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Priiambel

Diese Leitlinie ist eine Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft fiir
Kardiologie — Herz- und Kreislaufforschung (DGK), die den gegenwdrtigen
Erkenntnisstand wiedergibt und Arzten und ihren Patienten die Entschei-
dungsfindung erleichtern soll. Die Leitlinie ersetzt nicht die drztliche
Evaluation des individuellen Patienten und die Anpassung der Diagnostik
und Therapie an dessen spezifische Situation.

Die Erstellung dieser Leitlinie ist durch eine systematische Aufarbeitung
und Zusammenstellung der besten verfiigbaren wissenschaftlichen Evidenz
gekennzeichnet. Das vorgeschlagene Vorgehen ergibt sich aus der wissen-
schaftlichen Evidenz, wobei randomisierte, kontrollierte Studien bevorzugt
werden. Der Zusammenhang zwischen der jeweiligen Empfehlung und dem
zugehdrigen Evidenzgrad ist gekennzeichnet.

I Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapie-
form oder eine diagnostische Mafinahme effektiv, niitzlich oder
heilsam ist

II  Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen
iiber den Nutzen/Effektivitit einer Therapieform oder einer
diagnostischen Maf3inahme

IIa Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die
Effektivitit einer Mainahme

IIb Nutzen/Effektivitit einer MafSnahme ist weniger gut durch
Evidenzen/Meinungen belegt

III  Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapie-
form oder eine diagnostische Mafinahme nicht effektiv, nicht
méglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schddlich ist

A Daten aus mehreren ausreichend grofien, randomisierten Studien
oder Meta-Analysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren grofien
nicht randomisierten Studien

C  Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und
klinischer Erfahrung
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Diese Pocket-Leitlinie basiert auf einer ausfiihrlichen Wiirdigung der internationalen Literatur,
die in ausfiihrlicher Form im Supplementband ,Primarpravention kardiovaskuldrer Erkrankungen”
erschienen in der Zeitschrift fir Kardiologie, Band 94, Supplement 3 (2005) mit umfangreichem
Literaturverzeichnis wiedergegeben ist. Details zum Vorgehen und zur Methodik sind dort aufge-
fiihrt. Die ,European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice” (2003),
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» Patienten mit atherosklerotischer GefdRRerkrankung oder manifestem
Diabetes mellitus haben eine so hohe CV-Ereignisrate, dass eine
bestmdgliche auch medikamentose Einstellung aller Risikofaktoren
erfolgen sollte - eine Risikostratifizierung ist hier nicht notwendig.
Diese Patienten sollten ebenfalls regelmaRig im Herbst gegen das
Influenza-Virus geimpft werden.

~ Verwandte ersten Grades von Patienten mit GefdRerkrankung
= Personen in der Familie des Patienten mit GefdRerkrankung
» Personen mit mehreren médRig erhohten Risikofaktoren

~ Personen mit einzelnen stark erhohten Risikofaktoren

Eine Risikostratifizierung sollte bei allen Patienten mit mehr als
einem Risikofaktor durchgefiihrt werden. (IC)



Die auf den 1-Jahreswert normierte Anzahl der Patienten, die behandelt
werden miisste, um ein Ereignis oder einen Todesfall zu verhindern
(Number Needed to Treat oder NNT), gibt einen guten Anhaltspunkt fiir
die Sinnhaftigkeit einer Behandlung.

Modellkalkulation: Beispiel
Schritt 1:  Bestimmung des 10-Jahres-Risikos 20%
Schritt 2:  erwartete relative Risikoreduktion durch Intervention 30%
Schritt 3:  Reduktion tiber 10 Jahre (30% von 20%) 6%
Schritt 4:  Risikoreduktion pro Jahr 0,6%
Schritt 5:  NNT pro Jahr = 100/0,6 166,66

Klasse I Empfehlung fiir eine intensive Risikoreduktion, auch mit
medikamentésen MaRnahmen, bei:

1 Uber 20%iges Risiko fiir ein kardiovaskuldres (CV) Ereignis in zehn
Jahren oder projiziert auf das 60. Lebensjahr

2.) lber 5%iges Risiko fiir CV-Tod in zehn Jahren oder projiziert auf
das 60. Lebensjahr

3. NNT um ein CV-Ereignis zu verhindern <200
(Evidenzgrad A)



Verbesserter Lebensstil konnte knapp 50% aller tdodlichen kardio-
vaskuldren Ereignisse verhindern!

bei in der Allgemein-
KHK-Patienten bevélkerung
Aufgabe des Rauchens 35% 50%
Korperliche Aktivitat 25% 20-30%
Verbesserung der Erndhrung 45% 15-40%

Ausreichende korperliche Aktivitdt, gesunde Erndhrung und Nicht-
Rauchen sollten vor jeder medikamentdsen Intervention stehen
bzw. diese begleiten! (IA)

Die Score-Systeme ermdglichen eine Risikostratifizierung

Unterschiede zwischen dem ESC-SCORE (Systematic COronary Risk
Evaluation) und dem PROCAM-Algorithmus:

Das Risiko starker hypertonieabhangiger (todlicher) Ereignisse wie Schlag-
anfall, Aortenruptur und Tod aufgrund von peripherer GefdRerkrankung
wird - neben dem kardialen Tod - nur im ESC-SCORE erfasst, wohingegen
das Risiko mehr cholesterinabhdngiger Ereignisse wie Herzinfarkt im
PROCAM-Algorithmus besser abgebildet wird. Je nach Ausprdagung des
Risikoprofils lohnt sich die Kalkulation mit beiden Systemen. Im
CARRISMA-Algorithmus wird, basierend auf den genannten Scores, die
zusdtzliche Bedeutung der Lebensstilfaktoren korperliche Aktivitat,
Anzahl der gerauchten Zigaretten und Body Mass Index (BMI) beriick-
sichtigt. Der Calcium-Score nach Agatston ermdglicht bei mittlerem
Risiko eine weitere Stratifizierung.



PROCAM-System

Abschatzung des Risikos fiir Herzinfarkt bei Mannern innerhalb von zehn
Jahren durch PROCAM-Score:

Alter LDL-Cholesterin Raucher

(Jahre) (mg/dLl) Nein 0

35-39 0 <100 0 ja 8

40-44 6 100-129 5

45-49 11 130-159 10 " "

50-54 16 160-189 14 Diabetiker

55-59 21 2190 20 Nein 0

60-65 26 Ja 6

positive Familien- HDL-Cholesterin Systolischer Blut-

anamnese (mg/dLl) druck (mmHg)

Nein 0 <35 11 <120 0

Ja 4 35-44 8 120-129 2
45-54 5 130-139 3
=55 0 140-159 5

>160 8

Triglyceride (mg/dLl)

<100 0 Ihre Risiko-
100-149 2 punktzahl
150-199 3 Ihr Herz-
>200 4 infarktrisiko
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Die Berechnung nach PROCAM kann auch iiber das Internet erfolgen:

ESC-SCORE-Deutschland (Abb. 1 und Abb. 2)

Die Risiko-Charts der Europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie sind auf
deutsche Verhdltnisse umgerechnet worden und schatzen das Risiko fiir
todliche kardiovaskuldre Ereignisse aufgrund von Herzinfarkt, Schlag-
anfall oder peripherer GefdlRerkrankung iiber die ndchsten zehn Jahre ab.
Hierzu werden Geschlecht, Alter, Raucherstatus, Blutdruck und Gesamt-
cholesterin oder das Verhdltnis von Gesamt/HDL-Cholesterin herangezo-

gen.



10-Jahres-Risiko fiir todliche kardiovaskuldre

Erkrankungen in Deutschland

nach Geschlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck und
Gesamt-Cholesterin

Abb. 1
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10-Jahres-Risiko fiir todliche kardiovaskuldre

Erkrankungen in Deutschland

nach Geschlecht, Raucherstatus, Alter, systolischem Blutdruck
und Verhdltnis: Gesamt-Cholesterin/HDL-Cholesterin

Abb. 2
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Abb. 1 und 2 modifiziert aus: Risikoabschatzung todlicher Herz-Kreislauf-Erkrankungen: Die neuen
SCORE-Deutschland-Tabellen fiir die Primérprévention; Ulrich Keil, Anthony P. Fitzgerald, Helmut
Gohlke, Jiirgen Wellmann, Hans-Werner Hense. Dtsch Arztebl 2005; 102:A 1808-1812 [Heft 25]
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Wenn ein 10-Jahresrisiko von 5% iiberschritten wird (rote Markierung),
liegt ein hohes, in der Regel behandlungsbediirftiges Risiko vor. Eine
interaktive Software ist im Internet verfiighar unter:

CARRISMA

Das CARRISMA-System superponiert auf die basalen Scores die zusatzli-
che prognostische Bedeutung des BMI, der Anzahl der gerauchten
Zigaretten (statt Rauchen: ,ja“) und der korperlichen Aktivitdt anhand
der in multivariaten Regressionsanalysen erhobenen unabhdngigen Bedeu-
tung dieser Parameter.

CARRISMA baut auf den genannten Scores auf und stellt die Ergebnisse
der Scores mit und ohne Beriicksichtigung der in CARRISMA zusdtzlich
genutzten Lebensstil-Parameter dar. Ein hoher BMI und starker Zigaret-
tenkonsum konnen das Gesamtrisiko gegeniiber PROCAM oder ESC-SCORE
verdoppeln. RegelmaRige kdrperliche Aktivitat kann je nach Intensitdt das
Ausgangsrisiko um bis zu 40% vermindern. Die CARRISMA-Risikostratifizie-
rungs-Software ist tiber das Internet unter

zugdnglich.

Modifikation der Risikostratifizierung

Das jeweilige Risiko kann bei folgenden asymptomatischen Personen
hoher als angezeigt sein:

Hinweise auf Atherosklerose (PROCAM und ESC-SCORE)

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

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

verminderte Glukosetoleranz (PROCAM und ESC-SCORE)
mit Diabetes (ESC-SCORE)
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starke Familienanamnese fiir CV-Erkrankungen (ESC-SCORE)
stark erhhte Triglyzeride (ESC-SCORE)

niedriger sozio6konomischer Status (PROCAM und ESC-SCORE)
Mangel an sozialem Riickhalt (PROCAM und ESC-SCORE)
psychosoziale Belastungen (Arbeitsplatz/Familie)(PROCAM und
ESC-SCORE)

Depressivitdt (PROCAM und ESC-SCORE)

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

Diese Modifikationen - bis auf Adipositas und hohen Zigarettenkon-
sum - gelten auch fiir CARRISMA, das auf den jeweiligen Basis-Score
superponiert wird.

Calcium-Score

Patienten mit mittlerem Risiko (ESC-SCORE 3-4%, PROCAM 10-20%)
konnen dann als Hochrisikopatienten identifiziert werden, wenn der
koronare Kalkscore (z.B. ,Agatston-Score”) oberhalb der alters- und ge-
schlechtsabhdngigen 75. Perzentile liegt.

Die Strahlenexposition der Calcium-Score-Bestimmung liegt in der Gro-
Renordnung von 1 mSv und somit im Bereich, den die neue Rontgenver-
ordnung einer schwangeren Frau gestattet, bzw. im Bereich der Strahlen-
exposition von zwei Transatlantikfliigen.

Der Nachweis von Koronarkalk darf nicht mit dem Vorhandensein von
Koronarstenosen verwechselt werden: Ein positiver Calcium-Score allein
(ohne Ischdmienachweis) stellt keine Indikation zur Herzkatheterunter-
suchung dar.

Intensitdt der Risiko-Absenkung

Die Intensitat der Risikoabsenkung bleibt der individuellen Entscheidung
des Patienten auf Grundlage der umfassenden Beratung durch den Arzt
tiberlassen.



Rauchen fiihrt zu einer deutlichen Beschleunigung des Alterungsprozes-
ses und zur Erhohung des Letalitatsrisikos.

Zigarettenkonsum relatives Letalitats-Risiko
< 20 Zigaretten/Tag 2,8
> 20 Zigaretten/Tag 4,2

Raucher mit einem Konsum von 20 Zigaretten/Tag verlieren bis zum 60.
Lebensjahr 15 Jahre im Vergleich zu Nichtrauchern (British Doctors
Study). Rauchen von Pfeife oder Zigarren/Zigarillos hat gemessen am
Tabakkonsum in Gramm dhnliche kardiovaskulare Wirkungen wie Ziga-
retten-Rauchen. Die Krebsrisiken sind etwas anders verteilt. (Evidenz-
grad B)

Auch das Rauchen von wenigen Zigaretten/Tag bzw. geringen Tabak-
mengen ist schadlich.

Jede einzelne Zigarette verkiirzt das Leben um etwa 25-30 Minuten!

Zielgruppe:

Jeder Raucher/jede Raucherin sollte unabhangig vom kardiovaskuldren
Erkrankungsstatus bei jedem Arztbesuch auf das Rauchen angesprochen
und mit wenigen, freundlichen Worten unter Bezugnahme auf den aktu-
ellen Vorstellungsanlass zum Rauchverzicht ermutigt werden. Dies ist
eine der kostengiinstigsten MaRnahmen in der Kardiologie! (IB)

Therapieziel:

Erfahrungsgemald ist nur eine vollstindige Aufgabe des Rauchens lang-
fristig erfolgreich. Auf dem Weg dahin konnen jedoch zeitlich definierte
Zwischenetappen eingefiihrt werden. Mit einer Halbierung der Ereignis-
raten bei vollstandigem Rauchverzicht im Vergleich zu persistierendem
Rauchen kann gerechnet werden. (Evidenzgrad B)
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Empfehlung an Arzte:

Eindeutige Empfehlung aussprechen, das Rauchen vollsténdig einzu-
stellen, wenn immer méglich mit Einbeziehung des Partners oder der
Familie (IB).

Datum fiir Rauchverzicht mit dem Patienten festlegen.
Weiteren Nachfolge-Beratungs-Termin fiir evtl. Probleme vereinbaren.

Hilfen zur Raucherentwéhnung wie Raucherentwdhnungskurse (IB),
bei therapierefraktdren Patienten in Kombination mit Nikotinpflaster,
Bupropion oder Vareniclin, anbieten.

Auf die mit Passivrauchen verbunden Gesundheitsschadigungen (Evi-
denzgrad B) sollte jeder Patient hingewiesen werden:

fiir ihn/sie selber am Arbeitsplatz,
fiir den/die Partner/in zu Hause,

aber auch besonders fiir Kinder in der Wohnung oder im Hause

Allgemeine Empfehlung:

Rauchfreie Arbeitspldtze, damit auch rauchfreie Restaurants, rauch-
freie offentliche Gebaude und Verkehrsmittel sollten zur Pravention
von kardiovaskuldren Erkrankungen nach dem Vorbild anderer euro-
paischer Staaten gesetzlich garantiert sein.



Der inaktive Lebensstil ist ein typisches Merkmal moderner Kulturen und
wird durch sie erst ermdglicht. Der Ausgleich dieses Defizits durch regel-
maRige korperliche Aktivitat gehort deshalb zu den wichtigsten Bestand-
teilen der kardiovaskuldren Pravention.

1. Die Zunahme der korperlichen Fitness um 1 MET (,Metabolic
Equivalent”, entspricht etwa 15 Watt) fiihrt zu einer Abnahme der
Mortalitdt um 12%. Die Empfehlung zu regelméRiger korperlicher
Aktivitat als MaRnahme der primdren Pravention ist als IA klassifi-
ziert.

Myers J; NEIM 2002; 346:795-801

Relatives Risiko
-
|
|
|
[

1,0-5,9 6,0-7,9 8,0-9,9 10,0-12,9 >13,0 MET
50 Watt 110 Watt 140 Watt 175 Watt  >200 Watt

Das Mortalitdtsrisiko der iiberdurchschnittlich leistungsfahigen Personen

(>200 Watt) liegt bei weniger als 25% des Risikos, das bei den wenig
leistungsfahigen Personen festgestellt wurde (ca. 50 Watt).
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2

Ein prognostischer Nutzen des Trainings ist auch bei leichter bis
mittlerer Trainingsintensitdt erkennbar. Der volle therapeutische
Nutzen wird jedoch nur dann ausgeschopft, wenn sich Perioden
maRiger Belastung und solche mit intensiver Aktivitat abwechseln.

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

Die Umsetzung dieser Erkenntnisse scheitert an mangelnder Freude
an korperlicher Aktivitat bei der groRen Mehrheit der Bevélkerung.
Insbesondere Personengruppen mit gravierenden Risikofaktoren (z. B.
metabolisches Syndrom) zeichnen sich oft durch eine hohe
Resistenz gegeniiber den Trainingsempfehlungen aus. Es miissen
deshalb Strategien entwickelt werden, die schon im Kindesalter
regelmaRige korperliche Bewegung als Grundlage eines aktiven
Lebensstils fordern.

Empfehlungen fiir kérperliche Aktivitat

il
2
3.

Erwachsene: taglich >30 min auf mittlerer Belastungsstufe (IA).
Kinder: taglich >1-2 h/Tag

Dynamische Ausdauersportarten etwa 80%, Krafttraining bis zu
20% der vorgesehenen Zeit

Die metabolische Wirkung des Trainings (Fettabbau, Anhebung des
HDL-Spiegels, Verbesserung der Endothelfunktion) wird durch lan-
gere Belastungen auf mittlerer Stufe erreicht, die maximale
Leistungsfahigkeit wird durch kurze Phasen auf hohem Niveau des
Korpers gesteigert. Gesunde Personen konnen gefahrlos fiir kurze
Zeit auch ihre maximale Herzfrequenz erreichen.

Bei Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankungen muss sich die
Trainingsintensitdt und -dauer an den geltenden Richtlinien orien-
tieren.



6. In die Freizeitgestaltung im Urlaub und an den Wochenenden soll-
ten stets Phasen korperlicher Aktivitdt integriert werden. Gesunde
Personen finden in diesen Freirdumen die Mdglichkeit, den Grad ihrer
Fitness durch ldngere Trainingseinheiten insgesamt anzuheben.

7. Die Einiibung des aktiven Lebensstils muss im Kindesalter begin-
nen und wird durch das Vorbild des Elternhauses determiniert. Die
Akzeptanz hangt wesentlich davon ab, ob es den Eltern gelingt, kor-
perliche Aktivitdt in Form phantasievoller und interessanter Unter-
nehmungen zu offerieren, ohne die Leistungsfahigkeit der Kinder
dabei zu iiberfordern.

Allgemeine Empfehlung:

Die Forderung und der Ausbau des Sportunterrichtes in den
Schulen hat fiir die Gesundheit der Jugend eine groRRe Bedeutung.
Von drztlicher Seite muss stdrker auf diesen Zusammenhang hinge-
wiesen werden. Von politischer Seite miissen vermehrt Anstren-
gungen unternommen werden, dem Sportunterricht einen gro-
RBeren Stellenwert in der Gesundheitserziehung einzurdumen.
Fiir die Aufrechterhaltung eines hohen Aktivitdtsniveaus muss der
Breitensport durch attraktive Angebote gefordert werden.
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Eine ungiinstige Zusammensetzung der Kost und eine (berkalorische
Erndhrung (s. Kapitel Adipositas) gelten als wichtige Risikofaktoren fiir
die Entstehung und einen ungiinstigen Verlauf einer bestehenden koro-
naren Herzerkrankung. Der eigenstdndige giinstige Effekt einer gesunden
Erndhrung kann als gesichert gelten.

Mit einer an der mediterranen Kost orientierten Erndhrung wird die kar-
diovaskuldre Ereignisrate unabhdngig von den erreichten Choleste-
rinwerten bei Patienten nach Herzinfarkt um bis zu 45% reduziert. (IB)

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

Individuelle Empfehlungen

Unter Beriicksichtigung der taglichen Gesamtkalorienmenge
(~30 Kcal/kg Idealgewicht) wird der folgende Anteil der einzelnen
Nahrungskomponenten als giinstig fiir die Pravention der Atherosklerose
angesehen:

Kohlenhydrate: Etwa 50-55% des tédglichen Gesamtkalorienbedarfs;
komplexe Kohlenhydrate aus Getreide (besonders Hafer) Vollkornbrot,
Hiilsenfriichten, Gemiise und Obst sind zu bevorzugen.

Eiwei: Etwa 15% der tdglichen Kalorien, etwa 0,8-1 g/kg KG. EiweiR
von Fischen ist gegeniiber Landtieren zu bevorzugen, mageres helleres
Fleisch gegeniiber dunklerem, fetterem Fleisch (weniger gesattigte Fette).

Fette: Auf 30% der taglichen Kalorien beschrénken, geséttigte Fette auf
weniger als 7%, wenn moglich sollten sie durch einfach- und mehrfach
ungesdttigte Fette ersetzt werden.

Einfach ungesattigte Fette senken weniger als mehrfach ungesattigte
das HDL-Cholesterin; etwa 10-20% der tdglichen Kalorien konnen aus ein-
fach ungesattigten Fetten stammen, die z. B. in Raps- und Olivendl, aber
auch in Niissen enthalten sind.



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

Omega-3-Fettsduren: etwa 1 g/Tag sind wiinschenswert (vorwiegend in
fettem Fisch) .

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

Cholesterin: Auf etwa 200-300 mg/Tag beschranken, meistens im Verbund
mit gesattigten Fetten (Ausnahme: Schalentiere).

Ballaststoffe: Wichtige Komponente der Nahrung, mindestens 20 g/Tag
sind wiinschenswert; wasserlosliche Ballaststoffe von Getreide und
Vollkornprodukten sind besonders giinstig, ebenso wie Hiilsenfriichte,
frisches Obst (Apfel), Salate und Gemiise.

Antioxidantien und Vitamine: in Obst, frischen Gemiisen, blattgriinen
Salaten, Tomaten und schwarzem bzw. griinen Tee enthalten. Nur die in
natiirlich vorkommenden Nahrungsmitteln enthaltenen Antioxidantien
und Vitamine sind zu empfehlen (IA), Supplementierung in Tablettenform
ist ohne Nutzen.

Omega-3-Fettsduren als Sekunddrprdvention: Die Einnahme von
Omega-3-Fettsduren (1g/Tag) wird in ihrer Bedeutung fiir die Sekun-
darpravention nach ST-Streckenhebungsinfarkt derzeit gepriift.

Alkohol: <30 g Alkohol (~1/4 | Wein oder 0,5 L Bier) pro Tag sind wahr-
scheinlich nicht schadlich. Bei Frauen liegt der Grenzwert bei <20 g pro
Tag.

Allgemeine Empfehlung:

Die frithzeitige Ausbildung gesundheitsforderlicher Essgewohn-
heiten in Kindergarten und Schule ist von besonderer Bedeutung,
um einen giinstigen Einfluss auf die gesundheitliche Entwicklung
der Jugend zu nehmen.
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Nur noch ein Drittel der Bevélkerung hat ein gesundheitlich wiinschens-
wertes Gewicht. Die Einteilung der Gewichtskategorien nach Body Mass
Index (BMI) ist in der Tabelle dargestellt.

BMI = Korpergewicht in kg/(Korperldnge in m)?. Bei einer KorpergroRe
von 170 cm und 70 kg ergibt sich ein BMI von 70/1,72 = 24,2.

Kategorie BMI Risiko fiir Begleit-
erkrankungen
Untergewicht <18,5 niedrig
Normalgewicht 18,5 bis 24,9 durchschnittlich
Ubergewicht 225
Praadipositas 25 bis 29,9 gering erhoht

Adipositas Grad I 30 bis 34,9 erhoht
Adipositas Grad II 35 bis 39,9 hoch
Adipositas Grad III 240 sehr hoch

(Quelle: Hauner et al., 2007, www.adipositas-gesellschaft.de)

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

Personen mit abdomineller Adipositas (androider Verteilungstyp) befin-
den sich in einem proinflammatorischen und prothrombotischen Zu-
stand.

Adipositas begiinstigt die friihe Entwicklung von Atherosklerose, Typ-2-
Diabetes, Hypertonie, koronarer Herzerkrankung sowie Cholelithiasis und
fiihrt zu starkerer Inanspruchnahme von Leistungen im Gesundheits-
system.



Gewichtszunahme im Erwachsenenalter ist ein starker unabhangiger
Risikofaktor fiir vorzeitigen Tod. Ein 40-jéhriger, adipdser (BMI >30) Mann
verliert Giber fiinf Jahre seines Lebens!

Das viszerale Fett oder tiefe Bauchfett: Produktionsort fiir Entziindungs-
marker, die die Entwicklung der Atherosklerose begiinstigen.

Ein Taillenumfang ab 94 c¢cm bei Mannern bzw. ab 80 cm bei
Frauen geht mit einem erhohten Risiko fiir Stoffwechsel-
erkrankungen einher. (Evidenzgrad B)

Das Ziel einer Erndhrungsumstellung ist eine langfristige Verbesse-
rung der alltaglichen Erndhrungsgewohnheiten (siehe Kap. 5). Auf kurz-
fristige Effekte angelegte Didten sollten vermieden werden.

Realistisches Ziel fiir Gewichtsreduktion:

1 kg Korpergewicht alle 14 Tage. Das ist moglich durch Reduktion
der tdglichen Kalorienzufuhr um etwa 500-800 kcal mit einer
maRig kalorienreduzierten Mischkost und in Kombination mit ge-
steigerter korperlicher Aktivitdt zur Erhaltung der Muskelmasse.

Die Pravention der Adipositas ist auch eine gesamtgesellschaftliche
Aufgabe, die bereits im Kindesalter auf die Anderung der die Adipo-
sitas begiinstigenden Lebensbedingungen zielen muss.
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Fiir Personen ohne klinisch manifeste kardiovaskuldre Erkrankung eben-
so wie fiir Patienten mit dokumentierter KHK ist die Assoziation zwischen
LDL-Cholesterin (LDL-C) und dem Risiko fiir CV-Erkrankungen mit hohem
Evidenzgrad (A) belegt. Primdr genetische Fettstoffwechselstérungen
aufgrund der Defizienz oder des Fehlens von Funktionsgenen (z. B. LDL-
Rezeptor, ApoB) fiihren zu einer besonders schweren Hypercholesterin-
amie mit hohem Infarktrisiko. Die meisten Fettstoffwechselstorungen fol-
gen jedoch einem komplexen Erbgang, an dem eine Vielzahl von Genen
beteiligt ist und die erst durch Umweltfaktoren (z. B. Erndhrung, Uber-
gewicht, Bewegungsmangel) klinisch manifest werden.

Die atherogene Funktion der LDL wird durch andere CV-Risikofaktoren
erheblich verstarkt, so dass zur individuellen Einschatzung des CV-
Risikos bei Personen ohne manifeste Atherosklerose immer eine Bewer-
tung des gesamten Risikoprofils (globales Risiko) des Patienten erfolgen
muss (s. Kap. 1).

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

In vier Stufen ldsst sich eine individuelle Risikostratifizierung durch-
fiihren:

Stufe 1: Bestimmung des Lipoproteinprofils und Klassifikation

Erste Wahl:  komplettes Lipoproteinprofil (niichtern- 12-14 h) Gesamt-
cholesterin, LDL, HDL und Triglyzeride (LDL-Bestimmung
nach Friedewald-Formel mdglich).



Zweite Wahl: Nichtniichtern-Gesamtcholesterin und HDL (komplettes
Lipoproteinprofil, wenn Gesamtcholesterin 2200 mg/dl
(5,16 mmol/l) oder HDL <40 mg/dl (1,03 mmol/L)).
LDL-Cholesterin sollte als EntscheidungsgroRe mdoglichst
direkt bestimmt werden.

Berechnung von LDL-Cholesterin mit Hilfe der Friedewald-Formel mdg-
lich, wenn:

Triglyzeride <400 mg/dl (4,56 mmol/l) und Patient niichtern

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

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

Stufe 2: Identifizierung von Hochrisikopatienten

Hierzu zdhlen Patienten mit KHK oder KHK-Risikodquivalenten wie nicht-
kardiale Manifestationsformen der Atherosklerose (periphere arterielle
Verschlusskrankheit, abdominales Aneurysma, symptomatische Karotis-
stenose) und manifester Typ-2-Diabetes mellitus.

Stufe 3: Risikostratifizierung fiir Nicht-Hochrisiko-Personen

Hier sollte zur Beurteilung des 10-Jahres-Risiko eine Risikostratifizie-
rung nach PROCAM, ESC-SCORE, evtl. zusétzlich nach CARRISMA erfolgen,
im intermedidren Risiko-Bereich gegebenenfalls Calcium-Score Bestim-
mung (s. Kap. 2).

Stufe 4: Therapie-Auswahl

Beurteilung der Notwendigkeit einer intensivierten Anderung des Lebens-
stils bzw. einer medikamentGsen Therapie (Tabelle: LDL-C-Therapieziele)
anhand der Lipidwerte, des Gesamtrisikos und der Number Needed to
Treat (NNT; s. Kap. 2) ist in der Tabelle dargestellt.
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Risikostrategie ~ LDL-C- LDL-C-Schwellenwert ~ LDL-C-Schwellen-
Therapieziele in fiir eine intensivierte  wert fiir eine medi-
mg/dl (mmol/l) Anderung des Lebens- kamentdse Therapie

stils in mg/dL (mmol/t) in mg/dl (mmol/t)

KHK und <100 (2,58) Unabhéngig 2100 (2,58)
KHK-Risiko- optional: vom Lipidwert optional:
dquivalente <70 (1,8) immer sinnvoll 70-100 (1,8-2,58)
>2 zusitzliche <130 (3,35) 2130 (3,35) 10-J-Risiko 10-20%:
Risikofaktoren* 2130 (3,35)

10-3-Risiko <10%:
2160 (4,13)

0 bis 1 <160 (4,13) 2160 (4,13) 2190 (4,9)
zusatzliche optional:
Risikofaktoren* 160-189 (4,13-4,9)

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

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

HDL >60 mg/dl (1,6 mmol/l): 1 RF kann von der Anzahl der RF abgezogen werden.

Bei HDL <40 mg/dl (1,03 mmol/l): Gewichtsreduktion, Aktivitdt, Nikotinverzicht betonen.

Therapiemanagement der Fettstoffwechselstorung

Die giinstige prognostische Wirkung der Cholesterinsenkung durch
Statine bei Risikopatienten ist klar belegt (IA). Der Effekt ist ganz tiber-
wiegend Folge der LDL-Cholesterinsenkung. Es stehen eine Reihe weite-
rer Medikamente fiir eine Lipid-senkende Therapie zur Verfiigung.

Bei schwereren Formen der Hypercholesterindmie kann die Kombination
eines Resorptionshemmers und eines Statins effektiv sein (IC), ebenso
die Zugabe von Nikotinsdure (IB).

Bei Fibratkombination mit Statinen erhohte Gefahr von Myopathien und
Rhabdomyolysen. Vierteljahrliche Kontrollen der Muskelenzyme, bei kli-
nischem Verdacht auf Muskelbeschwerden umgehend.

Der klinische Nutzen von Fibraten bei der Hypertriglyzeriddamie und
Diabetes mellitus im Hinblick auf harte klinische Endpunkte ist nach
neueren Studien umstritten.



Eine arterielle Hypertonie gilt als gesichert, wenn in mehrfachen
Praxismessungen (drei Messungen an zwei verschiedenen Tagen) der
systolische und/oder der diastolische Blutdruck den Grenzwert erreicht
oder iiberschreitet.

Als Grenzwerte gelten:

Praxismessung: 140/90 mmHg
Blutdruckselbstmessung: 135/85 mmHg
24-Std.-Messung: Tagesmittelwert: ~ 135/85 mmHg

Nachtmittelwert: ~ 120/75 mmHg
24-Std.-Mittelwert: 130/80 mmHg

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

Optimaler Blutdruck: <120/<80 mmHg

Normale Normotonie: 120/80 bis 129/84 mmHg
Hoch normale Normotonie: 130/85 bis 139/89 mmHg
Hypertonie Grad 1: 140/90 bis 159/99 mmHg;
Hypertonie Grad 2: 160/100 bis 179/109 mmHg;
Hypertonie Grad 3: >180/110 mmHg
Subgruppen

isoliert systolische Hypertonie: syst. ab 140 mmHg
bei diast. Werten <90 mmHg;

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

Die Bewertung des kardiovaskuldren Gesamtrisikos kann bei Hyper-
tonikern nach den bekannten Scores (s. Kap. 2) erfolgen. Die European
Society of Hypertension (ESH) und die Deutsche Hochdruckliga (DHL)
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haben in ihrer Risikostratifizierung noch das Metabolische Syndrom des
Diabetes mellitus, sowie die Endorganschaden Linksventrikuldre Myokard-
hypertrophie, Intima-Media-Verdickung, Mikroalbuminurie und beginnende
Nierenfunktionseinschrankung (Kreatininclearance <60 ml/min oder
eGFR <60 ml/min/1,73 m?) als Indikatoren fiir ein hohes Risiko aufge-
nommen.

niedrig mittel hoch und sehr hoch
1 | 1
3-12 Monate Kontrolle 3 Monate Kontrolle Unmittelbarer Therapie-
des Blutdrucks und der des Blutdrucks und beginn mit Pharmako-
kardio-vaskuldren der kardio-vaskuldren therapie, begleitend
Risikofaktoren unter Risikofaktoren unter Lebensstildnderungen
Lebensstildnderungen Lebensstildnderungen

Wenn Blutdruck unter 140/90 mmHg absinkt,
weitere Beobachtung
| |

Wenn Blutdruck tiber Wenn Blutdruck tiber
139/89 mmHg bleibt, 139/89 mmHg bleibt,
Pharmakotherapie mit Pharmakotherapie be-
Patient abwdgen ginnen

Modifiziert nach Leitlinien ESH/ESC 2003 und DHL 2007



Das Ziel einer antihypertensiven Therapie ist fiir alle Patienten, unabhén-
gig vom Alter, die Normalisierung des Blutdrucks unter 140/90 mmHg. Fiir
Patienten mit besonders hohem Risiko wie Patienten mit Diabetes mellitus
oder mit einer Nephropathie sollte der Blutdruck unter 130/80 mmHg
abgesenkt werden (IA). Bei Patienten mit obstruktiver Koronarsklerose
kann eine zu tiefe Absenkung des diastolischen Blutdrucks das Infark-
trisiko moglicherweise wieder erhohen.

Nichtmedikamentdose MaBnahmen

in der Reihenfolge ihrer blutdrucksenkenden Wirkung:

1. Steigerung der korperlichen Aktivitdt, besonders durch
Ausdauertraining,

2. Reduktion oder besser Normalisierung eines erhohten
Kdrpergewichts,

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

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

5. Reduktion von Stress- und Larmbelastung.

Die Umsetzung dieser Malinahmen ist so wirksam wie eine medikamen-
tose Monotherapie.

Beginn als Monotherapie oder auch als niedrig dosierte Zweier-
kombination (IC).

Bei ungeniigender Blutdruckeinstellung: Steigerung der Dosis der bishe-
rigen Therapie oder Dreierkombination.

Niedrig dosierte Kombinationstherapie: weniger Nebenwirkungen als mit
hochdosierter Monotherapie.

Die primdre Auswahl des Antihypertensivums erfolgt nach pathophysio-
logischen Aspekten, Vertraglichkeit und Begleiterkrankungen. Die Alphal-
Blocker und die zentralen Antisympathotonika gelten heute als Mittel
der zweiten Wahl fiir die Kombinationstherapie.
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Als spezielle Indikationen fiir den primédren Einsatz von Antihyperten-
siva gelten:

Diabetes mellitus/
metabolisches Syndrom ACE-Hemmer, AT1-Blocker,

Kalziumantagonisten
Nephropathie ACE-Hemmer, AT1-Blocker, Diuretika
Stenosierende KHK Betablocker, ACE-Hemmer
Herzinsuffizienz Betablocker, ACE-Hemmer, AT1-Blocker,
Diuretika
Vorhofflimmern Betablocker, AT1-Blocker
Z.n. Schlaganfall AT1-Blocker, Kalziumantagonisten

Die Therapieiiberwachung erfolgt optimalerweise mittels Blutdruck-
selbstmessung durch den Patienten oder 24-Std.-Langzeitmessung. Bei
dlteren Patienten oder Diabetikern sollte regelmdRig die Orthostase-
reaktion mit erfasst werden. Laborchemisch ist die Kontrolle des
Serum-Kaliums und -Kreatinins empfohlen.

Die Prdvalenz des Diabetes mellitus betrdgt in Deutschland ca. 8% und
steigt im hoheren Lebensalter an.

Die Kombination von Niichternglukose (nach einer Fastenperiode von
wenigstens acht Stunden) und 2-Stunden-Wert nach oraler Glukose-
belastung mit 75g (OGTT) zur Diabetesdiagnostik deckt eine um 50%
héhere Pravalenz auf (Evidenzgrad B).

Zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr sind mehr Ménner als Frauen
betroffen, ab 60. Lebensjahr mehr Frauen als Manner.



Grenzwerte fiir abnorme Niichternglukose (IFG)

IFG Niichternglukose
mg/dl mmol/l
>100/<126  >5,6/<7,0

Plasma, vends
>5,0/<6,1

Vollblut, kapillar >90/<110

Grenzwerte fiir gestorte Glukosetoleranz (IGT) anhand
des 759 Oralen Glukose Toleranztestes (OGTT)

IGT OGTT 2-h-Wert
mg/dl mmol/L
>140/<200 >7,8/<11,1

Plasma, venos
>7,8/<11,1

Vollblut, kapillar >140/<200

Grenzwerte fiir Diabetes mellitus (Leitlinie DDG)
Klinische Symptome der Polyurie, Polydipsie, Ket(azid)ose sowie Gewichts-
verlust und Gelegenheits-Blutglukosewert von >200 mg/dl (11,1 mmol/l).

Niichternglukose OGTT 2-h-Wert

mg/dl mmol/l mg/dl mmol/L
Plasma, vends >126 >7,0 >200 >11,1
>6,1 >200 >11,1

Vollblut, kapillar >110

Bei positiver Familienanamnese fiir Diabetes und/oder hohem Risiko-

profil sollte eine friihzeitige Diagnostik erfolgen.
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Die Manifestation eines Typ-2-Diabetes mellitus kann verzogert oder
verhindert werden durch:

Steigerung der kdrperlichen Aktivitat (IA)
Reduktion des Korpergewichts (IC)
Gabe von Alpha-Glukosidasehemmern, Pioglitazon oder Metformin (IB)

Spezifische Antihypertensiva bei arterieller Hypertonie (s. Kap. 8) (IC)

Relative Risiken fiir Diabetiker*

Manner Frauen
CV-Morbiditat/-Letalitat
bei Typ-2 DM 1,5 - 6,2 1,8 - 10,9(!)
Myokardinfarkt-Inzidenz 3,7 5,9
Infarkt-Letalitat 1,7 1,7

*(Evidenzgrad B)

Diabetes Management-Aspekte:

Strenge Normoglykdmie nach dem Infarkt vermindert Morbiditdt und
Letalitat.

Normnahe Blutglukoseeinstellungen (Blutglukose niichtern 80-120 mg/dl,
4,4-6,7 mmol/l und HbAlc <6,5%) konnen den ungiinstigen peri- und
postinterventionellen Verlauf verbessern und der Progression der Athero-
sklerose und diabetestypischen Organkomplikationen vorbeugen.

Metformin, Pioglitazon und Acarbose scheinen iiber pleiotrope Effekte
kardioprotektiv zu wirken (IIB).

Ein manifester Typ-2-Diabetes wird in prognostischer Hinsicht einer
manifesten Herz- oder GefdRerkrankung gleichgesetzt (prognostische
Ereignisrate >2% pro Jahr) (IC).

Die aggressive Behandlung zusatzlicher Risikofaktoren wirkt der Pro-
gression der Atherosklerose entgegen und vermindert das Risiko fiir Re-
Interventionen (IA).



Die Risikofaktoren von Patienten mit manifestem Typ-2-Diabetes melli-
tus sollten in den Zielbereich der Patienten mit manifester GefaR-
erkrankung gesenkt werden, bei zusatzlicher arterieller Hypertonie auf
Blutdruckwerte <130/80 mmHg (IB). Der Behandlungserfolg ist bei
Diabetikern 2-3fach besser als bei Nichtdiabetikern (Evidenzgrad B).

Hemmer der Thrombozytenaggregation sind bei Patienten mit erhohtem
Risiko fiir ein koronares Ereignis - z. B. bei manifester Erkrankung -
grundsatzlich indiziert. ASS bewirkt bei Personen ohne manifeste KHK
eine signifikante Reduktion der KHK-Ereignisse um ca. 30%. Empfeh-
lungen zur Pravention haben die protektive Wirkung von ASS gegeniiber
vermehrten hamorrhagischen Schlaganféllen und stérkeren gastrointe-
stinalen (GI) Blutungen abzuwdgen:

Mit steigendem Risiko fiir ein KHK-Ereignis nimmt der giinstige ASS-
Effekt zu, entsprechend nimmt die NNT* ab; das Auftreten von gastroin-
testinalen Blutungen und hamorrhagischen Schlaganfllen bleibt jedoch
weitgehend konstant. Erst ab einem 10-Jahres-KHK-Risiko von 26% iiber-
wiegen die kardiovaskuldren protektiven Effekte.

Die NNT erreicht erst bei einem 10-Jahres-Risiko von iiber 15%
akzeptable Werte. Bei Beriicksichtigung des Ausgangsrisikos ist auch
fiir Frauen mit einem protektiven Effekt zu rechnen.

*Anzahl der Patienten, die fiir ein Jahr behandelt werden miisste, um ein Ereignis zu verhindern
(Berechnung der NNT siehe Kap. 2)
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GR/10 Jahre Risiko schwerer Risiko hdmorrh.  Verminderung  NNT

GI-Blutung/Jahr Schlaganfall/Jahr GR/Jahr

2% 0,06% 0,02% -0,02%
10% 0,06% 0,02% 0,22% 454
15% 0,06% 0,02% 0,37% 270

Schwelle fiir praventive Gabe von ASS

20% 0,06% 0,02% 0,52% 192

Empfehlungen:

1. Bei einem 10-Jahres-Risiko 220% sollte ASS gegeben werden -
insbesondere bei allen Patienten mit manifester KHK sowie zusdtz-
lich bei allen Hoch-Risiko-Personen einschlieBlich manifesten Dia-
betikern auch ohne Zeichen einer KHK (IA). Im Falle von Kontra-
indikationen kann als Alternative Clopidogrel verabreicht werden.

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

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

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



Die koronare Herzerkrankung und kardiovaskulére Erkrankungen sind bei
Frauen jenseits der Menopause die hdufigsten Todesursachen. In rando-
misierten Studien bei Frauen mit und ohne KHK konnte jedoch kein
glinstiger Effekt einer Hormonersatztherapie auf die Prognose (z. B.
Reinfarktrate oder Schlaganfallrate) nachgewiesen werden.

Empfehlungen:

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

Eine Hormonersatztherapie ist nur zur Therapie von schweren
Menopausensymptomen nach sorgféltiger Risikonutzenanalyse
gerechtfertigt. Bei hysterektomierten Frauen sollten Ostrogene allein
gegeben werden, ansonsten Ostrogene plus Gestagene. Die niedrig-
ste wirksame Dosierung sollte angestrebt werden. Die Behandlung
sollte halbjahrlich auf ihre Notwendigkeit iiberpriift werden.

N
.

3. Kontraindikationen sind Brustkrebs, Thromboembolien in der
Anamnese, angeborene Gerinnungsstérungen, kardiovaskuldre
Erkrankungen wie Zustand nach Herzinfarkt und Zustand nach
Schlaganfall.

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

5. Frauen, die eine Hormonersatztherapie erhalten, sollten sie bei
Bettlagerigkeit pausieren, bei akutem Myokardinfarkt, Schlagan-

fall oder Transienter ischamischer Attacke sofort absetzen.

Ein gesunder Lebensstil ist auch bei Frauen in der Menopause der wich-
tigste Schliissel zur Vorbeugung von Herz- und GefaRerkrankungen.
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*siehe ausfiihrliche Fassung

1. Zehn strategische Schritte zur &rztlichen Forderung des Gesund-
heitsverhaltens und der Compliance (IB):

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

2J Beraten Sie konsequent alle Patienten, die ein Risikomerkmal auf-
weisen.

3.) Stellen Sie sicher, dass Ihr Patient den Zusammenhang zwischen sei-
nem Verhalten und dem Gesundheitsrisiko verstanden hat.

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

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

6.) Streben Sie eine verbindliche Bereitschaft Ihres Patienten zur Ver-
haltensanderung an.

7.) Kombinieren Sie érztliche MaBnahmen mit MaBnahmen, die Ihr Pati-
ent selbst anwenden kann (u. a. Eigenstudium, Selbsthilfegruppen).

8, Gestalten Sie einen Therapieplan zur Verhaltensénderung mit kon-
kreten Zielen.

9.) Fidhren Sie eine Verlaufskontrolle Ihrer Intervention durch (u. a.
durch Wiedereinbestellung oder telefonische Nachbetreuung).

10, Beteiligen Sie Familienmitglieder und weitere Experten (Erndhrungs-

berater, Sporttherapeuten, Psychotherapeuten), wo immer es sinn-
voll und machbar ist.



2. Relevanz und Screening psychosozialer Risikofaktoren

Niedriger soziookonomischer Status, soziale Isolation, berufliche und
familidre Belastung, Depressivitdt sowie Feindseligkeit und Neigung zu
Arger erhdhen einzeln oder in Kombination die Wahrscheinlichkeit fiir
das Auftreten einer KHK bzw. eines vorzeitigen kardialen Todes um das
2-4fache. Die Pravention der KHK sollte deshalb prinzipiell ein Screening
psychosozialer Risikofaktoren und geeignete Interventionen zu deren
Modifikation einschlieRen. Fiir die arztliche Anamnese werden sinngemaR
folgende orientierende Fragen empfohlen:

Niedriger soziodkonomischer Status:
Sind Sie Arbeiter oder Handwerker? Ist der Haupt- oder Volks-
schulabschluss Ihr hochster Bildungsabschluss?

Soziale Isolation:
Leben Sie allein? Vermissen Sie eine oder mehrere Personen, denen
Sie vertrauen und auf deren Hilfe Sie zdhlen konnen?

Berufliche und familidre Belastung: Fiihlen Sie sich bei Ihrer
Arbeit hdufig sehr stark gefordert? Vermissen Sie, auf die Gestal-
tung Ihrer Arbeitsaufgaben Einfluss nehmen zu konnen? Erhalten
Sie deutlich zu wenig Bezahlung oder Anerkennung fiir Ihren
Arbeitseinsatz? Machen Sie sich Sorgen um Ihren Arbeitsplatz oder
Thr berufliches Fortkommen? Haben Sie ernsthafte Probleme mit
Ihrem Lebenspartner oder mit Ihren Kindern?

Depressivitat: Fiihlen Sie sich h&ufiger niedergeschlagen,
depressiv und hoffnungslos? Haben Sie Interesse und Freude am
Leben verloren?

Feindseligkeit und Neigung zu Arger: Regen Sie sich hiufig iiber
Kleinigkeiten auf? Wenn jemand Sie drgert, zeigen Sie ihm dies
umgehend?
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Ein ,Ja” in einem oder mehreren dieser fiinf Bereiche indiziert das Vor-
liegen psychosozialer Risikofaktoren und sollte Anlass zu einer weiteren
Erdrterung des Themas im Rahmen der psychosomatischen Grund-
versorgung bzw. weitergehender psychosozialer Angebote sein. Im Falle
aufflliger Depressivitdt sollte die Verdachtsdiagnose zusatzlich durch
eine fachérztliche Untersuchung validiert werden.

3. Therapie

Flir Patienten mit klinisch manifester KHK und psychosozialen Risiko-
faktoren werden folgende MaRnahmen empfohlen:

Psychosomatische Grundversorgung als Grundlage der Therapie
(u. a. genug Zeit ansetzen, aktiv-supportive Zuwendung) (IC); ggf.
zusdtzlich

Multimodale Rehabilitation (ambulant/stationdr) inklusive
psychosozialer Einzel- und/oder Gruppenangebote, v. a. bei nie-
drigem soziodkonomischem Status, sozialer Isolation und Mangel
an sozialem Riickhalt (IA)

Stressmanagement-Training, v. a. bei psychosozialer Belastung
am Arbeitsplatz sowie bei Feindseligkeit und Neigung zu Arger
(IA)

Paartherapie bei psychosozialer Belastung in der Familie (IC)

Psychotherapeutische/medikamentdse Behandlung bei krank-
heitswertiger Depressivitat (IIbB)

Fiir Patienten ohne klinisch manifeste KHK werden weitergehende Inter-
ventionen nur dann empfohlen, wenn gleichzeitig mindestens ein weite-
rer somatischer oder verhaltenshezogener Risikofaktor vorliegt oder wenn
das Risikomerkmal an sich krankheitswertig ist, z. B. bei einer Depres-
sion nach ICD-10.
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