86.2)
SBP, mm Hg 128±19
DBP, mm Hg 77±11
Risk factor
Smoking, % 18(62.1)
DM, % 16(55.2)
Hyperlipidemia, % 18(62.1)
Hypertension, % 19(65.5)


CRP (mg/dl) 0.119±0.105
Previous cardiovascular events (OMI/AP) 4/25


Values are mean±SD or number and percentage of patients.
SBP, systoric blood pressure; DBP, diastolic blood pressure.
CRP, C-reactive protein.
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 Cardiac rehabilitation (CR) following an acute coronary 
event or in patients with chronic heart failure (CHF) 
reduces subsequent overall and cardiovascular mortal-
ity and morbidity, and it has been shown to be a cost-
effective intervention to improve exercise tolerance and 
psychological well-being.  1   -   9   However, the EUROASPIRE 
III survey,  10   a multicenter study carried out in 22 
European countries, recently demonstrated that large 
proportions of coronary patients do not achieve the 
therapeutic goals for cardiovascular disease prevention 
with regard to improving lifestyle and reducing risk 
factors 1.2 years after an acute coronary event. 


 Outpatient CR programs have been shown to be 
successful for a short-term.  2   However, long-term 
results are rare, albeit promising,  11   -   13   and CR programs 
often vary with regard to duration.  14   ,   15   The aim of this 
prospective interventional study was to assess the 
short- and long-term benefits of a comprehensive 
3-month outpatient CR program, consisting of inten-
sive physical exercise and counseling on diet, stress 
management, and cardiovascular risk factors 
(CvRFs).  16   ,   17   Rather than comparing benefits achieved 
by the CR program to a control group, the aim was to 
test which of the rehabilitation goals could be 
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  PURPOSE:   To evaluate the long-term outcome of a 12-week outpatient cardiac 
rehabilitation (CR) program.  


  METHODS:   In a prospective single-center interventional cohort study, 201 
consecutive patients (133 patients after acute coronary syndrome, 32 
patients after heart surgery, and 36 patients with heart failure) attend-
ing a 12-week comprehensive outpatient CR program were evaluated 
for exercise capacity, cardiovascular risk factors (CvRFs), and quality 
of life at entry, end, and 1.4 years after completion of the program 
(followup).  


  RESULTS:   Physical exercise capacity improved significantly from program 
entry to program end and remained at this level at followup ( P   �  
.006). CvRFs at followup were significantly reduced with regard to 
smoking prevalence and blood lipids ( P   �  .001). At program end and 
followup, MacNew heart disease–specific emotional, physical, and 
social quality of life were improved significantly compared with those 
at program entry ( P   �  .001). Use of cardioprotective medication 
remained equally high over the entire study period. However, signifi-
cantly fewer patients reached blood pressure ( � 140/90 mm Hg,  P   �  
.034) and body mass index ( � 30 kg/m 2 ,  P   �  .017) goals at followup 
than at program end.  


  CONCLUSION:   The 12-week comprehensive outpatient CR program was suc-
cessful at reducing important CvRFs long-term.  
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maintained long-term and which ones could not be 
maintained to improve the CR program content. 


  METHODS 


 Consecutive patients seen at the Swiss Cardiovascular 
Center University Hospital, where cardiovascular pre-
vention and rehabilitation is an integrated part of 
service delivery, were enrolled. At this institution, of 
the patients eligible for CR, on average, approximate-
ly 80% of those with an acute coronary syndrome 
(ACS) and/or myocardial infarction (MI), 30% of 
patients after heart surgery (60% completing inpatient 
rehabilitation), and 30% of patients with heart failure 
participate in our rehabilitation programs. Patients 
were enrolled from January 2004 to February 2006 
and the last followup assessments were completed in 
September 2007. Inclusion criteria were coronary 
artery bypass graft (CABG), ACS/MI with percutane-
ous transluminal coronary angioplasty, CHF, or cardi-
ac valve surgery, participation in the CR program, and 
providing informed consent. The study was approved 
by the ethics committee of the Canton of Berne. 


  Study Design 
 This study was performed as part of the Swiss CARE 
Study.  18   The Swiss CARE Study is an ongoing prospec-
tive interventional cohort study evaluating various 
aspects of outpatient cardiovascular rehabilitation at 
the cardiovascular center of the Bern University 
Hospital. All patients were assessed (1) at entry to the 
CR program (baseline), (2) after completion of the 
12-week CR program (program end), and (3) at 12 
months after completion of the CR program (follow-
up). Each assessment included a physical examina-
tion, cycle ergometry, weight measurement, blood 
pressure and blood lipid determination, and monitor-
ing of self-reported smoking habits. The cycle ergome-
try test was conducted on a rotational speed indepen-
dent bicycle (Ergometrics 800S, Ergoline GmbH, Bitz, 
Germany) using a ramp protocol to symptom limited 
exertion starting at 20 W with increments of either 10, 
15, or 20 W every minute to reach peak exertion 
within 8 to 12 minutes. Further questions concerned 
compliance with cardioprotective medication (anti-
platelet drugs, oral anticoagulation, lipid-lowering 
medication, beta-blockers, ACE-inhibitors, and AT2 
antagonists) and heart disease–specific quality of life 
(QoL), measured by the MacNew Heart Disease 
Health-Related QoL Instrument (MacNew).  19   ,   20   


 The comprehensive outpatient CR program was 
attended 3 times a week over a period of 12 weeks. 
The exercise training was comprised of 70 hours of 
intensive exercise such as calisthenics, ergometer 


training, strength training, water gymnastics, and out-
door activities (Nordic walking, hiking, and cycling). 
In addition, 21 hours of group lectures regarding 
cardiac diseases, CvRFs, smoking cessation, stress 
management, anxiety and depression, and “heart-
healthy” diet and cooking were offered. If desired, 
patients had the option of additional individual 
counseling. 


 To further characterize the patient group, the follow-
ing questionnaires were used at baseline: the Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS) for anxiety 
(HADS-A) and for depression (HADS-D),  21   ,   22   the Type 
D Scale 14 for type-D personality,  23   and the ENRICHD 
Social Support Instrument for perceived social sup-
port.  24   To assess the long-term outcome of the reha-
bilitation program, the following variables were 
included: exercise capacity, QoL using the MacNew, 
and percentages of patients reaching goals with regard 
to CvRF. These goals were defined as smoking absti-
nence, body mass index (BMI) �25 kg/m 2 , total cho-
lesterol  � 5 mmol/L, low-density lipoprotein (LDL) 
cholesterol �2.6 mmol/L, high-density lipoprotein 
(HDL) cholesterol �1.2 mmol/L, and blood pressure 
(BP) �140/90 mm Hg. Smokers were defined at pro-
gram entry, program end, and followup as those who 
presently smoked or who had smoked within the last 
12 months.  


  Statistical Analysis 
 Continuous and categorical data are expressed as 
mean  �  standard deviation and were analyzed by 
Friedman test. Post hoc testing for pairwise compari-
son was performed by Wilcoxon signed-rank test. 
Binary data were analyzed by Cochrane test, and post 
hoc pairwise comparisons were performed by a 
McNemar test. All  P  values reported are 2-sided, and 
the value of alpha was set at  � .05. All statistical 
analyses were performed with SPSS (version 17, SPSS 
Inc, Chicago, IL).   


  RESULTS 


 Approximately 90% of all patients eligible for this 
study consented to participation. The main reason for 
nonparticipation was a language barrier. Of the 226 
patients included in the study, 201 patients completed 
all 3 assessments and were included in the analysis. 
One hundred and sixty-five (82%) were men. The 
mean age of the participants was 56 years (SD � 
10 yrs), with a mean BMI of 27.4 kg/m2 (SD � 4.3 kg/
m2). Of the 201 patients, 133 (66%) had ACS/MI, 26 
(13%) had CABG, 6 (3%) had cardiac valve surgery, 
and 36 (18%) had CHF. The mean interval between 
program end and followup was 517  �  98 days, which 
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corresponds to a mean of 1.4 years rather than the 
scheduled 1 year. Logistic reasons were responsible 
for the later scheduling of participants. Three patients 
(1.5%) completed a maintenance program during the 
followup period. 


 Twenty percent of the 162 patients who completed 
the HADS questionnaires were classified as anxious, 
and 11% as depressive according to HADS-A and 
HADS-D, respectively. Twenty-seven percent of the 
131 patients who completed the Type-D Scale 14 had 
a type-D personality, and 35% of the patients who 
completed the ENRICHD Social Support Instrument 
had poor social support. 


  Physical Exercise Capacity 
 Maximum exercise capacity at baseline was 141  �  43 W 
in men and 95 � 27 W in women. At program end, exer-
cise capacity increased to 170  �  50 W in men ( P   �  .001) 
and 109  �  30 W in women ( P   �  .01), and it remained 
unchanged at 174  �  56 W at followup in men and 109  �  
38 W in women, a sustained significant increase com-
pared with baseline ( Figure 1A , all  P   �  .006).   


  Risk Factors 
 Of the total 201 patients, 90 patients were smokers at 
program entry (of whom 24 patients smoked at 
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 Figure 1.    Outcome parameters exercise capacity (A); smoking prevalence (B); frequency of patients reaching cholesterol goals (C); BP goals 
( � 140/90 mm Hg) (D); BMI goals ( � 25 kg/m 2  and  � 30 kg/m 2 ) (E); and MacNew emotional, physical, and social quality of life (F) at program 
entry (black bars), program end (white bars), and followup (gray bars). Smoking prevalence at program entry includes patients who quit 
smoking within the preceding 12 months, but only present smokers at program end and followup. BMI indicates body mass index; BP, 
arterial blood pressure; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; TC, total cholesterol  a  P   �  .001;  b  P   �  .01;  c  P   �  .05.  
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program entry and 66 stopped smoking within the 
previous 12 months), 47 quit smoking more than 12 
months ago, and 64 patients never smoked. At pro-
gram end, 24 patients smoked, and at followup, 34 
patients smoked (data of 4 patients were missing at 
followup). When numbers of smokers who smoked at 
program entry or within the previous 12 months (n  �  
90) were compared with those who smoked at pro-
gram end (n  �  24) and at followup (n  �  34), the 
decrease in smoking prevalence was highly significant 
from program entry to program end as well as follow-
up ( P   �  .001,  Figure 1B ). From program end to 
followup, there was a significant increase in smoking 
prevalence ( P   �  .013). When men and women were 
analyzed separately, smoking prevalence in men was 
comparable with the pooled group. Within women, 
only smoking prevalence at program end differed sig-
nificantly from smoking prevalence at program entry 
( P   �  .016). While only 33% of the women smoked at 
program entry compared with 47% men, the smoking 
rate at followup was 22% in women and only 16% in 
men, so women were less likely to quit smoking and 
adhere to smoking abstinence. 


 The percentage of patients who had a total choles-
terol level �5 mmol/L significantly increased from 45% 
at program entry to 72% at program end 
( P   �  .001) and remained at 77% at followup ( Figure 1C ). 
An LDL cholesterol level �2.6 mmol/L was found in 
28% of patients at program entry, 47% at program end, 
and 45% at followup ( P   �  .001 for program entry to 
program end and to followup). An HDL cholesterol 
level �1.2 mmol/L increased insignificantly from 62% 
to 68% ( P   �  .06) of all patients between program entry 
and program end and to 75% between program entry 
and followup ( P   �  .1); however, the difference 
between program entry and followup was highly sig-
nificant ( P   �  .001). Blood lipid data were incomplete 
for 37 patients at program entry, for 3 patients at pro-
gram end, and for 15 patients at followup. 


 Eighty percent of all patients had normal arterial BP 
( � 140/90 mm Hg) at baseline. This rate remained 
unchanged at program end and declined significantly 


to 71% at followup ( P   �  .034,  Figure 1D ). Blood pres-
sure data was missing for 0, 2, and 6 patients at pro-
gram entry, program end, and followup, respectively. 


 At baseline, 28% of the patients were normal weight 
(BMI  � 25 kg/m 2 ), 48% were overweight (BMI   � 25 to 
 � 30 kg/m 2 ), and 24% were obese (BMI  � 30 kg/m 2 ) 
( Figure 1E ). At program end, patients with normal 
weight remained unchanged, overweight patients 
increased (insignificantly) to 52%, and obese patients 
decreased (insignificantly) to 20%. At followup, only 
24% were normal weight, 46% were overweight, and 
a 27% (significantly more) were obese ( P   �  .017). The 
values of BMI were missing in 1 patient at program 
entry and program end, and 7 patients at followup. 


 Emotional, physical, and social scores of the 
MacNew Heart Disease Health-Related QoL Instrument 
improved from program entry to program end and 
remained at this level at followup or even improved 
further in the case of physical and social scores (all 
 P   �  .001,  Figure 1F ). MacNew data were available for 
155, 161, and 150 patients at program entry, program 
end, and followup, respectively.  


  Cardioprotective Medications 
 Table 1 summarizes the use of medication in percent-
ages of the study population.   


  DISCUSSION 


 In this study, we examined the short- and long-term 
results of a comprehensive, exercise-based, outpatient 
CR program. Findings show that maximum exercise 
capacity; emotional, physical, and social QoL; smok-
ing abstinence; and blood cholesterol improved dur-
ing a 12-week CR program, and that these improve-
ments were largely maintained over the followup 
period of 1.4 years. 


 Exercise capacity improved by 20% for a short-
term, which met our expectation based on previous 
studies.  25   -   27   This improvement was maintained at 
17-month followup, suggesting that patients continued 


T a b l e  1 • Compliance With Medication at Program Entry, Program End, and Followupa


Program Entry Program End Followup EUROASPIRE III


Antiplatelet drugs (%) 85.1 87.0 86.2 90.5


Anticoagulants (%) 16.4 15.0 13.3 5.6


Lipid-lowering medication (%) 88.1 89.5 85.6 79.8


�-blocker (%) 87.1 87.5 76.9 79.8


ACE inhibitor/AT2 antagonists (%) 73.6 75.5 74.9 70.9


aBaseline data from the EUROASPIRE III Study10 are shown for comparison.
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to exercise after CR completion. Existing long-term 
results are less consistent. Some previous studies, with 
a comparable followup period of 12 months, found a 
long-term decline of exercise capacity,  28   ,   29   which may 
be attributable to a shorter and less intense CR pro-
gram. Several studies, mostly with a similar CR length 
and intensity, found a sustained improvement.  30   -   35   
Another study found a continued improvement after 
CR.  36   However, results from this study may not directly 
be comparable due to the inclusion of both inpatients 
and outpatients. 


 Smoking was reduced by 33% short-term and 28% 
long-term. However, of the 66 people (60 men, 6 
women) who stopped smoking during CR or in the 
preceding 12 months, 4 men relapsed by CR program 
end and another 10 men and 2 women by followup. 
While the prevalence of smoking was smaller in 
women than in men at program entry, our CR pro-
gram was more successful in reducing smoking 
prevalence in men than women. Our smoking cessa-
tion interventions should therefore be improved in 
terms of targeting women and continued long-term 
reinforcement. Several studies showed an unchanged 
smoking rate during CR program, with increased 
smoking rate at followup.  30   ,   33   ,   37   However, these pro-
grams were of shorter duration, not including coun-
seling lectures or with a wide range of followup. 


 The prevalence of arterial hypertension (BP 
 � 140/90 mm Hg) remained stable short-term, but 
showed a modest increase long-term. Previous studies 
showed limited short-term decreases in BP but did not 
investigate the long-term effects of CR outpatient pro-
grams on the prevalence of hypertension.  7   ,   38   Two 
studies showed an increase at followup, despite an 
increase in use of ACE inhibitor at followup  30   or inpa-
tient training and counseling before entering the out-
patient CR program.  37   


 Blood lipid levels (total cholesterol, LDL cholesterol, 
and HDL cholesterol) improved significantly for both 
short- and long-terms. Similar results with CR have 
been found before both a short-term  27   ,   39   -   42   and a long-
term;  30   ,   31   however, improvements were considerably 
smaller than in our study population. Some studies 
found no change at followup  36   ,   37   despite a similar CR 
program length, with 1 not offering counseling lectures 
and 1 including both inpatient and outpatients. Other 
studies of shorter CR program duration (4 weeks)  33   ,   35   
described an improvement during CR program with 
subsequent deterioration until followup. As lipid-lower-
ing medication did not change during the study period 
in the majority of patients, improvements in lipid levels 
may at least in part be explained by long-term lifestyle 
changes achieved through CR participation. 


 Body mass index remained unchanged short-term, 
but slightly increased long-term (from 27.40  �  4.34 to 


27.79  �  4.45). Most previous studies of various CR 
length, intensity, and design found similar results.  30   ,   32   ,   35   -   37   
Two studies described improvement at followup;  34   ,   43   
however, these studies included a long-term mainte-
nance exercise program. This study suggests that fur-
ther measures need to be taken to better understand 
this result and, foremost, to achieve and maintain 
weight loss in CR programs. 


 Heart disease–specific emotional, physical, and 
social perceived QoL were significantly improved, and 
those improvements were maintained until followup. 
This is a well-known effect of CR, with several CR 
intervention studies having shown that general and 
heart disease-specific QoL were improved for both 
short- and long-term (followup of 6-12 months).  29   ,   44   -   46   


 The use of cardioprotective medication is known to 
be suboptimal in secondary prevention popula-
tions.  10   ,   47   A recent study  48   found that a large propor-
tion of patients with sustained MI discontinued the 
use of cardioprotective medication, and that partici-
pating in a CR program is associated with improved 
compliance with medication. In the present study, 
compliance with cardioprotective medication was 
equally high at all 3 assessments, with more than 73% 
of subjects using antiplatelet, lipid lowering, and anti-
hypertensive medication. 


 The EUROASPIRE III survey  10   determined the 
adherence to the Joint European Societies guidelines 
on cardiovascular prevention and described the life-
style, risk factor, and therapeutic management in 
patients with coronary heart disease. Nearly 14 000 
patients with coronary heart disease were followed at 
least 6 months after their coronary event. One third of 
the EUROASPIRE III study population attended a CR 
program. Comparing our results with those of the 
EUROASPIRE III, smoking prevalence and blood lipid 
levels were not markedly different. Arterial hyperten-
sion and obesity prevalence were considerably lower 
in our study. Use of cardioprotective medication in 
our study was similar to the data from EUROASPIRE 
III study with regard to beta-blockers, whereas use of 
antiplatelet drugs/anticoagulants was slightly higher, 
and lipid lowering medication as well as ACE inhibi-
tors and/or AT2 antagonists considerably higher in our 
study. In summary, the findings of this study regarding 
risk factor control and medication adherence were 
comparable to, or better than, those from EUROASPIRE 
III study. Strengths of our study are its prospective 
design with patients reporting to our center for 
followup measurements so that BP measurements 
could be performed under standardized conditions 
and the same laboratory was used for blood lipid 
determination for all patients throughout the study. 


 The lack of a control group is seemingly a limita-
tion of this study. However, it did not assess the 
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successfulness of our CR program; instead, it aimed at 
determining which CvRF goals could be maintained 
for a long-term as opposed to those that relapsed. 


 The relatively small number of patients is a limita-
tion of our study. However, patients were consecu-
tively enrolled and only about 10% refused to partici-
pate. With the small dropout rate of 11%, selection 
bias was minimal. Furthermore, at our institution, 
more than 80% of eligible patients with ACS/MI or 
CABG attend CR programs. This high attendance rate 
is another factor that minimizes selection bias. In con-
trast, fewer than 30% of patients with CHF attend CR 
programs in Switzerland; therefore, selection bias 
might apply to this patient group, which represented 
18% of our study population. Furthermore, inclusion 
criteria for CR could have led to the exclusion of 
patients with multiple severe comorbidities, thus 
introducing another potential selection bias.  49   


 Medical care during the study period was not 
restricted to program staff. Other physicians outside 
the institutionalized CR program, such as family 
doctors and cardiologists, are usually involved in 
patient care during the program and followup period. 
Therefore, our long-term results with regard to com-
pliance with medication and lifestyle changes may not 
solely be due to CR. The present study did not exam-
ine the risk factor diabetes, primarily due to its low 
prevalence of �10% in the study population, and the 
difficulty in getting reliable data on control of blood 
glucose for this heterogeneous patient group. 


 In summary, our overall long-term results are bet-
ter than the results of many other CR programs. We 
assume that our favorable results may at least be par-
tially due to our program duration of 12 weeks, the 
fact that the exercise training program included not 
less than 36 professionally led sessions, that nutrition 
counseling, psychosocial support, and smoking-ces-
sation counseling were provided by experienced 
specialists, and that patients were supported by expe-
rienced cardiologists throughout the CR program. 
This is in contrast to other CR programs with less 
intense interventions and less favorable long-term 
results.  50    


 CONCLUSIONS 


 Improved short-term favorable effects of a 12-week 
comprehensive outpatient-based CR program, such as 
improved maximum exercise capacity, blood choles-
terol, CvRFs, and QoL and smoking abstinence, were 
mostly maintained long-term. Use of cardioprotective 
medications remained stable. Areas for further 
improvement include weight and BP control, as well 
as long-term smoking abstinence. 
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Abstract


Background: Acute coronary syndrome (ACS) is one of the main causes of morbidity and mortality in the modern 
world. A sedentary lifestyle, present in 85% of the Brazilian population, is considered a risk factor for the development 
of coronary artery disease. However, the correlation of a sedentary lifestyle with cardiovascular events (CVE) during 
hospitalization for ACS is not well established.


Objective: To evaluate the association between physical activity level, assessed with the International Physical Activity 
Questionnaire (IPAQ), with in-hospital prognosis in patients with ACS.


Methods: Observational, cross-sectional, and analytical study with 215 subjects with a diagnosis of ACS consecutively 
admitted to a referral hospital for cardiac patients between July 2009 and February 2011. All volunteers answered the 
short version of the IPAQ and were observed for the occurrence of CVE during hospitalization with a standardized 
assessment conducted by the researcher and corroborated by data from medical records.


Results: The patients were admitted with diagnoses of unstable angina (34.4%), acute myocardial infarction (AMI) without 
ST elevation (41.4%), and AMI with ST elevation (24.2%). According to the level of physical activity, the patients were 
classified as non-active (56.3%) and active (43.7%). A CVE occurred in 35.3% of the cohort. The occurrence of in-hospital 
complications was associated with the length of hospital stay (odds ratio [OR] = 1.15) and physical inactivity (OR = 2.54), 
and was independent of age, systolic blood pressure, and prior congestive heart failure.


Conclusion: A physically active lifestyle reduces the risk of CVE during hospitalization in patients with ACS. (Arq Bras 
Cardiol. 2016; 106(1):33-40)


Keywords: Acute Coronary Syndrome / mortality; Risk Factors; Sedentary Lifestyle; Questionnaires; Motor Activity / 
physiology; Exercise.


Introduction
Acute coronary syndrome (ACS) is one of the main causes of 


death in the modern world1 and accounts for about 30% of the 
deaths in Brazil and 10% of the hospital admissions covered by 
the Brazilian Unified Health System (Sistema Único de Saúde).2


The high incidence of ACS occurs due to physical inactivity 
and failure in the control of classic risk factors (RF) such as 
smoking, hypertension, diabetes mellitus (DM), dyslipidemia, 
and obesity.3,4 According to a survey conducted by the 
Brazilian Society of Cardiology, 85% of the Brazilian population 
is physically inactive.5


The specific mechanisms by which physical activity and 
physical conditioning reduce mortality remain uncertain. 
Physical activity is associated with favorable changes in 
cardiovascular risk, since it reduces obesity, improves body fat 
distribution, and decreases the incidence of type 2 diabetes 
mellitus. Regular exercise also has a modest but beneficial 
effect on blood pressure and lipoprotein profile.6,7


New evidence suggests that exercise training promotes 
favorable changes in the fibrinolytic system, autonomous nervous 
system, and endothelial function, leading to modifications that 
may influence the cardiovascular function and reduce the 
cardiovascular risk. It has also been shown that exercise training 
in individuals with known coronary disease improves myocardial 
perfusion and reduces atherosclerosis progression and levels of 
myocardial ischemia in response to a certain degree of effort. 
Data suggest that the perfusion effect may improve the clinical 
outcome and reduce cardiac events, resulting in a better outcome 
after acute myocardial infarction (AMI).7


Despite the high incidence, morbidity, and mortality 
of ACS and the recognized protective role of regular 
practice of physical activity in AMI prevention, the 
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inverse correlation between physically active lifestyle 
and occurrence of cardiovascular events (CVE) during 
hospitalization of patients with ACS is not well established. 
Therefore, the aim of this study was to evaluate with the 
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) the 
degree of physical activity of patients with ACS and its 
association with in-hospital prognosis.


Methods


Study Type
Observational, cross-sectional, and analytical study.


Patients and Methods
Nonrandom convenience sample recruited consecutively. 


The sample size was estimated based on the frequency of 
admission of patients with ACS to the Chest Pain Unit 
(CPU) in a hospital considered a referral center for patients 
with cardiac disease in Sergipe, Brazil. This hospital has 
received a Level 3 Accreditation (IQG - Instituto Qualisa 
de Gestão) and is part of the SOLAR (São Lucas Registro 
em SCA) registry.8 The estimated minimum sample size was 
195 individuals and was based on the following parameters: 
two-tailed alpha = 0.05, power = 90%, probability of an 
event in the group with greater physical activity = 30%, 
odds ratio (OR) of the less active versus the more active 
group = 1.7. We increased in 10% the sample size due to 
a potential size reduction if some individuals decided to 
withdraw the research consent. Considering an approximate 
rate of 10 admissions per month, we then obtained a final 
sample size of 215 patients.


We recruited patients of both genders admitted with ACS to 
the CPU of the hospital mentioned above between July 2009 
and February 2011. All patients were covered by supplemental 
health insurance.


All volunteers included in the study answered the short 
version of the IPAQ. The questionnaire was applied individually 
after admission of the patient to the CPU. The participants 
received instructions and recommendations to complete the 
questionnaire without a time limit. Any questions by the patients 
were promptly clarified by the investigator, who personally 
accompanied all the data collection.


Inclusion and Exclusion Criteria
The study included patients with ACS (unstable angina, 


non‑ST-elevation myocardial infarction [non-STEMI], or 
ST-segment elevation myocardial infarction [STEMI]), 
determined by clinical history (symptoms consistent 
with acute ischemia) and serial increase in markers 
of cardiac necrosis, and confirmed by at least one of 
the following tests: electrocardiography, transthoracic 
Doppler echocardiography, and coronary cineangiography.  
The only exclusion criterion was the inability to complete 
the questionnaire (ex: hemodynamic instability, dementia, 
delirium, severe depressive disorders, etc).


Patients
To determine the clinical and laboratory profile and the 


in-hospital course of the ACS patients, we performed a 
standardized assessment implemented by the researcher and 
corroborated by data from medical records. The following 
parameters were evaluated: a) patient identification; 
b) clinical condition on admission (diastolic blood 
pressure [DBP], systolic blood pressure [SBP], heart rate 
[HR]); c) treatment in the acute phase (percutaneous 
coronary intervention with stent implantation, transluminal 
balloon angioplasty, coronary artery bypass grafting, and 
pharmacological treatment); d) routine tests (blood count, 
creatinine, blood glucose, urea, serum lipid profile, sodium 
and potassium, markers of myocardial necrosis [troponin, 
CK-MB], echocardiography); e) medical history and 
cardiovascular RF (hypertension, DM, dyslipidemia, prior 
and current smoking, prior cardiovascular diseases, etc.), 
f) anthropometric measurements (weight and height for 
calculation of body mass index [BMI]), and g) in-hospital 
occurrence of CVE (cardiovascular death, recurrent ischemic 
events, acute pulmonary edema [APE], stroke, cardiogenic 
shock, and atrial fibrillation), and length of hospital stay.


We defined as smokers those patients who maintained 
the habit of smoking, and as ex-smokers those who had 
quit smoking for at least one year. Patients were classified 
as diabetics if they had a previous diagnosis of DM  
and/or were using hypoglycemic agents, or if they had a 
fasting blood glucose > 126 mg/dL in a previous test or during 
hospitalization. They were considered hypertensive if they 
already had a diagnosis of hypertension prior to the admission, 
and/or were using antihypertensive medications, or if they 
presented systolic blood pressure (SBP) ≥ 140 mmHg and/or  
diastolic blood pressure (DBP) ≥ 90 mmHg. Dyslipidemia 
was determined by the occurrence of increased serum levels 
of LDL-C and/or decreased serum levels of HDL-C and/or 
increased serum levels of triglycerides (LDL-C > 130 mg/dL,  
HDL-C  <  40  mg/dL, and triglycerides > 150 mg/dL). 
Patients with BMI > 25 kg/m² were considered to have 
excess weight.9


A diagnosis of recurrent myocardial ischemia was based 
on recurrent ischemic symptoms, new electrocardiographic 
changes, and/or a new elevation in CK-MB levels after a 
decrease from a peak value.10,11 APE was defined as the presence 
of clinical signs of left ventricular failure, dyspnea, and signs of 
hypoxia and fluid in the lungs (that is, observation of crackles 
on pulmonary auscultation and bilateral pulmonary infiltrates 
consistent with congestion on chest x-ray). Stroke was defined 
as the rapid development of clinical signs of focal (or global) 
brain function disorder lasting more than 24 hours without an 
apparent cause other than vascular.12 Cardiogenic shock was 
determined in the presence of hypotension (SBP < 90 mmHg 
or 30 mmHg below the baseline value), evidence of tissue 
hypoperfusion such as oliguria, cyanosis, cold extremities, and 
changes in consciousness level, pulmonary capillary pressure 
> 18 mmHg, cardiac index < 1.8 L/min/m², systemic vascular 
resistance index > 2,000 dyne.sec/cm5/m2 and increase in O2 
arteriovenous difference > 5.5 mL/dL.13-15
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The IPAQ, the questionnaire used in our study, collects 
information regarding the routine practice of physical activity. 
This questionnaire has been proposed by the Consensus Group 
for the Development of an International Physical Activity 
Questionnaire, formed under the seal of the World Health 
Organization and with representatives in 25 countries, including 
Brazil.16 We chose the short form of this self-administered 
questionnaire (version 8), which is composed of eight open 
questions investigating activities in the prior week. The questions 
explore the frequency (days/week) and time (minutes/day) 
dedicated to walking and to activities involving physical effort 
of moderate and vigorous intensities, in addition to activities 
performed in the sitting position. Vigorous physical activities 
are those that require major physical effort and breathing much 
more intense than normal, whereas moderate physical activities 
are those that require some physical effort and breathing a little 
more intense than the normal.


To classify the routine practice of physical activity, we 
followed the consensus proposed by the Centro de Estudos do 
Laboratório de Aptidão Física de São Caetano do Sul (a center 
that oversees the implementation of the IPAQ in Brazil), and 
considered four strata:17 I - Very Active: ≥ 30 minutes/session of 
vigorous activity ≥ 5 days/week; and/or ≥ 20 minutes/session of 
vigorous activity ≥ 3 days/week in addition to a ≥ 30 minutes/
session of moderate activities or walking ≥ 5 days/week; II - 
Active: ≥ 20 minutes/session of vigorous activity ≥ days/week; 
and/or ≥ 30 minutes/session of moderate activities or walking 
≥ 5 days/week; and/or ≥ 150 minutes/week of any of the 
added activities (vigorous + moderate + walk); III - Irregularly 
Active: < 150 and > 10 minutes/week of any of the added 
activities (vigorous + moderate + walk); and IV - Sedentary: 
≤ 10 minutes/week of any of the added activities (vigorous + 
moderate + walking).


Based on this stratification and experience from clinical 
practice, the subjects were classified into two groups: non-active, 
comprising sedentary and irregularly active individuals; and 
active, encompassing active and very active individuals.


It is important to emphasize that we considered a patient as 
practicing physical activity when he or she exercised regularly 
for at least 3 months before the first SCA event.


Ethical Aspects
The study was approved by the Ethics Committee in 


Research of UFS (Universidade Federal de Sergipe) with the 
number 5673.0.000.107-09. Prior to participating in the 
study, all volunteers signed a free and informed consent form. 


Statistical Analysis and Data Interpretation
The qualitative variables were expressed as frequency 


(percentage), and the quantitative variables were analyzed 
with the Kolmogorov-Smirnov test to determine the type of 
distribution; those which met the assumption of normality 
were presented as mean and standard deviation. The variables 
without a normal distribution were described as median and 
interquartile intervals or minimum and maximum values.


For comparisons between qualitative variables, we used 
the chi-square test or Fisher's exact test, when appropriate. 
We used the Student t test for comparisons between the two 


main groups when the continuous or discrete variables had 
a normal distribution. Variables with asymmetric distribution 
were analyzed with the Mann-Whitney test.


The association between level of physical activity and 
occurrence of in-hospital complications was evaluated with 
logistic regression to determine unadjusted and adjusted 
odds ratios. For inclusion in the model, we considered 
crude odds ratio with p < 0.10, and to remain in the 
model, p < 0.05.


All analyses were performed using SPSS, version 17.0.  
The differences observed during the analyses were considered 
statistically significant when the probability was < 0.05.


Results


Characteristics of the Study Population
We evaluated 215 volunteers with a mean age of 


66.5 ± 14.7 years, of whom 124 (57.7%) were male and 
124 (57.7%) were Caucasians. Regarding the type of ACS, 
34.4% of the individuals had unstable angina, 41.4% had 
non-STEMI, and 24.2% had STEMI. According to the level 
of physical activity, patients were classified as non-active 
(n = 121, 56.3%), or active (n = 94, 43.7%). Table 1 shows 
the baseline characteristics of the population.


At baseline, there were no differences between the 
groups regarding age, gender, BMI, DBP, HR, and type of 
ACS. However, non-active individuals presented significantly 
lower ejection fraction (EF, p < 0.001) and higher mean SBP 
(p = 0.04) than active individuals (Table 1).


With regard to prior cardiovascular diseases, only 
congestive heart failure (p = 0.002) and deep venous 
thrombosis (p = 0.02) were more prevalent in the non-active 
compared with the active group. Regarding the occurrence 
of cardiovascular RF, approximately 3/4 of the patients were 
hypertensive, about 1/3 had dyslipidemia, a few less than 
half of the patients had DM and approximately 1/4 were 
obese and smokers, without significant differences between 
the groups (Table 2).


Patients' In-hospital Course
A CVE occurred in 35.3% of the cohort, with an increasing 


trend in the frequency of complications with a decrease in 
physical activity level (p < 0.001) (Figure 1). The characteristics 
of the patients’ in-hospital course are shown in Table 3.


We observed a significant difference in the frequency 
of APE (p = 0.01), stroke (p = 0.03), and atrial fibrillation 
(p = 0.01) among patients with different levels of physical 
activity (Table 3). However, the groups did not show 
differences regarding the frequency of cardiogenic shock 
(p = 0.13), reinfarction (p = 0.45), or death (p = 1.00). 
As for the length of hospital stay, there was a difference 
between the activity levels, with medians of 8 days 
(interquartile range = 5–10 days) for the less active group 
and 6 days (interquartile range = 4–8 days) for the more 
active group. This difference was significant when analyzed 
by the Mann-Whitney test (p = 0.011).
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Table 1 – Baseline characteristics of patients with ACS


Physical Activity Level


Variable General (n = 215) Non-active (n = 121) Active (n = 94) p


Demographic data


Age (years), mean ± SD 66.5 ± 14.7 68.2 ± 15.8 64.3 ± 12.8 0.05


Male Gender, n (%) 124 (57.7) 70 (57.9) 54 (57.4) 1.00


Caucasians, n (%) 124 (57.7) 77 (63.6) 47 (50) 0.05


Admission data, mean ± SD


Systolic Blood Pressure (mmHg) 137 ± 26.3 140.1 ± 28.7 132.8 ± 22.4 0.04*


Diastolic Blood Pressure (mmHg) 80.7 ± 14.8 81.7 ± 16.3 79.4 ± 12.7 0.24


Heart Rate (bpm) 79.3 ± 16.9 80.7 ± 18.2 77.5 ± 14.9 0.17


Ejection Fraction (%) 58 ± 12 56 ± 12 62 ± 10 < 0.001*


Diagnosis, n (%) 0.28


Acute Myocardial Infarction with ST elevation 52 (24.2) 25 (20.7) 27 (28.7) -


Acute Myocardial Infarction without ST elevation 89 (41.4) 55 (45.5) 34 (36.2) -


Unstable Angina 74 (34.4) 41 (33.9) 33 (35.1) -


(*) p ≤ 0.05; n: Number; SD: standard deviation; mmHg: millimeters of mercury; bpm: beats per minute; %: percentage; ACS: acute coronary syndrome.


Table 2 – Medical history and cardiovascular risk factors in patients with ACS


Physical Activity Level


Variable General (n = 215) Non-active (n = 121) Active (n = 94) p


Medical History, n (%)


Family History of Obstructive Heart Failure 116 (54) 68 (31.6) 48 (22.3) 0.49


Prior Coronary Artery Disease 102 (47.4) 60 (49.2) 42 (44.7) 0.49


Prior Acute Myocardial Infarction 62 (28.8) 39 (32.2) 23 (24.5) 0.22


Unstable Angina 122 (56.7) 71 (58.7) 51 (54.3) 0.57


Stable Angina 29 (13.5) 13 (10.7) 16 (17) 0.22


Prior Transluminal Coronary Angioplasty 96 (44.7) 53 (43.8) 43 (45.7) 0.78


Prior Myocardial Revascularization 41 (19.1) 24 (19.8) 17 (18.1) 0.86


Dyslipidemia 130 (60.5) 72 (59.5) 58 (61.7) 0.78


Diabetes Mellitus 95 (44.2) 56 (46.3) 39 (41.5) 0.49


Hypertension 160 (74.4) 90 (74.4) 70 (74.5) 1.00


Smoking 40 (18.6) 23 (19) 17 (18.1) 1.00


Prior Congestive Heart Failure 44 (20.5) 34 (28.1) 10 (10.6) 0.002*


Prior Arrhythmia 67 (31.2) 42 (34.7) 25 (26.6) 0.23


Prior Deep Venous Thrombosis 24 (11.2) 19 (15.7) 5 (5.3) 0.02*


Prior Stroke 23 (10.7) 16 (13.2) 7 (7.4) 0.19


Body Mass Index, mean ± SD 26.9 ± 4.4 26.8 ± 4.4 27.0 ± 4.5 0.71


(*) p ≤ 0.05; n: number; SD: standard deviation; %: percentage; ACS: acute coronary syndrome.
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Figure 1 – Frequency of complications during hospital stay in patients with ACS.


Table 3 – Outcome of patients with ACS


Physical Activity Level


Variable General (n = 215) Non-active (n = 121) Active (n = 94) p


Cardiovascular Events


Cardiovascular Events, n (%) 76 (35.3) 56 (46.3) 20 (21.3) < 0.001*


Acute Pulmonary Edema, n (%) 30 (14) 23 (19) 07 (7.4) 0.01*


Reinfarction, n (%) 35 (16.3) 22 (18.2) 13 (13.8) 0.45


Stroke, n (%) 6 (2.8) 6 (5) 0 (0) 0.03*


Shock, n (%) 4 (1.9) 2.3 (3.3) 1.7 (0.0) 0.13


Atrial Fibrillation, n (%) 12 (5.6) 11 (9.1) 1 (1.1) 0.01*


Death, n (%) 3 (1.4) 2 (1.7) 1 (1.1) 1.00


(*) p ≤ 0.05; n: number; %: percentage; ACS: acute coronary syndrome.


The odds ratio of a non-active patient presenting a 
complication when compared with an active patient was 
2.54  (95% confidence interval [CI] 95% = 1.24 – 5.20; 
p = 0.01) (Table 4). Finally, the occurrence of in-hospital 
complications had a stronger association with physical 
inactivity (OR = 2.54) than with length of hospital stay 
(OR = 1.15) in a multivariate analysis that included the 
variables physical activity level, age, gender, diagnosis, EF, 
DM, hypertension, smoking, BMI, and length of hospital 
stay (Table 4).


The Hosmer-Lemeshow test showed a p value of 0.39 
(values higher than 0.05 indicate an adequacy of the model). 
Similarly, we estimate the classificatory power, which proved 
to be satisfactory: positive predictive value  =  61.54%; 
negative predictive value = 70.45%; rate of correct 
classification: 68.84%.


Discussion
A physically active lifestyle has been associated 


with a lower risk of ACS.18 In this investigation, we also 
demonstrated its association with a reduction in the 
occurrence of cardiovascular complications during hospital 
stay. The results show that sedentary patients when compared 
with physically active ones had a 2.54 (95% CI 1.24 – 5.20) 
times greater probability of presenting a recurrent event. In 
total, 43.7% of the patients were physically active and 35.3% 
presented CVE during hospitalization.


Data from the multicenter study GREECS (Greek Study 
of Acute Coronary Syndromes), which evaluated the level 
of physical activity in 2,172 patients with ACS, showed a 
CVE rate of 9.4%, of which 3.2% were fatal. Of physically 
inactive patients, 10.6% had an event in the first 30 days after 
hospitalization. Among the minimally active and very active 
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Table 4 – Adjusted odds ratio for cardiovascular complications related to the level of physical activity


Variable OR 95% CI p


Physical activity level


Non-active 2.54 1.24-5.20 0.01*


Active 1


Age 0.99 0.97-1.02 0.87


Gender


Male 1.77 0.85-3.67 0.12


Female 1


Diagnosis


Acute Myocardial Infarction with ST Elevation 1.25 0.47-3.26 0.64


Acute Myocardial Infarction without ST Elevation 1.92 0.84-4.38 0.11


Unstable Angina 1


Ejection Fraction 0.108 0.00-2.10 0.14


Diabetes Mellitus


Yes 1.33 0.65-2.73 0.42


No 1


Hypertension


Yes 1.14 0.52-2.52 0.73


No 1


Smoking


Yes 2.13 0.86-5.23 0.09


No 1


Body Mass Index 0.93 0.86-1.00 0.07


Length of Hospital stay 1.15 1.08-1.23 < 0.001*


(*) p ≤ 0.05; OR: odds Ratio; CI: confidence Interval; %: percentage.


individuals, 7.1% and 6.3%, respectively, presented events. 
Analyses adjusted for age and gender showed that physically 
active patients had a probability 0.8 (95% CI 0.63 – 1.19) 
times lower of having a recurring event when compared with 
physically inactive ones.19


Examination of similar data sets may help understand our 
findings. In Brazilian patients enrolled in the GRACE registry,20 


the main in-hospital CVE during a mean length of hospital stay of 
9 days were heart failure (21%), reinfarction (15%), cardiogenic 
shock (11%), death (11%), and stroke (1%). As for the association 
between CVE and mortality, Jesus et al.,21 in a study performed 
in the same institution as ours, found a CVE rate of 12% during 
hospitalization, with a mortality rate of 2.5%, which is similar 
to the findings of the present study.


We found that the frequency of complications during 
hospital stay in patients with ACS increases as their 
level of physical activity decreases. These findings are 
in agreement with those from the GREECS19 study which 
suggest that physical activity is associated with a low 
risk of death due to a reduction in recurring events.  
This protective effect may be secondary to a control in 
RF,22 since physical activity reduces oxidative stress, which 


stabilizes the plaque, and stabilizes cell membranes, which 
decreases the frequency of arrhythmia.23,24


Even though physical activity has a well established 
cardioprotective effect, the mechanism by which physical 
exercise exerts this effect, especially in patients with ACS, is not 
well understood.7 Resistance exercises have been associated 
with a substantial increase in myocardial performance25 and 
infarct extent.26 These exercises have the potential to interfere 
with ischemic preconditioning in the heart since the exercise 
is itself associated with myocardial ischemia.27 The protective 
effect of ischemic preconditioning occurs in two phases: early 
(up to 3 hours after the exercise) and delayed (from 24 to 
72 hours after the exercise, and possibly related to the increase 
in cytoprotective proteins).28


Ribeiro and Oliveira29 stated that regular physical activity 
is associated with a reduction in the risk of cardiovascular 
diseases, including a decreased tendency to form thrombi, 
by reducing coagulation activity and increasing fibrinolytic 
activity. However, physical exercise increases acutely the 
coagulation and fibrinolytic responses. In contrast, the chronic 
effects are positive in individuals in whom these processes are 
impaired (for example, following an AMI).
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Chow et al.30 have demonstrated in participants of the 
OASIS-5 study31 that physical activity reduces the early 
occurrence of CVE, notably AMI, stroke, and mortality. 
Another potential benefit promoted by regular physical activity 
is that the adherence to an active lifestyle is by itself a marker 
of adherence to other beneficial and healthy behaviors.


Some limitations must be considered in the interpretation 
of our results. The IPAQ is a practical and reproducible 
instrument, but it adopts an indirect methodology to assess 
the level of physical activity and is, therefore, subject to 
flaws. The population of patients in the present study is 
composed exclusively of beneficiaries of supplementary 
health insurance and does not include beneficiaries of 
the Unified Health System. We should also emphasize 
that the cohort was recruited from a single center.  
Another potential limitation of this research is the 
interpretation of the proposed association: the patients 
may complicate less because they are healthier and practice 
physical activity, or they may be healthier because they 
practice physical activity and, therefore, complicate less. 
Since this is not a study of causality, the research model is 
unable to advance beyond this point.


Future studies should evaluate the quality of medical 
care by monitoring the patients after advising them to join a 
rehabilitation program. This would fulfill one of the goals of 
observational studies, which is to improve clinical practice.


Conclusions
We observed a lower frequency of complications during 


hospital stay in patients with ACS who practiced more 
physical activity (or were categorized as active). We did not 
evaluate the frequency in different strata of physical activity 


levels. The application of the IPAQ to characterize the level 
of physical activity provides relevant information about the 
in-hospital prognosis of patients with ACS.


Future studies are required to confirm our data and, 
more importantly, to test the long-term impact of a routine 
practice of physical activity on cardiovascular outcomes in 
patients with ACS.
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Reversing Heart Failure–
Associated


Pathophysiology with Exercise
What Actually Improves and by How Much?
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KEY POINTS


� Improvement in peak oxygen consumption (V
:
O2) is due to reverse cardiac remodeling as well as pe-


ripheral adaptations in the skeletal muscular and vascular system.


� Central mechanisms include improved myocardial anabolic/catabolic balance, calcium handling,
and neurohormonal adaptations; the periphery benefits from less inflammation; and improvement
in the catabolic/anabolic balance, energy metabolism, and structural alterations.


� Vascular effects comprise improved endothelial function and regeneration, including positive
effects on the nitric oxide (NO) system, microRNA (miRNA), and apoptosis.


� Clinical trials suggest that high-intensity interval training (HIIT) might be superior to other forms of
exercise training (ET); underlying molecular mechanisms need to be further elucidated.


� Patients with heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) benefit from ET; molecular
mechanisms, however, are only poorly understood.

INTRODUCTION


The first scientific evidence regarding the benefi-
cial effects of work-associated ET was published
by Morris and colleagues, in 1953,1 who examined
the incidence of coronary artery disease (CAD) in
London bus driver teams. He documented that
the incidence of CAD was less in the middle-
aged conductors than in the sedentary drivers of
the same age. Subsequently, studies in more
than 100,000 individuals showed that the higher
the level of physical fitness, the less likely an indi-
vidual would suffer premature cardiovascular (CV)
death (reviewed by Lee and colleagues2). In a
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recent meta-analysis, including 883,372 subjects,
it became evident that physical activity is associ-
ated with a marked risk reduction in CV (risk
reduction of 35%) and all-cause mortality (risk
reduction of 33%).3 In addition, exercise capacity
or cardiorespiratory fitness is inversely correlated
with CV or even all-cause mortality, even after
adjustment for confounding factors.4–6 Based on
these studies, all major CV societies made phy-
sical activity part of their guidelines for prevention
of CV disease (CVD) (class I recommendation),
recommending at least 30 minutes of moderate-
intensity aerobic activity on 3 to 7 days per week
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e, Prevention and Rehabilitation, Research Institut of
of Sports Medicine of the State of Salzburg, Sports
Medical University Salzburg, Lindhofstrasse 20, Salz-


rights reserved. he
ar
tf
ai
lu
re
.th


ec
li
ni
cs
.c
om



mailto:j.niebauer@salk.at

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.hfc.2014.08.001&domain=pdf

http://dx.doi.org/10.1016/j.hfc.2014.08.001

http://heartfailure.theclinics.com





Adams & Niebauer18

(ie, greater than 150 min/wk).7–9 In recent years,
molecular biology helped understand the impair-
ment of exercise capacity in patients with chronic
heart failure (HF) and the beneficial effects elicited
by ET. It also became clear that different organ
systems, such as the heart, skeletal muscle, and
vascular function, are involved in disease progres-
sion and modulation by ET.
This review summarizes current knowledge with


respect to molecular changes elicited by ET in HF
in different organ systems: the heart, the endothe-
lium, and the skeletal muscle. The last part of the
review discusses and summarizes current knowl-
edge on training intensity and if ET is also a poten-
tial therapeutic option in patients with HFpEF.


CARDIAC EFFECTS OF EXERCISE TRAINING
Training Effects on Left Ventricular Function
and Reverse Remodeling


One of the first small prospective studies, per-
formed by Sullivan and coworkers10 in HF patients
with HF with reduced ejection fraction (HFrEF)
(n 5 12), demonstrated that 4 to 6 months of
training did not worsen left-ventricular ejection
fraction (LVEF) and tended to improve maximal
cardiac output. The extent of the cardiac changes
did not, however, explain the large 23% improve-
ment in peak _VO2 so that peripheral changes in
limb perfusion and oxidative metabolism most
likely account for the larger part of the beneficial
symptomatic training effects. The first larger pro-
spective randomized study to provide evidence
for a training-induced reverse remodeling came
from Hambrecht and colleagues,11 who demon-
strated that endurance training led to reverse left
ventricular (LV) remodeling, with modest improve-
ments in EF from 30% to 35% as well as reduc-
tions of LV end-diastolic diameter. The results of
these studies were confirmed in 2 meta-analyses
performed in 200712 and 2012.13 In summary,
these meta-analyses showed that aerobic training,
especially greater than 6 months’ duration, signif-
icantly reversed LV remodeling, whereas strength
training alone or combined with aerobic training
had no effect on reverse remodeling.


Mechanisms Explaining Reverse Remodeling
in Heart Failure


In the absence of myocardial biopsies for molecu-
lar analysis of myocardial changes induced by
training, most investigators interpreted this favor-
able training effect as secondary to afterload
reduction with reduced resting blood pressure
due to improved endothelial function.11,14,15 Ani-
mal models reveal, however, that there are direct
myocardial effects of training that are related to

signaling pathways of myocardial hypertrophy
and fibrosis.16,17


Anabolic/catabolic balance in the myocardium
Animal studies in which a left anterior descending
artery ligation model was used demonstrated a
significant up-regulation of components of the
ubiquitin-proteasome system (UPS) as well as of
myostatin.18,19 Both were significantly reduced
by ET over a period of 4 weeks.18,19


Calcium handling
Alterations in calcium handling are also associated
with pathologic hypertrophy and transition from
hypertrophy to failure: sarcoplasmic reticulum
CA21 ATPase (SERCA2a) protein levels were
reduced in mouse and dog models of HF and
were normalized by ET.20,21 In addition, ET acti-
vates Ca21/calmodulin-dependent protein kinase
(CaMK) II, leading to a hyperphosphorylation of
phospholamban,22 which in its phosphorylated
form no longer inhibits SERCA2a. In conjunction
with an increased expression of Na1-Ca21 ex-
changer,23 higher myocardial SERCA-2 and
phospholamban lead to improved calcium cycling
and thus to better cardiomyocyte function. For
more detailed information on exercise-induced
improvements on the contractile apparatus and
calcium cycling, see the detailed review by Kemi
and Wisloff.24


Neurohormonal adaptations
An aerobic ET program in patients with HF leads to
a reduction in sympathoadrenergic drive. This has
also been confirmed for serum catecholamine
levels: Coats and colleagues25 showed a 16%
reduction of radiolabeled norepinephrine secre-
tion after 8 weeks of ET. In addition to the reduc-
tion in circulating catecholamines, Braith and
coworkers26,27 described a 25% to 30% reduction
of angiotensin II, aldosterone, arginine vasopep-
tide, and atrial natriuretic peptide after 4 months
of walking training in patients with HF. In a rat
model of ischemic HF, the beneficial training
effects on local neurohumoral balance were
analyzed in the noninfarcted LV myocardium. Xu
and colleagues28 found a significant reduction
of myocardial angiotensin-converting enzyme
mRNA expression and angiotensin II, type 1, re-
ceptor expression after 8 weeks of treadmill ET.
This finding is of special importance given that
approximately 90% of angiotensin II is produced
locally in the myocardium and implies that local
angiotensin II levels are significantly reduced by
ET. This reduction also translates into reduced
fibrogenesis, as indicated by reduced tissue inhi-
bitor of metalloproteinase-1 expression with un-
changed matrix metalloproteinase (MMP)-1
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expression and reduced collagen volume fraction
in the exercised animals.28


VASCULAR EFFECTS OF EXERCISE


Besides the myocardium, the vascular system is
significantly impaired in patients with HF,29 and
several studies using ET as a therapeutic interven-
tion during the past decades have proved benefi-
cial effects on this system.15,30 On a functional
level, ET results in better endothelial function and
a better compliance of the vessel (reduced stiff-
ness). The following sections focus on molecular
changes elicited by ET, especially in the vascular
system.


Nitric Oxide System (Nitric Oxide–Reactive
Oxygen Species Balance)


One of the most important factors regulating
vascular function is NO generated in the endothe-
lial cells (ECs) (reviewed by Feletou and col-
leagues31). In mammals, NO can be generated
by 3 different isoforms of NO synthase (NOS),
namely endothelial NOS (eNOS), neuronal NOS,
and inducible NOS.32,33 At least in ECs, the most
important one for regulating vascular tone is
eNOS. NO is responsible for vasodilation, which
results in the lowering of peripheral resistance
and increase of perfusion. eNOS expression was
significantly reduced in animal models of HF,
induced by either ventricular pacing or monocrota-
line, compared with controls.34,35 Its activity is up-
regulated by an increase in flow-mediated shear
stress associated with physical exercise due to a
complex pattern of intracellular regulation, such
as acetylation,36 phosphorylation,37 and translo-
cation to the caveolae.38 Numerous investigations
have documented that exercise or increased shear
stress up-regulates eNOS activity in cell cul-
ture,39–41 animal,42,43 or human studies.44 With
respect to the signal transduction of increased
shear stress and eNOS activation, the glycocalyx
on the luminar side of the ECs seems to play an
important role.45,46 The deformation of the glyco-
calyx results in the activation of calcium ion chan-
nels, phospholipase activity leading to calcium
signaling, prostaglandin I2 release, and cyclic
AMP–mediated smooth muscle cell relaxation.45


In addition, vascular endothelial growth factor
receptor 2 is located at the luminal surface
and can associate with vascular endothelial
cadherin, ß-catenin, and phosphatidylinositol 3
kinase to phosphorylate Akt and induce Akt-
mediated eNOS phosphorylation, leading to
higher NO production.47 High-density lipoprotein
(HDL) is another factor known to modulate eNOS
activity via phosphorylation.48 This HDL-induced

activation is impaired in patients with diabetes,49


CAD,50 and HF51 and an ET program of 12 weeks
is able to restore this HDL-mediated eNOS
activation.51


The bioavailability of NO not only depends on its
generation by eNOS but also is influenced by
reactive oxygen species (ROS)-mediated break-
down. The low NO bioavailability is partly caused
by the reaction of ROS with NO to form peroxyni-
trite. The application of laminar flow to intact
vascular segments has been shown to increase
ROS production for a short time period,52 with
NADPH the major source.53 Extended periods of
ET result, however, in a reduced expression of
hypoxanthin,54 NADPH oxidase,55 and a stimula-
tion of radical scavenging systems that include
copper and zinc–containing superoxide dismutase
(SOD),56 extracellular SOD,57 glutathione per-
oxidase,58 and glutathione levels.59 Another
enzyme-generating ROS in the vascular system
is eNOS itself. Under several pathologic con-
ditions, the enzymatic reduction of molecular
oxygen by eNOS is no longer coupled to L-arginine
oxidation, resulting in ROS production.60–62 NOS
uncoupling has been implicated in several pathol-
ogies, including atherosclerosis,63 diabetes,64 and
HF.65 A critical factor for NOS uncoupling is the
bioavailability of tetrahydrobiopterin (BH4), a co-
factor for the enzymatic reaction.66 Cell culture ex-
periments using ECs provide some evidence that
elevated blood flow increased BH4 levels.67–69

Apoptosis and Endothelial Regeneration


EC senescence and apoptosis are features of
numerous human pathologies, including athero-
sclerosis, diabetic retinopathy, and HF.70,71 The
maintenance of an intact EC layer (repair of
damaged or lost ECs) is one important action to
counteract endothelial dysfunction. Endothelial
progenitor cells (EPCs) or mesenchymal stem cells
are mobilized from the bone marrow by specific
stimuli andpossess the potential to promote angio-
genesis and endothelial repair.72–74 Numerous
studies have provided evidence that ET mobilizes
EPCs or mononuclear cells (MNCs) from the bone
morrow and influences its functional capacity.75–78


Levels of circulating EPCs correlate inversely with
the extent of endothelial dysfunction in humans at
various degrees of CV risk.79 Due to increased
shear stress, NO concentration increases in the
bone marrow, leading to the activation of MMPs
(MMP-2 and MMP-9), leading to the mobilization
of stem cells into the circulation.80,81 This model
is supported by the observation that exercise-
induced mobilization of EPCs from the bone
marrow is impaired in eNOS�/� mice.82 After
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mobilization of the cells, themost relevant factor for
tissue engraftment is the local concentration of
stromal-derived factor 1a and its cell receptor
CXCR-4.83 The expression of CXCR-4 can be up-
regulated by either ET84 or adiponectin,85 both
known to have an impact on EPC migration.86


MicroRNA


The coordinated regulation of angiogenesis and
maintenance of the EC layer is essential for proper
vascular function and prevention of endothelial
dysfunction. In recent years miRNAs were identi-
fied as critical regulator of gene expression, due
to their ability to suppress protein synthesis by in-
hibiting the translation of protein from mRNA or
by promoting mRNA degradation.87,88 With
respect to miRNA and the impact of ET in HF to
maintain proper endothelial function, 3 different
miRNAs received closer attention: miRNA-21,
miRNA-95a, and miRNA-126. miRNA-92a could
be identified as an endogenous repressor of the
angiogenic program in ECs.89 In addition, large-
scale miRNA profiling of human umbilical vein
ECs exposed to different shear stress conditions
identified miRNA-92a as an miRNA that is up-
regulated by low shear stress.90 A study of
LDLR�/� mice fed a high-fat diet documented
that the up-regulation of miRNA-92a by oxidized
low-density lipoprotein (LDL) in atheroprone areas
(areas of low shear stress) promoted endothelial
activation and the development of atherosclerotic
lesions.91 A mechanistic explanation may be that
an elevation of miRNA-92a by low or oscillatory
shear stress leads to a down-regulation of Krüp-
pel-like factor 2, resulting in a reduced expression
of eNOS.92 Another miRNA up-regulated by
elevated shear stress is miRNA-21.93 Transfection
and inhibitions studies documented that an eleva-
tion of miRNA-21 led to enhanced NO production
via Akt and eNOS phosphorylation.93 MiRNA-126
is highly enriched in the vascular endothelium
and was shown to play distinct roles in angiogen-
esis, vasculogenesis, and endothelial inflamma-
tion. Swim training in rats resulted in an increased
expression of miRNA-126 in the myocardium and
is related to exercise-induced cardiac angiogen-
esis, by indirect regulation of the vascular endo-
thelial growth factor receptor pathway.94 This
essential role of miRNA-126 is further supported
by the observation that antagomir-mediated si-
lencing of miRNA-126 impairs ischemia-induced
angiogenesis in a mouse model.95


MUSCULAR EFFECTS OF EXERCISE


Early fatigue and exercise intolerance are hall-
marks for the diagnosis of chronic HF in patients.

Investigations from the early 1990s documented
that exercise intolerance cannot be predicted by
LVEF. Based on these observations, the muscle
hypothesis of HF was born: that alterations in the
peripheral skeletal muscle are a main predictor
for exercise intolerance and that these alterations
are influenced by ET.96,97


Inflammation


During the development of HF, a derangement in
inflammatory factors is evident.98,99 The prototype
of inflammatory cytokines elevated in HF is tumor
necrosis factor a (TNF-a).100,101 Besides TNF-a,
other inflammatory cytokines, such as interleukin
(IL)-6 and IL-1ß, have been described as elevated
in patients with HF.102,103 The elevation of inflam-
matory cytokines is not restricted to HFrEF but is
also evident in HFpEF patients.104 With respect
to the origin of the circulating inflammatory cyto-
kines, at least 3 different hypothesis are discussed:
(1) production and secretion by circulating MNCs,
likemacrophages105; (2) secretion by injured cardi-
omyocytes or by cells from peripheral tissue,
mainly skeletal muscle106,107; and (3) increased
edema of the bowel wall and thereby an induction
of TNF-a by lipopolysaccharides.108–111


Inflammatory cytokines, especially TNF-a, are
able to induce muscle wasting, a phenomenon
often observed in patients with end-stage HF, via
the activation of theUPSbymitogen-activated pro-
tein kinases (MAPKs) and nuclear factor kB.112


With respect to ET and the level of inflammatory
cytokines, several investigators have demon-
strated that depending on the severity of chronic
heart failure (CHF), elevated baseline cytokine
levels did not increase further 113 and in 2 studies
even decreased in response to ET, both in the
serum114,115 and in the skeletal muscle.116,117


Catabolic/Anabolic Balance


Muscleweakness andmuscle atrophy are hallmark
characteristics in patients with end-stage HF. An
imbalance between anabolic and catabolic factors
is responsible for loss ofmusclemass. Fortunately,
this imbalance can be influenced by ET. With
respect to anabolic factors, growth hormone, an-
drogens (testosterone), insulin, and insulinlike
growth factor 1 (IGF-1) play an important role,
with IGF-1 in a central position due to its ability to
regulate muscle cell proliferation and differentia-
tion and muscle regeneration.118–120 In support of
this pivotal role of IGF-1, the transgenic overex-
pression of IGF-1 in the skeletal muscle is associ-
ated with muscle hypertrophy, increased muscle
strength, and improved muscle regenera-
tion.119,120 Mechanistically, an overexpression of
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IGF-1 seems to prevent muscle atrophy by inhibit-
ing protein degradation pathways, like the UPS, in
the skeletal muscle.121 Analyzing skeletal muscles
from animal models or patients with HF, a signifi-
cant reduction of IGF-1 was evident,122–124 which
could be reversed by an ET program.125


On the catabolic site, the activation of the UPS
in the skeletal muscle of HF126 and the up-
regulation of myostatin19 could be documented.
A relation between the inflammation and the acti-
vation of the UPS could be identified. TNF-a
seems to activate the UPS, and this activation is
essential for the TNF-a–induced loss of muscle
function.127 Performing regular ET counteracts
this dysregulation of the UPS126,128 and
myostatin.19


Energy Metabolism


HF is associated with an augmented energy de-
mand and a diminished energy metabolism,
resulting in an energetic imbalance.129,130 The
phosphocreatine (PCr) shuttle, in particular, trans-
porting energy from the mitochondria to the cyto-
solic ATPases, and the recovery of the PCr after
exercise are impaired.131,132 Creatine kinase (CK)
and mitochondrial CK expression is altered in the
skeletal muscle of experimental HF129 and in mus-
cle biopsies obtained from HF patients.132,133


When performing prolonged exercise, skeletal
muscle metabolism adapts very fast by quantita-
tive and qualitative changes in mitochondria and
the capillary supply.134,135 For all these adaptive
responses, peroxisome proliferator-activated re-
ceptor g coactivator 1a (PGC-1a) plays an impor-
tant and central role. It regulates mitochondrial
biogenesis, as shown in animals overexpressing
PGC-1a.136 Besides PGC-1a, other signaling
molecules, such as MAPKs, CaMKs, and AMP-
activated protein kinase, are activated during ex-
ercise and are relevant for the exercise-induced
changes observed in the skeletal muscle (for re-
view Ventura-Clapier and colleagues137 and Rus-
sell and colleagues138).


Structural Alterations


In skeletal muscle biopsies of patients with HF, a
shift in fiber-type composition is evident compared
with healthy controls. Patients with HF exhibit a
relative increase in less aerobic type II and a rela-
tive decrease in aerobic type I fibers.139,140


Recently, also in patients with HFpEF, the percent-
age of type I fibers, the type I–to–type II fiber ratio,
and capillary-to-fiber ratio were reduced, whereas
the percentage of type II fibers was greater.141


Using ET as a therapeutic intervention in patients
with HF resulted in a reversal of the changes

observed in fiber-type composition and the re-
duced capillary-to-fiber ratio.140,142 On the mole-
cular level, PGC-1a seems to be an important
regulator of fiber-type composition. This important
role is supported by studies using transgenic ani-
mals136 and by the positive correlation between
PGC-1a expression and fiber type composition.143

EXERCISE TRAINING INTENSITY—INTERVAL
VERSUS MODERATE CONTINUOUS TRAINING


Applying the knowledge obtained in sports medi-
cine using HIIT, Wisloff and coworkers144 demon-
strated a superior CV effect of aerobic HIIT
compared with moderate continuous training
(MCT) in HF patients. From the molecular stand-
point, it seems that HIIT improves endothelial
function much better than MCT due to greater
bioavailability of NO (increase of the antioxidant
status in the plasma) and reduced oxidized LDL.
In addition, the activation of PGC-1a in the skeletal
muscle is more pronounced after HIIT. It is specu-
lated that higher shear stress during the on phase
of HIIT triggers larger responses at the cellular and
molecular level compared with MCT. In myocytes,
HIIT partly reversed contractile dysfunction and
impaired Ca21 handling in rats with postinfarction
HF.145 In recent years, several studies were per-
formed to confirm the result of Wisloff and col-
leagues,144 with mixed results. Performing a
meta-analysis on 7 randomized trails comparing
HIIT with MCT,146–152 the investigators came to
the conclusion that in clinically stable HF patients,
HIIT is more effective than MCT in improving peak
_VO2, but no difference is obvious with respect to
altering LV remodeling.146 Nevertheless, all these
results have to be taken with care, because this
meta-analysis is only based on 180 patients in to-
tal, with all studies using a single-center design.
Therefore, results of larger, multicenter trials
comparing the different training intensities in HF
or CAD, such as SmartEx153 or SAINTEX-
CAD,154 currently underway, must be awaited.

EXERCISE AND HEART FAILURE WITH
PRESERVED EJECTION FRACTION


HFpEF is the only CVD with increasing prevalence
and incidence and a mortality rate similar to
HFrEF.155 The poor clinical outcome in patients
with HFpEF is not explained by age, gender, or
the high prevalence of CV risk factors and comor-
bidities.156 Thus, the underlying mechanisms and,
therefore, treatment options are incompletely un-
derstood. The pharmacologic therapy of HFpEF
to improve outcome and symptoms has been
particularly disappointing. Several large clinical
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trials using established pharmacologic strategies in
HFpEF, such as angiotensin-converting enzyme in-
hibitors (PEP-CHF),157 angiotensin II receptor
blockers (PARAMOUNT,158CHARM-Preserved,159


and I-Preserve160), or spironolactone (Aldo-
DHF161), have failed to convincingly demonstrate
substantially improved symptoms, morbidity, or
mortality. Currently, no pharmacologic agent has
shown to improve symptoms, exercise capacity,
or prognosis in this severely debilitated patient
population. From a pathophysiologic point of
view, ET could be one possible therapeutic option
to improve symptoms in this patient population.
Small randomized trials in HFpEF patients showed
improvements in peak _VO2 of approximately
20%.162–164 With respect to the molecular basis
for these beneficial training effects, not much is
known so far. A recent study analyzing the training
effects in heart and diaphragmatic muscles in a
mouse model of HFpEF revealed alterations in the
titin isoform composition.165 With respect to endo-
thelial function and arterial stiffness, no impact of a
16-week ET program in older HFpEF patients could
be documented.163 More studies investigating the
molecular basis for the beneficial effects of ET in
HFpEF are warranted.

SUMMARY


The evidence discussed in this article from clinical
and bench-type studies has demonstrated that ET
does reverse the HF-associated pathology at the
clinical and molecular levels. There are clinically
relevant exercise-induced changes of LV function
and reverse remodeling, of the vascular system,
of the skeletal muscle, and even in HFpEF. Even
though this debilitated patient population refers
to patients with CHF has resulted in a class I
recommendation for ET in chronic HF in all major
national and international guidelines, further re-
search is warranted to investigate molecular
changes induced by ET in patients with preserved
ejection fraction. Furthermore, mechanisms un-
derlying the supposedly superior effects of HIIT
need to be further elucidated.
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142. ErbsS,HöllriegelR, LinkeA, et al. Exercise training in


patients with advanced chronic heart failure (NY-


HAIIIb)promotes restorationofperipheral vasomotor


function, induction of endogenous regeneration, and


improvement of left ventricular function. Circ Heart


Fail 2010;3:486–94.
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Inhalt 

I. Fristgerecht eingegangene Rückmeldungen 

II. Nicht fristgerecht eingegangene Rückmeldungen 

III. Anhörung 

I. Fristgerecht eingegangene Rückmeldungen 

Von folgenden stellungnahmeberechtigten Organisationen wurden fristgerecht Rückmeldungen vorgelegt (in der Reihenfolge ihres Eingangs): 

Organisation Eingangsdatum Art der Rückmeldung  

Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz und Gefäßchirurgie e.V. 
(DGTHG) 11. August 2016 Stellungnahme 

Bundesärztekammer (BÄK) 15. August 2016 Stellungnahme 

Gesellschaft für Personzentrierte Psychotherapie und Beratung e.V. 
(GwG) 18. August 2016 Stellungnahme 

Spitzenverband der Heilmittelverbände e.V. (SHV) 18. August 2016 Rückmeldung besagt, dass keine Stellungnahme abgege-
ben werde 

Bundespsychotherapeutenkammer (BPtK) 23. August 2016 Rückmeldung besagt, dass keine Stellungnahme abgege-
ben werde 
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Organisation Eingangsdatum Art der Rückmeldung  

AWMF-Mitgliedsgesellschaften (Dt. Ges. f. Thorax-, Herz- und Gefäßchi-
rurgie und Dt. Ges. f. Kardiologie) 24. August 2016 Stellungnahme 

Deutsche Vereinigung für Rehabilitation e.V. (DVfR) 24. August 2016 Rückmeldung besagt, dass keine Stellungnahme abgege-
ben werde 

Zusammenfassung und Auswertung der fristgerecht eingegangenen Stellungnahmen 
Die Auswertung der Stellungnahmen wurde in einer Arbeitsgruppen-Sitzung am 9. September 2016 vorbereitet und durch den Unterausschuss DMP in 
seiner Sitzung am 12. Oktober 2016 durchgeführt. 

Lfd. 
Zeilen-
Nr. 

Stellungnehmende 
Organisation / Da-
tum 

Inhalt der Stellungnahme 
Auswertung der Stellungnahmen 
(Stand: 12. Oktober 2016) 
Empfehlung des Unterausschusses an das Plenum 

1. Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz und Gefäßchirurgie e.V. (DGTHG) am 11.08.2016 

1.1 Deutsche Gesell-
schaft für Thorax-, 
Herz und Gefäßchi-
rurgie e.V. (DGTHG) 
am 11.08.2016 

Nach differenzierter Durchsicht kann zunächst festgestellt 
werden, daß die vorgeschlagenen Änderungen uneinge-
schränkt unterstützt werden. Darüber hinaus regen wir an, 
die Chance einer Überarbeitung auch dazu zu nutzen, zwi-
schenzeitliche Entwicklungen ebenfalls zu berücksichtigen. 
Gerade in Anbetracht des in §7 verankerten Schwerpunktes 
der Patientenzentriertheit erscheint uns der Hinweis auf die 
gebotene bzw. obligate Interdisziplinarität bei der Entschei-

Zustimmung zum Beschlussentwurf. Die weiteren in der Stel-
lungnahme bis 1.3 enthaltenen Vorschläge betreffen nicht 
den Gegenstand des Stellungnahmeverfahrens und können 
daher hier nicht berücksichtigt werden. Die Anmerkungen 
werden der zuständigen Fach-AG zur Kenntnisnahme wei-
tergeleitet. 



Anlage 5 der Tragenden Gründe 

Auswertung der Stellungnahmen gemäß § 91 Abs. 5 und Abs. 5a SGB V und § 137f Abs. 2 Satz 5 SGB V 
zum Beschlussentwurf des Gemeinsamen Bundesausschusses 
über eine Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 

 4 

Lfd. 
Zeilen-
Nr. 

Stellungnehmende 
Organisation / Da-
tum 

Inhalt der Stellungnahme 
Auswertung der Stellungnahmen 
(Stand: 12. Oktober 2016) 
Empfehlung des Unterausschusses an das Plenum 

dungsfindung für therapeutische Maßnahmen von zentraler 
Bedeutung. Bspw. wird dies auch bereits in den 
"ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization 
2014", Abschnitt 4 et al. empfohlen. 

1.2 Deutsche Gesell-
schaft für Thorax-, 
Herz und Gefäßchi-
rurgie e.V. (DGTHG) 
am 11.08.2016 

Ferner möchten wir im Sinne sprachlicher Korrektheit vor-
schlagen, die Begrifflichkeit "Intervention" nicht als Überbe-
griff für therapeutische Maßnahmen zu verwenden, da damit 
katherterbasierte Verfahren, in der Regel die PCI, suggeriert 
werden. Im Sinne der Sache haben wir daher an den einzel-
nen Stellen Alternativvorschläge gemacht (Seiten 
34,35,38,40).  
Das momentan entstehende DMP Herzinsuffizienz halten wir 
für überaus sinnvoll und stehen selbstverständlich jederzeit 
zur etwaigen fachlichen Unterstützung gerne zur Verfügung. 

 

1.3 Deutsche Gesell-
schaft für Thorax-, 
Herz und Gefäßchi-
rurgie e.V. (DGTHG) 
am 11.08.2016 

S.34: 

Die Ärztin oder der Arzt hat in Abstimmung mit der Patientin 
oder mit dem Patienten zu prüfen, ob die Patientin oder der 
Patient im Hinblick auf die genannten Therapieziele von einer 
bestimmten Intervention einem bestimmten Eingriff profitie-
ren kann. 
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S. 35: 

Gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten ist eine 
differenzierte Therapieplanung auf der Basis einer individuel-
len Risikoabschätzung vorzunehmen. 

Kommentar hierzu: Was invasive Therapieverfahren 
anbelangt, sollte dies im interdisziplinären Konsens 
geschehen. Hierzu wird auf 1.5.3 verwiesen. 

Die Ärztin oder der Arzt hat in Abstimmung mit der Patientin 
oder mit dem Patienten zu prüfen, ob die Patientin oder der 
Patient im Hinblick auf die in Ziffer 1.3 genannten Therapie-
ziele von einer bestimmten Intervention einem bestimmten 
Eingriff profitieren kann. 
 
S. 38: 

Bei katheter-interventionellen koronaren Eingriffen ist die 
erforderliche Thrombozytenaggregationshemmung abhängig 
von der Art der Intervention (z. B. Koronarangioplastie 
[PTCA], Bare-Metal-Stent [BMS], Drug-Eluting-Stent [DES]). 
 
S. 40: 
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Gemeinsam mit der Patientin oder dem Patienten ist die Ent-
scheidung zur invasiven Diagnostik oder Intervention und 
gegebenenfalls weiterführenden Behandlung im Rahmen 
einer differenzierten Therapieplanung auf der Basis einer 
individuellen Nutzen- und Risikoabschätzung vorzunehmen. 
Die Ärztin oder der Arzt hat zu prüfen, ob die Patientin oder 
der Patient im Hinblick auf die in Ziffer 1.3 genannten Thera-
pieziele von einer bestimmten Intervention Behandlungsform 
profitieren kann. Die Durchführung der diagnostischen und 
gegebenenfalls therapeutischen Maßnahmen erfolgt in Ab-
stimmung mit der Patientin oder dem Patienten nach aus-
führlicher Aufklärung über Nutzen und Risiken. 

Kommentar hierzu: Die Empfehlung einer weiterfüh-
renden Behandlungsmaßnahme sollte im interdiszip-
linären Konsens erfolgen. (Lit: ESC/EACTS Guide-
lines on Myocardial Revascularization) 

2. Bundesärztekammer am 15.08.2016 

2.1 Bundesärztekammer 
am 15.08.2016 

Die Bundesärztekammer hat zum vorgelegten Beschluss-
entwurf keine Änderungshinweise. 

Dank und Kenntnisnahme 
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3. Gesellschaft für Personzentrierte Psychotherapie und Beratung e.V. (GwG) am 18.08.2016 

3.1 Gesellschaft für Per-
sonzentrierte Psycho-
therapie und Bera-
tung e.V. (GwG) am 
18.08.2016 

Zu den aktuellen Änderungen haben wir keine Ergänzungen. 
Wir verweisen auf unser Schreiben vom 20. August 2015 mit 
den folgenden Hinweisen: 

Im Abschnitt 1. 7.4: Psychosoziale Betreuung sollte 
folgendes ergänzend ergänzt werden (Änderungs-
empfehlungen sind in blauer Farbe): 
Im Rahmen der Versorgung von Patientinnen und Pa-
tienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ist ihre psychoso-
ziale Situation und eine möglicherweise bestehende 
psychiatrische Komorbidität (s. 1.7.5) einzubeziehen. 
Mangelnde Krankheitsbewältigung oder Motivation 
sowie fehlender sozioemotionaler Rückhalt bis hin zu 
Problemen am Arbeitsplatz sind unter anderem zu be-
rücksichtigen. ( ... ) 
 
Für den Abschnitt 1.7.5 empfehlen wir folgende Neu-
formulierung: 
Diabetes und psychische Störungen sind häufig mit-
einander assoziiert, wobei sowohl psychische Störun-
gen das Risiko für Diabetes erhöhen können als auch 

Zustimmung zum Beschlussentwurf. Die weiteren Vorschläge 
betreffen nicht den Gegenstand des Stellungnahmeverfah-
rens und können daher hier nicht berücksichtigt werden. Die 
Anmerkungen werden der zuständigen Fach-AG zur Kennt-
nisnahme weitergeleitet. 
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umgekehrt. Möglich ist auch eine gemeinsame gene-
tische Basis. 
Bei Patienten mit Schizophrenien liegt das Diabetes-
risiko um 2-5mal höher als bei psychisch Gesunden 
(Balhara 2011). Das Risiko von Depressionen ist bei 
Patienten mit Typ-1-Diabetes dreifach, bei Patienten 
mit Typ-2-Diabetes zweifach erhöht (Roy et al. 
20121, Konsultationsfassung der NVL Unipolare De-
pression2). Auch Angststörungen kommen bei Diabe-
tes häufiger vor, Risikofaktoren sind dabei vor allem 
weibliches Geschlecht und niedriges Einkommen 
(Balhara 20113). 
Unabhängig von der Richtung der Kausalität sollten 
bei einer Komorbidität von Diabetes und psychischer 
Störung beide Krankheiten behandelt werden, da so-
wohl der Diabetes den Verlauf psychischer Störungen 
als auch psychische Störungen den Verlauf des Dia-
betes ungünstig beeinflussen können. 

4. AWMF-Mitgliedsgesellschaften (Dt. Ges. f. Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie[siehe unter Lfd. 
Zeilen-Nr.1] und Dt. Ges. f. Kardiologie) am 24.08.2016 

4.1 AWMF- Vorstand, Klinische Kommission und Task Force DMP Herz- Zustimmung zum Beschlussentwurf. 
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Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

insuffizienz der DGK begrüßen ausdrücklich den Beschluss 
des gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA), ein neues 
DMP Herzinsuffizienz einführen zu wollen. Nach Streichung 
der Regelung unter Ziffer 3.3 der Anlage 6 zur Richtlinie des 
G-BA zur Zusammenführung der Anforderungen an struktu-
rierte Behandlungsprogramme nach §137f, Abs. 2, SGB V 
werden Patientinnen und Patienten mit Herzinsuffizienz dem 
entsprechend in Zukunft nicht mehr in das Modul Herzinsuffi-
zienz des DMP KHK eingeschrieben. Dieses wurde 2009 
zuletzt aktualisiert und entspricht nicht dem aktuellen Stand 
einer leitliniengestützten Diagnostik und Therapie der Herz-
insuffizienz. 

4.2 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

Die DGK hofft, dass dies die Chance eröffnet, die Versor-
gung von Patienten mit Herzinsuffizienz wirksam zu verbes-
sern, so dass die aktuell hohen Todes- und Rehospitalisie-
rungsraten vermindert, die Lebensqualität der Patientinnen 
und Patienten verbessert und die mit der zu erwartenden 
steigenden Inzidenz und Prävalenz des Krankheitsbildes 
potentiell einhergehende weitere Kostenexplosion einge-
dämmt werden können. 

Zustimmung zum Beschlussentwurf. 

4.3 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-

Wir möchten nochmals darauf hinweisen, dass wir es für 
sinnvoll und zielführend erachten, Herzinsuffizienz als Sys-

Die weiteren in der Stellungnahme bis 4.8 enthaltenen Vor-
schläge betreffen nicht den Gegenstand des Stellungnahme-



Anlage 5 der Tragenden Gründe 

Auswertung der Stellungnahmen gemäß § 91 Abs. 5 und Abs. 5a SGB V und § 137f Abs. 2 Satz 5 SGB V 
zum Beschlussentwurf des Gemeinsamen Bundesausschusses 
über eine Änderung der DMP-A-RL § 4 sowie Anlagen 2, 5 und 6 

 10 

Lfd. 
Zeilen-
Nr. 

Stellungnehmende 
Organisation / Da-
tum 

Inhalt der Stellungnahme 
Auswertung der Stellungnahmen 
(Stand: 12. Oktober 2016) 
Empfehlung des Unterausschusses an das Plenum 

ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

temerkrankung zu begreifen, die von zahlreichen häufigen 
Komorbiditäten und Komplikationen begleitet wird, die für 
Progression und Prognose des Krankheitsbildes hochrele-
vant und daher im DMP Herzinsuffizienz mit zu berücksichti-
gen sind. Dazu möchten wir auf unsere Stellungnahme zum 
Vorbericht (vorläufige Bewertung) Systematische Leitlinien-
recherche und - bewertung sowie Extraktion relevanter Emp-
fehlungen für ein DMP Chronische Herzinsuffizienz des Insti-
tuts für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen 
aus August 2015 verweisen (1), s. auch URL: 
http://dgk.org/daten/V2014_007-IQWiG-Empfehlungen-DMP-
CHI.pdf , jedoch auch auf die im Mai 2016 publizierte neues-
te Fassung der Europäischen Leitlinien für die Diagnostik 
und Therapie der akuten und chronischen Herzinsuffizienz, 
welche die herausragende Bedeutung von Komorbiditäten 
bei der Herzinsuffizienz ausdrücklich hervorhebt (2). 
 
Literatur  
1. Angermann C E, Baldus S, Kuck K-H 2015: Stellungnah-
me zum Verfahren: Systematische Leitlinienrecherche und -
bewertung sowie Extraktion relevanter Empfehlungen für ein 
DMP Chronische Herzinsuffizienz - Dokumentation und Wür-
digung der Anhörung zum Vorbericht des Auftrags V14-01, 
Version 1.0, Stand: 19.11.2015: 46-62  

verfahrens und können daher hier nicht berücksichtigt wer-
den. Die Anmerkungen werden der zuständigen Fach-AG zur 
Kenntnisnahme weitergeleitet. 
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URL https://www.iqwig.de/download/V14-01_DWA-
Vorbericht_Leitlinienrecherche-und-bewertung-fuer-ein-DMP-
Chronische-Herzinsuffizienz.pdf Stand 10.08.2016  
2. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, 
Coats AJ, Falk V, González-Juanatey JR, Harjola VP, Jan-
kowska EA, Jessup M, Linde C, Nihoyannopoulos P, Parissis 
JT, Pieske B, Riley JP, Rosano GM, Ruilope LM, Ruschitzka 
F, Rutten FH, van der Meer P. 2016 ESC Guidelines for the 
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: 
The Task Force for the diagnosis and treatment of acute and 
chronic heart failure of the European Society of Cardiology 
(ESC). Eur J Heart Fail. 2016 Aug;18(8):891-975. DOI: 
10.1093/eurheartj/ehw128 

4.4 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

Ferner möchten wir unsere Stellungnahme zur Bedeutung 
und zu wichtigen Inhalten eines DMP Herzinsuffizienz aus 
Sicht der Fachgesellschaft in die Diskussion einbringen, wel-
che 2015 in einer Sonderausgabe der Gesellschaft Politische 
Kommentare publiziert wurde (3), vgl. auch URL: 
http://dgk.org/daten/V2014_007-gpk-SA-Feb-2016-Beitrag-
DMP-CHI.pdf . 
Literatur  
3. Angermann C E, 2016 Aus der Sicht der Fachgesellschaft: 
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gpk – Sonderausgabe Feb 2016 1/16: 15-18 URL 
http://dgk.org/daten/V2014_007-gpk-SA-Feb-2016-Beitrag-
DMP-CHI.pdf Stand: 17.08.2016 

4.5 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

Die DGK und die Deutsche Gesellschaft für Thorax, Herz- 
und Gefäßchirurgie (DGTHG) haben sich die Förderung des 
Aufbaus qualitätsgesicherter integrierter Versorgungsstruktu-
ren für herzinsuffiziente Patienten ebenfalls zur Aufgabe ge-
macht. Aus Sicht beider Gesellschaften ist der organisatori-
sche Zusammenschluss von Leistungserbringern auf ver-
schiedenen Versorgungsebenen in einem Herzinsuffizienz-
Netzwerk (HF-NET) dringend anzustreben. 

 

4.6 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 
24.08.2016 

Dabei sollen stationäre Module unterschiedlicher Versor-
gungsintensität und ambulante Module für die strukturierte 
poststationäre Langzeitbetreuung mit der hausärztlichen 
Versorgung so verzahnt werden, dass eine lückenlose be-
darfsgerechte Patientenversorgung nach aktuellem Wissens-
stand gewährleistet ist. Entscheidend wichtig wird es sein, in 
den stationären Einheiten eine Infrastruktur auszubilden, 
welche es gestattet, für die Patienten bereits während des 
stationären Aufenthaltes langfristige bedarfsangepasste Ver-
sorgungskonzepte zu entwickeln, Patienten und Angehörige 
in der Mithilfe bei der aktiven Krankheitsbewältigung zu schu-
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len und Informations-Defizite seitens der Patienten zu besei-
tigen, sowie auch palliative Bedürfnisse zu erkennen und 
rechtzeitig zu berücksichtigen. Mittels eines effektiven Ent-
lass-Managements müssen der Übergang aus dem stationä-
ren in den ambulanten Versorgungsbereich, der vollständige 
Informationstransfer und, wenn erforderlich, eine eindeutige 
Aufgaben- und Verantwortungsteilung zwischen verschiede-
nen in die ambulante Versorgung involvierten Leistungser-
bringern organisiert werden. Entsprechende gemeinsame 
Empfehlungen wurden im August 2016 veröffentlicht (4), s. 
auch URL: 
http://leitlinien.dgk.org/files/2016_Empfehlung_DGTHG_DGK
_Herzinfarkt_Netzwerke.pdf . 
Literatur  
4. Ertl G, Angermann C E, Bekeredjian R, Beyersdorf F, Gü-
der G, Gummert J, Katus H A, Kindermann I, Pauschinger M, 
Perings S, Raake P W J, Störk S, von Scheidt W, Welz S, 
Böhm M 2016 Kardiologe 2016/10: 222–235 DOI 
10.1007/s12181-016-0072-6 URL 
http://leitlinien.dgk.org/files/2016_Empfehlung_DGTHG_DGK
_Herzinfarkt_Netzwerke.pdf Stand: 10.08.2016 

4.7 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-

Besonders wichtig erscheint auch die uneingeschränkte Ein-
beziehung der akuten Herzinsuffizienz in die Konzeption des 
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DMP Herzinsuffizienz. Ein vorrangiges Ziel des DMP muss 
die Vermeidung solcher akuter Dekompensationen sein, wel-
che den rekompensierten „chronischen“ Patienten auch spä-
ter langfristig zu einem Hochrisikopatienten machen, dessen 
Versorgungsbedarf den eines niemals dekompensierten 
herzinsuffizienten Patienten deutlich übersteigen kann. Eben-
falls hochrelevant ist es, in das DMP zu integrieren, dass der 
Versorgungsbedarf des einzelnen Patienten mit Zunahme 
des Zeitintervalls seit der letzten stationär behandelten De-
kompensation üblicherweise abnimmt, die Versorgungsleis-
tung somit dynamisch zu gestalten ist. Schließlich möchten 
wir darauf hinweisen, dass, wie auch aus URL: 
http://leitlinien.dgk.org/files/2016_Empfehlung_DGTHG_DGK
_Herzinfarkt_Netzwerke.pdf ersichtlich, die Einbeziehung 
nichtärztlichen medizinischen Personals (nämlich von spezia-
lisiertem Pflegepersonal oder spezialisierten medizinischen 
Fachangestellten) aus Sicht der beiden Fachgesellschaften 
zielführend ist, um eine hohe Versorgungsqualität zu errei-
chen. 

4.8 AWMF-
Mitgliedsgesellschaf-
ten (Dt. Ges. f. Kardi-
ologie) am 

Da Herzinsuffizienz seit Jahrzehnten für DGK und DGTHG 
ein zentral wichtiges Krankheitsbild darstellt, verfügen die 
Fachgesellschaften in verschiedenen wissenschaftlichen 
Gruppierungen über einen hohen einschlägigen Kenntnis-
stand. Vorstand, klinische Kommission und die Task Force 
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24.08.2016 DMP Herzinsuffizienz der DGK würden es sehr begrüßen, 
sich bei der Entwicklung des DMP Herzinsuffizienz aktiv mit 
einbringen zu können. 

II. Nicht fristgerecht eingegangene Rückmeldungen 

Von folgenden stellungnahmeberechtigten Organisationen wurden nicht fristgerecht Rückmeldungen vorgelegt (in der Reihenfolge ihres Eingangs): 

Organisation Eingangsdatum Art der Rückmeldung  

Deutscher Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie e.V.  
(DVGS e.V.) 

25. August 2016 Stellungnahme 

Zusammenfassung und Auswertung der nicht fristgerecht eingegangenen Stellungnahmen 
Die Auswertung wurde in einer Arbeitsgruppen-Sitzung am 9. September 2016 vorbereitet und durch den Unterausschuss DMP in seiner Sitzung am 12. 
Oktober 2016 durchgeführt. 
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1. Deutscher Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie e.V. (DVGS e.V.) am 25.08.2016 

1.1 

Deutscher Verband 
für Gesundheitssport 
und Sporttherapie 
e.V. (DVGS e.V.) am 
25.08.2016 

1. Wir vertreten eine eigene DMP-Indikation „Herzinsuf-
fizienz“. 
2. Wir empfehlen dringend den Einbezug vorliegender 
Evidenzen zur körperlichen Aktivität und Bewegung bei Emp-
fehlungen des Arztes für Patienten mit Herzinsuffizienz. 
 
Eine Auswahl der aktuellen und wichtigsten Studien fügen 
wir diesem Schreiben bei. 
Gerne erstellen wir zur weiteren Anhörung eine umfassende 
Übersicht der internationalen und nationalen Studienlage zur 
körperlichen Aktivität und Bewegung bei Herzinsuffizienz. 
[Hinweis der G-BA Geschäftsstelle: Die nachfolgende Litera-
tur war als Dateianlage (PDF) der Stellungnahme beigefügt.] 
Literatur: 
1. Adams V, Niebauer J. Reversing heart failure-associated 

pathophysiology with exercise: what actually improves and 
by how much? Heart Fail Clin 2015;11(1):17-28. 

2. Antonicelli R, Spazzafumo L, Scalvini S, Olivieri F, Matas-

Zustimmung zum Beschlussentwurf. Die weiteren in der Stel-
lungnahme enthaltenen Vorschläge betreffen nicht den Ge-
genstand des Stellungnahmeverfahrens und können daher 
hier nicht berücksichtigt werden. Die Anmerkungen werden 
der zuständigen Fach-AG zur Kenntnisnahme weitergeleitet. 
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sini MV, Parati G, et al. Exercise: a "new drug" for elderly 
patients with chronic heart failure. Aging (Albany NY) 
2016;8(5):860-872. 

3. Blum MR, Schmid JP, Eser P, Saner H. Long-term results 
of a 12-week comprehensive ambulatory cardiac rehabili-
tation program. J Cardiopulm Rehabil Prev 2013;33(2):84-
90. 

4. Dorr M, Halle M. Körperliches Training als wichtige Kom-
ponente der Therapie bei Herzinsuffizienz [Exercise train-
ing as a key component of heart failure therapy]. Herz 
2015;40(2):206-214. 

5. Jorge Jde G, Santos MA, Barreto Filho JA, Oliveira JL, de 
Melo EV, de Oliveira NA, et al. Level of Physical Activity 
and In-Hospital Course of Patients with Acute Coronary 
Syndrome. Arq Bras Cardiol 2016;106(1):33-40. 

6. Klompstra L, Jaarsma T, Stromberg A. Exergaming to in-
crease the exercise capacity and daily physical activity in 
heart failure patients: a pilot study. BMC Geriatr 
2014;14:119. 

7. Loprinzi PD. Physical activity, weight status, and mortality 
among congestive heart failure patients. Int J Cardiol 
2016;214:92-94. 
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8. Oerkild B, Frederiksen M, Hansen JF, Prescott E. Self-
reported physical inactivity predicts survival after hospitali-
zation for heart disease. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 
2011;18(3):475-480. 

9. Schwarz S, Halle M. Ausdauer- und Krafttraining bei Herz-
insuffizienz [Exercise training in heart failure patients]. 
Dtsch Med Wochenschr 2014;139(16):845-850. 

10. Wall HK, Ballard J, Troped P, Njike VY, Katz DL. Im-
pact of home-based, supervised exercise on congestive 
heart failure. Int J Cardiol 2010;145(2):267-270. 

 

III. Anhörung 

Folgende stellungnahmeberechtigten Organisationen wurden mit Schreiben vom 27. Juli 2016 eingeladen bzw. im Unterausschuss DMP am 12. Oktober 
2016 angehört: 

Organisation Einladung zur Anhörung 
angenommen An Anhörung teilgenommen: 
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Organisation Einladung zur Anhörung 
angenommen An Anhörung teilgenommen: 

Deutscher Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie e.V.  15. September 2016 ja 

Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz und Gefäßchirurgie e.V. 23. September 2016 ja 

Zusammenfassung und Auswertung der Anhörung 
Die Anhörung wurde durch den Unterausschuss DMP in seiner Sitzung am 12. Oktober 2016 durchgeführt. 

Lfd. 
Zeilen-
Nr. 

Stellungnehmende 
Organisation Inhalt der mündlichen Stellungnahme 

Auswertung der Anhörung 
(Stand: 12. Oktober 2016) 
Empfehlung des Unterausschusses an das Plenum 

1. 
Deutscher Verband 
für Gesundheitssport 
und Sporttherapie 
e.V. 

siehe Wortprotokoll Keine Änderungen vorgenommen 

2. 
Deutsche Gesell-
schaft für Thorax-, 
Herz und Gefäßchi-
rurgie e.V. 

siehe Wortprotokoll Keine Änderungen vorgenommen 



Mündliche Anhörung  

19. Sitzung des Unterausschusses DMP in der 3. Amtspe-
riode 

hier: TOP 6: DMP-Anforderungen-Richtlinie (DMP-A-RL): 
Änderung von § 4 Absatz 2 Satz 1, Änderung der Anlage 2 
(indikationsübergreifende Dokumentation – ausgenom-
men Brustkrebs), Anlage 5 (DMP KHK) und Anlage 6 
(KHK Dokumentation) 

Sitzung im Hause des Gemeinsamen Bundesausschusses in Berlin 
am 12. Oktober 2016 
von 10:30 Uhr bis 15:30 Uhr 

– Stenografisches Wortprotokoll –
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Anhörung (TOP 6): 

 

Angemeldeter Teilnehmer für die Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie 
e.V. (DGTHG) 

Herr Prof. …  

 

Angemeldeter Teilnehmer für den Deutschen Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie 
e.V. (DVGS)  

Herr Prof. . … 

 

 

 

 

Beginn der Anhörung: 11.00 Uhr 
(Die angemeldeten Teilnehmer betreten den Raum) 

Frau Dr. (Vorsitzende): Guten Tag, Professor …, Professor …! Vielen Dank auch für die von Ihren 
Gesellschaften vorgelegten schriftlichen Stellungnahmen. Sie hatten noch einmal Interesse an der 
mündlichen Anhörung bekundet. 

Ich würde der alphabetischen Reihenfolge entsprechend gleich den Vertreter der Deutschen Gesell-
schaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie aufrufen, Prof. …. Ihm folgt Prof. …. 

Erlauben Sie mir einleitend noch einmal den Hinweis: Die mündliche Anhörung dient ausschließlich 
der Ermittlung von zusätzlichen Erkenntnissen, also Erkenntnissen, die über die schriftliche Stellung-
nahme hinausgehen, sprich: Sie müssen nicht wiederholen, was Sie uns schriftlich bereits mitgeteilt 
haben. 

Des Weiteren bitte ich zu beachten: In Ihren schriftlichen Stellungnahmen waren sehr viele interes-
sante Hinweise auch zu anderen Aspekten in dem DMP KHK. Es geht aber im engeren Sinne aus-
schließlich um Änderungen an der Richtlinie zum DMP KHK, die die von uns beabsichtigte Streichung 
des Moduls Herzinsuffizienz betreffen – um nichts anderes; das ist ein ganz enger Fokus dieser 
Richtlinienänderung. 

Dann würde ich nach dieser Einleitung gern erst einmal Prof. … von der Deutschen Gesellschaft für 
Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie die Gelegenheit geben, hier noch ein Statement im Rahmen der 
mündlichen Anhörung vorzutragen. Prof. …, bitte. 

Herr Prof. … (Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie): Vielen Dank, Frau 
Dr. Klakow-Franck. Ich bin gern gekommen, habe aber nichts Wesentliches hinzuzufügen.  
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Zum einen freuen wir uns, dass die Herzinsuffizienz eine größere Bedeutung bekommt, und wollten 
noch einmal dafür werben, dass man tatsächlich auch ein Disease-Management-Programm Herzin-
suffizienz aufsetzt - auch wenn wir in der Chirurgie jetzt nur ein Randplayer sind, also sozusagen erst 
am letzten Ende gefragt werden, dann, wenn es mit konservativen - normalen klinischen - Verfahren 
nicht weitergeht.  

Wir glauben, dass die Herzinsuffizienz in der Zukunft zunehmend größere Bedeutung bekommen 
wird, begründet zum einen auch auf den Erfolgen der kardiovaskulären Medizin. Je mehr Herzinfarkt-
patienten man zum Überleben bringt usw., umso mehr Patienten werden natürlich ihren Krankheiten 
entsprechend letztlich in einer Herzinsuffizienz münden.  

In dem Zusammenhang haben wir vor kurzem gemeinsam mit der Deutschen Gesellschaft für Kardio-
logie Zertifizierungsverfahren – sektorenübergreifend diesmal – für Schwerpunktpraxen, regionale 
Herzinsuffizienzzentren und überregionale Herzinsuffizienzzentren geschaffen, die ich hier einmal 
erwähnen und bezüglich derer ich anregen möchte, einen Blick hineinzuwerfen, wenn man an die 
spezielle Ausarbeitung dieses Disease-Management-Programms geht.  

Zusammengefasst begrüßen wir es, dass man beschlossen hat, das Disease-Management-
Programm Herzinsuffizienz nicht als Anhängsel der koronaren Herzerkrankung fortzuführen, sondern 
ihm einen eigenen Stellenwert zu geben. Wir haben es zumindest so verstanden, dass das die Inten-
tion ist.  

Wir sind gern bereit, an einer detaillierten Ausarbeitung, falls gewünscht, mitzuwirken, wobei wir na-
türlich dann nur die überregionalen Herzinsuffizienzzentren abdecken. 

Ein wichtiger Punkt ist: Wir haben ja erhebliche Probleme in der Organtransplantation, haben unter 
300 Herztransplantationen. In dem Zusammenhang tritt natürlich die Versorgung mit mechanischen 
Assist Devices, also nicht Kunstherz, sondern Herzunterstützungssystemen, zunehmend in den Vor-
dergrund. 1000 werden pro Jahr implantiert. 300 Herztransplantationen finden statt. Da kann man 
sich ausrechnen, wie viele Patienten dann mit solchen Devices herumlaufen, die auch - regional ver-
teilt - nachversorgt werden müssen. Patienten haben inzwischen Überlebensraten von gut drei, vier 
bis fünf Jahren, sind aber aufwendig in der Nachsorge. 

Das wäre mein Kommentar dazu. Knapp mag er Ihnen erscheinen, aber vielleicht nehmen Sie es mit, 
sodass sich der Flug doch gelohnt hat. Wir sehen also eine große Bedeutung und messen dem einen 
hohen Stellenwert bei. Noch einmal: Wir finden es gut, dass man das abspaltet. 

Frau Dr. … (Vorsitzende): Vielen Dank, Prof. …. – Gibt es Fragen an Prof. …? – Das ist nicht der 
Fall. Mit Ihrer schriftlichen Stellungnahme haben wir uns hier eingehend auseinandergesetzt. Seien 
Sie also nicht verwundert, dass jetzt keine zusätzlichen Fragen an Sie gerichtet werden. 

Dann rufe ich Prof. … auf. 

Prof. … (Deutscher Verband für Gesundheitssport und Sporttherapie e.V. [DVGS]): Vielen Dank 
zunächst einmal für die Möglichkeit, hier noch einmal zu dem Thema Stellung zu nehmen.  

In Ergänzung zu den eingereichten Unterlagen möchte ich auf die neuen Leitlinien verweisen, die am 
1. Oktober von der European Society of Cardiology veröffentlicht wurden, worin die Bewegungsthera-
pie eine ganz herausragende Stellung einnimmt, abgedeckt auch ganz klar mit dem höchsten Evi-
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denzlevel, allerdings auch mit dem Problem versehen - wobei wir befürchten, dass dies auch in die-
sen Durchführungsbestimmen stattfindet -, dass es lediglich empfohlen wird, das „it is recommended 
that regular aerobic exercise is encouraged in patients with HF to improve functional capacity and 
symptoms.“ Die Evidenz zeigt, dass diese Empfehlung, dass der Arzt lediglich ermutigen soll, relativ 
wirkungslos ist und damit im Prinzip nicht geleistet wird, was ein DMP leisten muss, nämlich das, wo-
für Evidenz vorliegt. Es wird also quasi keine Brücke für regelmäßige, nachhaltige Bewegung ge-
schaffen, um dem Patienten den Zugang zu nachhaltiger Bewegung zu schaffen. Es reicht nicht aus, 
dem Patienten dies einfach zu empfehlen. Sie empfehlen dem Patienten ja auch nicht: Nimm irgend-
ein Medikament! – Der Patient braucht eine genaue Anleitung. Er braucht erst eine Feststellung: Wie 
viel bewegst du dich? Zweitens braucht der Patient eine Information darüber, warum er sich bewegen 
soll. Drittens benötigt er eine genaue Information darüber, was er denn tun soll. Das ist essentieller 
Bestandteil für ein DMP-Programm, um dem Patienten tatsächlich zu helfen, seine Krankheit zu ma-
nagen, und das vermissen wir. Das zieht sich durch; Sie kennen das ja schon bei Diabetes, bei 
Brustkrebs: Überall ist es nur die Empfehlung. Das nutzt nichts. 

Frau Dr. … (Vorsitzende): Das wäre ein Aspekt, der nicht nur das zukünftige DMP Herzinsuffizienz 
betrifft. 

Gibt es Fragen an Prof. …? – Das ist nicht der Fall. Auch Ihnen darf ich sagen: Die AG hat sich mit 
Ihrer schriftlichen Stellungnahme intensiv auseinandergesetzt. 

Gibt es ansonsten noch Kommentare oder Hinweise? – Das ist ebenfalls nicht der Fall. 

Dann bedanke ich mich sehr, dass Sie gekommen sind. Die Anhörung ist geschlossen.  

 

Schluss der Anhörung: 11.09 Uhr 
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