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Besonderer Hinweis:

Die Medizin unterliegt einem fortwéhrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen und therapeutischen
Verfahren, immer nur dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der Versorgungs-Leitlinie entsprechen kdnnen. Hinsichtlich der angegebenen
Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die gréBtmdgliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl
werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel und Fachinformationen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im Zweifelsfall einen
Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im allgemeinen Interesse der NVL-Redaktion mitgeteilt werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich fiir jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.

In dieser Versorgungs-Leitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschitzte Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann also
aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung aulerhalb der Bestimmung des Urhebergesetzes ist ohne
schriftiche Zustimmung der NVL-Redaktion unzuldssig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne schriftliche
Genehmigung der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt insbesondere fiir Vervielfaltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die
Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.
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l. Einfihrung

Im Rahmen des Programms fiir Versorgungs-Leitlinien NVL von Bundeséarztekammer (BAK),
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) und
Kassenarztlicher Bundesvereinigung (KBV) haben die zustandigen Fachgesellschaften inhaltliche
Eckpunkte fir eine Nationale Versorgungs-Leitlinie Chronische KHK konsentiert.

Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der

deutschen Arzteschaft (AkdA), der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und

Familienmedizin (DEGAM), der Deutschen Gesellschaft fur Innere Medizin GIM), der

Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie (DGK), der Deutschen Gesellschaft fur Pravention und

Rehabilitation von Herz- Kreislauferkrankungen (DGPR), der Deutschen gGesellschaft fir

Thorax-, Herz- und GeféRchirurgie (DGTHG) auf einheitliche, WissenschaftliNgrﬁndete und

praktikable Eckpunkte der Versorgung vom Patienten mit chronischer KHK.

Bei der Formulierung der Schlusselfragen und Eckpunkte der NVL chronisc HK orientierten sich

die Experten an den Ausfuhrungen des Leitlinien-Clearingberichtes KHK,@eutschen Leitlinien

Clearingverfahrens.

Als Grundlage der Empfehlungsformulierung dienten: ¢

e ACC/AHA 2002 Guideline Update for the Management o &nts With Chronic Stable
Angina: A report of the American College of Cardiology/ A eart Association Task Force
on Practice Guidelines, 2002 [1].

e Leitlinie zur Diagnose und Behandlung der chro 's@; ronaren Herzerkrankung (2003)
der Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie - Herz- und Kre orschung (DGK) in Kooperation mit

ilitation von Herz-Kreislauferkrankungen
- und GeféaRchirurgie (DGTHG) [2].

der Deutschen Gesellschaft fir Pravention un
(DGPR) und der Deutschen Gesellschaft fir Thorax-, H

e Koronare Herzkrankheit - Empfehlun r Prophylaxe und Therapie der stabilen
koronaren Herzkrankheit in der j rzneiverordnungen in der Praxis 2004,
Therapieempfehlungen der Arzneimittel %

n der deutschen Arzteschaft [3].

Der Entwicklungsprozess wurde durch rztliche Zentrum fur Qualitét in der Medizin zwischen
Herbst 2002 und Herbst 2005 organisiest.
Die grundlegende methodische ensweise ist im NVL-Methodenreport beschrieben [4].

Zusatzlich wird zu jeder NVLQ r LL-Report erstellt.
e

Bei dem vorliegenden D
Leitlinie chronische K\

Grundsatzlich umfa@iie Nationalen Versorgungs-Leitlinien folgende Komponenten:

handelt es sich um die Langfassung der Nationalen Versorgungs-

I.  NVL-Kur mit Darlegung der Versorgungs-Eckpunkte und graduierten Empfehlungen

sung enthalt zusatzlich zum Inhalt der Kurzfassung die Evidenzgrade sowie Links zu
e liegenden Quellenangaben

Ill. NVL-Leitlinienreport

IV. NVL-Patientenversion

V. NVL-Praxishilfen, ggf. z.B. kurze Informationen fir medizinisches Personal /
Kitteltaschenversionen fur den Arzt

Ziel des Programms fiir Nationale Versorgungs-Leitlinien ist es:
e Schlisselempfehlungen zu bestimmten, prioritdren Versorgungsproblemen abzustimmen,
darzulegen und zu implementieren;

¢ die Behandlungsablaufe fur spezielle Erkrankungen tber die verschiedenen Versorgungsbereiche
darzustellen, die dabei entstehenden Entscheidungssituationen zu benennen und das jeweilige
Vorgehen der Wahl zu definieren;
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¢ insbesondere Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der Versorgung aller
beteiligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zu geben;

e die Nahtstellen zwischen den verschiedenen arztlichen Disziplinen und den verschiedenen
Versorgungsbereichen zu definieren und inhaltlich auszugestalten;

e Besonderheiten des deutschen Gesundheitswesens zu identifizieren und darin begriindete
Empfehlungen unter Berlicksichtigung internationaler Literatur zu formulieren;

o die Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der medizinischen Erkenntnisse unter
Bertcksichtigung der Kriterien der Evidenz basierten Medizin zu aktualisieren;

e Barrieren der Umsetzung der Leitlinienempfehlungen zu identifizieren und L&sungswege
aufzuzeigen;

e durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen u atienten,
eine effektive Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu erméglichen;

o auf die systematische Berucksichtigung der im Rahmen des Programms erstellt Empfghlungen in
der Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitditsmanagement-Systemen hinzuwirken.

Bei einer NVL handelt es sich — ebenso wie bei jeder anderen medizinise
um eine Richtlinie im Sinne einer Regelung des Handelns oder Untérla:
legitimierten Institution konsentiert, schriftlich fixiert und verd6ffentli
dieser Institution verbindlich ist und deren Nichtbeachtung defini%

Die Entscheidung dariiber, ob einer bestimmten Empfehlun werden soll, muss vom Arzt unter
Beruicksichtigung der beim individuellen Patienten vﬁ n f5egebenheiten und der verfigbaren

eitlinie - explizit nicht
, die von einer rechtlich
viifde, fir den Rechtsraum
onen nach sich zieht [5;6].

Ressourcen getroffen werden

Die Erarbeitung der Nationalen Versorgungs-Lgitljji
Konzepte des Internationalen Leitlinien-Netzwerk
[5], der Beurteilungskriterien fur Leitlinien vo

und AZQ[6;7], der Empfehlungen des
Deutschen LeitlinienbewertungsinstrumegtS\DE

n erfolgt unter wesentlicher Bertcksichtigung der
, der Leitlinien-Empfehlungen des Europarats
nd KBV [6], des ,Leitlinien-Manuals“ von AWMF
schen Leitlinien-Clearingverfahrens [8;9] sowie des
BI [10].

Il. Zielsetzung, Adr%iz , Anwendungsbereich
Zielsetzung und Fr teftung
Variationsbreite in rsorgungsqualitat verlangen verstarkte Bemihungen um die Optimierung der

Versorgung vo n mit KHK. Hierzu gehoren verlassliche Definitionen des Notwendigen und
Angemessen ravention, Diagnostik und Therapie, dieses entspricht dem Ziel der NVL

Die hohe Préivaleg;i nzidenz der koronaren Herzkrankheit (KHK) sowie eine groR3e

sollen die Qualitat der Versorgung verbessert und die Stellung des Patienten
n Zudem kann die Beriicksichtigung der Empfehlungen zu einer Effizienzsteigerung

und damit Zur Kostendampfung im Gesundheitswesen beitragen [5].

Konkret erhoffen sich die Autoren und Herausgeber der Versorgungs-Leitlinie die breite
Berucksichtigung der Empfehlungen zu folgenden Punkten:

¢ Nichtinvasive Diagnostik

Invasive Diagnostik

Risikomanagement

Pharmakotherapie

Revaskularisationstherapie

Rehabilitationsmaflinahmen

Vorschlage zu einer koordinierten Versorgung der Leistungserbringer der verschiedenen Sektoren

Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung:
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Anhand welcher objektiven Messungen sollte die Diagnose gesichert werden ?

Wie ist die Abfolge nichtinvasiver diagnostischer Schritte ?

Wann kommen invasive diagnostische MaRhahmen in Betracht ?

Wie ist die Prognose von Patienten mit KHK und wie kann eine Risikostratifizierung durchgefuhrt
werden ?

Welche konservativen MalRnahmen der Therapie sind anzuwenden ?

Welche Therapeutika sollten zur Symptomkontrolle und Sekundarprohylaxe eingesetzt werden ?
Wann und unter welchen Bedingungen sind dem Patienten MafRnahmen zur elektiven
Revaskularisation anzuraten ?

Welche Besonderheiten sind bei der Abwéagung konservativer MalRnahmen gegeniiber
interventioneller Therapie (PCI) oder Bypass-Operation (CABG) zu bedenken ?

Wann sind stationdre bzw. rehabilitative MaRnahmen indiziert ?

Wie sollte die Betreuung von Patienten mit chronischer KHK im deutschen Gesun@heitswesen
koordiniert und organisiert werden ? ’N

<
Adressaten \

Die Empfehlungen Nationaler Versorgungs-Leitlinien richten sich

vorrangig an Arztinnen und Arzte aller Versorgungsbereiche; Q
an die Kooperationspartner der Arzteschaft (z.B. Fachberufe im Gesu @ sWesen, Kostentrager);

an betroffene Patienten und ihr persoénliches Umfeld (z.B. Partner\ dfzwar unter Nutzung von
speziellen Patienteninformationen;
an die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische gehensweise.

NVL richten sich weiterhin explizit

4
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an die Herausgeber von ,Strukturierten Behandluagspregrammen®, da sie als deren Grundlage bei
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an die medizinischen wissenschaftlichen, Faghgesellschaften und andere Herausgeber von
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lll. Quellen / Auswahl und Bewertung der NVL-Empfehlungen

Entsprechend dem grundsatzlichen Vorgehen im Programm fir Nationale Versorgungs-Leitlinien,
wurde bei der Erstellung der NVL chronische KHK auf bereits vorliegende nationale und internationale
Leitlinien zuriickgegriffen. Von der NVL-Gruppe wurden die Qualitatskriterien des Clearingverfahrens
als Qualitatsmerkmale akzeptiert, welche eine Leitlinie erfullen sollte um als Quell-Leitlinie verwendet
werden zu kénnen.

Die LL-Auswahl erfolgte auf Grundlage einer systematischen Leitlinien-Recherche. Hierzu wurde die
im Clearingverfahren KHK durchgefiihrte Recherche aktualisiert.

Die detalllierte Vorgehensweise ist flr die einzelnen Kapitel verschieden, gleichermal3gn variierten
auch die primar herangezogenen Quell-Leitlinien von Kapitel zu Kapitel.

L 4
Tabelle 1: Anzahl der graduierten Empfehlungen und Bezug zu den Quell-Leitlinien \

Kapitel - o ' Anzah% Uberwiegender
Kapitel-Uberschrift graduiétien Bezug zu den
Nr. s
Emp n Referenzleitlinien
7 Spezielle Diagnostik - Nichtinvasive Verfahren — ” [1]
Indikationen ~
9 Invasive Diagnostik: Indikationen 5 [1]
10 Risikofaktoren-Management, Prévention 20 [2] [3]*
11 Medikamentdse Therapie 15 [2] [3]*
12 Revaskularisations-Therapie 6 [1]*
13 Rehabilitation I 13 [2]*
14 Hauséarztliche Langzeitbetreuung 9 -*

SUMME E ’ 90
* Dort, wo nach Auffassung des Expertc\a{%? edarf an Aktualisierung der Schliisselfragen oder an
h

besonderer Beriicksichtigung des d C Versorgungssystems bestand, wurden erganzende
Recherchen durchgefihrt.
** Graduierung der Empfehlungen elle 2

Es wurde ein Abgleich de
diente immer eine der LL
maoglich bezog dieser Ab
(Evidenz) mit ein.

de uell-Leitlinien gegebenen Empfehlungen durchgefihrt (hierzu
ell-Leitlinie, die anderen als so genannte Referenz-Leitlinien). So weit
ch die den jeweiligen LL-Empfehlungen zugrunde liegende Literatur

Erhohten Aktualisie sbedarf erforderten die Kapitel 10 (Risikofaktoren-Management, Prévention),
11 (Medikame "@erapie) und 12 (Revaskularisations-Therapie), sowie die Kapitel 13
(Rehabilitatio %ﬂ (Hausérztliche Langzeitbetreuung) vor dem Hintergrund der Struktur- und
Versorgumgsitag deutschen Gesundheitssystem.

Die e nde, Evidenz-Recherche beinhaltete dabei vorzugsweise evidenzbasierte Leitlinien und,
iSchgUbersichtsarbeiten.

uell-Leitlinien verwendeten Schemata der Evidenzgraduierung sind unterschiedlich, auf
Grundlage des von SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network) entwickelten Schemas der
Evidenz- und Empfehlungsgraduierung [11] wurde eine ubereinstimmende Uberleitung in
Empfehlungsgrade vorgenommen. Dabei orientieren sich die vorgeschlagenen und konsentierten
Empfehlungsgrade, wie im aktuellen Methodenreport zum Programm fiir Nationale Versorgungs-
Leitlinien beschrieben, an der Einteilung nach GRADE [12].
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Tabelle 2: Einstufung von Leitlinienempfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation)

Empfehlungs- Beschreibung Symbol
grad
A Starke Empfehlung il
B
Empfehlung ]
0
Empfehlung offen =

eines formalen Konsensusverfahrens vor. Dementsprechend wurde ein durch die F foderierter,

Die NVL-Methodik sieht eine Vergabe von Empfehlungsgraden durch die LL—A”oren%ahmen
mehrteiliger Nominaler Gruppenprozess durchgefihrt.

Tabelle 3: Themen und Ablauf des strukturierten Konsensverfahrens N Q

Kapitel Moderatic Datum Ort
Kap. 9 Invasive Diagnostik: Indikationen, Frau PD 22.03.2005 | Frankfurt
Kap. 11 Medikamenttse Therapie, (AWMF, a.M.
Kap. 13 Rehabilitation
Kap. 7 Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren .physiol. |17.05.2005 | Frankfurt
Kap. 10 Risikofaktoren-Management, Pravention Sitte(AWMF) a.M.

Kap. 14 Hausarztliche Langzeitbetreuung
Kap. 15 Uberweisungskriterien

Kap. 7 Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Ve% Frau PD Dr. Kopp |04.07.2005 |Berlin

Kap. 12 Revaskularisationstherapie (AWMF)
Kap. 15 Versorgungskoordination ) )
Die Ergebnisprotokolle der Sitzunge sowie weitere zusatzliche Information kann unter

NVL.KHK@azg.de angefordert wer

s
&
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IV. Verwendete Abklrzungen

ACB ACB (Aorto-Coronarer Bypass), vormals ACVB, entspricht CABG

ACVB Aorto-Coronarer Venenbypass (Aorto-coronary venous [vein] bypass)

CABG Koronarer Bypass (Coronary artery bypass grafting)

CMR Cardiovaskulare Magnetresonanztomogramm (Cardiovaskulares
Magnetresonanztomogramm)

DDD Bifokaler, sequenziell Vorhof- und Kammer-stimulierender Schrittmacher

DES Drug eluting stent \

DSMR Dobutamin Stress Magnetresonanztomografie

EKG Elektrokardiografie, Elektrokardiogramm *

HCM Hypertrophische Kardiomyopathie (Hypertrophic cardiomyopathy)

ICD Implantierbarer Cardioverter/Defibrillator (Implantable cardio@efibrillator)

KHE Koronare Herzerkrankung . O

KHK Koronare Herzkrankheit x

LAD Left Anterior Descending [artery] (Ramus interventr, jS*anterior)

LSB Linksschenkelblock

LVH Linksherzhypertrophie, linksventrikulare p@h (Left ventricular hypertrophy)

MACE Major adverse cardiac event(s) A

M Myokardinfarkt (Myocardial infarction)

MRT Magnetresonanztomografie

MSCT Mehrschicht-Spiralcomputerto fie?/ Mehrschicht-Spiralcomputertomogramm

NSTEMI Nicht-ST-Streckenhebungs, rk

OPCAB Off-pump coronary arter ass; "Off-pump"-Operationen, herzchirurgische Eingriffe
ohne Einsatz eine -L n-Maschine

paVvK Periphere arteriell r sskrankheit

PCI Perkutane Korona ention (Percutaneous coronary intervention)

PTCA Perkutane T@minale Koronar-Angioplastie (Percutaneous transluminal coronary
angiopla

QoL Leben&(@/@uamy of life)

RIA Ra terventricularis anterior

RIVA terventricularis anterior

SM tmacher

SMC &chrittmachercode

STEMI ST-Streckenhebungs-Infarkt

ST-Strecke 2. Phase des Aktionspotenzials im EKG

VF Kammerflattern (Ventricular flutter)

VT Kammerflimmern (Ventricular fibrillation) oder
Ventrikulare Tachykardie (Ventricular tachycardia)

VVI R-Wellen inhibierter Kammerschrittmacher (Ventricular pacing and ventricular
sensing, inhibited mode)

WPW Wolff-Parkinson-White - Syndrom
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1. Hintergrund

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist die Manifestation der Artherosklerose an den
Herzkranzarterien. In den Friuhstadien der Erkrankung sind in der Regel noch keine klinischen
Symptome vorhanden, obwohl bereits Stdrungen der endothelialen Funktion und Lipideinlagerungen
in der GefaBwand vorliegen. Im fortgeschrittenen Stadium entsteht ein Missverhdltnis zwischen
Sauerstoffbedarf und Sauerstoffangebot im Herzmuskel, welches sich klinisch in der Regel als Angina
pectoris dul3ert. Die klinischen Manifestationen der KHK, wie Herzinsuffizienz, Myokardinfarkt, und
Herzrhythmusstérungen fuhren die Todesursachenstatistik in Deutschland an.

Grundsatzlich ist bei der koronaren Herzerkrankung zwischen der chronischen KHKN:akuten
Ereignissen zu unterscheiden. Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom werden, dabei die *Phasen
der koronaren Herzerkrankung zusammengefasst, die unmittelbar lebensbedr@hlich sind, hierzu
gehoren, die instabile Angina, der akute Myokardinfarkt und der plétzliche Herztdg. Das Akute
Koronarsyndrom ist nicht Gegenstand der vorliegenden NVL, hierzu wird im&uf andere Leitlinien
verwiesen.

Wesentliche Ziele der Behandlung der chronischen KHK sind ein& erung der Lebensqualitat
durch Verminderung der Angina pectoris Haufigkeit und der da % gehenden Beschwerden
sowie eine Verbesserung der Belastungsfahigkeit, die Praventj % linischen Manifestation der
KHK insbesondere des Myokardinfarktes und der Herzm& sowie die Reduktion der
Sterblichkeit.

Dabei kommt neben den interventionellen Mafn n\(Revaskularisation) der medikamentésen
Sekundarprophylaxe groe Bedeutung zu. Gleiches auch fur Malnahmen, welche einer
Verhaltensénderung und damit einer Modifikatiomyder beeinflussbaren Risikofaktoren dienen. Als
wichtigste Risikofaktoren gelten Rauchen, kaw Hypertonie, Hypercholesterindmie, Diabetes
mellitus und eine genetische Disposition.

Gerade in der Betreuung von Patiente% er chronischer KHK spielt die Koordination der

Versorgung auf allen Ebenen eine cheidende Rolle, um die heutzutage vorhandenen
therapeutischen Optionen optimal E inn

s Patienten einsetzen zu kénnen.

@Q’
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2. Definition und Therapieziele

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 2., Seite 53

Definition

Die koronare Herzkrankheit (KHK) ist die Manifestation der Atherosklerose an den Herzkranzarterien.
Sie fuhrt héufig zu einem Missverhdaltnis zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoffangebot im
Herzmuskel. Eine KHK ist mit einem erhdhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko wserbunden. Bei
haufigem Auftreten von Angina-pectoris-Beschwerden ist die Lebensqualitéat vermindert.&

Therapieziele \ .

Daraus ergeben sich folgende Therapieziele:
e Steigerung der krankheitsbezogenen Lebensqualitat, unter anderem
o Vermeidung von Angina-pectoris-Beschwerden ’\
o Erhaltung der Belastungsfahigkeit
o Verminderung von KHK assoziierten psychischen Er@ gen (Depression, Angststorungen),

¢ Reduktion der kardiovaskularen Morbiditat, insbesond
Entwicklung einer Herzinsuffizienz,

e Reduktion der Sterblichkeit.

ermeidung von Herzinfarkten und der

\

3. Epidemiologie 0
Hintergrund und Evidenz: siehe K@—( 3., Seite 54

Die KHK gehort zu de &sten Volkskrankheiten. Die chronisch-ischAmische Herzkrankheit und
der akute Myokardiffarktififiren die Todesursachenstatistik in Deutschland (2003) mit 10,9 % und
sfalle an.

7,5 % der registrie
8 i e hohere Rate koronarer Ereignisse (Myokardinfarkt und kardialer Tod) auf als
' rfach demonstrierter Zusammenhang besteht auch mit der sozialen
it.

en bzw. den Verlauf der KHK ist eine grof3e Zahl von Risikofaktoren identifiziert worden.
die Bewegungsarmut, Fehlerndhrung, Ubergewicht, genetische Faktoren, der
Bluthochdruck und Stérungen des Lipidstoffwechsels sind fiir die Versorgung von grof3ter Bedeutung.

In epidemiologischen Untersuchungen ist die Letalitdt (case-fatality-rate) beim akuten Herzinfarkt mit
51 % bei Frauen und 49 % bei Mannern immer noch sehr hoch. Zwei Drittel dieser Todesfalle ereignen
sich vor Klinikaufnahme.
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4. Schweregrade und Klassifizierungen

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 4., Seite 58

Stabile Angina pectoris

Definition: Durch kérperliche oder psychische Belastung reproduzierbarer Thoraxschmerz,
verschwindet in Ruhe oder nach Gabe von Nitroglyzerin.

Schwereqgrad

Belastungstoleranz

FRuhebeschwerden oder Beschwerden bei geringster
karperlicher Belastung

-~

Angina pectoris bEI|
(normales Gehen, &

ichter karperlicher Belastunag
nkleiden)

Gngina pectoris bei stdrkerer Anstrengung (schnelles
Laufen, Treppenskteigen, Bergaufgehen
Trepﬁenstmgen nach em Essen, in Kal’tej'-.-'-.-'lnd oder
psych. Be astung)

Keine Angina pectoris bei Alltagsbelastung (Laufen,
Treppensteigen jiedoch beiplatzlicher oder l&ngerer
pnhysischer Belastunag

p

Tabelle 4 Klassifikation der instabile Qpectoris (AP) {Hamm, 2000 1045 /id}{Weber, 2004 1044 /id} ]

Klinische Umstande

Klasse A

Klasse B

Klasse C

Schweregrad

0.

5

auf

retene
e oder

ende AP,
ine Ruhe-AP

1A

B

IC

Klasse Il
Ruhe-AP im
letzten Monat,

aber n

ichtin

den letzten 48h
(subakute AP)

A

1B

lc

Klasse llI

Ruhe-AP innerhalb

der letzten 48h

(akute Ruhe-AP)

A

[1IB Troponin neg.
[1IB Troponin pos.

lnc

Klasse A: Patienten mit einer extrakardialen Ursache (sekundare AP)

Klasse B: Patienten ohne extrakardiale Ursache (primér instabile AP)

Klasse C: Patienten 2 Wochen nach Myokardinfarkt (postinfarzielle AP)

4
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Akutes Koronarsyndrom

Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom werden die Phasen der koronaren Herzerkrankung
zusammengefasst, die unmittelbar lebensbedrohlich sind. In der klinischen Praxis sind dies die
instabile Angina pectoris, der akute Myokardinfarkt und der plétzliche Herztod. Es hat sich in den
letzten Jahren durchgesetzt Patienten anhand des EKG in die Gruppen mit (STEMI) und ohne ST-
Streckenhebung (NSTEMl/instabile Angina) zu unterscheiden.

In der Symptomatik besteht zwischen instabiler Angina pectoris / NSTEMI und STEMI ein flieBender
Ubergang. Leitsymptom ist der retrosternal betonte Brustschmerz, haufig mit Ausstrahlung in Nacken,
Hals, Kiefer, Arme oder Oberbauch, oft verbunden mit Luftnot, SchweiBausbruch, Ubelkeit oder
anderen vegetativen Zeichen, sowie dem Gefiihl der Lebensbedrohung. Bei &lterenjRatienten, bei
Frauen und bei Diabetikern kann die Symptomatik auch stark atypisch bzw. ‘'maskiert sein.
Charakteristisch fur den ST-Streckenhebungsinfarkt ist eine langer anhaltende (> 20 min) und
nitrorefraktédre Schmerzsymptomatik. Haufig sind dem eigentlichen Infarkt in deNn‘Stunden oder
Tagen kurze Schmerzattacken unter geringer Belastung oder sogar im Ruhezustand Verausgegangen.

Quelle:
DGK-Leitlinie: Akutes Koronarsyndrom (ACS) Teil 1: ACS oh sistierende ST-Hebung
http://www.dgk.org/leitlinien/LL _Akutes Koronarsyndrom.pdf 2

http://www.dgk.org/leitlinien/LL_ACS Teil 2.pdf

DGK-Leitlinien: Akutes Koronarsyndrom (ACS) Teil 2: Akutes Kor% m mit ST-Hebung

o Weitere Leitlinien zum ACS siehe Kap 8, SofortmalRnah &akutem Koronarsyndrom (Verweis)
¢ Zu Differentialdiagnosen der chron. KHK siehe Kapiteh8 nzialdiagnose, Seite 32

Bei Verdacht auf Akutes Kor rSyndrom: Stationére Einweisung !
(Siehe Verweis in Kapitel ifferenzialdiagnose, Seite 32)

© 424 2006 18
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5. Prognose und Risikostratifizierung bei KHK

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 5., Seite 63

Beratungshilfe

Ein Patient mit stabiler chronischer KHK hat unter der heute empfohlenen Behandlung im Durchschnitt
folgende 5-Jahres-Prognose:

Tod (jegliche Ursache) 8 % \

Tod oder Myokardinfarkt oder Schlaganfall 15 % \ ¢

Ein Patient mit Akutem Koronar-Syndrom hat nach Krankenhafise @ ung folgende Halbjahres-
Prognose: \

Tod (jeglicher Ursache) @
bei Patienten nach STEMI 4,8 %
bei Patienten nach NSTEM 6,2 %
bei Patienten mit instabiler AP 3,6 %

Stationdre Wiederaufnahm ardialer Anlass):

bei Patienten na T 16,2 %
bei Patienten EMI 19,3 %

bei Patient iNstabiler AP 18,5 %

Risikostratifizierggng

Folgende Kri%—I en sich jeweils in prospektiven Studien als prognostisch ungiinstig erwiesen, so
dass sig eige anp&hernde Risikostratifizierung erlauben:

eres Alter

annliches Geschlecht-

Schwere Symptomatik

Myokardinfakt (ACS) in der Anamnese
Herzinsuffizienz-

Depression-

Diabetes mellitus-

Eingeschrankte linksventrikulare Funktion-
Koronarer GeféR3status

Befunde im Belastungs-EKG
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6. Basisdiagnostik bei KHK
Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 6., Seite 71

Die Art und Intensitat des diagnostischen Vorgehens richtet sich nach der Art der Beschwerden, der
Versorgungsebene und der (Pratest-) Wahrscheinlichkeit fir die KHK-Anamnese.

Anamnese

Das Symptom der ,Angina pectoris“ zeichnet sich durch folgende Kriterien aus: \
rbauc

, Rucken;
Lokalisation in einigen Fallen komplett andere Region mit Ausstral in» den Thorax;

Retrosternal, Ausstrahlung links > rechts, Kiefer, NackenaObe
Thorax manchmal Gberhaupt nicht betroffen %

Auslose_— Bei kérperlicher oder emotionaler Belastung, Kélte, @puléatem Essen etc.
mechanismen
Art Enge / Druckgefiihl, manchmal mit Brennen’ ert als Atemnot
Minutenlang im Zusammenhang mit A{ chanismus, nicht langer als 20
Dauer .
Minuten
Die Wahrscheinlichkeit fur eine KHK wird auf3erdem dur nde Faktoren beeinflusst:
e Alter
e Geschlecht
e Hyperlipidamie Q
e Diabetes mellitus C)
¢ Arterielle Hypertonie
e Rauchen
e Adipositas
e Bewegungsmangel
o familiare Atheroskleros ifestation vor dem 55. Lbj. (M&nner) / vor dem 65. Lbj. (Frauen) -

chnische Untersuchungen

e Herz / Lunge - Auskultation (Aortenklappenstenose ?)
o Gefél3status (peripher, Carotis)
Gefallsystem e GroBe / Gewicht (BMI)
Zeichen der e Lunge, Lebergrofe
Herzinsuffizienz ¢ Einflussstauung, feuchte Rasselgerausche periphere Odeme
Technische ¢ Blutdruckmessung
Untersuchung e Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen
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Laboruntersuchungen

Erhebung des Risikostatus.

Laborchemische Untersuchungen leisten zur Diagnose einer chronischen KHK nur einen geringen
Beitrag. Ein Kleines Blutbild kann helfen, eine Anamie festzustellen. Lipide und Blutzucker dienen der

Lebensqualitat

(siehe Kap 14 Hausarztliche Langzeitbetreuung)

4
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7. Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren: Indikationen

Algorithmus - Verdacht auf chronische KHK, Teil 1. Kardiologische
Versorgungsebene
(verkniipft mit den Empfehlungen)® - Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 7., Seite 73

0
( Patient mit v.a. chronische stahile KHK )

1

L

Anamnese und kdrperliche Untersuchung
EKG (7-2) und gof Labor:

Hamoglohin, NOchternglukose, Lipide (7-3)

2
b
Yitien-verdachtiges Herzgerausch, 3

Hinweis auf Herzinsuffizienz, . - -
Q-zacke i EKG. ja— Echokardiographie |
Komplexe ventrikulare Arrhythmien (7-4)

nein

4
< Abklarung differentialdiagnostischer

o]
Erwagungen notwendig? ja Rantgenthorax
[7-9)
|

nein

5]
Ermittiung der ¥Wahrscheinlichkeit
fur das vorliegen einer KHK
(siehe Tabelle 1)

X 7
Unterscheidung in:

Hohe Wahrscheinlichkeit (>80%)
Mittlere W. (10-90%)
Niedrige W. (<10%)

o 10
i =p YWWeitere diagnostische Abklarung
5. Anmerkung

h
Liegt eine mittlere
Wahrscheinlichkeit fir eine KHK wor?
|
ja
! 9
Fartfihrung der nichtinvasiven Diagnostik,
[ 5. Algorithmus "™ a. chron. KHK -Teil 2" ]

Weitere diagnostische Abklarung:

Bei hoher oder niedriger Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer KHK kommen zur weiteren diagnostischen
Abklarung die Ergometrie bzw. bildgebende Verfahren mit und ohne Belastung bei Ruhe-EKG Verénderungen in
Betracht, bei hoher Wahrscheinlichkeit ggf. auch invasive diagnostische MaRnahmen (s. Kap 9).

! Die Algorithmen fiir die kardiologische Versorgungsebene sind mit den Empfehlungen verknupft. Die Ziffern innerhalb der
Aktions- und Entscheidungsknoten beziehen sich auf die entsprechenden Empfehlungen des Kapitels 7.
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Algorithmus - Verdacht auf chronische KHK, Teil
Versorgungsebene

(verkniipft mit den Empfehlungen)?

2. Kardiologische

0

Ausgangssituation:
Mittlere Wahrscheinlichkeit

flir das Yorliegen einer KHK

L 1
T B e 2
kontraindikation for eine : - -

< Stressuntersuchung? * )—Ja—ﬂ Sgf. Koronarangiographie |

|

nein
>
! 3

Ruhe-EKG mit Zeichen der

) A ) Ll
linkswventrikularen Hypertrophie oder -
Digitalis mit 3T-Streckensenkung =1mm, ja—m Eilldgetzizde;s_:fue)r‘rahren
YWRYW-Syndram, ST-Streckensenkung =1mm -
[(7-6,7-11)
|
nein
l 5] 5
Ruhe-EKG mit LSB oder Bildgebendes “erfahren
< Shd-Stimulation (wWI-D0O0O0 >7Ja—b mit pharmakologischer Belastung
[(7-6,7-11) (7-1)
I i,
nein
<
Ist der Patient kirperlich \
helasthar? nein
< (7-7,7-10) /
|
ja

! 8

Ergometrie durchfihren

(7-6)
L =l 13
Aushelastet Bildgehendes Yerfahren
(B3% der alterskarrigierten nein—s mit pharmakalogischer Belastung
Herzfrequenz)? (7-11
|
ja
10 11
Fraglicher Befund? ) ’ Bildgebendes Wermahren
< (7-13) Ja (7-1)
|
nein

], 12

Auswertung der
Ergometrie

*

Akuter Myokardinfarkt < 2 Tage, hamodynamisch wirksame Herzrhythmusstérungen, symptomatische und

betrachtliche Aortenklappenstenose, symptomatische Herzinsuffizienz, akute Lungenarterienembolie oder -
infarkt, akute Myo- oder Perikarditis, akute Aortendissektion.

2 Die Algorithmen fiir die kardiologische Versorgungsebene sind mit den Empfehlungen verknupft. Die Ziffern innerhalb der
Aktions- und Entscheidungsknoten beziehen sich auf die entsprechenden Empfehlungen des Kapitels 7.
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Algorithmus  Dbei
Versorgungsebene

bekannter KHK -

Primar-

bzw. hausarztliche

a

Symptorme

[ Meue bow. veranderte ]

Anamnese,
kdrperliche
Untersuchung

2

Geringe Wahrscheinlichkeit
fr
KHK-Atiologie

I
nein
4

Hohe Wahrscheinlichkeit
fir
KHK-Atinlogie
I

nein

B

Mittlere WWanrscheinlichkeit
flr
KHk-Atiologe

3

ja—|

Entsprechende
Erkrankung
hiehandeln

g

ja—n]

Symptomatische
Behandlung
(medikamentds,
interventionell,
aperativ)

ja

Wieiter mit
diagnostischermn
Algorithmus
"Bekannte KHK"

4
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Algorithmus bei bekannter KHK - Kardiologische Versorgungsebene

1]

Patienten mit
bekannter KHK

Anamnese und
karperliche Untersuchung
EKG (7-2)

Vitien-verdachtiges Herzgerausch,
Hinwels auf Herzinsuffizienz, 3
Q-Zacke im EKG, ja—s[ Echokardiograpnie_]
Komplexe ventrikuldre Arrhythmien
(-4
T 16
nein Risikostratifizierung und
ein regelmaiiges Monitoring
( WEranderungen der Symptome )—nem—b< Hochrisiko- F’at\ent“* )_Ja_. Edr;;Cr:e::\E;t(‘;:;adsrl\\;\éigzgﬁtr;t
oder Befunde (7-15, 7-22) (7- 18 '

hihere Sensitivitat 5-10 Jahre

ja neln nach ACWE] bhzw.
l 17 fbildgelendes Werfahren (7-1)
- ] L 2 g ( ‘ar Begin eines a I
af. Kontraindikation Fitnessprogramms? (7-21)
Koronarangiographie = ja fr eine =
(keine Evidenz) Stressuntersuchung? * n?n 18
|

Keine Indikation fir
Belastungsuntersuchung
7 (7-19)
WRW-Syndram, W1 DDD- Stimulation,
—ja—< komplettern LSE, mehr als 1 mm ST-Senkungen >
in Ruhe ader LyH (7-16, 7-20)
I

nein

nein

8
Ist der Patient karperlich belastbar? \
(7-17)
[

ja

NEn

Ergometrie durchfihren

(7-14)

1 14

Aushelastet (83% der alterskorrigierten giugebendes verfahren mi
nein— pharmakologischer Belastung
Herzirequenz)?

T -1

Ja

11

E\\dgehendes\/erfahren |4—Ja ( FraghcherBefund? )
(7- 13

nem

13
| Auswertung der Ergometrie |

Akuter Myokardinfarkt < 2 Tage, hdmodynamisch wirksame Herzrhythmusstérungen, symptomatische und
betrachtliche Aortenklappenstenose, symptomatische Herzinsuffizienz, akute Lungenarterienembolie oder -
infarkt, akute Myo- oder Perikarditis, akute Aortendissektion.

**  Hoch-Risiko-Patienten: Patienten mit chronischer KHK und eingeschrankter LV-Funktion, Mehrgefal3-
erkrankung, proximaler RIVA-Stenose, Uberlebtem plétzlichem Herztod, Diabetes mellitus, suboptimalem
Interventionsergebnis oder mit gefahrgeneigten Tatigkeiten gehéren zu den Hochrisiko-Personen.
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Vortestwahrscheinlichkeit der chronischen koronaren Herzerkrankung

Die wesentlichen Ziele der Basisdiagnostik sind:

o die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer KHK bei Patienten mit

typischen und atypischen Angina-pectoris-Beschwerden als Grundlage fir die Indikation
zu einer weiterfuhrenden Diagnostik

e die Ermittlung des kardiovaskuléaren Risikoprofils zur Planung der Therapie.

Die Anamnese ist von entscheidendem Einfluss auf die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit
einer relevanten KHK (siehe Tabelle). Hierbei spielt die genaue Feststellung der Art der

Beschwerden, die Einschatzung der korperlichen Belastbarkeit und die Erfagsung der
Risikofaktoren eine herausragende Rolle.

&

v
Tabelle 5: Vortest-Wahrscheinlichkeit® fiir das Vorliegen einer koronaren %erkrankung

aufgrund der Parameter Alter’, Geschlecht und Symptome in Abhangigkeit des Vorliegens
weiterer Risikofaktoren.

Alter [Jahre]| Manner |  Frauen Méanner | Fraue ner | Frauen
B'\:IL?sht:[s,c?r?r?:Z?zseen Atypische Angina Typische Angina
35 3-35 1-19 8-59 30-88 10-78
45 9-47 2-22 21-70 - 51-92 20-79
55 23-59 4-25 45-79 4 80-95 38-82
65 49-69 9-29 93-97 56-84

71-8\; -51
Die erste Zahl steht fiir das Risiko flr Patienten ohne diovaskularen Risikofaktoren. Die zweite
Zahl fur Hochrisikopatienten mit Diabetes, HWroteinémie und Nikotinabusus.

Alle Aussagen gelten fUr Patienten mit un

em Ruhe-EKG. Bei ST-Streckenverdnderungen
oder Q-Zacken steigt die Wahrscheinlic

furidas Vorliegen einer KHK weiter.

is-Beschwerden

Typische und atypische Angi@
Typische Angina pectorisx
n 0der Beschwerden

g oder emotionalen Stress provozierbar
und/oder Nitro

1) Retrosternale Sch
2) durch kérperlichejBelal
3) Besserung dur;

CAVE: Die zugrundegelegten Studien wurden in Universitatskrankenhdusern (tertiare
Institutionen) durchgefiihrt. Eine Uberprediktion der KHK bei Patienten mit niedriger
Wabhrscheinlichkeit ist anzunehmen. Im hausarztlichen Versorgungsbereich ist deshalb Vorsicht
gegeniiber der Anwendung der Tabellen angebracht.

3 Gibbons RJ, et al. ACC/AHA 2002 guideline update for the management of patients with chronic stable angina (Committee to

Update the 1999 Guidelines). Table 10. Comparing Pretest Likelihoods of CAD in Low-Risk Symptomatic Patients With High-
Risk Symptomatic Patients—Duke Database (41), p13.

4 Es bestehen keine Daten fiir das Alter < 30 Jahren oder >69 Jahren. Es wird jedoch davon ausgegangen, dass die
Wahrscheinlichkeit mit ansteigendem Alter zunimmt.

© 424 2006 26




NVL KHK 2006
Langfassung Vers.
1.0. Februar 2006

Bildgebende Verfahren

e Stress-Echokardiographie mit kérperlicher oder pharmakologischer Belastung (Dobutamin)

e Myokardszintigraphie (alle gangigen Tracer) mit korperlicher oder pharmakologischer
Belastung (Dipyridamol oder Adenosin)

¢ Dobutamin Stress Magnetresonanztomografie (DSMR)
e Myokard-Perfusions-MRT mit pharmakologischer Belastung (Dipyridamol oder Adenosin)

Wann immer mdglich, sollte eine physiologische (kérperliche) Belastung bevorzugt durchgefiihrt
werden.
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei Verdacht auf KHK®

7-1

Bei der Wahl der bhildgebenden Verfahren soll die jeweilige Verfligbarkeit und
Erfahrung der Einrichtung mit in Betracht gezogen werden. Die Wahl der m
bildgebenden Verfahren soll zur Erreichung der bestmdglichen Bildqualitdt an den
jeweiligen Patienten angepasst werden.

7-2

Bei allen Patienten ohne offensichtlich nicht-kardialen thorakalen Schmerz soll ein m

Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen angefertigt werden. \
7-3

Bei Patienten mit V.a. KHK sollen bei der initialen Vorstellung die kardiovasku% ¢
Risikofaktoren wie Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, positive Familienanamnes

und Adipositas abgeklart und ggf. folgende Blutuntersuchungen durchgefuhr, rden:- M
e Héamoglobin

e Niichternglucose ¢ 9

e Niuchternfette (Gesamtcholesterin mit LDL und HDL-Fraktion eride).
7-4

Eine echokardiographische Untersuchung in Ruhe solle a@ ten mit-

Vitien-verdachtigen Herzgeréuschen
Hinweisen fiir eine Herzinsuffizienz

Zustand nach Myokardinfarkt oder Q-Zackenim EKG i
ventrikularen Arrhythmien erhalten.

RegelmaRige echokardiographische Routi rsuchungen bei stabiler Klinik und
ohne geplante Therapiednderung solle t durchgefiihrt werden.

7-5
Ein Rontgen-Thorax kann zur @mg von differentialdiagnostischen Erwagungen =
eingesetzt werden.

7-6

e Ein Belastungs- ei Patienten mit mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit auf
eine KHK auf Alter, Geschlecht und klinischer Symptomatik
durchgefiihrt den.

e Aufgru ingeschrankten Beurteilbarkeit der ST Strecken, sollten Patienten
i D{‘S drom, Schrittmacher-Stimulation (VVI /DDD), ST Strecken- M
n in Ruhe >1mm oder Linksschenkelblock nicht ergometrisch

t werden.

e Patienten mit Zeichen der linksventrikularen Hypertrophie oder
Digitalismedikation und ST-Strecken-Senkungen in Ruhe <1mm kdnnen
eingeschrankt untersucht werden.

7-7

Bei Patienten mit mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit oder bei Patienten, die nicht
soweit belastungsfahig sind, dass sich im Belastungs-EKG ein relevanter Befund m
ergeben wirde, soll ein bildgebendes Verfahren mit pharmakologischer Belastung
durchgefiihrt werden.

> Die Empfehlungen sind verknulpft mit dem Algorithmus - Verdacht auf chronische KHK, Teil 1 und 2 - Kardiologische
Versorgungsebene.
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei Verdacht auf KHK (Fortsetzung)

7-8

Ein Belastungs-EKG kann bei Patienten mit hoher Vortestwahrscheinlichkeit einer
KHK, aufgrund Alter, Geschlecht und klinischer Symptomatik zur Ischamiediagnostik <
durchgefiihrt werden.

7-9

Bei Patienten mit hoher Wahrscheinlichkeit fiur eine KHK, bei denen eine Ergometrie
nicht sinnvoll ist, kann eine Untersuchung mit einem bildgebenden Verfahren mit
korperlicher Belastung durchgefiihrt werden, wenn sie im Ruhe — EKG folgende
Veranderungen aufweisen:

e Praexzitations-Syndrom (WPW) \

e Mehr als einen Millimeter ST-Senkung <
L 2

oder es kann eine Myokardperfusions-Untersuchung mit Adenosin oder Dipyrim

durchgefiihrt werden bei:

e Kammer-Rhythmus durch Schrittmacher Q

e Links-Schenkel-Block .

7-10

Ein bildgebendes Verfahren mit korperlicher oder pharm her Belastung

(abhangig von den Ruhe-EKG Veranderungen) kann bei Pati mit stabiler Angina =

pectoris zur Bestimmung von Ausmal3, Schweregrad @énd lisation von Ischamie

durchgefiihrt werden.

7-11

Ein Myokardperfusions-Untersuchung mit sin oder Dipyridamol soll bei

Patienten mit einer mittleren Vortestwahrschejrlichkéit fir KHK durchgefiihrt werden,

wenn eine der folgenden EKG-Veranderu rliegt: il

e Kammer-Rhythmus durch Schritt
e Links-Schenkel-Block.

7-12

Bei Patienten mit folgefden Ruhe-EKG-Verédnderungen soll eine bildgebende
Belastungsuntersuchungals rnative zum Belastungs-EKG bei mittlerer Vortest-

Wahrscheinlichkeit dﬁ’: rt werden: ﬂﬂ
e Préaexzitation (WPW)

mehr als e mimeter ST-Senkung in Ruhe inklusive derer mit LVH/Digitalis-

Vortest-Wahrscheinlichkeit und nicht aussagekréftiger Ergometrie soll m
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei bekannter KHK®

7-14

Bei Patienten mit bekannter KHK und Verdnderungen der Symptome und Befunde
und Verdacht auf Progression soll ein Belastungs-EKG empfohlen werden.

M

7-15

Vor Revaskularisation sollte ein Ischamienachweis vorliegen.

7-16

e Ein Belastungs-EKG ist bei Patienten mit WPW-Syndrom, VVVI/ DDD- Stimulation,
komplettem Linksschenkelblock, mehr als 1 mm ST-Senkungen in Ruhe oder

e Indiesen Fallen sollte ein bildgebendes Verfahren eingesetzt werden.

Linksherzhypertrophie nicht ausreichend aussagefahig. \

7-17

Bei Patienten mit bekannter KHK und Veranderungen der Symptome funde,
die nicht soweit belastungsfahig sind, dass sich im Belastungs- elevanter
Befund ergeben wirde, soll eine bildgebende Unt g mittels
pharmakologischer Belastung als Alternative zum Belastu % durchgefihrt
werden.

il

7-18

e Patienten mit chronischer KHK und eingeschrapkter\L.V-Fenktion,
Mehrgefal3erkrankung, proximaler RIVA-StenoseNubgrlebtem plétzlichen
Herztod, Diabetes mellitus, suboptimalem Interventionsergebnis oder mit
gefahrgeneigten Tatigkeiten gehéren zu hrisiko-Personen.

e Beidiesen sollte in enger Kooperation git iologen eine Risikostratifizierung
und ein regelmaRiges Monitoring d ichtinvasive Verfahren durchgefihrt

werden. (s. auch Uberweisungskriterigg Kap. 15)

7-19

Die Ergometrie zur Risikost rung bei asymptomatischen Patienten mit
bekannter KHK nach Re@lamsaﬂon soll nicht durchgefuhrt werden, da das
Untersuchungsergebnis Kein@ysichere Vorhersage zuléasst (Insuffiziente Daten fir
definitive Empfehlun sightlich Testverfahren und Haufigkeit).

il

7-20

Bei Patienten 'tzgnnter KHK, die trotz Therapie nach symptomfreiem Intervall
erneut sym iISch werden und bei denen die Ischamielokalisation, die funktionelle
Relev emer Stenose und/oder Vitalitédt von Bedeutung ist, sollte eine bildgebende
Untefgugchun mit korperlicher oder pharmakologischer Belastung als Alternative
zum Belasiings-EKG durchgefiihrt werden.

7-21

Bei asymptomatischen Patienten mit KHK kann vor Aufhahme eines
Fitnessprogramms eine Belastungsuntersuchung zur Risikostratifizierung durchgefuihrt
werden. Dies darf keine Barriere darstellen zur Aktivitat im Alltag.

6 Die Empfehlungen sind verknipft mit dem Algorithmus bei bekannter KHK - Kardiologische Versorgungsebene.

4
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7-22

Zur Evaluierung von Vitalitat in dysfunktionalem Myokard kénnen eine
Szintigraphie, eine Stress-Echokardiographie, eine Stress-MRT, eine
kontrastmittelverstarkte MRT oder eine PET durchgefihrt werden.

Die Hauptindikation fir die Vitalitatsdiagnostik sind Patienten mit stabiler
chronischer KHK, myokardialer Dysfunktion und Luftnot als Hauptsymptom. Die
Wabhl des nichtinvasiven Verfahrens sollte anhand der Verfiigbarkeit und
Erfahrung des jeweiligen Zentrums erfolgen.

Die meisten Daten liegen fur die Szintigraphie und die Stress-Echokardiographie
vor. In den letzten Jahren kommt die MRT mit Dobutamin und
kontrastmittelverstarkt zum Einsatz und zeigt gute Ergebnisse im Vergleich mit N

den anderen Techniken und der kontraktilen Erholung.

\
&
<

4
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8. Differenzialdiagnose

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 8., Seite 86

Differenzialdiagnosen der KHK’

Akuter oder subakuter Myokardinfarkt, Myokarditis, Perikarditis,

. N Aortendissektion, Kardiomyopathie, Vitien (insbesondere
Kardiovaskulare

Erkrankunaen Aortenklappenstenose), Mitralklappenprolaps, hypertegsive Krisen,
9 (supra-) ventrikulare Tachykardien, Postkardiotomie-SNm
(Dressler- Syndrom)
diastinal M
Mediastinale Tumor, Raumforderungen, Mediastinitis, Aortenaneufysma
Erkrankungen

iothorax, Tumor,

Lungenembolie, Pleuritis, Pneumonie
Metastasen, Raumforderungen ¢

Pulmonale Erkrankungen

Erkrankungen des WS-BWS Syndrome, Interkos Igien, Tietze-Syndrom
Nervensystems und des (schmerzhafte Sternalansatz&ider®?und 3. Rippe), Morbus Zoster,
Bewegungsapparates Myopathien, Metastasen

Refluxdsophagitis$
Spasmen, Achalasie,

hernie, Osophagus-Divertikel, Osophagus-

Gastrointestinale tritis, Ulcuskrankheit, Gallen-, Pankreas- und

Erkrankungen

Milzerkran@oemheld-Syndrom
Vegetative und psychische Funktione@ beschwerden, Panikattacken, latente Depressionen,
Erkrankungen Hypertenti yndrom

SofortmalRnahmen bei akute arsyndrom (Verweis)

Die vorliegende Versorg -Leitlinie bezieht sich ausschlieBlich auf die chronische KHK. Auf

SofortmalRnahmen bei

n: Akutes Koronarsyndrom (ACS) Teil 2: Akutes Koronarsyndrom mit ST-Hebung
.dgk.org/leitlinien/LL_ACS_Teil 2.pdf
ement of Acute Myocardial Infarction in patients presenting with ST-segment elevation.
ublication: European Heart Journal 24, 28—-66 : 2003. Task force of the ESC.
:/lIwww.escardio.org/NR/rdonlyres/18AB1C95-7959-4D2D-A40E-
A51DE4052FA/0/AMI_02.pdf
= The task force for PCI of the ESC: Guidelines for Percutaneous Coronary Interventions (2005)
http://www.escardio.org/NR/rdonlyres/8A67A7F4-B954-4137-9E82-
BA867FAB1320/0/PClehil38aheadofpringMarch152005.pdf
= ACC/AHA 2002 guideline update for the management of patients with unstable angina and non-
ST-segment elevation myocardial infarction.
http://www.acc.org/clinical/quidelines/unstable/unstable.pdf

" Die vorliegende Versorgungs-Leitlinie bezieht sich auf die chronische KHK.
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9. Invasive Diagnostik: Indikationen

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 9., Seite 88

Risikostratifizierung

Die Anamnese ist von entscheidendem Einfluss auf die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer
relevanten KHK. Hierbei spielt die genaue Feststellung der Art der Beschwerden, die Einschatzung der
korperlichen Belastbarkeit und die Erfassung der Risikofaktoren eine herausragende Rolle.

Abschatzung der Indikationsstellung (Prognosebewertung) \

Gemeinsam mit dem Patienten ist die Entscheidung zur invasiven Diagn im®Rahmen einer
differenzierten Therapieplanung auf der Basis einer individuellen Nutzen- un isikoabschétzung
vorzunehmen. Dabei sind folgende, das individuelle Risiko des Patienten influssenden Faktoren zu

bertcksichtigen:

NYHA-Klasse
Hypertonie-Anamnese
Infarkt-Anamnese
ST-Senkung im Ruhe-EKG

*
Alter
Gesc
Herzi izienz
%% anifestationen der Arteriosklerose
r a

\, skulare Risikofaktoren (siehe oben)

Invasive Diagnostik: Bedeutung ‘Eronarangiographie

N

Empfehlungen zur diagnostischen K &mgiographie bei Patienten mit V.a. Angina, einschlieflich der
Patienten mit bekannter KHK ung % ter Anderung der Angina-Symptome.

Quelle: ACC/AHA 2002 Guidel pdate for the Management of Patients With Chronic Stable Angina

http://www.acc.orq/clinica%de aes/stable/stable.pdf
9-1

Die diagnostische 3Kor@pé@rangiographie soll Patienten, die ein akutes m
Koronarsyndrom t haben, empfohlen werden (siehe Verweis in Kapitel
8 Differenzialdiagh@sé), Seite 32).

9-2
Die 4 diagngstische  Koronarangiographie soll  Patienten mit  unter m
leitliniegAigetechter medikamentdser Therapie anhaltender Angina pectoris (CCS
Klass nd IV) empfohlen werden.

9-3

Die diagnostische Koronarangiographie soll Patienten mit pathologischem
Ergebnis der nichtinvasiven Untersuchungen (siehe Kapitel: Spezielle M
Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren: Indikationen), unabhangig von der
Schwere der Angina pectoris, empfohlen werden.
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Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht fiir Patienten mit klinischem
Risikoprofil (siehe Risikostratefizierung) und hoher Wahrscheinlichkeit fir eine KHK, bei denen
nichtinvasive Verfahren keine konklusiven Ergebnisse ergeben haben oder diese nicht
anwendbar sind.

9-4

Die diagnostische Koronarangiographie soll Patienten, die einen plétzlichen m
Herzstillstand oder eine lebensbedrohliche ventrikulare Arrhythmie Uberlebt
haben, empfohlen werden.?

9-5
Die diagnostische Koronarangiographie soll Patienten mit Symptomen einer %
chronischen Herzinsuffizienz bei unbekanntem Koronarstatus bzw. V.a.
Progression der KHK empfohlen werden (s. FuBnote ®). N ¢

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen fiir Patient it einer niedrigen
Wahrscheinlichkeit nach nichtinvasiver Diagnostik (s. Funote °).

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen fur n mit stabiler Angina
pectoris (CCS Klasse | oder II) mit gutem Ansprechen auf medi @ e Behandlung aber ohne

nachweisbare Ischamie (s. Fu3note ) gh
Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht em Intervention (CABG oder PCI)
ohne wieder aufgetretene Angina pectoris und ohne nlc ven Ischamienachweis.

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen bei fehlender Bereitschaft des
Patienten zu einer weiterfuhrenden Therapi

icht empfohlen bei Patienten mit einer hohen
Komorbiditat, bei denen das Risiko d rangiographie groR3er ist als der Nutzen durch die

Die diagnostische Koronarangiograph &
or
Sicherung der Diagnose.

s
&

8 Bei nachgewiesener Expertise und adaquater Ausstattung moglicherweise durch Schichtbildverfahren CMR (MSCT) mit hoher
Genauigkeit diagnostizierbar (Kap. 7).
F
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10. Risikofaktoren-Management, Pravention

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 10., Seite 99

e Durch konsequente Umsetzung praventiver MaRnahmen wird die Prognose und die
Leistungsfahigkeit der KHK-Patienten nachweislich und deutlich verbessert.

¢ Nicht-medikamentdse Therapiestrategien (Lebensstilanderungen) sind als Grundlage des
Risikofaktoren-Managements unverzichtbar.

e Kontinuierliche Aufklarung, Beratung und Schulung sind wesentliche Elemente des
Risikofaktorenmanagements. \

*
Fettstoffwechselstérungen \

Die LDL-Cholesterinsenkung ist bei KHK-Patienten mit einer Verlangsam@r Atherosklerose und
Reduktion von kardiovaskularen Ereignissen und Letalitat verbunde‘n.

10-1

Anpassung der Ernahrung, Gewichtsreduktion und regelmé %@rperliches m
Training sollen die Basis jeder fettmodifizierenden Therapj rstellen, sie sind

aber in der Regel alleine nicht ausreichend.

10-2

Im Rahmen einer medikamentésen Lipid-Senkund™ stellen aufgrund der m

Uberlegenen Datenlage Statine die Medikam@ersten Wabhl dar.

10-3
Alle Patienten mit koronarer Herzkrank |tc)n ein Statin erhalten, da bei ihnen m
Statine auch unabhangig vom Aus wert des LDL-Cholesterins zu einer
signifikanten Verbesserung der seNihren.

Siehe auch Kapitel 11: MedikamegtgsSe Therapie, Cholesterinsenkende Medikamente

Hypertonie @
10-4

Bei all ti@ mit koronarer Herzkrankheit und arterieller Hypertonie soll der m
mafig kontrolliert und behandelt werden.

Bei Patienten mit KHK und Blutdruckwerten > 140/ 90 mmHg (Behandlungsziel) ist m
eine medikamentdse Behandlung indiziert.

10-6

Hierbei sollten prioritar Antihypertensiva zum Einsatz kommen, deren Wirksamkeit
zur  Reduktion  kardiovaskularer  Ereignisse  belegt ist  (Diuretika, m
Betarezeptorenblocker, ACE-Hemmer, langwirksame Kalziumantagonisten,
Angiotensin-1 Blocker).
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Diabetes mellitus

Patienten mit KHK und Diabetes gehéren zu einer Hochrisikogruppe, die ein besonders strenges
Risikofaktoren-Management erfordern. Die Therapieziele sind:

10-7

e Normoglykamische Blutzuckereinstellung <
10-8

e Blutdrucksenkung < 130 / 80 mmHg (il
10-9 1\

e Senkung der Blutfette, Gewichtsreduktion \ . il

siehe auch: Nationale Versorgungsleitlinie Typ-2-Diabetes,
http://www.versorgungsleitlinie.de

V'S
A 4

Psychosoziale Faktoren / Lebensqualitat \
Psychosoziale Risikofaktoren tragen zur Entstehung der KHK{bei*tind beeinflussen deren Prognose
negativ. [
Betroffen sind vor allem Patienten mit Depression; em sozialem und emotionalem Ruickhalt.
10-10
Beim Risikofaktoren-Management sollten?mdividuellen psychosozialen )
Risikofaktoren des KHK-Patienten berticksig€hti erden.
10-11

Dazu sind ggf. geeignete @nde, psychotherapeutische und/oder =
medikamentdse Maflinahmen ei iten.

Lebensstil: Ernah }auchen, Training, Gewicht

Ernahrung
10-12 %
Im &r Therapie soll der behandelnde Arzt den Patienten tber eine KHK- N
spez e desunde Ernahrung beraten.
10-13
Es wird eine kaloriengerechte, fettarme, ballaststoffreiche Erndhrung empfohlen, 0

die reich an Friichten, Gemiise und Kohlenhydraten ist und wenig geséttigte Fette
enthalt.

10-14

Moderater Alkoholgenuss ist — sofern keine Kontraindikationen existieren — in
Grenzen erlaubt: Manner < 30 g/die, Frauen < 20 g/die (1 g Alkohol = 7,1 kcal; N
Alkoholgehalt gebréauchlicher Getréanke in g/100 ml: Bier 2 - 5; Wein 6 - 11; Sekt 7
-10; Branntwein 32 - 50). Alkoholgenuss soll mit dem Arzt besprochen werden.
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Rauchen
10-15
Die vollstandige Beendigung des Rauchens (Abstinenz) ist die wichtigste ™M
therapeutische EinzelmafRname bei Patienten mit Gefalzerkrankungen.
10-16
Der behandelnde Arzt soll den Patienten Uber die besonderen Risiken des 0

Rauchens fur die KHK aufklaren, spezifisch beraten und dringlich empfehlen, das
Rauchen aufzugeben.

10-17

Es ist festzustellen, ob der Raucher zu dieser Zeit bereit ist, einen \
Ausstiegsversuch zu beginnen. Fir anderungsbereite Raucher sollen — je na N
Bedarf - nichtmedikamenttse und medikamentdse Hilfen zur Raucherentwohnu *
zur Verfigung gestellt werden.

Fur die Wirksamkeit einiger nichtmedikamentdser Verfahren zur Raucher@mung wie z.B. fur die
arztliche Beratung, fir Selbsthilfeinterventionen, aber insbesonderga erhaltenstherapeutische

Methoden, gibt es gute Belege.
Die Wirksamkeit von Nikotin hinsichtlich der Verbesserung @enzrate ist anhand klinischer
Studien nachgewiesen.

Siehe auch: AkdA-Therapieempfehlungen Tabakabhangigk
http://www.akdae.de

Training < '
TY

Durch regelmafiges korperliches Trai n die Morbiditdt von KHK-Patienten gesenkt und die
Lebensqualitat erhoht werden. a\

10-18
Als Anhalt wird ein regelméafige robes Ausdauertraining (3-7 x pro Woche, je 0
15-60 Minuten) bei 4 % der maximalen Leistungsfahigkeit und im
ischamiefreien Bereich fohifen.

Ubergewicht
Body @nd Taillenumfang korrelieren mit der Haufigkeit von KHK, Herzinsuffizienz, Diabetes
? o-

mel arterieller Hypertonie, Fettstoffwechselstérungen und Stérungen der Hamostase.
10-19
Patienten mit einem Body Mass Index von 27-35 kg/m2 und einer KHK ist hahe zu N
legen, ihr Gewicht innerhalb der nachsten 6 Monate um 5-10 % zu reduzieren.
10-20
Patienten mit einem Body Mass Index > 35 kg/m2 wird empfohlen, ihr Gewicht N
innerhalb der nachsten 6 Monate um mehr als 10 % zu reduzieren.
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11. Medikamenttse Therapie

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 11., Seite 119

Behandlung und Prophylaxe der Angina Pectoris

Bei der Wirkstoffauswahl zur Behandlung der KHK sind neben der Beachtung der Kontraindikationen

folgende Kriterien zu beachten:
Beleg der Wirksamkeit anhand klinischer Endpunkte, d.h. Reduktion von Morbiditat und%etalitat

[ ]
e Eignung von Wirkungsmechanismus und Wirkungsprofil fir die individuelle Ingi ationéstellung-
e individuelle Wirkung und Vertraglichkeit-
e Patientenpraferenzen fur individuelle Therapieziele
e verantwortlicher Umgang mit Ressourcen.
¢
Nitrate
Nitrate senken durch Reduktion von Vor- und Nachlast er@ﬂ dialen Sauerstoffverbrauch.
Hieraus erklart sich die giinstige Wirkung der Nitrate au ptomatik und Belastungstoleranz bei

Angina pectoris.

11-1

Kupierung akuter Anfalle verfligen.

Patienten mit stabiler Angina pectoris sollte Qﬂ schnell wirkendes Nitrat zur m
11-2 <
e Nitrate haben keinen Einfiﬁgdie Prognose der KHK. Nitrate und

Nitratanaloga sollen deshal ur symptomatischen Behandlung der Angina M
Pectoris eingesetzt wegden.
e Die Indikation zu ein aligstherapie ist immer wieder zu Uberprifen.
Der Nitrattoleranz rch entsprechende Dosierungsvorgaben mit einem Nitrat-freien Intervall
begegnet werden

Besondegre, rsicht ist z.B. bei Aortenklappenstenose, bei hypertrophischer obstruktiver
Kardighmy ie (HOCM) oder bei Volumenmangel geboten.

Die | tion mit Phosphodiesterase-5-Hemmern (Beispiel: Sildenafil, Viagra®) kann zu
lebensbedrohlichem Blutdruckabfall fihren.

Molsidomin hat eine den Nitraten vergleichbare antianginése Wirkung.
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Beta-Rezeptorenblocker

11-3

o Betablocker senken den kardialen Sauerstoffbedarf durch Hemmung der
Katecholaminwirkung auf Herzfrequenz, Kontraktilitdt und Blutdruck. M

e Betablocker sind daher zur Verminderung von Angina pectoris-Symptomen
und zur Verbesserung der Belastungstoleranz indiziert.

11-4
Alle Patienten nach Myokardinfarkt sollen einen Betablocker erhalten, da fir sie m
die Senkung der Sterblichkeit belegt ist.

11-5 '\
Patienten mit KHK und Herzinsuffizienz sollen mit einem Betablocker behand 1M
werden (Reduktion der Sterblichkeit gesichert z.B. fiir Bisoprolol, Carvedilal,

Metoprolol).

11-6
e Bei Patienten mit Hypertonie reduzieren Betablocker Morbiditét utalitat.

Obwohl speziell fir Patienten mit stabiler Angina pectoris artigen
Daten vorliegen, werden diese Ergebnisse als Indikatoren fii orteilhafte
Wirksamkeit auch bei diesen Patienten akzeptiert. i
e Betablocker werde als blutdrucksenkende M |k@t der 1. Wahl
empfohlen, da eine glnstige sekundarpraventiv eeinflussung des
kardiovaskularen Risikos und der KHK Symptoniati erwarten ist.
Kalziumkanalblocker
Kalziumkanalblocker wirken bei der andlung der Angina pectoris insbesondere durch die
Verringerung der Nachlast und d tilitat.
11-7
e Filr Kkurzwirksame iumkanalblocker wurde keine Senkung der KHK
Morbiditat nach angwirksame Kalziumkanalblocker (z.B. Verapamil
SR, Amlodin) se Morbiditat bei Patienten mit KHK und Hypertonus.
e Sie konnen edikamente der 2. Wahl zur Blutdrucksenkung und zur f
symptom ehandlung der Angina pectoris eingesetzt werden.
. s tomatischen Behandlung der Angina pectoris ist die Indikation
einer Dauertherapie immer wieder zu Uberprifen.

Dihydropyridin-Kalziumkanalblocker sind im Zeitraum bis zu 4 Wochen nach Infarkt und bei instabiler
Angina pectoris kontraindiziert.
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Sekundar-/ Tertiarprophylaxe

Thrombozytenaggregationshemmer

Thrombozytenfunktionshemmer wirken ber ihre aggregationshemmende Wirkung antithrombotisch.

11-8

werden. Acetylsalicylsaure soll hierflr aufgrund der zahlreichen Belege zur
Wirksamkeit Mittel der 1. Wahl sein.

e Bei Unvertraglichkeit oder Kontraindikationen kommt Clopidogrel zum EinsatN *
(s. Leitlinie der DGK zur Diagnose und Behandlung der chronischen koronaren

o Alle Patienten mit KHK sollten mit Thrombozytenfunktionshemmern behandelt \
nm

Herzerkrankung) http://www.dgk.org/leitlinien/LL_KHK DGK.pdf Q
Fur Acetylsalicylsaure konnte bei Patienten mit einem hohen aher Risiko oder KHK eine
Reduktion nichttddlicher Myokardinfarkte und Schlaganfalle sowie askularen und der gesamten
Sterblichkeit belegt werden. Wirksamkeitsunterschiede im Dosi@ 75 - 325 mg/d fanden sich

nicht. &

Cholesterinsenkende Medikamente

11-9

HMG CoA Reduktasehemmer (Statine) als Therapeutika der 1. Wahl m
eingesetzt, da fur sie eine Reduktio er fkardiovaskularen Morbiditat und
Sterblichkeit bei Patienten mit KHK bele@t wi

durch Statine gesenk den. (il
e Alle Patienten mit r Herzkrankheit profitieren von einer Behandlung
mit Statinen - unahangig von der Hohe der Blutfettwerte.

11-10
e Auch das Herzinfarkt- ur@ aganfallrisiko von Patienten mit hohem
vaskularem Risiko U%L lesterin < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/L) kann
n

Fur andere nker (Fibrate, Anionenaustauscher, Nikotinsdurederivate) liegen zur
Sekundarpra ion der KHK keine so ausfiihrlichen und konsistenten Daten wie fir Statine vor, sie
sind daherdls ikamente der 2. Wahl anzusehen.

Far sterihaufnahmehemmer (Ezetimib) liegen bislang keine ausreichenden Daten zu Sicherheit
und EI uf die Morbiditat der KHK vor.

Bezlglich des speziellen Vorgehens im Rahmen der lipidsenkenden Behandlung werden zwei
Strategien diskutiert (siehe auch: Cholesterinsenkende Medikamente):

1. LDL-Cholesterin-Senkung auf Zielwert < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/L) (Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft, DGIM, DGK)
2. Strategie der festen Dosis (Deutsche Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin).

© 424 2006 40




NVL KHK 2006 u
Langfassung Vers. =
1.0. Februar 2006

Q@;
,>mi g
{’M ME

AWMIF 3

gzt

ACE-Hemmer, AT-1-Rezeptorantagonisten

ACE-Hemmer

11-11

Alle Patienten mit Linksherzinsuffizienz sollen aufgrund der belegten Senkung der ™M
Morbiditat und Sterblichkeit mit einem ACE-Hemmer behandelt werden.

11-12

Alle Patienten nach Myokardinfarkt mit Linksherzinsuffizienz sollen aufgrund der m
belegten Senkung der Morbiditdt und Sterblichkeit mit einem ACE-Hemmer

behandelt werden.
q | &
11-13

e Bei Patienten mit erhéhtem vaskularem Risiko und Hypertonie red
ACE-Hemmer die Morbiditat und Sterblichkeit.
na

e Sie reduzieren im Unterschied zu Betablockern jedoch ni ht m
pectoris Beschwerden. Sie werden daher bei Patienten mit KHK maler
kardialer Pumpfunktion als Medikamente der 2. Wahl zur B Senkung
empfohlen. ‘
AT-1-Rezeptorantagonisten
11-14
Bei Unvertraglichkeit von ACE-Hemmern s Qiotensin-l Blocker eingesetzt N
werden.
Grippeimpfung &
11-15
Aktuelle Arbeiten Reduktlon der Sterblichkeit von Patienten mit m

symptomatischer K die Grippeschutzimpfung. Daher wird die jéhrliche

nde MaRnahmen fehlen hinreichende Daten der Wirksamkeit der symptomatischen
Behandlung oder prognostischen Besserung der KHK:

Chelattherapie

Homoopathie

Phytotherapie

peri- und postmenopausale Hormontherapie
Vitaminsupplementierung
Sauerstofftherapie
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12. Revaskularisations-Therapie

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 12., Seite 136

Einfuhrung, allgemeine Empfehlung und Tabelle

Die Therapie der Patienten mit KHK ist einem standigen Wandel unterworfen. Dies trifft fir alle
Behandlungsoptionen medikamentds, interventionell oder chirurgisch zu.

Die kontinuierliche Fortentwicklung der Revaskularisationstechniken zusamme it der
Einflhrung innovativer Technologien macht deutlich, dass vergleichende Studien das§Risiko
beinhalten, dass Behandlungsstrategien sich wesentlich (besonders zutreffend fiar interventionelle
Techniken) andern, noch bevor die randomisierten Studien abgeschlossen und p iert%ind.

Die vorliegenden Empfehlungen begrinden sich aus prospektiv-randomisierten Vergleichsstudien
und Risiko-adjustierten Analysen grof3er Behandlungskohorten, untersetzt yon"Weta-Analysen. Die
Behandlungsempfehlungen beruhen auf kontrollierten Studien, Metaanm nd Registerdaten.

Differenzierende Empfehlungen fir Patienten mit Diabetes und/od%\ erter Ventrikelfunktion

kénnen derzeit noch nicht gemacht werden. G.

@
Vor einer Revaskularisation sind Patienten tber die Wirksa konservativer, m
interventioneller und chirurgischer Mal3nahmen in uf die Therapieziele
Symptomatik/Lebensqualitat und Prognose zu informieren:

S
O
N

g

@Q’
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Tabelle 6: Konservative Behandlung versus PCl und CABG bei chronischer KHK

Option

konservative Behandlung

PCI

CABG

Definition

Gabe von antianginésen
(Nitrate usw.) und prognose-
verbessernden
Medikamenten (ASS,
Betablocker, usw.),
Modifikation von
verhaltensbezogenen
Risikofaktoren

Schnelle Entwicklung von
PTCA->Stent> Stent mit
Beschichtung (DES).

Konservative Behandlung
als Begleittherapie
eingeschlossen

Schnelle Entwicklung

Zu mehr
0 A.thorac.int.(Mammaria)
0 OPCAB ect.

Konservative Behandlung

Therapieziel
Prognose

Wirksamkeit von
Thrombozyten-
Aggregationshemmern,
Betablockern, Statinen in
Plazebo-kontrollierten
Studien mehrfach
nachgewiesen

Bisher keine
Uberlegenheit fiir Tod/MI

im Vergleich zu
konservativer Beh @
bei stabiler

nachgew'{

als Begleittherapie
eing&nlossen
Ubetlegenheitsiachweis im
Veer; konservativer
Behandlung beruht auf
alteren Studien (allerdings
Fortschritte bei
medikamentdser und
chirurgischer Therapie);
Uberlegenheit gegen PCI
bisher bei 3-
Gefalerkrankung,
reduzierter Kammerfunktion
bewiesen

Therapieziel
Symptomatik,
Quality of Life

Studienlage weniger
eindeutig

Wirksamer als konservativ

Effekt nachhaltiger als PCI
(auch neue Studien, auch
DES, auch im Alter)

bevorzugter
Einsatz
(,Starken®)

Gut kontrollierte/&o
iKk.

kontrollierbare Symp

Patient lehnt i
Vorge

Angina pectoris
medikamentos nicht
beherrschbar

Angina pectoris
medikamentos nicht
beherrschbar

Mehrgefal3-Erkrankung,
linke Hauptstamm-Stenose

Abzuratende
Indikation
(,Schwéachen®)

\,1’/\.

Konservativ gut
kontrollierte Symptomatik
bei Niedrig-Risiko

Konservativ gut kontrollierte
Symptomatik bei Niedrig-
Risiko

&

4
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Spezielle Empfehlungen

Die folgenden Empfehlungen gelten fiir die klinische Situation:

Revaskularisation (unabhangig von der Ventrikelfunktion).

Diagnose einer chronischen KHK mit stabiler Angina pectoris / Anginaaquivalent und planbarer

Koronare Herzkrankheit mit signifikanter (> 50 %) linkskoronarer Hauptstammstenose

12-2

e Bei linkskoronarer signifikanter Hauptstammstenose soll die operative
Revaskularisation (ACB) angestrebt werden. Sie ist in Bezug auf
Uberleben, MACE und Lebensqualitat der PCI und der konservativen
Therapie tberlegen.

e Inoperablen Patienten und Patienten, die nach sorgfaltiger Aufklar
eine operative Revaskularisation ablehnen, kann alternativ die “RCI
empfohlen werden. Dies gilt fur die Therapieziele Verbes‘ser
Prognose und Lebensqualitat.

N
\ ’ﬂﬂ

Koronare MehrgeféaRerkrankung mit hochgradigen proxi

n Stenosen (> 70 %)

12-3
e Bei Patienten mit MehrgefaRerkrankung revaskularisierende
MaRnahmen empfohlen werden, da dadurch bensqualitat erhoht
werden kann und sie — nach Expertenmei und Registerdaten — auch
zu einer Verbesserung der Prognose fuw
e Bei MehrgeféaRerkrankung soll ej mplette  Revaskularisation
angestrebt werden.

e Bei 3-Gefallerkrankung ist der &as primére Vorgehen und die PCI
das sekundare Vorgehen.

il

12-4

Patienten mit proximal &Stenose (>=70%) sollten unabhéngig von der
Symptomatik einer lgrisierenden Malinahme zugefiihrt werden.

tienten <ohne RIVA-Stenose> mit symptomatischer,

il

e Alteren Patienten (>75 Jahre) mit ausgepragter, persistierender trotz
medikamentdser Therapie bestehender Symptomatik soll  die
Revaskularisation empfohlen werden.

e PCl und ACB fiihren im Vergleich zur medikamentdsen Therapie zu einer
deutlichen symptomatischen Verbesserung der KHK, ohne eine erhohte
Sterblichkeit zu bedingen. Sie sollten auch bei alten Patienten mit
ausgepragter persistierender Symptomatik trotz medikamentdser
Therapie empfohlen werden.

il

4
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13. Rehabilitation

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 13., Seite 146

Definition und Phasen der Rehabilitation

Definition und Zielsetzung

Die kardiologische Rehabilitation ist der Prozess, bei dem herzkranke Patienten mit Hilfe eines
multidisziplindren Teams darin unterstitzt werden, die individuell bestmdgliche physische und

erhalten.

psychische Gesundheit sowie soziale Integration wieder zu erlangen und IangfrisKJfrecht zZu

13-1
Die kardiologische Rehabilitation soll ein integraler Bestandteil einer A N ™M
langfristigen Erfolg orientierten, umfassenden Versorgung von Herzpatienten sein.

131 Q
Individuell angepasste Trainingsprogramme sollen die Gru der ™M

kardiologischen Rehabilitation bilden.

Phasen
Phase | umfasst die Frihmobilisation der Patienten ber\ ankenhaus.

Phase Il umfasst die Rehabilitation (ambulant ode onar) die unmittelbar nach Abschluss der
stationdren Akutbehandlung erfolgt [Anschlussheilbehandlung (AHB), Anschlussrehabilitation (AR)].

13-3
Phase Il solite als lebenslange Nachs ggr Betreuung am Wohnort in der
Regel von niedergelassenen Arzt Qg. in Verbindung mit ambulanten i
Herzgruppen geleistet werden.

Phase Il der Rehabj &‘I (AHB; AR)

Reha-Schnittstell ement

syndrom (ACS ) oder Bypass-Operation mit unkompliziertem Verlauf kann die
ion ohne zusatzliches Risiko bereits nach einer Woche begonnen werden.

Nach akutem

Phase | RK‘
Es m len, den Ubergang von Phase | in Phase |l ohne Unterbrechung der Behandlungskette
zu ge Isten.

13-4
Die Entscheidung, ob die Phase II-Rehabilitation ambulant oder stationar
erfolgt, sollte medizinische und psychosoziale Gesichtspunkten, den Wunsch )
des Patienten und die Verfligbarkeit von geeigneten
Rehabilitationseinrichtungen beriicksichtigen.
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Reha Indikationen

Die Durchfuhrung einer multidisziplindren Rehabilitation

13-5
e soll nach ST-Hebungsinfarkt empfohlen werden. il
13-6
e sollte auch nach einem Nicht-ST-Hebungsinfarkt (Non-STEMI) empfohlen n
werden.

e soll nach koronarer Bypass-Operation (auch in  Kombination i m
Klappenoperation) empfohlen werden. *

13-8
e sollte in ausgewahlten Fallen nach elektiver PCl empfohlen werden: Q

o bei ausgepragtem Risikoprofil ’\O

o bei besonderem Schulungsbedarf
o bei Compliance-Problemen.

Reha-Inhalte

Bereiche:

somatischer Bereich O
edukativer Bereich

psychologischer Bereich

sozialer Bereich

Die Inhalte der multidisziplinaren kardiolo% Rehabilitation umfassen im Wesentlichen vier

13-9 -
Zu den Aufgab xPhase II-Rehabilitation soll die Risikostratifizierung,

medizinische% hung, Betreuung und Mobilisierung der Patienten, die m
r

Somatischer Bereich $\'

Optimierun medikamentésen Therapie und die Umsetzung oder
Intensivi r% MaRBnahmen zur Sekundarpréavention (einschlieBlich
0 ichem$§raining) gehdren.

EdukatiViér Bereich

Neben der Vermittlung von Grundlagen zum Verstandnis der KHK, ihrer Folgen und
Therapiemdglichkeiten werden folgende Programme und Schulungsinhalte nach Verfugbarkeit und
individuellem Bedarf empfohlen:

e Hilfe und psychologische Unterstiitzung bei der Krankheitsverarbeitung sowie Motivation zur
Mitwirkung und Eigenverantwortlichkeit bei den therapeutischen Mal3namen.

e Pravention, Erkennung und Behandlung von Risikofaktoren und Risikoerkrankungen.
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e Bestandteil und Bedeutung eines gesundheitlich glinstigen Lebensstils (z.B. gesunde Ernahrung,
Individuell angepasstes kérperliches Training).

e Verhaltenstherapeutisch fundierte Schulungsprogramme fiir Ubergewichtige und Raucher.

e Stressbewadltigung und / oder Entspannungstraining.

e Spezielle Schulungen nach individueller Indikation (Blutzuckerselbstkontrolle,
Blutdruckselbstkontrolle, INR-Selbstkontrolle).

13-10

Auch Angehdrige betroffener Patienten sollen in die Beratungen und Schulungen \ﬂﬂ
einbezogen werden, wobei deren spezielle Problematik berticksichtigt werden soll
(Partnerprobleme, sexuelle Probleme, Lebensbewaéltigung).

Psychologischer Bereich

Zu Beginn einer kardiologischen Rehabilitationsmal3nah Nird ein validiertes
psychologisches/psychiatrisches Screening empfohlen. *

Psychologische und psychoedukative MalRnahmen sind fes %t ndteil einer multidisziplinaren
Rehabilitation.

13-11

Bei schweren oder zeitlich andauernden Depressionen sollte eine adaquate N
Diagnostik und Therapie eingeleitet werden.

Sozialer Bereich Q

13-12
In der kardiologischen Rehabilitatio &te eine bedarfsgerechte, individuelle
soziale Beratung und Unterstitz es ienten bei der beruflichen und sozialen
Wiedereingliederung erfolgen. baiw’sollte die enge Kooperation mit den
nachsorgenden Hauséarzten, @ iebsarzten sowie ambulanten sozialen

Einrichtungen (altere Pati n), sowie Kostentragern empfohlen werden.

i mit KHK werden regelméafige Kontrollen der Risikofaktoren, sowie kontinuierliche
le Beratung in Bezug auf die notwendigen Maflnahmen zur Sekundarpravention
ausarzt, Kardiologe, Rehabilitationsarzt, Herzgruppenarzt).

Fur Patienten mit KHK (insbesondere nach ACS und/oder nach Bypass-Operation) ist die Teilnahme in
einer ambulanten Herzgruppe zur Forderung eines regelmafRigen kérperlichen Trainings und anderer
risiko-reduzierenden Lebensstilanderungen empfehlenswert.

13-13

Bei KHK-Patienten mit limitierender Symptomatik trotz Standardtherapie,
ausgepragtem und unzureichend eingestelltem Risikoprofil, ausgepragter
psychosozialer Problematik, sowie bei drohender Berufs- / Erwerbsunfahigkeit oder i
Pflegebedurftigkeit sollte eine zeitlich begrenzte Rehabilitationsmalinahme in
spezialisierten  Rehabilitationseinrichtungen  (Heilverfahren: ambulant  oder
stationar) empfohlen werden.
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14. Hausarztliche Langzeitbetreuung

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 14., Seite 156

Empfehlungen

14-1
Patienten mit KHK werden von lhrem Hausarzt zu regelmafigen i
Untersuchungen in die Praxis eingeladen (viertel- bis halbjahrlich), die
unabhédngig von Kontakten geplant werden, die z.B. wegen
Verschlechterung, notwendiger Abklarung oder Komorbiditat erforderlich
sind.

14-2 .
Bei der regelmaRigen Untersuchung wird eine Anamnese in Bezug auf i
aktuelle Beschwerden (spezifisch kardiale, aber auch Midigkei
Leistungsknick), Belastbarkeit, funktionellen Status (Auswirkungen f
Familie, Beruf, Alltagsaktivitaten, Sport, Sexualleben) erhoben.

14-3

=

psychosoziale Situation, Krankheits-Vorstellungen und V weisen
(z.B. Ubertriebene Schonung) werden erfragt. Im hausan Gesprach
wird eine optimistische Grundeinstellung bzgl. rapeutlschen
Moglichkeiten vermittelt.

Emotionale  Aspekte (Depression, Angst, Sorgen, % hung)

ig ist.

Im Gesprach sollte dem Patienten eine optwe Grundeinstellung vermittelt werden, da die

14-4
Raucherstatus, korperliche Aktivitét$ ng, regelmafige Medikamenten-
f

Prognose der meisten Patienten mit KHK he::f an

M

Einnahme werden evaluiert; . jvwird der Patient zu einer
Verhaltensénderung motiviert, dj ankheitsverlauf positiv beeinflusst.

14-5
Der Informationsstand &nten in Bezug auf Prognose, die Bedeutung
und Behandlung v erden, Alarmsymptome und Konsequenzen
daraus ist regelmg iberprifen und mit entsprechenden edukativen

Der P wr&r dazu angereqgt, individuelle Therapieziele zu formulieren,
wel m _Hausarzt dokumentiert werden. Bei der Untersuchung wird die
Umse esprochen.

14-7

Die Ablaufe der Praxis sind auf die Durchfihrung der periodischen
Untersuchung einzurichten (Schulung des Praxisteams, Terminplanung,
Dokumentation).

14-8

Die korperliche Untersuchung schliel3t Herz, Lunge, Extremitaten (periphere
Pulse, Odeme), Gewicht (bzw. BMI), Blutdruck und Puls ein.

14-9
Im Herbst wird jedem KHK-Patienten die Grippe-Impfung angeboten.

il

4
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Lebensqualitat

e Lebensqualitéat als Ziel praventiver und therapeutischer MaRBnahmen (siehe auch Kapitel
Rehabilitation) ist definiert als der subjektiv wahrgenommene Gesundheitsstatus im physischen,
psychischen und sozialen Bereich.

e Bei der KHK ist die Lebensqualitats-Diagnostik wegen der Risiken ,Depression”, ,soziale
Isolation®, ,Fehlen qualifizierter sozialer Unterstiitzung” fir Morbiditat und Mortalitat besonders
relevant.

e Die Erfassung der Lebensqualitat sollte anhand zuverldssiger, krankheitsspezifischer
Messinstrumente (Fragebdgen) erfolgen, die geeignet sind, Veranderungen in Abhangigkeit von

unterschiedlichen Rahmenbedingungen und im Therapieverlauf quantitativ abzubild\
v

Geeignete SF 36 in Kombination mit Seattle Angina Questionnaire (SAQ)
Fragebogen (www.sf-36.com - http://www.outcomes-trust.org/instru ht#saq
KHK-Wahrscheinlichkeit und hausarztliche Aufgabeg E

Die hausarztliche Arbeitsmethodik berlicksichtigt die Niedrigpra\% ituation im unselektierten
Krankenkollektiv der Praxis: héchstens 20 % der Patienten it kalen Beschwerden haben
eine KHK.

Bei Patienten mit einer nach dem ersten Eindruck nied e@hrscheinlichkeit fur eine KHK (z.B.
pleuritische Beschwerden bei akutem Atemwegs t){wird nach Anamnese und korperlicher
Untersuchung die KHK-Hypothese nicht weiter verfolgt.

Aufgabe des Hausarztes ist es, eine weijterfllgrende Diagnostik nur ab einem mittleren
Wabhrscheinlichkeitsbereich durchzufiihren . veranlassen. In Zusammenhang mit der KHK
ergeben sich fur den Hausarzt bei Symp ragentation Thoraxschmerz die folgenden Aufgaben:

e atiologische Klarung (KHK ja/nein; s Koronarsyndrom)
e prognostische Stratifizierung
g

e Weiterbehandlung oder Ub / Weiterleitung

N
&
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15. Versorgungskoordination

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 15., Seite 166

Versorgungskoordination

Die Betreuung des chronischen KHK-Patienten erfordert die Zusammenarbeit aller Sektoren
(ambulant und stationar) und Einrichtungen. Eine qualifizierte Behandlung muss tber die gesamte

Versorgungskette gewéahrleistet sein. \
v

Hausaérztliche Versorgung

.’\Ke
Die Langzeit-Betreuung des Patienten und deren Dokumentation sowie dieWKoordination
diagnostischer, therapeutischer und rehabilitativer MalRnahmen, 2z.B i Rahmen eines
strukturierten Behandlungsprogramms, erfolgen grundsatzlich durch den t.

Wenn medizinische Griinde es erfordern, sollte der Patient gem%' it einem Facharzt fur

Kardiologie betreut werden.

Uberweisung vom Hausarzt zum Kardiologen

Symptome, die mit der KHK in einem engen Zusa ehen kénnen und hauséarztlich nicht
befriedigend zu klaren sind.

Befriedigende symptomatische Behandlung der hausarztlichen Versorgungsebene nicht
moglich (Verschlimmerung -Therapieziel Le a |tat geféahrdet).

Medikamenttse und sonstige Ma r Verbesserung der Prognose sind unzureichend
umsetzbar (z.B. Unvertraglichkei raktlonen Non-Compliance, die durch Facharzt-
beurteilung optimierbar erschein |e2|el Verbesserung der Prognose gefahrdet).

Deutliche Verschlechteru ein ekannten bzw. Verdacht auf neue Herzinsuffizienz, neu

aufgetretene, klinisch rel Rhythmusstorungen (Sicherung der Diagnose und Prognose, ggf.
Therapie).
Gemeinsame ung Hausarzt und Facharzt fur Kardiologie

eigdenen ein akutes Koronarsyndrom oder eine Revaskularisations-MalRBhahme
ein Jahr zurtck liegen.

anamnestisch).

e Patienten mit ventrikularen Rhythmusstérungen (VT, VF, ICD).

e Patienten mit Klappenvitien.
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Einweisung in ein Krankenhaus

aus dem Bereich: Behandelnder Arzt / Facharzt / Reha

Indikationen zur stationaren Behandlung von Patienten mit chronischer KHK in einer qualifizierten
stationaren Einrichtung sind insbesondere:

e Akutes Koronarsyndrom-

e Verdacht auf lebensbedrohliche Dekompensation von Folge- und Begleiterkrankungen (z.B.
Hypertonie, Herzinsuffizienz, Rhythmusstérungen, Diabetes mellitus).

e Die Indikation zur invasiven stationaren Diagnostik und Therapie muss stufengerecht und

risikoadaptiert erfolgen.
.\
Veranlassung einer RehabilitationsmalRhahme
7 A 4
Die Durchfuhrung einer multidisziplindren Rehabilitation wird empfohlen: \
e nach akutem ST-Hebungsinfarkt und Nicht-ST-Hebungsinfarkt,
e nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappe tioh),
e in ausgewahlten Féllen nach elektiver PCI (z.B. bei ausgepragte oprofil, bei besonderem

Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen).

\

16. Qualitatsfoérderung und Qualita nagement

Hintergrund und Evidenz: siehe Kapitel H 16., e

e Arztinnen und Arzte sind sowohl dﬁ Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitatssicherung und zur fachlicheg tbildung verpflichtet.

o Dabei haben sie die in der Bertfsordnung festgeschriebenen Grundsétze korrekter arztlicher

Berufsausiibung zu be"Kksi'c

Fundstellen zu den&e edenen Qualitatssicherungsprogrammen finden Sie in der
Langfassung de@ (www.khk.versorgungsleitlinien.de).

&
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H 2. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 2 Definition und
Therapieziele

Vorbemerkungen zur Pathologie und Pathophysiologie [1]

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist die Manifestation der Atherosklerose an den
Herzkranzarterien. Die wichtigsten koronaren Risikofaktoren sind Rauchen, arterielle Hypertonie,
Hypercholesterinamie, Diabetes mellitus und eine genetische Disposition.

Ausgangspunkt der Atherogenese ist die geschadigte Funktion des GefaRendothels durch die
koronaren Risikofaktoren. In der Folge kommt es zur Invasion von Monozyten in die GeféaBwand, zu
einer pathologischen Lipidablagerung und zur Entwicklung atherosklerotischer Plaques.

In den Fruhstadien der Erkrankung sind noch keine klinischen Symptome vorhanden, obwohl¥ereits
Stérungen der endothelialen Funktion und Lipideinlagerungen in die Gefalwand vogliegen [4;8].

Im fortgeschrittenen Stadium entsteht ein Missverhdltnis zwischen SauerstoﬁbedN ~angebot im
Herzmuskel mit der Folge einer Myokardischamie, welche sich klinisch haufig als Angina pectoris
aulert. Bei alteren Patienten oder Diabetikern kann die myokardiale Ischamielinisch stumm bleiben.
Nach aktueller Vorstellung wird der Ubergang der stabilen KHK in ein in%s Koronarsyndrom
durch Ruptur einer atherosklerotischen Plaque getriggert, welche kus fur eine lokale
Thrombose mit nachfolgender distaler Embolisierung bis hin zum GeéfaRyerschluss darstellen kann

[1,6;7]. a

Bei alteren Patienten oder Diabetikern kann die myokardi Ischdmie klinisch stumm bleiben
(,stumme Myokardischamie) [3].

Krisenhafte akute MyokardischAmien in Ruhe sind in de gel Folge einer Plaqueruptur bzw.

Plagueerosion mit nachfolgender Bildung eines bus, der das betroffene Gefal ganz
verschlieBen (Akutes Koronarsyndrom) oder zu einer hochgradigen Reduktion des Blutflusses fiihren
kann (Akutes Koronarsyndrom: Myokardinfark -Hebung (STEMI), ohne ST-Hebung (NSTEMI)

myokardiale Ischamie triggern.

Literatur zu Kapitel H2 $
1. Arzneimittelkommission der en Arzteschaft (AkdA). Therapieempfehlung Koronare

Herzkrankheit. Koln: 4 [citeds”2005 Jul 07]. Available from: http://www.akdae.de

[2]. Neben der Plaqueruptur kénnen VasospaC) 9]" und koronare Entziindungsvorgénge [5;6] eine

2. Davies MJ. The pathophysiology of acute coronary syndromes. Heart 2000;83(3):361-6.
3. Davies SW. Clinic tion and diagnosis of coronary artery disease: stable angina. Br
4 essment of atherosclerotic lesions: emerging from angiographic
tibn 2002;106(11):1308-9.
5 . Mechanisms of plaque stabilization with statins. Am J Cardiol

8. Stary HC, Chandler AB, Dinsmore RE, Fuster V, Glagov S, Insull W, Jr., Rosenfeld ME,
Schwartz CJ, Wagner WD, Wissler RW. A definition of advanced types of atherosclerotic lesions
and a histological classification of atherosclerosis. A report from the Committee on Vascular
Lesions of the Council on Arteriosclerosis, American Heart Association. Circulation
1995;92(5):1355-74.

9. Tousoulis D, Davies GJ, Crake T, Toutouzas PC. Vasomotion and nitric oxide bioactivity in
diseased coronary arteries. Heart 2002;87(4):320-1.
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H 3. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 3: Epidemiologie
Ischamische Herzkrankheiten in der Todesursachenstatistik

Nahezu jeder zweite Gestorbene erlag 2003 einer Herzkreislauferkrankung. Wie das Statistische
Bundesamt (Wiesbaden) mitteilt, starben nach den Ergebnissen der Todesursachenstatistik im Jahr
2003 in Deutschland insgesamt 853 946 Personen (396 270 Manner und 457 676 Frauen);

dies waren 12 260 Sterbefalle oder 1,5% mehr als im Vorjahr. Dieser Anstieg ist in erster Linie durch
den groRer werdenden Anteil der alteren Bevdlkerung zu erklaren. Rechnet man diesen Effekt heraus,
ist die Sterblichkeit gegeniiber dem Jahr 2002 nur um 0,3% angestiegen. Bei nahezu jedem zweiten
Verstorbenen (162 210 Manner und 234 412 Frauen) wurde der Tod durch eine Erkrankung des
Kreislaufsystems ausgeldst. Infolge von Kreislauferkrankungen starben insbeso& altere
Menschen, ca. 90% der Verstorbenen waren Uber 65 Jahre alt. Frauen starben entsprechen aufiger
an einer Kreislauferkrankung, weil sie im Durchschnitt &lter werden als Manner. He farkt der
zur Gruppe der Kreislauferkrankungen gehdrt, verstarben 69 362 Personen, davon's % anner (37
956 Verstorbene) und 45,3% Frauen (31 406 Verstorbene) [15].

Tabelle 7: Statistisches Bundesamt, Anzahl der Sterbefélle (ab 1998, Region, A@schlecht,
Nationalitat, ICD-10)

*
. Beide Geschlechter; Alle Nationalitaten
Region: Deutschland
1998 1999 2000 2001 2002 2003

Alle Krankheiten und Folgen

auRerer Ursachen (A00-T98) 852.382 | 846.330 ‘3@ 828.541 | 841.686| 853.946

y N

Ischamische Herzkrankheiten | .4 ;15| 175081 1&.681 165.069 | 164.801| 163.445
(120-125) A

125 Chronische ischamische | 4/ g3, ;5 93.040 | 92775 94.166| 92.673
Herzkrankheit

121 Akuter Myokardinfarkt 75.@“ 70.149 67.282 65.228 64.218 64.229

Legende zu Tabelle 7 y )
Datenerheber: Grundlage d rh g sind die von den Arzten ausgestellten Leichenschauscheine

sowie die von den Standesi n ausgestellten Sterbefallzéhlkarten.

Vollstandigkeit, Erfassun d Représentativitat: Vollerhebung

Statistisches Bundesa& erie 12, Reihe 4 (jahrlich), Statistisches Bundesamt
Dokumentationssta 1

Anteil 125 an St%Ze in 2003: 92763 von 853946 = 10,87%

.2004
Anteil 12 terlefalle in 2003: 64229 von 853946 = 7,51%
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Tabelle 8: Statistisches Bundesamt, Durchschnittliches Alter der Gestorbenen in Jahren [15]

(ab 1998, Nationalitat, Region, Geschlecht, ICD-10)

Durchschnittliches Alter

der Gestorbenen in 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003
Jahren

Alle  Krankheiten und
Folgen aufRerer Ursachen 75,2 75,3 75,5 75,6 75,9 76,0
(A00-T98)

Krankheiten des
Kreislaufsystems (100- 79,8 80,0 80,3 80,4 80,5 80,6
199)
Ischamische \
Herzkrankheiten (120-125) 785 8.8 79,0 79.2 794 792

*
121 Akuter r\
Myokardinfarkt 75,1 75,1 75,3 75,5 75,7 76 0
125 Chronische \
ischamische 81,6 8L7| 820 821 ,82€D 23

Herzkrankheit

Abbildung 1 Ischamische Herzkrankheiten und akuter Myokar &Sterbllchkelt altersspezifisch
(1995) [Gesundheitsbericht fir Deutschland, 1998] Statistis desamt

ilanner Alter Fralen

&
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Epidemiologie und Risikofaktoren

Méanner weisen eine hdhere Rate koronarer Ereignisse (Myokardinfarkt und kardialer Tod) auf als
Frauen: 434 vs. 102 pro 100 000 Personen [Alter 35-64] im Jahr [18].

International vergleichende Daten zeigen eine deutliche geografische Variation, wobei Deutschland
eine mittlere Position einnimmt. Ein mehrfach demonstrierter Zusammenhang besteht auch mit der
sozialen Schichtzugehdrigkeit [5;16].

Fir das Auftreten bzw. den Verlauf der KHK ist eine groRe Zahl von Risikofaktoren identifiziert
worden.

Das Rauchen [13;18], die Bewegungsarmut [4;12], Fehlerndhrung (hier allerdings v.a. fir Fette
widerspriichliche Daten [1;7;9;14;20], Ubergewicht [2;6], genetische Faktoren, der Bluthochdruck und
Stérungen des Lipidstoffwechsels [8] sind fur die Versorgung von grof3ter Bedeutung.

In entwickelten Landern nimmt die Sterblichkeit an KHK sékular ab, was in erster ie auf das
verminderte Auftreten koronarer Ereignisse zurlickzufiihren ist, erst nachrangig auf die' végninderte
Letalitdt (case-fatality-rate) [17]. Der Trend zu einem verminderten Auftreten Ersterer kann nur
teilweise mit Veranderungen der klassischen Risikofaktoren erklart werden [10]. N *

Auch die Prévalenz eines Zustandes nach Herzinfarkt ist in Deutschland in Abnahme bégriffen [19].
Einen gegenlaufigen Trend findet sich jedoch in den post-sozialistischen Staaten einschlie3lich der
Neuen Bundesléander [17;19].

In epidemiologischen Untersuchungen ist die Letalitat (case-fatality-rate
51% bei Frauen und 49% bei Mannern immer noch sehr hoch [3].

Zwei Drittel dieser Todesfalle ereignen sich vor Kliniksaufnahmeg i

kuten Herzinfarkt mit

bevolkerungsbezogenen
! von 1985/7 bis 1996/8 bei
bn&hm [11].

en und sozialen Unterschiede in
r priméar- und sekundér-préventiver

Untersuchung (Augsburg) stieg die Krankenhaus-Frihletalitat
Mannern und Frauen an, wahrend die Letalitat fir den 2.-28. Ta
Insgesamt weisen die sakulare Entwicklung wie auch die
Auftreten und Prognose der KHK darauf hin, dass hier
Spielraum besteht.

Literatur zu Kapitel H3 Q
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3. Chambless L, Keil o]

Pedoe H. Populati
results from t
Determinants
4. Ekelund

A, Mahonen M, Kuulasmaa K, Rajakangas AM, Lowel H, Tunstall-
s clinical view of case fatality from acute coronary heart disease:
ONICA Project 1985-1990. Multinational MONItoring of Trends and
rdiovascular Disease. Circulation 1997;96(11):3849-59.
ell WL, Johnson JL, Whaley FS, Criqui MH, Sheps DS. Physical fithess as a
predic cardiovascular mortality in asymptomatic North American men. The Lipid Research
[ rtality Follow-up Study. N Engl J Med 1988;319(21):1379-84.
A, Rodriguez AF, Calero JR. Relationship between socioeconomic status and

ic heart disease in cohort and case-control studies: 1960-1993. Int J Epidemiol

1998;27(3):350-8.

6. Gortmaker SL, Must A, Perrin JM, Sobol AM, Dietz WH. Social and economic consequences of
overweight in adolescence and young adulthood. N Engl J Med 1993;329(14):1008-12.

7. Huijbregts P, Feskens E, Rasanen L, Fidanza F, Nissinen A, Menotti A, Kromhout D. Dietary
pattern and 20 year mortality in elderly men in Finland, Italy, and The Netherlands: longitudinal
cohort study. BMJ 1997;315(7099):13-7.

8. Kannel WB,Wilson PW. Efficacy of lipid profiles in prediction of coronary disease. Am Heart J
1992;124(3):768-74.

9. Key TJ, Fraser GE, Thorogood M, Appleby PN, Beral V, Reeves G, Burr ML, Chang-Claude J,
Frentzel-Beyme R, Kuzma JW, Mann J, McPherson K. Mortality in vegetarians and non-
vegetarians: a collaborative analysis of 8300 deaths among 76,000 men and women in five
prospective studies. Public Health Nutr 1998;1(1):33-41.

10. Kuulasmaa K, Tunstall-Pedoe H, Dobson A, Fortmann S, Sans S, Tolonen H, Evans A, Ferrario
M, Tuomilehto J. Estimation of contribution of changes in classic risk factors to trends in

© 424 2006 56



NVL KHK 2006
Langfassung Vers. 1
1.0. Februar 2006  “im2die

g
2ys

T

a0
Aan

@ OME© & bz

AR TE

F

11.

12.
13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

4
© 4Zq 2006

coronary-event rates across the WHO MONICA Project populations. Lancet
2000;355(9205):675-87.

Léwel H, Meisinger C, Heier M, Hormann A, Kuch B, Gostomzyk J, Koenig W.
Geschlechtsspezifische Trends von plotzlichem Herztod und akutem Herzinfarkt - Ergebnisse
des bevolkerungsbasierten KORA1/MONICA Augsburg Herzinfarkt-Registers 1985 bis 1998.
Dtsch Med Wochenschr 2002;127(44):2311-6.

Paffenbarger RS, Jr., Hyde RT, Wing AL, Lee IM, Jung DL, Kampert JB. The association of
changes in physical-activity level and other lifestyle characteristics with mortality among men. N
Engl J Med 1993;328(8):538-45.

Phillips AN, Wannamethee SG, Walker M, Thomson A, Smith GD. Life expectancy in men who
have never smoked and those who have smoked continuously: 15 year follow up of large cohort
of middle aged British men. BMJ 1996;313(7062):907-8.

Ravnskov U. A hypothesis out-of-date. the diet-heart idea. J Clin Epidemiol 2002;55&-‘057—
63.

Statistisches Bundesamt. Gesundheitswesen: Todesursachen in Deutschland. Wiesbaden:
2003 [cited: 2005 Jul 07]. Available from: http://www- \ .
ec.destatis.de/csp/shop/sfg/vollanzeige.csp?ID=1015954

Suadicani P, Hein HO, Gyntelberg F. Socioeconomic status and ischaemic heart disease
mortality in middle-aged men: importance of the duration of follow-up. The'€openhagen Male
Study. Int J Epidemiol 2001;30(2):248-55.

Tunstall-Pedoe H, Kuulasmaa K, Mahonen M, Tolonen H, Ruol«)k mouyel P.
Contribution of trends in survival and coronary-event rates to change coronary heart disease
mortality: 10-year results from 37 WHO MONICA project po i@NS. Monitoring trends and
determinants in cardiovascular disease. Lancet 1999;353(916 47-57.

Tunstall-Pedoe H, Woodward M, Tavendale R, A'Broo luskey MK. Comparison of the
prediction by 27 different factors of coronary heart di nd death in men and women of the
Scottish Heart Health Study: cohort study. BMJ,19974315(7110):722-9.

Wiesner G, Grimm J, Bittner E. Zum Herzinfarktg hen in der Bundesrepublik Deutschland:
Prévalenz, Inzidenz, Trend, Ost-West-Vergliﬁ' h. Gesundheitswesen 1999;61 Spec No:S72-S78.

Willett WC, Stampfer MJ, Manson JE, Colditz GA, Speizer FE, Rosner BA, Sampson LA,
Hennekens CH. Intake of trans fatty aci risk of coronary heart disease among women.
Lancet 1993;341(8845):581-5.

6\\}
A
@é}

57



Ig

228

NVL KHK 2006 -

S t AN NN AN & Iy
Langfassung Vers. ﬁ@)’ ’ﬁv : C{s: ) : : z = AWNIE
1.0. Februar 2006 ;:’(',f’rm»;‘ = \M \J ' ‘ DGPR \.’/B ﬂ, ”1.\-3 — .§ LR

H 4. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 4: Schweregrade und
Klassifizierungen

Definition und Klassifikation

Das klinische Bild der KHK ist sehr variabel. Grundsatzlich kann zwischen einer chronischen
Verlaufsform mit stabiler Beschwerdesymptomatik bei Belastung und einer akuten,
lebensbedrohlichen Verlaufsform mit plotzlich auftretenden Beschwerden oder rasch progredienter
Beschwerdesymptomatik, dem so genannten akuten Koronarsyndrom (ACS) unterschieden werden.
Unter dem Begriff des ACS werden die instabile Angina pectoris, der Myokardinfar hne ST-
Streckenhebung (NSTEMI) und der klassische Myokardinfarkt mit ST-Streckenhebung STEMI)
zusammengefasst. Hintergrund dieser Einteilung ist die gemeinsame Pathophysiok&[lsﬂ

Schweregrad und Dauer der durch die Koronaratherosklerose hervorgerufenen Ischaniie bestimmen

die klinische Verlaufsform der KHK [2]: 9
Latente KHK: asymptomatische Mangelversorgung, »stummed\/l hamie«, haufig bei

Diabetikern, Vorkommen aber auch im Wechsel mit Angina pectorls Drlttel der Patienten mit
gesicherter KHK weisen eine latente KHK auf [4].

Stabile KHK (Angina pectoris): reversible Beschwerden bei g oder Kéalteexposition

Akutes Koronarsyndrom: Spektrum von der instahilen An bis zum manifesten Myokardinfarkt,
bei dem eine sofortige intensivmedizinische Therapi derlich ist. Die Diagnose wird durch die
Schmerzanamnese (Ruheschmerz > 20 Min.), EKG (ST-Streckenhebungen) und serologische Marker
fur nekrotische Kardiomyozyten gestellt (Troponi er Troponin | in 40-50 % erhoéht; Kreatinkinase-
Isoenzym CK-MB in 6 % erhght). Bei etwa 1 atienten mit erhéhtem Troponin T entwickelt sich
im weiteren Verlauf ein transmuraler My @&r t [3;8;10-12]. Eine instabile Angina pectoris mit
signifikanter Troponin- Erh6éhung wi o% STEMI (non-ST-elevation myocardial infarction)
bezeichnet.

Komplikationen: Rhythmusstbru@schamische Herzmuskelschadigung mit Linksherzinsuffizienz,
plétzlicher Herztod

Sonderform: Prinzm aI ina®mit Spasmen meist (nicht obligat) nicht stenosierter Koronararterien
und vorubergehenden enhebungen

Klassifikation na her Symptomatik

GemanR der % gstoleranz werden nach der Canadian Cardiovascular Society (CCS)
verschieden S regrade der stabilen Angina pectoris unterschieden (siehe Tabelle 9 Einteilung
der Schwe e der stabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular Society [6;7] ).
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Tabelle 9 Einteilung der Schweregrade der stabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular

Society [6;7]

Schweregrad

Belastungstoleranz

Ruhebeschwerden oder Beschwerden bei geringster
kérperlicher Belastung

Angina pectoris bei leichter kérperlicher Belastung
(normales Gehen, Ankleiden)

Laufen, Bergaufgehen, Treppensteigen nach dem Essen
in Kalte, Wind oder psychischer Belastung)

Keine Angina pectoris bei Alltagsbelastung (Laufen,
Treppensteigen), jedoch bei plétzlicher oder l&ngerer
physischer Belastung

NP NP NI N

4
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Tabelle 10: Einteilung der Schweregrade der stabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular
Society (GRADING OF ANGINA) [6;7]

GRADE ACTIVITY

'Ordinary physical activity does not cause angina'; for example walking or
I climbing stairs, angina occurs with strenuous or rapid or prolonged exertion at
work or recreation.

'Slight limitation of ordinary activity'; for example, angina occurs Wamor
stair climbing after meals, in cold, in wind, under emotional stressher only during
I the few hours after awakening, walking more than two blocks on &ve or
climbing more than one flight of ordinary stairs at a normal pace and in normal
conditions.

'Marked limitation of ordinary activity'; for exampl% occurs walking one
I or two blocks on the level or climbing one flight of normal conditions and
at a normal pace.

'Inability to carry on any physical activ ut discomfort - angina
syndrome may be present at rest’

™

Klassifikation Q&
Die chronische,stabile Angina p i d der akute Myokardinfarkt wurden als unterschiedliche

klinische Manifestation der KHK b Anfang des 20. Jahrhunderts differenziert. In der Folge konnte
ein intermediares Syndron}%fhen diesen beiden unter schiedlichen Verlaufsformen etabliert
werden, dass erstmals 191 alsNmstabile Angina pectoris bezeichnet wurde.
Mit dem Ziel, eine B lr'diagnostische und therapeutische Entscheidungen zu schaffen, die auch
als Grundlage zur@ren Charakterisierung von Patienten in klinischen Studien herangezogen
werden kann, f§ unwald erstmals 1989 eine Klassifikation der instabilen Angina pectoris ein.
Diese hat i %Ige groBe Akzeptanz und weltweite Anerkennung erfahren. Grundlage dieser
ikati ’%a er klinische Schweregrad unter Berlcksichtigung des zeitlichen Verlaufs, die
inde einschlieBlich medikamentdser Therapie, unter denen es zum Auftreten der
gekommen ist und das Vorhandensein von ST-Streckenverdnderungen im Ruhe-EKG.
In den 90er Jahren haben die kardialen Marker, besonders die Troponine, eine weite Verbreitung
gefunden und sich als gute prognostischeMarker bei Patienten mit akutemThoraxschmerz erwiesen.
Sie nehmen daher heute die zentrale Stellung in der Akutdiagnostik dieser Patientenein. Dies hat
dazu gefiihrt, dass der Troponinstatus in einer Uberarbeitung der Braunwald-Klassifikation im Jahre
2000 Berlicksichtigung gefunden hat [9] (
Tabelle 11).

Auch die Neudefinition des Myokardinfarktes entsprechend dem Consensus-Bericht des ,European
Society of Cardiology/American College of Cardiology Joint Committee" und die WHO-Definition des
akuten Myokardinfarkt stellt die Troponine in den Mittelpunkt. Nach dieser Definition besteht ein
Myokardinfarkt bei jedem Patienten, bei dem es zu einer Erhéhung der kardialen Marker CK-MB oder
Troponin kommt, wenn zusatzlich ischamische Syndrome bestehen, EKG-Verédnderungen auftreten
oder ein entsprechender angiographischer Befund erhoben wird. Nebender instabilen Angina pectoris
und dem klassischen ST- Hebungsinfarkt (STEMI) hat sich als dritte Entitat in der Klassifikation des
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ACS daher der Myokardinfarkt ohne ST-Hebungen (NSTEMI) etablieren kénnen. Die Unterscheidung
zwischen instabiler Angina pectoris entsprechend der Braunwald-Klasse IlIB ohne Troponinerhéhung
und dem Myokardinfarkt ohne ST-Hebungen erscheint aus prognostischer Sicht und den sich
ergebenden therapeutischen Konsequenzen sinnvoll und ist zentraler Bestandteil der europaischen
sowie der amerikanischen Leitlinien zum ACS [1;5].

Kurzgefasst: Unter dem Begriff des ACS werden die instabile Angina pectoris, der Myokardinfarkt
ohne ST-Hebungen und der Myokardinfarkt mit ST-Hebungen zusammengefasst. Grundlage dieser
Einteilung ist die gemeinsame Pathopysiologie mit Ruptur einer vulnerablen Plaque. Die kardialen
Marker, insbesondere die Troponine, haben zentrale Bedeutung fur die Neudefinition des akuten
Myokardinfarkts und in der Diagnostik des ACS [13].

Tabelle 11: Klassifikation der instabilen Angina pectoris (AP) [9;13] \

Klinische Umstande -
Klasse A Klasse B v lasse C

Klasse |

Neu aufgetretene
Schweregrad schwere oder 1A IB IC

zunehmende AP, .
keine Ruhe-AP

Klasse Il
Ruhe-AP im

letzten Monat,

(subakute AP)

aber nicht in A & I e

den letzten 48h \

Klasse Ill \’

Ruhe-AP innerhalb | [1IB Troponin neg. Mo
der letzten 48h [1IB Troponin pos.

(akute Ruhe-AP)

Klasse A: Patienten mit einer extrakardialée

OxsaChe (sekundare AP)

Klasse B: Patienten ohne extrakardiale Wgs3

he (primér instabile AP)

Klasse C: Patienten 2 Wochen nath

Wy oka

dinfarkt (postinfarzielle AP)
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H 5. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 5: Prognose und
Risikostratifizierung bei KHK

In Deutschland wie auch in den anderen westlichen Landern ist die koronare Herzkrankheit (KHK)
eine der haufigsten Erkrankungen und steht an erster Stelle der Todesursachenstatistik. Aufgrund der
demographischen Entwicklung wird die Haufigkeit auch in Zukunft weiter zunehmen. Die Diagnostik
und Therapie der KHK nimmt daher in der taglichen Routine in Praxis und Klinik einen sehr hohen
Stellenwert ein. [24]

Definitionen N
Wir unterscheiden drei Arten der Abwagung von Wahrscheinlichkeiten (Risiken) fir unerwéinschte
Ereignisse: .

1. Die diagnostische Situation: auf Grund verschiedener klinischer Daten (z.B. Alter, Geschlecht,
Charakteristika eines Thoraxschmerzes) lassen sich Wahrscheinlichkeiten fiir das Vorliegen
einer KHK bestimmen. Die hier relevante Fragestellungen sind§Wie groR3 ist die
Wabhrscheinlichkeit fur eine KHK? Ist eine weitere Diagnosti&Q ? (siehe Kapitel 6:

S

Basisdiagnostik) *

2. Die chronische Betreuungssituation: Hier geht es um di % e auf der Basis einer
diagnostisch gesicherten KHK. Die hier relevanten Fra % en sind: wie hoch ist das
absolute Risiko fir ein relevantes Ereignis (z.B. Myokardinf oder [kardiovaskularer] Tod)?
Wie grol3 ist der Effekt einer MalZnahme (absolute i duktion)? Ziel ist zum einen eine
fundierte  Patientenberatung, zum ander % Abschéatzung von  mdglichen
Interventionseffekten (medikamentdse Therapie, Re ularisation, Verhaltensmodifikation).
Wahrend alle KHK-Patienten gegeniber Perso hne KHK (Bereich der Primarpravention)
ein grundsatzlich erhohtes Risiko fur Jkardiovaskulare Ereignisse aufweisen, ist eine
Prazisierung der Prognose mit Hilfe klinisCh aten winschenswert.

3. Die akute Situation: hier gehen — h%on den vorliegenden Studiendesigns her — die

diagnostische und prognostische estellung ineinander Uber. Fir bestimmte Marker ist in
jagnostische wie auch eine prognostische Aussagekraft

der akuten Situation sowohl ei
nachgewiesen.
Fir die vorliegende Leitlinie ist dieb nische Betreuungssituation (2.) relevant.

Empirische Daten zur;%prognose

e kardiovaskulare Erkrankungen stehen mehrere an grof3en Kohorten

er Risikostratifizierung zur Verfligung. Fir Patienten mit chronischer KHK
end evaluiertes und praktikables Instrument der mittel- oder langfristigen
Risikostratifizj Die in Tabelle Il aufgeflhrten prognostischen Entscheidungsregeln haben
gravier eﬁ ; sie sind entweder an untypischen Stichproben entwickelt worden, unzureichend
validi itgeRend veraltet oder Gber zu kurze Zeit evaluiert worden.
Um Pat und Arzten trotzdem eine Entscheidungshilfe zu geben, sind in der nachstehenden
Tab.l die absoluten Risiken fiir relevante Ereignisse angegeben. Sie beruhen auf Kohorten aus
Medikamentenstudie und Krankheitsregistern. Diese kdnnen durch die einzelnen Risikofaktoren (Tab.
I1) in der individuellen Beratungssituation weiter prazisiert werden.

Fir Patienten ohne
entwickelte Instru
fehlt jedoch ei
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Tabellen zu Kap.H 5
Evidenztabelle (Tab. I): Absolutes Risiko fur Erkrankungen und Tod

N,

Voll-
. andig- . .
Quelle Stichorobe Einschluss- | Ausschluss- St?(e?tg Post-hoc- Risiko RisiMug Ein- Nutzen
P Kriterien Kriterien Follow- Charakteristika Tod h schréankungen
up < }
. Aktuelle
. . Herz- Ein-, Ausschluss- .
Poole- Teilnehmer dgr KHK. mit insuffizienz, Mittl. Alter 63 J, * @ 100 Patienten-Jahre; Kriterien einer Stlchprot_)e, .
. ACTION-Studie stabiler, . ; Mt . 1.6/100 N ] ) .| hoher Anteil mit
Wilson PA | o __ . . N kirzl. Kardio- Anteil Manner: . 1 2.25/100 PJ, CABG: | Interventions-Studie :
, h=7665; 291 | medikamentds ~ 97.3% ) Patie - ) . wirksamer
et al. 2004 vaskulare (s) 80%, Anteil 1.8/100 PJ; Tod/MI/Schl vermindern ext. ..
Zentren aus 19 behandlungs- - J 10 L - sekundéar-
[18] N e Ereignis oder anamn. Ml 51% 15%/5 J. Validitat, geringer i .
Landern bedurftiger AP Intervention u.a Frauenanteil praventiver
o Medikation
Goldber Register, n= ACS, bis M.émner. 726 STEMI Stat. Aufn. (kardiale Bisher nur kurzes Aktuelle,
9 5476/ 5209/ Krankenhaus- ’ . Griinde) : STEMI 16.2%; L représentative
RJ et al. 61491 Entl 82.5% 66.9%/,62.5% 4.8%; NSTEMI 19 3% inStAP Follow-up publiziert, ichprob
2004 [11] 01497 ntlassung NSTEMI 3% Ins nur ACS Stichprobe
90 Kliniken in 14 Uberlebt o 18.5% (ACS)
Landern 6.2%; inst
AP 3.6%
Pat. n.
Ruygrok et versuchter PC 'tt! Alt?r 56J, . MACE 5 J: 43%; 10 J : Selektierte Intensiv
(47% akute nteil Manner 80 10%/5 J; : ;
al. 1996 Lo J 97.8,% : 64%. 53% symptomfrei, Patienten aus betreute
[20] Indikation), %, Anteil anamn 22%10 J 40% ohne AP-Medikation Routinevers Gruppe
Thoraxcenter MI 41 % '
Rotterdam \
Stabile chron 67 J, Anteil N 4 J gleichen sich .
Brorsson KHK, Routine- Z.n. Koro und ACS, \ Manner 73%, Funktionsstatus und S(_elektlerte
et al. 2002 Revasku- 87% . 6%/4 J : A= Patienten aus
2] versorgung von 7 larisation >79 Anteil anamn Ml Befinden bei Uberlebenden Routinevers
schwed. Zentren @7 46.5% der Normbev. an '
o Vergleich retardiertes Nifedipin mit Placebo; da r nte Ereignisse in beiden Gruppen praktisch identisch, werden hier Daten fir die gesamte Stichprobe referiert
10 Angabe aus Grafik enthommen
™ nacheinander sind jeweils Werte fur STEMI / NSTEMI / instAP genannt
64
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Evidenztabelle (Tab. Il): Relatives Risiko durch einzelne Risikofaktoren

Nur Risikofaktoren mit Relevanz fiir die ambulante Versorgung und Belegen aus Studien mit KHK-Patienten sind angegeben. Bei den zitierten Studien handelt es
sich prospektive Kohorte mit dem Endpunkt Mortalitat. Wenn uni- und multivariate Analysen durchgefiihrt, werden ledigli

ie Ergebnisse letzterer aufgefihrt.

Relatives = ) = = o ¢ = ! . <&
S0 4 < o c = ; 0 S @ Ec =3
Risiko durch S5 L s 5 s | 8| x| w |2 S| B |'e o 2 g o g2 | 89
einzelne Stichprobe Zielkriterium £22 c 3 = S Z 3 o a | 3 X O R N 2= | &%
Risikofaktoren 5¢ 2 < T < @ S o T s 8 9 NS i gc ) &
" g c o @ @ 2 =) ~ o Eo 5
I n
Eagle et al. ACS- N
2004 [6] - Uberlebende Mortalitat 6 mon + + +
GRACE
Kontrollgruppe
der VA-CABG- "
Peduzzi PN et | Studie, Ma&nner Mortalitdt nach
. durchschn. + + + +
al. 1982 [16] | randomisierbar f. 6.5 J
CABG vs. '
Konservativ
CASS-Register, L
Emcl)gg 4M[8e]t al. Patienten ohne Mortayti':]lt nach + + $12 + + 4+ +14
CABG (initial) )
Spertus et al Pat. Mit chron.
b ' KHK, Vet Mortalitét +15 +
2002 [23] ; h
Adminstration
Pat. N.
Ruygrok et al. | versuchter PCI, | Mortalitdt 5 und + + +
1996 [21] Thoraxcenter 10J
Rotterdam &
12 " K
bessere Prognose fiir Frauen
13 angiografisch definiert (Score)
14 Vorhandensein einer linken Hauptstamm-Stenose, nicht jedoch Zahl der erkrankten GefaRe
15 physische Einschréankung und Haufigkeit Angina pectoris
o & 65
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Relatives = 0 = 0 = c o o _ K = (Sl
Risiko durch F5E| = | § | 5|8 |x|w| 8|5 |s¢ Ng £2] 5 | 58| &0
einzelne Stichprobe | Zielkriterium | £ 2 2 . o S| 5| Z|8|c|% S| 2| S8 | 28| ¥ 2= | OF
Risikofaktoren 5 G g' < I < ? S S T o X 5‘“‘ oo 83 w 25| o6
(Fortsetzung) <9 = < o T e = * n? i S
Stabile chron Q
KHK,
Brorsson et | Routineversorg -
al. 2002 [3] ung von 7 Mortalitat * * * % *
schwed.
Zentren
Lebensqualita
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Evidenztabelle (Tab. Ill): Prognostische Modelle fur Patienten mit KHK

Koronarsyndrom uberlebt haben. Bisher sind lediglich Outcome-Daten zum Follow-up nach 6 Monaten publizier er*iberwiegend Daten bei Aufnahme zur

Lediglich der GRACE-Score hat eine ausreichende externe und interne Validitat. Allerdings bezieht er &jdiglich auf Patienten, die ein akutes
Risikoberechnung benétigt, sollte er von der behandelnde Klinik berechnet und den weiterbehandelnden Arzten zur Verfiigung gestellt werden.

Quelle Stichprobe Modell Zielereignis | Rel. Variablen | Einschrénku Nutzen Anwendbarkeit
Alter, .
anamnestischer
: Multivariates MI, anamn.
GRACE. Re?'S‘e“ Cox-Prop- Herzinsuffizienz, N dbar Leicht anwendbares Punkte-
konsekutiv n= 5476/ ) - 20 "
19. Hazards-Modell; Tachykardie <, f ACS- System. Bendétigt Daten aus
5209/ 614977; 90 . ; ) . Aktuelle LS
Eagle et al. S ; backward Mortalitat n. Hypotonie, ienten, die x . Aufnahme-Situation, deshalb
Kliniken in 14 L " reprasentative .
2004 [7] N . . Eliminierung 6 Monaten erhbhtes nd entlassen . nur sinnvoll durch
Landern; ACS, bis - . 4 Stichprobe L
Validierung an Kreatinin, werden. FU 87.5% entlassende Klinik zu
Krankenhaus- . héhte kard A
Entlassung tberlebt une_lbanglger erhdhte kard. fur Vitalstatus berechnen
Stichprobe Bio NEKG:
ngen,
eing PCI
Kontrollgruppe der Nur Manner,
Peduzzi PN et | VA-CABG-Studie, Cox-Lifetable, o A, anamn Teilnehmer an o
N L Mortalitét . . Komplizierte Zuordnung der
al. 1982 [17], Manner Validierung an ypertonie, operativer . .
L - durch : Risikofaktor-Kombinationen
Detre K et al. randomisierbar f. unabhangiger 65 anamn MI, ST- Inteventions- 2u Risiko
1981 [5] CABG vs. Stichprobe ' Senkung Studie, historische
konservativ Kohorte

]
@Q

19 nacheinander sind jeweils Werte fir STEMI/ NSTEMI/ instAP genannt

20 dieses und folgende Kriterien beziehen sich auf die Aufnahmebefunde
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H 6. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 6: Basisdiagnostik bei KHK

Anamnese

Die Anamnese ist von entscheidendem Einfluss auf die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer
relevanten KHK. Hierbei spielt die genaue Feststellung der Art der Beschwerden, die Einschéatzung
der korperlichen Belastbarkeit und die Erfassung der Risikofaktoren eine herausragende Rolle [4].

Die wesentlichen Ziele der Basisdiagnostik sind:

e die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer KHK bei Patienten pischen
und atypischen Angina-pectoris-Beschwerden als Grundlage fur die Indikation zu einer

weiterfihrenden Diagnostik o
e die Ermittlung des kardiovaskularen Risikoprofiles zur Planung der Therapie [1

\\

Risikofaktoren . 9

Erhebung der Risikofaktoren: Hyperlipidamie, Diabetes mellitus N e Hypertonie, Rauchen,
Adipositas, familidre Atherosklerosemanifestation vor dem 55. L r bei Mannern bzw. vor dem
65. Lebensjahr bei Frauen (Verwandte 1. Grades) und psychosozialeFaktoren [1]; [2;4].

Technische Untersuchungen

e Blutdruckmessung

e Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen Q
(6];[7] O
Laboruntersuchungen Q\

d

e Kleines Blutbild, ggf. Differenti ;
e Lipidstatus (LDL-/ HDL-/ Ges holesterin, Triglyzeride);
e Gelegenheitsblutzucke

[1L[7]

Der Evidenzbericht Q zur KHK bei Frauen [1] leitet aus Studien ab, dass der Triglycerid-
Spiegel ein una iger KHK-Risikofaktor ist, der bei Frauen eine gréRere Relevanz als bei
Mannern habe ]

Verdaght akutes Koronarsyndrom: Bei der stationaren Behandlung des akuten
Korona drgms ist eine spezielle Labordiagnostik (Troponin-Bestimmung) notwendig [6].
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H 7. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 7: Spezielle Diagnostik,
Nichtinvasive Verfahren: Indikationen

Quell-Leitlinien

Die Empfehlungen zur nichtinvasiver Diagnostik des vorliegenden Kapitels wurden unter Bezugnahme
auf die Literatur und die Evidenzdarlegung der Quell-Leitlinien erstellt [1-6]:

Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei Verdacht auf KHK \

Begriindung zu 7-1 \ L 2
Risikostrtifizierung mit einem Belastungstest: Die Wahl des initialen Belastungstest sollte von dem
Ruhe-EKG und der Fahigkeit des Patienten sich zu belasten, als auch von or Ort vorhandenen
Gratschaften und der lokalen Expertise abhéngig gemacht werden. [2]

XO)
Begriindung zu 7-2 \

Ein Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen sollte bei Patienten mit S erzen durchgefuhrt werden,
sofern eine kardiale Ursache nicht offensichtlich ausges en werden kann, obwohl davon
auszugehen ist, dass in mindestens der Hélfte diese Ur%c ungen bei Patienten mit stabiler
chronischen KHK unauffallig sein wird. Daher schlief3t e u alliges Ruhe-EKG eine KHK selbst
dann nicht aus, wenn sie bereits weiter fortgeschritten Sei lite [7].

Folgende Ruhe-EKG-Befunde sind besonde nt und erhéhen die Wahrscheinlichkeit einer
KHK: Zeichen einer Linksherzhypertrophj er’ ST-Streckenverdnderungen, die mit einer
myokardialen Ischamie vereinbar sind, las e@ ahrscheinlichkeit einer KHK deutlich steigen [8].
Q-Zacken machen die Diagnose einer r wahrscheinlich, obwohl Q-Zacken (z.B. isoliert in
Ableitung 1ll, oder QS-Zacken in Able V1 und V2) ohne KHK bestehen kénnen. Ebenfalls
kommen Herzrythmusstérungen Wi offimmern oder ventrikulare Tachykardien, AV- oder
intraventrikulare Blockbilder bei K , sind allerdings nur wenig spezifisch [2].

Eine ST-Senkung in Ruhe jst bei enten mit oder ohne bekannte KHK ein guter Marker fur ein
kardiales Ereignis [7-16]. x

\Y

Zusétzlich sind bestim erénderungen im Ruhe-EKG wichtig fur die Wahl eines mdglichen
Belastungstests (sieheddort)

<

Begriindung zu %
Nach de Uhdighen Anamnese Uber den Schmerzcharakter, sollte das Bestehen von mdglichen
a Risikofaktoren wie Nikotinkonsum, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie,
d eine positive Familienanamnese fir KHK erfragt werden [17]. Diese
Hauptrisi toren sind additiv in ihrer Vorhersagekraft [18] und kdnnen, wenn unbehandelt zu einer
KHK fiihren. Zusatzlich gehen sie in die Berechnung der Wahrscheinlichkeit fiir das Vorhandensein
einer KHK mit ein (siehe Tabelle zur Vortestwahrscheinlichkeit der chronischen KHK zum Algorithmus
V.a. chronische KHK). Die zusatzliche Anamnese eines Schlaganfalls und/oder einer pAVK erhéhen
weiter das Risiko einer KHK [2]. Desweiteren missen die méglichen Differentialdiagnosen (siehe
Kapitel 8) abgeklart werden. Als mdgliche Ursache von Angina pectoris kommt die Anamie in
Betracht, die ausgeschlossen werden sollte. Als anerkannte Risikofaktoren der KHK gelten Diabetes
mellitus und Hypercholesterinamie, die bei V.a. KHK abklarungsbediirftig sind [2;17;19].

Begrindung zu 7-4

Die transthorakale Echokardiographie ist eine nitzliche Untersuchung zur Beurteilung der globalen
und regionalen Myokardfunktion und kann somit bei regionalen Wandbewegungsstérungen
(Hypokinesie, Akinesie, Dyskinesie) bei Beachtung der Differentialdiagnosen zur Diagnose der KHK
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beitragen [20-31]. Die linksventrikuldre-Funktion ist auRerdem ein wichtiger prognostischer Indikator
und erfordert bei Insuffizienz eine angepasste medikamentdse Therapie. Bei Patienten mit thorakalen
Beschwerden ohne Herzgerdusch, ohne Infarktanamnese, ohne Q-Zacken im EKG und ohne Zeichen
einer Herzinsuffizienz liefert die Echo meist wenig zusétzliche Information [32;33].

Bei pathologischen Herzgerduschen kann die Echokardiographie Klappenvitien wie Aortenstenose
oder Mitralinsuffizienz quantifizieren [20;34] und meist die Genese bestimmen [35-38]. Dies ist
insbesondere von Wichtigkeit, da diese Erkrankungen nicht selten zusétzlich zu einer KHK bestehen,
oder sich bei bekannter KHK im Laufe der Zeit entwickeln kdnnen.

Eine mdglich Genese von ventrikularen Arrhythmien ist ein LV-Aneurysma, welches mit der
Echokardiographie erkannt werden kann [39-41].

RegelmaRige (z.B. alle 6-12 Monate) Kontrolluntersuchungen bei initial normalem Befund, ohne
Anderung der Klinik bzw. der Befunde oder ohne beabsichtigte Therapieveranderung sind meist ohne
zusétzlichen Nutzen. \

Begriindung zu 7-5

L 4
Der Rontgen-Thorax ist bei Patienten mit stabiler Angina pectoris meist nor und dessen
Nutzlichkeit als Routinetest nicht gut belegt. Pathologien sind eher wahrscheinlich bei: nichtkardialen
Schmerz, Z.n. Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Perikardergul3 oder aortale Erkr@en [2].

Begrindung zu 7-6 * Q‘

Das Belastungs-EKG ist generell eine sichere Untersuchungsmethode. wird die Inzidenz eines
akuten Myokardinfarktes oder Tod weniger oder gleich eins bej tersuchungen beschrieben
[42]. Absolute Kontraindikationen fur die Durchflhrung eines as stests sind ein akuter Infarkt
innerhalb der letzten 2 Tage, symptomatische oder, h3 misch wirksame Herzrhythmus-
stérungen,  symptomatische  oder  betrachtliche § Aeftepklappenstenose, symptomatische
Herzinsuffizienz, akute Lungenembolie oder —inf ute MYO- oder Perikarditis und akute
Aortendissektion. Die Interpretation der Untersuc basiert auf der Symptomatik, der
Belastungsfahigkeit, der Hamodynamik und de ologischen Verénderungen im EKG (> 1mm ST-
Streckensenkung oder —hebung 60-80ms nach de des QRS-Komplexes [1].

Ein Belastungs-EKG ist indiziert bei Patient mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit auf eine KHK
aufgrund von Alter, Geschlecht und klini mptomatik. Ebenso bei Patienten mit komplettem
Rechts-Schenkel-Block oder ST-Senku &on weniger als einem Millimeter in Ruhe.

In einer Meta-Analyse aus 14 % mit mehr als 24 000 Patienten, die sowohl eine
Koronarangiographie als auch ei ngs-EKG erhielten, lag die Sensitivitat bei 68 % und die

Spezifitat bei 77 % fir das Bela EKG [1]. Werden allerdings nur Patienten ohne signifikante
~Work-up bias“, d.h. nur ienter;” die eine Koronarangiographie unabhéngig vom Testergebnis
erhalten untersucht sinkt di itivitat auf 50% und die Spezifitat steigt auf 90%. In einer Studie

wurden > 800 Manner elnepnenswerte ,Work-up bias* untersucht. Die Sensitivitat betrug 45%, die
Spezifitat 85% [43].

Die wahre diagnos deutung des Belastungs-EKG liegt in seiner relativ hohen Spezifitat. Die

nur mafige Sensiti iegt zumeist unter der von bildgebenden Verfahren [20;44]. Den hdchsten

diagnostisch %{Iiefert das Belastungs-EKG bei mittlerer Vor-Test-Wahrscheinlichkeit fir das

i e% K auf Grund von Alter, Geschlecht und Symptomen. Kardiovaskulare

n kénnen bei der Bewertung mit einflieBen (siehe Tabelle zur Vortestwahrscheinlichkeit

niedriger, Mittlerer und hoher Vor-Test-Wahrscheinlichkeit ist uneinheitlich und liegt letzten Endes
beim behandelnden Arzt. Willkirlich, aber weit verbreitet ist die Festlegung einer mittleren
Wabhrscheinlichkeit bei 10-90%, die vor mehr als 20 Jahren entwickelt wurde und bis in die
Neufassung der ACC/AHA Leitlinie 2002 gebrauchlich ist [1;45-47].

Das Belastungs-EKG hat eine héhere Sensitivitat bei dlteren Patienten und Patienten mit Drei-GefaR-
Erkrankung, als bei jingeren Personen und Patienten mit Ein-Gefa3-Erkrankung. Der Test hat eine
geringere Spezifitdt bei Patienten mit Klappenerkrankungen, linksventrikularer Hypertrophie, Ruhe-
ST-Strecken-Senkungen und bei Digitalismedikation [1].

Weitere Ursachen fir falsch positive Ergometrie: Kardiale Ursachen: Kardiomyopathien,
Ruhetachykardie, WPW-Syndrom, LSB [48], ST-Strecken-Senkung von > 0.05 mV in Ruhe,
kongenitale Vitien; nicht kardiale Ursachen: Diuretika, Alpha-Methyl-Dopa, Antiarrhythmika, Laxantien,
Hormonpraparate, Katecholamine, Psychpharmaka, Arterielle Hypertonie, Hyperventilation,
Hypokaliamie, Myxddem, CO-Exposition, Andmie, Thyreotoxikose, weibliches Geschlecht [49].
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Ein Belastungs-EKG ist mdglich bei Patienten unter Digitalis, deren ST-Senkung weniger als einen
Millimeter betrégt. Andernfalls sind bildgebende Verfahren zur Diagnostik in betracht zu ziehen.
Digitalis verursacht abnorme belastungsinduzierte ST-Senkungen bei 25-40% der untersuchten
Personen ohne bekannte Herzkrankheit. Die Wahrscheinlichkeit dieser EKG-Veranderungen steigt mit
zunehmendem Alter [50]. Ein Belastungs-EKG ist moglich bei Patienten mit Zeichen einer
Linksherzhypertrophie im EKG und weniger als einen Millimeter ST-Senkung [1]. Andernfalls sind
bildgebende Verfahren zur Diagnostik in betracht zu ziehen.

Eine besondere Rolle beim Belastungs-EKG spielen Frauen. Es gibt Hinweise, dass sowohl die
Sensitivitat, als auch die Spezifitat des Test bei Frauen niedriger liegt, als bei Mannern. Auf Grund der
jedoch nicht eindeutigen Studienlage, wird bei fehlenden Kontraindikation und entsprechendem Ruhe-
EKG weiterhin die Ergometrie als Belastungstest der ersten Wahl empfohlen [1].

Belastungs-EKG soll nicht durchgefiihrt werde bei Patienten mit folgenden EKG-Verénderungen:
WPW, Kammer-Rhythmus, mehr als ein Millimeter ST-Senkung in Ruhe, kompletter Links-Schenkel-
Block, da belastungsinduzierte ST-Streckensenkungen kein Ausdruck einer myokardiaNchamie
sind [1].

\ *
Begrindung zu 7-7

Solange ein Patient sich ausreichend belasten kann, um einen adaquatenNkardialen Stress zu
erzeugen, sollte die kdrperliche Belastung (Laufband oder Fahrrad) gewahijywerden, da diese der
Alltagsaktivitat am nadchsten kommt und zuséatzlich Informatimer Herzfrequenz- und
Blutdruckverhalten, sowie klinische Symptomatik liefert. Kann d atient allerdings die ndétige
Belastungsstufe (z.B. 85% der altersadaptierten maximalen Her, % ) nicht erreichen, sollte in
Kombination mit einem bildgebenen Verfahren pharmakologisc elastet werden (Dobutamin,
Dipyridamol, Adenosin) [2]. Die diagnostische Aussag on bildgebenen Verfahren mit
pharmakologischer Belastung ist &hnlich der mit kérp ic@elastung, Dobutamin-EKG wird als
pharmakologischer Test zur Ischamiediagnostik nich pfehl

Begrindung zu 7-8

Ist die Wahrscheinlichkeit fur eine KHK hochgbéstatigt ein positives Ergebnis allenfalls den Verdacht,
wahrend ein negatives Ergebnis das V nsein einer KHK nicht ausschlieBen kann. Das
Belastungs-EKG kann allerdings auch %irner hohen Wahrscheinlichkeit Informationen tber das
Risiko und die Prognose des Pati n@ n, insbesondere, da das Risiko der Untersuchung bei
Beachtung der Kontraindikationgs adaquater Uberwachung gering ist. Zudem ist die
Dokumentation einer belastungs erten Ischamie bei allen Patienten, die fiir eine mdgliche

Revaskularisation evaluiert@ erstrebenswert [2;51;52].
Begrundung zu 7-9 0

Siehe vorherige EE folgende Empfehlungen (7-7, 7-9 und 7-10) [53-55]

Begriindung

effahren sind nitzliche Tests zur Risikostratifizierung und Festlegung des bestméglichen
isthen Prozederes bei Patienten mit chronisch stabiler Angina pectoris [56-58]. Wenn
mdglich, ten zuerst eine korperliche Belastung angestrebt werden, da dies die besten
Informationen Uber die Symptome, kardiovaskulare und die hAmodynamische Funktion des Patienten
liefert [1]. Ausserdem stellt die Unféahigkeit einen kdrperlichen Belastungstest durchzufihren bereits
eine unglnstige Prognose dar. Die nuklearmedizinischen Verfahren liefern wichtige Informationen
Uber die Prognose des Patienten. So ist eine unauffallige Myokardszintigraphie ein guter
prognostischer Marker, der mit Todes- und Infartraten im Bereich der normalen Bevdlkerung darstellt
[59-61], wahrend die Anzahl von belastungsinduzierten Perfusionsdefekten eine gute Abschéatzung
Uber mdoglich herzspezifische Todesraten und nicht todlich verlaufende Infarkte zuldsst [62-71]. Die
Myokardszintigraphie ermdglicht die Erkennung der hdmodynamische Relevanz einer KHK [62;63;72-
84]. Daten uber die Wertigkeit von Stress-Echokardiographie und MRT sind limitiert. Es gibt jedoch
Hinweise, dass ein negatives Ergebnis fur eine gute Prognose spricht [85-93].

Begriindung zu 7-11
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Siehe auch Empfehlung 7-5. Patienten mit mittlerer Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen eine KHK
sind die Kandidaten fiir einen nichtinvasiven Belastungstest. Bei 0.g. EKG-Veranderungen sind ST-
Streckenverdnderungen zur Ischdmiediagnostik nicht verwertbar [48]. Auf Grund des abnormen
Kontraktionsablaufes ist die Beurteilung von belastungsinduzierten Wandbewegungsstérungen
schwierig aber mdglich [94], so dass ein Stress-Echo nur eingeschréankt empfohlen werden kann.
Daten zum Stress-MRT und LSB liegen nicht vor, kénnen aber ahnlich bewertet werden.

Bei den Perfusionsuntersuchungen unter korperlicher Belastung bei Patienten mit LSB filhrte zu
vermehrt falsch positiven Befunden (Mechanismus unklar) [95-97]. Dies ist bei phamakologischer
Belastung nicht der Fall [98-106]. Die diagnostische Genauigkeit einer signifikanten KHK ist
grundsatzlich bei kérperlicher und pharmakologischer Belastung vergleichbar.

eine KHK oder vor Revaskularisation zur Ischamielokalisation sind die Kan ten$lr einen
nichtinvasiven Belastungstest. Bei 0.g. EKG-Verénderungen sind ST-
Streckenveranderungen zur Ischdmiediagnostik nicht verwertbar, da sbﬂ:ht Ausdruck einer

Minderperfusion sein missen.
O
Begriindung zu 7-13 \
Bei Patienten, bei denen die Ergometrie anhand von Kili ,%ustbarkeit und ST-Strecken-
Veranderungen kein konklusives Ergebnis erbracht hat (m%%m post-Test Risiko fir eine KHK)

Begrindung zu 7-12 Ne
Siehe auch Empfehlung 7-5 [2]. Patienten mit mittlerer Wahrscheinlichkeit ffir das Vorliegen

kdnnen mit einem bildgebenen Verfahren weiter evaluier ;107].

Empfehlungen zur nichtinvasiven Di@(ik bei bekannter KHK

Begrindung zu 7-14

Bei symptomatischen Patienten nach -Operation bietet das Belastungs-EKG die Mdglichkeit
zwischen kardialem und nich @. Beschwerden zu unterscheiden [1]. Inkomplette
Revaskularisation oder Bypassv kann mittels Belastungs-EKG identifiziert werden [108].
Allerdings existieren konkurriern aten bezlglich der diagnostischen Genauigkeit [109]. Des
weiteren wird das weitere %‘ere nicht allein Uber das Vorhandensein, sondern im Besonderen
Uber das Ausmalf3 und Lokdlisal von Ischamie bestimmt. Deshalb muf3 bei der Ergometrie vermehrt
auf die Symptomatik, amhodynamik und die Belastungsgrenze geachtet werden. Aus diesen
Grinden sind bildge rfahren wiinschenswerter [110]. Es bestehen allerdings nicht gentigend
Daten, um diese ge@ zu empfehlen [1].

Begriin g @
ul

Vor R ISation sollte das Vorhanden sein von Ischamie objektiviert werden. Einschrankend ist
Zu sager; s mit dem Belastungs-EKG die Ischdmie nicht lokalisiert werden kann [1;111-113].

Begrindung zu 7-16
Siehe Empfehlung 7-10 und 7-11

Begrindung zu 7-17
Siehe Empfehlung 7-6

Begriindung zu 7-18

Das Auftreten von Ischdmien mit oder ohne Beschwerden verschlechtert die Prognose des Patienten
[114;115]. Bei asymptomatischen Patienten besteht die Moglichkeit von stummen Myokardischamien
auf Grund von Bypassstenosen, — verschlissen oder Restenosen von nativen Gefafen nach
Intervention. Allerdings ist das Belastungs-EKG insbesondere in den ersten Jahren nach
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Revaskularisation nicht vorhersagekraftig fur kardiale Ereignisse [116], sondern erst spater, wenn die
Wahrscheinlichkeit fur ein Fortschreiten der KHK, und somit das Vorliegen einer funktionellen
Mehrgefalierkrankung, steigt. Dadurch wird die diagnostische Aussagekraft der Ergometrie erhoht.
Des weiteren bestehen nach ACVB Operation haufig bereits EKG-Verdnderungen in Ruhe, so dass
die Beurteilung bei Belastung erschwert ist. Nach interventioneller Revaskularisation kommt es
gehauft zu stummen Isch&mien auf Grund von Re-Stenosen (bis 25%) [117]. Da es sich dabei jedoch
meist um funktionelle Ein-Gefal3erkrankungen handelt, ist die Sensitivitat, wie auch in den ersten
Jahren nach Bypass-Operation, des Belastungs-EKGs reduziert (40-55%) und somit deutlich geringer
als durch bildgebende Verfahren [118;119]. Nicht invasive Verfahren werden somit allenfalls fir
asymptomatische hoch-Risiko Patienten empfohlen. Es exisieren nur wenige systematische Daten, so
dass eine genaues Regime einer Follow-up Untersuchung nicht empfohlen werden kann [1].

Kirzlich veroéffentlichte Meta-Analysen zeigten nach Bypass-OP zur Bestimmung von Bypass-
Stenosen oder Progression der Artherosklerose der nativen Gefal3e eine Sensitivitéat und Spezifitat der
Ergometrie von 45% und 82%, der nuklearmedizinischen Stress-Myokardperfusion von ﬁwd 84%
und der Stress-Echokardiographie von 86% und 90% [4;120;121].

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich nach PTCA zur Erkennung von Re-Stenosen einer, Sensitivitat
und Spezifitdt der Ergometrie von 46% und 77%, der nuklearmedizinischen Stress- kardperfusion
von 87% und 78% und der Stress-Echokardiographie von 63% und 87% [122]. Diese Studie konnte
ebenfalls zeigen, dass, wenn die Re-Stenoserate abnimmt, die Gefahr von ften falsch positiven
Stress-Ergebnissen zunimmt [122].

Daten Uber die Genauigkeit der MRT als bildgebenes Verfahrenelie
diagnostischer Genauigkeit wie die nuklearmedizinischen und echokaydiog
allerdings von ahnlichen Ergebnissen auszugehen [1;3;120-122]

Begrindung zu 7-19

Siehe Empfehlung 7-18 @

Begrindung zu 7-20

Siehe Empfehlung 7-10 und 7-22

Begriindung zu 7-21 Q

Vor dem Begin eines Fitness-Progr g’e zunachst eine Anamnese und kdrperlichen

Untersuchung erfolgen. Bei bek KHK sollte vor dem Trainingsbegin eine
fi

Belastungsuntersuchung zur Risik@steati ng durchgefuhrt werden [123-125]. Dies trifft ebenfalls
fur Patienten ohne bekannte KHK Symptomen, die auf eine KHK hinweisen kénnten und auf

picht vor. Bei &hnlicher
aphischen Verfahren, ist

asymptomatische Patienten (Ma 45 Jahren, Frauen >55 Jahren), insbesondere wenn ein
Diabetes mellitus oder >2 kagdiovaskularen Risikofaktoren vorliegen [124] zu. Obwohl gering, liegt das
Risiko eines plotzlichen Hefztodes, selbst unter beaufsichtigtem Training bei Patienten mit KHK héher

(geschéatztca. 1 pro 7 0 den) als in der Allgemeinbevélkerung [126].

Begriindung zu 7-22

Die Hauptindi die Vitalititsdiagnostik sind Patienten mit stabiler chronischer KHK,
tion und Luftnot als Hauptsymptom. Die Wahl des nichtinvasiven Verfahrens
erfigbarkeit und Erfahrung des jeweiligen Zentrums erfolgen [127]. Die meisten

myokardialer
sollte er
Daten fur'die Szintigraphie und die Stress-Echokardiographie vor [4].

Nuklearmedizinische Verfahren weisen eine hohe Sensitivitat, das ,low dose* Dobutamin Stress-Echo
die hochste Spezifitdt in der Vorhersagekraft fiir eine kontraktile Erholung nach Revaskularisation auf.
In den letzten Jahren kommt die MRT, sowohl mit Dobutamin als auch kontrastmittelverstarkt zum
Einsatz, und zeigt gute Ergebnisse im Vergleich mit den anderen Techniken [128-130] und der
kontraktilen Erholung nach Revaskularisation [131-136]. Auf Grund der héheren raumlichen Auflésung
des MRT gegeniber szintigraphischer Bildgebung ist das transmurale Ausmalf eines Infarktes genau
bestimmbar [131] und zeigt eine hdhere Sensitivitdt bei der Detektion kleiner subendokardialer
Nekrosen im Vergleich zu SPECT und PET [128;131].

Die Nutzlichkeit einer Vitalitatsbestimmung bei stark eingeschrénkter linksventrikularer Funktion wurde
in einer Meta-Analyse gezeigt [137], denn Patienten mit erhaltener myokardialer Vitalitat scheinen von
einer Revaskularisationsmal3nahme zu profitieren.
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H 8. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 8: Differenzialdiagnose
[3]
Differenzialdiagnose [2]

Kardiovaskulare Erkrankungen
Akuter oder subakuter Myokardinfarkt, Myokarditis, Perikarditis, Aortendissektion, Kardiomyopathie,
Vitien (insbesondere Aortenstenose), Mitralklappenprolaps, hypertensive Krisen, (supra-) ventrikulare

Tachykardien, Postkardiotomie-Syndrom (Dressler-Syndrom) \
Mediastinale Erkrankungen

Tumor, Raumforderungen, Mediastinitis, Aortenaneurysma \ *
Pulmonale Erkrankungen

Lungenembolie, Pleuritis, Pneumonie, Pneumothorax, Tumor, Metastasen, rderungen

Erkrankungen des Nerven- und Bewegungsapparates
HWS-BWS Syndrome, Interkostalneuralgien, Tietze-Syndrom (s e Sternalanséatze der 2.
und 3. Rippe), Morbus Zoster, Myopathien, Metastasen

Gastrointestinale Erkrankungen
Refluxdsophagitis, Hiatushernie, Osophagus-Divertikel,
Ulcuskrankheit, Gallen-, Pankreas- und Milzerkranku

us Spasmen, Achalasie, Gastritis,
oemheld-Syndrom

Vegetative und psychische Erkrankungen
Funktionelle Herzbeschwerden, Panikattacken@Depressionen, Hyperventilations-Syndrom

@Q’
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Tabelle 12: Differentialdiagnose der chronischen KHK: “Noncoronary cardiac disease” (Zl[zitiert bei 1])

A number of noncoronary disorders of the heart may induce myocardial ischemia or mimic the
symptoms or signs of ischemia. Many noncardiac diseases must be considered in the differential
diagnosis of chronic ischemic heart disease.

The following cardiac disorders may induce or mimic

myocardial ischemia: ischemic heart disease:

The following noncardiac diseases may mimic chronic

Arrhythmia; e  Gastrointestinal disorders including

Aortic aneurysm; esophageal disorders;

Pericardial disease; gallbladder disorders;

Aortic dissection; peptic ulcers;

Myocarditis; pancreatitis;

Syndrome X; splenic flexure distension; \
Cardiomyopathy; i

acute upper airway aspiration;
Valve disease. musculoskeletal disorders/ingluding

thoracic outlet syndrome;

fibromyalgia;
herpes zoster; Q
chest walwyp hesia;

pulmonary disokdess including
pulmon lus;
pul ertension;

p nﬁhorax;
%tinal emphysema;
e \a a;

europsychiatric disorders including
e chronic anxiety;

% e hypochondriasis.
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H 9. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 9: Invasive Diagnostik -
Indikationen

Unter einer Koronarangiographie versteht man die Darstellung der HerzkranzgefaRBe mittels
Roéntgenkontrastmittel [3]. Dazu wird Uber die Arteria femoralis oder seltener die Arteria radialis ein
Katheter bis zum Herzen vorgeschoben und das Kontrastmittel in die Abgange der Koronarien injiziert.
Die diagnostische Koronarangiographie erlaubt exakte und reproduzierbare Aussagen uber die
Morphologie der Koronararterien [4] und ermdglicht die definitive Diagnose der KHNV_‘ie, bei
Durchfuhrung einer Linksherzdarstellung im Rahmen der Untersuchung, die Bestim g der
linksventrikularen Pumpfunktion.

Inbesondere bei mittelgradig oder diffus erscheinenden Stenosen in der Koronarangi apmie besteht
die Mdglichkeit einer Funktionsprifung durch Bestimmung der fraktionellen Flussreserve [1] und somit
der funktionellen Relevanz der Stenosierung [2].

Bei nachgewiesener Expertise und adéquater Ausstattung kann eine_g réchende Diagnostik
kunftig auch zum Teil durch Schichtbildbverfahren (CMR / MSCT) du;ch erden. Zum jetztigen
Zeitpunkt existiert jedoch keine flachendeckende Alternative zur ko dhellen Angiographie bei
mdglicher oder bekannter KHK [5].

Deutschland lasst sich an der Entwicklung der LeistungsZah erzkatheterlabore in Deutschland

Die Zunahme der Bedeutung der diagnostischen und der@%}{utischen Herzkathetereingriffe in
abmessen (van Buuren et al. 2004).

Tabelle 13 : Herzkatheterlabore, Leistungszahlen [6]

Jahr Diagnostische Korgmarinterventionen (PCI) |Interventionsquote (%)
Herzkatheter
1998 515.510 153.257 29,73
1999 561.623 166.132 29,59
2000 594.898 180.336 30,31
2001 611.882 195.280 31,91
2002 641. 9 208.178 33,42
2003 652, 221.867 33,98

Die Durchfiihrun \aranglograpmscher Untersuchungen ist an umfassende fachliche,
organisatorisch parative Voraussetzungen geknipft. Im Rahmen der kassenarztlichen
Versorgung {%es sich um eine genehmigungspflichtige Mal3nahme gemal § 135 Abs.2. SGB V

Bereich durchgefihrte Koronarangiografien werden durch das Programm zur externen
vergleicheRden Qualitatssicherung der Bundesgeschéftsstelle Qualitatssicherung evaluiert.
Schwerpunkte der Betrachtungen der Quahtatssmherung sind u.a. die Komplikationsraten und
die Indikationsstellung bei Koronarangiographie [ 1.

Schwerwiegende Komplikationen treten nach Koronarangiographie nur selten auf. Allerdings kann
es sich bei diesen Komplikationen um Tod, Herzinfarkt, Schlaganfall, Aorten- oder Koronar-Dissektion,
Herzruptur, Luftembolie, geféhrliche Arrhythmien oder periphere Gefal3lasionen handeln [10].

Aus dem stationaren Bereich wurden 2004 eine Gesamtrate von 0.31% am so genannten Major
Adverse Cardiac and Cerebrovascular Events (MACCE-Komplikationen) nach Koronarangiografie
gemeldet [9].

2 Manning WJ, Li W, Edelman RR. A preliminary report comparing magnetic resonance coronary angiography with
conventional angiography. N Engl J Med 1993; 328: 828-32.
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Zu den leichteren und relativ haufigen Komplikationen gehéren Hamatome an den Punktionsstellen,
kurze Angina-pectoris-Episoden, vasovagale Reaktionen sowie Allergien — insbesondere gegen
Kontrastmittel [11].

Da die Sicherheit und Qualitaét der Koronarangiografie eng mit der Erfahrung des Untersuchers
korreliert [10,12], ist die Erteilung der Durchfiihrungsgenehmigung in der kassenarztlichen Versorgung
an den Nachweis von Mindestmengen gekoppelt [7], wie dies auch von internationalen Leitlinien
empfohlen wird [11].

Indikationsstellung

(siehe Risikostratifizierung) und hoher Wahrscheinlichkeit fir eine KHK, bei denen tinvasive
Verfahren keine konklusiven Ergebnisse ergeben haben oder diese nicht anwendbar si Dabei
besteht die eine Indikation zur Koronarangiographie grundsétzlich nur dann, n

= alle nichtinvasiven diagnostischen MalBhahmen ausgeschopft sindw& *

Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht fur Patienten mit innischeri Risikoprofil

c
o

n

= ein Patient von einer Revaskularisation profitieren konnte.

c
>
o

= der Betroffene zu einer weiterfuhrenden Therapie (PCI Qde@ ) bereit ist.

|t stabiler chronischer KHK,
ngiografie beschaftigen.
ationsstellung abgeleitet wird, um
ASS-Studie [13] oder CABG vs.

Bisher existieren keine randomisiert kontrollierten Studien bei Pati
die sich ausschlief3lich mit dem Vergleich des Outcomes mit u
Vielmehr handelt es sich bei allen Studien, aus denen d|
Interventionsstudien (z.B. CABG versus Pharmakothera e
PTCA in der BARI-Studie) [14].

Die Empfehlungen der nationalen und internationalen Leitlinien zur Indikationsstellung stimmen vor
dem Hintergrund des Mangels an Evidenz aus [11] erstaunlich Uberein [1, 2, 11, 15, 16].
Dementsprechend wurden die vorstehende fehlungen im Rahmen des strukturierten NVL-
Konsens-Verfahrens (siehe LeitIinien—Rep{:n r Leitliniengruppe einstimmig formuliert.

Insbesondere besteht international Kons zu, dass bei KHK-Patienten die invasive Diagnostik der
Koronarangiographie dann indizi enn eine therapeutische Konsequenz im Sinne einer
Revaskularisation zu erwarten ist.

Zudem sollten in der Regel,die nkheitszeichen (z.B. Angina pectoris, Dyspnoe oder akutes
Koronarsyndrom) oder ni asive Untersuchungen (Belastungs-EKG 0.A.) auf eine koronare
Ischamie hinweisen. , Dj rgabe wurde 2004 in ca. 90% der im stationaren Bereich

dokumentierten Falle % n [9].
Abschéatzung de; I@tlonsstellung (Prognosebewertung)

Die Entsghei
Sinne
ist auf

r invasiven Diagnostik im Rahmen einer differenzierten Therapieplanung ist —
elnsamen Entscheidungsfindung (sog. Shared Decision Making) mit dem Patlenten
einer individuellen Nutzen- und Risikoabschatzung gemeinsam vorzunehmen.

Dabei sind folgende, das individuelle Risiko des Patienten beeinflussenden Faktoren zu
berucksichtigen [11,17]:

Alter

Geschlecht

Herzinsuffizienz [20,21]

Sonstige Manifestationen der Arteriosklerose
kardiovaskulare Risikofaktoren (siehe oben)

NYHA-Klasse
Hypertonie-Anamnese
Infarkt-Anamnese [18,19]
ST-Senkung im Ruhe-EKG
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Spezielle Indikationen:

Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht fur Patienten mit klinischem Risikoprofil
und hoher Wahrscheinlichkeit fiir eine KHK [22], bei denen nichtinvasive Verfahren keine konklusiven
Ergebnisse ergeben haben oder diese nicht anwendbar sind, z.B. infolge von Begleiterkrankungen
oder korperlicher Beeintrachtigung [1].

Die Diagnose der chronischen KHK kann insbesondere bei Diabetikern aufgrund der z.T. geringen
Angina-pectoris- Beschwerden infolge der autonomen und sensorischen Neuropathie schwierig sein
[23].

Bei der Mehrzahl der Patienten, die einen plotzlichen Herzstillstand oder eine Ieberthliche

ventrikulare Arrhythmie dberlent haben liegt eine schwere KHK vor [24]. Aus diesem Grun@wird in
diesen Fallen die diagnostische Koronarangiografie empfohlen. .

Kontraindikationen Q
sind nach Vorstellung der NVL KHK-Autorengruppe: O

¢
= niedrigen KHK-Wahrscheinlichkeit nach nichtinvasiver Dia i
= stabile Angina pectoris (CCS Klasse | oder Il) mit gutem hen auf medikamentdse
Behandlung aber ohne nachweisbare Ischamie f;
= hohen Komorbiditat, bei denen das Risiko der Kagon i0graphie groler ist als der Nutzen

durch die Sicherung der Diagnose;

= fehlende Bereitschaft des Patienten zu einer (ihrenden Therapie (PCl oder CABG).

© 424 2006 90



NVL KHK 2006
Langfassung Vers.
1.0. Februar 2006

W O N ©

- DGPR

PN o L ——
8 % .3 iz AWNIE 3 -
N s —————

Tabelle 14 Abgleich der Empfehlungen auf Basis der Quell-Leitlinien (DGK2003 und ACC/AHA 2002) [25;26]

N

DGK 2003

Invasive Diagnostik, Koronarangiographie

Class Gibbons, chronic stable angina, 2002

<4

, Class  Gibbons, chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit akutem Koronarsyndrom

Recommendations for Coronary Aogi to,

Establish a Diagnosis in Patie ‘ \Coronary Angiography for Risk Stratification in
Suspected Angina, Including Th h Known;, Patients With Chronic Stable Angina,
CAD Who Have a Significant ﬁ Anginal | Recommendations

Sympto QK

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit stabiler Angina pectoris der CCS

Klasse Il und IV (Neuvorschlag: Patienten mit

stabiler Angina pectoris trotz medikamentdser
Therapie (CCS Klasse Il und 1V))

~

N

Patients  with  disabling (Canadian:
Class Cardiovascular Society [CCS] classes I
| and IV) chronic stable angina despite:
medical therapy. (Level of Evidence: B) !

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit Hochrisikomerkmalen bei der
nicht-invasiven Vortestung, unabhangig von
der Schwere der Angina pectoris.

Q

Patients with  high-risk  criteria on:

| of anginal severity. (Level of Evidence::
B)

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit Hochrisikomerkmalen und
typischen Beschwerden, trotz einer
antianginésen Therapie.

[»

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit Hochrisikomerkmalen und
positivem Ischamienachweis, trotz einer
antianginésen Medikation (CCS II), auch bei
fehlenden Beschwerden

Patients with clinical characteristics that:
indicate a high likelihood of severe CAD.,

(Level of Evidence: C) !

Class

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
i
:Class noninvasive testing (Table 23) regardless
I
I
I
|
|
|
|
1
:
L
1

F
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DGK 2003

Invasive Diagnostik, Koronarangiographie

T
I
Class Gibbons, chronic stable angina, 2002 :
I

Cla\Gibbons, chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Recommendations for Coronary Angiography tr\

Establish a Diagnosis in Patients With

Suspected Angina, Including Those With n,
CAD Who Have a Significant Change in in

4

Patients With Chronic Stable Angina,
Recommendations

Hoher Evidenzgrad

Patienten nach einem uberlebten plétzlichen
Herztod oder mit malignen ventrikularen
Herzrhythmusstérungen. Neuvorschlag:

Patienten, die einen plétzlichen Herztod oder

eine lebensbedrohliche ventrikulare Arhythmie
Uberlebt haben ***

1
1
Symptoms :
I
I

%ible angina:

sudden cardiac:
: B)

Patients with known
pectoris who have
death. (Level of Bvi

Class
|

1
I
I
I
I
:
[}
ICoronary Angiography for Risk Stratification ini
[}
[}
[}
[}
[}
I
I
|

Patients with angina who have survived

Class sudden cardiac death or serious:
|  ventricular arrhythmia. (Level oft
Evidence: B) '

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit Angina pectoris und Symptomen
einer chronischen Herzinsuffizienz ***

Class Patients with angina and symptoms and
|  signs of CHF. (Level of Evidence: C)

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit einer ungeklarten
Herzinsuffizienz ***

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit einer hohen Vortest-
Wabhrscheinlichkeit, bei denen die nicht-
invasive Diagnostik keinen zuverlassigen

Ausschluss ergeben hat. N
. . Lo . Patients with an uncertain diagnosis after,
Patienten mit einer niedrigen oder mittleren . . o ) : . . .
. ; . . noninvasive testing in whom the benefit of a' Patients with inadequate prognostic
. . Vortest-Wahrscheinlichkeit, bei denen die | Class L : ) . 1Class . . : . —
Mittlerer Evidenzgrad| . , . . ) : . more certain diagnosis outweighs the risk information after noninvasive testing.
nicht-invasive Diagnostik keinen zuverlassigen| Ila d f ) h lon 1@ : i |
Ausschluss ergeben hat, *+* anc cost of coronary angiography. (Level o | (Level of Evidence: C) |
' Evidence: C) I I
1 1
Patienten mit einer mittleren oder hohen Patients who cannot underdo noninvasive \
. . Vortestwahrscheinlichkeit, bei denen eine nicht] Class . iNAergo I I
Mittlerer Evidenzgrad, . . . testing because of disability, illness, or, I
invasive Testung auf Grund von Behinderung | lla . . . .
. I morbid obesity. (Level of Evidence: C) ! !
oder Erkrankungen nicht mdglich ist. I I
1 1
ol 92
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DGK 2003 Invasive Diagnostik, Koronarangiographie | Class  Gibbons, chronic stable angina, 2002 , Clags Gibbons, chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Recommendations for Coronary Angiography t

Suspected Angina, Including Those With Know
CAD Who Have a Significant Change in

1
1
1
1
:
Establish a Diagnosis in Patients With

Symptoms

Mittlerer Evidenzgrad

Patienten, bei denen berufsbedingt ein
sicherer Ausschluss einer koronaren
Herzkrankheit bei entsprechendem Verdacht
unabdingbar ist (z.B. Piloten, Feuerwehr)***

Patients With Chronic Stable Angina,
Recommendations

oﬁary Angiography for Risk Stratification in

=
o©

Indikation im
Einzelfall

Patienten mit stabiler Angina (CCS Klasse |
oder II) mit gutem Ansprechen auf
medikamentdse Behandlung und fehlendem
Ischdmienachweis.

Patients with CCS class I or Il angina who

Class respond to medical therapy and who
0
testing. (Level of Evidence: C)

haven

no evidence of ischemia on noninvasive'

Keine Indikationen

Nach Intervention (CABG oder PCI) ohne
wieder aufgetretene Angina pectoris oder
anderen Ischamienachweisen oder
Zusatzindikationen.

Keine Indikationen

Bei fehlender Bereitschaft des Patienten zu
einer weiterfuhrenden Therapie (PCIl oder
CABG).

|

\

Class Patients who to

prefer

av0|d:

revascularization. (Level of Evidence: C) i

Keine Indikationen

Bei fehlender therapeutischer Konsequenz.

Keine Indikationen

Bei Patienten mit einer hohen Komorbiditat,
bei denen das Risiko der Koronarangiographie
groRer ist als der Nutzen durch die Sicherung

der Diagnose.

Patients with significant comorbidity in]

Class whom the risk of coronary arterlography.

outweighs the benefit of the procedure,

(Level of Evidence: C) I
1

F
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DGK 2003

Invasive Diagnostik, Koronarangiographie

T
I

Class Gibbons, chronic stable angina, 2002 : Cla\Gibbons, chronic stable angina, 2002
I

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Recommendations for Coronary Angiography tt\ ¢
Establish a Diagnosis in Patients With ICoronary Angiography for Risk Stratification in
1

n Patients With Chronic Stable Angina,
Recommendations

Suspected Angina, Including Those With
CAD Who Have a Significant Change in
Symptoms .

Patients with a high pret ility of left!

Class . i
I main or three-vessel€C (Level of;
& Evidence: C) s :

Patients wit ccupational requirement!
Class > : _ |
I for a definit iagnosis. (Level of,
@ Evidence; !

natzlich, wenn
nichtinvasive
Verfahren nicht
konklusiv, Konsens

aufgrund von Angina Pectoris Symptomen bei
seltenen Erkrankungen (wie Koronararterien-
Anomalien, Kawasaki Syndrom, Dissection,

Vaskulopathien nach Bestrahlung oder HTX)

*%%

nitzlich, wenn
nichtinvasive
Testverfahren nicht
konklusiv oder
gefahrlich

Patieqts Who by virtue of young age at onset
mptoms, noninvasive imaging, or other,

cligical parameters are suspected of having:

Clas natherosclerotic cause for myocardial,
‘schemia (coronary  artery anomaly,:
Kawasaki disease, primary coronary artery,

dissection, radiation-induced vasculopathy).
(Level of Evidence: C)

Patienten mit vermuteten Ko, rien-
Spasmen und dem daz digen
Provokation t

Patients in whom coronary artery spasm isI
suspected and provocative testing may be,

necessary. (Level of Evidence: C) !

Class
lla

F
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DGK 2003

Invasive Diagnostik, Koronarangiographie

Class Gibbons, chronic stable angina, 2002 | Clags Gibbons, chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Establish a Diagnosis in Patients With roﬂary Angiography for Risk Stratification in

Recommendations for Coronary Angiography tr\
Suspected Angina, Including Those With Knownl Patients With Chronic Stable Angina,

CAD Who Have a Significant Change in A al | Recommendations
Symptoms :
I
Patients with recurrent h ion for: Patients with CCS class Ill or IV angina,
Class S > . ) . : ) |
b _chest pain in whom a d gnosis is; 7, 0 which with medical the_rapy improves toI
judged necessary. (Level of Evidence: C) class | or Il. (Level of Evidence: C)
|
1
Class Patients with any o ing desire for a
b definitive dia iS\ and a greater-than-low:

probability of CAD. {Level of Evidence: C) |

Patie an overriding personal desire!

Class G . . |

n for finitive diagnosis and a low,
&bll of CAD. (Level of Evidence: C)

Patients with significant LV dysfunctlon'
(ejection fraction less than 45%), CCS,
Class class | or Il angina, and demonstrable'
lla ischemia but less than high-risk criteria on.
noninvasive testing. (Level of EV|denceI

C) |

Patients with CCS class | or Il anglna'
s preserved LV function (ejection fraction,
greater than 45%), and less than high- nskI
criteria on noninvasive testing. (Level of
Evidence: C) !

Clas
b

F
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DGK 2003 Invasive Diagnostik, Koronarangiographie | Class  Gibbons, chronic stable angina, 2002 : Cla\Gibbons, chronic stable angina, 2002 :

! !

Recommendations for Coronary Angiography tr\ ¢ :

Establish a Diagnosis in Patients With ICoronary Angiography for Risk Stratification ini

Evidenzgrad Beschreibung der Indikation Suspected Angina, Including Those With n, Patients With Chronic Stable Angina, :

1

1

1

Patients with CCS class | or Il angina but:

Class intolerance (unacceptable side effects) toi
Ilb adequate medical therapy. (Level of:
Evidence: C) I

***hei nachgewiesener Expertise und adaquater Ausstattung

1 1

1 1

1 1

1 1

moglicherweise durch Schichtbildverfahren CMR (MSCT) mit ! !
hoher Genauigkeit diagnostizierbar (vgl. Kap. 7) 0 | \

1 1

1 1
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H 10. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 10: Risikofaktoren-
Management, Pravention

([50], Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA;[23], Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004, )

Fettstoffwechselstérungen

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-1 bis 10-3

Lebensstilanderungen wie Anpassung der Erndhrung (Mittelmeerkost), Gewichtsreduktion und
regelmaBiges korperliches Training sind die Basis jeder fettmodifizierenden Therapie ([46], deN.orgeril et al.,
2002, DGK;[72],[106], Niebauer et al., 1997, DGK;[124], Sdringola et al., 2003, K;[145], Willett et al.,
1999, DGK), sie sind aber in der Regel alleine nicht ausreichend. & ¢

Eine medikamentése Therapie — bevorzugt durch die Gabe eines Statins — ist eine sinnvolle Ergénzung
([31], Brown et al., 1990, DGK;[13], MRC/BHF Heart Protection Study cholesterol lowering with
simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a randomised placebo-cogtrolfed trial, 2002, AKDA
DGK;[89], LaRosa et al., 1999, DGK;[9], Third Report of the Nation olesterol Education Program
(NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of Hi& Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel IIl) final report, 2002, AKDA), weil hierdurch bei ilen KHK sowohl die kardiovaskulére
Morbiditat und Mortalitat als auch die Gesamtmortalitédt gesen kann ([41], Cheung et al., 2004,
Donner-Banzhoff). Statine vermindern Komplikationen der @3 klerose wie Schlaganfall und pAVK. Die

absolute Risikoreduktion héngt vom globalen Risiko ei en ab ([29], Baigent et al., 2005, ). Es
wurde gezeigt, dass auch Patienten mit KHK und LD,
mit Statinen profitieren ([62], ns et al., 1999, AKDA
DGK;[99], Mosca et al., 1999, AKDA;[61], Gibbons et al., 2003, AKDA;[59], Fihn et al., 2001, AKDA;[13],
MRC/BHF Heart Protection Study of cholestervng with simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a

erten < 100 mg/dl von einer Behandlung

randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
DGK;[9], Third Report of the National Chog grz ducation Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Bloo 0 rol in Adults (Adult Treatment Panel ) final report, 2002,

AKDA;[19], Randomised trial of choles lowering in 4444 patients with coronary heart disease: the
Scandinavian Simvastatin Surviva 4S), 1994, AKDA;[128], Shepherd et al., 1995, AKDA;[120],
Sacks et al., 1996, AKDA;[38], B On et al., 2001, AKDA;[74], Hebert et al., 1997, AKDA;[56], Endres et

(AkdA), 1999, AKDA).
Bei Patienten mit koron
auch unabhéangig vo

al., 1998, AKDA;[125], Sev 003, AKDA;[24], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft
H

erkrankung und/ oder Diabetes mellitus fuhrt die Therapie mit Statinen
ngswert des LDL-Cholesterins zu einer signifikanten Verbesserung der
Prognose ([13], M eart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-
risk individual a randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
DGK;[29], Bai ., 2005,).

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-1 bis 10-3

([89], saget al., 1999, DGK;[74], Hebert et al., 1997, AKDA;[112], Pignone et al., 2000, aktuelle
Recherc ochrane);[41], Cheung et al., 2004, Donner-Banzhoff;[29], Baigent et al., 2005, )

Lipidsenkung mit Statinen: Titration oder feste Dosis
([91], Laufs et al., 2004, )

Auf dem Hintergrund einer Uberzeugenden Studienlage stellen HMG-CoA-Reduktasehemmer (Statine) ein
effizientes Mittel fur die Primar- und Sekundérpravention kardiovaskularer Erkrankungen dar. Aktuelle
Studien zeigen, dass auch Patienten mit hohem Risiko und niedrigen Cholesterinwerten von dieser
Wirkstoffgruppe profitieren kénnen. Daher empfehlen nationale und internationale Leitlinien immer mehr die
Behandlung von allen Patienten mit manifester koronarer Herzkrankheit mit einem Statin. Beziiglich des
praktischen Vorgehens werden allerdings zwei unterschiedliche Vorgehensweisen diskutiert, die Strategie
der Dosistitration nach Lipidwerten und die Strategie der festen Dosis.
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Strategie der festen Dosis
([91], Laufs et al., 2004, )

Nach internationalen Leitlinien sollen zur Therapie von Stérungen des Lipidstoffwechsels Diét, kérperliche
Bewegung und verschiedene Medikamente stufenweise eingesetzt werden, um einen bestimmten Zielwert
(zum Beispiel LDL = 100 mg/dl) zu erreichen ([101], National Cholesterol Education Program (NCEP), 2001,
DGK). Zwar ist in epidemiologischen Studien das Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen umso geringer, je
niedriger der Cholesterinspiegel ist. Wie bei anderen biologischen Grdf3en auch ist ein medikamentts
erzielter niedriger LDL-Spiegel jedoch nicht zwangslaufig so ,gesund” wie ein ,natirlicher“. Entscheidend
ist, was die Medikamente fur den Patienten erfahrbar bewirken: verhitete Herzinfarkte, Schlaganfalle und
eine verlangerte Lebensdauer. Die Cholesterinwerte sind hier letztlich nur SurrogatgréRen.

Geht man von dieser Tatsache aus, ergeben sich aus aktuellen Endpunkt-Studlien interessante

Konsequenzen fir die tagliche Behandlung. Diese Studien haben die Wirksamkeit der¥Statine fir immer

breitere Indikationsgebiete nachgewiesen, wobei die Bedeutung der Lipidspiegel yor oder unter Therapie

zunehmend relativiert N 4 wurde.
ang

Die Verhutung kardiovaskularer Erkrankungen durch Statine erfolgt unabh vom Sinken des

Lipidspiegels beim einzelnen Patienten.

In der Heart Protection Study ([13], MRC/BHF Heart Protection Stud@\olesterol lowering with
simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a randomised place lled trial, 2002, AKDA
DGK), in der die Wirkung von Simvastatin auf ein Hochrisiko-KolleKti @ewiesen wurde, nahmen alle
Probanden vor der Randomisierung fiir vier bis sechs Wochen Si statin (40 mg/d) ein, sodass ihr
LAnsprechen” auf die Behandlung im Sinne eines LDL-Abfalls t werden konnte. In der spateren
Behandlungsphase unterschied sich die Gruppe mit deutlich LBL-Abfall jedoch nicht von der ohne

beziehungsweise einem geringen Abfall in Bezug @ ie klinisch relevanten Endpunkte.
&A

Die Verhutung kardiovaskularer Erkrankungen durch Stati unabhangig vom Lipid-Ausgangswert.

Waéhrend bei den friiheren Studien Patienten mit eghdhten Cholesterin-Werten rekrutiert wurden, legte man
bei den folgenden Studien immer niedrigere Schwe als Einschlusskriterium fest. Bei der ASCOT-LLA-
Studie (Anglo-Scandinavian Cardiac Outc rial-Lipid Lowering Arm) galt fiur die Rekrutierung
ausschliel3lich eine Obergrenze (Gesamﬁ rin = 250 mg/dl) ([125], Sever et al., 2003, AKDA).
Trotzdem ergaben sich Uberall vergleic Effekte (relative Risikoreduktion). Auch in der skandinavischen
4S-Studie (Scandinavian Simv ta@ ival Study) war der Therapie-Effekt unabh&ngig vom
Cholesterinspiegel (LDL und G 3], Baseline serum cholesterol and treatment effect in the
Scandinavian Simvastati Survival Study (49), 1995, ).

Die Evidenzlage ist fur
propagierten Zielwer
Strategie abhangig.

tegie der festen Dosis besser als fur die Titrierung mit den heute
raventive Effekt (relative Risikoreduktion) ist nicht von der gewahlten

In keiner der gr ipidstudien ist konsequent eine Titrierungs-Strategie praktiziert worden, wie sie in
aktuellen Leitli pfohlen wird. Uberwiegend wurde eine feste Dosis eingesetzt (siehe Tabelle 1) , in
einigen Igte eine Dosisanpassung des Statins; lediglich in der CARE-Studie (Cholesterol And
Recur€nt g£vents) wurde ein zusatzliches Medikament gegeben (Cholestyramin). In keiner Studie wurde
der heu KHK empfohlene Zielwert von LDL = 100 mg/dl angestrebt. Unabhangig von der eingesetzten
Strategie waren die Effekte von der gleichen GréRenordnung (siehe Tabelle 1) ([89], LaRosa et al., 1999,
DGK)~.

Belege fur die Wirksamkeit von hohen Dosierungen von Statinen, zu denen man unter der
Titrierungspramisse haufig greifen muss, sind begrenzt. Wir wissen allerdings, dass bei htheren Dosen der
zusatzliche Effekt auf die Lipidspiegel immer kleiner wird ([82], Jones et al., 1998, ). Zwar sind die Statine
grundsatzlich sichere Medikamente. Wéhrend der Grenznutzen durch héhere Dosierungen jedoch immer
kleiner ~ wird, steigen die Nebenwirkungen linear ([130], Staffa et al., 2002, ).

Die vorgegebenen Ziele sind vollig unrealistisch.
Selbst unter Studienbedingungen erreicht weniger als die Halfte der Probanden die heute empfohlenen
Zielwerte. In der AF-Caps/ TEX-Caps-Studie (Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention) ([55],

23 Aus der Reihe fallt — was die Wirksamkeit angeht — die ALLHAT-LLT-Studie. Grund ist wohl ein sog. ,,Cross over": zu Studienende
nahmen mehr als ein Viertel der Teilnehmer in der Kontrollgruppe ein Statin ein.
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Downs et al., 1998, ) erreichten lediglich 42 Prozent den dort angestrebten Wert von LDL < 110 mg/dl. Noch
problematischer ist die Situation in der Routineversorgung. Entsprechende Untersuchungen zeigen, dass
selbst Hochrisikopatienten mit KHK nur zu 18 Prozent ([109], Pearson et al., 2000, ) beziehungsweise 14
Prozent ([94], McBride et al, 1998, ) das Zel von LDL < 100 mg/dl erreichen.
Erreicht ein Patient mit einem Statin seinen Zielwert nicht, sind die weiteren Mdglichkeiten begrenzt.
Lebensstilbezogene MalRnahmen haben unter den Bedingungen der Praxis nur begrenzt Erfolg, andere
lipidsenkende Medikamente sind schwer zu tolerieren (zum Beispiel Cholestyramin) oder sind in Bezug auf
die Langzeiteffekte Gberhaupt nicht untersucht (zum Beispiel Cholesterinaufnahme-Hemmer wie Ezetimib).

Gesichtspunkte des Qualitdtsmanagements:

Die Titrierungs-Strategie ist komplex und aufwendig: Es mussen regelméaRig Laborwerte bestimmt werden,
und es besteht eine groBe Zahl von Fehlermdglichkeiten. Die Strategie der fixen Dosis dagegen ist
bestechend einfach: Einem Risikopatienten wird die Behandlung mit einem Statin (etwa Simvastatin 40 mg)
angeboten, ohne dass LDL-Kontrollen erforderlich waren. Aus der PerspektiveMr modernen
Qualitatsforderung ist es absurd, einen Standard zu setzen, der nur von einer Minderh&it von Arzten
beziehungsweise Patienten erreicht werden kann. Dies kann nur zu Gleichgultigkeiw F‘ustration fuhren.

Hohere Effizienz und Wirtschaftlichkeit:

Modellrechnungen ergeben, dass mit der Strategie der festen Dosis (,fir forget im Gegensatz zu
Jreat-to-target*) bei Hochrisiko-Patienten mit den gleichen finanziellen n doppelt so viele Gefal-
Ereignisse verhindert werden kdnnen wie bei der Titrierungs-Strageg , Shepherd, 2002, ). Die
pharmadkonomische Situation wird sich weiter verbessern, wenn die Ur Generika noch Uberhéhten
Preise durch bewusstes Verschrej weiter sinken.

Praktische Pharmakotherapie:
Folgende in grof3en Endpunkt-Studien auf ihre Wirksa ei@suchten Substanzen stehen in jeweiliger
Tagesdosis zur Verfigung: Simvastatin 40 mg, Pravastal g, Atorvastatin 10 mg, Lovastatin 40 mg.
Die kurzlich publizierte PROVE-IT-Studie (Pravastati torvastatin Evaluation and Infection Therapy)
([40], Cannon et al., 2004, ) kann die Kontroverse ,feste Dosierung oder Titrierung” nicht I6sen. Hier wurde
eine feste Hochdosis (Atorvastatin 80 mg) I'\Ratienten nach akutem Koronarsyndrom mit einer
Kontrollgruppe verglichen, in der Pravastat einen Zielwert von LDL = 125 mg/dl titriert wurde.
Die Uberlegenheit der hohen Dosis in uf ein kombiniertes Zielkriterium kommt nur dadurch
zustande, dass hier auch Revaskularisati Krankenhausaufnahmen berticksichtigt wurden — héchst
spiegel unter Atorvastatin die Verblindung nicht konsequent
gegeben war, und damit die Indikatie ng beeinflusst werden konnte. Die absolute Risikoreduktion fiir
die Kombination von koronarem nd Myokardinfarkt dagegen betragt lediglich 1,1 Prozent und ist
statistisch nicht mehr signifi e@n hier Uberhaupt ein Mehrwert fir die Hochdosis-Behandlung vorliegt,
so ist er minimal steht in keinem sinnvollen Verhdltnis mehr zum Aufwand.

Schlussfolgerung:
Insgesamt bewegt ie Risikofaktoren-Behandlung von einer Korrektur einzelner physiologischer
Grolien zu eine i%rten Beurteilungskonzept, in dessen Mittelpunkt das globale Risiko steht. Dieses
wiederum wird% er, Geschlecht, einzelnen Risikofaktoren und kardiovaskularen Vorerkrankungen

is stehen verschiedene Berechnungshilfen zur Verfiigung, die eine Bestimmung des
GefaRRkrankheiten im Einzelfall erlauben ([54], Donner-Banzhoff, 2002, ;[18], International
Prevention of Coronary Heart Disease. Homepage, 2005, ). Die praventive Wirkung von
Statinen | it guten klinischen Studien dokumentiert wie nur wenige andere therapeutische Mafl3nahmen.
Die Strategie der festen Dosis nimmt diese Erkenntnisse auf und stellt sicher, dass mdglichst viele
Menschen davon profitieren.
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Tabelle 1 Placebokontrollierte Statin-Studien mit klinisch relevanten Endpunkten und mehrjahriger Laufzeit ([91], Laufs

et al., 2004, )
Dosis; ggf. . .
. . o . Prozedere Zielwert re_la_tlve
Studie [Jahr] Einschlusskriterien | Titrierung . Risiko-
wenn Zielwert L a
. . Reduktion
nicht erreicht
4S [1994] ([19],
Randomised trial of
cholesterol lowering n. 3. bzw. 6.
in 4444 patients with Monat
coronary heart AP oder MI, Ges. IA Dosisan- Ges. Ch\ 38
disease: the Chol. 213-310 passung 200
Scandinavian 10/20/40mg
Simvastatin Survival Simvastatin \ .
Study (4S), 1994,
AKDA)
WoS [1995] ([128], Pravastatin
Shepherd et al., M ;53_264c’)r|1_r|13el_l\/1ll55- NEIN 40mg fes entfallt 31
1995, AKDA) '
CARE [1996] ([120],
Sacks et al., 1996, | mit MI, LDL 115-174 JA LDL 175 25
AKDA) \@
olestyramin
LIPID [1998] ([14], N
Prevention of
cardiovascular events
and death with
pravastatin in patients
with coronary heart
disease and a broad Ml oder il A Pravastatin
range of initial G ’ NEIN 40mg feste entfallt 24
es.Chol .
cholesterol levels. Dosis
The Long-Term
Intervention with \
Pravastatin in $
Ischaemic Disease
(LIPID) Study Grou
1998,) =~
Lovastatin von
M 45-73 J, F 55-73 20mg auf
J, HDL<45, mittlere 40mg (im 3.
LDL, ohne manifeste JA Monat in LDL 110 38
GefalRkrankheiten Abhéngigkeit
von LDL)
HPS [2002] ([13],
MRC/BHF Heart
Protection Study of
cholesterol lowering
with simvastatin in KHK, andere manif. Simvastatin
20,536 high-risk Gefal3-KH oder NEIN 40mg feste entfallt 27
individuals: a Diab. mellitus Dosis

randomised placebo-
controlled trial, 2002,
AKDA
DGK)
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Dosis; ggf. . .
. . o - Prozedere Zielwert rglqtlve
Studie [Jahr] Einschlusskriterien | Titrierung wenn Zielwert Risiko-
. ; Reduktion®
nicht erreicht
ALLHAT-LLT [2002]
([16], Major outcomes
in moderately
hypercholesterolemic, Pravastatin
hypertensive patients | Hypertoniker>=55 von 20mg auf
randomized to J+>1 weiteren 40mg, spater
pravastatin vs usual Risikofaktor. LDL JA/ NEIN i’m >25% LDL- 9
care: The 120-189 (0.KHK) Studienverlauf Abfall
Antihypertensive and | bzw. 100-129 (m. feste DoSIS
Lipid-Lowering KHK) 40mg \
Treatment to Prevent
Heart Attack Trial \ .
(ALLHAT-LLT), 2002,
)
[2%%%8(;'52';] Altere (70-82 J) Pravastatin
f Hochrisiko- NEIN 40mee entfallt 23
Shepherd et al., Patienten Do%i
2002,)
ASCOT-LLA [2003] Nierentransplantierte AL t
([125], Sever et al., (30-79 J) NEIN % te entfallt 36
2003, AKDA) sis
vastatin
ALERT [200|3] ([78], Nierentransplantierte Dogg?rf.e:\fei - b
Holdaas et al., 2003, (30-75 J) NEIN J bei allen entfallt 28
) Probanden auf
80mg erhdht

(Legende:)

Abkirzungen: AP — Angina pectoris, &auen Ges. Chol. — Gesamtcholesterin, M — Méanner, KH —
Krankheit, MI — Myokardinfarkt Q

Angaben Uber Lipidspiegel jeweils 4

a- bezieht sich auf "major corona

statistisch nicht signifikant (
b- fur den Haupt—Endpunk atistisch nicht signifikant

; Unterschiede zwischen den Studien (publiziert bis 1998) sind

Strategie der TmaQ\'
([91], Laufs et a%
U i & abiler koronarer Herzerkrankung sollte nach den Empfehlungen der kardiologischen
haften ein LDL-Cholesterin 100 mg/dl angestrebt werden ([50], Deutsche Gesellschaft fir
G) et al.,, 2003, AKDA;[9], Third Report of the National Cholesterol Education Program
(NCEP) EXpert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel Ill) final report, 2002, AKDA;[24], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft
(AkdA), 1999, AKDA;[108], Pasternak et al., 2002, ). Hierfur liegen folgende Griinde vor: Epidemiologische
Untersuchungen bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) oder ohne KHK zeigen, dass erhdhte
Cholesterin-Konzentrationen mit einem erhodhten kardiovaskuldaren Risiko verbunden sind. Besonders
eindrlcklich wird dies bei Patienten mit familidarer Hypercholesterinamie deutlich ([28], Assmann et al., 2002,
AKDA;[9], Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Ill) final report, 2002,
AKDA).
Allerdings verlauft die Beziehung zwischen Cholesterin und vaskuldarem Risiko nicht linear. Der Anstieg des
kardiovaskularen Risikos wird ab einer Gesamtcholesterin-Konzentration von etwa 200 mg/dl steiler.
Dagegen sind LDL-Cholesterinwerte < 100 mg mit einem geringeren Abfall des KHK-Risikos assoziiert
([13], MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-risk
individuals: a randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
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DGK;[131], Stamler et al., 1986, DGK;[85], Kannel, 1995, ;[110], Pekkanen et al., 1990, ). Aus diesem
Zusammenhang leitet sich das von deutschen und internationalen Leitlinien Gbereinstimmend empfohlene
Prinzip der Lipid-Zielwerte ab ([50], Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA;[9],
Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel lIl) final report, 2002,
AKDA;[120], Sacks et al., 1996, AKDA;[24], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA),
1999, AKDA).

Risikoreduktion durch Cholesterinsenkung:

LDL-Cholesterin ist kausal an der Pathogenese der Arteriosklerose beteiligt. Viele geféaRschadigende
Wirkungen der Hypercholesterindmie konnten auf molekularer Ebene aufgeklart werden, LDL-Cholesterin
ist nicht nur \ ein
Surrogat-Parameter fir ein vaskulares Risiko, sondern ist direkt gefaf3toxisch. Entsprechend Belegen groR3e
Studien eine kontinuierliche Verminderung kardiovaskularer Ereignisse durch C&ermreduktion (23],
MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in 20,5 igh-risk individuals: a
randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
DGK;[19], Randomised trial of cholesterol lowering in 4444 patients withfcogonary heart disease: the
Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), 1994, AKDA;[128], Sheph et al., 1995, AKDA;[120],
Sacks et al., 1996, AKDA;[125], Sever et al., 2003, AKDA;[40], Cat al., 2004, ). Dafur stehen
verschiedene nichtpharmakologische und pharmakologische Maf3nah dr Verfugung ([9], Third Report
of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Exper on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatmerﬁl 1) final report, 2002, AKDA;[134],

Tamai et al., 1997, i[34], Bu et al., 1990, ).
Die Bedeutung einer kalkulierten LDL-Senkung wurde

eispiel in der Post-Coronary-Artery-
Graft(PostCABG-)-Studie untersucht. Hierbei erfolgte, die Ran@®misierung von 1 300 Patienten nach einer
koronaren Bypass-Operation auf zwei Titrations-Strategi Patienten, deren LDL auf Werte < 100 mg/dl
gesenkt wurden, wiesen im Vergleich zu Patienten, deren LDL nur auf 132-136 mg/dl reduziert wurde, eine

signifikante Reduktion vaskularer Ereignisse atf{[87), Knatterud et al., 2000, ;[5], The effect of aggressive

lowering of low-density lipoprotein cholesterol and low-dose anticoagulation on obstructive changes in
saphenous-vein coronary-artery bypass gr The Post Coronary Artery Bypass Graft Trial Investigators,
1997, ;[39], Campeau et 999, ;[144], White et al., 2001, ).

In der PROVE-IT Studie wurden
mg Pravastatin (Standard-Therapi

ehr a 00 Patienten mit akutem Koronarsyndrom prospektiv mit 40
mg Atorvastatin (intensive Therapie) behandelt ([40], Cannon
et al., 2004, ). Der mittlere LD agel der Patienten unter Standard-Therapie betrug 95 mg/dl, die
intensive Behandlung fuhrt eifermittleren Senkung des LDL auf 62 mg/dl. Die intensivere Therapie
fuhrte im Vergleich zur Sta behandlung zu einer Verminderung des kombinierten Endpunktes aus Tod,
Herzinfarkt, Krankenhau e wegen instabiler Angina pectoris, Revakularisierung oder Schlaganfall
um 16 Prozent (22,4 v% 3 Prozent). Weitere Studien testen den Effekt von unterschiedlich intensiven
Statindosen.

Probleme ein %en Dosis:
Bei der Stratégie «ifer festen Dosierung ohne Festlegung von LDL-Zielwerten wiirde Patienten mit hohen
rteg der protektive Effekt einer weiteren LDL-Senkung vorenthalten. Menschen mit familiarer
i wirden ohne Lipidbestimmung stréflich unterversorgt. Die Strategie einer festen Dosis lasst
weiterhin “@ffen, welche Dosen der verschiedenen Statin-Préparate eingesetzt werden sollen. Wichtiger
jedoch: die Ausrichtung an der Cholesterinsenkung als Therapiekonzept ermdglicht eine individuelle
Auswahl der lipidsenkenden Intervention unter Berlcksichtigung von Wirksamkeit, unerwinschten
Arzneimittelwirkungen und -interaktionen sowie eine sinnvolle Kombination verschiedener MaRnahmen (wie
Diat und Statin, Statin und Cholesterinaufnahmehemmer). Daher sind die Bestimmung der Serumlipide und
die Definition von Zielwerten als Basis far eine Lipidtherapie notwendig.

Pharmakotherapie:

Alle Leitlinien empfehlen bei unzureichender Cholesterinsenkung durch Lebensstilanderung Statine als
Medikamente der ersten Wahl aufgrund der Uberlegenen Datenlage zu Morbiditat und Mortalitét im
Vergleich zu anderen lipidsenkenden Pharmaka ([13], MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol
lowering with simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
DGK;[19], Randomised trial of cholesterol lowering in 4444 patients with coronary heart disease: the
Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), 1994, AKDA;[128], Shepherd et al., 1995, AKDA;[120],
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Sacks et al., 1996, AKDA;[125], Sever et al., 2003, AKDA). Tierversuche zeigen, dass Statine zusatzlich zu
der Cholesterinsenkung ginstige lipidunabhéngige Effekte besitzen ([142], Werner et al., 2002, ). Diese
Befunde unterstitzen die Empfehlungen, Statine als Lipidsenker der ersten Wahl einzusetzen. Die
.pleiotropen Effekte* der Statine sind dosisabhéngig. Da sie genau wie die Hemmung der
Cholesterinbildung durch die Hemmung der Mevalonat-Synthese, den primaren Angriffspunkt der Statine,
vermittelt werden, ist eine stéarkere Lipidsenkung auch mit einer vermehrten ,pleiotropen” Wirkung
assoziiert.

Relative Risikoreduktion ist nicht gleich absolute Risikoreduktion.

Die absolute Risikoreduktion durch Statine oder die so genannte ,Number needed to treat* (NNT) muss von
der relativen Risikoreduktion unterschieden werden. Aktuelle Studien, wie zum Beispiel die Heart Protection
Study, zeigen, dass die relative Risikoreduktion im Rahmen der Sekundéarpravention unabhangig vom
Ausgangscholesterin ist ([13], MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in
20,536  high-risk  individuals: a  randomised  placebo-controlled ftrial, MZ, AKDA
DGK). Die absolute Risikoreduktion durch Statine und NNT ist jedoch vom globalen vaskularen Risiko eines
Patienten abhangig, welches wesentlich durch die Lipide mitbestimmt wird. U inen ,Herzinfarkt oder
kardiovaskuldren Tod in 15 Jahren zu verhindern, betrédgt zum Beipiel bei eine -J%res-Herzinfarkt-
Risiko von zehn Prozent die NNT 21 — im Vergleich zu einer NNT von sieben bei einem Globalrisiko von 30
Prozent ([9], Third Report of the National Cholesterol Education Progr, CEP) Expert Panel on
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adul reatment Panel IlI) final
report, 2002, AKDA;[66], Gordon 2000, ).
Dieser Tatsache wird durch die nach Risiko abgestuften Zielwert ktuellen Leitlinien Rechnung
getragen ([50], Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie (DKG) et al. , AKDA;[9], Third Report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel tion, Evaluation, and Treatment of
High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment % lI) final report, 2002, AKDA;[24],

Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (Akd AKDA): Es gilt ein LDL-Zielwert von 160
mg/dl fir Menschen ohne vaskuladre Risikofakt e*™Vorliegen von zwei oder mehr Risiken
(entsprechend einem Globalrisiko > 10 Prozent) ist ielwert 130 mg/dl und bei hohem Risiko, zum
Beispiel Patienten mit KHK oder Diabetes betragt das LDL-Ziel 100 mg/dl. Diese Zielwerte sind

n,

praxiserprobt und didaktisch eingangig. Darib iIfaus konnte gezeigt werden, dass auch Patienten mit
hohem Globalrisiko und LDL-Ausgangswert 0 mg/dl von einer Behandlung mit Statinen profitieren
([13], MRC/BHF Heart Protection Study chelesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-risk
individuals: a randomise lacebo-controlled trial, 2002, AKDA
DGK;[125], Sever t al., 2003, AKDA).
Die PROVE-IT Studie weist daraufhin; s besondere Risikopatienten, wie beispielsweise Menschen mit

akutem Koronarsyndrom, von ei h aggressiveren Lipidsenkung profitieren kénnen ([40], Cannon et
al., 2004, ). Diese Befunde grzwin jedoch nicht notwendigerweise ein weiteres Herabsetzen des LDL-
Zielwertes in der Primar ntion und fir die groRe Zahl der Patienten mit stabiler koronarer
Herzkrankheit.

Schlussfolgerung: \

Es besteht eine_di Assoziation von LDL-Cholesterin und vaskularem Risiko. Eine Bestimmung des
Ie Voraussetzung fiir eine rationale Therapie. Die Wirksamkeit einer Statintherapie ist
abhangiggvo pidprofil und dem individuellen globalen vaskularen Risiko des Patienten. Die aktuellen

Leitlinj sieren diese Prinzipien auf den praxistauglichen LDL-Zielwert von 100 mg/dI fiir Patienten
mit erh mgfaskularen Risiko, wie zum Beispiel stabile KHK oder Diabetes mellitus.

Hypertonie

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-4 und 10-5

Die Pravalenz einer Hypertonie betragt bei Ménnern 29,7 % und bei Frauen 26,9 %. Hypertonie erhdht die
Inzidenz und Morbiditat einer KHK ([35], Bundesministerium fiir Gesundheit, 1999, AKDA;[137], Thefeld,
2000, AKDA:[15], 2003 European Society of Hypertension-European Society of Cardiology guidelines for
the management of arterial hypertension, 2003, AKDA;[42], Chobanian et al., 2003, AKDA).

Als Therapieziel werden wie auch bei Patienten mit Diabetes mellitus oder Niereninsuffizienz
Ruheblutdruckwerte < 130/80 mmHg empfohlen ([50], Deutsche Gesellschaft fir Kardiologie (DKG) et al.,
2003, AKDA;[27], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[53], Deutsche
Liga zur Bekampfung des hohen Blutdruckes e.V. et al., 2001, AKDA;[15], 2003 European Society of
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Hypertension-European Society of Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension, 2003,
AKDA;[42], Chobanian et al., 2003, AKDA).

Das kardiovaskulare Risiko steigt kontinuierlich ohne Schwellenwert mit der H6he des Blutdrucks. Bereits
dauerhaft hochnormale Blutdruckwerte (130—139/ 85—-89 mmHg) sind mit einem erhdhten kardiovaskularen
Risiko verknupft ([8], Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to angiotensin-
converting enzyme inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering

Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK;[147], Wing et al., 2003, AKDA
DGK;[44], Dahlof et al., 2002, AKDA

DGK;[100], Moser, 2002, DGK;[140], van den Hoogen et al., 2000, DGK).

Patienten mit Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz oder Niereninsuffizienz profitieren in besonderem Mald
von niedrigen Blutdruckwerten; empfohlen werden Ruheblutdruckwerte unter 120/80 mmHklg ([49], Deutsche
Diabetes Gesellschaft (DDG) et al., 2002, DGK;[51], Deutsche Hochdruckliga et al., ZO(&ﬁK;[MO}, van
den Hoogen et al., 2000, DGK;[104], National Institutes of Health (NIH) et al., 1997, DGK).
Lebensstilanderungen (Gewichtsnormalisierung, regelmafRiges korperliches Ausdauertraining, Limitierung
des Alkoholkonsums, Reduktion der Kochsalzzufuhr auf ca. 6 g/Tag) sollt elhaft neben der
medikamentdsen antihypertensiven Therapie umgesetzt werden ([7], 1999 World Health Organization-

International Society of Hypertension Guidelines for the Management ypertension. Guidelines
Subcommittee, 1999, DGK;[30], Beilin et al., 1993, DGK;[48], De W r et al.,, 2002, DGK;[143],
Whelton et al., 2002, DGK). 9\

Begriundung zu Empfehlungs-Nr. 10-6 6

Die beste Datenlage zur Wirksamkeit anhand Kklinischer kte (Reduktion der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitat) existiert fir Diuretika, Betarezepto cker und ACE-Hemmer. Diese Wirkstoffe
werden daher als Therapeutika der ersten Wa ur YMonotherapie der unkomplizierten Hypertonie
angesehen ([20], Efficacy of atenolol and captopril in cing risk of macrovascular and microvascular

complications in type 2 diabetes: UKPDS 39. UK Pgospective Diabetes Study Group, 1998, AKDA;[8], Major
outcomes in high-risk hypertensive patients domized to angiotensin-converting enzyme inhibitor or
calcium channel blocker vs diuretic: The Anti ensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
¢
(@

Attack Trial LHAT), 2002, AKDA
DGK;[27], Arzneimittelkommission der hén Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[53], Deutsche Liga zur
Bekampfung des hohen Blutdruc @E l., 2001, AKDA;[26], Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), 2003, AKDA6 ibbons et al., 2003, AKDA;[15], 2003 European Society of
Hypertension-European Society o iology guidelines for the management of arterial hypertension, 2003,
AKDA;[42], Chobanian et 2003*AKDA;[7], 1999 World Health Organization-International Society of
Hypertension Guidelines f Nanagement of Hypertension. Guidelines Subcommittee, 1999, DGK;[30],
Beilin et al., 1993, DW Wardener et al., 2002, DGK;[143], Whelton et al., 2002, DGK;[17], The
|

Australian therapeutic thal i ild hypertension. Report by the Management Committee, 1980, AKDA;[2],

Mild hypertension: king party report, 1988, AKDA;[12], Medical Research Council trial of treatment

of hypertension | dults: principal results. MRC Working Party, 1992, AKDA;[45], Dahlof et al., 1991,
%et al., 1999, AKDA;[96], Messerli et al., 1998, AKDA).

AKDA;[71], H

Die Daten &r Beeinflussung kardiovaskularer Ereignisse durch langwirkende Kalziumantagonisten aus
rando rt kontrollierten  Studien ist widerspriichlich ([62], Gibbons et al., 1999, AKDA
DGK;[32],NBrown et al., 2000, AKDA;[129], Staessen et al., 1997, AKDA;[70], Hansson et al., 2000,
AKDA;[58], Estacio et al., 1998, AKDA
Laufs;[135], Tatti et al., 1998, AKDA;[8], Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to
angiotensin-converting enzyme inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and
Lipid-Lowering  Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK;[71], Hansson et al., 1999, AKDA;[114], Psaty et al., 1997, AKDA). Daher gehoren langwirkende
Kalziumantagonisten bei Patienten mit stabiler KHK trotz ihrer antiangindsen Wirkung nicht zu den Mitteln
der ersten Wahl zur Behandlung einer arteriellen Hypertonie, kénnen jedoch bei Kontraindikationen
gegeniiber anderen Substanzen oder in Kombination eingesetzt werden.

Der Kalziumantagonist Amlodipin zeigte in der ALLHAT-Studie bei Patienten mit arterieller Hypertonie und
mindestens einem weiteren kardiovaskularen Risikofaktor im Vergleich mit dem Thiaziddiuretikum
Chlortalidon und dem ACE-Hemmer Lisinopril die gleiche Reduktion der kardiovaskuldren Mortalitat ([8],
Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to angiotensin-converting enzyme inhibitor or
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calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK). Uber 50 % der eingeschlossenen Patienten wiesen eine KHK auf. Der sekundare Endpunkt
Herzinsuffizienz wurde unter Amlodipin im Vergleich zu Chlortalidon h&ufiger beobachtet. Das Thiazid war
im Vergleich zu Amlodipin und Lisinopril in Bezug auf sekundéare Endpunkte Gberlegen.

Bei ungenigendem Effekt der Monotherapie sollte eine Kombinationstherapie aus den vorgenannten
Substanzen erfolgen ([51], Deutsche Hochdruckliga et al., 2001, DGK;[7], 1999 World Health Organization-
International Society of Hypertension Guidelines for the Management of Hypertension. Guidelines
Subcommittee, 1999, DGK;[104], National Institutes of Health (NIH) et al., 1997, DGK). Die Auswahl der
Medikamentengruppen erfolgt individuell unter Berlcksichtigung des Krankheitsstadiums, der
Begleiterkrankungen und der Vertraglichkeit ([51], Deutsche Hochdruckliga et al., 2001, DGK;[7], 1999
World Health Organization-International Society of Hypertension Guidelines for the, Management of
Hypertension. Guidelines Subcommittee, 1999, DGK;[104], National Institutes of HealthN et al., 1997,
DGK).

Bei diabetischer Nephropathie, bei nicht-diabetischer Nephropathie mit Proteinufi und‘bei chronischer
Myokardinsuffizienz stellen ACE-Hemmer (bei Unvertraglichkeit AT1-Blocke ch bei normalen
Blutdruckwerten die medikamentdse Basistherapie dar ([7], 1999 World Health Organization-International
Society of Hypertension Guidelines for the Management of Hypertension. G ines Subcommittee, 1999,
DGK;[115], Ravid et al., 1996, DGK;[4], Randomised placebo-controlledtialof Tisinopril in normotensive
patients with insulin-dependent diabetes and normoalbuminuria or mic inuria. The EUCLID Study
Group, 1997, DGK).

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-4 bis 10-6 6
([143], Whelton et al., 2002, DGK;[96], Messerli et al., 1998, \;[107], Olsson et al., 1992, AKDA;[114],
Psaty et al., 1997, AKDA;[122], Schroeder et al., 2004, aktu echerche (Cochrane);[113], Psaty et al.,

2003, aktuelle Recherche (Cochrane);[93], Law et 2003, aktuelle Recherche (Cochrane))

Diabetes mellitus

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-7 bis 10 0

In Bezug auf das kardiovaskulare Risik Diabetes mellitus daher als KHK Aquivalent angesehen, d. h.
es gelten die Lipid- und Blutdruc i% der Sekundéarpravention, unabhangig davon, ob bereits eine
stenosierende KHK dokumentier; ], Chobanian et al.,, 2003, AKDA;[10], American Diabetes
Association: clinical practice reco % dations 2002, 2002, DDG IV;[57], Erhardt et al., 2002, AKDA).

Trotz unzureichender Datenlgge ist in Anbetracht des hohen kardiovaskuléren Risikos bei gemeinsamem
Auftreten von stabiler Al a“pectoris und Diabetes mellitus, aber auch in Anbetracht der moglichen
Pravention mikrovas omplikationen eine konsequente Einstellung auf die erforderlichen
Zielparameter anzus 0], Efficacy of atenolol and captopril in reducing risk of macrovascular and
microvascular com@ns in type 2 diabetes: UKPDS 39. UK Prospective Diabetes Study Group, 1998,
AKDA:[141], Vij 72004, Laufs).

Die AKdA e tJauf der Grundlage der Therapieempfehlungen zu Diabetes mellitus und mit Bezug auf
die in Tabelle¥l5 aufgefiuhrten therapeutischen ZielgrolRen mit dem Patienten individuelle Therapieziele zu
vereinfar

Psychosoziale Faktoren / Lebensqualitét

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-10 und 10-11

Psychosoziale Risikofaktoren tragen Uber verschiedene Mechanismen zur Entstehung der KHK bei und
beeinflussen deren Prognose negativ ([36], Bunker et al., 2003, DGK;[118], Rozanski et al., 1999,
DGK;[75], Hemingway et al., 2001, DGK).

Betroffen sind vor allem Patienten mit Depression, sowie fehlendem sozialem und emotionalem Ruckhalt.

Ziele und Indikationsstellung zur Therapie/ Pravention
Die wesentlichen Ziele der Behandlung/ Pravention der stabilen Angina pectoris sind:
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e Steigerung der Lebensqualitat durch Verminderung der Angina-pectoris- Haufigkeit und Beschwerden
sowie Verbesserung der Belastungsfahigkeit und Verminderung von KHK-assoziierten psychischen
Erkrankungen (Depression, Angststdrungen)

e Pravention von Folgeerkrankungen der KHK, insbesondere Myokardinfarkt und Herzinsuffizienz

e Reduktion der Sterblichkeit

Die Strategie zur Modifikation der Risikofaktoren richtet sich nach dem individuellen Gesamtrisiko des
Patienten. Dabei sollte fur jeden Patienten eine systematische Risikostratifizierung durchgefuhrt werden.

Die nicht-medikamentdsen Therapiemdglichkeiten (Lebensstilanderungen) bilden immer die Grundlage des
Risikofaktoren-Managements. Die kontinuierliche Aufklarung, Beratung und Schulung sind wesentliche
Elemente des Risikofaktoren-Managements, an dem alle behandelnden Arzte beteiligt sind ([88], Koller et
al., 2002, AWMW: Koller und Lorenz;[84], Juniper et al., 1993, AWMW: Koller und Lorenz;[95], McColl et

al., 1995,).
Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-10 und 10-11 \
([36], Bunker et al., 2003, DGK;[118], Rozanski et al., 1999, DGK;[75], HemingwayN 2001, DGK)

Ernahrung ‘\OQ

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-12 bis zu 10-13

Durch eine zielgerichtete Erndhrungsumstellung kann das kogon isiko signifikant gesenkt werden.
Dieser gunstige Effekt geht Uber die alleinige Cholesterins hinaus ([46], de Lorgeril et al., 2002,
DGK;[33], Bucher et al.,, 2002, DGK;[37], Burr et al., 49 ;[47], de Lorgeril et al., 1999, AKDA
DGK).

Es wird eine fettarme (Cholesterin < 300 mg/Tag) un tstoffreiche (> 20 g/Tag) Erndhrung empfohlen,
die reich an Frichten, Gemuse und Kohlenhydraten ist, und vor allem wenig geséttigte Fette enthalt
(gesattigte Fettsauren < 10 % der GesamtkalQui 77], Hjermann et al., 1981, AKDA;[83], Joshipura et

Mortalitat und Re-Infarktrate  senke ([47], de Lorgerii et al., 1999, AKDA

al., 2001, AKDA). Aus Post—lnfarkt—StudierG inweise vor, dass eine »mediterrane« Erndhrung
k
DGK;[132], Stampfer et al., 2000, AKDA).

Folsaure senkt den Risikofaktor Homo in und reduziert mdglicherweise die Re-Stenoserate nach
Angioplastie. Endpunktbelege aus nsstudien stehen hierzu jedoch noch aus) ([80], Jacques et al.,
1999, AKDA;[121], Schnyder et a , AKDA).

Fur Vitamin E, C oder B roten liegen keine hinreichenden und konsistenten Daten vor, die eine
Absenkung des Risiko ] erzerkrankungen belegen ([6], Leitlinien der Deutschen Adipositas-
Gesellschaft zur Ther& Adipositas, 1998, AKDA;[149], Yusuf et al., 2000, AKDA;[11], MRC/BHF
Heart Protection St ioxidant vitamin supplementation in 20,536 high-risk individuals: a randomised
placebo-controlle , 2002, AKDA).

sﬁ‘ ngen fur Patienten mit Angina pectoris:
ich G8miise und Frichte

[
e wenig gesattigte Fette zugunsten
e ungesattigter Fette und starkehaltiger Produkte

Die DGK empfiehlt einen hohen Anteil ein- und mehrfach ungesattigter Fettsduren, sowie einen hohen
Anteil an Omega-3-Fettsdauren. Weitere Informationen s. unter Fettstoffwechselstérungen, arterielle
Hypertonie bzw. in den jeweiligen Therapieempfehlungen der AKdA zu diesen Erkrankungen ([27],
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[24], Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft (AkdA), 1999, AKDA).
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Alkohol

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-14

Nach den Ergebnissen von Beobachtungsstudien ist moderater Alkoholkonsum nicht mit einem erhdhten,
sondern moglicherweise mit einem etwas geringeren kardiovaskularen

Risiko verbunden ([22], Ajani et al., 2000, DGK). Bei hoherem Alkoholkonsum (> 30 g/Tag) nimmt das
Gesamtrisiko jedoch zu ([65], Goldberg et al., 2001, AKDA;[90], Laufs et al., 2001, AKDA;[67], Gronbaek
et al., 2000, AKDA;[86], Keil et al., 1997, AKDA;[116], Renaud et al., 1998, AKDA;[117], Rimm et al., 1991,
AKDA;[119], Sacco et al., 1999, AKDA;[138], Thun et al., 1997, AKDA;[139], Truelsen et al., 1998, AKDA).
Daher wird eine Reduktion des Alkoholkonsums fur Manner auf < 30g/Tag** und fur Frauen < 20g/Tag
empfohlen ([50], Deutsche Gesellschaft fir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA).

?\»
Rauchen

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-15 bis zu 10-17 Q
Nichtintervenierende Studien weisen auf eine hohere Gesamtlemlit@ ermehrte kardiovaskulére
Ereignisse bei Zigarettenrauchern hin. Das relative Risiko eines stark hers ist 5,5fach erhéht ([146],
Willett et al., 1987, AKDA). Ein Rauchstopp fiihrt zur Risikominder ichtlich koronarer Ereignisse und
Sterblichkeit ([77], Hjermann et al., 1981, AKDA;[43], Critchl ., 2004, ). Durch Beendigung des
Rauchens ist eine Reduktion kardiovaskularer Ereignisse umshi 50% zu erwarten ([76], Hermanson et
al., 1988, DGK). ’@

Fir die Wirksamkeit einiger nichtmedikamentdser Ve n zur Raucherentwdhnung wie z. B. arztliche
Beratung, Selbsthilfeinterventionen, aber insbesondere auch verhaltenstherapeutische Methoden gibt es
gute Belege ([1], Multiple risk factor interventiomgfial \Risk factor changes and mortality results. Multiple Risk
Factor Intervention Trial Research Gro 82, AKDA;[111], Peto et al., 2000, AKDA;[25],
Arzneimittelkommission der deutschen Arrﬁ(:e» AkdA), 2001, AKDA).

Fur andere nicht-medikamenttse Verfa ie Hypnose, Akupunktur oder reduziertes Rauchen liegen
keine hinreichenden Wirksamkeits e vor ([25], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft
(AkdA), 2001, AKDA).

igkeit zu behandeln ist, bieten sich neben den nachweislich wirksamen
zusatzliche Pharmakotherapeutische Malinahmen an, die zu einer
inungen fihren. Zur Tabakentw6hnung sind in Deutschland Nikotin in
formen (Kaugummi, Pflaster, Nasalspray, Inhaler, Sublingualtabletten) und

Da auch die physische A
nichtmedikamentésen, Vi
Minderung der Entzu
verschiedenen Dar

Bupropion zugel .
Die Wir e% Nikotin und Bupropion hinsichtlich der Verbesserung der Abstinenzrate ist anhand
udien nachgewiesen ([25], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2001,

Die Sicherheit der Nikotinsubstitutionstherapie erscheint auch fur die Anwendung bei Patienten mit stabiler
Angina pectoris hinreichend belegt. Im Vergleich zur Nikotinsubstitutionstherapie liegen zu Bupropion
bislang nur begrenzte Langzeiterfahrungen vor.

Interventionsstudien zur Morbiditat oder Mortalitét liegen fur die stabile KHK nicht vor.

Die Aufgabe des Rauchens ist die wichtigste Einzelmafinahme bei Patienten mit Gefal3erkrankungen! ([25],
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2001, AKDA)

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-14 bis zu 10-16
([43], Critchley et al., 2004, )
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Training

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 10-18

Kdrperliche Aktivitat

Kontrollierte Studien belegen eine erhthte Belastungstoleranz und eine Verbesserung von Ischamie-
Parametern bei trainierten Patienten mit stabiler Angina pectoris im Vergleich zur Kontrollgruppe ([69],
Hambrecht et al., 2000, AKDA;[97], Miller et al., 1997, AKDA;[63], Gielen et al., 2001, ADKA;[133],
Stewart, 2002, AKDA;[60], Fletcher et al., 2001, AKDA;[68], Hambrecht et al., 2004, Laufs;[81], Jolliffe et
al., 2001, ;[136], Taylor et al., 2004, ). Sowohl moderate (Spazierengehen) als auch intensive korperliche
Aktivitat stellen einen unabhangigen positiven Prognosefaktor flr kardiovaskuldre Ereignisse dar ([50],

Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA). N
zur Morbiditat oder

Mortalitat sind nicht vorhanden.

Ergebnisse aus Interventionsstudien zur Sekundarpravention mit klinischen Endpuﬁ
L 2

Daten vor. Als Anhalt dient ein regelméaRiges aerobes Ausdauertraining (3—<4f x Woche, je 15-60 Min.)
bei 40-60 % der maximalen Leistungsfahigkeit und im ischamiefreien [64], Gohlke et al., 2002,
DGK;[73], Heart Research Centre et al., 1999, DGK;[105], New Zedlan elines Group (NZGG) et al.,
2002, DGK;[123], Scottish Intercollegiate Guidelines Network (Sl , , DGK;[21], Agency for Health
Care Policy and Research (AHCPR) et al., 1995, DGK;[81], Jolliﬁ: $2001,).

Uber optimale Art, Ausmaf, Dauer und Frequenz der korperlichen Bet'atig%iegyjen keine hinreichenden
iCh, (

Individuell angepasste Trainingsprogramme bilden die Grundl kardiologischen Rehabilitation und
der ambulanten Herzgruppen ([35], Bundesministerium flir @1 eit, 1999, AKDA;[137], Thefeld, 2000,
AKDA).

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-18
([81], Jolliffe et al., 2001, ;[136], Taylor et al., 2 )

Ubergewicht 0
Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 1 d 10-20

ex > 30 kg/m2) weisen rund jede und jeder flnfte Deutsche auf. Zwei Drittel
wichtig (BMI > 25 kg/m2) ([148], Yanovski et al., 2002, DGK).

Eine Adipositas (Body-Mas
der Bevdlkerung sind (ib

Nichtintervenierend weisen auf ein erhohtes Risiko fiir kardiovaskuléare Ereignisse bei Ubergewicht
hin. Ubergewicht e die Inzidenz der Risikofaktoren Hypertonie, Diabetes mellitus und Hyperlipidamie
([6], Leitlinien schen Adipositas-Gesellschaft zur Therapie der Adipositas, 1998, AKDA;[102],
National Institute Health (NIH), 1998, AKDA;[92], Laufs et al., 2000, AKDA;[98], Montaye et al., 2000,
sche Hypertonie Gesellschaft, 1999, AKDA).

le Studien weisen dariiber hinaus auf eine Bedeutung der Adipositas als unabhangigen

ist damit ein basaler Bestandteil der KHK-Pravention.

Ergebnisse aus Interventionsstudien, die durch Gewichtsreduktion bei Adipositas unabhangig von den
genannten Risikofaktoren eine Verminderung der kardiovaskularen Morbiditéat oder Mortalitét belegen, sind
allerdings nicht vorhanden ([145], Willett et al., 1999, DGK;[103], National Institutes of Health (NIH) et al.,
2000, DGK).

Patienten mit Adipositas und stabiler Angina pectoris sollen im Hinblick auf eine Gewichtsreduktion
individuell beraten und behandelt werden.

Patienten mit einem Body Mass Index von 27-35 kg/m2 und einer koronaren Herzkrankheit ist nahe zu
legen, ihr Gewicht innerhalb der nachsten 6 Monate um 5-10% zu reduzieren ([145], Willett et al., 1999,
DGK;[103], National Institutes of Health (NIH) et al., 2000, DGK).
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Patienten mit einem Body Mass Index >35 kg/m2 wird empfohlen, ihr Gewicht innerhalb der nachsten 6
Monate um mehr als 10% zu reduzieren ([79], Horwich et al., 2001, DGK).

Ob bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz auf dem Boden einer koronaren Herzerkrankung diese
Empfehlungen auch angewandt werden kénnen, ist z. Zt. noch offen ([136], Taylor et al., 2004, ).

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-19 und 10-20
([81], Jolliffe et al., 2001, ;[136], Taylor et al., 2004, )
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H 11. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 11: MedikamentOose Therapie

Behandlung und Prophylaxe der Angina Pectoris

Nitrate

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 11-1 und 11-2

Nitrate
Glyceroltrinitrat (GTN), Isosorbiddinitrat (ISDN), Isosorbidmononitrat (ISMN), Pentamityltetranitrat
(PETN)

L 2

Wirkung und Wirksamkeit
Nitrate senken durch Reduktion von Vor- und Nachlast den myokar Sauerstoffverbrauch. In
sublingualer Applikation haben sich Glyceroltrinitrat und Isosorbiddinitrat am zur Kupierung eines
Anginapectoris- Anfalls erwiesen. Langwirkende Nitrate v rbﬁw die Symptomatik und
Belastungstoleranz bei Angina pectoris ([57], Emanuelsson et al., DA;[23], Ankier et al., 1989,
AKDA;[132], Schneider et al., 1988, AKDA;[149], Tirlapur et al., KDA ;[33], Bassan et al., 1983a,
AKDA;[34], Bassan et al., 1983b, AKDA;[21], Akhras et al. 1JAKDA;[116], Parker et al., 1998,
AKDA:[18], Abrams, 1988, AKDA;[48], Corwin et al., 1985, A:[79], Held, 1992, AKDA;[146], Thadani
dre Morbiditdt und Mortalitat) durch Nitrate

etal., 1994, AKDA).
Belege fir eine Reduktion klinischer Endpunkte (kardiovas
liegen nicht vor.

Weitere Hinweise

Schnellwirkende Nitrate sind Mittel der erste zur Anfallskupierung. Langwirkende Nitrate sind fur die

Prophylaxe von Angina-pectoris- Anféllen&'e iumantagonisten als Therapeutika der zweiten Wahl
ti

anzusehen. Sie kdnnen bei Kontraindi fur Betarezeptorenblocker sowie bei unzureichender
antianginéser Wirkung einer Monothe mit Betarezeptorenblockern in Kombination mit diesen
eingesetzt werden. Es besteh ynergistische antianginése Wirkung in Kombination mit
Betarezeptorenblockern. Der Eff itratpflastern ist nur fir eine intermittierende Applikation belegt.
Der Nitrattoleranz muss durgh ent hende Dosierungsvorgaben mit einem Nitrat-freien Intervall von 8—
12 Stunden begegnet werd %ﬂler Nitratpause bleiben kurzwirkende Nitrate wirksam ([21], Akhras et al.,
1991, AKDA;[116], Park 998, AKDA;[47], Chrysant et al., 1993, AKDA;[20], Akhras et al., 1994,
AKDA;[19], Akhras et , AKDA;[62], Feelisch, 1998, AKDA;[117], Parker et al., 1995, AKDA;[152],
Wainwright et al., 1 A;[69], Gori et al., 2002, AKDA). Aus Studien mit kleinen Patientenzahlen gibt
es Hinweise auf ei minderte Toleranzentwicklung von PETN ([90], Keimer et al., 2003, AKDA;[88],
Jurt et al., 200
Vorsicht ist

rophischer obstruktiver Kardiomyopathie (HOCM) und Aortenstenose geboten.

meinsamen Pathogenese besteht bei vielen Patienten mit erektiler Dysfunktion eine KHK.
eine Evaluation des kardiovaskuldren Risikos erfolgen (Anamnese, ggf. Belastungs-
untersuchung).

Umgekehrt sollte die Anamnese von Patienten mit V. a. KHK eine erektile Dysfunktion einschlieRen ([54],
DeBusk et al., 2000, AKDA). Die Interaktion von Nitraten mit Phosphodiesterase- 5-Hemmstoffen (z. B.
Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil) kann zu lebensbedrohlichem Blutdruckabfall fiihren.

Beta-Rezeptorenblocker
s. auch Abschnitt Hypertonie in Kapitel 10: Risikofaktoren-Management, Préavention

Begriindung zu Empfehlungs-Nr. zu 11-3 - 11-6

Betarezeptorenblocker senken den kardialen Sauerstoffbedarf durch Hemmung der Katecholaminwirkung
auf Herzfrequenz, Kontraktilitit und Blutdruck. Sie vermindern hierdurch bei langfristiger Gabe die
Anginapectoris- Symptome und verbessern die Belastungstoleranz. Betarezeptorenblocker haben sich in
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der Sekundarpravention nach Myokardinfarkt als prognostisch glinstig erwiesen. Bei Patienten mit
Hypertonie reduzieren sie nachweislich die kardiovaskuldre Morbiditat und Mortalitdt. Obwohl speziell fir
Patienten mit stabiler Angina pectoris keine entsprechenden Daten vorliegen, werden diese Ergebnisse als
Indikatoren fir eine vorteilhafte Wirksamkeit auch bei KHK-Patienten akzeptiert ([124], Psaty et al., 1995,
AKDA;[39], Bradford et al., 1999, AKDA;[70], Gottlieb et al., 1998, AKDA;[105], Miller, 1997, AKDA;[143],
Teerlink et al., 1999, AKDA;[84], Hunt et al., 2001, AKDA;[7], Efficacy of atenolol and captopril in reducing
risk of macrovascular and microvascular complications in type 2 diabetes: UKPDS 39. UK Prospective
Diabetes Study Group, 1998, AKDA;[29], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004,
AKDA:[55], Deutsche Liga zur Bekampfung des hohen Blutdruckes e.V. et al., 2001, AKDA;[95], Laufs et
al., 1999, AKDA;[136], Smith, Jr. et al., 2001, AKDA
DGK;[1], The Australian therapeutic trial in mild hypertension. Report by the Management Committee, 1980,
AKDA;[3], Mild hypertension: MRC working party report, 1988, AKDA;[10], Medical Research Council trial
of treatment of hypertension in older adults: principal results. MRC Working Party, 1992, AKDA;[50], Dahlof
et al., 1991a, AKDA;[75], Hansson et al., 1999, AKDA;[104], Messerli et al., 1998, AKIMS], Olsson et
al., 1992, AKDA;[126], Psaty et al., 1997, AKDA;[150], Tuomilehto et al., 1990, AKDA;[155»Wikstrand et
al., 1988, AKDA). .
Weitere Hinweise

Aufgrund der glnstigen Daten zur Verbesserung von Symptomatik und Bel stoleranz sowie aufgrund
ihrer praventiven Wirksamkeit werden Betarezeptorenblocker als Arznei | der ersten Wahl bei der
Behandlung der stabilen Angina pectoris angesehen. * 6

Betal-selektive Rezeptorenblocker ohne partielle antagonistische (p% ntrinsische
sympathomimetische Aktivitat (ISA) sollten bei dieser Indikation be ingesetzt werden.
Betarezeptorenblocker senken die Mortalitéat von Patienten mit lerzipstffizienz ([135], Shibata et al., 2001,
aktuelle Recherche (Cochrane)) Bei diesen Patienten ist ei iRgchleichende Dosierung notwendig ([84],
Hunt et al., 2001, AKDA;[29], Arzneimittelkommission d d@en Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[28],
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft ( 007, AKDA).

Die Dosierung sollte so titriert werden, dass eine Re der Herzfrequenz in Ruhe auf 55-60 Schlage
pro Minute erreicht wird.
Betal-selektive Rezeptorenblocker sind bei n mit KHK und Diabetes mellitus oder COPD nicht
kontraindiziert, sondern fiir die Reduzierung vaskularer Ereignisse von Vorteil ([39], Bradford et al.,
1999, AKDA;[70], Gottlieb et al., 1998, ], Efficacy of atenolol and captopril in reducing risk of

macrovascular and microvascular complicati in type 2 diabetes: UKPDS 39. UK Prospective Diabetes
Study Group, 1998, AKDA;[51], Dahlqf et'al.,

991b, AKDA;[80], Herlitz et al., 1999, AKDA).
Betarezeptorenblocker sollten aus ichend abgesetzt werden. Ein Absetzen vor Operationen ist nicht
erforderlich.

Betarezeptorenblocker sin
bei Patienten mit
Betarezeptorenblocker

wirksam in der Prophylaxe der Angina pectoris (s. 0.) und werden daher
K und Hypertonie als Therapie der ersten Wahl angesehen.
die Sterblichkeit von Patienten nach Myokardinfarkt und bei Herzinsuffizienz
([124], Psaty et al., DA;[39], Bradford et al., 1999, AKDA;[70], Gottlieb et al., 1998, AKDA;[105],
Miller, 1997, AK % Teerlink et al., 1999, AKDA;[95], Laufs et al., 1999, AKDA;[46], Chobanian et al.,
A:T136], Smith, Jr. et al., 2001, AKDA

DGK;[1] ian therapeutic trial in mild hypertension. Report by the Management Committee, 1980,
ical Research Council trial of treatment of hypertension in older adults: principal results.
Party, 1992, AKDA;[50], Dahlof et al., 1991a, AKDA;[104], Messerli et al., 1998,
Olsson et al., 1992, AKDA;[150], Tuomilehto et al., 1990, AKDA;[155], Wikstrand et al., 1988,

ACE-Hemmer wirken gunstig bei Patienten mit stabiler KHK und Herzinsuffizienz, nach Myokardinfarkt und
bei diabetischer Nephropathie ([159], Yusuf et al., 2000, AKDA

DGK;[84], Hunt et al., 2001, AKDA;[29], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004,
AKDA;[28], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2001, AKDA;[63], Fihn et al., 2001,
AKDA:[46], Chobanian et al., 2003, AKDA;[120], Pfeffer et al., 1992, AKDA;[2], Effects of enalapril on
mortality in severe congestive heart failure. Results of the Cooperative North Scandinavian Enalapril
Survival Study (CONSENSUS). The CONSENSUS Trial Study Group, 1987, AKDA;[4], Effect of enalapril
on survival in patients with reduced left ventricular ejection fractions and congestive heart failure. The
SOLVD Investigators, 1991, AKDA;[157], Wing et al., 2003, AKDA

DGK;[126], Psaty et al., 1997, AKDA).
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Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-3 - 11-6

([104], Messerli et al., 1998, AKDA;[115], Olsson et al., 1992, AKDA;[126], Psaty et al., 1997, AKDA;[38],
Bonet et al., 2000, aktuelle Recherche (Cochrane);[135], Shibata et al., 2001, aktuelle Recherche
(Cochrane);[145], Thackray et al., 2002, aktuelle Recherche (Cochrane);[64], Freemantle et al., 1999,
Laufs)

Kalziumkanalblocker
s. auch Abschnitt Hypertonie in Kapitel 10: Risikofaktoren-Management, Pravention

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 11-7

Kalziumantagonisten
z. B. Diltiazem, Verapamil, Amlodipin, Nicardipin, Nifedipin, Nisoldipin

Wirkung und Wirksamkeit \h .
Kalziumantagonisten wirken bei der Behandlung der Angina pectoris insbesondere durgh Verringerung von
Kontraktilitat und Nachlast. Langwirkende oder Retardformulierungen

kurzwirkender Kalziumantagonisten verbessern bei Dauermedikation Sympt

und Belastungstoleranz bei Angina pectoris im gleichen Ausmaf wie Be@ orenblocker ([87], Johnson

etal., 1981b, AKDA;[86], Johnson et al., 1981a, AKDA;[45], Chahiné 93, AKDA;[126], Psaty et al.,

1997, AKDA)
Die Datenlage zur Beeinflussung kardiovaskularer Ereignisse d %wwkende Kalziumantagonisten aus
randomisierten kontrollierten Studien ist widerspri hI| Gibbons et al.,, 2003, AKDA

DGK;[68], Gibbons ) et 1999, AKDA
DGK;[42], Brown et al., 2000, AKDA;[137], Stae 1997 AKDA:[74], Hansson et al., 2000,
AKDA;[60], Estacio et aI 1998, AKDA

Laufs;[142], Tatti et al., 1998, AKDA;[14], Maj@r
angiotensin-converting enzyme inhibitor or calc
Lipid-Lowering  Treatment to  Preve
DGK;[75], Hansson et al., 1999, AKDA,; [1

omes in high-risk hypertensive patients randomized to
nnel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and
art  Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
etal., 1997, AKDA).

Weitere Hinweise Q

Kalziumantagonisten sollten zur e von Angina pectoris als Mittel der zweiten Wahl angesehen
werden, ggf. als Kombinationspar Betarezeptorenblocker, wenn mit

diesen keine ausreichende ymp reduktion erzielt werden kann ([92], Klein et al., 2002, aktuelle

Recherche (Cochrane))

Im Allgemeinen ist ei wsuffmenz als Kontraindikation fur Kalziumantagonisten zu beachten ([14],
Major outcomes in hi isk lypertensive patients randomized to angiotensin-converting enzyme inhibitor or
calcium channel bl vS diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack rial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK;[29], @ittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[28],
Arznei eIL& ion der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2001, AKDA).

Bei Br@dyk@rdi®, Sick-Sinus-Syndrom, AV-Uberleitungsstérungen oder Betarezeptorenblocker-Gabe sind
Nicht-Di yridine (z. B. Verapamil, Diltiazem) wegen der Gefahr lebensbedrohlicher bradykarder
Rhythmusstorungen zu vermeiden.

Kalziumantagonisten sind wirksam bei der symptomatischen Behandlung einer vasospastischen Angina
(Prinzmetal-Angina) ([81], Hillis et al., 1978, AKDA).

Dihydropyridin-Kalziumkanalblocker sind im Zeitraum bis zu 4 Wochen nach Infarkt und bei instabiler
Angina pectoris kontraindiziert.

Die Datenlage zur Beeinflussung kardiovaskularer Ereignisse durch langwirkende Kalziumantagonisten aus
randomisierten kontrollierten Studien ist widersprichlich ([67], Gibbons et al., 2003, AKDA

DGK;[68], Gibbons ) et al., 1999, AKDA
DGK;[42], Brown et al., 2000, AKDA;[137], Staessen et al., 1997, AKDA;[74], Hansson et al., 2000,
AKDA;[60], Estacio et al., 1998, AKDA

Laufs;[142], Tatti et al., 1998, AKDA;[14], Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to
angiotensin-converting enzyme inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and
Lipid-Lowering  Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
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DGK;[66], Gibbons et al., 2003, AKDA;[75], Hansson et al., 1999, AKDA;[126], Psaty et al., 1997, AKDA).
Daher gehodren langwirkende Kalziumantagonisten bei Patienten mit stabiler KHK trotz ihrer antianginésen
Wirkung nicht zu den Mitteln der ersten Wahl zur Behandlung einer arteriellen Hypertonie, kénnen jedoch
bei Kontraindikationen gegenuiber anderen Substanzen oder in Kombination eingesetzt werden.

Der Kalziumantagonist Amlodipin zeigte in der ALLHAT-Studie bei Patienten mit arterieller Hypertonie und
mindestens einem weiteren kardiovaskularen Risikofaktor im Vergleich mit dem Thiaziddiuretikum
Chlortalidon und dem ACE-Hemmer Lisinopril die gleiche Reduktion der kardiovaskularen Mortalitat ([14],
Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to angiotensin-converting enzyme inhibitor or
calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK). Uber 50 % der eingeschlossenen Patienten wiesen eine KHK auf. Der sekundéare Endpunkt
Herzinsuffizienz wurde unter Amlodipin im Vergleich zu Chlortalidon h&aufiger beobachtet, Das Thiazid war
im Vergleich zu Amlodipin und Lisinopril in Bezug auf sekundéare Endpunkte tberlegen. \

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-7

([14], Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to ang|otens convertmg enzyme
inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to

Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT) 2002, AKDA
DGK;[126], Psaty et al., 1997, AKDA;[125], Psaty et al., 2003, aktu cherche (Cochrane);[119],
Pepine et al., 2003, Laufs;[114], Nissen et al., 2004, Laufs; [53] l euw et al., 2002, aktuelle

Recherche (Cochrane);[78], Heidenreich et al., 1999, Laufs) ;
Sekundar-/ Tertiarprophylaxe @

Thrombozytenaggregationshemmer

http://www.dgk.org/leitlinien/LL_KHK_DG

Begriindung zu Empfehlungs-Nr. 1148
Acetylsalicylsaure (ASS), Clopia @
Wirkung und Wirksamkeit

Thrombozytenfunktionshe wirken Uber ihre aggregationshemmenden Eigenschaften antithrombotisch.
Acetylsalicylsaure (ASS die Cyclooxygenase und die Synthese von Thromboxan-A2 in
Thrombozyten. ASS —3

g/Tag) reduziert bei Patienten mit hohem kardiovaskuldren Risiko oder
stabiler Angina pec Risiko nichttddlicher Myokardinfarkte und Schlaganfalle sowie der vaskularen
und der gesamten@alitét um etwa ein Drittel ([5], Collaborative overview of randomised trials of
antiplatelet the revention of death, myocardial infarction, and stroke by prolonged antiplatelet
therapy in fvar categories of patients. Antiplatelet Trialists' Collaboration, 1994, AKDA
et al., 2001, AKDA;[94], Lauer, 2002, AKDA;[89], Juul-Moller et al., 1992, AKDA;[101],
1990, AKDA;[102], Manson et al., 1992, AKDA;[127], Ridker et al., 1991, ADKA;[154],
Weisman al.,, 2002, aktuelle Recherche (Cochrane)). Wirksamkeitsunterschiede im genannten
Dosisbereich fanden sich nicht.

Empfehlung 11-8 Q
(s. Leitlinie der DGK zur Diagnose %@ dlung der chronischen koronaren Herzerkrankung)
d

Die Wirksamkeit von Clopidogrel im Vergleich zu ASS wurde in der CAPRIE-Studie an 19.185 Patienten mit
kardiovaskularen Erkrankungen (Herzinfarkt, Schlaganfall, pAVK) Uber einen Beobachtungszeitraum von
ein bis drei Jahren untersucht. Im Gesamtkollektiv fand sich hierbei fur den kombinierten Endpunkt
(ischamischer Schlaganfall, Herzinfarkt, vaskular bedingter Tod) unter Clopidogrel (5,32 %) im Vergleich zu
ASS (5,83 %) eine geringfugige, aber statistisch signifikante (p = 0,043) Reduktion des absoluten Risikos (-
0,51 %). Vergleichende Studien bei Patienten mit stabiler KHK liegen nicht vor ([13], A randomised, blinded,
trial of clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischaemic events (CAPRIE). CAPRIE Steering
Committee, 1996, AKDA
DGK;[94], Lauer, 2002, AKDA).

Weitere Hinweise
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Jeder Patient mit einer stabilen Angina pectoris sollte lebenslang mit einem Thrombozytenfunktionshemmer
behandelt werden, sofern keine Kontraindikation vorliegt.

ASS stellt aufgrund der guten Belege zur Wirksamkeit und auch hinsichtlich der geringen Kosten die
Substanz der ersten Wahl fur die Sekundarpravention kardiovaskularer Ereignisse dar. Bei
Kontraindikationen bzw. Unvertraglichkeit einer ASS-Gabe

wird die Behandlung mit Clopidogrel empfohlen ([5], Collaborative overview of randomised trials of
antiplatelet therapy--l1: Prevention of death, myocardial infarction, and stroke by prolonged antiplatelet
therapy in various categories of patients. Antiplatelet Trialists' Collaboration, 1994, AKDA
DGK;[13], A randomised, blinded, trial of clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischaemic events
(CAPRIE). CAPRIE Steering Committee, 1996, AKDA
DGK;[93], Kubler, 2002, DGK)

Dosisbereichs als auch unter den verschiedenen galenischen Darreichungsform (einschlief3lich
»verkapselter« Praparationen) vergleichbar ([91], Kelly et al., 1996, AKDA).

In der Prophylaxe gastrointestinaler Nebenwirkungen unter Therapie mit nichtstmlle{l Antiphlogistika
haben sich Omeprazol und Misoprostol als wirksam erwiesen. H2- Rezeptorénblgcker sind weniger,
Antazida nicht effektiv.

Die Haufigkeit unerwiinschter gastrointestinaler Wirkungen unter ASS ist sowohl innerhws genannten

Bei Patienten nach PCI mit Stent-Implantation sind zur Verhinderung
medikamentdse Therapiestrategien (ASS in Kombination mit Thienop @ z. B. Clopidogrel) ([36],
Bertrand et al., 2000, DGK;[37], Bhatt et al., 2002, DGK) nach indivio&v isikostratifizierung notwendig
(nach Implantation eines nicht beschichteten Stents mindestens ochen, nach Implantation eines
beschichteten Stents ([106], Morice et al., 2002, DGK;[61 et al.,, 2003, DGK) bzw. nach
Brachytherapie ([113], Nguyen-Ho et al., 2002, DGK) minde@ iber 6 Monate); die Absprache mit einem

Akutthrombosen spezielle

interventionellen Kardiologen wird empfohlen.

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-8

([37], Bhatt et al., 2002, DGK;[5], Collaborative gverview of randomised trials of antiplatelet therapy--I:
Prevention of death, myocardial infarction, oke by prolonged antiplatelet therapy in various
categories of patients. Antipl t Trialists' Collaboration, 1994, AKDA
DGK;[24], Antithrombotic Trialists' Colla 6@' 2002, DDG la;[76], Hayden et al., 2002, aktuelle
Recherche (Cochrane);[154], Weismal ﬁd 02, aktuelle Recherche (Cochrane);[98], Lip et al., 2004,
aktuelle Recherche (Cochrane);[99], Li [., 2000, aktuelle Recherche (Cochrane);[53], De Schryver
et al., 2002, aktuelle Recherche e))

Cholesterinsenkend jkamente

.11-9 und 11-10

Begrindung zu Empfe%

Uber ein Drittel der is 79-jahrigen Manner und Frauen in Deutschland haben einen Cholesterinspiegel
>250 mg/dl. - esterin und Triglyzeride sowie erniedrigte HDL-Cholesterinspiegel stellen
unabhéangige oyaskulare Risikofaktoren dar (PROCAM) ([147], Thefeld, 2000, AKDA;[31], Assmann et
.~ Unter den behandelbaren kardiovaskularen Risikofaktoren kommt den Lipiden nach dem
n die wichtigste Bedeutung zu ([147], Thefeld, 2000, AKDA;[31], Assmann et al., 2002,
AKDA;[ ultiple risk factor intervention trial. Risk factor changes and mortality results. Multiple Risk
Factor Int€rvention Trial Research Group, 1982, AKDA;[9], Third Report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Il1) final report, 2002, AKDA).

Eine lipidsenkende Therapie mit HMG-CoA-Reduktasehemmern (Statinen) senkt bei Patienten mit stabiler
KHK sowohl die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitét als auch die Gesamtmortalitat. Statine vermindern
Komplikationen der Atherosklerose wie Schlaganfall ([77], Hebert et al., 1997, AKDA;[156], Wilt et al., 2004,
aktuelle Recherche (Cochrane)) und pAVK. Nach aktueller Datenlage ist hierbei von einem Klasseneffekt
der Statine auszugehen. Die absolute Risikoreduktion hangt vom globalen Risiko eines Patienten ab. Es
wurde gezeigt, dass auch Patienten mit KHK und LDLAusgangswerten < 100 mg/dl von einer Behandlung
mit Statinen profitieren (ASCOT, HPS) ([68], Gibbons et al., 1999, AKDA
DGK;[107], Mosca et al., 1999, AKDA;[66], Gibbons et al., 2003, AKDA;[63], Fihn et al., 2001, AKDA;[11],
MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a
randomised placebo-controlled trial, 2002, AKDA
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DGK;[9], Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Ill) final report, 2002,
AKDA;[17], Randomised trial of cholesterol lowering in 4444 patients with coronary heart disease: the
Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S), 1994, AKDA;[134], Shepherd et al., 1995, AKDA;[130],
Sacks et al., 1996, AKDA;[43], Byington et al., 2001, AKDA;[77], Hebert et al., 1997, AKDA;[58], Endres et
al., 1998, AKDA;[133], Sever et al., 2003, AKDA;[27], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft
(AkdA), 1999, AKDA).

Lipidsenkende Arzneimittel der zweiten Wahl sind Fibrate und Anionenaustauscher ([27],
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 1999, AKDA).

Eine Kombinationstherapie mit Statinen und dem Cholesterinresorptionshemmer Ezetimib

verstarkt die cholesterinsenkende Wirkung. Uber klinische Wirksamkeit und UAW liegen noch keine
ausreichenden Daten vor ([32], Ballantyne et al., 2003, AKDA;[65], Gagne et al., 2002, AKDA;[103], Melani
et al., 2003, AKDA;[140], Sudhop et al., 2002, AKDA). N

Bei Patienten mit KHK wird eine Senkung des LDL-Cholesterins auf < 100 mg/dl empfohlenNAls Mittel der
ersten Wahl werden Statine eingesetzt. .
Ausfiihrliche Hinweise s. Empfehlungen der AKdA zur Therapie von Fettstoffwechselstérungen ([27],
Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 1999, AKDA).

.
Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-9 und 11-10 \

([77], Hebert et al., 1997, AKDA;[121], Pignone et al., 2000, aktu I% erche (Cochrane);[111],
National Horizon Scanning Centre, 2001, aktuelle Recherche (@oc e);[44], Canadian Coordinating
Office for Health Technology Assessment, 2003, aktuelle R e (Cochrane);[82], Ho, 2001, aktuelle
Recherche (Cochrane);[96], Law et al., 2003, aktuelle @e (Cochrane);[108], Muldoon et al.,

2000, aktuelle Recherche (Cochrane);[131], Sche ., 2004, aktuelle Recherche
(Cochrane);[156], Wilt et al., 2004, aktuelle Recherche hrane))

ACE-Hemmer &

Alle Patienten mit KHK und eingeser Nierenfunktion, insbesondere diabetischer Nephropathie, sollen
CE-Hemmern behandelt werden.

aus prognostischer Indikatio%
Begrindung zu Empfehlum -11-11-14

Bei allen Patienten n& nd arterieller Hypertonie muss der Blutdruck regelméaRig kontrolliert und
behandelt werden.

Therapieziel: Se L@r Ruheblutdruckwerte <130/80 mmHg.

Betarezeptoren% sind wirksam zur Prophylaxe der Angina pectoris.

Patienteny n kardinfarkt und Patienten mit eingeschrankter Myokardfunktion sollten mit ACE-
Hemmern tarezeptorenblockern behandelt werden.

Die best atenlage zur Wirksamkeit anhand klinischer Endpunkte (Reduktion der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitat) existiert fir Diuretika, Betarezeptorenblocker und ACE-Hemmer. Diese Wirkstoffe
werden daher als Therapeutika der ersten Wahl zur Monotherapie der unkomplizierten Hypertonie
angesehen ([7], Efficacy of atenolol and captopril in reducing risk of macrovascular and microvascular
complications in type 2 diabetes: UKPDS 39. UK Prospective Diabetes Study Group, 1998, AKDA;[14],
Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to angiotensin-converting enzyme inhibitor or
calcium channel blocker vs diuretic: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack Trial (ALLHAT), 2002, AKDA
DGK;[29], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004, AKDA;[55], Deutsche Liga zur
Bekampfung des hohen Blutdruckes e.V. et al., 2001, AKDA;[26], Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), 2003, AKDA;[66], Gibbons et al., 2003, AKDA;[8], 2003 European Society of
Hypertension-European Society of Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension, 2003,
AKDA;[46], Chobanian et al., 2003, AKDA;[1], The Australian therapeutic trial in mild hypertension. Report
by the Management Committee, 1980, AKDA;[3], Mild hypertension: MRC working party report, 1988,
AKDA;[10], Medical Research Council trial of treatment of hypertension in older adults: principal results.
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MRC Working Party, 1992, AKDA;[50], Dahlof et al., 1991a, AKDA;[75], Hansson et al., 1999, AKDA;[104],
Messerli et al., 1998, AKDA).

ACE-Hemmer senken den Blutdruck, verringern die Nachlast fur ein insuffizientes Herz und verbessern die
Prognose bei Patienten mit einem hohen Risiko fir atherothrombotische kardiovaskulare Komplikationen.
([158], Yusuf, 2002, DGK;[159], Yusuf et al., 2000, AKDA
DGK;[67], Gibbons et al., 2003, AKDA
DGK;[40], Braunwald et al., 2004, Laufs)

ACE-Hemmer wirken gunstig bei Patienten mit stabiler KHK und Herzinsuffizienz, nach Myokardinfarkt und
bei diabetischer Nephropathie ([159], Yusuf et al., 2000, AKDA
DGK;[84], Hunt et al., 2001, AKDA;[29], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2004,
AKDA;[28], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), 2001, AKDA;[63], Fihn et al., 2001,
AKDA;[46], Chobanian et al., 2003, AKDA;[120], Pfeffer et al., 1992, AKDA;[2], EﬁeN enalapril on
mortality in severe congestive heart failure. Results of the Cooperative North Scandinawian Enalapril
Survival Study (CONSENSUS). The CONSENSUS Trial Study Group, 1987, AKIM I;ffect of enalapril
on survival in patients with reduced left ventricular ejection fractions and conges heart failure. The
SOLVD Investigators, 1991, AKDA;[157], Wing et 2003, AKDA

DGK;[126], Psaty et al., 1997, AKDA) ?

Der ACE-Hemmer Ramipril senkte in der HOPE-Studie die kardloms orbiditat und Mortalitat bei
Patienten mit vaskularen Erkrankungen sowie bei Patienten mit Di mellltus und einem weiteren
vaskularen Risikofaktor. Bei den Patienten bestand keine nachw Emschrankung der LV-Funktion,
und die Ausgangsblutdruckwerte lagen im normotonen Bereiche{im el <140/80 mmHg) ([159], Yusuf et

al., 2000 AKDA
DGK). Weitere Studien sind jedoch notwendig um z k@ ob ACE-Hemmer die Progression der
Atherosklerose unabhangig von der Blutdrucksenkung beeinflusSen ([56], Dzau et al., 2002, AKDA).

Hemmer keinen Effekt zusatzlich zur Blutdru ng bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit und

Kommentar: Die PEACE Studie, N Engl J Med._ 2004 Nov 11;351(20):2058-68, hat gezeigt, dass ACE
normaler linksventrikularer Funktion besitzenc)

AT1-Rezeptorantagonisten

Nach gegenwartiger Studienlage Q\Tl -Antagonisten bei Patienten mit stabiler KHK nicht zu den
Arzneimitteln der ersten Wahl. Di ationen sind denen der ACE-Hemmern vergleichbar. Es liegen fir
AT1-Antagonisten keine Erggbnisse zu einer den ACE-Hemmer Uberlegenen Wirksamkeit vor. Sie sind
daher in der Regel indizi bei erforderlicher Hemmung des Renin-Angiotensin- Systems mit ACE-
, Nephropathie) keine ausreichende Wirkung erzielt werden kann oder bei
_B. bei Hustenreiz ([29], Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft

renner et al., 2001, AKDA;[118], Parving et al., 2001, AKDA;[97], Lewis et al.,
Pitt et al, 2000, AKDA;[49], Dahlof et al, 2002, AKDA

Systeniati &ws oder Metaanalysen zu 11-11 - 11-14
([144], al., 2002, )

Weitere Literatur zu 11-11 - 11-14

([60], Estacio et al., 1998, AKDA
Laufs;[97], Lewis et al., 2001, AKDA;[141], Swedberg et al., 1992 Laufs;[6], GISSI-3: effects of lisinopril
and transdermal glyceryl trinitrate singly and together on 6-week mortality and ventricular function after
acute myocardial infarction. Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'infarto Miocardico, 1994,
Laufs;[12], ISIS-4: a randomised factorial trial assessing early oral captopril, oral mononitrate, and
intravenous magnesium sulphate in 58,050 patients with suspected acute myocardial infarction. 1SIS-4
(Fourth International Study of Infarct Survival) Collaborative Group, 1995, Laufs;[22], Ambrosioni et al.,
1995, Laufs;[15], Oral captopril versus placebo among 13,634 patients with suspected acute myocardial
infarction: interim report from the Chinese Cardiac Study (CCS-1), 1995, Laufs;[139], Strippoli et al., 2004,
Laufs;[129], Ruggenenti et al., 1999, Laufs;[160], Zanchetti et al., 2002, Laufs;[85], Jafar et al., 2001,
Laufs;[138], Standige Impfkommission, 2004, Laufs;[25], Arbeitsgemeinschaft Influenza, 2004, Laufs)
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Grippeschutzimpfung

Literatur zu 11-15

([72], Gurfinkel et al., 2002, Laufs;[73], Gurfinkel et al., 2004, Laufs;[110], Naghavi et al., 2003,
Laufs;[109], Naghavi et al., 2000, Laufs;[100], Madjid et al., 2003, Laufs;[148], Thompson et al., 2003,
Laufs)

Arzneimittel mit fehlendem Wirksamkeitsnachweis

Begriindung zu Empfehlungs-Nr. 11-16

Berichte Uber Kkardioprotektive Wirkungen der sog. Hormonersatztherapie entstammen nicht-
intervenierenden Studien. Kontrollierte Studien zur Primar- als auch zur Sekundarpravegtion erbrachten
einen Anstieg des kardiovaskularen Risikos . Detailliertere Informationen s. Empfehlungem\der AkdA zur

Hormontherapie im Klimakterium . \
L 4
Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-16
([107], Mosca et al., 1999, AKDA;[83], Hulley et al., 2002, AKDA; [112] Ne et aI 2002, AKDA;[123],
Pradhan et al., 2002, AKDA;[128], Rossouw et aI 2002, AKDA; [35] 2002, AKDA;[153],

Wassertheil-Smoller et al., 2003, AKDA;[26], Arznelmlttelkomm|SS| Qn schen Arzteschaft (AkdA),
2003, AKDA;[30], Asplund 2002, aktuelle Recherche (Cochrane);[ t 2000, aktuelle Recherche
(Cochrane);[151], Villarruz et al., 2002, aktuelle Recherche (Coc
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H 12. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 12:
Revaskularisationstherapie

Evidenzbasierung Kapitel 12

Bei den in Kapitel 12 abgegebenen Empfehlungen zur Revaskularisation wurden entsprechend den
Prinzipien der Evidenzbasierten Medizin in erster Linie die Resultate randomisierter kogtrollierter Studien
(RCTSs) berlcksichtigt. Einschrankend ist festzustellen, dass nahezu alle RCTs, insbesorkdie Arbeiten,
die die perkutane Koronarintervention mit einem operativen Verfahren (CABG) ergleighen, eine stark
selektierte Patientengruppe untersuchen. In der Mehrzahl der Studien wurden weniger 15% der in Frage
kommenden Patienten (gescreente Patienten) in die Studien eingeschlosse urch deren Aussagekraft
und die Anwendbarkeit ihrer Ergebnisse stark eingeschrankt werde‘n. l@ eschlossen Patienten sind

wenig reprasentativ fir die von der Leitlinie adressierten Patiente\ ie ein besonders glnstiges

Risikoprofil aufweisen (geringer Anteil Drei—GefaBerkranku@me Hauptstammstenosen, gute

linksventrikulare Funktion, geriner Anteil Diabetiker, junge P
Daher wurden erganzend zu RCTs auch die Ergebnisse j@bachtungsstudien und die Auswertungen
von Registerdaten zur Empfehlungsbegrindung un rmulierung herangezogen. Die grundsatzlich
bestehenden Grenzen der Aussagekraft von %chtungsstudien und deren Risiken fir systematische

Verzerrung der Ergebnisse wurden dabei vonc) utoren bertcksichtigt.

Bei der Studienbewertung fir dieseﬁ&( galt es darliber hinaus zu bertcksichtigen, dass sich die
angewendeten, in den Studien ué en Verfahren im Verlaufe der letzten Jahre relevant verandert
haben.

Insbesondere die Einfuhgdhg “der Koronarstents aber auch veranderter begleitender medikamentdser
MafRnahmen, haben z@eutlichen Verringerung der Ereignisraten insgesamt gefuhrt. Dieses ist bei
der vergleichenden@xc tung der Studienergebnisse zu beriicksichtigen. Die zum Thema vorliegenden
systematische chtsarbeiten und Meta-analysen berticksichtigen dieses nicht ausreichend, so dass
deren r hegerogene und zum Teil widersprichliche Ergebnisse fir die Empfehlungsformulierung kaum
Verwe g Janden. Studien zum Einsatz der Medikamenten-freisetzenden Stents wurden gesichtet und
bewertet. *Da die Indikationsstellungen fir Medikamenten-freisetzende Stents im spezialisierten
kardiologischen Bereich erfolgen, dieser aber nicht der primare Adressatenkreis der NVL chron. KHK ist,
wurde auf eine Empfehlungsformulierung zum Thema derzeit verzichtet. Darliber hinaus fehlen bisher
Resultate tber Langzeitergebnisse.

Alle in diesem Kapitel enthaltenen Empfehlungen, sowie deren Empfehlungsgraduierung, wurden
einstimmig von den Leitlinien-Autoren beschlossen. Auf der Grundlage der vorliegenden Literatur werden
zur Zeit (April 2006) Evidenztabellen erstellt, die getrennt nach Indikation, Endpunkten und
Patientencharakteristika, die vergleichende Evidenzlage zu den verscheidenen Verfahren darlegen.

Nachstehend sind die Referenzen den jeweiligen Empfehlungen einzeln zugeordnet.
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Allgemeine Empfehlung

12-1

Vor einer Revaskularisation sind Patienten Uber die Wirksamkeit m
konservativer, interventioneller und chirurgischer Malinahmen in Bezug auf
die Therapieziele Symptomatik/Lebensqualitat und Prognose zu informieren.

Spezielle Empfehlungen \

Koronare Herzkrankheit mit signifikanter (=50%) linkskoronarer \ ¢

Hauptstammstenose
12-2 < N
Rerative

e Bei linkskoronarer signifikanter Hauptstammstenose soll di& o
J
rs

Revaskularisation (ACB) angestrebt werden. Sie ist in auf

Uberleben, MACE und Lebensqualitat der PCI und der, ativen
Therapie tiberlegen. g ™M
e Inoperablen Patienten und Patienten, die nach gsor, i Aufklarung

eine operative Revaskularisation ablehnen, ka ativ die PCI
empfohlen werden. Dies gilt fir die Therafieziele Verbesserung der
Prognose und Lebensqualitat.

Begriundung zu 12-2 ’.< >

Beobachtungsstudien _

CASS (%) A\

Drug Eluting Stents

10

;) o

)

61

) N

RESEARCH (%)

77

()

) P

Ubersichten / narrativ

55 —

)

)
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Koronare MehrgefalRerkrankung mit hochgradigen proximalen Stenosen
(>70%)

12-3

e Bei Patienten mit MehrgefaBerkrankung sollen revaskularisierende
Maflnahmen empfohlen werden, da dadurch die Lebensqualitat erhoht
werden kann und sie — nach Expertenmeinung und Registerdaten — auch
zu einer Verbesserung der Prognose fihren. m

e Bei MehrgefaRerkrankung soll eine komplette Revaskularisation
angestrebt werden.

e Bei 3-Gefallerkrankung ist der ACB das priméare Vorgehen und die PCI

das sekundare Vorgehen. \
Begriindung zu 12-3 \ TS

RCTs

Mass (*°)

ACIP (16) (24)

L 2
ARTS (53; 75; 76) P

AWESOME (*®) (hoch Risiko / 40% bzw. 50% 3-GefaRerkr ﬂg
BARI (3; 5;15; 38; 56; 59; 73; 81)

CABRI (**°)

EAST (**)

ERACI /1und Il (°79) I

GABI (*)
RITA (5 %39 §
SOS (7; 79)

Beobachtungsstudien

(17; 18; 33; 36) \

635

(**) Hannan (
2388

48; 49; 74
( )

* 12

ximaler RIVA-Stenose (=70%) sollten unabhangig von der il
iner revaskularisierenden MalRnahme zugefiihrt werden.

Begriindung zu 12-4

RCTs

25)

Diegeler (

Drenth (*°)

Drenth (°")

Leipzig ()

SIMA (*9)

MASS (*> Y

Drug Eluting Stents

Herz (*°)

Colombo (*%)

Beobachtungsstudien / Zusatzauswertungen
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AWMIF 3

RESEARCH (*

Scott ("

12-5

Indikation behandelt werden.

Alle anderen Patienten <ohne RIVA-Stenose> mit symptomatischer,
medikamentds nicht adaquat beherrschbarer EingeféaRerkrankung sollen mit
einer revaskularisierenden Mafinahme (in der Regel PCI) aus antiangintser

il

Begriindung zu 12-5

e Alteren Patienten (>75 Jahre) mit ausgepragter, persistier
medikamentdser Therapie  bestehender Symptomati
Revaskularisation empfohlen werden.

e PCl und ACB fiulhren im Vergleich zur medikamenttse &
deutlichen symptomatischen Verbesserung der K@
Sterblichkeit zu bedingen. Sie sollten auch bej al
ausgepragter persistierender Symptomati
Therapie empfohlen werden.

%@é}z

RCTs

ACME (%) AN
AVERT (®) Lipidsenkung vs Revask N
RITA2 (% M M
12-6 Q '

apie zu einer
eine erhohte
Patienten mit
medikamentoser

M

Begriindung zu 12-6 r' ‘t

RCTs

TIME (%) N\

Bonetti (*9)

TIME / Pfisterer (*%) ‘
TIME / Pfisterer (%°) [

Beobachtungsstudie / Zusatzauswertung

Graham (*) 12,

TIME / Kaiser (*)

Kaehler DMW (*)

®)

Interv@e ei KHK-Patienten mit Diabetes mellitus

RCTs (Subgruppen)

BARI (%) 2ésatzauswertung

ARTS (”)

Brenner D (Propensity score) (*')

Sonderfall, Interventionen bei KHK-Patienten nach Herzstillstand

Beobachtungsstudie

Autschbach (°)

Every (%)

Kelly (*)

Berntsen (%) ???

Systematische Ubersichtsarbeiten / Meta-analysen

e
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H 13. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 13: Rehabilitation

([13], Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA)

Begriindung zu Empfehlungs-Nr. 13-1, 13-2, 13-3

Definition

Die kardiologische Rehabilitation ist der Prozess, bei dem herzkranke Patienten mit Hilfe eines
multidisziplindren Teams darin unterstitzt werden, die individuell bestmdgliche physische und psychische
Gesundheit sowie soziale Integration wieder zu erlangen und langfristig aufrecht zu erhalten ([57], Scottish
Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK;[2], Rehabilitation after cardiovascular diseases, with
special emphasis on developing countries. Report of a WHO Expert Committee, 1993, D ;

Die kardiologische Rehabilitation ist ein integraler Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten,
umfassenden Versorgung von Herzpatienten ([23], Heart Research Centre et al., J&I'DOK;[GO], Taylor et
al., 2004, ;[50], New Zealand Guidelines Group (NZGG) et al., 2002, DGK;[57], Scettish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK;[4], Agency for Health Care Policy Research (AHCPR) et al.,
1995, DGK;[49], National Institute of Clinical Excellence (NICE) et al., 2001, Q

Individuell angepasste Trainingsprogramme bilden die Grundlage dgr k@ ischen Rehabilitation ([31],
Jolliffe et al., 2001, ).

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 13-1, 13-2, 13-3 @

([31], Jolliffe et al., 2001, ;[60], Taylor et al., 2004, )

Leitlinien Empfehlungen zu 13-1, 13-2, 13-3
([23], Heart Research Centre et al., 1999, DGK;[50], ealand Guidelines Group (NZGG) et al., 2002,

DGK;[57], Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK;[4], Agency for Health Care
Policy and Research (AHCPR) et al., 1995, D%National Institute of Clinical Excellence (NICE) et al.,

2001,)
Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 13-4 &
Phasen der Rehabilitation

Phase | umfasst die Frihmobilisatiof ienten bereits im Krankenhaus.

Phase Il umfasst die Rehabilite n@ ambulant oder stationar), die unmittelbar nach Abschluss der
stationaren Akutbehandlungserfolgemssoll (Anschlussheilbehandlung (AHB), Anschlussrehabilitation (AR)).

Phase Il wird als lebensla achsorge und Betreuung am Wohnort in der Regel von niedergelassenen
Arzten ggf. in Verbindun ulanten Herzgruppen geleistet ([15], Dubach et al., 1998, ).

Zur StelIung%QﬂK-Rehabilitation im deutschen Gesundheitssystem
ta

% ion handelt es sich in der Bundesrepublik Deutschland um eine sozialrechtlich verankerte
e \ersorgungsleistung (SGB V und IX), deren Aufgaben, Ziele und Leistungen in medizinischen

nd bei Patienten noch nicht hinreichend bekannt sind. Der Sachverstandigenrat der
konzertierten Aktion im Gesundheitswesen stellt in seinen Gutachten von 2000/01 und 2003/04 eine
Unterversorgung der Rehabilitation fest ([56], Sachverstandigenrat fir die Konzertierte Aktion im
Gesundheitswesen, 2001, ). Trotz betrachtlicher Bemihungen in der Rehabilitationsforschung fuhrte die
medizinische Rehabilitation bisher noch immer ein Randdasein in Ausbildung und Lehre, das erst
neuerdings durch die Novellierung der Approbationsordnung (Querschnittstudiengange) verbessert wird.
Eine weitere Schwierigkeit stellen - nicht zuletzt durch haufigen Kostentradgerwechsel - die Schnittstellen dar
von der Akutmedizin (Phase | nach WHO) zur Rehabilitation (Phase II) und dann zur Nachsorge (Phase IlI),
die durch integrierte Versorgungskonzepte, wie Disease Management Programme und integrierte
Versorgung behoben werden sollen. Im Zuge der kirzeren Verweildauer im Akutkrankenhaus entwickelt
sich eine zunehmende Verlagerung von Risiken und Kosten zum Reha-Bereich. Andererseits wird das
immense praventive Potential der Rehabilitation noch viel zu wenig genutzt (SVR-Gutachten)([56],
Sachverstandigenrat fur die Konzertierte Aktion im Gesundheitswesen, 2001, ).
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Leitlinien-Clearingbericht ,Koronare Herzkrankheit* ([52], O'Connor et al., 1989, DGK;[6], Baessler et al.,
2001, DGK;[12], Detry et al., 2001, DGK;[21], Hamalainen et al., 1995, DGK;[25], Hedbéack et al., 1993,
DGK;[53], Oldridge et al., 1988, DGK;[29], Jereczek et al., 1993, DGK)

Obwohl es sich in der Bundesrepublik Deutschland bei Rehabilitation um eine sozialrechtlich verankerte,
klar definierte medizinische Leistung handelt, bestehen selbst in medizinischen Fachkreisen
verschwommene Vorstellungen zur Rehabilitation. Trotz betrachtlicher Bemihungen in der
Rehabilitationsforschung fiihrt die medizinische Rehabilitation noch immer ein Randdasein in Ausbildung
und Lehre. Zusatzlich ist die 6ffentliche Meinung gepragt durch die Verwechslung von Rehabilitation mit
-Kur‘ und ,Wellness" (,Morgens Fango, abends Tango.").

Eine weitere Schwierigkeit stellen die Schnittstellen dar von der Akutmedizin zur Rehabilitation und dann
zur Nachsorge, nicht zuletzt durch haufigen Kostentrdgerwechsel. Entsprechend unklar zeigt sich in der
taglichen Praxis die Indikation fur verschiedene Versorgungsformen (z. B. wann stationdre, wann
ambulante/teilstationare Rehabilitation?). Der kurzfristig glinstige Effekt der Rehabilitation zeigt zumindest
im deutschen Gesundheitswesen deutliche Defizite im Langzeitverlauf von SekunM‘evention und
Nachsorge ([12], Detry et al., 2001, DGK;[25], Hedbé&ck et al., 1993, DGK;[14], Dubach®%et al., 1995,
DGK;[18], Engblom et al., 1997, DGK;[24], Hedbéack et al., 2001, DGK;[62], Willich, et al,, 2001, DGK;[3],
EUROASPIRE. A European Society of Cardiology survey of secondary preventi o? coronary heart
disease: principal results. EUROASPIRE Study Group. European Action on Secondary Prevention through
Intervention to Reduce Events, 1997, ).

Im Zuge der kiirzeren Verweildauer im Akutkrankenhaus entwickelt sich eipg 2unehimende Verlagerung von
Risiken und Kosten zum Reha-Bereich. Andererseits wird dasy ie praventive Potential der
Rehabilitation viel zu wenig genutzt.

Die psychosoziale Situation des Patienten ist nicht zuletzt fur die % dizinische Prognose von groR3er
Bedeutung und tangiert damit volkswirtschaftliche Belange. tz haben psychosoziale Aspekte in
Diagnostik und Therapie noch keinen zentralen Stellenwert t. Auch hier zeigen sich Defizite in der
medizinischen Ausbildung. Q

Rehabilitation bedingt haufig einen Wechsel beim Kaqstentfég

Behandlungsverlauf.

nd damit eine Schnittstellenproblematik im

Phase Il (Anschlussheilbehandlung, AHB; Ans ss*Rehabilitation, AR)

Schnittstellen-Management ([18], Engblom et ai», 1997, DGK;[24], Hedback et al., 2001, DGK)

Nach ST-Hebungsinfarkt oder Bypass- ration mit unkomplizietem Verlauf kann die Phase-II-
Rehabilitation ohne zusatzliches Risiko itS*hach einer Woche begonnen werden. Es wird empfohlen,
den Ubergang von Phase | in Phase | nterbrechung der Behandlungskette zu gewahrleisten ([12],
Detry et al., 2001, DGK;[31], Jolliff 01,).

Die Entscheidung, ob die Pha ehabilitation ambulant oder stationar erfolgt, richtet sich nach
medizinischen und psychaesozia Gesichtspunkten, dem Wunsch des Patienten und nach der
Verfligbarkeit von geeignet habilitationseinrichtungen.

Quellen der DGK-Leitli

([52], O'Connor et , DGK;[24], Hedbéck et al., 2001, DGK;[18], Engblom et al., 1997, DGK;[6],
Baessler et al., K;[12], Detry et al., 2001, DGK;[21], Hamalainen et al., 1995, DGK;[25], Hedbéack
et al., 1993, DGK4{58], Oldridge et al., 1988, DGK;[29], Jereczek et al., 1993, DGK)

System@tic Reviews oder Metaanalysen zu 13-4
([31], Jol tal., 2001, )

Leitlinien Empfehlungen zu 13-4

([13], Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA;[50], New Zealand Guidelines Group
(NZGQG) et al., 2002, DGK)

Begrindung zu Empfehlungs-Nr. 13-5 bis 13-8

Indikationen

Nach ST-Hebungsinfarkt ([60], Taylor et al., 2004, ) und nach Bypass-Operation ([27], Higgins et al., 2001,
DGK;[28], Hofman-Bang et al., 1999, DGK;[61], Wallner et al., 1999, DGK) verbessern multidisziplinére
Rehabilitationsprogramme die Langzeitprognose durch Senkung der Letalitat. Sie verbessern darlber
hinaus die kardiovaskulare Risikokonstellation, die korperliche Leistungsfahigkeit und die Lebensqualitat
([52], O'Connor et al., 1989, DGK;[31], Jolliffe et al., 2001, ;[60], Taylor et al., 2004, ;[25], Hedback et al.,
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1993, DGK;[53], Oldridge et al., 1988, DGK;[39], Marchionni et al., 2003, ;[22], Hamalainen et al., 1989,
;[41], Marra et al., 1985, ;[43], Mayou et al., 2002, ).

Bei Patienten nach Nicht-ST-Hebungsinfarkt und nach PCI ist die Wirkung einer multidisziplinaren
Rehabilitation bislang nicht hinreichend untersucht. Nach PCI profitieren die Patienten am ehesten in Bezug
auf Lebensstilanderungen, korperlicher Leistungsfahigkeit und beruflicher Wiedereingliederung ([27],
Higgins et al., 2001, DGK;[28], Hofman-Bang et al., 1999, DGK;[61], Wallner et al., 1999, DGK;[63],
Yoshida et al., 2001, ).

Die Durchfihrung einer multidisziplindren Rehabilitation wird empfohlen
e nach akutem Koronarsyndrom (ST-Hebungsinfarkt) ([30], Joliffe et al., 2003, DGK;[31], Jolliffe et al.,

2001, ;[59], Skof et al., 2001, ))

e nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappenoperation)([30], Joliffe,et al., 2003,
DGK;[31], Jolliffe et al., 2001, ;[60], Taylor et al., 2004, )

e in ausgewdhlten Fallen nach Nicht-ST-Hebungsinfarkt und elektiver PCI (z. B. msg%prégtem
Risikoprofil, bei besonderem Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen).

Anmerkung: die angefuhrte Evidenz beim Herzinfarkt bezieht sich auf @und NSTEMI, die zum

Zeitpunkt dieser Studien noch nicht gesondert untersucht wurden. Neu @ rsuchungen belegen aber

die im Vergleich zum STEMI unginstigere Prognose des NSTEMI 2r instabilen Angina pectoris,
sodass bei diesen eine Rehabilitation besonders sinnvoll ist. 6

Literatur

Literatur zu: Indikationen zur kardiologischen Rehabilitati@n ( gutem Koronarsyndrom)

([52], O'Connor et al., 1989, DGK;[53], Oldridge et al.,\19 DGK;[39], Marchionni et al., 2003, ;[22],
Hamalainen et al., 1989, ;[25], Hedbéack et al., 1993, J41], Marra et al., 1985, ;[42], Mayou et al., 2000,
;[63], Yoshida et al., 2001, ;[59], Skof et al., 2001, ;[30], Joliffe et al., 2003, DGK)

Literatur zu: Nach Myokardrevaskularisierun edbéck et al., 2001, DGK;[62], Willich et al., 2001,
DGK;[58], Simchen et al., 2001, ;[12], Detryetal. 12001, DGK)

Begriindung zu Empfehlungs-Nr. 1@2

Inhalte

Die Inhalte der multidiszip '&kardiologischen Rehabilitation umfassen im Wesentlichen vier Bereiche
([23], Heart Researc ntre et al.,, 1999, DGK;[48], National Cholesterol Education Program (NCEP),
2001, DGK;[10], Bunk %, 2003, DGK;[55], Rozanski et al., 1999, DGK;[26], Hemingway et al., 2001,
DGK;[42], Mayou e 0, ;[36], Ladwig et al., 1992, ;[35], Ladwig et al., 1991, ;[38], Linden et al., 1996,
;[1], Enhancing E in Coronary Heart Disease (ENRICHD) study intervention: rationale and design,

2001, ;[23], Research Centre et al., 1999, DGK;[20], Gibbons et al, 2003, AKDA
DGK;[5 S& ntercollegiate Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK;[50], New Zealand Guidelines
Grou G)'et al., 2002, DGK;[54], Rees et al., 2004, ;[13], Deutsche Gesellschaft fir Kardiologie (DKG)
et al., 2003, DA,[64], Yusuf, 2002, DGK;[3], EUROASPIRE. A European Society of Cardiology survey of
revention of coronary heart disease: principal results. EUROASPIRE Study Group. European
Action on Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events, 1997, ;[57], Scottish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK)):

a) somatischer Bereich,

b) edukativer Bereich,

c) psychologischer Bereich,

d) sozialmedizinischer Bereich.

Somatischer Bereich

Zu den Aufgaben der Phase-ll-Rehabilitation gehéren die medizinische Uberwachung, Betreuung und
Mobilisierung der Patienten, die Optimierung der medikamentdésen Therapie und die Umsetzung oder
Intensivierung der MaRnahmen zur Sekundarpravention (einschlieBlich korperlichem Training) ([23], Heart
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Research Centre et al.,, 1999, DGK;[57], Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), 2002,
DGK;[30], Joliffe et al., 2003, DGK;[60], Taylor et al., 2004, ).

Edukativer Bereich

Durch individuelle Aufklarung, Beratung und Schulung, durch erwachsenenpédagogische, interaktive
Methoden in der Gruppe, durch psychologische Beratung und Malinahmen zur Verhaltensmodifikation kann
die Einstellung, das Wissen und die Motivation der Patienten und damit deren Compliance verbessert
werden ([18], Engblom et al., 1997, DGK;[11], Carlsson, 1998, DGK;[54], Rees et al., 2004, ;[16], Dugmore
et al., 1999, DGK;[32], Karoff et al., 2000, DGK;[8], Boudrez et al., 2000, DGK;[9], Buchwalsky et al., 2002,
DGK;[19], Froom et al., 1999, DGK;[40], Mark et al., 1992, DGK;[45], Mittag et al., 2001, DGK;[47], Myrtek
et al., 1997, DGK;[51], Noyez et al., 1999, DGK).

sollen folgende Programme und Schulungsinhalte zur Verfiigung stehen und nach individuellen Bedarf
zur Anwendung kommen ([31], Jolliffe et al., 2001, ;[60], Taylor et al., 2004, ):

e Hilfe und psychologische Unterstiitzung bei der Krankheitsverarbeitung s otivation zur Mitwirkung
und Eigenverantwortlichkeit bei den therapeutischen MaRnamen

e Pravention, Erkennung und Behandlung von Risikofaktoren und Rinkungen Individuell

Neben der Vermittlung von Grundlagen zum Verstandnis der KHK, ihrer Folgen urt Therapiemdglichkeiten

angepasstes korperliches Training
e Verhaltenstherapeutisch fundierte Schulungsprogramme fiir U ichtige und Raucher
Stressbewaltigung und/oder Entspannungstraining

Spezielle Schulungen nach individueller Indikation ( tz@s Ibstkontrolle, Blutdruckselbstkontrolle,
INR-Selbstkontrolle).

Auch Angehorige betroffener Patienten sollen in die Beratungen und Schulungen einbezogen werden,
wobei deren spezielle Problematik bertcksiehfigthwerden soll (Partnerprobleme, sexuelle Probleme,
Lebensbewaltigung).([7], Balady et al., 2000, ;J23]\Heart Research Centre et al., 1999, DGK)

Psychologischer Bereich 60

Nach einem kardiovaskuléﬁrelgnis (z.B. nach Herzinfarkt oder Herzoperation) sind psychische
Stérungen (insbesonder e sionen und Angst) haufig, und sie beeinflussen die Prognose von
Patienten mit KHK unggl 23], Heart Research Centre et al.,, 1999, DGK;[10], Bunker et al., 2003,
DGK;[42], Mayou €

chologische und psychotherapeutische MalBhahmen neben ihrem  Primareffekt
bung der psychischen Stérung) auch die kardiale Prognose der KHK-Patienten
verbess iSt nicht eindeutig geklart ([38], Linden et al., 1996, ).

e Zu Beginn einer kardiologischen Rehabilitationsmafinahme ist ein validiertes
psychologisches/psychiatrisches Screening zu empfehlen.

e Psychologische und psychoedukative Malinahmen sollen fester Bestandteil einer multidisziplin&ren
Rehabilitation sein.

e Bei schweren oder zeitlich andauernden Depressionen ist eine medikamentdse Therapie unter
Hinzuziehung eines Fachpsychiaters erforderlich.

([20], Gibbons et al., 2003, AKDA

DGK;[49], National Institute of Clinical Excellence (NICE) et al., 2001, ;[57], Scottish Intercollegiate

Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK;[54], Rees et al., 2004, )
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Sozialmedizinischer Bereich / Sozialer Bereich

Die berufliche Wiedereingliederung von Patienten nach Myokardinfarkt oder Bypass-Operation ist
unzureichend ([5], Arztliches Zentrum fiir Qualitat in der Medizin (AZQ), 2002, ).

Geeignete Rehabilitationsprogramme koénnen die berufliche Wiedereingliederung verbessern. ([16],
Dugmore et al., 1999, DGK;[18], Engblom et al., 1997, DGK;[32], Karoff et al., 2000, DGK)

In der kardiologischen Rehabilitation soll eine bedarfsgerechte, individuelle sozialmedizinische Beratung
und Unterstitzung des Patienten bei der beruflichen und sozialen Wiedereingliederung erfolgen. ([23],
Heart Research Centre et al., 1999, DGK;[50], New Zealand Guidelines Group (NZGG) et al.,, 2002,
DGK;[57], Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), 2002, DGK)

Dabei wird die enge Kooperation mit den nachsorgenden Hausérzten, Betriebsarzten ie ambulanten
sozialen Einrichtungen (altere Patienten), sowie Kostentragern empfohlen. ([13], Deutsche ellschaft fir

Kardiologie (DKG) et al., 2003, AKDA) o

Literatur zu Empfehlungs-Nr. 13-9 bis 13-12

([6], Baessler et al., 2001, DGK;[3], EUROASPIRE. A European Society of
prevention of coronary heart disease: principal results. EUROASPIRE S
Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events, 1997 4;[1
Heart Disease (ENRICHD) study intervention: rationale and design, [7], Balady et al., 2000, ;[8],
Boudrez et al., 2000, DGK;[9], Buchwalsky et al., 2002, DGK;[10], et al., 2003, DGK;[11], Carlsson,
1998, DGK;[12], Detry et al., 2001, DGK;[14], Dubach et al., . K;[15], Dubach et al., 1998, ;[16],
Dugmore et al., 1999, DGK;[17], Dusseldorp et al., 1999, ;[@ blom et al., 1997, DGK;[19], Froom et

iology survey of secondary
Group. European Action on
ancing Recovery in Coronary

al.,, 1999, DGK;[21], Hamalainen et al., 1995, DGK;[25]\HedBagk et al., 1993, DGK;[24], Hedbéack et al.,
2001, DGK;[26], Hemingway et al., 2001, DGK;[27], Higgin al., 2001, DGK;[28], Hofman-Bang et al.,
1999, DGK;[29], Jereczek et al., 1993, DGK;[30], iffe, et al., 2003, DGK;[32], Karoff et al., 2000,
DGK;[33], Kavanagh et al., 2002, DGK;[34], Kollner, 2001, DGK;[35], Ladwig et al., 1991, ;[38], Linden et
al., 1996, ;[40], Mark et al., 1992, DGK;[42], al., 2000, ;[44], McDermott et al., 1997, ;[45], Mittag
et al.,, 2001, DGK;[46], Mullen et al., 199 yrtek et al., 1997, DGK;[51], Noyez et al., 1999,

DGK;[52], O'Connor et al., 1989, DGK; idge et al.,, 1988, DGK;[55], Rozanski et al., 1999,
DGK;[61], Wallner et al., 1999, DGK;[62], WilliCh?et al., 2001, DGK;[64], Yusuf, 2002, DGK)

Leitlinien Empfehlungen zu 13-9 bis™83-

([20], Gibbons et al., 2003, AKDA
DGK;[50], New Zealand ideli Group (NZGG) et al, 2002, DGK;[57], Scottish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN DGK)

Begrindung zu Em gs-Nr. 13-13

Phase Il (La ithehandlung)

Die Erg % Phase | und insbesondere in Phase |l eingeleiteten Praventionsmalinahmen gehen in
der Phésedl imWerlauf eines Jahres teilweise wieder verloren. ([62], Willich et al., 2001, DGK)

Struktu ngzeitprogramme wie die ambulanten Herzgruppen mit regelméaRigem Training, Schulung

und Forderding der Compliance fihren zu einer Stabilisierung der in Phase Il erreichten Therapieerfolge und
zu einer Verbesserung des klinischen Verlaufs der Erkrankung ([16], Dugmore et al., 1999, DGK;[9],
Buchwalsky et al., 2002, DGK;[32], Karoff et al., 2000, DGK;[37], Lear et al., 2003, ).

Der Effekt zeitlich begrenzter HeilmaBnahmen (stationar oder ambulant) auf das langfristige
Risikomanagement und/oder die Prognose der KHK-Patienten ist bislang nicht hinreichend untersucht. Bei
allen Patienten mit KHK soll eine regelmafRige Kontrolle der Risikofaktoren, sowie eine kontinuierliche und
individuelle Beratung in Bezug auf die notwendigen MafRnahmen zur Sekundarpravention erfolgen
(Hausarzt, Kardiologe, Rehabilitationsarzt, Herzgruppenarzt).

Fir Patienten mit KHK (insbesondere nach Herzinfarkt und/oder nach Bypass-Operation) ist die Teilnahme
in einer ambulanten Herzgruppe zur Férderung eines regelmafigen korperlichen Trainings und anderer
Risiko-reduzierenden Lebensstilanderungen empfehlenswert.

Bei KHK-Patienten mit limitierender Symptomatik trotz Standardtherapie, ausgepréagtem und unzureichend
eingestelltem Risikoprofil, ausgepragter psychosozialer Problematik, sowie bei drohender Berufs-
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/Erwerbsunfahigkeit ist eine zeitlich begrenzte Rehabilitationsmalinahme in  spezialisierten
Rehabilitationseinrichtungen (Heilverfahren: ambulant oder stationar) zu empfehlen.

Leitlinien Empfehlungen zu 13-13

([50], New Zealand Guidelines Group (NZGG) et al., 2002, DGK;[57], Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN), 2002, DGK)
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H 14. Hintergrund und Evidenz zu Kap. 14: Hauséarztliche
Langzeitbetreuung

Randomisierte kontrollierte Studien zeigen positive Effekte (Gesundheitsstatus, Hospitalisierung,
verhaltensbezogene Risikofaktoren) von periodischen Kontakten mit Praxispersonal (Nurse-led Clinics) mit
den Schwerpunkten Gesundheitserziehung und Risikofaktorenmodifikation [9;10]. Da es sich um britische
Studien handelt, ist die externe Validitat fir den deutschen Kontext eingeschrankt. Ahnliches gilt fir
Wirksamkeit von DMPs [48;68].

Systematische Ubersichtsarbeiten zu 14-1 \
[48;68] \ .
Begriindung zu 14-2

Schwere der Symptomatik und funktioneller Status sind in Kohorten-Stu Is prognostisch wirksam
dokumentiert [56;63].

Begriindung zu 14-3 O

Affektive Beeintrachtigung [17;39], psychososziale Situatio % rankheitsvorstellungen und -

verhaltensweisen sind in Kohortenstudien als prognostisch wirk mentiert. FUr eine medikamentdse
anti-depressive Behandlung liegen RCTs mit positiven Effek g auf die Depression vor [21].

Begriindung zu 14-4

RCTs sind in mehreren systematischen Ubersmhts iten bzw. Metaanalysen zusammengefasst
[27;34;50].

Systematische Ubersichtsarbeiten zu 14-4 O
[27:50] \

Begriindung
Siehe gunstige Ereignisraten in R Sekundarpravention (medikamentds, PCI)

Krankenhaus-lnanspr aliie) und Prognose [46]. Von gré3ter Bedeutung ist die Entscheidungszeit des
Patienten, weniger @ ischen und logistischen Voraussetzungen [1].

Begriundung zu %
RCT mi e% ng von Prozessvariablen [49], Extrapolation von Versorgungsstudien zum Diabetes
schlief3lich aus anderen Versorgungssystemen.

Begriindung zu 14-5 x
Zum Beleg siehe Q& ittstudien zum Zusammenhang von Verzégerung der Behandlung (Arzt-,
C

Moher M. BMJ 2001;322:1-7

Begriindung zu 14-9
Siehe Kapitel medikamentdse Therapie

Literatur zu 14-9
[22;23;44;51;52;66]
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Ziel der hauséarztlichen Langzeitbetreuung
Die hausarztliche Langzeitbetreuung von Koronar-Kranken soll

e eine hohe Lebensqualitat férdern

e die Erfullung von Aufgaben im personlichen, familidren, beruflichen und weiteren sozialen Bereich
ermoglichen (Rehabilitation)

o die Prognose (Lebensverlangerung, Verhitung arteriosklerotischer Komplikationen) verbessern
(Sekundarpréavention)

e dem Patienten einen moglichst selbstédndigen Umgang mit Gesundheit und Krank&ermdglichen.

Dem stehen héufig entgegen:
L 2

Chronifizierungs-Prozesse: Hinweise flir deren Bedeutung finden sich in der Disk%nz von ,objektiver"
Prognose der Erkrankung und Symptomatik einerseits und subjektiver Einsché@tzung der Betroffenen und
die subjektiv empfundene
elbstandigt. Ein modernes
e und soziale Aspekte ein.
n, mit Schmerz einhergehenden

schmerztherapeutisches Verstandnis bezieht dabei somatische,
Verschiedene , Teufelskreise" bzw. Fehlentwicklungen sind bei chrenis
Erkrankungen nachgewiesen worden [Main C answick CC, Watson P
K. In:  Main CJ, Spanswick CC. Pain Mana e%. An Interdisciplinary  Approach
Ort: Edinburgh, 2000: Churchill Livingstone]

So kann (z.B. kardialer, ischAmischer) Schmerz den Rat zur Einschrankung seiner kdorperlicher
Aktivitat veranlassen, einhergehend mit einem Rt aus Beruf und anderen sozialen Aktivitaten.
Kdrperlich fuhrt dies zu Dekonditionierungs-Prozessen, he die korperliche Belastbarkeit einschranken.
Dieselbe Wirkung haben Furcht und Vermei , die wiederum mit problematischen Krankheits-
Uberzeugungen assoziiert sind. Verstarkt wer e Entwicklungen durch Depression und Angst (als
Folge der Behinderung wie auch Ursach hrter Aufmerksamkeit flir Symptome und weiteren
Ruckzugs mit den entsprechenden Konsegie . An mehreren Stellen kénnen diese Ablaufe durch Arzte
und anderes medizinisches Personal Q gesetzt oder verstarkt werden [37].

Barrieren im personlichen, fa . beruflichen, medizinischen (Komorbiditat) Bereich gegen die
Umsetzung therapeutisch sinnvoller/MalRnahmen. Gegenseitige Enttauschung von Arzt und Patient,
Ablehnung und Wut beiw erreichten Therapiezielen (sog. Non-Compliance), besonders bei
verhaltensbezogener Risi ktoren-Intervention, aber auch medikamentdser Langzeit-Therapie

= Die Information die Prognose der Erkrankung, das Monitoring von Beschwerden, den Nutzen von

kbrperliche@ at und Belastung, die Bedeutung von Risikofaktoren (Rauchen, Fehlerndhrung,
Bewegungs el), die Wirksamkeit und Sicherheit von medizinischen MaRhahmen.

ivation zu korperlicher und sozialer Aktivitat, zu angemessener Selbstbelastung in Familie,

Freizeit, zum selbstdndigen Umgang mit Symptomen sowie zur Anderung
verhaltghsbezogener Risikofaktoren.

= Die Vermittlung einer optimistischen Grundeinstellung: auch unter den Bedingungen einer KHK ist fur
die meisten Betroffenen eine zufriedenstellende Lebensqualitat méglich.

= Das Eingehen auf emotionale Probleme (Depression, Angst, Enttduschung, Wut). Die Chance der
hausarztlichen Betreuung besteht vor allem darin, auf individuelle Problemlagen (bio-psycho-sozial)
einzugehen und als wirksam erwiesene Betreuungskonzepte entsprechend zu gestalten.

Vor diesem Hinter@ fasst die hausarztliche Betreuung und Beratung:
e

Symptome der KHK fiihren zu Einschrankungen der Lebensqualitdten und des Verhaltens der Betroffenen
in zahlreichen Lebensbereichen (Arbeit, Freizit, Sex, Hausarbeit) [2].

Im Rahmen von Rehabilitationsprogrammen mit KHK-Patienten ist ein postitiver Effekt von koérperlicher
Aktivitat in Bezug auf physische Belastbarkeit, subjektives Wohlbefinden und physiologische Grofien belegt
[Wenger NK, Froehlicher ES, Smith LK et al. Cardica rehabilitation as secondary prevention. Quelle:
AHCPR and NHLBI, Rockville 1995]
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Eine Cochrane-Ubersicht kommt zu dem Ergebnis, das die Gesamtmortaliat von KHK-Patienten um etwa
ein Viertel reduziert wird, wobei letztlich nicht genau differenziert werden kann, welcher Anteil auf der
korperlichen Bewegung und welcher auf andere Aspekte umfassender Programme zuriickgefihrt werden
kann [31;53;54]. Aus Beobachtungsstudien kann geschlossen werden, dass korperliche Belastung nicht
schadlich ist [12;60].

Psychosoziale und edukative Maflnahmen wirken sich positiv auf Befinden, Informationsstand und
Risikofaktoren (Blutdruck, Lipide, Raucherstatus) aus.[42;50].

Die meisten Programme kombinieren diese MaRhahmen mit solchen zu vermehrter kérperlicher Aktivitat;
ein solches multifaktorielles Programm konnte tatséchlich einen positiven Effekt auf die Mortalitdt von
Patienten nach Ml nachweisen [33]. Allerdings zeigen Langzeituntersuchungen von
Gesundheitsforderungs-Programmen, dass die Effekte mittelfristig nachlassen [11]; eing, Verankerung der
Grundprinzipien in der hausarztlichen Lanzgeit-Versorgung ist deshalb unumgénglich. N

Eine kurze Beratung zu Gesundheitsverhalten, die sich am Modell "Stadien der Veranderung" orientierte,
fuhrte bei kardialen Hochrisiko-Patienten zu Verbesserungen auf der Verhaltenseb&ﬂ’

Bei KHK-Patienten sind das (Nicht-)Vorhandensein einer Depression und psychischer Beeintrachtigung
prognostische Faktoren von derselben GréRenordnung wie z.B. die linksy, ulare Funktion oder eine
Infarktanamnese [4;17;18], wobei eine durchgehend lineare Beziehung z hen scheint [5]. Depressive
Stérungen bei Patienten nach einem Myokardinfarkt verursachen o n in der ambulanten und
stationaren Versorgung [15]. Die Ergebnisse von Interventionsstudix dieser Patientengruppe sind
allerdings widersprichlich [16;42]. %

~Selbst-Management* eines chronisch Kranken bezieht sicb@‘

Durchfuhrung érztlich verordnete Therapien, die Ve@
nitefin

n Umgang mit Symptomen, die
g somatischer und psychosozialer
Krankheitsfolgen wie auch Verhaltensanderungen in Zu ang mit der Erkrankung. Wirkungsvolles
Selbst-Management umfasst nicht nur die Fahigkeit zum g der eigenen Erkrankung, sondern auch
kognitive, verhaltensméRige und emotionale Strategienn, eine angemessene Lebensqualitét zu erhalten
[6].

Dementsprechend sollten Selbst-Managementhen folgende Komponenten beriicksichtigen:

n

e Information zu Krankheit und Beh
¢ Medikamenten-Einnahme
Umgang mit Symptome
usw.), Krankheitsmonitori
Bewaltigung seelischer Folg Depression, Akzeptieren der Krankheit, Stressbewaltigung)
Lebensstil (kbrperlicR€ Aktivitat, Freizeit, Ernahrung, Rauchen)

Soziale Unterstitzdng
Kommunikati

r@, ypischen* Symptomen auch Schlafstérungen, Erschépfung

Hilfen, berufliche Planung, Coping, Zielsetzungen

Sonstige: u.
Obwohl zahlrei%@/entionen in randomisierten kontrollierten Studien evaluiert worden sind, werden
u.a. kurzg Laufzeiten, kleine Stichproben und problematische Auswertungsmethoden kritisiert. Die Autoren
komm r Schlussfolgerung, das im Vergleich zur Standardbehandlung ein verbesserter
Informatignsstand, verbessertes Selbst-Management-Verhalten, Selbstwirksamkeit und verbesserter
Gesundh tatus (subjektives Wohlbefinden) erreicht werden kénnen.
In einem etwas weiteren Ansatz wurden die Effekte von Disease Management Programmen bei
chronischen Erkrankungen in einer systematischen Ubersichtsarbeit (Metaanalyse) untersucht [68]. Von
Programmen mit einem edukativen Anteil fir Patienten hatten 44% einen positiven Effekt auf den
Krankheitsverlauf.
Ein schriftliches, vom Patienten selbst anzuwendendes Programm (The Heart Manual, Angina Plan),
unterstitzt von kurzen Kontakten mit einer Krankenschwester der hausarztlichen Praxis, wirkt sich positiv
auf Symptome, funktionellen Status und seelisches Befinden aus [41].
Individuelle Beratung in Bezug auf verhaltensbezogene Risikofaktoren durch Personal der hausérztlichen
Praxis fuhrte bei Hochrisiko-Patienten mit Angina pectoris zu mehr korperlicher Aktivitat, gesinderer
Erndhrung und geringerer Einschrankung durch Angina pectoris (randomisierte kontrollierte Studie,
allerdings: Beratungskonzept nicht definiert, keine Auswirkungen auf objektive Variablen) [10]. Spezielle
Sprechstunden fur KHK-Patienten durch Krankenschwestern in der Praxis fuhrten zu verbessertem
Gesundheitsstatus und verhinderten Krankenhausaufnahmen [9].
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Studien Uber tatsachliche Behandlung von KHK in der hauséarztlichen Praxis:

Waéhrend niederlandische Hausérzte bei Patienten mit Angina pectoris ausreichend haufig das Rauchen
und den Umgang mit Symptomen (Nitrogabe, medizinische Hilfe) besprachen, waren die Diatberatung bei
Patienten mit einem BMI>25 und der Rat zu vermehrter kdrperlicher Aktivitat unzureichend [19]. In einer
britischen Untersuchung hausarztlicher Praxen zeigte sich, dass Risikofaktoren- und Verhaltensmodifikation
—vor allem bei Frauen — noch nicht optimal geleistet werden [14]. Nicht nur in Deutschland wurden zwar die
als wirksam erkannten medikamentésen Behandlungen bei KHK-Risikopatienten deutlich intensiver genutzt
als 4 Jahre zuvor. Bei verhaltensbezogenen Risikoindikatoren, insbesondere dem Kérpergewicht, fand sich
dagegen eine negative Entwicklung.

RegelmaRiger Kontakt bei bekannter KHK \

Gesprach \ ¢

Die Umsetzung medizinischer Malnahmen (regelmaBngKontrolIuntersuchungen,
Medikamenteneinnahme, Verhaltensanderungen usw.) kann durch affekti tortingen (z.B. Depression),
soziale Probleme (z.B. Familiendynamik, Beruf) [13;58;59;74], @, eitsiberzeugungen (z.B.
Pessimismus) und Verhalten (z.B. Vermeidung, Passivitét) geféhro\" . Dasselbe gilt fur zwischen
Patienten und Arzten differierende Auffassungen iiber Krankheitsufs und Verénderungsspielrdume [
Fielding R. Patients beliefs regarding the causes of myocar ction: implications for information
giving and compliance. Pat Educ Counsel 1987;9:121-34]

Symptome der KHK fuhren zu Einschréankungen dergeb sg’ﬂaten und des Verhaltens der Betroffenen
in zahlreichen Lebensbereichen (Arbeit, Freizelt} exualleben, Hausarbeit) [2;43;45], wobei
Allgemeinsymptome (z.B. Midigkeit) und Beeintra tlgungen (Sorgen und Angste in Bezug auf Gesundheit)
subjektiv ebenso gravierend sein kdnnen wie che kardiale Symptome. Bei KHK-Patienten ist das
(Nicht-)Vorhandensein einer Depression un hischer Beeintrachtigung prognostische Faktoren von
derselben GrolRenordnung wie z.B. die lin ntiikulare Funktion oder eine Infarktanamnese [4;17;18;39],
wobei eine durchgehend lineare Bezie & estehen scheint [5]. Depressive Stdrungen bei Patienten
nach einem Myokardinfarkt verursachen Kosten in der ambulanten und stationaren Versorgung [15].
Die Ergebnisse von Interventionsstleli dieser Patientengruppe sind allerdings widerspruchlich [16;42].
Das ,objektive” Ausmald der Erk g und das ,subjektive* Befinden bzw. Einschatzung kdnnen weit
differieren [29;38]. Von Chr%e sprechen wir dann, wenn die subjektiv empfundene Behinderung
b

eines Kranken sich von d aren koérperlichen Stérung verselbstandigt. Verschiedene ,Teufelskreise”
bzw. Fehlentwicklung chronischen, mit Schmerz einhergehenden Erkrankungen nachgewiesen
worden [40].[Main CJ& ick CC, Watson P. The nature of disability. In: Main CJ, Spanswick CC.
Pain Management. disciplinary Approach. Edinburgh 2000, Churchill Livingstone], [Lewin RJP.
Improving qual% patient with angina. Heart 1999;82:654-5.]

i

aler, ischamischer) Schmerz den Patienten zur Einschrankung seiner koérperlicher
sen einhergehend mit einem Ruckzug aus Beruf und anderen sozialen Aktivitéaten.
t dies zu Dekonditionierungs-Prozessen, welche die kdrperliche Belastbarkeit einschranken.
Dieselbe Wirkung haben Furcht und Vermeidung, die wiederum mit problematischen Krankheits-
Uberzeugungen assoziiert sind. Verstarkt werden diese Entwicklungen durch Depression und Angst (als
Folge der Behinderung wie auch Ursache vermehrter Aufmerksamkeit flir Symptome und weiteren
Riickzugs mit den entsprechenden Konsequenzen). An mehreren Stellen kénnen diese Ablaufe durch Arzte
und anderes medizinisches Personal in Gang gesetzt oder verstarkt werden [37].

Intervention

In der Langzeitbetreuung von KHK-Patienten kommt der Forderung korperlicher Aktivitat eine zentrale Rolle
zu. Ein positiver Effekt von korperlicher Aktivitat ist in Bezug auf physische Belastbarkeit, subjektives
Wohlbefinden und physiologische Groflien belegt. [Wenger NK, Froehlicher ES, Smith LK et al. Cardiac
rehabilitation as secondary prevention. AHCPR and NHLBI. Rockville, 1995]
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Eine Cochrane-Ubersicht kommt zu dem Ergebnis, das die Gesamtmortalitat von KHK-Patienten um etwa
ein Viertel reduziert wird, wobei letztlich nicht genau differenziert werden kann, welcher Anteil auf der
korperlichen Bewegung und welcher auf andere Aspekte umfassender Programme zuriickgefihrt werden
kann [30;53;54]. Aus Beobachtungsstudien kann geschlossen werden, dass korperliche Belastung nicht
schadlich ist [12;60]. Psychosoziale und edukative MafRnahmen wirken sich positiv auf Befinden,
Informationsstand und Risikofaktoren (Blutdruck, Lipide, Raucherstatus) aus [27;42;50;57]. Die meisten
Programme kombinieren diese MaRhahmen mit solchen zu vemehrter kdrperlicher Aktivitét; ein solches
multifaktorielles Programm konnte tatsachlich einen positiven Effekt auf die Mortalitat von Patienten nach Ml
nachweisen [33]. Allerdings zeigen Langzeituntersuchungen von Gesundheitsférderungs-Programmen,
dass die Effekte mittelfristig nachlassen; ein Verankerung der Grundprinzipien in der hausarztlichen
Langzeit-Versorgung ist deshalb unumgéanglich. Eine kurze Beratung zu Gesundheitsverhalten, die sich am
Modell ,Stadien der Veranderung® orientierte, fihrte bei kardialen Hochrisiko-Patienten zu Verbesserungen
auf der Verhaltensebene. ,Selbst-Management” eines chronisch Kranken bezieht sich auf den Umgang mit
Symptomen, die Durchfuhrung Aarztlich verordnete Therapien, die Verarbeitung ‘Matischer und
psychosozialer Krankheitsfolgen wie auch Verhaltensdnderungen in Zusammenhang mit dew» Erkrankung.
Wirkungsvolles Selbst-Management umfasst nicht nur die Fahigkeit zum nitorigg der eigenen
Erkrankung, sondern auch kognitive, verhaltensméfige und emotionale Strategier, eine angemessene
Lebensqualitat zu erhalten [6]. Eine systematische Ubersichtsarbeit randomisierter kontrollierter Studien
kommt - bei einigen methodischen Einschrankungen - zu der Schlussfol , dass im Vergleich zur
Standardbehandlung ein verbesserter Informationsstand, verbesserte bst-Management-Verhalten,
Selbstwirksamkeit und verbesserter Gesundheitsstatus (subjektives Wo n) erreicht werden kénnen.
In einem etwas weiteren Ansatz wurden die Effekte von Dise Management Programmen bei
chronischen Erkrankungen in einer systematischen Ubersichtsar taanalyse) untersucht [68]. Von
Programmen mit einem edukativen Anteil fir Patienten hati€n o einen positiven Effekt auf den
Krankheitsverlauf. Ein schriftliches, vom Patienten selbst a dendes Programm (The Heart Manual,
Angina Plan), unterstiitzt von kurzen Kontakten mit einer r%chwester der hausarztlichen Praxis, wirkt
sich positiv auf Symptome, funktionellen Status und seeliSch efinden aus [41]. Individuelle Beratung in
Bezug auf verhaltensbezogene Risikofaktoren durc rsonal der hausarztlichen Praxis fuhrte bei
Hochrisiko-Patienten mit Angina pectoris zu hr korperlicher Aktivitat, gesunderer Erndhrung und
geringerer Einschrankung durch Angina pectotig [1Q]. Spezielle Sprechstunden fir KHK-Patienten durch

Krankenschwestern in der Praxis flihrtep=ez \ verbessertem Gesundheitsstatus und verhinderten
Krankenhausaufnahmen [9]. Eine system@—l

ersicht zu individuellen Lebensstil-Interventionen fand
einen positiven Effekt in Bezug auf M itat™tund Mortalitat bei bekannter KHK [34]. Komplexe Grof3en
bzw. Bereiche wie Lebensqualitat, affekti findlichkeit, funktioneller Status, Coping und soziale Situation
kénnen mit entsprechenden stan ieffen Instrumenten (Fragebdgen) systematisch und regelmaRig
erfasst werden, deren Verfig in Deutschland allerdings noch begrenzt ist. Alternativ ist
sicherzustellen, dass diese me arztlichen Gesprach systematisch bertcksichtigt werden [62].

Qualitatsmanage
Spezifische@mentaﬂon
Audit u% ack

gigte Patienten mit KHK und Recall zum Hausarzt
isteg von Patienten mit KHK und Recall zu geschulter Krankenschwester/Arzthelferin

Ein britis Studie verglich die letzten drei Strategien, die samtlich zu einer Steigerung der
Versorgungsqualitéat fuhrten, wobei die Kombination von Audit mit Recall zur Arzthelferin (geringfiigig
weniger: Hausarzt) am besten abschnitt [49]. Eine systematische Ubersicht tiber die Auswirkungen von
Disease-Management Programmen bei chronischen Erkrankungen legt nahe, mehrere Modalitéten
miteinander zu kombinieren, um grolRere Effekte zu erzielen [68]. Audit zur Verbesserung der ASS-
Prophylaxe in britischen Praxen [35].

Bei Uberweisungen von Hausarzten an facharztliche Versorgung sind prézise Informationen (ber
Vorgeschichte, Medikation, relevante psychosoziale Faktoren, Voruntersuchungen und laufende
Behandlungen erforderlich [47].

Lebensqualitat

Ein breiteres Konzept in der Outcomebewertung, das auch funktionelle Beeintrachtigung und Lebensqualitat
als Zielgrél3en von therapeutischen und praventiven MalRnahmen oder Behandlungsstrategien einschliesst,
hat bei der koronaren Herzkrankheit (KHK) eine lange Tradition. Am gelaufigsten ist die Erfassung der
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Schwere der funktionellen Beeintrachtigung uber Klassifikationsskalen (New York Heart Asssociation
(NYHA)-Klassifizierung, Canadian Cardiovascular Society (CCS)-Klassifizierung). Sie ist jedoch nicht mit
der Messung von Lebensqualitat gleichzusetzen
http://www.acc.org/clinical/quidelines/stable/IV_treatment.htm.

In Theorie und praktischer Anwendung wird Lebensqualitéat als Konstrukt aus verschiedenen Dimensionen
verstanden, die in physische, psychische und soziale Gesundheitsdomanen eingeordnet werden.
Lebensqualitét ist die Selbstwahrnehmung, Selbstbewertung und Selbstmitteilung des Patienten in diesen
Domanen. Sie sind nicht unabhéngig voneinander zu bewerten, sondern bedirfen einer gegenseitigen
Relation und Wertung. Tabelle 15 [7;69] gibt eine Ubersicht Uiber die Dimensionen und Domé&nen von
Lebensqualitat, die bei der KHK grundsatzlich erfasst werden sollten.

Tabelle 15: Lebensqualitat - Was soll gemessen werden bei der KHK?

|Domane [Dimension | N

Selbstwahrgenommener Beurteilung der Symptom- und Krankheitsschwere S&NR Niveau der

Gesundheitsstatus Beeintrachtigung '

Physische Fahigkeiten Mobllltgt, Fahigkeiten sich selbst zu versorgen und AktlvNeS taglichen Lebens
auszufihren

Emotionaler Status Stimmungsanderungen,  Arger, Schuldgefuhlmgresswltat, Depression,

empfundene Hilflosigkeit, Krankenrolle-Verhalten u rwartungen Uber die Zukunft

Soziale Interaktion Teilnahme an sozialen Aktivitaten, Familien @ ufigen, sexuelles Funktionieren
und Zufriedenheit in der Ehe A X
Intellektuelles Funktionieren Gedachtnisfunktion, Aufgewecktheit urLMhigkeit

Okonomischer Status Arbeitsplatzes

Fahigkeit zur Erhaltung des L nmdards, des Einkommens und des
. >,

Die Entwicklung des Konzeptes Lebensqualitat hat HK zur Erstellung dutzender psychometrischer
Messinstrumenten, meist Fragebdgen, gefihrt [7]. Ein uswahl fur die Versorgungspraxis sollte die
Kriterien Validitat und Reliabilitat, Praktikabilitd bei in die deutsche Sprache Ubersetzten Fragebdgen
auch Validierung im deutschen Sprachraur%ksichtigen. Zur Erfassung der Lebensqualitat im
physischen, psychischen und sozialen Ber€ic hen generische Instrumente zur Verfligung, die im
Anwendungsbereich der kardiovaskulare ungen auch unter Berlicksichtigung der Charakteristika
der Patienten (chronische Erkranku eist hoheres Lebensalter, oft phasenweise auftretende
Beschwerden) geeignet sind (z @al Outcomes Study Short-Form 36 (SF-36)). Generische
Fragebtgen sind jedoch nicht igmet, Kklinisch relevante Veranderungen der Lebensqualitat in
spezifischen Situationen, z.B. b insuffizienz, bei Angina pectoris, bei akutem Herzinfarkt, nach

Revaskularisation zu erfassgh. Aus diesem Grund werden heute in Abhangigkeit von Indikation und
Fragestellung spezifische gfragebdgen bevorzugt. Steht die Ischdmie im Vordergrund, wird im Rahmen
klinischer Studien oft e Angina Questionnaire (SAQ) aufgrund gut belegter Reliabilitat, Validitat
und Empfindlichkeit f{i anderungen eingesetzt

http://www.acc.org/ I/quidelines/stable/IV_treatment.htm.

In Abhéngigkei ikation und Validierung im deutschen Sprachraum kdnnen folgende Instrumente
empfohlen wi

Tabell : %l strumente fur krankheitshezogene Lebensqualitat bei der koronaren Herzkrankheit
|Indikaticv |LQ—MeBinstrument |Literatur

Angina pectoris,
Herzinfarkt,

Nach
Revaskularisation

Seattle Angina Questionnaire (SAQ) in Kombination mit SF-36 [7;8;28;63;64]

Profii der Lebensqualitat chronisch Kranker (PLC) mit Anhang

Herzinsuffizienz Soziodemographie und Modul Herzinsuffizienz [61]
Hypertension gﬁg nTiittAS\rllzr?:ng Soziodemographie und Modul Hypertension [61]
Kommentar:

o Es gibt kein alleingiltiges und allein zu bevorzugendes Instrument fur Lebensqualitatsmessung bei

der KHK, sondern optimale, empfehlenswerte L&sungen in Abhéangigkeit von Indikation und
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Versorgungsbereich [20]. Indikationen sind z.B. Angina pectoris, akuter Herzinfarkt, Revaskularisation,
Herzinsuffizienz und Hypertension. Versorgungsbereiche sind z.B. hausérztliche oder kardiologische
ambulante Versorgung, Krankenhausbehandlung und ambulante oder stationare Rehabilitation
[7;24;25;28;36;55;61;69]. Die daraus folgende Fragestellung ist fur die Wahl des Instruments
entscheidend.

. Krankheitsspezifische Instrumente sind mehr &anderungssensibel und von groRerer klinischer
Relevanz [20;25;32;36;55;70]
. Doménen- und dimensionsspezifische Instrumente, vor allem zum Bereich Angst und Depression

(z.B. HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale), werden in der Psychokardiologie [26] und in der
kardialen Rehabilitation [36;70] angewandt und sind vielfach psychometrisch validiert. Sie erfassen
aber nicht Lebensqualitat im Sinne des Gesamtkonzepts [3;67]

. Nur fiir vergleichsweise wenige der international gepruften Instrumente liegen Daten zur Validierung
im deutschen Sprachraum vor. Im Gegensatz zur Psychoonkologie, wo Lebensqualitatsprofile und
ahnliche praxisgeeignete Prasentationen der Daten von Lebensqualitat des individug&aﬁenten jetzt
intensiv implementiert und untersucht werden [32], bestehen in der Psychgkardiologi€” hierzu noch
keine systematischen Anséatze. Dies limitiert die Anwendung der Lebenthsmessung in der
arztlichen Praxis bei KHK und beschrankt sie weitgehend klinische Studien und sozioepidemiologische
Untersuchungen [26]. Ahnlich wie bei den Leitlinien ist auch beim zept Lebensqualitat eine
fundierte Implementierungsstrategie erforderlich @

. Die Bedeutung des Messens von Lebensqualitat bei der K durch das Ergebnis der

@ch [7;70] Die verschiedenen

ogener Lebensqualitéat zeigen

eitpunkt erfassten Angst und/oder
at ifff Mittel grolRer aus als derjenige der
er® korperlicher Befunde bei der

Iso mehr als der kardiale Organdefekt die

systematischen Ubersicht der Statuskonferenz Psychokardiolodi
korperlichen, psychischen und sozialen Dimensionen gesundhei
nahezu einheitlich klare Abhéngigkeiten vor der zu einem fr{ %
Depressivitat. Dabei fallt offenbar der Effekt der Depressi

Angst. Er Jdbertrifft in der Regel den Einflus
Lebensqualitatsvorhersage deutlich. Depressivitat vergin
Lebensqualitat der Patienten.
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H 15. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 15: Versorgungskoordination

Eine effiziente Langzeitbetreuung bedarf einer eng verzahnten Versorgung durch Hausarzt, Facharzt,
Akutkrankenhaus/Fachklinik sowie stationarer und ambulanter Rehabilitation. Die Versorgungskoordination
spielt naturgemafl eine herausragende Rolle bei chronischen Erkrankungen wie der chronischen KHK.
Zahlreiche Schnittstellen und Sektorengrenzen gilt es bei der umfassenden Betreuung dieser Patienten zu
bertcksichtigen.

Fur offensichtliche Optimierungsmoglichkeiten bei der Versorgung von KHK-Patienten [**] werden in
Deutschland unter anderem Koordinationsprobleme zwischen den verschiedenen Sektoren des
Gesundheitssystems verantwortlich gemacht.

In diesem Zusammenhang benennt der Leitlinienbericht KHK des Deutschen Leitlinien-Clearihgverfahrens
unter anderem folgende Ursachen fiir nicht abgestimmte Versorgungsprozesse [*°]: *

e Frihzeichen eines drohenden Infarktes oder einer beginnenden KH n zu spat erkannt,

e Risikofaktoren werden nicht adaquat gewdrdigt, der Pat'ent@ ht oder zu spat einem
integrierten Risikomanagement zugefihrt, \‘

e Facharztbefunde und/oder Krankenhausbefunde werden ar oder zu spat Ubermittelt (der
Brief ist die ,Visitenkarte" des Krankenhauses), r@

e esfehlt die Transparenz fur geféllte Entscheidungengb' daraus resultierende Therapie

e Hausarzte schicken Patienten nicht oder zu spéat zu Erst- bzw. Kontrolj@tersuchungen,
er
ic

e die Mdglichkeiten der ambulanten und stationafen bilitation sind nicht ausreichend bekannt
oder werden nicht ausreichend benutzt, ebegso b nklarheit Gber die Dauer von ambulanten
Reha-MalRnahmen, z. B. die Teilnahme an eine narsportgruppe,

e die Abstimmung zwischen konservativen und interventionellen Kardiologen und den
Kardiochirurgen ist nicht Gberall zufrie tellend geregelt,

e die medikamenttse Therapie unterli inden Sektoren ambulant und stationdr unterschiedlichen

t

Selbsthilfegruppen wenig igfogmie d nehmen das Angebot dieser Organisationen nicht wahr,
e Diskrepanzen zwischen jektivem Empfinden des Patienten und objektiver Einschatzung des
Behandlers  werden eichend kommuniziert und fuhren zZu redundanten

Wiederholungsma&wfn.

Vor diesem Hintergr Zi ie NVL KHK auf eine strukturierte Versorgung von Patienten mit Koronarer
Herzkrankheit [*®)]. ieSem Zweck werden folgende Betreuungs- bzw. Uberweisungskriterien
vorgeschlagen:

&a ';ersorgung

etreuung des Patienten und deren Dokumentation sowie die Koordination diagnostischer,
therapeutischer und rehabilitativer ~MaRnahmen, z.B. im Rahmen eines  strukturierten
Behandlungsprogramms, erfolgen grundsatzlich durch den Hausarzt. Wenn medizinische Grinde es
erfordern, sollte der Patient gemeinsam mit einem Facharzt fir Kardiologie betreut werden. [27]

Rahmenbedingungen,
e sowohl niedergelassene als:&h Krankenhaus-Arzte sind (ber die Aktivitaten von

* EUROASPIRE | and Il Group. Clinical reality of coronary prevention guidelines: a comparison of EUROASPIRE | and Il in nine
countries. EUROASPIRE | and Il Group. European action on secondary prevention by intervention to reduce events. Lancet. 2001 Mar
31;357(9261):995-1001. (LoE 2b)

% AZQ (Hrsg) Leitlinien-Clearingbericht ,Koronare Herzkrankheit*. AZQ Schriftenreihe Band 11. Kéln, AZQ 2003. Internet:
http://www.leitlinien.de/clearingverfahren/clearing/index/clearingberichte/index/khk/clearingberichte/index/view

% McAlister FA, Lawson ME, Teo KK, Armstrong PW. Randomised trials of secondary prevention programmes in coronary heart
disease: systematic review. BMJ 2001; 323(7319): 957-62

Internet: http://bmj.bmijjournals.com/cqi/reprint/323/7319/957

% Gemeinsamer Bundesausschuss (G-BA). Empfehlungen des Koordinierungsausschusses gemaf § 137 f Abs. 2 Satz 2 SGB V
+LAnforderungen“ an die Ausgestaltung von strukturierten Behandlungsprogrammen fur Patienten mit Koronarer Herzkrankheit.
Siegburg, 31.3.2003. Internet: http://www.g-ba.de/cms/upload/pdf/abs4/beschluesse/2003-03-31-dmp-khk1.pdf
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(siehe Kapitel 14 und H.14)

2. Uberweisung vom Hausarzt zum Kardiologen (ambulant)

Eine Uberweisung vom Hausarzt zum ambulant titigen Kardiologen wird in folgenden Situationen

empfohlen:

= Symptome, die mit der KHK in einem engen Zusammenhang stehen kénnen und hauséarztlich nicht
befriedigend zu klaren sind.

= Befriedigende symptomatische Behandlung ist auf der hauséarztlichen Versorgungsebene nicht méglich
(Verschlimmerung -Therapieziel Lebensqualitat geféahrdet).

» Medikamentdse und sonstige MaRnahmen zur Verbesserung der Prognose sind unzureichend
umsetzbar (z.B. Unvertraglichkeiten, Interaktionen, Non-Compliance, die durch ;Mztbeurteilung
optimierbar erscheint - Therapieziel Verbesserung der Prognose gefahrdet).

= Deutliche Verschlechterung einer bekannten bzw. Verdacht auf neu erzipsuffizienz, neu
aufgetretene, klinisch relevante Rhythmusstérungen (Sicherung der Diagnos Prognose, ggf.
Therapie).

(siehe Kapitel 7,8 und H.7, H.8)

3. Gemeinsame Betreuung Hausarzt und Facharzt fir Kard|olog|e\0

Die gemeinsame Betreuung durch Hausarzt und Kardiologen olgenden Situationen erfolgen: bei

Patienten

*= bei denen ein akutes Koronarsyndrom oder eine R a@isations-MaBnahme weniger als ein Jahr
zurlck liegen;

= mit einer ausgepragten Herzinsuffizienz (mindeste dium [I/IV NYHA, auch anamnestisch);

= mit ventrikularen Rhythmusstérungen (VT, VF, _ICD);

=  mit Klappenvitien.

(siehe Kapitel 7,8,14 und H.7, H.8, H.14)

4. Einweisung in ein Krankenha Q& Bereich: Behandelnder Arzt / Facharzt / Reha

Indikationen zur stationdren Beha von Patienten mit chronischer KHK in einer qualifizierten

stationaren Einrichtung sind bes

= Akutes Koronarsyndro

» Verdacht auf lebe
Herzinsuffizienz,

Die Indikation zur i

erfolgen (siehe
(siehe Kapitel( ,14und H.4., H.7, H.8, H.9, H.14)

5. Veranlas g einer Rehabilitationsmalinahme

'c e Dekompensation von Folge- und Begleiterkrankungen (z.B. Hypertonie,
stérungen, Diabetes mellitus).
stationdren Diagnostik und Therapie muss stufengerecht und risikoadaptiert

Die Durchfihrung einer multidisziplindren Rehabilitation wird empfohlen:

 nach akutem ST-Hebungsinfarkt und Nicht-ST-Hebungsinfarkt,

« nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappenoperation),

« in ausgewabhlten Fallen nach elektiver PCI (z.B. bei ausgepragtem Risikoprofil, bei besonderem
Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen). [*]

(siehe Kapitel 13 und H.13)

8 Gemeinsamer Bundesausschuss (G-BA). Empfehlungen des Koordinierungsausschusses gemafi § 137 f Abs. 2 Satz 2 SGB V
+Anforderungen” an die Ausgestaltung von strukturierten Behandlungsprogrammen fur Patienten mit Koronarer Herzkrankheit.
Siegburg, 31.3.2003. Internet: http://www.g-ba.de/cms/upload/pdf/abs4/beschluesse/2003-03-31-dmp-khk1.pdf
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H 16. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 16 Qualitatsférderung und
Qualitatsmanagement

(Literatur: Ful3noten)
Korrekte arztliche Berufsausiibung und Behandlungsgrundsatze

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitatssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der Berufsordnung far
die deutschen Arztinnen und Arzte festgeschriebenen Grundsatze korrekter arztlicher fsauslibung zu

berticksichtigen (sieheTabelle 17 Grundsatze korrekter arztlicher Berufsaustibung).

&

Y

Tabelle 17 Grundséatze korrekter arztlicher Berufsausiibung

Auszug aus der (Muster-) Berufsordnung fiir die deutschen Arztinnen und AR . Fassung von 2004[29]

Umgang mit Patientinnen und Patien%\

Eine korrekte &rztliche Berufsausiibung verlangt, dass Ar tin@ Arzte beim Umgang mit
Patientinnen und Patienten

= jhre Wirde und ihr Selbstbestimmungsrecht resp ren,

= jhre Privatsphare achten,

= (Uber die beabsichtigte Diagnostik und
Beurteilung des Gesundheitszust
verstandlicher und angemessene
empfohlene Untersuchungs- un

= Ricksicht auf die Situatio

» auch bei Meinungsverschige

= den Mitteilungen der
entgegenbringen ungeiner P

ie, ggf. Uber ihre Alternativen und tber ihre
in far die Patientinnen und Patienten

innen und Patienten nehmen,

n sachlich und korrekt bleiben,

ntinnen und Patienten geblhrende Aufmerksamkeit
atientenkritik sachlich begegnen.

x Behandlungsgrundséatze
Ubernahme und D ng der Behandlung erfordern die gewissenhafte Ausfihrung
der gebotenen % hen MaRnahmen nach den Regeln der arztlichen Kunst.

C

yrt

tzefig andere Arztinnen und Arzte hinzuzuziehen, wenn die eigene Kompetenz zur

der diagnostischen und therapeutischen Aufgabe nicht ausreicht,

tzeitig die Patientin oder den Patienten an andere Arztinnen und Arzte zur
Fortsetzung der Behandlung zu Uberweisen,

= dem Wunsch von Patientinnen und Patienten nach Einholung einer Zweitmeinung sich
nicht zu widersetzen,

» fur die mit- oder weiterbehandelnden Arztinnen und Arzte die erforderlichen
Patientenberichte zeitgerecht zu erstellen.

29 Bundesarztekammer (Hrsg) (Muster-) Berufsordnung fiir die deutschen Arztinnen und Arzte in der Fassung von 2004 — C.
Verhaltenregeln (Grundsétze korrekter arztlicher Berufsausiibung). Berlin, Internet-Programm der Bundeséarztekammer.
http://www.bundesaerztekammer.de/30/Berufsordnung/Mbopdf.pdf (Zugriff: 23.3.2005)
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Der Gesetzgeber misst der Qualitatssicherung im Gesundheitswesen eine hohe Bedeutung bei und hat
deshalb umfangreiche Regelungen erlassen, die sowohl dle ambulante Versorgung der Gesetzlichen
Krankenversicherung (GKa) nach dem Sozialgesetzbuch V [ ] als auch die rehabilitativen Mal3hahmen
nach Sozialgesetzbuch IX [*'] betreffen.

Interne und externe Qualitatssicherung

Ausfihrliche Informationen zu entsprechenden MaRnahmen und Ergebnissen der internen und
externen Qualitatssicherung werden angeboten von

o Bundesarztekammer [*7],
Arztekammern [**],
Kassenéarztlicher Bundesvereinigung [
Kassenérztlichen Veremlgungen [ 1,
Deutsche Rentenversicherung [*°], \
Gemeinsamem Bundesausschuss [ .

Bundesgeschaftsstelle Qualitatssicherung [**] .
Arztlichem Zentrum fiir Qualitat in der Medizin [*7).

34] ,

OO0OO0OO0OO0OO0OO0

Spezielle Qualitatssicherungsprogramme in der Kardiologie

Spezielle Qualitatssicherungsprogramme fir kardiologische MaBnahsnen derzeit (Februar 2006)
in Form der

o Qualitatssicherungs-Vereinbarung zur invasiven Kardiologi § 135 Abs. 2 SGB V [*]
Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramm nare Herzkrankheit [41]
Materialien der Kassenéarztlichen Vereinigungen zum@ HK (siege Tabelle 1)

(o}l elNe)

MalRnahmen der externen vergleichende Qualit erung fur alle nach § 108 SGB V
zugelassenen Krankenhauser [38].

Qualitatssicherung im Rahmen der strukturierten Krankenversorgung nach SGB V

Die Malnahmen zur Dokumentation ualitétssicherung im Rahmen der strukturierten
Krankenversorgung nach SGB V sind in Vi gen des BMGS festgeschrieben.
Die Disease Management Programme om Bundesversicherungsamt zugelassen, dem auch die

Qualitatskontrolle der Verfahren ohliegt.

! Bundesministerium firr G dh nd Soziale Sicherung. Sozialgesetzbuch (SGB) Neuntes Buch (IX) - Rehabilitation und Teilhabe
behinderter Menschen. I% :/[bundesrecht.juris.de/bundesrecht/sgb_9/index.html (Zugriff: 11.2.2006)
ligett

%2 Bundesérztekammes. Qfali ssicherung. Internet: http://www.bundesaerztekammer.de/30/Qualitaetssicherung/index.html
(Zugriff: 11.2.3006 é
m dressen und Links zu den Arztekammern. Internet;

aerztekammer.de/05/60Kammern/Verzeichnis.html (Zugriff: 11.2.2006)

undesvereinigung. Dokumente zu den Themenbereichen Disease-Management-Programme, Qualitatssicherung
agement. Internet: http://www.kbv.de/gs/qualitaet_index.htm (Zugriff: 11.2.2006)

% Kassenarztliche Bundesvereinigung. Qualitatssicherung bei den Kassenarztlichen Vereinigungen. Internet:
http://www.kbv.de/qs/3723.html (Zugriff: 11.2. 2006)

% Deutsche Rentenversicherung. Qualitatssicherung in der Rehabilitation. Internet: http://www.deutsche-
rentenversicherung.de/nn_31374/sid ED775DDB11C11AC562E7331F6D58D7ED/de/Inhalt/Zielgruppen/Sozialmedizin__Forschung/Q
ualit C3 Adtssicherung/qualit C3 Adtssicherung__index.html (Zugriff: 11.2.2006)

37 Gemeinsamer Bundesausschuss. Aufgaben des Gemeinsamen Bundesausschusses zur Qualitatssicherung im Gesundheitswesen.
Internet: http://www.g-ba.de/cms/front_content.php?idcat=28 (Zugriff: 11.2.2006)

3 Bundesgeschéftsstelle Qualitatssicherung. Programme und Qualitatsreporte. Internet: http://www.bgs-online.de (Zugriff:
11.2.2006)

39 Arztliches Zentrum fiir Qualitat in der Medizin. QMA — Das Informations- und Fortbildungsprogramm fiir Qualitditsmanagement in der
arztlichen Versorgung. http://www.g-m-a.de (Zugriff: 11.2. 2006)

40 Kassenarztliche Bundesvereinigung. Qualitatssicherungs-Vereinbarung zur invasiven Kardiologie

gemal § 135 Abs. 2 SGB V. Internet: http://www.kbv.de/qs/3792.html (Zugriff: 11.2. 2006)

41 Kassenarztliche Bundesvereinigung. Ubersicht iiber Rechtsverordnungen im Zusammenhang mit Disease Management
Programmen. Internet: http://www.kbv.de/themen/6041.html (Zugriff: 11.2. 2006)

s 4
169 © 224 2006



NVL KHK 2006
Langfassung Vers.
1.0. Februar 2006

© & iy

MMER
&
§
T

At

4

ARZTET

Tabelle 18: Materialien der Kassenérztlichen Vereinigungen zum DMP KHK (Stand : April 2006)

'Bund (KBV)

Inttp:/wwwe kbv.delthemen/604L html

\Baden-Wiirttemberg

|http://www.kvbawue.de/

http://www.kvb.de/servlet/PB/menu/1004915 11/
Bayern index.htmi2highlight=dmp
Berlin http://www.kvberlin.de/Homepage/aufgaben/dm
p/dmpkhk/index.html
|Brandenburg |htt tlfwww kvbb.de
|Bremen | http://www.kvhb.de/versorgungsform/khk.php
Hambur g h&;iz.//vl;/ww.kvhh.net/kvh/publlc/aerzte/dmp/dmp
: ? =
Hessen http://www.kvhessen.de/default.cfm?frame=cont

ent&rid=38&d_id=2728&bzcheck=0&m _id=92

AN’

Mecklenburg-Vorpommern

http://kvmv.arzt.de/aerzte/25/20/DMP_Koronare
Herzkrankheit KHK_/index.html

AN

http://www.kvn.de/kvn/content/internet/kvs/haup e w
Niedersachsen tgeschaeftsstelle/010/home_htmI?bereich=aerzt \
e&idd=010&stelle=hauptgeschaeftsstelle -
Nordrhein http [hwww.kvno.de/mitglieder/vertraeg/dmp_khk
[index.html Y o 3

'Rheinland-Pfalz

o k- 1p.delpub/ 1103 htm

|Saar|and |http://www.kvsaarland.de/pub/37M
-
|Sachsen |httg://www.kvs-sachsen.de -

|Sachsen—AnhaIt

Schleswig-Holstein

| http://www.kvsa.de/dm[m

Thiringen

Westfalen-Lippe

htt //

thueri e/sn zIneueVF/DMP/khk/dmp-
khk.ht

http: l.de/arzt/q_sicherung/dmplindex.

htm
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