
Unterscheidung von Primär- versus  
Sekundärprävention noch zeitgemäß?
Eine kritische Betrachtung dieser beiden klassischen Begri!e in der kardiovaskulären Medizin!--!Autoren: S. Silber und K. Parhofer

Prävention umfasst vielfältige Maßnahmen zur Vermeidung von Krankheiten und Ereignissen.  
Die klassische Einteilung in Primär- und Sekundärprävention wird zunehmend infrage gestellt, da  
Atherosklerose ein fortschreitendes Kontinuum darstellt. Moderne Bildgebung und polygenetische  
Risikoscores ermöglichen es, individuelle Risiken präziser einzuschätzen.

Der Begri! „Prävention“ beinhaltet ein weites Spekt-
rum von Empfehlungen und Handlungen, o" auch 
„Interventionen“ genannt. Ziel einer Prävention ist es 
einerseits, zu verhindern, dass Erkranungen au"re-
ten, und andererseits, bei bereits eingetretener Er-
krankung mögliche „Folgeereignisse“ zu vermeiden 
[1, 2]. Dementsprechend wird auch in der kardiovas-
kulären Medizin meist zwischen Primär- und Sekun-
därprävention unterschieden. Man geht grundsätz-
lich davon aus, dass Menschen ohne bestehende 
Herz-Kreislauf-Erkrankung („Primärprävention“) 
ein geringeres Risiko für Herz-Kreislauf-Ereignisse 
haben als Patientinnen und Patienten, die bereits eine 
solche Erkrankung haben („Sekundärprävention“).
Allerdings gibt es Gründe, diese dichotome Eintei-
lung in Primär- und Sekundärprävention infrage zu 
stellen. So zeigt die moderne Gefäßdiagnostik, dass 
die Atherosklerose ein Kontinuum darstellt, an de-
ren Anfang das unau!ällige Gefäß steht und am 
Ende die Plaqueruptur mit Gefäßverschluss (Abb. 1). 
Während sich eine Atherosklerose über Jahre mani-
festiert, kann es – auch bei initial geringer Plaquelast 

– innerhalb von Sekunden („aus heiterem Himmel“) 
zu einem (fatalen oder nicht fatalen) Gefäßverschluss 
kommen.
Die nicht invasive Diagnostik der Atherosklerose er-
folgt heute in erster Linie anhand der Sonogra#e der 
Hals- und peripheren Gefäße sowie mit dem Kardio-
CT. Derzeit laufende Studien untersuchen, inwieweit 
die Bestimmung des polygenen Risikoscores im 
Rahmen einer Genanalyse noch besser Personen er-
fassen kann, deren atherosklerotisches Risiko sich 
„unterhalb des Radarschirms“ verbirgt [3, 4].
Der zunehmende Einsatz der bildgebenden quantita-
tiven Plaquediagnostik mit dem Kardio-CT und des-
sen prognostische Aussagekra" [5, 6] belegen, dass 
die Entitäten Primär- und Sekundärprävention nicht 
mehr scharf voneinander abgetrennt werden können. 
Dazu passt auch die Beobachtung, dass „Primärprä-
ventionspatienten“ durchaus ein höheres Risiko auf-
weisen können als „Sekundärpräventionspatienten“: 
So kann z. B. ein multimorbider Patient mit Diabetes 
mellitus Typ 2, der bisher kein Ereignis hatte, ein hö-
heres Risiko für ein Ereignis aufweisen als ein Pati-
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Abb. 1 Schematische Darstellung des zeitlichen Ablaufs einer Atherosklerose im Gefäßquerschnitt einer 
 großen epikardialen Koronararterie.
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ent mit koronarer Herzkrankheit (KHK), der vor 10 
Jahren einen Stent bekommen hat und bei dem keine 
weiteren Ereignisse mehr aufgetreten sind.

Der klassische Begri! der (kardiovaskulären) 
Primärprävention

De!nition: „Maßnahmen der primären Prävention 
zielen auf bislang gesunde Personen ab, bei denen 
noch keine Krankheitssymptome festgestellt wur-
den. Der Ansatzpunkt von primärer Prävention liegt 
also vor dem Au"reten der Erkrankung [7].“
Ziel der kardiovaskulären Primärprävention ist es, 
manifeste atherosklerotische Erkrankungen, z. B. 
eine KHK, eine periphere arterielle Verschluss-
krankheit (pAVK) oder eine Karotisatheromatose 
(cAVK) zu verhindern, noch bevor sich diese kli-
nisch mit ersten Symptomen (Angina pectoris, 
Claudicatio intermittens, TIA) oder ersten Ereignis-
sen (Herzinfarkt, Gangrän, atherosklerotischer 
Schlaganfall) manifestieren. Zu den zu vermeiden-
den ersten Ereignissen zählen heute aber auch Ge-
fäßinterventionen wie Stentimplantationen in Ko-

ronar- oder periphere Arterien sowie in Karotiden 
aber auch Bypass-Operationen.
Die Primärprävention richtet sich somit an zwei un-
terschiedliche Zielgruppen:

 –völlig gesund erscheinende Personen und
 –Patienten mit bekannten, modi#zierbaren Risiko-
faktoren wie Nikotinkonsum, arterielle Hyperto-
nie oder Diabetes mellitus.

Gelegentlich wird der kardiovaskulären Primärprä-
vention der Begri! „primordiale Prävention“ vorge-
schaltet, als „Erhalt der Gesundheit auf gesellscha"-
licher Ebene“, z. B. Schutz von Nichtrauchern [8]. 
Wir verwenden diesen Begri! in diesem Beitrag 
nicht weiter.

Der klassische Begri! der (kardiovaskulären) 
Sekundärprävention

De!nition: „Maßnahmen der sekundären Prävention 
sind in der Lage, das Fortschreiten von Erkrankung 
in einem frühen, klinisch noch unau!älligen Stadium 
zu verhindern und die Betro!enen dabei zu unterstüt-
zen, optimal mit dieser Situation umzugehen [7].“
Ziel der kardiovaskulären Sekundärprävention ist es, 
weitere Ereignissen zu verhindern, nachdem bereits 
ein erstes Ereignis aufgetreten ist. Gelegentlich wird 
in diesem Zusammenhang auch der Begri! „Terti-
ärprävention“ gebraucht: „Ist eine Krankheit/Behin-
derung bereits fortgeschritten, können Maßnahmen 
der tertiären Prävention zum Tragen kommen. In 
der Regel sind es Maßnahmen der Rehabilitation [7, 
8].“ Wir verwenden diesen Begri! in diesem Beitrag 
nicht weiter und subsummieren ihn unter Sekundär-
prävention.

Fließenden Übergängen von Primär-  
und Sekundärprävention

Ziel einer modernen Diagnostik von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen muss es sein, Patienten mit hohem 
Risiko für ein kardiovaskuläres Ereignis rechtzeitig 
zu identi#zieren und zu behandeln – noch bevor z. B. 
Angina pectoris bzw. eine Ischämie oder ein erstes 
Ereignis eingetreten sind [9, 10]. Abb. 1 stellt sche-
matisiert den zeitlichen Ablauf der Atherosklerose 
dar. Das Risiko für ein kardiovaskuläres Ereigniss 
kann entweder indirekt anhand eines Scores oder 
 direkt anhand der quantitativen Bildgebung von 
Plaques, insbesondere von Koronarplaques, be-
stimmt werden.

Risikoabschätzung für ein erstes 

kardiovaskuläres Ereignis mittels Scores

In Deutschland wird auf der hausärztlichen Ebene 
häu#g der auf dem Framingham-Score [11, 12, 13] 
basierende arriba-Score [14] empfohlen, in der S3-
Leitlinie der DEGAM zur kardiovaskulären Risiko-
beratung [15] werden zusätzlich der PROCAM- [16] 

Tab. 1 Häufig verwendete Scores zur Berechnung des 10-Jahres-Rrisikos für 
ein kardiovaskuläres Ereignis im Rahmen der klassischen „Primärpräven-
tion“ (mod. nach [15])

PROCAM-Score arriba-Score* ESC-SCORE2/OP

Alter (Zielgruppe) + (20–75) + (30–90) + (40–69 bzw. 70–89)

Geschlecht (+)** + +

Positive Familien-
anamnese

+ + –

Nikotinkonsum + + +

Systolischer Blutdruck + + +

Gesamtcholesterin + + +

HDL-Cholesterin + + +

LDL-Cholesterin + –
(Non-HDL 
 Cholesterin)

–***

Triglyzeride + – –

Diabetes mellitus + + –****

Ereignis Herzinfarkt Herzinfarkt, 
Schlaganfall

Kardiovaskuläre 
 Mortalität, Herz-
infarkt/Schlaganfall

* Der arriba-Score basiert auf dem Framingham-Score. Zusätzlich zu den hier aufgeführten Risikofakto-
ren werden noch folgende Parameter abgefragt: manifeste Arteriosklerose (ja/nein), Antihypertensiva 
(ja/nein) und HbA1c (als Wert).
** Der PROCAM-Score wurde ursprünglich nur an Männern evaluiert.
*** Das LDL-Cholesterin wird zwar abgefragt, geht aber nicht in die Berechnung des Risikos ein und wird 
nur für die an den ESC-Leitlinien orientierten Empfehlungen verwendet.
**** Bei Personen mit Diabetes mellitus Typ 2 im Alter von 40–69 Jahren gilt der ESC-SCORE2-Diabetes. 
Dieser Score frägt zusätzlich Alter zum Zeitpunkt der Diabetes-Diagnose, HbA1c und eGFR ab [15, 21]. 
 Allerdings gibt es noch die Meinung, dass Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 grundsätzlich Hoch-
risikopatienten sind, unabhängig von den Ergebnissen in Risikoscores [22]. 
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oder der ESC-SCORE2/OP-Score [17–20] diskutiert. 
Die deutsche kardiologische Fachgesellscha" (DGK) 
emp#ehlt primär den ESC-SCORE2 bzw. für ältere 
Personen („older patients“) den ESC-SCORE2/OP 
[17, 18, 19, 20] (Tab. 1).
Achtung: Die hier genannten drei Scores zur Berech-
nung der Wahrscheinlichkeit von kardiovaskulären 
Ereignissen im Laufe der folgenden 10 Jahre dürfen 
nicht verwechselt werden mit den Scores zur Berech-
nung der Wahrscheinlichkeit, dass eine von den Pa-
tienten angegebene thorakale Symptomatik auf eine 
Koronarstenose zurückzuführen ist (Marburger 
Herz-Score, DISCHARGE-Score und ESC-RF-CL-
Score) [23].
Eine erhebliche Limitation dieser Scores ist, dass für 
die ein- und dieselbe Person mit den verschiedenen 
Scores unterschiedliche Ergebnisse für das 10-Jah-
res-Risiko erzielt werden: Wie wir in einer eigenen 
Studie an 8.957 Hausarztpatienten im Alter von 40–
65 Jahren ohne bekannte vorangegangene kardiovas-
kuläre Ereignisse gesehen haben (DETECT-Studie 
[24]), führten die drei Risikokalkulatoren PROCAM 
[16], Framingham-Score [11, 12, 13] und ESC-1-Score 
[25, 26, 27] zu erheblich unterschiedlichen Ergebnis-
sen. Das liegt daran, dass in die einzelnen Scores un-
terschiedliche Risikofaktoren mit verschiedenen 
Wichtungen eingehen [22, 26].
Auch bei sehr sorgfältiger Anwendung haben Risiko-
scores große Limitationen. Sie übersehen häu#g kli-
nisch wichtige Situationen [29]. Deshalb sollte man 
bei der Berechnung des 10-Jahres-Risikos – egal ob 

mit arriba, PROCAM, SCORE2 oder SCORE2-OP – 
immer das gesamte klinische Bild einbeziehen, ein-
schließlich aller Komorbiditäten (Tab. 2). Da ver-
schiedene Scores teils unterschiedliche und sogar wi-
dersprüchliche Ergebnisse liefern, stellt sich die 
 Frage, ob es nicht sinnvoller ist, eine Atherosklerose 
direkt nachzuweisen und ihr Ausmaß zu messen.

Bildgebung zur Risikoabschätzung für  

ein erstes kardiovaskuläres Ereignis

Sicher ist es sinnvoll, die Atherosklerose direkt sicht-
bar zu machen, doch nicht jeder Nachweis einer 
Atherosklerose führt zur Einstufung als Hochrisiko-
patient: Die aktuellen ESC-Leitlinien ordnen Patien-
ten erst dann ein „sehr hohes Risiko“ zu, wenn 
Plaques die Koronararterien, die Femoralarterien 
oder die Karotiden um mehr als 50% verengen [30]. 
Dies kann entweder invasiv oder nicht invasiv nach-
gewiesen werden – mithilfe von Röntgenkontrast-
mittel oder per Ultraschall. Diese Einstufung ent-
spricht auch den Empfehlungen der deutschen 
S3-Leitlinie zu Karotisstenosen [31].
Schon seit über 25 Jahren ist bekannt, dass die 
Computertomogra#e des Herzens eine Atheroskle-
rose im Frühstadium erkennt [32]. Heute wird emp-
fohlen, die Risikoeinstufung gemäß der Tab. 1 und 
Tab. 2, insbesondere bei einem 10-Jahres-Risiko 
von < 10%, durch die Bestimmung des koronaren 
Kalkscores mit dem Kardio-CT weiter einzugren-
zen [5, 33, 34, 35] (Abb. 2). Dies kann – of überra-
schend – das ini tial berechnete Risiko erhöhen:  

Tab. 2 Graduierte Risikoabstufung für ein erstes kardiovaskuläres Ereigniss in Abhängigkeit vom 10-Jahres-Risi-
ko laut SCORE2/OP und unter Einbeziehung wichtiger klinischer Parameter, der Gefäßsonografie und des koro-
naren Kalkscores im Rahmen der klassischen „Primärprävention“ (mod. nach [30])

Parameter Niedriges  
Risiko

Moderates  
Risiko

Hohes Risiko Sehr hohes Risiko

10-Jahres-Risiko < 2% ≥ 2% bis < 10% ≥ 10% bis < 20% ≥ 20%

Diabetes mellitus Typ 1, Alter < 35 Jahre
Typ 2, Alter < 50 Jahre
DM-Dauer < 10 Jahre 
ohne weitere RF

DM-Dauer ≥ 10 Jahre oder 
mit weiteren RF oder 
ohne Endorganschaden

DM-Typ-1-Dauer > 20 Jahre  
DM mit Endorganschaden, 
≥ 3 RF

Weitere Haupt- 
Risikofaktoren

Deutlich erhöhte einzelne RF, 
insbesondere:
Gesamtcholesterin > 310!mg/
dl bzw. 8!mmol/l) oder 
LDL-C > 190 mg/dl bzw. 
4,9 mmol/l oder 
Blutdruck ≥ 180/110!mmHg
FH ohne weitere RF

FH mit ASKVE oder mit 
 weiterem RF
Stenose(n) > 50%
(koronar, femoral oder in A. 
carotis) 
oder CAC > 300

Nierenfunktion eGFR 30–59!ml/min/1,73!m2 eGFR < 30!ml/min/1,73!m2

ASKVE = Atherosklerotische kardiovaskuläre Erkrankung (klinisch oder Bildgebung), CAC = Koronarer Kalkscore, DM = Diabetes mellitus,  
eGFR = Geschätzte glomeruläre Filtrationsrate, FH = familiäre Hypercholesterinämie, LDL-C = Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin, RF = Risikofaktor
Bei einem CAC von > 300 ist von einem sehr hohen Risiko bzw. von einem KHK-Äquivalent auszugehen [30, 36, 37]

Die Kardio-CT 
zur 
Bestimmung 
des koronaren 
Kalkscores aus 
prognostischen 
Gründen ohne 
Kontrastmittel 
bleibt 
weiterhin eine 
individuelle 
Gesundheits-
leistung.
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So ist bei einem Kalkscore von > 300 von einem sehr 
hohen Risiko  bzw. von einem KHK-Äquivalent aus-
zugehen [30, 36, 37] (Abb. 2, Tab. 2). Damit bewegt 
man sich eigentlich im Bereich der „Sekundärprä-
vention“, und sollte Lipidsenker verordnen [38]. Ob 
bei dieser Kon stellation zusätzlich auch ASS ver-
schrieben werden soll, ist nach wie vor umstritten, 
kann aber bei einem koronaren Kalkscore von > 400 
durchaus medizinisch sinnvoll sein [30, 39, 40]. Be-
trägt der Kalkscore jedoch 0, kann in Erwägung ge-
zogen werden, auf Lipidsenker zu verzichten oder 
diese abzusetzen [38, 41–45]. Die Gabe von ASS ist 
in diesen Fällen nicht sinnvoll [40].
Bekannt ist v. a. die SCOT-HEART-Studie für ihre 5- 
und 10-Jahres-Daten, die einen kontinuierlich signi-
#kant besseren klinischen Verlauf für die Kardio-
CT-Gruppe zeigten [46, 47]. Interessant war, dass die 
bessere Prognose der Kardio-CT-Gruppe nicht auf 
mehr Revaskularisationen zurückzuführen war. 
Stattdessen erhielten diese Patienten über den ge-
samten Zeitraum von zehn Jahren konsequenter eine 
präventive Medikation. 
Trotz der Einführung der nicht invasiven Koronar-
angiogra#e per Kardio-CT in den Leistungskatalog 
der gesetzlichen Krankenversicherungen zum 
1.1.2025 bleibt die alleinige Bestimmung des koro-
naren Kalkscores leider weiterhin eine individuelle 

Gesundheitsleistung (IGeL) [6, 23]. Möglicherweise 
kann die Erkennung von Risikopatienten durch eine 
weiterentwickelte CT-Technik [48, 49] und durch die 
Anwendung von künstlicher Intelligenz [50, 51] wei-
ter verbessert werden.

Kombinierte Risikoabschätzung für  

ein erstes kardiovaskuläres Ereignis

In der erst kürzlich verö!entlichten Aktualisierung 
der ESC-Leitlinien wurde die Berechnung des ESC-
SCORES2/OP mit relevanten klinischen Parametern 
sowie mit dem Ergebnis der direkten Darstellung der 
Atherosklerose kombiniert (Tab. 2) [30].

Risikoabschätzung für ein kardiovaskuläres 

Folgeereignis mittels Scores

Neben den erwähnten Risikoscores zur Berechnung 
des 10-Jahres-Risikos für ein erstes kardiovaskulä-
res Ereigniss gibt es auch 10-Jahres-Risikoscores für 
Patienten mit einem bereits aufgetretenen korona-
ren, peripheren oder zerebralem vaskulärem Ereig-
nis, z. B. der ESC-SMART2-Score [52–54]. In Ergän-
zung zu den in Tab. 1 aufgeführten Parametern wer-
den u. a. noch folgende Daten abgefragt: Datum und 
Art des ersten kardiovaskulären Ereignisses, hoch-
sensitives CRP, Angaben zu den Lipidsenkern, Art 
der antithrombotischen $erapie etc. Für Patienten 
mit bekanntem chronischen Koronarsyndrom gibt 
es noch weitere Modelle zur Risikokalkulation [55]. 
In der Praxis dür"en diese Scores keine relevante Be-
deutung besitzen, eine direkte Darstellung der Athe-
rosklerose mit dem Kardio-CT ist bei diesen Patien-
ten über%üssig. ■

Abb. 2 Ein 69-jähriger Patient in der Primärprävention hat 
seit Jahren eine gut eingestellte arterielle Hypertonie und 
eine leichte Atheromatose der nicht stenosierten Karotiden. 
Sein nach ESC-SCORE2 berechnetes 10-Jahres-Risiko für 
ein kardiovaskuläres Ereignis liegt bei 8%. Die bildgebende 
Ischämiediagnostik per Belastungs-Myokardszintigra#e 
war unau!ällig. Das EKG-getriggerte Kardio-CT ohne 
Kontrastmittel (hier ein axialer Schnitt: oben das Sternum, 
unten die Wirbelsäule, seitlich die Rippen) zeigte jedoch 
zahlreiche kalzi#zierte Plaques in der LAD (gelb markiert). 
Die Auswertung ergab einen sehr hohen koronaren 
Kalkscore von 908. Damit liegt ein KHK-Äquivalent vor. 
Daraus ergibt sich eine Indikation zur lebenslangen medi-
kamentösen LDL-Cholesterin-Senkung, unabhängig vom 
Ausgangswert. Da dieser Befund bereits einer Sekundär-
prävention entspricht, kann zusätzlich der Einsatz von ASS 
 erwogen werden.
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FAZIT FÜR DIE PRAXIS

1. Die klassische Unterteilung der Atherosklerose in Primär- 
und Sekundärprävention greift zu kurz, da die Erkrankung 
ein Kontinuum darstellt. 

2. Meist genügt zur individuellen Risikoeinschätzung die 
 Berechnung eines validierten Scores; soll jedoch das tat-
sächliche Ausmaß der Atherosklerose bestimmt werden, 
kann eine weiterführende Bildgebung hilfreich sein, um 
Hoch risikopatienten frühzeitiger zu erkennen. 

3. Hierzu dient v. a. die Sonografie bei Nachweis von 
> 50%igen Stenosen der peripheren oder Halsarterien oder 
das Kardio-CT ohne Kontrastmittel mit einem Kalkscore von 
> 300 als KHK-Äquivalent. Cave: Weder die präventive Karo-
tissonografie zum Nachweis einer Atherosklerose noch die 
Bestimmung des koronaren Kalkscores mittels Kardio-CT 
sind Leistungen der gesetzlichen Krankenkassen!

4. Die Entscheidung für oder gegen eine präventive Maß-
nahme (oder deren Intensivierung) sollte am klinischen 
 Gesamtbild festgemacht werden.
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