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PRAAMBEL

Die vorliegende Broschure der Initiative ,Arznei & Vernunft® zum Thema ,Koronare Herzerkrankung® ist aus ei-
ner bemerkenswerten Kooperation zwischen einigen der wichtigsten Expertinnen Osterreichs auf dem Gebiet der
Pravention, der Sozialmedizin und der praktisch-klinischen Kardiologie entstanden. Geschehen ist dies unter den
Auspizien der Partner im Gesundheitssystem, die sich zur Initiative ,Arznei & Vernunft“zusammengeschlossen ha-
ben — Hauptverband der osterreichischen Sozialversicherungstrager, Wirtschaftskammer/Pharmig, Arztekammer
und Apothekerkammer —und die am Prozess des Entstehens dieses Kompendiums beteiligt waren.

Dabei haben alle Expertinnen in ihren Beitragen zu den einzelnen Themenkreisen ihr Wissen der rezenten wissen-
schaftlichen Situation als auch die Erkenntnisse der bestehenden internationalen Guidelines eingebracht. Eine durch
okonomischen Druck bedingte Veranderung der internationalen Empfehlungen hat dabei nicht stattgefunden.

So ist aus diesem Buichlein eigentlich ein Lehrbuch zur Epidemiologie, Diagnostik und medikamentdsen Therapie
der koronaren Herzerkrankung entstanden, das den derzeitigen Stand des Wissens widerspiegelt. Das sollte dem
praktisch tatigen Kollegen die Moglichkeit geben, sein Wissen nicht nur aufzufrischen, sondern dabei auch dem
Patienten die modernste und sinnvollste Therapie zukommen zu lassen.

Die nicht-medikamentose Therapie hat einen breiten Raum bekommen, dies entspricht dem derzeitigen Wissens-
stand. Sowohl fur die Primarprophylaxe bei einem Patienten mit einem entsprechenden Risikoprofil als auch fur
die Sekundarpravention nach einem kardiovaskularen Ereignis gelten dieselben Empfehlungen der nicht-medi-
kamentosen Therapie. Dass bei einem Menschen mit einem entsprechenden Risikoprofil nicht ausschlief3lich die
passive Verabreichung von Medikamenten, sondern nur die Kombination mit aktivem und bewusstem Gegensteu-
ern eine dauerhafte Verbesserung seiner klinischen Situation bewirken bzw. sichern kann, ist ja heutzutage schon
Allgemeinwissen geworden.

Behandlungsrichtlinien wurden friher von manchen Kolleginnen als Bevormundung in der Auslibung der arzt-
lichen Kunst angesehen. Mittlerweile ist allerdings in allen Sparten der Medizin klar geworden, dass das ,follow
the guidelines!“ nicht ein Ruf zur Disziplinierung ist, sondern das arztliche Handeln erleichtert und vielfach absi-
chert, jedenfalls aber den Spielraum im Arzt-Patientenverhaltnis eher erweitert.

Dementsprechend ist dieser Initiative groRe Aufmerksamkeit und breite Akzeptanz zu wiinschen!

Georg Gaul

Leiter der Il. Med. Abteilung
Hanusch-KH

Wien



VORWORT

Sehr geehrte Frau Doktor,

sehr geehrter Herr Doktor,

Herz-Kreislauferkrankungen, zu denen unter anderem auch die koronare Herzkrankheit zahlt, sind mit Abstand
die haufigste Todesursache in den Industrienationen. Auch in Osterreich starben im vergangenen Jahr 32.864
Menschen an Herzinfarkt, Schlaganfall und anderen Herz-Kreislauf-Leiden.

Immer haufiger erkranken auch jingere Menschen, was zumeist auf bestimmte Verhaltensweisen wie etwa Rau-
chen und Bewegungsmangel zurlickzuflihren ist. Durch eine gesunde Lebensweise und rechtzeitige Behandlung
bestehender Erkrankungen kann die Gefahr einer koronaren Herzerkrankung deutlich reduziert werden.

Deshalb fasst unsere neue Leitlinie ,Pravention und Therapie der koronaren Herzerkrankung® der Initiative
JArznei & Vernunft® nicht nur die wichtigsten Fakten zum aktuellen diagnostischen und therapeutischen Verfah-
ren praxisbezogen und stichwortartig zusammen, sondern enthalt auch Tipps zur Vorbeugung.

Erstmals seit dem Bestehen der Initiative besteht fur Sie auerdem die Moglichkeit, auch die Quellenangaben
und Evidenzgrade der Leitlinie einzusehen. Aufgrund des Umfangs und der Lesbarkeit finden Sie die Literatur-
angaben online und zum Download unter:

www.sozialversicherung.at/arzneiundvernunft
www.derztekammer.at

www.apotheker.or.at

www.pharmig.at

Wir hoffen, dass auch diese Leitlinie Sie in Inrem Dialog mit dem Patienten unterstitzt.

An dieser Stelle mochten wir uns auch bei der Expertengruppe, bestehend aus international anerkannten Spezia-
listinnen, die in ehrenamtlicher Arbeit maRgeblich zum Gelingen dieser Leitlinie beigetragen haben, bedanken.

Vielen herzlichen Dank!

Dr. Josef Kandlhofer Dr. Hubert DreRler
Hauptverband der 6sterreichischen Pharmig —Verband der
Sozialversicherungstrager pharmazeutischen Industrie Osterreichs
Generaldirektor Prasident

Wirtschaftskammer Osterreich
Fachverband chemische Industrie

Mag. pharm. Heinrich Burggasser Prim. MR Dr. Walter Dorner
Osterreichische Apothekerkammer Osterreichische Arztekammer
Prasident Prasident
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VORBEMERKUNG

Quellen/Auswahl und Empfehlungen

Entsprechend dem geplanten Vorgehen zur Erstellung der Arznei & Vernunft Leitlinien wurden aufbereitete Evi-
denzdarlegungen aus internationalen Leitlinien genutzt. Inhaltliche Grundlage der Empfehlungen sind nachste-
hend genannte Quell-Leitlinien:

American Heart Association, Evidence-Based Guidelines for Cardiovascular Disease Prevention in Women: 2007
Update!

European Society of Cardiology, European guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice"
European Society of Cardiology; ESC Committee for Practice Guidelines, Guidelines on the Management of stable
angina pectoris 2006™

Scottish Intercollegiate Guidelines Network, Risk estimation and prevention of CVD 2007"Y

Auswahl der Leitlinien

Die Auswahl der Leitlinien erfolgte auf der Grundlage einer systematischen Leitlinien-Recherche. Die durch-
geflihrte Recherche ist unter dem Titel ,Leitliniensuche KHK" publiziert. (http://www.hauptverband.at/
mediaDB/123938.PDF)

Von der Expertengruppe wurden die Qualitatskriterien nach AGREE als Qualitatsmerkmale angewandt, welche
eine Leitlinie erfillen sollte, um als Quell-Leitlinie dienen zu konnen.

Einer Erganzung bedurfte das Kapitel der Epidemiologie der koronaren Herzkrankheit in Osterreich. Die Empfeh-
lungen zur medikamentdsen Therapie wurden entsprechend dem Osterreichischen Erstattungskodex¥ modifiziert.

Evidenz- und Empfehlungsgrade

Die vorliegende Leitlinie orientiert sich am Schema der European Society of Cardiology.

Die Empfehlungsgrade der aus den Quell-Leitlinien Gbernommenen Literatur wurden nicht verandert.
Studienbedingt liegen fir medikamentose MaBnahmen die hochsten Empfehlungsgrade vor, da sich Medika-
mentenwirkungen durch randomisierte klinische Studien (RCTs) besser nachweisen lassen als die Wirksamkeit
anderer MaBnahmen wie Ernahrung oder Bewegung. RCTs, die die hochste Evidenz aufweisen, sind aufgrund
ihres Studiendesigns nicht geeignet, MaBnahmen der Lebensstilmodifikation zu untersuchen.

Empfehlungs-/

Evidenzgrad Evidenz
A Daten aus mehreren randomisierten klinischen Studien oder Meta-Analysen
B eine randomisierte klinische Studie oder mehrere groRe nicht randomisierte Studien
C Expertenkonsens und/oder kleine Studien, retrospektive Studien

Graduierung der Empfehlungsgrade aufgrund der Stérke der Evidenz nach European Society of Cardiology

' Mosca et al JACC, 2007; 49:1230-50 (Circulation 2007;115;1481-15019)
' European guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice: full text. Fourth Joint Task Force of the European Society
of Cardiology and other societies on cardiovascular disease prevention in clinical practice (constituted by representatives of nine
societies and by invited experts). Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. 2007 Sep;14 Suppl 2:51-113.
1 Fox et al. Eur Heart J. 2006 Jun;27(11):1341-81
V http://www.sign.ac.uk
V' http://wwwisozialversicherung.at/portal/index html?ctrl:cmd=render&ctrl:window=esvportal.channel_content.cmsWindow&p_menuid=64704&p_tabid=5
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1. EPIDEMIOLOGIE

Herz-Kreislauferkrankungen sind in den westlichen Landern flr 45% der Gesamtmortalitat verantwortlich. Die
Mortalitatsraten fur kardiovaskulare Erkrankungen sind in den meisten Landern in den letzten 30 Jahren um
24-28% gesunken.? Bei den koronaren Herzerkrankungen (KHK) konnte in den meisten europdischen Landern
ein Rickgang von 32% bei Mannern und 30% bei Frauen beobachtet werden. In den USA gab es sogar Verbes-
serungen von 63% bei Mannern und 60% bei Frauen. Betrachtet man die entsprechenden Mortalitatsraten der
letzten 20 Jahre fur unter 65-jahrige in Osterreich, so gab es ebenfalls einen Riickgang von rund 60% fir beide
Geschlechter. 45% des Rickgangs sind auf Verbesserungen der Therapie von KHK und 55% auf die Reduktion
der Risikofaktoren zurtickzuftihren, vor allem auf den Riickgang des Rauchens und die Behandlung der Hyperto-
nie.>>678 In |etzter Zeit ist der Riickgang jedoch im Wesentlichen durch eine Verbesserung der medikamentdsen
Therapie bedingt und weniger durch geeignete Praventionsmalinahmen.?

Laut Statistik Austria wurden in Osterreich 2006 fast 38% der Todesfalle durch Krankheiten des Herz-Kreislauf-
systems verursacht, wobei ischamische Erkrankungen, im Speziellen der akute Myokardinfarkt, mit 52,4% den
groften Teil ausmachten.® Dabei liegt die Sterblichkeit fur ischamische Erkrankungen allgemein bei beiden Ge-
schlechtern bei rund einem Flnftel aller Todesursachen. Fiir den Myokardinfarkt liegt die Sterblichkeit der Man-
ner bereits im mittleren Alter deutlich Gber dem der Frauen.# Somit sind Herz-Kreislauferkrankungen die Todes-
ursache Nummer 1in Osterreich, noch vor Krebserkrankungen (29%).° In einer Hochrechnung von Fallzahlen fir
Herz-Kreislaufmortalitat fur die Jahre 2010 bzw. 2020 auf Basis der Fallzahlen fur 2005 kam die Statistik Aus-
tria auf einen deutlichen Anstieg. Bei den liber 8o-jahrigen ergaben die Berechnungen eine Zunahme von 9.100
(2005) auf 10.400 (2010) bzw. 12.200 (2020) firr ischamische Erkrankungen. Bei den Herzinfarkten ergibt sich ein
prognostizierter Anstieg von 2.900 auf 3.100 bzw. 3.600.4

Steptoe und Marmot haben sich eingehend mit soziokonomischen und psychobiologischen Aspekten koronarer
Herzerkrankungen beschaftigt und dabei signifikante Einflussfaktoren nicht nur zwischen den Geschlechtern,
sondern auch aufgrund von Faktoren wie Zugang zum Gesundheitswesen, perinatale und ,early childhood expe-
riences” oder soziale Schicht feststellen konnen.”

Weitere beeintrachtigende Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems sind Herzinsuffizienz und Hypertonie. Die
European Society of Cardiology reprasentiert Lander mit einer Bevolkerung von mehr als goo Millionen Men-
schen, davon sind mit einer Pravalenz von 2% geschatzte 10 Millionen Menschen an einer Herzinsuffizienz er-
krankt.” Die Pravalenz steigt mit zunehmendem Alter steil an.3*

Die Risikofaktoren fiir KHK wie Rauchen, Ubergewicht und Bluthochdruck sind durch die demographische Ent-
wicklung und den ungesunden Lebensstil wieder im Steigen begriffen. Da die meisten Herz-Kreislauferkran-
kungen jedoch durch einfache Lebensstilmodifikationen wie gesunde Ernahrung, Sport und Nichtrauchen ver-
hindert oder zumindest hinausgezogert werden konnen, ist hier ein besonderes Augenmerk auf die Pravention zu
legen.s In der INTERHEART-Studie wurde unter anderem ermittelt, dass 9o% der ,population attributable risks*
(PAR) fir einen ersten Myokardinfarkt auf potentiell beeinflussbare Risikofaktoren zuriick zu fiihren sind.® Die
Herausforderungen fiir die Zukunft liegen dabei in erster Linie in der Implementierung geeigneter Guidelines,
der Erhohung des Bewusstseins bei Arzten und Patienten und der adaquaten und ausreichenden Behandlung der
Betroffenen. AuBerdem ist die Therapietreue der Patientinnen und Patienten zu erhéhen.” Ein valides Konzept,
um in der Versorgung und Pravention von Herz-Kreislauferkrankungen, im Speziellen KHK, Verbesserungen zu
erreichen, stellt die integrierte Versorgung dar.®



2. DEFINITION UND THERAPIEZIELE

2.1. DEFINITION

Der koronaren Herzerkrankung liegt ein Prozess zugrunde, der durch die Bildung von atherosklerotischen Plaques
in den Gefalsen zu strukturellen Veranderungen der HerzkranzgefaRe fiihrt. Im Friihstadium der Erkrankung sind
das Lipideinlagerungen in der GefaBwand und Storungen der endothelialen Funktion ohne klinische Symptome,
im fortgeschrittenen Stadium resultiert in Folge einer signifikanten Stenose ein Missverhaltnis zwischen Sauer-
stoffangebot und -bedarf, welches sich in der Regel als Angina pectoris dufert.

Die klinischen Manifestationen der koronaren Herzerkrankung sind Angina pectoris, das akute Koronarsyndrom,
Herzrhythmusstorungen und Herzinsuffizienz. Diese fiihren die Todesursachenstatistik in Osterreich an.

Das Fehlen klinischer
Symptome schlieRt eine
KHK nicht aus!

2.2. ZIELE VON PRAVENTION UND THERAPIE
BEI DER KORONAREN HERZERKRANKUNG

Hauptziel ist, die Progredienz der zugrunde liegenden Atherosklerose zu verzégern bzw. zu verhindern und das
Missverhaltnis zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoffbereitstellung auszugleichen. In der Praxis bedeutet das
eine Verbesserung der Lebensqualitat durch Verminderung der Angina pectoris-Anfalle, eine Verbesserung der
Belastungsfahigkeit, eine Vorbeugung der klinischen Manifestation der koronaren Herzerkrankung, insbesondere
des akuten Koronarsyndroms mit Myokardinfarkt sowie der Herzinsuffizienz und Reduktion der Sterblichkeit.
Dabei sollte am Anfang der Therapie die Korrektur der vorliegenden koronaren Risikofaktoren durch Beeinflus-
sung des Lebensstils sein. Als wesentliche koronare Risikofaktoren gelten: Dyslipidamie, Rauchen, Hochdruck, Di-
abetes mellitus sowie eine familidre Disposition.

Neben der unmittelbaren Bekampfung der Risikofaktoren stellen medikamentdse MaRnahmen (antihypertensive
Therapie, Lipidsenkung, etc.) aber auch MaRnahmen zur Okonomisierung der Herzarbeit (Betablocker, Nitrate) so-
wie interventionelle MalRnahmen (perkutane koronare Ballon-Intervention mit Stenting bzw. Bypass-Operation)
wesentliche Therapiemalinahmen dar.



3. DIAGNOSTIK

3.1. BASISDIAGNOSTIK

3.1.1. Anamnese und Erhebung der Risikofaktoren

Durch eine genaue Erhebung der Anamnese und der Risikofaktoren kann die Verdachtsdiagnose einer koronaren
Herzerkrankung in Gber 70% der Falle gestellt oder die Erkrankung diagnostiziert werden. Die weitere Diagnostik
hilft, den Verdacht zu bestatigen und den Schweregrad zu bestimmen.

Anamnese:

In der Gruppe der Herzkranken finden sich gehauft in der Familie Herzinfarkte, Schlaganfalle in jlingeren Lebens-
jahren, gehauft Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstorung oder Bluthochdruckerkrankungen. In der Eigenanam-
nese interessiert der Nikotinabusus, der Bluthochdruck, eine Lipidstoffwechselstérung, Bewegungsmangel und
Adipositas sowie die Schilderung von klinischen Beschwerden (Brustschmerz, Atemnot, Palpitationen).

Siehe auch Tabelle 3, Seite 14.

3.1.2. Beschwerden

Der Begriff der Angina pectoris wurde von William Heberden (1710-1801) gepragt. Er beschrieb das Auftreten nach
korperlicher Belastung und die Schmerzlokalisation in der klassischen Weise.

Den Schmerzcharakter geben die Patienten meistens typisch als bohrend, brennend an, das Gefiihl eines ringfor-
migen Bandes um den Brustkorb, teilweise verbunden mit Luftnot und Angst.

Der Schmerz kann retrosternal und parasternal links mit Ausstrahlungin die linke Schulter und den linken Arm bis
zum kleinen Finger gehen, er kann aber auch in den Hals, in die Unterkieferregion, in den Riicken und in das Epi-
gastrium ausstrahlen. Meist treten die Symptome wahrend einer korperlichen oder psychischen Belastung auf.

Typische Angina pectoris mit Ausstrahlung der Schmerzen:

Die typische Angina pectoris ist durch folgende Kriterien gekennzeichnet:

a) Lokalisation: retrosternal, ausstrahlend, mehr links als rechts, manchmal in den Kiefer, Nacken oder Oberbauch
b) Auslosemechanismus: bei korperlicher oder psychischer Belastung, bei Kalteexposition, nach tippigem Essen
c) Art: Enge- oder Druckgeflihl, manchmal mit Brennen

d) Dauer: minutenlang, nicht langer als 20 Minuten, auf Nitroglyzerin Besserung

Bei der stabilen Angina treten die Symptome Uber einen langeren Zeitraum bei im Wesentlichen gleicher korper-
licher oder psychischer Belastung auf, sie dauern wenige Minuten an und reagieren prompt auf Nitroglyzerin.
Manche Patienten (Diabetiker und altere Menschen) haben als sogenannte Ischdmiedquivalente Atemnot oder
leichte ErmUdbarkeit ohne Angina.

Die instabile Angina kann sich aus der stabilen Form heraus entwickeln. Die Zahl der Anfdlle nimmt dann bei
gleichzeitig abnehmender Leistungsfahigkeit zu, sie kann aber auch plétzlich trotz bisherigem Wohlbefinden
auftreten, instabil ist also das klinische Bild.

Der instabilen Angina liegt haufig eine Plaque-Ruptur mit konsekutiver Thrombusbildung zugrunde. Es kann da-
her im Rahmen der instabilen Angina pectoris zum akuten Koronarsyndrom mit Auftreten von Ischamiemarkern
(Troponin I und Troponin T sowie Creatinphosphokinase [CPK]) kommen.

Die Ubergénge zwischen einer instabilen Angina ohne myokardialen Zelluntergang und dem akuten Myokardin-
farkt mit Ausschwemmung von Nekrosemarkern ist flieend und haufig nicht klar zu trennen. Daher werden heu-
te alle Phasen der instabilen Angina pectoris bis hin zum Herzinfarkt (non-STEMI [Non-ST-Elevations Myokardin-
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farkt], STEMI [ST-Elevations Myokardinfarkt]) unter dem Begriff des akuten Koronarsyndroms zusammengefasst.
Die pathophysiologische Grundlage ist dieselbe, die Unterscheidung fallt an Hand der EKG-Veranderungen und
des Auftretens bzw. Fehlens von Nekrosemarkern (Troponin | und T bzw. CPK-Erhohung).
Die stumme Koronarischimie findet sich besonders bei Diabetikern und Alteren und kann auch bei Patienten mit
symptomatischer Angina pectoris zusatzlich nachgewiesen werden. Die stumme Ischamie kann fur Extrasysto-
len, maligne ventrikulare Arrhythmien und den plétzlichen Herztod verantwortlich sein.

Einteilung der stabilen Angina pectoris:
Die Einteilung der stabilen Angina pectoris entsprechend dem Schweregrad folgt der Empfehlung der Canadian
Cardiovascular Society (CCS).

» Stadiuml: Keine Angina pectoris im Alltag, jedoch bei plotzlicher oder langerer physischer Belastung.

» Stadium Il: Angina pectoris bei starkerer Anstrengung (bergauf Gehen, schnelles Laufen in Kalte 0.3. )
sowie bei psychischem Stress.

» Stadium lll: Angina pectoris bei leichter korperlicher Belastung, etwa beim Gehen in der Ebene oder
Alltagsaktivitaten.

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

3.1.3. Klinische Untersuchung

Die korperliche Untersuchung dient der Differentialdiagnose und dem Ausschluss anderer kardiopulmonaler Er-
krankungen. Neben Blutdruck und Puls gilt insbesondere die Untersuchung dem Fahnden nach einem Vitium, wie
einer Aortenklappenstenose, dem Hinweis fiir eine pulmonale Stauung (feuchte Rasselgerausche), Hinweisen fir
eine Herzinsuffizienz (Tachykardie, Galopprhythmus-Gerdusch) sowie dem GefaBstatus (Stromungsgerausche
Uber den Carotiden, fehlende Ful3pulse).

Bei Beschwerden (Angina pectoris) interessiert die Herzfrequenz, eine begleitende vegetative Symptomatik (Un-
ruhe, Angst, Schweil), welche auch ein Hinweis fir den Ubergang in ein akutes Koronarsyndrom sein kann.

3.1.4. Differentialdiagnostik

Zahlreiche organische und funktionelle Erkrankungen im Thorax- und oberen Abdominalbereich kénnen in ihrer
Symptomatik dem Angina pectoris-Anfall ahnlich sein und sind exemplarisch in Tabelle 1 angefuhrt.

Tabelle 1: Wichtige differentialdiagnostische Krankheitsbilder

Kardiovaskuldre | Pulmonale Gastrointestinale | Nerven- bzw. Vegetative/psychische
Erkrankungen Erkrankungen Erkrankungen Skeletterkrankungen | Erkrankungen
Perimyokarditis Lungenembolie Refluxdsophagitis HWS-und BWS-Syndrom | Panikattacken
Aortendissektion Pleuritis Hiatushernie Intercostalneuralgie vegetativ kardiale Beschwerden
Aortenklappenstenose | Pneumothorax Ulcus Herpes Zoster
Prinzmetal-Angina Pneumonie Osophagusspasmus Tietze-Syndrom

Pankreatitis

Cholezystitis
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3.1.4.1. Ruhe-EKG

Neben der Anamnese und der Befund-Erhebung kommt dem Ruhe-EKG heute eine wichtige Rolle zu. Beim aku-
ten Herzinfarkt, der instabilen Angina pectoris mit Ruhe-Ischamie kann das Ruhe-EKG bereits typische EKG-Ver-
anderungen aufzeigen. Beim Grof3teil der Patienten mit stabiler Angina pectoris ist das Ruhe-EKG unauffallig
oder zeigt in den ST-T-Segmenten unspezifische Veranderungen. Ein Linksschenkelblock kann ein Hinweis fir eine
linksventrikulare Funktionsstérung sein.

3.1.4.2. Basis-Labor

Bei der Erstuntersuchung eines Patienten mit Verdacht auf koronare Herzerkrankung sollte eine Analyse fol-
gender wichtiger Risikoindikatoren bzw. -faktoren erfolgen:

Nuchternblutzucker, Gesamtcholesterin, HDL- und LDL-Cholesterin, Triglyceride sowie Blutbild (rotes), Elektrolyte,
Kreatinin (besser: errechnete glomerulare Filtrationsrate (GFR)) und Harnbefund (Albuminurie).

3.2. WEITERFUHRENDE DIAGNOSTIK

Echokardiogramm
Im Einzelfall (erweiterte Diagnostik) bei vitientypischem Gerdusch, Hinweis auf Herzinsuffizienz, Q-Zacken im
EKG, komplexen ventrikularen Arrhythmien.

Ergometrie (Methode der ersten Wahl in der erweiterten Diagnostik)

Das Belastungs-EKG hilft in der Diagnostik der koronaren Herzerkrankung einerseits, die Diagnostik zu unter-
mauern, andererseits den Schweregrad der Erkrankung zu erfassen. Das Belastungs-EKG unterliegt jedoch vielen
Einschrankungen und Interpretationsproblemen.

Die haufigsten Indikationen fiir ein Belastungs-EKG sind:

- Patienten mit stabiler Angina pectoris zur Dokumentation des Ischamie-Nachweises und der Ischamie-Schwelle
- Patienten mit uncharakteristischen Thoraxschmerzen zum Nachweis oder Ausschluss einer Ischamie

« Abklarung belastungsinduzierter Rhythmusstérungen

Kontraindikationen fiir das Belastungs-EKG:
« Ischamiezeichen im Ruhe-EKG bzw. instabile Angina pectoris oder akutes Koronarsyndrom

« Klinische Zeichen der Linksherzinsuffizienz

+ Hohergradige ventrikulare Rhythmusstorungen
Tachyarrhythmie

- Akute Perikarditis, Myokarditis, Endokarditis

Verdacht auf Aortenaneurysma bzw. Aortendissektion
Exzessive arterielle Hypertonie (RR systolisch iiber 200 mmHg)
Rezente Pulmonalembolie, tiefe Beinvenenthrombose
Hochgradige Aortenklappenstenose

Hypertrophe Kardiomyopathie

Abhanging von der untersuchten Population wird die Sensitivitdt des Belastungs-EKGs (Fahigkeit, eine koronare
Herzerkrankung als solche zu erkennen) mit 60-70% eingeschatzt.

Die Spezifitat des Belastungs-EKGs (Fahigkeit, Gesunde als solche zu erkennen) wird zwischen 80-90% einge-
schatzt und ist bei Frauen geringer (d.h. bei Frauen hdufiger falsch positive Belastungs-EKGs).

1



Haufige Ursachen flr ein falsch positives Belastungs-EKG:
+ Weibliches Geschlecht

« Linksventrikulare Hypertrophie

- Medikamente (Digitalis, Antiarrhythmika)

- Elektrolytstoffwechselstérung oder Anamie

- Erregungsausbreitungsstorung (Schenkelblockbild, WPW)
« Mitralklappenprolaps

Szintigraphie

Die Myokardszintigraphie eignet sich insbesondere zur Abklarung bzgl. des Vorliegens einer Ischamie bei diskre-
panter Befundlage, ferner zur Abschatzung des Ausmalies einer Ischamie bei bekannter koronarer Herzerkran-
kung oder auch Abschatzung der Myokardvitalitat.

Die Sensitivitat und Spezifitat der Szintigraphie ist etwas hoher als die des Belastungs-EKGs.

Belastungs-Echokardiogramm

In den Handen eines erfahrenen Arztes gilt die Belastungs-Echokardiographie mit Nachweis von Ischamie-indu-
zierten regionalen Wandbewegungsstorungen als sensitiver und genauer als das Belastungs-EKG. Allerdings ist
dafur eine groRe Expertise des Untersuchers notwendig. Atemexkursionen, Adipositas oder andere technische
Schwierigkeiten konnen die Untersuchung unmoglich machen.

Kardio-CT

Mit dem CT-Verfahren kann das Ausmafs von Kalkeinlagerungen in der KoronargefaBwand quantifiziert werden,
dies wird beispielsweise mit dem Agatston-Score ausgedriickt. Je hoher der Agatston-Score ist, desto hoher ist
die Kalklast und desto hoher ist das koronare Risiko des Patienten. Liegt keine Verkalkung vor (Agatston-Score 0),
so besteht eine hohe Wahrscheinlichkeit dafir, dass keine hohergradige Stenose in den epikardialen Koronarge-
falken vorliegt.

Mit Hilfe moderner Multi-Slice CT-Verfahren gelingt heute auch eine gute Darstellung der GefaBlumina der
grolRen epikardialen Gefale. Die klinische Bedeutung der Kardio-CT liegt heute im Ausschluss einer koronaren
Herzerkrankung bei Vorliegen einer mittleren oder niedrigen Vortest-Wahrscheinlichkeit fir eine koronare Herz-
erkrankung. Die Kardio-CT ist keinesfalls eine Screening-Methode, sondern sollte nur bei mittlerer Vortest-Wahr-
scheinlichkeit und beispielsweise diskrepanter Befundlage eingesetzt werden.

Die Zuweisung sollte durch kardiologisch geschulte Internisten erfolgen und nur in Zentren vorgenommen wer-
den,in denen eine gemeinsame Befundung durch Radiologen und Kardiologen sicher gestellt ist.

Koronarangiographie

Die Koronarangiographie ist heute der Goldstandard zur Diagnose der koronaren Herzerkrankung und bietet
zusatzlich die Moglichkeit einer invasiven Therapie (perkutane koronare Intervention [PCI] bzw. Stenting) oder
Zuweisung zur Bypass-Chirurgie.

Die Herzkatheteruntersuchung erlaubt die definitive Diagnose einer koronaren Herzerkrankung, ihre prazise
Lokalisation und ihr AusmaR.

Indikationen zur Herzkatheteruntersuchung:
- Ischamienachweis bei geringer Belastung

- Instabile Angina pectoris bzw. akuter Herzinfarkt (STEMI zur sofortigen GefaRwiedereroffnung)
- Maligne Herzrhythmusstérung

- Herzinsuffizienz unklarer Aetiologie

- Vor einer Vitien-OP bei Patienten tiber 40 Jahre

- Bei bekannter koronarer Herzerkrankung, starker Angina pectoris trotz Medikation

Nach Infarkt/Stenting mit Beschwerden

« Nach Bypass-OP mit Beschwerden
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Kontraindikationen zur Herzkatheteruntersuchung:
« Endstadien schwerer Grunderkrankungen
- Fehlende therapeutische Konsequenz!

Das Risiko einer schweren Komplikation wie Infarkt oder Tod im Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung ist ge-
ring und liegt bei erfahrenen Untersuchern, je nach Schweregrad der Erkrankung, unter 0,1%. Die Haufigkeit von
schweren oder groBeren Blutungen liegt bei 1-2%.

Tabelle 2: Vortest-Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung aufgrund der
Parameter Alter, Geschlecht und Symptome in Abhiangigkeit des Vorliegens weiterer Risikofaktoren.*

Alter/Jahre Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen
Nicht angindse Brustschmerzen Atypische Angina Typische Angina

35 3-35 1-19 8-59 2-39 30-88 10-78

45 9-47 2-22 21-70 5-43 51-92 20-79

55 23-59 425 45-79 10—47 80-95 38-82

65 49-69 9—29 71-86 20-51 93-97 56-84

Die erste Zahl steht fiir das Risiko flr Patienten ohne kardiovaskulare Risikofaktoren, die zweite Zahl fiir Hochrisikopatienten mit
Diabetes mellitus, Hyperlipoproteinamie und Nikotinabusus.

Alle Aussagen gelten flr Patienten mit unauffalligem Ruhe-EKG. Bei ST-Streckenveranderungen oder O-Zacken steigt die Wahrschein-
lichkeit fir das Vorliegen einer KHK weiter.

“Quelle: (deutsche) Nationale Versorgungsleitlinie Chronische KHK, Langform, Version 1.5, Juli 2007

Bei Patienten mit einer geringen Vortestwahrscheinlichkeit (< 10%) fiir eine koronare Herzerkrankung sollen wei-
terfuhrende Untersuchungen (z.B.Ergometrie, etc.) vermieden werden, da damit keine wesentliche diagnostische
Effizienzsteigerung erzielt wird.

Umgekehrt soll bei Patienten mit hoher Wahrscheinlichkeit (> 9o%) fiir eine koronare Herzerkrankung ebenfalls
kein weiterer Untersuchungsaufwand betrieben werden, sondern die Patienten der Koronarangiographie zuge-
flhrt werden.

Im Bereich der mittleren Vortestwahrscheinlichkeit (10-90%) spielen die dargestellten Funktionsuntersuchungen
(Belastungs-EKG, Szintigraphie, Stressechokardiogramm, Kardio-CT) eine wesentliche Rolle und helfen, Patienten
weiter in Richtung hoheres oder niedrigeres Koronarrisiko zu stratifizieren.
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4. ABSCHATZUNG DES KARDIOVASKULAREN RISIKOS

4.1. RISIKOFAKTOREN UND RISIKOMARKER FUR DIE KORONARE HERZKRANKHEIT

Als Risikomarker (RM) werden Merkmale bezeichnet, die eine Assoziation zur untersuchten Erkrankung aufwei-
sen. D.h. bei Vorliegen des Markers tritt die Erkrankung haufiger auf. Beispiele fir die KHK sind etwa mannliches
Geschlecht oder eine positive Familienanamnese hinsichtlich pramaturer KHK.

Als Risikofaktoren (RF) werden Merkmale bezeichnet, die - Uiber die Assoziation hinausgehend - auch in einem bio-
logisch plausiblen Zusammenhang mit der Erkrankung stehen und fur die die Kausalitat des Zusammenhangs in
Interventionsstudien gezeigt wurde. Beispiele fuir die KHK sind u.a. erhdhtes Cholesterin (Gesamt- bzw. LDL-) oder
erhohter Blutdruck.

Tabelle 3 listet klassische Risikofaktoren/-marker fur die KHK auf.

Die Prasenz und Auspragung der kardiovaskularen RF/RM in ihrer Gesamtheit bestimmen das individuelle Risiko
einer Person. Dabei spielt es keine Rolle, ob es sich um Risikofaktoren oder Risikomarker handelt. Therapeutische
Interventionen sind jedoch auf Risikofaktoren beschrankt.

Zur Abschatzung des individuellen kardiovaskularen Risikos wurden RF und RM in mathematischen Modellen zur
Risikopradiktion zusammengefasst. Beispiele sind der Framingham Algorithmus, der PROCAM Algorithmus oder
die in Europa entwickelten SCORE Charts.

Tabelle 3: Risikofaktoren und Risikomarker fiir die Manifestation einer KHK

Klassische RF/RM
Risikomarker Risikofaktoren
Geschlecht Hyper-/Dyslipiddmie
Alter Rauchen
Familienanamnese Diabetes mellitus

ethnische Abstammung Hypertonie

soziookonomischer Status Adipositas
Bewegungsmangel

Zusatzlich zu den in der Tabelle angefuhrten Risikofaktoren und -markern existieren noch weitere, wie etwa das
hoch sensitive CRP (hsCRP), eingeschrankte Nierenfunktion, Mikroalbuminurie, linksventrikuldre Hypertrophie,
erhohte Herzfrequenz oder erhohtes Homocystein.

4.2. KLINISCHE RISIKOPRADIKTION

Eine klinische Abschatzung des kardiovaskularen Risikos sollte zumindest alle 5 Jahre wie folgt durchgefiihrt werden:
« Bei allen Erwachsenen ab dem go. Lebensjahr.
+ Unabhangig vom Alter bei Personen mit Verwandten ersten Grades, die an einer pramaturen KHK

(< 60. Lebensjahr) oder einer familidren Hypercholesterinamie leiden.

Folgende Personengruppen mussen keiner formellen Abschatzung des Risikos unterzogen werden, da fir sie ein
hohes Risiko angenommen wird:

« Personen mit vorangegangenem kardiovaskularen Ereignis

« Personen mit manifestem Diabetes (Typ-1 und -2) ab dem 4o. Lebensjahr

« Personen mit familidarer Hypercholesterinamie
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Personen mit mittlerem Risiko sollten bei Prasenz von einem der folgenden Risikomarker in die Kategorie hohes
Risiko gestuft werden:

- Pradiabetes (gestorte Niichternglukose und/oder gestérte Glukosetoleranz)

+ hsCRP >3 mg/I

+ Metabolisches Syndrom

« Positive Familienanamnese (erstgradig Verwandter mit Ereignis vor dem 60. Lebensjahr)

« Niedriger soziookonomischer Status

In Abhangigkeit der Risikokategorie sind unterschiedliche Ziele vor allem hinsichtlich medikamentdser Interven-
tionen anzustreben (s.u.).

4.3. SCORE

Das SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) System schatzt das 10-Jahresrisiko von Personen an einem GefaR-
ereignis (Herzinfarkt, Schlaganfall, Aortenaneurysma und anderen auf ICD [International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems] Basis) zu versterben.” Die Gesamtereignisrate (tddlicher und nicht tod-
licher Ereignisse) ist in Abhdngigkeit von Geschlecht und Alter ungefdhr 2-3 mal hoher. SCORE hat in Europa zwei
Kategorien fir unterschiedliche Regionen entwickelt. Fiir Osterreich gilt dabei das System flr Hochrisikolander.

Die dabei berticksichtigten Faktoren sind: Geschlecht, Alter, Rauchen, Blutdruck sowie die Cholesterin/HDL-Ratio.
Wenn Blutdruck oder Lipidwerte ohne spezifische Behandlung nicht verfiigbar sind und Werte unter Therapie
herangezogen werden, sollte davon ausgegangen werden, dass das Risiko hoher ist als von SCORE geschatzt.

Als hohes Risiko gilt ein 10-Jahresrisiko 2 5%
Als mittleres Risiko gilt ein 10-Jahresrisiko von 3—-4%
Als niedriges Risiko gilt ein 10-Jahresrisiko von 0—2%

Tabelle 4: SCORE 10-Jahres Risiko an einem vaskuldren Ereignis zu versterben auf Basis der TC/HDL Ratio®

\ Frauen | \ Maénner |
[Nichtraucher| | Raucher | [Nichtraucher| | Raucher

L L1114 J1211517(2126 REVIEIN12 14117122 (27 122 26/31138/47)
160 [5/16/7/8|%) lgmmm [:11013/16120

140 34567 679U
120 23345 45568
SCORE
180 43568 FREFHE [ 15% und dariiber
160 33456 5§ i 24| [CRZA
140 22334 3 8 B Ls-9%
12012223 2 5 13| 3-4%
2%
' |180 22334 3 8 22 A
?0160.2223 2 6 E Wax
T 14011122 2 4 |
E 120111172 1 3 8] [10-Jahres Risiko fiir
= todliches kardio-
S . 22 2 4q 344 - m vaskuldres Ereignis
s 11 1 3 233 4 ife] |inBevélkerung
% 111 1 2 . 2 2 3 - mit hohem kardio-
E E.. . . .. 2 2 . vaskuldren Risiko
v
;‘3 0[/O/OJO] 1 MA122 [12234 -:Quelle,uropeanguidelines
> lolojojo| o] 40 M1 112 11223 oncardiovascular disease
[0/ojo[o O] 0] Clrmmm whm2 2 prevention in clinical practice”
SIRELN0 000 OO ] (010 OB LR RR IR L) in European Journal of Cardio-
34567 345617 34567 345617

vascular Prevention & Rehabili-
tation, 200714 (supp 2)

\ Gesamtcholesterin: Cholesterin/HDL-Ratio
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Risikoevaluation und Stratifizierung mittels SCORE

nein Manifeste ja
** Diabetes 1 & 2 ab dem go. Lebensjahr KHK? * * Ereignis
Fam. Hyperchol. Angiographisch
AVK oder Ereignis in anderem GefaRbett 2. > 50% Stenose
KHK Nachgewiesene
nein Aquivalent? ** ja Ischamie
3.
SCORE
Risiko
Stratifizierung
Niedriges Mittleres Hohes
Risiko Risiko Risiko
Ziele* Ziele* Ziele* Ziele*
niedriges Risiko mittleres Risiko hohes Risiko hohes Risiko
+ Therapie der KHK

Sekundarpravention

Primarpravention
g und Therapie

# praventive Interventionsziele sind:
Lebensstil
Lipide
Rauchen
Blutzucker
Blutdruck
Thrombozytenaggregation

Manifestation der
KHK*

4.4.PRAVENTIVE ZIELE FUR LIPIDE UND BLUTDRUCK AUF BASIS DES SCORE RISIKOS

Blutdruckziele und Therapie

Ein erhohter Blutdruck ist mit einem erhohten Risiko fiir KHK, Herzinsuffizienz, Schlaganfall und Niereninsuffi-
zienz vergesellschaftet (A). Aufgrund der vorhandenen Interventionsstudien erflllt der Blutdruck die Kriterien
eines Risikofaktors.202+2223

Blutdrucksenkung reduziert die Inzidenz kardiovaskularer Ereignisse sowie die kardiovaskulare wie auch die Ge-
samtmortalitat (A) 2425262728

Lipidziele und Therapie

Der Zusammenhang zwischen Gesamtcholesterin (bzw. LDL-Cholesterin) und koronarer Herzkrankheit ist kausal,
und daher erflillen Gesamtcholesterin bzw. LDL-Cholesterin alle Kriterien eines Risikofaktors (A).29:30313233
Lebensstilinterventionen hinsichtlich Erndhrung und Bewegung stellen die Basis jeder Intervention dar (A).

Eine Lipidsenkung mit Statinen reduziert bei Personen mit manifester und ohne manifeste KHK das Auftreten
vaskularer Ereignisse und den kardiovaskularen Tod (A).34
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Hohes Risiko

(vorangegangenes Ereignis, Diabetes mellitus, fam.Hyperchol., SCORE > 5%, SCORE 3-4% & additive RM [z.B. hsCRP,
eingeschrankte Nierenfunktion, Mikroalbuminurie, linksventrikulare Hypertrophie, erhohte Herzfrequenz oder
erhéhtes Homocystein))

Blutdruckziele und Therapie
« Ziel: <130/80 mmHg (bei manifestem Diabetes mit Nephropathie [mit GFR < 60 oder Mikroalbuminurie

> 30 mg/24 h] sollte niedrigerer Wert [125/75 mmHg] angestrebt werden)
- initial medikamentdse Therapie ab: 140/90 mmHg

Lipidziele und Therapie
« Ziel: LDL-Cholesterin < 100 mg/dl und Gesamtcholesterin < 175 mg/dl

- ohne vorangegangenes Ereignis initial Lebensstilmodifikation

- ist Risiko danach > 5% nach SCORE, medikamentose Therapie mit Statinen

- initial 40 mg Simvastatin oder Aquivalentss

« Intensivierung der Therapie, wenn Zielwerte nicht erreicht werden

Bei akutem Koronarsyndrom oder Diabetes mellitus mit vorangegangenem Ereignis:
+ Ziel: LDL-Cholesterin < 70 mg/dl und Gesamtcholesterin < 155 mg/d|

Mittleres Risiko
(SCORE 3-4%)

Blutdruckziele und Therapie

« Ziel: <140/90 mmHg

- initial Lebensstilmodifikation wenn 140-159/90-99 mmHg, bei Persistenz medikamentose Therapie
« initial medikamentose Therapie ab: 160/100 mmHg

Lipidziele und Therapie
« Ziel: LDL-Cholesterin < 130 mg/dl

- initial Lebensstilmodifikation
+ Erwdgung einer Statintherapie ab LDL-Cholesterin von 160 mg/dl

Niedriges Risiko
(SCORE 0-2%)

Blutdruckziele und Therapie

+ Ziel:<140/90 mmHg

« Lebensstilmodifikation wenn 140-159/90-99 mmHg

« initial Lebensstilmodifikation wenn 160-179/100-109 mmHg, bei Persistenz medikamentdse Therapie
« initial medikamentose Therapie ab 180/110 mmHg

Lipidziele und Therapie
+ Ziel: LDL-Cholesterin < 160 mg/d|

- initial Lebensstilmodifikation
+ Erwdgung einer Statintherapie ab LDL-Cholesterin von 190 mg/dl
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5. THERAPIE

5.1. ALLGEMEINMASSNAHMEN

5.1.1. Erndhrung3®

In der Pravention der KHK sind Interventionen im Bereich der Erndhrung effektiv.33® Durch eine zielgerichtete
Ernahrungsumstellung kann das koronare Risiko signifikant gesenkt werden, nach Myokardinfarkten konnen da-
durch Mortalitat und Reinfarktrate reduziert werden.394°4' Dieser glinstige Effekt geht lber die alleinige Chole-
sterinsenkung hinaus.44344

Lebensstilinterventionen hinsichtlich
Erndhrung und Bewegung

stellen die Basis jeder Intervention dar!

Lebensstilanderungen wie Anpassung der Erndhrung (Mittelmeerkost), Gewichtsreduktion und regelmaRiges
korperliches Training sind die Basis jeder korperfettmodifizierenden Therapie, 4464148 sie sind aber in der Regel
alleine nicht ausreichend.49°

Eine Kost reich an Obst, Gem{se, Milchprodukten mit niedrigem Fettgehalt und mit einem reduzierten Anteil an
gesattigten Fetten reduziert nicht nur das koronare Risiko, sondern kann zusatzlich den Blutdruck senken.s" Auch
das Risiko fur ischamischen Schlaganfalls$ und die Gesamtmortalitats* werden reduziert.

Erndhrungsempfehlungen fiir Patienten mit Angina pectoris:

- reichlich Gemiise und Friichte; insbesondere griinblattriges Gemiise und Vitamin-C-reiches Obst
und Gemdse

+ Fischkonsum zweimal wochentlichss

+ Reduktion von gesattigten Fettsauren auf unter 10% der Gesamtkaloriens®

+ Reduktion von Transfetten und Cholesterin auf unter 300 mg/Tag

- Ballaststoffe mehr als 10 g/Tag

+ Reduktion von Salz auf unter 6 g/Tag bei Normotensions58

- bei Hypertension Reduktion von Salz so weit wie mdglichs® (A)

MaRnahmen ohne nachgewiesenen Nutzen:

+ Omega-3 Fettsauren in Kapselform (1 g/Tag) als Didtzusatz haben in der Pravention keinen und in der Therapie
keinen eindeutig bewiesenen Benefit.6o6"62 (B)

+ Folsdure senkt den Risikofaktor Homocystein. Interventionsstudien konnten jedoch keine Reduktion von kardio-
vaskularen Ereignissen durch eine Therapie mit Vitamin B6, Vitamin B12 und Folsaure demonstrieren 63646566

+ Die Einnahme von Antioxidantien in Form von Vitamin E oder Vitamin C in Tablettenform hat keinen glinstigen
Effekt auf die Prognose bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung oder Hochrisikopatienten oder auf die
Progression der Carotisatherosklerose 67686970 (A)

« FirVitamin E, C oder Betacarotin liegen keine Daten vor, die eine Absenkung des Risikos flir Herzerkrankungen
belegen.
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Die Pravention der Atherosklerose wird nicht durch einzelne Nahrungsbestandteile, sondern durch bestimmte
Erndhrungsmuster bewirkt. Sowohl bei Mannern” als auch bei Frauen? hat eine glinstige Ernahrung eine 30%ige
Reduktion von todlichen und nicht todlichen koronaren Ereignissen zur Folge.

5.1.2. Gewichtsmanagement / Gewichtsreduktion

Gewichtsreduktion wird bei einem BMI > 30 kg/m2empfohlen, bei einem BMI > 25 kg/m?und < 30 kg/m?sollte eine
Gewichtsreduktion angestrebt werden.

Manner mit einem Taillenumfang von 94 bis 102 cm sollten kein Gewicht zunehmen, Mdanner mit einem Taillen-
umfang von > 102 cm sollten Gewicht abnehmen.

Frauen sollten einen BMI zwischen 18,5 kg/m?und 24,9 kg/m? und einen Taillenumfang von < 88 cm anstreben. (B)

5.1.3. Alkohol?

Nach den Ergebnissen von Beobachtungsstudien ist geringer bis moderater Alkoholkonsum nicht mit einem er-
hohten, sondern moglicherweise mit einem etwas geringeren kardiovaskularen Risiko verbunden.’® Als therapeu-
tische MaRBnahme ist Alkohol jedoch nicht zu empfehlen.

Bei hoherem Alkoholkonsum (mehr als 30 g/Tag) nimmt das Gesamtrisiko zu.777879.808182838485 Daher wird eine Re-
duktion des Alkoholkonsums flir Manner auf unter 30 g/Tag und flr Frauen auf unter 20 g/Tag empfohlen.

Alkoholgehalt gebrauchlicher Getranke:

Kleines Bier ca.12g ca. 8o kcal Ikohol
Grol3es Bier ca.20g ca.160 kcal 18A ° P?
1/8 Liter Wein 108-168 70-110 kcal entsirlcl L
1/4 Liter Wein 20g8-32g 140—-220 kcal hrkea

1 kleiner Schnaps 78-108 50-70 kcal

1groBer Schnaps 14g—208g 100-140 kcal

5.1.4. Tabakkonsum

5.1.4.1. Risikofaktor Rauchen

Bei langjahrigen Rauchern ist das Rauchen fur so% der Todesfalle verantwortlich, und etwa die Halfte davon ist
auf kardiovaskulare Erkrankungen zuriickzufiihren 2687

Ein Rauchstopp fuhrt zur Risikominderung hinsichtlich koronarer und anderer kardiovaskuldrer Ereignisse um bis
zu 50%%8899°sowie zu einer Reduktion der Sterblichkeit?'. Das Risiko von Rauchern mit manifester KHK entspricht
zwei bis drei Jahre nach Rauchstopp dem eines koronarkranken Nichtrauchers,®2 wdhrend es bei asymptoma-
tischen Personen bis zu 10 Jahre dauert bis sich die Risiken gleichen.9394

Das Einstellen des Tabakkonsums ist
die wichtigste EinzelmaBnahme

bei Patienten mit GefaRerkrankungen! (B)
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5.1.4.2. Passivrauchen

Die Risikoerhéhung fur KHK durch Passivrauchen wird mit etwa 25% angegeben.% Sie liegt damit in derselben
Grofkenordnung wie fur das Lungenkarzinom, allerdings sind die absoluten Zahlen aufgrund der wesentlich
hoheren Pravalenz entsprechend hoher. Sowohl fur die Exposition am Arbeitsplatz®® als auch zu Hause% ist die
schadliche Wirkung belegt. Das Ausmaf der Risikoerhohung ist wie beim Rauchen von der Expositionsdauer und
-intensitat abhangig.%®

Passivrauchen erhoht das
kardiovaskulare Risiko

und sollte minimert werden. (B)

5.1.4.3. Nicht-medikamentose MaRBnahmen

Eine klare arztliche Empfehlung ist die wichtigste EinzelmaBnahme, um den Aufhdrprozess anzustoRen.?® Zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung einer kardiovaskularen Erkrankung oder einer entsprechenden Intervention ist
die Bereitschaft der Betroffenen besonders grof.

Neben der arztlichen Beratung ist die Wirksamkeit einiger Selbsthilfeinterventionen, aber auch verhaltensthera-
peutischer Methoden gut belegt.oo

Ansprechen des Nikotinstopps und ev. verhaltenstherapeutische
Unterstiitzung (B) unter Beachtung psychosozialer Faktoren.

Uber die Wirksamkeit von Akupunktur, Akupressur, Lasertherapie oder Elektrostimulation in der Raucherentwéh-
nung gibt es keine einheitliche Evidenz."

5.1.4.4. Medikamentose MaRnahmen®

+ Nikotinersatzpraparate: Ein Cochrane Review belegt die Wirksamkeit aller Formen der Nikotinersatztherapie in
den ersten Wochen oder Monaten nach Rauchstopp. (A) Die Erfolgsrate steigt um 50 bis 100%.'3 Einem initialen
Erfolg folgt oft ein Rlckfall, aber Abstinenzraten von 10% und mehr nach einem Jahr werden unter Nikotin-
ersatztherapie erreicht. Auch bei Patienten mit KHK kam es unter einer Therapie mit Nikotinpflastern zu keinen
Nebenwirkungen.”*

+ Bupropion: Verschiedene Antidepressiva verdoppeln die Wahrscheinlichkeit des Rauchstopps bei motivierten
Personen™s (A). Bupropion ist als einzige Substanz auch in dieser Indikation zugelassen; Nebenwirkungen
sind unter den empfohlenen Dosen selten.

+ Vareniclin: ist ein seit kurzem verfligbarer Nikotin-Acetylcholin-Rezeptor-Agonist, der nach einem Jahr héhere
Abstinenzraten erreichen konnte als Placebo oder Bupropion.® Ob sich das derzeit glinstige Nutzen/Risikoprofil
auch im breiteren Einsatz bestatigen wird, bleibt abzuwarten.

€ Arzneimittel zur Entwohnung vom Nikotingebrauch fallen unter die Kategorie 11 der Liste nicht erstattungsfahiger Arzneimittel-
kategorien gemalf? § 351c Abs. 2 ASVG.
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5.1.5. Bewegung

Bewegungsarmut stellt einen Risikofaktor steigender Bedeutung dar. Prospektive epidemiologische Studien zei-
gen, dass ein sitzender Lebensstil das Risiko flir kardiovaskulare Erkrankungen erhoht und das Risiko fiir vorzei-
tigen Tod verdoppelt.©?

Durch regelmafige Bewegung kann die Morbiditat von KHK-Patienten gesenkt und die Lebensqualitat erhoht
werden. Es besteht eine Dosisabhangigkeit des Effekts sowohl fiir die Intensitat als auch flr die Dauer der korper-
lichen Aktivitaten. Bereits moderate korperliche Aktivitat zeigt jedoch eine guinstige Wirkung.s'*® Auch fur Frauen
ist die dosisabhangige Korrelation zwischen Bewegung und kardiovaskularem Risiko belegt.>®

Die Art der Bewegung scheint nicht relevant zu sein. Vergleichbare Effekte durch Aktivitaten im Beruf und in der
Freizeit wurden beobachtet.” Die Dauer der einzelnen Aktivitaten scheint ebenfalls keine Rolle zu spielen, solan-
ge der Gesamtenergieverbrauch vergleichbar ist.™ Uber optimale Art, AusmaR, Dauer und Frequenz der korper-
lichen Betatigung liegen keine hinreichenden Daten vor. Als Anhaltspunkt dient regelmaRige Bewegung (5 x pro
Woche, je 15-60 Min) bei 40-60% der maximalen Leistungsfahigkeit und im ischdmiefreien Bereich. Aktivitaten,
die in den Tagesablauf eingebaut werden kdnnen, haben mehr Aussicht auf Erfolg als Aktivitaten, fur die das Auf-
suchen einer Fitness-Einrichtung erforderlich ist."

Ein aktiver Lebensstil hat sowohl direkte positive Wirkungen auf die Entwicklung von atherosklerotischen Gefal3-
veranderungen™ als auch indirekte durch guinstige Beeinflussung des Lipidstoffwechsels™ und der Insulinsensi-
tivitat™ sowie Reduktion des metabolisch aktiven intraabdominellen Fetts und des Blutdrucks."®

Bewegung ist in allen Altersklassen sinnvoll (Kinder, Jugendliche und Erwachsene ohne Erkrankung, Erwachsene
mit manifester KHK oder hohem Risiko, Alte).

Empfohlene MaBnahmen

» ,aktiver Lebensstil“

» Mindestens maRige Bewegung ist fiir alle empfohlen. (B)

» Bewegung sollte sowohl in den normalen Tagesablauf eingebaut sein als auch in der Freizeit erfolgen. (B)
» Personen mit maRiger Aktivitat sollen angehalten werden, diese nach Moglichkeit zu steigern. (B)

5.2. MEDIKAMENTOSE THERAPIE BEI STABILER KHK UND KHK-AQUIVALENTEN™

Die chronisch stabile Angina pectoris betrifft in Osterreich ca. 250.000 Patienten. Diese sind grundsatzlich als
Hochrisikopatienten zu klassifizieren, daher sind dauerhaft Lebensstil- und medikamentdse MaRnahmen sowie
die Uberwachung von Blutdruck, Blutzucker und Lipidzielen erforderlich. Trotz revaskularisierender MaRnahmen
kann davon ausgegangen werden, dass bei ca. 20% die Angina pectoris-Beschwerden weiter aufrecht bleiben.
Eine routinemaRige Revaskularisationsmalinahme bei einer stabilen Angina pectoris-Symptomatik verbessert die
prognostischen Werte gemal$ den vorhandenen EBM-Daten nicht. Entsprechend vorliegenden Richtlinien in der
Therapie einer stabilen Angina pectoris kommt der Lebensstilmodifikation eine ganz besondere Bedeutung zu.
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.

Prognoseverbessernde Therapie

- Darunter ist z.B. die Gabe von Acetylsalicylsaure bzw. unter entsprechenden Bedingungen die alternative Gabe
von Clopidogrel gemeint.

- Weiters zahlt dazu die lipidsenkende Medikation, wobei es darum geht, den LDL-Cholesterinwert auf einen
Zielwert unter 100 mg/dl zu senken und bei einer entsprechenden Hochrisikokonstellation Werte von unter
70 mg/dl zu erreichen.

- Die Gabe von ACE-Hemmern und bei entsprechender Unvertraglichkeit die Gabe von Angiotensinrezeptor-
blockern flihren bei Hochrisikopatienten ebenfalls zu einer Prognoseverbesserung.

- Obwohl fiir Betablocker eine positive prognostische Wertigkeit bei Postinfarktpatienten und Herzinsuffizienz-
patienten bewiesen ist, fehlt es an entsprechendem Datenmaterial hinsichtlich der Prognoseverbesserung
bei der chronischen stabilen Angina pectoris.
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Symptomatische Therapie

- Die Betablocker wirken Uber eine Senkung der Herzfrequenz und damit tiber die Verminderung des Sauerstoff-
bedarfs des Myokards sowie weiters Uber eine verbesserte myokardiale Durchblutungssituation durch eine
Verlangerung der Diastolenzeit und fiihren damit zu einer verbesserten anginafreien Belastbarkeit.

+ Bei Intoleranz oder entsprechender Kontraindikation gegentber Betablockern sind es Kalziumantagonisten,
die Uber ihren direkten Angriff auf die glatte GefaBmuskulatur zu einer entsprechenden Vasodilatation fihren
sowie bei den Kalziumantagonisten vom Verapamil- und Diltiazemtyp eine entsprechende Senkung der
Herzfrequenz ebenfalls den Sauerstoffbedarf sowie auch die myokardiale Durchblutungssituation Uber die
verlangerte Diastolendauer verbessern.

+ NO-Donatoren (wie z.B. langwirksame Nitrate und Molsidomin) sowie der Kaliumkanal6ffner Nicorandil wirken
ebenfalls vasodilatierend, womit eine Senkung der Vor- und Nachlast sowie eine direkte Vasodilatation im
Bereich der Koronararterien erreicht wird.

« Ein weiterer Therapieansatz befasst sich in Form von If-Kanalblockern (Ivabradin) mit der selektiven Senkung der
Herzfrequenz und damit ebenfalls einer verbesserten koronaren Durchblutungssituation, bedingt durch eine
Verlangerung der Diastolenzeit.

« Sollte durch eine einfache symptomatische Therapie mit Betablockern keine entsprechend zufriedenstellende
Symptomreduktion erreicht werden, so ist die Kombination mit einem Kalziumkanalblocker des Dihydropyridin-
Typs empfohlen.

5.3. MEDIKAMENTOSE THERAPIE NACH AKUTEM KORONARSYNDROM

Die Therapie nach Myokardinfarkt umfasst alle Malinahmen, die nach einem Myokardinfarkt geeignet sind, einem
weiteren Koronarereignis vorzubeugen und generell die Progression der Atherosklerose auch in anderen Organ-
systemen zu verlangsamen. Die MaBnahmen umfassen dabei sowohl nicht-medikamentdse Interventionen im
Bereich des Lebensstils (Erndhrung, Bewegung, Verhalten) als auch medikamentose Interventionen, fir die ein
gesicherter Nutzen belegt ist."™® Ebenso wie heute die Grenzen zwischen Primar- und Sekundarpravention zuneh-
mend unscharfer werden, umfasst die kardiovaskulare Sekundarpravention nach Myokardinfarkt einen groRen
Teil der Praventionsmafnahmen, die bei stabiler, chronischer Koronarerkrankung giltig sind und bei denen es
sich um Langzeittherapien handelt.

In Osterreich stehen zur Einleitung von intensiven MaRnahmen nach Herzinfarkt die Moglichkeiten der stationaren
und ambulanten Rehabilitation zur Verfligung, bei welchen der Patient seine Risikofaktoren und deren Beherr-
schung kennen lernt, individuell das Ausmaf$ der zumutbaren Belastbarkeit in Abhangigkeit des Herzmuskel-
schadens erlernt, und die im Akutspital begonnene medikamentdse Einstellung optimiert werden kann.

Unabhangig von den nachfolgend angefiihrten Risiko-

faktoren besteht die medikamentdse Basistherapie fiir

alle Patienten nach Myokardinfarkt aus Acetylsalicyl-
saure, Betablockern, ACE-Hemmern und Statinen!

Fur die in den folgenden Kapiteln 5.3.1.— 5.3.5. angefiihrten Medikamentengruppen sind im Anhang Ubersichtstabellen angefiihrt.

5.3.1. Dyslipidamie

Ziel:
+ zumindest LDL-C <100 mg/dl (A)
+ LDL-C < 70 mg/dl, wenn erreichbar (B)
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MaRnahmen:
1) Statine (unter Beriicksichtigung der 6konomischen Verschreibweise)
2) Bei Nichterreichung der Zielwerte eine der drei Alternativen:
Dosiserhéhung
« Statin mit hoherer Wirkpotenz (siehe Seite 33)
« Statine + Ezetimib (selektiver Cholesterinabsorptionshemmer)
CAVE: Fur viele Statine sind klinisch relevante Arzneimittelinteraktionen beschrieben (z.B. Cyclosporin,
Makrolidantibiotika, Antimykotika)
3) Erwogen werden kénnen Kombinationen mit Anionenaustauschern, Fibraten und Nikotinsaure.
CAVE: Die Gefahr der Rhabdomyolyse bzw. Myopathie steigt deutlich mit der Kombination von Fibraten!

5.3.2. Hypertonie

Ziel: Bluthochdruckkontrolle™°
+ £130/80 mmHg
bei Diabetes mit Nephropathie® sollte niedrigerer Wert (125/75 mmHg) angestrebt werden
MaBnahmen:
1) Betablocker, insbesonders Bisoprolol, Carvedilol, Metoprolol
2) ACE-Hemmer, insbesonders bei Patienten mit linksventrikularer systolischer Dysfunktion
3) Low-Ceiling Diuretika
4) langwirksame Kalziumkanalblocker vom Dihydropyridin-Typ
5) Angiotensin-ll-Rezeptorantagonisten bei Kontraindikation oder Unvertraglichkeit von ACE-Hemmern

Fir kurzwirksame Kalziumkanalblocker wurde keine Senkung der KHK-Morbiditat oder -Mortalitat nachgewiesen.
Kurzwirksame Dihydropyridin-Kalziumblocker (Nifedipin) sind bei frischem Herzinfarkt kontraindiziert.

5.3.3. Diabetes

Ziel:
« HbA1c zumindest <7
siehe dazu auch Arznei & Vernunft (Oktober 2004) bzw. Leitlinien ODG (2007)

5.3.4. Antithrombotische Medikation/Antikoagulation

+ Generelle Sekundarpravention mit ASS (75— 150 mg/die), bei Kontraindikationen Ersatz durch Clopidogrel 75 mg/die.
+ Kombination ASS mit Clopidogrel 75 mg nach akutem Koronarsyndrom bis zu 12 Monate
+ Antikoagulation mit INR 2 - 3 bei Patienten mit:
o Vorhofflimmern (paroxysmal, persistierend, permanent)
o kardialer Thrombusbildung (Dauer im Allgemeinen 3 Monate bzw. bis zum Verschwinden eines frischen
Thrombus. Keine Indikation zur Antikoagulation bei organisierten altem Thrombus.)
+ Kombination Antikoagulation + ASS + Clopidogrel
Es ist mit erhdhtem Blutungsrisiko zu rechnen und daher nur speziellen Einzelfallen vorbehalten. (Hohes
Thromboembolie- und Stentthrombose-Risiko: z.B. Vorhofflimmern + Mitralstenose + Drug-eluting Stent)t

P GFR < 60 oder Mikroalbuminurie > 30 mg/24 h
£ Die Antikoagulation sollte am untersten Wirkspiegel (INR 2,0-2,2) gehalten werden. Die Dauer dieser , triple“-Therapie richtet sich nach
den verwendeten Stents. Sie betrdgt 1 Monat nach , bare-metal“-Stents, aber 3-6 Monate, wenn Drug-eluting Stents verwendet wurden.

Diese sollten daher bei diesen Patienten weitgehend vermieden werden.
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5.3.5. Inhibierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS)

« ACE-Hemmer
insbesonders bei Patienten mit linksventrikularer systolischer Dysfunktion (linksventrikuldre Ejektionsfunktion
[LVEF] < 40%) und generell bei Patienten mit begleitender arterieller Hypertonie, Diabetes und Nephropathie
mit Hinweisen auf Endorganschaden.
+ Angiotensin-ll-Rezeptorantagonisten
° bei ACE-Hemmer-Unvertraglichkeit
° evtl. in Kombination mit ACE-Hemmern, insbesondere bei Herzinsuffizienz nach Myokardinfarkt
+ Aldosteron—Blocker
° Spironolacton bei Postinfarktpatienten mit Herzinsuffizienz
CAVE: Nierenfunktionsstérung oder Hyperkaliamieneigung
° Eplerenon: Zusatztherapie zu einer Standardtherapie einschlieBlich Betablockern zur Verringerung des
Risikos der kardiovaskuldaren Mortalitat und Morbiditat bei stabilen Patienten mit linksventrikularer
Dysfunktion (LVEF < 40%) und klinischen Zeichen einer Herzinsuffizienz nach kirzlich (Erstverordnung
innerhalb 14 Tagen) aufgetretenem Herzinfarkt.

5.3.6. Influenza-Impfung*

Aktuelle Arbeiten zeigen eine Reduktion der Sterblichkeit von Patienten mit symptomatischer KHK durch die
Grippeschutzimpfung. Daher wird die jahrliche Durchfiihrung dieser MalBnahme empfohlen.3242s

P Arzneimittel zur Prophylaxe fallen unter die Kategorie 2 der Liste nicht erstattungsfahiger Arzneimittelkategorien gemaf
§ 351c Abs. 2 ASVG und sind daher nicht erstattungsfahig.
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6. GENDERSPEZIFISCHE ASPEKTE

Frauen sind bei der Erstmanifestation der KHK im Durchschnitt um zehn Jahre alter als Manner und weisen eine
groRere Last an Risikofaktoren und Begleiterkrankungen auf.?*” Warum Frauen vor der Menopause ein deutlich
niedrigeres KHK-Risiko haben, wird noch nicht verstanden. Hormone allein scheinen es nicht zu sein, da Studien
mit Hormonersatzpraparaten zur Senkung des kardiovaskularen Risikos keinen Benefit belegen konnten.#2913°
Im Zeitverlauf zeigt sich eine Abnahme der KHK-Inzidenz bei jungeren Mannern bei gleichzeitiger Zunahme bei
alten Frauen.

Risikofaktoren und klinische Symptome

Die Risikofaktoren entsprechen jenen der Manner, jedoch teilweise mit anderer Wertigkeit. Diabetes mellitus er-
hoht bei Frauen das Risiko fiir ein fatales kardiovaskulares Ereignis starker als alle traditionellen Risikofaktoren.”’
Bereits eine Glukosetoleranzstorung ist mit einem erhohten kardiovaskuldren Risiko assoziiert.?

Bei den Fettstoffwechselstorungen kommt bei Frauen einem niedrigen HDL-Spiegel eine grofiere Bedeutung zu
als einem erhohten LDL-Spiegel.3334 Die hochste Vorhersagekraft bezliglich kardiovaskuldrer Ereignisse besitzt
das Verhaltnis von Gesamt- zu HDL-Cholesterin.3s Beim Rauchen ist erwahnenswert, dass bereits minimaler Kon-
sum das relative Risiko bei Frauen messbar erhoht. ¢

Die KHK manifestiert sich bei Frauen seltener durch typische pektanginose Beschwerden, eher durch atypischen
Thoraxschmerz, Oberbauchbeschwerden, Sensationen in Hals und Nacken, Atemnot, Ubelkeit oder unklare Er-
schopfungszustande.” Andererseits ist die Pravalenz einer signifikanten KHK bei Frauen mit Brustschmerzen
geringer.3819 Die Symptome treten haufiger in Ruhe oder im Schlaf auf. Die Rate klinisch stumm verlaufender
Ischamien™° und Infarkte ist bei Frauen hoher als bei Mannern. Bei einigen dieser Frauen scheint eine durch
mikrovaskuldre Erkrankung bedingte myokardiale Ischdmie zu bestehen™ (,Kardiales Syndrom X*).

Diagnostik

Im Euro Heart Survey of Stable Angina aus den Jahren 2002 und 2003 wurden Frauen bei Ischamieverdacht
weniger haufig zur funktionellen Abklarung tberwiesen, insbesondere zur Ergometrie, weniger haufig zur Angio-
graphie, auch unter Berticksichtigung der Ergebnisse der nicht-invasiven Tests, und weniger haufig zur Revaskula-
risation. Zahlreiche andere Studien kamen auch bei Vorliegen eines akuten Koronarsyndroms (ACS) zu ahnlichen
Ergebnissen. 4445146 Beispielhaft sei eine Studie herausgegriffen, in der Frauen mit positiver Ergometrie haufiger
keiner weiteren kardialen Abklarung zugefuhrt wurden als Mdnner; ein Unterschied, der in einer dreijahrigen
Nachbeobachtungszeit mit einer hoheren Inzidenz von Myokardinfarkt und Tod bei Frauen assoziiert war.4 Es
gibt also deutliche Hinweise, dass Frauen mit KHK unterdiagnostiziert und untertherapiert werden. Ergometrien
sind bei Frauen haufiger falsch positiv,*® das ist zumindest teilweise auf die niedrigere Pravalenz der KHK in der
weiblichen Bevolkerung zurtickzufihren.

Medikamentése Therapie

Die Wirksamkeit einer medikamentdsen Therapie kann sich zwischen Mannern und Frauen unterscheiden. Ur-
sachlich kommen der unterschiedliche Hormonhaushalt, ein geringeres Korpergewicht und ein hoherer Kor-
perfettanteil in Frage.*9 Unterschiedliche Aktivitaten metabolisierender Enzyme und niedrigere glomerulare
Filtrationsraten, die die Elimination des Medikaments beeinflussen, wurden nachgewiesen® und konnen die
Nebenwirkungsrate erhohen. Die hohere Mortalitat von Frauen mit Herzinsuffizienz unter Digoxintherapie wird
beispielsweise darauf zurtickgefiihrt.s"s2

Die medikamentose Basistherapie der KHK ist fiir Frauen gut abgesichert:

Acetylsalicylsaure (ASS) — die glinstige Wirkung von ASS in der Sekundarpravention der KHK ist fir Frauen gut
belegt,”3 ebenso im Management des akuten Koronarsyndroms. Die mogliche Rolle in der Primarprophylaxe ist
weniger klar; ASS scheint Frauen eher vor Schlaganfall und Manner vor Myokardinfarkt zu schiitzen.
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Beta-Blocker — der Nutzen nach Myokardinfarkt ist fir Frauen gut belegt.’* Unter Metoprololtherapie sind bei
Frauen hohere Plasmaspiegel aufgrund geringerer Aktivitat des abbauenden Enzyms zu erwarten.

Statine —die Wirksamkeit von Statinen bei Frauen mit KHK ist gut belegt, selbst bei nur marginaler Erhdhung des
Cholesterinspiegels.”s"® Das Risiko von Nebenwirkungen einer Statin-Therapie ist bei Frauen erhéht aufgrund
hoherer Plasmakonzentrationen.™9

ACE-Hemmer —die Indikationen entsprechen jenen der Manner. Husten tritt als Nebenwirkung doppelt so haufig
auf4o

Im Euro Heart Survey of Stable Angina wurden Frauen ebenso haufig wie Manner mit Beta-Blockern behandelt,
aber seltener mit ASS und einem Statin.’” In einer Auswertung osterreichischer Sozialversicherungsdaten war
weibliches Geschlecht per se nicht mit einer geringeren Verschreibung sekundarpraventiver Medikation nach
Myokardinfarkt verbunden.’s

Infolge der haufigeren Klassifizierung der Beschwerden als psychosomatisch erhalten Frauen mit Thorax-
schmerzen 6fter Sedativa und Anxiolytika als Manner.

Interventionelle Therapie

Die Daten Uiber den Zugang von Frauen zu RevaskularisationsmaBnahmen sind widersprichlich. Neben Hinwei-
sen, dass die Uberweisung fur Frauen seltener bzw. mit groRerer Zeitverzogerung erfolgt'®s, gibt es Daten aus
den USA, die belegen, dass unter Berlcksichtigung der Risikofaktoren, keine Unterschiede bestehen.s Im Euro
Heart Survey of Acute Coronary Syndrome'® wurden Frauen tber 65 Jahre seltener einer Reperfusionstherapie
unterzogen.

Frauen haben kleinere KoronargefaRRe und erhalten seltener Stents. Bei und nach RevaskularisationsmafRnahmen
haben sie hohere Komplikationsraten, insbesondere in Form von Blutungen.’® Trotz einer hoheren Pravalenz zu-
satzlicher Risikofaktoren haben Frauen nach ACB-Operationen (Arteriokoronarer Bypass) dieselben Ergebnisse
wie Manner.® Nach perkutanen Koronarinterventionen scheint die KH-Mortalitat bei Frauen héher zu sein als bei
Mannern; dies verschwindet nach Risikoadjustierung.’s

Frauen mit KHK haben oder entwickeln ofter eine symptomatische Herzinsuffizienz.'®+ Dies dirfte zumindest
teilweise Folge einer diastolischen Dysfunktion sein.’®s

Pravention und Zusammenfassung

Die Praventionsziele unterscheiden sich nicht wesentlich zwischen den Geschlechtern.'¢®

Zusammenfassend lasst sich in Anlehnung an das Policy Paper der European Society of Cardiology™® festhalten,
dass fur viele Fragestellungen zu Genderaspekten der KHK die Datenlage — noch — ltickenhaft und mit groRer
Unsicherheit behaftet ist.
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ANHANG

Fur die im Folgenden angeflihrten Tabellen gelten nachstehende Erklarungen:

" wwwhocc.no, Zugriff am 5.5.2008

" Die Ubliche Dosis beruht auf den Angaben der Austria Codex Fachinformation; bei Angaben, die widersprich-
lich oder nicht eindeutig sind, wurden die Literatur und die Gebrauchsdaten zur Prazisierung herangezogen.
Achtung: Ubliche Dosen ahnlicher Wirkstoffe mussen nicht wirkungséquivalent sein.

" Austria Codex Fachinformation, Ausgabe 1.1.2008

Die Defined Daily Dose (DDD) bezeichnet jene Dosis, die im Rahmen der ATC-Klassifikation vom WHO Collabo-
rative Centre for Drug Statistics Methodology berechnet wurde. Sie gibt die Menge eines Wirkstoffes bzw. eines
Arzneimittels an, die typischerweise fur die Hauptindikation bei Erwachsenen pro Tag angewendet wird.

Die WHO weist darauf hin, dass es sich um eine RechengrofRe handelt, die nicht unbedingt mit der empfohlenen
oderverordneten taglichen Dosis libereinstimmen muss,sondern die einen Vergleich des Arzneimittelverbrauches
ermoglicht, mit dem Anliegen, die Qualitat der Arzneimittelanwendung zu verbessern. Eine Komponente zur Er-
reichung dieses Zieles besteht in der Darstellung und dem Vergleich von Arzneimittelverbrauchs-Statistiken auf
internationaler Ebene. Ein wesentliches Ziel ist daher auch, die ATC-Codes und DDDs Uber lange Zeitraume kon-
stant zu halten, um Langzeittrends im Arzneimittelverbrauch erkennen zu konnen. Aus diesem Grund eignet sich
das ATC/DDD-System nicht fir Preisvergleiche und Entscheidungen Uber Kostentibernahmen.

Farberklarung:

Hellgriin: Wirkstoff im Griinen Bereich des Erstattungskodex angefuihrt; Nachfolgeprodukte vorhanden
Dunkelgriin: Wirkstoff im Griinen Bereich des Erstattungskodex angeflihrt; keine Nachfolgeprodukte vorhanden
Gelb: Wirkstoff im Gelben Bereich des Erstattungskodex angefiihrt
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