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Diese Leitlinie spiegelt den Wissensstand von September 2007 wider. Eine Aktualisierung ist in
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rapieempfehlungen dieser Leitlinie malgeblich verandern, werden kurzfristig entsprechende
Informationen durch die Projektgruppe Pravention erstellt.



Praambel

Diese Leitlinie ist eine Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft flir Kardiologie — Herz- und
Kreislaufforschung (DGK), die den gegenwartigen Erkenntnisstand wiedergibt und Arzten und
ihren Patienten die Entscheidungsfindung erleichtern soll. Die Leitlinie ersetzt nicht die arztliche
Evaluation des individuellen Patienten und die Anpassung der Diagnostik und Therapie an des-
sen spezifische Situation.

Die Erstellung dieser Leitlinie ist durch eine systematische Aufarbeitung und Zusammenstellung
der besten verfligbaren wissenschaftlichen Evidenz gekennzeichnet. Das vorgeschlagene Vor-
gehen ergibt sich aus der wissenschaftlichen Evidenz, wobei randomisierte, kontrollierte Stu-
dien bevorzugt werden. Der Zusammenhang zwischen der jeweiligen Empfehlung und dem
zugehorigen Evidenzgrad ist gekennzeichnet.

Empfehlungsgrade

Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder

eine diagnostische MalRnahme effektiv, nitzlich oder heilsam ist.

Widerspruchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen Uber den

Nutzen/Effektivitat einer Therapieform oder einer diagnostischen Mal}-

nahme

[la Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivitat
einer Mallhahme

Il b Nutzen/Effektivitat einer Malinahme ist weniger gut durch Eviden-
zen/Meinungen belegt

Evidenz und /oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder

eine diagnostische MalRnahme nicht effektiv, nicht méglich oder nicht heil-

sam und im Einzelfall schadlich ist.

Evidenzgrade

A

B

C

Daten aus mehreren ausreichend grof3en, randomisierten Studien oder
Meta-Analysen

Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren gro3en nicht ran-
domisierten Studien

Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und klinischer
Erfahrung
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Risikoadjustierte Kardiovaskulare Pravention

Diese Leitlinie basiert auf einer ausfiihrlichen Wirdigung der internationalen Literatur, die in
ausfuhrlicher Form im Supplementband ,Primarpravention kardiovaskularer Erkrankungen®,
erschienen in der Zeitschrift fur Kardiologie, Band 94, Supplement 3 (2005), mit umfangreichem
Literaturverzeichnis wiedergegeben ist. Details zum Vorgehen und zur Methodik sind dort auf-
gefuhrt. Die ,European Guidelines on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice”
(2003), das AHA-Update ,Secondary Prevention® (2006) werden ebenso wie die Kurzfassungen
der DGK-Empfehlungen zu Primarpravention (2003) und zur Sekundarpravention (2001) be-
ricksichtigt. Diese Leitlinien sind unter wesentlicher Mitarbeit des Bundesverbandes Niederge-
lassener Kardiologen (BNK), der Deutschen Adipositas-Gesellschaft, der Deutschen Diabetes-
Gesellschaft, der Hochdruckliga, der Deutschen Gesellschaft fir Arterioskleroseforschung so-
wie des Deutschen Kollegiums flir Psychosomatische Medizin entstanden.



1. Einleitung

Das Gesamtrisiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen bestimmt die Notwendigkeit
einer Intervention

Kardiovaskulare Erkrankungen sind weiterhin die haufigste Ursache fiir vorzeitige Invaliditat und
Tod. Der Patient hat einen Anspruch darauf, Uber ein erhoéhtes Risiko flr Herzinfarkt oder
Schlaganfall aufgeklart zu werden, um beeinflussbare Risiken abzuschwéachen oder zu eliminie-
ren.

Kardiovaskulare (CV) Pravention und damit auch diese Leitlinien zielen deshalb darauf, tber
eine verbesserte Aufklarung eine Verhlitung von CV-Erkrankungen und vorzeitigen CV-
Todesfallen bei Personen ohne oder mit manifester Gefallerkrankung zu erreichen. Eine be-
sondere Beachtung sollte auch das Umfeld des individuellen Patienten finden — also Partner,
Kinder und Familie im weiteren Sinne — um Madglichkeiten fur praventive MaRnahmen frihzeitig
Zu nutzen.

Wer hat ein erhohtes Risiko fiir GefaRerkrankungen?

— Patienten mit atherosklerotischer GefalRerkrankung oder Diabetes mellitus haben eine so
hohe CV-Ereignisrate, dass eine bestmdgliche auch medikamentése Einstellung aller Risi-
kofaktoren erfolgen sollte — eine Risikostratifizierung ist hier nicht notwendig. Diese Patien-
ten sollten ebenfalls regelmafig im Herbst gegen das Influenza-Virus geimpft werden.

— Verwandte ersten Grades von Patienten mit Gefalerkrankung

— Personen in der Familie des Patienten mit Gefalterkrankung

— Personen mit mehreren mafig erhéhten Risikofaktoren

— Personen mit einzelnen stark erhéhten Risikofaktoren

Trotz der epidemiologischen Bedeutung der kardiovaskularen Erkrankungen sind die Ereignisse
— aus der Sicht des Individuums gesehen — relativ selten. Um Personengruppen ohne Gefaler-
krankung oder Diabetes mit einer Uberdurchschnittlichen Ereigniswahrscheinlichkeit zu identifi-
zieren, ist deshalb eine Risikostratifizierung notwendig (IC).

Risikoadjustierte Pravention versus Primar- und Sekundarpravention

Die friher praktizierte Unterteilung in Primar- und Sekundarpravention beruhte auf dem Ansatz,
dass die Ereignisrate nach einem ersten Ereignis so hoch ist, dass in jedem Fall eine optimale
Beeinflussung aller Risikofaktoren erfolgen sollte. Diese Einschatzung hat sich auch bei der
risikoadjustierten Pravention nicht geandert. Es kdnnen aber auch Patienten ohne bisheriges
Ereignis ein vergleichbar hohes Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse haben. Dieser Gesichts-
punkt soll durch den Begriff risikoadjustierte Pravention betont werden. Diese Patienten kénnen
durch eine Risikostratifizierung erkannt und dann entsprechend behandelt werden. Hierbei
kommt es nicht so sehr auf einzelne Risikofaktoren an, sondern auf das Gesamtrisiko als Wir-
kung der Summe der einzelnen Risikofaktoren und Lebensgewohnheiten. Das Gesamtrisiko
kann mit Hilfe von Risiko-Algorithmen abgeschatzt werden. Drei Algorithmen sind in Deutsch-
land im Gebrauch: der ESC-SCORE (Deutschland), der PROCAM-Score und der Framingham-
Risiko-Score. Der Framingham-Risiko-Score tberschatzt in der Regel die Ereignisrate flr euro-
paische Lander und soll daher hier nicht weiter betrachtet werden.

Je héher das Gesamtrisiko fiir CV-Erkrankungen, um so groRer ist der absolute Nutzen, der aus
einer wirksamen Pravention resultiert. Je hoher das Gesamtrisiko, umso intensiver sollte die
Pravention sein.

Eine Risikostratifizierung sollte bei allen Patienten erfolgen, die mehr als einen Risikofak-
tor aufweisen. (IC)



2. Pravention der koronaren Herzerkrankung (KHK):

Risikostratifizierung und ,,Number Needed to Treat*

In der Pravention der KHK ist ein signifikanter Effekt von Acetylsalicylsdure (ASS) und Statinen
auch bei Personen mittleren Risikos ohne manifeste Erkrankung durch die Resultate groRRer
kontrollierter, randomisierter Studien belegt. Diese Ergebnisse kdnnten zwar unter finanziellen
Gesichtspunkten im Falle der ASS umgesetzt werden (s. auch Aggregationshemmer), bei den
wesentlich teureren Statinen wird jedoch eine Kosteneffizienz bei Personen ohne manifeste
KHK mit Werten < 60.000 $ pro gewonnenes Lebensjahr nur bei hohem Ausgangsrisiko er-
reicht.

Die Anzahl der Patienten, die behandelt werden misste, um ein Ereignis oder einen Todesfall
zu verhindern (Number Needed to Treat), gibt einen guten Anhaltspunkt fir die Sinnhaftigkeit
einer Behandlung.

Number Needed to Treat (NNT)

Diese lasst sich nach Risikostratifizierung aus dem Gesamtrisiko und der projektierten, relativen
Risikoreduktion berechnen. Auch wenn Risikofaktoren selbstverstandlich langfristig behandelt
werden missen, macht die auf den 1-Jahreswert normierte NNT die Effektivitdt der einzelnen
Behandlungsmethoden besser vergleichbar:

Modellkalkulation: 10-Jahres-Risiko: 20%; eine 30%ige Reduktion liber zehn Jahre = 6%
entsprechend 0,6%/Jahr ist zu erwarten ;=»NNT pro Jahr = 100/0,6= 166,66

Eine solche Modellkalkulation schatzt die Wirksamkeit einer praventiven Malnahme ab.

Wenn ein Risiko von 2 20% fiir ein kardiovaskuladres (CV) Ereignis oder ein 5%iges Risiko
fiir CV-Tod in zehn Jahren oder projiziert auf das 60. Lebensjahr erreicht wird,
- oder wenn die NNT zur Verhinderung eines CV-Ereignisses unter 200 liegt, ist eine in-
tensive Risikoreduktion auch mit medikamentosen MaBnahmen indiziert! (IA)

Die Variationsmaoglichkeiten bei Einsatz evidenzbasierter Medizin unter Bertcksichtigung 6ko-
nomischer Gesichtspunkte werden durch folgende Modellkalkulationen anhand des PRO-
CAM-Scores dargestellt:

Ein 55-jahriger Mann ohne familidare KHK-Belastung und ohne Diabetes mellitus weist folgende
Werte auf: Raucher, Blutdrucks,s: 150-159 mmHg, HDL-Cholesterin 38-39 mg/dl, Triglyzeride
150-199 mg/dl und LDL 156-160 mg/dl entsprechend einem jahrlichen kardialen Risiko von
2,3% (~ 23%/10 Jahre).

Durch Anderung des Lebensstils mit Nikotinkarenz, Gewichtsreduktion und sportlicher Aktivitat,
medikamentds unterstitzt durch Gabe von Enalapril und Simvastatin, werden HDL-Cholesterin
leicht erhoht (40-41 mg/dl) bzw. Triglyzeride (100-149 mg/dl), Blutdruck (130-139 mmHg) und
LDL-Cholesterin (110 mg/dl) reduziert. Dadurch wird das jahrliche kardiale Risiko auf 0,47%
(um 1,83%) gesenkt. Dies entspricht einer NNT von 55 (s.0.). Die Kosten fur Enalapril (20 mg)
und Simvastatin (40 mg) belaufen sich auf rund € 1,20/Tag = € 438/Jahr. Die Vermeidung eines
kardialen Ereignisses wirde somit Kosten von 55 x 438 € entsprechend 24.090 € verursachen.
Dieser Wert liegt in einem akzeptierten Bereich.

Die Bedeutung der Lebensstilanderung und der Selbstverantwortung der Patienten illustriert
folgende Uberlegung: allein durch Aufgabe des Rauchens wiirde das Risiko fast halbiert. Wiirde
ferner eine kochsalzarme, mediterrane Diat eingehalten und zusatzlich etwa 4 Stunden/Woche
Sport getrieben, so ware mit einer weiteren Risiko-Reduktion um 5%/10 Jahre zu rechnen, d. h.
das KHK-Risiko in dem oben erwahnten Beispiel wirde von 23%/10 Jahre auf < 7,0%/10 Jahre
gesenkt - auch ohne medikamentdse Therapie (NNT = 63).

Bei einem stufenweisen Vorgehen, dessen einzelne Schritte die Kosten berticksichtigen, sind
praventive Mallnahmen bei einem jahrlichen KHK-Risiko = 2% bei kooperativen Patienten auch
unter Berlcksichtigung eines Arzneimittelbudgets in der Praxis durchfihrbar.



Bedeutung des Lebensstils fiir das Gesamtrisiko

Kardiovaskulare Erkrankungen sind haufig die Folge unseres risikobehafteten Lebensstils, der
fur etwa die Halfte der CV-Ereignisse ursachlich verantwortlich ist. Obwohl die prognostische
Bedeutung des Lebensstils unzweifelhaft ist, werden in der Regel eher die Folgen dieses Le-
bensstils (Blutdruckerhéhung, erhéhte Lipidwerte) als der Lebensstil selber als Zielgrofien fir
eine Intervention angesehen. Diese Leitlinien sollen deshalb in besonderem Male an die Be-
deutung des Lebensstils erinnern:

Ausreichende korperliche Aktivitit, gesunde Erndhrung und Nicht-Rauchen sollten vor
jeder medikamentosen Intervention stehen bzw. diese begleiten! (1A)

Einsatz von Risikoalgorithmen

Unterschiede zwischen den Score-Systemen: Der ESC-SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation) und der PROCAM (PROspective CArdiovascular Minster) - Algorithmus werten Risiko-
faktoren etwas unterschiedlich. Das Risiko starker hypertonieabhangiger (tddlicher) Ereignisse
wie Schlaganfall, Aortenruptur und Tod aufgrund von peripherer Gefal3erkrankung wird — neben
dem kardialen Tod — nur im ESC-SCORE erfasst, wahrend das Risiko mehr cholesterinabhan-
giger Ereignisse wie Herzinfarkt im PROCAM-AIgorithmus besser abgebildet wird. Je nach
Auspragung des Risikoprofils lohnt sich die Kalkulation mit beiden Systemen. Im CARRISMA-
(CARdiovascular RISk MAnagement)-Algorithmus wird — basierend auf den genannten Scores
— die zusatzliche Bedeutung der Lebensstilfaktoren korperliche Aktivitat, Anzahl der gerauchten
Zigaretten und Body Mass Index (BMI) berlcksichtigt. Der Calcium-Score kann bei mittlerem
Risiko eine weitere Stratifizierung erlauben.

Abschatzung des Risikos fiir Herzinfarkt innerhalb von zehn Jahren durch PROCAM-Score:
Far die in Tabelle 1 aufgeflihrten Faktoren wird fur Manner aufgrund der Bedeutung des einzel-
nen Faktors eine Anzahl von Punkten gegeben.

Raucher
Nein 0
Ja 8
Diabetiker
Nein 0
Ja 6

Systolischer Blutdruck

(mm Hg)
<120 0
120-129 2
130-139 3
140-159 5
2160 8

Risiko-
punkte

Risiko-

Tabelle 1: Score-Punkte fir einzelne Faktoren (Alter, Familienanamnese fir Herzinfarkt, LDL-
Cholesterin, HDL-Cholesterin, Triglyzeride, Rauchen, Diabetes, systolischer Blutdruck)

<20 | 21 22 ( 23 | 24 | 25 [ 26 ( 27 | 28 | 29 | 30 | 31 32 | 33 | 34 | 35 | 36 | 37 | 38 | 39 | 40




Tabelle 2: Resultierendes 10-Jahres-Risiko fur die Summe der einzelnen Score-Punkte

Aus der Summe der Score-Punkte kann das kalkulierte 10-Jahres-Risiko fiir Herzinfarkt aus der
Tabelle 2 abgelesen werden. Ein Risiko von 20% oder mehr wird als Hochrisiko angesehen und
ist in der Regel auch mit Medikamenten zu behandein.

Die PROCAM-Daten kénnen mit gewisser Einschrankung auch auf postmenopausale Frauen <
65 Jahre angewandt werden. Die Infarktsterblichkeit und die Infarkthdufigkeit (hierfur liegen in
Deutschland vorwiegend Daten aus der MONICA-Studie vor) ist in jeder Altersdekade oberhalb
50 Jahre mit einem Drittel bis einem Viertel derjenigen der altersgleichen Manner anzusetzen.
Die Berechnung nach PROCAM kann auch uber das Internet erfolgen: www.chd-Taskforce.de.

ESC-SCORE

Die neuen Risiko-Charts der Europaischen Gesellschaft fiir Kardiologie (ESC) sind auf deut-
sche Verhaltnisse umgerechnet worden und schatzen das Risiko fur todliche kardiovaskulare
Ereignisse auf Grund von Herzinfarkt, Schlaganfall oder peripherer GefalRerkrankung Uber die
nachsten zehn Jahre ab. Hierzu werden Geschlecht, Alter, Raucherstatus, Blutdruck und Ge-
samtcholesterin (Abb. 1) oder das Verhaltnis von Gesamt/HDL-Cholesterin (Abb. 2) herangezo-
gen.



10-Jahres-Risiko fiir todliche kardiovaskulire

Erkrankungen in Deutschland

nach Geschlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck und

Gesamt-Cholesterin
Abb. 1
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Abb. 1: 10-Jahres-Risiko fir todliche kardiovaskulare Erkrankungen in Deutschland nach Ge-
schlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck und Gesamt-Cholesterin. Risiko-
Zuordnung der Farbcodes wie in Abb. 2 (s. u.)



10-Jahres-Risiko fiir todliche kardiovaskulire

Erkrankungen in Deutschland

nach Geschlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck
und Verhaltnis: Gesamt-Cholesterin/HDL-Cholesterin
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Abb. 1 und 2 modifiziert aus: Risikoabschatzung tddlicher Herz-Kreislauf-Erkrankungen: Die neuen
SCORE-Deutschland-Tabellen fiir die Primamprivention; Ulrich Keil, Anthony P. Ftzgerald, Helmut
Gohlke, Jiirgen Wellmann, Hans-Werner Hense. Dtsch Arztebl 2005; 102:A 1808-1812 [Heft 25]

Abb. 2: 10-Jahres-Risiko flr tédliche kardiovaskulare Erkrankungen in Deutschland nach Ge-
schlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck und Verhaltnis: Gesamt-Cholesterin/

HDL-Cholesterin

Wenn ein 10-Jahres-Risiko von 5% Uberschritten wird (rote Markierung), liegt ein hohes — in der
Regel behandlungsbedirftiges — Risiko vor. Dies entspricht in etwa dem 20%igem Herzinfarkt-
risiko, das in der vorigen Version der Risiko-Charts als Grenzwert fiir eine medikamentése The-

rapie angesehen wurde. Eine interaktive Software ist im
http://www.escardio.org/knowledge/decision tools/heartscore/de/

Internet verfligbar unter:
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CARRISMA

Das CARRISMA-System superponiert auf die basalen Scores die zusatzliche prognostische
Bedeutung des BMI, der Anzahl der gerauchten Zigaretten (statt Rauchen ja) und der kor-
perlichen Aktivitidt anhand der in multivariaten Regressionsanalysen erhobenen unabhangi-
gen Bedeutung dieser Parameter.

CARRISMA ist kein eigenstandiges System, sondern baut auf den genannten Scores auf und
stellt die Ergebnisse der Scores mit und ohne Beriicksichtigung der in CARRISMA zusatzlich
genutzten Lebensstilparameter dar. Ein hoher BMI und starker Zigarettenkonsum kénnen das
Gesamtrisiko gegentuber PROCAM oder ESC-SCORE verdoppeln. RegelmaRige korperliche
Aktivitat kann je nach Intensitat das Ausgangsrisiko um bis zu 40% vermindern. Die CARRIS-
MA-Risikostratifizierungs-Software ist Uber das Internet unter www.CARRISMA-pocket-LL.de
zuganglich.
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Modifikation der Risikostratifizierung

Das jeweilige Risiko kann bei asymptomatischen Personen mit folgenden Risikofaktoren héher
als angezeigt sein:

— Hinweise auf Atherosklerose (PROCAM und ESC-SCORE)

— erhohtes CRP, Fibrinogen, Homocystein oder Lp(a) (PROCAM und ESC-SCORE)

— Adipositas, hoher Zigarettenkonsum und Bewegungsmangel (PROCAM und ESC-SCORE)
— verminderte Glukosetoleranz (PROCAM und ESC-SCORE)

— Diabetes (ESC-SCORE)

— starke Familienanamnese fiir CV-Erkrankungen (ESC-SCORE)

— stark erhohte Triglyzeride (ESC-SCORE)

— niedriger soziobkonomischer Status (PROCAM und ESC-SCORE)

— Mangel an sozialem Rickhalt (PROCAM und ESC-SCORE)

— psychosoziale Belastungen (Arbeitsplatz / Familie) (PROCAM und ESC-SCORE)

— Depressivitat (PROCAM und ESC-SCORE)

— Feindseligkeit und Neigung zu Arger (PROCAM und ESC-SCORE)

Diese Modifikationen — bis auf Adipositas und hohen Zigarettenkonsum — gelten auch fir CAR-
RISMA, das auf den jeweiligen Basis-Score superponiert wird.

Calcium-Score

Die Bestimmung des koronaren Calcium-Scores mit dem Cardio-CT wurde in den letzten Jah-
ren zunehmend wissenschaftlich fundiert. Da der koronare Calcium-Score eine im Vergleich
zum PROCAM, Framingham-Risiko-Score und ESC-SCORE zusatzliche prognostische Aussa-
gekraft besitzt, ging seine Bestimmung auch in die Praventionsleitlinien der Europaischen Ge-
sellschaft flr Kardiologie ein. Dieser Informationsgewinn ist besonders ausgepragt bei Patien-
ten mit mittlerem Risiko (PROCAM 10-20%), die dann als Hochrisikopatienten identifiziert wer-
den, wenn der koronare Kalkscore (z. B. ,Agatston-Score“) oberhalb der alters- und ge-
schlechtsabhangigen 75. Perzentile liegt. Da die Messungen des Calcium-Scores aber gerate-
abhangig sind, sollten sie sich an den etablierten grolen Datenbanken orientieren. Die Strah-
lenexposition der Calcium-Score-Bestimmung liegt in der GréRenordnung von 1 mSv und somit
im Bereich, den die neue Rontgenverordnung einer schwangeren Frau gestattet, bzw. im Be-
reich der Strahlenexposition von zwei Transatlantikfligen.

Der Nachweis von Koronarkalk darf nicht mit dem Vorhandensein von Koronarstenosen ver-
wechselt werden: ein positiver Calcium-Score allein (ohne Ischamienachweis) stellt kei-
ne Indikation zur Herzkatheteruntersuchung dar.

Cave! Keines der Scoring-Systeme kann die Zukunft vorhersagen.

Die Abschatzung des Gesamtrisikos mittels Risikostratifizierung dient dazu, bei Arzt und
Patient das Bewusstsein fiir ein evtl. erhohtes Gesamtrisiko zu wecken und damit die
Motivation fiir eine Lebensstilumstellung oder auch fiir den Beginn einer medikamento-
sen Therapie zu starken.

Im Vordergrund sollte dabei der Gedanke stehen, durch eine (nebenwirkungsfreie) Ver-
besserung des Lebensstils Chancen zur Verhinderung von schwerwiegenden Erkran-
kungen zu nutzen.

Die Frage, ob eine Risikoabsenkung in den subkritischen Bereich, in den altersentsprechenden
Durchschnittsbereich oder in einen optimalen Bereich angestrebt werden sollte, bleibt der indi-
viduellen Entscheidung des Patienten auf Grundlage einer umfassenden Beratung durch den
Arzt Uberlassen.
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3. Bedeutung des Risikofaktors Rauchen

Rauchen fuhrt zu einer deutlichen Beschleunigung des Alterungsprozesses. Ein Konsum von
bis zu 20 Zigaretten/Tag bewirkt, dass ein 50-jahriger Mann das kardiovaskulare Risiko eines
60-Jahrigen hat. Das Risiko vorzeitig zu versterben ist auf das 2,8-fache erhéht, bei mehr als 20
Zigaretten/Tag steigt dieses Risiko auf das 4,2-fache.

Raucher mit einem Konsum von 20 Zigaretten/Tag verlieren bis zum 60. Lebensjahr 15 Jahre
im Vergleich zu Nichtrauchern (British Doctors’ Study). Rauchen von Pfeife oder Zigar-
ren/Zigarillos hat — gemessen am Tabakkonsum — &hnliche kardiovaskulare Wirkungen wie Zi-
garetten-Rauchen. Die Krebsrisiken sind etwas anders verteilt (Evidenzgrad B).

Auch das Rauchen von wenigen Zigaretten/Tag bzw. geringen Tabakmengen ist schadlich.

Jede einzelne Zigarette verkiirzt das Leben um etwa 25-30 Minuten! (Evidenzgrad B)

Zielgruppe: Jeder Raucher/Jede Raucherin sollte unabhangig vom kardiovaskularen Erkran-
kungsstatus bei jedem Arztbesuch auf das Rauchen angesprochen und mit wenigen freundli-
chen Worten unter Bezugnahme auf den aktuellen Vorstellungsanlass zum Rauchverzicht er-
mutigt werden. Dies ist eine der kostenglnstigsten Malnahmen in der Kardiologie! (IB)

Therapieziel: Erfahrungsgemal ist nur eine vollstdndige Aufgabe des Rauchens langfristig
erfolgreich. Auf dem Weg dahin kdnnen jedoch zeitlich definierte Zwischenetappen eingelegt
werden. Mit einer Halbierung der Ereignisraten bei vollstandigem Rauchverzicht im Vergleich zu
persistierendem Rauchen kann gerechnet werden. (IB)

Empfehlung:

- Es sollte eine eindeutige Empfehlung gegeben werden, das Rauchen vollstindig einzu-
stellen, wenn immer mdglich mit Einbeziehung des Partners oder der Familie (I1B).

- Ein Datum fiir den Rauchverzicht sollte gemeinsam mit dem Patienten festgelegt werden.

- Eine weiterer Beratungstermin sollte vereinbart werden, um Probleme bei der Nikotinent-
wohnung anzusprechen.

- Hilfen zur Raucherentwohnung wie Raucherentwdhnungskurse (IB) bei der Krankenkas-
se, evtl. in Kombination mit Nikotinpflaster, Bupropion oder auch Vareniclin, sollten angebo-
ten werden, falls dieses Ziel nicht ohne Hilfen erreicht werden kann.

Auf die mit Passivrauchen verbunden Gesundheitsschadigungen (Evidenzgrad B) sollte jeder
Patient hingewiesen werden:

- fur ihn/sie selbst am Arbeitsplatz

- fir den/die Partner/in zu Hause

- aber auch besonders flir Kinder in der Wohnung oder im Haus.

Allgemeine Empfehlung: Rauchfreie Arbeitsplatze, damit auch rauchfreie Restaurants, rauch-
freie offentliche Gebdude und Verkehrsmittel sollten zur Pravention von kardiovaskularen Er-
krankungen nach dem Vorbild anderer Europaischer Staaten gesetzlich garantiert sein.
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4. Korperliche Aktivitat

Der inaktive Lebensstil ist ein typisches Merkmal moderner Kulturen und wird durch sie erst
ermoglicht. Der Ausgleich dieses Defizits durch regelmaRige korperliche Aktivitat gehort des-
halb zu den wichtigsten Bestandteilen der kardiovaskularen Pravention.

1.

Zwischen korperlicher Aktivitat und kardiovaskularer Mortalitat (Abb. 3) besteht eine lineare,
negative Korrelation. Die Zunahme der koérperlichen Fitness um 1 MET (‘Metabolic Equi-
valent', entspricht etwa 15 Watt) flhrt zu einer Abnahme der Mortalitdt um 12%. Der Nut-
zen der korperlichen Aktivitat als MaRnahme der primaren Pravention wurde durch zahlrei-
che Studien mit Gber 250.000 Probanden nachgewiesen (l1A).

Ein prognostischer Nutzen des Trainings ist auch bei leichter bis mittlerer Trainingsintensitat
erkennbar, der volle therapeutische Nutzen wird jedoch nur dann ausgeschopft, wenn sich
Perioden mafiger Belastung mit intensiver Aktivitat abwechseln.

Der maximale praventive Effekt der korperlichen Aktivitat wird bei einem Energie-
verbrauch von 3000 bis 3500 kcal/Woche erreicht, dies entspricht einer Trainingsdauer von
6-7 Stunden auf mittlerem Niveau.

Korrelation Leistungsfahigkeit vs. Mortalitat
Myers J; NEJM 2002;346:795-801

Relatives Risiko

1,0-5,9 6,0-7.9 8,099 10,0-12,9 >13,0 MET_
50 Watt 110 Watt 140 Watt 175 Watt >200 Watt

Abb. 3: Das Mortalitatsrisiko der Uberdurchschnittlich leistungsfahigen Personen (> 200 Watt)
liegt bei weniger als 25% des Risikos, das bei den wenig leistungsfahigen Personen festgestellt
wurde (ca. 50 Watt).

4. Trotz der Uberwaltigenden Evidenz scheitert die Umsetzung dieser Erkenntnisse an der

mangelnden Freude an korperlicher Aktivitat bei der groBen Mehrheit der Bevdlkerung.
Surrogate wie Sauna, Massagen oder Medikamente werden haufig fur ein Training substitu-
iert; auch Interventionen und kardiochirurgische Eingriffe werden von vielen Patienten frag-
los hingenommen, wahrend regelmaRige korperliche Aktivitat meist an zahllosen 'Hindernis-
sen' scheitert. Insbesondere Personengruppen mit gravierenden Risikofaktoren (z. B. meta-
bolisches Syndrom) zeichnen sich oft durch eine hohe Resistenz gegenliber den Trainings-
empfehlungen aus, obwonhl sich die negativen Auswirkungen dieser Risikofaktoren durch ei-
ne regelmaRige Aktivitdt weitgehend vermeiden lieRen. Auch bei Arzten ist eine Vorbildfunk-
tion nicht immer erkennbar. Es ist deshalb naheliegend, Strategien zu entwickeln, die
schon im Kindesalter die regelmaBige korperliche Bewegung als Grundlage eines akti-
ven Lebensstils fordern.
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Empfehlungen

1.

Jeder Patient mit Gewichts- oder Herzkreislaufproblemen sollte im Rahmen der Anamnese
Uber seine regelmaligen korperlichen Aktivitaten befragt und auch beraten werden:
Jeder Erwachsene sollte fur die Dauer seines Lebens taglich mindestens 30 Minuten
korperlicher Aktivitat auf mittlerer Belastungsstufe in seinen Tagesablauf integrieren
(IA). Bei Kindern liegt das tagliche Minimum bei 1-2 h/Tag; der tagliche Sportunterricht in
der Schule muss angesichts der zunehmenden gesundheitlichen Probleme in absehbarer
Zeit flachendeckend verwirklicht werden.

Das tagliche Training sollte in Form dynamischer Ausdauersportarten erbracht werden.
Zur Starkung der Muskulatur ist jedoch ein Krafttraining sinnvoll, das bis zu 20% der vor-
gesehenen Zeit einnehmen kann.

Die angestrebte metabolische Wirkung des Trainings (Fettabbau, Anhebung des HDL-
Spiegels, Verbesserung der Endothelfunktion) wird durch langere Belastungen auf mittle-
rer Stufe erreicht, durch kurze Phasen auf hohem Niveau wird die maximale Leistungsfa-
higkeit des Korpers gesteigert. Gesunde Personen kdnnen gefahrlos fur kurze Zeit auch ihre
maximale Herzfrequenz erreichen. Bei Patienten mit kardiovaskularen Erkrankungen
muss sich die Trainingsintensitat und -dauer an den geltenden Richtlinien orientieren; abge-
sehen von wenigen Ausnahmen wird man diesen Patienten die Teilnahme an liberwach-
ten Koronargruppen empfehlen.

Aus Zeitersparnisgrinden ist es sinnvoll, das Training z. B. in den Weg zur Arbeit oder zur
Schule (Fahrrad, Joggen) integrieren. Im taglichen Leben sollte jede Gelegenheit zur Be-
wegung (Treppensteigen) genutzt werden. Sport in einer Gruppe oder Mannschaft wirkt sich
aufgrund der damit verbundenen sozialen Aspekte glinstig auf die Motivation und das
Durchhaltevermdgen aus.

Die Freizeitgestaltung im Urlaub und an den Wochenenden sollte stets Phasen korperli-
cher Aktivitat integrieren. Gesunde Personen finden in diesen Freirdumen die Mdglichkeit,
den Grad ihrer Fitness durch langere Trainingseinheiten insgesamt anzuheben.

Die Einlibung des aktiven Lebensstils muss im Kindesalter beginnen und wird durch das
Vorbild des Elternhauses determiniert. Die Akzeptanz hangt wesentlich davon ab, ob es den
Eltern gelingt, kérperliche Aktivitdt in Form phantasievoller und interessanter Unternehmung
zu offerieren, ohne die Leistungsfahigkeit der Kinder dabei zu tberfordern.

Allgemeine Empfehlungen

Die Forderung und der Ausbau des Sportunterrichtes in den Schulen hat fiir die Gesund-
heit der Jugend eine grof’e Bedeutung. Von arztlicher Seite muss starker auf diesen Zusam-
menhang hingewiesen werden. Von politischer Seite missen vermehrt Anstrengungen un-
ternommen werden, dem Sportunterricht einen groBeren Stellenwert in der Gesundheits-
erziehung einzuraumen.
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5. Ernahrung

Erndhrungsgewohnheiten werden frah in Familien vermittelt. Die gemeinsame Nahrungsauf-
nahme ist eine emotional gefarbte Zeremonie. Vorlieben flir Essgewohnheiten unterliegen mehr
der Tradition, Gewohnheit und emotional positiv empfundenen Erfahrungen als der Ratio.

Der Kalorienbedarf nimmt mit den Jahren ab: Mit 65 betragt er 75% von dem eines 33-Jahrigen
bei gleichem Aktivitdtsniveau. Eine Uberkalorische Erndhrung (s. Kapitel Adipositas) und eine
ungunstige Zusammensetzung der Kost gelten als wichtige Risikofaktoren fiir die Entstehung
und einen ungunstigen Verlauf einer bestehenden koronaren Herzerkrankung sowie von Krebs-
erkrankungen.

Der eigenstandige glinstige Effekt einer gesunden Erndhrung kann als gesichert gelten. Die
Ernahrung sollte kaloriengerecht, reich an Obst und Gemise (Ballaststoffe > 20 g/Tag), fettarm,
mit nur geringem Anteil an gesattigten Fetten (< 7% der Gesamtkalorien) und Cholesterin

(< 300 mg/Tag) sein. Die Kost sollte reich an einfach ungesattigten Fetten und an Omega-3-
Fettsduren sein. Dementsprechend spielen Seefische, Vollkornprodukte, pflanzliche Ole und
Nusse, wie sie in der urspriinglichen mediterranen oder asiatischen Kost enthalten sind, eine
wichtige Rolle.

Mit der urspriinglichen mediterranen Erndhrung wird die kardiovaskuldre Ereignisrate
unabhidngig von den Cholesterinwerten bei Patienten nach Herzinfarkt um bis zu 45%
reduziert. (IB)

Auch die Krebsrate und die Osteoporoserate werden, bei gleichzeitig hoher Lebenserwartung,
reduziert. Die zusatzliche Einnahme von (antioxidativen) Vitaminen in Tablettenform hat eher
Nachteile erbracht.

Individuelle Empfehlungen

Unter Berlcksichtigung der taglichen Gesamtkalorienmenge — ein BMI < 25 wird angestrebt —
wird der folgende Anteil der einzelnen Nahrungskomponenten als glinstig fur die Pravention der
Atherosklerose angesehen.

Kohlenhydrate: Etwa 50-55% des taglichen Gesamtkalorienbedarfs. Komplexe Kohlenhydrate
aus Getreide (besonders Hafer), Vollkornbrot, Hilsenfriichten, Gemise und Obst sind zu be-
vorzugen (IC).

EiweiR: Etwa 15% der taglichen Kalorien, etwa 0,8-1 g/kg Kérpergewicht. Eiweil® von Fischen
ist gegenuber Landtieren zu bevorzugen, mageres helleres Fleisch gegentber dunklerem, fette-
rem Fleisch (weniger gesattigte Fette) (IC).

Fette: Auf 30% der taglichen Kalorien beschranken, gesattigte Fette auf weniger als 7%, wenn
maoglich sollten sie durch einfach und mehrfach ungesattigte Fette ersetzt werden (IC).

Einfach ungesattigte Fette senken das HDL-Cholesterin weniger stark als mehrfach ungesat-
tigte Fette. Etwa 10-20% der taglichen Kalorien kdnnen aus einfach ungesattigten Fetten
stammen, die z. B. in Raps- und Olivendl, aber auch in Nissen enthalten sind.

Mehrfach ungesittigte Fette: Bis zu 10% der taglichen Kalorien (Ole und Nisse).

Omega-3-Fettsauren (vorwiegend in fettem Fisch): etwa 1 g/Tag in der Primarpravention sind
wlnschenswert. Rapsdle und Leinsamendl haben einen hohen Anteil an Omega-3-Fettsauren.

Trans-Fettsduren: Vermeiden! Kommen in Frittierdlen vor, in geringerem Umfang auch in
Milchprodukten.

Cholesterin: Auf etwa 200-300 mg/Tag beschranken, meistens im Verbund mit gesattigten
Fetten (Ausnahme: Schalentiere) (IC).
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Ballaststoffe: Wichtige, aber vernachlassigte Komponente der Nahrung, mindestens 20 g/Tag
sind winschenswert. WasserlGsliche Ballaststoffe von Getreide und Vollkornprodukten sind
besonders glinstig, ebenso wie Hulsenfriichte, frisches Obst (Apfel), Salate und Gemdise.

Antioxidantien und Vitamine: In Obst, frischen Gemdisen, blattgriinen Salaten, Tomaten und
schwarzem bzw. griinem Tee enthalten. Nur die in natlrlich vorkommenden Nahrungsmitteln
enthaltenen Antioxidantien und Vitamine sind zu empfehlen (IA). Supplementierung aller bisher
untersuchten Vitamine oder Folsaure in Tablettenform an iber 60.000 randomisierten Patienten
hat weder in primar- noch in sekundarpraventiven Studien einen Nutzen gezeigt. Es ergab sich
zusatzlich der Verdacht auf ein erhéhtes Krebsrisiko.

Omega-3-Fettsauren als Sekundarpravention: Die Einnahme von Omega-3-Fettsauren
(1 g/Tag) fir die Sekundarpravention nach ST-Streckenhebungsinfarkt wird in ihrer Bedeutung
derzeit gepruft.

Alkohol: Der giinstige Effekt des moderaten Alkoholkonsums ist teilweise dadurch bedingt,
dass in hdheren Sozialschichten, die bereits durch ihre Schichtzugehorigkeit begunstigt sind,
Alkohol moderater konsumiert wird. 30 g Alkohol (~1/4 | Wein oder 0,5 | Bier) pro Tag sind
wahrscheinlich harmlos. Bei Frauen liegt der Grenzwert eher niedriger, bei etwa 20 g Alko-
hol/Tag.

Allgemeine Empfehlungen:

Die frihzeitige Ausbildung gesundheitsforderlicher Essgewohnheiten in Kindergarten und
Schule hat eine vergleichbare Bedeutung wie die rauchfreie Schule. Alle Arzte, insbesondere
Amtsarzte, sollten in ihrem Tatigkeitsfeld darauf hinwirken.

Eine Erndhrungsumstellung im Erwachsenenalter oder nach Myokardinfarkt ist vergleichbar
wirksam wie die kardiovaskuldre Pravention mit einem Medikament. Als besonders wirksam
wurde die urspriingliche mediterrane Kost erkannt.
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6. Ubergewicht und Adipositas

Ubergewicht und Adipositas stellen in Deutschland ein zunehmendes Gesundheitsproblem von
gesellschaftpolitischer Relevanz dar. Nur noch ein Drittel der Bevolkerung hat ein gesundheit-
lich wiinschenswertes Gewicht. Die Einteilung der Gewichtskategorien nach Body Mass Index
(BMI) ist in Tabelle 3 dargestellt. BMI = Korpergewicht in kg / (Kérperlange in m)2. Bei einer
KérpergroRe von 170 cm und 70 kg ergibt sich ein BMI von 70/ 1,72 = 24,2.

Tabelle 3: Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen und Risiko fur Begleiterkrankungen anhand
des BMI (Quelle: Hauner et al. 2007)

Kategorie BMI Risiko fur Begleiterkrankungen
Untergewicht <185 niedrig
Normalgewicht 18,5 bis 24,9 | durchschnittlich
Ubergewicht > 25
Praadipositas 25 bis 29,9 gering erhoht
Adipositas Grad | 30 bis 34,9 erhoht
Adipositas Grad Il 35 bis 39,9 hoch
Adipositas Grad Ill |40 sehr hoch

Bei gesunden mannlichen Nie-Rauchern liegt der prognostisch glinstigste BMI zwischen
23,5 und 24,9, bei Frauen zwischen 22,0 und 23,4.

Personen mit vermehrtem Korperfettgehalt, insbesondere mit abdomineller Adipositas (androi-
der Verteilungstyp), befinden sich in einem proinflammatorischen und prothrombotischen Zu-
stand. Adipositas beglnstigt die friihe Entwicklung der Atherosklerose und ist haufiger mit Be-
gleiterkrankungen wie Typ-2-Diabetes, Hypertonie, koronarer Herzerkrankung und Cholelithia-
sis verbunden sowie auch mit einer starkeren Inanspruchnahme von Leistungen im Gesund-
heitssystem. Gewichtszunahme im Erwachsenenalter ist ein starker unabhangiger Risikofaktor
fur vorzeitigen Tod. Ein 40-jahriger adipéser (BMI > 30) Mann verliert Gber finf Jahre seines
Lebens!

In letzter Zeit wird der abdominellen Adipositas, dem viszeralen Fett oder dem tiefen Bauchfett
eine zunehmende Bedeutung als prognostisch bedeutsamer Faktor und als Produktionsort fr
Entzindungsmarker zugeschrieben, die die Entwicklung der Atherosklerose beglnstigen.

Ein Taillenumfang von iliber 94 cm bei Mannern bzw. von liber 80 cm bei Frauen geht mit
einem erhohten Risiko fiir Stoffwechselerkrankungen einher (Evidenzgrad B).

Es ist deshalb sinnvoll, die Adipositas selbst zu beeinflussen und nicht nur ihre metabolischen
Folgen, auch wenn bisher keine groReren Studien zur Verbesserung der Uberlebensrate durch
alleinige Gewichtsreduktion vorliegen. Durch eine Gewichtsreduktion lasst sich eine Verbesse-
rung einer arteriellen Hypertonie, der Hyperlipidamie, eine Verhinderung oder Verbesserung
eines Diabetes und eine Verbesserung der allgemeinen Lebensqualitat erzielen.

Das Ziel ist eine langfristige Verbesserung der alltdglichen Erndhrungsgewohnheiten in
Kombination mit einer Steigerung der korperlichen Aktivitat (s. Kap. 4) zur Erhaltung der Mus-
kelmasse. Auf kurzfristige Effekte angelegte Diaten sollten vermieden werden.

Als realistisches Ziel kann eine Gewichtsreduktion von einem Kilogramm Koérpergewicht
alle 14 Tage angesehen werden. Dies wird bei einer Reduktion der taglichen Kalorienzu-
fuhr um etwa 500-800 kcal mit einer maBig kalorienreduzierten Mischkost erreicht.

Das Identifizieren der Ursachen des Ubergewichtes ist ein wichtiger erster Schritt: Alkohol,
Schokolade, Kuchen, Milch, Obstsafte, versteckte Fette in Wurst, Kése und Fertiggerichten und
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UbermaRiger Obstverzehr zusatzlich zu einer normokalorischen Erndhrung sind haufig nicht
erkannte Kalorienquellen.

Die Pravention der Adipositas ist auch eine gesamtgesellschaftliche Aufgabe, die bereits im
Kindesalter auf die Anderung der Adipositas-begiinstigenden Lebensbedingungen zielen muss.
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7. Fettstoffwechselstorungen

Epidemiologie und Pathophysiologie

Far Personen ohne klinisch manifeste kardiovaskulare Erkrankung ebenso wie fur Patienten mit
dokumentierter KHK ist die Assoziation zwischen LDL-Cholesterin (LDL-C) und dem Risiko CV-
Erkrankungen mit hohem Evidenzgrad (A) belegt. Primar genetische Fettstoffwechselstérungen
aufgrund der Defizienz oder eines Defektes von Funktionsgenen (z. B. LDL-Rezeptor, ApoB)
fUhren zu einer besonders schweren Hypercholesterinamie mit hohem Infarktrisiko. Die meisten
Fettstoffwechselstorungen folgen jedoch einem komplexen Erbgang, an dem eine Vielzahl von
Genen beteiligt ist und die erst durch Umweltfaktoren (z. B. Erndhrung, Ubergewicht, Bewe-
gungsmangel) klinisch manifest werden.

Identifizierung von Risikopatienten durch Plasmalipide und Lipoproteine

Die atherogene Funktion der LDL wird durch andere CV-Risikofaktoren erheblich verstarkt, so
dass zur individuellen Einschatzung des CV-Risikos bei Personen ohne manifeste Atheroskle-
rose immer eine Bewertung des gesamten Risikoprofils (globales Risiko) des Patienten erfolgen
muss (s. Kap. 2).

Eine bereits bestehende KHK und weitere CV-Risikofaktoren verstarken die Gefahr eines Koro-
narereignisses.

In vier Stufen lasst sich eine individuelle Risikostratifizierung durchfuhren:

Stufe 1: Bestimmung des Lipoproteinprofils und Klassifikation

Erste Wahl: Komplettes Lipoproteinprofil (nichtern 12-14 h); Gesamtcholesterin, LDL-C,
HDL-C und Triglyzeride (LDL-C-Bestimmung nach Friedewald-Formel moglich;
eine einfache Direktbestimmung des LDL-C ist vorzuziehen).

Zweite Wahl:  Nichtnlchtern-Gesamtcholesterin und HDL-C (komplettes Lipoproteinprofil,
wenn Gesamtcholesterin > 200 mg/dl (5,16 mmol/l) oder HDL < 40 mg/dl
(1,03 mmol/l)). LDL-C sollte als EntscheidungsgrofRe moglichst direkt bestimmt
werden.

Fur Screening-Untersuchungen und im Therapieverlauf kann LDL-C mit Hilfe der Friedewald-
Formel aus dem Gesamicholesterin, den Triglyzeriden und dem HDL-Cholesterin berechnet
werden:

in mmol/l: LDL-Cholesterin = Gesamtcholesterin - HDL-Cholesterin - (0,45 x Triglyzeride).

in mg/dl: LDL-Cholesterin = Gesamtcholesterin - HDL-Cholesterin - (0,2 x Triglyzeride).

Diese Berechnung ist jedoch nur anwendbar, wenn die Konzentration der Triglyzeride < 400
mg/dl (4,56 mmol/l) betragt und die Blutentnahme beim nichternen Patienten erfolgt ist.

Stufe 2: Identifizierung von Hochrisikopatienten

Hierzu zahlen Patienten mit KHK oder KHK-Risikodquivalenten wie nicht kardiale Manifestati-
onsformen der Atherosklerose (periphere arterielle Verschlusskrankheit, abdominales Aortena-
neurysma, symptomatische Karotisstenose) und manifester Diabetes mellitus.

Stufe 3: Risikostratifizierung fiir Nicht-Hochrisiko-Personen

Hier sollte zur Beurteilung des 10-Jahres-Risiko eine Risikostratifizierung nach PROCAM, ESC-
SCORE, evil. zusatzlich nach CARRISMA (s. Kap. 2), erfolgen. Bezliglich des gezielten Einsat-
zes der Calcium-Score-Bestimmung siehe ebenfalls Kapitel 2.

Stufe 4: Therapie-Auswahl

Beurteilung der Notwendigkeit einer intensivierten Anderung des Lebensstils bzw. einer medi-
kamentdsen Therapie (LDL-C-Therapieziele) anhand der Lipidwerte, des Gesamtrisikos und der
Number Needed to Treat (NNT; s. Kap. 2) ist in Tabelle 4 dargestellt.
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Tabelle 4: LDL-C-Therapieziele und -Schwellenwerte, bei denen eine Therapie sinnvoll ist, in
Abhangigkeit von Begleitbefunden

Risikokategorie

LDL-C-
Therapieziele in
mg/dl (mmol/l)

LDL-C-Schwellenwert
fur eine intensivierte
Anderung des Le-
bensstils

in mg/dl (mmol/l)

LDL-C-Schwellenwert fiir
eine medikamentose
Therapie

in mg/dl (mmol/l)

KHK und KHK-
Risikodquivalente

<100 (2,58)
Optional <70 (< 1,8)

Unabhéngig vom Li-
pidwert immer sinnvoll

> 100 (2,58)
Optional 70-100 (1,8-2,58)

10-J.-Risiko 10-20%:

2130 (3,35)
2 2 zusatzliche 10-J.-Risiko < 10%:
Risikofaktoren* <130 (3,35) 2130 (3,35) 2160 (4,13)
0 bis 1 zusatzli-
che Risikofakto- 2190 (4,9)
ren <160 (4,13) > 160 (4,13) Optional 160-189 (4,13-4,9)

LDL-C = LDL-Cholesterin; HDL-C = HDL-Cholesterin

*Als zusatzliche Risikofaktoren gelten: Alter (Manner > 45 J., Frauen > 55 J. oder Postmenopause), Hypertonie,
Diabetes, Rauchen, HDL < 40 mg/dl (1,03 mmol/l), Familienvorgeschichte fiir KHK bei Verwandten 1. Grades
(bei mannlichen Verwandten < 55 J., bei weiblichen Verwandten < 65 J.).

Bei HDL > 60 mg/dl (1,6 mmol/l): 1 Risikofaktor kann von der Anzahl der Risikofaktoren abgezogen werden.
Bei HDL < 40 mg/dl (1,03 mmol/l): Gewichtsreduktion, Aktivitat, Nikotinverzicht betonen.

Therapiemanagement der Fettstoffwechselstérung

Bei Nicht-Hochrisikopatienten sollten zunachst die Mdéglichkeiten der Lebensstilanderung aus-
geschopft werden (IA). Die gunstige prognostische Wirkung der Cholesterinsenkung durch Sta-
tine bei Risikopatienten ist klar belegt (IA). Der Effekt ist ganz Uberwiegend Folge der LDL-
Cholesterinsenkung. Daneben stehen eine Reihe weiterer Medikamente fir eine lipidsenkende
Therapie zur Verfliigung. Lipidsenkende Medikamente konnen auch in Kombination gegeben
werden. Bei schwereren Formen der Hypercholesterinamie kann die Kombination eines Re-
sorptionshemmers und eines Statins effektiv sein (IC), ebenso wie die Zugabe von Nikotinsaure
(1B).

Bei der Kombination von Fibraten mit Statinen ist wegen der Gefahr von Myopathien und Rhab-
domyolysen Vorsicht geboten. Bei Patienten unter einer Kombinationstherapie sollte vierteljahr-
lich oder bei klinischem Verdacht auf Muskelbeschwerden sofort die Serumaktivitat der Muskel-
enzyme kontrolliert werden. Der klinische Nutzen von Fibraten bei der Hypertriglyzeriddmie und
Diabetes mellitus im Hinblick auf harte klinische Endpunkte ist nach neueren Studien umstritten.

Therapieziele der cholesterinsenkenden Therapie zur KHK Pravention

Vorrangiges Ziel muss es sein, zunachst alle Herzinfarktpatienten und Hochrisikopatienten
zur Vermeidung kardiovaskularer Ereignisse therapeutisch auf LDL-Cholesterinkonzentrationen
deutlich unter 100 mg/dl (2,58 mmol/l) (IA) nach akutem Koronarsyndrom bzw. moglichst
unter 70 mg/dl (1,81 mmol/l) bei KHK mit gleichzeitig bestehendem metabolischem Syn-
drom oder Diabetes mellitus (IB) einzustellen.

Bei Nicht-Hochrisikopatienten ist eine Risikostratifizierung notwendig (Kap. 2). Bei einem 10-
Jahres-Risiko fur Herzinfarkt von > 20% oder Risiko fur kardiovaskularen Tod von > 5% ist eine
Indikation zur Behandlung gegeben. Auch wenn bei einem Gesamtrisiko unter 20% (bzw. 5%
CV-Tod) die NNT unter 200 liegt, ist eine Therapie sinnvoll und kosteneffektiv.
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8. Arterielle Hypertonie

Definition

Eine arterielle Hypertonie gilt als gesichert, wenn in mehrfachen Praxismessungen (drei Mes-
sungen an zwei verschiedenen Tagen) der systolische und/oder der diastolische Blutdruck den
Grenzwert (Tabellen 5-6) erreicht oder liberschreitet.

Tabelle 5: Blutdruck-Grenzwerte fir die Diagnose arterielle Hypertonie

Messung in der Praxis: 140 / 90 mmHg
Blutdruckselbstmessung: 135 /85 mmHg
24-Std.-Messung: Tagesmittelwert: 135 /85 mmHg

Nachtmittelwert: 120 / 75 mmHg
24-Std.-Mittelwert: 125/ 80 mmHg

Tabelle 6: Einteilung der Blutdruckwerte und Schweregrade der Hypertonie bei Messung in der
Praxis

Optimaler Blutdruck <120/ < 80 mmHg

Normale Normotonie 120/ 80 bis 129/ 84 mmHg

Hoch normale Normotonie 130/ 85 bis 139/ 89 mmHg

Hypertonie Grad 1 140/ 90 bis 159/ 99 mmHg

Hypertonie Grad 2 160/100 bis 179/109 mmHg

Hypertonie Grad 3 >180/110 mmHg

isolierte systolische Hypertonie syst. ab 140 mmHg bei diast. Werten < 90 mmHg
isolierte diastolische Hypertonie diast. ab 90 mmHg bei syst. Werten < 140 mmHg

Wertung

Die Bewertung des kardiovaskularen Gesamtrisikos (Tabelle 7) kann bei Hypertonikern nach
den bekannten Scores (s. Kap. 2) erfolgen. Die European Society of Hypertension (ESH) und
die Deutsche Hochdruckliga (DHL) haben in ihrer Risikostratifizierung noch das Metabolische
Syndrom, den Diabetes und die Endorganschaden Linksventrikulare Myokardhypertrophie, In-
tima-Media-Verdickung, Mikroalbuminurie und beginnende Nierenfunktionseinschrankung
(Kreatininclearance < 60 ml/min oder eGFR < 60 ml/min / 1,73 m?) als zusatzliche Determi-
nanten aufgenommen.

Tabelle 7: Beurteilung des zusatzlichen Risikos fur kardiovaskulare Ereignisse durch arterielle
Hypertonie (nach Framingham-Risiko-Score)

Blutdruck
uidru normale Hoch normale Grad 1- Grad 2- Grad 3-
Normotonie Normotonie Hvoertonie Hvoertonie Hvoertonie
Zusatzrisiken
Keine Risikofaktoren niedrig mittel hoch
1 - 2 Risikofaktoren niedrig niedrig mittel mittel sehr hoch
> 3 Risikofaktoren,Met Sy . hoch
EOS oder Diabetes mittel hoch hoch oc sehr hoch
Assoziierte Erkrankungen hoch sehr hoch sehr hoch sehr hoch sehr hoch

niedrig 10-15%; mittel 15-20%; hoch 20-30%; sehr hoch >30%
(EOS = Endorganschaden, Met.Sy. =Metabolisches Syndrom);
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Therapiestrategie

Abbildung 4 zeigt das differentialtherapeutische Vorgehen bei der Behandlung der Hypertonie.
Als Basis aller BemUhungen gelten die nichtmedikamentdésen MaRnahmen der Lebensstilande-
rung. Je niedriger das kardiovaskuldre Risiko des Patienten ist, desto langer kdnnen die Le-
bensstilanderungen der Pharmakotherapie vorgeschaltet werden. Bei hohem Risiko oder Blut-
druckwerten ber 180 mmHg systolisch oder 110 mmHg diastolisch empfiehlt sich neben den
Lebensstilanderungen eine sofortige Pharmakotherapie.

Abb. 4: Therapie-Stratifizierung nach Risikohéhe (modif. nach Leitlinien ESH/ESC 2003 und DHL
2005)

I Therapie-Stratifizierung nach Risikohohe I

|

|_niedrig | mittel hoch und sehr hoch
I I I
3-12 Monate Kontrolle des| (3 Monate Kontrolle des Blut- Unmittelbarer Therapiebeginn
Blutdrucks und der kardio-| |drucks und der kardiovasku- mit Pharmakotherapie, beglei-
vaskularen Risikofaktoren laren Risikofaktoren unter tend Lebensstilanderungen
unter Lebensstilanderungen Lebensstilanderungen

Wenn Blutdruck unter 140/90 mmHg absinkt,

weitere Beobachtung
| |

Wenn Blutdruck tber Wenn Blutdruck tiber 139/89
139/89 mmHg bleibt, mmHg bleibt, Pharmakothe-
Pharmakotherapie mit rapie beginnen

Patient abwéagen

Therapieziel

Das Ziel einer antihypertensiven Therapie ist fir alle Patienten - unabhangig vom Alter - die
Normalisierung des Blutdrucks unter 140/90 mmHg. Fir Personen mit besonders hohem Risi-
ko wie Patienten mit Diabetes mellitus oder mit einer Nephropathie sollte der Blutdruck unter
130/80 mmHg abgesenkt werden (lA). Bei Patienten mit obstruktiver Koronarsklerose kann
eine zu tiefe Absenkung des diastolischen Blutdrucks das Infarktrisiko méglicherweise wieder
erhohen.

Nichtmedikamentose MaBnahmen

Die nichtmedikamentésen Mallinahmen beruhen auf Lebensstilanderungen, die zu einer direk-
ten Blutdrucksenkung und zu einer Reduktion des erhéhten kardiovaskularen Risikos flihren. In
der Reihenfolge ihrer Wertigkeit sind dies folgende Lebensstildnderungen:

1. Steigerung der kérperlichen Aktivitat besonders durch Ausdauertraining,

2. Reduktion oder besser Normalisierung eines erhohten Kérpergewichts,

3. Reduktion des Kochsalzkonsums auf maximal 6 g/Tag und vermehrter Verzehr
von Gemuse und Fisch,

4. Begrenzung des Alkoholkonsums (unter 30 g/Tag bei Mannern und 20 g/Tag
bei Frauen),

5. Reduktion von Stress- und Larmbelastung.
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Die erfolgreiche Umsetzung besonders einer der ersten drei MalRnahmen ist in ihrer Wirksam-
keit einer medikamentdsen Monotherapie gleichzusetzen.

Durch die Einbeziehung der Familienangehdrigen in die Therapiekonzepte kann die Mitarbeit
des Patienten weiter gesteigert werden.

Eine Optimierung des Risikofaktorenprofils (Ernahrung, Gewicht, Nikotin und korperliche
Aktivitdt) in der ganzen Familie des betroffenen Hypertonikers ist eine wichtige praventi-
ve Aufgabe des Hausarztes.

Selbsthilfegruppen, wie sie auch von der Deutschen Hochdruckliga geférdert werden, unter-
stutzen die Langzeitbetreuung der Hypertoniker.

Pharmakotherapie

Eine Pharmakotherapie kann entweder mit einer Monotherapie oder auch direkt mit einer
niedrig dosierten Zweierkombination begonnen werden (IC). Bei noch ungenligender Blut-
druckeinstellung kann dann entweder die Dosis der bisherigen Therapie gesteigert werden
oder eine Dreierkombination verordnet werden. Die niedrig dosierte Kombinationstherapie
wird empfohlen, da hierdurch der Blutdruck mit weniger Nebenwirkungen eingestellt werden
kann als mit einer hoch dosierten Monotherapie.

Die primdre Auswahl des Antihypertensivums erfolgt nach pathophysiologischen Aspekten,
Vertraglichkeit und Begleiterkrankungen. Die Alpha1-Blocker und die zentralen Antisympatho-
tonika gelten heute als Mittel der zweiten Wahl fiir die Kombinationstherapie.

Als heute anerkannte spezielle Indikationen fur den primaren Einsatz von Antihypertensiva gel-
ten:

Diabetes mellitus / Metabol. Syndrom ACE-Hemmer, AT1-Blocker, Kalziumantagonisten
Nephropathie ACE-Hemmer, AT1-Blocker, Diuretika
Stenosierende Koronare Herzkrankheit | Betablocker, ACE-Hemmer

Herzinsuffizienz Betablocker, ACE-Hemmer, AT1-Blocker, Diuretika
Vorhofflimmern Betablocker, AT1-Blocker

Zustand nach Schlaganfall AT1-Blocker, Kalziumantagonisten

Die Therapieuberwachung erfolgt optimalerweise mittels Blutdruckselbstmessung durch den
Patienten oder 24-Std.-Langzeitmessung. Bei alteren Patienten oder Diabetikern sollte regel-
malig die Orthostasereaktion mit erfasst werden. Laborchemisch ist die Kontrolle des Serum-
Kaliums und -Kreatinins empfohlen.
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9. Glukosestoffwechsel

Abnorme Nichternglukose (impaired fasting glucose = IFG) und gestdrte Glukosetoleranz (im-
paired glucose tolerance = IGT) (Tabelle 8) kénnen als Vorstufen des Diabetes angesehen
werden (Evidenzgrad B). Die Pravalenz des Diabetes mellitus betragt in Deutschland ca. 8%,
und steigt im héheren Lebensalter an. Zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr sind mehr Manner
als Frauen betroffen, ab dem 60. Lebensjahr kehrt sich dieses Verhaltnis um. Die Kombination
von Nuchternglukose (nach einer Fastenperiode von wenigstens acht Stunden) und 2-Stunden-
Wert nach oraler Glukosebelastung mit 75 g (OGTT) zur Diabetesdiagnostik deckt eine um 50%
erhohte Pravalenz auf (Evidenzgrad B).

Diagnostische Kriterien:

Tabelle 8a: Grenzwerte fur abnorme Nichternglukose (IFG)

IFG Niichternglukose

mg/di mmol/l
Plasma, venos > 100/< 126 >5,6/<7,0
Vollblut, kapillar >90/< 110 > 5,0/< 6,1

Tabelle 8b: Grenzwerte fiir gestérte Glukosetoleranz (IGT) anhand des 75 g Oralen Glukose
Toleranztestes

IGT OGTT 2-h-Wert
mg/di mmol/l
Plasma, venos > 140/< 200 >7,8/<11,1
Vollblut, kapillar > 140/< 200 >7,8/<11,1

Tabelle 8c: Grenzwerte fur Diabetes mellitus (Leitlinie DDG)

Nuchternglukose OGTT 2-h-Wert
mg/dI mmol/l | mg/dI mol/l
Plasma, venos > 126 >7,0 > 200 >11,1
Vollblut, kapillar >110 > 6,1 > 200 >11,1

Bei positiver Familienanamnese fiir Diabetes und/oder hohem Risikoprofil sollte eine friihzeitige
Diagnostik erfolgen. Klinische Hinweise sind: Polyurie, Polydipsie, Ket(azid)ose sowie Ge-
wichtsverlust und Gelegenheits-Blutglukosewert von > 200 mg/dl (11,1 mmol/l).

Die Manifestation eines Typ-2-Diabetes mellitus kann verzégert oder verhindert werden
durch:

- Steigerung der koérperlichen Aktivitat (1A),

- Reduktion des Kérpergewichts (IC),

- Gabe von Alpha-Glukosidasehemmern, Pioglitazon oder Metformin (IB).

Diabetes Management-Aspekte

Bei zusatzlicher arterieller Hypertonie sollten Antihypertensiva eingesetzt werden, die organ-
protektive Eigenschaften (auf Hirn, Herz, Niere und periphere Gefale) haben und der Manifes-
tation eines Diabetes entgegenwirken (IC).

Das relative Risiko fur CV-Morbiditat und -Letalitdt bei Typ-2-Diabetes liegt in epidemiologi-
schen Studien zwischen 1,5-6,2 bei Mannern und 1,8-10,9 bei Frauen. Manner haben eine 3,7-
fach und Frauen eine 5,9-fach erhohte Myokardinfarktinzidenz im Vergleich zu Nichtdiabetikern.
Die Infarktletalitéat eines Diabetikers ist um das 1,7-fache erhdht (Evidenzgrad B). Eine strenge
Normoglykdmie nach dem Infarkt vermindert Morbiditat und Letalitat.



25

Diabetes ist ein unabhangiger Risikofaktor fur erhdhte Letalitat und Progression der koronaren
Herzkrankheit auch nach Koronarinterventionen (PCI) und operativen Myokardrevaskularisatio-
nen.

Diabetiker haben im Vergleich zu Nichtdiabetikern haufiger Komplikationen nach PCI und hdhe-
re Restenoseraten infolge erhohter reaktiver Intimahyperplasie nach Angioplastie ohne und mit
Stentimplantation.

Normnahe Blutglukoseeinstellungen (Blutglukose niuchtern 80-120 mg/dl, 4,4-6,7 mmol/l und
HbA1c < 6,5%) kénnen den ungunstigen peri- und postinterventionellen Verlauf verbessern
helfen und der Progression der Atherosklerose und diabetestypischer Organkomplikationen
vorbeugen. Metformin, Pioglitazon und Acarbose scheinen Uber pleiotrope Effekte kardioprotek-
tiv zu wirken (11B).

Die aggressive Behandlung zusatzlich bestehender Risikofaktoren wirkt der Progression der
Atherosklerose entgegen und vermindert das Risiko fiir Re-Interventionen (I1A).

Die meisten Fachgesellschaften haben das Vorliegen eines manifesten Typ-2-Diabetes in prog-
nostischer Hinsicht einer manifesten Herz- oder Gefalierkrankung gleichgesetzt (prognostische
Ereignisrate > 2% pro Jahr) (IC). Die Risikofaktoren von Patienten mit manifestem Typ-2-
Diabetes mellitus ohne bisherige Endorganschaden sollten durch nichtmedikamentdse und me-
dikamentdse Therapien in den Zielbereich von Patienten mit manifester GefaRerkrankung ge-
senkt werden; bei zusatzlicher arterieller Hypertonie sollten die Blutdruckwerte auf unter 130/80
mmHg gesenkt werden (IB). Der Behandlungserfolg ist bei Diabetikern 2- bis 3-fach besser als
bei Nichtdiabetikern (Evidenzgrad B).
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10. Thrombozyten-Aggregationshemmer

Hemmer der Thrombozytenaggregation sind bei Patienten mit erhéhtem Risiko fur ein korona-
res Ereignis — z. B. bei manifester Erkrankung — grundsatzlich indiziert. ASS bewirkt bei Perso-
nen ohne manifeste KHK eine signifikante Reduktion der KHK-Ereignisse um etwa 30%. Fur die
Gesamt-Mortalitat und die kardiovaskulare Mortalitat ergaben sich jedoch nur tendenziell gins-
tige Resultate. Fir den (nicht)-tdédlichen Schlaganfall war das Ergebnis neutral. Der protektiven
Wirkung von ASS in der Pravention der KHK stehen vermehrte hamorrhagische Schlaganfalle
und starkere gastrointestinale Blutungen entgegen. Empfehlungen zur Pravention der KHK mit
ASS haben folglich die glunstigen protektiven Effekte gegen die unerwiinschten Wirkungen ab-
zuwagen.

Mit steigendem Risiko an einer KHK zu erkranken, nimmt der glinstige ASS-Effekt zur
Vermeidung entsprechender Ereignisse zu; entsprechend nimmt die NNT ab (Tabelle 9).
Das Auftreten von gastrointestinalen Blutungen und hamorrhagischen Schlaganfallen bleibt
jedoch weitgehend konstant. Erst ab einem jahrlichen KHK-Risiko von = 0,6% Uberwiegen die
kardiovaskularen protektiven Effekte.

Die NNT erreicht erst bei einem 10-Jahres-Risiko von uiber 15% akzeptable Werte. Bei

Berlcksichtigung des Ausgangsrisikos ist auch fur Frauen mit einem protektiven Effekt zu rech-
nen.

Tabelle 9: Nutzen von ASS in der Primarpravention, in Abhangigkeit vom Gesamtrisiko (GR)

GR Uber GR Absolute Risiko fir Risiko fir Vermin-
10J. (%/Jahr)  RRbei schwere GI ~ hamorrh. derung
(%) relativer RR  Blutung Schlaganfall des GR NNT
von 30% (%/Jahr) (%/Jahr) ( %/Jahr)
[Jahr
2 0,2 0,06 0,06 0,02 -0,02
10 1 0,3 0,06 0,02 0,22 454
15 15 0,45 0,06 0,02 0,37 270
20 2 0,6 0,06 0,02 0,52 192

GR = Gesamtrisiko; RR = Risiko-Reduktion; Gl = Gastrointestinal; NNT = Number Needed to Treat
(Anzahl der Patienten, die behandelt werden muss, um ein schwerwiegendes Ereignis zu
verhindern.)
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Fur Patienten mit manifester KHK — entsprechend einem jahrlichen Risiko 2 1,5% — ist
ASS mit 11.000 $/QALY (= qualitativ hochwertiges gewonnenes Lebensjahr) hoch kos-
teneffizient. Werden die 5% Personen mit einer Unvertraglichkeit fir ASS mit Clopidogrel be-
handelt, so verschlechtert sich die Kosteneffizienz auf noch akzeptable 31.000 $/QALY. Die
Gabe von Clopidogrel in der Pravention der koronaren Herzerkrankung kommt also nur bei den
Patienten in Betracht, die eine Unvertraglichkeit fir ASS aufweisen und bei denen eine eindeu-
tige Indikation zur Gabe eines Aggregationshemmers — jahrliches koronares Herzerkrankungs-
risiko 2 1,5% — besteht.

Empfehlung:

1. Bei einem 10-Jahres-Herzinfarkt-Risiko 2 20% sollte ASS gegeben werden — insbe-
sondere bei allen Patienten mit manifester KHK, sowie zusatzlich bei allen Hochrisi-
ko-Personen einschlieBlich Diabetikern auch ohne Zeichen einer KHK (IA). Im Falle
von Kontraindikationen kann als Alternative Clopidogrel verabreicht werden.

2. Bei einem Risiko von 10-20% sollte die Problematik mit dem Patienten besprochen
werden, wobei z. B. das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie ein Argument fiir die
Gabe von ASS darstellt.

3. Bei einem Risiko von < 10% ist die praventive Gabe von ASS nicht indiziert.

4. Eine duale Aggregationshemmertherapie kommt nur bei speziellen Krankheitsbildern
zum Einsatz und ist in der Primarpravention nicht indiziert.
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11. Stellenwert der Hormonersatztherapie

Die koronare Herzerkrankung und kardiovaskulare Erkrankungen sind bei Frauen jenseits der
Menopause die haufigsten Todesursachen. Das Risiko fiir diese Erkrankungen wird jedoch von
den Frauen weit unterschatzt. Der postmenopausale Anstieg in der Inzidenz der koronaren
Herzerkrankung hatte einen praventiven Effekt der Ostrogene impliziert. In randomisierten Stu-
dien bei Frauen mit und ohne KHK konnte jedoch kein glinstiger Effekt einer Hormonersatzthe-
rapie auf die Prognose (z. B. Reinfarktrate oder Schlaganfallrate) nachgewiesen werden.

Empfehlungen:

1. Eine Hormonersatztherapie zur Prophylaxe kardiovaskularer Erkrankungen ist —
wegen fehlender positiver Effekte und gleichzeitig bestehender Risiken — weder bei
gesunden Frauen noch bei Frauen mit koronarer Herzerkrankung oder nach Schilag-
anfall zu empfehlen (Evidenzgrad A ).

2. Eine Hormonersatztherapie ist nur zur Therapie von schweren Menopausensymptomen
gerechtfertigt, nachdem auch andere Kontraindikationen Uberpruft wurden und eine sorgfal-
tige Risikonutzenanalyse erfolgte. Bei hysterektomierten Frauen sollten Ostrogene allein
gegeben werden, und Ostrogene plus Gestagene bei Frauen, die noch einen Uterus haben.
Die niedrigste wirksame Dosierung sollte angestrebt werden. Die Behandlung sollte halb-
jahrlich auf ihre Notwendigkeit Gberprift werden.

3. Kontraindikationen sind Brustkrebs, Thromboembolien in der Anamnese, angeborene Ge-
rinnungsstorungen, kardiovaskuldre Erkrankungen wie Zustand nach Herzinfarkt und Zu-
stand nach Schlaganfall.

4. Frauen, die derzeit eine Hormonersatztherapie ohne schwere Menopausen-Beschwerden
erhalten, sollten sie ausschleichend absetzen.

5. Frauen, die eine Hormonersatztherapie erhalten, sollten sie bei Bettlagerigkeit pausieren,
bei akutem Myokardinfarkt, Schlaganfall oder Transienter ischamischer Attacke sofort ab-
setzen.

Ein gesunder Lebensstil ist der wichtigste Schliissel zur Vorbeugung von Herz- und Ge-
faRerkrankungen; hierzu gehéren Nichtrauchen, gesunde Erndhrung, regelmafige kérperliche
Aktivitdt und ein normaler Blutdruck. Damit kann auch bei Frauen das Risiko fur Herz- und Ge-
faRerkrankungen und ebenfalls das Osteoporoserisiko deutlich gesenkt werden.
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12. Kosteneffektivitat der risikostratifizierten Pravention

Kosten-Nutzen-Analyse (KNA) und Kosteneffektivitat
Aufgrund des dkonomischen Gesetzes der Knappheit der Ressourcen sollten diese effizient
eingesetzt werden. Kosten-Nutzen-Analysen (KNA) tragen zur Priorisierung von Mallnahmen
bei, auch wenn die Kosteneffektivitdt wegen ethischer Uberlegungen und methodischer Prob-
leme nicht das alleinige Entscheidungskriterium sein darf.

Bei einer KNA werden jeweils zwei MaRnahmen (z. B. Innovation versus Status Quo) miteinan-
der verglichen. Es wird der Quotient aus Kostendifferenz und Nutzendifferenz beider Maf3nah-
men gebildet (Kosten-Nutzen-Relation, KNR). Zur Interpretation der KNR wird ein Schwel-
lenwert herangezogen. Ist die KNR kleiner oder gleich dem Schwellenwert, sollte die Malinah-
me mit dem grélkeren Nutzen gewahlt werden. Andernfalls sollte die MalRnahme mit den gerin-
geren Kosten umgesetzt werden. Es herrscht jedoch keine Einigkeit tber die Hohe der Schwel-
lenwerte. Die WHO sieht das Dreifache des durchschnittlichen jahrlichen Pro-Kopf-Einkommens
als Schwellenwert fiir ein gewonnenes Lebensjahr aus gesellschaftlicher Perspektive vor, was
fur Deutschland ca. 79.000 € bedeutet.

Je nach Perspektive, u. a. Gesellschaft, Kranken-/Sozialversicherung, Patienten, flieRen ande-
re Kostenblocke in die KNA ein. KNA unterschiedlicher Perspektiven sind also nicht vergleich-
bar. Kosten und Nutzen, die Uber lange Zeitraume anfallen, missen diskontiert (abgezinst)
werden. KNA derselben MaRnhahme kénnen in unterschiedlichen Populationen zu unterschiedli-
chen Ergebnissen fihren.

Ubersicht der Risikofaktoren

Erndhrung und Ubergewicht

Zum isolierten Effekt der Erndhrung liegen keine KNA vor. Eine KNA zu sterolangereicherter
Margarine aus der Perspektive der Krankenversicherung ergibt eine Ersparnis von 52 € pro
Versicherten und Jahr aufgrund vermiedener KHK. Ausgaben flir andere Krankheiten, die sich
stattdessen einstellen, sowie Kosten des Produkts, die mit 73 € pro Jahr vom Versicherten zu
tragen sind, blieben unbericksichtigt.

Rauchen

Es ist unbestritten, dass Rauchen die Lebenserwartung drastisch verkirzt und die Aufgabe des

Rauchens die Lebenserwartung anhebt (Evidenzgrad A) (s. Kap. 3). Wenn man die Uber das

ganze Leben anfallenden Ausgaben fir Gesundheit betrachtet, zeigen die KNA fir das Rau-

chen jedoch widerspruchliche Ergebnisse. Bei der Berechnung werden zwei Ansatze unter-
schieden:

— Mittels des pravalenzbasierten Ansatzes werden die jahrlich anfallenden Kosten fir alle pra-
valenten Falle Uber das bevdlkerungsbezogene zurechenbare Risiko bzw. das SAF (smo-
king attributable fraction) berechnet.

— Beim inzidenzbasierten Ansatz erfolgt eine Modellierung des Verhaltens einer Kohorte Uber
die Zeit.

Bewegung/Sport

Die Kosteneffektivitat betragt fir beaufsichtigte und unbeaufsichtigte sportliche Aktivitat zwi-
schen 12.000 und 43.000 US$/gewonnenes Lebensjahr. In einer Kosten-Nutzen-Analyse wur-
den 11.313 $/QALY (qualitdtsadjustiertes Lebensjahr) errechnet. Sport ist aus Sicht des Einzel-
nen kosteneffektiv, aber zur Kosteneffektivitat umfangreicher bewegungsfordernder Kampag-
nen gibt es keine Daten.

Hypercholesterinamie

Bei der Berechnung der Kosteneffektivitat von Statinen in der Primarpravention steigt die KNR
bei gleichem Ausgangsrisiko mit dem Alter an. Generell weist die Primarpravention fir Frauen
bei gleichem Risiko und gleicher Altersgruppe aus der Sicht der Sozialversicherungen eine
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bessere Kosteneffektivitat auf als fur Manner, da sie niedrigere Renten beziehen. Aus Perspek-
tive der Gesetzlichen Krankenversicherung verhalt es sich umgekehrt, da bei Mannern héhere
Beitragszahlungen entgehen.

Hypertonus

Die KNA belegen die Kosteneffektivitat blutdrucksenkender Medikamente in nahezu allen indi-
zierten Fallen. Die Kombinationstherapie (hach HOT-Studie) fiir Patienten mit Diabetes mellitus
wird ebenfalls als kosteneffektiv belegt; aber da die Rate der Ereignisse bei der Gesamtheit der
Studienpatienten nicht signifikant differiert, ist keine allgemeine Aussage zur Kosteneffektivitat
moglich.

Limitationen der Forschung und Ausblick

Ein Effektivititsnachweis auf hdchstem Evidenzgrad ist bei kontextbezogenen Praventions-
malinahmen aus methodischer Sicht schwierig, daher muss der Nachweis an Hand von Surro-
gatparametern erfolgen. Dieses Fehlen evidenzbasierter Medizin gilt aber auch fir viele kurati-
ve MalRnahmen. KNA von MalRnahmen, die schon im Kindergartenalter ansetzen, und von Pra-
vention durch Bildung sind in Zukunft vordringlich durchzufuhren.
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13. Verhaltensanderung und psychosoziale Risikofaktoren

1. Empfehlungen zur Forderung des Gesundheitsverhaltens und der Compliance

Die Pravention kardiovaskularer Erkrankungen sollte grundséatzlich eine Anderung riskanten
Verhaltens (Rauchen, Fehlerndhrung, Bewegungsmangel) einschlieRen. Zusatzlich sollte eine
optimale Compliance hinsichtlich ggf. erforderlicher medikamentdser Therapien angestrebt
werden. Zur Forderung gesunden Verhaltens werden dem Arzt ,10 strategische Schritte“ emp-
fohlen, die sich in der Pravention der KHK bewahrt haben (1B):

1. Entwickeln Sie ein tragfahiges therapeutisches Blindnis mit dem Patienten
(u. a. genug Zeit ansetzen, offen-vorurteilsfreie Zuwendung).

2. Beraten Sie konsequent alle Patienten, die ein Risikomerkmal aufweisen.

3. Stellen Sie sicher, dass lhr Patient den Zusammenhang zwischen seinem
Verhalten und dem Gesundheitsrisiko verstanden hat.

4. Beteiligen Sie Ihren Patienten an der Identifizierung und Auswahl zu
verandernder Risikofaktoren.

5. Helfen Sie Ihren Patienten, eigene Barrieren zur Verhaltensumstellung
wahrzunehmen (u.a. psychosoziale Risikofaktoren klaren, s. u.).

6. Streben Sie eine verbindliche Bereitschaft Ihres Patienten zur Verhaltensanderung an.

7. Kombinieren Sie arztliche MalRnahmen mit MaRnahmen, die |Ihr Patient selbst
anwenden kann (u. a. Eigenstudium, Selbsthilfegruppen).

8. Gestalten Sie einen Therapieplan zur Verhaltensdnderung mit konkreten Zielen.

9. Fuhren Sie eine Verlaufskontrolle lhrer Intervention durch (u. a. durch Wiederein-
bestellung oder telefonische Nachbetreuung).

10. Beteiligen Sie Familienmitglieder und weitere Experten (Erndhrungsberater,
Sporttherapeuten, Psychotherapeuten), wo immer es sinnvoll und machbar ist.

2. Relevanz psychosozialer Risikofaktoren

Niedriger soziobkonomischer Status, soziale Isolation und Mangel an sozialem Ruckhalt, psy-
chosoziale Belastungen am Arbeitsplatz und in der Familie, Depressivitat sowie Feindseligkeit
und Neigung zu Arger erhdhen einzeln oder in Kombination die Wahrscheinlichkeit fiir das Auf-
treten einer KHK bzw. eines vorzeitigen kardialen Todes um das 2- bis 4-fache. Der schadliche
Einfluss vermittelt sich Uber ein unter diesen Bedingungen gehauft zu beobachtendes unglnsti-
ges Gesundheitsverhalten (Rauchen, Fehlernahrung, Bewegungsmangel, Non-Compliance
sowie geringe Inanspruchnahme von Rehabilitationsangeboten). Zusatzlich kommt es zu einer
erhdhten Aktivierung stressphysiologischer Mechanismen, die direkt an der Pathogenese der
KHK beteiligt sind. Die Pravention der KHK sollte deshalb prinzipiell ein Screening psychosozia-
ler Risikofaktoren und geeignete Interventionen zu deren Modifikation einschlieRen.

3. Screening

Ein Screening psychosozialer Risikofaktoren kann mittels orientierender Fragen und/oder durch
Einsatz standardisierter Fragebdgen erfolgen. Fir die arztliche Anamnese werden sinngemaf
folgende Fragen empfohlen:

e Niedriger soziobkonomischer Status: Sind Sie Arbeiter oder Handwerker? Ist der
Haupt- oder Volksschulabschluss lhr hdchster Bildungsabschluss?

e Soziale Isolation: Leben Sie allein? Vermissen Sie eine oder mehrere Personen, denen
Sie vertrauen und auf deren Hilfe Sie zahlen kdnnen?

e Berufliche und familiare Belastung: Fuhlen Sie sich bei lhrer Arbeit haufig sehr stark
gefordert? Vermissen Sie, auf die Gestaltung lhrer Arbeitsaufgaben Einfluss nehmen zu
kénnen? Erhalten Sie deutlich zu wenig Bezahlung oder Anerkennung flir Ihren Ar-
beitseinsatz? Machen Sie sich Sorgen um Ihren Arbeitsplatz oder lhr berufliches Fort-
kommen? Haben Sie ernsthafte Probleme mit Ihrem Lebenspartner oder mit Ihren Kin-
dern?
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e Depressivitat: Fuhlen Sie sich haufiger niedergeschlagen, depressiv und hoffnungslos?
Haben Sie Interesse und Freude am Leben verloren?

e Feindseligkeit und Neigung zu Arger: Regen Sie sich haufig Uber Kleinigkeiten auf?
Wenn jemand Sie argert, zeigen Sie ihm dies umgehend?

Ein ,ja“ in einem oder mehreren dieser flinf Bereiche indiziert das Vorliegen psychosozialer Ri-
sikofaktoren und sollte Anlass zu einer weiteren Erérterung des Themas im Rahmen der psy-
chosomatischen Grundversorgung bzw. weitergehender psychosozialer Angebote sein. Im Falle
auffalliger Depressivitat sollte die Verdachtsdiagnose zusatzlich durch eine facharztliche Unter-
suchung bestatigt werden.

4. Therapie

Basis der Therapie psychosozialer Risikofaktoren ist die Gestaltung einer vertrauensvollen Arzt-
Patient-Beziehung gemal den Prinzipien der psychosomatischen Grundversorgung (u. a.
genug Zeit ansetzen, aktiv-supportive Zuwendung).

Weitergehende psychosoziale Angebote haben in Metaanalysen positive Effekte auf das
Gesundheitsverhalten, das somatische Risikoprofil sowie die kardiovaskulare Morbiditat und
Mortalitdt bewiesen und werden deshalb besonders flr Patienten mit klinisch manifester
KHK und psychosozialen Risikofaktoren empfohlen:

¢ Multimodale Rehabilitation (ambulant/stationér) inklusive psychosozialer Einzel-
und/oder Gruppenangebote (IA), vor allem bei niedrigem soziobkonomischem Status,
sozialer Isolation und Mangel an sozialem Ruckhalt.

e Stressmanagement-Training (IA), vor allem bei psychosozialer Belastung am Arbeits-
platz sowie bei Feindseligkeit und Neigung zu Arger.

e Paartherapie (IC), bei psychosozialer Belastung in der Familie.

o Psychotherapeutische/medikamentése Behandlung bei krankheitswertiger De-
pressivitat. Eine Lebensverlangerung ist hierdurch nicht belegt (11bB).

Far Patienten ohne klinisch manifeste KHK werden aufgrund der geringen Datenlage weiter-
gehende Interventionen nur dann empfohlen, wenn gleichzeitig mindestens ein weiterer somati-
scher oder verhaltensbezogener Risikofaktor vorliegt, oder wenn das Risikomerkmal an sich
krankheitswertig ist, z. B. bei einer Depression nach ICD-10.
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