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De standaard en de wetenschappelijke verantwoor-
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(Rutten FH, Walma EP, Kruizinga GI, Bakx HCA, 
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Inleiding
De NHG-Standaard Hartfalen geeft richtlij-
nen voor diagnostiek en behandeling van 
chronisch en acuut hartfalen. Deze tweede 
herziening vervangt de eerste herziening uit 
2005. Acuut hartfalen wordt besproken in 
een aparte paragraaf.
Deze NHG-Standaard is inhoudelijk gelijk 
aan de Multidisciplinaire richtlijn Hartfalen 
2010.1 De Mu ltidisciplinaire richtlijn Hart-
falen is samengesteld door diverse disci-
plines, met inbegrip van huisartsen, en is 
door het NHG als volledige richtlijn geac-
cepteerd. In deze NHG-Standaard worden 
belangrijkste onderdelen voor de huisarts 
gepresenteerd. Voor uitgebreide achter-
grondinformatie kunt u de Multidisciplinai-
re richtlijn Hartfalen raadplegen.

Achtergronden
Epidemiologie

In 2007 waren er in Nederland naar schat-
ting 120.000 mensen met hartfalen.2 Deze 
prevalentiecijfers zijn onder andere afkom-
stig uit huisartsenregistraties, waar het 
patiënten betreft met de klinische diagnose 
hartfalen.
De prevalentie stijgt sterk met de leeftijd, 
van 0,8% tussen de 55 en 64 jaar via 3% tus-
sen de 65 en 74 jaar en 10% tussen de 75 en 
84 jaar naar 20% voor mensen van 85 jaar en 
ouder. De voor leeftijd gecorrigeerde preva-
lentie is bij mannen hoger dan bij vrouwen. 
Onder relatief jonge patiënten met hartfa-
len zijn meer mannen en is coronarialijden 
de belangrijkste oorzaak. Omdat meer vrou-
wen dan mannen een hoge leeftijd halen, 
zijn er in de leeftijdsgroep ouder dan 75 jaar 
meer vrouwelijke patiënten met hartfalen. 
Op oudere leeftijd is de oorzaak voor hart-
falen veelal langdurige hypertensie.
Verwacht wordt dat de prevalentie van hart-
falen verder zal toenemen door veroudering 
van de bevolking en dankzij de succesvolle 
behandeling van coronaire hartziekte. Per 
jaar komen er ongeveer 39.000 nieuwe 
patiënten met hartfalen bij; dat zijn er per 
gemiddelde huisartsenpraktijk van 2350 
patiënten ongeveer 7.

Begrippen

Definitie van hartfalen
Hartfalen is een complex van klachten en 
verschijnselen bij een structurele of functi-
onele afwijking van het hart (zie het kader 
‘Hartfalen’) die leiden tot een tekortschie-
tende pompfunctie van het hart. Centraal 
bij hartfalen staat een verminderde inspan-
ningstolerantie, die zich uit in klachten van 
kortademigheid en/of vermoeidheid. Meestal 
zijn er ook tekenen van vochtretentie, zoals 
pulmonale crepitaties, perifeer oedeem en 
verhoogde centraalveneuze druk (CVD), of 
is een heffende/verbrede ictus palpabel in 
linkerzijligging. In ernstiger gevallen kunnen 
ook tachycardie en tachypneu worden vast-
gesteld. Bij twijfel kan een klinische verbete-
ring na toediening van diuretica de diagnose 
ondersteunen. In vroege stadia van hartfalen 
kunnen verschijnselen van overvulling echter 
ontbreken. Zie voor andere klinische mani-
festaties van hartfalen noot 3.3

Hartfalen
De diagnose hartfalen berust op drie pijlers:
–  klinische symptomen passend bij hart-

falen (bijvoorbeeld verminderde inspan-
ningstolerantie, zich veelal uitend in 
klachten van kortademigheid en ver-
moeidheid of perifeer oedeem);

en
–  onderzoeksbevindingen passend bij 

hartfalen (bijvoorbeeld crepiteren over 
de longen, verhoogde centraalveneuze 
druk (CVD), perifeer oedeem, vergrote 
lever, heffende/verbrede ictus, hartgeruis, 
tachycardie, tachypneu, derde harttoon);

en
–  objectief bewijs voor een structurele of 

functionele afwijking van het hart in rust.

Nieuw ontstaan hartfalen heeft betrekking 
op de eerste presentatie. Deze kan acuut of 
geleidelijk zijn. Patiënten op de spoedeisende 
hulp in het ziekenhuis behoren veelal tot 
de eerste groep, terwijl bij geleidelijk nieuw 
hartfalen de eerste presentatie vaak bij 
(verpleeg)huisarts, internist, cardioloog, of 
geriater is.
Vastgesteld hartfalen kan tijdelijk of chro-
nisch zijn. Tijdelijk hartfalen kan worden her-
steld. Voorbeelden zijn de (sub)acute fase 
van een acuut coronair syndroom, reversi-
bele cardiomyopathieën en behandelbare 
klepgebreken en ritme- of geleidingsstoor-
nissen. Chronisch hartfalen is veelal lang-
zaam progressief maar kan ook (tijdelijk) 
stabiel zijn en acuut exacerberen.

Presentatie van hartfalen
Nieuw hartfalen:  acuut of geleidelijk 

ontstaan

Indeling van hartfalen
Tijdelijk hartfalen:  eenmalig of recidive-

rend.
Chronisch hartfalen:  stabiel, (langzaam) 

progressief, acuut 
exacerberend

Met behulp van echocardiografie kan hart-
falen verder worden opgesplitst in hartfalen 
met systolische linkerventrikeldisfunctie 
(echografisch een linkerventrikelejectiefrac-
tie (LVEF) < 45%), een combinatie van sys-
tolische en diastolische linkerventrikeldis-
functie of alleen diastolische disfunctie. 
Geschat wordt dat in de huisartsenpraktijk 
van de patiënten met hartfalen 40-50% 
systolisch en 50-60% diastolisch hartfalen 
heeft. Vereenvoudigd weergegeven betreft 

NHG-Standaard Hartfalen

Belangrijkste wijzigingen
–  De afkapwaarden voor (NT-pro)BNP bij 

acuut hartfalen verschillen van de afkap-
waarden bij geleidelijk ontstaan hartfa-
len.

–  Toegevoegd is een paragraaf over pallia-
tieve zorg, multidisciplinaire ketenzorg en 
hartfalenzorgprogramma’s.

Kernboodschappen
–  Deze NHG-Standaard is inhoudelijk gelijk 

aan de Multidisciplinaire richtlijn Hartfa-
len 2010.

–  De diagnose hartfalen berust op kenmer-
kende symptomen én onderzoeksbevin-
dingen passend bij hartfalen én objectief 
bewijs voor een structurele of functionele 
afwijking van het hart in rust.

–  Een normaal ecg in combinatie met een 
normaal (NT-pro)BNP sluit de diagnose 
hartfalen nagenoeg uit.

–  Als de diagnose hartfalen niet kan wor-
den uitgesloten door een ecg en (NT-pro)
BNP, moet altijd echocardiografie worden 
verricht, ter verdere diagnostiek dan wel 
om de oorzaak van hartfalen te achterha-
len.

–  Een praktische aanpak bij de medicamen-
teuze therapie van systolisch hartfalen is 
gelijktijdig starten van een diureticum en 
een ACE-remmer (of een AII-antagonist 
als ACE-remmers niet worden verdragen) 
waarna, als de patiënt klinisch stabiel is, 
een bètablokker wordt toegevoegd.
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Diabetes mellitus
Diabetes is een belangrijke oorzaak voor 
het ontstaan van hartfalen door cardiovas-
culaire effecten, renale effecten en ‘diabe-
tische cardiomyopathie’. Op de behande-
ling van diabetes is de NHG-Standaard 
Diabetes mellitus type 2 van toepassing. 
Thiazolidine dionen zijn gecontra-indiceerd 
bij patiënten met hartfalen.

Nierfunctiestoornis
Er bestaat een sterke verstrengeling tus-
sen nier- en hartfunctie. Een verminderde 
glomerulaire filtratierate (GFR) komt vaker 
voor naarmate de leeftijd stijgt en er sprake 
is van hartfalen, hypertensie of diabetes 
mellitus. Er is bij hartfalen een sterk ver-
band tussen nierinsufficiëntie, de ernst van 
het hartfalen, de morbiditeit en de mor-
taliteit.8 Aanpassing van de hartfalenme-
dicatie is bij een nierfunctiestoornis vaak 
noodzakelijk (zie de paragraaf Medicamen-
teuze behandeling). Bij nierfunctiestoornis 
(patiënten < 65 jaar, creatinineklaring < 45 
ml/min.; patiënten > 65 jaar, creatininekla-
ring < 30 ml/min.) en bij macroalbuminurie 
kan verwijzing naar de nefroloog worden 
overwogen. Zie ook de Landelijke Transmu-
rale Afspraak Chronische nierschade.

COPD
Hartfalen komt voor bij 27% van de mensen 
boven de 65 jaar met COPD. Dit is onge-
veer driemaal zo vaak als men op grond van 
leeftijd alleen zou verwachten. Andersom is 
de prevalentie van COPD bij patiënten met 
hartfalen 20 tot 30%. COPD is een sterke 
en onafhankelijke risicofactor voor cardio-
vasculaire morbiditeit en mortaliteit. De 
diagnostiek van hartfalen is bemoeilijkt 
in aanwezigheid van COPD door overlap 
in klachten zoals kortademigheid en ver-
minderde inspanningstolerantie, maar ook 
door overlap in de beoordeling van pulmo-
nale bijgeluiden en bevindingen op ecg en 
thoraxfoto.9 Interpretatie van de echocardi-
ografie kan bemoeilijkt zijn door de toege-
nomen luchthoudendheid van de thorax.

Anemie
Vooral anemie van chronische ziekte wordt 
vaak in combinatie met hartfalen gezien. 
Anemie kan hartfalen veroorzaken en verer-
geren door een negatief effect op de myo-

De volgende mogelijke oorzaken of uitlok-
kende factoren zijn van belang en kunnen 
consequenties hebben voor het beleid: atri-
umfibrilleren, andere ritme- of geleidings-
stoornissen, hartklepafwijkingen (vooral 
aortastenose en mitralisklepinsufficiëntie), 
hypertensie, ischemische hartziekte, medi-
catie (negatief inotrope medicatie zoals de 
niet-dihydropyridine calciumantagonisten 
verapamil en diltiazem, klasse-I-antiaritmica, 
middelen die kunnen leiden tot natrium- en 
vochtretentie (NSAID’s, COX-2-remmers, 
corticosteroïden), thiazolidinedionen, recen-
te chemotherapie), intoxicaties (alcohol, 
cocaïne), anemie, exacerbatie van COPD, 
pneumonie, andere ernstige infecties, hyper-
thyreoïdie en longembolie. De meest voor-
komende oorzaken zijn hypertensie en ische-
mische hartziekte. Oorzaken die op jonge 
leeftijd tot hartfalen leiden zijn zeldzaam.5

Prognose

De prognose bij hartfalen is zeer variabel en 
onder andere afhankelijk van de ernst, de 
etiologie, de leeftijd van de patiënt, comor-
biditeit en de reeds gebleken snelheid van 
progressie. Het effect van behandeling op 
de prognose is op individueel niveau vaak 
moeilijk te voorspellen. De variabelen met 
de meeste prognostische waarde zijn ver-
meld in noot 6.6

Comorbiditeit

Er bestaat veel comorbiditeit bij hartfalen. 
Voor een deel zijn dit aandoeningen die 
bij ouderen veel voorkomen (epifenome-
nen), een ander deel houdt verband met 
hartfalen. De comorbiditeit bemoeilijkt de 
diagnostiek en heeft consequenties voor 
de prognose en therapie. Bij ouderen moet 
men rekening houden met polyfarmacie, 
kans op interacties en bijwerkingen en ver-
anderende farmacokinetiek en -dynamiek. 
De belangrijkste vormen van comorbiditeit 
zijn de volgende.

Hypertensie
Hypertensie is een belangrijke oorzaak voor 
het ontstaan en in stand houden van hartfa-
len. Bloeddrukverlaging vermindert de druk-
belasting voor de linker ventrikel en het car-
diovasculaire risico. Bij alle patiënten met 
hartfalen wordt een streefwaarde < 130/80 

mmHg aanbevolen.7

het bij systolische disfunctie een hart dat 
door verschillende oorzaken onvoldoende 
samentrekt tijdens de systole. Een veel 
voorkomende oorzaak is een hartinfarct. Bij 
diastolische disfunctie is geen sprake van 
een (sterk) verminderde contractie van het 
hart, maar wordt het hartfalen veroorzaakt 
door een verstijving van het hart. Een veel 
voorkomende oorzaak is langdurige hyper-
tensie. Andere descriptieve termen bij hart-
falen, zoals ‘forward failure’ en ‘backward 
failure’, zijn van minder praktisch belang.
De ernst van het hartfalen wordt weergege-
ven in de NYHA-classificatie (tabel 1).4

Oorzaken van hartfalen

Er moet altijd naar de oorzaak voor het hart-
falen worden gezocht. Bloedonderzoek, ecg 
en echocardiografie zijn hierbij nodig.

Inbreng van de patiënt
De NHG-Standaarden geven richtlijnen voor 
het handelen van de huisarts; de rol van 
de huisarts staat dan ook centraal. Daarbij 
geldt echter altijd dat factoren van de kant 
van de patiënt het beleid mede bepalen. 
Om praktische redenen komt dit uitgangs-
punt niet telkens opnieuw in de richtlijn 
aan de orde, maar wordt het hier expliciet 
vermeld. De huisarts stelt waar mogelijk zijn 
beleid vast in samenspraak met de patiënt, 
met inachtneming van diens specifieke 
omstandigheden en met erkenning van 
diens eigen verantwoordelijkheid, waarbij 
adequate voorlichting een voorwaarde is.

Afweging door de huisarts
Het persoonlijk inzicht van de huisarts is 
uiteraard bij alle richtlijnen een belangrijk 
aspect. Afweging van de relevante facto-
ren in de concrete situatie zal beredeneerd 
afwijken van het hierna beschreven beleid 
kunnen rechtvaardigen. Dat laat onverlet 
dat deze standaard bedoeld is om te funge-
ren als maat en houvast.

Delegeren van taken
NHG-Standaarden bevatten richtlijnen voor 
huisartsen. Dit betekent niet dat de huis-
arts alle genoemde taken persoonlijk moet 
verrichten. Sommige taken kunnen wor-
den gedelegeerd aan de praktijkassistente, 
praktijkondersteuner of praktijkverpleeg-
kundige, mits zij worden ondersteund door 
duidelijke werkafspraken waarin wordt vast-
gelegd in welke situaties de huisarts moet 
worden geraadpleegd en mits de huisarts 
toeziet op de kwaliteit. Omdat de feitelijke 
keuze van de te delegeren taken sterk afhan-
kelijk is van de lokale situatie, bevatten de 
standaarden daarvoor geen concrete aanbe-
velingen.

Tabel 1 NYHA functionele classifi catie; ernst gebaseerd op symptomen bij inspanning

Klasse I geen beperking van het inspanningsvermogen; normale lichamelijke activiteit 
veroorzaakt geen overmatige vermoeidheid, palpitaties of dyspneu

Klasse II enige beperking van het inspanningsvermogen; in rust geen klachten maar normale 
lichamelijke inspanning veroorzaakt overmatige vermoeidheid, palpitaties of dyspneu

Klasse III ernstige beperking van het inspanningsvermogen; in rust geen of weinig klachten, maar 
lichte lichamelijke inspanning veroorzaakt overmatige vermoeidheid, palpitaties of 
dyspneu

Klasse IV geen enkele lichamelijke inspanning mogelijk zonder klachten; ook klachten in rust
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Risicofactoren
Belaste familieanamnese voor cardiovas-
culaire aandoeningen, roken, overmatig al-
coholgebruik, hyperlipidemie, hypertensie, 
diabetes en recente chemotherapie.

Voorgeschiedenis
Coronaire hartziekte (myocardinfarct, angina 
pectoris, coronaire bypassoperatie (CABG), 
percutane coronaire interventie (PCI), con-
genitale hartaandoening, hartkleplijden, 
cerebrovasculair accident (CVA), perifeer 
arterieel vaatlijden.

Lichamelijk onderzoek

Algemeen. Voedingstoestand, lichaamsgewicht. 
Overgewicht belast het hart extra en cachexie 
is een prognostisch ongunstig teken.
Pols. Frequentie (tachycardie of bradycar-
die?), ritme (regelmatig of onregelmatig?), 
kwaliteit.
Bloeddruk. Systolisch, diastolisch, polsdruk. 
Bloeddrukmeting zowel zittend als staand 
om orthostatische hypotensie na te gaan.
Overvulling? Verhoogde centraalveneuze 
druk, perifeer oedeem (enkels en sacrum), 
vergrote lever, ascites, pulmonale crepita-
ties, demping onderste longvelden passend 
bij pleuravocht. Overvulling van de longen 
kan ook leiden tot rhonchi en piepen.
Ademfrequentie. (Tachypneu?).
Hart. Ictus palpabel buiten de midclavicu-
lairlijn in rugligging, of heffend/verbreed in 
linkerzijligging, derde harttoon (galopritme), 
hartgeruisen wijzend op klepafwijkingen.

en ouder met hartfalen is er bij ruim 20% 
sprake van dementie.12

Richtlijnen diagnostiek
De eerste verdenking op hartfalen is geba-
seerd op anamnese, aangevuld met informa-
tie uit de voorgeschiedenis en het lichamelijk 
onderzoek. De anamnese en een zorgvuldig 
uitgevoerd lichamelijk onderzoek vormen 
de sleutel tot vroege opsporing van hartfa-
len.13,14 Kortademigheid en vermoeidheid als 
uiting van een verminderd inspanningsver-
mogen zijn kenmerkende klachten, maar zijn 
niet erg specifiek. Figuur 1 geeft een algoritme 
voor het diagnosticeren van hartfalen.

Anamnese

Informeer naar:
– verminderd inspanningsvermogen;
– kortademigheid: dyspneu bij inspanning 

of ook in rust, orthopneu, paroxismale 
nachtelijke dyspneu;

– vermoeidheid;
– mogelijke oorzaken of triggers voor hart-

falen: angineuze klachten (ischemie), 
palpitaties, syncope als teken van ritme- 
of geleidingsstoornissen; gebruik van 
negatief inotrope middelen (de calcium-
antagonisten verapamil en diltiazem en 
klasse-I-antiaritmica zoals propafenon en 
flecaïnide), middelen die kunnen leiden 
tot natrium- en vochtretentie (NSAID’s, 
COX-2-remmers, corticosteroïden) en 
thiazolidinedionen.

cardfunctie en nierfunctie, door activering 
van neurohormonale systemen en doordat 
voor de doorbloeding van de weefsels een 
grotere cardiac output wordt gevraagd.10 
Andersom kan hartfalen mede door effect 
op de nieren en het beenmerg anemie ver-
oorzaken.

Depressie en angst
Depressie en angst zijn voor een deel toe 
te schrijven aan het chronisch progressieve 
karakter van hartfalen en de ernst van de 
aandoening. De prevalentie van depres-
sies en angststoornissen onder patiënten 
met hartfalen is 20 tot 30%.11 De effectivi-
teit van medicamenteuze of gedragsmatige 
behandeling van depressie en angst bij deze 
patiënten is weinig onderzocht en nog niet 
vastgesteld. Voorzichtigheid is geboden 
met SSRI’s omdat geneesmiddeleninter-
actie met medicatie tegen hartfalen veel 
voorkomt en kan leiden tot hyponatriëmie 
en bloedingen.

Cognitieve stoornissen en hartfalen
Cognitieve stoornissen komen vaker voor 
bij mensen met hartfalen, en lijken toe te 
nemen met de ernst van het hartfalen. Vas-
culaire risicofactoren zoals hypertensie, 
diabetes mellitus en atriumfibrilleren zijn 
zowel risicofactor voor het ontwikkelen van 
hartfalen als voor cognitieve stoornissen 
en dementie. Ook verminderde cerebrale 
doorbloeding door hartfalen speelt een rol 
bij het ontwikkelen van cognitieve stoornis-
sen en dementie. Bij patiënten van 85 jaar 

Figuur 1 Algoritme voor het diagnosticeren van hartfalen

ecg is normaal 

en NT-proBNP < 400 pg/ml 

of BNP < 100 pg/ml

hartfalen onwaarschijnlijk

acuut ontstaan

symptomen en verschijnselen

passend bij hartfalen

ecg is abnormaal 

of BT-proBNP ≥ 400 pg/ml 

of BNP ≥ 100 pg/ml

ecg, (NT-pro) BNP,

evt. X-thorax

ecg is abnormaal 

of BT-proBNP ≥ 125 pg/ml 

of BNP ≥ 35 pg/ml

echocardiografie

ecg, (NT-pro) BNP,

evt. X-thorax

ecg is normaal 

en NT-proBNP < 125 pg/ml 

of BNP < 35 pg/ml

hartfalen onwaarschijnlijk

geleidelijk ontstaan

400 pg/ml NT-proBNP ≈ 50 pmol/l NT-proBNP
125 pg/ml NT-proBNP ≈ 15 pmol/l NT-proBNP
100 pg/ml BNP ≈ 35 pmol/l BNP
35 pg/ml BNP ≈ 10 pmol/l BNP
Men dient de hier vermelde afkapwaarden voor (NT-pro)BNP te hanteren en niet die van regionale laboratoria (zie noot 16).
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langere tijd en bij herhaling plaats te vinden. 
Een actieve betrokkenheid van de patiënt (en 
van familie of mantelzorgers) is een voor-
waarde, evenals het hebben van voldoende 
kennis en vaardigheden om beslissingen te 
nemen. De belangrijkste aspecten die bij de 
voorlichting van patiënten met hartfalen aan 
de orde moeten komen, zijn de volgende.22

Zelfmedicatie. Vermijd bij hartfalen zoveel 
mogelijk het gebruik van NSAID’s.
Flexibel diureticabeleid. Het aanpassen van de 
dosering diuretica binnen een tevoren afge-
sproken dosisgebied, op basis van de klach-
ten en van eventuele bekende of voorspel-
bare situaties (meer diuretica bij snel toe-
genomen lichaamsgewicht of overmatige 
natriuminname; minder diuretica bij diarree 
of braken, koorts en warm weer) kan als zelf-
zorg worden aanbevolen indien de patiënt 
voldoende kennis van de aandoening heeft. 
De dosisaanpassing is meestal kortdurend 
nodig, afhankelijk van het kunnen wegne-
men van de ‘trigger’ die voor ontregeling 
heeft gezorgd.
Bewaking van het lichaamsgewicht. De patiënt 
moet dagelijks gewogen worden (of zich-
zelf wegen), bij voorkeur ’s morgens na het 
opstaan. Bij een gewichtstoename van 2 kg 
of meer in drie dagen mag de patiënt zelf 
zijn diureticumdosis tijdelijk verhogen of 
moet hij contact opnemen met de behan-
delaar.
Natriumbeperking. Adviseer enige mate van 
natriumbeperking bij hartfalen; raad de 
patiënt aan piekinnames te vermijden.23

Vochtinname. Overweeg vochtbeperking van 
1,5 à 2 liter per dag bij patiënten met ern-
stig hartfalen (NYHA-klasse III en IV), in het 
bijzonder bij hypervolemische hyponatrië-
mie;24

Meervoudig onverzadigde vetzuren. Bij patiënten 
met zowel systolisch als diastolisch hartfa-
len kan toevoeging van omega-3-vetzuren 
(1 g per dag) aan de standaardbehandeling 
worden overwogen, omdat dit de kans op 
sterfte en cardiovasculaire ziekenhuisopna-
mes verkleint.25

Alcohol. Beperk de alcoholinname tot 1 à 2 
eenheden per dag. Bij alcoholgeïnduceerde 
cardiomyopathie wordt totale abstinentie 
aangeraden.26

Gewichtsreductie. Moet worden overwogen bij 
patiënten met obesitas (BMI > 30 kg/m2).27

Onbedoeld gewichtverlies. Schenk in geval van 
cachexie (onbedoeld gewichtsverlies in de 
laatste zes tot twaalf maanden van meer 
dan 6% van het uitgangsgewicht na correc-
tie voor over- en onderhydratie), aandacht 
aan de voedingstoestand van de patiënt;28

Roken. Adviseer het roken te staken.
Vaccinatie. Adviseer de jaarlijkse griepvacci-
natie.

diale ischemie geobjectiveerd worden met 
behulp van onder andere inspannings-ecg 
of coronairangiografie.20

Voor het aantonen of uitsluiten van astma/
COPD kan spirometrie aangewezen zijn.

Weeg bij individuele patiënten de poten-
tiële meerwaarde van deze onderzoeken 
af tegen de belasting voor de patiënt en 
de mogelijke therapeutische consequen-
ties. Dit kan reden zijn om in voorkomende 
gevallen hartfalen te behandelen zonder 
uitgebreide diagnostiek naar de oorzaak 
ervan te verrichten.

Evaluatie

Bij klachten van kortademigheid, vermoeid-
heid en perifeer oedeem dient men altijd te 
denken aan hartfalen, ook ingeval iemand 
al bekend is met een aandoening die zulke 
klachten kan geven zoals COPD. Dit moet 
leiden tot uitdiepen van de anamnese, ade-
quaat lichamelijk onderzoek en in ieder geval 
bepaling van het (NT-pro)BNP en/of een ecg. 
Indien het (NT-pro)BNP of ecg afwijkend zijn, 
moet echocardiografie volgen.
De diagnose hartfalen wordt gesteld indien 
de patiënt klachten en verschijnselen heeft 
passend bij hartfalen en echografisch spra-
ke is van een LVEF < 45% (systolisch hart-
falen) of diastolische disfunctie en nog een 
behouden LVEF > 45% (diastolisch hartfa-
len).
Bij vastgesteld hartfalen worden de (meest 
waarschijnlijke) oorzaak of oorzaken hiervan 
opgespoord. Vooral hypertensie, ischemi-
sche hartziekte, ritme- en geleidingsstoor-
nissen en klepafwijkingen zijn belangrijke, 
behandelbare oorzaken van hartfalen. Labo-
ratoriumonderzoek, ecg en echocardiografie 
zijn belangrijk om de oorzaken na te gaan; 
met echocardiografie is daarnaast ook vast 
te stellen of er sprake is van systolisch of 
diastolisch hartfalen, hetgeen consequen-
ties heeft voor de medicamenteuze behan-
deling.

Richtlijnen beleid
Voorlichting en leefstijlinterventies

Voorlichting over de aandoening en het 
belang van de behandeling zijn nodig om de 
patiënt in staat te stellen adequaat om te 
gaan met zijn ziekte. Zelfzorg is een belang-
rijk onderdeel van een succesvolle behan-
deling van hartfalen, levert bij patiënten 
met hartfalen een belangrijke bijdrage aan 
de kwaliteit van leven en kan de prognose 
verbeteren. Van belang zijn het behoud van 
een zo goed mogelijke lichamelijke con-
ditie, vermijding van gedrag dat de ziekte 
nadelig beïnvloedt, bijtijds opmerken van 
symptomen van verslechtering en thera-
pietrouw.21 Patiëntenvoorlichting dient over 

Aanvullend onderzoek

Wanneer op grond van klachten en ver-
schijnselen het vermoeden van hartfalen 
ontstaat, wordt aanvullend een ecg gemaakt 
en BNP of NT-proBNP bepaald.
Een volstrekt normaal ecg heeft een grote 
negatief voorspellende waarde en maakt de 
diagnose hartfalen onwaarschijnlijk (< 2% 
bij vermoeden van acuut nieuw hartfalen 
en < 10-14% bij vermoeden van geleidelijk 
nieuw hartfalen).15,16 Een abnormaal ecg 
heeft een geringe positief voorspellende 
waarde voor de diagnose hartfalen.
Een BNP- of NT-proBNP-waarde beneden 
het afkappunt (zie figuur 1) maakt de dia-
gnose hartfalen onwaarschijnlijk (< 4% bij 
vermoeden van acuut nieuw hartfalen en 
< 8% bij vermoeden van geleidelijk nieuw 
hartfalen). Hoe hoger de waarde van het 
BNP of NTproBNP, hoe groter de kans dat 
er sprake is van hartfalen.
Een normaal ecg in combinatie met een 
normaal (NT-pro)BNP maakt de diagnose 
hartfalen zeer onwaarschijnlijk.
Bij een verhoogd (NT-pro)BNP is nader 
onderzoek geïndiceerd, in de vorm van aan-
vullend laboratoriumonderzoek, echocar-
diografie en eventueel een thoraxfoto.17-19 
Aanvullend onderzoek dient ter bevestiging 
of uitsluiting van de diagnose hartfalen en 
om de oorzaak te bepalen. Een echocardio-
gram is moeilijk te interpreteren. Aanbevo-
len wordt het echocardiogram te laten inter-
preteren door de cardioloog.

Verdere diagnostiek ter bepaling van de oorzaak, 
ernst en prognose
Bloedonderzoek. CRP, leukocyten met differen-
tiatie, Hb, Ht, glucose, natrium, kalium, cre-
atinine en berekende klaring, ALAT, ASAT en 
gamma-GT, TSH, lipidenprofiel.

Ecg (indien nog niet verricht). Tekenen van een 
oud myocardinfarct, ritme- of geleidings-
stoornissen (tachy- en bradycardieën), 
linkerventrikelhypertrofie, linkerbundeltak-
blok, ST-T-afwijkingen passend bij ischemie.

X-thorax. Cardiothoracale ratio, redistribu-
tie, kerley-B-lijntjes en/of pleuravocht. Ook 
voor het nagaan of uitsluiten van pulmo-
nale en intrathoracale pathologie, zoals 
pneumonie, afwijkingen passend bij COPD 
of longmaligniteit.

Echocardiografie. Output, bewegingspatroon, 
volumina, wanddikte, klepfunctie, vullings-
dynamiek.

Overige. Bij een vermoeden van een ischemi-
sche oorzaak van het hartfalen (bijvoorbeeld 
bij angina pectoris en/of ST-T-afwijkingen 
op het ecg passend bij ischemie) kan car-
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Lichaamsbeweging en conditietraining. Adviseer 
conditietraining aan alle patiënten met sta-
biel chronisch hartfalen.29

Seksuele activiteit. Is in het algemeen goed 
mogelijk, met een voorbehoud voor patiën-
ten in NYHA-klasse III of IV.30

Reizen. Patiënten met hartfalen kunnen per 
vliegtuig reizen. Verblijf op grote hoogte 
(kortdurend > 2000 m en langerdurend 
> 1500 m) en reizen naar zeer warme en 
vochtige gebieden moet worden ontraden 
aan niet geheel klachtenvrije patiënten.31

Slaapstoornissen. Bij hartfalen komt slaap-
apneu vaak voor. Omdat de behandeling de 
morbiditeit verlaagt, kan slaaponderzoek 
worden overwogen;32

Autorijden. Patiënten in NYHA-klasse IV 
(klachten in rust) zijn in principe ongeschikt 
voor het besturen van een auto.33

In aansluiting op de gegeven mondelinge 
voorlichting kunt u de patiënt de NHG-
Patiëntenbrieven Aanpak van hartfalen, Hartfa-
len algemeen en Voeding bij hartfalen meegeven. 
Deze brieven zijn gebaseerd op de NHG-
Standaard Hartfalen. Zie voor een over-
zicht de NHG-website www.nhg.org, rubriek 
patiëntenvoorlichting.

Medicamenteuze behandeling

De hoofddoelen van de behandeling van 
hartfalen zijn:
– het reduceren van mortaliteit;
– het reduceren van het risico op zieken-

huisopname voor hartfalen;
– het verbeteren van klachten en kwaliteit 

van leven.

Behandeling van systolisch hartfalen
Een praktische aanpak is tegelijkertijd te 
beginnen met een diureticum en een ACE-
remmer (of een AII-antagonist indien ACE-
remmers niet worden verdragen). Indien de 
patiënt klinisch stabiel is (geen duidelijke 
klinische tekenen van overvulling heeft), 
moet een bètablokker in lage dosering wor-
den toegevoegd. Vervolgens worden ACE-
remmer en bètablokker verder opgetitreerd 
tot de streefdosis, of tot de maximale dosis 
die wordt verdragen zonder bijwerkingen.
Voor een schematische weergave van de 
medicamenteuze therapie zie het kader 
Medicamenteuze behandeling van systo-
lisch hartfalen. Start- en streefdoseringen 
en controles zijn weergegeven in tabel 2.

ACE-remmers
Indicatie
Angiotensineconverterendenzymremmers 
worden gegeven aan alle patiënten met sys-
tolisch hartfalen.34

Bij patiënten met geleidelijk ontstaan 
nieuw hartfalen en tekenen van vochtreten-

Tabel 2 Doseringen van medicatie bij hartfalen en controles

Medicament Startdosis Streefdosis/onderhoudsdosis
ACE-remmers
captopril 6,25 mg 3dd 50-100 mg 3dd
enalapril 2,5 mg 2dd 10-20 mg 2dd
lisinopril 2,5-5 mg 1dd 20-35 mg 1dd
ramipril 2,5 mg 1dd 5 mg 2dd
trandolapril 0,5 mg 1dd 4 mg 1dd
Controleer nierfunctie en serumelektrolyten bij start van de behandeling en 1-2 weken na de start 
van de behandeling. Optitratie van de dosis dient elke 2-4 weken in overweging genomen te worden. 
Bij een sterk teruglopende nierfunctie (> 50% daling creatinineklaring of creatinineklaring < 30/ml/
min.) of een serumkalium > 5 mmol/l wordt verdere dosisverhoging uitgesteld. De nierfunctie en 
serumelektrolyten dienen 2-4 weken na elke dosisverdubbeling te worden gecontroleerd. Snellere 
dosisoptitratie kan, mits onder strenge monitoringcondities. Streef naar een onderhoudsdosis die 
overeenkomt met de evidence-based streefdosis of de maximaal getolereerde dosis. De nierfunctie en 
serumelektrolyten dienen 1, 2, 3 en 6 maanden na het bereiken van de onderhoudsdosis te worden 
gecontroleerd en daarna elke 6 maanden.

Diuretica
Lisdiuretica
furosemide 20-40 mg 40-240 mg
bumetanide 0,5-1,0 mg 1-5 mg

Thiazides
hydrochloorthiazide 25 mg 12,5-100 mg
chloortalidon 25 mg 12,5-50 mg
Start met een lage dosis (meestal wordt de voorkeur gegeven aan lisdiureticuma boven thiazide) 
en verhoog deze totdat klinische verbetering van de vochtretentie optreedt. Bij patiënten met een 
verminderde nierfunctie is een hogere dosis nodig. De dosis dient te worden verlaagd nadat de 
patiënt voldoende ontwaterd is, om de kans op dehydratie en nierfunctievermindering klein te 
houden. Houd de onderhoudsdosis diuretica zo laag mogelijk. Bij optimale instelling op ACE-
remmers en bètablokkers kan vaak worden volstaan met een lage dosis diuretica of zelfs met 
intermitterend gebruik op geleide van de eerste tekenen van vochtretentie. Dagelijks wegen en 
voorlichting over verschijnselen van vochtretentie en fl exibele zelfdosering van diuretica kunnen 
patiënten in staat stellen om hun diureticadosis zo laag mogelijk te houden maar tevens, zo nodig, 
snel op te hogen. Controleer regelmatig serumelektrolyten en creatinineklaring. Waakzaamheid is 
geboden vanwege de risico’s op hypovolemie, hypokaliëmie en hyponatriëmie. Volumedepletie en 
hyponatriëmie door te hoge dosering van diuretica kunnen het risico van (orthostatische) hypotensie 
en nierfunctiestoornissen vergroten.

Bètablokkers
bisoprolol 1,25 mg 1dd 10 mg 1dd
carvedilol 3,125 mg 2dd 25-50 mg 2dd
metoprololsuccinaat met vertraagde afgifte 12,5/25 mg 1dd 200 mg 1dd
nebivolol 1,25 mg 1dd 10 mg 1dd
Dosisoptitratie elke 2-4 weken; bij sommige patiënten is een langzamer tempo van optitreren nodig 
omdat bètablokkers soms in de beginfase van de therapie tijdelijk een verergering van de klachten 
kunnen geven. Dosisoptitratie dient dan ook langzaam en gecontroleerd plaats te vinden. Verhoog 
de dosis niet als er tekenen zijn van exacerberend hartfalen (meer vochtretentie), symptomatische 
hypotensie (bijvoorbeeld duizeligheid bij opstaan) of bradycardie (< 50/min.). Het is gebruikelijk 
om de dosisverhogingen als verdubbelingen stapsgewijs uit te voeren. Zo mogelijk wordt de dosis 
opgevoerd tot de streefdosis of tot de maximaal getolereerde dosis.

Aldosteronantagonisten
spironolacton 25 mg 1dd 25 mg (bij progressief 

hartfalen evt. 50 mg 1dd)
eplerenon 25 mg 1dd 50 mg 1dd
Controleer nierfunctie en serumelektrolyten bij start van de behandeling en 1 en 4 weken na start 
van de behandeling. Extra controles van serumkalium bij een klaring van 10-50 ml/min. Overweeg 
na 4-8 weken verhoging van de dosis tot 50 mg 1dd alleen bij progressief hartfalen als de nierfunctie 
niet verslechtert en het kalium < 5 mmol/l blijft. Controleer de nierfunctie en serumelektrolyten na 
de dosisverhoging na 1 en 4 weken. Streef naar de evidence-based onderhoudsdosis mits nierfunctie 
en sereumelektrolyten normaal blijven. Controleer nierfunctie en serumelektrolyten na 1, 2, 3 en 6 
maanden en verder elke 6 maanden na het instellen op de onderhoudsdosis.

AII-antagonisten
candesartan 4 of 8 mg 1dd 32 mg 1dd
valsartan 40 mg 2dd 160 mg 2dd
Controleer nierfunctie en serumelektrolyten bij start van de behandeling en 1 en 2 weken na de start 
van de behandeling. Overweeg dosis te verhogen na 2-4 weken als de nierfunctie niet verslechtert 
en geen hyperkaliëmie ontstaat; controleer dit 1 en 2 weken na dosisverhoging. Streef naar een 
evidence-based onderhoudsdosis of naar de maximaal getolereerde dosis. Controleer nierfunctie 
en serumelektrolyten na 1, 2, 3 en 6 maanden en verder elke 6 maanden na het instellen op de 
onderhoudsdosis.

Digoxine Een oplaaddosis digoxine is niet zinvol bij stabiele 
patiënten met een sinusritme. De gebruikelijke 
onderhoudsdosis bij een normale nierfunctie is 0,25 
mg 1dd. Bij ouderen en bij verminderde nierfunctie 
wordt een lagere dosis van 0,125 mg of 0,0625 mg 
1dd aanbevolen. 

Bepaal bij verdenking op digoxine-intoxicatie de digoxinespiegel (de therapeutische 
serumdigoxineconcentratie is 0,6-1,2 nmol/l). 
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supplementen. Hypokaliëmie gaat hand 
in hand met hypomagnesiëmie maar 
treedt eerder op, zodat bij laboratorium-
controles bepaling van het serumkalium-
gehalte volstaat.

– Normo- of hypovolemische hyponatrië-
mie: verlaag de dosis of stop het diure-
ticum zo mogelijk, zo nodig vochtbeper-
king, eventueel tijdelijk natriumsupple-
tie.

– Hyperuricemie en jicht.
– Hypovolemie/dehydratie.

Bètablokkers
Indicatie
Bètablokkers zijn geïndiceerd bij patiënten 
met systolisch hartfalen, tenzij er sprake is 
van specifieke contra-indicaties.36

Om met bètablokkers te starten dient de 
patiënt klinisch stabiel te zijn en eerst inge-
steld op een optimale dosis ACE-remmer 
en/of AII-antagonist, en geen klinische teke-
nen van overvulling te hebben. Bij exacer-
berend hartfalen kan tijdelijke dosisreduc-
tie van bètablokkers nodig zijn. Stoppen 
moet zoveel mogelijk vermeden worden, 
mede ook gezien de reflextachycardie die 
daardoor ontstaat.

Contra-indicaties
– Tweede- of derdegraads atrioventriculair 

blok.
– ‘Sick sinus syndrome’ zonder pacemaker.
– Sinusbradycardie (< 50/min.).
– COPD is geen contra-indicatie en de 

meeste mensen met astma verdragen 
ook goed (cardioselectieve) bètablok-
kers.

Bijwerkingen
– Symptomatische hypotensie: verbetert 

vaak spontaan na enige tijd. Overweeg 
dosisverlaging van andere bloeddruk-
verlagende medicatie, behalve van ACE-
remmers en AII-antagonisten. Te denken 
valt aan diuretica en nitraten.

– Klinische verslechtering van hartfalen: 
verhoog de dosering diuretica. Continu-
eer zo mogelijk de bètablokker, eventueel 
in een lagere dosis.

– Bradycardie: maak een ecg om een atrio-
ventriculair blok uit te sluiten. Overweeg 
eventueel digoxinegebruik te stoppen. 
Staken van de bètablokker kan nodig zijn.

Aldosteronantagonisten
Indicatie
Aldosteronantagonisten worden gegeven 
aan patiënten met systolisch hartfalen die 
ondanks adequate instelling op een ACE-
remmer, diureticum en bètablokker nog 
ernstige klachten hebben (NYHA-klasse III-
IV).37

de ACE-remmer te worden gestaakt. Bij 
aanhoudende lage waarde van de crea-
tinineklaring (< 30 ml/min.) wordt con-
sultatie van een internist (nefroloog) 
aanbevolen.

– Hyperkaliëmie: ga na of andere kalium-
sparende diuretica (triamtereen, ami-
loride) worden voorgeschreven. Natri-
umarme voeding en zoutvervangers 
kunnen zeer kaliumrijk zijn. Een serum-
kaliumstijging tot 5,5 mmol/l door de 
ACE-remmer is acceptabel. Bij serumka-
lium > 5,5 mmol/l: halveer de dosis ACE-
remmer en controleer het serumkalium. 
Bij serumkalium > 6,0 mmol/l: stop de 
ACE-remmer direct en controleer het 
serumkalium.

– Symptomatische (orthostatische) hypo-
tensie (duizeligheid, collapsneiging bij 
overgang liggen-zitten-staan): indien een 
patiënt bij het starten van een ACE-rem-
mer al een diureticum gebruikt, bestaat 
de kans op ‘first dose’-hypotensie. Deze 
kans is groter in geval van volumedeple-
tie of hyponatriëmie. Het kan daarom 
nodig zijn om tijdelijk de dosis van het 
diureticum te verlagen.

– Hoest: hinderlijke hoest als bijwerking 
van een ACE-remmer is een reden om 
over te schakelen op een AII-antagonist.

Diuretica
Indicatie
Diuretica zijn geïndiceerd bij patiënten met 
hartfalen en klinische tekenen van vochtre-
tentie.35

Geadviseerd wordt om bij patiënten met 
geleidelijk ontstaan nieuw hartfalen met 
tekenen van vochtretentie te starten met 
een combinatie van een ACE-remmer en 
een diureticum. Lisdiuretica hebben de 
voorkeur boven thiazidediuretica. Thiazi-
dediuretica kunnen worden overwogen bij 
(zeer) geringe overvulling en bij mannen 
met benigne prostaathypertrofie. Combina-
tie van een lisdiureticum met een thiazide 
is effectief bij onvoldoende respons op het 
lisdiureticum alleen (diureticaresistentie). 
Andere mogelijke interventies bij diuretica-
resistentie zijn: furosemide vervangen door 
bumetanide, een aldosteronantagonist toe-
voegen, kortdurend parenteraal furosemide 
toedienen. Geef geen thiazide bij een cre-
atineklaring < 30ml/min., uitgezonderd de 
synergistische toepassing in combinatie 
met een lisdiureticum om diureticaresisten-
tie te doorbreken.

Bijwerkingen
– Hypokaliëmie/hypomagnesiëmie: ver-

hoog de dosering ACE-remmer of AII-
antagonist, voeg aldosteronantagonist 
toe en eventueel kalium- en magnesium-

tie wordt gestart met een combinatie van 
een ACE-remmer en een diureticum.

Contra-indicaties
– Angio-oedeem in de voorgeschiedenis.
– Tweezijdige nierarteriestenose.
– Aortaklepstenose; hierbij kan ernstige 

hypo tensie optreden.
– Uitgangswaarde van het serumkalium > 5 

mmol/l.
– Creatinineklaring < 10 ml/min. (dosis-

aanpassing bij < 30 ml/min.).
– Zwangerschap.

Bijwerkingen
– Nierfunctieverslechtering: enige daling 

van de creatinineklaring na de start met 
ACE-remmers kan als normaal worden 
beschouwd. Ontraad het gebruik van 
NSAID’s. Daling van de creatininekla-
ring met 50% van de uitgangswaarde en 
daling tot een klaring van 30 ml/min. zijn 
nog acceptabel. Bij een creatininekla-
ring (GFR) tussen de 30 en 15 ml/min. 
wordt dosishalvering geadviseerd. Bij 
een daling onder de 15 ml/min. dient 

Medicamenteuze behandeling van sys-
tolisch hartfalen
*  Start bij een hartfalenpatiënt in NYHA-

klasse II-IV met zowel een diureticum 
als een ACE-remmer en titreer de dosis 
tot de patiënt klinisch stabiel is.

*  Voeg bij klinisch stabiele patiënt (geen 
overvulling) altijd een bètablokker toe 
en titreer de dosis van de ACE-remmer 
en de bètablokker stapsgewijs naar de 
streefdosis of naar de maximale dosis 
die wordt verdragen.

Iedere patiënt met systolisch hartfalen 
dient bovenstaande therapie te krijgen, ten-
zij er sprake is van contra-indicaties.
**  Voeg een aldosteronantagonist toe aan 

patiënten die ondanks adequate instel-
ling op een ACE-remmer, diureticum en 
bètablokker ernstige klachten (NYHA-
klasse III-IV) houden.

 of:
  Aan deze patiënten kan een AII-antago-

nist worden voorgeschreven als alter-
natief voor behandeling met een aldo-
steronantagonist.

***  Overweeg toevoeging van digoxine bij 
patiënten met atriumfibrilleren bij wie 
ondanks een bètablokker de ventri-
kelfrequentie in rust > 80/min. of bij 
inspanning > 110-120/min. blijft.

  Overweeg toevoeging van digoxine bij 
patiënten met sinusritme die klachten 
houden ondanks behandeling met een 
ACE-remmer, diureticum, bètablokker 
en aldosteronantagonist of AII-antago-
nist.
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Overige medicamenteuze behandeling bij hartfalen
Orale anticoagulantia (cumarines)
Patiënten met hartfalen en atriumfibrilleren 
komen in aanmerking voor behandeling met 
cumarines dan wel een plaatjesaggregatie-
remmer (zie noot 42). Dit is conform de advie-
zen in de NHG-Standaard Atriumfibrilleren.42

Statines
Hartfalen is geen reden voor start van 
een cholesterolsyntheseremmer (statine). 
Indien patiënten met hartfalen een statine 
gebruiken voor een andere indicatie wordt 
deze behandeling voortgezet.43

Calciumantagonisten
Calciumantagonisten die als antihyper-
tensivum worden voorgeschreven dienen 
bij systolisch hartfalen te worden vervan-
gen door bijvoorbeeld ACE-remmers, AII-
antagonisten of bètablokkers. Wanneer met 
deze middelen onvoldoende controle van 
bloeddruk of angina pectoris wordt bereikt, 
kunnen zo nodig alleen langwerkende dihy-
dropyridines veilig worden toegepast.

Controles
Bij alle patiënten met hartfalen zijn fre-
quente controles noodzakelijk. De frequen-
tie is afhankelijk van de individuele situatie. 
Na elke verandering in de medicatie, bij-
voorbeeld in de optitreerfase, is het wense-
lijk de patiënt op korte termijn terug te zien. 
De werkgroep adviseert om patiënten met 
hartfalen die eenmaal medicamenteus goed 
ingesteld zijn, eenmaal per drie maanden te 
controleren.
Besteed tijdens deze controles vooral aan-
dacht aan het inspanningsvermogen en 
vraag naar eventuele bijwerkingen van de 
medicatie. Lichamelijk onderzoek bestaat 
minstens uit het meten van de bloeddruk 
(zittend en staand), het voelen van de pols 
en wegen. Aanvullend onderzoek is nodig 
bij een afwijkend beloop van de klachten. 
Klachten kunnen over de tijd variëren, er is 
niet altijd een oorzaak voor aan te tonen. 
Besteed bij toename van klachten of symp-
tomen in kortere tijd bij patiënten met 
onderhoudsmedicatie aandacht aan uit-
lokkende factoren zoals infecties, NSAID-
gebruik, extra zout of onjuist toepassen van 
de therapie. De patiënt krijgt zo nodig nog-
maals uitleg over de aard van de aandoe-
ning en het belang van therapietrouw. Vraag 
of de patiënt de voorgeschreven medica-
tie inneemt, benadruk het belang van de 
behandeling en het juiste gebruik van de 
voorgeschreven medicatie.

Devices, percutane behandeling en chirurgie

Aandoeningen (coronaire hartziekte, hart-
klepgebreken, ritme- en geleidingsstoornis-

atriumfibrilleren, bij wie ondanks een bèta-
blokker de ventrikelfrequentie in rust > 80/
min. of bij inspanning > 110-120/min. blijft, 
kan digoxine worden toegevoegd. Zie verder 
noot 39 en de NHG-Standaard Atriumfibril-
leren.
Bij patiënten met sinusritme en systolisch 
hartfalen kan behandeling met digoxine 
worden overwogen als de patiënt sympto-
matisch blijft ondanks behandeling met 
een ACE-remmer, diureticum, bètablokker 
en een AII-antagonist of aldosteronantago-
nist.39

Contra-indicaties
– Tweede- of derdegraads atrioventriculair 

blok zonder pacemaker; voorzichtigheid 
is geboden bij verdenking op ‘sick sinus 
syndrome’.

– Hyper- of hypokaliëmie.

Bijwerkingen
– Sinoatriaal en AV-blok.
– Zowel supraventriculaire als ventriculaire 

aritmieën komen voor.
– Symptomen van digoxine-intoxicatie zijn 

verwardheid, misselijkheid, eetlustver-
lies en gestoord kleurenzien.

De combinatie van hydralazine en isosorbi-
dedinitraat wordt in Europa zelden gebruikt, 
maar kan worden gegeven aan patiënten 
met systolisch hartfalen als alternatief 
voor ACE-remmers of AII-antagonisten, bij 
patiënten die beide niet verdragen en bij 
negroïde patiënten.40 Bij negroïde mensen 
zijn ACE-remmers en AII-antagonisten min-
der werkzaam dan bij mensen van het Kau-
kasische ras.

Behandeling van diastolisch hartfalen
Een gecombineerde systolische en diasto-
lische disfunctie wordt behandeld zoals 
beschreven onder Behandeling van systo-
lisch hartfalen.
Van geen enkele behandeling is tot op 
heden overtuigend aangetoond dat deze de 
morbiditeit en mortaliteit bij patiënten met 
diastolisch hartfalen vermindert.41

Het volgende beleid wordt aanbevolen:
– diuretica indien er sprake is van vochtre-

tentie;
– adequate behandeling van hyperten-

sie (er is geen afdoende bewijs dat een 
bepaald antihypertensivum de voorkeur 
verdient);

– adequate vermindering van de hartfre-
quentie bij een tachycardie;

– bijkomende morbiditeit (myocardinfarct) 
wordt behandeld conform de desbetref-
fende richtlijnen.

Contra-indicaties
– Uitgangswaarde van de serumkaliumcon-

centratie > 5 mmol/l.
– Creatinineklaring < 10 ml/min.
– Gelijktijdig gebruik van kaliumsparende 

diuretica of kaliumsupplementen.
– Gecombineerde behandeling met een 

ACE-remmer en een AII-antagonist.

Bijwerkingen
– Hyperkaliëmie: indien het kalium stijgt tot 

> 5,5 mmol/l, moet de dosering worden 
gehalveerd. Bij kalium > 6,0 mmol/l moet 
de aldosteronantagonist worden gestaakt, 
het kalium frequent worden gecontroleerd 
en zo nodig worden gestart met specifieke 
therapie voor hyperkaliëmie.

– Nierfunctieverslechtering: bij een daling 
van de creatinineklaring onder de 45 ml/
min. moet de dosering worden gehalveerd. 
Onder de 15 ml/min. moet de aldosteron-
antagonist direct worden gestaakt en zo 
nodig worden gestart met specifieke the-
rapie voor nierinsufficiëntie.

– Pijnlijke borsten of gynaecomastie: kan 
optreden bij mannen door oestrogeenago-
nistische werking. Vervang spironolacton 
zo nodig door eplerenon.

AII-antagonisten
Indicatie
Angiotensine-II-receptorblokkers kunnen wor -
den overwogen bij patiënten met systolisch 
hartfalen die met optimale behandeling met 
ACE-remmers, diuretica en bètablokkers niet 
klachtenvrij zijn (NYHA-klasse II-IV), als alter-
natief voor behandeling met een aldosteron-
antagonist.38 AII-antagonisten worden gege-
ven in plaats van ACE-remmers aan patiënten 
die hinderlijke bijwerkingen ondervinden van 
ACE-remmers.

Contra-indicaties
– Als bij ACE-remmers, behalve angio-

oedeem.
– Patiënten die combinatietherapie krijgen 

met een ACE-remmer en een aldosteron-
antagonist.

– Ernstig gestoorde nierfunctie en ver-
hoogd serumkalium.

– Bij aortaklepstenose kan ernstige hypo-
tensie optreden.

Bijwerkingen
– AII-antagonisten veroorzaken ongeveer 

even vaak als ACE-remmers nierfunctie-
verslechtering, hyperkaliëmie en hypo-
tensie. Hoest komt weinig voor als bij-
werking van AII-antagonisten.

Digoxine
Indicatie
Bij patiënten met systolisch hartfalen en 
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falen primair op anamnese en lichamelijk 
onderzoek.

Lichamelijk onderzoek
Algemene indruk en beoordeling van de perifere cir-
culatie en huidtemperatuur. Veelal is de patiënt 
(half) zittend gepositioneerd, met een ang-
stige blik in de ogen, heeft een reutelende/
tachypnoïsche ademhaling, ziet bleek/
grauw en de huid voelt koud/klam.
Pols. Meestal is deze tachycard en ‘dun’ door 
(nor)adrenaline.
Bloeddruk. Deze kan hoog (door (nor)adrena-
line), normaal of laag zijn. Bij lage bloed-
druk is het hart te zwak om ondanks hoge 
spiegels (nor)adrenaline de bloeddruk te 
handhaven. Een lage bloeddruk is het meest 
bedreigend.
Auscultatie van het hart. Geruisen en een derde 
of vierde harttoon. Mitralisklepinsufficiën-
tie komt frequent voor bij acuut hartfalen. 
Bij een heftig reutelende patiënt is auscul-
tatie van het hart (nagenoeg) onmogelijk.
Auscultatie van de longen. Tweezijdig basaal 
crepiteren, maar ook rhonchi en pulmonaal 
piepen door bronchoconstrictie (‘asthma 
cardiale’) zijn symptomatisch voor een ver-
hoogde vullingsdruk in het linker atrium, 
die zich voortzet in het veneuze longvaat-
bed. Vooral bij een acute exacerbatie van 
chronisch hartfalen kan ook demping en 
nauwelijks of geen ademgeruis basaal (pas-
send bij pleuravocht) aantoonbaar zijn. Het 
ontstaan van pleuravocht neemt veelal uren 
tot dagen in beslag.
Centraalveneuze druk. Deze is verhoogd, pas-
send bij een verhoogde vullingsdruk in het 
rechter atrium. Bij erg dyspnoïsche patiën-
ten wordt de patiënt niet neergelegd om dit 
te vast te stellen, omdat dit te belastend is.

In de thuissituatie is monitoring beperkt 
tot directe observatie, bloeddrukmeting en 
eventueel zuurstofsaturatiemeting.

Behandeling

Als (aan de telefoon) blijkt dat er sprake 
is van een ernstig benauwde, reutelende 
patiënt of een benauwde patiënt met aan-
houdende pijn op de borst, is een spoedvi-
site geïndiceerd. Geef alvast het advies de 
patiënt rechtop te laten zitten. Overweeg de 
patiënt, als deze nitroglycerine of isosor-
bidedinitraat onder de tong gebruikt voor 
angineuze klachten, een tabletje of pufje te 
laten nemen ongeacht of er pijn op de borst 
is. Hierbij neemt de huisarts een ‘gewogen’ 
risico: het risico op bloeddrukdaling door 
nitraatgebruik tegen het voordeel van zo 
snel mogelijk starten met deze behande-
ling.
Primair gaat het om symptoomverbetering 
en hemodynamische stabilisering. Diure-

waarbij een indicatie zou kunnen bestaan 
voor chirurgie of devices;

– bij vermoeden van een recent myocard-
infarct;

– als de patiënt naast hartfalen ook angina 
pectoris heeft en/of ST-T-afwijkingen op 
het ecg die passen bij ischemie, en de 
algehele conditie een eventuele PCI of 
CABG als behandeloptie toelaat;

– bij relatief jonge patiënten;
– bij verdenking op cardiomyopathie;
– als bij systolisch hartfalen de ejectiefrac-

tie < 35% is bij patiënten die klachten 
houden ondanks optimale therapie met 
drie middelen (diuretica, ACE-remmers 
en bètablokkers) om te beoordelen of 
ICD zinvol is;

– bij systolisch hartfalen bij patiënten die 
klachten houden ondanks optimale the-
rapie met vier middelen (diuretica, ACE-
remmers, bètablokkers en aldosteronan-
tagonisten of AII-antagonisten) en een 
verbreed QRS-complex (> 120 msec) om 
te beoordelen of cardiale resynchronisa-
tietherapie (CRT) zinvol is.

Acuut hartfalen
Definitie

Acuut hartfalen is gedefinieerd als een snel 
begin of een snelle toename van verschijn-
selen van hartfalen, waarbij behandeling 
spoedeisend is. Het kan gaan om een eer-
ste presentatie van hartfalen of om verer-
gering van bestaand chronisch hartfalen. 
Er is sprake van een acute stressreactie van 
het lichaam met hoge spiegels (nor)adrena-
line. Bij acuut hartfalen staat longstuwing 
meestal op de voorgrond, hoewel bij som-
mige patiënten een verminderde cardiac 
output en weefselhypoperfusie het klinisch 
beeld kunnen bepalen.45 Ernstig acuut hart-
falen kan leiden tot ‘multi-organ failure’. 
Bij adequate behandeling in de acute fase 
moet ook de onderliggende pathologie wor-
den betrokken.
Oorzaken van acuut hartfalen kunnen zijn: 
ischemie inclusief een acuut myocardin-
farct, hartritmestoornissen, klepdisfunctie, 
pericardaandoeningen, verhoogde vullings-
drukken of een verhoogde perifere weer-
stand. Vaak is er sprake van combinaties 
van deze oorzaken.46 Ook infecties, ane-
mie, thyreotoxicose, slechte therapietrouw, 
gebruik van geneesmiddelen zoals NSAID’s, 
COX-2-remmers, thiazolidinedionen of cor-
ticosteroïden kunnen acuut hartfalen uitlok-
ken, met name bij mensen die bekend zijn 
met chronisch hartfalen. De prognostische 
indicatoren bij acuut hartfalen zijn dezelfde 
als bij chronisch hartfalen.47

Diagnostiek bij acuut hartfalen

De huisarts stelt de diagnose acuut hart-

sen) die de oorzaak zijn van het hartfalen en 
die door percutane of chirurgische behan-
deling of met behulp van devices gecor-
rigeerd kunnen worden, moeten worden 
opgespoord en behandeld indien de voor-
delen van de behandeling opwegen tegen 
de kans op complicaties ten gevolge daar-
van.44 Zulke aandoeningen kunnen zich ook 
ontwikkelen bij het voortschrijden van het 
hartfalen. Daarom zijn naast de driemaan-
delijkse controles ook regelmatige (jaarlijk-
se) herhalingen van ecg en echocardiogra-
fie nodig, en eerder bij onverklaarde snelle 
achteruitgang van het hartfalen, collaps en 
aanwijzingen voor brady- of tachycardieën. 
Indien bij iemand met systolisch hartfalen 
en optimale therapie op het ecg een QRS 
> 120 ms ontstaat en er geen sprake is van 
atriumfibrilleren, moet cardiale resynchro-
nisatietherapie (CRT) worden overwogen, 
en bij een LVEF < 35% een intracardiale 
defibrillator (ICD). Beide devices kunnen 
gecombineerd gebruikt worden (CRT-D).
Voor meer gedetailleerde informatie over 
mogelijke interventies wordt verwezen naar 
de Multidisciplinaire richtlijn Hartfalen 
2010.1

Ritmestoornissen bij hartfalen

Atriumfibrilleren
Atriumfibrilleren is de meest voorkomende 
ritmestoornis bij hartfalen en kan zowel 
oorzaak als gevolg zijn van hartfalen. Uit-
lokkende factoren en comorbiditeit moe-
ten worden opgespoord en indien mogelijk 
gecorrigeerd (bijvoorbeeld elektrolytstoor-
nissen, hyperthyreoïdie, alcoholgebruik, 
mitralisklepafwijking, acute ischemie, acute 
pulmonale aandoening, infectie, ongecon-
troleerde hypertensie). Zie ook de NHG-
Standaard Atriumfibrilleren.

Consultatie en verwijzing
Het heeft de voorkeur om voor consultatie 
en verwijzing samen te werken met cardio-
logen met wie een uitgewerkte samenwer-
kingsrelatie bestaat, zodanig dat de huis-
artsenzorg aansluit bij de specialistische 
zorg. Zie ook de paragraaf Multidisciplinaire 
‘ketenzorg’ en hartfalenprogramma’s.
Consultatie van of verwijzing naar een 
cardioloog voor diagnostiek en (een) 
behandeling(sadvies) is geïndiceerd in de 
volgende gevallen:
– bij twijfel over de diagnose hartfalen;
– voor het verrichten en interpreteren van 

echocardiografie;
– bij onvoldoende verbetering op inge-

stelde medicamenteuze therapie of bij 
abrupte verslechtering;

– bij hartfalen ten gevolge van mogelijk 
corrigeerbare afwijkingen, zoals kleplij-
den of een ritme- of geleidingsstoornis 
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en en goede communicatie te zijn tussen 
het hartfalenteam, de huisarts en het pal-
liatief team.

Multidisciplinaire ‘ketenzorg’ en hartfa-
lenzorgprogramma’s
De multidisciplinaire zorgketen rondom een 
patiënt dient door optimale samenwerking 
zo goed mogelijk afgestemde zorg te bie-
den. Samenhangende zorgverlening vereist 
dat de zorgverleners niet alleen weten wat 
zij zelf moeten doen, maar ook weten wat 
de patiënt en de andere zorgverleners doen. 
De benoeming van een zorgcoördinator is 
hierbij een punt van aandacht.
Hartfalenzorgprogramma’s beogen optima-
le coördinatie van multidisciplinaire zorg.52 
De zorg is vooral complex bij patiënten met 
recidiverende ziekenhuisopnames. Zowel 
het ziekenhuisteam als het thuisteam zijn 
dan continu en in wisselende mate betrok-
ken bij de zorg voor de patiënt. Optimale 
samenwerking volgens een gestructureerd 
zorgprogramma is een voorwaarde voor 
kwalitatief hoogwaardige zorg. Hierbij hoort 
een zorgvuldige overdracht bij ontslag. 
Ook moeten wijzigingen in het beleid, en 
de redenen daarvoor, naar alle betrokken 
hulpverleners gecommuniceerd worden. 
Multidisciplinaire hartfalenteams kunnen 
bestaan uit verpleegkundigen, cardiologen, 
huisartsen, praktijkondersteuners, fysiothe-
rapeuten, diëtisten, psychologen, geriaters, 
verpleeghuisartsen, apothekers en ande-
ren. Op regionaal niveau moeten goede 
afspraken worden gemaakt om de zorg voor 
hartfalenpatiënten te optimaliseren. De 
wensen en verwachtingen van de patiënt 
vormen hierbij mede een leidraad. Naast 
het medisch-inhoudelijke aspect van het 
zorgprogramma moet ook aandacht worden 
geschonken aan de (lokale) samenwerking 
tussen zorgverleners en aan de implemen-
tatie van de afspraken.

Totstandkoming
De NHG-Standaard Hartfalen is afgeleid van de 
Multidisciplinaire richtlijn Hartfalen 2010, die 
is opgesteld door vertegenwoordigers van alle 
relevante specialismen die te maken hebben met 
hartfalen.
In januari 2007 startte de werkgroep met het 
schrijven van de Multidisciplinaire richtlijn Hart-
falen 2010. Het project werd gesubsidieerd vanuit 
het programma Kennisbeleid Kwaliteit Curatieve 
Zorg van ZonMw. Vanuit de betrokken Nederland-
se wetenschappelijke beroepsverenigingen werd 
afvaardiging gevraagd en verkregen (zie Samen-
stelling van de werkgroep met affi liaties).
De basis van de Multidisciplinaire richtlijn Hart-
falen 2010 wordt gevormd door de Europese 
richtlijn van de European Society of Cardiology: 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure 2008. The Task Force for the 
Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic 
Heart Failure 2008 of the European Society of 
Cardiology developed in collaboration with the 
Heart Failure Association of the ESC (HFA) and 
endorsed by the European Society of Intensive 

resultaat van de behandeling, ontoereiken-
de zorgmogelijkheden of een vermoeden 
van een myocardinfarct als oorzaak of ande-
re (invasief) behandelbare oorzaak voor het 
acute hartfalen.

Vervolgbehandeling na acute episode
Zo spoedig mogelijk na stabilisatie van 
acuut hartfalen dient in principe behan-
deling voor chronisch hartfalen te worden 
ingesteld of bijgesteld. Patiënten met acuut 
hartfalen als eerste uitingsvorm van hart-
falen hebben een grote kans om chronisch 
hartfalen te ontwikkelen. Aan deze patiën-
ten worden daarom ACE-remmers of AII-
antagonisten gegeven.
Bij patiënten met acuut gedecompenseerd 
chronisch hartfalen wordt aanbevolen om 
tijdelijk de dosis bètablokkers te verlagen 
of geheel te stoppen bij complicaties zoals 
bradycardie, tweede- of derdegraads AV-
blok, persisterend bronchospasme of car-
diogene shock, of in gevallen van ernstig 
acuut hartfalen met een slechte respons 
op therapie. Gezien de kans op reflextachy-
cardie en -hypertensie en het voor de lange 
termijn gunstige werkingsprofiel van bèta-
blokkers, worden zij gecontinueerd in de 
vervolgfase na de acute episode.

Palliatieve en terminale zorg bij hartfalen

Ernstig hartfalen kent een zeer slechte 
éénjaarsoverleving.51 Hartfalen heeft een 
moeilijk voorspelbaar ziektebeloop met 
acute exacerbaties en het is vaak moeilijk 
om het moment te bepalen waarop the-
rapeutische zorg zou moeten overgaan in 
palliatieve zorg. In de praktijk worden hart-
falers regelmatig opgenomen en gaat hun 
klinische conditie steeds verder achteruit. 
Zij worden gewoonlijk niet verwezen naar 
gespecialiseerde palliatieve zorgcentra. In 
de eindfase draait alles om het ‘maximali-
seren’ van het comfort van de patiënt en is 
het beleid niet meer gericht op verlenging 
van de levensduur. Een aantal aspecten 
van de terminale zorg bij hartfalen is gelijk 
aan die bij andere aandoeningen (zoals 
kanker). Voor angst, onrust en pijn worden 
ook anxiolytica, haldol en morfine gebruikt. 
Een belangrijk verschil tussen de terminale 
zorg bij hartfalen en de terminale zorg bij 
een maligniteit is dat de hartfalenmedica-
tie grotendeels wordt gecontinueerd omdat 
het ook de belangrijkste klachtenverlichten-
de medicatie is bij deze patiënten. Ernstige 
kortademigheid in de eindfase kan worden 
bestreden met morfine.
In Nederland worden patiënten met eind-
stadium hartfalen veelal thuis behandeld. 
Wanneer een gespecialiseerd palliatiezorg-
team bij de behandeling betrokken is, die-
nen er goede afspraken gemaakt te worden 

tica en vaatverwijders (nitraten) worden 
gegeven ter vermindering van dyspneu 
als gevolg van longstuwing. De volgende 
behandelingen worden bij acuut hartfalen 
geadviseerd:

Lisdiuretica
Een lisdiureticum wordt aanbevolen bij 
acuut hartfalen bij symptomen als gevolg 
van veneuze stuwing of vochtretentie.48 Bij 
matige vochtretentie wordt oraal of intrave-
neus furosemide 20-40 mg of bumetanide 
0,5-1 mg gegeven. Bij ernstige vochtretentie 
kan, afhankelijk van de ernst en titrerend op 
geleide van de respons, furosemide i.v. wor-
den opgehoogd tot 100 mg of bumetanide 
tot 4 mg oraal of i.v.
Patiënten met hypotensie (systolische 
bloeddruk < 90 mmHg), ernstige hypona-
triëmie of acidose reageren minder goed 
op diuretische behandeling. Hoge doses 
diuretica kunnen leiden tot hypovolemie en 
hyponatriëmie.

Vaatverwijders
Nitraten worden aanbevolen als vaat-
verwijders bij acuut hartfalen als er geen 
sprake is van symptomatische hypotensie, 
een systolische bloeddruk < 90 mmHg of 
ernstige obstructieve hartklepaandoenin-
gen.49 Deze middelen verlagen de bloed-
druk, verlagen de linker en rechter vul-
lingsdrukken en de systemische perifere 
weerstand, en doen daarmee de dyspneu 
afnemen. In de thuissituatie kan sublin-
guale toediening snel effectief zijn. Tot 
de klachten voldoende verbeteren of de 
bloeddruk daalt < 90 mmHg kan elke drie 
minuten 0,8-1,6 mg nitroglycerine oromu-
cosaal worden toegediend.

Zuurstof
Toediening van zuurstof wordt aanbevolen 
bij hypoxemische patiënten (5-20 l/min. 
is gebruikelijk). Gestreefd wordt naar een 
zuurstofsaturatie > 95% (bij COPD-patiën-
ten > 90%). Bij patiënten met ernstig COPD 
is waakzaamheid geboden voor hypercapnie 
en kan 2 l/min. gegeven worden.

Morfine en morfine-analogen bij acuut hartfalen
Morfine kan worden toegepast in de vroege 
fase van acuut hartfalen, in het bijzonder bij 
onrust, dyspneu, angst of pijn op de borst.50 
Toediening van een intraveneuze bolus van 
2,5-5 mg kan worden herhaald zo vaak als 
nodig is. Voorzichtigheid is geboden bij 
patiënten met hypotensie, bradycardie, 
tweede- of derdegraads AV-blok of CO2-
retentie.

Verwijzing
De patiënt wordt verwezen bij onvoldoende 
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Noot 3
Klinische manifestaties van hartfalen
(Zie tabel 3)

Noot 4
Ernst van hartfalen
Mild, matig en ernstig hartfalen zijn termen die 
gebruikt worden om de ernst van de klinische 
symptomen te beschrijven. De meest gebruikte 
classifi catie om de ernst van de klinische symp-
tomen te beschrijven is die van de New York 
Heart Association (NYHA). De NYHA-classifi catie 

gevens uit huisartsenregistraties en betreffen 
hoofdzakelijk klinisch gestelde diagnoses (zonder 
echocardiografi sche bevestiging [Hoes 2009; Van 
der Lucht 2010]. In bevolkingsonderzoeken in de 
jaren negentig werden overeenkomstige cijfers 
gevonden, waarbij de diagnose gebaseerd was 
op klachten, verschijnselen en echocardiografi -
sche afwijkingen [Bleumink 2004; Mosterd 2007]. 
De prevalentie neemt toe met de leeftijd [Poos 
2006]. Gegevens over sterfte komen van het CBS 
en uit het buitenland [Bhatia 2006; Owan 2006; 
Statistics Netherlands (CBS) 2010].

Care Medicine (ESICM): Dickstein K, Cohen-
Solal A, Filippatos G, McMurray JJV, Ponikowski 
P, Poole-Wilson PA, Strömberg A, Veldhuisen DJ 
van, Atar D, Hoes AW, Keren A, Mebazaa A, Niemi-
nen M, Priori SG and Swedberg K. http://.escardio.
wwworg/guidelines-surveys/esc-guidelines/Pages/
acute-chronic-heart-failure.aspx.
Ook werd gebruik gemaakt van de CBO multidisci-
plinaire Richtlijn Chronisch Hartfalen 2002 en van 
de NHG-Standaard Hartfalen 2005.

In juli 2009 startte een werkgroep met de tweede 
herziening van de NHG-Standaard Hartfalen. De 
werkgroep bestond uit de volgende leden: prof.dr. 
A.W. Hoes, klinisch epidemioloog; dr. A.A. Voors, 
cardioloog; dr. F.H. Rutten, huisarts; J. van Lies-
hout, huisarts; dr. E.P. Walma, huisarts. Zij maak-
ten eveneens deel uit van de multidisciplinaire 
werkgroep Hartfalen.
De begeleiding van de NHG-werkgroep berustte 
bij dr. P.G.H. Janssen, huisarts, wetenschappelijk 
medewerker van de afdeling Richtlijnontwikke-
ling en Wetenschap van het NHG. Dr. T. Wiersma, 
huisarts was bij de totstandkoming betrokken als 
senior-wetenschappelijk medewerker van deze 
afdeling.
De NHG-Standaard is op 12 mei 2010 geautori-
seerd door de Autorisatiecommissie van het NHG.
© 2010 Nederlands Huisartsen Genootschap

Noten
Noot 1
Multidisciplinaire richtlijn en internationalise-
ring
De NHG-Standaard hartfalen is gebaseerd op 
de Multidisciplinaire richtlijn Hartfalen 2010. 
Deze op zijn beurt is gebaseerd op de Europese 
richtlijn: ESC Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure 2008. 
The Task Force for the Diagnosis and Treatment 
of Acute and Chronic Heart Failure 2008 of the 
European Society of Cardiology [Dickstein 2008]. 
Er zijn meerdere argumenten die pleiten voor 
internationalisering. De cardiologen in Nederland 
aanvaarden als beroepsgroep al jarenlang de 
ESC-richtlijn, daarom zijn diverse onderdelen uit 
de ESC-richtlijn letterlijk vertaald opgenomen in 
de Nederlandse multidisciplinaire richtlijn. Waar 
het onderwerpen betrof die specifi ek te maken 
hadden met de Nederlandse situatie, is de tekst 
gewijzigd of zijn er delen toegevoegd [Rutten 
2005a]. Deze NHG-Standaard Hartfalen beschrijft 
de aanbevelingen uit de multidisciplinaire richt-
lijn voorzover deze relevant zijn voor de huisarts.

Noot 2
Prevalentie
Schattingen over de prevalentie van hartfalen 
in Nederland zijn gebaseerd op prevalentiege-
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Tabel 3 Veelvoorkomende klinische manifestaties van hartfalen

Dominante klinische manifestatie Klachten Verschijnselen
overvulling verminderd inspanningsvermogen

kortademigheid
vermoeidheid, anorexie

perifeer oedeem
verhoogde CVD
longoedeem
hepatomegalie, ascites
palpabele heffende ictus > MCL in linker zijligging
gewichtstoename
cachexie

longoedeem ernstige kortademigheid in rust crepitaties en rhonchi over de longen
pleuravocht
tachycardie, tachypneu

cardiogene shock (low output syndromen) verwardheid
zwakte
koude acra

slechte perifere circulatie
systolische bloeddruk < 90 mmHg
anurie of oligurie

hoge bloeddruk (hypertensief hartfalen) kortademigheid verhoogde bloeddruk, linkerventrikelhypertrofi e en behouden 
linkerventrikel ejectiefractie

rechtszijdig hartfalen kortademigheid, vermoeidheid verschijnselen van rechterventrikeldisfunctie:
verhoogde CVD, perifeer oedeem, hepatomegalie, gastro-
intestinale veneuze stuwing
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[Felker 2004; Tang 2006]. Anemie is bij hartfalen 
een onafhankelijke risicofactor voor ziekenhuis-
opname en mortaliteit. De belangrijkste oorza-
ken van anemie bij hartfalen zijn hemodilutie, 
nierinsuffi ciëntie, ondervoeding, chronische 
ontsteking, beenmergdepressie, ijzertekort en 
bijwerkingen van medicatie [Nanas 2006; Tang 
2006; Opasich 2005; Felker 2004; Gosker 2003]. 
Het nut van erytropoëtine wordt op dit moment 
onderzocht [Okonko 2008; Ponikowski 2007; Van 
Veldhuisen 2007; Mancini 2003].

Noot 11
Depressie en angst
De prevalentie van depressie en angststoornissen 
bij hartfalen is beperkt onderzocht, maar beide 
komen veel voor, met een prevalentie van 20-30% 
[Freedland 2003; Haworth 2005]. Zij verhogen 
ook het sterfterisico [Koenig 2007]. De ernst van 
het hartfalen is een belangrijke voorspeller voor 
het optreden van cerebrovasculaire schade en 
wittestofafwijkingen, en herseninfarcten bleken 
bij MRI-onderzoek geassocieerd met depressie 
en angststoornissen [Vogels 2007c]. Het schaarse 
beschikbare onderzoek levert geen evidentie dat 
psychotherapie effect heeft op depressies bij 
patiënten met hartfalen [Lane 2005]. Er is enige 
evidentie dat SSRI’s (paroxetine en sertraline) 
wel effect hebben op depressies bij deze patiën-
ten [Gottlieb 2007; Parissis 2007], maar voorzich-
tigheid is geboden. Geneesmiddeleninteracties 
tussen SSRI’s en hartfalenmedicatie komen veel 
voor en kunnen leiden tot ernstige complicaties 
zoals hyponatriëmie en bloedingen [Schalekamp 
2008; Opatrny 2008; Jacob 2006]. Voorwaarde om 
toch tot behandeling over te gaan is dat er sprake 
is van een klinisch relevante depressie.

Noot 12
Cognitieve disfunctie en dementie
Cognitieve stoornissen en dementie zijn bij 
ouderen met hartfalen niet zeldzaam [Van der 
Wel 2007]. Cognitieve stoornissen komen bij 
patiënten met hartfalen meer voor dan bij gezon-
de personen. Vogels et al. vonden in een syste-
matische review naar de relatie van hartfalen en 
cognitieve stoornissen dat patiënten met hart-

Noot 8
Nierfunctiestoornissen
Er is bij hartfalen een sterk verband tussen nier-
insuffi ciëntie en morbiditeit en mortaliteit [Smith 
2006]. Met hartfalen samenhangende oorzaken 
van een verslechterde nierfunctie zijn hypotensie, 
dehydratie en medicatie (diuretica, ACE-remmers, 
AII-antagonisten) [Hunt 2005]. Verwijzing naar 
de tweede lijn is aangewezen bij patiënten met 
macroalbuminurie ongeacht de hoogte van de 
berekende creatinineklaring, patiënten < 65 jaar 
met een creatinineklaring < 45 ml/min., patiënten 
> 65 jaar met een creatinineklaring < 30 ml/min. 
en patiënten met een vermoeden van een onder-
liggende nierziekte [De Grauw 2009].

Noot 9
COPD
COPD en hartfalen komen vaak voor bij een en 
dezelfde persoon. Over de problemen die de 
combinatie van hartfalen en COPD met zich 
meebrengt voor diagnostiek, prognose en the-
rapie is veel onderzoek beschikbaar [Le Jemtel 
2007; Macchia 2007; Shelton 2006; Rutten 2005b; 
Rutten 2006; Sin 2005; Egred 2005; Salpeter 
2002]. Bij mensen bekend met stabiel COPD in 
de huisartsenpraktijk bleek ook het afkappunt 
voor geleidelijk nieuw hartfalen bruikbaar te zijn 
om hartfalen uit te sluiten (zie ook noot 16) [Rut-
ten 2005c]. Inhalatietherapie met bèta-agonisten 
is bij hartfalen niet gecontra-indiceerd, maar 
wegens een verhoogde kans op ritmestoornissen 
dient niet onnodig hoog te worden gedoseerd 
[Singh 2008; Au 2003; Au 2004; Bouvy 2000]. 
Inhalatie van parasympathicolytica en corticoste-
roïden lijkt geen grote problemen te geven. Orale 
corticosteroïden kunnen hartfalen doen vererge-
ren door vochtretentie [Rutten 2006].

Noot 10
Anemie
Bij hartfalen worden prevalenties van anemie 
gemeld van 4-70% [Felker 2004; Tang 2006]. Het 
betreft meestal anemie van chronische ziekte en 
de anemie gaat vaak gepaard met verminderd 
inspanningsvermogen, toegenomen vermoeid-
heidsgevoel en een slechtere kwaliteit van leven 

is in de klinische praktijk nuttig en heeft prog-
nostische waarde [American Heart Association 
1994; Hunt 2005; NYHA 1999]. Patiënten die ooit 
symptomatisch zijn geweest en door behandeling 
asymptomatisch zijn geworden, worden inge-
deeld in NYHA-klasse I.

Noot 5
Onderliggende oorzaken van hartfalen
De meest voorkomende oorzaken zijn coronaire 
hartziekte en hypertensie. (Zie tabel 4.)

In specifi eke subpopulaties, secundair aan meta-
bole belasting of een coëxistente aandoening, 
worden reversibele cardiomoypathieën waarge-
nomen [Elliott 2008]. De eerste manifestatie is 
vaak al op jonge leeftijd (< 40 jaar). Een aantal 
van deze merendeels endocriene aandoeningen 
wordt door onbekendheid bij artsen vaak laat 
herkend. In dit verband kunnen onder andere 
worden genoemd: peripartumcardiomyopathie, 
ijzergeïnduceerde cardiomyopathie, acromega-
liegeassocieerde cardiomyopathie, schildklier- of 
gravescardiomyopathie, cushinggerelateerde 
cardiomyopathie en amyloïdcardiomyopathie.

Noot 6
Factoren die het sterkst gerelateerd zijn aan 
een slechte prognose bij patiënten
Tabel 5, gebaseerd op de ESC-richtlijn, toont 
allerlei factoren die elk voor zich een ongunstig 
effect op de prognose hebben [Dickstein 2008]. 
(Zie tabel 5.)

Noot 7
Streefwaarden bij hoge bloeddruk
Optimale streefwaarden zijn niet bekend, maar de 
huidige CBO-richtlijn Cardiovasculair risicoma-
nagement 2006 en de ESC-richtlijn ter preventie 
van cardiovasculaire aandoeningen uit 2007 
noemen 140/90 mmHg als algemene streefwaarde 
bij hoge bloeddruk. Lagere streefwaarden worden 
geadviseerd bij diabetes- en andere hoogrisico-
patiënten, waaronder patiënten met eindorgaan-
schade (hartfalen, CVA, myocardinfarct, nierinsuf-
fi ciëntie of proteïnurie) [CBO Kwaliteitsinstituut 
voor de Gezondheidszorg 2006; Graham 2007].

Tabel 4 Oorzaken van hartfalen

Coronaire hartziekte [Fox 2001] veel verschijningsvormen
Hypertensie [Levy 1996] vaak linkerventrikelhypertrofi e en behouden systolische functie
Cardiomyopathieën familiair/genetisch of non-familiair/non-genetisch (inclusief verworven vormen zoals myocarditis)

hypertrofi sche, gedilateerde, restrictieve, aritmogene rechter ventrikel en overige cardiomoypathieën
Hartklepgebreken vooral mitralisinsuffi ciëntie en aortastenose
Hartritmestoornissen vooral brady- en tachyaritmieën
Geneesmiddelen calciumantagonisten, antiaritmica, cytostatica
Toxines alcohol, geneesmiddelen, cocaïne, sporenelementen (kwik, kobalt, arsenicum)
Endocrien diabetes mellitus, hypo- of hyperthyreoïdie, ziekte van Cushing, bijnierinsuffi ciëntie, groeihormoonsurplus, 

feochromocytoom
Voeding thiaminedefi ciëntie

obesitas en cachexie

Tabel 5 Ongunstige prognostische factoren bij hartfalen

Demografi e en 
voorgeschiedenis

Klinisch Elektrofysiologisch Bij inspanning Laboratorium Beeldvormend onderzoek

hoge leeftijd hypotensie tachycardie verminderde 
belastbaarheid

verhoogd (NT-pro)BNP lage LVEF

ischemische etiologie NYHA-klasse III-IV pathologische Q’s verminderde VO2-max hyponatriëmie toegenomen LV-volumes
eerdere hospitalisatie 
wegens hartfalen

nierfunctieverlies brede QRS-complexen geringe loopafstand in 
zes minuten

verhoogd troponine hoge LV-vullingsdruk

status na reanimatie tachycardie LV-hypertrofi e verhoogde biomarkers, 
neurohumorale activatie 

lage cardiale index

slechte therapietrouw crepiteren over de 
longen

complexe ventriculaire 
aritmieën

verlaagde 
creatinineklaring

restrictief vullingspatroon

diabetes aortaklepstenose lage hartslagvariabiliteit verhoogd bilirubine pulmonale hypertensie
anemie lage BMI atriumfi brilleren verhoogd urinezuur verminderde RV-functie
COPD slaapgerelateerde 

ademhalingsstoornissen
T-wave alternans verlaagd Hb

depressie

BMI = body mass index; COPD = chronic obstructive pulmonary disease; LV = linker ventrikel; LVEF = linkerventrikelejectiefractie; RV = rechter ventrikel.
Cursief weergegeven factoren zijn sterk voorspellend.
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Behalve hartfalen kunnen ook andere cardiale 
en niet-cardiale condities leiden tot verhoogde 
bloedspiegels van (NT-pro)BNP. Bij acute klach-
ten kan het gaan om acuut coronair syndroom, 
pulmonale hypertensie bijvoorbeeld door multi-
pele longembolieën of ernstig COPD, tachycardie 
en ernstige nierfunctiestoornissen. Bij minder 
acuut begonnen klachten kunnen ook atrium-
fi brilleren (of andere ritmestoornissen), hoge 
leeftijd, ernstige infectie en nierfunctiestoornis-
sen de oorzaak van de verhoogde spiegels zijn. 
Obesitas leidt tot lagere bloedspiegels (NT-pro)
BNP [Van Kimmenade 2006].
Regionale laboratoria gebruiken vaak andere 
afkappunten dan hierboven aangegeven. Dit 
komt omdat zij hun referentiewaarden veelal 
baseren op de laboratoriumaanvragen die zij 
krijgen. Dit zijn zowel aanvragen van de specialist 
(veelal de cardioloog) als van de huisarts. Dit 
leidt ertoe dat de afkappunten van die regio-
nale laboratoria meestal tussen de aangegeven 
afkapwaarden van geleidelijk nieuw en acuut 
nieuw hartfalen in liggen. De werkgroep adviseert 
nadrukkelijk de hierboven aangegeven afkap-
punten te gebruiken. De werkgroep heeft gekozen 
voor niet-leeftijdsspecifi eke en niet-geslachts-
specifi eke afkappunten, omdat dit voor het 
uitsluiten van hartfalen nauwelijks effect heeft. 
Bovendien zou het het diagnostische schema te 
complex maken.

Noot 17
Laboratoriumonderzoek
Aanvullend laboratoriumonderzoek kan toegevoeg-
de waarde hebben voor het opsporen van moge-
lijke oorzaken van hartfalen of voor het vaststellen 
van eventuele comorbiditeit. Laboratoriumonder-
zoek (natrium, kalium, creatinine en berekende kla-
ring) kan ook van belang zijn om uitgangswaarden 
voor behandeling te verkrijgen indien de patiënt 
hartfalen blijkt te hebben. (Zie tabel 6.)

Cardiale troponines komen vrij bij necrose van 
cardiomyocyten en verhoogde concentraties in 
het bloed wijst op een acuut coronair syndroom 
of langdurige myocardischemie. Bij hartfalen 
hebben verhoogde troponinewaarden in combi-
natie met verhoogde natriuretische peptides een 
sterk negatieve prognostische betekenis.

Noot 18
Echocardiografi e
(Doppler)echocardiografi e is niet-invasief, veilig 
en snel uitvoerbaar. Het levert informatie op 
over de anatomie van het hart (volumes, vorm en 
wanddiktes), wandbewegingen, algehele pomp-
functie en klepfunctie. Elke patiënt bij wie na 
anamnese, lichamelijk onderzoek en aanvullend 
onderzoek twijfel blijft bestaan over de diagnose 
hartfalen moet echocardiografi sch worden onder-
zocht. Echocardiografi e is ook geschikt voor het 
vaststellen van een aantal oorzaken van hartfalen 
zoals klepgebreken.
De meest gebruikte maat voor de linkerven-
trikelfunctie is de linkerventrikelejectiefractie 
(LVEF), die normaal ≥ 55% is. Hiermee onder-
scheidt men systolisch (LVEF < 45%) en dia-
stolisch (LVEF ≥ 45%) hartfalen. Een beperking 
is dat de LVEF afhankelijk is van de vulling en 
de vorm van het hart. Een gedilateerd hart met 
een toegenomen LV-einddiastolisch volume kan 
bij goede vulling met geringe pompkracht toch 
voldoende cardiac output geven, ondanks een 
lage LVEF. Sommige mensen met een LVEF van 
30% of lager zijn daardoor toch nog tot relatief 
grote lichamelijke inspanning in staat. Ander-
zijds zal een hypertrofi sch hart met een klein 
einddiastolisch volume bijna altijd een normale 
LVEF hebben, maar kan het hart toch ernstig 
tekortschieten wat betreft de cardiac output. De 
wanden van zo’n hypertrofi sch hart zijn namelijk 
niet alleen verdikt, maar ook fi brotisch veran-
derd en daardoor stugger geworden. Zij kunnen 
minder goed relaxeren met als gevolg beperkte 
vulmogelijkheid tijdens de diastole. Zo’n hyper-
trofi sche linker ventrikel kan slechts een fractie 

Noot 15
Elektrocardiogram (ecg)
Een normaal ecg maakt de diagnose hartfalen 
erg onwaarschijnlijk (< 2% bij vermoeden van 
acuut hartfalen en < 10-14% bij vermoeden van 
geleidelijk ontstaan hartfalen) [Badgett 1997; 
Davie 1996; Khunti 2004; Nielsen 2000; Zaphiriou 
2005]. Een abnormaal ecg heeft een geringe 
positief voorspellende waarde voor de diagnose 
hartfalen. Het meest voorspellend zijn een 
pathologische Q-golf en een linkerbundeltakblok 
(cLBTB) [Badgett 1997]. Er is geen kenmerkende 
ecg-afwijking die bij hartfalen past.

Noot 16
De B-type natriuretische peptiden (BNP en 
NT -proBNP)
Naast een mechanische functie heeft het hart ook 
een endocriene functie. Myocyten produceren 
in reactie op rek natriuretische peptiden. Deze 
vasoactieve hormonen worden extra aangemaakt 
bij toegenomen wandspanning ten gevolge van 
druk- en volumeoverbelasting [Maisel 2002; 
Mueller 2004]. De atria produceren voornamelijk 
atriaal natriuretisch peptide (ANP), de ventrikels 
produceren B-type natriuretisch peptide (BNP) 
en het aminoterminale afsplitsingsproduct 
van het prohormoon daarvan, NT-proBNP. De 
plasmaconcentratie van B-type natriuretische 
peptides is een maat voor hartfalen. Zowel voor 
toepassing bij de diagnostiek, ernstgradering 
als prognostiek is er wetenschappelijke onder-
bouwing maar ze hebben vooral een belangrijke 
functie bij het uitsluiten van hartfalen bij mensen 
met klachten of verschijnselen van hartfalen 
[Jourdain 2007, Chen 2006, Troughton 2000]. Er 
is vooralsnog echter weinig onderbouwing voor 
een medicamenteuze behandeling op geleide van 
het (NT-pro)BNP-gehalte. Een hoog (NT-pro)BNP 
ondanks adequate behandeling is prognostisch 
ongunstig. Bij acuut nieuw hartfalen wordt de 
wandspanning abrupt verhoogd en zijn de (NT-
pro)BNP-waarden hoger dan bij geleidelijk nieuw 
hartfalen. Acuut nieuw hartfalen geeft dus veel 
hogere bloedspiegels dan geleidelijk ontstaan 
hartfalen. Dit is de reden dat verschillende afkap-
waarden worden gehanteerd.
– Bij verdenking op ‘geleidelijk’ nieuw hartfalen 

wordt, op basis van een systematische review 
uit 2004 aangevuld met later onderzoek, ‘ter 
uitsluiting’ van hartfalen als afkappunt voor 
NT-proBNP 125 pg/ml (≈ 15 pmol/l) gehan-
teerd [Doust 2004; Fuat 2006; Gustafsson 
2005; Nielsen 2004; Zaphiriou 2005]. Bij dit 
afkappunt is de negatief voorspellende waarde 
92-99% en de positief voorspellende waarde 
15-57%, bij een priorkans op hartfalen van 
9-38%.

– Bij verdenking op ‘acuut’ nieuw hartfalen is 
in onderzoek als optimaal ‘uitsluitafkappunt’ 
voor NTproBNP 300 pg/ml berekend (positief 
voorspellende waarde 77%, negatief voorspel-
lende waarde 98%) bij een prevalentie van 
acuut hartfalen van 57% [Januzzi 2006]. In 
deze richtlijn is gekozen voor het iets hogere 
adviesafkappunt van 400 pg/ml conform het 
advies in de ESC-richtlijn [Dickstein 2008].

– Bij verdenking op ‘geleidelijk’ nieuw hartfalen 
is een afkapwaarde voor BNP van 30-78 pg/
ml berekend, met een negatief voorspellende 
waarde van 85-98% en een bij een priorkans 
van 27-38% [Cowie 1997; Fuat 2006; Krishna-
swamy 2001; Yamamoto 2000; Zaphiriou 2005]. 
Als diagnostische afkapwaarde is in deze 
richtlijn gekozen voor 35 pg/ml.

– Bij verdenking op ‘acuut’ nieuw hartfalen bleek 
in onderzoek het optimale ‘uitsluitafkappunt’ 
voor BNP 50 pg/ml te zijn (positief voorspel-
lende waarde 71%, negatief voorspellende 
waarde 96%) voor de diagnose hartfalen [Mai-
sel 2002]. Bij 100 pg/ml is de positief voorspel-
lende waarde 79% en negatief voorspellende 
waarde 89%. Dit bij een prevalentie van acuut 
nieuw hartfalen van 47%. In deze richtlijn is 
gekozen voor het afkappunt 100 pg/ml.

falen een risico hadden van 62% op gelijktijdig 
aanwezige cognitieve stoornissen [Vogels 2007a]. 
In enkele onderzoeken naar het specifi eke profi el 
van de cognitieve stoornissen bij patiënten met 
hartfalen werden stoornissen in het geheugen, 
de aandacht en de mentale snelheid gevonden 
[Bennett 2003; Almeida 2001]. Vogels vond in een 
recent onderzoek naar het neuropsychologische 
profi el van de cognitieve stoornissen bij patiën-
ten met hartfalen globale stoornissen in verschil-
lende cognitieve domeinen, zoals geheugen, 
aandacht en uitvoerende functies [Vogels 2007b]. 
Bij deze patiënten kwamen depressieve stoornis-
sen eveneens veel voor. Stoornissen in de uit-
voerende functies zijn een belangrijk onderdeel 
van de cognitieve stoornissen bij patiënten met 
hartfalen [Vogels 2007b]. Ze zijn vaak lastig te 
onderkennen. Deze patiënten weten bijvoorbeeld 
wel welke medicatie zij moeten innemen en wat 
zij zouden moeten doen, maar missen de intrin-
sieke prikkel om tot daadwerkelijke activiteit te 
komen. Een MMSE is ongeschikt om stoornissen 
in deze executieve functies op te sporen.
De ernst van hartfalen is een belangrijke voor-
speller voor het optreden van cerebrovasculaire 
schade en atrofi e van de mediaal-temporale 
kwab, en is onafhankelijk geassocieerd met 
geheugenstoornissen en executieve functiestoor-
nissen [Vogels 2007c, Vogels 2007d].

Noot 13
Anamnese
Bij de anamnese moeten de klachten kortade-
migheid en vermoeidheid of perifeer oedeem 
aan de diagnose hartfalen doen denken. Deze 
klachten kunnen echter ook het gevolg zijn van 
vele andere aandoeningen [Remes 1991]. Minder 
frequent voorkomende klachten, zoals orthopneu 
en paroxismale nachtelijke dyspneu, hebben 
wel een beperkte positief voorspellende waarde 
[Davie 1997]. Een doorgemaakt myocardinfarct is 
het belangrijkste gegeven uit de voorgeschiede-
nis dat de diagnose hartfalen waarschijnlijker 
maakt [Davie 1997].

Noot 14
Lichamelijk onderzoek
Bij een verdenking op hartfalen dient een gericht 
en zorgvuldig lichamelijk onderzoek te worden 
verricht, inclusief observatie, palpatie en aus-
cultatie. Bij het lichamelijk onderzoek gaat men 
na of er sprake is van een verhoogde centraal-
veneuze druk, hartgeruisen, een naar lateraal 
verplaatste ictus cordis (zowel in rug- als in 
zijligging), een S3-galop en/of perifeer oedeem. 
Een lichte vorm van onderbeenoedeem komt veel 
voor, dit is veelal het gevolg van veneuze insuf-
fi ciëntie en het is niet specifi ek voor hartfalen. 
Een bij palpatie in linker zijligging (75-90°) hef-
fende of verbrede ictus (> 2 vingers palpabel) kan 
wijzen op hartfalen, en kan ook gevonden worden 
bij patiënten met hartfalen zonder overvulling 
[Rutten 2005b; Rutten 2006]. Pulmonale crepi-
taties, verhoogde centraalveneuze druk (CVD), 
perifeer oedeem en een galopritme (bij zeer forse 
druk- en/of volumeoverbelasting van de linker 
ventrikel) komen voor bij overvulling en dragen 
vooral bij aan het stellen van de diagnose hartfa-
len [Badgett 1997, Davie 1997].
De CVD wordt gemeten volgens de methode 
van Lewis-Borst-Molhuijsen. Laat de patiënt in 
liggende of half zittende houding het hoofd in 
lichte retrofl exie houden. Bepaal het laagste punt 
waarop de oppervlakkige halsvene tijdens inspi-
ratie collabeert terwijl deze bij de kaakhoek wordt 
dichtgedrukt. Zorg voor tangentiële belichting. 
De waarde van deze methode is onderzocht bij 
400 patiënten. Bij ruim 90% was de CVD op deze 
wijze nauwkeurig en betrouwbaar te bepalen. Met 
de methode van Lewis-Borst-Molhuijsen lag het 
laagste punt waar de oppervlakkige halsvenen 
collabeerden bij ruim 90% van 332 personen zon-
der hart- of longziekten 4 cm of meer lager dan 
het referentiepunt (de aanhechtingsplaats van de 
tweede rib aan het sternum). Een normale CVD is 
derhalve kleiner dan R – 4 [Borst 1952].
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hartfalen kan optreden die aanpassing van de 
behandeling noodzakelijk maakt [Lewin 2005]. 
Psychische stoornissen zoals depressie en angst-
stoornissen kunnen een negatieve invloed heb-
ben op de zelfzorgcapaciteit [Schiffer 2007].
Bij een gewichtstoename van meer dan 2 kg in 
drie dagen, toenemende vermoeidheid, toene-
mende kortademigheid, vasthouden van vocht 
of vaker (’s nachts) moeten plassen, moet de 
patiënt contact opnemen met de behandelaar.

Noot 23
Natrium en kalium
Er is geen evidentie uit onderzoek voor beperking 
van de maximale dagelijkse natriuminname bij 
hartfalen. Toch wordt – op empirische gronden – 
enige mate van natriumbeperking aanbevolen bij 
hartfalen, evenals terughoudend zijn met kant-
en-klare voeding (inclusief soepen). Een diëtist 
kan hierover praktische individuele adviezen 
verstrekken.
Bij een natriumbeperkt dieet kan men zoutver-
vangende producten gebruiken. Deze bevatten 
echter vaak kalium. Dat kan, bij het gebruik van 
kaliumsparende diuretica in combinatie met 
ACE-remmers, AII-antagonisten of aldosteron-
antagonisten, leiden tot hyperkaliëmie. Een 
serumkaliumwaarde > 5,5 mmol/l is een contra-
indicatie voor het gebruik van zoutvervangende 
mineralenmengsels op basis van kalium.

Noot 24
Vochtinname
Bij gebruik van hoge doses diuretica lijkt extra 
vochtbeperking niet zinvol te zijn [Paterna 2009; 
Travers 2007]. Anderzijds wordt in de praktijk 
extra drinken nog wel eens aanbevolen aan 
patiënten die diuretica gebruiken. Dit is onjuist. 
In geval van klinische vochtretentie met hypona-
triëmie (hypervolemische of verdunningshypona-
triëmie) gelden de volgende regels:
– bij een plasmaconcentratie < 130 mmol/l 

tijdelijk een beperking van vocht tot 1500 ml 
per 24 uur;

– bij een plasmaconcentratie < 125 mmol/l 
tijdelijk een vochtbeperking tot 1200 ml per 24 
uur [Nederlandse Internisten Vereniging 2005].

Normo- of hypovolemische hyponatriëmie is 
veelal een bijwerking van hoge doseringen diu-
retica. Naast andere maatregelen kan ook dan 
vochtbeperking nodig zijn (zie ook de paragraaf 
Diuretica, onder Bijwerkingen).

Noot 25
Effect van n-3-meervoudig onverzadigde vetzu-
ren bij patiënten met chronisch hartfalen
Omega-3-vetzuren kunnen als medicamen-
teuze behandeling worden toegepast of worden 
beschouwd als een aanvulling op het onder 

voordelen heeft ten opzichte van medicamenteu-
ze anti-ischemische behandeling. Observationele 
onderzoeken suggereren dat revascularisatie zou 
kunnen leiden tot symptomatische verbetering 
en tot verbetering van de hartfunctie [Schinkel 
2007; Owan 2006; Gheorghiade 2006], en er is 
een gerandomiseerd onderzoek gaande naar het 
effect van revascularisatie op klinische uitkom-
sten [Shanmugam 2008].
Coronairangiografi e moet worden overwogen 
bij patiënten met hartfalen en inspanningsge-
bonden angina pectoris, na een hartstilstand, 
bij patiënten met ernstig acuut hartfalen (shock 
of acuut longoedeem) en bij patiënten die niet 
goed reageren op medicamenteuze behandeling. 
Ook bij patiënten die in aanmerking komen voor 
aorta- of mitralisklepchirurgie biedt coronairan-
giografi e de mogelijkheid om eventueel belang-
rijk coronarialijden ook invasief te benaderen.

Noot 21
Therapietrouw
Zowel niet-medicamenteuze als medicamenteuze 
interventies kunnen de morbiditeit en de mor-
taliteit van patiënten met hartfalen verminderen 
en leiden tot een betere kwaliteit van leven 
[Granger 2005]. Uit de literatuur blijkt dat slechts 
20-60% van de patiënten met hartfalen de niet-
medicamenteuze adviezen opvolgt. Ook de medi-
catie wordt vaak niet op de juiste wijze gebruikt 
[Evangelista 2000; Van der Wal 2005]. Uit de Euro 
Heart Failure Survey blijkt dat veel patiënten de 
adviezen verkeerd interpreteren of zich niet kun-
nen herinneren dat zij adviezen hadden gekre-
gen over zelfzorg, bijvoorbeeld dieetinstructies 
[Lainscak 2007].

Noot 22
Zelfzorgitems en symptoomherkenning [Jaarsma 
2003]
De symptomen van verslechtering van hart-
falen kunnen sterk uiteenlopen [Ekman 2005; 
Patel 2007]. Patiënten, familie en hulpverleners 
moeten tekenen van verslechterend hartfalen 
kunnen herkennen en daaraan de juiste con-
sequenties leren verbinden, zoals het aanpas-
sen van de dosis diuretica of het inwinnen van 
medisch advies. Tijdelijk verhogen of verlagen 
van de dosis diuretica is mogelijk binnen een 
tevoren afgesproken dosisgebied, gebaseerd op 
symptomen en eventuele bekende of voorspel-
bare vochtbalansproblemen (snel toegenomen 
lichaamsgewicht, overmatige natriuminname, 
diarree, braken, koorts, warm weer, enzovoort). 
Bij een fl exibel diureticabeleid moeten wel 
regelmatige controles van labwaarden (natrium, 
kalium, berekende creatinineklaring) worden 
afgesproken.
Patiënten moeten zich ervan bewust zijn dat ook 
zonder gewichtstoename een verslechtering van 

uitpompen van hetgeen in de ventrikel aanwezig 
is. Bij deze patiënten spreekt men van diasto-
lische disfunctie.
Een diastolische linkerventrikeldisfunctie kan 
op verschillende manieren worden vastgesteld. 
Traditioneel legt men met een dopplertechniek 
de diastolische bloedstroom door de mitralisklep 
vast, en kijkt men naar de fl ow in de v. pulmo-
nalis en naar diameter en volume van het linker 
atriun. Momenteel wordt ‘tissue doppler imaging’ 
(TDI) gezien als de meest betrouwbare methode 
om een diastolische disfunctie vast te stellen 
[Paulus 2007]. In het geval van atriumfi brille-
ren worden de mogelijkheden tot bepaling en 
interpretatie van de LVEF en diastolische functie 
ernstig beperkt doordat de parameters per hart-
slag wisselen.
In speciale gevallen waarbij het venster van de 
transthoracale echo niet volstaat kan een trans-
oesofageale echo worden gemaakt (bijvoorbeeld 
bij obesitas of wanneer men behoefte heeft aan 
gedetailleerde beoordeling van de kleppen van-
wege een verdenking op endocarditis).

Noot 19
Thoraxfoto
In een systematische review concludeerden Bad-
gett et al. dat pulmonale redistributie (relatief 
groot kaliber van de vaten in de bovenvelden ten 
opzichte van de ondervelden) en cardiomegalie 
(cardiothoracale ratio > 0,50) de beste röntgeno-
logische parameters zijn voor de diagnostiek van 
hartfalen [Badgett 1996]. Nielsen et al. vonden 
echter geen verband tussen het voorkomen van 
afwijkingen op de thoraxfoto en een systolische 
disfunctie (LVEF < 40%) [Nielsen 2000]. Op de 
thoraxfoto kan overvulling soms duidelijk zijn. 
Anderzijds kan bij patiënten met vergevorderde 
stadia van hartfalen soms geen enkele afwijking 
op de thoraxfoto worden gevonden. Een tho-
raxfoto met afwijkingen kan dus bijdragen aan 
het stellen van de diagnose hartfalen, maar een 
thoraxfoto zonder afwijkingen sluit hartfalen niet 
uit. Een X-thorax heeft beperkte waarde bij een 
vermoeden van nieuw ontstaan hartfalen. Rönt-
genonderzoek is wel belangrijk om hartfalen te 
differentiëren van eventuele pulmonale oorzaken.

Noot 20
Aanvullend onderzoek
Cardiale ischemie nagaan: het inspannings-ecg 
kan een aanwijzing geven van ischemie.
Stressechocardiografi e kan eveneens ischemie 
aantonen, maar bovendien de vitaliteit van het 
myocardweefsel nagaan.
Hartkatheterisatie moet worden overwogen als 
men de oorzaak van hartfalen wil nagaan en als 
men revascularisatie overweegt. Momenteel is 
echter niet duidelijk of deze interventie (PCI/
CABG) bij patiënten met hartfalen en ischemie 

Tabel 6 Veel voorkomende laboratoriumafwijkingen bij hartfalen

Afwijking Oorzaak
verlaagde creatinineklaring (< 60 ml/min.) nierziekte, diureticagebruik, RAAS-blokkade door ACE-remmer, AII-antagonist of aldosteronantagonist
anemie: mannen < 8 mmol/l, vrouwen 
< 7 mmol/l

chronisch hartfalen met anemie van chronische ziekte, hemodilutie, ferriprieve anemie, nierfalen, andere 
chronische aandoening

hyponatriëmie (< 135 mmol/l) chronisch hartfalen, hemodilutie, verhoogd AVP, diuretica
hypernatriëmie (> 150 mmol/l) hyperglykemie, dehydratie
hypokaliëmie (< 3,5 mmol/l) diuretica, secundair hyperaldosteronisme 
hyperkaliëmie (> 5,5 mmol/l) nierfalen, RAAS-blokkade, kaliumsupplementen, hyperglykemie
hyperglykemie (> 6,5 mmol/l diabetes, insulineresistentie
verhoogd urinezuur > 500 umol/l) diuretica, jicht, maligniteit
albumine verhoogd (> 45 g/l) dehydratie, myeloom
albumine verlaagd (< 30 g/l) ondervoeding, nefrotisch syndroom
transaminasen verhoogd leverfunctiestoornis, rechtszijdig hartfalen, geneesmiddelgeïnduceerd
verhoogde troponines of CK cardiomyocytnecrose, persistente ischemie, ernstig hartfalen, myocarditis, sepsis, nierinsuffi ciëntie, 

longembolie
afwijkende schildklierfunctietest hyper/hypothyreoïdie, amiodarongebruik
afwijkend urineonderzoek proteinurie, glucosurie, bacteriurie
INR > 2,5 anticoagulant overdosis, leverstuwing
CRP > 10 mg/l, leucocytose infectie, ontsteking

ACE = angiotensineconverterend enzym; AVP = arginine-vasopressine/antidiuretisch hormoon; CK = creatinekinase; CRP = C-reactief proteïne; INR = international normalized 
ratio; RAAS = renine-angiotensine-aldosteronsysteem.
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werkgroep is van mening dat bij patiënten in 
NYHA-klasse III op individueel niveau beoor-
deeld zou moeten worden of ze wel of niet 
geschikt zijn voor het besturen van een auto. 
Patiënten in NYHA-klasse IV met klachten in rust 
zijn in principe ongeschikt voor het besturen van 
een auto omdat bij hen vaak sprake is van con-
centratiestoornissen, vermoeidheid en dyspneu.

Noot 34
ACE-remmers bij hartfalen
Behandeling met ACE-remmers verlengt de ver-
wachte overleving en doet de klachten afnemen, 
evenals de kans op ziekenhuisopnames wegens 
acute verslechtering van hartfalen.

Klinisch onderzoek
In twee grote klinische onderzoeken (CONSEN-
SUS en SOLVD-Treatment), die in totaal 2800 
patiënten includeerden met mild tot ernstig 
systolisch hartfalen, is het effect van enalapril 
vergeleken met placebo [Anonymus 1987; Anony-
mus 1991]. De meeste patiënten werden tevens 
behandeld met een diureticum en digoxine en 
ongeveer 10% kreeg daarnaast een bètablokker. 
In het CONSENSUS-onderzoek, waarin patiën-
ten met ernstig hartfalen waren geïncludeerd, 
gebruikte 53% tevens spironolacton. Beide 
onderzoeken toonden dat behandeling met een 
ACE-remmer de mortaliteit deed afnemen: de 
relatieve risicoreductie (RRR) was 27% in CON-
SENSUS en 16% in SOLVD-Treatment. In het 
SOLVD-Treatment-onderzoek was er tevens een 
reductie van 26% van het aantal ziekenhuisopna-
mes wegens verslechterend hartfalen.
De absolute risicoreductie (ARR) van mortaliteit 
bij patiënten met mild of matig hartfalen was 
4,5% (SOLVD-Treatment), hetgeen overeenkomt 
met een number needed to treat (NNT) van 22, 
nodig om één dood door hartfalen uit te stellen 
over een periode van 41 maanden. Voor ernstig 
hartfalen (CONSENSUS) bedroeg de ARR 14,6% 
en de NNT 7 over een periode van 6 maanden.
In het ATLAS-onderzoek werden 3164 patiënten 
met matig tot ernstig hartfalen geïncludeerd en 
gerandomiseerd naar een lage of hoge dosis lisi-
nopril. De RRR voor de gecombineerde uitkomst 
‘dood of ziekenhuisopname wegens hartfalen’ 
bedroeg 15% in het voordeel van hoge dosis 
lisinopril [Packer 1999].
Aanvullend bewijs voor het gunstige effect van 
ACE-remmers komt uit een onderzoek bij patiën-
ten met een verminderde LVEF zonder sympto-
men van hartfalen (asymptomatische linkerven-
trikeldisfunctie) en uit drie grote placebogecon-
troleerde onderzoeken bij in totaal 5966 patiën-
ten na een acuut myocardinfarct met hartfalen of 
systolische linkerventrikeldisfunctie [McMurray 
2005]. In het SOLVD-Prevention onderzoek (4228 
patiënten met asymptomatische linkerventrikel-
disfunctie) werd 20% RRR gevonden voor ‘dood 
of ziekenhuisopname wegens hartfalen’. In de 
post-myocardinfarctonderzoeken die gebruik 
maakten van captopril (SAVE), ramipril (AIRE), 
en trandolapril (TRACE) vond men respectie-
velijk 26% RRR voor dood en 27% voor ‘dood of 
ziekenhuisopname wegens hartfalen’. Van ACE-
remmers is aangetoond dat ze het risico van een 
myocardinfarct verkleinen bij patiënten met en 
zonder hartfalen en onafhankelijk van de LVEF 
[Anonymus 1993; Kober 1995; Pfeffer 1992].

Noot 35
Diuretica
Ontwatering met diuretica geeft verlichting van 
de symptomen bij pulmonale en systemische 
veneuze stuwing (overvulling). Hoewel het 
bewijs dat ook de mortaliteit wordt gereduceerd 
buitengewoon schaars is, is dit wel aannemelijk 
[Faris 2002]. Diuretica kunnen echter het RAAS-
systeem activeren, en theoretisch kan dit nega-
tieve effecten hebben op het hartfalen. Daarom 
is het gebruikelijk diuretica te combineren met 
ACE-remmers of AII-antagonisten. Bij licht hart-
falen (NYHA-klasse II) kan soms worden volstaan 
met een thiazidediureticum, mits de nierfunctie 

ook gevonden dat fysieke training een gunstig 
effect heeft op het inspanningsvermogen en de 
kwaliteit van leven. Het effect op sterfte werd 
hierbij niet onderzocht [Van Tol 2006].
Hartrevalidatieprogramma’s bij hartfalen vormen 
een mogelijkheid om gestructureerd conditietrai-
ning aan te bieden [Revalidatie Commissie van 
de Nederlandse Vereniging Voor Cardiologie en 
de Nederlandse Hartstichting 2004].

Noot 30
Seksuele activiteit
Seksuele disfunctie komt veel voor bij patiënten 
met cardiovasculaire ziekten en wordt met name 
veroorzaakt door bijwerkingen van geneesmid-
delen, psychologische factoren, vermoeidheid 
en depressie. Er is weinig onderzoek verricht 
naar de risico’s of mogelijk gunstige effecten van 
seksuele activiteit bij patiënten met hartfalen. 
Een licht verhoogd risico op decompensatie 
na seksuele activiteit bij patiënten in NYHA-
klasse III-IV is wel gerapporteerd [Kostis 2005]. 
Symptomen zoals dyspneu, palpitaties of angina 
pectoris kunnen in zeldzame gevallen optreden, 
terwijl hiervan bij een vergelijkbaar niveau van 
niet-seksueel gebonden lichamelijke inspanning 
geen sprake is. Profylactisch gebruik van nitrogly-
cerine sublinguaal kan dan worden overwogen. 
Fosfodiësterase-5-remmers kunnen worden voor-
geschreven aan patiënten met hartfalen, tenzij zij 
nitraten gebruiken.

Noot 31
Vliegen en verblijf op hoogte en in de 
(sub)tropen
In een vliegtuig komt de cabinedruk overeen met 
de luchtdruk op een hoogte van ongeveer 2000 
m. Omdat de reisduur meestal beperkt is, er geen 
lichamelijke inspanning nodig is en er zo nodig 
altijd direct zuurstof beschikbaar is, is vliegen 
verantwoord.
Kortdurend verblijf op 2000 m is voor patiënten 
met hartfalen waarschijnlijk geen probleem. Wel 
wordt geadviseerd op lagere hoogte te overnach-
ten en in alle gevallen goed te acclimatiseren.
In een warm en/of vochtig klimaat moeten in 
verband met de kans op extra vochtverlies de 
vochtbeperking en de dosering diuretica en/
of vaatverwijders worden aangepast. Verblijf 
op grote hoogte (> 1500 m) en reizen naar zeer 
warme en vochtige gebieden zou aan niet geheel 
klachtenvrije patiënten met hartfalen ontraden 
moeten worden.

Noot 32
Slaapstoornissen
Patiënten met symptomatisch hartfalen hebben 
frequent slaapgerelateerde ademhalingsstoornis-
sen zoals cheyne-stokesademhaling of centrale 
of obstructieve slaapapneu. Recent onderzoek 
liet zien dat bij maar liefst 50% van de patiënten 
met een LVEF < 40% een slaapapneu kon wor-
den aangetoond [Oldenburg 2007]. Sommige 
van deze stoornissen zijn geassocieerd met een 
verhoogde mortaliteit en morbiditeit [Corra 
2005; Naughton 2005]. Met name een obstructief 
slaapapneusyndroom (OSAS) [Wang 2007] en 
een centraal slaapapneusyndroom (CSAS) [Java-
heri 2007] lijken geassocieerd te zijn met een 
slechtere prognose en verhoogde morbiditeit. In 
een gerandomiseerd onderzoek (n = 258) met een 
follow-up van twee jaar is het effect van behande-
ling gedurende de nacht met ‘continuous posi-
tive airway pressure’ onderzocht. De nachtelijke 
oxygenatie en de ejectiefractie verbeterden, maar 
niet de overleving [Bradley 2005].

Noot 33
Autorijden
In de Regeling eisen geschiktheid 2000 heeft het 
Ministerie van Verkeer en Waterstaat bepaald dat 
patiënten in NYHA-klasse III en IV ongeschikt 
zijn voor ieder rijbewijs [Ministerie van Verkeer 
en Waterstaat 2000]. Dit advies is tien jaar gele-
den gegeven en is voor wat betreft patiënten in 
NYHA-klasse III onvoldoende onderbouwd. De 

gezonde voeding vallende advies tot het eten van 
meer vette vis.
Het GISSI-HF-onderzoek is een dubbelblinde, 
placebogecontroleerde trial (n = 6975) naar het 
effect van dagelijks gebruik van n-3-meervoudig 
onverzadigde vetzuren. Uitkomsten waren ‘totale 
sterfte’ en ‘sterfte of ziekenhuisopname wegens 
cardiovasculaire aandoening’. Er werd een klein 
verschil gevonden voor beide uitkomsten ten 
gunste van de groep die n-3-meervoudig onver-
zadigde vetzuren gebruikte. Overigens werden 
de resultaten pas signifi cant na ‘adjustment for 
confounders’, hetgeen bij gerandomiseerde trials 
van deze omvang niet gebruikelijk is en de rando-
misatie geweld aandoet [Tavazzi 2008].

Noot 26
Alcohol
Alcohol kan een negatief inotroop effect hebben. 
Ook bloeddrukstijging en aritmieën kunnen het 
gevolg zijn. Overmatig alcoholgebruik kan hartfa-
len zeer nadelig beïnvloeden [Nicolas 2002].

Noot 27
Gewichtsreductie
Er is geen bewijs dat gewichtsreductie bij hart-
falen leidt tot een betere prognose of minder 
symptomen. Wel is bekend dat afvallen bij obese 
patiënten met hartfalen kan leiden tot afname 
van symptomen en verbetering van de kwaliteit 
van leven. Tevens kan gewichtsvermindering 
bij deze patiënten leiden tot vermindering van 
slaapapneu [Alpert 1997; Mariotti 2008; Nick-
las 2006]. Bij matig en ernstig hartfalen wordt 
afvallen niet routinematig geadviseerd, omdat 
bij verdere progressie van hartfalen ongewild 
gewichtsverlies en anorexie veel voorkomen.

Noot 28
Cachexie
Onbedoeld gewichtsverlies komt veel voor bij 
patiënten met ernstig hartfalen. De pathofysiolo-
gie van cachexie bij hartfalen is complex en nog 
niet geheel duidelijk. Verminderde voedselinna-
me (ondervoeding), malabsorptie door veneuze 
stuwing van het maag-darmkanaal, gestoorde 
stofwisseling, chronische ontsteking, hormoon-
resistentie, neurohormonale ontregeling en 
verminderde anabole stofwisseling zijn van 
invloed [Anker 1997; Anker 2003; Springer 2006; 
Von Haehling 2007]. Het effect van dieetsupple-
menten en eetlustbevorderende farmacotherapie 
is niet onderzocht. Cachexie bij hartfalen is een 
belangrijke negatieve prognostische factor [Anker 
1997; Anker 2003].

Noot 29
Lichaamsbeweging, conditietraining en hartre-
validatie
Bij hartfalen is lichaamsbeweging in het alge-
meen gunstig. Regelmatige duur- en kracht-
training kan een gunstig effect hebben op auto-
nome zenuwfuncties, spierkracht, vaatwand- en 
endotheelfunctie, en kan oxidatieve stress doen 
verminderen. Het gerandomiseerde ACTION-HF-
onderzoek onder 2331 patiënten met hartfalen 
toonde een lichte verbetering (ongeveer 10%) 
op de gecombineerde primaire uitkomst ‘sterfte 
+ ziekenhuisopname’ in de groep die actief 
begeleid werd met een trainingsprogramma 
ten opzichte van de ‘usual care’-groep. Van de 
secundaire uitkomsten was ‘cardiovasculaire 
sterfte + ziekenhuisopname’ ook ongeveer 10% 
verbeterd in de actieve groep ten opzichte van de 
gebruikelijke zorg. Statistische signifi cantie werd 
alleen bereikt na correctie voor prognostische 
variabelen [Flynn 2009; O’Connor 2009; Whellan 
2007]. Enkele systematische reviews en meta-
analyses hadden eerder al aannemelijk gemaakt 
dat conditietraining bij patiënten met hartfalen 
de mortaliteit en de kans op hospitalisatie doet 
afnemen en de inspanningstolerantie en de 
kwaliteit van leven doet toenemen [Anonymus 
2001a; Kujala 2004; Piepoli 1998; Piepoli 2004; 
Rees 2004; Smart 2004].
In een recente Nederlandse meta-analyse werd 
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‘rate control’. Bij systolisch hartfalen geniet, na 
stabilisering van de patiënt, een bètablokker de 
voorkeur.
Voor ‘rate control’ kan digoxine zo nodig worden 
toegevoegd aan een bètablokker.
In rust geeft digoxine veelal voldoende ‘rate 
control’ (< 80/min.), maar bij inspanning is dat 
vaak niet het geval.
Verapamil of diltiazem, al dan niet in combinatie 
met digoxine, komen alleen in aanmerking voor 
patiënten met een LVEF > 40%.

Digoxine bij systolisch hartfalen en een sinusritme
Er is één groot gerandomiseerd onderzoek (DIG) 
naar het effect van digoxine bij patiënten met 
systolisch hartfalen en een sinusritme [Anony-
mus 1997b]. De onderzoekers includeerden 6800 
patiënten met systolisch hartfalen in NYHA-
klasse II-IV. Digoxine 0,25 mg, toegevoegd aan de 
bestaande onderhoudsmedicatie van diuretica 
en ACE-remmers, gaf geen sterftereductie verge-
leken met placebo, maar wel een vermindering 
in ziekenhuisopnames wegens verslechterend 
hartfalen van 28% (RRR) gedurende de drie jaar 
follow-up. De ARR bedroeg 7,9%, overeenkomend 
met een NNT van 13. De kwaliteit van leven ver-
beterde niet aantoonbaar en er was geen effect 
bij patiënten met diastolisch hartfalen [Lader 
2003]. In een recente post-hocanalyse is enige 
sterftereductie gevonden in een subgroep oude-
ren [Ahmed 2009].

Noot 40
Hydralazine + isosorbidedinitraat (H-ISDN)
Toevoeging van H-ISDN moet worden overwogen 
bij patiënten van Afrikaanse afkomst die symp-
tomatisch blijven ondanks behandeling met een 
ACE-remmer, diureticum, bètablokker en een 
aldosteronantagonist of AII-antagonist. Behan-
deling met H-ISDN verlengt bij deze patiënten 
de verwachte overlevingsduur en de kans op 
ziekenhuisopnames wegens acute verslechtering 
van hartfalen.

Klinisch onderzoek
Er zijn één gerandomiseerd vergelijkend onder-
zoek (tussen H-ISDN en enalapril) [Cohn 1991] 
en twee placebogecontroleerde onderzoeken 
(V-HeFT-I en A-HeFT).
In V-HeFT-I werden 642 mannen verdeeld over 
drie groepen: H-ISDN, prazosine en placebo 
[Loeb 1993]. ACE-remmers waren destijds nog 
niet beschikbaar en bètablokkers werden nog niet 
toegepast bij hartfalen. De sterfte in de prazosi-
negroep was gelijk aan die in de placebogroep, 
maar in de H-ISDN-groep werd een sterftereduc-
tie gevonden van 22% (RRR) in 2,3 jaar. De ARR 
bedroeg 5,3%, overeenkomend met een NNT van 
19.
In A-HeFT werden 1050 Afro-Amerikaanse man-
nen en vrouwen met hartfalen NYHA-klasse III 
of IV geïncludeerd [Taylor 2004]. H-ISDN of pla-
cebo werd gerandomiseerd toegevoegd aan de 
medicatie die reeds bestond uit diuretica (90%), 
ACE-remmers (70%), AII-antagonisten (17%), 
bètablokkers (74%) en spironolacton (39%). 
Dit onderzoek werd voortijdig beëindigd na 
gemiddeld tien maanden follow-up wegens een 
signifi cante sterftereductie (RRR 43%, ARR 4%, 
NNT 25). Ook het risico van ziekenhuisopname 
verminderde (RRR 33%) en de kwaliteit van leven 
nam toe.
In V-HeFT-II werd H-ISDN vergeleken met ena-
lapril bij 804 mannen met hartfalen NYHA-klasse 
II en III. Enalapril bleek effectiever.
De meest gerapporteerde bijwerkingen in deze 
onderzoeken waren hoofdpijn, duizeligheid (door 
hypotensie) en misselijkheid. Gewrichtspijn 
leidend tot staken van de medicatie kwam voor 
in 5-10% van de patiënten in V-HeFT-I en -II. 
Persisterende hoge waarden voor antinucleaire 
factoren (ANF) werden gevonden bij 2-3% van 
de patiënten. De diagnose lupus erythematodes 
(SLE) werd evenwel zelden gesteld.

Klinisch onderzoek
In een groot gerandomiseerd onderzoek (RALES, 
1663 patiënten) naar het effect van spironolacton 
25-50 mg 1dd bij patiënten met ernstig hartfalen 
(LVEF ≤ 35% en NYHA-klasse III, en tevens gedu-
rende het laatste half jaar een periode in NYHA-
klasse IV) werd een sterftereductie gevonden van 
35% (RRR) en een reductie in ziekenhuisopnames 
wegens verslechterend hartfalen van 35% (RRR) 
in een tijdvak van twee jaar na de start met 
spironolacton. Ook het gemiddelde indelings-
niveau in NYHA-klasse verbeterde. De ARR van 
sterfte bedroeg 11,4%, overeenkomend met een 
NNT van 9 (108). De patiënten in dit onderzoek 
gebruikten veelal als onderhoudsmedicatie diu-
retica, ACE-remmers en digoxine. Bètablokkers 
waren toentertijd nog niet gebruikelijk (11% van 
de patiënten) [Pitt 1999].
Deze bevindingen worden ondersteund door 
een post-myocardinfarctonderzoek (EPHESUS) 
waarin 6632 patiënten werden geïncludeerd bin-
nen drie tot veertien dagen na hun infarct, mits 
met een LVEF ≤ 40% en tevens hartfalen of dia-
betes mellitus [Pitt 2003]. De patiënten werden 
gerandomiseerd toegewezen aan de eplerenon-
groep (25-50 mg) of de placebogroep. De reeds 
bestaande onderhoudsmedicatie bestond onder 
andere uit ACE-remmers/AII-antagonisten (87%) 
en bètablokkers (75%). Het resultaat was een 
sterftereductie van 15% (RRR).
De bijwerkingen hyperkaliëmie en nierfunctiever-
slechtering waren in beide onderzoeken zeldzaam 
maar kunnen in de praktijk vaker voorkomen, 
vooral bij ouderen [Juurlink 2004].

Noot 38
Angiotensine-II-receptorblokkers
Behandeling met AII-antagonisten doet de klach-
ten afnemen, evenals de kans op ziekenhuisop-
names wegens acute verslechtering van hartfalen, 
en verbetert de ventrikelfunctie. De kans op 
cardiovasculaire mortaliteit wordt verkleind.

Klinisch onderzoek
In twee grote gerandomiseerde onderzoeken 
(Val-HEFT en CHARM-Added) werden ongeveer 
7600 patiënten geïncludeerd met mild tot ernstig 
hartfalen. Een AII-antagonist (valsartan of can-
desartan) of een placebo werd toegevoegd aan 
de medicatie waarvan een ACE-remmer reeds 
deel uitmaakte [Cohn 2001; McMurray 2003]. 
Een bètablokker werd al door 35-55% gebruikt en 
spironolacton door 5-17%. Het resultaat was een 
reductie van ziekenhuisopnames wegens ver-
slechterend hartfalen van 17-24% (RRR). Alleen 
in CHARM-Added werd ook een sterftereductie 
gevonden (RRR 16%). Er werd geen reductie 
gevonden in het totaal aantal ziekenhuisopna-
mes (ongeacht de indicatie).
In twee gerandomiseerde onderzoeken (VALIANT 
en OPTIMAAL) werd de effectiviteit van captopril 
vergeleken met AII-antagonisten. In VALIANT bleek 
valsartan minstens gelijkwaardig aan captopril 
maar in OPTIMAAL kon gelijkwaardigheid van 
losartan aan captopril niet worden aangetoond 
[Dickstein 2002; McMurray 2004; Pfeffer 2003].
CHARM-Alternative was een placebogecontro-
leerd gerandomiseerd onderzoek naar het effect 
van candesartan bij 2028 patiënten met een LVEF 
≤ 40%, die een ACE-remmer niet verdroegen 
[Granger 2003]. Men vond een RRR van 23% op 
de gecombineerde uitkomst ‘cardiovasculaire 
dood of ziekenhuisopname wegens verslechte-
rend hartfalen’ (ARR 7% in 34 maanden).

Noot 39
Digoxine
Digoxine toegevoegd aan een ACE-remmer 
verkleint de kans op ziekenhuisopname wegens 
verslechterend hartfalen en verbetert de klachten. 
Er is geen toename van de verwachte overle-
vingsduur.

Digoxine bij hartfalen met atriumfi brilleren
Bij gedecompenseerde patiënten is digoxine een 
goede keuze als initieel middel ten behoeve van 

normaal is. Bij matig tot ernstig hartfalen (NYHA-
klasse III en IV) zal meestal een lisdiureticum 
nodig zijn. Zeer hoge doses diuretica kunnen 
nierschade geven en ototoxisch zijn.
Aldosteronantagonisten verdienen bij hartfalen 
altijd de voorkeur boven andere kaliumsparende 
diuretica. Bij diureticaresistentie door secundair 
hyperaldosteronisme kunnen zij worden toege-
voegd om het diuretisch effect van de andere 
diuretica te versterken.
Individuele dosisaanpassingen afhankelijk van 
vochtretentie (dagelijkse evaluatie van lichaams-
gewicht en andere tekenen van vochtretentie) zijn 
gebruikelijk. Geef geen thiazides bij een creatine-
klaring < 30 ml/min., uitgezonderd de synergisti-
sche toepassing in de combinatie met een lisdiu-
reticum om diureticaresistentie te doorbreken.

Noot 36
Bètablokkers
Behandeling met een bètablokker verlengt de 
verwachte overleving en doet de klachten afne-
men, evenals de kans op ziekenhuisopnames 
wegens acute verslechtering van hartfalen.

Klinisch onderzoek
Naar de effecten van bètablokkers bij hartfalen 
is meer klinisch onderzoek gedaan dan naar de 
effecten van ACE-remmers. In drie grote onder-
zoeken werden bijna 9000 patiënten met mild 
tot ernstig hartfalen gerandomiseerd naar een 
placebo of een bètablokker (bisoprolol, carvedilol 
of metoprololsuccinaat met vertraagde afgifte) 
[Anonymus 1999a; Anonymus 1999b; Packer 
2002]. Meer dan 90% gebruikte al een ACE-rem-
mer of AII-antagonist en een diureticum, en meer 
dan 50% digoxine. Elk van de bovengenoemde 
drie onderzoeken toonde een sterftereductie 
(RRR 34%) en een vermindering van zieken-
huisopnames wegens verslechterend hartfalen 
(RRR 28-36%) binnen één jaar na de start van 
de behandeling. In twee onderzoeken was er 
ook een verbetering van de score voor kwaliteit 
van leven [Hjalmarson 2000; Packer 2002]. De 
absolute sterftereductie na één jaar behandeling 
bedroeg bij patiënten met mild tot matig ernstig 
hartfalen 4,3%, overeenkomend met een NNT van 
23. De corresponderende getallen voor ernstig 
hartfalen [Packer 2002] waren ARR 7,1% en een 
NNT van 14.
Deze bevindingen worden gesteund door de 
resultaten van het SENIORS-onderzoek, een 
gerandomiseerde trial onder 2128 ouderen met 
een gemiddelde leeftijd van 70 jaar [Flather 
2005]. Van deze groep had 36% een LVEF < 35%. 
Behandeling met nebivolol gaf een RRR van 14% 
op de primaire uitkomst ‘dood of ziekenhuisop-
name wegens een cardiovasculaire indicatie’.
Bovengenoemde bevindingen worden gesteund 
door onderzoek van oudere datum [Cohn 1997], 
door meta-analyses van kleinere onderzoeken 
met bètablokkers en door een placebogecontro-
leerd post-myocardinfarctonderzoek onder 1959 
patiënten met een LVEF ≤ 40%. In laatstgenoemd 
onderzoek werd met carvedilol een sterftereduc-
tie (RRR) bereikt van 23% tijdens een gemiddelde 
follow-up van 1,3 jaar [Packer 2001].
Eén groot gerandomiseerd onderzoek met bucin-
dolol toonde geen signifi cante sterftereductie 
maar de trend van de bevindingen kwam wel 
overeen met de bovengenoemde onderzoeken 
[Anonymus 2001b].
In het COMET-onderzoek werd aangetoond dat 
carvedilol qua sterftereductie effectiever was 
dan metoprololtartraat (dit in afwijking van het 
langwerkende metoprololsuccinaat-retard in het 
MERIT-HF onderzoek) [Poole-Wilson 2003].

Noot 37
Aldosteronantagonisten
Behandeling met spironolacton verlengt de over-
leving en vermindert de kans op ziekenhuisopna-
mes wegens acute verslechtering van hartfalen, 
indien toegevoegd aan de basisbehandeling met 
een ACE-remmer en een bètablokker.
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voor grote cardiovasculaire gebeurtenissen 
(p < 0,001) en een reductie van 36% van de totale 
mortaliteit (p < 0,002). Een recente meta-analyse 
liet zien dat de reductie in ‘all cause’-mortaliteit 
29% was [Rivero-Ayerza 2006]. Daarbij moet wel 
worden opgemerkt dat deze meta-analyse er niet 
in slaagde aan te tonen dat CRT-D de overleving 
verbeterde in vergelijking met ICD-therapie (RR 
0,82; 95%-BI 0,57-1,18) of alleen resynchronisatie 
(CRT-P) (RR 0,85; 95%-BI 0,60-1,22). De concen-
traties natriuretisch peptide zijn sterke indica-
toren voor een verhoogd cardiovasculair risico. 
CRT reduceert (NT-pro)BNP aanzienlijk, en een 
afname van (NT-pro)BNP is geassocieerd met een 
betere uitkomst [Fruhwald 2007]. Het voordeel 
in overleving van CRT-D ten opzichte van CRT-P 
is niet adequaat onderzocht. Dankzij de gedocu-
menteerde effectiviteit van ICD-therapie bij de 
preventie van plotselinge hartdood wordt in de 
klinische praktijk in het algemeen de voorkeur 
gegeven aan een CRT-D bij patiënten die voldoen 
aan de CRT-criteria, waaronder een levensver-
wachting met goede kwaliteit van leven van meer 
dan een jaar.
Interne cardiale defi brillator (ICD). Ongeveer de 
helft van de sterfgevallen onder patiënten met 
hartfalen is gerelateerd aan plotselinge hart-
dood. Een verlaging van de proportie patiënten 
die overlijden aan een aritmie is daarom een 
belangrijk onderdeel van de inspanning ter 
vermindering van de totale mortaliteit in deze 
populatie. ICD is met name geïndiceerd voor 
secundaire preventie bij patiënten met hartfalen 
na ventrikelfi brilleren. Er zijn geen onderzoeken 
uitgevoerd naar de populatie die een hartstil-
stand met een niet-ischemische etiologie heeft 
overleefd. ICD-therapie voor primaire preventie 
wordt aanbevolen om de mortaliteit te verlagen 
van patiënten met linkerventrikeldisfunctie ten 
gevolge van een myocardinfarct en van patiënten 
met niet-ischemische cardiomyopathie. Klinische 
post-myocardinfarctonderzoeken in patiënten 
die een hartstilstand hebben overleefd, hebben 
laten zien dat het gebruik van een ICD effectiever 
is dan antiaritmische medicatie bij de preventie 
van plotselinge hartdood [Anonymus 1997a; 
Connolly 2000a; Siebels 1994]. Meta-analyses 
van primaire-preventieonderzoeken hebben laten 
zien dat het positieve effect van een ICD op de 
overleving het grootst is bij post-myocardinfarct-
patiënten met een LVEF ≤ 35% [Connolly 2000b]. 
Er zijn minder gegevens over de rol van ICD bij 
patiënten met niet-ischemische dilaterende 
cardiomyopathie (DCM) [Kadish 2004, Strickber-
ger 2003, Bänsch 2002. Het SCD-HeFT-onderzoek 
includeerde patiënten met zowel DCM als 
ischemische linkerventrikeldisfunctie en liet een 
reductie van 23% in mortaliteit zien [Bardy 2005]. 
Een meta-analyse van onderzoeken met alleen 
niet-ischemische DCM-patiënten liet in de groep 
patiënten die een ICD ontving een reductie in 
mortaliteit zien van 25% (p = 0,003) [Desai 2004]. 
Deze data suggereren dat de etiologie van hart-
falen (ischemisch versus niet-ischemisch) ver-
schillen in aanpak van de primaire preventie van 
plotselinge hartdood mogelijk niet rechtvaardigt.
Harttransplantatie. Door een chronisch ernstig 
tekort aan donorharten is harttransplantatie 
slechts voor enkele patiënten met hartfalen een 
mogelijke optie. Los van het tekort aan donorhar-
ten blijft de belangrijkste uitdaging bij harttrans-
plantatie het voorkómen van afstoting van de 
allograft. Deze afstoting is verantwoordelijk voor 
een aanzienlijk percentage sterfgevallen in het 
eerste jaar na de operatie. De langetermijnuit-
komst wordt grotendeels beperkt door de gevol-
gen van langdurige immunosuppressietherapie 
(infectie, hypertensie, nierinsuffi ciëntie, maligni-
teit en coronarialijden). Harttransplantatie moet 
worden overwogen bij gemotiveerde patiënten 
met eindstadium hartfalen, ernstige klachten en 
verschijnselen, geen ernstige comorbiditeit en 
geen alternatieve mogelijkheden voor behande-
ling. Hoewel er geen gecontroleerde onderzoeken 
zijn uitgevoerd is er toch consensus dat trans-
plantatie bij goede selectie van de patiënt de 

hus 2007]. Ook in GISSI-HF, een gerandomiseerd 
onderzoek met een looptijd van vier jaar naar de 
effectiviteit van statines bij hartfalen, werd geen 
effect gevonden van rosuvastatine op de gecom-
bineerde uitkomst ‘sterfte of hospitalisatie’ om 
cardiovasculaire redenen [Tavazzi 2008].

Noot 44
Devices, percutane behandeling en chirurgie
Afhankelijk van de onderliggende pathologie 
kunnen de volgende behandelingen worden 
toegepast.
Revascularisatie bij patiënten met hartfalen. Coronaire 
hartziekte is de meest voorkomende oorzaak van 
systolisch hartfalen. Bij diastolisch hartfalen 
komt coronarialijden minder vaak voor, maar het 
kan nog steeds bij de helft van deze patiënten 
worden aangetoond. Zowel coronaire bypass-
chirurgie (CABG) als een percutane coronaire 
interventie (PCI) moeten worden overwogen bij 
patiënten met hartfalen en coronarialijden. Er 
zijn geen gegevens van multicenteronderzoeken 
naar de waarde van revascularisatieprocedures 
voor het verbeteren van de symptomen van hart-
falen. Observationele singlecenteronderzoeken 
naar hartfalen met ischemische oorzaak suggere-
ren echter dat revascularisatie zou kunnen leiden 
tot symptomatische verbetering en mogelijk de 
hartfunctie verbetert [Gheorghiade 2006; Lloyd-
Jones 2002; Owan 2006; Schinkel 2007]. Er zijn 
klinische studies gaande naar het effect van een 
revascularisatie-ingreep op de klinische uitkom-
sten [Shanmugam 2008].
Klepchirurgie. Hartklepgebreken kunnen een onder-
liggende oorzaak zijn van hartfalen. Chirurgie kan 
worden overwogen in symptomatische patiënten 
met signifi cante klepgebreken en een slechte lin-
kerventrikelfunctie. De beslissing tot chirurgisch 
ingrijpen bij een hemodynamisch signifi cante 
aortastenose, aortainsuffi ciëntie of mitralisin-
suffi ciëntie vereist zorgvuldige afweging van 
de motivatie van de patiënt, diens biologische 
leeftijd en het risicoprofi el. Doorgaans verbetert 
de linkerventrikelfunctie na chirurgie, en één 
gerandomiseerd onderzoek liet een verbeterde 
overleving zien in vergelijking met controles 
[Pereira 2002]. Daar staat tegenover dat het risico 
van chirurgie het hoogst is bij patiënten met de 
meest gevorderde linkerventrikeldisfunctie [Vaha-
nian 2007].
Pacemakers. De gebruikelijke indicaties voor 
patiënten met normale linkerventrikelfunctie zijn 
eveneens van toepassing op patiënten met hart-
falen. In het bijzonder bij patiënten met hartfalen 
en sinusritme lijkt het behoud van een normale 
chronotrope respons en coördinatie van atriale 
en ventriculaire contractie met een pacemaker 
belangrijk.
Cardiale resynchronisatietherapie (CRT). Cardiale 
resynchronisatietherapie met pacemakerfunctie 
(CRT-P) wordt aanbevolen om de morbiditeit 
en mortaliteit te reduceren in een selecte groep 
patiënten in NYHA-klasse IIII-IV, die ondanks 
optimale medicamenteuze therapie een vermin-
derde ejectiefractie (LVEF ≤ 35%) en een verbreed 
QRS-complex (QRS ≥ 120 msec) hebben. CRT 
wordt gebruikt om de interventriculaire en intra-
ventriculaire contractie te synchroniseren. In 
dezelfde groep patiënten kan er ook een indicatie 
bestaan voor CRT met defi brillatorfunctie (CRT-
D). In het COMPANION-onderzoek [Bristow 2004] 
waren zowel CRT-P als CRT-D geassocieerd met 
20% reductie van de primaire gecombineerde 
uitkomst: alle mortaliteit en alle hospitalisatie (p 
< 0,01). CRT-D was geassocieerd met een signifi -
cante daling van de totale mortaliteit (p = 0,003), 
maar CRT-P niet (p = 0,059). Het is belangrijk 
hierbij op te merken dat dit onderzoek niet was 
opgezet om de effecten op de totale mortaliteit 
te onderzoeken, noch om CRT-P en CRT-D te 
vergelijken. Er zijn geen onomstotelijke data 
beschikbaar om de effecten van CRT-P en CRT-D 
te kunnen vergelijken. In het CARE-HF-onderzoek 
[Cleland 2005] was CRT-P geassocieerd met een 
signifi cante reductie van 37% van de samenge-
stelde uitkomst van totale dood en hospitalisatie 

Noot 41
Therapie bij diastolisch hartfalen
Het aantal onderzoeken bij mensen met diasto-
lisch hartfalen is beperkt. De werkgroep baseert 
zijn adviezen op die van de Multidisciplinaire 
richtlijn Hartfalen 2010 en de ESC-richtlijn Hart-
falen. Deze houden in dat er goede bloeddrukbe-
handeling moet zijn en in geval van tachycardie 
medicamenteuze verlaging van de hartfrequentie. 
Bij klachten passend bij overvulling of klinische 
tekenen daarvan worden diuretica geadviseerd. 
Op theoretische gronden (het probleem bij 
diastolisch hartfalen is vooral relaxatie in de 
diastole) moet de dosering van diuretica zo laag 
mogelijk zijn om ondervulling (en daarmee volu-
meaanbod aan de linker ventrikel) te voorkomen.
De CHARM-preserved trial (n = 3023) toonde 
geen signifi cant effect van candesartan op de 
gecombineerde uitkomst ‘cardiovasculaire mor-
taliteit + ziekenhuisopnames wegens hartfalen’. 
Wel was er een signifi cant effect op de uitkomst 
‘ziekenhuisopnames wegens hartfalen’ [Yusuf 
2003]. In het PEP-CHF-onderzoek (n = 850) werd 
van perindopril over de totale onderzoeksperiode 
geen reductie aangetoond op de gecombineerde 
primaire uitkomst ‘cardiovasculaire mortaliteit + 
ziekenhuisopnames wegens hartfalen’. Wel was 
er na één jaar een signifi cant verschil ten gunste 
van perindopril [Cleland 2006]. In het I-PRESER-
VE-onderzoek (n = 4161), waarin meer ouderen 
en meer vrouwen werden ingesloten dan in de 
beide eerdergenoemde onderzoeken, werd even-
eens geen gunstig effect gevonden van behande-
ling met irbesartan [Massie 2008]. Hierbij dient 
opgemerkt te worden dat een aanzienlijk aantal 
patiënten reeds ACE-remmers, bètablokkers of 
spironolacton gebruikte, en dat uit dit onderzoek 
niet mag worden geconcludeerd dat remming van 
het RAAS-systeem in het algemeen geen effect 
zou hebben bij diastolisch hartfalen.

Noot 42
Antistolling en plaatjesaggregatieremmers bij 
hartfalen
Hiervoor wordt ook verwezen naar de NHG-Stan-
daard Atriumfi brilleren. Bij hartfalen met atrium-
fi brilleren reduceren plaatjesaggregatieremmers 
en cumarines het risico op trombo-embolieën. 
Cumarines reduceren bij patiënten met atriumfi -
brilleren het risico op een CVA met 60-70% [Mos-
terd 2007]. Orale anticoagulantia worden ook 
aanbevolen wanneer met beeldvormend onder-
zoek een intracardiale trombus is aangetoond of 
wanneer er aanwijzingen zijn voor embolieën in 
de systemische circulatie.
Plaatjesaggregatieremmers zijn minder effec-
tief [Cleland 2004]. Het absolute risico op een 
trombo-embolie bepaalt de keuze van antitrom-
botische behandeling: bij een jaarlijks risico < 
4% wordt acetylsalicylzuur geadviseerd, bij een 
jaarlijks risico ≥ 4% een cumarinederivaat. Bij 
een reumatische mitralisklepstenose en/of een 
eerdere arteriële trombo-embolie (zoals een CVA) 
is het risico altijd ≥ 4%. De CHADS2-scorelijst 
is een hulpmiddel om het risico te schatten: 
hartfalen geeft 1 punt en hypertensie, diabetes 
of leeftijd > 75 jaar geven eveneens 1 punt. Bij 
2 of meer punten verdienen cumarines de voor-
keur, tenzij er een contra-indicatie bestaat zoals 
diastolische bloeddruk > 110 mmHg, recente 
ernstige bloeding, lever- of nierinsuffi ciëntie of 
hemorragische diathese [Boode 2009; Fang 2008; 
Lip 2006; Gage 2004]. Jaarlijkse herbeoordeling 
van het risico op trombo-embolie is gewenst.

Noot 43
Statines
In de meeste onderzoeken naar de effecten van 
statines werden patiënten met hartfalen uitge-
sloten. In het CORONA-onderzoek werd het effect 
van rosuvastatine bij systolisch hartfalen met een 
ischemische etiologie onderzocht. Er was geen 
effect op de primaire uitkomst ‘cardiovasculaire 
dood, hartinfarct of CVA’ en evenmin op sterfte. 
Alleen het aantal ziekenhuisopnames wegens 
cardiovasculaire indicaties verminderde [Kjeks-
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i.v. Frequente controle van de urineproductie 
gedurende de eerste uren is nodig. Bij patiënten 
met tekenen van overvulling is een hogere dosis 
furosemide nodig, afhankelijk van de nierfunctie 
en chronisch diureticagebruik in de voorafgaande 
periode. Ook kan na de startdosis continue toe-
diening per infuus worden overwogen.

Combinatie met andere diuretica
Bij diureticaresistentie is de combinatie van 
lisdiuretica met thiazides vaak wel effectief. Bij 
acuut hartfalen met overvulling zijn thiazides 
(hydrochloorthiazide) en aldosteronantagonisten 
nuttige toevoegingen aan lisdiuretica. Combi-
natietherapie met lage doseringen is vaak effec-
tiever dan monotherapie met lisdiuretica in hoge 
doseringen.

Noot 49
Vaatverwijders bij acuut hartfalen [Elkayam 
2004; Moazemi 2003]
Vaatverwijders verminderen longstuwing bij 
acuut hartfalen zonder het slagvolume of de 
zuurstofbehoefte van het hart ongunstig te beïn-
vloeden, in het bijzonder bij patiënten met ACS.
Calciumantagonisten worden niet aanbevolen als 
vaatverwijder bij acuut hartfalen.
Vaatverwijders zijn gecontra-indiceerd bij een 
systolische bloeddruk < 90 mmHg omdat de 
weefselperfusie te sterk kan verminderen.
Hypotensie moet vermeden worden met name bij 
patiënten met nierfunctiestoornissen.
Bij patiënten met een aortastenose kan (intra-
veneuze) toediening van vaatverwijders ernstige 
hypotensie tot gevolg hebben.

Toepassing
Nitraten (nitroglycerine, isosorbidedinitraat en 
isosorbidemononitraat) worden oromucosaal 
toegepast en in het ziekenhuis als intraveneuze 
infusie. Nitroglycerine wordt het meest toegepast 
bij acuut hartfalen en geeft vooral veneuze vaso-
dilatatie. Intraveneus nitroprusside is een krach-
tige vaatverwijder met ongeveer evenveel effect 
op het veneuze en het arteriële vaatbed.

Bijwerkingen
Hoofdpijn is een veelvoorkomende bijwerking 
van nitraten. Nitraattolerantie treedt snel op 
(24-48 uur) en kan dosisverhoging nodig maken. 
Hypotensie kan ook voorkomen bij de andere 
vaatverwijders.

Noot 50
Morfi ne bij acuut hartfalen
Onderzoek naar het effect van morfi ne bij acuut 
hartfalen heeft wisselende resultaten opgeleverd. 
[Hoffman 1987; Lee 1976; Meine 2005; Peacock 
2008].

Noot 51
Palliatieve zorg
Ernstig hartfalen heeft een zeer slechte prognose 
op korte termijn. In de defi nitie van de WHO van 
palliatieve zorg worden vier aandachtsgebieden 
genoemd: lichamelijke, psychische, sociale en 
spirituele factoren [WHO 2004]. Een palliatief 
zorgteam kan bestaan uit een zorgcoördinator, 
huisarts, cardioloog, hartfalenverpleegkundige/
praktijkondersteuner, palliatiespecialist, psycho-
loog/psychotherapeut, fysiotherapeut, diëtist 
en geestelijke. De behandeling van de eindfase 
van hartfalen dient een integraal onderdeel te 
vormen van hartfalenzorgprogramma’s [Goodlin 
2004; Metra 2007; McKinley 2004]. Optimale 
behandeling van hartfalen blijft ook in de termi-
nale fase cruciaal als onderdeel van de palliatie. 
Voortdurend is aandacht nodig voor tekenen van 
overvulling maar ook ondervulling en dreigende 
benauwdheid. Er is een smalle marge tussen 
overvulling en ondervulling in de eindfase van 
hartfalen. Over het algemeen verkiest men drei-
gende ondervulling boven dreigende overvulling. 
Ondervulling gaat gepaard met somnolentie door 
cerebrale hypoperfusie, overvulling met dyspneu 
door overvulling van de longen. Soms zijn daar-

Ongeveer 15% van alle patiënten met een ACS 
heeft tekenen van hartfalen. Acuut hartfalen bij 
patiënten met een ACS is vaak geassocieerd met 
een ritmestoornis (bradycardie, atriumfi brilleren, 
ventriculaire tachycardie).

Noot 46
Oorzaken van acuut hartfalen
Oorzaken van acuut hartfalen kunnen zijn: ische-
mie, hartritmestoornissen, klepdisfunctie, peri-
cardaandoeningen, verhoogde vullingsdrukken of 
een verhoogde perifere weerstand. Combinaties 
van deze oorzaken komen nogal eens voor. Tabel 
7 geeft een opsomming van veel voorkomende 
oorzaken en luxerende factoren van acuut hart-
falen. Het is van doorslaggevend belang om het 
behandelplan hierop af te stemmen.
Veel cardiovasculaire en niet-cardiovasculaire 
aandoeningen kunnen acuut hartfalen luxeren, bij-
voorbeeld: 1) toegenomen ‘afterload’ door syste-
mische of pulmonale hypertensie; 2) toegenomen 
‘preload’ door vochtretentie en hypervolemie; en 
3) circulatiefalen door ‘high output’ bij infecties, 
anemie of thyreotoxicose. Andere omstandig-
heden die aanleiding kunnen geven tot acuut 
hartfalen zijn slechte therapietrouw, gebruik van 
geneesmiddelen zoals NSAID’s, COX-2-remmers, 
thiazolidinedionen of corticosteroïden (zie tabel 7).

Noot 47
Prognose van acuut hartfalen
Er zijn gegevens beschikbaar uit observationeel 
prospectief onderzoek en uit dwarsdoorsnede-
onderzoek, zoals de EuroHeart Failure Survey II 
[Nieminen 2006], de ADHERE-‘registry’ in de Ver-
enigde Staten [Gheorghiade 2005a; Gheorghiade 
2005b; Yancy 2006] en nationale onderzoeken in 
Italië [Tavazzi 2006], Frankrijk [Zannad 2006], en 
Finland [Siirila-Waris 2006]. Veel van de patiën-
ten in deze onderzoeken waren ouderen met aan-
zienlijke comorbiditeit en een slechte prognose. 
ACS is de meest voorkomende oorzaak van ‘de 
novo’ acuut hartfalen. De ziekenhuissterfte is het 
hoogst bij patiënten met cardiogene shock (40-
60%). Patiënten met hypertensief acuut hartfalen 
daarentegen hebben de laagste ziekenhuissterfte. 
Bijna de helft van de patiënten wordt na ontslag 
binnen een jaar opnieuw opgenomen met acuut 
hartfalen. De prognostische indicatoren zijn het-
zelfde als bij chronisch hartfalen [Fonarow 2005]. 
Een verhoogd troponine bij acuut hartfalen is 
prognostisch ongunstig [Maisel 2006].
 
Noot 48
lntraveneuze lisdiuretica bij acuut hartfalen
Het duidelijke symptomatische effect en de 
wijdverbreide acceptatie van de werkzaamheid 
hebben de formele evaluatie van diuretica bij 
hartfalen in grote gerandomiseerde onderzoeken 
in de weg gestaan [Channer 1994; Cotter 1998; 
Jhund 2000; Pivac 1998].

Toepassing
De aanbevolen startdosis is een bolus van 
20-40 mg furosemide of 0,5-1 mg bumetanide 

overleving, inspanningscapaciteit, arbeidspartici-
patie en kwaliteit van leven aanzienlijk verbetert 
in vergelijking tot conventionele therapie.
Steun- en kunstharten. De technologie van steun- en 
kunstharten is sterk verbeterd. Hemodynamische 
ondersteuning met een steunhart zou klinische 
verslechtering kunnen voorkomen of beperken, 
en verbetert mogelijk de klinische conditie van de 
patiënt voorafgaand aan transplantatie. Ook zou 
het gebruik van het steunhart de mortaliteit van 
patiënten met ernstige acute myocarditis kunnen 
verminderen. Tijdens langduriger gebruik van de 
ondersteuning neemt het risico op complicaties, 
waaronder infectie en embolisatie, toe.

Noot 45
Klinische classifi catie van acuut hartfalen
Acuut hartfalen is in het algemeen in een van de 
volgende klinische categorieën in te delen.
Verslechterend of gedecompenseerd chronisch hartfalen 
(perifeer oedeem/stuwing). Meestal is er sprake van 
toenemende verslechtering van chronisch hartfa-
len en zijn er tekenen van vochtretentie en long-
stuwing. Een lage bloeddruk in deze situatie wijst 
op een slechte prognose.
Longoedeem. De patiënt presenteert zich met 
ernstige dyspneu, tachypneu en orthopneu met 
bij auscultatie rhonchi over alle longvelden. 
Ook pulmonaal piepen (wheezing) wordt vaak 
waargenomen (‘asthma cardiale’). De arteriële 
zuurstofsaturatie is, voordat gestart wordt met 
zuurstoftoediening, meestal < 90%.
Hypertensief hartfalen. Dit wordt gekenmerkt door 
klinisch alle tekenen van hartfalen plus hyperten-
sie en veelal een behouden systolische linker-
ventrikelfunctie. Er zijn tekenen van toegenomen 
sympathische activiteit met tachycardie en vaso-
constrictie. De patiënt is vaak normovolemisch 
of licht hypervolemisch, en heeft vaak tekenen 
van longstuwing zonder tekenen van systemische 
overvulling. De respons op behandeling met 
vaatverwijders (nitraten) is veelal goed en snel, 
en de kortetermijnprognose is gunstig.
Cardiogene shock. Is gedefi nieerd als weefselhypo-
perfusie door hartfalen bij een normale vullings-
druk (‘preload’) en in afwezigheid van relevante 
ritmestoornissen. De systolische bloeddruk is 
veelal < 90 mmHg en de urineproductie < 0,5 ml/
kg/uur. Hartritmestoornissen komen vaak voor. 
Symptomen van weefselhypoperfusie en longstu-
wing ontwikkelen zich snel. De kortetermijnprog-
nose is slecht.
Geïsoleerd rechtszijdig hartfalen (cor pulmonale). Dit 
wordt gekenmerkt door een ‘low output’-syn-
droom in afwezigheid van longstuwing maar met 
een verhoogde CVD (gemeten in de vena jugula-
ris). Pulmonale hypertensie (idiopathisch, door 
zeer ernstig COPD of multipele longembolieën) 
is de reden voor decompensatie van de rechter 
ventrikel. Van alle gevallen van hartfalen wordt 
ongeveer 1% veroorzaakt door geïsoleerd rechtzij-
dig hartfalen (cor pulmonale) [Naeije 2005].
Acuut coronair syndroom (ACS) en hartfalen. Veel 
patiënten met acuut hartfalen presenteren zich 
met een klinisch beeld passend bij een ACS. 

Tabel 7 Oorzaken en luxerende factoren van acuut hartfalen

Ischemische hartziekte Circulatiefalen
– acuut coronair syndroom – sepsis
– mechanische complicaties van acute mitralisklepinsuffi ciëntie – thyreotoxicose
– rechterventrikelinfarct – anemie
Klepafwijking – shunts
– stenose – harttamponnade
– insuffi ciëntie – longembolie
– endocarditis Decompensatie van chronisch hartfalen
– aortadissectie – therapieontrouw
Cardiomyopathie – overhydratie
– postpartumcardiomyopathie – infecties, met name pneumonie
– acute myocarditis – CVA
Hypertensie – chirurgische ingrepen
Acute aritmie – nierinsuffi ciëntie

– astma/COPD
– geneesmiddelmisbruik
– alcoholmisbruik
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kunnen worden begeleid. Telefonische onder-
steuning is een vorm van begeleiding op afstand 
die kan worden aangeboden in de vorm van 
geplande opbelafspraken of als service waarbij de 
patiënt zelf kan bellen met vragen over klachten 
en verschijnselen, verslechtering, bijwerkingen 
enzovoort. ‘Telemonitoring’ is een andere vorm 
van begeleiding op afstand waarbij symptomen 
en onderzoeksbevindingen, gemeten door thuis-
zorgverleners, familie of de patiënt zelf, systema-
tisch worden doorgegeven aan een professional 
uit de zorgketen die deze gegevens kan interpre-
teren en zo nodig de juiste actie kan onderne-
men. Door frequent meetgegevens door te geven 
kunnen patiënten thuis intensief gemonitord 
worden. Bijvoorbeeld bloeddruk, hartfrequentie, 
ecg, zuurstofsaturatie, lichaamsgewicht, medi-
catie inname en uitleesgegevens van devices 
komen in aanmerking om van afstand te worden 
doorgegeven. Zelfs videoconsultatie kan worden 
overwogen. Er bestaat geen consensus over 
de gegevensset die bij afstandsbegeleiding de 
meeste meerwaarde biedt. Nieuwe monitoring-
apparatuur met gebruikmaking van geavanceerde 
technologie is in ontwikkeling [Clark 2007], en 
er bestaan reeds implanteerbare ‘monitoring 
devices’ die diverse fysiologische parameters en 
experimenteel ook toenemende longstuwing kun-
nen detecteren en doorzenden.
Van hartrevalidatie is aangetoond dat deze de 
inspanningstolerantie, het functioneel herstel en 
het subjectief welbevinden gunstig beïnvloedt, 
evenals de frequentie van heropnames [Corra 
2005].
Precieze inventarisatie van de thuissituatie en de 
individuele behoeften is essentieel.

teitsreductie. In het Nederlandse Deal-onderzoek 
werd dit bevestigd [De la Porte 2007]. Welk soort 
gestructureerd zorgprogramma optimaal is, is 
niet bekend. Programma’s vanuit het ziekenhuis 
en vanuit de thuiszorg lijken beide effectief 
[Gohler 2006; Khunti 2007]. Huisbezoeken door 
een verpleegkundige of praktijkondersteuner 
zijn erg effectief [Roccaforte 2005]. Een recente 
meta-analyse waarin telefonische ondersteuning 
werd vergeleken met huisbezoeken suggereerde 
dat huisbezoeken effectiever zijn in de reductie 
van de gecombineerde uitkomst ‘mortaliteiten en 
heropnames’ [Clark 2007]. Regionale omstandig-
heden zijn medebepalend bij de keuze voor een 
bepaald soort zorgprogramma.
Hartfalenverpleegkundigen en praktijkonder-
steuners kunnen goed leiding geven aan het 
geprotocolleerd optitreren van medicatie [Blue 
2005]. Ook bij de begeleiding van patiënten met 
een geïmplanteerde device (CRT of ICD) kunnen 
zorgprogramma’s en de inzet van verpleegkundi-
gen van nut zijn.
Verbeterde toegankelijkheid van zorg door 
dagelijkse telefonische bereikbaarheid van hart-
falenverpleegkundigen kan vertrouwen bieden 
en stelt patiënten in staat om laagdrempelig 
klachten en verschijnselen, therapie, bijwerkin-
gen en zelfzorggedrag te bespreken. Adequate 
patiënteducatie is essentieel [Koelling 2005; 
Krumholz 2002]. Aanmelden van een patiënt in 
een zorgprogramma zou kunnen tijdens opname, 
bij ontslag, kort na ontslag of op verzoek van een 
huisarts.
Begeleiding ‘op afstand’ is een opkomend feno-
meen binnen zorgprogramma’s. Het kan een aan-
winst zijn voor bepaalde groepen patiënten die 
met de conventionele monitoring onvoldoende 

voor hoge doseringen diuretica (eventueel com-
binaties van verschillende diuretica) nodig. Zeker 
bij ouderen is in het eindstadium van hartfalen 
de eetlust sterk verminderd en drinkt de patiënt 
weinig, waardoor de natrium- en vochtinname 
vaak gering is en daarmee de behoefte aan diure-
tica kan afnemen.
De Landelijke Eerstelijns Samenwerkings 
Afspraak Palliatieve zorg biedt aanknopingspun-
ten voor regionale afspraken [Eizenga 2006].

Noot 52
Hartfalenzorgprogramma’s
De inhoud en organisatie van hartfalenzorgpro-
gramma’s variëren thans sterk en worden vaak 
bepaald door regionale behoeften en initiatie-
ven [Yu 2006; Stewart 2005]. Veel programma’s 
richten zich vooral op patiënten met hartfalen 
die een of meer keren opgenomen zijn geweest 
omdat zij een slechtere prognose hebben en een 
grotere kans op heropname.
Gestructureerde follow-up na ontslag leidt tot 
langere overleving met minder ernstige hartfa-
lensymptomen dan standaardzorg [De la Porte 
2007; Stewart 1999; Stromberg 2003]. Het recente 
COACH-onderzoek heeft laten zien dat intensie-
vere zorgprogramma’s niet altijd betere resulta-
ten opleveren dan minder intensieve [Jaarsma 
2008]. Verscheidene meta-analyses gebaseerd 
op meer dan 8000 patiënten evalueerden het 
effect van multidisciplinaire zorgprogramma’s, 
veelal door verpleegkundigen geleid, met follow-
up, patiënteducatie en optimalisering van de 
medicamenteuze behandeling als belangrijkste 
interventies. Ziekenhuisheropnames kwamen 
signifi cant minder vaak voor (RRR 16-21%) [McA-
lister 2004]. Ook was er een signifi cante mortali-
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