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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 VersorgungsLeitlinie entsprechen kdnnen. Hinsichtlich der angegebenen
Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die groBtmdgliche 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 fur jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.

In dieser VersorgungsLeitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschiitzte 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 geschitzt. Jede Verwertung auBerhalb 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 Vervielféltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die
Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets und dem Internet.
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|. Einfihrung

Im Rahmen des Programms fir VersorgungsLeitlinien NVL von Bundesarztekammer (BAK),
Arbeitsgemeinschaft der  Wissenschaftlichen  Medizinischen  Fachgesellschaften (AWMF) und
Kassenarztlicher Bundesvereinigung (KBV) haben die zustdndigen Fachgesellschaften inhaltliche
Eckpunkte fir eine Nationale VersorgungsLeitlinie Chronische KHK konsentiert.

Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), der Deutschen Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM),
der Deutschen Gesellschaft fir Innere Medizin (DGIM), der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie
(DGK), der Deutschen Gesellschaft fir Pravention und Rehabilitatio von Herz-
Kreislauferkrankungen (DGPR), der Deutschen Gesellschaft fir Thorax-, Herz- un falkchirurgie
(DGTHG) auf einheitliche, wissenschaftlich begriindete und praktikable Eckpunkte der Vergorgung vom
Patienten mit chronischer KHK. .

Bei der Formulierung der Schlisselfragen und Eckpunkte der NVL chronische KH ientierten sich die
Experten an den Ausfiuhrungen des Leitlinien-Clearingberichtes KHK des deutschen Leitlinien-
Clearingverfahrens.

Der Entwicklungsprozess wurde durch das Arztliche Zentrum fir Qualitét@r edizin zwischen Herbst
2002 und Herbst 2005 organisiert.

Die grundlegende methodische Vorgehensweise ist im NVL-Methode eschrieben [1]. Zusatzlich wird
zu jeder NVL ein eigener LL-Report erstellt.

Bei dem vorliegenden Dokument handelt es sich um die L g%ng der Nationalen VersorgungsLeitlinie
Chronische KHK.

Grundsatzlich umfassen die Nationalen VersorgungsLeitlinien folgende Komponenten:

I.  NVL-Kurzfassung mit Darlegung der Versorg unkte und graduierten Empfehlungen,

II.  NVL-Langfassung enthalt zusatzlich zum

zugrunde liegenden Quellenangaben,
ll. NVL-Patientenversion, EQ

It der Kurzfassung die Evidenzgrade sowie Links zu den

IV. NVL-Praxishilfen, ggf. z. B. kur. mationen fir medizinisches Personal/Kitteltaschenversionen fir
den Arzt,

V. NVL-Leitlinienreport.

Ziel des Programms fgixka VersorgungsLeitlinien ist es:

e Schlisselempfe u bestimmten, prioritaren Versorgungsproblemen abzustimmen, darzulegen und
zu implementi

e die Beh S ufe fiir spezielle Erkrankungen tber die verschiedenen Versorgungsbereiche

dieddabei entstehenden Entscheidungssituationen zu benennen und das jeweilige Vorgehen
der Wahlzu inieren;

¢ insbesondere Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der Versorgung aller
beteiligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zu geben;

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

o Besonderheiten des deutschen Gesundheitswesens zu identifizieren und darin begriindete Empfehlungen
unter Beriicksichtigung internationaler Literatur zu formulieren;

¢ die Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der medizinischen Erkenntnisse unter
Berucksichtigung der Kriterien der Evidenzbasierten Medizin zu aktualisieren;

o Barrieren der Umsetzung der Leitlinienempfehlungen zu identifizieren und Lésungswege aufzuzeigen;

e durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen und Patienten, eine
effektive Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu ermdglichen;

¢ auf die systematische Berucksichtigung der im Rahmen des Programms erstellten Empfehlungen in der
Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitdtsmanagement-Systemen hinzuwirken.

F
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Bei einer NVL handelt es sich — ebenso wie bei jeder anderen medizinischen Leitlinie — explizit nicht um eine
Richtlinie im Sinne einer Regelung des Handelns oder Unterlassens, die von einer rechtlich legitimierten
Institution konsentiert, schriftlich fixiert und verdffentlicht wurde, fir den Rechtsraum dieser Institution
verbindlich ist und deren Nichtbeachtung definierte Sanktionen nach sich zieht [2; 3].

Die Entscheidung dartber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden soll, muss vom Arzt unter
Berlcksichtigung der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten und der verfiigbaren
Ressourcen getroffen werden

Die Erarbeitung der Nationalen VersorgungsLeitlinien erfolgt unter wesentlicher Beriicksichtigung der
Konzepte des Internationalen Leitlinien-Netzwerks G-I-N, der Leitlinien-Empfehlungen des Europarats [2],
der Beurteilungskriterien fiir Leitlinien von BAK und KBV [3], des ,Leitlinien-Manuals* von MF und AZQ
[3; 4], der Empfehlungen des Deutschen Leitlinien-Clearingverfahrens [5; 6] sowi s Deutschen
Leitlinienbewertungsinstruments DELBI [7].

N

Il. Zielsetzung, Adressaten, Anwendungsbereich Q

Zielsetzung und Fragestellung

Die hohe Pravalenz und Inzidenz der koronaren Herzkrankheit (KHK); e grolke Variationsbreite in
der Versorgungsqualitat verlangen verstarkte Bemihungen um di imierung der Versorgung von
Patienten mit KHK. Hierzu gehdren verlassliche Definitionen d twendigen und Angemessenen in
Pravention, Diagnostik und Therapie, dieses entspricht dem Ziel XL hronische KHK.

Auf diesem Weg sollen die Qualitat der Versorgung verl ss@r die Stellung des Patienten gestarkt
werden. Zudem kann die Beriicksichtigung der Empfehlungen iner Effizienzsteigerung und damit zur
Kostendampfung im Gesundheitswesen beitragen [2].

Konkret erhoffen sich die Autoren und Herausge ersorgungsLeitlinie die breite Berlicksichtigung der
Empfehlungen zu folgenden Punkten: < (
¢ nichtinvasive Diagnostik; 0
invasive Diagnostik; &
Risikomanagement;

Pharmakotherapie; tg

Revaskularisationstherapie;

RehabilitationsmalRnahmen;
Vorschlage zu einer koor@Versorgung der Leistungserbringer der verschiedenen Sektoren.

Dabei nimmt die Leitlinie m erem zu folgenden Fragen Stellung:

e Anhand welcher obj essungen sollte die Diagnose gesichert werden ?

o Wie ist die Abfol invasiver diagnostischer Schritte ?

e Wann komm %ve diagnostische MaRnahmen in Betracht ?

o Wieistdi P%d von Patienten mit KHK und wie kann eine Risikostratifizierung
durchgefupft werden ?

o Welche ativen MalRnahmen der Therapie sind anzuwenden ?

o Welche Therapeutika sollten zur Symptomkontrolle und Sekundarprohylaxe eingesetzt werden ?

e Wann und unter welchen Bedingungen sind dem Patienten Mallnahmen zur elektiven Revaskularisation
anzuraten ?

¢ Welche Besonderheiten sind bei der Abwagung konservativer MalRnahmen gegentber interventioneller
Therapie (PCI) oder Bypass-Operation (CABG) zu bedenken ?
Wann sind stationdre bzw. rehabilitative Malhahmen indiziert ?
Wie sollte die Betreuung von Patienten mit chronischer KHK im deutschen Gesundheitswesen koordiniert
und organisiert werden ?

Adressaten

Die Empfehlungen Nationaler VersorgungsLeitlinien richten sich
e vorrangig an Arztinnen und Arzte aller Versorgungsbereiche;
¢ an die Kooperationspartner der Arzteschaft (z. B. Fachberufe im Gesundheitswesen, Kostentrager);

F
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¢ an betroffene Patienten und ihr personliches Umfeld (z. B. Partner), und zwar unter Nutzung von
speziellen Patienteninformationen;
o an die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische Vorgehensweise.

NVL richten sich weiterhin explizit

e an die Herausgeber von ,Strukturierten Behandlungsprogrammen®, da sie als deren Grundlage bei der
Erstellung von zuklnftigen ,Strukturierten Behandlungsprogrammen® dienen, sowie

¢ an die medizinischen wissenschaftlichen Fachgesellschaften und andere Herausgeber von Leitlinien,
deren Leitlinien ihrerseits die Grundlage fir die NVL bilden.

lll. Quellen/Auswahl und Bewertung der NVL-Empfehlungen
ﬁemﬁhungen

zur Kooperation und Arbeitsteilung im Bereich der Leitlinienentwicklung [8] tschjoss sich die
Leitliniengruppe aufbereitete Evidenzdarlegungen aus internationalen evidenzbasiegen Leitlinie aus
dem In- und Ausland zu nutzen, in denen konsentierte Themenbereiche und ggagestellungen adressiert

Entsprechend dem grundsatzlichen Vorgehen im Programm fiir NVL und den internw

wurden. Inhaltliche Grundlage dieser Empfehlungen sind nachstehend genannt [-Leitlinien:

e ACC/AHA 2002 Guideline Update for the Management of Patients Wj @nic Stable Angina: A report
of the American College of Cardiology/ American Heart Associati orce on Practice Guidelines
[9-13].

Gesellschaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforsc K) in Kooperation mit der Deutschen
Gesellschaft flir Pravention und Rehabilitation rz-Kreislauferkrankungen (DGPR) und der
Deutschen Gesellschaft fur Thorax-, Herz- und Gefalchirtwgie (DGTHG) [14].

e Leitlinie zur Diagnose und Behandlung der chronischen o@emerkrankung (2003) der Deutsche

o Koronare Herzkrankheit - Empfehlungen zug Prephylaxe und Therapie der stabilen koronaren

Herzkrankheit in der Reihe Arzneiverordfiun in der Praxis 2004, Therapieempfehlungen der
Arzneimittelkommission der deutschen Agzte [15].
Auswabhl der Leitlinien: 0
Die Auswahl der Leitlinien erfolgte a rundlage einer systematischen Leitlinien-Recherche. Die flur den
Clearingbericht KHK durchgef%Recherche wurde analog der Vorgehensweise im Clearingverfahren
aktualisiert [16].

Von der NVL-Gruppe wu
welche eine Leitlinie erfille
auf eine systemati
Empfehlungen gel%
Adaptatigf d &

II-Leitlinie:

ualitatskriterien des Clearingverfahrens als Qualitdtsmerkmale akzeptiert,
e, um als Quell-Leitlinie dienen zu kénnen. Besonderer Wert wurde dabei
ntwicklung und nachvollziehbare Evidenzbasierung der abgegebenen

Die Metho Adaptation orientierte sich an der Vorgehensweise z.B. der New Zealand Guidelines Group
von 2001 zur Adaptation nationaler Leitlinien [17] und an weiteren Projekten zur Leitlinien Adaptation [18-20].
Entsprechend den inhaltlichen Anforderungen der einzelnen Kapitel der NVL KHK wurden die aufgeflihrten
Leitlinien als Quell- und Referenz-Leitlinien verwendet. Wenn moglich wurde eine Gegentiberstellung der
Empfehlungen und der begriindenden Literatur in Form einer Leitlinien-Synopse erstellt. Wenn erforderlich,
wurde eine zusatzliche Literaturrecherche und Auswertung der Literatur vorgenommen. Einzelne Kapitel
wurden vollstandig neu erstellt. Zur Vorgehensweise in den einzelnen Kapiteln s. Tabelle 1.
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Bereits bei der ersten Durchsicht der Quell-Leitlinien waren folgende Punkte aufgefallen, die der Erganzung

bedurften:

e Epidemiologe der KHK-Problematik in Deutschland;

Revaskularisation;

Tabelle 1: Kurzdarstellung Vorgehensweise/Empfehlungbegriindung

Aussagekraftige Instrumente zur Prognoseermittlung bei der chronischen KHK;
Deutsche Spezifika der (nichtinvasiven und invasiven) KHK-Diagnostik;
Uberpriifung der Empfehlungen hinsichtlich der interventionellen Therapie bzw. der operativen

Aspekte des Risikomanagements und der Arzneimittelversorgung in Deutschland;

Versorgungskoordination im deutschen Gesundheitssystem mit Bertcksichtigung der Langzeitbetreuung;
Aspekte des deutschen Rehabilitationssystems;
Qualitatsférderung und Qualitdtsmanagement im deutschen Gesundheitssystem.

A

Kapitel- - _ Anzahl der Pr'imii_rer _
Nr Kapitel-Uberschrift graduierten Leitlinien- Besonderheiten
’ Empfehlungen bezug

1 Hintergrund 0

2 Definition und Therapiezeile 0 [15]

3 Epidemiologie 0

4 Schweregrade und 0 ¢
Klassifizierung -~

5 Prognose und 0 v Auswertung Primarstudien,
Risikostratifizierung K Evidenztabellen

6 Basisdiagnostik 0 %; 14]

7 Spezielle Diagnostik - 22 [9; 10; Algorithmus neu,
Nichtinvasive Verfahren — 12-14] Verknupfung mit
Indikationen Empfehlungen, LL-

Synopsen

8 Differenzialdiagnose [14]

9 Invasive Diagnostik: Indikationen 5 [13; 14] LL-Synopsen

10 Risikofaktoren-Management, 20 Auswertung Priméarstudien,
Pravention Evidenztabellen, Darlegung

kontroverser Interpretationen
der Datenlage

1 Medikamentdse The% 15 [15] Ergénzende Recherche SR;

12 Revaskularisafighs- apie 6 Auswertung Primarstudien,

\ Evidenztabellen,
@ Einbeziehung von
- Beobachtungsstudien
13 LL - Ubersicht
liche Langzeitbetreuung 9 Auswertung Primarstudien
ungskoordination 0
Summe 90

Evidenz- und Empfehlungsgrade

Die vorliegende VersorgungsLeitlinie orientiert sich in der Vergabe von Empfehlungsgraduierungen am

Schema

des Scottish

(http://www.sign.ac.uk/).

11

Intercollegiate  Guidelines

Network zur

Graduierung der

Evidenz [21]

F
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Tabelle 2: Evidenzgraduierung der NVL KHK

Evidenz-
grad
1++ Qualitativ hochstehende systematische Ubersichtsarbeiten von randomisierten kontrollierten

Studien (RCTs) oder RCTs mit sehr geringem Bias-Risiko

1+ Gut durchgefiihrte systematische Ubersichtsarbeiten von RCTs oder RCTs mit geringem

Bias-Risiko

2 ++ Qualitativ hochstehende systematische Ubersichten tiber Fall-Kontroll- oder Kohorten-

Studien.

Qualitativ hochstehende Fall-Kontroll- oder Kohorten-Studien mit sehr niedrigem Stoérgrofien-

(Confounder-) oder Bias-Risiko und hoher Wahrscheinlichkeit fir ursachliche

Zusammenhange

2+ Gut durchgefuhrte Fall-Kontroll- oder Kohorten-Studien mit niedrigem StoérgroRen-

(Confounder-) oder Bias-Risiko und maRigem Risiko nicht ursachlicher Zusammenhange
3 Nicht analytische Studien, z.B. Fallstudien, Fallserien K M
4 Expertenmeinung

Beschreibung

Die Evidenzgraduierung der aus den Quell-Leitlinien ibernommenen Literaﬂ@@mht verandert.
¢

Tabelle 3: Einstufung von Leitlinienempfehlungen in Empfehlungsgra@%

Emp;err:ilgngs- Beschreibung Symbol Evidenzgrad
A Starke Empfehlung wﬂv 1
B Empfehlung i 2
C Offen & 3/4*

*Auf eine explizite Darstellung der Evidenzgrad
der in den Quell-Leitlinien verwendeten
jedoch, bis auf entsprechend gekennzeic

u Grunde liegenden Literatur wurde auf Grund der Heterogenitat
steme verzichtet. Das in Tabelle 2 dargestellte Grundprinzip fand
ahmen, Beachtung bei der Graduierung der Empfehlungen.

Die in der NVL KHK verwende%an ehlungsgrade orientieren sich, wie im aktuellen Methodenreport zum
Programm fiir Nationale Versgfigu eitlinien beschrieben [1], an der Einteilung nach GRADE [22].

Die Vergabe der Empfi rade berlcksichtigt dabei neben der zugrunde liegenden Evidenz, z. B.
ethische Verpflichtungep! g¢klinische Relevanz der Effektivitdtsmalle der Studien, Anwendbarkeit der
Studienergebnisse% atientenzielgruppe und die Umsetzbarkeit im arztlichen Alltag [2].

Die NVL - & eht die Vergabe von Empfehlungsgraden durch die LL-Autoren im Rahmen eines
formalen nsusverfahrens vor.

Kopp (AWMFY), zwischen dem 22.03.2005 und dem 04.07.2005 durchgefiihrt. An diesem Prozess nahmen
die benannten Vertreter aller an der Erstellung beteiligten Fachgesellschaften teil. Jeder Fachgesellschaft
stand im Abstimmungsverfahren jeweils eine Stimme zur Verfigung. Waren mehrere Vertreter einer
Fachgesellschaft anwesend, war der Leitlinienautor stimmberechtigt, der sich nach eigenem Ermessen mit
seinen Vertretern intern besprechen und vorabstimmen konnte.
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Tabelle 4: Themen des strukturierten Konsensverfahrens

Kapitel MODERATION DATUM ORT

Kap. 9 Invasive Diagnostik: Indikationen,

Kap. 11 Medikamenttse Therapie, Frau il\?VII?/IrF Kopp 22.03.2005 Franl\ljlfurt
Kap. 13 Rehabilitation ( ) a.Ml.
Kap. 7 Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren PD Dr.rer.physiol.

Kap. 10 Risikofaktoren-Management, Pravention H. Sitter (AWMF) in 17.05.2005 Frankfurt
Kap. 14 Hausarztliche Langzeitbetreuung Vertretung fur Frau T a.M.
Kap. 15 Versorgungskoordination PD Dr. Kopp

Kap. 7 Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren
Kap. 12 Revaskularisationstherapie
Kap. 15 Versorgungskoordination

Frau PD Dr. Kopp

(AWMF) 04.07.200 Berlin

Der Ablauf erfolgte in 6 Schritten:

13

Stille Durchsicht des Leitlinienmanuskripts und ¢

Gelegenheit zu Notizen zu den Schliisselempfehlungen und der vorgeschlagenen Graduierung;
Registrierung der Stellungnahmen und Alternativvorschlage zu allen Empfeh im Einzel-
Umlaufverfahren durch die Moderatorin, dabei Rednerbeitrage nur zur Ki g,
Vorherabstimmung aller Empfehlungsgrade und der genannten Altermti\@

Z

Diskussion der Punkte, fir die im ersten Durchgang kein "starker K@ ielt werden konnte;

Endglltige Abstimmung.
Die Empfehlungen wurden ganz Uberwiegend im "starken Ko K(mit einer Zustimmung von mehr als
90%) verabschiedet. Die Ergebnisprotokolle der Sitzungen ki

ter nvi@azq.de angefordert werden.

F
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10.

11.
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Versorgungs-Leitlinien. Methoden-Report. 2nd ed. 2004 [cited: 2005 Jul 08]. Available from:
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Bundesarztekammer (BAK), Kassenarztliche Bundesvereinigung (KBV). Beurteilungskriterien fiir
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Februar 2000). 2000 [cited: 2005 Jul 07]. Available from: http://www.u
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[cited: 2005 Jul 28]. Available from: http://www.leitlinienclearing.de
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eshitS! Rosenbrand K, Burgers J, Makela M, Slutsky J. Improving the
onal collaboration to inform guideline programmes by founding the

Guidelines International rk -I-N). Qual Saf Health Care 2004;13(6):455-60.
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http:/ wx& g/qualityandscience/clinical/guidelines/echo/index_clean.pdf
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IV. Verwendete Abklrzungen

ACB
ACE-Hemmer
ACS
ACVB-Operation
AHB

AHRQ

Angio

AP

AR

ASS
AT1-Blocker
AV-Uberleitungsstérung
BMI

BQS

BWS

CABG

CAD

CCS

CHF

CMR

COPD

DASI

DES

DMP

Echo
EKG

Ges. Chol.
GKV

GTN
HADS
HDC

HDL
HOCM
HWS
HWS-BWS-Syndrome

ICD-10
INR 6
ISA &

ISDN

ISMN

ITT

J

k. A.

KH

KHK

LAD

Lbj.
LDL-Cholesterol
LQ

LSB
LV-Funktion
LVH
MACCE
MACE

M

F
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Aorto-Coronarer Bypass, vormals ACVB, entspricht CABG
Angiotensin Converting Enzyme-Hemmer (Arzneimittel)

Acute Coronary Syndrome/Akutes Koronarsyndrom

Aorto-coronary Venous [Vein] Bypass Aorto/Coronarer Venenbypass
Anschlussheilbhandlung

Agency for Healthcare Research and Quality

Angiographie

Angina pectoris

Anschlussrehabilitation

Acetylsalicylsaure

Angiotensin 1 Rezeptoren-Blocker (Arzneimittel)
Artrioventrikulare Uberleitungsstérungen *
Body Mass Index

Bundesgeschéftsstelle Qualitatssicherung
Brustwirbelsaule

Coronary Artery Bypass Grafting/Koronarer
Coronary Artery Disease/Koronare Herzkran
Canadian Cardiovascular Society

Chronic Heart Failure/Herzinsuffizien %
Cardiovasculdre Magnetresonanztomographie
Chronic Obstructiv Pulmonary Dj Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung @

Duke Activity Score Ind
Lebensqualitat)

Drug Eluting Stent/ ikamentenbeschichteter Stent
Disease Management Programm

Echokardiograph
Elektrokardio% ie JElektrokardiogramm

ragebogen zur Erhebung der

Gesamt-Ch rin

Geset 'c% enversicherung
Glycerofty (Arzneimittel)

Hospi m iety and Depression Scale
ity Cholesterol/s. HDL

rtrophische Obstruktive Kardiomyopathie

igh De
&Density-upoprotein (Cholesterin)
yI

\_{ swirbelsaule
alswirbelsaulen-Brustwirbelsdulen-Syndrome

Internationale Klassifikation von Krankheiten, 10. Revision
International Normalised Ratio (Laborwert)

Intrinsische sympathomimetische Aktivitat
Isosorbiddinitrat

Isosorbidmononitrat

Intention To Treat

Jahr

Keine Angabe

Krankheit

Koronare Herzkrankheit, synonym Koronare Herzerkrankung
Left anterior descending/Hezkranzgefald

Lebensjahr

Low-Density-Lipoprotein (Cholesterin)

Lebensqualitat

Linksschenkelblock

Linksventrikulare Funktion

Linksventrikulare Hypertrophie

Major Adverse Cardiac and Cerebral Event

Major Adverse Cardiac Event

Myokardinfarkt
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Mort.
MRT
MSCT
NNT
NSTEMI
NVL
NYHA
paA
Pat.
pAVK
PCI
PET
PJ
PTCA

QoL
RCT
RIVA(-Stenose)
SAQ
SF-36
SLE
SM
Sog.
SR
STEMI
SVR
UAW
u. E.
V. a.
VF

\a)

WPW-Syndrom
Z.n.

&

17

<

Mortalitat

Magnetresonanztomografie
Mehrschicht-Computertomographie
Number Needed To Treat
Nicht-ST-Streckenhebungs-Infarkt
Nationale VersorgungsLeitlinie

New York Heart Association

Partielle antagonistische Aktivitat
Patient

Periphere arterielle Verschlusskrankheit
Percutaneous Coronary Intervention/Perkutane Koronarintervention
Positronen-Emmissions-Tomographie
Patienten-Jahre

Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty/PerkutanA

transluminale Koronar-Angioplastie
Quality of Life / Lebensqualitat \ *

Randomised Controlled Trial
Ramus Interventrikularis Anterior/Herzkranzgefaf®
Seattle Angina Questionaire

Fragebogen zur Erhebung der Lebensquglit"
Systemischer Lupus erythematodus

Stimulation \
sogenannt ] %
Systematic Review/Systematische rsichtsarbeit

ST-Streckenhebungs-Infarkt @/
Sachverstandigenrat im GesundheiisWesen

Unerwilnschte Arzneimittéhirkung
unseres Erachtens
Verdacht auf

Ventricular Flutter/ m
Ventricular Tachycardia®Ventrikulare Tachykardie oder
Ventricular Filfill ammerflimmern

Wolff-Parkin tﬂVhite-Syndrom
Zustae h

lattern

\,l’/\,

F
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1. Hintergrund

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

Grundsatzlich ist bei der koronaren Herzerkrankung zwischen der chronischen KHK und akuten Ereignissen
zu unterscheiden. Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom werden dabei die Phasepfider koronaren
Herzerkrankung zusammengefasst, die unmittelbar lebensbedrohlich sind, hierzu geh&ren) die instabile
Angina, der akute Myokardinfarkt und der plotzliche Herztod. Das Akute Koronarsynd ist nicht
Gegenstand der vorliegenden NVL, hierzu wird im Text auf andere Leitlinien verwiese

Wesentliche Ziele der Behandlung der chronischen KHK sind eine Steigerung der Lehensqualitat durch
Verminderung der Angina pectoris Haufigkeit und der damit einhergehenden_Beschwerden sowie eine
Verbesserung der Belastungsfahigkeit, die Pravention der klinischen Manifestatiom\der KHK, insbesondere
des Myokardinfarktes und der Herzinsuffizienz sowie die Reduktion der SterbliehKkeit.
Dabei kommt neben den interventionellen MaRRnahmen (Revas In der medikamentdsen
Sekundarprophylaxe grolRe Bedeutung zu. Gleiches gilt auc er MalRnahmen, welche einer
Verhaltensdnderung und damit einer Modifikation der beeinflussba(@‘ aktoren dienen. Als wichtigste

Risikofaktoren gelten Rauchen, arterielle Hypertonie, Hypercholesteriaédmie, Diabetes mellitus und eine

genetische Disposition.

Gerade in der Betreuung von Patienten mit einer chronische spielt die Koordination der Versorgung auf
rh

allen Ebenen eine entscheidende Rolle, um die heutzutage denen therapeutischen Optionen optimal
im Sinne des Patienten einsetzen zu kdnnen.

2. Definition und Therapieziele C)Q

&

Definition

Die koronare Herzkrankheit (KHK) Manifestation der Atherosklerose an den Herzkranzarterien.
Sie fuhrt haufig zu einem Missverhaltnis zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoffangebot im
Herzmuskel. Eine KHK is itNeinem erhdhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko verbunden. Bei
haufigem Auftreten von ctoris-Beschwerden ist die Lebensqualitat vermindert.

Therapieziele

Daraus erggbefl sich folgende Therapieziele:

rankheitsbezogenen Lebensqualitat, unter anderem durch

idung von Angina-pectoris-Beschwerden,

o Erhaltung der Belastungsfahigkeit,

o Verminderung von KHK assoziierten psychischen Erkrankungen (Depression, Angststérungen);

e Reduktion der kardiovaskularen Morbiditat, insbesondere Vermeidung von Herzinfarkten und der
Entwicklung einer Herzinsuffizienz;

¢ Reduktion der Sterblichkeit.

19 © 424 2006



VL KHE R & © @ 3 wur3
D WO C e

Oktober 2007, Vers. 1.6 DGPR

3. Epidemiologie

Die KHK gehdrt zu den wichtigsten Volkskrankheiten. Die chronisch-ischamische Herzkrankheit und der
akute Myokardinfarkt fihren die Todesursachenstatistik in Deutschland (2003) mit 10,9 % und 7,5 %
der registrierten Todesfalle an.

Manner weisen eine hohere Rate koronarer Ereignisse (Myokardinfarkt und kardialer Tod) auf als
Frauen. Ein mehrfach demonstrierter Zusammenhang besteht auch mit der sozialen
Schichtzugehorigkeit.

Flr das Auftreten bzw. den Verlauf der KHK ist eine grof3e Zahl von Risikofaktoren identifiziert worden.
Rauchen, Bewegungsarmut, Fehlerndhrung, Ubergewicht, genetische Faktoren, Blut druck und
Stoérungen des Lipidstoffwechsels sind flir die Versorgung von gréfter Bedeutung.

In epidemiologischen Untersuchungen ist die Letalitat (case-fatality-rate) beim ak Hegzinfarkt mit
51 % bei Frauen und 49 % bei Mannern immer noch sehr hoch. Zwei Drittel dieser Todesfalle ereignen

sich vor Klinikaufnahme. N
’\O\

{O

<&

F
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4. Schweregrade und Klassifizierungen

Stabile Angina pectoris

Society (CCS)

Einteilung der Schweregrade der stabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular

verschwindet in Ruhe oder nach Gabe von Nitroglyzerin.

Definition: Durch kérperliche oder psychische Belastung reproduzierbarer Thoraxschmerz,

Abbildung 1. Einteilung der Schweregrade der stabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascularﬂety [9; 10]

Schweregrad Belastungstoleranz

karperlicher Belastung

Fuhebeschwerden oder Beschwerden bei geringat%

Angina pecloris bei leichler kdrperlicher Belastung
(normales Gehen, Ankleiden)

Angina pectofis bei starkerer Anstrengung [schnelles)

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

physischer Belastung

Keine Angina pectoris bei Alltagsbelastung (Laufen,
Treppensteigen), jedoch bei plétzlicher oder [&ngerer
4

';
@ instabilen Angina pectoris (AP)

Klinische Umstande

Klasse A Klasse B

Klasse C

Klasse |

Neu aufgetretene
schwere oder 1A IB

zunehmende AP,

keine Ruhe-AP

IC

Klasse Il
Ruhe-AP im
letzten Monat,
aber nicht in
den letzten 48h
(subakute AP)

A 1B

Ic

Klasse Il
Ruhe-AP innerhalb A
der letzten 48h
(akute Ruhe-AP)

[lIB Troponin neg.
IlIB Troponin pos.

nc

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

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

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

21
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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 (NSTEMI / instabile Angina) zu unterscheiden.

In der Symptomatik besteht zwischen instabiler Angina pectoris / NSTEMI und STEMI ein flieRender
Ubergang. Leitsymptom ist der retrosternal betonte Brustschmerz, haufig mit Ausstrahlung in Nacken,
Hals, Kiefer, Arme oder Oberbauch, oft verbunden mit Luftnot, SchweiRausbruch, Ubelkeit oder
anderen vegetativen Zeichen sowie dem Gefiihl der Lebensbedrohung. Bei alteren Patienten, bei
Frauen und bei Diabetikern kann die Symptomatik auch stark atypisch bzw. skiert sein.
Charakteristisch fiur den ST-Streckenhebungsinfarkt ist eine langer anhaltende (> 20 Wgin) und
nitrorefraktare Schmerzsymptomatik. Haufig sind dem eigentlichen Infarkt in den Iemyn en oder
Tagen kurze Schmerzattacken unter geringer Belastung oder sogar im Ruhezustand’vokgusgegangen.

Quelle:
DGK-Leitlinie: Akutes Koronarsyndrom (ACS) Teil 1: ACS ohne persistierende\ST-Rebung
http://www.dgk.org/leitlinien/LL_Akutes_Koronarsyndrom.pdf

DGK-Leitlinien: Akutes Koronarsyndrom (ACS) Teil 2: Akutes Koronar @hit ST-Hebung
http://www.dgk.org/leitlinien/LL_ACS_Teil_2.pdf

¢ Weitere Leitlinien zum ACS s. Kapitel 8: Sofortmaflinahmen bei akutéfm Koronarsyndrom (Verweis).
¢ Zu Differentialdiagnosen der chron. KHK s. Kapitel 8: Differ gnose.

(s. Verweis in Kapij Differenzialdiagnose)

Bei Verdacht auf Akutes KoronWrom: Stationare Einweisung !
) |

F
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5. Prognose und Risikostratifizierung bei KHK

Entscheidungshilfe: Prognose bei stabiler KHK

e Das unten genannte Instrument zur Prognoseabschatzung wurde an dber 3000 Patienten
entwickelt (58% Manner, 42% Frauen), die wegen neue aufgetretener stabiler Angina Pectoris
an eines von 156 kardiologischen Zentren bzw. Praxen in Europa uUberwiesen und ein Jahr
spater nachuntersucht wurden.

o Die einzelnen Risikofaktoren (linke Tabelle) erhalten Punktwerte gemafd ihrer prognostischen

Relevanz.
e Die resultierende Punktsumme (rechte Tabelle) bezieht sich auf das Risiko Tod jeder
Ursache oder nicht-tédlichen Myokardinfarkt innerhalb des nachsten Jahres.
Tabelle 6: Risikofaktoren mit Gewichtung als Tabelle 7: Umrechnung der PunkMiecelative
Punktwert gemaf ihrer prognostischen Relevanz Wahrscheinlichkeit fir Tod oder nichttddlichen
Herzinfarkt (MI) im nachsten Jahr

Risikofaktor | Punkte

Komorbiditat * o

Nein 0

Ja 9 Pun Relative

Diabetes mellitus su Wahrscheinlichkeit
Nein 0 fur Tod oder MI [%]

Ja 6 0 1

Starke der Angina pectoris (AP) ° 20 25

I - norm"ale Aktivitat ohne 0 21-25 5
Elnschrankunge_n_ . 26-30 9

II_— norma_l_e Aktivitat leicht 5 31-35 14
eingeschréankt _ 36-40 23

[Il — normale Aktivitat stark 41-45 35
eingeschréankt =16 45

Dauer der Beschwerden ®

=6 Monate

<6 Monate % 8

Ruhe-EKG: ST-Senkung odefy#-Negativierung

Nein \ 0

Ja - 3 Modifiziert nach Daly CA et al. Predicting prognosis
Linksventrikulare Dy (Echo) in stable angina — results from the Euro heart survey
Nein 0 of stable angina: prospective observational study.
Ja 11 BMJ 2006; 332:262-7

Erlauterun

Komorbi oder mehrere der folgenden Erkrankungen: zerebrovaskulare Erkrankungen, chronische

Lebererkra en, manifeste pAVK, chronische Niereninsuffizienz, chronisch-obstruktive Lungenerkrankung,
chronisch-entziindliche Erkrankungen (rheumatoide Arthritis, SLE oder Misch-Kollagenose, Polymyalgia rheumatica
usw.), Malignom (derzeit aktiv oder im letzten Jahr diagnostiziert)

Starke der Beschwerden (kanadische AP-Klassifikation):

I: normale Aktivitat (z.B. Treppen steigen) verursacht keine Beschwerden, AP nur bei sehr starker, rascher oder
ausgedehnter Aktivitat

Il: AP bei schnellen Gehen, Treppensteigen oder Steigungen, bzw. Gehen/ Treppensteigen nach Mahlzeiten, in
Kalte, bei Wind oder unter emotionaler Belastung.

Ill: AP bei ein bis zwei Hauserbldcken (eben) oder einer Treppe (halbes Stockwerk)

® Dauer der Beschwerden - beachte: je langer desto glinstiger die Prognose
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6. Basisdiagnostik bei KHK

Die Art un

d Intensitat des diagnostischen Vorgehens richtet sich nach der Art der Beschwerden, der

Versorgungsebene und der (Pratest-) Wahrscheinlichkeit fur die KHK-Anamnese.

Anamnese

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

Retrosternal, Ausstrahlung links > rechts, Kiefer, Nacken, @berbauch,
Lokalisation Rucken; in einigen Fallen komplett andere Region mit Adsstkahlung in

den Thorax; Thorax manchmal iberhaupt nicht betroffen.

L 2

Ausldésemechanismen Bei korperlicher oder emotionaler Belastung, Kalte, opule Essen etc.
Art Enge / Druckgefiihl, manchmal mit Brennen odegiso als Atemnot.
Dauer

Minutenlang im Zusammenhang mit AuSI\ hanismus, nicht langer

als 20 Minuten.
Die Wahrscheinlichkeit fiir eine KHK wird auRerdem durch folgen@ren beeinflusst:

Alter;
Geschlecht;
Hyperlipidamie;

Diabetes mellitus;
Arterielle Hypertonie;
Rauchen; O

Adipositas;

Bewegungsmangel;

familiare Atherosklerosem i@n vor dem 55. Lbj. (Manner) / vor dem 65. Lbj. (Frauen) —
Verwandte 1. Grades;

psychosoziale Faktoren;

friheres Inanspruchnghme-Verhalten (z. B.: Neigung zur Somatisierung).

Kdrperliche/techn

e Untersuchungen

Untersuc n& e Herz/Lunge — Auskultation (Aortenklappenstenose?);

von H o Gefalstatus (peripher, Carotis);

Gefalls m e Grole/Gewicht (BMI).

Zeichen der e Lunge, LebergroRe;

Herzinsuffizienz ¢ EinfluBstauung, feuchte Rasselgerdusche, periphere Odeme.
Technische e Blutdruckmessung;

Untersuchung ¢ Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen.

F
© 424 2006
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Laboruntersuchungen

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

Erhebung des Risikostatus.

Lebensqualitat
(s. Kapitel 14: Hauséarztliche Langzeitbetreuung)

25
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7. Spezielle Diagnostik, Nichtinvasive Verfahren: Indikationen
Algorithmus — V. a. Chronische KHK, Teil 1. Kardiologische Versorgungsebene
(verknuipft mit den Empfehlungen)™

( Patient mit V.a. chronische stabile KHK )

Anamnese und kdrperliche Untersuchung
EKG (7-2) und ggf Labor;
Hamoglobin, Michternglukose, Lipide (7-3)

v

Vitien-verdachtiges Herzgerausch, 4
Hinweis auf Herzinsuffizienz,
Q-Zacke im EKG,
komplexe ventrikulare Arrhythmien (7-4)

nein

Abklarung differentialdiagnostischer
Erwagungen notwendig? @ — Réntgenthorax
(7-5)

nein

v

Ermittlung der Wahrscheinlichkeit
fur das Vorliegen einer KHK
(siehe Tabelle 1) (7-1)

l

Unterscheidung in:

Hohe Wahrscheinlichkeit (>90%")
Mittele W. (10-90%)
Niedrige W. (<10%")

.

Liegt eine mittlere i Weitere diagnostische Abklarung
Wahrscheinlichkeit fir eine KHK vor? NG~ s. Anmerkung

|
ja

v

Fartflihrung der nichtinvasiven Diagnostik,
5. Algorithmus \V.a. chron. KHK-Teil 2"

*Weitere diagnostische Abklarung:

Bei hoher oder niedriger Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer KHK kommen zur weiteren diagnostischen
Abklarung die Ergometrie bzw. bildgebende Verfahren in Betracht; ohne Belastung bei Ruhe-EKG Veranderungen.
Bei hoher Wahrscheinlichkeit ggf. auch invasive diagnostische MaRnahmen (s. Kapitel 9).

jg ——m- Echokardiographie

Abbildung 2: Algorithmus - V. a. Chronische KHK, Teil 1: Kardiologische Versorgungsebene

* Die Algorithmen fiir die kardiologische Versorgungsebene sind mit den Empfehlungen verkniipft. Die Ziffern innerhalb der Aktions- und
Entscheidungsknoten beziehen sich auf die entsprechenden Empfehlungen des Kapitels 7.
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Algorithmus — V. a. chronische KHK, Teil 2. Kardiologische Versorgungsebene
(verknUpft mit den Empfehlungen)”

Ausgangssituation:
Mittlere Wahrscheinlichkeit
fir das Vorliegen einer KHK

L

kontraindikation fiir eine
Stressuntersuchung? *

nein

v .
Ruhe-EKG mit Zeichen der LVH oder
Digitalis mit 3T-Streckensenkung > Tmm,
WPW-Syndrom, ja—>| Bildgebendes Verfahren

ja —m| ol Koronarangiographie |

ST-Streckensankung = 1mm
(7-7}

nein

.

Fuhe-EKG mit L3E oder .
SM-Stimulaticn (V\VI-DDD) I
(T-B}
|
nein
v
|t der Patient kbrperlich )
belastbar? nein
(7=F, 7=10, =11}

ja

Bildgebences Verfahren
mit pharmakodogischer Balastung

[ Ergometrie durchfihren

L J

Ausbelastet
(B5% der alterskorigierten Mein —
Herzfraguanz)?

IE

<7 Fraglicher Befund? >—ia —-{ Bildgebendes Verfahren
I

il iﬂ

Auswertung der
Ergometrie

Bildgebandes Verfahren
mit pharmakologischer Belastung

*

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

Abbildung 3: Algorithmmus - V. a. Chronische KHK, Teil 2: Kardiologische Versorgungsebene

* Die Algorithmen fiir die kardiologische Versorgungsebene sind mit den Empfehlungen verkniipft. Die Ziffern innerhalb der Aktions- und
Entscheidungsknoten beziehen sich auf die entsprechenden Empfehlungen des Kapitels 7.
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Algorithmus bei bekannter KHK — Primar- bzw. hausarztliche Versorgungsebene

MNeus bzw. veranderta
Symplome

h

Anamnesa,
korpariche
Urntersuchung

h

Gerninge Wahrscheinlichkeit Entsprechende
fiir ja—s  Erkrankung

KHK-Aticlogie behandaln \ .
I

nein

¥ \
Hahe Wahrrsur;hal millchkeit : P— —m——
KHK-Atiologie Behandiung

nein

¥

Mittlere Wahrscheinlichkest
fir
KHK-Atialogie

! [
ja
¥
Weiter mit
diagnostischem

Algarithmuis
Bekannta KHK"

Abbildung 4: Algorithmus bei be Q - Primér- bzw. hausérztliche Versorgungsebene

s(\/
@
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Algorithmus bei bekannter KHK — Kardiologische Versorgungsebene

Patienten mit
bekannter KHK

Anamnese und
kérperliche Untersuchung
EKG (7-2)

v
Vitien-verdachtiges Herzgerausch,
Hinweis auf Herzinsuffizienz,

Q-Zacke im EKG, >7]a Echokardiographie

Komplexe ventrikuldre Arrhythmien

(7-4)
I
nein Risikostratifizierung und
v ein regelmaftiges Monitoring
Veridnderungen der Symptome ; Hochrisiko-Patient™ 2 durch nlphtln_v aaiva \.-’erfah re,
oder Befunde (7-14) nein (7-18) ja Ergometrle (m.e.d_"?e Sensitivitat,
hohere Sensitivitat 5- 10 Jahre
| nach ACVB) bzw.
ja nein bildgebendes Verfahren

¥ &
Ggf. Kontraindikation < ¢

Koronarangiographie |ja fiir eine vor Beginsines /|
; ” ja
(keine Evidenz) Stressuntersuchung? * F|tnesspr7gramms.
I
nein nein
v v
WPW-Syndrom, VVI/DDD-Stimulation, Keine Indikation filr
komplettern LSB, mehr als 1 mm ST-Senkungen Belastungsuntersuchung
in Ruhe oder LVH (7-16) (7-19)
T
nein
¥
Ist der Patient kérperlich belastbar? R
(7-17, 7-20)
|
. 1a
1a +
l Ergometrie durchfiihren
¥
Ausbelastet (85% der alterskorrigierten F Bildgebendes Verfahren mit
nemn .
Herzfrequenz)? pharmakologischer Belastung
ja
h

i ?
Bildgebendes Verfahren ]4—ja Fra?#ih ; r?Ei ‘;’Z”}nd'

nein
v

’ 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.

*%

Hoch-Risiko-Patienten: Patienten mit chronischer KHK und eingeschrankter LV-Funktion, Mehrgefalt-
erkrankung, proximaler RIVA-Stenose, uberlebtem plétzlichem Herztod, Diabetes mellitus, suboptimalem
Interventionsergebnis oder mit gefahrgeneigten Tatigkeiten gehdéren zu den Hochrisiko-Personen.

Abbildung 5: Algorithmus bei bekannter KHK - Kardiologische Versorgungsebene
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Vortestwahrscheinlichkeit der chronischen koronaren Herzerkrankung

Die wesentlichen Ziele der Basisdiagnostik sind:

e die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer KHK bei Patienten mit typischen
und atypischen Angina-pectoris-Beschwerden als Grundlage fir die Indikation zu einer
weiterfihrenden Diagnostik,

¢ die Ermittlung des kardiovaskularen Risikoprofils zur Planung der Therapie.

Die Anamnese ist von entscheidendem Einfluss auf die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer
relevanten KHK (s. Tabelle 8). Hierbei spielt die genaue Feststellung der Art der Beschwerden, die
Einschatzung der kérperlichen Belastbarkeit und die Erfassung der Risikofaktoren eine herausragende

Rolle. 4

Tabelle 8: Vortest-Wahrscheinlichkeit” fur das Vorliegen einer koronaren HerzerkrankunMﬂd der
Parameter Alter”’, Geschlecht und Symptome in Abhéngigkeit des Vorliegens weiterer Risikofaktoren.

Alter Manner Frauen Manner Frauen Frauen
[Jahre]
B'\:'Lcsrltsgrr:ggr?zseen Atypische Angina Typische Angina
35 3-35 1-19 8-59 2-39 10-78
45 9-47 2-22 21-70 5-43 20-79
55 23-59 4-25 45-79 10- 38-82
65 49-69 9-29 71-86 93-97 56-84

Die erste Zahl steht flr das Risiko fir Patienten ohn

Hochrisikopatienten mit Diabetes mellitus, Hyperlipoproteindmie und Nikotinabusus.

Alle Aussagen gelten fur Patienten mit unauffa uhe-EKG. Bei ST-Streckenveranderungen oder
Q-Zacken steigt die Wahrscheinlichkeit fur da en einer KHK weiter.

dievaskulare Risikofaktoren, die zweite Zahl fir

Typische und atypische Angina-pectori schwerden

Typische Angina pectoris:

1) retrosternale Schmerzen Beschwerden;

2) durch korperliche Bela g r emotionalen Stress provozierbar;
3) Besserung durch R% der Nitro.

Atypische Angina p

Thorakale Sch der Beschwerden, die einen der o. g. Punkte nicht aufweisen.

[— 4

Wichti nmerkung zur Bestimmung der Vortestwahrscheinlichkeit

CAVE: Die zugrundegelegten Studien wurden in Universitatskrankenhausern (tertidre Institutionen)
durchgefiihrt. Eine Uberprediktion der KHK bei Patienten mit niedriger Wahrscheinlichkeit ist
anzunehmen. Im hausarztlichen Versorgungsbereich ist deshalb Vorsicht gegentiber der Anwendung
der Tabellen angebracht.

F
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Bildgebende Verfahren

o Stress-Echokardiographie mit korperlicher oder pharmakologischer Belastung (Dobutamin);

* Myokardszintigraphie (alle gangigen Tracer) mit kdrperlicher oder pharmakologischer Belastung
(Dipyridamol oder Adenosin);

e Dobutamin Stress Magnetresonanztomografie (DSMR);
o Myokard-Perfusions-MRT mit pharmakologischer Belastung (Dipyridamol oder Adenosin).
Wann immer mdglich, sollte eine physiologische (koérperliche) Belastung bevorzugt durchgefiihrt

\\
C;O\O
R
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei Verdacht auf KHK*

7-1
Bei der Wahl der bildgebenden Verfahren soll die jeweilige Verfligbarkeit und

Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen angefertigt werden.

Erfahrung der Einrichtung mit in Betracht gezogen werden. Die Wahl der M
bildgebenden Verfahren soll zur Erreichung der bestméglichen Bildqualitat an den

jeweiligen Patienten angepasst werden.

7-2

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

7-3

Risikofaktoren wie Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, positive Familienanamne
und Adipositas abgeklart und ggf. folgende Blutuntersuchungen durchgefiihrt werden:-

Bei Patienten mit V.a. KHK sollen bei der initialen Vorstellung die kardiovaskulérx«

*

il

¢ Hamoglobin.
e Nuchternglucose.
e Nuchternfette (Gesamtcholesterin mit LDL und HDL-Fraktionen, Tn’g).

7-4
Eine echokardiographische Untersuchung in Ruhe sollen alle Pati@

Vitien-verdachtigen Herzgerauschen; @
Hinweisen flur eine Herzinsuffizienz;

Zustand nach Myokardinfarkt oder Q-Zacken im

ventrikularen Arrhythmien

erhalten. gy

Regelmafige echokardiographische Routingu uchungen bei stabiler Klinik und
ohne geplante Therapieanderung sollen ni chgeflihrt werden.

m

7-5

Ein Rontgen-Thorax kann zug Abkl von differentialdiagnostischen Erwagungen
eingesetzt werden.

7-6 ’

e Ein Belastungs—EKM I Patienten mit mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit auf
eine KHK aufgru Iter, Geschlecht und klinischer Symptomatik
durchgefihrt

o Aufgrund r%eschrénkten Beurteilbarkeit der ST Strecken, sollten Patienten
mit -Syndrom, Schrittmacher-Stimulation (VVI /DDD), ST Strecken-
Se engin Ruhe >1mm oder Linksschenkelblock nicht ergometrisch
unters werden.

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

m

7-7

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

il

* Die Empfehlungen sind verkniipft mit dem Algorithmus: Verdacht auf Chronische KHK, Teil 1 und 2 — Kardiologische

Versorgungsebene

F
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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 von Alter, Geschlecht und klinischer Symptomatik zur <

Ischamiediagnostik durchgefihrt werden.

7-9

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

e  Praexzitations-Syndrom (WPW);

e mehr als einen Millimeter ST-Senkung. \ .
oder es kann eine Myokardperfusions-Untersuchung mit Adenosin oder Dipyridamol
durchgefiihrt werden bei:

o  Kammerrhythmus durch Schrittmacher;

e Linksschenkelblock. * O
7-10
Ein bildgebendes Verfahren unter korperlicher oder pharmako&is r Belastung
(abhangig von den Ruhe-EKG Veranderungen) kann bei Pati it stabiler Angina =
pectoris zur Bestimmung von Ausmal, Schweregrad undSLokélisation von Ischamie
durchgefihrt werden.

7-11

Ein Mpyokardperfusions-Untersuchung mit Ad oder Dipyridamol soll bei
Patienten mit einer mittleren Vortestwahrschei it fir KHK durchgefiihrt werden,
wenn eine der folgenden EKG—Verénderung( iegt: il

o Kammerrhythmus durch Schrittmacher;

e Linksschenkelblock.

7-12

Bei Patienten mit folgend uhe-EKG-Veranderungen soll eine bildgebende
Belastungsuntersuchun ltefnative zum Belastungs-EKG bei mittlerer Vortest-
wahrscheinlichkeit durcw erden: M

e Praexzitations-S (WPW) ;

e mehrals ein imeter ST-Senkung in Ruhe inklusive derer mit LVH/Digitalis-

Medik tio&
7-13
i mi estwahrscheinlichkeit und nicht aussagekraftiger Ergometrie soll eine M
bildgebende Belastungsuntersuchung durchgefihrt werden.

33
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei bekannter KHK*

7-14
Bei Patienten mit bekannter KHK und Veranderungen der Symptome und Befunde M
und Verdacht auf Progression soll ein Belastungs-EKG empfohlen werden.
7-15
Vor Revaskularisation sollte ein Ischamienachweis vorliegen. f
7-16
e Ein Belastungs-EKG ist bei Patienten mit WPW-Syndrom, VVI/DDD-Stimulation,
komplettem Linksschenkelblock, mehr als 1 mm ST-Senkungen in Ruhe oder N
Linksherzhypertrophie nicht ausreichend aussagefahig.
¢ Indiesen Fallen sollte ein bildgebendes Verfahren eingesetzt werden. \ .
7-17
Bei Patienten mit bekannter KHK und Veranderungen der Symptome und e,
die nicht soweit belastungsfahig sind, dass sich im Belastungs-EKG ein anter m
Befund ergeben wirde, soll eine bildgebende Untersughu tels
pharmakologischer Belastung als Alternative zum Belastungs-EKG efthrt
werden.
7-18 ~
e Patienten mit chronischer KHK und eingeschrankter LY-F
Mehrgefalierkrankung, proximaler RIVA-Stenose, Uiberleb I6tzlichen
Herztod, Diabetes mellitus, suboptimalem Interverftignsergebnis oder mit
gefahrgeneigten Tatigkeiten gehdren zu den Hochrisik rsonen. )
e Bei diesen sollte in enger Kooperation mit Kakdioldgen eine Risikostratifizierung
und ein regelmafiges Monitoring durch ni ive Verfahren durchgefiihrt
werden (s. auch Uberweisungskriterien tel}15)
7-19
Die Ergometrie zur Risikostratifizl ei asymptomatischen Patienten mit
bekannter KHK nach Revaskular{atig soll nicht durchgefilhrt werden, da das M
Untersuchungsergebnis keine, sichere®Vorhersage zulasst (insuffiziente Daten fur
definitive Empfehlungen hins'&Testverfahren und Haufigkeit).
7-20 &
Bei Patienten mit be t HK, die trotz Therapie nach symptomfreiem Intervall
erneut symptomati efden und bei denen die Ischamielokalisation, die funktionelle 0
Relevanz einer und/oder Vitalitat von Bedeutung sind, sollte eine bildgebende
Untersuchungaunt orperlicher oder pharmakologischer Belastung als Alternative
zum BelaStupgs"EKG durchgefuhrt werden.
7-21
Bei asymptomatischen Patienten mit KHK kann vor Aufnahme eines
Fitnessprogramms eine Belastungsuntersuchung zur Risikostratifizierung durchgefthrt <
werden. Dies darf keine Barriere darstellen zur Aktivitat im Alltag.

" Die Empfehlungen sind verkniipft mit dem Algorithmus bei bekannter KHK — Kardiologische Versorgungsebene.
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei Verdacht auf KHK (Fortsetzung)

7-22

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

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

Die meisten Daten liegen fir 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

35

den anderen Techniken und der kontraktilen Erholung. \
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8. Differenzialdiagnose

Differenzialdiagnosen der KHK*

Akuter oder subakuter Myokardinfarkt, Myokarditis, Perikarditis,
Aortendissektion, Kardiomyopathie, Vitien (insbesondere

Kardiovaskulare Aortenklappenstenose), Mitralklappenprolaps, hypertensive Krisen,

Erkrankungen (supra-) ventrikulare Tachykardien, Postkardiotomie-Syndrom
(Dressler- Syndrom).

Mediastinale Tumor, Raumforderungen, Mediastinitis, Aortenaneurysma.

Erkrankungen

Lungenembolie, Pleuritis, Pneumonie, Pneumothormjm’or,

Pulmonale Erkrankungen Metastasen, Raumforderungen

Erkrankungen des HWS-BWS Syndrome, Interkostalneuralgi %-Syndrom
Nervensystems und des (schmerzhafte Sternalansatze der 2.un@> e), Morbus Zoster,
Bewegungsapparates Myopathien, Metastasen.

Refluxdsophagitis, Hiatushernie sﬁgus-Diverﬁkel, Osophagus-

Gastrointestinale

Spasmen, Achalasie, Gastrit krankheit, Gallen-, Pankreas- und
Erkrankungen

Milzerkrankungen, Roem\el yfhdrom.

Vegetative und psychische Funktionelle HerzbeMn, Panikattacken, latente Depression,

Erkrankungen Hypertentions—%yéom.

-

&rom (Verweis)

SofortmafRnahmen bei akutem Korona

t sich ausschlieBlich auf die chronische KHK. Auf
syndrom gehen u. a. folgende Leitlinien ein:

Die vorliegende VersorgungsLeitlini
SofortmafRnahmen bei akutem Ko

DGK-Leitlinien: Akutes Korgfia drom (ACS) Teil 1: ACS ohne persistierende ST-Hebung.
http://www.dgk.org/leitligi L Akutes Koronarsyndrom.pdf

DGK-Leitlinien: Aku
http://www.dgk.

ronarsyndrom (ACS) Teil 2: Akutes Koronarsyndrom mit ST-Hebung.
n/LL_ACS Teil 2.pdf

Managepfent'af actite myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation.
Publication#Eurdpean Heart Journal 24, 28-66 : 2003. Task force of the ESC.
http://www.es€ardio.org/NR/rdonlyres/18AB1C95-7959-4D2D-A40E-BA51DE4052FA/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/PClehi138aheadofpringMarch152005.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/guidelines/unstable/unstable.pdf

" Die vorliegende VersorgungLeitlinie bezieht sich auf die Chronische KHK
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9. Invasive Diagnostik: Indikationen

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
koérperlichen Belastbarkeit und die Erfassung der Risikofaktoren eine herausragende Rolle.

Abschatzung der Indikationsstellung (Prognosebewertung)

Gemeinsam mit dem Patienten ist die Entscheidung zur invasiven Diagnostik im RaRmen einer
differenzierten Therapieplanung auf der Basis einer individuellen Nutzen- un isikgabschatzung
vorzunehmen. Dabei sind folgende, das individuelle Risiko des Patienten beeinflussenden Faktoren zu
berlcksichtigen:

_ e Alter; \
* NYHAKlasse; e Geschlecht;
¢ Hypertonie-Anamnese; . Herzinsuf‘fiz,ie \
: g];?gkéh’bl\(:im?riSs;he-EKG' e sonstige M ionen der Arteriosklerose;
9 ’ ¢ kardiovaskula isikofaktoren (siehe oben).

\

Invasive Diagnostik: Bedeutung der Koronamographie

Empfehlungen zur diagnostischen Koronarangie hie bei Patienten mit V.a. Angina, einschlielich der
Patienten mit bekannter KHK und signifika{@ ung der Angina-Symptome.

Quelle: ACC/AHA 2002 Guideline Upda the Management of Patients With Chronic Stable Angina

http://www.acc.org/clinical/guidelin blefstable.pdf

9-1

Die diagnostische Koron giographie soll Patienten, die ein akutes m
Koronarsyndrom entwickelisha empfohlen werden (s. Verweis in Kapitel 8:
Differenzialdiagnose).

9-2

Die diagnostisehe oronarangiographie  soll Patienten mit unter m
leitliniengerec ikamentdser Therapie anhaltender Angina pectoris (CCS

Klasse | ) Eémpfohlen werden.

Die diagnostische Koronarangiographie soll Patienten mit pathologischem
Ergebnis der nichtinvasiven Untersuchungen (s. Kapitel 7: Spezielle Diagnostik, m
Nichtinvasive Verfahren: Indikationen), unabhangig von der Schwere der Angina
pectoris, empfohlen werden.
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Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht fir 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 m
chronischen Herzinsuffizienz bei unbekanntem Koronarstatus bzw. V.a.
Progression der KHK empfohlen werden*.

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen fur Patienten Nainer niedrigen
Wabhrscheinlichkeit nach nichtinvasiver Diagnostik™.

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen fir Patienten @biler Angina pectoris
(CCS Klasse | oder Il) mit gutem Ansprechen auf medikamentdse Behan@ er ohne nachweisbare
Ischamie™.

efvention (CABG oder PCI) ohne

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfohlen na
dmiehachweis.

wieder aufgetretene Angina pectoris und ohne nichtinvasiven |

Die diagnostische Koronarangiographie wird nicht empfoRle fehlender Bereitschaft des Patienten

zu einer weiterfuhrenden Therapie (PCl oder CABG).

Die diagnostische Koronarangiographie wi t empfohlen bei Patienten mit einer hohen
Komorbiditat, bei denen das Risiko der Ko ngiographie groRer ist als der Nutzen durch die
Sicherung der Diagnose.

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

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

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

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

Fettstoffwechselstérungen \

¢
Die LDL-Cholesterinsenkung ist bei KHK-Patienten mit einer Verlangsamung der A%sklerose und
Reduktion von kardiovaskularen Ereignissen und Letalitat verbunden.

10-1
Anpassung der Ernahrung, Gewichtsreduktion und regelmalliges kes M

Training sollen die Basis jeder fettmodifizierenden Therapie darste e’sind
aber in der Regel alleine nicht ausreichend.

10-2
Im Rahmen einer medikamentdsen Lipid-Senkung t@ aufgrund der m
Uberlegenen Datenlage Statine die Medikamente der eiste ahl'dar.

10-3
Alle Patienten mit koronarer Herzkrankheit sollemgin ‘Statin erhalten, da bei ihnen M
Statine auch unabhangig vom Ausgangswept®dées, LDL-Cholesterins zu einer
signifikanten Verbesserung der Prognose fl
s. auch Kapitel 11: Medikamentdse {herap olesterinsenkende Medikamente
Hypertonie

10-4
Bei allen Patient ronarer Herzkrankheit und arterieller Hypertonie soll der M
Blutdruck reg ontrolliert und behandelt werden.

Bei Patie it 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,
Angiotensin1-Blocker).
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Diabetes mellitus

Patienten mit KHK und Diabetes gehdren zu einer Hochrisikogruppe, die ein besonders strenges

Risikofaktoren-Management erfordern. Die Therapieziele sind:

10-7
Normoglykédmische Blutzuckereinstellung. <

10-8
(i)

Blutdrucksenkung < 130 / 80 mmHg.

10-9

Senkung der Blutfette, Gewichtsreduktion.

s. auch: Nationale Versorgungsleitlinie Typ-2-Diabetes,
http://www.versorgungsleitlinien.de

Psychosoziale Faktoren/Lebensqualitat ¢

negativ.

o~
Psychosoziale Risikofaktoren tragen zur Entstehung der KHK b@eeinﬂussen deren Prognose

Betroffen sind vor allem Patienten mit Depression, fehlendem s lem und emotionalem Riickhalt.

10-10
Beim Risikofaktoren-Management sollten ividuellen psychosozialen N
Risikofaktoren des KHK-Patienten bertcksichti en.

10-11
Dazu sind ggf. geeignete unterstitz psychotherapeutische und/oder =
medikamentdse Mallnahmen einzul

Lebensstil: Erndhru auchen, Training, Gewicht
Ernédhrung

10-12
Im Rah d&d apie soll der behandelnde Arzt den Patienten Uber eine KHK- )
spezifis€he gesunde Ernahrung beraten.

10-13
Es wird eine kaloriengerechte, fettarme, ballaststoffreiche Erndhrung empfohlen, 0

die reich an Frichten, Gemise und Kohlenhydraten ist und wenig gesattigte Fette
enthalt.

F
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10-14

Moderater Alkoholgenuss ist — sofern keine Kontraindikationen existieren — in
Grenzen erlaubt: Manner < 30 g/Tag, Frauen < 20 g/Tag (1 g Alkohol = 7,1 kcal, N
Alkoholgehalt gebrauchlicher Getranke in g/100 ml: Bier 2-5; Wein 6-11; Sekt 7-
10; Branntwein 32-50). Alkoholgenuss soll mit dem Arzt besprochen werden.

Rauchen

10-15

Die vollstdndige Beendigung des Rauchens (Abstinenz) ist die wichtigste m
therapeutische EinzelmalRname bei Patienten mit Geféalerkrankungen.

10-16
L 2
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 berei nen
Ausstiegsversuch zu beginnen. Fur anderungsbereite Raucher s nach N
Bedarf — nichtmedikamentdse und medikamentdse Hilfen zur Raugher: 6hnung

zur Verfligung gestellt werden.

Fir die Wirksamkeit einiger nichtmedikamentdser VerfahreR zur Raucherentwéhnung wie z. B. fiir die
arztliche Beratung, fir Selbsthilfeinterventionen, aber ins ndere auch fir verhaltenstherapeutische
Methoden gibt es gute Belege.

Die Wirksamkeit von Nikotin hinsichtlich dergVer aserung der Abstinenzrate ist anhand klinischer
Studien nachgewiesen.

http://www.akdae.de

s. auch: Ade-TherapieempfehlungE bakabhangigkeit,

Training

Durch regelmafiges
Lebensqualitat e

rliches Training kann die Morbiditdt von KHK-Patienten gesenkt und die
den.

10-18
Als An n regelmaliges aerobes Ausdauertraining (3-7 x pro Woche, je 0
15-60 bei 40-60 % der maximalen Leistungsfahigkeit und im
ischamiefreien Bereich empfohlen.
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Ubergewicht

Body Mass Index und Taillenumfang korrelieren mit der Haufigkeit von KHK, Herzinsuffizienz, Diabetes
mellitus Typ-2, arterieller Hypertonie, Fettstoffwechselstérungen und Stérungen der Hamostase.

10-19
Patienten mit einem Body Mass Index von 27-35 kg/m? und einer KHK ist nahe 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/m? wird empfohlen, ihr Gewicht N
innerhalb der ndchsten 6 Monate um mehr als 10 % zu reduzieren. «

\
&
<
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11. Medikamenttse Therapie

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 Letalitat;
Eignung von Wirkungsmechanismus und Wirkungsprofil fur die individuelle Indikationsstellung;

individuelle Wirkung und Vertraglichkeit;
Patientenpraferenzen fiir individuelle Therapieziele;
verantwortlicher Umgang mit Ressourcen.
N

Nitrate %
Nitrate senken durch Reduktion von Vor- und Nachlast den myokardialen s ffverbrauch.

Hieraus erklart sich die glnstige Wirkung der Nitrate auf Sympto N d Belastungstoleranz bei
Angina pectoris.

11-1
Patienten mit stabiler Angina pectoris sollten Uber ein sch Il@ndes Nitrat zur il
Kupierung akuter Anfalle verfigen.

11-2

Nitrate haben keinen Einfluss auf die Prognose KHK. Nitrate und Nitratanaloga
sollen deshalb nur zur symptomatischen Behan@lu er Angina Pectoris eingesetzt mn

werden. &/
Die Indikation zu einer Dauertherapie ist,im ieder zu Uberprifen.

Der Nitrattoleranz kann durch ents
begegnet werden.

ende Dosierungsvorgaben mit einem Nitrat-freien Intervall

Besondere Vorsicht | Z . bei Aortenklappenstenose, bei hypertrophischer obstruktiver
Kardiomyopathie (HOC désbei Volumenmangel geboten.

Die Interaktion
lebensbedrohli

osphodiesterase-5-Hemmern (Beispiel: Sildenafil, Viagra®) kann zu
utdruckabfall fihren.

e den Nitraten vergleichbare antiangindse Wirkung.
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Beta-Rezeptorenblocker

11-3

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

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

werden (Reduktion der Sterblichkeit gesichert z. B. flur Bisoprolol, Carvedilol,

Patienten mit KHK und Herzinsuffizienz sollen mit einem Betablocker behandelt \ o ﬂ
Metoprolol).

11-6
e Bei Patienten mit Hypertonie reduzieren Betablocker Morbiditat und ‘9
era -

Obwohl speziell fir Patienten mit stabiler Angina pectoris keine

Daten vorliegen, werden diese Ergebnisse als Indikatoren fir ei |Ihafte
Wirksamkeit auch bei diesen Patienten akzeptiert. &e )
e Betablocker werde als blutdrucksenkende Medikam Wahl
empfohlen, da eine ginstige sekundarpraventi qussung des
kardiovaskularen Risikos und der KHK Symptom u rwarten ist.
Kalziumkanalblocker E
Kalziumkanalblocker wirken bei der lung der Angina pectoris insbesondere durch die
Verringerung der Nachlast und der ktilitat.
11-7
e Fiur kurzwirksame Kalziwalblocker wurde keine Senkung der KHK-
Morbiditat nachgewi . angwirksame Kalziumkanalblocker (z. B.
Verapamil SR, Amledipi nken die Morbiditat bei Patienten mit KHK und
Hypertonus. 0

e Sie kdénnen kamente der 2. Wahl zur Blutdrucksenkung und zur
symptoma'& ehandlung der Angina pectoris eingesetzt werden.

o Bei gihep syimptomatischen Behandlung der Angina pectoris ist die Indikation
im engeiner Dauertherapie immer wieder zu Uberprifen.

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

F
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Sekundar-/Tertiarprophylaxe

Thrombozytenaggregationshemmer

Thrombozytenfunktionshemmer wirken ber ihre aggregationshemmende Wirkung antithrombotisch.
11-8

e Alle Patienten mit KHK sollten mit Thrombozytenfunktionshemmern behandelt
werden. Acetylsalicylsdure soll hierfur aufgrund der zahlreichen Belege zur

Wirksamkeit Mittel der 1. Wahl sein. il
e Bei Unvertraglichkeit oder Kontraindikationen kommt Clopidogrel zum Einsatz.

(s. Leitlinie der DGK zur Diagnose und Behandlung der chronischen koronaren

Herzerkrankung http://www.dgk.org/leitlinien/LLKHK DGK.pdf )

¢

Fur Acetylsalicylsaure konnte bei Patienten mit einem hohen atherogenen RisikoNr KHK' eine
Reduktion nichttédlicher Myokardinfarkte und Schlaganfalle sowie der vaskuldren und der gesamten
Sterblichkeit belegt werden. Wirksamkeitsunterschiede im Dosisbereich 75-3 fanden sich nicht.

Cholesterinsenkende Medikamente

11-9
HMG CoA Reduktasehemmer (Statine) werden als Th tika der 1. Wahl M
eingesetzt, da fir sie eine Reduktion der kardi kdlaren Morbiditat und
Sterblichkeit bei Patienten mit KHK belegt wurde.
11-10 Q
e Auch das Herzinfarkt- und Schlaganf von Patienten mit hohem
vaskularem Risiko und LDL-Cholesteti mg/dl (< 2,6 mmol/L) kann M
durch Statine gesenkt werden.
e Alle Patienten mit koronarer H z@mt profitieren von einer Behandlung
mit Statinen - unabhangig von der Blutfettwerte.

Fir andere Lipidsenker ﬁate, Anionenaustauscher, Nikotinsdurederivate) liegen zur
Sekundarpravention der K k so ausfiihrlichen und konsistenten Daten wie fir Statine vor, sie

sind daher als Medlkarrx . Wahl anzusehen.
Fir Cholesterinaufn mer (Ezetimib) liegen bislang keine ausreichenden Daten zu Sicherheit
und Einful} auf d at der KHK vor.

Bezugllc
Strategi

1.

@Ilen Vorgehens im Rahmen der lipidsenkenden Behandlung werden zwei

esterin-Senkung auf Zielwert < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/L)/(Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft, DGIM, DGK);
2. Strategie der festen Dosis (DEGAM).
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ACE-Hemmer, AT-1-Rezeptorantagonisten

ACE-Hemmer

11-11

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

il

11-12

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

il

11-13

e Bei Patienten mit erhhtem vaskuldrem Risiko und Hypertonie reduzieren \ *

ACE-Hemmer die Morbiditat und Sterblichkeit.

/\

e Sie reduzieren im Unterschied zu Betablockern jedoch nicht die Angi m
pectoris-Beschwerden. Sie werden daher bei Patienten mit KHK und norrgale
kardialer Pumpfunktion als Medikamente der 2. Wahl zur Blutdruck-
empfohlen. 2
AT-1-Rezeptorantagonisten s
11-14
Bei Unvertraglichkeit von ACE-Hemmern sollen Angioten -Blocker eingesetzt N
werden. Q
Grippeimpfung
11-15
Aktuelle Arbeiten zeigen eine R n der Sterblichkeit von Patienten mit M
symptomatischer KHK durch&Grippeschutzimpfung. Daher wird die jahrliche
Durchfuihrung dieser Maf3n e‘empfohlen.
V3
Arzneimittel mj ndem Wirksamkeitsnachweis
Fir folgén Rnahmen fehlen hinreichende Daten der Wirksamkeit der symptomatischen
Behand oder prognostischen Besserung der KHK:
Chelattherapie;
Homdopathie;
Phytotherapie;

peri- und postmenopausale Hormontherapie;
Vitaminsupplementierung;
Sauerstofftherapie.

F
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12. Revaskularisationstherapie

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 zusammen mit der Einfihrung
innovativer Technologien macht deutlich, dass vergleichende Studien das Risiko beinhalten, dass
Behandlungsstrategien sich wesentlich (besonders zutreffend fir interventionelle Techniken) andern,
noch bevor die randomisierten Studien abgeschlossen und publiziert sind.

Die vorliegenden Empfehlungen begriinden sich aus prospektiv-randomisierten Vergleichsstadien und
Risiko-adjustierten Analysen groRer Behandlungskohorten, untersetzt von Meta-Analysen. Die
Behandlungsempfehlungen beruhen auf kontrollierten Studien, Metaanalysen und R erdaten.

Differenzierende Empfehlungen fur Patienten mit Diabetes mellitus _und/oder reduzierter
Ventrikelfunktion kdnnen derzeit noch nicht gemacht werden.

12-1
Vor einer Revaskularisation sind Patienten Gber die Wirksamke; @/ativer, M
interventioneller und chirurgischer MalRhahmen in Bezug auf Therapieziele
Symptomatik/Lebensqualitdt und Prognose zu informieren,
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Tabelle 9: Konservative Behandlung versus PCl und CABG bei Chronischer KHK

Quality of Life

Option konservative Behandlung PCI CABG
Gabe von antiangindsen ) Schnelle Entwicklung
(Nitrate usw.) und prognose- | Schnelle Entwicklung von zu mehr
verbessernden PTCA->Stent> Stent mit e A.thorac.int.
Definition Medikamenten (ASS, Beschichtung (DES). (Mammaria)
Betablocker usw.), Konservative Behandlung e OPCAB ect.
verl\rqlgl(’?glnk:;g)znoégﬂen als Beglerlltltheraple Konservative Behandlung
Risikofaktoren. eingeschiossen. als Beglejjtherapie
einges€hl@ssen.
Uberlegenheitsnachweis im
Vergleigh zu kgnservativer
Wirksamkeit von ; ; N Beha g beruht ‘?Uf
Thrombozyten- ) Blsher_kenl'ne alteren Stu len (aIIe_rdlngs
Aggregationshemmern Uber_legenhelt lfur Tod/MI ortschnt?_e bei
Therapieziel Betablockern, Statinen in im Vergleich zu edikamentoser und
Prognose Plazebo-kor,ﬂrollierten konserv'at|ver Behandiun h urglscherTheraple);
Studien mehrfach bei stablle_r KHK berlege_nhelt gegen PCI
nachgewiesen nachgewiesen bisher bei
' 3-Gefallerkrankung,
reduzierter Kammerfunktion
) ) bewiesen.
Therapieziel Studienlage weniger : or als Effekt nachhaltiger als PCI
Symptomatik, . ) . (auch neue Studien, auch
eindeutig. konservativ.

DES, auch im Alter).

bevorzugter
Einsatz
(,Starken®)

Gut kontrollierte/

kontrollierbare Symptomati
Patient lehnt in%@

Vorgehen

QN

Angina pectoris
medikamentos nicht
beherrschbar.

Angina pectoris
medikamentds nicht
beherrschbar.

Mehrgefal3-Erkrankung,
linke Hauptstamm-Stenose.

Abzuratende
Indikation
(,Schwachen®)

’df\

Konservativ gut
kontrollierte Symptomatik
bei Niedrig-Risiko.

Konservativ gut kontrollierte
Symptomatik bei Niedrig-
Risiko.

F
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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/Anginadquivalent und planbarer

Koronare Herzkrankheit mit signifikanter (= 50 %) linkskoronarer Hauptstamm

stenose

12-2

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

e |Inoperablen Patienten und Patienten, die nach sorgfaltiger Aufklarung eine
operative Revaskularisation ablehnen, kann alternativ die PCI empfohlen
werden. Dies gilt fir die Therapieziele Verbesserung der Prognose_fin
Lebensqualitat.

N

&
v

Koronare MehrgeféaRerkrankung mit hochgradigen proximale n (> 70 %)
12-3
e Bei Patienten mit MehrgefalRerkrankung soll @s ularisierende
MaRnahmen empfohlen werden, da dadurch die \Le qualitat erhdéht
werden kann und sie — nach Expertenmeinung u isterdaten — auch zu
einer Verbesserung der Prognose fiihren. i
e Bei Mehrgefalerkrankung soll eine komp vaskularisation angestrebt
werden.
o Bei 3-GefalRerkrankung ist der ACB d @ Vorgehen und die PCI das
sekundare Vorgehen.
12-4 &
Patienten mit proximaler RIVA-St e (>=70 %) sollten unabhangig von der N
Symptomatik einer revaskularisierenden MaRnahme zugefihrt werden.
12-5
Alle anderen Pati n%\ne RIVA-Stenose mit symptomatischer, medikamentds
nicht adaqua rrschbarer  EingefaRerkrankung sollen mit einer il
revaskulagisiefen MaRnahme (in der Regel PCI) aus antiangindser Indikation
12-6
e Alteren Patienten (> 75 Jahre) mit ausgepragter, persistierender, trotz
medikamentéser  Therapie bestehender = Symptomatik  soll die
Revaskularisation empfohlen werden.
e PCIl und ACB fiihren im Vergleich zur medikamentésen Therapie zu einer m
deutlichen symptomatischen Verbesserung der KHK, ohne eine erhdhte
Sterblichkeit zu bedingen. Sie sollten auch bei alten Patienten mit
ausgepragter persistierender Symptomatik trotz medikamentéser Therapie
empfohlen werden.
49 © 429 2006
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13. Rehabilitation

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
psychische Gesundheit sowie soziale Integration wieder zu erlangen und langfristig aufrecht zu
erhalten.

13-1
Die kardiologische Rehabilitation soll ein integraler Bestandteil einer am %ﬂ

langfristigen Erfolg orientierten, umfassenden Versorgung von Herzpatienten sein.
132 \ ¢
Individuell angepasste Trainingsprogramme sollen die Grundlage r m

kardiologischen Rehabilitation bilden.

*

Phasen
Phase | umfasst die Friihmobilisation der Patienten bereits im Kra @

stationaren Akutbehandlung erfolgt (Anschlussheilbehandldng ), Anschlussrehabilitation (AR)).

Phase Il umfasst die Rehabilitation (ambulant oder staﬁ%g unmittelbar nach Abschluss der

13-3
Phase lll sollte als lebenslange Nachsorge u euung am Wohnort in der
Regel von niedergelassenen Arzten ggf. _inQ Verbindung mit ambulanten )
Herzgruppen geleistet werden.

Phase Il der Rehabilitation ( )

Reha-Schnittstellenmana

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

ung, ob die Phase lI-Rehabilitation ambulant oder stationar erfolgt,
sollte medizinische und psychosoziale Gesichtspunkten den Wunsch des Patienten )
und die Verfligbarkeit von  geeigneten Rehabilitationseinrichtungen
bertcksichtigen.

F
© 424 2006

50



NVL KHK Brdd e AP (@) ( SN A R
Langfassung E%“ Jﬁt}‘ @ ,L‘ (@ @: ae s AWIMIF ‘$
Oktober 2007, Vers. 1.6 e e Y orr -4 ARZTET
Reha-Indikationen
Die Durchflhrung einer multidisziplinaren Rehabilitation
13-5
e soll nach ST-Hebungsinfarkt empfohlen werden. il
13-6
e sollte auch nach einem Nicht-ST-Hebungsinfarkt (Non-STEMI) empfohlen )
werden.
13-7
e soll nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit %
Klappenoperation) empfohlen werden.
138 ] *
e sollte in ausgewahlten Fallen nach elektiver PCI empfohlen werden
o bei ausgepragtem Risikoprofil, )
o bei besonderem Schulungsbedarf, * O
o bei Compliance-Problemen. ;
”~
Reha-Inhalte \

Die Inhalte der multidisziplindren kardiologischen Mtation umfassen im Wesentlichen vier

Bereiche:
somatischer Bereich; C)Q

edukativer Bereich;
psychologischer Bereich; \

sozialer Bereich.

I-Rehabilitation sollten die Risikostratifizierung,
etreuung und Mobilisierung der Patienten, die M
ikamentésen Therapie und die Umsetzung oder
allnahmen zur Sekundarpravention (einschlieBlich

Intensivierung
korperliche (n gehdren.

Edukat ereich

Somatischer Bereich
13-9

Zu den Aufgaben de
medizinische Uberw.
Optimierung der

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

o Hilfe und psychologische Unterstitzung bei der Krankheitsverarbeitung sowie Motivation zur
Mitwirkung und Eigenverantwortlichkeit bei den therapeutischen Mafinamen.

e Pravention, Erkennung und Behandlung von Risikofaktoren und Risikoerkrankungen.
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Bestandteil und Bedeutung eines gesundheitlich giinstigen Lebensstils (z. B. gesunde Ernahrung,
individuell angepasstes korperliches Training).

e Verhaltenstherapeutisch fundierte Schulungsprogramme fiir Ubergewichtige und Raucher.

e Stressbewaltigung und/oder Entspannungstraining.

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

einbezogen werden, wobei deren spezielle Problematik berlcksichtigt werden soll

13-10
Auch Angehdrige betroffener Patienten sollen in die Beratungen und Schulungen Nﬂ
(Partnerprobleme, sexuelle Probleme, Lebensbewaltigung).

v

Psychologischer Bereich

Zu Beginn einer  kardiologischen Rehabilitationsmalinahme @ ein validiertes
psychologisches/psychiatrisches Screening empfohlen. . @
i

| einer multidisziplinaren

Psychologische und psychoedukative MalRnahmen sind fester B
Rehabilitation.

13-11

Bei schweren oder zeitlich andauernden Depressioneny s eine adaquate N
Diagnostik und Therapie eingeleitet werden.

Sozialer Bereich

13-12
In der kardiologischen Rehabilitation o& e bedarfsgerechte, individuelle
soziale Beratung und Unterstiitzung, de ichten bei der beruflichen und sozialen 0
Wiedereingliederung erfolgen. Dabei e die enge Kooperation mit den

nachsorgenden Hausarzten, % arzten sowie ambulanten sozialen

Einrichtungen (altere Patient

atung in Bezug auf die notwendigen Malinahmen zur Sekundarpravention
rzt, Kardiologe, Rehabilitationsarzt, Herzgruppenarzt).

Fur Patienten mit KHK (insbesondere nach ACS und/oder nach Bypass-Operation) ist die Teilnahme in
einer ambulanten Herzgruppe zur Férderung eines regelmafligen 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 N
Pflegebediirftigkeit sollte eine zeitlich begrenzte RehabilitationsmalRnahme in
spezialisierten  Rehabilitationseinrichtungen  (Heilverfahren: ambulant oder

stationar) empfohlen werden.

F
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14. Hausarztliche Langzeitbetreuung

Empfehlungen

14-1

Patienten mit KHK werden von |hrem Hausarzt zu regelmaRigen
Untersuchungen in die Praxis eingeladen (viertel- bis halbjahrlich), die
unabhangig von Kontakten geplant werden, die z. B. wegen
Verschlechterung, notwendiger Abklarung oder Komorbiditat erforderlich
sind.

14-2

Bei der regelmaBigen Untersuchung wird eine Anamnese in Bezug auf
aktuelle Beschwerden (spezifisch kardiale, aber auch Mudigkeit,
Leistungsknick), Belastbarkeit, funktionellen Status (Auswirkungen auf
Familie, Beruf, Alltagsaktivitaten, Sport, Sexualleben) erhoben.

14-3

Emotionale Aspekte (Depression, Angst, Sorgen, Enttduschun
psychosoziale Situation, Krankheits-Vorstellungen und Verhaltensweisen
B. Ubertriebene Schonung) werden erfragt. Im hausarztlichen Gespra
eine optimistische Grundeinstellung bzgl. der therapeutischen M6 @
vermittelt.

Im Gesprach sollte dem Patienten eine optimistische
Prognose der meisten Patienten mit KHK heute glinstig,ist.

[

ildistellung vermittelt werden, da die

14-4

Raucherstatus, korperliche Aktivitat, Ernahrung, regelmaiige Medikamenten-
Einnahme werden evaluiert; ggf. wir Patient zu einer
Verhaltensanderung motiviert, die den Krankhaitsverlauf positiv beeinflusst.

m

14-5

Der Informationsstand des Patientenii g auf Prognose, die Bedeutung
und Behandlung von Beschwerd rmsymptome und Konsequenzen
daraus ist regelmaRig zu ubegpru nd mit entsprechenden edukativen
Angeboten zu verbinden. K

14-6

Der Patient wird da@&egt, individuelle Therapieziele zu formulieren,

welche vom Hau

umentiert werden. Bei der Untersuchung wird die

r Praxis sind auf die Durchfiihrung der periodischen
Untersuch einzurichten (Schulung des Praxisteams, Terminplanung,
Dokumentation).

14-8

Die korperliche Untersuchung schlie3t Herz, Lunge, Extremitaten (periphere
Pulse, Odeme), Gewicht (bzw. BMI), Blutdruck und Puls ein.

14-9

Im Herbst wird jedem KHK-Patienten die Grippeimpfung angeboten.

m
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Lebensqualitat

o Lebensqualitat als Ziel praventiver und therapeutischer Malinahmen (s. auch Kapitel 13:
Rehabilitation) ist definiert als der subjektiv wahrgenommene Gesundheitsstatus im physischen,
psychischen und sozialen Bereich.

o Bei der KHK ist die Lebensqualitats-Diagnostik wegen der Risiken ,Depression®, ,soziale Isolation®,

.Fehlen qualifizierter sozialer Unterstitzung® fir Morbiditat und Mortalitdt besonders relevant.

e Die Erfassung der Lebensqualitat sollte anhand zuverlassiger, krankheitsspezifischer
Messinstrumente (Fragebdgen) erfolgen, die geeignet sind, Veranderungen in Abhangigkeit von
unterschiedlichen Rahmenbedingungen und im Therapieverlauf quantitativ abzubilden.

Geeignete s. auch SF 36 in Kombination mit Seattle Angina Questio re (SAQ)
Fragebdgen www.sf-36.com, http://www.outcomes-trust.org/instruments.htm#sa

l\.

KHK-Wahrscheinlichkeit und hausarztliche Aufgaben Q
Die hausarztliche Arbeitsmethodik berlcksichtigt die Nledr|gpravalen tion im unselektierten
Krankenkollektiv der Praxis: hochstens 20 % der Patienten mit thor schwerden haben eine
KHK.
S

Bei Patienten mit einer nach dem ersten Eindruck niedrigen cheinlichkeit fir eine KHK (z. B.
pleuritische Beschwerden bei akutem Atemwegsinfek h Anamnese und korperlicher
Untersuchung die KHK-Hypothese nicht weiter verfolgt.

Aufgabe des Hausarztes ist es, eine weiterflihre Diagnostik nur ab einem mittleren
Wahrscheinlichkeitsbereich durchzufiihren bzw. veranlassen. In Zusammenhang mit der KHK
ergeben sich flr den Hausarzt bei Symptompra&@ Thoraxschmerz die folgenden Aufgaben:

e prognostische Stratifizierung;

o atiologische Klarung (KHK ja/nein; aku syndrom);
e Weiterbehandlung oder Uberweisung &

rleitung.

s
&

F
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15. Versorgungskoordination

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

Hauséarztliche Versorgung

Die Langzeit-Betreuung des Patienten und deren Dokumentation sowie die Koordination
diagnostischer, therapeutischer und rehabilitativer MaRnahmen, z. B. im Rahmepf eines
strukturierten Behandlungsprogramms, erfolgen grundsatzlich durch den Hausarzt.

Wenn medizinische Grinde es erfordern, sollte der Patient gemeinsam mit eine achgrzt fur
Kardiologie betreut werden.

Uberweisung vom Hausarzt zum Kardiologen (ambulant): Indikatfenen

Symptome, die mit der KHK in einem engen Zusammenhang stehen K8an d hausarztlich nicht
befriedigend zu klaren sind. \

Befriedigende symptomatische Behandlung ist auf der hausarzilich€f Versorgungsebene nicht
moglich (Verschlimmerung — Therapieziel ,Lebensqualitat’,

Medikamentdse und sonstige Malinahmen zur Ver g der Prognose sind unzureichend
umsetzbar (z. B. Unvertraglichkeiten, Interaktionen, -Compliance, die durch Facharzt-
beurteilung optimierbar erscheint — Therapieziel sserung der Prognose* gefahrdet).

aufgetretene, klinisch relevante Rhythmuss{or n (Sicherung der Diagnose und Prognose, ggf.

Deutliche Verschlechterung einer bekann baw? Verdacht auf neue Herzinsuffizienz, neu
Therapie).

Gemeinsame Betreuung Hau und Facharzt fur Kardiologie

o Patienten, bei denen ei
weniger als ein Jahr,

e Patienten mit eir@;

Nfs Koronarsyndrom oder eine Revaskularisations-MalRnahme
liegen.

epragten Herzinsuffizienz (mindestens Stadium III/IV NYHA, auch
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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;

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

Die Indikationsstellung zur invasiven stationaren Diagnostik und Therapie muss stufengerecht und

risikoadaptiert erfolgen.

Veranlassung einer Rehabilitationsmalinahme \
Die Durchflhrung einer multidisziplinaren Rehabilitation wird empfohlen \ ¢
e nach akutem ST-Hebungsinfarkt und Nicht-ST-Hebungsinfarkt;
e nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappenoper@

e in ausgewahlten Fallen nach elektiver PCI (z.B. bei ausgeprégter@Ri@ I, bei besonderem

Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen). %
16. Qualitatsforderung und Qualitéts@@&ent

e Arztinnen und Arzte sind sowohl durch da fsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitatssicherung und zur fachlichen Fortbil pflichtet.

e Dabei haben sie die in der Berufsord wgeschriebenen Grundsétze korrekter &rztlicher
Berufsauslibung zu bericksichtigen.

s
&
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H 1. Hintergrund

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist die Manifestation der Artherosklerose an den Herzkranzarterien. 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 KHK und akuten Ereignissen
zu unterscheiden. Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom werden dabei die Phasen der koronaren
Herzerkrankung zusammengefasst, die unmittelbar lebensbedrohlich sind; hierzu gehéren die instabile
Angina, der akute Myokardinfarkt und der plotzliche Herztod. Das Akute Koronarsyndrom ist nicht
Gegenstand der vorliegenden NVL, hierzu wird im Text auf andere Leitlinien verwiesen.

Wesentliche Ziele der Behandlung der chronischen KHK sind eine Steigerung der Leb€nsqualitat durch
Verminderung der Angina pectoris Haufigkeit und der damit einhergehenden BeschwerdeR, sowie eine
Verbesserung der Belastungsfahigkeit, die Pravention der klinischen Manifestation N—IKdnsbesondere
des Myokardinfarktes und der Herzinsuffizienz sowie die Reduktion der Sterblichkeit.

Dabei kommt neben den interventionellen Malnahmen (Revaskularisati® der medikamentdsen
Sekundarprophylaxe grolRe Bedeutung zu. Gleiches gilt auch fur : men, welche einer
Verhaltensanderung und damit einer Modifikation der beeinflussbaren Risi Ktoren dienen. Als wichtigste
Risikofaktoren gelten Rauchen, arterielle Hypertonie, Hypercholestering
genetische Disposition.

Gerade in der Betreuung von Patienten mit einer chronischen ielt die Koordination der Versorgung
auf allen Ebenen eine entscheidende Rolle, um die heutzut orhandenen therapeutischen Optionen
optimal im Sinne des Patienten einsetzen zu kénnen.

N

O
N
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H 2. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 2: Definition und Therapieziele

Vorbemerkungen zur Pathologie und Pathophysiologie
(1]

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

In den Friuhstadien der Erkrankung sind noch keine klinischen Symptome vorhanden, obwohl
bereits Stérungen der endothelialen Funktion und Lipideinlagerungen in die GefalRwand vorliegen
[2; 3].

Im fortgeschrittenen  Stadium entsteht ein  Missverhalinis zwischen Saue bedarf und
-angebot im Herzmuskel mit der Folge einer Myokardischamie, welche sich klinisch haufig als Angina
pectoris &ulert. Nach aktueller Vorstellung wird der Ubergang der stabilen K in elh instabiles
Koronarsyndrom durch Ruptur einer atherosklerotischen Plaque getriggert, welche dN?ﬂ]r eine lokale
Thrombose mit nachfolgender distaler Embolisierung bis hin zum Gefaliverschluss darstelléen kann [1; 4; 5].

Bei alteren Patienten oder Diabetikern kann die myokardiale Ischamie innis@mm bleiben (,stumme
Myokardischamie®) [6]. .

Krisenhafte akute Myokardischamien in Ruhe sind in der Regel Folge ein eruptur bzw. Plaqueerosion
mit nachfolgender Bildung eines Thrombus, der das betroffen &B ganz verschlief3t (Akutes
Koronarsyndrom) oder zu einer hochgradigen Reduktion flusses flhren kann (Akutes
Koronarsyndrom: Myokardinfarkt mit ST-Hebung (STEMI), o g ebung (NSTEMI) [7]. Neben der
Plaqueruptur kénnen Vasospasmen [8] und koronare t svorgange [5; 9] eine myokardiale
Ischamie triggern.

59 © 424 2006



NVL KHK - ,  —
Langfassung J AN F AWIMIFE 3 KBV
Oktober 2007, Vers. 1.6 nr PR ARz TS

Literatur Kapitel H 2.

1. Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft (AkdA). Therapieempfehlung Koronare
Herzkrankheit. Koln: 2004 [cited: 2006 Feb 06]. Available from:
http://www.akdae.de/35/76 KHK 2004 1Auflage.pdf

2. Guyton JR. Clinical assessment of atherosclerotic lesions: emerging from angiographic shadows.
Circulation 2002;106(11):1308-9.

3. 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.

4. Ross R. Atherosclerosis--an inflammatory disease. N Engl J Med 1999;340(2):1 K o

02 (9):1135-43.

5. Libby P, Ridker PM, Maseri A. Inflammation and atherosclerosis. Circulation 20

6. Davies SW. Clinical presentation and diagnosis of coronary artery disea e@e angina. Br Med Bull
2001;59:17-27. 6

7. Davies MJ. The pathophysiology of acute coronary syndromes. 00;83(3):361-6.

8. Tousoulis D, Davies GJ, Crake T, Toutouzas PC. Vasomo@ d nitric oxide bioactivity in diseased

coronary arteries. Heart 2002;87(4):320-1.
9. Libby P, Aikawa M. Mechanisms of plaque stabiliza ith statins. Am J Cardiol 2003;91(4A):4B-8B.

© 424 2006 60


http://www.akdae.de/35/76_KHK_2004_1Auflage.pdf

AWMIF §

3mi!'l.av
‘fn,La

P

NVL KHK @ 'c\
Langfassung i *ﬁ‘t

Oktober 2007, Vers. 1.6 n( PR @ ARZTES

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
Bevolkerung zu erklaren. Rechnet man diesen Effekt heraus, ist die Sterblichkeit gegeniber 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 insbesondere altere Menschen, ca. 90 % der Verstorbenen waren uber 65 Jahre ali#Rrauen starben
entsprechend haufiger an einer Kreislauferkrankung, weil sie im Durchschnitt alter werden al§ Manner. Am
Herzinfarkt, der zur Gruppe der Kreislauferkrankungen gehort, verstarben 69 362 Personen, davon 54,7 %
Manner (37 956 Verstorbene) und 45,3 % Frauen (31 406 Verstorbene) [1]. *

Tabelle 10: Statistisches Bundesamt, Anzahl der Sterbefélle (ab 1998, Region, AIter,&hlecht, Nationalitat,
ICD-10)

Region: Deutschland Beide Geschlechter; alle Nationalitaten

1998 1999 2000 2001 2002 2003
Alle Krankheiten und Folgen
suRerer Ursachen (A00-T98) 852382 | 846330| 838797 8‘2911 841686 | 853946
Ischamische
Herzkrankheiten (120-125) 178 715| 175081 16:6 165069 | 164 801| 163445
R 04032 o7 93040| 92775 94166| 92673
Herzkrankheit
121 Akuter Myokardinfarkt 75924 67 282 65 228 64 218 64 229

Legende zu Tabelle 10 Q

Datenerheber: Grundlage der Erheb ind die von den Arzten ausgestellten Leichenschauscheine sowie
die von den Standesamtern ausgeste terbefallzahlkarten.

Vollstandigkeit, Erfassungsgra %eprésentativitét: Vollerhebung.

Statistisches Bundesamt, Fa 2, Reihe 4 (jahrlich).

Dokumentationsstand: 01

Anteil 125 an Sterbefall@zom 92 763 von 853 946 = 10,87 %
Anteil 121 an Sterb 2003:64 229 von 853946 = 7,51 %

>
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Tabelle 11: Statistisches Bundesamt, Durchschnittliches Alter der Gestorbenen in Jahren [1]

Region: Deutschland ab 1998, Nationalitat, Region, Geschlecht, ICD-10

1998 1999 2000 2001 2002 2003
Alle Krankheiten und Folgen
aulRerer Ursachen (A00-T98) 75,2 753 75,5 756 75,9 76,0
Krankheiten des
Kreislaufsystems (100-199) 79.8 80,0 80,3 80.4 80,5 80.6
Ischamische
Herzkrankheiten (120-125) 785 788 79,0 79,2 79.4 79,5
121 Akuter Myokardinfarkt 75,1 75,1 75,3 75,5 75,7 76,0
125 Chronisc_he ischdmische 816 817 82.0 82.1 8 23
Herzkrankheit *

S

Abbildung 6: Ischamische Herzkrankheiten und akuter Myokardinfarkt, St N It altersspezifisch (1995)
[Gesundheitsbericht fiir Deutschland, 1998] Statistisches Bundesamt.\
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Epidemiologie und Risikofaktoren

Manner 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 [2].

International vergleichende Daten zeigen eine deutliche geografische Variation, wobei Deutschland eine
mittlere Position einnimmt. Ein mehrfach demonstrierter Zusammenhang besteht auch mit der sozialen
Schichtzugehdrigkeit [3; 4].

Fir das Auftreten bzw. den Verlauf der KHK ist eine grof3e Zahl von Risikofaktoren identifiziert worden.

Das Rauchen [2; 5], die Bewegungsarmut [6; 7], Fehlerndhrung (hier allerdings a. fur Fette
widerspriichliche Daten [8-12], Ubergewicht [13; 14], genetische Faktoren, der Bluthochdri nd Stérungen
des Lipidstoffwechsels [15] sind fir die Versorgung von groRter Bedeutung.

In entwickelten Landern nimmt die Sterblichkeit an KHK sakular ab, was in erster LinN d’as verminderte
Auftreten koronarer Ereignisse zuriickzufiihren ist, erst nachrangig auf die verminderte Letalitat (case-fatality-
rate) [16]. Der Trend zu einem verminderten Auftreten Ersterer kann nur teilwe it Veranderungen der
klassischen Risikofaktoren erklart werden [17]. Auch die Pravalenz eines Zustahdes”nach Herzinfarkt ist in
Deutschland in Abnahme begriffen [18]. Ein gegenlaufiger Trends fi @ 5iCh jedoch in den post-
sozialistischen Staaten einschliel3lich der Neuen Bundeslander [16; 18]. \

In epidemiologischen Untersuchungen ist die Letalitat (case-fatalityra eim akuten Herzinfarkt mit 51 %
bei Frauen und 49 % bei Mannern immer noch sehr hoch [19]. rittel dieser Todesfélle ereignen sich
vor Klinikaufnahme. In einer bevolkerungsbezogenen Unters g (Augsburg) stieg die Krankenhaus-
Frahletalitat (1. Tag) von 1985/7 bis 1996/8 bei Mannerg und\fr an, wahrend die Letalitat fir den 2.-28.
Tag abnahm [20].

Insgesamt weisen die sdkulare Entwicklung wie a regionalen und sozialen Unterschiede in Auftreten
und Prognose der KHK darauf hin, dass hier einc) primar- und sekundarpraventiver Spielraum besteht.
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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
plétzlich 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 Myokardinfarkt ohne ST-Streckenhebung (NSTEMI) und der klassische Myokardinfarkt
mit ST-Streckenhebung (STEMI) zusammengefasst. Hintergrund dieser Einteilung ist dig gemeinsame
Pathophysiologie [1].

Schweregrad und Dauer der durch die Koronaratherosklerose hervorgerufenen Ischamie beStimmen die
klinische Verlaufsform der KHK [2]: *

Latente KHK: asymptomatische Mangelversorgung, »stumme Myokardischami haufig bei Diabetikern,
Vorkommen aber auch im Wechsel mit Angina pectoris. Etwa ein Drittel der Patienten mit gesicherter KHK
weisen eine latente KHK auf [3]. .

Stabile KHK (Angina pectoris): reversible Beschwerden bei Belastung%\élteexposition.

Akutes Koronarsyndrom: Spektrum von der instabilen Angina bi &\ manifesten Myokardinfarkt, bei dem
eine sofortige intensivmedizinische Therapie erforderlich ist. @i nose wird durch die Schmerzanamnese
(Ruheschmerz > 20 Min.), EKG (ST-Streckenhebunge serologische Marker flur nekrotische
Kardiomyozyten gestellt (Troponin T oder Troponin | in o erhoht; Kreatinkinase-lsoenzym CK-MB in
6 % erhoht). Bei etwa 1/3 der Patienten mit erhéhtem Troponin T entwickelt sich im weiteren Verlauf ein
transmuraler Myokardinfarkt [4-8]. Eine instabile A ectoris mit signifikanter Troponin-Erhéhung wird als
NSTEMI (non-ST-elevation myocardial infarction’g ichhet.

Komplikationen: Rhythmusstérungen, isr& e Herzmuskelschadigung mit Linksherzinsuffizienz,

plétzlicher Herztod.

Sonderform: Prinzmetal-Angina mit en meist (nicht obligat) nicht stenosierter Koronararterien und

vorUbergehenden ST-Streckenw e
Kla@ation nach klinischer Symptomatik

Gemal der Belas @ranz werden nach der Canadian Cardiovascular Society (CCS) verschiedene
Schweregrade d len Angina pectoris unterschieden (s. Tabelle 12: Einteilung der Schweregrade der
stabilen A a pectoris nach der Canadian Cardiovascular Society [9; 10]).
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Schweregrad Belastungstoleranz

Ruhebeschwerden oder Beschwerden bei geringster
korperlicher Belastung

Angina pectoris bei leichter korperlicher Belastung
{normales Gehen, Ankleiden)

Angina pectoris bei starkerer Anstrengung (schnelles
Laufen, Bergaufgehen, Treppensteigen nach dem Essen
in Kalte, Wind oder psychischer Belastung)

Keine Angina pectoris bei Alltagsbelastung (Laufen,
Treppensteigen), jedoch bei plétzlicher oder [angerer
physischer Belastung

YA AYSYESR
NN NI

Abbildung 7: Einteilung der Schweregrade Ntabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular
Society [9; 10]

Tabelle 12: Einteilung der Schweregra tabilen Angina pectoris nach der Canadian Cardiovascular Society
(GRADING OF ANGINA) [9; 10]

GRADE ACTIVITY
I '‘Ordinary ph tivity does not cause angina'; for example walking or climbing
stairs, angi urs with strenuous or rapid or prolonged exertion at work or recreation.

n of ordinary activity'; for example, angina occurs walking or stair

g meals, in cold, in wind, under emotional stress or only during the few hours
awgkening, walking more than two blocks on the level or climbing more than one flight
imary stairs at a normal pace and in normal conditions.

i 'Marked limitation of ordinary activity'; for example, angina occurs walking one or two
blocks on the level or climbing one flight of stairs in normal conditions and at a normal
pace.

v 'Inability to carry on any physical activity without discomfort — angina syndrome may
be present at rest'
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A. Klassifikation

Die chronische stabile Angina pectoris und der akute Myokardinfarkt wurden als unterschiedliche klinische
Manifestation der KHK bereits Anfang des 20. Jahrhunderts differenziert. In der Folge konnte ein
intermediares Syndrom zwischen diesen beiden unterschiedlichen Verlaufsformen etabliert werden, das
erstmals 1971 als instabile Angina pectoris bezeichnet wurde.

Mit dem Ziel, eine Basis fur diagnostische und therapeutische Entscheidungen zu schaffen, die auch als
Grundlage zur besseren Charakterisierung von Patienten in klinischen Studien herangezogen werden kann,
fuhrte Braunwald erstmals 1989 eine Klassifikation der instabilen Angina pectoris ein. Diese hat in der Folge
groBe Akzeptanz und weltweite Anerkennung erfahren. Grundlage dieser Klassifikation ist der klinische
Schweregrad unter Bericksichtigung des zeitlichen Verlaufs, die klinischen Umstandey einschlieRlich
medikamentdser Therapie, unter denen es zum Auftreten der Beschwerden gekom ist, und das
Vorhandensein von ST-Streckenveranderungen im Ruhe-EKG. In den 90er Jahren haben\die kardialen
Marker, besonders die Troponine, eine weite Verbreitung gefunden und sich als gute&nostl che Marker

bei Patienten mit akutemThoraxschmerz erwiesen. Sie nehmen daher heute die zentkale S.t_ellung in der
Akutdiagnostik dieser Patienten ein. Dies hat dazu geflihrt, dass der Troponinstatus in eiffer Uberarbeitung
der Braunwald-Klassifikation im Jahre 2000 Berucksichtigung gefunden hat [1 ‘I]Qbelle 13).

Auch die Neudefinition des Myokardinfarktes entsprechend dem Conseps icht des ,European Society
of Cardiology/American College of Cardiology Joint Committee" un HO-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 Ma MB oder Troponin kommt, wenn
zusétzlich ischdmische Syndrome bestehen, EKG-Verander %auﬁreten oder ein entsprechender
angiographischer Befund erhoben wird. Neben der insta er@

Hebungsinfarkt (STEMI) hat sich als dritte Entitat in der Klagsi on des ACS daher der Myokardinfarkt
ohne ST-Hebungen (NSTEMI) etablieren konnen. Die heidung zwischen instabiler Angina pectoris
entsprechend der Braunwald-Klasse IlIB ohne Troponinerndhung und dem Myokardinfarkt ohne ST-
Hebungen erscheint aus prognostischer Sicht u sich ergebenden therapeutischen Konsequenzen
sinnvoll und ist zentraler Bestandteil der europ!"@ n sowie der amerikanischen Leitlinien zum ACS [12;

ina pectoris und dem klassischen ST-

13].

Kurzgefasst: Unter dem Begriff des ACS & die instabile Angina pectoris, der Myokardinfarkt ohne ST-
Hebungen und der Myokardinfarkt mi ebtingen zusammengefasst. Grundlage dieser Einteilung ist die
gemeinsame Pathophysiologie mit R % einer vulnerablen Plaque. Die kardialen Marker, insbesondere die
Troponine, haben zentrale Bedgutung die Neudefinition des akuten Myokardinfarkts und in der Diagnostik
des ACS [1]. s\

Tabelle 13: Klassifikation in en Angina pectoris (AP) [1; 11]

Klinische Umstande

Klasse A Klasse B Klasse C

lasse |
u aufgetretene
Schwer a schwere oder 1A 1B IC
zunehmende AP,
keine Ruhe-AP

Klasse Il
Ruhe-AP im
letzten Monat,
aber nicht in
den letzten 48 h
(subakute AP)

A 1B Inc

Klasse llI
Ruhe-AP innerhalb A [11B Troponin neg. Mo
der letzten 48 h [lIB Troponin pos.
(akute Ruhe-AP)

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

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

Klasse C: Patienten 2 Wochen nach Myokardinfarkt (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

[1].
Definitionen

Unterscheiden werden drei Arten der Abwagung von Wabhrscheinlichkeiten (Risiken) fUr funerwiinschte
Ereignisse:
1. Die diagnostische Situation: auf Grund verschiedener klinischer Daten (z. Altgr, Geschlecht,
Charakteristika eines Thoraxschmerzes) lassen sich Wahrscheinlichkeiten flr das Vorliegen einer
KHK bestimmen. Die hier relevanten Fragestellungen sind: Wie groR ist die Wahrscheinlichkeit fur
eine KHK? Ist eine weitere Diagnostik sinnvoll? (s. Kapitel 6: Basisdiagnds
2. Die chronische Betreuungssituation: Hier geht es um die Prognose asis einer diagnostisch
gesicherten KHK. Die hier relevanten Fragestellungen sind: Wiahm@/ as absolute Risiko fur ein
relevantes Ereignis (z. B. Myokardinfarkt oder [kardiovaskulare ie grof} ist der Effekt einer
MafRnahme (absolute Risikoreduktion)? Ziel ist zum einen % ierte Patientenberatung, zum
anderen die Abschatzung von moglichen Interventiafse
Revaskularisation, Verhaltensmodifikation). Wahrend al
KHK (Bereich der Primarpravention) ein grundsatzli
aufweisen, ist eine Prazisierung der Prognose mit Hil cher Daten wiinschenswert.
3. Die akute Situation: hier gehen — auch von den vo den Studiendesigns her — die diagnostische
und prognostische Fragestellung ineinander ﬁ er. Fur bestimmte Marker ist in der akuten Situation

S en (medikamentdse Therapie,
-Patienten gegenulber Personen ohne

s Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse

sowohl eine diagnostische als auch eine pregnostische Aussagekraft nachgewiesen.
Far die vorliegende Leitlinie ist v. a. die chronisc@ euungssituation relevant.

Empiris &en zur Risikoprognose

(Tabelle 14) eine akzeptable Hi r. Die absolute Prognose (Tod) dieser Kohorte entspricht dem Risiko der
beiden Kohorten der ACTIO udie? die den Prognoseangaben der Leitlinie zu Grunde liegt.

Als zusatzliche Informatiopgsind i’ Tabelle 16 die absoluten Risiken fiir relevante Ereignisse angegeben. Sie
beruhen auf Kohorten amentenstudien und Krankheitsregistern

Fir Patienten ohne m e kardiovaskulare Erkrankungen stehen andere, an grof3en Kohorten
entwickelte, Instrunfe r Risikostratifizierung zur Verfligung.

Far eine differenzierte Beurteilung rognose stellt u. E. das Punktesystem des Euro Heart Survey
%a
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Tabelle 14: Risikostratifizierung bei bekannter KHK

Risikostratifizierung: Gewichtung der Risikofaktoren (beruhend auf multivariater Analyse einer
Kohorte von iber 3000 Patienten — 58% Manner, 42% Frauen — mit neu gestellter Diagnose
einer KHK mit stabiler Angina pectoris in 156 europaischen Zentren) [2

Risikofaktor Punkte

Komorbiditét (s. u.)

Nein 0

Ja 86

Diabetes mellitus

Nein 0

Ja 57

Schwere der Angina pectoris

CCS Klasse | 0

CCS Klasse I 54

CCS Kilasse IlI 91 \ ¢
Dauer der Symptome

> 6 Monate 0

< 6 Monate 80

Beeintrachtigte linksventrikulare Funktion ®

Nein

Ja

ST-Senkung oder T-Negativierung im EKG

Nein

Ja

Komorbiditat: Eine oder mehrere der folgenden Erkrankun zerebrovaskulare Erkrankungen, chronische
Lebererkrankungen, manifeste pAVK, hropische Niereninsuffizienz, chronisch-obstruktive
Lungenerkrankung, chronisch-entziindliche Erkrahkungen wie rheumatoide Arthritis, SLE oder Misch-
Kollagenose, Polymyalgia rheumatica usw., Mali@

N

Tabelle 15: Umrechnung der Punktsum elle 14 in die relative Wahrscheinlichkeit fiir Tod jeder
Ursache oder nicht tédlichen Herzinfa iInnerhalb eines Jahres
Punkte Wahtsehei keit fir Tod/MI [%]
0-10 4 P 1
11-20 2.5
21-25 5
26-30 9
31-35 @ 14
23
35
45
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Tabellen zu Kap. 5
Evidenztabelle (Tabelle 1): Absolutes Risiko fur Erkrankungen und Ted
Tabelle 16: Evidenztabelle - Absolutes Risiko fiir Erkrankungen und Tod \ L 2
Voll-
. standig- . .
Quelle Stichprobe Einschluss- | Ausschluss- keit Post-hoc- Risiko isto Ml u.a. Ein- Nutzen
Kriterien Kriterien Charakteristika Tod schrankungen
Follow- .
up
Teilnehmer der KHK mit insEfﬁZt;nz Ein-, Ausschluss- St?ckt:u?clnlt?e
Poole- ACTION-Studie* stabiler Kiirz] Kardic;- Mittl. Alter 63 J, 1,4/100 PJ; Kriterien einer hoher A?nteil r‘nit
Wilson PA -oludie, . " - . Anteil Manner: PCI: 2,25/100 PJ; Interventions-Studie .
n = 7665 medikamentos vaskulare(s) 97,3 % o - PJ . . . wirksamer
et al. 2004 201 Zentren,aus behandlungs- Ereignis oder 80 %, Anteil CABG: 1,8/100 PJ; vermindern externe sekundar
[3] 19 Landern bedurftiger AP Intervention anamn Tod/MI/Schl: 15 %/5 J Validitat, geringer praventiver
Frauenanteil N
u. a. Medikation
; . Mon: .
Register, ACS, bis Stat. Aufnahme (kardiale . Aktuelle,
Goldberg | 1y = 5476/ 5209/ | Krankenhaus- 0 STEOM_l Griinde) : STEMI 16,2 %; Bisher nur kurzes reprasentative
RJ et al. Yxx 82,5 % 4.8 %; o) Follow-up publiziert, .
6149™°""; Entlassung NSTEMI 19,3 %; Stichprobe
2004141 | 0 Kiinikenin 14 | berlebt NSTEMI inst AP 18,5 % nur ACS (ACS)
L'.'." de“ n 2 %/32,6 %/ | 6,2 %; inst > 70
andern 42,0 % AP 3,6 %
Pat. nach
versuchter PCI Mittl Alter 56 J, MACE 5 J: 43 %; Selektierte Intensiv
Ruygrok et (47 % akute Siehe links 97 8 % Anteil Manner 10 %/5 J; 10 J: 64 %. Patienten aus betreute
al. 1996 [5] Indikation), e 80 %, Anteil 22 %/10 J 53 % symptomfrei, 40 % Routineversoraun Gruppe
Thoraxcenter anamn. Ml 41 % ohne AP-Medikation prgung PP
Rotterdam
Stabile chron. . 67 J, Anteil Nach 4 J gleichen sich .
Brorsson | Routine. | 2 M- Angiogr. | o4l Zeg , Manner 73 %, . Funktionsstatus und Selektierte
et al. 2002 und Revasku- 87 % . 6 %/4 J . o Patienten aus
[6] versorgung von 7 larisation 2 Anteil anamn. Ml Befinden bei U_perlebenden Routineversorgung
schwed. Zentren 46,5 % der Normbevélkerung an
Daly et al. Euro Heart neu in ki etzte 80 % 61 J, Anteil 1,5/100 PJ 2,3/100 PJ (3,9 bei KHK im Verlauf bei Realistische

" Angabe aus Grafik entnommen

XX

F
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diol., [N
W

x Vergleich retardiertes Nifedipin mit Placebo; da rele

" nacheinander sind jeweils Werte fir STEMI/NSTEMI/inst AP genannt

ante Ereignisse in beiden Gruppen praktisch identisch, werden hier Daten fiir die gesamte Stichprobe referiert
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Voll-
. standig- . .
. Einschluss- | Ausschluss- ; Post-hoc- Risiko s Ein-
Quelle Stichprobe Kriterien Kriterien Foklﬁgt/v- Charakteristika Tod Risiko M| schrankungen Nutzen
up
2006 [2] | Survey of Stable Zentrum kardiologische Méanner 58 %, (1,8 bei best3 r KHK) 1/3 nicht bestatigt, sinception
Angina: neu vorgestellte Konsultation Anteil anmanest | bestatigter 20 % Verlust bei cohort”, leicht
vorgestellte Patienten <1J, akute MI(>1J)5% KHK) Follow-up anwendbare
Patienten (europaisch) mit | Symptomatik; Kriterien,
europaischer klinischer MI, Revask Punktesystem
Zentren mit Diagnose von <1J .
klinischer KHK mit stabiler
Diagnose von AP
KHK mit stabiler
AP §
73
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Evidenztabelle (Tabelle 2): Relatives Risiko durch einzelne Risikofaktoren

Nur Risikofaktoren mit Relevanz fir die ambulante Versorgung und Belegen aus Studien mit KHK-Patienten sind ange
sich um prospektive Kohorten mit dem Endpunkt Mortalitat. Wenn uni- und multivariate Analysen durchgefuhrt wurden, w

aufgefihrt.

Tabelle 17: Evidenztabelle - Relatives Risiko durch einzelne Risikofaktoren

n. Bei den zitierten Studien handelt es
en lediglich die Ergebnisse letzterer

2

2]
Relatives ~ =
Risiko durch g @ = S |e = &3 K = &
einzelne Stichprobe Zielkriterium | & o E = 3 D 2| 9o < So 5 S e
Risikofaktoren S o= _ 5 = @ = = 2 3 0 S5 >2 | 0o
E=z 2 s T = [3) N4 ) © o= o LN 0 X S
sEE T | S |28z S| $|82| 3 |82| ¢ | 25| 58
I0H | < < < | O S T | T |6E ) NG m S | ¥ %
Eagle et al. ACS- -
2004 [7] - Uberlebende Mortalitat 6 Mon + + +
GRACE
Kontrollgruppe
der VA-CABG- .
Peduzzi PN et | Studie, Manner | Mortalitat nach
- durchschn. + + + +
al. 1982 [8] randomisierbar f. 65 J
CABG vs. ’
konservativ
CASS-Register, .-
Em?ggi\/l[ge]t al. Patienten ohne Mortal1|t:‘ajt nach + + + + + +7 470
CABG (initial)
Spertus et al Pat. mit chron.
’ KHK, Veterans Mortalitat 700 + +
2002 [10] . .
Adminstration
Pat. nach -
Ruygrok et al. | versuchter PCI, | Mortalitat 5 und + + + +
1996 [5] Thoraxcenter 10J
Rotterdam

" bessere Prognose fiir Frauen

** angiografisch definiert (Score)

XXX

XXXX

F
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Vorhandensein einer linken Hauptstamm-Stenose, nicht jedoch Zahl der erkrankten Gefale

physische Einschrankung und Haufigkeit Angina pectoris
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Relatives o a
Risiko durch = y - - o £ I . ] .
einzelne . Lo . g e S o 2 o 2 5 = <
Risikofaktoren Stichprobe Zielkriterium % % 5 N % @ EC’ § = § < 22 §§ 5
(Fortsetzung) Ez2 s £ . 3} N4 o 3} 153 Jo = 9 =3 ng | @9
necE ] ) > o S o 6T N N = O x = N~
506 = c c = ) < ) T > S o o3 N4 £S5 o8
S ONG] < < < O o o o T T € N n n w O AT
Stabile chron
Brorsson et al. KHK, Routine- e
2002 [6] versorgung von 7 Mortalitat + + + : +
schwed. Zentren 2
Brorsson et al Stabile chron Lebensqualitat,
2002 [6] ’ KHK nach Symptomatik; +
Angiogr. [Mortalitat]
Henderson et | RITA-2 Langzeit- | Kardialer Tod + +
al. 2003 [11] Auswertung oder Ml
Yusuf et al. Metaanalyse s
1994 [12] CABG-Studien Mortalitat + + +
Ruberman et Betablocker- s
al. 1984 [13] Studie Mortalitat +
Frasure-Smith
etal. 1993 [14] Prospektive Kardiale
1995 [15], Studien von MI- Mortalitit + + +
Ladwig et al. Uberlebenden
1994 [16]
Sanz et al Prospektive
1982 [1 7]' Studien von M- Mortalitat + +
Uberlebenden
. Prospektive \
'\qgg'g??g]e Studien von M- + * + +
Uberlebenden Y 4
Haffner et al. s
1999 [19] 4S-Kohorte Mortalitat % +
Malmberg et al. foe xxx
1999 [20] DIGAMI-Kohorte Mortalitat +
“ NYHA-Klasse vo MI
** Auskultationsbefund
" Schwere der diabetischen Storung (samtliche Patienten der Studie waren Diabetiker)
e 4
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Evidenztabelle (Tabelle 3): Prognostische Modelle fur Patienten mit KHK

Lediglich der GRACE-Score hat eine ausreichende externe und interne Validitat. Allerdings bezieht er sich lich auf Patienten, die ein akutes
Koronarsyndrom uberlebt haben. Bisher sind lediglich Outcome-Daten zum Follow-up nach 6 Monaten publiziert. Da er Upberwiegend Daten bei Aufnahme zur
Risikoberechnung bendétigt, sollte er von der behandelnden Klinik berechnet und den weiterbehandelnden Arzten Verfligung gestellt werden.

Tabelle 18: Evidenztabelle - Prognostische Modelle fir Patienten mit KHK K ¢

Quelle Stichprobe Modell Zielereignis | Rel. Variablen | Einschrénkun Nutzen Anwendbarkeit
Multivariates Nur anwend
Nach Ml aus o o Alter, Schock, auf leb Von den Autoren nicht zur
N Logistisches Mortalitat L .
Krankenhausern der . akutes entlass inidividuellen klinischen
Tu et al. 2001 ) ! Modell; nach .
kanadischen Provinz - Nierenversagen P . Anwendung vorgesehen,
[21] ; Validierung an 30 Tagen . L !
Ontario entlassene w S usw. (insgesamt uf eher zur Adjustierung bei
unabhangiger und 1J . 4 : . 2
Pat. ; 11) nistrativen Benchmarking u. a.
Stichprobe
aten
Alter
anamnestis
. Multivariates
GRACE Reg_lster, Cox-Prop- Nur anwendbar Leicht anwendbares Punkte-
konsekutiv Hazards-Modell; auf AGS- system. Benotigt Daten aus
n = 5476/5209/ ’ Mortalitat Patienten, die Aktuelle y - benotig
Eagle et al. .. .. . backward .. . Aufnahmesituation, deshalb
6149%; 90 Kliniken in o ) nach 6 lebend entlassen | reprasentative .
2004 [7] 2 : Eliminierung; ; nur sinnvoll durch
14 Landern; ACS, - Monaten . werden. Stichprobe .
. Validierung an reatinin, o) e entlassende Klinik zu
bis Krankenhaus- . " FU 87,5 % flr
Entlassung tiberlebt unabangiger rhéhte kard. Vitalstatus berechnen
g Stichprobe Biomarker, EKG:
ST-Senkungen,
keine PCI
Kontrollgruppe der P Nur Manner,
Peduzzi PN et | VA-CABG-Studie, Cox-Lifetabl - NYHA, anamn Teilnehmer an .
- L ortalitat n. ! . Komplizierte Zuordnung der
al. 1982 [8], Manner Validierun Hypertonie, operativer - .
- . " durchschn. . Risikofaktor-Kombinationen
Detre K et al. randomisierbar fir unabh r 65 J anamn MI, ST- Inteventions- U Risiko
1981 [22] CABG vs. Sti %e = Senkung Studie, historische
konservativ Kohorte

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

** dieses und folgende Kriterien beziehen sich auf die Aufnahmebefunde

F
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P
=
51
=
T

Quelle Stichprobe Modell Zielereignis | Rel. Variablen | Einschréankungen Nutzen Anwendbarkeit
Anamnestischer rzlesgsérﬁgg\l/ge
Randomisierte MI/CABG, Sticﬁprobe (RCT)
kontrollierte Cox proportional | Instabile AP, enddiastol geringe Zahl von’ .
Daly et al Medikamentenstudie | hazards, keine MI oder Durchmesser Ereignissen
2003 [23]' (TIBET), gesicherte | Validierung an | kardialer Tod | (Echo), Zeit bis (Mangel an
KHK, mindestens externer nach 1mm ST- Prézision);
1,5 mm ST-Senkung Stichprobe durchnittl. 2 J | Senkung (Bel. wichtiae Klini _-
im Belastungs-EKG EKG), Baseline V gtﬁ %
LVH aria
ber{ gl
Euro Heart Survey Ko[r)rllot;bltdltat, i gan
of Stable Angina: 'abeles er Kohorte
neu vorgestellte mellitus, ht aus (nur
Patienten Tod oder M| | Schwere der A terne Sub- Leicht anwendbares
Daly et al. Cox proportional nach Dauer . Punktesystem, Werte stehen
2006 [2] europa|schfar hazards durchschnittl |  Symptomatik, Stlchprobe). KHK unabhangig von stationarer
Zentren mit . N im Verlauf bei 1/3 -
Klinischer Diagnose 13 Mon linksye ulére nicht bestatigt, Behandlung zur Verfigung
von KHK mit stabiler FUKCoR ok | 20% Verlust b
AP A " rung-en Follow-up
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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 (s. a. Kapitel 7, Tabelle 6). Hierbei spielt die genaue Feststellung der Art der Beschwerden,
die Einschatzung der kérperlichen Belastbarkeit und die Erfassung der Risikofaktoren eine herausragende
Rolle [1].

Die wesentlichen Ziele der Basisdiagnostik sind:

e die Einschatzung der Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer KHK bei Patienten mifgtypischen und
atypischen Angina pectoris-Beschwerden als Grundlage fir die Indikation zu ein iterflhrenden
Diagnostik;

e die Ermittlung des kardiovaskularen Risikoprofiles zur Planung der Therapie [2]. \ .

Risikofaktoren Q

Erhebung der Risikofaktoren: Hyperlipidamie, Diabetes mellitus, arterieﬂ onie, Rauchen, Adipositas,
familiare Atherosklerosemanifestation vor dem 55. Lebensjahr bei Ma w. vor dem 65. Lebensjahr bei
Frauen (Verwandte 1. Grades) und psychosoziale Faktoren [1-3].

Technische Un@:@ngen

e Blutdruckmessung;

¢ Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen.

[4; 3] &
untersuchungen

e Kileines Blutbild, ggf. Differ M_%Iutbild;

e Lipidstatus (LDL-/ HDL- % -Cholesterin, Triglyzeride);

e Gelegenheitsblutzuc

[2; 9]

Der Evidenzberi HRQ zur KHK bei Frauen [2] leitet aus Studien ab, dass der Triglycerid-Spiegel ein
unabhangi - ofaktor ist, der bei Frauen eine groRere Relevanz als bei Mannern haben soll [6; 7].

A. Verdacht auf akutes Koronarsyndrom

Bei der stationdren Behandlung des akuten Koronarsyndroms ist eine spezielle Labordiagnostik (Troponin-
Bestimmung) notwendig [4].
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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

Begrindung zu 7-1

Risikostratifizierung mit einem Belastungstest: Die Wahl des initialen Belastungstests'solite Jon dem Ruhe-
EKG und der Fahigkeit des Patienten sich zu belasten sowie von den vor Ort vorhandenen Geratschaften
und der lokalen Expertise abhangig gemacht werden [2].

¢

Begrindung zu 7-2 O

Ein Ruhe-EKG mit 12 Ableitungen sollte bei Patienten mit Brustschm rchgefuhrt werden, sofern eine
I

kardiale Ursache nicht offensichtlich ausgeschlossen werden kan davon auszugehen ist, dass in
mindestens der Halfte dieser Untersuchungen bei Patienten iler Chronischer KHK das Ergebnis
unauffallig sein wird. Daher schlielt ein unauffalliges Ruhe K@e KHK selbst dann nicht aus, wenn sie
bereits weiter fortgeschritten sein sollte [7].

t und erhéhen die Wahrscheinlichkeit einer KHK:
anderungen, die mit einer myokardialen Ischamie

Folgende Ruhe-EKG-Befunde sind besonders rele

Zeichen einer Linksherzhypertrophie oder ST-Streeken

vereinbar sind, lassen die Wahrscheinlichkeit ei deutlich steigen [8]. Q-Zacken machen die Diagnose

einer KHK sehr wahrscheinlich, obwohl Q-Zaﬁ (zJ)B. isoliert in Ableitung Ill, oder QS-Zacken in Ableitung
I

V1 und V2) ohne KHK bestehen konnen. Ekenfalls kommen Herzrythmusstérungen wie Vorhofflimmern oder
ventrikulare Tachykardien, AV- oder. in@r uldre Blockbilder bei KHK vor, sind allerdings nur wenig
spezifisch [2].
Eine ST-Senkung in Ruhe ist bei Pa @ p mit oder ohne bekannte KHK ein guter Marker fir ein kardiales
Ereignis [7-16].

Zusatzlich sind bestimmte
Belastungstests (s. dort)

erungen im Ruhe-EKG wichtig fur die Wahl eines mdglichen

Begrindung zu 7-
Nach der ausf % Anamnese Uber den Schmerzcharakter sollte das Bestehen von mdglichen
faktoren wie Nikotinkonsum, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Adipositas und
nanamnese fir KHK erfragt werden [17]. Diese Hauptrisikofaktoren sind additiv in ihrer
18] und kénnen, wenn unbehandelt, zu einer KHK fiilhren. Zusatzlich gehen sie in die
Berechnung der Wahrscheinlichkeit fir das Vorhandensein einer KHK mit ein (s. Kapitel 7, Tabelle 8). Die
zusatzliche Anamnese eines Schlaganfalls und/oder einer pAVK erhdhen weiter das Risiko einer KHK [2].
Des Weiteren missen die mdglichen Differentialdiagnosen (s. 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
abklarungsbedirftig sind [2; 17; 19].
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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 beitragen [20-31]. Die
linksventrikulare Funktion ist auflerdem ein wichtiger prognostischer Indikator und erfordert bei Insuffizienz
eine angepasste medikamentdse Therapie. Bei Patienten mit thorakalen Beschwerden ohne Herzgerausch,
ohne Infarktanamnese, ohne Q-Zacken im EKG und ohne Zeichen einer Herzinsuffizienz liefert die
Echokardiographie meist wenig zusatzliche Information [32; 33].

Bei pathologischen Herzgerauschen 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 zusatzlich zu einer KHK bestehen, oder sich bei bekannter
KHK im Laufe der Zeit entwickeln kénnen.

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

RegelméaRige (z. B. alle 6-12 Monate) Kontrolluntersuchungen bei initial normalem Bgfund, ohfle Anderung
der Klinik bzw. der Befunde oder ohne beabsichtigte Therapieveranderung sind m&hr?e zusatzlichen

Nutzen.
Begrindung zu 7-5 Q

.
Der Roéntgen-Thorax ist bei Patienten mit stabiler Angina pectoris meist @und dessen Nitzlichkeit als
Routinetest nicht gut belegt. Pathologien sind eher wahrscheinli i® nichtkardialen Schmerz, Z.n.
Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Perikardergul3 oder aortale Erkrankunﬁ

Begriindung zu 7-6 @

Das Belastungs-EKG ist generell eine sichere Untersuc smethode. Jedoch wird die Inzidenz eines
akuten Myokardinfarktes oder Tod weniger oder, glgich eins bei 2500 Untersuchungen beschrieben [42].
Absolute Kontraindikationen fiir die Durchfihrung €ine lastungstests sind ein akuter Infarkt innerhalb der
letzten 2 Tage, symptomatische oder hamodyngmiscly wirksame Herzrhythmusstérungen, symptomatische
oder betrachtliche Aortenklappenstenose, s tische Herzinsuffizienz, akute Lungenembolie oder -
infarkt, akute Myo- oder Perikarditis und ak: &P endissektion. Die Interpretation der Untersuchung basiert
auf der Symptomatik, der Belastungs 'hi@ r Hdmodynamik und den pathologischen Veradnderungen im
g 60-80ms nach dem Ende des QRS-Komplexes [1].
en mit mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit auf eine KHK aufgrund
ptomatik, ebenso bei Patienten mit komplettem Rechtsschenkel-
r als einem Millimeter in Ruhe.
ien mit mehr als 24 000 Patienten, die sowohl eine Koronarangiographie
ielten, lag die Sensitivitat bei 68 % und die Spezifitat bei 77 % fir das
lerdings nur Patienten ohne signifikante ,Work-up bias®, d. h. nur Patienten,
ie unabhangig vom Testergebnis erhalten, untersucht, sinkt die Sensitivitat auf
teigt auf 90 %. In einer Studie wurden > 800 Manner ohne nennenswerte ,Work-up

von Alter, Geschlecht und klin
block oder ST-Senkungen vo
In einer Meta-Analyse au

als auch ein Belastungs-&
Belastungs-EKG [1].

die eine Koronara
50 % und die Sp

bias“ unter NDiesSensitivitat betrug 45 %, die Spezifitat 85 % [43].
Die wahr. nostische Bedeutung des Belastungs-EKG liegt in seiner relativ hohen Spezifitat. Die nur
mafige ivitat liegt zumeist unter der von bildgebenden Verfahren [20; 44]. Den hdchsten

diagnostisch ert liefert das Belastungs-EKG bei mittlerer Vor-Test-Wahrscheinlichkeit flir das Vorliegen
einer KHK auf Grund von Alter, Geschlecht und Symptomen. Kardiovaskulare Risikofaktoren kdnnen bei der
Bewertung mit einflieBen (s. Kapitel 7, Tabelle 8). Die Definition der Grenzen zwischen niedriger, mittlerer
und hoher Vor-Test-Wahrscheinlichkeit ist uneinheitlich und liegt letzten Endes beim behandelnden Arzt.
Willkurlich, aber weit verbreitet ist die Festlegung einer mittleren Wahrscheinlichkeit 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 hohere Sensitivitdt bei alteren Patienten und Patienten mit 3-Gefal3-
erkrankung, als bei jingeren Personen und Patienten mit 1-Gefaferkrankung. Der Test hat eine geringere
Spezifitat 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,
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Psychopharmaka, Arterielle Hypertonie, Hyperventilation, Hypokaliamie, Myxddem, CO-Exposition, Anamie,
Thyreotoxikose, weibliches Geschlecht [49].

Ein Belastungs-EKG ist mdglich bei Patienten unter Digitalis, deren ST-Senkung weniger als einen Millimeter
betragt. 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 mdglich 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 Spezifitdt des Test bei Frauen niedriger liegt, als bei Mannern. Auf Grund der jedoch nicht
eindeutigen Studienlage wird bei fehlender Kontraindikation und entsprechendem Ruhe-EKG weiterhin die
Ergometrie als Belastungstest der ersten Wahl empfohlen [1].

Ein Belastungs-EKG soll nicht durchgefiihrt werden bei Patienten mit folgenden EKG-Vera ungen: WPW,
Kammer-Rhythmus, mehr als ein Millimeter ST-Senkung in Ruhe, kompletter Links-Schenkel-Block, da

belastungsinduzierte ST-Streckensenkungen kein Ausdruck einer myokardialen Ischéwnd [
*

Begrindung zu 7-7

Solange ein Patient sich ausreichend belasten kann, um einen adaquaten k@v Stress zu erzeugen,
sollte die korperliche Belastung (Laufband oder Fahrrad) gewahlt werden, (d der Alltagsaktivitat am
nachsten kommt und zuséatzlich Informationen tUber Herzfrequenz- und kverhalten sowie klinische
Symptomatik liefert. Kann der Patient allerdings die nétige Belastung . B. 85 % der altersadaptierten
maximalen Herzfrequenz) nicht erreichen, sollte in Kombma einem bildgebenen Verfahren
pharmakologisch belastet werden (Dobutamin, Dipyridamol, ]. Die diagnostische Aussagekraft
von bildgebenen Verfahren mit pharmakologischer Belas n@ lich der mit kdrperlicher Belastung,

d

Dobutamin-EKG wird als pharmakologischer Test zur Ischam ostik nicht empfohlen.

Begrundung zu 7-8

Ist die Wahrscheinlichkeit fir eine KHK hoch atigt ein positives Ergebnis allenfalls den Verdacht,
wahrend ein negatives Ergebnis das Vorhan \@ einer KHK nicht ausschlieBen kann. Das Belastungs-
EKG kann allerdings auch bei einer ho K scheinlichkeit Informationen Gber das Risiko und die
Prognose des Patienten liefern, ingbeso , da das Risiko der Untersuchung bei Beachtung der
Kontraindikationen und adaquater Wb hung gering ist. Zudem ist die Dokumentation einer
belastungsinduzierten Ischamie bei

y Patienten, die flr eine mogliche Revaskularisation evaluiert
werden, erstrebenswert [2; 51; K

Begrindung zu 7-9

Siehe vorherige und n@xde Empfehlungen (7-7, 7-8 und 7-10) [53-55].
o

Bildgebende gVerfahren sind nutzliche Tests zur Risikostratifizierung und Festlegung des bestmdoglichen
weiteren Kli n Prozederes bei Patienten mit chronisch stabiler Angina pectoris [56-58]. Wenn mdglich,
sollten zuerst*eine koérperliche Belastung angestrebt werden, da dies die besten Informationen Uber die
Symptome, kardiovaskulare und die hdmodynamische Funktion des Patienten liefert [1]. AulRerdem stellt die
Unfahigkeit, einen kdrperlichen Belastungstest durchzuflhren, bereits eine unglnstige Prognose dar. Die
nuklearmedizinischen Verfahren liefern wichtige Informationen tber die Prognose des Patienten. So ist eine
unauffallige Myokardszintigraphie ein guter prognostischer Marker, der mit Todes- und Infarktraten im
Bereich der normalen Bevolkerung einhergeht [59-61], wahrend die Anzahl von belastungsinduzierten
Perfusionsdefekten eine gute Abschatzung Uber moglich herzspezifische Todesraten und nicht todlich
verlaufende Infarkte zuldsst [62-71]. Die Myokardszintigraphie ermoglicht die Erkennung der
hamodynamischen 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 fir eine
gute Prognose spricht [85-93].
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Begriindung zu 7-11

Siehe auch Empfehlung 7-5. Patienten mit mittlerer Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen eine KHK sind die
Kandidaten fir einen nichtinvasiven Belastungstest. Bei o. g. EKG-Veranderungen sind ST-
Streckenveranderungen zur Ischamiediagnostik nicht verwertbar [48]. Auf Grund des abnormen
Kontraktionsablaufes ist die Beurteilung von belastungsinduzierten Wandbewegungsstérungen schwierig,
aber moglich [94], sodass ein Stress-Echo nur eingeschrankt empfohlen werden kann. Daten zum Stress-
MRT und LSB liegen nicht vor, kénnen aber ahnlich bewertet werden.

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

pharmakologischer Belastung vergleichbar. «
Begrundung zu 7-12

Siehe auch Empfehlung 7-5 [2]. Patienten mit mittlerer Wahrscheinlichkeit fi \’orliegen eine
KHK oder vor Revaskularisation zur Ischamielokalisation sind die Kandidaten fir einen

nichtinvasiven Belastungstest. Bei 0. g. EKG-Veranderungen sind ST-Sifeckenveranderungen zur
Ischamiediagnostik nicht verwertbar, da sie nicht Ausdruck einer I\ﬁint@ sion sein mussen.

N

Begrindung zu 7-13 %

Bei Patienten, bei denen die Ergometrie anhand von Klink, Bel %I; und ST-Strecken-Veranderungen
kein konklusives Ergebnis erbracht hat (mit mittlerem po -T@ o fur eine KHK) kénnen mit einem
bildgebenen Verfahren weiter evaluiert werden [2; 107].

N

O
N

g
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Empfehlungen zur nichtinvasiven Diagnostik bei bekannter KHK

Begrundung zu 7-14

Bei symptomatischen Patienten nach ACVB-Operation bietet das Belastungs-EKG die Mdéglichkeit, zwischen
kardialen und nicht-kardialen Beschwerden zu unterscheiden [1]. Inkomplette Revaskularisation oder
Bypassverschluss kann mittels Belastungs-EKG identifiziert werden [108]. Allerdings existieren
konkurrierende Daten beziglich der diagnostischen Genauigkeit [109]. Des Weiteren wird das weitere
Prozedere nicht allein Uber das Vorhandensein, sondern im Besonderen tber das Ausmal} und Lokalisation
von Ischamie bestimmt. Deshalb mul} bei der Ergometrie vermehrt auf die Symptomatik, die Hamodynamik
und die Belastungsgrenze geachtet werden. Aus diesen Grinden sind bildgebende Verfahren
wunschenswerter [110]. Es bestehen allerdings nicht gentigend Daten, um diese generell z pfehlen [1].

Begrindung zu 7-15 \ ¢
Vor Revaskularisation sollte das Vorhandensein von Ischamie objektiviert werden. EinSchrankend ist zu
sagen, dass mit dem Belastungs-EKG die Ischamie nicht lokalisiert werden kanr@1-113].

Begrindung zu 7-16 ¢ O
Siehe Empfehlung 7-10 und 7-11. 6\

Begrindung zu 7-17 @

Siehe Empfehlung 7-6.

Begrindung zu 7-18
Das Auftreten von Ischamien mit oder ohnei hwerden verschlechtert die Prognose des Patienten [114;

115]. Bei asymptomatischen Patienten bestehi die Moglichkeit von stummen Myokardischdmien auf Grund
von Bypassstenosen, -verschlissen Qdeg Restenosen von nativen GefalRen nach Intervention. Allerdings ist

das Belastungs-EKG insbesondere i en Jahren nach Revaskularisation nicht vorhersagekréaftig fur

kardiale Ereignisse [116], sondern e ater, wenn die Wahrscheinlichkeit flr ein Fortschreiten der KHK,
und somit das Vorliegen einerifunkti en MehrgefaRerkrankung, steigt. Dadurch wird die diagnostische
Aussagekraft der Ergometrie ght. Des weiteren bestehen nach ACVB-Operation haufig bereits EKG-

Revaskularisation kommt uft zu stummen Ischamien auf Grund von Re-Stenosen (bis 25 %) [117].
Da es sich dabei je ist um funktionelle 1-GefalRerkrankungen handelt, ist die Sensitivititdes
Belastungs-EKGs rg (40-55 %), wie auch in den ersten Jahren nach Bypass-Operation, und somit

Veranderungen in Ruhx sg die Beurteilung bei Belastung erschwert ist. Nach interventioneller
g

deutlich geringe urch bildgebende Verfahren [118; 119]. Nichtinvasive Verfahren werden somit
allenfalls f{j aﬁ atische Hochrisikopatienten empfohlen. Es exisieren nur wenige systematische
Daten, s in'genaues Regime einer Follow-up Untersuchung nicht empfohlen werden kann [1].

C chte Meta-Analysen zeigten nach Bypass-OP zur Bestimmung von Bypass-Stenosen oder
Progression Artherosklerose der nativen GefalRe eine Sensitivitat und Spezifitdt der Ergometrie von 45 %
und 82 %, der nuklearmedizinischen Stress-Myokardperfusion von 68 % und 84 % und der Stress-
Echokardiographie von 86 % und 90 % [4; 120; 121].

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich nach PTCA zur Erkennung von Re-Stenosen mit einer Sensitivitat und
Spezifitdt der Ergometrie von 46 % und 77 %, der nuklearmedizinischen Stress-Myokardperfusion 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 gehauften falsch positiven Stress-
Ergebnissen zunimmt [122].

Daten Uiber die Genauigkeit der MRT als bildgebenes Verfahren liegen nicht vor. Bei ahnlicher diagnostischer
Genauigkeit wie die nuklearmedizinischen und echokardiographischen Verfahren ist allerdings von ahnlichen
Ergebnissen auszugehen [1; 3; 120-122].

Begrundung zu 7-19
Siehe Empfehlung 7-18.
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Begriindung zu 7-20
Siehe Empfehlung 7-10 und 7-22.

Begrundung zu 7-21

Vor dem Begin eines Fitness-Programms sollte zunachst eine Anamnese und korperliche Untersuchung
erfolgen. Bei bekannter KHK sollte vor dem Trainingsbeginn eine Belastungsuntersuchung zur
Risikostratifizierung durchgefihrt werden [123-125]. Dies trifft ebenfalls flr Patienten ohne bekannte KHK,
aber mit Symptomen, die auf eine KHK hinweisen kénnten und auf asymptomatische Patienten (Manner > 45
Jahren, Frauen > 55 Jahren), insbesondere wenn ein Diabetes mellitus oder > 2 kardiovaskularen
Risikofaktoren vorliegen [124] zu. Obwohl gering, liegt das Risiko eines plétzlichen Herztod@s, selbst unter
beaufsichtigtem Training bei Patienten mit KHK héher (geschéatzt ca. 1 pro 784 000 S@) als in der

Allgemeinbevdlkerung [126].

\ *
Begrindung zu 7-22
Die Hauptindikation fur die Vitalitdtsdiagnostik sind Patienten mit stabiler chrgniseher KHK, myokardialer
Dysfunktion und Luftnot als Hauptsymptom. Die Wahl des nichtinvasive@ hrens sollte anhand der

Verfligbarkeit und Erfahrung des jeweiligen Zentrums erfolgen [127]® isten Daten liegen fiir die
Szintigraphie und die Stress-Echokardiographie vor [4].

Nuklearmedizinische Verfahren weisen eine hohe Sensitivitat, da% ose“ Dobutamin Stress-Echo die
héchste Spezifitat in der Vorhersagekraft fiir eine kontraktile nach Revaskularisation auf. In den
letzten Jahren kommt die MRT, sowohl mit Dobutamin al ntrastmittelverstarkt zum Einsatz, und
zeigt gute Ergebnisse im Vergleich mit den anderen Techgikeh [128-130] und der kontraktilen Erholung nach
Revaskularisation [131-136]. Auf Grund der hoéheren faumlichen Auflésung des MRT gegeniber
szintigraphischer Bildgebung ist das transmurale Weines Infarktes genau bestimmbar [131] und zeigt

eine hdhere Sensitivitat bei der Detektion kleiner SubeRgdokardialer Nekrosen im Vergleich zu SPECT und
PET [128; 131].

Die Nutzlichkeit einer Vitalitdtsbestimmung b@i eingeschrankter linksventrikularer Funktion wurde in
einer Meta-Analyse gezeigt [137], denn P %n mit erhaltener myokardialer Vitalitdt scheinen von einer
Revaskularisationsmaflinahme zu profj ie%
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H 8. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 8: Differenzialdiagnose
[1;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, Raumforderungen.

Erkrankungen des Nerven- und Bewegungsapparates \ ¢
HWS-BWS Syndrome, Interkostalneuralgien, Tietze-Syndrom (schmerzhafte Sternalansatze der 2. und 3.

Rippe), Morbus Zoster, Myopathien, Metastasen.

Gastrointestinale Erkrankungen ) * Q

Refluxdsophagitis, Hiatushernie, Osophagus-Divertikel, Osophag Xﬂ en, Achalasie, Gastritis,
Ulcuskrankheit, Gallen-, Pankreas- und Milzerkrankungen, Roemhel % .

Vegetative und psychische Erkrankungen

Funktionelle Herzbeschwerden, Panikattacken, latente Depr s@yperventiIations-Syndrom.

Differential diagnosis of chronic ischemic heart diseaséafencoronary cardiac disease (CCS) [3]

symptoms or signs of ischemia. Many noncardiac must be considered in the differential

A number of noncoronary disorders of the heart We myocardial ischemia or mimic the
as
diagnosis of chronic ischemic heart disease.

neuropsychiatric disorders including
chronic anxiety;
hypochondriasis.

The following cardiac disorders may induce or e following noncardiac diseases may mimic chronic
myocardial ischemia: ischemic heart disease:
o Arrhythmia; e  Gastrointestinal disorders including
e  Aortic aneurysm; e esophageal disorders;
o  Pericardial disease; e gallbladder disorders;
e Aortic dissection; \ e peptic ulcers;
e  Myocarditis; e  pancreatitis;
e  Syndrome X; e splenic flexure distension;
e  Cardiomyopathy; \ e acute upper airway aspiration;
e Valve disease. @ e musculoskeletal disorders including
e thoracic outlet syndrome;
6 e fibromyalgia;
K e herpes zoster;
e  chest wall hyperesthesia;
e  pulmonary disorders including
e pulmonary embolus;
e pulmonary hypertension;
e pneumothorax;
e mediastinal emphysema;
e asthma;
[ )
[ )
[ ]
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H 9. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 9: Invasive Diagnostik -
Indikationen

Unter einer Koronarangiographie versteht man die Darstellung der HerzkranzgefalRe mittels
Réntgenkontrastmittel [1]. 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 [2] und ermdglicht die definitive Diagnose der KHK sowie, bei Durchfiihrung einer
Linksherzdarstellung im Rahmen der Untersuchung, die Bestimmung der linksventrikularen Pumpfunktion.
Inbesondere bei mittelgradig oder diffus erscheinenden Stenosen in der Koronarangiographie besteht die
Méglichkeit einer Funktionspriifung durch Bestimmung der fraktionellen Flussreserve [3] und somit der

funktionellen Relevanz der Stenosierung [4].
Bei nachgewiesener Expertise und adaquater Ausstattung kann eine entsprechende Diagnastik alternativ
kiinftig durch Schichtbildverfahren (CMR/MSCT) durchgefiihrt werden. Zum jetziKZeitp kt existiert

jedoch keine flachendeckende Alternative zur konventionellen Angiographie bei mé er @der bekannter
KHK [5].

Die Zunahme der Bedeutung der diagnostischen und der therapeutischen rzkathetereingriffe in

Deutschland lasst sich an der Entwicklung der Leistungszahlen der He erlabore in Deutschland
abmessen. ’\

Tabelle 19: Herzkatheterlabore, Leistungszahlen [6] “

Jahr Diagnostische Herzkatheter d¥onarinterventionen (PCI)

1998 515510 3 257

1999 561 623 166 132

2000 594 898 180 336

2001 611 882 N 195 280

2002 641 973 208 178

2003 652 781 o~ 221 867

Die Durchfihrung koronarangiograp@&er Untersuchungen ist an umfassende fachliche,
ichtige

organisatorische und apparative Vor en geknupft. Im Rahmen der kassenarztlichen Versorgung
handelt es sich um eine genehmigun MaRnahme gemal §135 Abs. 2 SGB V [7; 8].

Im stationaren Bereich durch%ee Koronarangiographien werden durch das Programm zur externen
vergleichenden Qualitatssic ng“der Bundesgeschaftsstelle Qualitatssicherung evaluiert. Schwerpunkte

der Betrachtungen itatssicherung sind u. a. die Komplikationsraten und die
Indikationsstellung bej rangiographie [9].

Schwerwiegende ationen treten nach Koronarangiographie nur selten auf. Allerdings kann es sich
bei diesen iK en um Tod, Herzinfarkt, Schlaganfall, Aorten- oder Koronar-Dissektion, Herzruptur,

Luftembo iche Arrhythmien oder periphere GefaRlasionen handeln [10].

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 Qualitat der Koronarangiographie eng mit der Erfahrung des Untersuchers korreliert
[10; 12], ist die Erteilung der Durchfihrungsgenehmigung in der kassenarztlichen Versorgung an den
Nachweis von Mindestmengen gekoppelt [7], wie dies auch von internationalen Leitlinien empfohlen wird
[11].
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Indikationsstellung

Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht fur Patienten mit klinischem Risikoprofil (siehe
Risikostratifizierung) und hoher Wahrscheinlichkeit fir eine KHK, bei denen nichtinvasive Verfahren keine
konklusiven Ergebnisse ergeben haben oder diese nicht anwendbar sind. Dabei besteht die eine Indikation
zur Koronarangiographie grundsatzlich nur dann, wenn

e alle nichtinvasiven diagnostischen Mallnahmen ausgeschopft sind
und

e ein Patient von einer Revaskularisation profitieren kdnnte
und

o der Betroffene zu einer weiterfihrenden Therapie (PCl oder CABG) bereit ist.
onischer KHK, die

Bisher existieren keine randomisiert kontrollierten Studien bei Patienten mit stabiler chr

sich ausschlief3lich mit dem Vergleich des Outcomes mit und ohne Angiographie bes ft|

Vielmehr handelt es sich bei allen Studien, aus denen die Indlkatlonsstellung a ele|tet wird, um
Interventionsstudien (z. B. CABG vs. Pharmakotherapie in der CASS-Studie [13] oder CABG vs. PTCA in der
BARI-Studie) [14].

Die Empfehlungen der nationalen und internationalen Leitlinien zur Indlk s ellung stimmen vor dem
Hintergrund des Mangels an Evidenz aus Studien [11] erstaunlich Gberej 1 15; 16].
Dementsprechend wurden die vorstehenden Empfehlungen im Ra s strukturlerten NVL-Konsens-
Verfahrens (siehe Leitlinien-Report) von der Leitliniengruppe emstm{ uliert.

Insbesondere besteht international Konsens dazu, dass Patienten die invasive Diagnostik der
Koronarangiographie dann indiziert ist, wenn ei tlsche Konsequenz im Sinne einer

Revaskularisation zu erwarten ist.

Zudem sollten in der Regel die Krankheitszei (z. B. Angina pectoris, Dyspnoe oder akutes
Koronarsyndrom) oder nichtinvasive Untersuchu elastungs-EKG 0.3.) auf eine koronare Ischamie
hinweisen. Diese Vorgabe wurde 2004 in ca der im stationaren Bereich dokumentierten Falle
eingehalten [9].

Abschéatzung der @onsstellung (Prognosebewertung)

Die Entscheidung zur invasive Wnoshk im Rahmen einer differenzierten Therapieplanung ist — im Sinne
einer gemeinsamen Entschejdungsfiidung (sog. Shared Decision Making) mit dem Patienten — auf der Basis
einer individuellen Nutzew iSikoabschatzung gemeinsam vorzunehmen.

Dabei sind folgende d@ividuelle Risiko des Patienten beeinflussenden Faktoren zu beriicksichtigen [11;

171: 6

e Alter;
Geschlecht;
NYHA-Klasse; ° :
. Hyperton?: SAer;amnese. o Herzinsuffizienz [20; 21];
o Infarkt-Anamnese [18; 19]; ¢ S(;r;tse’tlrsi;()esa/llsgiees.tatlonen der
* ST-Senkung im Ruhe-EKG; ¢ kardiovaskulare Risikofaktoren (siehe
oben).
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Spezielle Indikationen

Die diagnostische Koronarangiographie kommt in Betracht flir Patienten mit klinischem Risikoprofil und hoher
Wahrscheinlichkeit fir eine KHK [17], bei denen nichtinvasive Verfahren keine konklusiven Ergebnisse
ergeben haben oder diese nicht anwendbar sind, z. B. infolge von Begleiterkrankungen oder kérperlicher
Beeintrachtigung [3].

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 [22].

Bei der Mehrzahl der Patienten, die einen plétzlichen Herzstillstand oder eine lebensbedrohliche ventrikulare

Arrhythmie Uberlebt haben, liegt eine schwere KHK vor [23]. Aus diesem Grund wird in di@sen Fallen die
diagnostische Koronarangiographie empfohlen.
N
Kontraindikationen

Kontraindikationen sind nach Vorstellung der NVL KHK-Autorengruppe Q
O

e niedrige KHK-Wahrscheinlichkeit nach nichtinvasiver Diagnostik; \r

o stabile Angina pectoris (CCS Klasse | oder Il) mit gutem Anspr @ medikamentdse Behandlung,
aber ohne nachweisbare Ischamie;

e hohe Komorbiditat, bei der das Risiko der Koronarangiog ieNgrofer ist als der Nutzen durch die
Sicherung der Diagnose; @E

o fehlende Bereitschaft des Patienten zu einer weiterfi den Therapie (PCI oder CABG).

N

O
N

g

@Q’
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Tabelle 20: Leitlinien-Synopse

DGK 2003

Invasive Diagnostik, Koronarangiographie

Class

Gibbons, Chronic stable angina, 2002 |

CAGibbons, Chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Suspected Angina, Including Those With4no
CAD Who Have a Significant ChangeO i

Recommendations for Coronary Angiography toa:\
Establish a Diagnosis in Patients Wit :Coronary Angiography for Risk Stratification in
al

Symptoms

&

Patients With Chronic Stable Angina,

Recommendations

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit akutem Koronarsyndrom

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)).

<

Patienten mit Hochrisikomerkmalen bei der

Class
|

Patients  with  disabling  (Canadian,
Cardiovascular Society [CCS] classes Il
and V) chronic stable angina despite:
medical therapy. (Level of Evidence: B) !

™

Class

Patients  with  high-risk criteria oni
noninvasive testing (Table 23) regardless,

Hoher Evidenzgrad | nichtinvasiven Vortestung,_ unabhangig von | of anginal severity. (Level of Evidence:
der Schwere der Angina pectoris. B) I

1

Patienten mit Hochrisikomerkmalen und :

Hoher Evidenzgrad typischen Beschwerden, trotz einer :
antianginésen Therapie. I

Patienten mit Hochrisikomerkmalen und | Pati ith clinical ch - h !

. ositivem Ischamienachweis, trotz einer Class Fatients with clinical characteristics that

Hoher Evidenzgrad b : indicate a high likelihood of severe CAD,

antiangindsen Medikation (CCS II), auch bei
fehlenden Beschwerden.

(Level of Evidence: C)

Patienten nach einem uberlebten plétzlichen
Herztod oder mit malignen ventrikularen

Patients with known or possible angina:

Patients with angina who have survived:

. Herzrhythmusstérungen. Neuvorschlag: Class ) ) ._'Class sudden cardiac death or serious'
Hoher Evidenzgrad . L i pectoris who have survived sudden cardiac . !
Patienten, die einen plétzlichen Herztod oder | death. (Level of Evidence: B) i | ventricular  arrhythmia. (Level ofy
eine lebensbedrohliche ventrikulare Arhythmie ’ ' \ Evidence: B) :
Uberlebt haben.*** I I
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DGK 2003

Invasive Diagnhostik, Koronarangiographie

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

1
1
Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002 ! Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002
1
1

Recommendations for Coronary Angiography t

Establish a Diagnosis in Patients With

inal 1

Symptoms |

1
Suspected Angina, Including Those With Know;ﬁ:\
CAD Who Have a Significant Change in A

oromary Angiography for Risk Stratification in

Recommendations

Patients With Chronic Stable Angina,

Hoher Evidenzgrad

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

* 1

2\

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

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit einer ungeklarten
Herzinsuffizienz.***

Ku

Hoher Evidenzgrad

Patienten mit einer hohen Vortest-
wahrscheinlichkeit, bei denen die nichtinvasive
Diagnostik keinen zuverlassigen Ausschluss
ergeben hat.

Patienten mit einer niedrigen oder mittleren Pati an “Uce”a'” d|agn03|s. after, . . . .

L g . . nQfn e testing in whom the benefit of ai Patients with inadequate prognostic

. . Vortestwahrscheinlichkeit, bei denen die Class L . : . Class . . . . N

Mittlerer Evidenzgrad| . | .. . . . . . ore, certain diagnosis outweighs the risk information after noninvasive testing.

nichtinvasive Diagnostik keinen zuverlassigen la t of . hv. (Level f' lla | of Evid . I

Ausschluss ergeben hat.*** ang, cost of coronary angiography. (Level ofi (Level of Evidence: C) i

dence: C) : !

1 1

Patienten mit einer mittleren oder hohen Patients who cannot underao noninvasive. !

. : Vortestwahrscheinlichkeit, bei denen eine nichtfClass | . haergo n : :
Mittlerer Evidenzgrad| . . ; testing because of disability, illness, or

invasive Testung auf Grund von Behinderung | Ila ; ; ) ) I I

d . U morbid obesity. (Level of Evidence: C) I I

oder Erkrankungen nicht moglich ist. | |

1 1

Patienten, bei denen berufsbedingt ein \ :

Mittlerer Evidenzarad sicherer Ausschluss einer koronaren ! :

9 Herzkrankheit bei entsprechendem Verdacht i |

unabdingbar ist (z. B. Piloten, Feuerwehr).*** ! !
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DGK 2003

Invasive Diagnhostik, Koronarangiographie

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Establish a Diagnosis in Patients With
Suspected Angina, Including Those With Known:
CAD Who Have a Significant Change in Anginal

Symptoms !

Recommendations for Coronary Angiography tﬁ\

1
1
Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002 ! Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002
1
1

oromary Angiography for Risk Stratification in
Patients With Chronic Stable Angina,

Recommendations

Indikation im
Einzelfall

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

&

Keine Indikationen

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

Patients with CCS class | or Il angina who!

: Class respond to medical therapy and who have:

no evidence of ischemia on noninvasive!

testing. (Level of Evidence: C)

Keine Indikationen

Bei fehlender Bereitschaft des Patienten zu
einer weiterfiihrenden Therapie (PCI oder
CABG).

<

Class Patients

who prefer to
revascularization. (Level of Evidence: C)

avoids

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

atients with significant comorbidity i
ClaSs whom the risk of coronary arteriography,
I 1l outweighs the benefit of the procedure.
(Level of Evidence: C) |
1

der Diagnose.

1

Patients with a high pretest probability of left,
I main or three-vessel CAD. (Level ofi
& Evidence: C) :

Class

Patients with an occupational requirement,
for a definitive diagnosis. (Level ofi
Evidence: C) |

Class
lla

F
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DGK 2003

Invasive Diagnhostik, Koronarangiographie

Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002

Gibbons, Chronic stable angina, 2002

Evidenzgrad

Beschreibung der Indikation

Establish a Diagnosis in Patients With
Suspected Angina, Including Those With Known:
CAD Who Have a Significant Change in Anginal

Symptoms |

Recommendations for Coronary Angiography tK
0

ropary Angiography for Risk Stratification in
Patients With Chronic Stable Angina,

Recommendations

nutzlich, wenn
nichtinvasive
Verfahren nicht
konklusiv, Konsens

auf Grund von Angina Pectoris Symptomen
bei seltenen Erkrankungen (wie
Koronararterien- Anomalien, Kawasaki
Syndrom, Dissection, Vaskulopathien nach
Bestrahlung oder HTX).***

Patients who by virtue of y e at onset
of symptoms, nomnvas ng, or other

clinical parameters ar ed of having:
Class a nonatheroscle t| for myocardial.
lla ischemia artery anomaly,:

Kawasaki di
dissection, radiatio
(Levelef

rimary coronary artery.
-induced vasculopathy)
idence: C)

nutzlich, wenn
nichtinvasive
Testverfahren nicht

Patienten mit vermuteten Koronararterien-
Spasmen und dem dazu notwendigen

Class a&ts in whom coronary artery spasm |s'
cted and provocative testing may be,

konklusiv oder Provokationstest essary. (Level of Evidence: C) !
gefahrlich \
|

| Patients with recurrent hospitalization forI Pat|ents with CCS class Il or IV anglna'

ass

b chest pain in whom a definite diagnosis |s| S which with medical therapy improves to|

judged necessary. (Level of Evidence: C) : class | or ll. (Level of Evidence: C) :

Class Patients with an overriding desire for a: :

b definitive diagnosis and a greater-than-low; |

K probability of CAD. (Level of Evidence: C) 1 I

1 1
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DGK 2003 Invasive Diagnostik, Koronarangiographie | Class  Gibbons, Chronic stable angina, 2002 ' Class Gibbons, Chronic stable angina, 2002

Recommendations for Coronary Angiography t
Establish a Diagnosis in Patients With Nobary Angiography for Risk Stratification in

Evidenzgrad Beschreibung der Indikation Suspected Angina, Including Those With Known| Patients With Chronic Stable Angina,
CAD Who Have a Significant Change in Anginal Recommendations
Symptoms |
L 4 ; 1
Patients with an overriding p desire! I
Class L . | |
n for a definitive diagno a low, X
probability of CAD. (Lev, dence: C) 1 I
1

1

Patients with significant LV dysfunction
(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 Evidence::

C) |

Patients with CCS class | or Il angina,
Class preserved LV function (ejection fraction,
b greater than 45 %), and less than high-risk

I criteria on noninvasive testing. (Level of,
Evidence: C) !

N

Patients with CCS class | or Il angina but
Class intolerance (unacceptable side effects) to
llb adequate medical therapy. (Level of!
Evidence: C)

N\

@staﬂung

(MSCT) mit
Kap. 7).

*** hei nachgewiesener Expertise und ada
maoglicherweise durch Schichtbildverf
hoher Genauigkeit diagnostizierb
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H 10. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 10: Risikofaktoren-

Management, Pravention
[1; 2]

Fettstoffwechselstérungen

Begrindung zu 10-1 bis 10-3

Lebensstilanderungen wie Anpassung der Erndhrung (Mittelmeerkost), Gewichtsreduktion und regelmafiges
korperliches Training sind die Basis jeder fettmodifizierenden Therapie [3-7], sie sind aber in der Regel
alleine nicht ausreichend [8; 9].

Eine medikamentése Therapie — bevorzugt durch die Gabe eines Statins — ist eine sinnvolle Efganzung [10-
13], weil hierdurch bei stabiler KHK sowohl die kardiovaskulare Morbiditat und alitaf als auch die
Gesamtmortalitdt gesenkt werden kann [14]. Statine vermindern Komplikationen der erosklerose wie
Schlaganfall und pAVK. Die absolute Risikoreduktion hangt vom globalen RISIkO ines Patienten ab [15]. Es
wurde gezeigt, dass auch Patienten mit KHK und LDL-Ausgangswerten < 100 von einer Behandlung
mit Statinen profitieren

[11; 13; 16-27].

Bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung und/oder Diabetes meII|t Therapie mit Statinen auch
unabhangig vom Ausgangswert des LDL-Cholesterins zu einer S|gn|f erbesserung der Prognose [11;
15].

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-1 bis 10-3
[12; 14; 15; 24; 28]

A. Lipidsenkung mit St : Titration oder feste Dosis

effizientes Mittel fur die Primar- u
Studien zeigen, dass auch
Wirkstoffgruppe profitieren ko
Behandlung von allen Pati
praktischen Vorgehens

der Dosistitration nach @
Strategie de Dosis
[29]

Nach internatighalen Leitlinien sollen zur Therapie von Stérungen des Lipidstoffwechsels Diat, korperliche
Bewegung und verschiedene Medikamente stufenweise eingesetzt werden, um einen bestimmten Zielwert
(zum Beispiel LDL < 100 mg/dl) zu erreichen [30]. Zwar ist in epidemiologischen Studien das Risiko fiir Herz-
Kreislauf-Erkrankungen umso geringer, je niedriger der Cholesterinspiegel ist. Wie bei anderen biologischen
GréRen auch ist ein medikamentds erzielter niedriger LDL-Spiegel jedoch nicht zwangslaufig so ,gesund” wie
ein ,naturlicher. Entscheidend ist, was die Medikamente fiir den Patienten erfahrbar bewirken: verhitete
Herzinfarkte, Schlaganfalle und eine verlangerte Lebensdauer. Die Cholesterinwerte sind hier letztlich nur
SurrogatgréfRen.

kundarpravention kardiovaskularer Erkrankungen dar. Aktuelle
it hohem Risiko und niedrigen Cholesterinwerten von dieser
Daher empfehlen nationale und internationale Leitlinien immer mehr die
manifester koronarer Herzkrankheit mit einem Statin. Bezlglich des
erdings zwei unterschiedliche Vorgehensweisen diskutiert, die Strategie
en und die Strategie der festen Dosis.

Geht man von dieser Tatsache aus, ergeben sich aus aktuellen Endpunkt-Studien interessante
Konsequenzen fir die tagliche Behandlung. Diese Studien haben die Wirksamkeit der Statine fir immer
breitere Indikationsgebiete nachgewiesen, wobei die Bedeutung der Lipidspiegel vor oder unter Therapie
zunehmend relativiert wurde.
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Die Verhutung kardiovaskularer Erkrankungen durch Statine erfolgt unabhéngig vom Sinken des
Lipidspiegels beim einzelnen Patienten.

In der Heart Protection Study [11], in der die Wirkung von Simvastatin auf ein Hochrisiko-Kollektiv
nachgewiesen wurde, nahmen alle Probanden vor der Randomisierung fiir vier bis sechs Wochen
Simvastatin (40 mg/d) ein, sodass ihr ,Ansprechen” auf die Behandlung im Sinne eines LDL-Abfalls bestimmt
werden konnte. In der spateren Behandlungsphase unterschied sich die Gruppe mit deutlichem LDL-Abfall
jedoch nicht von der ohne beziehungsweise mit einem geringen Abfall in Bezug auf die klinisch relevanten
Endpunkte.

Die Verhiitung kardiovaskularer Erkrankungen durch Statine erfolgt unabhangig vom Lipid-
Ausgangswert.

Wahrend bei den friiheren Studien Patienten mit erhdhten Cholesterin-Werten rekrutiert en, legte man
bei den folgenden Studien immer niedrigere Schwellen als Einschlusskriterium fest. Bei derRASCOT-LLA-
Studie galt fir die Rekrutierung ausschlieflich eine Obergrenze (Gesamtcholesterin = 25 g/dl) [27].
Trotzdem ergaben sich Uberall vergleichbare Effekte (relative Risikoreduktion). Auch %shandinavischen

4S-Studie war der Therapieeffekt unabhangig vom Cholesterinspiegel (LDL und Gesamt) [31].

Die Evidenzlage ist fur die Strategie der festen Dosis besser als fur di@erung mit den heute
propagierten Zielwerten. Der praventive Effekt (relative Risikoreduktio ticht von der gewahlten
Strategie abhangig. ¢

In keiner der grofRen Lipidstudien ist konsequent eine Titrierungs
aktuellen Leitlinien empfohlen wird. Uberwiegend wurde eine fe
einigen Studien erfolgte eine Dosisanpassung des Statins; iglich in der CARE-Studie wurde ein
zusatzliches Medikament gegeben (Cholestyramin). In kein wurde der heute bei KHK empfohlene
Zielwert von LDL = 100 mg/dl angestrebt. Unabhangig eingesetzten Strategie waren die Effekte von
der gleichen Grofenordnung (s. Tabelle 21) [12] .

Belege fiur die Wirksamkeit von hohen Dagi en von Statinen, zu denen man unter der
Titrierungspramisse haufig greifen muss, sind be@it.ir wissen allerdings, dass bei hdheren Dosen der

ie praktiziert worden, wie sie in
is eingesetzt (s. Tabelle 21), in

zusatzliche Effekt auf die Lipidspiegel immer kl€ineg Wird [32]. Zwar sind die Statine grundsatzlich sichere
Medikamente. Wahrend der Grenznutzen d ghere Dosierungen jedoch immer kleiner wird, steigen die

Nebenwirkungen linear [33]. Q

Die vorgegebenen Ziele sind véllig iStisch.
Selbst unter Studienbedingun
Zielwerte. In der AF-Caps/T
LDL < 110 mg/dl. No
Untersuchungen zeige

[36] das Ziel von LDL
Erreicht ein Patie

erreicht weniger als die Halfte der Probanden die heute empfohlenen
Studie [34] erreichten lediglich 42 % den dort angestrebten Wert von
atischer ist die Situation in der Routineversorgung. Entsprechende
bst Hochrisikopatienten mit KHK nur zu 18 % [35] beziehungsweise 14 %
g/dl erreichen.
em Statin seinen Zielwert nicht, sind die weiteren Moglichkeiten begrenzt.
Lebensstilbezo Rnahmen haben unter den Bedingungen der Praxis nur begrenzt Erfolg, andere
’&E ente sind schwer zu tolerieren (zum Beispiel Cholestyramin) oder sind in Bezug auf
i i kteiberhaupt nicht untersucht (zum Beispiel Cholesterinaufnahme-Hemmer wie Ezetimib).

Gesichtspunkte des Qualitatsmanagements

Die Titrierungs-Strategie ist komplex und aufwendig: Es missen regelmafig Laborwerte bestimmt werden,
und es besteht eine groRe 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 Perspektive einer modernen
Qualitatsforderung ist es absurd, einen Standard zu setzen, der nur von einer Minderheit von Arzten
beziehungsweise Patienten erreicht werden kann. Dies kann nur zu Gleichgultigkeit oder Frustration fihren.

Hohere Effizienz und Wirtschaftlichkeit

Modellrechnungen ergeben, dass mit der Strategie der festen Dosis (,fire-and-forget” im Gegensatz zu ,treat-
to-target”) bei Hochrisikopatienten mit den gleichen finanziellen Mitteln doppelt so viele Gefal3-Ereignisse
verhindert werden kénnen wie bei der Titrierungs-Strategie [37]. Die pharmadkonomische Situation wird sich

’ 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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weiter verbessern, wenn die selbst flir Generika noch Uberhohten Preise durch bewusstes Verschreiben
weiter sinken.

Praktische Pharmakotherapie

Folgende in groRen Endpunkt-Studien auf ihre Wirksamkeit untersuchten Substanzen stehen in jeweiliger
Tagesdosis zur Verfligung: Simvastatin 40 mg, Pravastatin 40 mg, Atorvastatin 10 mg, Lovastatin 40 mg.

Die kirzlich publizierte PROVE-IT-Studie [38] kann die Kontroverse ,feste Dosierung oder Titrierung“ nicht
I6sen. Hier wurde eine feste Hochdosis (Atorvastatin 80 mg) bei Patienten nach akutem Koronarsyndrom mit
einer Kontrollgruppe verglichen, in der Pravastatin auf einen Zielwert von LDL = 125 mg/dl titriert wurde.

Die Uberlegenheit der hohen Dosis in Bezug auf ein kombiniertes Zielkriterium kommt nur dadurch zustande,
dass hier auch Revaskularisationen und Krankenhausaufnahmen bericksichtigt wurden — hoéchst
problematisch, da durch die niedrigeren Lipidspiegel unter Atorvastatin die Verblindung nicht konsequent
gegeben war, und damit die Indikationsstellung beeinflusst werden konnte. Die absolute Risjkoreduktion fiir

die Kombination von koronarem Tod und Myokardinfarkt dagegen betragt lediglich 1,1 % ist statistisch
nicht mehr signifikant. Wenn hier Uberhaupt ein Mehrwert fir die Hochdosis-Behandlung vorliegt, so ist er
minimal und steht in keinem sinnvollen Verhaltnis mehr zum Aufwand [39; 40]. \

*
Schlussfolgerung

Insgesamt bewegt sich die Risikofaktoren-Behandlung von einer Korrektur einzelmer physiologischer Grofien
zu einem integrierten Beurteilungskonzept, in dessen Mittelpunkt das globale Risiko'steht. Dieses wiederum
wird von Alter, Geschlecht, einzelnen Risikofaktoren und kardiovas&ulé ; arerkrankungen bestimmt.
Inzwischen stehen verschiedene Berechnungshilfen zur Verfligung, die ei gstimmung des Globalrisikos
fur Gefallkrankheiten im Einzelfall erlauben [41; 42]. Die praventiv
klinischen Studien dokumentiert wie nur wenige andere therapeutis

nahmen. Die Strategie der festen
enschen davon profitieren.
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Tabelle 21: Placebokontrollierte Statin-Studien mit klinisch relevanten Endpunkten und mehrjahriger Laufzeit

[29]
Dosis; ggf. . .
Studie Einschluss- - Prozedere?gvenn Zielwert re_Ia_tlve
S Titrierung ! . Risiko-
[Jahr] kriterien Zielwert nicht R . a
. eduktion
erreicht
nach 3. bzw.
4S [1994] AP oder MI, Ges. JA 6. Monat Dosisan- | Ges. Chol 38
[20] Chol. 213-310 passung 10/20/40 mg 200
Simvastatin
WoS [1995] | M 45-64 J, LDL 155- Pravastatin 40mg i
21] 232, ohne MI NEIN feste Dosis entfallt 31
zusatzlich zu «
CAR[Ezgg%] mit MI, LDL 115-174 JA Fl’r:f‘e":;fjg:‘té‘g’la"t‘ﬁ) LDL 175 2
Cholestyramin \ ¢
LIPID [1998] | MI oder instab. AP, Pravastatin 40 mg ..
[43] | Ges. Chol 155-271 NEIN feste Dosis entigll 24
AF- M 45-73 J, F 55-73 Lovastatin von 20mg
Caps/TEX- | J, HDL < 45, mittlere A auf 40 mg (im 3. o @1 A 28
Caps [1998] | LDL, ohne manifeste Monat in Abhangigkei
[34] GefaRkrankheiten von LDL) @
KHK, andere manif. . .
HPS [2002] | Gefar-KH oder NEIN Simvastatin 4ﬁ9 entfallt 27
(1] Diab. mellitus
Hypertoniker = 55 J+
> 1 weiteren von 20 mg > 25 9,
ALLHAT-LLT | Risikofaktor. LDL JA/NEIN auf 40mg, spater im LDL- 9
[2002] [44] 120-189 (0. KHK) ienverlauf feste Abfall
bzw. 100-129 osis 40 mg
(m. KHK) ) )
PROSPER | Afiere (70:82 J) Pravastatin 40mg | _ .. -
[2003] [45] . feste Dosis
patienten
ASCOT-LLA | Nierentransplantierte Atorvastatin 10 mg .
[2003] [27] (30-79 J) IN feste Dosis entfall 36
\ Fluvastatin 40 mg
ALERT Nierentransp e feste Dosis, nach 2 J N b
[2003] [46] (30-&[) NEIN | \ei allen Probanden | Stallt 28
auf 80mg erhoht
Legende
Abklrzungen: AR %ina pectoris, F — Frauen, Ges. Chol. — Gesamtcholesterin, M — Manner, KH —
Krankheit, k infarkt
Angaben ipidspiegel jeweils in mg/dl
% bezieht s "'major coronary events"; Unterschiede zwischen den Studien (publiziert bis 1998)
sind statistischicht signifikant (5)
® f{ir den Haupt-Endpunkt statistisch nicht signifikant

Strategie der Titration
[29]

Flr Patienten mit stabiler koronarer Herzerkrankung sollte nach den Empfehlungen der kardiologischen
Fachgesellschaften ein LDL-Cholesterin < 100 mg/dl angestrebt werden [2; 13; 26; 47]. Hierfur liegen
folgende Grunde vor: Epidemiologische Untersuchungen bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK)
oder ohne KHK zeigen, dass erhdhte Cholesterin-Konzentrationen mit einem erhdhten kardiovaskularen
Risiko verbunden sind. Besonders eindricklich wird dies bei Patienten mit familiarer Hypercholesterinamie
deutlich [13; 48].

Allerdings verlauft die Beziehung zwischen Cholesterin und vaskularem Risiko nicht linear. Der Anstieg des
kardiovaskularen Risikos wird ab einer Gesamticholesterin-Konzentration von etwa 200 mg/dl steiler.
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Dagegen sind LDL-Cholesterinwerte < 100 mg mit einem geringeren Abfall des KHK-Risikos assoziiert [11;
52-54]. Aus diesem Zusammenhang leitet sich das von deutschen und internationalen Leitlinien
Ubereinstimmend  empfohlene  Prinzip  der Lipid-Zielwerte ab [2; 13; 15; 22; 26].

Risikoreduktion durch Cholesterinsenkung

LDL-Cholesterin ist kausal an der Pathogenese der Arteriosklerose beteiligt. Viele gefalschadigende
Wirkungen der Hypercholesterindmie konnten auf molekularer Ebene aufgeklart werden. LDL-Cholesterin ist
nicht nur ein Surrogat-Parameter fiir ein vaskulares Risiko, sondern ist direkt gefalitoxisch. Entsprechend
belegen groRe Studien eine kontinuierliche Verminderung kardiovaskularer Ereignisse durch
Cholesterinreduktion [11; 20-22; 27; 38]. Dafir stehen verschiedene nichtpharmakologische und
pharmakologische MalRnahmen zur Verfligung [13; 52; 53].

Die Bedeutung einer kalkulierten LDL-Senkung wurde zum Beispiel in der PostCABG-Studie untersucht.
Hierbei erfolgte die Randomisierung von 1 300 Patienten nach einer koronaren Bypass-Operation auf zwei
Titrations-Strategien. Patienten, deren LDL auf Werte < 100 mg/dl gesenkt wurden, wiese Vergleich zu
Patienten, deren LDL nur auf 132-136 mg/dl reduziert wurde, eine signifikante Reduktion vaskularer
Ereignisse auf [54-57].

In der PROVE-IT Studie wurden mehr als 4 000 Patienten mit akutem Koronarsyndro ospektiv mit 40 mg
Pravastatin (Standard-Therapie) oder 80 mg Atorvastatin (intensive Therapie) behandelt439]. Der mittlere
LDL-Spiegel der Patienten unter Standardtherapie betrug 95 mg/dl, die intensiv handlung fuhrte zu einer
mittleren Senkung des LDL auf 62 mg/dl. Die intensivere Theraple fli im Vergleich zur
Standardbehandlung zu einer Verminderung des kombinierten nd aus Tod, Herzinfarkt,
Krankenhausaufnahme wegen instabiler Angina pectoris, Revakularls er Schlaganfall um 16 %
(22,4 versus 26,3 %). Weitere Studien testen den Effekt von untersch| ensiven Statindosen.

Probleme einer festen Dosis g

Bei der Strategie einer festen Dosierung ohne Festlegung ¢o -Zielwerten wirde Patienten mit hohen
Ausgangswerten der protektive Effekt einer weiteren LDL- n vorenthalten. Menschen mit familidrer
Hyperlipiddmie wirden ohne Lipidbestimmung straflich rsorgt. Die Strategie einer festen Dosis |asst
weiterhin offen, welche Dosen der verschiedenen Statin-Praparate eingesetzt werden sollen. Wichtiger ist
jedoch, dass die Ausrichtung an der Cholesterin als Therapiekonzept eine individuelle Auswahl der
lipidsenkenden Intervention unter Ber[]cksichtigu%irksamkeit, unerwinschten Arzneimittelwirkungen

{I n’

und -interaktionen sowie eine sinnvolle Kombin rschiedener MaRnahmen (wie Diat und Statin, Statin
und Cholesterinaufnahmehemmer) ermaogli er sind die Bestimmung der Serumlipide und die
Definition von Zielwerten als Basis flir eine& erapie notwendig.

Pharmakotherapie

Alle Leitlinien empfehlen bei unzur der Cholesterinsenkung durch Lebensstilanderung Statine als
Medikamente der ersten Wahl rund der Uberlegenen Datenlage zu Morbiditat und Mortalitat im Vergleich
zu anderen lipidsenkenden P [11; 20-22; 27]. Tierversuche zeigen, dass Statine zusatzlich zu der
Cholesterinsenkung gunSti jdunabhangige Effekte besitzen [58]. Diese Befunde unterstiitzen die
Empfehlungen, Statine senker der ersten Wahl einzusetzen. Die ,pleiotropen Effekte” der Statine
sind dosisabhangig. genau wie die Hemmung der Cholesterinbildung durch die Hemmung der
Mevalonat-Synthe primdren Angriffspunkt der Statine, vermittelt werden, ist eine starkere
Lipidsenkun an( iner vermehrten ,pleiotropen® Wirkung assoziiert.
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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 Sekundarpravention unabhangig vom
Ausgangscholesterin ist [11]. Die absolute Risikoreduktion durch Statine und NNT ist jedoch vom globalen
vaskularen Risiko eines Patienten abhangig, welches wesentlich durch die Lipide mitbestimmt wird. Um
einen Herzinfarkt oder kardiovaskularen Tod in 15 Jahren zu verhindern, betragt zum Beipiel bei einem 10-
Jahres-Herzinfarkt-Risiko von 10 % die NNT 21 — im Vergleich zu einer NNT von 7 bei einem Globalrisiko
von 30 % [13; 59].

Dieser Tatsache wird durch die nach Risiko abgestuften Zielwerte der aktuellen Leitlinien Rechnung
getragen [2; 13; 26]. Es qilt ein LDL-Zielwert von 160 mg/dl fir Menschen ohne vaskulare Risikofaktoren, bei
Vorliegen von zwei oder mehr Risiken (entsprechend einem Globalrisiko > 10 %) ist der Zielwert 130 mg/dl
und bei hohem Risiko, zum Beispiel Patienten mit KHK oder Diabetes mellitus betragt LDL-Ziel 100
mg/dl. Diese Zielwerte sind praxiserprobt und didaktisch eingadngig. Darlber hinaus konnte gezeigt werden,
dass auch Patienten mit hohem Globalrisiko und LDL-Ausgangswerten < 100 mg/dlﬁine ehandlung

mit Statinen profitieren [11; 27]. *

Die PROVE-IT Studie weist darauf hin, dass besondere Risikopatienten, wie beispielsweise Menschen mit
akutem Koronarsyndrom, von einer noch aggressiveren Lipidsenkung profitieren Jeépnen [39]. Diese Befunde
erzwingen jedoch nicht notwendigerweise ein weiteres Herabsetzen @L-Zielwertes in der

Primarpravention und fur die groRe Zahl der Patienten mit stabiler korongrer@ nkheit [39; 40; 60-62].

Schlussfolgerung

Es besteht eine direkte Assoziation von LDL-Cholesterin und va %\ Risiko. Eine Bestimmung des
Lipidprofils ist daher die Voraussetzung fur eine rationale Therapie®Rie"Wirksamkeit einer Statintherapie ist
abhangig von dem Lipidprofil und dem individuellen globale v@ n Risiko des Patienten. Die aktuellen
Leitlinien kondensieren diese Prinzipien auf den praxistauglich L-Zielwert von 100 mg/dl fir Patienten

mit erhéhtem vaskularen Risiko, wie zum Beispiel stabil der Diabetes mellitus.

H@nie
Begrindung zu 10-4 und 10-5 Q‘

Die Pravalenz einer Hypertonie betr annern 29,7 % und bei Frauen 26,9 %. Hypertonie erhdht die
Inzidenz und Morbiditat einer KHK . Als Therapieziel werden wie auch bei Patienten mit Diabetes
mellitus oder Niereninsuffizienzwe'blu druckwerte < 130/80 mmHg empfohlen [2; 8; 9; 65-68].

ontinuierlich ohne Schwellenwert mit der Héhe des Blutdrucks. Bereits
werte (130-139/85-89 mmHg) sind mit einem erhdhten kardiovaskularen

Das kardiovaskulare Risi
dauerhaft hochnormale
Risiko verknupft [69-7
Patienten mit Diabgtés itus, Herzinsuffizienz oder Niereninsuffizienz profitieren in besonderem Mal} von
niedrigen Blutdr @n; empfohlen werden Ruheblutdruckwerte unter 120/80 mmHg [73-76].

3 &a (Gewichtsnormalisierung, regelmafRiges koérperliches Ausdauertraining, Limitierung

sums, Reduktion der Kochsalzzufuhr auf ca. 6 g/Tag) sollten regelhaft neben der

medikament@ antihypertensiven Therapie umgesetzt werden [77-80].

Begrindung zu 10-6

Die beste Datenlage zur Wirksamkeit anhand klinischer Endpunkte (Reduktion der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitat) existiert flr Diuretika, Betarezeptorenblocker und ACE-Hemmer. Diese Wirkstoffe
werden daher als Therapeutika der ersten Wahl zur Monotherapie der unkomplizierten Hypertonie
angesehen [18; 65-69; 77-90].

Die Datenlage zur Beeinflussung kardiovaskularer Ereignisse durch langwirkende Kalziumantagonisten aus
randomisierten kontrollierten Studien ist widerspruchlich [16; 69; 87; 91-96].

Daher gehdren langwirkende Kalziumantagonisten bei Patienten mit stabiler KHK trotz ihrer antiangindsen

Wirkung nicht zu den Mitteln der ersten Wahl zur Behandlung einer arteriellen Hypertonie, kbnnen jedoch bei
Kontraindikationen gegenuber anderen Substanzen oder in Kombination eingesetzt werden.
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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 [78].
Uber 50 % der eingeschlossenen Patienten wiesen eine KHK auf. Der sekundare Endpunkt Herzinsuffizienz
wurde unter Amlodipin im Vergleich zu Chlortalidon haufiger beobachtet. Das Thiazid war im Vergleich zu
Amlodipin und Lisinopril in Bezug auf sekundare Endpunkte Gberlegen [97].

Bei ungenigendem Effekt der Monotherapie sollte eine Kombinationstherapie aus den vorgenannten
Substanzen erfolgen [75-77]. Die Auswahl der Medikamentengruppen erfolgt individuell unter
Bertlicksichtigung des Krankheitsstadiums, der Begleiterkrankungen und der Vertraglichkeit [75-77].

Bei diabetischer Nephropathie, bei nichtdiabetischer Nephropathie mit Proteinurie und bei chronischer
Myokardinsuffizienz stellen ACE-Hemmer (bei Unvertraglichkeit AT1-Blocker) auch bei normalen
Blutdruckwerten die medikamentose Basistherapie dar [77; 98; 99]. «

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-4 bis 10-6

[80; 88; 96; 100-103] \ .
Diabetes mellitus Q

Begrindung zu 10-7 bis 10-9 Q
In Bezug auf das kardiovaskulare Risiko wird Diabetes mellitus als ivalent angesehen, d. h. es
gelten die Lipid- und Blutdruckzielwerte der Sekundarpraventi %hanglg davon, ob bereits eine
stenosierende KHK dokumentiert ist [66; 104; 105]. K

Trotz unzureichender Datenlage ist in Anbetracht des hohgn skularen Risikos bei gemeinsamem
Auftreten von stabiler Angina pectoris und Diabetes me u er auch in Anbetracht der maéglichen
Pravention mikrovaskuldarer Komplikationen eine e ente Einstellung auf die erforderlichen
Zielparameter anzustreben [81; 106].

Die AkdA empfiehlt auf der Grundlage der Theragi fehlungen zu Diabetes mellitus, mit dem Patienten
individuelle Therapieziele zu vereinbaren. q i

Psychosoz&aktoren/Lebensqualltat

Begriindung zu 10-10 und 10

Psychosoziale Risikofaktorengfra Uber verschiedene Mechanismen zur Entstehung der KHK bei und
beeinflussen deren Prog iv [107-109].
Betroffen sind vor allem mit Depression, sowie fehlendem sozialem und emotionalem Rickhalt.

Ziele und Indikationsst zur Therapie/Pravention
Die wesentliche er Behandlung/Pravention der stabilen Angina pectoris sind
e Steig r Tebensqualitat durch Verminderung der Angina pectoris-Haufigkeit und Beschwerden

sowi€, Verbesserung der Belastungsfahigkeit und Verminderung von KHK-assoziierten psychischen
Erkran (Depression, Angststérungen);

e Pravention von Folgeerkrankungen der KHK, insbesondere Myokardinfarkt und Herzinsuffizienz;

o Reduktion der Sterblichkeit.

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

Die nichtmedikamentdsen 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 [110-112].

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-10 und 10-11
[107-109]
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Begrindung zu 10-12 bis zu 10-13

Durch eine zielgerichtete Ernahrungsumstellung kann das koronare Risiko signifikant gesenkt werden.
Dieser gunstige Effekt geht tGber die alleinige Cholesterinsenkung hinaus [3; 113-115].

Es wird eine fettarme (Cholesterin < 300 mg/Tag) und ballaststoffreiche (> 20 g/Tag) Erndhrung empfohlen,
die reich an Frichten, Gemuise und Kohlenhydraten ist, und vor allem wenig gesattigte Fette enthalt
(gesattigte Fettsauren < 10 % der Gesamtkalorien) [125; 126]. Aus Post-Infarkt-Studien liegen Hinweise vor,
dass eine »mediterrane« Erndhrung Mortalitdt und Re-Infarktrate senken kann [8; 9; 115; 118].

Folsdure senkt den Risikofaktor Homozystein. Interventionsstudien konnten jedoch keine Reduktion von

kardiovaskularen Ereignissen durch eine Therapie mit Vitamin B6, Vitamin B12 und Folsdure demonstrieren
[119-122].

Fir Vitamin E, C oder Betacaroten liegen keine Daten vor, die eine Absenkung desyRisikos fir
Herzerkrankungen belegen [123-125]. P

Ernahrungsempfehlungen fur Patienten mit Angina pectoris:

e reichlich Gemuse und Friichte; Q
e Oofters Fisch; . O
e wenig gesattigte Fette zugunsten;

[

ungesattigter Fette und starkehaltiger Produkte. 6\

Die DGK empfiehlt einen hohen Anteil ein- und mehrfach un e% Fettsauren, sowie einen hohen Anteil
0
v

an Omega-3-Fettsauren. Weitere Informationen siehe unter\ge echselstérungen, arterielle Hypertonie
bzw. in den jeweiligen Therapieempfehlungen der Akd digse krankungen [8; 9; 26; 67].

\l@m
Begrindung zu 10-14

Nach den Ergebnissen von Beobachtungs &n ist moderater Alkoholkonsum nicht mit einem erhdéhten,
sondern moglicherweise mit einem etwas ‘geringeren kardiovaskularen

Risiko verbunden [126]. Bei hdhere onsum (> 30 g/Tag) nimmt das Gesamtrisiko jedoch zu [127-
135].

Daher wird eine Reduktion d
empfohlen (1 g Alkohol = 7,
Sekt 7-10; Branntwein 32-80) [

Begrindyghg &Bbis 10-17

Nichtinterveni de Studien weisen auf eine hoéhere Gesamtletalitdt und vermehrte kardiovaskulare
Ereignisse bel"Zigarettenrauchern hin. Das relative Risiko eines starken Rauchers ist 5,5fach erhoht [136].
Ein Rauchstopp fuhrt zur Risikominderung hinsichtlich koronarer Ereignisse und Sterblichkeit [116; 137].
Durch Beendigung des Rauchens ist eine Reduktion kardiovaskularer Ereignisse um bis zu 50% zu erwarten
[138-141].

Ikoholkonsums flir Manner auf < 30g/Tag und fir Frauen < 20g/Tag
oholgehalt gebrauchlicher Getranke in g/100 ml: Bier: 2-5; Wein 6-11;

Rauchen

Fir die Wirksamkeit einiger nichtmedikamentdser Verfahren zur Raucherentwéhnung wie z. B. arztliche
Beratung, Selbsthilfeinterventionen, aber insbesondere auch verhaltenstherapeutische Methoden gibt es
gute Belege [142-144].

Fir andere nichtmedikamentdse Verfahren wie Hypnose, Akupunktur oder reduziertes Rauchen liegen keine
hinreichenden Wirksamkeitsnachweise vor [144].

Da auch die physische Abhangigkeit zu behandeln ist, bieten sich neben den nachweislich wirksamen

nichtmedikamentdsen Verfahren zusatzliche pharmakotherapeutische Maflnahmen an, die zu einer
Minderung der Entzugserscheinungen fuhren. Zur Tabakentwdhnung sind in Deutschland Nikotin in
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verschiedenen Darreichungsformen (Kaugummi, Pflaster, Nasalspray, Inhaler, Sublingualtabletten) und
Bupropion zugelassen.

Die Wirksamkeit von Nikotin und Bupropion hinsichtlich der Verbesserung der Abstinenzrate ist anhand
klinischer Studien nachgewiesen [144].

Die Sicherheit der Nikotinsubstitutionstherapie erscheint auch fir 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 Mortalitat liegen fur die stabile KHK nicht vor.

Die Aufgabe des Rauchens ist die wichtigste EinzelmalRnahme bei Patienten mit GefaRerkrankungen! [144]

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-14 bis zu 10-16 [137] \
L 2

Training
Begrindung zu 10-18 Q
Koérperliche Aktivitat Q
Kontrollierte Studien belegen eine erhdhte Belastungstoleranz un erbesserung von Ischamie-
Parametern bei trainierten Patienten mit stabiler Angina pectoris | zur Kontrollgruppe [145-152].
Sowohl moderate (spazieren gehen) als auch intensive korperI| V|tat stellen einen unabhangigen
positiven Prognosefaktor fir kardiovaskulare Ereignisse dar

Ergebnisse aus Interventionsstudien zur Sekundérpréventio inischen Endpunkten zur Morbiditat oder
Mortalitat sind nicht vorhanden.

Daten vor. Als Anhalt dient ein regelmaRiges aerobeg Alsdauertraining (3—7x pro Woche, je 15-60 Min.) bei
40-60 % der maximalen Leistungsfahigkeit und miefreien Bereich [151; 153-157].

Individuell angepasste Trammgsprogramme Grundlage der kardiologischen Rehabilitation und der
ambulanten Herzgruppen [8; 9; 63; 64; 1 : 158-160].

Systematic Reviews oder Metaana@zu 10-18 [151; 152]
\/l/ Ubergewicht

Begrundung zu 10 10-20
Eine Adipositas& "Mass-Index > 30 kg/m?) weisen rund jede und jeder fiinfte Deutsche auf. Zwei Drittel

Uber optimale Art, AusmafR, Dauer und Frequen@jrperlichen Betatigung liegen keine hinreichenden

der Bevolkertin ergewichtig (BMI > 25 kg/m2) [161].

Nichtintervéfiierghde Studien weisen auf ein erhohtes Risiko flr kardiovaskulare Ereignisse bei Ubergewicht
hin. Uberge t erhdht die Inzidenz der Risikofaktoren Hypertonie, Diabetes mellitus und Hyperlipidamie
[123; 162-165].

Hierbei kommt der abdominellen Adipositas eine besondere Bedeutung zu [166].

Kleinere aktuelle Studien weisen darlber hinaus auf eine Bedeutung der Adipositas als unabhangigen
Risikofaktor hin. Eine Gewichtsreduktion verbessert Hypertonie, Diabetes mellitus und Hyperlipidamie und 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 Morbiditat oder Mortalitat belegen, sind
allerdings nicht vorhanden [7; 167].

Patienten mit Adipositas und stabiler Angina pectoris sollen im Hinblick auf eine Gewichtsreduktion
individuell beraten und behandelt werden. Neben dem Gewicht sollte Bauch- und Hiftumfang dokumentiert
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werden. Aufgrund der vorliegenden Datanlage richten sich die Therapieempfehlungen trotz der besseren
Korrelation der abdominellen Adipositas nach dem BMI.

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 [7; 167].

Patienten mit einem Body-Mass-Index > 35 kg/m? wird empfohlen, ihr Gewicht innerhalb der nachsten 6
Monate um mehr als 10% zu reduzieren [168].

Ob bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz auf dem Boden einer koronaren Herzerkrankung diese
Empfehlungen auch angewandt werden kdnnen, ist zur Zeit noch offen [152].

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 10-19 und 10-20 [151; 152] «
?\ o
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H 11. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 11: MedikamentOose Therapie

Behandlung und Prophylaxe der Angina Pectoris

A. Nitrate

Begrundung zu 11-1 und 11-2

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

Wirkung und Wirksamkeit

Nitrate senken durch Reduktion von Vor- und Nachlast den myokardialen Sauerstoffverbrauch. In
sublingualer Applikation haben sich Glyceroltrinitrat und Isosorbiddinitrat als wirksa r Kﬁpierung eines
Angina pectoris-Anfalls erwiesen. Langwirkende Nitrate verbessern die Symptomatik und Belastungstoleranz

bei Angina pectoris
[1-12].

<
Belege fur eine Reduktion klinischer Endpunkte (kardiovaskulare Morbigi d Mortalitdt) durch Nitrate

liegen nicht vor. 6

Weitere Hinweise

Schnellwirkende Nitrate sind Mittel der ersten Wahl zur Anf; s@rung. Langwirkende Nitrate sind fir die

Prophylaxe von Angina pectoris-Anfallen wie Kalzium nisten als Therapeutika der zweiten Wahl

anzusehen. Sie konnen bei Kontraindikationen flir Beta-Reézeptorenblocker sowie bei unzureichender

antianginéser Wirkung einer Monotherapie mi -Rezeptorenblockern in Kombination mit diesen

eingesetzt werden. Es besteht eine synergisti tiangindse Wirkung in Kombination mit Beta-

Rezeptorenblockern. Der Effekt von Nitrathﬂ& nur fir eine intermittierende Applikation belegt. Der
Si

Nitrattoleranz muss durch entsprechende gsvorgaben mit einem Nitrat-freien Intervall von 8-12
Stunden begegnet werden. In der Nitratpau iben kurzwirkende Nitrate wirksam [7; 8; 13-19].
Aus Studien mit kleinen Patientenza ibi*es Hinweise auf eine verminderte Toleranzentwicklung von
PETN [20; 21].
Vorsicht ist bei hypertrophischer obst er Kardiomyopathie (HOCM) und Aortenstenose geboten.

>

Aufgrund der gemeinsamen nese besteht bei vielen Patienten mit erektiler Dysfunktion eine KHK.
Hier sollte eine Evaluationydes iovaskularen Risikos erfolgen (Anamnese, ggf. Belastungsuntersuchung).
Umgekehrt sollte die A von Patienten mit V. a. KHK eine erektile Dysfunktion einschlieen [22]. Die
Interaktion von NitrateRmif) Phosphodiesterase-5-Hemmestoffen (z. B. Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil) kann
druckabfall fihren.

B. Beta-Rezeptorenblocker

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

Begrindung zu 11-3 bis 11-6

Beta-Rezeptorenblocker senken den kardialen Sauerstoffbedarf durch Hemmung der Katecholaminwirkung
auf Herzfrequenz, Kontraktilitdt und Blutdruck. Sie vermindern hierdurch bei langfristiger Gabe die Angina
pectoris-Symptome und verbessern die Belastungstoleranz. Beta-Rezeptorenblocker haben sich in der
Sekundarpravention nach Myokardinfarkt als prognostisch gunstig erwiesen. Bei Patienten mit Hypertonie
reduzieren sie nachweislich die kardiovaskuldre Morbiditat und Mortalitat. Obwohl speziell fiir Patienten mit
stabiler Angina pectoris keine entsprechenden Daten vorliegen, werden diese Ergebnisse als Indikatoren fiir
eine vorteilhafte Wirksamkeit auch bei KHK-Patienten akzeptiert

[23-43].
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Weitere Hinweise

Aufgrund der glnstigen Daten zur Verbesserung von Symptomatik und Belastungstoleranz sowie aufgrund
ihrer praventiven Wirksamkeit werden Beta-Rezeptorenblocker als Arzneimittel der ersten Wahl bei der
Behandlung der stabilen Angina pectoris angesehen.

Beta-1-selektive  Rezeptorenblocker ohne partielle antagonistische (paA) bzw. intrinsische
sympathomimetische Aktivitdt (ISA) sollten bei dieser Indikation bevorzugt eingesetzt werden. Beta-
Rezeptorenblocker senken die Mortalitat von Patienten mit Herzinsuffizienz [44]. Bei diesen Patienten ist
eine einschleichende Dosierung notwendig [28; 30; 45].

Die Dosierung sollte so titriert werden, dass eine Reduktion der Herzfrequenz in Ruhe auf 55-60 Schlage pro
Minute erreicht wird.

Beta-1-selektive Rezeptorenblocker sind bei Patienten mit KHK und Diabetes mellitus oder COPD nicht
kontraindiziert, sondern fir die Reduzierung kardiovaskularer Ereignisse von Vorteil [24; 25; 29; 46; 47].
Beta-Rezeptorenblocker sollten ausschleichend abgesetzt werden. Ein Absetzen vor Op%\en ist nicht
erforderlich.

Beta-Rezeptorenblocker sind auch wirksam in der Prophylaxe der Angina pectoris (s, und werden daher
bei Patienten mit stabiler KHK und Hypertonie als Therapie der ersten Wahl gesehen. Beta-
Rezeptorenblocker senken die Sterblichkeit von Patienten nach Myokardinfarkt und bei Herzinsuffizienz
[23-27; 32-34; 36; 37; 39; 40; 42; 43; 48].

ACE-Hemmer wirken glinstig bei Patienten mit stabiler KHK und Herzinsuf @v nach Myokardinfarkt und
bei diabetischer Nephropathie

[28; 30; 41; 45; 48-54]. @

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-3 - 11-6 @
[39-41; 44; 55; 56]

C. Kalz@alblocker
S. auch Abschnitt Hypertonie in Kapitel 10: % aktoren-Management, Pravention.
Begrindung zu 11-7 t

Kalziumantagonisten
z. B. Diltiazem, Verapamiwm, Nicardipin, Nifedipin, Nisoldipin

Wirkung und Wj keit

Kalziumantagoni ken bei der Behandlung der Angina pectoris insbesondere durch Verringerung von
3 &4 ast. Langwirkende oder Retardformulierungen

alziumantagonisten verbessern bei Dauermedikation Symptomatik und Belastungstoleranz
s im gleichen Ausmal} wie Beta-Rezeptorenblocker [41; 57-59].

bei Angina

Die Datenlage zur Beeinflussung kardiovaskularer Ereignisse durch langwirkende Kalziumantagonisten aus
randomisierten kontrollierten Studien ist widersprichlich
[38; 41; 60-67].

Weitere Hinweise

Kalziumantagonisten sollten zur Prophylaxe von Angina pectoris als Mittel der zweiten Wahl angesehen
werden, ggf. als Kombinationspartner fir Beta-Rezeptorenblocker, wenn mit

diesen keine ausreichende Symptomreduktion erzielt werden kann [68].

Im Allgemeinen ist eine Herzinsuffizienz als Kontraindikation fir Kalziumantagonisten zu beachten [30; 45;
67].

Bei Bradykardie, Sick-Sinus-Syndrom, AV-Uberleitungsstérungen oder Beta-Rezeptorenblocker-Gabe sind
Nicht-Dihydropyridine (z. B. Verapamil, Diltiazem) wegen der Gefahr lebensbedrohlicher bradykarder
Rhythmusstérungen zu vermeiden.

© 424 2006 132



AWIMIF §

Loy
T

&

NVL KHK 2B AP -
A DO ES

Oktober 2007, Vers. 1.6 DGPR b gzt

Kalziumantagonisten sind wirksam bei der symptomatischen Behandlung einer vasospastischen Angina
(Prinzmetal-Angina) [69].

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

Daher gehdren langwirkende Kalziumantagonisten bei Patienten mit stabiler KHK trotz ihrer antiangindsen
Wirkung nicht zu den Mitteln der ersten Wahl zur Behandlung einer arteriellen Hypertonie, kbnnen jedoch bei
Kontraindikationen gegenuber 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 [66].

wurde unter Amlodipin im Vergleich zu Chlortalidon haufiger beobachtet. Das Thiazid war imyVergleich zu

Uber 50 % der eingeschlossenen Patienten wiesen eine KHK auf. Der sekundére Endpun«rzinsufﬁzienz
Amlodipin und Lisinopril in Bezug auf sekundare Endpunkte Uberlegen [69]. \

*

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-7
[41; 66; 70-75]

Sekundér-/TertiérprophyL%\

A. Thrombozytenaggregati mmer

Empfehlung 11-8
S. Leitlinie der DGK zur Diagnose und Behandlung der chronisChen koronaren Herzerkrankung [76].

O

irkebwr ihre aggregationshemmenden Eigenschaften antithrombotisch.
Acetylsalicylsdure (ASS) he die Cyclooxygenase und die Synthese von Thromboxan-A2 in
Thrombozyten. ASS (75;3 g) reduziert bei Patienten mit hohem kardiovaskularen Risiko oder
stabiler Angina pectoris % jKo nichttddlicher Myokardinfarkte und Schlaganfélle sowie der vaskularen
und der gesamten Mo it etwa ein Drittel [77-84].

Begrindung zu 11-8

Acetylsalicylsaure (ASS), Clopido

Wirkung und Wirksamkeit
Thrombozytenfunktionshemme

€ im genannten Dosisbereich fanden sich nicht.

Wirksamkeitsunter

Die Wirk &7 Clopidogrel im Vergleich zu ASS wurde in der CAPRIE-Studie an 19 185 Patienten mit
rkrankungen (Herzinfarkt, Schlaganfall, pAVK) Uber einen Beobachtungszeitraum von 1-3

ht. Im Gesamtkollektiv fand sich hierbei flir den kombinierten Endpunkt (ischamischer

Schlaganfall, Herzinfarkt, vaskular bedingter Tod) unter Clopidogrel (5,32 %) im Vergleich zu ASS (5,83 %)

eine geringflgige, aber statistisch signifikante (p =0,043) Reduktion des absoluten Risikos (-0,51 %).

Vergleichende Studien bei Patienten mit stabiler KHK liegen nicht vor [79; 85].

Weitere Hinweise

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 fir die Sekundarpravention kardiovaskularer Ereignisse dar. Bei
Kontraindikationen bzw. Unvertraglichkeit einer ASS-Gabe wird die Behandlung mit Clopidogrel empfohlen
[77; 85-88].
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Die Haufigkeit unerwlnschter gastrointestinaler Wirkungen unter ASS ist sowohl innerhalb des genannten
Dosisbereichs als auch unter den verschiedenen galenischen Darreichungsformen (einschlieflich
»verkapselter« Praparationen) vergleichbar [89].

In der Prophylaxe gastrointestinaler Nebenwirkungen unter Therapie mit nichtsteroidalen Antiphlogistika
haben sich Omeprazol und Misoprostol als wirksam erwiesen. H2-Rezeptorenblocker sind weniger, Antazida
nicht effektiv.

Bei Patienten nach PCI mit Stent-Implantation sind zur Verhinderung von Akutthrombosen spezielle
medikamentdse Therapiestrategien (ASS in Kombination mit Thienopyridinen, z. B. Clopidogrel)

[90; 91] nach individueller Risikostratifizierung notwendig (nach Implantation eines nicht beschichteten Stents
mindestens Uber 4 Wochen, nach Implantation eines beschichteten Stents [92; 93] bzw. nach Brachytherapie
[94] mindestens iber 6 Monate); die Absprache mit einem interventionellen Kardiologen wird empfohlen.

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-8
[77; 84; 91; 95-99]

.
B. Cholesterinsenkende Medikamente \

\\

Begriindung zu 11-9 und 11-10 * Q

Uber ein Drittel der 18- bis 79-jahrigen Manner und Frauen in Deutsch N en einen Cholesterinspiegel >
250 mg/dl. LDL-Cholesterin und Triglyzeride sowie erniedrigte HD terinspiegel stellen unabhangige
kardiovaskulare Risikofaktoren dar (PROCAM)

[100; 101].
Unter den behandelbaren kardiovaskularen Risikofaktoren n Lipiden nach dem Zigarettenrauchen
die wichtigste Bedeutung zu [100-103].

Eine lipidsenkende Therapie mit HMG-CoA-Red
KHK sowohl die kardiovaskulare Morbiditat und

emmern (Statinen) senkt bei Patienten mit stabiler
als auch die Gesamtmortalitat. Statine vermindern
Komplikationen der Atherosklerose wie Schla 104; 105] und pAVK. Nach aktueller Datenlage ist
hierbei von einem Klasseneffekt der Statine hen. Die absolute Risikoreduktion hangt vom globalen
Risiko eines Patienten ab. Es wurde gezei s auch Patienten mit KHK und LDL-Ausgangswerten < 100
mg/dl von einer Behandlung mit StatiE@ren (ASCOT, HPS) [50; 61; 103; 104; 106-115].

Lipidsenkende Arzneimittel der zweit | sind Fibrate und Anionenaustauscher [115].

Eine Kombinationstherapie mit Statinen und dem Cholesterinresorptionshemmer Ezetimib

verstarkt die cholesterinse irkung. Uber klinische Wirksamkeit und UAW liegen noch keine
ausreichenden Daten vor§{p16-119}.
Bei Patienten mit KHK in€ Senkung des LDL-Cholesterins auf < 100 mg/dl empfohlen. Als Mittel der
ersten Wahl werden S Ingesetzt.

Ausflhrliche Hi ehe Empfehlungen der AKdA zur Therapie von Fettstoffwechselstérungen [115].

Systematic\Reyiews oder Metaanalysen zu 11-9 und 11-10
[104; 105; 120-126]

C. ACE-Hemmer, AT-1-Rezeptorantagonisten
ACE-Hemmer

Begrindung zu 11-11 bis 11-14

Bei allen Patienten mit KHK und arterieller Hypertonie muss der Blutdruck regelmafig kontrolliert und
behandelt werden.

Therapieziel ist die Senkung der Ruheblutdruckwerte <130/80 mmHg.

Beta-Rezeptorenblocker sind wirksam zur Prophylaxe der Angina pectoris.
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Patienten nach Myokardinfarkt und Patienten mit eingeschrankter Myokardfunktion sollten mit ACE-
Hemmern und Beta-Rezeptorenblockern behandelt werden.

Die beste Datenlage zur Wirksamkeit anhand klinischer Endpunkte (Reduktion der kardiovaskularen
Morbiditat und Mortalitat) existiert fir Diuretika, Beta-Rezeptorenblocker und ACE-Hemmer. Diese Wirkstoffe
werden daher als Therapeutika der ersten Wahl zur Monotherapie der unkomplizierten Hypertonie
angesehen [29-31; 34-39; 48; 67; 107; 127; 128].

ACE-Hemmer senken den Blutdruck, verringern die Nachlast fiir ein insuffizientes Herz und verbessern die
Prognose bei Patienten mit einem hohen Risiko fiir atherothrombotische kardiovaskulare Komplikationen [49;
60; 129; 130].

ACE-Hemmer wirken glnstig bei Patienten mit stabiler KHK und Herzinsuffizienz, nach Myokardinfarkt und
bei diabetischer Nephropathie [28; 30; 41; 45; 48-54].

Der ACE-Hemmer Ramipril senkte in der HOPE-Studie die kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitat bei
Patienten mit vaskuldren Erkrankungen sowie bei Patienten mit Diabetes mellitu d éinem weiteren
vaskularen Risikofaktor. Bei den Patienten bestand keine nachweisbare Einschradnkung demLV-Funktion, und
die Ausgangsblutdruckwerte lagen im normotonen Bereich (im Mittel < 140/80 m ) [49].

Weitere Studien sind jedoch notwendig, um zu klaren, ob ACE-Hemmer die Pr@on der Atherosklerose
unabhangig von der Blutdrucksenkung beeinflussen [131]. . Q

Kommentar: Die PEACE Studie [130] hat gezeigt, dass ACE- einen Effekt zusatzlich zur
Blutdrucksenkung bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit u rihaler linksventrikularer Funktion

besitzen [132-134].

isten bei Patienten mit stabiler KHK nicht zu den
n der ACE-Hemmern vergleichbar. Es liegen fir
AT1-Antagonisten keine Ergebnisse zu einer -Hemmern Uberlegenen Wirksamkeit vor. Sie sind
daher in der Regel indiziert, wenn bei erfordérli Hemmung des Renin-Angiotensin- Systems mit ACE-
Hemmern (z. B. Herzinsuffizienz, Nephr@ keine ausreichende Wirkung erzielt werden kann oder bei

ATI1-Rezeptorantagonisten

Nach gegenwartiger Studienlage gehdren AT1-
Arzneimitteln der ersten Wahl. Die Indikationen si

deren Unvertraglichkeit, z. B. bei Hus i
[30; 135-139].

Systematic Reviews oder Me%ysen zu 11-11 bis 11-14
[140]

Weitere Literatur zu 1@&%14

[66; 137; 141-151] E

Literatur zu I%-15
[152-157]

Grippeschutzimpfung

Arzneimittel mit fehlendem Wirksamkeitsnachweis

Begrindung zu 11-16

Berichte Uber kardioprotektive Wirkungen der Hormonersatztherapie entstammen nichtintervenierenden
Studien. Kontrollierte Studien sowohl zur Primar- als auch zur Sekundarpravention erbrachten einen Anstieg
des kardiovaskularen Risikos. Detailliertere Informationen s. Empfehlungen der AkdA zur Hormontherapie im
Klimakterium.
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Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 11-16
[106; 127; 158-166]
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H 12. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 12:
Revaskularisationstherapie

Allgemeine Empfehlung

12-1

Vor einer Revaskularisation sind Patienten Uber die Wirksamkeit
konservativer, interventioneller und chirurgischer Malinhahmen in Bezug
auf die Therapieziele Symptomatik/Lebensqualitdt und Prognose zu
informieren.

?\ o
Begrindung zu 12-1

Vor einer Revaskularisation sind Patienten Uber die Wirksamkeit konservativ interventioneller und
chirurgischer Mallnahmen in Bezug auf die Therapieziele, Symptomatik/ ualitdt und Prognose zu
informieren. Die Aufklarung soll den Patienten zu einer eigenen Entschéi fahigen und die Grundlage
einer rechtlich wirksamen Einwilligung zu einer Intervention oder Oper IN en.

Zur Erfullung der Aufklarungspflicht soll der Patient grundsét&) er die Diagnose, die mogliche
Behandlung und ihre Alternativen, die Risiken der Therapie weit notwendig, Uber den weiteren
Krankheitsverlauf aufgeklart werden [1].

Hierbei ist darauf zu achten, dass sich die Aufklarung a idenz fir Risiko wie Nutzen aller Alternativen
orientiert (BGH-Urteil 6. Zivilgesetz 22.2.2000; AZ:VI ZR 100/99'[1]).

In Abhangigkeit von der Planbarkeit und de ere der Konsequenzen bei Durchfihrung oder
Unterlassung einer therapeutischen Mal&nahm% dem Patienten ein grofRerer Zeitraum fir die
Entscheidungsfindung zugestanden werden. C

Sp@ e Empfehlungen
Koronare Herz}@&eit mit signifikanter (> 50 %) linkskoronarer

\ Hauptstammstenose
122 %

e Bei li rer signifikanter Hauptstammstenose soll die

i evaskularisation (ACB) angestrebt werden. Sie ist in

Jberleben, MACE und Lebensqualitat der PCl und der
kons iven Therapie tberlegen. il

e Inoperablen Patienten und Patienten, die nach sorgféltiger
Aufklarung eine operative Revaskularisation ablehnen, kann
alternativ die PCI empfohlen werden. Dies gilt fir die Therapieziele
Verbesserung der Prognose und Lebensqualitat.

Begrindung zu 12-2/Hauptstammstenose

Die Empfehlung, dass bei der linkskoronaren signifikanten Hauptstammstenose die operative
Revaskularisation die Therapie der 1. Wahl darstellt, beruht auf einem Konsens.

Auswertungen von Registerdaten (s. CASS Darstellung unten) deuten auf eine Uberlegenheit der operativen
Revaskularisation gegenuber expektativem Verhalten mit medikamentéser Therapie hinsichtlich
Symptomatik, MACE und Uberleben. Insbesondere profitieren Patienten mit erniedrigter linksventrikuléarer
Funktion [2; 3].
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Aus diesen Daten resultiert die klinische Praxis, Patienten mit hdherem Risiko eher einer operativen
Intervention zuzufGhren.

Altere randomisierte kontrollierte Studien vergleichen die operative Revaskularisation mit medikamentoser
Therapie. Die Ergebnisse sind hinsichtlich der Mortalitdt im Langzeitverlauf nicht Ubereinstimmend. Die
Daten fiir Patienten mit Hauptstammstenosen entstammen Gberwiegend Subgruppenanalysen [4-7]; auf eine
detaillierte Darstellung der Subgruppenauswertungen wird verzichtet.

Bei inoperablen Patienten oder Patienten, die nach sorgfaltiger Aufklarung eine operative Revaskularisation
ablehnen, kann eine PCl empfohlen werden.

Hierbei ist zu beachten, dass der Begriff ,Inoperabilitat* unterschieden werden muss hinsichtlich technischer
und allgemeiner Inoperabilitdt und beide Parameter sehr stark von der instrumentellen und aparativen
Ausstattung der klinischen Einrichtung und von den individuellen Fertigkeiten der Operateure bzw. den
Méoglichkeiten des OP-Teams abhangen.

e schwere Lebererkrankungen;
e (seltener) Nierenerkrankungen;

e neurologische Krankheitsbilder (kirzlich stattgefundene intrakranielle Blutun mit Hirnddem, Blut-
/Hirnschrankenstérung);

e pulmonale Affektionen, die erwarten lassen entweder ¢
o0 bei Flussigkeitsverschiebung ins Interstitium (auch bei O%\ irurgie ohne Herz-Lungen-
e

Allgemeine Inoperabilitdt kann bedingt sein durch \
*

Maschine moglich) oder
0 bei Beatmung nicht mehr von der Respiratorpflicht Ioszukor&
e maligne Erkrankungen, die den mdglichen Gewinn fi atienten durch die Herzoperation und
anschliessende rehabilitative Massnahmen limitieren.

Technische Inoperabilitat kann gegeben sein durch eine weit fortgeschrittene, chronische KHK mit einer bis
in die Peripherie reichenden Koronarsklerose, so astomosierbare TargetgefalRsegmente nicht mehr
identifizierbar sind.

Patienten mit Hauptstammstenosierung, diegdi eration auch nach Aufklarung Uber die Alternativen
weiterhin ablehnen, sollten wissen, dass ine wegen zunehmendem Leidensdruck oder durch den
Verlauf notwendig werdende PCI risi ftet ist. Die Mortalitat liegt bei 2,3 % nach 30 Tagen und bei 5 %
im Langzeitverlauf [8].

Gerade bei diesen Patienten auptstammstenosen wird derzeit untersucht, inwieweit sich die bisherigen
Ergebnisse durch den EinsatZl von¥beschichteten Stents (DES) verbessern lassen [9-14]. Abschlielende
Ergebnisse aus bestatigeRden ien liegen allerdings bisher nicht vor.

@@
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Daten aus Registerstudien: CASS-Studie [3]

Registerdaten von 24 958 Patienten, aufgenommen zwischen 1974 und 1979, 15 Zentren (USA: 14,
Kanada: 1)

Hauptstammstenose: 1484 Patienten, davon 331 med. Therapie, 1153 CABG; Beobachtungszeit
zwischen 8,9 und 16,7 Jahren;

Tabelle 22: Kumulative Uberlebensrate nach 15 Jahren, CASS-Studie: [3]
CABG med.Therapie

Pat. mit signifikanter Hauptstammstenose 37% 27%

Kein Unterschied hinsichtlich Uberlebensrate nach 15 Jahren fiir Patienten mit normaler
linksventrikularer Funktion, je schlechter die linksventrikulare Funktion, desto groRer der Unterschied.
Kein Unterschied hinsichtlich Uberlebensrate nach 15 Jahren fiir Patienten mit Hauptstammstenose <
60 %.

Entsprechende Daten liegen auch fur Patienten mit Hauptstammstenosen-Equivalent vor [15].

\J

Koronare Mehrgefal3erkrankung mit hoc igen proximalen Stenosen
(>70%

12-3
e Bei Patienten mit Mehrgefarserkra @yllen revaskularisierende
a

MaRnahmen empfohlen werd durch die Lebensqualitat

erhéht werden kann und ach Expertenmeinung und

Registerdaten —auch zu eln serung der Prognose fuhren. M
e Baei MehrgefaBerkrankung eine komplette Revaskularisation

angestrebt werden.
o Bei 3-Gefalierkrankupg i er ACB das primare Vorgehen und die
PCl das sekunda éu' en.

@ehrgefé@erkrankung

Mehrgefallerkrankungen liegen nur wenige randomisierte kontrollierte Studien zum
Vergleich ikamentdsen Therapie mit einer Revaskularisation vor. Die Mortalitatsrate unterscheidet
sich bei dieseh Studien nicht signifikant, CABG und PCI ermdglichen jedoch eine signifikant bessere
Syptomreduktion im Vergleich zur rein medikamentdsen Therapie, hierbei ist die MACE-Rate fur PCI héher
als fir CABG (vor allem bedingt durch héhere Rate an Revaskularisationen)

Begriindung z
Fir Pati
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Tabelle 23: Studienergebnisse zu 12-3 a/Revaskularisation: CABG/PCI versus medikamentdse Therapie

CABG < medikamentdse Therapie

Mortalitat % Ergebnis
Studie Zeit- Dauer | % 3- gescreente N CABG Med. Ther. | <: nicht
raum GefalR | Patienten iiberlegen
T Uberlegen
MASS-II | 05/95- | 1J 58 % 20769 611 | 4 1,5 ©
[16] 05/00 U
2 077 (mit A
Indikation)
PCl & medikamentdse Therapie PCI Med. Ther.
MASS-II | 05/95- | 1J 58 % 20769 611 | 4,5 1,5 *
[16] 05/00 U
2077
RITA-2 07/92- |1 27d | 7% 70 000 1 2,2 ; VRN
[17] 05/96 | mittl. U 018 * 0
Beob. 2750 @
dauer

(u

Tabelle 24: Studiendarstellung zu 12-3 a/Revaskularisation: CA G@ersus medikamentdse Therapie

CABG < medikamentdse Therapie

MASS-II
[16]

05/95-
05/00

611 Patienten,

3-armige Studie — med, < PCI (72 % Stent) < CABG;

primarer Endpunkt:rghial ortalitadt oder Myokardinfarkt oder
0

Revaskularisation i efraktarer Angina;

monozentris@ tungsdauer 1 J

PCl & medikamentdse Therapie

MASS-II | 05/95- | ¢ 611 n,
[16] 05/00 | tudie — med. Ther. < PCI (72 % Stent) < CABG < CABG;
o Endpunkt: kardiale Mortalitadt oder Myokardinfarkt oder
vaskularisation in Folge refraktarer Angina;
nozentrisch; Beobachtungsdauer 1 J
RITA-2 /Qk'l' 1 018 Patienten,
[17] 6,% « PCI (ohne Stent) < med. Ther.

primarer Endpunkt: kardiale Mortalitat oder Ml nach 5 J
Publikation Uber Ergebnisse nach 2,7 J (im Mittel); Daten fur 5 J liegen
nicht vor
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Bezuglich der Wahl des Revaskularisationsverfahrens sind in der letzten Dekade mehr als ein Dutzend
prospektiv randomisierter klinischer Studien erschienen, welche die Perkutane Koronarintervention mit und
ohne Stent mit der chirurgischen Koronarrevaskularisation vergleichen.

Die weit Giberwiegende Mehrheit dieser Studien zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen
den 2 Behandlungsoptionen im mittel- und langfristigen Verlauf hinsichtlich des Endpunktes
Mortalitat.

Auch die Inzidenz von Myokardinfarkten verhielt sich ahnlich.

Deutliche Unterschiede bestehen hinsichtlich der MACE-Rate, die tUberwiegend auf die hdhere
Rate erforderlicher Revaskularisationen in den mit PCI behandelten Patientengruppen
zurtckzufihren ist.

Studienergebnissezu 12-3 c/Vergleich der Revaskularisationsverfahren

Randomisierte kontrollierte Studien zum Vergleich operative Revaskularisation \Q perkutane
Koronarintervention: CABG < PCI; Endpunkt Mortalitat. .

Die Tabellen werden getrennt nach Studien, in denen Patienten Stent erhalten, un tudien, in denen
Patienten keinen Stent erhalten, aufgefihrt.

Tabelle 25: Studienergebnisse zu 12-3c/Revaskularisation: CABG versus PCI m@

CABG & PCI mit Stent
Mortalitat % Ergebnis
Studie Zeit- Dauer | % 3- gescreente N CABG PCI ©:  nicht
raum GefaR | Patienten (% Stent) tberlegen
) iiberlegen
MASS Il | 05/95- | 1J 58 % 20 769 6T [ 4,0 4,5
(3-armig) | 05/00 U (72 %) o
[16] 2077
ARTS 04/97- | 1J 30 % ? 1205 |28 2,5
[18] 06/98 (100 %) o
ARTS 3J 1201 | 4,6 3,7
[19] ©
ARTS 5J 1174 | 7,6 8,0
[20] ©
ERAC II 10/96- | 30 % 5619 450 57 0,9
[21] 09/98 | Tage U (100 %) PCIT
2759
ERAC II 11,5 7,1
[22] PCIT
SoS - J 38 % ? 988 8/? (n) 22/? (n)
[23] (100 %) CABG T
AWESO 5-|13J 40 % 22 662 454 21 20
ME /00 U (54 %) o
[24] 2431

F
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Tabelle 26: Studienergebnisse zu 12-3c/Revaskularisation: CABG versus PCl ohne Stent
CABG < PCl ohne Stent
Mortalitat % Ergebnis
Studie Zeit- Dauer | % 3- gescreente N CABG PCI ©:  nicht
raum Gefall | Patienten uberlegen
) iiberlegen
BARI 08/88- | 54J |41 % ? 1829 | 111 (n) 131 (n)
[25] 08/91 ©
BARI nach 1778 | Uberle- Uber-
[25] 7J bensrate | lebensrate o
84,4 % 80,9 %
CABRI 07/88- | 1J 40 % 42 580 1054 | 2,7 3,9
[26] 11/92 U ¢ ©
23 047
EAST 07/87- | 1J 40 % 5118 392 6,2 7
[27] 04/90 U ©
842 * @
EAST 8J 392 | Uberle- er-
[28] be % lebensrate o
&’/ 79,3 %
ERAC | 06/88- | 1J 43 % 1409 1 3,2
[29] 12/90 U @ ©
748
RITA 03/88- | 2,5J 12 % 27 975 1 18/501 16/501
[30] 11/91 U o
17 239
RITA 7J 9,0 7,6
[31] \ o
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Tabelle 27: Studiendarstellung zu 12-3c/Revaskularisation: CABG versus PCI mit Stent

CABG < PCI mit Stent

MASS-Il
[16]

05/95-
05/00

611 Pat.; 3-armige Studie — med. Ther. < PCI (72 % Stent) & CABG;
primdrer Endpunkt: kardiale Mortalitdt, oder Myokardinfarkt oder
Revaskularisation in Folge refraktarer Angina;

monozentrisch; Beobachtungsdauer 1 Jahr;

Signifikanter Unterschied hinsichtlich primarem kombiniertem Endpunkt:
med. Ther. 29(n) <& CABG 13(n) & PCI 50(n).

Verdeckte Randomisierung: unbekannt.

ARTS
[18]

04/92-
06/98

1025 Pat.; PCI (100 % Stent) < CABG

primarer Endpunkt: MACE oder major cardiovascular event; Gesa ortalitat
als sekundarer Endpunkt ebenfalls erfasst;

Lebensqualitat mittels EuroQol erfasst;

multizentrisch (67 Zentren); Beobachtungszeitraum 1 Jahr; .
keine Angabe Uber Anzahl gescreenter Patienten; 30 % Diabetikerig Studie;
Signifikanter Unterschied hinsichtlich Revaskularisationsrate: 5
mal hoher in PCI Gruppe;

Lebensqualitat: nach 1 Monat besser nach PCI

gleich, nach 1 Jahr besser nach CABG. 0
Verdeckte Randomisierung: unbekannt.

Monaten

ARTS
[19]

ungsrate > 90 %;

Weiter keine relevanten Untersch mit Ausnahme der

3-Jahres Ergebnisse, Nachbeobachtung; Na%
Revaskularisationsrate

ARTS
[20]

5-Jahres Ergebnisse, Nachbeobachtu beoachtungsrate 97,4 %;
Subgruppenauswertung flr Diab X
Weiter  keine relevanten  Un

Revaskularisationsrate.

schiede mit Ausnahme der

ERAC II
[21]

10/96-
09/98

450 Pat., PCI (100% Stent
primarer Endpunkt: MACC
ebenfalls erfasst;
multizentrisch (7 Zen Beobachtungszeitraum 30 Tage;
Beobachtungsdau®gsehr kurz.

Verdeckte Randomisierung: nein.

esamtmortalitdt als sekundarer Endpunkt

ERAC II
[22]

ERAC Il
[32]

5-Jahres, ErgeM, Nachbeobachtung; flir Gesamtmortalitat
Nachbe %ﬂgsrate 100 %.

ena@swertung fur Pat. mit Mehrgefaferkrankung;
hied zu Ergebnis des Gesamtkollektivs.

SoS
[23]

11/96-
12/99

Cl (100 % Stent) < CABG
Endpunkt: Rate erneuter
ndarer Endpunkt mit erfasst;
ulizentrisch (53 Zentren); Beobachtungszeitraum 2 Jahre;

erneute Revaskularisation: CABG 6% < 21% PCI;

Autoren selbst sprechen weiteren Klarungsbedarf des Vorteils von CABG
gegebuber PCI hinsichtlich Mortalitat an.

Verdeckte Randomisierung: unklar.

Revaskularisationen; Mortalitat als

SoS
[33]

Studiendesign der SoS Studie.

AWE-
SOME
[24]

02/95-
03/00

454 Pat., PCI (54 % Stent) < CABG

primarer Endpunkt: Uberlebensrate

multizentrisch (51 VA Zentren); Beobachtungszeitraum 3 Jahre;

Hochrisikopat. eingeschlossen, 50 % > 70 Jahre, 30 % stattgehabter CABG,
32 % Ml innerhalb der letzten 7 Tage; Verdeckte Randomisierung: unklar.

F
© 424 2006

154



NVL KHK
Langfassung

Oktober 2007, Vers. 1.6

.\(!“iﬂb'

&

"m:ua

n c PR ARz TS

Tabelle 28: Studiendarstellung zu 12-3 c/Revaskularisation: CABG versus PCl ohne Stent

CABG < PCI ohne Stent

AWIMIF §

BARI 08/88- | 1829 Pat., PCI = CABG
[25] 08/91 | primarer Endpunkt: Gesamtmortalitat; mulizentrisch (18  Zentren);
Beobachtungsdauer 5,4 Jahre;
20 % Diabetiker;
erneute Revaskularisation: CABG 13 % < 60 % PCI.
Verdeckte Randomisierung: unklar.
BARI 7-Jahres Ergebnisse, Nachbeobachtung;
[34] Nachbeoachtungsrate 97 %;
Relevanter Vorteil (Uberlebensrate) fiir CABG bei Pat. mit therapiertem
Diabetes mellitus;
CABG 76,4 % < PCI 55 %.
BARI Zusatzauswertungen der Daten der BARI Studie
[35-39] \ .
CABRI 07/88- | 1054 Pat., PCl < CABG
[26] 11/92 | primarer Endpunkte: Mortalitat und klinische Symptome;
multizentrisch (26 Zentren); Beobachtungszeitraum 1 J
Beobachtungsdauer sehr kurz. * 6
Verdeckte Randomisierung: unklar. \
CABRI Zusatzauswertungen der Daten der CABRI Studie
L O | (i
CABRI 8-Jahres Uberlebensraten, Nachbeobach
[28] Nachbeoachtungsrate 100 % fur Mo it@
Auch nach 8 Jahren kein Untergchied hifSichtlich Moratlitat.
ERAC | 06/98- | 127 Pat.; PCl < CABG
[29] 12/90 | primarer Endpunkt: MACE;
monozentrisch; Beobachtur%um 1 Jahr;
Ergebnisse fur primaren Ep@pUgkt nicht angegeben.
Verdeckte Random|3|erung unklar.
ERAC | 3-Jahres Nachbeob g
[41] Nachbeoachtu ar;
Mortalitat abs tisch wie nach 1 Jahr?
GABI 07/86- | 359 Pat; PCI G
[42] 12/91 pnmarer ndpUfikte: Anteil Pat. ohne klinische Symptome; Mortalitat
sekun dpunkt;
m (8 Zentren); Beobachtungszeitraum 1 Jahr;
St h Zwischenauswertung vorzeitig abgebrochen, da sich kein
ied zwischen der Interventions-und der Kontrollgruppe fand!
. nis nicht in Tabelle aufgenommen!
RITA 03/ 11 Pat; PCl < CABG
[30] 1791 rimarer Endpunkte: Tod oder Ml (komb.);
multizentrisch (16 Zentren); Beobachtungszeitraum 5 Jahre;
Hinsichtlich primarem Endpunkt kein signifikanter Unterschied:
CABG 43(n) & 50(n) PCI.
Geplante Beobachtung Uber 5 Jahre, in Hauptpublikation Ergebnisse
nach 2,5 Jahren berichtet;
Verdeckte Randomisierung: moglicherweise?
RITA 7-Jahres Nachbeobachtung:
[31] Nachbeoachtungsrate fiir Mortalitdt 100 % (Cave: unklare Darstellung);

Kein Unterschied zwischen den Gruppen.
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Anwendbarkeit der Ergebnisse

Trotz der zahlreichen Studien sind die Daten, welche eine dezidierte Aussage fiir Patienten mit
koronarer 3-GefalRerkrankung zulassen, limitiert.

Einschrankungen der Anwendbarkeit der Ergebnisse der randomisierten kontrollierten Studien sind vor allem
durch die ausgepragte Selektion der in die Studien eingeschlossenen Patienten begriindet (s. tabellarische
Darstellung): Gberwiegend wurden nur bis zu 10 % der gescreenten Patienten berlcksichtigt.

In den Studien stellt somit einerseits die koronare 3-Gefaferkrankung oft nur einen geringen Anteil dar. Aber
auch beziglich weiterer Risikofaktoren (linksventrikuldre Funktion, Anteil Diabetiker) entsprechen die
eingeschlossenen Patienten nicht denen, fiir welche im klinischen Alltag die Entscheidung zwischen den

verschiedenen Revaskularisationsverfahren zu treffen ist.
Auf Grund dieser ausgepragten Selektion kommt Daten aus Beobachtungsstudien gréf&ere%tung Zu.
4

Daten aus Registerstudien
(New York Cardiac Registry [43])

Register Daten von 59314 Pat., eingeschlossen 1997-2000, 2 Datenbanken zusammengefihrt.
CABG: 37212 Pat.; PCI (mit Stent): 22102 Pat.;

Pat. mit MehrgefaBerkrankung, in Auswertung unterschieden nach Pat. mit 3- und 2-
Gefalerkrankung, jeweils mit und ohne LAD Beteiligung.

Die Ergebnisse der adjustierten Uberlebenszeitraten nach 3 Jahren ergeben einen Vorteil hinsichtlich
der Mortalitat fur CABG gegentber PCI mit Stent bei Pat. mit 3-GefalRerkrankung und LAD Beteiligung
(Kurven fir 3-GefaRerkrankung ohne LAD nicht angegeben).

Wie auch in den RCTs lasst sich ein deutlicher Unterschied hinsichtlich der Revaskularisationsrate zu
Gunsten CABG beobachten.

Tabelle 29: Kumulative Uberlebensraten nach 3 Jahren, New York Cardiac Registry [43]

CABG PCI

2-GefaBerkrankung ohne LAD 90,6 % 92,4 %

2-GefaBerkrankung mit LAD 91,4 % 91,2 %

3-GefalBerkrankung m|t LAD 89,2 % 84,9 %
Die Bedeu Auswertung der Registerdaten wird seitens der Leitlinien-Autoren kontrovers
diskutiert
Neben demEinscitrankungen der Validitat der Aussagen, die fiir Beobachtungsstudien allgemein gelten, wird
hinsichtlich r Daten angemerkt, dass nicht zwischen Patienten mit stabiler KHK und solchen mit akutem

MI unterschieden wurde.

Dennoch ist die Auswertung der Register- oder Kohortenanalysen fur die klinische Entscheidungsfindung
beziglich differentialtherapeutischer Erwagungen bei Patienten mit Mehr- oder 3-Gefalerkrankung wertvoll.

Patienten mit 3-GefalRerkrankung die operative Revaskularisation als Methode der Wahl zu empfehlen, war

Konsens zwischen den NVL-Autoren und entspricht den Empfehlungen der American Heart
Association/American College of Cardiology [44; 45] und der Europaischen Fachgesellschaft [46; 47].

© 424 2006 156



NVL KHK
Langfass

ung

Oktober 2007, Vers. 1.6

R L

=2 £
e, A
N

.\(!“iﬂb'

&

DGPR o ARZTY

T

AWIMIF §

12-4

der
werd

Symptomatik einer

en.

Patienten mit proximaler RIVA-Stenose (= 70 %) sollten unabhéngig von
revaskularisierenden MaRnahme zugefihrt

Begrindung zu 12-4/1-GeféaRerkrankung

Bei koronarer 1-GefalRerkrankung mit Befall des proximalen Anteils (d. h. vor Abgang des 1. Septalastes)
des RIVA, sollte aus prognostischen Griinden die Revaskularisation durchgefuhrt werden. Prinzipiell sind der

koronarchirurgische Eingriff und die PCI mit Stent als gleichwertige Option zu betrachten.

Studienergebnisse zu 12-4/Revaskularisation

Tabelle 30: Studienergebnisse zu 12-4/Revaskularisation: PCI versus medikamentdse Th

h\’
era

Mortalitat % | MACE Kommentar
Studie | Zeit- | Dauer gescreente N PCI Med. | PCI Med.
raum Pat. Ther. Ther.
MASS 1988- | 36 Mon k. A. 214 | 1 0 %v' 9 3-armig;
[48] 1991 widerspruchl.
Angaben in
Publikation
MASS Nachbeo- 4 2 29 17 kardiale
[49] bachtung Mortalitat
5J angegeben

Tabelle 31: Studienergebnisse zu 12-4/Revaskulari &BG versus medikamentdse Therapie

Mortalitéat % | MACE Kommentar
AN
Studie | Zeit- | Dauer gescreente N CABG | Med. | CABG | Med.
raum Pat. Ther. Ther.
MASS 1988- | 36 Mon k. A. ( r 214 |1 0 2 9 3-armig;
[48] 1991 widerspriichl.
Angaben in
P Publikation
MASS Nachb 2 2 6 17 kardiale
[49] bac Mortalitat
angegeben

Tabelle 3@&gebnisse zu 12-4/Revaskularisation: CABG versus medikamentdse Therapie versus PCI

CABG & medikamentése Therapie < PCI

MASS 1988- | 214 Pat.

[48] 1991 3-armige Studie — med. Ther. < PCIl < CABG;
Pat. mit 1-Gefallerkrankung und hochgradiger RIVA-Stenose
primarer Endpunkt: kardiale Mortalitdt oder Myokardinfarkt oder
Revaskularisation in Folge refraktarer Angina;
monozentrisch; Beobachtungsdauer 3 Jahre;
widersprichliche und unklare Angaben hinsichtlich Ereigniszahlen
in den Gruppen.

MASS Nachbeobachtung nach 5 Jahren.

[49]
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Wahl des Revaskularisationsverfahrens

Einige Studien favorisieren den koronarchirurgischen Eingriff gegentber der PCI. Allerdings sind die Daten
aus randomisierten kontrollierten Studien, die beide interventionellen Verfahren vergleichen, begrenzt [50-
53].

Es deutet sich ein Vorteil fur CABG an.

Das perkutan interventionelle Behandeln des proximalen RIVA ist nicht grundséatzlich abzulehnen,
jedoch nur getibten Interventionsspezialisten zu empfehlen.

Die geschilderten Vorteile von CABG gegenlber PCIl scheinen von gréRerer Bedeutung zu sein, wenn
entweder ausgedehnte Ischdmie durch 1-GefalRbefall dokumentiert ist oder die linksventrikuldre

Auswurfleistung weniger als 50 % betragt.
Tabelle 33: Studiendarstellung/Studienergebnisse zu 12-4/Revaskularisationsverfahren A «

PCl < CABG

Diegeler | 06/97- | 220 Pat.
[50] 06/01 | PCI mit Stent & CABG; primarer Endpunkt MACE;

monozentrisch; mittlere Beobachtung 6 Monate; ¢

signifikanter Vorteil fir CABG, bedingt durx askularisatinsrate;
kein Vorteil fir CABG hinsichtlich Mortalitat

Verdeckte Randomisierung: unklar.

Drenth 102 Pat.

[54] PCI ohne Stent <> CABG (off pump); '%Endpunkt MACCE;
monozentrisch; mittlere Beobach ahre;

Trend zu besserem Outco fir CABG; bedingt durch
Revaskularisatinsrate; kein \lorteil hinsichtlich Mortalitét.

Verdeckte Randomisierung: unklar.,

Drenth Nachbeobachtung nach 4 M; Studie s. o.
[52] Trend zu besserem Ou e flir CABG, auch hinsichtlich Mortalitat
Goy et al. | 10/94- | 123 Pat.
SIMA 03/98 | PCI mit Stent C@) imérer Endpunkt MACE;
[52] multizentrisch; eobachtung 2,4 Jahre;
signifikanter fir CABG, bedingt durch Revaskularisationsrate;

kein Unteeschi insichtlich Mortalitat.
Verdeckte Ra'ndomisierung: unklar.

XV
@Q’
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12-5
Alle anderen Patienten (ohne RIVA-Stenose) mit symptomatischer,
medikamentds nicht adaquat beherrschbarer 1-GefalRerkrankung sollen mit m

einer revaskularisierenden MalBnhahme (in der Regel PCI) aus antiangindser
Indikation behandelt werden.

Begrindung zu 12-5/1-GeféaRerkrankung

Patienten mit einer 1- und 2-GefalRerkrankung ohne Beteiligung des proximalen RIVA, deren Symptomatik
medikamentds nicht adaquat beherrschbar ist, sollten mit einer Revaskularisation (PCI) behandelt werden.
Durch die Intervention kann die klinische Symptomatik besser beeinflusst werden.

Eine altere Studie zeigt allerdings eine insbesondere anfanglich erhdhte Rate an kastlial bedingten
Todesfallen und Myokardinfarkten. Der PCI ist auf Grund der geringeren Invasivitat der Vo u geben.

Bei Patienten mit geringem Risiko ist eine medikamentdse Therapie als primare Optiowclltfertigt.

Tabelle 34: Studiendarstellung/Studienergebnisse zu 12-5/Revaskularisation A

PCl & medikamentdse Therapie

pectoris, Bedarf an Nitrospray;

ACME | 05/87- [ e 107 Pat., med. Ther. < PCI V‘
[53] 05/90 | e priméare Endpunkte: Veranderung der Beli%i , Haufigkeit von Angina

e multizentrisch (8 Zentren); Beobaght r 6 Monate;

e erhebliche methodische Mangel, ntdse Therapie nicht mehr dem
heutigen Stand entsprechen

Resultate:

GroRere Verbesserung d stbarkeit unter PCI, unter PCI 64 % aller
Pat. ohne AP nach 6 Mon vepsus 46 % unter med. Therapie, allerdings

5 versus 3 Myokardinfarkte er PCI.

AVERT ? e 341 Pat., med. Theit ( ssiv Cholesterin senkend) < PCI
[56] e primare Endpunkfe; l8chamische Ereignisse;
e multizentris tren); Beobachtungsdauer 18 Monate;
e kein Anga Lokalisation der Stenosen;
e Studig lass Fragen offen: insgesamt wenig symptomatische Patienten
RITA-2 07/92- | « 101 &S
[17] 05/96 |e P hn& Stent) <> med. Ther.
. Itizehtrisch (20 Zentren); 60 % der Pat. 1-Gefalerkrankung;

imarer Endpunkt: kardiale Mortalitat oder MI nach 5 Jahren;
% blikation GUber Ergebnisse nach 2,7 Jahren (im Mittel); Daten fur 5 Jahre

liegen nicht vor;
Ergebnisse fiir primdren Endpunkt: 6,3 % PCl < 3,3 % med. Ther.
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e Alteren Patienten (> 75 Jahre) mit ausgepragter, persistierender, trotz
medikamentdser Therapie bestehender Symptomatik soll die
Revaskularisation empfohlen werden.

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

Begriindung zu 12-6/Altere Patienten

Beim alteren Patienten (> 75 Jahre) mit ausgepragter, persistierender, trotz medikamento§er Therapie
bestehender Symptomatik soll die Revaskularisation empfohlen werden. .

Studien belegen, dass beide Verfahren zu einer deutlichen symptomatischen Verbesserung der KHK flihren
[57-59].

Medikamentose Therapie und Revaskularisation sind nach Auswertung der, -Studie in Bezug auf das
Uberleben gleichwertig. *

Viele Patienten mit primar medikamentdser Therapie werden all€rdi im weiteren Verlauf wegen
persistierender AP einer Revaskularisation zugefiihrt, daher ist diesg pri@ar in Erwagung zu ziehen.

(Niereninsuffizienz, COPD, etc.) gerade bei alten Patie eutende Rolle und sind entsprechend zu

Bei der Entscheidung in Bezug auf das Revaskularisatiorigv n (CABG/PCI) spielen Komorbiditaten
n eife
bericksichtigen.

Grundsatzlich sind die abgegebenen Empfehlun zUg, Revaskularisation auch auf Patienten alter als 75
Jahre zu Ubertragen, obgleich spezielle Untersu n zu dieser Altersgruppe weitgehend fehlen.

Es bestehen Hinweise, dass das Ausmalf} %r sserung der Lebensqualitat dem von jingeren Patienten
vergleichbar ist [60].

Unterschiede in Abhangigkeit vom ieverfahren lassen sich im Langzeitverlauf nicht dokumentieren

o

@Q’
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Tabelle 35: Studiendarstellung/Studienergebnisse zu 12-6/Revaskularisation

AWIMIF §

Interventionelle Therapie < medikamentdse Therapie
TIME 02/96- | « 305 Pat., med. Ther. < interventionelle Therapie (von 155 randomisierten
[63] 11/00 Pat., in interventioneller Gruppe: 79 PCl und 30 CABG);

e primare Endpunkte: QoL (SF36 und DASI) und komb. Endpunkt aus Tod,
MI und KH-Einweisung bei zunehmender Angina Pectoris oder instabiler
Angina

e multizentrisch (14 Zentren/Schweiz); Beobachtungsdauer 6 Monate;

e eingeschlossen waren Pat. > 75 Jahre, die auf Grund refraktarer Angina
pectoris (kein Ansprechen auf mindestens 2 antiangindése Med.)
eingewiesen wurden.

¢ In der Gruppe mit interventioneller Therapie hatten 60 % aller Pat” eihe
3-Gefalierkrankung, davon 14 % eine Hauptstammstenose.

Resultate: *

e geringere Mortalitat unter med. Ther. (6 < 13), aber MACE deutlich
geringer unter interventioneller Therapie (40 < 96);

e Angaben zu QoL: Insgesamt Verbesserung hinsichtli
herangezogenen Endpunkte in beiden Gruppen, lr
interventionelle Gruppe; cave: multiples Testeh

Verdeckte Randomisierung: unklar. o~

TIME 1-Jahres Nachbeobachtung:
[62] kein Unterschied hinsichtlich Tod oder M&’ ein Unterschied
hinsichtlich QoL; Rate an Revaskulari und KH-Einweisungen in

Gruppe mit med. Therapie deutlich R

TIME Zusatzauswertung per Protokoll; imarpublikation ITT;

[64] Kein Unterschied hinsichtlich Mortalitat,"aber besere QoL bei Intervention.
TIME Nachbeobachtung nach 4, (im Mittel)

[61] Kein Unterschied hinsich%talitat, kein Unterschied hinsichtlich

QoL

\

Daten aus Registerstudien

APPROACH [59]

Register-Daten von KHK Patienten der Provinz Alberta, Kanada, seit 1995;
15932 Pat. alter als 70 Jahre, 983 Pat. alter als 80 Jahre.

Tabelle 36: Adjustierte Uberlebensrate nach 4 Jahren, APPROACH [59]

CABG PCI med. Ther.
Pat. > 70 Jahre 95 % 94 % 91 %
Pat. > 80 Jahre 77 % 72 % 60 %
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Interventionen bei KHK-Patienten mit Diabetes mellitus

Es gibt Hinweise fiir einen prognoseverbessernden Effekt des CABG im Langzeitverlauf bei
Diabetikern.

Subgruppenanalysen insbesondere der BARI-Studie [34] und der ARTS-Studie [20] zeigen einen
Uberlebensvorteil im Langzeitverlauf fir CABG im Vergleich zu PCI mit und ohne Stent. Dieser ist in der
BARI-Studie fur Patienten mit Diabetes mellitus besonders ausgepragt.

Auch bei Anlage von Stents, wie in der ARTS-Studie, besteht fir die Subgruppe der Diabetiker ein Vorteil der
CABG gegenuber der Stentanlage.

Ein entsprechender Vorteil konnte in der AWESOME-Studie, in welche Hochrisikopatient geschlossen
waren, 29 % bzw. 34 % Diabetiker, allerdings nicht gezeigt werden [24] — auch ht fir die
Subgruppenauswertung der Diabetiker [65]. P

Typ-1- und Typ-2-Diabetiker sind gemaf Auswertungen von Beobachtungsstud@ch einzuschatzen [66].

*
Sonderfall: Interventionen bei KHK-Patient N; Herzstillstand

Die Vorteile von CABG bei Patienten mit ventrikularen Ar ien wurden in Uberlebenden nach
Herzstillstand auerhalb des Krankenhauses und bei Patienfen uzierbaren ventrikularen Tachykardien
oder Kammerflimmern wahrend elektrophysiologischer i sucht.

Die Bypasschirurgie war effektiver in der Reduktion von Episo en von Kammerflimmern als von ventrikularen
Tachykardien, da die Ursache ventrikularer Tac ien typischerweise auf Re-Entry Mechanismen von
vernarbtem Endokard zuriickzufiihren sind als a amie.

Bei Uberlebenden nach Herzstillstand, & schwere, aber operable koronare Herzerkrankung
haben, kann der CABG die Arrhythmje- tion unterdricken und zu guten Langzeitergebnissen
fihren [67-69].

Die Operation ist in den F& v, in denen eine ischamische Ursache der Arrhythmie, wie
beispielsweise unter Belast okument|ert werden kann [70].

]
@Q’
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Systematische Ubersichtsarbeiten zum Thema
Revaskularisationstherapie

Tabelle 37: Zusammenfassende Darstellung der zur Fragestellung vorliegenden systematischen
Ubersichtsarbeiten

CABG < med. Ther. PCl < med. Ther PCl & CABG
(ohne Stent) (mit und ohne Stent)
Yusuf et al. 1994 X
[71]
Sculpher et al. 1998 X X X
[72] /\
Solomon und Gersh. X X X

1998 [73] \ *
Bucher et al. 2000 X

[74]

Gunnell et al. 1995 0 X
[79]

Pocock et al. 1995 [76] M X
Sim et al. 1995 [77] ~ X
Meads et al. 2000 [78] X
Biondi-Zoccai et al. X
2003 [79] @

Hill et al. 2004 [80] X
Hoffman et al. 2003 [81] N x

Mercado et al. 2005 X

[82] (\)e‘
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Tabelle 38: Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der systematischen Ubersichtsarbeiten

Fragestellung Anzahl SR Intervention |Kontrollther. | Kein Unterschied
besser besser
CABG
=S 3
med. Ther.
Tod 3
MI
Revask.
Angina 1
PCI
(ohne Stent)
=3 3
med. Ther
Tod 2
Ml 3
Revask. 1
Angina 3 ‘!
PCI
(mit und ohne
Stent) 10
=S
CABG
Tod 2 7
MI 6
Revask. 11
Angina 7
Darstellung in Anlehnung an [83]. 0
In dieser Ubersicht wird auf djffere Darstellung der Subgruppenauswertungen (z. B. Patienten mit
Mehrgefalierkrankungen, z. B.&ti:nten mit Diabetes mellitus) verzichtet. Hierzu verweisen wir auf die
Darstellung der Studienerge sez#r den Empfehlungen.

Die Ergebnisse der syste schen Ubersichten weisen trotz der unterschiedlichen Zielsetzungen
der Arbeiten, der rénzen hinsichtlich der ein- und ausgeschlossenen Studien sowie der
Unterschiede hin der berticksichtigten Zeitrdaume grofRe Ubereinstimmung auf.

Dieses kapf al &weis fur die Robustheit der Ergebnisse gewertet werden.
Inwieweit Ergebnisse insbesondere durch die starke Selektion der Patienten in den Studien

bedingt sind und damit die Anwendbarkeit deutlich eingeschréankt wird, ist bereits im Abschnitt
Anwendbarkeit unter 12-3 diskutiert.

© 424 2006 164



AWIMIF §

sy
Evrey

&

NVL KHK @j v‘\
Langfassung ﬁﬂ;‘l

Oktober 2007, Vers. 1.6

;@j
-

n c PR aRgTeT

Literatur Kapitel H 12.

1. Deutsch E. Medizinrecht - Arztrecht, Arzneimittelrecht und Medizinprodukterecht. 4th ed. Berlin:
Springer; 2005.

2. Caracciolo EA, Davis KB, Sopko G, Kaiser GC, Corley SD, Schaff H, Taylor HA, Chaitman BR.
Comparison of surgical and medical group survival in patients with left main equivalent coronary
artery disease. Long-term CASS experience. Circulation 1995;91(9):2335-44.

3. Caracciolo EA, Davis KB, Sopko G, Kaiser GC, Corley SD, Schaff H, Taylor HA, Chaitman BR.
Comparison of surgical and medical group survival in patients with left main coronary artery disease.
Long-term CASS experience. Circulation 1995;91(9):2325-34.

4. European Coronary Surgery Study Group. Prospective randomised study of coronaryﬁery bypass
surgery in stable angina pectoris. Second interim report. Lancet 1980;2(8193):&. o

5. The Veterans Administration Coronary Artery Bypass Surgery Cooperative Study Group. Eleven-
year survival in the Veterans Administration randomized trial of coronary ss surgery for stable
angina. N Engl J Med 1984;311(21):1333-9.

6. Detre K, Murphy ML, Hultgren H. Effect of coronary bypass surge gwgewty in high and low risk
patients. Report from the V.A. Cooperative Coronary Surgery ancet 1977;2(8051):1243-5.

7. Varnauskas E. Twelve-year follow-up of survival in the r ized European Coronary Surgery
Study. N Engl J Med 1988;319(6):332-7.

8. Valgimigli M, van Mieghem CA, Ong AT, Aoki J, iflo GA, McFadden EP, Kappetein AP, de
Feyter PJ, Smits PC, Regar E, Van der Giessen WJ, Sianos G, de JP, van Domburg RT, Serruys
PW. Short- and long-term clinical outcom rug-eluting stent implantation for the percutaneous
treatment of left main coronary artery dis insights from the Rapamycin-Eluting and Taxus Stent
Evaluated At Rotterdam Cardlology ital fegistries (RESEARCH and T-SEARCH). Circulation
2005;111(11):1383-9.

9. Chieffo A, Stankovic G, BonizZ Qagalou E, lakovou I, Montorfano M, Airoldi F, Michev |,
Sangiorgi MG, Carlino M, Vitre lombo A. Early and mid-term results of drug-eluting stent

implantation in unprotegted Ie ain. Circulation 2005;111(6):791-5.

10. Lee MS, Kapoor N,
A, Shah PK, Makh%;
intervention wi

i : @64-70.

Cardiol 200:4
11. % ,» Jang Y, Kwon HM, Lee SH, Yoon JH, Park SH, Kim BO, Jeon DW, Yang JY, Ryu

s- versus paclitaxel-eluting stent implantation for unprotected left main coronary artery
ardiology 2005;104(4):181-5.

, Czer L, Aragon J, Forrester J, Kar S, Dohad S, Kass R, Eigler N, Trento
omparison of coronary artery bypass surgery with percutaneous coronary
uting stents for unprotected left main coronary artery disease. J Am Coll

12. Park SJ, Kim YH, Lee BK, Lee SW, Lee CW, Hong MK, Kim JJ, Mintz GS, Park SW. Sirolimus-
eluting stent implantation for unprotected left main coronary artery stenosis: comparison with bare
metal stent implantation. J Am Coll Cardiol 2005;45(3):351-6.

13. Price MJ, Cristea E, Sawhney N, Kao JA, Moses JW, Leon MB, Costa RA, Lansky AJ, Teirstein PS.
Serial angiographic follow-up of sirolimus-eluting stents for unprotected left main coronary artery
revascularization. J Am Coll Cardiol 2006;47(4):871-7.

14. Silvestri M, Barragan P, Sainsous J, Bayet G, Simeoni JB, Roquebert PO, Macaluso G, Bouvier JL,
Comet B. Unprotected left main coronary artery stenting: immediate and medium-term outcomes of
140 elective procedures. J Am Coll Cardiol 2000;35(6):1543-50.

15. Scheld HH, Deng MC. Proposal for an urgency classification in cardiac surgery. Thorac Cardiovasc
Surg 1998;46(4):183-7.

165 © 424 2006



NVL KHK
Langfass

Oktober 2007, Vers. 1.6

3mi!'l.av
£y

P

ung B @O S © @ AWIIE §

n ( PR ARZTES

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

F
© aZ(q 0

Hueb W, Soares PR, Gersh BJ, Cesar LA, Luz PL, Puig LB, Martinez EM, Oliveira SA, Ramires JA.
The medicine, angioplasty, or surgery study (MASS-II): a randomized, controlled clinical trial of three
therapeutic strategies for multivessel coronary artery disease: one-year results. J Am Coll Cardiol
2004;43(10):1743-51.

RITA-2 trial participants. Coronary angioplasty versus medical therapy for angina: the second
Randomised Intervention Treatment of Angina (RITA-2) trial. Lancet 1997;350(9076):461-8.

Serruys PW, Unger F, Sousa JE, Jatene A, Bonnier HJ, Schonberger JP, Buller N, Bonser R, van
den Brand MJ, van Herwerden LA, Morel MA, van Hout BA. Comparison of coronary-artery bypass
surgery and stenting for the treatment of multivessel disease. N Engl J Med 2001;344(15):1117-24.

Legrand VM, Serruys PW, Unger F, van Hout BA, Vrolix MC, Fransen GM, Nielsen T Paulsen PK,
Gomes RS, de Queiroz e Melo JM, Neves JP, Lindeboom W, Backx B. Three-year ome after
coronary stenting versus bypass surgery for the treatment of multivessel disease. Circulation

2004;109(9):1114-20 x

L 2
Serruys PW, Ong AT, van Herwerden LA, Sousa JE, Jatene A, Bonnier JJ, Schonberger JP, Buller
N, Bonser R, Disco C, Backx B, Hugenholtz PG, Firth BG, Unger F. Five outcomes after
coronary stenting versus bypass surgery for the treatment of multivesselNdisease: the final analysis of

the Arterial Revascularization Therapies Study (ARTS) randomized @ m Coll Cardiol

2005;46(4):575-81. \

Rodriguez A, Bernardi V, Navia J, Baldi J, Grinfeld L, Marti %gel D, Grinfeld R, Delacasa A,
Garrido M, Oliveri R, Mele E, Palacios |, O'Neill W. Arge "%andomized Study: Coronary
Angioplasty with Stenting versus Coronary Bypass r% atients with Multiple-Vessel Disease
(ERACI I): 30-day and one-year follow-up results. E nvestigators. J Am Coll Cardiol
2001;37(1):51-8.

Rodriguez AE, Baldi J, Fernandez PC, Na%ialJ,\Rodriguez AM, Delacasa A, Vigo F, Vogel D, O'Neill
W, Palacios IF. Five-year follow-up of th tine randomized trial of coronary angioplasty with
stenting versus coronary bypass surg % ents with multiple vessel disease (ERACI Il). J Am
Coll Cardiol 2005;46(4):582-8.

The SoS Investigators. Coron Qbypass surgery versus percutaneous coronary intervention
with stent implantation in pati ultivessel coronary artery disease (the Stent or Surgery
trial): a randomised controlle . Lancet 2002;360(9338):965-70.

Morrison DA, Set 4 J, Henderson W, Grover F, Sedlis S, Esposito R, Ramanathan K,
Weiman D, Sauc% akli T, Paramesh V, Pett S, Vernon S, Birjiniuk V, Welt F, Krucoff M,
Wolfe W, Luck , Mediratta S, Booth D, Barbiere C, Lewis D. Percutaneous coronary intervention
Versus coro @ry bypass graft surgery for patients with medically refractory myocardial
ischemia a@ actors for adverse outcomes with bypass: a multicenter, randomized trial.
Investigator he Department of Veterans Affairs Cooperative Study #385, the Angina With

erious Operative Mortality Evaluation (AWESOME). J Am Coll Cardiol 2001;38(1):143-9.

The ass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI) Investigators. Comparison of
coronary bypass surgery with angioplasty in patients with multivessel disease. N Engl J Med
1996;335(4):217-25.

CABRI Trial Participants. First-year results of CABRI (Coronary Angioplasty versus Bypass
Revascularisation Investigation). Lancet 1995;346(8984):1179-84.

King SB, Ill, Lembo NJ, Weintraub WS, Kosinski AS, Barnhart HX, Kutner MH, Alazraki NP, Guyton
RA, Zhao XQ. A randomized trial comparing coronary angioplasty with coronary bypass surgery.
Emory Angioplasty versus Surgery Trial (EAST). N Engl J Med 1994;331(16):1044-50.

King SB, lll, Kosinski AS, Guyton RA, Lembo NJ, Weintraub WS. Eight-year mortality in the Emory
Angioplasty versus Surgery Trial (EAST). J Am Coll Cardiol 2000;35(5):1116-21.

06 166



AWIMIF §

A0N0g
Evrey

&

NVL KHK @j v‘\
Langfassung ﬁﬂ;‘l

Oktober 2007, Vers. 1.6

n c PR aRgTeT

29. Rodriguez A, Boullon F, Perez-Balino N, Paviotti C, Liprandi MI, Palacios IF. Argentine randomized
trial of percutaneous transluminal coronary angioplasty versus coronary artery bypass surgery in
multivessel disease (ERACI): in-hospital results and 1-year follow-up. ERACI Group. J Am Coll
Cardiol 1993;22(4):1060-7.

30. RITA Trial Participants. Coronary angioplasty versus coronary artery bypass surgery: the
Randomized Intervention Treatment of Angina (RITA) trial. Lancet 1993;341(8845):573-80.

31. Henderson RA, Pocock SJ, Sharp SJ, Nanchahal K, Sculpher MJ, Buxton MJ, Hampton JR. Long-
term results of RITA-1 trial: clinical and cost comparisons of coronary angioplasty and coronary-
artery bypass grafting. Randomised Intervention Treatment of Angina. Lancet 1998;352(9138):1419-
25.

32. Rodriguez A, Rodriguez AM, Baldi J, Navia J, Delacasa A, Vogel D, Oliveri R, Fer z PC,
Bernardi V, O'Neill W, Palacios IF. Coronary stenting versus coronary bypass surgery iRypatients with
multiple vessel disease and significant proximal LAD stenosis: results from thegERACI II'Study. Heart
2003;89(2):184-8. e& ¢

33. Stables RH. Design of the 'Stent or Surgery' trial (S0S): a randomized co led trial to compare
coronary artery bypass grafting with percutaneous transluminal coronarySangieplasty and primary
stent implantation in patients with multi-vessel coronary artery d|§ea in Interv Cardiol
1999;4(4):201-7.

34. The Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (B %stlgators Seven-year outcome
in the Bypass Angioplasty Revascularization Investigatio y treatment and diabetic status. J
Am Coll Cardiol 2000;35(5):1122-9.

35. Bourassa MG, Kip KE, Jacobs AK, Jones RH, S Rosen AD, Sharaf BL, Schwartz L,
Chaitman BR, Alderman EL, Holmes DR, Roubln GS, Detre KM, Frye RL. Is a strategy of intended
incomplete percutaneous transluminal co ngioplasty revascularization acceptable in

nondiabetic patients who are candidates onary artery bypass graft surgery? The Bypass
Angioplasty Revascularization Invest RI). J Am Coll Cardiol 1999;33(6):1627-36.

revascularization 1989 to 199 ass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI)

36. Holubkov R, Detre KM, Sopko G& Tyrrell K, Kelsey SF, Frye RL. Trends in coronary
survey of procedures. Am J 999;84(2):157-61.

37. Mullany CJ, Mock MB,
Effect of age in the
Thorac Surg 199 (2):

38. Schwartz L, i%Frye RL, Alderman EL, Schaff HV, Detre KM. Coronary bypass graft patency in
patients with di es in the Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI). Circulation
2002;106(2 52-8

39. itlow PL, Dimas AP, Bashore TM, Califf RM, Bourassa MG, Chaitman BR, Rosen AD, Kip KE,

Sta L, Alderman EL. Relationship of extent of revascularization with angina at one year in the
Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI). J Am Coll Cardiol 1999;34(6):1750-9.

ks MM, Kelsey SF, Keller NM, Sutton-Tyrrell K, Detre KM, Frye RL.
gioplasty Revascularization Investigation (BARI) randomized trial. Ann
6-403.

40. Kurbaan AS, Rickards AF, lisley CD, Foale RA, Sigwart U, Bowker TJ. Relation between coronary
artery disease, baseline clinical variables, revascularization mode, and mortality. CABRI Participants.
Coronary Angioplasty vs. Bypass Revascularisation Investigation. Am J Cardiol 2000;86(9):938-42.

41. Rodriguez A, Mele E, Peyregne E, Bullon F, Perez-Balino N, Liprandi MI, Palacios IF. Three-year
follow-up of the Argentine Randomized Trial of Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty
Versus Coronary Artery Bypass Surgery in Multivessel Disease (ERACI). J Am Coll Cardiol
1996;27(5):1178-84.

42. Hamm CW, Reimers J, Ischinger T, Rupprecht HJ, Berger J, Bleifeld W. A randomized study of
coronary angioplasty compared with bypass surgery in patients with symptomatic multivessel

167 © 424 2006



NVL KHK

@’{: "\
Langfassung i& fﬁ‘]

Oktober 2007, Vers. 1.6

AWMIF $

3mi!'l.av
£y

P

n ( PR ARZTES

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

coronary disease. German Angioplasty Bypass Surgery Investigation (GABI). N Engl J Med
1994;331(16):1037-43.

Hannan EL, Racz MJ, Walford G, Jones RH, Ryan TJ, Bennett E, Culliford AT, Isom OW, Gold JP,
Rose EA. Long-term outcomes of coronary-artery bypass grafting versus stent implantation. N Engl J
Med 2005;352(21):2174-83.

American College of Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA), Eagle KA. ACC/AHA
2004 Guideline Update for Coronary Artery Bypass Graft Surgery. A Report of the American College
of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee to Update
the 1999 Guidelines for Coronary Artery Bypass Graft Surgery). 2004 [cited: 2005 Sept 28]. Available
from: http://circ.ahajournals.org/cgi/reprint/110/14/e340

Eagle KA, Guyton RA, Davidoff R, Edwards FH, Ewy GA, Gardner TJ, Hart JC, He n HC, Hillis
LD, Hutter AM, Jr., Lytle BW, Marlow RA, Nugent WC, Orszulak TA, Antman EM, Smitl\SC, Jr.,
Alpert JS, Anderson JL, Faxon DP, Fuster V, Gibbons RJ, Gregoratos G, Halpgerin JL, Hiratzka LF,
Hunt SA, Jacobs AK, Ornato JP. ACC/AHA 2004 guideline update for coronarMﬁypass graft
surgery: summary article: a report of the American College of Cardiology/American'Heart Association
Task Force on Practice Guidelines (Committee to Update the 1999 Guid s for Coronary Artery
Bypass Graft Surgery). Circulation 2004;110(9):1168-76. @

Silber S, Albertsson P, Aviles FF, Camici PG, Colombo A, Hamm Qnsen E, Marco J,
Nordrehaug JE, Ruzyllo W, Urban P, Stone GW, Wijns W. Gui for percutaneous coronary
interventions. The Task Force for Percutaneous Coronary | %ons of the European Society of
Cardiology. Eur Heart J 2005;26(8):804-47.

Lenzen MJ, Boersma E, Bertrand ME, Maier W, Mori C|one F, Sechtem U, Stahle E,
Widimsky P, de JP, Scholte op Reimer WJ, Merc Wuns W. Management and outcome of
patients with established coronary artery disease: the uro Heart Survey on coronary
revascularization. Eur Heart J 2005;26(12

Hueb WA, Bellotti G, de Oliveira SAW Albuquerque CP, Jatene AD, Pileggi F. The
( S

Medicine, Angioplasty or Surgery S ): a prospective, randomized trial of medical therapy,
balloon angioplasty or bypass surge single proximal left anterior descending artery stenoses. J
Am Coll Cardiol 1995;26(7):1

Hueb WA, Soares PR, ida S, Arie S, Cardoso RH, Wajsbrot DB, Cesar LA, Jatene AD,
Ramires JA. Five-year &op of the medicine, angioplasty, or surgery study (MASS): A
tri

prospective, rand of medical therapy, balloon angioplasty, or bypass surgery for single
proximal left ante% nding coronary artery stenosis. Circulation 1999;100(19 Suppl):11107-

1113 @
Diegelerﬁ\% , Falk V, Hambrecht R, Spyrantis N, Sick P, Diederich KW, Mohr FW, Schuler G.
Comparison tenting with minimally invasive bypass surgery for stenosis of the left anterior
dgscepding, coronary artery. N Engl J Med 2002;347(8):561-6.

DrentlyDJ, Veeger NJ, Grandjean JG, Mariani MA, van Boven AJ, Boonstra PW. Isolated high-grade
lesion of the proximal LAD: a stent or off-pump LIMA? Eur J Cardiothorac Surg 2004;25(4):567-71.

Goy JJ, Kaufmann U, Goy-Eggenberger D, Garachemani A, Hurni M, Carrel T, Gaspardone A,
Burnand B, Meier B, Versaci F, Tomai F, Bertel O, Pieper M, de BM, Eeckhout E. A prospective
randomized trial comparing stenting to internal mammary artery grafting for proximal, isolated de
novo left anterior coronary artery stenosis: the SIMA trial. Stenting vs Internal Mammary Artery.
Mayo Clin Proc 2000;75(11):1116-23.

Herz |, Moshkovitz Y, Hendler A, Adam SZ, Uretzky G, Ben-Gal Y, Mohr R. Revascularization of left
anterior descending artery with drug-eluting stents: comparison with off-pump surgery. Ann Thorac
Surg 2005;79(1):88-92.

Drenth DJ, Veeger NJ, Winter JB, Grandjean JG, Mariani MA, Boven van AJ, Boonstra PW. A
prospective randomized trial comparing stenting with off-pump coronary surgery for high-grade

© 424 2006 168


http://circ.ahajournals.org/cgi/reprint/110/14/e340

NVL KHK @j , ‘\ B o g ——
Langfassung *ﬂ;’l @ A s AWNIF 3 KBV
nc PR s TaRzTeT

Oktober 2007, Vers. 1.6

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

169

stenosis in the proximal left anterior descending coronary artery: three-year follow-up. J Am Coll
Cardiol 2002;40(11):1955-60.

Parisi AF, Folland ED, Hartigan P. A comparison of angioplasty with medical therapy in the treatment
of single-vessel coronary artery disease. Veterans Affairs ACME Investigators. N Engl J Med
1992;326(1):10-6.

Pitt B, Waters D, Brown WV, van Boven AJ, Schwartz L, Title LM, Eisenberg D, Shurzinske L,
McCormick LS. Aggressive lipid-lowering therapy compared with angioplasty in stable coronary
artery disease. Atorvastatin versus Revascularization Treatment Investigators. N Engl J Med
1999;341(2):70-6.

Scott R, Blackstone EH, McCarthy PM, Lytle BW, Loop FD, White JA, Cosgrove DM. Isolated bypass
grafting of the left internal thoracic artery to the left anterior descending coronary a late
consequences of incomplete revascularization. J Thorac Cardiovasc Surg 2000;120(1)¥73-84.

Bonetti PO, Kaiser C, Zellweger MJ, Grize L, Erne P, Schoenenberger RA, Pfisterer ME. Long-term
benefits and limitations of combined antianginal drug therapy in elderly patients wit symptomatic
chronic coronary artery disease. J Cardiovasc Pharmacol Ther 2005;10

Graham MM, Ghali WA, Faris PD, Galbraith PD, Norris CM, Knuglts urvival after coronary
revascular|zat|on in the elderly. Clrculatlon 2002 105(20):2378- 84

Kaehler J, Koester R, Hamm CW, Meinertz T. Perkutane K %erventlonen verbessern die
Lebensqualitat von Patienten nach dem 80. LebenSJahr d Wochenschr 2005;130(12):639-
43.

Pfisterer M. Long-term outcome in elderly patients Wi hronlc angina managed invasively versus by
optimized medical therapy: four-year follow-up of the randomized Trial of Invasive versus Medical
therapy in Elderly patients (TIME). Circula 4:110(10):1213-8.

Pfisterer M, Buser P, Osswald S, Alle n mann W, Angehrn W, Eeckhout E, Erne P,
Estlinbaum W, Kuster G, Moccetti T, Nae B, Rickenbacher P. Outcome of elderly patients with
chronic symptomatic coronary artery¥disease with an invasive vs optimized medical treatment
strategy: one-year results of tE ized TIME trial. JAMA 2003;289(9):1117-23.

The TIME InvestigatorsyTrial

symptomatic coronary-,

asive versus medical therapy in elderly patients with chronic
disease (TIME): a randomised trial. Lancet 2001;358(9286):951-7.

Kaiser C, Kuster & P, Amann W, Naegeli B, Osswald S, Buser P, Schlapfer H, Brett W,
Zerkowski HR indler C, Pfisterer M. Risks and benefits of optimised medical and

i rapy in elderly patients with angina--on-treatment analysis of the TIME trial. Eur
):1036-42.

, Sethi G, Sacks J, Henderson W, Grover F, Sedlis S, Esposito R, Ramanathan K,

, Saucedo J, Antakli T, Paramesh V, Pett S, Vernon S, Birjiniuk V, Welt F, Krucoff M,

, Lucke JC, Mediratta S, Booth D, Barbiere C, Lewis D. Percutaneous coronary intervention
versus coronary artery bypass graft surgery for patients with medically refractory myocardial
ischemia and risk factors for adverse outcomes with bypass: a multicenter, randomized trial.
Investigators of the Department of Veterans Affairs Cooperative Study #385, the Angina With
Extremely Serious Operative Mortality Evaluation (AWESOME). J Am Coll Cardiol 2001;38(1):143-9.

Brener SJ, Lytle BW, Casserly IP, Schneider JP, Topol EJ, Lauer MS. Propensity analysis of long-
term survival after surgical or percutaneous revascularization in patients with multivessel coronary
artery disease and high-risk features. Circulation 2004;109(19):2290-5.

Autschbach R, Falk V, Gonska BD, Dalichau H. The effect of coronary bypass graft surgery for the
prevention of sudden cardiac death: recurrent episodes after ICD implantation and review of
literature. Pacing Clin Electrophysiol 1994;17(3 Pt 2):552-8.

F
© 4Zq 2006



NVL KHK

Langfassung @ /,ﬁ‘l ‘il'i’ el“; @ ﬁ

Oktober 2007, Vers. 1.6

AWMIF $

3mi!'l.av
Thnre

P

DGPR - ARZTET

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Every NR, Fahrenbruch CE, Hallstrom AP, Weaver WD, Cobb LA. Influence of coronary bypass
surgery on subsequent outcome of patients resuscitated from out of hospital cardiac arrest. J Am
Coll Cardiol 1992;19(7):1435-9.

Kelly P, Ruskin JN, Vlahakes GJ, Buckley MJ, Jr., Freeman CS, Garan H. Surgical coronary
revascularization in survivors of prehospital cardiac arrest: its effect on inducible ventricular
arrhythmias and long-term survival. J Am Coll Cardiol 1990;15(2):267-73.

Berntsen RF, Gunnes P, Lie M, Rasmussen K. Surgical revascularization in the treatment of
ventricular tachycardia and fibrillation exposed by exercise-induced ischaemia. Eur Heart J
1993;14(10):1297-303.

Yusuf S, Zucker D, Peduzzi P, Fisher LD, Takaro T, Kennedy JW, Davis K, Killip T, Passamani E,
Norris R. Effect of coronary artery bypass graft surgery on survival: overview of 10- results from
randomised trials by the Coronary Artery Bypass Graft Surgery Trialists Collaboration. Rancet

1994,;344(8922):563-70. \ o
Sculpher MJ, Petticrew M, Kelland JL, Elliott RA, Holdright DR, Buxton MJ. Resour€e allocation for
chronic stable angina: a systematic review of effectiveness, costs and co ectiveness of
alternative interventions. Health Technol Assess 1998;2(10):i-176.

¢
Solomon AJ, Gersh BJ. Management of chronic stable angina: medi erapy, percutaneous
transluminal coronary angioplasty, and coronary artery bypas rgery. Lessons from the
randomized trials. Ann Intern Med 1998;128(3):216-23. g

Bucher HC, Hengstler P, Schindler C, Guyatt GH. P c@ s transluminal coronary angioplasty
versus medical treatment for non-acute coronary hea se: meta-analysis of randomised
controlled trials. BMJ 2000;321(7253):73-7.

Gunnell D, Harvey |, Smith L. The invasiv ement of angina: issues for consumers and
commissioners. J Epidemiol Community 1995;49(4):335-43.

Pocock SJ, Henderson RA, Rickar ﬁn pton JR, King SB, Ill, Hamm CW, Puel J, Hueb W,
Goy JJ, Rodriguez A. Meta-analysis domised trials comparing coronary angioplasty with
bypass surgery. Lancet 1995; :1184-9.

Sim |, Gupta M, McDo

comparing coronary a
multivessel coronar

K, assa MG, Hlatky MA. A meta-analysis of randomized trials
pass grafting with percutaneous transluminal coronary angioplasty in
sease. Am J Cardiol 1995;76(14):1025-9.

Meads C, Cu olly K, Stevens A, Burls A, Hyde C. Coronary artery stents in the treatment
of ischaem% sease: a rapid and systematic review. Health Technol Assess 2000;4(23):1-153.
Biondi-Z0ccaisGG, Abbate A, Agostoni P, Parisi Q, Turri M, Anselmi M, Vassanelli C, Zardini P,
i i CM. Stenting versus surgical bypass grafting for coronary artery disease: systematic

nd meta-analysis of randomized trials. Ital Heart J 2003;4(4):271-80.

Hill R, Bagust A, Bakhai A. Coronary artery stents: A rapid systematic review. Health Technol Assess
2006;8:1-242.

Hoffman SN, TenBrook JA, Wolf MP, Pauker SG, Salem DN, Wong JB. A meta-analysis of
randomized controlled trials comparing coronary artery bypass graft with percutaneous transluminal
coronary angioplasty: one- to eight-year outcomes. J Am Coll Cardiol 2003;41(8):1293-304.

Mercado N, Wijns W, Serruys PW, Sigwart U, Flather MD, Stables RH, O'Neill WW, Rodriguez A,
Lemos PA, Hueb WA, Gersh BJ, Booth J, Boersma E. One-year outcomes of coronary artery bypass
graft surgery versus percutaneous coronary intervention with multiple stenting for multisystem
disease: a meta-analysis of individual patient data from randomized clinical trials. J Thorac
Cardiovasc Surg 2005;130(2):512-9.

© 424 2006 170



NVL KHK o (\ iy =z p [ —
Langfassung s&ﬁﬁ @ |,1‘J (@ |@% én@‘; AWIMIF 3
Oktober 2007, Vers. 1.6 v DGPR -4 ARz TS —_—

83. Kuukasjarvi P, Malmivaara A, Halinen M, Hartikainen J, Keto PE, Talvensaari T, Tierala |, Makela M.
Overview of systematic reviews on invasive treatment of stable coronary artery disease. Int J
Technol Assess Health Care 2006;22(2):219-34.

4

171 © 424 2006



AWMIF §

3mi!'l.av
£y

P

e

NVL KHK @
Langfassung % fﬁ*
Oktober 2007, Vers. 1.6 J m..: x

H 13. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 13: Rehabilitation

Definition

Begrindung zu 13-1 bis 13-3

Die kardiologische Rehabilitation ist der Prozess, bei dem herzkranke Patienten mit Hilfe eines
multidisziplindren Teams darin unterstitzt werden, die individuell bestmogliche physische und psychische
Gesundheit sowie soziale Integration wieder zu erlangen und langfristig aufrecht zu erhalten [1; 2].

Die kardiologische Rehabilitation ist ein integraler Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orientierten,

umfassenden Versorgung von Herzpatienten [1; 3-7].
Individuell angepasste Trainingsprogramme bilden die Grundlage der kardiologischen Rehwon [8].

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 13-1 bis 13-3
[4; 8] \ .
Leitlinien-Empfehlungen zu 13-1 bis 13-3
[1; 3; 5-7] Q
O

Phasen der Rehabilita@
Begrundung zu 13-4 @
Phase | umfasst die Friilhmobilisation der Patienten bereits rankenhaus.
Phase Il umfasst die Rehabilitation (ambulant oder stationér) e unmittelbar nach Abschluss der stationdren
Akutbehandlung erfolgen soll (Anschlussheilbeha AHB), Anschlussrehabilitation (AR)).
Phase lll wird als lebenslange Nachsorge und B am Wohnort in der Regel von niedergelassenen
Arzten ggf. in Verbindung mit ambulanten Herz gelelstet [9].

Zur Stellung der K)—E@Iltatlon im deutschen Gesundheitssystem
e

Bei der Rehabilitation handelt r Bundesrepublik Deutschland um eine sozialrechtlich verankerte
medizinische Versorgungsleis mGB V und IX), deren Aufgaben, Ziele und Leistungen in medizinischen
Fachkreisen und bei Pati n ch nicht hinreichend bekannt sind. Der Sachverstandigenrat der
konzertierten Aktion im supgheitswesen stellt in seinen Gutachten von 2000/01 und 2003/04 eine
Unterversorgung der ilitation fest [10].

Im Zuge der kijrzeéz@weildauer im Akutkrankenhaus entwickelt sich einerseits eine zunehmende

Verlagerung von und Kosten zum Reha-Bereich. Andererseits wird das immense praventive

Potential de abi on noch viel zu wenig genutzt (SVR-Gutachten) [10].

Leitlinien- ipgbericht ,Koronare Herzkrankheit* [11-18]

Obwohl es siél’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 flhrt die
medizinische Rehabilitation noch immer ein Randdasein in Ausbildung und Lehre. Zusatzlich ist die
offentliche Meinung gepragt durch die Verwechslung von Rehabilitation mit ,,Kur® und ,Wellness*.

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 fiir verschiedene Versorgungsformen (z. B. wann stationare, wann
ambulante/teilstationare Rehabilitation?). Der kurzfristig glinstige Effekt der Rehabilitation zeigt zumindest im
deutschen Gesundheitswesen deutliche Defizite im Langzeitverlauf von Sekundarpravention und Nachsorge
[13; 15; 19-23].

Die psychosoziale Situation des Patienten ist nicht zuletzt fir die sozialmedizinische Prognose von grofier
Bedeutung und tangiert damit volkswirtschaftliche Belange. Trotzdem haben psychosoziale Aspekte in
Diagnostik und Therapie noch keinen zentralen Stellenwert erlangt. Auch hier zeigen sich Defizite in der
medizinischen Ausbildung.
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Rehabilitation bedingt haufig einen Wechsel beim Kostentrager und damit eine Schnittstellenproblematik im
Behandlungsverlauf.

Phase Il (Anschlussheilbehandlung, AHB; Anschluss-Rehabilitation, AR)

A. Schnittstellen-Management
[20; 21]

Rehabilitation ohne zusatzliches Risiko bereits nach einer Woche begonnen werden. Es wi pfohlen, den
Ubergang von Phase | in Phase |l ohne Unterbrechung der Behandlungskette zu gewahrleisteny[8; 13].

Nach ST-Hebungsinfarkt oder Bypass-Operation mit unkompliziertem Verlauf kann .die Phase-lI-
Die Entscheidung, ob die Phase-llI-Rehabilitation ambulant oder stationar erfoit, richtei sich nach

medizinischen und psychosozialen Gesichtspunkten, dem Wunsch des Patienten und der Verflgbarkeit
von geeigneten Rehabilitationseinrichtungen.

Quellen der DGK-Leitlinie Q
[11-17; 20; 21] O

*

Systematic Reviews oder Metaanalysen zu 13-4 6\

(8]

Leitlinien-Empfehlungen zu 13-4 @
(5]
Qg&ationen

Begrindung zu 13-5 bis 13-8

Nach ST-Hebungsinfarkt [4] un ch Bypass-Operation [24-26] verbessern multidisziplinare
Rehabilitationsprogramme die gze gnose durch Senkung der Letalitat. Sie verbessern dariber hinaus
die kardiovaskulare Risikokon tion, die korperliche Leistungsfahigkeit und die Lebensqualitat [4; 8; 11;
15; 16; 27-30].

Bei Patienten nach &-Hebungsinfarkt und nach PCI ist die Wirkung einer multidisziplinaren
Rehabilitation bisla inreichend untersucht. Nach PCI profitieren die Patienten am ehesten in Bezug
auf Lebensstilan n, korperlicher Leistungsfahigkeit und beruflicher Wiedereingliederung [24-26; 31].

g'einer multidisziplinaren Rehabilitation wird empfohlen
oronarsyndrom (ST-Hebungsinfarkt) [8; 32; 33]);
e nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappenoperation) [4; 8; 32];

e in ausgewahlten Fallen nach Nicht-ST-Hebungsinfarkt und elektiver PCI (z. B. bei ausgepragtem
Risikoprofil, bei besonderem Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen).

Anmerkung: Die angeflihrte Evidenz beim Herzinfarkt bezieht sich auf STEMI und NSTEMI, die zum
Zeitpunkt dieser Studien noch nicht gesondert untersucht wurden. Neuere Untersuchungen belegen aber die
im Vergleich zum STEMI ungunstigere Prognose des NSTEMI und der instabilen Angina pectoris, sodass bei
diesen eine Rehabilitation besonders sinnvoll ist.

Literatur

Literatur zu: Indikationen zur kardiologischen Rehabilitation (nach akutem Koronarsyndrom)
[11; 15; 16; 27-29; 31-34]

Literatur zu: Nach Myokardrevaskularisierung [13; 21; 22; 35]
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C. Inhalte

Begrindung zu 13-9 bis 13-12

Die Inhalte der multidisziplindren kardiologischen Rehabilitation umfassen im Wesentlichen vier Bereiche [1;
1; 3; 3; 5; 23; 34; 36-47)):

somatischer Bereich;
edukativer Bereich;
psychologischer Bereich;
sozialmedizinischer Bereich.

Somatischer Bereich «

Zu den Aufgaben der Phase-ll-Rehabilitation gehéren die medizinische Uberwa , Betreuung und
Mobilisierung der Patienten, die Optimierung der medikamentdsen Therapie und die *Umsetzung oder
Intensivierung der Malnahmen zur Sekundarpravention (einschlielich k6rperli<@raining) [1; 3; 4; 32].

Edukativer Bereich O\O

Durch individuelle Aufklarung, Beratung und Schulung, durch %senenpédagogische, interaktive
Methoden in der Gruppe, durch psychologische Beratung und M hmen zur Verhaltensmodifikation kann
die Einstellung, das Wissen und die Motivation der Patient damit deren Compliance verbessert
werden [20; 45; 48-57].

(¢}
o
o
o

Neben der Vermittlung von Grundlagen zum Verstandnis der KHK, ihrer Folgen und Therapiemdglichkeiten
sollen folgende Programme und Schulungsinhalt%ﬁﬂgung stehen und nach dem individuellen Bedarf
er

zur Anwendung kommen [4; 8]:
e Hilfe und psychologische Unterstiitzung b igr nkheitsverarbeitung sowie Motivation zur Mitwirkung
a&u
n

und Eigenverantwortlichkeit bei den the en MalBnamen;
Pravention, Erkennung und Beha dI@ isikofaktoren und Risikoerkrankungen;
ng;

individuell angepasstes korperlic i ;
verhaltenstherapeutisch fundierte ungsprogramme fiir Ubergewichtige und Raucher;

Stressbewaltigung und/od tspannungstraining;
spezielle Schulunge idueller Indikation (Blutzuckerselbstkontrolle, Blutdruckselbstkontrolle,
INR—SerstkontroIIe).\

Auch Angehdrige b c@( Patienten sollen in die Beratungen und Schulungen einbezogen werden, wobei
)%15

deren spezielle ematik berlicksichtigt werden soll (Partnerprobleme, sexuelle Probleme,
Lebensbewaitigtihg 8].

Psycholog Bereich

Nach einem kardiovaskularen Ereignis (z. B. nach Herzinfarkt oder Herzoperation) sind psychische
Stoérungen (insbesondere Depression und Angst) haufig, und sie beeinflussen die Prognose von Patienten
mit KHK ungunstig [1; 3; 5; 7; 34; 37].

Inwieweit psychologische und psychotherapeutische MalRnahmen neben ihrem Primareffekt
(Minderung/Behebung der psychischen Stérung) auch die kardiale Prognose der KHK-Patienten verbessern,
ist nicht eindeutig geklart [42].

e Zu Beginn einer kardiologischen Rehabilitationsmaflinahme ist ein validiertes
psychologisches/psychiatrisches Screening zu empfehlen.

e Psychologische und psychoedukative MaRBnahmen sollen fester Bestandteil einer multidisziplinaren
Rehabilitation sein.
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e Bei schweren oder zeitlich andauernden Depressionen ist eine medikamentdése Therapie unter
Hinzuziehung eines Fachpsychiaters erforderlich.
[1; 7; 44; 45]

Sozialmedizinischer Bereich/Sozialer Bereich

Die berufliche Wiedereingliederung von Patienten nach Myokardinfarkt oder Bypass-Operation ist
unzureichend [18].

Geeignete Rehabilitationsprogramme kdnnen die berufliche Wiedereingliederung verbessern [20; 49; 50].

In der kardiologischen Rehabilitation soll eine bedarfsgerechte, individuelle sozialmedizinische Beratung und
Unterstlitzung des Patienten bei der beruflichen und sozialen Wiedereingliederung erfolgen [1; 3; 5].

Dabei wird die enge Kooperation mit den nachsorgenden Hausarzten, Betriebsarzten umd ambulanten
sozialen Einrichtungen (altere Patienten) sowie Kostentragern empfohlen. «

Literatur zu 13-9 bis 13-12 o
[9; 11-17; 19-26; 32; 34; 37-39; 41-43; 47-63] \

Leitlinien-Empfehlungen zu 13-9 bis 13-12 Q
[1;5; 44] O

*

Phase lll (Langzeitbehand@

Begriindung zu 13-13

Die Ergebnisse der in Phase | und insbesondere in Ph Il ging€leiteten Praventionsmaflinahmen gehen in
der Phase Ill im Verlauf eines Jahres teilweise wieder verlo 2].

Strukturierte Langzeitprogramme wie die ambulantes, Herzgruppen mit regelmaRigem Training, Schulung
und Fdérderung der Compliance fuhren zu einer Stabilisiggung der in Phase Il erreichten Therapieerfolge und
zu einer Verbesserung des klinischen Verlaufs d nkung [49; 50; 52; 64].

Der Effekt zeitlich begrenzter Heilmal} @ (stationar oder ambulant) auf das langfristige
Risikomanagement und/oder die Prognos KHK-Patienten ist bislang nicht hinreichend untersucht. Bei
allen Patienten mit KHK soll eine regelmafi ontrolle der Risikofaktoren, sowie eine kontinuierliche und
individuelle Beratung in Bezug auf diega igen Maflinahmen zur Sekundarpravention erfolgen (Hausarzt,
Kardiologe, Rehabilitationsarzt, Herzg @; 2narzt).

Fir Patienten mit KHK (insbesohdere n&€h Herzinfarkt und/oder nach Bypass-Operation) ist die Teilnahme in
einer ambulanten Herzgruppe aurdrderung eines regelmafigen korperlichen Trainings und anderer Risiko-
reduzierenden Lebensstil:&;%n empfehlenswert.

Bei KHK-Patienten mit limiti
eingestelltem Risikop

repder Symptomatik trotz Standardtherapie, ausgepragtem und unzureichend
sgepragter psychosozialer Problematik, sowie bei drohender Berufs-

/Erwerbsunfahigkei eine zeitlich begrenzte RehabilitationsmaRnahme in  spezialisierten
Rehabilitationsei gen (Heilverfahren: ambulant oder stationar) zu empfehlen.

Leitlinie eRflungen zu 13-13

[1; 5]
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H 14. Hintergrund und Evidenz zu Kap. 14: Hauséarztliche
Langzeitbetreuung

Studienevidenz zu den Schlisselempfehlungen

Begrindung zu 14-1

Randomisierte kontrollierte Studien zeigen positive Effekte (Gesundheitsstatus, Hospitalisierung,
verhaltensbezogene Risikofaktoren) von periodischen Kontakten mit Praxispersonal (Nurse-led Clinics) mit
den Schwerpunkten Gesundheitserziehung und Risikofaktorenmodifikation [1; 2]. Da es sich um britische

Studien handelt, ist die externe Validitat fir den deutschen Kontext eingeschrankt. liches gilt fir
Wirksamkeit von DMPs.
Systematische Ubersichtsarbeiten zu 14-1 [3; 4] \ .

Begrindung zu 14-2
Schwere der Symptomatik und funktioneller Status sind in Kohortenstudie prognostisch wirksam

dokumentiert [5; 6].
¢
Begrundung zu 14-3 \O
Affektive  Beeintrachtigung [7; 8], psychosoziale Situatio %‘ Krankheitsvorstellungen  und
-verhaltensweisen sind in Kohortenstudien als prognostisch wirksaédo entiert. Fur eine medikamentdse

uf die Depression vor [10].

antidepressive Behandlung liegen RCTs mit positivem Effektin

Begrundung zu 14-4

RCTs zu Verhaltensanderungen bzw. psychosozialen Int ntionen sind in mehreren systematischen
Ubersichtsarbeiten bzw. Metaanalysen zusammer@ﬂ 1-13].

Begrindung zu 14-5

Zum Beleg siehe Querschnittstudien zu u menhang von Verzégerung der Behandlung (Arzt-,
Krankenhaus-Inanspruchnahme) und Prog 14]. Von groRter Bedeutung ist die Entscheidungszeit des
Patienten, weniger die technischen u istiSchen Voraussetzungen [15].

Begrindung zu 14-6

Diese Empfehlung ist ethisch

Ebene von RCTs mit Verb
Erkrankungen (Diabetes N

Begrindung zu 14-9 @

Siehe Kapitel ,, ntdése Therapie®.
[18-23]

Undet (Patientenautonomie). Die Wirkung dieses Vorgehens ist auf der
von Prozessvariablen [16] dokumentiert. Allerdings muss von anderen
nd anderen Versorgungssystemen extrapoliert werden [2; 17].
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Hintergrund: Hausarztliche Langzeitbetreuung

A. Ziel der hauséarztlichen Langzeitbetreuung

Die hausarztliche Langzeitbetreuung von Patienten mit KHK soll

e eine hohe Lebensqualitat fordern;

e die Erflllung von Aufgaben im persénlichen, familidren, beruflichen und weiteren sozialen Bereich
ermdglichen (Rehabilitation);

e die Prognose (Lebensverlangerung, Verhitung arteriosklerotischer Komplikationen) verbessern

(Sekundarpravention);
e dem Patienten einen mdglichst selbstandigen Umgang mit Gesundheit und Krankheit eNchen.

Vor diesem Hintergrund umfasst die hauséarztliche Betreuung und Beratu .

kérperlicher Aktivitat und Belastung, die Bedeutung von Risikofaktore chen, Fehlernahrung,
Bewegungsmangel), die Wirksamkeit und Sicherheit von medizinischen M
e die Motivation zu kdrperlicher und sozialer Aktivitat, zu angemessenie
und Freizeit, zum selbstédndigen Umgang mit Symptomen sowia
d

e die Information Uber die Prognose der Erkrankung, das Monitoring von Beschwerden, den Nutzen von
(
Rriahm

: en;
@ belastung in Familie, Beruf
Afiderung verhaltensbezogener

Risikofaktoren;

o die Vermittlung einer optimistischen Grundeinstellung: Auch un% edingungen einer KHK ist fir die
meisten Betroffenen eine zufriedenstellende Lebensqualitat I

e das Eingehen auf emotionale Probleme (Depression,
hausarztlichen Betreuung besteht vor allem dari

einzugehen und als wirksam erwiesene Betre

xieren

Obwohl fiir Patienten mit einer KH @r viele andere chronische Erkrankungen auch) zahlreiche
Moglichkeiten der Behandlung im Sinne (einschlieBlich Verhaltensanderungen) zur Verfiigung
stehen, werden diese vielfach nicht . An Stelle einer undifferenzierten Klage uber ,Non-Compliance*
mussen im Einzelfall die Situ%de Patienten verstanden und ein angepasstes Vorgehen erarbeitet
werden.

Enttaduschung, Wut). Die Chance der
dividuelle Problemlagen (bio-psycho-sozial)
skonzepte entsprechend zu gestalten.

f

beruflichen, medizinis omorbiditat) Bereich liegen. Deren Auswirkungen werden verstarkt durch die

Barrieren gegen die Umse therapeutisch sinnvoller MaRnahmen kdénnen im persénlichen, familiaren,
gegenseitige Entta @von Arzt und Patient, bis hin zu Ablehnung und Frustration, wenn Therapieziele
nicht erreicht wi .

In den tep Jahren ist das Verstdndnis von Chronifizierungs-Prozessen gewachsen.
Hinweise fi en Bedeutung finden sich in der Diskrepanz von ,objektiver” Prognose der Erkrankung und
Symptomatik einerseits und subjektiver Einschatzung der Betroffenen und Behinderung andererseits [24;
25]. Von Chronifizierung wird dann gesprochen, wenn die subjektiv empfundene Behinderung eines Kranken
sich von der priméaren korperlichen Stérung verselbstandigt.

Diese Prozesse sind bei chronischen Schmerzpatienten erstmalig aufgezeigt worden [26]; Parallelen gibt es
jedoch auch bei der KHK [27]. Dabei sind somatische, psychische und soziale Aspekte mit verschiedenen
»1eufelskreisen® bzw. Fehlentwicklungen zu berlcksichtigen. So kann (z. B. kardialer, ischamischer)
Schmerz den Patienten zur Einschrankung seiner kdérperlicher Aktivitat veranlassen, einhergehend mit einem
Ruckzug aus Beruf und anderen sozialen Aktivitaten. Korperlich fuhrt dies zu Dekonditionierungs-Prozessen,
welche die korperliche 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 fur Symptome und weiteren Riickzugs mit den entsprechenden Konsequenzen). Diese
Faktoren fihren zu einer Verschlechterung kardialer Risikofaktoren, zu einer Progredienz der
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Grunderkrankungen (Arteriosklerose) und verminderter Lebensqualitat. An mehreren Stellen konnen diese
Ablaufe durch Arzte und anderes medizinisches Personal in Gang gesetzt oder verstarkt werden [28].

Bei KHK-Patienten sind das (Nicht-)Vorhandensein einer Depression und psychischer Beeintrachtigung
prognostische Faktoren von derselben GroRenordnung wie z. B. die linksventrikuldre Funktion oder eine
Infarktanamnese [7; 29; 30], wobei eine durchgehend lineare Beziehung zu bestehen scheint [31].
Depressive Storungen bei Patienten nach einem Myokardinfarkt verursachen hohe Kosten in der ambulanten
und stationaren Versorgung [32]. Die Ergebnisse von Interventionsstudien bei dieser Patientengruppe sind
allerdings in Bezug auf die kardiale Prognose widerspriichlich [33; 34].

C. Patient im Mitteilpunkt: Selbstmanagement

In unserem Verstandnis ist der passive Patient der Uberlieferten Krankenrolle zum aktiv nager seiner
Krankheit geworden, der mit Arzten und andere Gesundheitsberufen einen aktiven Wialog fiihrt.
~Selbstmanagement® eines chronisch Kranken bezieht sich auf den Umgang it Symptomen, die
Durchfihrung arztlich verordnete Therapien, die Verarbeitung somatischer * u psychosozialer
Krankheitsfolgen wie auch Verhaltensanderungen in Zusammenhang mit der Erkrankung. Wirkungsvolles
Selbstmanagement umfasst nicht nur die Fahigkeit zum Monitoring der eigen ankung, sondern auch
kognitive, verhaltensmafige und emotionale Strategien, um eine angemes ebensqualitat zu erhalten
[35]. *

Dementsprechend sollten Selbstmanagement-Programmen folgende I@%\ en bertcksichtigen:

e Information zu Krankheit und Behandlungen; &

e Medikamenten-Einnahme;
Umgang mit Symptomen (neben ,typischen® Squ Schlafstérungen, Erschépfung usw.),

Krankheitsmonitoring;
Bewaltigung seelischer Folgen (Depression, Akzeptieren Krankheit, Stressbewaltigung);

Lebensstil (kérperliche Aktivitat, Freizeit, Erna Rauchen);
soziale Unterstitzung; %

Kommunikation;

sonstige: u.a. soziale Hilfen, berufliche Pﬁg oping, Zielsetzungen.

Schlussfolgerungen  wegen  kur Laufzeiten,  kleinen  Stichproben und problematischen
anktasinsgesamt scheinen im Vergleich zur Standardbehandlung ein
verbesserter Informationssta verbessertes Selbstmanagement-Verhalten, Selbstwirksamkeit und
verbesserter Gesundheitsst (subjektives Wohlbefinden) erreichbar zu sein.

In ahnliche Richtung W&e Ergebnisse von Studien zu Disease Management Programmen bei
chronischen Erkranku systematischen Ubersichtsarbeit (Metaanalyse) [4] zeigte, dass Programme
mit einem edukative eillfur Patienten zu 44 % einen positiven Effekt auf den Krankheitsverlauf hatten.
Ein schriftliches, atienten selbst anzuwendendes Programm (The Heart Manual, Angina Plan),
unterstitzt ven kirz ontakten mit einer Krankenschwester der hausarztlichen Praxis, wirkt sich positiv auf
tiogellen Status und seelisches Befinden aus [36].

ng in Bezug auf verhaltensbezogene Risikofaktoren durch Personal der hausarztlichen
Praxis fuhrteydei Hochrisikopatienten 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) [2]. Spezielle
Sprechstunden fir KHK-Patienten durch Krankenschwestern in der Praxis filhrten zu verbessertem
Gesundheitsstatus und verhinderten Krankenhausaufnahmen [1].

Obwohl entsprechende Interventionei’ omisierten kontrollierten Studien evaluiert worden sind, sind

Auswertungsmethoden einges

D. Studien uber tatsachliche Behandlung von KHK in der hausarztlichen Praxis

Wahrend niederlandische Hausarzte 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 kérperlicher Aktivitat unzureichend [37]. In einer
britischen Untersuchung hausarztlicher Praxen zeigte sich, dass Risikofaktoren- und Verhaltensmodifikation
— vor allem bei Frauen — noch nicht optimal geleistet werden [17]. Nicht nur in Deutschland wurden die als
wirksam erkannten medikamentésen Behandlungen bei KHK-Risikopatienten deutlich intensiver genutzt als
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4 Jahre zuvor. Bei verhaltensbezogenen Risikoindikatoren, insbesondere dem Koérpergewicht, fand sich
dagegen eine negative Entwicklung.

E. Qualitdtsmanagement

Spezifische Dokumentation;

Audit und Feedback;

Register von Patienten mit KHK und Recall zum Hausarzt;

Register von Patienten mit KHK und Recall zu geschulter Krankenschwester/Arzthelferin.

Ein britische Studie verglich die letzten drei Strategien, die samtlich zu einer Steigerung der
Versorgungsqualitat fihrten, wobei die Kombination von Audit mit Recall zur Arzthelf (geringfligig
weniger: Hausarzt) am besten abschnitt [16]. Eine systematische Ubersicht tiber die AusWirkungen von
Disease Management Programmen bei chronischen Erkrankungen legt nahe, Amehrere§Modalitaten
miteinander zu kombinieren, um gréRere Effekte zu erzielen [4], siehe auch ein AudiN/ed)esserung der

ASS-Prophylaxe in britischen Praxen [38].
F. Lebensqualitat OQ

&tréchtigung und Lebensqualitat

handlungsstrategien einschlief3t,
ssung der Schwere der funktionellen
iation (NYHA)-Klassifizierung, Canadian
mit der Messung von Lebensqualitat

Ein breiteres Konzept in der Outcomebewertung, das auch funktionell
als ZielgrofRen von therapeutischen und praventiven MalRnahmen
hat bei der KHK eine lange Tradition. Am gelaufigsten ist di
Beeintrachtigung Uber Klassifikationsskalen (New York Hear A
Cardiovascular Society (CCS)-Klassifizierung). Sie ist jedo
gleichzusetzen [39].
In Theorie und praktischer Anwendung wird Lebensqualitédt als Konstrukt aus verschiedenen Dimensionen

verstanden, die in physische, psychische u iale Gesundheitsdomanen eingeordnet werden.
Lebensqualitat ist die Selbstwahrnehmung, Sel ertung und Selbstmitteilung des Patienten in diesen
de

Doménen. Sie sind nicht unabhangig vonei bewerten, sondern bedirfen einer gegenseitigen
Relation und Wertung.

KHK grundsatzlich erfasst werden so

s
&

Tabelle 39 [40; 41] gibt eine Ubersic@" Dimensionen und Domanen von Lebensqualitat, die bei der

© 424 2006 184



AWIMIF §

A0N0g
Evrey

&

“HagzTER

NVL KHK @j
Langfassung m
Oktober 2007, Vers. 1.6 J ncw x

Tabelle 39: Lebensqualitat — Was soll gemessen werden bei der KHK?

Doméne Dimension

Selbstwahrgenommener Beurteilung der Symptom- und Krankheitsschwere sowie Niveau der

Gesundheitsstatus Beeintrachtigung.

Physische Fahigkeiten Mobilitat, Fahigkeiten, sich selbst zu versorgen und Aktivitaten des
taglichen Lebens auszufiihren.

Emotionaler Status Stimmungsanderungen, Arger, Schuldgefiinle, Aggressivitat,

Depression, empfundene Hilflosigkeit, Krankenrolle-Verhalten und
Erwartungen Uber die Zukunft.

Soziale Interaktion Teilnahme an sozialen Aktivitdten, Familienbeziehungen, sexuelles
Funktionieren und Zufriedenheit in der Ehe.

Okonomischer Status Fahigkeit zur Erhaltung des Lebensstandards, des Einko
des Arbeitsplatzes.

Intellektuelles Funktionieren | Gedachtnisfunktion, Aufgewecktheit und Urteilsfahigkeit.
rﬁ&s und

L 2
Die Entwicklung des Konzeptes Lebensqualitat hat bei der KHK zur Erstellung dutzender psychometrischer
Messinstrumenten, meist Fragebdgen, geflhrt [40]. Eine Auswahl fur die gungspraxis sollte die
Kriterien Validitdt und Reliabilitat, Praktikabilitat und bei in die deutsche S Ubersetzten Fragebdgen
auch Validierung im deutschen Sprachraum berlcksichtigen. ZuroE der Lebensqualitadt im

Anwendungsbereich der kardiovaskularen Erkrankungen auch unte sichtigung der Charakteristika
der Patienten (chronische Erkrankung, meist hoheres Lebehsa oft phasenweise auftretende
Beschwerden) geeignet sind (z. B. Medical Outcomes S%’ ort-Form 36 (SF-36)). Generische

physischen, psychischen und sozialen Bereich stehen generische !E te zur Verfigung, die im

Fragebdgen sind jedoch nicht geeignet, klinisch relevante a gen der Lebensqualitét in spezifischen
Situationen, z. B. bei Herzinsuffizienz, bei Angi p bei akutem Herzinfarkt oder nach
Revaskularisation zu erfassen. Aus diesem Grund we heute in Abhangigkeit von Indikation und
Fragestellung spezifische Fragebdgen bevorzugt. ht die Ischdmie im Vordergrund, wird im Rahmen
klinischer Studien oft der Seattle Angina Questionnaire Q) aufgrund gut belegter Reliabilitat, Validitat und
Empfindlichkeit fir Veranderungen eingesetzt [39}

In Abhangigkeit von Indikation und Validier %deutschen Sprachraum kénnen folgende Instrumente
empfohlen werden: {

ene Lebensqualitat bei der koronaren Herzkrankheit

Indikation LQ-Messifstriiment Literatur
Angina pectoris, Seattle Angiffa Questionnaire (SAQ) in Kombination mit SF-36 | [6; 40;
Herzinfarkt, 42-44]

Nach Revaskularisation

Herzinsuffizienz er Lebensqualitét chronisch Kranker (PLC) mit Anhang |[45]

iodemographie und Modul Herzinsuffizienz

Hypertension AQ mit SF36 [45]

PLC mit Anhang Soziodemographie und Modul Hypertension

Komment

o Es gibt kein alleingtiltiges und allein zu bevorzugendes Instrument fir Lebensqualitatsmessung bei der
KHK, sondern optimale, empfehlenswerte Losungen in Abhangigkeit von Indikation und
Versorgungsbereich [46]. Indikationen sind z. B. Angina pectoris, akuter Herzinfarkt, Revaskularisation,
Herzinsuffizienz und Hypertension. Versorgungsbereiche sind z. B. hausarztliche oder kardiologische
ambulante Versorgung, Krankenhausbehandlung und ambulante oder stationare Rehabilitation [40; 41;
44; 45; 47-50]. Die daraus folgende Fragestellung ist fiir die Wahl des Instruments entscheidend.

o Krankheitsspezifische Instrumente sind mehr dnderungssensibel und von gréRerer klinischer Relevanz
[46; 48-52] .

e Domanen- und dimensionsspezifische Instrumente, vor allem zum Bereich Angst und Depression (z. B.
HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale), werden in der Psychokardiologie [53] und in der
kardialen Rehabilitation [49; 51] angewandt und sind vielfach psychometrisch validiert. Sie erfassen aber
nicht Lebensqualitat im Sinne des Gesamtkonzepts [54; 55].
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o Nur fur vergleichsweise wenige der international gepriften Instrumente liegen Daten zur Validierung im
deutschen Sprachraum vor. Im Gegensatz zur Psychoonkologie, wo Lebensqualitatsprofile und &hnliche
praxisgeeignete Prasentationen der Daten von Lebensqualitat des individuellen Patienten jetzt intensiv
implementiert und untersucht werden [52], bestehen in der Psychokardiologie hierzu noch keine
systematischen Ansatze. Dies limitiert die Anwendung der Lebensqualitdtsmessung in der arztlichen
Praxis bei KHK und beschrankt sie weitgehend auf klinische Studien und sozioepidemiologische
Untersuchungen [53]. Ahnlich wie bei den Leitlinien ist auch beim Konzept Lebensqualitat eine fundierte
Implementierungsstrategie erforderlich.

o Die Bedeutung des Messens von Lebensqualitdt bei der KHK wird durch das Ergebnis der
systematischen Ubersicht der Statuskonferenz Psychokardiologie deutlich [40; 51]. Die verschiedenen
korperlichen, psychischen und sozialen Dimensionen gesundheitsbezogener Lebensqualitédt zeigen
nahezu einheitlich klare Abhangigkeiten vor der zu einem friiheren Zeitpunkt erfassten Angst und/oder
Depressivitat. Dabei fallt offenbar der Effekt der Depressivitdt im Mittel groRer aus alg derjenige der
Angst. Er (Obertrifft in der Regel den Einfluss ,harter* Kkorperlicher B e bei der
Lebensqualitatsvorhersage deutlich. Depressivitat verringert also mehr als der kardiale Organdefekt die

Lebensqualitat der Patienten. \
L 2
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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 naturgemal’ 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 Optimierungsmdoglichkeiten bei der Versorgung von KHK-Patienten [1] werden in
Deutschland unter anderem Koordinationsprobleme zwischen den verschiedenen Sektoren des
Gesundheitssystems verantwortlich gemacht.

In diesem Zusammenhang benennt der Leitlinienbericht KHK des Deutschen Leitlinien-Cledringverfahrens
unter anderem folgende Ursachen fir nicht abgestimmte Versorgungsprozesse [2]:

e Hausarzte schicken Patienten nicht oder zu spat zu Erst- bzw. Kontrolluntersuchu% P

o Frihzeichen eines drohenden Infarktes oder einer beginnenden KHK werden zu spat &gkannt.

o Risikofaktoren werden nicht adaquat gewirdigt, der Patient wird nicht oder spat einem integrierten
Risikomanagement zugefiihrt. Q

e Facharztbefunde und/oder Krankenhausbefunde werden nicht lesbar o pat Ubermittelt (der Brief
ist die ,Visitenkarte“ des Krankenhauses). * G

o Es fehlt die Transparenz fir gefallte Entscheidungen und die dara I

o Die Moglichkeiten der ambulanten und stationdren Rehabilitati
werden nicht ausreichend benutzt, ebenso besteht UnklarheitW
MafRnahmen, z. B. die Teilnahme an einer Koronarsport ru@

e Die Abstimmung zwischen konservativen und interventione
nicht Uberall zufriedenstellend geregelt.

e Die medikamentdse Therapie unterliegt in den Sektor

esultierende Therapie.
nicht ausreichend bekannt oder

ie Dauer von ambulanten Reha-

ardiologen und den Kardiochirurgen ist

ambulant und stationar unterschiedlichen

wenig informiert und nehmen das Angebot diesenOrganisationen nicht wahr.
o Diskrepanzen zwischen subjektivem lﬁe n des Patienten und objektiver Einschatzung des
Behandlers werden unzureichend kom iert und fihren zu redundanten Wiederholungsmafinahmen.

Rahmenbedingungen.
e Sowohl niedergelassene als auch Kranke%'rz sind Uber die Aktivitaten von Selbsthilfegruppen

Vor diesem Hintergrund zielt die N auf eine strukturierte Versorgung von Patienten mit Koronarer
Herzkrankheit [3]. Zu dies Z werden folgende Betreuungs- bzw. Uberweisungskriterien
vorgeschlagen: K

Hausarztliche Versor&
Uberweisung vom zum Kardiologen (ambulant);

Gemeinsame B Hausarzt und Facharzt fur Kardiologie;
Einweisung in €i ankenhaus aus dem Bereich: Behandelnder Arzt/Facharzt/Reha;
Veranla u% RehabilitationsmalRnahme.

a0~

Hausarztliche Versorgung

Die Langzeit-Betreuung des Patienten und deren Dokumentation sowie die Koordination diagnostischer,
therapeutischer und rehabilitativer MaRBnahmen, z. B. im Rahmen eines strukturierten
Behandlungsprogramms, erfolgen grundsatzlich durch den Hausarzt. Wenn medizinische Griinde es
erfordern, sollte der Patient gemeinsam mit einem Facharzt fiir Kardiologie betreut werden [4].

(s. Kapitel 14 und H.14)
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Uberweisung vom Hausarzt zum Kardiologen (ambulant)

Eine Uberweisung vom Hausarzt zum ambulant titigen Kardiologen wird in folgenden Situationen
empfohlen:

e Symptome, die mit der KHK in einem engen Zusammenhang stehen kdnnen und hausarztlich nicht
befriedigend zu klaren sind;

o Befriedigende symptomatische Behandlung ist auf der hausarztlichen Versorgungsebene nicht mdglich
(Verschlimmerung —Therapieziel Lebensqualitat gefahrdet).

o Medikamentése und sonstige MaRnahmen zur Verbesserung der Prognose sindg unzureichend
umsetzbar (z. B. Unvertraglichkeiten, Interaktionen, Non-Compliance, die durch F rztbeurteilung
optimierbar erscheint — Therapieziel Verbesserung der Prognose gefahrdet).

o Deutliche Verschlechterung einer bekannten bzw. Verdacht auf neue Herzinsuffizienz, neu aufgetretene,
klinisch relevante Rhythmusstérungen (Sicherung der Diagnose und Prognose, ggNr@ie).

(s. Kapitel 7, 8 und H.7, H.8) Q

¢
Gemeinsame Betreuung Hausarzt und Fac r Kardiologie

Die gemeinsame Betreuung durch Hausarzt und Kardiologen s &1 Igenden Situationen erfolgen: bei
Patienten < 2’

e bei denen ein akutes Koronarsyndrom oder eine ularisationsmaRnahme weniger als ein Jahr
zuruck liegen;

e mit einer ausgepragten Herzinsuffizienz (min tadium [II/IV NYHA, auch anamnestisch);

e mit ventrikuldren Rhythmusstérungen (VT, Vi

e mit Klappenvitien. C)

(s. Kapitel 7, 8, 14 und H.7, H.8, H.14E 0\

Einweisung in eiffKrankenhaus aus dem Bereich: Behandelnder
Arzt/Facharzt/Reha

Indikationen zur statior@Behandlung von Patienten mit chronischer KHK in einer qualifizierten
stationaren Einrich insbesondere

e akutesgKor &s}yndrom;
e Verd ufdebensbedrohliche Dekompensation von Folge- und Begleiterkrankungen (z. B. Hypertonie,

Herzins nz, Rhythmusstérungen, Diabetes mellitus).

Die Indikation zur invasiven stationaren Diagnostik und Therapie muss stufengerecht und risikoadaptiert
erfolgen.

(s. Kapitel 4, 7, 8,9, 14 und H.4., H.7, H.8, H.9, H.14)
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Veranlassung einer RehabilitationsmalRnahme
Die Durchfiihrung einer multidisziplinaren Rehabilitation wird empfohlen

e nach akutem ST-Hebungsinfarkt und Nicht-ST-Hebungsinfarkt;

e nach koronarer Bypass-Operation (auch in Kombination mit Klappenoperation);

e in ausgewahlten Fallen nach elektiver PCl (z. B. bei ausgepragtem Risikoprofil, bei besonderem
Schulungsbedarf, bei Compliance-Problemen) [4].

(s. Kapitel 13 und H.13)
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H 16. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 16: Qualitatsféorderung und
Qualitatsmanagement

Korrekte arztliche Berufsausibung und Behandlungsgrundséatze

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur
Qualitétssicherung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der Berufsordnung far
die deutschen Arztinnen und Arzte festgeschriebenen Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausibung zu

berticksichtigen (s. Tabelle 41: Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausiibung).

Tabelle 41: Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausiibung

Auszug aus der (Muster-) Berufsordnung fiir die deutschen Arztinnen und Arzte i.d. FasstgOM [1]

Umgang mit Patientinnen und Patienten Q

Eine korrekte arztliche Berufsausiibung verlangt, dass Arztinnen und‘/@im Umgang mit

Patientinnen und Patienten 6

e deren Wirde und deren Selbstbestimmungsrecht respektieren;&

e deren Privatsphare achten;

e Uber die beabsichtigte Diagnostik und Therapie, ggf. Uib
Beurteilung des Gesundheitszustandes in fiir die Patigntinmen und Patienten verstandlicher
und angemessener Weise informieren und insbesonder ch das Recht, empfohlene
Untersuchungs- und BehandlungsmafRnahmen abzulehnen, respektieren;

¢ Ricksicht auf die Situation der Patientinnen un

ih rnativen und Uber ihre

e den Mitteilungen der Patientinnen und Pﬁ eblhrende Aufmerksamkeit

entgegenbringen und einer Patienten% chlich begegnen.
B gsgrundsatze

Ubernahme und Durchfiihrung %handlung erfordern die gewissenhafte Ausflihrung
der gebotenen medizinischengda men nach den Regeln der arztlichen Kunst.

Dazu gehort auch

e rechtzeitig andere imnen und Arzte hinzuzuziehen, wenn die eigene Kompetenz zur
Lésung der di en und therapeutischen Aufgabe nicht ausreicht;

o rechtzeitig di ightin oder den Patienten an andere Arztinnen und Arzte zur Fortsetzung
der Belfan d&zu Uberweisen;

e dem chyon Patientinnen und Patienten nach Einholung einer Zweitmeinung sich nicht
zu wide n;

e fiir die mit- oder weiterbehandelnden Arztinnen und Arzte die erforderlichen Patientenberichte
zeitgerecht zu erstellen.

Der Gesetzgeber misst der Qualitatssicherung im Gesundheitswesen eine hohe Bedeutung bei und hat
deshalb umfangreiche Regelungen erlassen, die sowohl die ambulante Versorgung der Gesetzlichen
Krankenversicherung (GKV) nach dem Sozialgesetzbuch V [2], als auch die rehabilitativen Mallnahmen nach
Sozialgesetzbuch IX [3] betreffen.
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Interne und externe Qualitatssicherung

Ausfuhrliche Informationen zu entsprechenden MalRnahmen und Ergebnissen der internen und
externen Qualitatssicherung werden angeboten von

Bundesarztekammer [4];

Arztekammern [5];

Kassenarztlicher Bundesvereinigung [6];

Kassenarztlichen Vereinigungen [7];

Deutsche Rentenversicherung [8];

Gemeinsamem Bundesausschuss [9];

Bundesgeschéftsstelle Qualitatssicherung [10];
Arztlichem Zentrum fir Qualitét in der Medizin [11]. «

A. Spezielle Qualitatssicherungsprogramme in der Kard gié

Spezielle Qualitatssicherungsprogramme flr kardiologische MalRnahmen existieten‘derzeit (Februar 2006) in

Form der

e Qualitatssicherungs-Vereinbarung zur invasiven Kardiologie gemaR § 1. 2S8SGBV [12];

e Anforderungen an strukturierte Behandlungsprogramme fiir Koron N Krankheit [13];

e Materialien der Kassenarztlichen Vereinigungen zum DMP KHK e 42);

e MaRnahmen der externen vergleichende Qualitatssicheru fi¥ alle nach § 108 SGB V
zugelassenen Krankenhauser [10].

B. Qualitatssicherung im Rahmen der strukitwierten Krankenversorgung nach
V

Die Malnahmen zur Dokumentation &V alitdtssicherung im Rahmen der strukturierten
u

Krankenversorgung nach SGB V sind in V ngen des BMGS festgeschrieben.
Die Disease Management Programme @\ om Bundesversicherungsamt zugelassen, dem auch die
Qualitatskontrolle der Verfahren oblieg

Nahere Informationen (ber die zugelassenen Programme zum Thema KHK inklusive der Qualitats- und
Dokumentationsanforderungenw =" nachstehend.

<
@Q’
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Tabelle 42: Materialien der Kassenérztlichen Vereinigungen zum DMP KHK (Stand : April 2006)

Bund (KBV) http://www.kbv.de/themen/6041.html
Baden-Wirttemberg | http://www.kvbawue.de/
Bayern http://www.kvb.de/servlet/PB/menu/1004915 11/index.html?highlight=dmp
Berlin http://www.kvberlin.de/Homepage/aufgaben/dmp/dmpkhk/index.html
Brandenburg http://www.kvbb.de
Bremen http://www.kvhb.de/versorgungsform/khk.php
Hamburg http://www.kvhh.net/kvh/public/aerzte/dmp/dmp khk.php
Hessen http://www.kvhessen.de/default.cim?frame=content&
rid=3&d id=2728&bzcheck=0&m id=92
Mecklenburg- http://kvmv.arzt.de/aerzte/25/20/DMP_Koronare Herzkrankheit KHK_/index.html
Vorpommern
Niedersachsen http://www.kvn.de/kvn/content/internet/kvs/hauptgeschaeftsstelle/010/ho ml?
bereich=aerzte&idd=010&stelle=hauptgeschaeftsstelle
Nordrhein http://www.kvno.de/mitglieder/vertraeg/dmp_khk/index.html
Rheinland-Pfalz http://www.kv-rip.de/pub/1103.htm \ *
Saarland http://www.kvsaarland.de/pub/3785.htm
Sachsen http://www.kvs-sachsen.de
Sachsen-Anhalt http://www.kvsa.de/dmp/index.htm
Schleswig-Holstein http://www.kvsh.de/content.php?category ID=116 4
Thiringen http://www.kv-thueringen.de/site/arz/neueVF/DMP/khK
Westfalen-Lippe http://www.kvwl.de/arzt/q_sicherung/dmp/index.ht
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