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Einleirtung/Vorwort

Herz-Kreislauferkrankungen sind in den Ldndern der
Europd&ischen Union (EU-28) im Jahr 2016 fur 35,7 % der
Todesfdélle verantwortlich gewesen. Laut Statistik Austria
wurden in Osterreich 2018 fast 39 % der Todesfdlle durch
Krankheiten des Herz-Kreislaufsystems verursacht.

Angesichts dieser weiterhin hohen Mortalitét und Mor-
biditét hat sich die Initiative Arznei und Vernunft ent-
schlossen, das schon vor Uber einem Jahrzehnt in der
Leitlinie ,Koronare Herzerkrankung™ aufgegriffene Thema
erneut zu behandeln und dartber hinaus den Inhalt des
Dokuments um die Themen ,Arterielle Hypertonie™ (inkl.
Hypertonie in der Gravidit&t) und ,Periphere arterielle
Verschlusskrankheit™ zu erweitern.

Die nun vorliegende Leitlinie, deren Aussagen und
Therapieempfehlungen ausschlieBlich auf Inhalten
groBer nationaler oder internationaler wissenschaftlicher
Gesellschaften beruhen, wird - wie auch die voran-
gegangenen Ausgaben von Arznei und Vernunft - als
(ausdruckbare) Webversion angeboten. Dies ermdglicht
ein einfaches Auffinden von Information mittels Suchbe-
griffen (oder direkt vom Inhaltsverzeichnis aus) und das
Anbieten mehrerer Informationstiefen. Es bleibt damit
den Leserinnen und Lesern Uberlassen, wie tief sie in ein
bestimmtes Kapitel eindringen méchten.

Hervorgehoben sei auch, dass es zu jedem der drei
Themen einen Abschnitt zu genderspezifischen Aspek-
fen gibt und sog. ,Referenzkapitel™ eingefUhrt wurden,
d.h., Abschnitte im Dokument, die fUr alle drei Themen
in gleicher Weise gelten und die von jedem Thema aus
aufgerufen werden kdnnen.
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Die Prasentation als Web-basiertes Dokument hat aber
noch einen weiteren, entscheidenden Vorteil: Im Sinne
der Neuorientierung von ,Arznei und Vernunft® kann
das Dokument ad hoc aktualisiert werden. Sollten sich
wesentliche diagnostische oder therapeutische Aspek-
te &ndern, dann kann - nach Durchlaufen eines in den
Statuten festgelegten Prozederes - eine rasche Ergdn-
zung oder Anderung der Inhalte erfolgen.

Den Kolleginnen und Kollegen steht somit ein umfas-
sendes Dokument zur Verfligung, das den derzeitigen
Behandlungsstandard der wichtigsten kardiovaskul&ren
Erkrankungen wiedergibt, zusammenfassend prasentiert
und stets auf dem neuesten Stand gehalten wird.

Mein Dank gilt allen, die die Umsetzung des Projekts
ermdglicht haben, das sind die Expertinnen und Exper-
fen, die die Beitrdge verfasst haben und das Projektteam
des Dachverbandes der Sozialversicherungen, das die
anspruchsvolle redaktionelle Arbeit in souverdner Weise
bewdltigt hat.

Mit kollegialen GruBen

Y
fodl g

Univ.-Prof. Dr. Ernst Singer
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1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

1.1 Definition und Pathogenese

Der koronaren Herzerkrankung liegt ein Prozess zugrunde,

der durch die langsame Bildung von atherosklerotischen
Plagues in den Gef&Ben zu strukturellen Ver&nderun-
gen der Herzkranzgef&Be fUhrt. Im Frahstadium dieser
meist kontinuierlich entstehenden Erkrankung sind das
Lipideinlagerungen in der Gef&Bwand, Einwanderung
von Entziindungszellen in die lokal verdnderten Gewe-
beabschnitte und Stérungen der endothelialen Funktion
ohne klinische Symptome. Im fortgeschrittenen Stadium

1.2 Epidemiologie

Herz-Kreislauferkrankungen waren in den L&ndern der
Europd&ischen Union (EU-28) im Jahr 2016 fur 35,7 % der
Todesfdlle verantwortlich. Laut Statistik Austria wurden in
Osterreich 2018 fast 39 % der Todesfdlle durch Krankhei-
fen des Herz-Kreislaufsystems verursacht 2. Unter diesen

resultiert in Folge einer hdmodynamisch wirksamen
Stenose ein Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
und -bedarf, welches sich als belastungsabhdngiger
Thoraxschmerz &uBern kann.

Die typischen klinischen Manifestationen der koronaren
Herzerkrankung sind Angina pectoris, das akute Koronar-
syndrom, Herzrhythmusstérungen und Herzinsuffizienz.

Todesursachen Uberwiegt wiederum der Anteil von
isch&mischen Herzkrankheiten mit einer Mortalitét durch
akuten Myokardinfarkt bei M&nnern von 18,5 % und bei
Frauen von 10,2 %.

1.3 Klinik und Diagnostik chronischer Koronarsyndrome

1.3.1 Brustschmerz

Brustschmerz ist ein h&ufiger Beratungsanlass in der
hausdarztlichen Primd&rversorgung (bis zu 2,5% der Bera-
tungsanlasse4). Etwa 10 % dieser Fdlle sind auf chro-
nische koronare Herzkrankheit zurlickzufihren®6, 2 - 4%

auf ein akutes Koronarsyndrom?. Entsprechend sind hdu-
fig Differenzialdiagnosen in Betracht zu ziehen, welche in
nachfolgender Tabelle gelistet sind?8.

Tabelle 1: Ursachen des Brustschmerzes mit Angaben der Héufigkeit in Prozent

Chronische koronare Herzkrankheit 8-11%
Akutes Koronarsyndrom 2-4%
Brustwandsyndrom 43 - 47 %
Psychogene Ursachen 10-12%
Erkrankungen der Atemwege 10-12%
&sophageale Ursachen 4-7%
Hypertensive Krise 1-4%

Arrhythmien 1-2%
Lungenembolie <0.5%
Aortenstenose <0.5%
Myo-/Perikarditis <0.5%
Kardiomyopathie <05%
Aortendissektion <0,5%

Quelle: modifiziert nach Nationale VersorgungsLeitlinie Chronische KHK - Langfassung, 5. Auflage. Version 1.2019 DOI: 10.6101/AZQ/000419.
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1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

Der sichere Ausschluss einer KHK nur auf Basis
von Anamneseerhebung und ohne weitere Unter-
suchungen ist nicht méglich.

Die sorgfdltige Differenzierung ist dennoch unabdingbar,
wenn Uberflissige Inanspruchnahme weiterfGhrender

Ebenen und Uberdiagnostik mit den bekannten Folgen
vermieden werden sollen. Gleichzeitig stellen Ubersehe-
ne kardiale Erkrankungen erhebliche Gesundheitsrisiken
dar. Eine sorgsame und rationale Diagnostik mit den
spezifischen Mitteln der Allgemein- und Familienmedizin
ist daher unabdingbar, und sie ist mit den in der Praxis
verfugbaren Mitteln méglich.

1.3.2 Angina pectoris - das Leitsymptom
chronischer Koronarsyndrome’

Die klassische Klinik einer Myokardisch&mie ist die
Angina pectoris. Sie Iasst sich grundsatzlich durch vier
Kategorien charakterisieren:

+  Symptomlokalisation: retrosternal mit médglicher
Ausstrahlung vom Epigastrium bis in den Unterkiefer,
zwischen die Schulterblatter oder in beide Arme

+  Symptomcharakter: drickend, brennend, einengend,
Schweregefuhl

+  Symptomdauer: < 10 Minuten

+  Zusammenhang der Symptome mit Belastung bzw.
Aufregung bzw. mit entspannenden Fakforen

Die Schweregradeinteilung erfolgt gemd&B der Canadian
Cardiovascular Society (CCS) in vier Stadien. Sie dient
der zeitlichen Steuerung fur weiterflhrende diagnos-
fische und therapeutische MaBnahmen (v.a.flr eine
Revaskularisation):

+ Stadium I: Keine Angina pectoris im Alltfag, jedoch bei
plétzlicher oder ldngerer physischer Belastung

+ Stadium II: Angina pectoris bei starkerer Anstrengung
(Bergaufgehen, schnelles Laufen in Kélte 0.A.) sowie
bei psychischem Stress

+  Stadium llIl: Angina pectoris bei leichter kdrperlicher
Belastung, etwa beim Gehen in der Ebene oder
Alltagsakftivittten

+  Stadium IV: Ruhebeschwerden bzw. Beschwerden
bei geringster korperlicher Belastung

1.3.3 Basisdiagnostik

Die Basisdiagnostik bei Verdacht auf koronare Herzer-
krankung besteht aus Anamnese, kérperlicher Unter-
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Klinisch werden Angina pectoris Beschwerden traditio-
nell als typische Angina, atypische Angina und nicht-
angindser Brustschmerz klassifiziert:

Typische Angina: Zutreffen aller drei Charakteristika

+ Einengendes, drliickendes Symptom im
Brustbereich, Genick, Unferkiefer, zwischen
den Schultern oder im Arm

+  Symptom verbunden mit Anstrengung

+  Symptombesserung durch Ruhe oder Nitrate
innerhalb von 5 Minuten

Atypische Angina: Zutreffen von zwei der drei
Charakteristika

Nicht-angindser Brustschmerz: Zutreffen eines oder keines
der drei Charakteristika

Manche Patienten leiden unter sogenannten
Ischémie—Aquivolen’ren wie Atemnot oder leichte
Ermudbarkeit ohne Angina, v.a. Diabetiker,
Frauen und dltere Menschen.

Die traditionelle klinische Klassifikation einer Angina
pectoris ist auch zur Festlegung der Vortestwahrschein-
lichkeit fUr eine obstruktive koronare Herzkrankheit erfor-
derlich, die die weiteren diagnostischen Schritte (siehe
Diagnostik) steuert.

suchung, Ableitung eines Ruhe-12-Ableitungs-EKG,
Herzultraschall-Untersuchung und Laboruntersuchung.



1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

1.3.3.1 Anamnese

Fragen nach Schmerzcharakteristik, -lokalisation und
-dynamik sowie Vorerkrankungen, kardiovaskuldre Risiko-
faktoren und soziobkonomische Faktoren sollten gestellt
werden.

Faktoren,die die Wahrscheinlichkeit fiir KHK erhéhen, sind:
+ Vorerkrankungen bzw. kardiovaskul&re Risikofaktoren:

GeféBerkrankungen, Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus,

Hypertonie, Hypercholesterindmie, positive Familien-
anamnese einer pradmaturen Atherosklerose, deutlich
erhdéhter Body Mass Index (z.B. BMI > 30 kg/m?)

+  Beschwerden abhdngig von Belastung, durch
Palpation nicht reproduzierbar

+ Druckgefanhl, diffus

+  Selbstwahrnehmung des Patienten: glaubt an
kardiale Ursache

+ Mann > 55, Frau > 65

Faktoren, die die Wahrscheinlichkeit fir KHK senken, sind:
+ Exakte Lokalisierbarkeit - stechender Schmerz
+ Husten vorhanden
+ Keine Belastungsabhdngigkeit
+ Positive Hinweise auf andere Erkrankungen
(siehe Abschnitt Brustschmerz)

Als zus&tzliches Mittel zur Risikobestimmung kann der
SCORE (siehe Kapitel Absch&tzung des kardiovaskuléren
Risikos und Lipid-Ziele) eingesetzt werden. Wichtig ist,
dass keines der Kriterien fur sich alleine diagnostisch ist,
wesentlich sind die Zusammenschau und die Kombi-
nation mit klinischen und evtl. apparativen Befunden.

1.3.3.2 Korperliche Untersuchung

Die koérperliche Untersuchung dient v.a. der Suche nach
positiven Hinweisen auf eine alternative Diagnose (siehe
Differentialdiagnosen im Kapitel 1.3.1 Brustschmerz).
Neben Blutdruck, Puls, GréBe und Kérpergewicht (BMI)
sollte insbesondere nach Klappen-Vitien, Hinweisen fur

eine Herzinsuffizienz (Tachykardie, 3. Herzton), Jugular-
venenstauung, pulmonale Stauung bzw. Zeichen einer
Rechtsherzinsuffizienz gefahndet werden sowie der Ge-
féBstatus (u.a. Stromungsgeréusche Uber den Carotiden
und Beckengef&Ben) untersucht werden.

1.3.3.3 Apparative Diagnostik

Wenn sich aus der Anamnese und kdrperlichen Untersu-
chung der Verdacht auf eine KHK ergibt, sind die Ablei-

1.3.3.4 Labor

Akutlabor: Bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom
sollte ein entsprechendes Akutlabor (Herzenzyme, bevor-
zugt wiederholte hoch- oder ultrasensitive Troponintests —
gemdB Laboranbieter) durchgeflhrt werden (ESC IA).

Basislabor: Laboruntersuchungen dienen auch der
Differenzialdiagnostik und der Erfassung des kardiovasku-
l&ren Gesamtrisikos:
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tung eines 12-Ableitungs-EKG sowie eine Herzultraschall-
Untersuchung indiziert (ESC IC).

+  Blutbild (ESC IB)

+ Nierenfunktion (ESC IA)

+ Lipidstatus (ESC IA)

+ NuUchternblutzucker und HbATc” (ESC IB)

+ Schilddrisenfunktion: bei klinischem Verdacht
auf Schilddrisenstérung (ESC IC)

A HbATc wird in dieser Indikation nicht von der Sozialversicherung erstattet.
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Koronare Herzkrankheit (KHK)

1.3.4 Ermittlung der Vortestwahrscheinlichkeit

Nach DurchfUhrung der Basisdiagnostik wird die Vortest-
wahrscheinlichkeit ermittelt, welche wesentlich ist fUr den
Enfscheidungsprozess Uber die weiterfUhrende appara-
tive Diagnostik. Die Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen
einer KHK wird beeinflusst durch die Pr&valenz und die
Symptome des individuellen Patienten.

Ein einfaches Modell kombiniert diese beiden Faktoren
und kann zur Abschétzung der Vortestwahrscheinlichkeit
fur das Vorliegen einer KHK verwendet werden. Anhand
von Alter, Geschlecht und Charakteristik des vorherr-
schenden Symptoms kann die Vortestwahrscheinlichkeit
mit Tabelle 2 bestimmt werden.

Tabelle 2: Vortestwahrscheinlichkeit fiir eine obstruktive koronare Herzkrankheit bei symptomatischen
Patienten anhand des Alters, Geschlechts und der Symptomatik

Typische Atypische Nicht-anginéser Dyspnoe
Angina pectoris Angina pectoris Brustschmerz
Alter Mdanner Frauen Mdanner Frauen Mdanner Frauen Mdanner Frauen
30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%
40 - 49 22 % 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50 - 59 32% 13% 17 % 6% 1% 3% 20 % 9%
60 - 69 44 % 16 % 26 % 11 % 22% 6% 27 % 14 %
70+ 52 % 27 % 34 % 19 % 24 % 10 % 32% 12%

Quelle: modifiziert nach ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes 2019. Knuuti J. et al;
European Heart Journal (2020) 41, 407-477 doi:10.1093/eurheartj/ehz425

Patienten mit einer hohen Wahrscheinlichkeit flr KHK
(insbesondere bei Vorliegen von angindsen Beschwer-
den bei geringer Belastung) kénnen gleich einer in-
vasiven MaBnahme (Koronarangiographie) zugefahrt
werden. Bei Patienten mit sehr niedriger (< 5 %) Vortest-
wahrscheinlichkeit wird angenommen, dass keine KHK
vorliegt, sondern eher eine der Differentialdiagnosen. In
beiden Fdllen ist eine weiterfUhrende nicht-invasive Di-
agnostik kaum noétig. Bei einer Vortestwahrscheinlichkeit
von 5 - 15 % kann bei Risiko-erhdéhenden Fakforen (wie
Q-Wellen- oder ST-Strecken-Verénderungen im Ruhe-EKG
oder dem Vorliegen von kardiovaskul&ren Risikofaktoren)
eine weiterfUhrende nicht-invasive Diagnostik zielflUhrend
sein. Bei infermedidrer Vortestwahrscheinlichkeit > 15 % ist
es sinnvoll, weiterflhrende (nicht-invasive) diagnostische

Abkldrungen vorzunehmen, um zu einer gesicherten
Diagnose einer KHK zu gelangen.

Dementsprechend zeigen die grau hinterlegten Felder
in Tabelle 2 eine sehr geringe (unter 5 %) Vortestwahr-
scheinlichkeit auf. In diesen Fallen ist an Differentialdia-
gnosen zu denken. Die dunkelgrin hinterlegten Felder
kennzeichnen jene Patienten, die von einem nicht-invasi-
ven Test am meisten profitieren. Die hellgrin hinterlegten
Felder zeigen Vortestwahrscheinlichkeiten auf, bei wel-
chen Patienten sehr wahrscheinlich von nicht-invasiven
Tests profitieren.

WeiterfUhrende Informationen zur Vortestwahrscheinlich-
keit siehe Vertiefung.

1.3.5 Verlaufsformen chronischer Koronarsyndrome

Neben der Klassifizierung der stabilen Angina pecto-
ris nach der CCSKlassifizierung (siehe 1.3.2), bei der
die Symptome Uber einen I&ngeren Zeitraum bei im

Als instabile Angina wird eine neu aufgetretene
(innerhalb der letzten 2 Monate) oder sich aus
der stabilen Form heraus entwickelte Angina
bezeichnet, wenn die Anzahl der Anfélle zunimmt
19
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Wesentlichen gleicher kérperlicher oder psychischer
Belastung auftreten, ist die Unterscheidung zur instabilen
Angina pectoris bei arztlichem Erstkontakt essentiell.

(Crescendo Angina pectoris), sie bei einem
niedrigeren Belastungsniveau oder in Ruhe bzw.
Uber einen l&ingeren Zeitraum (> 20 Minuten)
auftritt.
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Die Ubergéinge zwischen einer instabilen Angina ohne
myokardialem Zelluntergang und dem akuten Myokard-
infarkt mit Ausschwemmung von Nekrosemarkern ist
fieBend und héufig nicht klar zu tfrennen. Daher werden
heute alle Phasen der instabilen Angina pectoris bis hin
zum Herzinfarkt (Non-STEMI [Non-ST-Elevations Myokard-
infarkt], STEMI [ST-Elevations Myokardinfarkt]) unter dem
Begriff des akuten Koronarsyndroms (ACS) zusammenge-
fasst. Die Unterscheidung wird anhand von EKG-Verén-
derungen und des Auftretens bzw. Fehlens von erhéhten
Herzenzymen (Troponinen) durchgeflhrt. Wichtig ist es
zu betonen, dass ACS inklusive dem plétzlichen Herztod

die Erstmanifestation einer KHK ohne vorausgegangene
Symptomatik darstellen kdnnen.

Die stumme Koronarisch&mie findet sich besonders bei
Diabetikern und Alteren und kann auch bei Patienfen mit
symptomatischer Angina pectoris zusétzlich nachgewie-
sen werden. Die stumme Isch&mie kann fur Extrasystolen,
maligne ventrikuldre Arrhythmien und den plétzlichen
Herztod verantwortlich sein.

WeiterfUhrende Informationen zu Verlaufsformen siehe
Vertiefung.

1.3.6 WeiterfUhrende Diagnostik

Entsprechend der Vortestwahrscheinlichkeit, die sich aus
der Basisdiagnostik ergibt, kommen weiterfGhrende diag-
nostische Schritte zum Zug. Diese umfassen Ischdmietests
(Stress-MRI, Stress-Echokardiographie, Stress-Szintigra-
phie), nicht-invasive bildgebende Verfahren (CT-Angio-
graphie) oder eine invasive Koronarangiographie.
Letztere wird empfohlen bei hoher Vortestwahrschein-
lichkeit, schwerer Symptomatik, die refraktér auf Medika-
mente ist, oder typischer Angina bei niedriger Belastung
(ESC IB).

Die Ergometrie hat trotz ihres hohen Stellenwerts bei
der Beurtfeilung von Leistungsféhigkeit, Symptomen,

Abbildung 1: Auswahl diagnostischer Tests

Diagnastische Tests anbieten

——— Auswahl des Tests auf Grundlage
der klinischen Wahrscheinlichkeit,

des Zustands und der Winsche -
des Patienten, der Verfiigbarkeit
und der lokalen Expertise®

UASSE|UBIIA 5153
uayas|psoubep auay

g

gering

iwFR = instante wave-free Ratio, FFR = fraktionelle Flussreserve

Klinische Wahrscheinlichkeit fir eine stenosierende KHK

Arrhythmien und Blutdruckverhalten (ESC IC) im diag-
nostischen Algorithmus zur Abklérung einer koronaren
Herzkrankheit mittlerweile einen geringeren Stellenwert,
hauptsachlich aufgrund der geringen Sensitivitat. Sie
wird dann in der Diagnostik der KHK empfohlen, wenn
die genannten nicht-invasiven Tests nicht oder nicht
ausreichend zur Verflgung stehen (ESC lIbB).

Welche Methode zum Einsatz kommt bzw. welche
Kombinationen gewdhlt werden, hdngt neben der
VerfUgbarkeit und lokalen Expertise (ESC IC) v.a.von
der Vortestwahrscheinlichkeit ab.

——  |schamiediagnostik
{warzugsweise Bildgebung)

sehr hoch

Quelle: modifiziert nach ESC Pocket Guidelines European Society of Cardiology,
Deutsche Gesellschaft fir Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung e.V., Version 2019, Chronisches Koronarsyndrom

Nd&here Informationen zu einzelnen apparativen Testverfahren siehe Vertiefung.
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1.3.7 Seltenere Ursachen einer Angina pectoris

Nicht selten findet sich in der klinischen Praxis eine
Diskrepanz zwischen Symptomen, Resultaten aus
nicht-invasiven Untersuchungen und der vorliegen-
den koronaren Anatomie. Daher muss bei typischen
Symptomen und nicht-obstruktiver koronarer Herzkrank-
heit differential-diagnostisch an mikrovaskul&re oder
vasospastische Angina pectoris gedacht werden.

Eine mikrovaskulére Angina tritt vorwiegend bei Be-
lastung auf. Haufig finden sich in nicht-invasiven Tests
positive oder inkonklusive Resultate. Computertomo-

graphische oder invasive Koronarangiographie ergibt
haufig keine oder nicht wirksame Stenosen (40 - 60 %).

Eine vasospastische Angina kann bei vorwiegend in
Ruhe auftretenden typischen Symptomen mit erhaltener
Belastungstoleranz suspiziert werden. Ein zirkardianes
Muster mit Beschwerdespitzen in der Nacht und in den
Morgenstunden bei jungeren Patienten und v.a. Patient-
innen mit einem geringen kardiovaskul&ren Risikoprofil
(auBer Rauchen) ist nicht untypisch.

1.4 Abschatzung des kardiovaskularen Risikos
anhand SCORE und Lipid-Ziele

Der Abschnitt 1.4. dient als Referenz fUr alle drei Themen
dieser Leitlinie (= KHK, Hypertonie, PAVK).

Ergénzend zur kardiovaskuldren Diagnostik sollte eine
Abschdétzung des kardiovaskuldren Risikos erfolgen. Die

Einteilung in bestimmte Risikokategorien bietet einerseits
dem Arzt eine Orientierungshilfe fUr die Préventions- bzw.
Therapieplanung, andererseits verdeutlicht sie dem Pa-
fienten, wo er in puncto kardiovaskul&rem Ereignisrisiko
gerade steht.

1.4.1 Klinische Risikopradiktion anhand

des SCORE-Systems

Pré&ventionsmaBnahmen zielen darauf ab, kardio-
vaskul@re Erkrankungen und ihre Folgen zu verhindern
bzw. zu minimieren. Als Pr&ventionsmaBnahmen werden
auf allgemeiner Bevdlkerungsebene Lebensstil-MaB-
nahmen empfohlen und auf individueller Ebene zu-
satzlich MaBnahmen, um gezielt kausale Risikofaktoren
wie Hypertonie oder Hyperlipid&mie zu reduzieren. Daflr
ist es entscheidend, das individuelle kardiovaskulére
Risiko zu kennen. Kardiovaskuldres Risiko bedeutet die
Wahrscheinlichkeit, ein atherosklerotisches kardio-
vaskuldres Ereignis Uber eine definierte Zeitperiode zu
entwickeln. Je hdher dieses Risiko ist, desto infensivere
MaBnahmen sollten gesetzt werden.

ARZNEI Q) VERNUNFT

Das SCORE-System (Systematic Coronary Risk Estimation)
ist ein Modell zur kardiovaskuléren Risikoabschéfzung
und basiert auf europdischen Kohorten. Das SCORE-
System schditzt das 10-Jahres-Risiko von Personen, an
einem atherosklerotischen GeféBereignis (z.B. Herzinfarkt,
Schlaganfall, Aorfenaneurysma u.a.) zu versterben. Die
dabei berlcksichtigten Fakforen sind: Geschlecht, Alter,
Rauchen, Blutdruck sowie das Gesamtcholesterin.

Mit dem folgenden SCORE-Chart I&sst sich das
10-Jahres-Risiko fur ein tédliches kardiovaskul&res
Ereignis ermitteln:
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Abbildung 2: SCORE-Chairt fiir europdische Bevélkerungen mit niedrigem kardiovaskuld@rem Risiko

SCORE-Chart Kardiovaskuldres Risike
10-Janhres-Risiko fir tédliche CVD
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Quelle: ESC Pocket Guidelines European Society of Cardiology, Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung e.V.,
Version 2019, Diagnostik und Therapie der Dyslipidémien

Im Ergebnis erfolgt die Zuteilung zu einer von vier vaskul@re Ereignisse auf das Risiko fur Gesamt-Ereignisse
Zehn-Jahres-Risiko-Kategorien fur ein tédliches kardio- (also tédliche und nicht-tédliche kardiovaskulére Ereig-
vaskuldres Ereignis: sehr hohes Risiko (> 10 %), hohes Risiko  nisse) umzurechnen, muss man bei Mannern mit 3 und
(2 5% und < 10 %), mittleres Risiko (= 1 % und <5 %) und  bei Frauen mit 4 multiplizieren.

niedriges Risiko (< 1 %). Um das Risiko fur tédliche kardio-
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Personen, die bereits eine dokumentierte kardiovasku- befinden sich in der Regel bereits in der Kategorie ,sehr
I&re Erkrankung, einen Diabetes mellitus Typ 1 oder hohes™ oder ,hohes™ Risiko. Sie bendtigen kein Modell
Typ 2, eine chronische Nierenerkrankung oder eine mehr zur Risikoabschdétzung. Ihre Risikofaktoren bedur-

groBe Anzahl an individuellen Risikofaktoren aufweisen, fen intensiver risikosenkender MaBnahmen!

FUr die anderen, asymptomatischen, erwachsenen Per- Das SCORE-System berUcksichtigt eine ausgewdhlte An-
sonen ab 40 Jahren wird eine Absch&tzung des kardio- zahl von Faktoren und ist daher - fur sich allein genom-
vaskul&ren Risikos empfohlen (ESC IC). men - fallweise von limitierter Aussagekraft. Zuséizliche
Einflussfaktoren auf das kardiovaskuldre Risiko mussen
Wenn Blutdruck oder Lipidwerte vor Beginn einer sperzifi- daher bedacht werden. Die wichtigsten werden in

schen Behandlung nicht verflgbar sind und Werte unter  Tabelle 3 angeflhrt:
Therapie herangezogen werden, kann man ndherungs-

weise davon ausgehen, dass das Basisrisiko vor Therapie

etwa ein Driftel oberhalb des unter Therapie ermittelten

Risikos gelegen ist.

Tabelle 3: Risikoerhbhende Faktoren

Soziale Benachteiligung - Ursprung vieler Ursachen von kardiovaskulé@ren Erkrankungen
Adipositas und Stammfettsucht, gemessen anhand von Body Mass Index (BMI) und Taillenumfang
Korperliche Inaktivitat

Psychosozialer Stress einschlieBlich vitaler Erschépfung

Familienanamnese frihzeitiger kardiovaskuldrer Erkrankung
(Mdnner < 55 Jahre, Frauen < 60 Jahre)

Chronische, immun-vermittelte entziindliche Erkrankungen

Schwere psychiatrische Erkrankungen

Behandlung einer Infektion mit dem Humanen Immundefizienz-Virus (HIV)
Vorhoffimmern

Linksventrikuldare Hypertrophie

Chronische Nierenerkrankung

Obstruktive Schlafapnoe

Nicht-alkoholische Fettlebererkrankung

Quelle: modifiziert nach ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk
2019.Mach F et al; European Heart Journal (2020) 41, 111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455

Tabelle 4 zeigt die kardiovaskuldren Risiko-Kategorien, die als Grundlage fur
Pr&ventionsmaBnahmen dienen.
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Tabelle 4: Kardiovaskulére Risiko-Kategorien

Sehr hohes Risiko - Berechneter SCORE 2 10% fiir 10-Jahres-Risiko einer t6dlichen CVD
- Klinisch oder durch eindeutigen Befund in der Bildgebung dokumentierte
atherosklerotische kardiovaskuldre Erkrankung*

- DM mit Organschéden® oder > 3 Hauptrisikofaktoren oder friiher Beginn
eines Typ 1 Diabetes mellitus von langer Dauer (> 20 Jahre)

- Schwere chronische Nierenerkrankung (€GFR < 30 ml/min/1,73 m2).

- Familiare Hypercholesterindmie mit atherosklerotischer

kardiovaskuldrer Erkrankung oder mit anderem Hauptrisikofaktor

Hohes Risiko - Berechneter SCORE > 5% und < 10% fur 10-Jahres-Risiko einer tédlichen CVD

- Deutlich erhéhte einzelne Risikofaktoren, besonders Gesamtcholesterin >8 mmol/l (> 310 mg/dl),
LDL-C > 4,9 mmol/I (>190 mg/dl) oder Blutdruck > 180/110 mmHg

- Familiare Hypercholesterindmie ohne andere Hauptrisikofaktoren

- Diabetes mellitus ohne Organschaden®

- Diabetes mellitus-Dauer > 10 Jahre oder andere zusétzliche Risikofaktoren

- Mittelschwere chronische Nierenerkrankung (eGFR 30 - 59 mI/min/1,73 m?)

Mittleres Risiko - Berechneter SCORE > 1 % und < 5 % flr 10-Jahres-Risiko einer tddlichen CVD
Junge Patienten (Typ 1 DM < 5 Jahre; Typ 2 DM < 50 Jahre) mit Diabetes mellitus-Dauer < 10 Jahre,
ohne andere Risikofaktoren

Niedriges Risiko - Berechneter SCORE < 1 % flir 10-Jahres-Risiko einer t6dlichen CVD

CVD = kardiovaskul&re Erkrankung, DM = Diabetes mellitus
* Eine dokumentierte atherosklerotische Erkrankung umfasst die Anamnese eines Akuten Koronarsyndroms
(Myokardinfarkt oder instabile Angina pectoris), stabile Angina pectoris, koronare Revaskularisierung, Schlaganfall
und Transistorische ischdmische Aftacke sowie periphere arterielle Erkrankungen. Als in der Bildgebung doku-
mentierte kardiovaskuldre Erkrankung gelten Befunde, die sich als pradisponierend fur klinische Ereignisse gezeigt

haben. Hierzu gehdéren relevante Plagues in der Koronarangiographie oder im CT (koronare Mehrgef&Berkrankung
mit zwei zu >50 % stenosierten epikardialen Hauptarterien) oder Plagues in der Ultraschalluntersuchung der Carotis.

#*Organschaden ist definiert als Mikroalbuminurie, Retinopathie oder Neuropathie.

Quelle: modifiziert nach ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk
2019. Mach F et al; European Heart Journal (2020) 41, 111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455

1.4.2 Praventive Ziele fur Lipide auf Basis des
SCORE-Risikos

LDL-C (Low-density-Lipoprotein-Cholesterin) Bestimmung und Behandlung empfohlen (ESC IC). Die Zielwerte fGr
wird als die primdre Lipidanalyse fur Screening, Diagnose  LDL-C k&nnen Tabelle S5enthommen werden.

Tabelle 5: LDL-C-Zielwerte auf Basis des SCORE-Risikos

Sehr hohes Risiko LDL-C-Senkung > 50 % vom Ausgangswert und LDL-C-Zielwert < 1,4 mmol/I (< 55 mg/dl)

Hohes Risiko LDL-C-Senkung > 50 % vom Ausgangswert und LDL-C-Zielwert < 1,8 mmol/I (< 70 mg/dl)
Mittleres Risiko LDL-C < 2,6 mmol/Il (< 100 mg/dl)
Niedriges Risiko LDL-C < 3,0 mmol/Il (< 116 mg/dl)

Quelle: modifiziert nach ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk
2019. Mach F et al; European Heart Journal (2020) 41, 111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455

24 ARZNEIQYVERNUNFT [ Zuriick ]



1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

Metaanalysen'® legen nahe, dass jede absolute LDL-C-
Senkung um 1,0 mmol/I (= 39 mg/dl) mit einer Abnah-
me des Risikos fur schwerwiegende kardiovaskul&re
Ereignisse (Myokardinfarkt, KHK-bedingter Tod, jeglicher
Schlaganfall oder koronare Revaskularisation) um etwa
22 % verbunden ist, daher fUhren gréBere absolute LDL-
C-Senkungen zu gréBeren proportionalen Risikoredukti-
onen. Es wird geschdatzt, dass mit einem hochintensiven
Statin (z.B. Atorvastatin, Rosuvastatin) eine durchschnitt-
liche LDL-Senkung um etwa 50 % vom Ausgangswert
erreicht werden kann, mit einem hochintensiven Statin
plus Ezetimib etwa 65 %. Eine noch stérkere LDL-Senkung
kann mit einer Kombination mit einem PCSK9-Hemmer
erreicht werden B

Non-HDL-C (Non-High-density-Lipoprotein-Cholesterin)
oder ApoB (Apolipoprotein B) Analysen werden beson-
ders fUr Personen mit hohen TG (Triglycerid)-Werten, Dia-
betes mellitus, Adipositas oder metabolischem Syndrom

1.5 Therapie

oder sehr niedrigem LDL-C empfohlen (ESC 1C). Eine
Anpassung der lipidsenkenden Therapie anhand sekun-
ddrer Zielwerte wie Non-HDL-C (< 2,2 mmol/I [< 85 mg/
dl]) oder ApoB (< 65 mg/dl) kann nach Erreichen des
LDL-Zielwerts bei Patienten mit sehr hohem kardiovasku-
I&ren Risiko erwogen werden.

Keine spezifischen Zielwerte wurden bisher in klinischen
Studien fur HDL-C (High-density-Lipoprotein-Cholesterin)
oder TG entwickelt. Ein TG-Wert < 1,7 mmol/l (< 150 mg/
dl) deutet auf ein niedriges Risiko hin.

Ein fUr die Patientenberatung in der hausdarztlichen
Praxis auch sehr gut geeignetes Instrument zur Risiko-
stratifizierung ist der interaktive Rechner ,ARRIBA™.€ Er
wurde speziell fur die partizipative Entscheidungsfin-
dung entwickelt und eignet sich auch zur anschau-
lichen Demonstration von Behandlungs- und Risiko-
reduktionseffekten.

1.5.1 AllgemeinmaBnahmen

Der Abschnitt 1.5.1 dient als Referenz fUr alle drei Themen dieser Leitlinie (= KHK, Hypertonie, PAVK).

1.5.1.1 ErnGhrung

Folgende Erndhrungsempfehlungen kbnnen gegeben werden (ESC IA):

Tabelle 6: Elemente einer gesunden Erndhrung

Mindestens 2 - 3 Portionen Obst am Tag (= 200 g/Tag)
Mindestens 2 - 3 Portionen Gemuse am Tag (= 200 g/Tag)

30 - 45 g Ballaststoffe taglich durch Konsum von Vollkornprodukten, Obst und Gemuse

30 g ungesalzene Nusse pro Tag

1 - 2 Fisch-Mahlzeiten pro Woche (eine davon mit fettreichem Fisch)

Moderater Konsum von rotem Fleisch

Gesdattigte FettsGuren sollten < 10 % der gesamten Energieaufnahme ausmachen, diese sollten durch mehrfach ungesattigte Fettséiuren

(z.B.in kaltgepressten Pflanzendlen) ersetzt werden

Vermeiden von Transfettséiuren (z.B. in Frittierdlen, Pommes frites, Kartoffelchips)

Salzkonsum beschrénken auf 5-6 g/Tag
Vermeiden zuckergestBter Getrdnke

Alkoholkonsum von < 100 g/Woche bzw. < 15 g/Tag (300 ml Bier bzw. 125 ml Wein enthalten etwa 10-12 g Alkohol)

Quelle: modifiziert nach ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce
cardiovascular risk 2019. Mach F et al; European Heart Journal (2020) 41, 111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455

Zum Salzgehalt von Lebensmitteln siche Vertiefung.

B Erstattungshinweis: PCSK9-Hemmer werden derzeit in Osterreich nur unter bestimmten Bedingungen erstattet.

25 ARZNEI@VERNUNFr c https://arriba-hausarzt.de/
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1.5.1.2 Gewichtsmanagement

Ubergewicht ist mit einem héheren kardiovaskuléren
Erkrankungs- und Mortalitétsrisiko assoziiert als Normal-
gewicht. Das Kérpergewicht soll reguliert werden, um

einen BMI von 20-25 kg/m? und einen Taillenumfang
< 94 cm bei M&nnern und < 80 cm bei Frauen zu
erreichen (ESC IA).

1.5.1.3 Korperliche Aktivitat und Training

Jeder Milliliter pro Kilogramm pro Minute héhere maxi-
male Sauerstoffkonsumation ist mit einer 14 - 17 %-igen
Reduktion der kardiovaskuléren und Gesamtsterblichkeit
vergesellschaftet. FUr Patienten mit chronischen Koronar-
syndromen werden 30-60 Minuten eines moderat-
intensiven, aeroben AusdauertrainingsP an > 5 Tagen
pro Woche empfohlen.

1.5.1.4 Alkohol

Nach den Ergebnissen von Beobachtungsstudien ist ge-
ringer bis moderater Alkoholkonsum nicht mit einem er-
hoéhten kardiovaskuldren Risiko verbunden. Ein Wochen-

Krafttraining erhdlt Muskelmasse, -stérke sowie -funktion
und hat gemeinsam mit Ausdauertraining einen
gunstigen Effekt auf Blutdruck, Insulinsensitivitét und
Lipide (ESC IA).

Eine Abbildung zu Allgemeinen Bewegungsempfehlun-
gen fur Erwachsene finden Sie in der Vertfiefung.

konsum von >100 g ist mit einer hbheren Gesamt- und
kardiovaskul&ren Sterblichkeit assoziiert.

1.5.1.5 Tabakkonsum/Rauchen

Rauch-Stopp verbessert die Prognose bei Patienten
mit KHK und reduziert das MortalitGtsrisiko um 36 %.
Rauchern sollen Beratungen sowie nicht mediko-
mentdse und medikamentdset Hilfen zur Raucher-

entwdhnung angeboten werden (ESC |IA). Ndhere
Informationen zum Thema Raucherentwdhnung kdnnen
dem Kapitel 3.1 der Arznei und Vernunft Leitlinie COPD
entnommen werden, siehe Vertfiefung.

1.5.1.6 Psychosoziale Faktoren

Herzkranke haben im Vergleich zu Herzgesunden ein
zweifach erhdhtes Risiko fur depressive Erkrankungen
oder Angststérungen. Psychosozialer Stress, Depressionen
und Angst wiederum sind mit einem schlechteren kardi-
ovaskulgren Outcome und mit Schwierigkeiten bei der
Umsetzung von Lebensstilinderungen und Adhd&renz

1.5.1.7 Umweltfaktoren

Luftverschmutzungen z&hlen zu den fUhrenden zehn
Risikofaktoren fUr die globale Mortalitat; das Risiko fUr
Herzinfarkte, Herzinsuffizienz, Schlaganfalle und Arrhyth-

zu therapeutischen Regimen assoziiert. Daher wird eine
strukturierte Evaluierung psychosozialer Risikofaktoren
und gegebenenfalls eine entsprechende psycho-
logische und/oder pharmakologische Infervention
empfohlen (ESC IB).

mien ist erhdht. Patienten mit chronischen Koronar-
syndromen sollten Luftverschmutzungen und aus-
gepragten Umgebungsl&rm moglichst vermeiden.

D Bei der aeroben Belastung wird fUr das Verbrennen von Kohlenhydraten und Fetten Sauerstoff verbraucht und so Energie fur die
Muskelarbeit gewonnen. Dies wird durch langsamen Ausdauersport erreicht. Bei einem Training mit hoher Belastungsintensitét,
z.B. Gewichtheben, Sprint, intensives Krafttraining wird in kurzer Zeit mehr Energie bendtigt als Sauerstoff gewonnen werden kann,
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weshalb der Kérper nun durch Milchs@uregdrung Energie gewinnt, wobei Laktat anfdllt. Dies wird anaerobe Belastung genannt.
E Erstattungshinweis: Medikamente zur Raucherentwdhnung fallen nicht unter erstattungsféihige Medikamente.
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1.5.1.8 Sexuelle Aktivitat

Patienten mit chronischen Koronarsyndromen sind
bezlglich des Risikos sexueller Aktivitat oft besorgt bzw.
leiden unter einer sexuellen Dysfunktfion. Daher ist do-
nach gezielt zu fragen. Das Risiko fur einen plétzlichen
Herztod ist jedoch als gering einzustufen, weniger als 1%
aller Herzinfarkte und weniger als 1 - 1,7 % der plétzlichen
Herztode stehen im Zusammenhang mit sexueller Aktivi-
tat, die im Regelfall einer gering bis moderaten kérper-
lichen Aktivitat entspricht. Im Falle einer erektilen Dys-

funktion sind psychosoziale Faktoren, vaskul&dre Ursachen
und Medikamente (v.a.Thiaziddiuretika und Betablocker
auBer Nebivolol haben einen negativen Einfluss auf die
Sexualitat) zu evaluieren und nach Méglichkeit ist eine
erektile Dysfunktion entsprechend

zu behandeln. Phosphodiesterase-5-HemmerF gelten
generell als sicher bei Patienten mit chronischen
Koronarsyndromen. Eine Co-Medikation mit NO-
Donatoren (z.B. Nitroprdparate) ist zu vermeiden.

1.5.1.9 Adhdrenz zur Therapie

Epidemiologische Studien zeigen auf, dass ca. 9 % aller
kardiovaskul&ren Ereignisse in Europa auf eine fehlende
Adhd&renz zu Therapien zurlckzufUhren sind. Polypharma-
zie und komplexe Medikamentenregime tragen zu Non-
Adhdrenz und héheren Hospitalisierungsraten bei. Daher

1.5.1.10 Influenzaimpfung

Grippeimpfungen fragen zur Pr&vention von Myokard-
infarkten bei Patienten mit chronischen Koronar-
syndromen, zur Verbesserung der Prognose bei Herz-
insuffizienz und zu einer geringeren kardiovaskul&ren

wird eine gréBtmdogliche Vereinfachung der Medikation,
eine deftaillierte Schulung beztglich der Einnahme und
das Uberpriifen der Adhdrenz bei jeder Konsultation an-
geraten. Dies konnte in Studien Morbiditat und Mortalitét
senken.

Mortalitdt bei dlteren Menschen bei, weshalb jahrliche
Influenzaimpfungen, im Besonderen bei dlteren Men-
schen, empfohlen werden (ESC IB)

1.5.2 Medikamentose Therapie bei stabiler KHK und

KHK-Aquivalenten

Die Unterteilung der in der Therapie einer stabilen Angina
pectoris verwendeten Medikamente erfolgt in prognose-
verbessernde Medikamente und solche, die einzig

und allein die Symptomatik beeinflussen. Die optimale
Behandlung bewirkt eine Kontrolle der Symptome und
verhindert kardiovaskul&re Ereignisse. Die Wahl der
medikamentdsen Préparate hdngt von Patienten-

charakfterisitika, Komorbiditéten, potentiellen Wech-
selwirkungen, Nebenwirkungen und Préferenzen des
Patienten ab. Das Ansprechen sollte etwa 2-4 Wochen
nach Einleitung der Therapie kontrolliert werden (ESC IC).
Trotz revaskularisierender MaBnahmen kann davon aus-
gegangen werden, dass bei ca. 20%-30% die Angina
pectoris Beschwerden weiter aufrecht bleiben.

1.5.2.1 Prognoseverbessernde Therapie

FUr die PrGvention kardiovaskuldrer Ereignisse ist es ent-
scheidend, akute thrombotische Ereignisse zu reduzieren
und die Entwicklung ventrikul&@rer Dysfunktion zu verhin-
dern. Die dafur eingesetzten Medikamente haben einen

27 ARZNEIQYVERNUNFT

nachgewiesenen positiven Effekt auf Morbiditét und/
oder Mortalitat, haben aber h&ufig keinen Einfluss auf
die Symptomatik.

F Erstattftungshinweis: Medikamente zur AusUbung des Geschlechtsverkehrs fallen nicht unter erstattungsfdhige Medikamente.
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1.5.2.1.1 Antithrombotische Therapie
bei Patienten mit stabiler KHK ohne Indikation
far eine orale Antikoagulation

Thrombozytenaktivierung und -aggregation ist ein ent-
scheidender Faktor bei der Entstehung der koronaren
Thrombose, weshalb die antithrombotische Therapie
bei Patienten mit KHK zur Basistherapie z&hlt. Der Vorteil
in der Pravention ischdmischer Ereignisse muss mit dem
Nachteil des erhéhten Blutungsrisikos abgewogen wer-
den.

Diese Leitlinie empfiehlt Acetylsalicyls&ure (75-100 mg/
Tag) bei allen Patienten mit KHK. Dies ist seit vielen Jah-
ren medizinischer Standard. Eine sehr gute Evidenz flr
den Einsatz von AcetylsalicylsGure liegt fur Patienten mit
KHK und Zustand nach Herzinfarkt vor.

Die ESC Guideline empfiehlt AcetylsalicylsGure 75-

100 mg/Tag bei Patienten mit KHK und vorausgegan-
genem Myokardinfarkt oder Revaskularisation (ESC I1A)
und gibt eine schwdchere Empfehlung (kann erwogen
werden) fUr Patienten mit KHK ohne solche Ereignisse in
der Vorgeschichte (ESC lIbC). Clopidogrel wird als Alter-

native bei Unvertrglichkeit bzw. Kontraindikationen von
AcetylsalicylsGure empfohlen (ESC IB)C.

Bei Patienten mit stabiler KHK nach Stentimplantation
(PCI) wird eine duale Pl&ttchenhemmung mit Acetyl-
salicylséure und Clopidogrel* fir 6 Monate empfohlen,
auBer eine kurzere Dauer ist aufgrund des Risikos oder
Auftretens von lebensbedrohenden Blutungen indiziert
(ESCIA).

Ticagrelor 180 mg' zwei Mal téglich oder Prasugrel
10mg? taglich kann erwogen werden in spezifischen
Hochrisikosituationen bei elektivem Stenting (in ausge-
wdéhlten Fallen, Entscheidung durch Spezialisten) (ESC
1bC).

Bei hohem Blutungsrisiko (PRECISE-DAPTK > 25 bzw.
klinische Einsch&tzung) wird unter Acetylsalicylséure
oder dualer Pl&ttchenhemmung die zusétzliche Gabe
eines Profonenpumpenhemmers empfohlen (ESC IA).

1.5.2.1.2 Lipidsenkende Therapie

Die Basis jeder lipidsenkenden Therapie ist die Lebensstil-
danderung. FUhrt diese nicht zur erwlnschten Senkung
der Lipidwerte, sind Statine und Cholesterinabsorptions-
hemmer die medikamentdse Grundlage einer choles-
ferinsenkenden Therapie. Patienten mit KHK sind in der
Hochrisikogruppe fur die Entwicklung von kardiovasku-
I&ren Ereignissen: eine Statin-Therapie wird fUr alle diese
Patienten mit KHK empfohlen, unabhdngig von den
Ausgangs-LDL Werten (ESC 1A). Das Ziel der Behandlung
sollte eine Verminderung des Ausgangs-LDL-Wertes um
mindestens 50 % sein und ein LDL-Wert von < 55 mg/

dl sollfe angestrebt werden. Kann das Therapieziel mit
Statinen alleine (in der maximal tolerierten Dosierung)
nicht erreicht werden, ist die Kombination mit dem
Cholesterinabsorptionshemmer Ezetimib indiziert (ESC

IB). Siehe auch Tabelle LDL-C-Zielwerte auf Basis des
SCORE-Risikos, Kapitel 1.4.2.

In der Sekunddarprévention, wenn das Therapieziel unter
maximal tolerierter Statindosis und Ezetimib nicht er-
reicht werden kann, wird die Kombination mit einem
PCSK9-Hemmer empfohlen (ESC IA). Eine Uberweisung
des Patienten an ein endokrinologisches Stoffwechsel-
zentrum zur Indikationsstellung und Erstverordnung eines
PCSK9-Hemmers kann gegebenenfalls sinnvoll seint.

Mit Inclisiran (siRNA PCSK9-Hemmer) und Bempedoin-
s@ure (ACL-Hemmer) stehen zwei weitere Substanzen zur
Verflgung, deren Stellenwert zurzeit noch nicht fest-
gelegt und in den einschiégigen Guidelines definiert ist.

G Off Label Use: Clopidogrel ist nicht flr die Indikation stabile KHK zugelassen.

H
|

Off-Label-Use: Clopidogrel ist nicht fUr die Indikation nach PCI zugelassen.
Erstattungshinweis: Ticagrelor 90 mg Filmtabl.: Zur Préivention atherothrombotischer Ereignisse in Kombination mit Acetylsalicyl-

séure (ASS, Erhaltungsdosis im Bereich von 75-150 mg pro Tag) bei erwachsenen Patienten mit akutem Koronarsyndrom
(instabile Angina pectoris, Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt oder ST-Strecken-Hebungsinfarkt) fir maximal zwélf Monate.

Erstattungshinweis: Prasugrel 10 mg Filmtabl.: Zur Prévention atherothrombotischer Ereignisse in Kombination mit Acetylsalicyl-

séure (ASS) bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom (instabile Angina pectoris, Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt oder
ST-Strecken-Hebungsinfarkt) mit primérer oder verzégerter perkutaner Koronarintervention (PCI) fir maximal zwélf Monate.
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Der PRECISE-DAPT-Score schéitzt das Blutungsrisiko nach 12-monatiger dualer Pidttchenhemmertherapie (DAPT).
Erstattungshinweis: PCSK9-Hemmer werden derzeit in Osterreich nur unter bestimmten Bedingungen erstattet.
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1.5.2.1.3 Renin-Angiotensin-Aldosteron-

System-Blockade

ACE-Hemmer (oder bei Unvertréglichkeit Angiotensin-
rezeptor-Blocker ARB) werden ausschlieBlich bei
Patienten mit KHK empfohlen, welche andere Indika-
fionen flr den Einsatz von ACE-Hemmern oder ARB
aufweisen, wie Herzinsuffizienz, Hypertonie oder Diabetes

(ESC IA). Studien konnten keinen eindeutigen Vorteil
einer ACE-Hemmer Therapie bei der Reduktion von
kardiovaskul&ren Ereignissen und Mortalitét bei Patienten
mit KHK ohne eingeschrdnkte linksventrikulére Funktion
zeigen.

1.5.2.1.4 Betarezeptorenblocker

Betarezeptorenblocker werden ausschlieBlich bei
Patienten mit KHK empfohlen, die zusatzlich eine sys-
folische Herzinsuffizienz (bzw. eingeschrénkte links-
ventrikuldre Funktion) aufweisen (ESC IA). Bei Patienten
mit einem vorangegangenen ST-Hebungs-Myokardinfarkt
sollte eine Therapie mit einem Betarezeptorenblocker

erwogen werden (ESC llaB). Fur Patienten mit KHK
ohne weitere Indikationen fUr eine Betablockertherapie
ist kein eindeutiger therapeutischer Nutzen belegt.

Tabelle 7 fasst die Empfehlungen zur prognose-
verbessernden Therapie zusammen:

Tabelle 7: Prognoseverbessernde Therapie bei chronischer KHK

KHK + zusatzliche Faktoren

Basistherapie Nach PCI

Acetylsalicylséure (bzw.
Clopidogrel bei Un-
vertréglichkeit oder KI)
und Statin

Acetylsalicylséure
+ Clopidogrel*
far 6 Monate

und Statin

hemmer

Hohes Gl-Blutungsrisiko

Zusdtzlich zur Basisthe-
rapie Protonenpumpen-

-Systolische links-
ventrikulére Dysfunktion
bzw. Herzinsuffizienz
oder

-ST-Hebungs-
Myokardinfarkt

-Herzinsuffizienz oder
-Hypertonie oder
-Diabetes

Zusatzlich zur
Basistherapie
Betablocker

Zusatzlich zur Basis-
therapie ACE-Hemmer
(bzw. ARB bei
Unvertraglichkeit)

KHK = Koronare Herzkrankheit, PCI = Perkutane Coronar Intervention, Gl = Gastrointestinal, ACE = Angiotensin
Converting Enzym, ARB = Angiofensinrezeptor-Blocker, KI = Kontraindikation

*Ticagrelor 180 mgM zwei Mal taglich oder Prasugrel 10 mgN téglich kann erwogen werden in spezifischen
Hochrisikosituationen bei elektivem Stenting (in ausgewdhlten Fallen, Entscheidung durch Sperzialisten) (ESC IIbC).

1.5.2.2 Symptomatische Therapie

Antiisch&mische Medikamente haben nachgewiesene
Vorteile in der Symptomkontrolle, fUhren aber bei den
meisten Patienten nicht zu einer Reduktion kardio-
vaskuldrer Ereignisse. Die Wahl der langfristigen anti-
isch&mischen Therapie ist ein Stufenprozess und wird

entsprechend Tabelle 8 empfohlen.Viele der in Tabelle 8
genannten Kombinationstherapien sind jedoch unzurei-
chend untersucht und sind deshalb eher als Vorschlége
denn als Empfehlungen zu betrachten.

M Erstattungshinweis: Ticagrelor 90 mg Filmtabl.: Zur Prévention atherothrombotischer Ereignisse in Kombination mit Acetylsalicyl-
sd@ure (ASS, Erhaltungsdosis im Bereich von 75-150 mg pro Tag) bei erwachsenen Patienten mit akutem Koronarsyndrom
(instabile Angina pectoris, Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt oder ST-Strecken-Hebungsinfarkt) far maximal zwdlf Monate.

N Erstattungshinweis: Prasugrel 10 mg Filmtabl.: Zur Préivention atherothrombotischer Ereignisse in Kombination mit Acetylsalicyl-
s@ure (ASS) bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom (instabile Angina pectoris, Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt oder

ST-Strecken-Hebungsinfarkt) mit primdrer oder verzégerter perkutaner Koronarintervention (PCI) fUr maximal zwdlf Monate.
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Tabelle 8: Stufenweise antiischéimische Therapie bei Patienten mit KHK und spezifischen Charakteristika

1. Stufe

2. Stufe

3. Stufe

4. Stufe

Standard-
therapie

Betablocker
ODER

Kalziumkanal-
blocker”

Betablocker
UND
Dihydropyridin-

Kalziumkanal-
blocker

Zusatzlich Zweit-
liniensubstanz

Hohe
Herzfrequenz
(z.B.> 80/min)

Betablocker
ODER

Nicht-
Dihydropyridin-

Kalziumkanal-
blocker

Betablocker
UND

Kalzium-

kanalblockerB

Betablocker
UND

Ivabradin©

Niedrige
Herzfrequenz
(z.B.< 50/min)

Dihydropyridin-
Kalziumkanal-
blocker

Umstellen auf ein
langwirksames
Nitratpréparat

Dihydropyridin-
Kalziumkanal-
blocker

UND

langwirksames
Nitratpréparat

Zusatzlich
Nicorandil,
Ranolazin

ODER

Trimetazidin

LV-Dysfunktion
oder
Herzinsuffizienz

Betablocker

Betablocker
UND

langwirksames
Nitratpréparat

ODER
Betablocker
UND

lvabradin

Zusatzlich eine
andere Zweit-
liniensubstanz

A: Eine Kombination eines Betablockers mit einem Dihydropyridin-Kalziumkanalblocker sollfe als Erstlinie erwogen werden.

B: Die Kombination eines Betablockers mit einem Nichi-Dihydropyridin-Kalziumkanalblocker sollte anféinglich niedrig dosiert werden
und unter engmaschiger Kontrolle der Herzfrequenz und des Blutdrucks erfolgen.

C: Ivabradin darf nicht mit einem Nicht-Dihydropyridin-Kalziumkanalblocker kombiniert werden.

Niedriger
Blutdruck

Niedrig dosierte
Betablocker

ODER

niedrig
dosierte Nicht-
Dihydropyridin-
Kalziumkanal-
blocker

Umstellen auf
Ivabradin,
Ranolazin

ODER

Trimetazidin

Kombination aus
zwei Zweit-
liniensubstanzen

Quelle: modifiziert nach ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes 2019. Knuuti J et al;
European Heart Journal (2020) 41, 407-477 doi:10.1093/eurheartj/ehz425
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FUr den akuten Anfall bzw. vorbeugend vor kdrperlicher
Belastung sind kurzwirksame Nitroglyzerinpréparate
(z.B. Glyceroltrinitrat Pumpspray) unter Berticksichti-
gung ihrer Kontraindikationen zusétzlich zu verordnen
(ESC IB). Langwirksame Nitrate (z.B. Isosorbidmononitrat
oder Molsidomin) werden zur Langzeitbehandlung der
Angina pectoris in der Second-Line-Therapie empfohlen,
wenn Betablocker oder Kalziumkanalblocker insuffizient
oder kontraindiziert sind (ESC llaB). Bei langwirksamen
Nitraten ist die Entwicklung einer Nitrat-Toleranz zu be-
achten und eine Nitrat-Pause (oder Intervall mit niedriger
Dosierung) zu erw&gen (ESC llaB).

Betablocker und/oder Kalziumkanalblocker werden als
antiisch&mische Erstlinientherapie empfohlen (ESC IA).
Betablocker (z.B. Bisoprolol, Metoprolol-Succinat) wirken
Uber eine Senkung der Herzfrequenz und damit Uber die
Verminderung des Sauerstoffoedarfs des Myokards sowie
weiters Uber eine verbesserte myokardiale Durchblutung
durch eine Verlngerung der Diastolenzeit und fUhren
damit zu einer verbesserten anginafreien Belastbarkeit.

1.5.3 Revaskularisation

Obgleich die Entscheidung zur Revaskularisation in
kardiologischen Zentren gestellt wird, ist es aus Manage-
ment- und Beratungsgrdnden von Vorteil, die Indika-

Kalziumkanalblocker bewirken Uber eine direkte
Vasodilatation ebenfalls eine verbesserte myokardiale
Durchblutung. Die Kalziumkanalblocker vom Dihydro-
pyridin-Typ (z.B. Amlodipin, Felodipin) wirken selektiv auf
die Blutgef&Be und haben kaum Einfluss auf das Reiz-
leitungssystem des Herzens. Die Nicht-Dihydropyridine
Verapamil und Diltiazem bewirken zus&tzlich Uber eine
Sinusknoten-Hemmung eine Senkung der Herzfrequenz
und Verlngerung der Diastolendauer.

Eine Kombination von Betablockern mit Dihydropyridin-
Kalziumkanalblockern wird in der zweiten Stufe
empfohlen (ESC llaC), kann aber auch schon in der
Erstlinie in Betracht gezogen werden (ESC llaB). Eine Kom-
bination von Betablockern mit Verapamil oder Diltiazem
kann eine exzessive Bradykardie, Verschlechterung der
Herzinsuffizienz oder einen atrioventrikul&ren Block ver-
ursachen und wird daher nur far ausgewdhlte Patienten
empfohlen, eine engmaschige Uberwachung von Herz-
frequenz, Herzfunktion und Blutdruck ist erforderlich.

fionen zur Revaskularisation bei chronischen Koronar-
syndromen zu kennen. Diese werden in der Vertiefung
dargestellt.

1.5.4 Medikamentose Therapie
nach akutem Koronarsyndrom

Die Therapie nach Myokardinfarkt umfasst alle MaB-
nahmen, die nach einem Myokardinfarkt geeignet sind,
einem weiteren Koronarereignis vorzubeugen und gene-
rell die Progression der Atherosklerose auch in anderen
Organsystemen zu verlangsamen. Die MaBnahmen
umfassen dabei sowohl nichtmedikamentdse Interventi-
onen im Bereich des Lebensstils (Ernéhrung, Bewegung,
Verhalten) als auch medikamentése Interventionen, flr
die ein gesicherter Nutzen belegt ist. Ebenso wie heute
die Grenzen zwischen Primd&r- und Sekunddrprévention
zunehmend unschdarfer werden, umfasst die kardio-
vaskuldre Sekundd&rprévention nach Myokardinfarkt
einen groRen Teil der PréventionsmalBnahmen, die bei
stabiler, chronischer Koronarerkrankung gultig sind und
bei denen es sich um Langzeittherapien handelt.
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Diese Leitlinie behandelt schwerpunktmdaBig chronische
Koronarsyndrome. FUr eine differenzierte Darstellung der
therapeutischen MaBnahmen bei und nach akutem
Koronarsyndrom sei auf entsprechende Leitlinien ver-
wiesen, z.B. die ,ESC Guideline for the management

of acute coronary syndromes in patients presenting
without persistent ST-segment elevation 2020°.

In Osterreich steht zur Einleitung von infensiven Mag-
nahmen nach Herzinfarkt die Moglichkeit der statio-
ndren und ambulanten Rehabilitation zur Verflgung,
bei welchen der Patient seine Risikofaktoren und deren
Beherrschung kennen lernt, individuell das Ausmal der
zumutbaren Belastbarkeit in Abh&ngigkeit des Herzmus-
kelschadens erlernt und die im Akutspital begonnene
medikamentdse Einstellung optimiert werden kann.
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Die besondere Bedeutung der kardialen Rehabilitation
spiegelt sich auch in s&éimtlichen aktuellen ESC-Guidline
Empfehlungen fUr akute und chronische Koronarsyn-
drome wider: Kardiale Rehabilitation wird sowohl fur
Patienten mit einem chronischen Koronarsyndrom als

Die multidisziplindre kardiale Rehabilitation nach
einem Myokardinfarkt gilt als eine effektive MaBnahme
zur Reduktion der Mortalitét jeglicher Ursache und

eine effektive MaBnahme zum Erreichen eines gesunden
Lebensstils und zum Management von Risikofaktoren
empfohlen (ESC IA), als auch fUr Patienten nach einem
STEMI oder Non-STEMI (ESC |1A).

zur Reduktion der kardiovaskuléren Mortalitét und
Morbiditét sowie zur Verbesserung der Lebensqualitét.

1.6 Geschlechtsspezifische Unterschiede
bei der koronaren Herzkrankheit (KHK)

Frauen sind bei der Erstmanifestation der KHK im Durch-
schnitt um zehn Jahre dlter als M&nner und erhalten im
Vergleich zu M&nnern weniger oft eine leitliniengerechte
Therapie ' 12, W&hrend die Auswirkungen von Risikofakfo-
ren wie Bluthochdruck, Hyperlipid&mie und Fettleibigkeit
fur die Entstehung von Herzerkrankungen bei beiden Ge-
schlechtern gréBtenteils dhnlich sind, scheinen l&dngeres
Rauchen und Diabetes fUr Frauen signifikant gefdhrlicher
zu sein als fur Manner 31415, Zudem ist die Kombination
von oraler Kontrazeption (,Pille™) und Rauchen ein maB-
geblicher Risikofaktfor flr eine Herzerkrankung'é. Hormon-
ersafztherapie in postmenopausalen Frauen reduziert
das Risiko fur eine isch&mische myokardiale Erkrankung
nicht und wird daher nicht zur kardiovaskul&ren Risiko-
reduktion empfohlen (ESC IlIC). Das héhere weibliche
Lebensalter bei KHK in Kombination mit den dann meist

Frauen mit Verdacht auf kardiale Ischdmie muissen
besonders sorgfdltig abgeklart werden, da klinische
Symptome atypisch sein kdnnen und diagnostische
Tests mit Bedacht zu interpretieren sind. Die leitlinienge-
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bestehenden Risikofaktoren erhdht die Wahrscheinlich-
keit fUr Komplikationen und Mortalitdt nach einem aku-
ten koronaren Ereignis erheblich.

Inwieweit die bei Frauen vorhandenen engeren Koronar-
gefdBe kombiniert mit héherem koronaren Blutfluss zu en-
dothelialem Stress und Anfdlligkeit fir koronare Atherosk-
lerose fUhren, ist noch nicht vollstndig geklart!?. Die KHK
manifestiert sich bei Frauen héufiger durch atypische
pektangindse Beschwerden (verstérkte vagale Reakti-
onen wie Ubelkeit und Schwitzen [DD: Hitzewallungen],
Dyspnoe, epigastrale Beschwerden, Synkope). Ferner be-
steht bei Frauen diagnostisch eine héhere Ungenauigkeit
bei apparativen Tests'8 19, was zu einer Unterdiagnose
und Untertherapie beitragen kénnte.

rechte Therapie der KHK ist bei Frauen ebenso wichtig
wie bei Mdnnern, es gibt bis dato keine geschlechts-
spezifischen Unterschiede in den Therapieempfehlun-
gen.



2. Arterielle Hypertonie

2.1 Definition und Pathogenese

Die arterielle Hypertonie wird durch die systolischen und
diastolischen Blutdruckwerte definiert, Uber welche sich
in klinischen Studien ein positives Risiko-Nutzenverhdlinis
fUr die Einleitung einer antinypertensiven Therapie
gezeigt hat. Dieser Wert liegt bei einem Praxis-Blutdruck
von > 140/= 90 mmHg. Der Bluthochdruck ist eine Folge
eines erhdhten Herzzeitvolumens oder eines erhdhten
peripheren Widerstandes oder einer Kombination von
beidem. Mit steigendem Alter Uberwiegt die Erhdbhung
des peripheren Widerstandes sowie der Gef&Bsteifigkeit

mit vorwiegend systolischer Hypertonie. Langfristig ver-
ursacht die Hypertonie eine akzelerierte Atherosklerose
und eine weitere Steigerung der GefdBsteifigkeit, die
beide zu Organsch&den an Herz, Gehirn, Nieren, auBer-
dem zu kardiovaskuldren Ereignissen, Behinderung und
vorzeitigem Tod beitragen?,

Die empfohlene Definition und Klassifikation der
arteriellen Hypertonie (ESC IC) ist in Tabelle 9
dargestellt.

Tabelle 9: Klassifikation des Blutdrucks und Definition der arteriellen Hypertonie

anhand der gemessenen Praxisblutdruckwerte

Kategorie® Systolisch (mmHg) Diastolisch (mmHg)
Optimal <120 und < 80

Normal 120 - 129 und/oder 80 -84

Hochnormal 130 - 139 und/oder 85 - 89

Hypertonie Grad 1 140 - 159 und/oder 90 - 99

Hypertonie Grad 2 160-179 und/oder 100 - 109

Hypertonie Grad 3 > 180 und/oder >110

Isolierte systolische HyperfonieIO > 140 und <90

?Blutdruck im Sitzen, jeweils héchster Blutdruckwert (systolisch oder diastolisch)
*Grad 1, 2 oder 3 gemdB systolischer Blutdruck-Kategorie

Quelle: modifiziert nach ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 2018. Williams B et al;
European Heart Journal (2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339
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2.2 Epidemiologie

Arterielle Hypertonie ist die hdaufigste chronische Er-
krankung weltweit, welche zu Myokardinfarkt, Demenz,
Schlaganfall sowie Herz- und Niereninsuffizienz fUhren

kann.Im Jahr 2010 waren etwa 31 % der Erwachsenen
weltweit an Bluthochdruck erkrankt?!, die Zahl wird bis
2025 weltweit auf bis zu 1,6 Mrd. Menschen ansteigen?2.

Jeder 4. Mensch hat eine Hypertonie, bei den > 60-Jdhrigen sind es sogar ca. 60 %.

In Osterreich erhob die Statistik Austria 2014 einen
Anteil von 21,1 % diagnostizierten Hypertonikern an
der Gesamtbevolkerung?3, wobei dieser Anteil bei den
>60-Jahrigen 45,9 % betrug. In einer Studie von 2015

2.3 Klinik

In der Praxis verlduft die Hypertonie Uberwiegend asym-
ptomatisch, was die Bedeutung von Screening-Program-
men und routinemd&Bigen Praxis-Blutdruckmessungen
umso mehr unterstreicht. Haufig wird die Diagnose erst
nach Einfreten eines hypertensiven Endorganschadens
(EOS) oder eines kardiovaskul@ren Ereignisses gestellt.
Hypertensive Notfdlle sind Situationen, bei denen eine
schwere Hypertonie (meist Grad 3) mit akuter Endorgan-
schadigung verbunden ist, die meist lebensbedrohlich

2.4 Komplikationen

Die langfristigen Uberwiegend kardiovaskul&dren und
renalen Komplikationen der Hypertonie h&ngen von der
Hoéhe des Blutdrucks und der Behandlungsqualitét sowie
den Begleiterkrankungen (kardiovaskul&r, metabolisch,
renal) ab und werden durch Risikofaktoren wie dem
genetischen Hintergrund, Rauchen, Alkohol, Mangel an
kérperlicher Aktivitét modifiziert. Metaanalysen legen
nahe, dass eine Reduktion des systolischen Blutdrucks
um 10 mmHg mit einer relativen Risikoreduktion von 20 %
fUr kardiovaskuldre Ereignisse, 17 % flr koronare Herz-
krankheit, 27 % fur Schlaganfall, 28 % far Herzinsuffizienz
sowie 13 % fUr Mortalitdt einhergeht?s,

2.5 Diagnostik

mit Messung in Apotheken mit mehr als 4.300 Patienten
erreichten nur 41 % der behandelten Hypertoniker, die
ein Rezept fur ein Blutdruckmedikament einlésten, norm-
otensive Blutdruckwerte 4,

sind und eine sofortige, ad&qguate Blutdrucksenkung im
Krankenhaus erfordern, Ublicherweise mittels infravend-

ser Therapie. Hypertensive Entgleisungen stellen Situati-

onen von schwerer Hypertonie ohne akuten Endorgan-
schaden dar.

Nd&here Informationen zu hypertensivem Notfall und
hypertensiver Entgleisung siche Vertiefung.

Eine kardiovaskul&re Risiko-Bewertung mit dem
SCORE-System der ESC2¢ wird fUr Hypertonie-Patienten
empfohlen, die nicht bereits ein hohes oder sehr hohes
Risiko haben (ESC IB). Hierbei wird aus Alter, Geschlecht,
sysfolischem Blutdruck, Raucherstatus und Gesamt-
cholesterinspiegel das absolute 10-Jahres-Risiko fur
kardiovaskuldren Tod angegeben. Als sehr hoch be-
zeichnet man ein mittels SCORE kalkuliertes 10-Jahres-
Risiko von > 10 %, als hoch eines von 5 - 10 %, als mode-
rat eines von 1 - < 5 % und als niedrig eines von < 1 %
(siehe Referenzkapitel KHK 1.4 Abschd&tzung des kardio-
vaskul&ren Risikos anhand SCORE und Lipid-Ziele).

Der Blutdruck kann in der Arztpraxis, zu Hause oder mittels ambulanter Blutdruck-Langzeitmessung (ABPM) gemessen

werden.
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2.5.1 Praxis-Blutdruckmessung

Bei der Praxis-Blutdruckmessung sollten die Patienten
zuvor 5 Minuten in einer ruhigen Umgebung sitzen, drei
Blutdruck-Messungen sollten in 1 - 2 Minuten Abstand
aufgezeichnet werden, der Durchschnitt der beiden
letzten wird verwendet (ESC IC). Die Manschette sollte

Bei der Erstuntersuchung soll der Blutdruck an beiden
Armen gemessen werden, um mégliche Unterschiede
zwischen den Armen festzustellen (ESC IA). Sollte ein
wiederholbarer Unterschied von mehr als 15 mmHg

Assoziierte Risiken beinhalten periphere vaskulére Er-
krankungen, cerebrovaskul&re Erkrankungen sowie er-
hohte kardiovaskuldre Mortalitat. Die weiteren Blutdruck-
messungen sollten am Arm mit dem hdéheren BD-Wert
durchgefuhrt werden, der Arm mit dem héheren Wert

auf Herzhdhe positioniert sowie Rucken und Arm unter-
stutzt werden, um Muskelanspannung und einen iso-
metrischen belastungsabhdngigen Blutdruckanstieg zu
vermeiden.

systolisch gefunden werden, ist dies ein Hinweis auf
Atherosklerose und zeigt ein erhdhtes kardiovaskuldres
Risiko an?’,

dient als Referenz fur zuktinftige Messungen (ESC IC).
Bei der Erstmessung sollfe bei allen Patienten zusétzlich
der Blutdruck eine und drei Minuten nach Aufstehen aus
dem Sitzen gemessen werden, um eine orthostatische
Hypotonie ©* auszuschlieBen.

2.5.2 Heim-Blutdruckmessung

Der h&usliche Blutdruck sollte mit einem halbauto-
matischen, validierten Blutdruck-Messger&t gemessen
werden Uber 6 - 7 aufeinanderfolgende Tage vor jedem
Praxisbesuch. Die Messungen sollten am Morgen und

Abend an einem ruhigen Ort nach 5-minUtiger Ruhe,
sifzend mit RUckenlehne und unterstUtztem Arm statt-
finden. Bei jeder Messung sollten zwei Messungen in 1 -
2 Minuten Abstand vorgenommen werden.

2.5.3 Langzeit-Blutdruckmessung

Die Langzeit-Blutdruckmessung (ambulatory blood pres-
sure monitoring, ABPM) liefert den Durchschnitt der Blut-
druckwerte Uber einen vorgegebenen Zeitraum, meist
24 Stunden. Das Ger&t misst den Blutdruck in 15 -
30-minUtigen Abstnden, Mittelwerte werden Ublicher-
weise fur den Tag, die Nacht und 24 h berechnet. Eine
valide ABPM-Aufzeichnung erfordert mindestens 70 %
brauchbare Blutdruck-Messungen. Hausliche und

ABPM-Werte sind im Durchschnitt niedriger als Praxis-Blut-
druckwerte. Die entsprechenden Grenzwerte fUr die
Hypertonie-Diagnose liegen beim hduslichen Blutdruck
bei einem Mittelwert von > 135 mmHg systolisch und/
oder = 85 mmHg diastolisch, beim Langzeitblutdruck bei
> 130 mmHg systolisch und/oder > 80 mmHg diastolisch.
Diese beiden Werte entsprechen dem Praxisblutdruck
von > 140/90 mmHg.

2.5.4 Unbeobachtete automatisierte

Praxis-Blutdruckmessung

Die Messmethode ist hierzulande nicht sehr verbreitet, eine kurze Beschreibung dieser Methode

finden Sie in der Vertiefung.

O Eine orthostatische Hypertonie ist definiert als Blutdruckabfall um systolisch > 20 mmHg und diastolisch > 10 mmHg

ARZNEI@VERNUNFr innerhalb von dreiminttigem Stehen.
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2.5.5 Diagnose der Hypertonie

Die Diagnose der Hypertonie sollte nicht allein auf kittel- oder maskierten Hypertonie empfohlen
Blutdruck-Messwerten bei einem einzigen Praxisbesuch (ESC IA). Eine WeiBkittel-Hypertonie ist definiert als er-
beruhen, auBer bei Hypertonie Grad 3 und Hinweisen hohte Blutdruckwerte gemessen bei unbehandelten

auf EOS (z.B. hypertensive Retinopathie). Bei allen Patienten in der Praxis, aber normale Blutdruckwerte,
anderen Patienten sollfe die Hypertonie-Diagnose auf wenn daheim gemessen wird. Eine maskierte Hypertonie
Blutdruck-Messungen bei wiederholten Praxisbesuchen liegt vor, wenn die in der Praxis gemessenen Blutdruck-
beruhen oder auf Messungen im Rahmen der Heim- werte normal, jene daheim gemessenen Werte aber

oder Langzeit-Blutdruckmessung (ESC IC). Die Langzeit- erhoht sind.
blutdruckmessung wird u.a. fur die Diagnose einer Wei3-

2.5.6 Basisdiagnostik im Rahmen
der Hypertonie-Diagnose

Anamnese, Familienanamnese, Medikamentenanam- zur Beurteilung eventueller Endorganschéden (EOS) (z.B.
nese, Status (insbesondere BMI und Taillenumfang)., Funduskopie zur Identifikation einer hypertensiven Retfino-
Basislaboruntersuchungen (siehe Tabelle 10) und ein pathie [ESC IC] bei Hypertonie Grad 2 oder 3 sowie bei
EKG (ESC IB) sind fur die klinische Bewertung, die Dio- Diabetes), Echokardiographie bei EKG-Anomalien (ESC
gnose und die Beurteilung des Schweregrades einer IB) oder abdominelle Sonographie kédnnen notwendig
Hypertonie notwendig. Weitere Untersuchungen sein.

Tabelle 10: Basis-Laboruntersuchungen bei Hypertonie-Diagnose

Ha&moglobin und/oder Hdmatokrit

Kalium und Natrium im Serum

Serumkreatinin und eGFR

Urin: mikroskopische Untersuchung, Urinproteinausscheidung mit Teststreifen oder Albumin: Kreatinin-Quotient
NUchternblutzucker und HbAlc*

Cholesterin, LDL, HDL, Triglyceride

Harnsdure im Blut

Leberenzyme im Serum

* wird fur diese Indikation von der SV nicht erstattet

Quelle: modifiziert nach ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 2018. Williams B et al;
European Heart Journal (2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339

2.6 Therapie

Es gibt zwei gut etablierte therapeutische Strategien, um den Blutdruck zu verringern:
Lebensstilinterventionen und medikamentése Therapien.
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2.6.1 Grenzwerte zur Einleitung
einer medikamentosen Therapie

Die Grenzwerte zur Einleitung einer medikament&sen Therapie kdnnen Abbildung 3 enfnommen werden:

Abbildung 3: Grenzwerte zur Einleitung einer medikamentdsen Therapie

Hochnormaler

Blutdruck Hypertonie Grad 1 Hypertonie Grad 2 Hypertonie Grad 3
140-159/90-99mmH 160-179/100-109mmH >180/110 mmH
(130-139 /85-89 mmHg) ( J <N ( J 9 (107 9
Lebensstil-Beratung Lebensstil-Beratung Lebensstil-Beratung Lebensstil-Beratung
Medikamentdse Sofortige medikamentdse Sofortige medikamentdse Sofortige medikamentdse
Behandlung bei Patienten Behandlung bei Patienten Behandlung bei allen Behandlung bei allen
mit sehr hohem Risiko und mit hohem oder sehr Patienten (IA), auch Patienten
CVD erwdagen (llbA) hohem Risiko und CVD, >80 Jahre (IA)
Nierenerkrankung oder EOS
(IA), falls <80 Jahre (IA) Blutdruck-Kontrolle binnen 3
Blutdruck-Kontrolle binnen 3 Monaten anstreben

Monaten anstreben

Medikament&se Behand-
lung bei Patienten mit nied-
rig-moderatem Risiko ohne

CVD, Nierenerkrankung

oder EOS, wenn Blutdruck

nach 3-6-monatiger Le-

bensstil-intervention nicht

kontrolliert ist.

Der Grenzwert des diastolischen Blutdrucks fur die Einleitung einer medikamentdsen Therapie
liegt altersunabhdngig bei 20mmHg.

CVD = kardiovaskulére Erkrankung, EOS = Endorganschaden

Quelle: modifiziert nach ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 2018. Williams B et al;
European Heart Journal (2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339

Bei Patienten mit Hypertonie Grad T und hohem Risiko 140 - 159 mmHg eingeleitet werden (ESC IA). Bei leis-
oder mit Nachweis von Endorganschdden wird die so- tungsféhigen alteren Patienten mit Hypertonie > 80 Jahre
fortige Einleitung der Pharmakotherapie empfohlen (ESC  wird die blutdrucksenkende Medikation empfohlen,

IA). Bei Patienten mit Hypertonie Grad 2 oder 3 wird auf wenn der systolische Blutdruck > 160 mmHg ist (ESC
jeder Stufe des kardiovaskuldren Risikos empfohlen, sofort  1A). Der Grenzwert des diastolischen Blutdrucks fur die
mit der blutdrucksenkenden Therapie zu beginnen (ESC Einleitung einer medikamentdsen Therapie liegt alters-
IA). Bei &lteren Patienten zwischen 65 und 80 Jahren soll unabhdngig bei 90 mmHg.

die Therapie bei einem systolischen Blutdruck von
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2.6.2.Ziel-Blutdruckwerte

Als erstes Behandlungsziel wird bei allen Patienten bei den meisten Patienten Blutdruckwerte von < 130/80
empfohlen, den Blutdruck auf < 140/< 90 mmHg zu mmHg angestrebt werden (ESC IA).
senken. Sofern die Therapie gut vertragen wird, sollten

Tabelle 11: Ziel-Praxisblutdruckwerte in Abhdngigkeit von Alter und Komorbiditéiten (Angaben in mmHg)

Altersgruppe Hypertonie + Diabetes/KHK/ + CKD
Schlaganfall*/TIA

18 - 65 Jahre <130, wenn <130, < 140 bis 130,
vertragen (1A) wenn vertragen wenn vertragen
nicht < 120 nicht < 120

65 - 79 Jahre 130 - 139, wenn 130 - 139. 130 - 139,
vertragen (1A) wenn vertragen wenn vertragen

> 80 Jahre und leistungsfahig 130 - 139, 130 - 139, 130 - 139,
wenn vertragen wenn vertragen wenn vertragen

Der diastolische Praxis-Zielblutdruckwert liegt immer bei 70 - 79 mmHg (ESC llaB)

“bezieht sich auf Patienten mit vorherigem Schlaganfall, aber nicht unmittelbar danach
CKD = chronische Nierenerkrankung, TIA = transistorische ischémische Attacke, KHK = koronare Herzkrankheit

Quelle: modifiziert nach ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 2018. Williams B et al;
European Heart Journal (2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339

2.6.3 Lebensstilinferventionen

Lebensstilinterventionen siehe Referenzkapitel 1.5.1 AllgemeinmaBnahmen.

2.6.4 Medikamentdse Therapie

Die meisten Patienten mit Hypertonie mussen flr eine len: ACE-Hemmer (ACE-i), Angiotensin-Rezeptor-Blocker
optimale Blutdruckeinstellung lebenslang antihyper- (ARB), Betablocker (BB), Kalziumkanalblocker (CCB) und
fensive Medikamente einnehmen. In den ESC-Leitlinien Diuretika (Thiazide und Thiazid-&hnliche). Ziel ist es, ein

werden funf Medikamentenklassen gleichberechtigt zur effektives und zugleich unkompiliziertes Therapieregime
antihypertensiven Behandlung empfohlen (ESC IA), die zu wdhlen, weshalb auf die Wichtigkeit von Fixkombina-
alle in randomisierten Studien und Metaanalysen zeigen  fionen hingewiesen wird. Der Therapiealgorithmus ist in
konnten, dass sie sowohl den Blutdruck als auch kardio- Abbildung 4 dargestellt.

vaskul@re Komplikationen reduzieren kdnnen. Hierzu zah-
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Abbildung 4: Algorithmus zur medikamentésen Behandlung der unkompilizierten Hypertonie

Stufe 1
Zweifachkombination
(1 Tablette) (ESC IA)

ACEi oder ARB + CCB
oder Diuretikum

Stufe 2

Monotherapie erwé&gen bei
Niedrigrisiko-Hypertonie Grad 1
oder >80 Jahre oder gebrech-

liche Personen (ESC IB)

ACE-i und ARB bei

ACEi oder ARB + CCB +
Diuretikum

Dreifachkombination
(1 Tablette) (ESC IA)

Stufe 3
Dreifachkombination +
Spironolacton o.a.
(2 Tabletten) (ESC IB)

Resistente Hypertonie
zusaizlich Spironolacton
(25-50 mg /Tag) oder
anderes Diuretikum, Alpha-

Patienten <55 Jahre
und CCB >55 Jahre

Uberweisung an
spezialisiertes Zentrum
zur weiteren Untersuchung
erwdgen

blocker oder Betablocker

Betablocker auf jeder Therapiestufe erwdgen, wenn eine spezifische Indikation fur den Einsatz
vorliegt, z.B. Herzinsuffizienz, Angina pectoris, post-Ml, Vorhoffimmern (ESC I1A) oder jingere
Frauen, die schwanger sind oder eine Schwangerschaft planen

ACEi = ACE-Hemmer, ARB = Angiotensin-Rezeptor-Blocker,
BB = Betablocker, CCB = Kalziumkanalblocker

Quelle: modifiziert nach ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 2018. Williams B et al;
European Heart Journal (2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339

Es wird empfohlen, eine antihypertensive Therapie mit
einer Zweifach-Fixkombination aus ACEi oder ARB +
CCB oder Thiazid-Diuretikum zu beginnen (ESC IA).

Die Zweifachkombinationstherapie wird empfohlen,
um eine rasche und effiziente Blutdruckkontrolle zu
erreichen. Ausgenommen hiervon sind nur Patienten
mit Grad-1-Hypertonie (v.a. mit systolischen Blutdruck-
werten < 1560 mmHg) und niedrigem Risiko sowie sehr
alte (= 80 Jahre) oder gebrechliche Patienten (ESC IB).
Bei unzureichender Blutdruckeinstellung sollte dann im
ndchsten Schritt eine Dreifach-Fixkombination aus ACEi
oder ARB + CCB + Thiazid-Diuretikum eingesetzt werden
(ESCIA).

ARZNEI Q) VERNUNFT

Liegt unter dieser Therapie mit drei Substanzklassen in
ausreichender Dosierung keine Blutdruckkontrolle vor,
wird von einer therapieresistenten Hypertonie gespro-
chen, die mit dem Aldosteronantagonisten Spirono-
lacton (25 - 50 mg pro Tag) behandelt werden sollte
(bei Unvertraglichkeit, Hyperkali@mie, fortgeschrittener
Niereninsuffizienz auch andere Diuretika, Alphablocker
oder BB) (ESC IB).

Die zusé&tzliche Therapie mit BB wird in den aktuellen
Leitlinien v.a. bei Patienten mit kardialer Komorbiditét
empfohlen (ESC IA) bzw. bei jungeren Frauen, die
schwanger sind oder eine Schwangerschaft planen,
siehe Abbildung 4.
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2.6.5 Device-basierte Therapien

Device-basierte Therapien der Hypertonie (z.B. renale
Denervierung) werden fUr die Routinebehandlung
auBerhalb von klinischen Studien nicht empfohlen,

bis weitere Evidenz hinsichtlich inrer Sicherheit und Wirk-
samkeit verfUgbar ist (ESC 1IIB).

2.6.6 Therapieresistente Hypertonie

Eine therapieresistente Hypertonie liegt vor, wenn opti-
male Dosen einer geeigneten Therapiestrategie die
Blutdruckwerte nicht < 140/< 90 mmHg senken (ge-
eignet = drei Klassen von Medikamenten, darunter ein

Empfohlene Therapie ist eine Intensivierung der Le-
bensstilmodifikationen (instbesondere Reduktion der
Salzzufuhr), Hinzugalbe von niedrig-dosiertem Spirono-
lacton (oder bei Unvertréglichkeit von Spironolacton
EplerenonP, Amilorid, héhere Thiazid-Dosen oder Schlei-
fendiuretikum) oder die Hinzugabe von Bisoprolol oder
Doxazosin (ESC IB).

In der Praxis spielen dartber hinaus auch sogenannte
.Reserve-Antinypertensiva® eine wichtige Rolle bei der

Diuretikum). Die Blutdruckwerte muissen durch Heim-
oder Langzeitblutdruckmessung bestatigt und andere
Ursachen (sekunddre Hypertonie) ausgeschlossen
werden (ESC IC).

Therapie einer therapierefrakiéren oder -resistenten Hy-
pertonie. Hierzu z&hlen die eher haufig eingesetzten zen-
tral wirksamen Antihypertensiva der zweiten Generation
mit den Vertretern Rilmenidin und Moxonidin sowie die
seltener eingesetzten direkten Vasodilatatoren Minoxidil®
und der a2-Adrenorezeptor-Agonist Clonidin. Die beiden
letzteren sollten aufgrund ihres Nebenwirkungsprofils
ausschlieBlich therapieresistenten Patienten verordnet
werden.

2.6.7 Wechselwirkungen von Antihypertensiva und hau-
fig eingesetzten Medikamentenklassen

In der Praxis sollten - insbesondere bei schwer einstell-
barer Hypertonie sowie therapierefraktérer oder
-resistenter Hypertonie - Wechselwirkungen von anti-
hypertensiven Medikamenten mit Vertretern von an-
deren haufig verordneten Medikamentenklassen

2.7 Pravention

Die arterielle Hypertonie ist ein vorwiegend asympto-
matischer Zustand, der am besten durch Screening-
programme oder Routine-Praxis-Messungen erkannt
wird. Alle Erwachsenen sollten sich ihres Blutdrucks
bewusst sein und ihn in inrer Krankenakte vermerkt
haben (ESC IB). Weitere Untersuchungen sollten in
regelmdBigen Abstinden in Abh&ngigkeit von der
Blutdruck-Héhe erfolgen. Bei Gesunden mit einem
optimalen Praxis-Blutdruck (< 120/80 mmHg) sollte
der Blutdruck mindestens alle 5 Jahre erneut gemes-
sen werden (ESC IC). Bei Patienfen mit normalem

berdcksichtigt werden. Hierzu gehdren u.a. orale

Kontrazeptiva, Sympathomimetika, nicht-steroidale
Anfiphlogistika oder Steroide. Auch gewisse pflanz-
liche Heilmittel kbnnen u.U. zu Interaktionen fuhren.

Blutdruck (120 - 129/80 - 84 mmHg) sollte der Blut-
druck mindestens alle 3 Jahre erneut gemessen
werden (ESC IC). Bei Patienten mit hochnormalem
Blutdruck (130 - 139/85 - 89 mmHg) sollte der Blut-
druck jahrlich gemessen werden, da ein hochnormaler
Blutdruck héufig zur Hypertonie fortschreitet (ESC IC).
Bei dlteren Patienten (> 50 Jahre) sollte wegen des
stérkeren Anstiegs des systolischen Blutdrucks mit dem
Alter eine haufigere Messung des Blutdrucks flr jede
Blutdruck-Kategorie erwogen werden (ESC llaC).

P Off-label use: In Osterreich/Europai ist Eplerenon nicht zur Hypertonie-Therapie zugelassen.
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Q Minoxidil ist nicht im EKO. In & im Handel als Minoxidil 5 mg Tabletten mit Indikation therapieresistente Hypertonie.
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2.8 Geschlechtsspezifische Unterschiede

bei der Hypertonie

Md&nner und Frauen erkranken in etwa gleich hé&ufig
an Hypertonie, die Altersverteilung ist jedoch unter-
schiedlich: Im jungen Erwachsenenalter bis 45 Jahre
sind M&nner haufiger von Hypertonie betroffen, von
46 bis 64 Jahren ist die Inzidenz dhnlich, und ab 65
Jahren sind Frauen haufiger betroffen als Manner?,

Hormonelle Ursachen spielen in der Pathogenese der
Hypertonie bei Frauen eine wichtige Rolle: Bei jungeren
Frauen sind es orale Kontrazeptiva, welche bei etwa 5%
der Anwenderinnen zu der Entwicklung einer Hypertonie
fuhren kbnnen, weshalb bei Hypertonikerinnen andere
Formen der EmpfangnisverhGtung angewendet werden
sollten. Bei postmenopausalen Frauen kommt es durch
den Abfall der endogenen weiblichen Hormone zu
einer Verdoppelung des Hypertonie-Risikos. Gleichzeitig
deutet die derzeitige Evidenz darauf hin, dass Hormon-
ersatztherapie in der Menopause nicht zu einem er-
hohten Hypertonierisiko funrt2°,

Die genauen Mechanismen der Hormonwirkung auf
den GeféBtonus sind noch nicht génzlich erforscht,
maoglicherweise spielen aber geschlechtsspezifische
Unferschiede im Endothelin-System eine Rolle. Ostro-
gene untferdrlcken die Expression des Vasokonstriktion-
vermittelnden Rezeptors Endothelin 1 (ET1), w&hrend
Testosteron die ET1-Freisetzung férdert30, Manner mitt-

leren Alters und dltere Mdnner haben einen héheren
ET1A-Rezeptorvermittelten Vasokonstriktor-Tonus als
altersentsprechende Frauen, was zum geschlechts-
spezifischen Unterschied bei der Prévalenz von Blut-
hochdruck bei Erwachsenen mittleren Alters und
dlteren Erwachsenen beitragen kénnte?!.

Weitere geschlechtsspezifische Unterschiede existieren
im Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS): Das
RAAS ist eines der wichtigsten Systeme, von denen be-
kannt ist, fir geschlechtsspezifische Unterschiede bei
der Entwicklung von Bluthochdruck verantwortlich zu
sein32.33.34.35 Eg ist Gegenstand wissenschaftlicher For-
schung.

Daneben finden sich Unterschiede beim circadianen
Blutdruckverhalten, so ist beispielsweise bekannt, dass
junge Frauen einen signifikant niedrigeren n&chtlichen
systolischen Blutdruck aufweisen als Manner3¢ und ihr
systolischer Blutdruck auch tagstiber niedriger ist3.

Geschlechtsbezogene Diagnose- und Therapieansatze
haben bisher, frotz oben geschilderter geschlechtsspe-
zifischer Untferschiede in den Entstehungsmechanismen
der Hypertonie, noch keine BerUcksichtigung in den
wichtigsten aktuellen Leitlinien gefunden38,

2.9 Hypertonie in der Schwangerschaft

2.9.1 Definition und Pathogenese

Eine Schwangerschaftshypertonie tritt in mehreren For-
men auf. Prinzipiell unterscheidet man eine Hypertonie,
die bereits vor der Schwangerschaft bestand bzw. bis zur
20. Schwangerschaftswoche (SSW) diagnostiziert wurde
(chronische Hypertonie) und eine neu im Rahmen der
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Schwangerschaft aufgetretene und nach der 20. SSW
diagnostizierte Hypertonie, die wiederum in mehrere Un-
terformen eingeteilt wird. Tabelle 12 gibt einen Uberblick
Uber die verschiedenen Formen:
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Tabelle 12: Einteilung und Definition der Hypertonieformen in der Schwangerschaft

Hypertonieformen, die vor der Schwangerschaft oder bis zur 20. Schwangerschaftswoche diagnostiziert wurden

Chronische Hypertonie - Wird im Rahmen der Schwangerschafts-Routine-Untersuchung
- Prima&r (bereits VOR der 20. SSW) diagnostiziert
- Sekunddr

- Entweder primdr (essentiell) oder sekundér
(z.B. nach Nierenerkrankungen)

- Ist mit einem erhéhten maternalen und fetalen Risiko assoziiert

- Erfordert engmaschige ambulante Kontrolle des Blutdrucks und des
fetalen Wachstums, um die mégliche Entwicklung einer Préeklampsie
(.Propfgestose™) frlihzeitig zu erkennen und zu therapieren

WeiBkittel-Hypertonie - Definition siehe Kapitel Diagnose der Hypertonie (2.5.5)

(white coat-Hypertonie) .. L . o .
- Es besteht erhéhtes Risiko flr Entwicklung von Préeklampsie

Maskierte Hypertonie - Definition siehe Kapitel Diagnose der Hypertonie (2.5.5)

Hypertonieformen, die nach der 20. Schwangerschaftswoche diagnostiziert wurden
(Neubeginn einer Hypertonie mit Blutdruckwerten > 140/90 mmHg)

Transiente - Erhéhte Blutdruckwerte werden im 2. oder 3.Trimenon gemessen,
Schwangerschaftshypertonie diese normalisieren sich aber wieder nach kurzer Zeit (Reversibilitat)

- Kommt ohne Therapie aus

Gestationshypertonie - Ohne Proteinurie
- Ohne andere Laborabweichungen
- Ohne andere Komplikationen

- Normalisiert sich 12 Wochen nach der Geburt und hat
mehrheitlich eine gute Prognose fir Mutter und Kind

- Bei etwa 25 % der Patientinnen ist aber Entwicklung
zu einer Préeklampsie mdglich

Praeklampsie oder Gestose - Mit Proteinurie (> 300 mg/ 24 h) und/oder

-De novo Mit Laborabweichungen und /oder

- Propfgestose bei bestehender Hypertonie aporabweichungen u oce
- Mit neurologischen Symptomen und/oder
- Mit fetalen Wachstumsstérungen

- Kann sich schnell und ohne Vorwarnung
zu einem ernsten Krankheitsbild entwickeln

- Kann sich in einigen Féllen auch erst wahrend
oder nach der Geburt manifestieren

- Komplikationen:
* HELLP Syndrom (H&molyse, erhdhte Transaminasen,
Thrombozytopenie < 100 G/I)
* Eklampsie (tonisch-klonische Krampfanfdile, die keiner
anderen Ursache zugeordnet werden kénnen)

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Disorders of Pregnancy ISSHP Classification, Diagnosis, and Management Recommendations for
International Practice. Brown MA et al; Hypertension (2018) 72, 24-43.DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.117.10803
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2.9.2 Epidemiologie der

Schwangerschaftshypertonie

Eine Hypertonie tritt bei 5-10% aller Schwanger-
schaften weltweit auf und gehért zu den héufigs-
ten Ursachen fur mutterlichen, fetalen und
neonatalen Tod.

Die Préeklampsie ist jahrlich weltweit far 70.000 muUtter-
liche und 500.000 fetale bzw. neonatale Tode verant-
wortlich und stellt damit die zweith&ufigste maternale
Todesursache dar.

Prinzipiell kbnnen alle ,leichteren™ Hypertonieformen in
die schwerste und lebensbedrohliche Form, die Prde-
klampsie, Ubergehen, weshalb eine regelmd&Bige ambu-
lante Kontrolle des Blutdrucks und anderer Parameter,
welche auf Préeklampsie hinweisen kbnnen, erforderlich
ist. Frauen mit einer bekannten White-Coat-Hypertonie
entwickeln bis zu 8 % eine Pré&eklampsie, die fransiente
Schwangerschaftshypertonie, die Gestationshypertonie
und die chronische Hypertonie gehen in 20 - 25 % der
Falle in eine Pr&eklampsie Uber.

2.9.3 Diagnostische Kriterien und Kilinik

der Praeklaompsie

Die Préieklampsie ist definitionsgemd&B eine Schwanger-
schaftshypertonie mit Blutdruckwerten > 140/90 mmHg,

Tabelle 13: Diagnostische Kriterien der Préieklampsie

die nach der 20. SSW diagnostiziert wird und zuséizlich
mindestens eines der angefUhrten Kriterien aufweist:

Hypertensive Blutdruckwerte > 140/90 mmHg nach/in 20. SSW

mit zusdatzlich mindestens einem weiteren Kriterium:

Proteinurie (> 300 mg/24 h) bzw. Protein/Kreatinin Ratio (> 30 mg/mmol oder 0,3 mg/mg)

Nierenfunktionseinschrénkungen (Kreatinin > 1 mg/dl oder 90 micromol/I)

Leberbeteiligung (ALT > 40 IU/I)

H&matologische Stérungen (disseminierte intravasale Gerinnung, Hdmolyse, Thrombozytopenie < 150.000/1)

Neurologische Stérungen (z.B. Bewusstseinsstérungen, Sehstérungen, Schlaganfall, Krampfanfdlle)

Fetale Wachstumsstérungen durch utero-plazentare Dysfunktion (Geburtsstillstand,
abnormaler Umbilicalarterien Ultraschall, fetaler Wachstumsstillstand)

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Disorders of Pregnancy ISSHP Classification, Diagnosis, and Management Recommendations for
International Practice. Brown MA et al; Hypertension (2018) 72, 24-43.DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.117.10803

Hypertonie und Proteinurie sind die Kardinalsymptome
der Préeklampsie. Hypertonie ist fast immer vorhanden,
Proteinurie ist in 75 % der F&lle vorhanden. Beide Sympto-
me mussen jedoch nicht zwingend als erste Symptome
auftreten. Bei entsprechender Klinik muss auch bei ihrer
Abwesenheit an eine Préeklampsie und ihre Komplika-
fionen, das HELLP-Syndrom und die Eklampsie, gedacht
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werden, die in 15-30 % der Falle ohne Hypertonie und
Proteinurie auftreten. Der rechtsseitige Oberbauch-
schmerz/epigastrische Schmerz kann beim HELLP-Syn-
drom bereits VOR dem laborchemischen Nachweis eines
HELLP-Syndroms auftreten und muss umgehend differenti-
aldiagnostisch abgeklart werden.
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Folgende klinische Symptome bei Schwangeren sind
starke Hinweise auf eine Praeklampsie und erfordern
sofortiges Handeln (Klinikeinweisung):

« Uberproportionale Gewichtszunahme
und Odembildung

*  Atemnot und Zyanose

» Starke Oberbauchschmerzen und/oder
epigastrische Schmerzen

2.9.4 Diagnostik

Anamneseerhebung inklusive Erhebung der Risikofak-
toren, Blutdruckmessungen, Urin-Schnelltests mit Eiweil-
bestimmung, Gewichtskontrollen und Laborparameter
werden meist routinemdaBig im Rahmen von Schwanger-
schaftsuntersuchungen durchgefuhrt.Ergeben sich dabei
Auffalligkeiten, mUssen weitere Abkldrungen, wie die

2.9.4.1 Blutdruckmessung

Die Diagnose einer Schwangerschafts-Hypertonie er-
folgt durch mehrfache Messungen von Blutdruckwerten
von > 140 mmHg systolisch und /oder > 90 mmHg
diastolisch innerhallb von mehreren Stunden. Wenn
Werte > 160 mmHg systolisch und/oder > 110 mmHg di-
astolisch gemessen werden, muss der Wert innerhalb von
15 min reevaluiert werden.

Die ambulante Blutdruckmessung soll dabei erstmals
an beiden Armen zum Ausschluss einer Seitendifferenz
(< 20 mmHgQ) nach einer ausreichenden Ruhephase in
sitzender Position mit einem Kristallsphygomanometer
durchgefuhrt werden.

2.9.4.2 EiweiBausscheidung

In der Praxis wird der Nachweis von > 1+ Eiwei im
Urin-Schnelltest als abklarungsbedurftig angesehen
und es sollte eine quantitative EiweiBbestimmung im
Urin erfolgen: Der Goldstandard ist hier die Messung
der EiweiBausscheidung im 24-Stunden-Sammelurin mit
einem Grenzwert von > 300 mg/d, es steht aber auch
die Messung des Protein-Kreatinin-Quotienten aus dem

44 ARZNEI/QY VERNUNFT

* Schwere Kopfschmerzen

» Sehstérungen (Skotome, Erblindung)
* Verdnderter Bewusstseinsstatus

» Tonisch-klonische Krampfanfalle

* Blutungen

* Verminderte Kindesbewegungen

Nierenultraschalluntersuchung oder spezifische Labor-
tests, durchgeflhrt werden sowie engmaschige Kontrol-
len der Schwangeren erfolgen. Zu den Risikofaktoren fGr
Préeklampsie siehe Kapitel ,Prévention und Risikoevalu-
ierung”.

Zum Ausschluss einer White-Coat-Hypertension und zur
TherapieUberwachung stellt die 24-Stunden-Blutdruck-
messung eine geeignete Methode dar.

Fur die weitere ambulante Kontrolle soll eine Blutdruck-
selbstmessung (morgens und abends) mittels Oberarm
Messger&t und Erstellung eines Blutdruckprofils (mittels
Blutdruckpass) erfolgen. Alle automatischen Blutdruck-
messgerate sind dafur geeignet, Handgelenksgerate
kédnnen jedoch den Blutdruck niedriger anzeigen.

im Urin

Spontanurin zur VerfGgung: Werte > 30 mg/mmol zeigen
eine signifikante Proteinurie an und entsprechen einer
Ausscheidung von > 300 mg/d im Sammelurin. Wird eine
Proteinurie schon vor der 20. SSW festgestellt, gilt dies als
Hinweis auf eine préexistente Nierenerkrankung. Eine

Proteinurie gemessen nach der 20. SSW gilt als Hinweis
auf Préeklampsie oder ein Vorstadium zu dieser.
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2.9.4.3 Kontrollen von Gewichtszunahme

und Odem-Bildung

Odeme alleine sind ein uncharakteristisches Symptom
in der Schangerschaft. Aber eine rasche Gewichts-
zunahme innerhalb von kurzer Zeit (= 1 kg/Woche im
3.Trimenon) oder ein ausgepragtes Gesichtsddem
k&dnnen Hinweise auf eine Praeklampsie sein. Es ist

2.9.4.4 Laborparameter

Folgende klinisch-chemischen/h&matologischen
Parameter dienen der Risikoevaluierung und Verlaufs-
kontrolle. Die mit * gekennzeichneten Laborparameter
sollfen bei Schwangeren mit chronischer Hypertonie und
Gestationshypertonie initial bei Diagnosestellung unter-
sucht werden, um im Falle des Auftretens einer zuséiz-
lichen Praeklampsie (Pfropfgestose) basale Bezugswerte

wichtig zu wissen, dass es bei rascher Odementstehung
und Gewichtszunahme in Verbindung mit einer Protein-
urie auch ohne Hypertonie zur Eklampsie kommen kann,
weshalb diese Symptome wichtige Warnsignale dar-
stellen.

zu haben. Zusatzlich dienen die Blut-Laborwerte auch
dem Ausschluss einer Préeklampsie bei asympto-
matischen Schwangeren, bei denen erstmalig eine
Hypertonie festgestellt wird, die aber keine Proteinurie
im Schnelltest aufweisen, da eine Proteinurie nur in 75 %
der Fdlle bei Praeklampsie auftritt.

Tabelle 14: Klinisch-chemische Laborparameter bei Schwangeren

Parameter
Ha&moglobin*
H&matokrit
Thrombozyten*#

GPT (ALT) *

GOT (AST) *

LDH*

Bilirubin (indirekt) *
Harnséure *

Kreatinin*

EiweiB im Urin*
Haptoglobin

rapider D-Dimer Anstieg
Weiters: INR* und Serumelektrolyte *

Aufféllige Werte bei/ Anmerkung
> 13 g/dl > 8,0 mmol/I

> 38 %

< 100 Gpt/I

> 2-facher Anstieg tGber Normbereich
> 2-facher Anstieg Uber Normbereich
> 2-facher Anstieg Gber Normbereich
> 1,2 mg/dl > 20,5 ymol/I

> 5,9 mg/dl > 350 umol/I

> 0,9 mg/dl > 79,6 umol/I

>300 mg/24 h

Abfall unter Normbereich

als Verlaufsbeobachtung

*Ein progredienter Abfall der Thrombozyten muss auch im Normwertbereich innerhalb weniger Stunden
kontrolliert werden (Verdacht auf HELLP-Syndrom oder Disseminierte Infravasale Gerinnung)

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Pregnancy Disorders: Diagnosis and Therapy. Guideline of the German Society of Gynecology and
Obstetrics (S2k-Level, AMWF-Registry No.015/018, March 2019). http://www.amwf.org/leitlinie/detail/11/015-018.html
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2.9.4.5 Nierenultraschalluntersuchung

Im Rahmen einer Schwangerschaftshypertonie sollte bei

Auftreten von erhdhtem Serum Kreatinin und bei einer

Proteinurie ein Nierenultraschall durchgefdhrt werden.

2.9.5 Pravention und Risikoevaluierung

Welche Frauen ein erhdhtes Risiko fur Préeklamspie
haben und wie man diese identifizieren kann, ist
Gegenstand zahlreicher Forschungsprojekte. Bis jetzt
gibt es zwar keinen alleinigen Test im 1. oder 2. Trimenon
zur sicheren Friherkennung der Préeklampsie, den-
noch k&nnen durch das oben genannte diagnostische
Vorgehen mit Erhebung der mitterlichen Risikofaktoren
(wie das auch in den Mutterkindpass-Untersuchungen
vorgesehen ist), Blutdruckmessungen, Laborwerten

und Ultraschalluntersuchungen jene Frauen detektiert
werden, die ein stark erhdhtes Risiko fur die Entwicklung
einer Praeklampsie haben.

FUr solche Schwangere mit deutlich erhéhtem Préie-
klampsie-Risiko wird die Gabe von Acetylsalicylsdure
150 mg pro Tag (in randomisierten Studien wurden

75-162 mg pro Tag untersucht) empfohlen. Die Gabe
von Acetylsalicylséure sollte vor der 16. SSW, spétestens
jedoch vor der 20. SSW, begonnen werden. Liegt zudem
eine erniedrigte Kalziumaufnahme (< 600 mg/

Tag) vor, ist eine zusaizliche Kalziumgabe von 1,2g-2,5¢g
pro Tag indiziert. AuBerdem sollten die Schwangeren mit
einem erhdhten Préeklampsie-Risiko regelmdaBig, min-
destens drei Mal pro Woche, fur 50 Minuten ein aerobes
Training durchfUhren. Dieses Vorgehen senkt signifikant
das Risiko fur Préeklampsie vor der 37. SSW, insbesondere
das Risiko fUr eine schwere Préeklampsie wird reduziert.

Tabelle 15 listet die wichtigsten maternalen und schwan-
gerschaftsassoziierten Risikofaktoren auf, bei denen eine
Acetylsalicyls@ure-Gabe empfohlen wird:

Tabelle 15: Risikofaktoren fiir Preklampsie und Indikationen fiir eine Acetylsalicyls&ure-Prévention

Maternale Risikofaktoren:

Vorangegangene Préeklampsie

Chronische Hypertonie

BMI > 30 kg/m?

Vorbestehender Diabetes mellitus

Vorbestehende Nierenerkrankung

Alter > 40

Antiphospholipid-Syndrom/Systemischer Lupus erythematodes
Schwangerschaftsassoziierte Risikofaktoren:
Mehrlingsschwangerschaft
In-Vitro-Fertilisation/Eizellspende

Gestationsdiabetes

Hydrops fetalis, Trisomien, Blasenmole

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Disorders of Pregnancy ISSHP Classification, Diagnosis, and Management Recommendations for
International Practice. Brown MA et al; Hypertension (2018) 72, 24-43.DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.117.10803
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Wenn in vorangegangenen Schwangerschaften bereits
Gestationshypertonie bzw. Préeklaompsie und/oder
Komplikationen aufgetreten sind, ist das Wiederho-

Das Pré&eklampsie-Risiko in der 2. Schwangerschaft
steigt proportional zum maximalen diastolischen Blut-
druck der 1. Schwangerschaft. Frihere Ausbriche der
Pr&eklampsie in der 1. Schwangerschaft erhdhen das
Rezidivrisiko weiter3?,

Neben der Erfassung der maternalen Risikofaktoren
erlauben weitere spezielle Untersuchungen wie Mes-
sung des Pulsdtilité&tsindex der Aa. uterinae durch
Ultraschalldoppler oder Bestimmung des PAPP A
(pregnancy-associated plasma protein A) und PIGF
(placental growth factor) im Serum eine individuelle

Risikokalkulation insbesondere fur die frihe Préeklampsie.

Durch die Kombination verschiedener Methoden werden
Erkennungsraten fUr eine frlhe Pr&eklampsie von 93,4 %

lungsrisiko in Folgeschwangerschaften deutlich erhdht.
Das Préeklampsie-Rezidivrisiko betragt 10 %.

bzw. 95,2% erreicht bei einer Rate falsch-positiver Ergelb-
nisse von 5% bzw. 10%,

Préeklampsie ist verbunden mit plazentaler Dysfunktion
und der Fetus ist durch Wachstumseinschrénkungen und
Plazenta-Abort potentiell gefdhrdet. Die fetale Biometrie
mit Messung von Bauchumfang, Kopfumfang, Femur-
l&nge und des biparietalen Durchmessers sollten bereits
bei der Erstdiagnose einer Prdeklaompsie durchgefuhrt
werden, um mégliche Wachstumseinschrénkungen kon-
finuierlich zu erfassen, und muss gemeinsam mit Pulsati-
litdtsindex der Aa. uterinae und Bestimmung des Frucht-
wasservolumens in regelmdaBigen Absténden kontrolliert
werden.

2.9.6 Therapie und Management

2.9.6.1 Ambulante Betreuung

Bei Schwangeren mit ausreichender Compliance und
ohne zusdétzliche feto-maternale Risikofaktoren kann eine
milde Gestationshypertonie ambulant betreut werden.
RegelmdBige Messungen und Dokumentation des
Blutdrucks und Kérpergewichts sowie Kontrolle des Urins
auf EiweiB stehen dabei im Vordergrund. Zuséizlich soll-

ten die fetale Diagnostik (US-Doppler, Wachstum, CTG)
und die Abschd&tzung der Fruchtwassermenge bei der
gyndkologischen Kontrolle erfolgen. Die Schwangeren
sollfen auf regelmd&Bige Bewegung in Form von aerobem
Training achten.

2.9.6.2 Vorstellung an der Klinik

Bei schweren Verlaufsformen mit Blutdruckwerten >160/ muss sofort eine Therapie eingeleitet werden, am besten

110 mmHg oder jedem Anzeichen einer Préieklampsie

an einer Klinik bzw. an einem spezialisierten Zentrum.

2.9.6.3 Medikamentose Therapie
der Schwangerschaftshypertonie

Ein milder bis moderaterer Blutdruckanstieg allein

scheint einen geringen Effekt auf den Schwangerschafts-

ausgang zu haben, Blutdruckwerte > 160/110 mmHg
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sind jedoch mit einem erhdhten Risiko flr Frihgeburt,
Préeklampsie mit Nierenversagen und Insult assoziiert.
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* Indikation fur eine antihypertensive
Therapie und Zielblutdruck

Derzeit gibt es weltweit noch keinen Konsens, ob
Schwangere mit milder bis moderater Hypertonie ohne
Pré&eklampsiesymptome medikamentds therapiert
werden sollen. Auch zeigt eine strikte versus moderate
Blutdrucksenkung keinen signifikanten Unterschied im
fetomaternalen Outcome, weshalb bei anhaltenden
Blutdruckwerten von > 140 mmHg systolisch und/oder

> 90 mmHg diastolisch Uber die Einleitung einer medika-

mentdsen Therapie individuell entschieden werden muss.

Eine klare und dringliche Indikation flr eine medikamen-
1&se Therapie besteht bei Blutdruckwerten von > 160/
110 mmHg oder beim Vorliegen von Préeklampsie-
symptomen. Die Therapie sollte stationdr eingeleitet
werden und dient v.a. der Prophylaxe von maternalen
zerebralen Blutungen.

Zielblutdruckwerte sind 110 - 140 mmHg systolisch und
80-85 mmHg diastolisch (aber nicht < 80 mmHg, um die
plazentare Durchblutung zu gewdhrleisten). Zudem soll-
ten Schwangere mit Hypertonie und Préeklampsie oder
neurologischen Symptomen zur Eklampsie-Prophyloxe
Magnesiumsulfat i.v. erhalten.

e Chronische Hypertonie

Bei Patientinnen mit Kinderwunsch und chroni-
scher Hypertonie ist es sinnvoll, schon vor Eintritt der

Schwangerschaft blutdrucksenkende Medikamente zu
wdhlen, die mit einer Schwangerschaft vereinbar sind4',
Wd&hrend der Schwangerschaft ist bei chronischen
Hypertonikerinnen der physiologische Blutdruckabfall
in der ersten Schwangerschaftshalfte zu bertcksichti-
gen, gegebenenfalls ist eine Anpassung der Mediko-
fion noétig. Der Blutdruck sollte im Bereich von 110 -

140 mmHg systolisch und 80 - 85 mmHg diastolisch
gehalten werden. Da bei der chronischen Hypertonie
das Risiko fur die Entwicklung einer ,aufgepfropften®
Pr&eklampsie und einer fetalen Wachstumseinschréin-
kung besteht, sollten bei diesen Schwangeren neben
engmaschigen Blutdruckkontrollen auch regelmd&gige
Kontrollen auf Anzeichen von Préeklampsie sowie Kont-
rolle der fetalen Parameter mittels Ultraschall erfolgen.

* Langerfristige Behandlung mit
Antihypertensiva in der Schwangerschaft

Bei jeder Behandlung der Hypertonie in der Schwanger-
schaft sollte der Grundsatz START SLOW und GO SLOW
(Blutdrucksenkung nicht unfer < 80 mmHg diastolisch)
berUcksichtigt werden, um eine ausreichende plazento-
re Durchblutung zu gewdhrleisten. In Tabelle 16 sind orale
Antihypertensiva angefuhrt, die fur die langerfristige
Behandlung in der Schwangerschaft empfohlen werden
kédnnen:

Tabelle 16: Langerfristige Behandlung mit oralen Antihypertensiva in der Schwangerschaft

Anmerkung

geeignet

Mittel der 1. Wahl

Medikament Dosierung

Methyldopa 250 - 500 mg oral, 2 - 4 x/d,
max.2 g/d

Labetalol* Startdosis 3 x 200 mg/d,

max.4 x 300 mg/d

Nifedipin retard* 20 - 60 mg/d.,

max. 120 mg/d*

eingeschrankt geeignet

Selektive Beta -1-Rezeptor-Blocker
(Metoprolol Mittel der Wahl)

Metoprololtartrat: 25 - 100 mg 2x/d

Erhdhtes Risiko fetaler
Wachstumsrestriktion allgemein
bei B-Blockertherapie

*Orales Labetalol ist in Osterreich nicht im Handel, zugelassen als , Trandate Tabletten® z.B. in Deutschland und Schweiz
*Nifedipin retard ist zur Zeit der Leitlinienerstellung nur mehr mit einem oralen Préparat in Osterreich im Handel, kein Préiparat ist derzeit im EKO gelistet
*Die in der Fachinformation (,Nifedipin STADA retard 20 mg Fimtabletten™) angegebene maximale Dosierung ist 80 mg/d

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Pregnancy Disorders: Diagnosis and Therapy. Guideline of the German Society of Gynecology and

Obstetrics (S2k-Level, AMWF-Registry No.015/018, March 2019). hitp://www.amwf.org/leitlinie/detail /11/015-018.htm
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Nicht indiziert sind ACE-Hemmer, Diuretika und AT1-
Blocker, und Uber andere Antinypertensiva ist die
Datenlage ungentigend, diese kbnnen daher nicht
empfohlen werden.

Dihydralazin ist wegen ausgepragter maternaler
Nebenwirkungen (Reflextachykardie, Kopfschmerzen,
Tachyphylaxie) nur fUr die Akuttherapie der schweren
Hypertonie (siehe unfen) zu empfehlen.

* Akutbehandlung der schweren Hypertonie und des
hypertensiven Notfalls in der Schwangerschaft

Grundsdaizlich sollte die Therapie einer schweren Hyper-
fonie mit Blutdruckwerten > 160/110 mmHg, die mit
oralen Antihypertensiva nicht ausreichend behandelt

werden kann, und jeder hypertensive Noftfall in einer
spezialisierten Klinik erfolgen.

Der hypertensive Noftfall ist definiert durch eine akute
schwere Hypertonie, die l&nger als 15 Minuten dauert
und die mit einer vitalen Gefdhrdung durch Organ-
schaden wie hypertensive Enzephalopathie mit Seh-
stérungen, Schwindel, starken Kopfschmerzen, Bewusst-
seinstribung, neurologischen Ausfallserscheinungen
oder Lungenddem einhergeht und eine unverzigliche
medikamentdse Blutdrucksenkung nétig macht.
Sofortige Klinikeinweisung ist nétig!

Nd&here Informationen zu den eingesetzten Medikamen-
ten finden Sie in der Vertiefung42.

2.9.6.4 Entbindung, Wochenbett und Nachsorge

bei Praeklampsie

* Entbindung

Die Entbindung stellt bei der Pr&eklampsie die einzige

kausale Therapie der Schwangeren dar. Sie sollte in einer

spezialisierten Klinik bzw. in einem Perinatalzentrum statt-

finden. Der optimale Zeitpunkt der Entbindung hangt

vom Schwangerschaftsalter und dem mutterlichen und

fetalen Zustand ab. Prinzipiell ist eine Entbindung ab der

37.SSW indiziert, eine Prolongation der Schwangerschaft

dient in erster Linie der Vermeidung der Frihgeburt und

setfzt einen zu erwartenden Vorteil fUr das Kind voraus.

Unter folgenden Bedingungen kann eine frGhere Ent-

bindung notwendig sein:

+ Nicht einstellbare Hypertonie mit drei verschiedenen
antfinypertensiven Substanzen

+ progressive Thrombozytopenie

+ progressives Nieren- oder Leberversagen

+  Lungenédem

+ Neurologische Symptome wie Krédmpfe oder Skotome

+  Plazentaabldsung

+ unklares CTG oder Verdacht auf Fruchttod oder
Umkehr des enddiastolischen Flusses in der
Umbilicalarterie

Die Geburt kann bei stabilem maternalen und fetalen
Zustand auch auf vaginalem Weg erfolgen. Es mUssen
jedoch der Schweregrad und die Dynamik der Prée-
klompsie und die Erfolgsaussichten einer vaginalen
Geburt in die Entscheidung miteinbbezogen werden.
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¢ Wochenbett

Die infensivierte Uberwachung (v.a. Blutdruck, Neuro-
status, Laborwerte) und die Therapie sollten bis zu 48
Stunden post partum fortgesetzt werden, um ein post-
partales HELLP-Syndrom (Risiko 7 - 30 %) und postpar-
tale Eklampsie (Risiko bis zu 28 %) zu vermeiden. Nicht-
steroidale Antiphlogistika sollten insbbesondere bei einer
Nierenbeteiligung vermieden werden.

Bei einer schwangerschaftsassoziierfen Hypertonie ist
das Ausschleichen einer medikamentdsen antinyper-
fensiven Therapie innerhalb von 3 Tagen bis 6 Wochen
postpartal in den meisten Fallen méglich. Falls keine
Blutdruck-Normalisierung bis zu 6 Wochen postpartal
eintritt, soll die laufende Therapie, nach Umstellen auf
orale Medikation, in Abhdangigkeit des Stillverhaltens
fortgesetzt bzw. begonnen werden.

Ein Abstillen wegen einer medikamentdsen, antihyper-
tensiven Therapie ist im Allgemeinen bei der groBen
Auswahl stillvertréaglicher Antfihypertensiva nicht indiziert.

* Nachsorge

Drei Monate postpartal solife die Bestimmung von
Serumkreatinin und EiweiBausscheidung und Evaluation
einer evtl. Nierensch&digung erfolgen. Bei persistierender
Proteinurie und/oder Serumkreatininerhdhung erfolgt
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die Uberweisung zum Nephrologen. Wenn eine schwere
Préeklampsie-Symptomatik mit Antiphospholipidsyndrom
vorgelegen hat, muss auch eine Abkldrung bezliglich
eines systemischen Lupus erythematodes erfolgen.

Eine AufklGrung der Patientin Uber die Erkrankung,
insbesondere im Hinblick auf das Wiederholungsrisiko
einer Preklampsie bei einer neuerlichen Schwanger-
schaft, ist unbedingt erforderlich. Die Verwendung einer
oralen Kontrazeption ist nach einer durchgemachten
Préeklampsie/HELLP-Syndrom madglich.
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FUr die LebensfUhrung und Planung weiterer Schwanger-
schaften muss die Patientin auf erhdhte Risiken fur
kardiovaskulére Erkrankungen fur Mutter und Kind
hingewiesen werden. Kardiovaskuldre Risikofaktoren wie
Nikotin, erhdhte Blutfette, Diabetes und metabolisches
Syndrom sollten abgekl&rt werden und ein Beratungs-
gesprach hinsichtlich Lebensstilmodifikation erfolgen.

Auch eine kontinuierliche Nachbetreuung der Kinder
ist insbesondere bei Wachstumsverzdégerung und Frih-
geburtlichkeit wichtig.
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Verschlusskrankheit (PAVK)

3.1 Definition und Pathogenese

Der Begriff ,periphere arterielle Verschlusskrankheit®
(PAVK) wird in der Literatur unterschiedlich angewendet,
abhdngig von den betroffenen Gef&Babschnitten und
von der Atiologie der Erkrankung. In manchen Publikatio-
nen werden auch vendse und lymphatische Erkrankun-
gen dazu gezdhlt.

In diesem Kapitel wird nachfolgende Definition
verwendet:

Unter PAVK versteht man eine Einschrénkung der Durch-
blutung der Extremitaten versorgenden Arterien distal
der abdominellen Aorta. Dies kann graduell durch eine
Stenose oder komplett durch eine Okklusion bedingt
sein®s.

Tabelle 17: Risikofaktoren fiir PAVK

In Uber 90 % der Falle ist die chronische PAVK durch
atherosklerotische Ver&inderungen bedingt. Ungeféihr 5%
der Falle umfassen seltenere Ursachen wie kardiogene
oder arterielle embolische Verschllsse, Kompressionssyn-
drome, enfziindliche Gef&Berkrankungen oder tfraumati-
sche GefdRverletzungen.

In einer rezenten Metaanalyse# sind die Risikofaktoren
fur PAVK wie folgt als Odds-Ratio OR (95 % Konfidenzinter-
vall Cl) angegeben (siche Tabelle 17). Die OR beschreibt
die Stérke des Zusammenhangs. Rauchen ist der gréBte
Risikofaktor far PAVK: Die Chance, eine PAVK zu entwi-
ckeln, ist fur Raucher 2,82 Mal (also fast drei Mal) so hoch
wie fur Nicht-Raucher.

Risikofaktor Odds-Ratio OR Konfidenzintervall CI
Rauchen 2,82 2,0-3,98
konkomitierende kardiovaskul@re Erkrankung 2,31 1,89 - 2,83

Diabetes 1.89 1.68 -2,13

chronische Niereninsuffizienz 1,79 1,03 -3,12

arterielle Hypertonie 1,67 1,50 - 1,86

Zunahme des Lebensalters um 10 Jahre 1,55 1,.38-1.75
Hyperlipiddmie 1141 1,02 -2,24

Quelle: Song P et al; Global, regional, and national prevalence and risk factors for peripheral artery disease in 2015: an updated
systematic review and analysis . Lancet Glob Health. 2019; 7(8):e1020-e1030.

Objektiviert wird die PAVK durch Bestimmung des
Knéchel-Arm-Index mittels des Dopplerverschlussdruckes
(ESVM IC). Zur Messung des Knbchel-Arm-Index siehe
Kapitel Diagnostik. Der Grenzwert fur die Diagnose der
PAVK wird bei einem Messwert <0,9 festgelegt (ESVM IB).
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Die Sensitivitét eines Wertes <0,9 fUr das Vorliegen einer
mindestens 50 %-igen GefdBstenose (verifiziert mit dem
Gold Standard Angiographie) betrégt bei der Ruhemes-
sung nahe 95 %, die Sperifitat fast 100 %45,
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3.2 Epidemiologie

Die Préivalenz der PAVK betragt 3 -10%, sie steigt mit
hoéherem Lebensalter deutlich an. So betr&gt sie im
4. Lebensjahrzehnt 3 %, zwischen 60. und 65. Lebensjahr

Da durchschnittlich nur jeder 4. Patient symptomatisch
ist, wird die wahre Prévalenz der Erkrankung oft unter-
schatzt. Die Tatsache, keine Symptome zu haben, kann

Auch Patienten ohne klinische Symptome haben eine
deutlich erhdhte kardiovaskuldre Morbiditét und Mor-

talitét im Vergleich zu altersentsprechenden Kollektiven
ohne Durchblutungsstérungen im Bereich der unteren

3.3 Klinik

Die klinische Symptomatik hangt vom Schweregrad

der Durchblutungseinschrénkung und von der Loko-
lisation der Gefé&Bl&sion ab. Die Erstbeschreibung der
Claudicatiosymptomatik - intermittierendes Hinken -
erfolgte 1898 durch Jean Martin Charcot. Er beschreibt
einen unter Belastung (Gehen) kontinuierlich an Inten-
sitat zunehmenden Beinschmerz, der zum Anhalten
zwingt und dann in Ruhe sistiert. Die Wegstrecken-
einschrénkung ist gut reproduzierbar - erfolgt immer
nach etwa der gleichen Wegstrecke - und ist abhdngig
vom Grad der Belastung wie Geschwindigkeit oder
Beschaffenheit der Wegstrecke. Der Schmerz tritt in
Abhdngigkeit von der Lokalisation der Obstruktion in der
Wade, im Oberschenkel, in der HUfte, im GeséR oder im
FuB auf.

Nach der in Europa vorwiegend verwendeten Fontaine-
Klassifikation wird die klinische Symptomatik in vier Sta-
dien eingeteilt:

I: asymptomatisch

II: Belastungsinsuffizienz (Claudicatio intermittens)

lIl: Ruheschmerz

IV: Nekrose, Gangrén
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6 % und ab einem Alter von Uber 70 Jahren 15-20%.
In der Gesamtpopulation gibt es keine signifikanten
Unterschiede zwischen M&nnern und Frauen4é.

auch Zeichen eines bewegungsarmen Lebensstils sein
und bedeutet daher nicht unbedingt eine weniger
stark ausgeprégte Erkrankung.

ExtremitGten. Daher ist die Messung des Kndchel-Arm-
Index bei vaskul@ren Risikopatienten als Screening un-
bedingt zu empfehlen (ESC IC).

Die Stadien Il und IV werden unter dem Begrriff der
.kritischen Extremité&ten-lschédmie”™ zusammengefasst.
Das Stadium Il ist gekennzeichnet durch Schmerzen in
Ruhestellung und tritt v.a. nachts auf bedingt durch die
reduzierte kardiale Perfusion. Die Symptomatik bessert
sich nach Tieflagerung der Extremit&t. Im letzten Stadium
kommt es durch die Minderperfusion zur Nekrose, wobei
die Lasionen typischerweise primdar akral auftreten.

In den USA und vermehtrt in der internationalen Literatur
erfolgt die Einteilung nach Rutherford. Tabelle 18 zeigt
eine Gegenuberstellung der beiden Klassifikationen der
PAVK:



53

3. Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

Tabelle 18: Klassifikation der PAVK nach den Fontaine-Stadien und Rutherford-Kategorien

Fontaine Rutherford
Stadium Klinisches Bild Grad Kategorie Klinisches Bild
| asymptomatisch 0 0 asymptomatisch
lla Gehstrecke > 200 m | 1 leichte Claudicatio
intermittens
lb Gehstrecke < 200 m | 2 maBige Claudicatio
intermittens
| 3 schwere Claudicatio
intermittens
1} ischémischer Ruheschmerz Il 4 ischdmischer Ruheschmerz
\Y Ulcus, Gangrdn LI} 5 kleinfldchige Nekrosen
1] 6 groBfldchige Nekrosen

Quelle: modifiziert nach ESVM Guideline on peripheral arterial disease 2019. Frank U et al; Vasa (2019) 48 (Suppl 102), 1-79. doi:

10.1024/0301-1526/a000834

In der Praxis wird auch beim Fontaine Stadium lla und b
nicht mehr nach einer Begrenzung in Metern unterschie-
den, sondern nach der individuellen Einschrénkung

(lla = nicht Lebensstil limitierend, b = Lebensstil limitie-
rend). In beiden Klassifikationen wird das sogenann-

fe kompilizierte Stadium Il nicht bertcksichtigt. Dabei
handelt es sich um Gewebsl&sionen bei nicht kritischer
Ischdmie wie z.B. schlecht heilende posttraumatische

L&asionen oder Druckstellen bei und nicht durch die PAVK.

Die Unterscheidung zwischen einem Stadium Il und IV
(kritische Isch&dmie) und einem komplizierten Stadium |l

3.4 Komplikationen

Patienten mit Claudicatio intermittens erreichen in 25%
eine spontane Verbesserung der Wegstrecke, ein Drittel
bis die Hdlffe der Patienten bleibt stabil, ein Drittel ver-
schlechtert sich innerhalb von 5 Jahren. Das Risiko,

eine kritische Ischdmie zu erleiden, ist gering - das
Amputationsrisiko liegt bei 2 -4 % innerhalb von 10 Jahren
nach Diagnosestellung einer PAVK#’. Im Vergleich dazu
haben Patienten mit kritischer Extremitatenisché&mie eine
ungunstige Prognose. lhre Mortalitat ist sehr hoch. Die
1-Jahres Sterblichkeit betragt 20-30%, nach 3 Jahren
fast 50 %. Bei Patienten mit Diabetes mellitus sind diese
Zahlen noch signifikant hdher48,
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ist deshalb wichtig, weil das Risiko einer Amputation und
die Notwendigkeit einer Revaskularisation deutlich unter-
schiedlich sind (bei kritischer Ischdmie viel hdher).

In manchen Fallen gibt es eine Diskrepanz zwischen
h&modynamischen Parametern und klinischem
Erscheinungsbild. Es kann ein schweres Stadium der
Erkrankung vorliegen ohne ausgepragte Symptomatik.
Diese M&glichkeit ist in der Diagnostik und flr die Erstel-
lung des Therapieplans unbedingt zu berlcksichtigen.

Das Schicksal der Patienten mit Claudicatio infermittens
wird nicht so sehr durch die Komplikationen der PAVK,
sondern von kardialen und cerebralen Ereignissen be-
stimmt. Sowohl ein pathologisch erniedrigter als auch
ein erhéhter Kndchelarteriendruck (wie er z.B. durch
Mediasklerose bei Diabetes mellitus vorkommt) ist ein
unabhdngiger Indikator fur kardiovaskulére Morbiditét
und Mortalité&t (ESCM IB). Schon im stabilen Stadium einer
Claudicatio infermittens haben die PAVK-Patienten ein
Risiko von 30 % innerhalb der n&chsten 5 Jahre einen
Myokardinfarkt oder eine Apoplexie zu erleiden.
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Schon im asymptomatischen Stadium einer PAVK ist
das kardiovaskulére Risiko hoch. Die Diagnose PAVK ist
ein Marker fur generalisierte Atherosklerose und deut-
lich erhéhte kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitét.

Patienten mit PAVK mussen hinsichtlich kardiovaskulérer
Komorbiditaten abgeklért werden. Risikofaktoren sowie
Komorbiditéiten sind zu behandeln (ESCM IB).

Weitere Informationen zum Zusammenhang von PAVK und Mortalitét sowie PAVK und kardiovaskul&ren Erkrankungen

finden Sie in der Vertiefung.

3.5 Diagnostik

3.5.1 Anamnese, klinische Untersuchung

und Basislabor

Eine grundliche Anamnese, die auch die Erfassung der
Familienanamnese bezlglich kardiovaskuldrer Erkran-
kungen sowie der individuellen Risikofaktoren mitein-
schlieBt, ist der erste Schritt in der Diagnostik einer PAVK.
Symptome, die auf eine PAVK hinweisen, sollten erfragt
werden (siehe Kapitel 3.3. Klinik):

Die klinische Untersuchung umfasst eine genaue Inspek-
tion, die Pulspalpation und die Gef&RBauskultation.

* Inspektion: Erfassen von Verdnderungen der Hautfar-
be (Blasse oder livide Verfarbung) und der Tempera-
tur (kUhle Haut). Trophische L&sionen, Hyperkeratose,
verdickte N&gel, Haarlosigkeit und generelle Muskel-
atrophie kbnnen ebenfalls Zeichen einer Durchblu-
tungsstérung sein.

+ Pulspalpation: Die Pulspalpation erfolgt durch bilate-
ralen Vergleich. Fehlende Pulse k&nnen auf proximal
gelegene Obstruktionen hinweisen. Die Sensitivitat
von abgeschwdéchten oder nicht tastbaren Pulsen al-
lein ist niedrig (so kbnnen z.B. anatomische Varianten
oder lokale Odeme zu Fehlinterpretationen fuhren).

+  GefdBauskultation der ExtremitGtenarterien: Gefé&Bge-
rusche in Ruhe kdnnen auf relevante Obstruktionen
hinweisen.

Basis-Laborparameter wie Blutbild, Lipidstatus, Nieren-
funktion und Nuchternblutzucker sollten erfasst werden,
da sie auch der Beurteilung von Risikofaktoren dienen.

3.5.2 Nicht-invasive apparative Diagnostik

Der wichtigste, nicht-invasive und hoch sensitive
Screening Test zur Diagnosestellung der PAVK und
Bestimmung ihres Schweregrades ist das Messen der
Knéchelarteriendrucke mit Doppler-Ultraschall und die
Berechnung des Kndchel-Arm-Index (Ankle-Brachial-
Index, ABI, ESVM IC): Dazu wird beim liegenden Patien-
fen eine Blutdruckmanschette oberhalb des Kndchels
jedes Beins angelegt und der Druck der A. dorsalis pedis
und A. fibialis posterior mittels Dopplersonde gemessen.
Der Quotient aus dem hé&chsten systolischen Druck
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an den Kndchelarterien (ESVM IC) und dem héchsten
systolischen Druck an der A. brachialis ergibt den ABI
fUr jedes Bein, der bei Gesunden 1,0 - 1,3 betragt.
Definitionsgemd&R liegt bei einem ABI in Ruhe < 0,9
eine signifikante PAVK vor (ESVM IB).

Ein ABI < 0,9 ist durchschnittlich mit einer 2-3-fach
erhéhten Mortalitét verbunden!
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3.5.3 Bildgebende Verfahren

Bildgebende Verfahren erlauben die Erfassung der
zugrundeliegenden GeféB-Morphologie (Stenose/
Verschluss, Lokalisation) und kommen dann zum Einsatz,
wenn eine Revaskularisation geplant/erforderlich ist (zur
Verbesserung der Lebensqualitét im klinischen Stadium
Il, obligatorisch zur Verhinderung einer Amputation in
den Stadien lll und IV [kritische Ischdmie]).

3.6 Therapie

Die PAVK ist ein Marker fUr die Schwere atheroskleroti-
scher Ver&inderungen im gesamten artferiellen Strom-
gebiet. Die Prévalenz einer koronaren Herzkrankheit bei
Patienten mit PAVK betragt 25-70%, die einer cerebralen
arteriellen Verschlusskrankheit 10 - 50 %. Die schwerst-
wiegende Komplikation der Atherosklerose ist die Athero-
thrombose, deren klinische Folgen das akute Koronar-
syndrom (instabile Angina pectoris, Myokardinfarkt),
Insult und/oder vaskul&rer Tod sein kdnnen. Patienten
mit PAVK gehdren zur héchsten kardiovaskuléren Risiko-
kategorie (.sehr hohes Risiko", sieche Referenzkapitel 1.4
Klinische Risikopradiktion anhand des SCORE-Systems
und Lipid-Ziele).

Ihre Lebenserwartung ist deshalb im Vergleich mit
Gleichaltrigen ohne PAVK deutlich reduziert; die Héhe

Welches der folgenden bildgebenden Verfahren primdar
zum Einsatz kommt, wird individuell vom Spezialisten ent-
schieden. Zur Verfugung stehen die farbkodierte Duplex-
sonographie, die MR- und die CT-Angiographie sowie
die intraarterielle digitale Subtraktions-Angiographie
(i.a.DSA) (ESC IC). Die Vor- und Nachteile der einzelnen
Verfahren werden in der Vertiefung ausgefuhrt:

des Risikos ist assoziiert mit der Schwere der peripheren
Durchblutungsstérung, représentiert durch den ankle-
brachial index (ABI).

Ziele

Die Ziele der Therapie bei PAVK sind

+ die Verbesserung der Durchblutung in der betroffe-
nen Extremit&t und Linderung lokaler Symptome bei
Patienten mit symptomatischer PAVK,

+ die Senkung des erhdhten allgemeinen kardiovas-
kul&ren Risikos sowie konsequente Behandlung von
Komorbiditaten bei allen Stadien.

3.6.1. Verbesserung der Durchblutung in der
betroffenen Extremitat und symptomatische

Therapie

3.6.1.1 Klinisches Stadium | (asymptomatisch)

3/4 der Patienten mit PAVK sind asymptomatisch. In die-
sem Stadium ist die Evidenz fUr therapeutische MaBnah-
men spdrlich. Fur die Gabe von Acetylsalicylséure gibt
es keine Empfehlung, da die Evidenz negativ ist. Auch
prophylaktische endovaskulére MaBnahmen werden in
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diesem Stadium nicht generell empfohlen (ESVM IIIB). Die
Therapieentscheidung sollte daher jeweils in Abh&ngig-
keit von der individuellen Risikokonstellation erfolgen.
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3.6.1.2 Klinisches Stadium Il (Claudicatio infermittens)

Im klinischen Stadium |l ist das Therapieziel die Verbesse-
rung der Lebensqualitét durch Verldngerung der freien
Gehstrecke. Dies kann durch Gehtraining [ESC IA]) oder
lumeneréffnende Therapieverfahren (perkutane Kathe-
tferinterventionen; Operationen (ESC llaC) erzielt werden,
insbesondere wenn trotz Gehtrainig tégliche Aktivit&ten
beintrachtigt sind. Welcher Therapie der Vorzug zu ge-
ben ist, hdngt von individuellen Faktoren ab, wie z.B.

Ein strukturiertes Gehtraining, am besten unter Super-
vision, ist die wichtigste nicht-medikamentdse MaB-
nahme und sollte zusammen mit der Behandlung

Strukturiertes Gehtraining sollfe mindestens drei Mal pro
Woche fur 30 bis 60 Minuten flr eine Mindestdauer von
drei Monaten erfolgen (ESVM IB). Es ist auch zusammen
mit revaskularisierenden MaBnahmen wirksam.

Der periphere Vasodilatator Naftidrofuryl wird aufgrund
moderater Wirksamkeit nur fUr jene Patienten empfohlen,
bei denen ein Gehtraining nicht moglich ist und deren

AusmaB der subjektiven Beeintr&chtigung des Patienten
(.lifestyle limitation™), hdmodynamischer Kompensation
(i.e. Hohe des ABI), Lokalisation und Morphologie der
Obstruktion sowie KomorbiditGten.Von den zahlrei-

chen pharmakologischen Substanzen, die in Studien im
Hinblick auf inre Wirksamkeit zur Verl&ingerung der freien
Gehstrecke gepruft wurden, wird lediglich fur Statine eine
klare Empfehlung ausgesprochen (ESC IA).

der Risikofaktoren allen Patienten mit Claudicatio
intermittens angeboten werden.

Lebensqualittt substanziell beeintréchtigt ist (ESVM

IB). Die Behandlung mit dieser Substanz sollte beendet
werden, wenn die Symptome sich nach drei Monaten
nicht bessern (ESVM IB). Prostanoide, Pentoxyfyllin oder
Ginkgo biloba werden nicht empfohlen (ESVM IIIB), weil
der Benefit dieser Substanzen zusétzlich zum Gehtraining
und zu Statfinen nicht bekannt ist (ESC 2017)R.

3.6.1.3 Klinisches Stadium Il und IV
(kritische Extremitaten-Hdschamie)

Bei Vorliegen einer kritischen Extremit&ten-lschémie
(klinisches Stadium Il und V) stehen lumenerdffnende
MaBnahmen (interventionelle und/oder chirurgische
Revaskularisation) an erster Stelle, um die Amputations-
gefahr abzuwenden (ESVM |A). Die Gabe von intrave-
ndsen Prostanoiden (z.B. Alprostadil) kann zuséizlich
erwogen werden (ESVM lIbB). Ferner kbnnen Prostanoide
erwogen werden, wenn eine Revaskularisation nicht
mdoglich ist oder eine solche nicht erfolgreich war

(ESVM lIbB).

Eine addguate Schmerztherapie sowie Wundpflege und
Behandlung von Infektionen sind weitere wichtige Pfeiler
der Therapie. Von jeder chronischen L&sion, welche nach
6 Wochen nicht abgeheilt ist und erstmals in der Praxis

pré&sentiert wird, sollte ein Abstrich gemacht werden, und
zusammen mit einem Nasen/Rachen-Abstrich sollte eine
Abklarung auf multiresistente Bakterien erfolgen (ESVM
IB/C). Lokale Desinfektion der Wunden wird gegenUber
einer Antibiotikabehandlung bevorzugt. Eine lokale
Antibiotikagabe wird nicht empfohlen und eine systemi-
sche Antibiotikabehandlung sollte nur bei Patienten mit
kritischer Extremit&ten-lschdmie und systemischen Infekti-
onen durchgefuhrt werden (ESVM IB). Besondere Vorsicht
ist bei Patienten mit Diabetes geboten. Hier kann es

trotz anfénglich nur geringer Infektionszeichen zu einem
foudroyanten Verlauf kommen, sofern nicht rechtzeitig
eine antibiotische Behandlung erfolgt.

R Meinung des Expertengremiums: Auch aufgrund der bei PAVK-Patienten haufig unvermeidlichen Polypharmazie
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ist die Verschreibung der genannten Substanzen in dieser Indikation kritisch zu sehen.
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3.6.2 Reduktion des allgemeinen

kardiovaskuldren Risikos

Patienten mit PAVK haben ein sehr hohes Risiko, schwere
vaskul&re Ereignisse (Myokardinfarkt/akutes Koronar-
syndrom, Insult) zu erleiden. Durch die bestm&gliche
konservative Therapie kann ihr Risiko reduziert werden.
Diese beinhaltet neben allgemeinen MaBnahmen
(siehe Kapitel 1.5.1 KHK Allgemeine MaBnahmen)

wie Nikotinabstinenz (ESC IB), gesunder Erndhrung,
Gewichtsreduktion und regelmd&Bigem korperlichem
Training (ESC IC) auch medikamentése MaBnahmen.

Bei Diabetikern kommt als Therapie-Ziel eine optimale
metabolische Einstellung hinzu (strenge Blutzucker-
kontrolle ESC IC). Die wichtigsten medikamentdsen
Empfehlungen sind Lipidsenker und Thrombozyten-
aggregationshemmer far symptomatische PAVK sowie
Antihypertensiva, wenn zusdtzlich eine Hypertonie vor-
liegt. Im Detail kbnnen die folgenden medikamentdsen
Empfehlungen zur kardiovaskul&ren Risikoreduktion bei
PAVK gemacht werden:

3.6.2.1 Lipidsenkende Therapie

Statine senken das kardiovaskuldre Risiko bei sympto-
matischen PAVK-Patienten und verbessern ihre Prognose.
Eine Verl&ngerung der schmerzfreien und der maxima-
len Gehstrecke durch Statine wurde in Meta-Analysen
nachgewiesen, auch schwere ischémische Ereignisse

im Bereich der betroffenen Extremitét werden reduziert.
Statine sind auf Grund ihrer pleiotropen Effekte bei allen
PAVK-Patienten indiziert, unabhdngig von der Hohe des

Ausgangswertes des LDL-Cholesterins (ESC IA und

ESVM IA). Das LDL-Ziel bei PAVK-Patienten (,sehr hohes
Risiko™) ist eine LDL-C-Senkung > 50 % vom Ausgangswert
und LDL-C-Zielwert < 1,4 mmol/I (< 55 mg/dl) (siehe Re-
ferenzkapitel 1.4. Klinische Risikoprddiktion anhand des
SCORE-Systems und Lipid-Ziele sowie Kapitel 1.5.2.1.2
Lipidsenkende Therapie).

3.6.2.2 Antithrombotische Therapie bei PAVK

Wd&hrend der Einsatz von Plattchenfunktionshemmern

in der Sekunddar-Pré&vention bei atherothrombotischen
Erkrankungen unbestritten ist, gibt es bisher keine
Uberzeugende Evidenz fUr eine Risikoreduktion kardio-
vaskul&rer Ereignisse durch Therapie mit Pi&ttchen-
funktionshemmern bei asymptomatischen Patienten.
Bei Patienten, die durch eine Revaskularisation asympto-
matisch werden, ist der Benefit einer Langzeit-Therapie
mit Pigttchenfunktionshemmern hingegen gesichert
(ESVM IC).

Bei allen Patienten mit symptomatischer PAVK ist eine
Langzeit-SAPT indiziert (ESVM IA), ebenso bei allen
Patienten nach Revaskularisation (ESVM IC). Bei
Patienten mit asymptomatischer PAVK ist eine SAPT
nicht indiziert (ESVM IlIIA). Spezielle Situationen
bedurfen einer Intensivierung (siehe Vertiefung).

3.7 Geschlechtsspezifische Unterschiede bei der PAVK

Die PAVK wurde traditionell als eine ,M&nnerKrankheit®
angesehen. Neuere Bevdlkerungsentwicklungen und
Studien legen jedoch nahe, dass Frauen mindestens
genauso haufig betroffen sind wie Ménner, insbesondere
im zunehmenden Lebensalter4’. Nach den Wechsel-
jaohren steigt die Préivalenz von peripheren Gef&iR-
erkrankungen bei Frauen signifikant an®0.
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Risikofaktoren fUr die Entwicklung peripherer Geféi-
erkrankungen sind bei beiden Geschlechtern &hn-

lich. Rauchen ist die haufigste Ursache fur Gef&B-
erkrankungen bei Frauen unter 50 Jahren. Raucher-
innen haben im Vergleich zu Nichtraucherinnen ein
vierfach erhdhtes Risiko flr die Entwicklung einer sympto-
matischen PAVKS!,
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Primare Ziele bei der Behandlung der PAVK sind bei bei-
den Geschlechtern die Symptomreduktion zur Aufrecht-
erhaltung der kérperlichen Aktivitét und die Verringerung
des Fortschreitens der Atherosklerose zur Risikoreduktion
kardiovaskul&rer Ereignisse. M&nner wie Frauen profi-
fieren gleichermaBen von kérperlicher Bewegung in
Uberwachten Trainingsprogrammen’2; Eine kurzlich von
der American Heart Association verédffentlichte Meta-
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analyse Uberprlfte randomisierte kontrollierte Studien zu
geschlechtsspezifischen Unterschieden in Uberwachten
Trainingsprogrammen®3. Diese Studien umfassten an die
500 Frauen, die mit beaufsichtigter Bewegung behandelt
wurden, und bestatigten den Nutzen in Bezug auf die
Claudicatio-Beginnzeit, die Claudicatio-Distanz und die
maximale Gehstrecke bei Frauen®.



Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angeflinrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung Dosisspanne pro Tag DDD laut WHO
laut Fachinformation

A02 Mittel bei SQure bedingten Erkrankungen

A02BC Protonenpumpenhemmer

BO1 Antithrombotische Mittel

BO1AA Vitamin K-Antagonisten

Phenprocoumon BO1AAO4 1.5-9mg 3mg

Acenocoumarol BOTAAO7 1-8mg 5mg

BO1AC Thrombozytenaggregationshemmer, exkl. Heparin

Clopidogrel BO1AC0O4 75 - 300 mg 75 mg
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung Dosisspanne pro Tag DDD laut WHO
laut Fachinformation
Acetylsalicylséure BO1AC06 30 - 300 mg 1ED
Prasugrel BO1AC22 5-60mg 10 mg
Gelb RE1
Zur Prévention atherothrombotischer Ereignisse in Kombination mit Acetyl-
o ler BO1AC24 salicylséure (ASS, .Erholfungsdosis im Bereich von 75 —1.50 mg pro Ta.g) bei 90- 180 mg 180 mg
erwachsenen Patienten mit akutem Koronarsyndrom (instabile Angina
pectoris, Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt oder ST-Strecken-Hebungsinfarkt)
far maximal zwélf Monate.
BO1AF Direkte Faktor Xa-Inhibitoren
Rivaroxaban 10 mg 5 Stlck, 10 mg 10 Stick BO1AFO1 10-30mg 20 mg
Gelb RE1
Prophylaxe von rezidivierenden tiefen Venenthrombosen (TVT) und
Lungenembolien (LE) bei Erwachsenen nach Abschluss einer 6-monatigen
Rivaroxaban 10 mg 30 Sttick BOTAFOT Lng ien (LE) bei s el 9 10-30 mg 20 mg
Behandlung der TVT oder LE.
Rivaroxaban eignet sich fur eine chef(kontroll)érztliche Langzeitbewilligung
fr 6 Monate (L6).
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Wirkstoff(e)

Rivaroxaban 15 mg, 20 mg

CO01 Herztherapie

ATC laut WHO

BO1AFO1

CO01D Bei Herzerkrankungen eingesetzte Vasodilatatoren

Glyceroltrinitrat Pumpspray

Glyceroltrinitrat Depot Pflaster

Isosorbidmononitrat

Molsidomin

61 ARZNEI/QY)VERNUNFT

CO1DA02

CO1DA02

CO1DA14

CO1DX12

Dosisspanne pro Tag

Erstattung laut Fachinformation

Gelb RE1

Zur Prévention von Schlaganfall und systemischer Embolie bei erwachsenen
Patienten mit nicht valvuldrem Vorhoffimmern mit einem oder mehreren
der folgenden Risikofaktoren:

- Vorausgegangener Schlaganfall, transitorische ischédmische Affacke oder
systemische Embolie

- Linksventrikuldre Ejektionsfraktion kleiner 40 %

- Symptomatische Herzinsuffizienz groBer gleich New York Heart Association
(NYHA) Klasse 2

- Alter ab 75 Jahre

- Alter ab 65 Jahre einhergehend mit einer der folgenden Erkrankungen:
Diabetes mellitus, koronare Herzerkrankung oder arterielle Hypertonie
Behandlung von tiefen Venenthrombosen (TVT) und Lungenembolien (LE)
sowie Prophylaxe von rezidivierenden TVT und LE bei Erwachsenen.
Rivaroxaban eignet sich fur eine chef(kontroll)&rztliche Langzeitbewilligung
flr 6 Monate (L6).

10 - 30 mg

Pumpspray:
bei Bedarf 0,4 - 1,2 mg
Wiederholung moglich

Gelb RE1

Eine Kostentbernahme ist nur méglich, wenn mit Therapiealternativen
(andere Darreichungsformen) aus dem Grlnen Bereich nachweislich
nicht das Auslangen gefunden werden kann

5 - 20 mg/24 Stunden

40 - 80 mg

2-16mg

DDD laut WHO

20 mg

2,5 mg oral Aerosol

5 mg tfransdermal

40 mg

nicht bekannt



Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Wirkstoff(e) ATC laut WHO

Nicorandil CO01DX16

CO1E Andere Herzmittel

Trimetazidin CO1EB15
Ivabradin CO1EB17
Ranolazin CO1EB18

Alprostadil 20 mcg (zur Herstellung einer
Infusionslésung)

CO1EAO1

C02 Antihypertonika

CO02A Antiadrenerge Mittel, zentral wirkend

Methyldopa (linksdrehend) CO02ABO1

Clonidin CO2ACO1
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Erstattung

Gelb RE1
Als Ergéinzungstherapie zur symptomatischen Behandlung der chronisch
stabilen Angina pectoris bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit, bei denen
Betablocker (Préparate mit entspr. Indikation aus der Gruppe mit dem ATC- 750 — 1500 m
Code CQ7) nicht ausreichend wirksam (als add-on-Therapie), kontraindiziert &
oder unvertréglich sind und bei denen Kalziumkanalblocker (ATC-Code C08)
aus dem Grlnen Bereich nicht ausreichend wirksam (als add-on-Therapie),
kontraindiziert oder unvertréglich sind.
GelbRE1
Bei peripherer arterieller Verschlusskrankheit (Stadien Ill und IV nach 40 - 80 mo
Fontaine), wenn eine lumenerweiternde Therapie nicht méglich ist oder e
erfolglos war, fir maximal vier Wochen.
500 - 3000 mg
0,15-0,9 mg

Dosisspanne pro Tag
laut Fachinformation

DDD laut WHO

40 mg

40 mg

10 mg

1500 mg

0.5 mg

1000 mg

0.45 mg



Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Dosisspanne pro Tag

Wirkstoff(e) ATC laut WHO Erstattung laut Fachinformation DDD laut WHO
Rilmenidin C02AC06 _ 1-2mg nicht vergeben
CO02A Antiadrenerge Mittel, peripher wirkend

CO03 Diuretika

CO3A Low-Ceiling-Diuretika

63 ARZNEI/QYVERNUNFT Zuriick



Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung Dosisspanne pro Tag DDD laut WHO
laut Fachinformation

C03C High-Ceiling Diuretika

C03D Kaliumsparende Mittel

Spironolacton CO3DA01 _ 25 -200 mg 75 mg
o o _ o -
CO3E Diuretika und Kaliumsparende Mittel in Kombination

Hydrochlorothiazid und Triamteren CO3EAO1 _ 0.5-2ED 1UD
Hydrochlorothiazid und Amilorid CO3EA01 _ 0,5-4ED 1UD
Butizid und Spironolacton CO3EA14 _ 0,5-1ED 1UD
Furosemid und Spironolacton CO3EBO1 _ 1-4ED 1UD
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Dosisspanne pro Tag

Wirkstoff(e) ATC laut WHO Erstattung laut Fachinformation

C04 Periphere Vasodilatatoren

CO4A Periphere Vasodilatatoren

Naftidrofuryl CO4Ax21 600 mg

CO07 Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten

CO07AA Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, nichtselektiv

Propranolol CO7AAQ5 30 -640 mg

CO07AB Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, selektiv

Metoprololsuccinat: 23,75 - 190 mg

Metoprolol C07AB02 Mefoprololfartrat: 50 - 200 mg
Atenolol CO07AB0O3 25-100 mg

Bisoprolol CO07ABO7 1,25 - 20 mg

Nebivolol CO7AB12 1,25 -10mg

CO07AG Alpha- und Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten

Carvedilol C07AG02 6,25 - 100 mg
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DDD laut WHO

600 mg

160 mg

150 mg

75 mg

10 mg

5mg

37,5 mg




Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Dosisspanne pro Tag

Wirkstoff(e) ATC laut WHO Erstattung laut Fachinformation DDD laut WHO
CO07BB Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, selektiv, und Thiazide

Metoprolol und Hydrochlorothiazid C07BB02 _ 1-2ED

Bisoprolol und Hydrochlorothiazid CO07BB07 _ 1-2ED

Nebivolol und Hydrochlorothiazid CO07BB12 _ 1ED

CO07BG Alpha- und Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten und Thiazide

Carvedilol und Hydrochlorothiazid CO07BG _ 0,5-1ED nicht vergeben
CO07CB Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, selektiv, und andere Diuretika

Atenolol und Chlorthalidon C07CB03 _ 1 ED 1UD
C08 Calciumkanalblocker

C08C Selektive Calciumkanalblocker mit vorwiegender GefdaBwirkung
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Dosisspanne pro Tag

Wirkstoff(e) ATC laut WHO Erstattung laut Fachinformation DDD laut WHO
C08D Selektive Calciumkanalblocker mit direkter Herzwirkung

C08G Calciumkanalblocker und Diuretika

C09 Mittel mit Wirkung auf das Renin-Angiotensin-System

CO9A ACE-Hemmer, rein
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Dosisspanne pro Tag

Wirkstoff(e) ATC laut WHO Erstattung laut Fachinformation DDD laut WHO
C09B ACE-Hemmer, Kombinationen

Enalapril und Hydrochlorothiazid CO9BA02 _ 1ED 1 UD
Lisinopril und Hydrochlorothiazid CO9BA03 _ 1ED 1 UD
Ramipril und Hydrochlorothiazid CO9BAOS _ 1ED 1 UD
Quinapril und Hydrochlorothiazid CO9BA06 _ 1ED 1 UD
Cilazapril und Hydrochlorothiazid CO9BAO8 _ 1 ED 1UD
Fosinopril und Hydrochlorothiazid CO9BAQ9 _ 1 ED 1UD
Enalapril und Lercanidipin C09BB02 _ 1ED 1 UD
Enalapril und Nitrendipin C09BB06 _ 1 ED 1UD
Ramipril, Amlodipin und Hydrochlorothiazid C0O9BX03 _ 1ED 1 UD
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Wirkstoff(e)

C09C Angiotensin-ll-Rezeptorblocker (ARB), rein

Losartan

Eprosartan

Valsartan

Irbesartan

Candesartan

Telmisartan

ATC laut WHO

CO9CAO01

CO9CAO02

CO9CAQ3

CO09CA04

CO9CAQ6

CO09CAQ7

CO09D Angiotensin-li-Rezeptorblocker (ARB), Kombinationen

Losartan und Hydrochlorothiazid

Eprosartan und Hydrochlorothiazid

Valsartan und Hydrochlorothiazid

Irbesartan und Hydrochlorothiazid

Candesartan und Hydrochlorothiazid
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CO9DAO1

CO9DA02

CO9DA03

CO9DA04

CO9DA06

Dosisspanne pro Tag

Erstattung laut Fachinformation

12,5 -100 mg

600 mg

40 - 320 mg

75 - 300 mg

4-32mg

20-80mg

m m
O O

m m
O O

m
O

DDD laut WHO

50 mg

600 mg

80 mg

150 mg

8 mg

40 mg

1UD

1UD

1UD

1UD

1UD



Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung Dosisspanne pro Tag DDD laut WHO
laut Fachinformation

Telmisartan und Hydrochlorothiazid CO9DA07 1 UD
Valsartan und Amlodipin C09DBO1 1 UD
Telmisartan und Amlodipin C09DB04 1 UD
Candesartan und Amlodipin C09DBO7 1UD
Vclsar‘ran,AmI.od.ipin und CO9DXO1 1UD
Hydrochlorothiazid

C10 Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen

C10AA HMG-CoA-Reduktasehemmer

Simvastatin C10AAO1 30 mg
Lovastatin C10AA02 45 mg
Pravastatin CT10AA03 30 mg
Fluvastatin C10AA04 60 mg
Atorvastatin C10AA05 20 mg
Rosuvastatin C10AA07 10 mg
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung Dosisspanne pro Tag DDD laut WHO
laut Fachinformation
C10AB Fibrate
Bezafibrat CT10AB0O2 200 - 600 mg 600 mg
Gemfibrozil C10ABO4 900 - 1200 mg 1200 mg
) nicht retardiert: 200 mg
Fenofibrat C10ABO5 el 250 200 mg
C10AC Gallenséure bindende Mittel
Colestyramin C10ACO1 12-24¢g 149
Gelb RE1
Bei diagnostisch gesicherter KHK mit Hypercholesterindmie, wenn Statine
Colesevelom C10AC04 (C10AA), Colestyramin (CT0ACO1) und Ezetimib (CT0AX09) alleine und 6-7x625mg 3759
in Kombination (C10BA02) nicht ausreichend wirksam (LDL-Werte Uber
113 mg/dl) oder kontraindiziert sind.
C10AX Andere Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen
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Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefiihrt sind

Wirkstoff(e)

Evolocumab Inj.Isg
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ATC laut WHO

C10AX13

Erstattung

Gelb RE1

Bei primdrer Hypercholesterinémie zur Sekunddrprévention nach einem
akuten atherosklerotisch bedingten, isch&mischen kardiovaskul&ren Ereignis
bei Patienten mit diagnostisch gesicherter koronarer Herzkrankheit und/

oder peripherer arterieller Verschlusskrankheit und/oder zerebraler arterieller
Verschlusskrankheit

- wenn aufgrund des sehr hohen kardiovaskul&ren Risikos eine zusaizliche
Senkung von LDL-C medizinisch erforderlich ist,

und

- wenn eine professionelle Erndhrungsberatung erfolgt, der arterielle Blutdruck
kontrolliert und der Blutzucker auf ein HbA1c kleiner 8 % eingestellt ist sowie eine
Tabakrauchabstinenz angestrebt wird,

und

- wenn Uber mindestens 3 Monate mit der maximal vertréglichen Dosierung
einer intensivierten LDL-C-senkenden Therapie mit Atorvastatin bzw. Rosuva-
statin, jeweils in Kombination mit Ezetimib (oder Ezetimib mit oder ohne Colese-
velam bei Statinunvertréglichkeit), ein LDL-Wert von kleiner als 100 mg/dl nicht
erreicht werden kann, oder wenn diese Behandlungen kontraindiziert sind.
Eine Unvertréglichkeit gegentber Statinen gilt jedenfalls als belegt, wenn
Therapieversuche mit mehreren Statinen - jedenfalls auch Atorvastatin und
Rosuvastatin - zu Myopathien und einem Anstieg der Kreatinin-Kinase auf
mindestens das FUnffache des oberen Normwertes flihrten oder wenn durch
ein Statin eine schwere Hepatopathie aufgetreten ist.

Diagnose, Erhebung der Familienanamnese und Erstverordnung durch

ein spezialisiertes Zentrum von einem Facharzt fir Innere Medizin mit dem
Additivfach Endokrinologie und Stoffwechselerkrankungen.

Die Liste der fUr die Erstverordnung in Frage kommenden Einrichtungen

wird vom Dachverband erstellt und unter
www.sozialversicherung.at/erstattungskodex_stoffwechsel publiziert.
RegelmdBige Kontrollen durch entsprechende Fachabteilung bzw. Zentrum bzw.
durch einen in der Therapie von Fettstoffwechselstérungen erfahrenen Facharzt.
Die Behandlung mit Evolocumalb kann nur fortgesetzt werden, wenn bei einer
Laborkontrolle 2-3 Monate nach Behandlungsbeginn das LDL-C gegenltber
dem Ausgangswert unfer der maximal intensivierten lipidsenkenden Therapie
um mindestens 40 % gesunken ist bzw. ein LDL-Wert von kleiner als 70 mg/dl
erreicht wurde.

Dosisspanne pro Tag

laut Fachinformation DDD laut WHO

140 mg alle zwei Wochen bzw.

10 mg
420 mg pro Monat



http://www.sozialversicherung.at/erstattungskodex_stoffwechsel
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Wirkstoff(e)

Alirocumab Inj.Isg
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ATC laut WHO

C10AX14

Dosisspanne pro Tag

Erstattung laut Fachinformation

Gelb RE1

Bei primdarer Hypercholesterinémie zur Sekunddrprévention nach einem akuten
atherosklerotisch bedingten, isch&imischen kardiovaskuléren Ereignis bei Patien-
ten mit diagnostisch gesicherter koronarer Herzkrankheit und/oder peripherer
arterieller Verschlusskrankheit und/oder zerebraler arterieller Verschlusskrankheit
- wenn aufgrund des sehr hohen kardiovaskuléren Risikos eine zusdtzliche
Senkung von LDL-C medizinisch erforderlich ist,

und

- wenn eine professionelle Erndhrungsberatung erfolgt, der arterielle Blutdruck
kontrolliert und der Blutzucker auf ein HbAlc kleiner 8 % eingestellt ist sowie eine
Tabakrauchabstinenz angestrebt wird,

und

- wenn Uber mindestens 3 Monate mit der maximal vertréglichen Dosierung ei-
ner intensivierten LDL-C senkenden Therapie mit Atorvastatin bzw. Rosuvastatin,
jeweils in Kombination mit Ezetimib (oder Ezetimib mit oder ohne Colesevelam
bei Statinunvertréglichkeit), ein LDL-Wert von kleiner als 100 mg/dl nicht erreicht
werden kann, oder wenn diese Behandlungen kontraindiziert sind.

Eine Unvertraglichkeit gegentber Statinen gilt jedenfalls als belegt, wenn alle zwei Wochen 75 mg
Therapieversuche mit mehreren Statinen - jedenfalls auch Atorvastatin und oder 150 mg
Rosuvastatin - zu Myopathien und einem Anstieg der Kreatinin-Kinase auf
mindestens das FUnffache des oberen Normwertes flhrten oder wenn durch
ein Statin eine schwere Hepatopathie aufgetreten ist.

Diagnose, Erhebung der Familienanamnese und Erstverordnung durch

ein spezialisiertes Zentrum von einem Facharzt fUr Innere Medizin mit dem
Additivfach Endokrinologie und Stoffwechselerkrankungen.

Die Liste der fUr die Erstverordnung in Frage kommenden Einrichtungen

wird vom Dachverband erstellt und unter
www.sozialversicherung.at/erstattungskodex stoffwechsel publiziert.
RegelmdBige Kontrollen durch entsprechende Fachabteilung bzw. Zentrum

bzw. durch einen in der Therapie von Fettstoffwechselstérungen

erfahrenen Facharzt.

Die Behandlung mit Alirocumalb kann nur fortgesetzt werden, wenn bei einer
Laborkontrolle 2-3 Monate nach Behandlungsbeginn das LDL-C gegenltber
dem Ausgangswert unfer der maximal intensivierten lipidsenkenden Therapie
um mindestens 40 % gesunken ist bzw. ein LDL-Wert von kleiner als 70 mg/dl
erreicht wurde.

DDD laut WHO

54mg


http://www.sozialversicherung.at/erstattungskodex_stoffwechsel

Anhang 1 - Ubersicht Wirkstoffe, die im Erstattungskodex angefihrt sind

Wirkstoff(e) ATC lautWHO  Erstattung ﬂﬁ'spipci?f\’fiﬂiﬁiﬁ DDD laut WHO
C10B Mittel, die den Lipidstoffwechsel beeinflussen, Kombinationen

Simvastatin und Ezetimib C10BAO2 1 UD
Simvastatin und Fenofibrat C10BAO4 1 UD
Rosuvastatin und Ezetimib C10BAO6 1 UD
Atorvastatin und Amlodipin C10BX03 1 UD
Atorvastatin, Acetylsalicylséure und Ramipril C10BX06 1 UD
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Anhang 2:

Methodik der Leitlinienrecherche

Hauptziel medizinischer Leitlinien ist es, unter Berlcksichti-
gung der vorhandenen Ressourcen gute klinische Praxis
zu férdern und zu unterstitzen und die Offentlichkeit dar-
Uber zu informieren. In einer Empfehlung des Europarates
2001 zur Entwicklung einer Methodik fur die Ausarbeitung
von Leitlinien fUr optimale medizinische Praxis sollen ver-
fugbare evidenzbasierte Leitlinien fUr die zu erarbeitende
Leitlinie berlcksichtigt werden und deren Empfehlungen
adaptiert werden, um zeitraubende wissenschaftliche Ar-
beiten nicht zu wiederholen®%%. Dementsprechend werden
aufbereitete Evidenzdarlegungen aus internationalen
Leitlinien den Arznei & Vernunft Leitlinien zugrunde gelegt.
Anforderungen an diese Leitlinien sind ihre Aktualitat, die
Unabhdéngigkeit in der Erstellung sowie Angaben zum
Grad der prasentierten Evidenz und der Stérke der Emp-
fehlungen.

Leitliniensuche

Die Leitlinienrecherche erfolgte in den Datenbanken
PubMed, GIN (Guideline International Network), Arbeits-
gemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF), National Institute for Health
and Care Excellence (NICE), National Guideline Clea-
ringhouse, Scottish Intercollegiate Guidelines Network
(SIGN), Weltgesundheitsorganisation (WHO) und Web-
seiten intfernationaler wissenschaftlicher Gesellschaften.
Kriterien der Suche waren Leitlinien mit systematischer
Literatursuche, mit Publikationsdatum ab 2016, mit An-
gabe von Empfehlungen, erstellt mit nachvollziehbarer
Systematik, mit Relevanz fUr den ambulanten Bereich und
erstellt durch Organisationen aus Europa, USA, Kanada,
Australien in deutscher oder englischer Sprache.

Auswahl der Leitlinien

Von den Experten wurden die Leitlinien, die als Quell-Leit-
linien fUr das jeweilige Kapitel dienen, ausgewdhlt.
Inhaltliche Grundlage der Texte und Empfehlungen sind
nachstehend genannte Quell-Leitlinien:
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Kapitel 1 Koronare Herzkrankheit

ESC Guidelines for the diagnosis and management of
chronic coronary syndromes 2019. Knuuti J. et al; Europe-
an Heart Journal (2020) 41, 407-477 doi:10.1093/eurhe-
artj/ehz425

Kapitel 1.4 Klinische Risikopradiktion anhand des
SCORE-Systems und Lipid-Ziele:

ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidae-
mias: lipid modification fo reduce cardiovascular risk
2019. Mach F et al; European Heart Journal (2020) 41,
111-188 doi:10.1093/eurheartj/ehz455

Kapitel 2 Arterielle Hypertonie

ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hy-
pertension 2018. Williams B et al; European Heart Journal
(2018) 39, 3021-3104 doi:10.1093/eurheartj/ehy339

Kapitel 2.9 Hypertonie in der Schwangerschaft

Hypertensive Disorders of Pregnancy ISSHP Classification,
Diagnosis, and Management Recommendations for In-
fernational Practice. Brown MA et al; Hypertension (2018)
72,24-43 doi: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.117.10803

Hypertensive Pregnancy Disorders: Diagnosis and Thera-
py. Guideline of the German Society of Gynecology and
Obstetrics (S2k-Level, AMWF-Registry No.015/018, March
2019). http://www.amwf.org/leitlinie/detail /11/015-018.
html

Kapitel 3 Periphere Arterielle Verschlusskrankheit
ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of Peri-

pheral Arterial Diseases, in collaboration with the Euro-
pean Society for Vascular Surgery (ESVS) 2017. Aboyans
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V et al; European Heart Journal (2018) 39, 763-821
doi:10.1093/eurheartj/ehx095

ESVM Guideline on peripheral arterial disease 2019.
Frank U et al; Vasa (2019) 48 (Suppl 102), 1-79 doi:
10.1024/0301-1526/0000834

Evidenz- und Empfehlungsgrade

Die Evidenz - und Empfehlungsgrade, die den Quell-Leit-
linien entnommen wurden, wurden nicht ver&ndert. Da
in den Leitlinien unterschiedliche Bewertungssysteme
fur Evidenz und Empfehlungsstérke verwendet werden,
werden diese gesondert dargestellt.

Empfehlungsgrade

ESC Guidelines for the diagnosis and management
of chronic coronary syndromes 2019

ESC/EAS Guidelines for the management of
dyslipidaemias: lipid modification to reduce
cardiovascular risk 2019

ESC/ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension 2018

ESC Guidelines on the Diagnosis and Treatment of
Peripheral Arterial Diseases, in collaboration with the
European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2017
ESVM Guideline on peripheral arterial disease 2019

Empfehlungs-Grad Definition Empfohlene Formulierung
| Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform wird empfohlen /
oder eine diagnostische MaBnahme effektiv, nitzlich oder heilsam ist ist indiziert
] Widerspruchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen Uber den Nutzen/die Effektivitéit
einer Therapieform oder einer diagnostischen MaBnahme
lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. sollte erwogen
die Effektivitat einer MaBnahme werden
llb Nutizen/Effektivitat einer MaBnahme ist weniger gut kann erwogen
durch Evidenzen/Meinungen belegt werden
I Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform wird nicht
oder eine diagnostische MaBnahme nicht effektiv, nicht nltzlich oder empfohlen
nicht heilsam ist und im Einzelfall schadlich sein kann
Evidenzgrade
Evidenz-Grad Definition
A Daten aus mehreren randomisierten klinischen Studien oder Meta-Analysen
B Daten aus einer randomisierten klinischen Studie oder mehreren groBen nicht randomisierten Studien
(03 Konsensusmeinung von Experten und/oder kleinen Studien, retrospektiven Studien oder Registern

Hypertensive Disorders of Pregnancy ISSHP
Classification, Diagnosis, and Management
Recommendations for International Practice.
Brown MA et al; Hypertension (2018) 72, 24-43

Empfehlungen ohne Empfehlungsgrad- und
Evidenzgrad-Angaben
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Hypertensive Pregnancy Disorders: Diagnosis
and Therapy. Guideline of the German Society
of Gynecology and Obstetrics. S2k-Level,
AMWF-Registry No.015/018, March 2019

Sk2-Level = strukturell konsensusbasiert, symbolische
Evidenzgraduierung und Empfehlungsgraduierung nicht
vorgesehen, nur sprachliche Unterscheidung
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Beschreibung der Verbindlichkeit

Starke Empfehlung mit hoher Verbindlichkeit
Einfache Empfehlung mit mittlerer Verbindlichkeit

Offene Empfehlung mit geringer Verbindlichkeit

Hinweis

Die Medizin unterliegt einem fortw&hrenden Ent-
wicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere
zu diagnostischen und therapeutischen Verfahren,
immer nur dem Wissensstand zur Zeit der Erstellung
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Ausdruck

Soll / Soll nicht
Sollte /Sollte nicht

Kann / Kann nicht

der Leitlinie entsprechen k&nnen. Der Benutzer selbst
bleibt verantwortlich fUr jede diagnostische und thera-
peutische Applikation, Medikation und Dosierung.
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Koronare Herzkrankhelt,
Hypertonie und periphere
Verschlusskrankheilt

Vertiefungen
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VERTIEFUNG - 1. Koronare Herzkrankheit (KHK)

1.3.4 Ermittlung der Vortestwahrscheinlichkeit

In der Auswahl der weiteren geeigneten Diagnostik

wird in den neuen Richtlinien darauf Ricksicht genom-
men, dass die Pravalenz der KHK und damit die Vortest-
wahrscheinlichkeit generell in der EU abgenommen hat.
Eine spezifische Diagnostik ist insbesondere dann sinn-
voll, wenn eine intermedidre Vortestwahrscheinlichkeit
vorliegt. Bei einer sehr hohen Vortestwahrscheinlichkeit
ist der negative pradiktive Wert eines Tests gering (falsch
negative Ergebnisse) und somit kann das Vorhanden-
sein einer obstruktiven KHK nur selten ausgeschlossen
werden. Bei sehr niedriger Vortestwahrscheinlichkeit

ist der positive pradiktive Wert gering (falsch positive
Ergebnisse), sodass bei sehr niedriger und sehr hoher
Vortestwahrscheinlichkeit die Testergebnisse die klinische
Verdachtsdiagnose nur wenig unterstltzen. Eine modi-
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fizierte Diamond und Forrester Klassifikation nach Sympto-
men, Alter und Geschlecht (Tabelle 2) unterstUtzt dabei
die klinische Entscheidungsfindung: Bei Patienten ab
einer Vortestwahrscheinlichkeit Uber 5 % kann ein weiter-
fUhrender nicht-invasiver Test sinnvoll sein. Bei hoher
Vortestwahrscheinlichkeit und angindsen Beschwerden
bei niedrigem Belastungsniveau und anderen Hinweisen
fur eine KHK in der Basisdiagnostik kann insbesondere
bei mangelndem Ansprechen auf eine anfiangindse
Therapie gleich eine Koronarangiografie ggf. mit invasi-
ver hdmodynamischer Evaluation der Koronarl&sionen
sinnvoll sein. Die neuen Richtlinien empfehlen dabei die
Verwendung eines bildgebenden Isch&mietests oder
eine anatomisch-morphologische Bildgebung mittels
CT-Angiografie.
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1.3.5 Verlaufsformen chronischer Koronarsyndrome

Die fieBenden Ubergénge zwischen den méglichen
oben erwdhnten Pr&sentations- und Verlaufsformen einer
koronaren Herzkrankheit stellt nachfolgendes Sche-

ma dar. Dabei zielt die Behandlung eines chronischen

Koronarsyndroms v.a. auch darauf ab, ein erstes Koronar-

syndrom und/oder weitere akute Koronarsyndrome mit
deren erhdhter Morbiditét und Mortalitét zu verhindern.

Abbildung 5: Natiirlicher Verlauf des chronischen Koronarsyndroms

Kardiales Risiko (Ted, MI)

Hiheres Risiko bel mangeinder
Kontralle der Risikafaktoren,
suboptimaler Anderung der
Lebensweise undfoder suboptimaler
medikamentdser Therapie. gropes
ischimieqelShrdetes Areal

Geringeres Risiko bel optimal
kontrollierten Risiluolaktoren,
Anderung der Lebensweise,
adiguater Therapie Iur
Sekunddrprivention (LB, ASS,
Statine, ACE-Hemmer) und
angemessener Revaskularisation

Zeit

Quelle: modifiziert nach ESC Pocket Guidelines European Society of Cardiology, Deutsche Gesellschaft flr Kardiologie - Herz- und Kreis-

laufforschung e.V., Version 2019, Chronisches Koronarsyndrom

Abbildung 5 stellt drei mégliche Verlaufsformen eines
Patienten mit einem chronischen Koronarsyndrom dar.
Die blaue Kurve zeigt den Verlauf einer relativ langen
subklinischen (hellblauer Hintergrund) und klinisch diag-
nostizierten (mittelblauer Hintergrund) Phase, die einma-
lig zu einem akuten Koronarsyndrom im Langzeitverlauf
(dunkelblauer Hintergrund) fuhrt, das erfolgreich mittels
Revaskularisation behandelt werden konnte. Bei opfima-
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ler Intensitét, Qualitdt und Nachhaltigkeit des Risikofakto-
ren-, Lebensstil- und Medikamentenmanagements kann
ein Verlauf erzielt werden, wie er in der griinen Kurve
dargestellt ist (Uber viele Jahre stabil). Bei insuffizientem
Management wird der Verlauf eher der roten Kurve
entsprechen. Diese Abbildung kann auch im Arzt-
Patienten-Gesprach bei der Aufklérung und Opti-
mierung der Patientenadhdrenz Einsatz finden.
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1.3.6 WeiterfUhrende Diagnostik

Funktionelle bildgebende nicht-invasive Tests

Stress MRI und Stress Echokardiographie beurteilen

das Vorhandensein und das AusmaB einer obstruk-
tiven KHK anhand von belastungsinduzierten Wand-
bewegungsstérungen, wéhrend SPECT, PET, Kontrast-MRI
und Kontrast-Echokardiographie die Belastungs- oder
Vasodilator-induzierten Perfusionsverdnderungen dar-
stellen. In der Praxis steht lediglich die SPECT-Unter-
suchung groBfiéehig zur VerfUgung. Diese bietet eine
gute Detektion von flusslimitierenden Koronarl&sionen
und bestimmt auch das AusmaB einer induzierbaren
Ischdmie (,summed difference score™). Falsch negative
Ergebnisse kbnnen bei Linkshauptstamm-Stenosen

und koronaren 3-GeféBerkrankungen auftreten. Falsch
positive Ergebnisse sind haufiger bei Adipositas und
Linksschenkelblock. Generell ist die Sensitivitat der SPECT
hoch, die Sperzifit&t mittel. Eine mittlere Strahlendosis von
4-10 mSv entspricht einer naturlichen Strahlenbelastung
von ca. einem Jahr und muss im Kontext mit dem zu
erwartenden klinischen Nutzen beurteilt werden.

CT-Angiografie

Moderne Multi-Slice CT-Verfahren erméglichen heute
neben einer guten Darstellung der GeféB-Lumina der
groéBeren epikardialen GefdBe auch eine Plaque-
Charakterisierung. Bei niedriger Vortestwahrscheinlich-
keit ist die CT-Angiografie die Diagnostik der Wahl. Mit
dem CT-Verfahren kann zudem das Ausmal von Kalk-
einlagerungen in der Koronargef&Bwand quantifiziert
werden, dies wird beispielsweise mit dem Agatston-
Score ausgedrickt. Je hdher der Agatston-Score ist,
desto hoéher ist die Kalklast und desto héher ist das
koronare Risiko des Patienten. Liegt keine Verkalkung vor
(Agatston-Score 0), so besteht eine hohe Wahrschein-
lichkeit dafur, dass keine héhergradigen Stenosen in den
epikardialen Koronargef&Ben vorliegen. Je héher der
Agatston-Score desto eingeschrankter wird die Beurteil-
barkeit der GefdB-Lumina und somit die Méglichkeit, h&-
modynamisch relevante Stenosierungen der Koronarge-
f&Be zu identifizieren. Moderne CT-Anlagen bendtigen fur
eine CT-Angiografie 2-3 mSv und sind somit hinsichtlich
der Strahlenbelastung weitgehend unbedenklich. Neu-
ere Studien unterstUtzen die Anwendung der CT-Angio-
grafie bei der AbklGrung von Thoraxschmerzen, da
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deren Einsatz zu einer Reduktion von kardiovaskul&rer
Mortalitét und Myokardinfarkten fUhrt. Hauptsdchlicher
Grund dafur durfte ein zielgerichteter Einsatz der Koronar-
Angiografie und ein h&ufiger Einsatz von sekundér-
praventiven MaBnahmen sein. Dies deutet darauf hin,
dass die Coronar-CT auch als Screening Methode
zunehmende Bedeutung gewinnen wird.

Ergometrie

Die Bedeutung der Stress Ergometrie als Ischédmietest
wurde in den neuen Richtlinien hauptséchlich auf-
grund der geringen Sensitivitat deutlich zurdckgestuft.
Nichtsdestotrotz ist eine gute Belastbarkeit generell mit
einer gunstigen Prognose assoziiert und dies hat zur
Folge, dass auch aufgrund der guten Verfligbarkeit die
Stress-Ergometrie als Screening Test weiter ihre Bedeu-
tung behdlt. Zur Ischémiediagnostik soll aber bei hdherer
Vortestwahrscheinlichkeit ein bildgebender Stresstest und
bei niedrigerer Vortestwahrscheinlichkeit die morpholo-
gisch-anatomische CT-Angiografie bevorzugt zum Einsatz
kommen. Die Durchfuhrung einer Ergometrie kann aber
auch in Erwégung gezogen werden, um komplementér
zu prognostischen Aussagen auch klinische Symptome,
ST-Streckenverdnderungen, Belastungstoleranz, Arrythmi-
en, das Blutdruckverhalten und das Risiko fUr Ereignisse zu
erfassen.

Koronarangiografie

Die Koronarangiografie ist nach wie vor der Gold-
standard zur Diagnose der koronaren Herzerkrankung
und bietfet zusaizlich die Méglichkeit einer invasiven
Therapie (PCI bzw. Stenting) oder Zuweisung zur
Bypass-Chirurgie. Bei hoher bis sehr hoher Vortest-
wahrscheinlichkeit und typischer Symptomatik auf
niedrigem Belastungsniveau kann diese auch ohne
vorherigen Isch&mietest oder CT-Angiografie sinnvoll
sein. Die Herzkatheter-Untersuchung erlaubt zusétz-
lich auch die M&glichkeit einer quantitativen hédmo-
dynamischen Beurteilung von Koronarstenosen mittels
Druckdrahtmessung. Das Risiko einer schweren Kom-
plikation wie Infarkt oder Tod im Rahmen einer Herz-
katheteruntersuchung ist sehr gering und dank des
heute weit verbreiteten Radialis-Zuganges kdnnen diese
auch ambulant durchgeflUhrt werden.
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1.5.1.1 Erndhrung
Abbildung 6: Salzgehalt von Lebensmitteln

Um den Salzkonsum zu reduzieren, sollen vor allem salz- Sojosouce und Brot mit Salzbestreuung. gesalzenes
rziche Letxensmittel wie Fertigprodukie, gepdkelie baw. Knabbergebick sowie gasalzene Nasse nicht im iaglichen
geselchte Wurst- und gerbucherte Fischsorlen, Kasesor Speiseplan beinhaltet sein. Auch das zusatzliche Salzen
ten wie Schmelzkise oder Feta, Wlrzmittel wie Brdhwirfel,  von fertig zubereiteten Speisen soll vermieden werden.

Lebensmittel in 100 g Kochsalz in Gramm Lebensmittel in 100 g Kochsalz in Gramm
KASE FISCH/FISCHERZEUGNISSE

Schmelzkdse 30% Fi.T 32g Salzhering (Pokelhering) 15¢g
Minsterkise 26g Bismarckhering mariniert 28g
Limburger 1&g Fisch diverse Sorten 0.2g
Romadur 1&g

Camember

sasionger

Pentoo i

Roggenmischbro

Goud 139
Csowsmoes

Edamer 1.3g

Frischkase 0%9g SONSTIGES
Emmentaler 07g Oliven 53¢
Hittenkése D&g Mixed Pickles

Slledle:
Souci, Fachmann, Krout (2011): Lebensmitiettabelle flr
die Proxis, 5. ALflage

FLEISCH/FLEISCHERZEUGNISSE

Salami 549 .

P ST . Emadta, W.AIgn, E.Muskat, D.Fritzsche (2009); Die groBe
SEUIBRISF 0L GU Néhrwert Kalorien Tabelle

Schweinebauch gerduchert

Knockwurst

Frankfurter g

Wiener Wirstchen 249

Corned Beef 21g
Fruhstucksfeisch

WeiBwurst l.6g
Leberkdse

Leberpastete 1.2g

Fleisch diverse Sorfen

Quelle: Arznei und Vernunft Leitlinie Diabetes mellitus Typ 2
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1.5.1.3 Korperliche Aktivitat und Training

Abbildung 7: Allgemeine Bewegungsempfehlungen fiir Erwachsene

150 Minuten
mittlere Intensitat

oder ﬁ\
75 Minuten
hohere Intensitat
% X

i; A GET & i
v
,ﬁ

S\

und 2x

muskelkraftigende
Ubungen

Quelle: Arznei und Vernunft Leitlinie Diabetes mellitus Typ 2
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1.5.1.5 Tabakkonsum/Rauchen

Tabakrauchen ist die Hauptursache fur die Entstehung geschrittenen Stadium die Progression der Erkrankung
und Progression der COPD. Tabakentwdhnung ist obers- wesentlich beeinflussen und der Rauchstopp kann eine
tes Ziel (siehe Rauchfrei-Telefon: www.rauchfrei.at). Verbesserung der Mortalitdt bewirken.

Die Tabakentwdhnung kann die COPD in einem frihen Der Grad der Tabakabhdngigkeit kann mit dem Fager-
Stadium zum Stillstand bringen, sie kann in einem fort- strom-Test ermittelt werden.

Wie soll eine strukturierte Raucherinnenentwéhnung aussehen?

Die Gesprachsstruktur der ,5 A wird fUr abstinenzmotivierte Raucherinnen empfohlen, wobei in jedem Fall

die ersten ,3 A" durchgeflhrt werden sollten.

1. Erfragen und Dokumentation des Rauchverhaltens (ASK).

2. Geben Sie den direkten und klaren Ratschlag an jede Raucherin, das Rauchen zu beenden (ADVISE).

3. Erheben Sie die Bereitschaft zum Rauchstopp (ASSESS).

4.und 5. Unterstltzen Sie die aufhérwilligen Raucherinnen durch ein eigenes Angebot zur Raucherinnen-
entwdhnung oder empfehlen Sie sie an eine Beratungs-/Entwéhnungsstelle weiter. Geben Sie ihr einen ndchsten

Termin zur weiteren Unterstlitzung in der Raucherinnenentwéhnung (ASSIST, ARRANGE).

Versuchen Sie (noch) nicht motivierte Raucherinnen in ihrer Motivation zu steigern.
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Medikamentdse Therapie

Bisher haben sich die Nikotinersatztherapie und
Vareniclin als wissenschaftlich evaluierte Hilfsmittel zur
Raucherinnenentwdhnung erwiesen. Das auch in dieser
Indikation registrierte Bupropion wird in Osterreich derzeit
nicht als Medikament fur die Raucherinnenentwdhnung
angeboten. Jede Raucherin sollte Uber diese Méglichkeit
informiert und eine Behandlung angeboten werden.

Nikotinersatztherapie
(NRT = nicotine replacement therapy)

Nikotinersatz vermindert die Entzugserscheinungen in
den ersten Monaten, wodurch der Betroffenen die Be-
waltigung der psychologischen und verhaltensrelevan-
fen Aspekte des Rauchens ermdglicht wird.

Die jungste Metaanalyse Uber Nikotinersatz wurde 2013
von der Cochrane Gruppe durchgeflhrt. Im Wesent-
lichen verdoppelt Nikotinersatztherapie den Langzeit-
erfolg einer Entwdhnung. Ublicherweise ersetzt man

die Nikotinmenge des Zigarettenkonsums mit der NRT
fur etwa 4 Wochen und baut mit dem RUckgang der
Enfzugssymptome stufenweise ab (etwa Uber 2 bis 6
Wochen). Die bewdhrteste Anwendungsform besteht

in der Kombination des Pflasters als langwirksame Form
(Schutz Uber den ganzen Tag) in Kombination mit einer
der drei kurzwirksamen Formen (zusatzlich bei groBem
Verlangen nach einer Zigarette). Die Nebenwirkungen
der Nikotinersatztherapie sind bei kurzer Anwendung (bis
zu 3 Monaten) nur auf lokale Probleme wie Brennen im
Mund, Schluckauf und Ahnliches beschrénk.

Nikotinpflaster:

7/14/21 mg auf 16 Stunden und
10/20/30 mg auf 24 Stunden
(ersetzen 10/20/30 Zigaretten pro Tag)
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Nikotinkaugummi:
2 mg, 4 mg (ersetzen 1-2/3-4 Zigaretten pro Tag)

Nikotininhaler:
15 mg (1 Patrone ersetzt 6-8 Zigaretten pro Tag)

Nikotin Mundspray:

1 mg. schnellste Aufnahme ins System und séttigt daher
den ,Nikofinhunger® am schnellsten (ersetzt etwa

1 Zigarette)

Nikotinlutschtablette:

2 mg (leicht Abhdngige) und

4 mg (schwer Abhdngige)

(ersefzen 1-2/3-4 Zigaretten pro Tag)

Vareniclin

Vareniclin bindet wie das Nikotin aus dem Tabakrauch
an den a4p2-Nikotinrezeptor an. Es verringert die Lust am
Rauchen und mildert die Entzugssymptomatik. Vareniclin
wird in der Dosierung von 2 mg eingesetzt. Vareniclin
verdreifacht den Langzeiterfolg einer Raucherinnen-
entwdhnung.

Die haufigste Nebenwirkung ist Ubelkeit durch die zen-
trale Wirkung an den Rezeptoren. Raucherinnen, die
Vareniclin einnehmen, kdnnten in ihrer Fahrttchtigkeit
eingeschrankt sein.

Die Arztin sollfe eine psychiatrische Krankheit abfragen
und wdéhrend der Therapie Anderungen in Stimmung
und Verhalten, die w&hrend der Behandlung auftreten
kédnnen, beobachten und dokumentieren.
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Nicht-medikamenitdse Therapie

Verhaltenstherapie E-Zigarette

Kann eine gute Unterstltzung beim dauerhaften Entwéh-  Welche Schadstoffe der Dampf von E-Zigaretten beinhal-

nungsprozess darstellen. fet und mit welchen Schadstoffen die Raumluft belastet
wird, ist unzureichend untersucht. Erschwert wird die

Als haufigste nichtmedikamentdse Hilfsmittel in der Situation durch das groRe Produktspektrum von Liquids

Raucherinnenentwdhnung werden die Akupunktur und und der Mé&glichkeit zum Mischen von Inhaltsstoffen und
die Hypnose in Osterreich eingesetzt. Wenn auch beide Konzentraten. Die E-Zigarette kann derzeit nicht empfoh-
Methoden gut in das Setting einer Raucherinnenentwdh-  len werden. Eine einzige kleine Studie bisher reicht nicht
nung passen, so haben die bisherigen Studien nicht die  aus, um ihre Wirksamkeit wissenschaftlich hinreichend
wissenschaftliche Evidenz fUr ihre Wirksamkeit erbringen nachzuweisen, v.a. aber ihre Nichtschadlichkeit flr die
kédnnen. Anwender unter Beweis zu stellen.

Der Fagerstrém-Test ist ein standardisierter Test zur Ermittlung der Tabakabhdéngigkeit

1. Wie lange dauert es, bis Sie nach dem Aufwachen |hre erste Zigarette rauchen?
Innerhalb von 5 Minuten (3 Punkte), zwischen 6 bis 30 Minuten (2 Punkte),
von 31 bis 60 Minuten (1 Punkt), sp&ter (0O Punkie)

2. Fallt es Innen schwer, an Orten, an denen das Rauchen verboten ist, darauf zu verzichten?
ja =1 Punkt, nein = 0 Punkte

3. Bei welcher Zigarette wirde es lnnen am schwersten fallen, auf sie zu verzichten?
Bei der ersten morgens = 1 Punkt. Bei einer anderen = 0 Punkte

4. Wie viele Zigaretten rauchen Sie taglich?
Bis 10 = 0 Punkte, 11 - 20 = 1 Punkt, 1 - 30 = 2 Punkte, Gber 30 = 3 Punkte

5.Rauchen Sie in den ersten Stunden nach dem Aufwachen mehr als wéhrend des restlichen Tages?
ja =1 Punkt, nein = 0 Punkte

6. Rauchen Sie selbst dann, wenn Sie so krank sind, dass Sie den gréBten Teil des Tages im Bett bleiben mUssen?

Testauswertung/Beurteilung der Abhdngigkeit: 0 - 2 Punkte: sehr gering, 2 - 4 Punkte: gering, 5 Punkte: mittel,
6 - 7 Punkte: stark, 8 - 10 Punkte: sehr stark
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1.5.3 Revaskularisation

Indikationen zur Revaskularisation bei chronischen
Koronarsyndromen

Eine Revaskularisation kommt zur Prognoseverbesserung
oder aus symptomatischen Grinden (ESC IA) in Frage;
letztere Indikation wird somit haufig im niedergelassenen
Bereich zu stellen sein. Erstere ist v.a. bei groBen ischdmie-
gefdhrdeten Myokardarealen gegeben:

+ Signifikante Stenose des linken Hauptstammes
(ESC I1A)

+ Signifikante Stenose der proximalen LAD (ESC I1A)

+ Signifikante koronare 2- oder 3-GeféBerkrankung mit
eingeschrankter LV-Funktion (Auswurffraktion < 35 %)
(ESC IA)

+  GroBes ischdmiegefdhrdetes Myokardareal in
funktionellen Tests (> 10 % des linken Ventrikels)
oder eine abnormale invasiv ermittelte fraktionelle
Flussreserve (ESC IB)

+ Signifikante Stenose in letzter offener Koronararterie
(ESC IC)

Die Indikationen zur Prognoseverbesserung gelten auch
fUr Patienten mit stummer Ischdmie.
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Perkutane Koronarintervention (PCI) oder
aortokoronare Bypassoperation (ACBG)

Auch hier gilt, dass diese Entscheidung im kardio-
logischen Zentrum in sogenannten ,Heart Teams™
getroffen wird (ESC IC), jedoch niedergelassene

Arzte immer wieder um ihre Meinung gebeten werden
bzw. Frage beantworten mUssen. Die Art der Revasku-
larisation hangt von vielen kardialen und extrakardialen
Faktoren und naturlich der Patientenpraferenz ab. Die
vorhergesagte Operationsmortalitét (ESC IB), die anato-
mische Komplexit&t der koronaren Herzkrankheit (ESC IB)
und die antizipierte Vollst&ndigkeit der Revaskularisation
(ESC llaB) sind zentrale Punkte. Periprozedurale Kompli-
kationen werden gegen eine verbesserte Lebensqualitat
sowie einen langfristigen Benefit abgewogen. Grundsd&itz-
lich sprechen eine hdhere Komplexitét einer koronaren
Herzkrankheit und v.a. das Vorhandensein eines Diabetes
mellitus fUr eine ACBG.
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2.3 Klinik

Hypertensiver Notfall

Hypertensive Notfdlle sind Situationen, bei denen eine
schwere Hypertonie (meist Grad 3) mit akuter Endorgan-
schadigung verbunden ist, die meist lebensbedrohlich
sind und eine sofortige, ad&quate Blutdrucksenkung

im Krankenhaus erfordern, Ublicherweise mittels intra-
venoser Therapie.

Typische Erscheinungsbilder eines hypertensiven Notfalls

sind:

+ Patienten mit schwerer Hypertonie (meist Grad
3). verbunden mit charakteristischen funduskopi-
schen Verdnderungen (streifige Blutungen und/
oder Stauungspapille), Mikroangiopathie und dis-
seminierter intfravasaler Gerinnung, Enzephalopathie,
akuter Herzinsuffizienz und akuter Verschlechterung
der Nierenfunktion

+ Patienten mit schwerer Hypertonie in Zusammen-
hang mit anderen klinischen Zusttnden, die wahr-
scheinlich eine dringende Senkung des Blutdrucks
erfordern, so z.B. bei akuter Aortendissektion, akuter
Myokardisché&mie oder akuter Herzinsuffizienz

+ Patienten mit plétzlicher schwerer Hypertonie infolge
eines Phdochromozytoms

+  Schwangere Frauen mit schwerer Hypertonie oder
Pr&eklampsie
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Hypertensive Entgleisung

Der Begriff ,hypertensive Entgleisung™ wird gebraucht,
um eine schwere Hypertonie bei Patienten ohne klini-
sche Anzeichen fur akute Endorganschéden zu beschrei-
ben, die sich in der Notaufnahme vorstellen. Obwohl
auch diese Patienten einer Blutdruck-Senkung bedurfen,
besteht selten die Indikation zur stationdren Behandlung.
Eine Blutdruck-Senkung wird am besten mittels oraler
Therapie gemd&B den auch fur chronische Hypertonie
gultigen Algorithmen durchgefUhrt. Diese Patienten
muUssen zeithahe ambulant kontrolliert werden, um eine
leitliniengerechte Blutdruck-Kontrolle gewdhrleisten zu
kédnnen.
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2.5.4 Unbeobachtete automatisierte

Praxis-Blutdruckmessung

Unbeobachtete automatisierte
Praxis-Blutdruckmessung

Bei dieser Messmethode, welche durch die SPRINT-
Studie ¢ bekannt wurde, jedoch nicht Uberall verfUgbar
ist, befindet sich der Patient alleine in einem ruhigen
Raum, nach 5 min Sitzen wird der Blutdruck automatisch
mit einem entsprechend programmierten oszillome-
frischen Oberarm-Messger&t gemessen. Verwendet

wird der Miftelwert aus mindestens drei Messungen im
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Abstand von einer Minute. Die Blutdruckgrenz- und
-zielwerte sind deutlich tiefer als bei der konventionellen
Praxis-Blutdruckmessung. Der Hauptvorteil dieser Mess-
methode ist das weitgehende Vermeiden des Wei-
kitteleffektes. Allerdings sind die solcherart erhobenen
Blutdruckwerte im Allgemeinen niedriger als in der kon-
ventionellen Office-Messung, was jedoch beim individu-
ellen Patienten zu betréchilichen Unterschieden fUhren
kann, weshalb diese Messmethode die Heimselbstblut-
druckmessung nicht ersetzen kann.
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2.9.6.3 Medikamentose Therapie der
Schwangerschaftshypertonie

Prinzipiell kbnnen Nifedipin, Urapidil oder Labetalol zur
initialen Behandlung der schweren Hypertonie in der
Schwangerschaft eingesetzt werden. Dihydralazin ist

zur antihypertensiven Therapie in der Schwangerschaft
zugelassen, weist aber gemdB der Studienlage gegen-
Uber Urapidil und Nifedipin Nachteile auf: Im Vergleich zu
Urapidil kommmt es unter Dihydralazin signifikant haufiger
zu maternalen Nebenwirkungen und es besteht die Ge-
fahr eines schweren Blutdruckabfalls. Auch im Vergleich
zu Nifedipin ist Dihydralazin mit einer hdheren Rate an
maternalen Nebenwirkungen (z.B. schwere Hypotension)
und perinatalen Komplikationen (z.B. vorzeitige Plazenta-
I6sunQ) belastet.

Neben der Blutdrucksenkung ist die Konvulsionsprophylo-
xe ein weiteres Ziel der Behandlung: Durch die i.v. Gabe

von Magnesiumsulfat kann eine signifikante Reduktion
der Eklampsierate bei Prieklampsie erreicht werden.
Magnesiumsulfat wird empfohlen bei schwerer Hyperten-
sion > 160/110 mmHg und Proteinurie oder zentralnervs-
sen Symptomen, die auf eine Eklampsie hinweisen (z.B.
schwere Kopfschmerzen, Skotome, Clonus). Auch bei
bereits manifester Eklampsie ist Magnesiumsulfat ande-
ren Antikonvulsiva, wie Phenytoin oder Diazepam, bei

der Pr&vention von Rekonvulsionen und im Hinblick auf
das fetale Outcome Uberlegen.

Die Akutbehandlung mit Antihypertensiva in der Schwan-
gerschaft erfolgt stationar unter kontinuierlicher Uberwa-
chung von Blutdruck, CTG, Respirationsrate, Puls, Aus-
scheidung und der Reflexe. Tabelle 19 gibt eine Ubersicht
Uber die eingesetzten Wirkstoffe.

Tabelle 19: Medikamentése Akutbehandlung der schweren Hypertonie in der Schwangerschaft

Medikament

Dosierungsschema

Zur Blutdrucksenkung

Labetalol i.v.
Nifedipin oral
Urapidil i.v.

Dihydralazin*
(davor 500 ml NaCl Lésung zur i.v.
Hypotonieprophylaxe)

initial 50 mg i.v. langsam,

ggf. nach 30 Minuten 120 mg/h (lber Perfusor)
initial 5 mg oral,

ggf. nochmals nach 20 min

initial 6,25 mg i.v.langsam (2 min),

danach 3-24 mg/h (lber Perfusor)

initial 5 mg i.v. (Gber 2 min)

danach 2-20 mg/h (lber Perfusor)

oder

5 mg alle 20 min

Bei Lungenédem /Herzinsuffizienz

Furosemid (A

Nitroglycerin s.l./i.v.

10-20 mg
ggf. Dosis erhéhen
zuvor 500 ml Volumengabe

0.4-0,8 mg s.l.,dann 2-10ml/h i.v.

Zur Konvulsionsprophylaxe

Magnesiumsulfat i.v.

i.v. = intravends, s.l. = sublingual

initial 4-6 g (in 50 ml) in 15-20 min
(als Kurzinfusion oder Uber Perfusor)
Erhaltungsdosis: 1-2 g/h

* Dihydralazin ist in Osterreich nicht im Handel

Quelle: modifiziert nach Hypertensive Pregnancy Disorders: Diagnosis and Therapy. Guideline of the German Society of Gynecology and

Obstetrics (S2k-Level, AMWF-Registry No.015/018, March 2019). hitp://www.amwf.org/leitlinie/detail /11/015-018.htm

90  ARZNEIQYVERNUNFT


http://www.amwf.org/leitlinie/detail/II/015-018.htm

91

3.4 Komplikationen

Die Ergebnisse der getABI-Studie® haben Zusammen-
hdange von PAVK und Mortalitdt zeigen kdnnen. Die

VERTIEFUNG - 3. Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

entsprechenden Zahlen sind in Abbildung 8 dargestellt.

Abbildung 8: getABI-Studie: Mortalitatsrate nach 1, 3 und 5 Jahren bei symptomatischen und
asymptomatischen PAVK-Patienten im Vergleich zu Patienten ohne PAVK
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Quelle: Diehm C et al; German Epidemiological Trial on Ankle Brachial Index Study Group. Circulation (2009) 120 (21), 2053-2061,

S3-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie und Nachsorge der PAVK 2015

Je langer die Erkankungsdauer der PAVK, desto gréBer
wird das MortalitGtsrisiko nicht nur fur symptomatische,
sondern auch fur asymptomatische Patienten.

Am hoéchsten ist das Mortalitétsrisiko von PAVK-Patienten,

wenn zusdtzlich eine koronare Herzerkrankung vorliegt -
die Pré&valenz der koronaren Herzerkrankung bei PAVK ist
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hoch und liegt zwischen 25 und 70 %. Abbildung 9 zeigt
die Co-Inzidenz der Atherosklerose in verschiedenen
GefdRbezirken. Die Zahlen geben die Haufigkeit einer
koronaren Herzerkrankung, Carotisstenose bzw. Nieren-
arferienstenose an, wenn eine

PAVK vorliegt®8.
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Abbildung 9: Haufigkeiten von kardiovaskuléren Komorbiditéiten bei der PAVK

koronare Herzerkrankung

Quelle: Espinola-Klein C. et al; Peripheral arterial occlusive disease as predictor of high atherosclerotic burden. Herz (2019) 44, 40-44

Die Anzahl der Gef&Bbezirke, die betroffen sind, wird
auch als Atheroskleroselast bezeichnet. Aufgrund der
Ausdehnung der peripheren GeféBe fragen diese
sehr viel zu einer hohen Atheroskleroselast bei. Diese
ist direkt mit der kardiovaskul&ren Prognose assoziiert.

In der Atherogenesestudie von Espinola-Klein C et al aus
20025° konnte gezeigt werden, dass das zusatzliche Vor-
liegen einer PAVK die kardiovaskul&re Mortalitét inner-
halb von 3 Jahren vervierfacht. Liegt ,nur® eine koronare
Herzkrankheit vor, betrégt die Sterblichkeit 3,5 %, liegt zu-
s&tzlich zur koronaren Herzkrankheit eine PAVK oder CAVK
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(cerebrale arterielle Verschlusskrankheit) vor, steigt diese
auf 13,9 %. Die Konsequenz besteht darin, dass Patienten
mit PAVK hinsichtlich einer kardiovaskuldren Komorbiditét
abgeklart werden sollen.

Aufgrund der polyvaskuldren Atherosklerose hat sich

in Analogie zum Begriff MACE in den letzten Jahren in
klinischen Studien der Begriff MALE (major adverse limb
events) als Endpunkt durchgesetzt und beinhaltet Am-
putation, Entstehen einer kritischen Extremit&tenischdmie
oder die Notwendigkeit einer Revaskularisationstherapie.
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3.5.3 Bildgebende Verfahren

Die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) hat den
Vorteil der fehlenden Invasivitat und liefert morpho-
logische und h&dmodynamische Informationen einer
GefdBregion. Sie ist die Methode der 1. Wahl zur Ab-
kl&drung von Lasionen im femoro-poplitealen Bereich
und ermodglicht die Indikationsstellung zur Katheter-
infervention ohne weitere invasive Bildgebung. Auf
Grund ihrer Limitationen im Beckenbereich (erschwerte
Beurteilbarkeit durch Darmgastiberlagerungen, Adi-
positas) kommen bei Verdacht auf aorto-iliacale Ob-
strukfionen die MR-Angiographie und die CT-Angio-
graphie prim&r zum Einsatz , wobei die Entscheidung
fur eine der beiden Methoden bei jedem Patienten
individuell getroffen werden muss: Die Nachteile der
CT-Angiographie liegen in der Strahlenbelastung, der
potentiellen Nephrotoxizitdt durch Kontrastmittelgabe
und dem moéglichen Auftreten allergischer Reaktio-
nen. In der MR-Angiographie kénnen Kalzifikationen
nicht erkannt werden, Stenosen werden haufig Uber-
schatzt und in Abschnitten mit Stents kommt es zu
einer Ausldschung. Die i.a. DSA stellt nach wie vor den
Gold-Standard zur Beurteilung von Unterschenkel- und
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FuBarterien dar, wird jedoch wegen ihrer Invasivitét in
der Regel nicht zur alleinigen Diagnostik durchgefihrt,
sondern praktisch immer im Zusammenhang mit einem
revaskularisierenden Eingriff.

Folgende Empfehlungen zur Bildgebung bei Patienten

mit PAVK k&nnen gegeben werden:

+ Duplexsonograpie ist indiziert als Bildgebungs-
verfahren der ersten Wahl, um PAVK-L&sionen zu
bestatigen (ESC IC).

+  Duplexsonographie und/oder CT-Angiographie
und/oder MR-Angiographie sind zur anatomischen
Charakterisierung von PAVK-L&sionen und zur Wahl
der optimalen Revaskularisationsstrategie indiziert
(ESCIC).

+ Die Daten aus der anatomischen Bildgebung soll-
fen immer in Verbindung mit der Symptomatik und
den h&dmodynamischen Daten vor der Therapie-
entscheidung gewertet werden (ESC IC).

+ Ein Duplexsonographie-Screening auf ein Bauch-
aortenaneurysma sollfe erwogen werden (ESC llaC).
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3.6.2.2 Antithrombotische Therapie bei PAVK

Tabelle 20 gibt einen Uberblick Uber die wichtigsten Empfehlungen bei PAVK.

Tabelle 20: Empfehlungen zur antithrombotischen Therapie bei PAVK

Bei asymptomatischer PAVK

+ SAPT ist bei Patienten mit asymptomatischer PAVK NICHT indiziert (ESVM IIIA)

Bei symptomatischer PAVK

* Langzeit-SAPT ist bei allen Patienten mit symptomatischer PAVK (ESVM IA) indiziert !

+ Clopidogrel* kénnte gegentber Acetylsalicylséiure der Vorzug gegeben werden (ESVM llIbB) 2

+ Eine Kombination von Rivaroxaban (2 x 2,5 mg tgl.) * + Acetylsalicylséure 100 mg tgl. sollte bei
PAVK-Patienten ohne hohem Blutungsrisiko oder anderen Kontraindikationen erwogen werden
(ESVM llaB) 3

Bei symptomatischer PAVK und friiherem Myokardinfarkt

+ Eine doppelte Plditchenhemmung mit Ticagrelor 2 x 60 mg* + AcetylsalicylsGure kann erwogen werden
bei PAVK-Patienten mit friherem Myokardinfarkt, bis zu 3 Jahre nach dem akuten Ereignis (ESC llaA)

Nach einer Revaskularisation

+ Langzeit-SAPT ist bei allen Patienten nach Revaskularisation indiziert (ESVM IC).

* Nach perkutaner Revaskularisation im femoro-poplitealen/infrainguinalen Bereich wird eine
DAPT mit AcetylsalicylsGure oder Clopidogrel flr die Dauer von zumindest ein bis drei Monaten
(je nach Art der Angioplastie) empfohlen (ESCM 1C).

* Nach infragenualem Kunststoffbypass kann eine DAPT (Acetylsalicylséiure + Clopidogrel)
erwogen werden (ESVM lIbB).

Bei PAVK und Indikation zur oralen Antikoagulation

+ Bei PAVK-Patienten mit Indikation zur Antikoagulation sollte die alleinige Gabe von
Antikoagulantien erwogen werden (ESVM IlaB)

* Nach endovaskuldrer Revaskularisation sollte die zusdtzliche Gabe von Acetylsalicylséure
oder Clopidogrel flr zumindest 1 Monat erwogen werden (ESVM llaB), auBer bei hohem
Blutungsrisiko (ESVM IlaC).

Bei PAVK und einem akuten embolischen Ereignis

* Bei einem akuten embolischen Ereignis besteht eine Indikation flr eine therapeutische
Antikoagulation mit Vitamin K-Antagonisten, die im Regelfall ohne Antipl&ttchentherapie
durchgefihrt wird.

Quelle: modifiziert nach ESVM Guideline on peripheral arterial disease 2019. Frank U et al; Vasa (2019) 48 (Suppl 102), 1-79 doi:
10.1024/0301-1526/a000834
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T Die klinische Wirksamkeit von Pl&ttchenfunktionshemmern in Bezug auf eine allgemeine Risikoreduktion wurde in der groBen Meta-Analyse
der , Antithrombotic Trialists™ Collaboration® 60 dokumentiert.
2 In der CAPRIE Studie wurde gezeigt, dass Clopidogrel bei PAVK-Patienten wirksamer ist als AcetylsalicylsGure (ASA).
3 In der COMPASS-Studie 61 zeigte sich die Kombination des NOAK Rivaroxaban 62 in niedriger Dosierung (2 x 2,5 mg tgl.) + ASA (100 mg tgl.)
bei Patienten mit stabiler atherosklerotischer Erkrankung wirksamer in der Risikoreduktion in Bezug auf schwere kardiovaskulére Ereignisse (MACE,
maijor adverse cardiovascular events) und schwere ischdmische Ereignisse an den Extremit&ten (MALE, major adverse limb events)
als die alleinige Gabe von ASA 100 mg

Abkurzungen:

SAPT = Single Anti-Platelet-Therapy (singulére Plattchenfunktionshemmer-Therapie)

DAPT = Dual Anti-Platelet-Therapy (duale Plattchenfunktionshemmer-Therapie)

PAVK = Periphere arterielle Verschlusskrankheit

*Erstattungshinweise:

Clopidogrel: Erstattung, wenn Acetylsalicylsure nicht ausreichend oder kontraindiziert ist

Rivaroxaban 2,5 mg: nicht im Erstattungskodex gelistet

Ticagrelor: Erstattung in Kombination mit Acetylsalicylséure bei/nach akutem Koronarsyndrom flr max 12 Monate
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