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Cabergolin/Pergolid: Herzklappenfibrosen
Die AkdÄ (Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft) informiert über 
Einschränkung der Indikationsgebiete für Cabergolin (Cabaseril®, viele Generika), 
das nur noch als Mittel der zweiten Wahl bei Morbus Parkinson gilt und regel-
mäßige EKG-Kontrollen vor und während der Therapie erfordert. Damit sind die 
Anwendungseinschränkungen dieses Dopamin-D2-Rezeptoragonisten denen von 
Pergolid (Parkotil®, Generika) angeglichen worden. Grund für diese Änderung 
sind neue Studienergebnisse über eine Zunahme dosisabhängiger Herzklappenin-
suffizienzen unter Cabergolin in der gleichen Größenordnung, wie sie auch unter 
Pergolid bekannt sind. Die fibrotischen Veränderungen sind vergleichbar mit denen, 
die unter der Einnahme der Migränemittel Ergotamin und Methysergid bekannt 
sind, sowie den 1997 vom Markt genommenen Appetitzüglern Fenfluramin und 
Dexfenfluramin.

Quelle: Dt. Ärztebl. 2007; 104(23): C 1425

Anmerkung: Bei einer kurzfristigen Einnahme von Cabergolin (Dostinex®) in der 
Indikation „Abstillen“ ist mit den oben genannten unerwünschten Wirkungen nicht 
zu rechnen. Fibrosen und Valvulopathien sind auch bei einer längerfristigen Einnah-
me von Cabergolin in den Indikationen „Hyperprolaktinämie“ und „Prolaktinom“ 
noch nicht beschrieben worden, da hier in der Regel nur niedrige Dosen von 0,5 
bis 3,5 mg (in Ausnahmefällen bis 10 mg) pro Woche verordnet werden müssen. 
Nach Auffassung der AkdÄ ist Cabergolin im Übrigen das derzeit am besten verträg-
liche Arzneimittel bei Hyperprolaktinämie.Zusätzlich sei darauf hingewiesen, dass 
das Handelspräparat Dostinex® erheblich teurer ist als Cabaseril® und zahlreiche 
Generikapräparate mit der zugelassenen Indikation Morbus Parkinson (zum Teil 
um mehr als den Faktor 5!).

Verschreibungsfehler:  
Tipps aus der Praxis
Das Ausstellen von Rezepten im Praxisalltag kann fehlerträchtig sein und aus Un-
achtsamkeit zu schwerwiegenden Fehlern zum Schaden des Patienten führen. In 
einem Beitrag eines Kollegen wird empfohlen

	 Rezepte nicht mehr in der laufenden Sprechstunde auszustellen, sondern in 
Ruhe in einer Pause mit Überprüfung der Richtigkeit, insbesondere bei kritischen 
Arzneistoffgruppen wie Gerinnungshemmer, nicht-steroidale Antiphlogistika, 
Kortikoide, Antibiotika, Antidepressiva, Zytostatika. Die Patienten hätten sich 
nach einiger Zeit daran gewöhnt, zweimal die Praxis aufsuchen zu müssen.

	 Erstellen eines immer aktuellen Verordnungsplanes mit genauer Erklärung neuer 
Therapieschemata sowie Mitgabe eines Verordnungszettels.

	 Arzthelferinnen dürfen nur bekannte Arzneimittel auf ein Rezept übertragen. 
Bei neuen Mitteln erfolgt eine besondere Information des Arztes.

	 Führen eines „Fehlerbuches“, Voraussetzung: „fehlerfreundliche Kultur“ in der 
Praxis mit der Einschätzung, dass Fehler normal sind und offengelegt werden 
müssen, um die Ursache zu erkennen.

	 Apotheker einzubinden, z.B. Absprache einer Information der Praxis bei Auffäl-
ligkeiten.

Anmerkung: Inwieweit diese Vorschläge eines Praktikers für alle Praxen gelten 
können, bleibt offen. Hilfreich kann ein Blick in das Internet sein, in dem unter 
www.jeder-fehler-zaehlt.de anonym über Fehler in Hausarztpraxen diskutiert werden 
kann und Tipps zur Vermeidung angeboten werden (80 Prozent der zugesandten 
Fehler waren Prozessfehler und keine Kenntnis- oder Fertigkeitsfehler).

Quelle: Münch med Wschr 2007; 149: 54; Dt. Ärztebl. 2007; 104(20): 107

Beim Abstillen 
und 

beim Prolaktinom 
offenbar kein Risiko

Ein Fehlerbuch  
in der Praxis 

 eliminiert  
Fehlerursachen
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Anmerkung:

Die Leitlinie umfassen insgesamt 44 Sei-
ten. Wir veröffentlichen angesichts des 
Umfangs auf den folgenden Seiten nur 
Auszüge mit den wichtigsten Inhalten. 

Die Seitenzahlen am unteren Rand der 
Seite korrespondieren mit den Seiten-
zahlen der Original-Leitlinie. Die Seiten-
zahlen am oberen Rand entsprechen den 
Seitenzahlen dieses KVH aktuell.

Die ansonsten im Text erwähnten An-
hänge und Literaturstellen (Ziffern in 
Klammern), die hier nicht abgedruckt 
sind, finden Sie in der vollständigen 
Leitlinie. Sie ist im Internet unter www.
pmvforschungsgruppe.de verfügbar. 
Auf dieser Webseite bitte den Cursor in 
der Menü-Leiste im oberen Teil der Seite 
auf Publikationen positionieren und im 
aufklappenden Untermenü auf Leitlinien 
klicken.



Seite 30 Nr. 3 / 2007KVH • aktuell

Inhaltsverzeichnis

02 Kontext und Kooperation 
 
03 Verantwortlichkeit 
 
04 Stabile Angina pectoris und KHK 
 Definition und Klassifikation der KHK 
05 Ziele der Leitlinie und Therapieziele 
06 Epidemiologie 
 
07 Stabile Angina pectoris und KHK  
 Hausärztliche Schlüsselfragen 
 
08 Stabile Angina pectoris und KHK 
09 Risikofaktoren 
 Diagnostik der stabilen Angina pectoris und 

asymptomatischen KHK 
10 Prognoseabschätzung  
11 Entscheidungshilfe zur Prognoseschätzung bei 

stabiler KHK 
12 Nichtmedikamentöse Maßnahmen 
 Medikamentöse Therapie 
15 Praxishinweise für die medikamentöse 

Therapie 
17 Dosierungen 
 Besonderheiten 
18 Hinweise zur Langzeitbetreuung 
 Verlaufskontrolle  
19 Schnittstellen und Kooperationen 
 Notfallplan 
 Implementation 

20 Zusammenfassung 
 
21 Literatur 
 Zur Erarbeitung herangezogene Leitlinien 
22 Zitierte Literatur 
 
30 Anhang 
 Motivierung für die nichtmedikamentöse 

Therapie 
31 Praxishinweise für die nichtmedikamentöse 

Therapie 
33 Studien zur KHK 
 
39 Statistik 
 Übersicht über Risikomaßeund statistische 

Kenngrößen 
 
41 Evidenzkategorien 
 
42 Informationen zur Leitliniengruppe Hessen 
 
44 Disclaimer und Internetadressen 
 

 

01 
Anmerkung:
Die hier im Inhaltsverzeichnis der Leitlinie angegebenen Seiten beziehen 
sich auf die Seitennummern am unteren Rand der folgenden Seiten.
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Definition und Klassifikation der KHK 
 

Definition 
Die koronare Herzkrankheit ist die Manifestation 
der Atherosklerose an den Herzkranzarterien. 
Diese sind isoliert oder diffus befallen, der Verlauf 
ist unterschiedlich progredient. Das Krankheitsbild 
ist multifaktoriell bedingt. Durch die Einengung der 
Koronargefäße kommt es zu einem Missverhältnis 
von Sauerstoffangebot und -bedarf im Myokard. 
Dauer und Schweregrad der hierdurch hervorge-
rufenen Ischämie bestimmen die klinische Mani-
festation. Durch Plaqueruptur und intrakoronare 
Thrombusbildung kann es zu einem akuten Koro-
narsyndrom kommen. 
 
Zur koronaren Herzkrankheit gehören 

 stabile Angina pectoris (Beschwerden bei 
körperlicher Belastung, Stress, Kälteexposition)  

 instabile Angina pectoris (Anfälle mit pekt-
anginösen Beschwerden treten gehäuft, schon 
bei geringster Belastung oder sogar in Ruhe 
auf) 

 stumme Myokardischämie (z. B. Diabetiker) 

 ischämisch bedingte Herzinsuffizienz  

 ischämisch bedingte Herzrhythmus-
störungen 

 akuter Myokardinfarkt [98]  

 asymptomatischer Zustand nach Herzinfarkt 
bzw. Intervention (Bypass, PTCA, Stent-
implantation) 

 
Bei der KHK ist zwischen akuten und chronischen 
Ereignissen zu unterscheiden. Als akutes Koro-
narsyndrom werden Phasen der KHK bezeichnet, 
die lebensbedrohlich sind:  

 ST-Hebungsinfarkt (STEMI), 

 Nicht-ST-Hebungsinfarkt (N-STEMI, spezifische 
Marker positiv) und  

 instabile Angina pectoris (keine ST-Hebung, 
Marker negativ) 

 
Diese Leitlinie beschränkt sich auf die Therapie 
der stabilen Angina pectoris und der asympto-
matischen (beschwerdefreien) KHK. 

 
 
Klassifikation der stabilen Angina pectoris (nach: Canadian Cardiovascular Society, CCS) [25, 26] 

CCS-Grad Definition Beispiele 

I Keine Angina bei normaler Belastung, Angina 
bei sehr hoher oder andauernder Anstrengung

Angina beim Schneeräumen, beim Dauer-
lauf 

II Geringe Einschränkung bei normalen 
Tätigkeiten 

Angina beim schnellen Treppensteigen, 
beim Bergaufgehen, bei Belastung kurz 
nach dem Aufwachen 

III Deutliche Einschränkung der 
Leistungsfähigkeit 

Angina beim An- und Ausziehen, längerem 
langsamen Gehen, leichter Hausarbeit 

IV Angina bei jeder Belastung oder sogar in Ruhe Angina unterhalb der bei Grad III 
genannten Belastungen 

 
Die Leitliniengruppe Hessen rät, Beschwerden in 
Ruhe (CCS-Grad IV) als Zeichen der instabilen 

Angina pectoris zu bewerten und entsprechend zu 
handeln (s. Notfallplan). 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Ziele der Leitlinie und Therapieziele 
 

Ziele der Leitlinie 
Ziel dieser Leitlinie ist es, aus den im Bereich der 
Herzkreislauferkrankungen überproportional zahl-
reich vorhandenen Studien, die aus der Sicht der 
Leitliniengruppe für den Hausarzt relevanten 
Ergebnisse herauszufiltern. 
 
Ein weiteres Ziel ist es, die Koordination zwischen 
den verschiedenen Sektoren (Hausärzten, Spezia-
listen und Krankenhausärzten) zu verbessern. 
 
Im Zentrum der Leitlinie steht die Erreichung der  
folgenden Therapieziele  

 Erhaltung der Belastungsfähigkeit  

 Reduktion der kardiovaskulären Morbidität und 
der kardiovaskulären Sterblichkeit: Vermeidung 
von Angina pectoris-Anfällen; der Entwicklung 
einer Herzinsuffizienz und von Herzinfarkten; 
von lebensbedrohlichen Herzrhythmus-
störungen  

 Beeinflussung der Risikofaktoren (Rauchen, 
Hochdruck, Diabetes, Hyperlipidämie, 
Adipositas) 

 Verminderung der KHK-assoziierten Erkran-
kungen (Angst, Depression) 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Hausärztliche Schlüsselfragen 
 

Umsetzung von Therapieempfehlungen bei 
KHK 
Gegenwärtig werden gesicherte Erkenntnisse über 
den langfristigen Nutzen bestimmter Medikamente 
noch nicht hinreichend in der hausärztlichen 
Versorgung umgesetzt: 

 Konsequente Behandlung mit ASS [6, 73] {A} 
erfolgt nicht durchgängig bei KHK-Patienten.  

 Trotz eindeutiger Evidenz für den Nutzen von 
Betablockern [57, 76, 147, 158] {A} werden 
diese in der Praxis immer noch zu selten 
eingesetzt. 

 Sicherstellung einer konsequenten Blutdruck- 
und Blutzuckereinstellung ist erforderlich. 

 Anwendung von ACE-Hemmern bei einge-
schränkter Ejektionsfraktion {C}. Bei dieser Indi-
kation ist für die AT1-Rezeptorblocker kein 
Vorteil gegenüber den ACE-Hemmern nachge-
wiesen [75]. 

 Kritischer Einsatz der Nitrate, d. h. keine auto-
matische Dauermedikation, da sie nur sympto-
matisch wirken. Patient ist über Symptomatik 
und Auslöser der Angina pectoris aufzuklären 
und im Umgang mit seiner Medikation (Notfall-
gebrauch von Nitropräparaten) zu schulen. 

 Profitieren KHK-Patienten – unabhängig vom 
Ausgangswert ihres Cholesterins – von einer 
Therapie mit CSE-Hemmern? Für die Behand-
lung mit Pravastatin und Simvastatin ist eine 
Senkung der Mortalität – bei regelmäßiger 
abendlicher Einnahme – belegt [71, 129]. Der 
Effekt ist unabhängig vom Ausmaß der 
Cholesterinsenkung (s. hausärztliche Leitlinie 
zur Behandlung der Fettstoffwechselstörung). 

Nutzen invasiver Maßnahmen 

 Der Leitliniengruppe sind keine Studien be-
kannt, die den Nutzen von routinemäßig durch-
geführten Herzkatheteruntersuchungen nach 
PTCA bei asymptomatischen KHK-Patienten 
belegen. Die Leitlinie der ACC/AHA Task Force 
zur Koronarangiographie rät hiervon ab [3] {C}. 

 Die Prognose der KHK wird durch PTCA nicht 
verbessert. Die invasiven Verfahren führen 
jedoch zu einer Verbesserung der Morbidität 
(Reduktion anginöser Phasen und der Hospi-
talisation) und tragen damit zu einer besseren 
Lebensqualität bei [21, 126] {A}. Dies bestätigte 
sich sogar in einer Studie der instabilen Angina 
pectoris [50]. Bei Patienten älter als 75 Jahre 
scheinen medikamentöse und invasive Verfah-
ren gleichwertig zu sein [122] {A}. Somit ist zu 
empfehlen, dass der Hausarzt in Abstimmung 
mit dem Kardiologen den Patienten darüber 
aufklärt, ob und wann eine PTCA bzw. eine 
Kontroll-Koronarangiographie angezeigt ist. 

 
Kontrovers diskutierte Maßnahmen 
Hierzu zählen gegenwärtig die Bewertung des 
Nutzens und der Therapiedauer einer Kombina-
tionstherapie von Clopidogrel und ASS nach Stent-
implantation. Zum jetzigen Zeitpunkt kann die Leit-
liniengruppe auf Grund der kontroversen Diskus-
sion noch keine Empfehlung aussprechen. 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Hausärztliche Schlüsselfragen 
 

Frauen und KHK Diabetiker und KHK  

Bei Frauen wird die KHK oftmals zu spät diagnosti-
ziert [28]. Dies geschieht u. a. auf Grund der untypi-
schen Symptomatik bzw. die vorhandenen Be-
schwerden werden durch die Frauen selbst, aber 
auch durch Ärzte, nicht entsprechend gedeutet [23]. 
Beim Belastungs-EKG ist gehäuft mit falsch posi-
tiven wie falsch negativen Ergebnissen zu rechnen 
[77], deshalb ist bei einer Diskrepanz zwischen 
Anamnese, klinischem Befund und dem Belas-
tungs-EKG die Durchführung einer Belastungs-
echokardiographie bzw. eines Myokardszinti-
gramms zu empfehlen. 

Eine 2006 veröffentlichte Metaanalyse zeigt eine 
deutlich höhere kardiale Sterblichkeit bei Diabe-
tikerinnen im Vergleich zu männlichen Diabetikern 
[80].  

Diabetiker sind besondere Risikopatienten [131]. 
Außerdem erleiden sie bei autonomer Neuropathie 
unter Umständen stille Ischämien [96, 148], d. h., 
Diabetiker müssen unabhängig von ihrer Sympto-
matik häufiger eingehend untersucht werden.  

Diabetes mellitus ist darüber hinaus bei Frauen der 
stärkste Prädiktor einer KHK und besitzt einen 
deutlich höheren Stellenwert als beim Mann [96, 
148]. 

 
 

Nutzen von Lebensstiländerungen: nicht 
medikamentöse Maßnahmen 
Der Nutzen einer Änderung von Lebensgewohn-
heiten ist bei KHK gut dokumentiert (Rauchen, 
Bewegung, Gewicht, Ernährung etc., s. Studien im 
Anhang). So haben Patienten mit Herzinfarkt, die 
das Rauchen nicht aufgeben, im Vergleich zu 
Exrauchern ein um 50 % erhöhtes Risiko innerhalb 
von 5 Jahren zu versterben [7, 137]. Da Patienten 
ihre Lebensgewohnheiten nur schwer ändern, ist 
es eine ständige und herausfordernde Aufgabe 
des Hausarztes, die Risiken zu erkennen, den 
Patienten in der Veränderung seiner Lebensge-
wohnheiten zu beraten, den im Vergleich zur 
Arzneitherapie hohen Nutzen zu zeigen und den 
Patienten auch dauerhaft zu motivieren 
(s. Praxishinweise und Studientabellen). 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Risikofaktoren 
 Diagnostik der stabilen Angina pectoris und 

asymptomatischen KHK 

Für zahlreiche Faktoren wird ein statistischer 
Zusammenhang mit der koronaren Herzkrankheit 
(KHK) beobachtet [49]. Die Prävention zielt auf 
Risikofaktoren ab, die bei der Entstehung einer 
KHK nachweislich beteiligt sind. Sie können in 
beeinflussbare und nicht beeinflussbare Risiko-
faktoren eingeteilt werden. Darüber hinaus spielen 
einige dieser Risikofaktoren auch eine Rolle für die 
Prognose der Erkrankung (s. Prognoseabschät-
zung). 
 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer KHK 
[modifiziert nach 22] 
Die folgenden Risikofaktoren sind für den Hausarzt 
einerseits für die Abschätzung, ob es wahrschein-
lich ist, dass eine KHK vorliegt sowie andererseits 
für die Indikationsstellung einer weitergehenden 
Diagnostik, von Bedeutung. 
 
Nicht beeinflussbare Risikofaktoren 

 Alter 

 Männliches Geschlecht 

 Familiäre Atherosklerosemanifestation vor dem 
55. Lebensjahr bei Männern und vor dem 65. 
Lebensjahr bei Frauen (Verwandte 1. Grades) 

 
Beeinflussbar 

 Dyslipidämie 

 Diabetes mellitus 

 Arterielle Hypertonie 

 Rauchen 

 Adipositas 

 Erhöhter Bauchumfang 

 Bewegungsmangel 

 Psychosoziale Faktoren 

Daraus ergeben sich folgende diagnostische 
Maßnahmen für den Hausarzt: 

 Anamnese: Thoraxschmerzen mit evtl. Aus-
strahlung bei körperlicher Anstrengung, Kälte-
exposition oder Stresssituation, Belastungs-
dyspnoe (als Anginaäquivalent) {C}, Erhebung 
des Risikostatus: Rauchen, Ernährung, Stress 
und psychosoziale Faktoren.  

 Klinische Untersuchung: Xanthome, Xanthe-
lasmen, Arcus senilis (Zeichen der Fettstoff-
wechselstörung), Herzgeräusche, Gefäßge-
räusche (Carotis, Leisten), Fußpulse und Blut-
druckmessung beidseits {C}, Zeichen der 
Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstörungen, BMI, 
Bauchumfang. 

 Labor: Kreatinin, K, kleines BB, BZ, TSH basal, 
Lipidstatus {C}. 

 EKG [114] {B}, Belastungs-EKG [57] {B}. 

 Eventuell Langzeit-EKG (insbesondere zur 
Erfassung von Herzrhythmusstörungen, zur ST-
Analyse und zur Überprüfung der Herzfre-
quenzvariabilität bei Diabetikern [136] {C}. 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Diagnostik der stabilen Angina pectoris und 
asymptomatischen KHK 

 Prognoseabschätzung  
 

Diagnostik 
Bei neuer oder veränderter Symptomatik und bei 
Hochrisikopatienten*: Überweisung zum 
Spezialisten 

 Echokardiographie, z. B. bei Verdacht auf 
Herzinsuffizienz oder auf Aneurysmabildung. 

 Belastungs-EKG bzw. Streßechokardiographie 
zum Nachweis einer Myokardischämie bzw. zur 
Dokumentation von Herzrhythmusstörungen 
während bzw. nach der Belastung [2]. 

 Myokardszintigraphie bei nicht ausreichend mit 
Stressechokardiographie untersuchbaren 
Patienten.  

 Langzeit-EKG zur Dokumentation von evtl. 
Herzrhythmusstörungen; bei entsprechender 
Software: zur Bestimmung der Herzfrequenz-
variabilität, zur Dokumentation von evtl. ST-
Veränderungen, T-Alternans und/oder QT-
Dispersion (QT-Verlängerung) [52, 136]. 

 Ggf. Koronarangiographie. 
 
Je nach Ergebnissen dieser Untersuchungen sind 
zum einen spezifische therapeutische Konsequen-
zen zu ziehen (z. B. antianginöse Therapie, Re-
vaskularisationsmaßnahmen, Implantation eines 
Defibrillators etc.) und zum anderen kürzere Zeit-
intervalle der fachärztlichen Kontrolluntersuchun-
gen festzulegen. 
 
*) Hochrisikopatienten 
Patienten mit chronischer KHK und einge-
schränkter linksventrikulärer Funktion, Mehrgefäß-
erkrankung, proximaler RIVA-Stenose, überlebtem 
plötzlichen Herztod, Diabetes mellitus, subopti-
malem Interventionsergebnis oder mit unfallträch-
tigen Tätigkeiten. Bei diesen Patienten ist eine 
regelmäßige Überwachung in enger Kooperation 
mit Kardiologen notwendig [22]. 

Prognoseabschätzung für die Betreuung der 
KHK Patienten 
Die Durchführung einer Risikostratifizierung hilft 
dem Hausarzt bei der Beratung des KHK-
Patienten und dient der Abschätzung des Nutzens 
verschiedener Interventionen [22] im Sinne einer 
Prognoseverbesserung. Zur Prognoseabschätzung 
gibt es verschiedene Instrumente: 

 Für die Abschätzung der Prognose für Tod 
innerhalb von 6 Monaten nach Auftreten eines 
akuten Koronarsyndroms kann ein validierter 
Risikokalkulator (GRACE) herangezogen 
werden (www.outcomes.org; 
www.statcoder.com). 

 Ein Instrument für die Prognoseabschätzung 
bei stabiler KHK stellt die NVL KHK 2006 [22] 
zur Verfügung. Bei diesem Score erhalten die 
einzelnen Risikofaktoren Punktwerte gemäß 
ihrer prognostischen Relevanz. Die resultie-
rende Punktsumme bezieht sich auf das Risiko 
von Tod jeder Ursache oder nicht-tödlichen 
Myokardinfarkten innerhalb des nächsten 
Jahres (s. folgende Seite). 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Entscheidungshilfe zur Prognoseschätzung bei 
stabiler KHK 

 

Risikofaktoren mit Gewichtung als Punktwert 
gemäß ihrer prognostischen Relevanz 
 

Risikofaktor Punkte

Komorbidität1  

 Nein 0 

 Ja 9 

Diabetes  

 Nein 0 

 Ja 6 

Stärke der Angina pectoris (AP)2  

I- normale Aktivität ohne Einschränkung 0 

II- normale Aktivität leicht eingeschränkt 5 

III- normale Aktivität stark eingeschränkt 9 

Dauer der Beschwerden3  

  6 Monate 0 

 < 6 Monate 8 

Ruhe-EKG: ST-Senkung oder T-
Negativierung 

 

 Nein 0 

 Ja 3 

LV Dysfunktion (Echo)  

 Nein 0 

 Ja 11 

 
Die Leitliniengruppe Hessen empfiehlt, das Ergeb-
nis individuell zu interpretieren und zu gewichten 
(z. B. in Bezug auf Alter, Komorbidität). 

Umrechnung der Punkte in relative Wahr-
scheinlichkeiten für Tod oder nicht-tödlichen 
Myokardinfarkt (MI) im nächsten Jahr 

Punktsumme Rel. Wahrscheinlichkeit für 
Tod oder MI [%] 

0-10  1 

11-20  2,5 

21-25  5 

26-30  9 

31-35  14 

36-40  23 

41-45  35 

46  45 

Zit. nach NVL, dort modifiziert nach Daly [34] 
 
Erläuterungen 
1 Komorbidität: Eine oder mehrere der folgenden 

Erkrankungen: zerebrovaskuläre Erkrankungen, chron. 

Lebererkrankung, manifeste pAVK, chron. Niereninsuf-

fizienz, COPD, chron.-entz. Erkrankung (rheumatoide 

Arthritis, SLE oder Mischkollagenose, Polymyalgia 

rheumatica usw.), Malignom (derzeit aktiv oder im 

letzten Jahr diagnostiziert). 
2 Stärke der Beschwerden (kanad. AP-Klassifikation): 

I. normale Aktivität verursacht keine Beschwerden; AP 

nur bei sehr starker, rascher oder ausgedehnter 

Aktivität.  

II. AP beim schnellen Gehen, Treppensteigen oder 

Steigungen bzw. Gehen/Treppensteigen nach Mahl-

zeiten, in Kälte, bei Wind oder unter emotionaler 

Belastung.  

III. AP bei ein bis zwei Häuserblöcken (eben) oder 

Treppen (ein halbes Stockwerk). 
3 Dauer der Beschwerden: beachte: je länger desto 

günstiger die Prognose. 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Nichtmedikamentöse Maßnahmen 
 Medikamentöse Therapie 

 

Nichtmedikamentöse Maßnahmen 
Maßnahmen, die der Arzneitherapie 
vorangehen oder diese unterstützen 

Medikamentöse Therapie 

 Absolute Priorität: Dringender ärztlicher Rat zur 
Aufgabe des Rauchens [87, 98, 127, 142] {A} 

 Fettarme, antiatherogene Kost: mediterrane 
Kost [105] oder asiatische Kost [98] {A} 

 Gewichtsreduktion [102] {B} 

 Körperliche Belastung (mind. 30-45 Min. 
Bewegung 4-5mal pro Woche) [44, 98, 99, 140] 
{B}, Koronarsportgruppe [79] 

 Reduktion von psychosozialem Stress [64, 98] 
{C} 

 Allgemeine Maßnahmen zur Reduktion der 
Risikofaktoren Hypertonie [45, 48] {A}, 
Diabetes {B} und Fettstoffwechselstörung [62, 
98, 153] {C}  

 Ggf. unterstützende psychotherapeutische 
und/oder medikamentöse Maßnahmen bei 
Patienten mit Depression, fehlendem sozialen 
und emotionalen Rückhalt [22] 

 Grippeschutzimpfung [22] 

 Invasive, interventionelle und operative 
Therapie nur in Abstimmung mit Kardiologen 
[98, 137] {C} 

 Basistherapie: ASS 100 [6, 73] {A}, bei 
Unverträglichkeit Clopidogrel [6, 56] 

 Kombination von ASS 100 und Clopidogrel: In 
den ersten 4-6 Wochen nach Implantation eines 
unbeschichteten Stents. Nach Implantation 
eines beschichteten Stents je nach Typ bis über 
12 Monate (auch wenn dies bisher nicht durch 
Studien belegt ist) [100, 110, 135, 174] {A}; 
nach akutem Koronarsyndrom 3-12 Monate, bei 
anderen Indikationen besteht kein Vorteil der 
Kombination [11, 40] 

 Basistherapie: Betablocker [57, 76, 147, 158] 
{A} 

 Basistherapie: ACE-Hemmer (vor allem bei 
Herzinsuffizienz) [4, 43, 78, 163] {A} 

 Bei Tachycardie: Diltiazem, Verapamil [58, 125, 
160] {A} (bei Betablocker-Unverträglichkeit) 

 Symptomatische Therapie: Nitrate (cave Nitrat-
toleranz), nichtretardierte Nitrate zur Anfallsku-
pierung, retardierte zur Anfallsprophylaxe [30, 
82, 143] {A} 

 Symptomatische Therapie: Molsidomin [92] {B} 

 Symptomatische Therapie: Langwirksame Ca-
Antagonisten vom 1,4-Dihydropyridin-Typ [15] 
{A} 

 Medikamentöse Maßnahmen zur Reduktion der 
Risikofaktoren Hypertonie [111] {A}, Diabetes 
[153] {B} und Fettstoffwechselstörung [137] {A} 
[66, 98, 132] 

 Statintherapie [71, 141] 

Eine Übersicht über die Studien findet sich im 
Anhang. 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Nichtmedikamentöse Maßnahmen 
 

Die nichtmedikamentösen Maßnahmen stellen 
die Basis der Behandlung zur Reduktion der 
Risikofaktoren dar [49]. 

 So verbessert regelmäßige angepasste körper-
liche Aktivität die Prognose (Training in Herz-
sportgruppen, s. MRFIT-Studie) [14, 99] {A}. 

 Deutlich reduziert sich das Risiko für einen 
Herzinfarkt bei Aufgabe des Rauchens [1, 127]. 

 Mediterrane Kost senkt ebenfalls die koronare 
Sterblichkeit [37, 105] {A}.  

 

Beratung und Schulung des Patienten zu den die 
Prognose verschlechternden Risikofaktoren, die 
über Änderungen des Lebensstils beeinflusst 
werden können, sind ein wesentliches Element 
des Managements der Risikofaktoren. 
 

 

Maßnahmen Hinweis 

körperliche Aktivität Hierdurch kann KHK-Mortalität deutlich gesenkt werden [44, 118]. Dem 
Patienten ist ein körperliches Training mit mittlerer Intensität von täglich ca. 
30 Min. (80 % der max Herzfrequenz) zu empfehlen, z. B. Walking, Radfahren, 
Schwimmen, Herzsportgruppen. Vor Beginn muss die Belastbarkeit durch 
Ergometrie getestet werden. Es muss im ischämie- und symptomfreien 
Bereich trainiert werden. 

Ernährung Empfohlen wird eine mediterrane Kost, die reich an Obst, Gemüse, Fisch, 
Olivenöl und weißem Fleisch ist (und relativ arm an rotem Fleisch). Deshalb 
gehört zur Therapie des Patienten die Ernährungsberatung mit Hinweisen auf 
Lebensmittel, die u. a. einen hohen Anteil ungesättigter Fettsäuren enthalten 
(Forelle, Lachs, Hering, Walnüsse u. a.) [22]. 

Zu bevorzugen ist eine natürliche Ernährung mit hohem Ballaststoffanteil 
[103], die Supplementierung von Vitaminen oder Folsäure zeigt keinen Nutzen 
[170, 173]. 

Übergewicht Übergewichtige Patienten sind zur Veränderung ihrer Essgewohnheiten zu 
beraten. Eine Erhöhung und große Variabilität des BMI bedeutet ein höheres 
Risiko für die Gesamtmortalität und kardiovaskuläre Mortalität [102]. 

Siehe weitere Hinweise im Anhang. 
 

13 



Seite 40 Nr. 3 / 2007KVH • aktuell

 Stabile Angina pectoris und KHK

 Medikamentöse Maßnahmen 
 

Die medikamentöse Therapie dient ... 

 der langfristigen Besserung der Symptoma-
tik: Nitrate [82], Molsidomin [92], langwirksame 
Ca-Antagonisten vom 1,4-Dihydropyridin-Typ 
[59, 156], Betablocker [53], 

 der kurzfristigen Besserung der Sympto-
matik: Hier werden nichtretardierte Nitrate (als 
Spray oder Kapsel) verwendet [144], 

 der Besserung der Prognose: Dies ist für 
einige Substanzen nachgewiesen: ASS [56, 
73], Clopidogrel [56, 139], Betablocker [76, 147, 
158] bzw. Diltiazem als Reserve bei Beta-
blocker Unverträglichkeit [58, 165]. Ein zusätz-
licher positiver Effekt der ACE-Hemmer zur 
konventionellen Therapie bei Patienten mit 
geringeren Risikofaktoren und normaler Links-
ventrikulärer Funktion ist in der Peace-Studie 
[167] kürzlich nicht bestätigt worden. Bei Beta-
blocker Unverträglichkeit hat bei Patienten mit 
hohem Risiko und normaler Linksventrikulärer 
Funktion die ACE-Hemmer-Behandlung eine 
Prognoseverbesserung gezeigt (s. Hope-Studie 
[78]). 

 
In diesen unterschiedlichen Therapieaspekten 
begründet sich auch ein unterschiedlicher Einsatz 
im Einzelfall sowie eine unterschiedliche Dauer der 
Therapie. Medikamente, die zur Besserung der 
Symptomatik eingesetzt werden, stellen nicht 
notwendigerweise eine Dauertherapie dar 
(Nitrate, Molsidomin und Ca-Antagonisten). Ihre 
Indikation ist in jährlichen Abständen zu über-
prüfen, ggf. durch Kooperation mit einem Kardio-
logen [137]. Dies hilft, unnötige Multimedikation 
mit dem Risiko nichtvorhersehbarer Arznei-
mittelinteraktionen zu reduzieren. 
 
 

Behandlung nach Stent-Implementierung 
Die Wirkung von Clopidogrel wird überschätzt, die 
Nebenwirkungen werden unterschätzt. Der Nutzen 
von Clopidogrel ist nur bei kurzfristiger Therapie 
nach Implantation unbeschichteter Stents (ca. 4 
Wochen) belegt, ansonsten zeigt sich keine Über-
legenheit gegenüber ASS [108, 151, 159]. Die 
Kombination von ASS und Clopidogrel ist potentiell 
lebensbedrohlich [40]. Alle zur Zeit über einen 
längeren Zeitraum angesetzten Kombinations-
therapien (z. B. bei beschichteten Stents (DES)) 
stellen einen off-label use dar. Allerdings führen 
die beschichteten Stents aufgrund ihrer längeren 
Substanzfreisetzung zu einer Verzögerung der 
Epithelialisierung. Damit verlängert sich die Gefahr 
eines thrombotischen Verschlusses. Das Institut 
für evidenzbasierte Medizin GmbH (DI-eM) em-
pfiehlt am 20.9.2006 folgendes: »Die postinterven-
tionelle Therapiedauer nach Implantation eines 
Sirolimus-beschichteten Stents sollte 3 Monate 
betragen, bei Paclitaxel-Beschichtung 6 Monate. 
Der Benefit einer darüber hinausgehenden Thera-
piedauer ist nicht belegt. Demgegenüber stehen 
das erhöhte Blutungsrisiko und nicht zuletzt auch 
die höheren Therapiekosten.« [174] 
 
Im Gegensatz dazu steht die Empfehlung der 
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie vom 
27.9.2006: »Die DGK empfiehlt – insbesondere bei 
Hochrisikopatienten – die Strategie einer verlän-
gerten (> 1 Jahr) doppelten Plättchenhemmung mit 
ASS und Clopidogrel nach DES-Implantation.« [41] 
 
Zum jetzigen Zeitpunkt kann die Leitliniengruppe 
auf Grund der kontroversen Diskussion noch keine 
Empfehlung aussprechen. 
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Stabile Angina pectoris und KHK

 Praxishinweise für die medikamentöse Therapie
 

Wirkstoff Hinweis 

Thrombozyten-
aggregationshemmer 

Basis der KHK-Therapie. Bei Unverträglichkeit von ASS (Number needed to 
harm: 106 [39]) kann als Versuch ASS mit PPI kombiniert werden {C}. 
Ansonsten kommt bei Unverträglichkeit oder Kontraindikation Clopidogrel zur 
Anwendung [22]. Die Therapien sind gleichwertig [56] bei unterschiedlichem 
Preis. 

Betablocker Ebenfalls Bestandteil der Basistherapie, da seit vielen Jahren belegt ist, dass 
sie die Symptomatik und Prognose verbessern. Da es sich hier wahrscheinlich 
um einen Gruppeneffekt handelt, kann der Betablocker individuell ausgewählt 
werden. Unter Berücksichtigung der Compliance (Einmalgabe) und Kosten 
(generikafähig) ist Bisoprolol zu empfehlen [157]. Zu prüfen ist, in wie weit bei 
den Patienten schon eine von Augenärzten verordnete Therapie mit Timolol 
besteht. 

ACE-Hemmer Inwieweit ACE-Hemmer die Prognose bei Patienten ohne Hypertonie und 
ohne Herzinsuffizienz verbessern, kann noch nicht abschließend beurteilt 
werden. Die Hope-Studie [78] zeigt einen lebensverlängernden Effekt, dies 
konnte die PEACE-Studie [167] nicht bestätigen. Ein Grund dafür könnte sein, 
dass die Patienten in der PEACE-Studie im Durchschnitt ein geringeres Risiko 
aufwiesen, eine KHK zu bekommen, als in der HOPE-Studie. Es ist aber auch 
nicht auszuschließen, dass die latente Herzinsuffizienz in den beiden Studien 
unterschiedlich war und so zu den unterschiedlichen Ergebnissen führte. Auf 
jeden Fall sollte einem Patienten, der einen Betablocker nicht erhalten kann, 
an Stelle dessen ein ACE-Hemmer gegeben werden, besonders, wenn es ein 
Patient mit hohem Risiko und/oder schlechter Prognose ist. 

Mono- und Dinitrate Unterscheiden sich nur im Preis, nicht in der Wirkung [134]. Bei retardierten 
Nitratpräparaten wird empfohlen, abends eine Nitratpause einzulegen, um eine 
Tachyphylaxie (Nitrattoleranz) zu vermeiden [143]. Bei nächtlichem Bedarf 
kann abends Molsidomin gegeben werden [30]. Patient mit stabiler Angina 
pectoris sollte über ein schnell wirkendes Nitrat zur Kupierung akuter Anfälle 
verfügen [22]. 

Bei Nitraten besteht eine Kontraindikation mit PDE 5-Hemmern (Sildenafil [29], 
Vardenafil [47], Tadalifil). 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Praxishinweise für die medikamentöse Therapie
 

 

Wirkstoff Hinweis 

Calciumantagonisten Mittel der 2. Wahl. Nach Meinung der Leitliniengruppe sollte sie nur bei 
Unverträglichkeit oder bei nicht ausreichender Wirkung von Betablockern 
eingesetzt werden. Verapamil oder Diltiazem sind in der Kombination mit 
Betablockern kontraindiziert und haben somit nur einen Stellenwert bei 
absoluter Betablocker-Kontraindikation. 

Zur symptomatischen Therapie empfehlen wir langwirksame Calciumantago-
nisten vom 1,4-Dihydropyridin Typ (z. B. Amlodipin) bei bestehender Beta-
blockertherapie. 

Statine Es sollten Wirkstoffe wie Pravastatin und Simvastatin ausgewählt werden, für 
die Endpunktstudien vorliegen (s. Studienübersicht im Anhang). 

Vitamin E Für eine Therapie zeigt sich nach der gegenwärtigen Studienlage kein Nutzen 
(zur Studienübersicht s. [109, 170]). 

Vitamin B 6, B 12,  
Folsäure 

Eine erhöhte Konzentration von Homocystein im Blut erhöht das Risiko für 
Atherosklerose und Thrombose [173]. Eine Behandlung mit Vitamin B 6 und 
B 12 sowie Folsäure zeigte in einer 2004 veröffentlichten Studie allerdings 
unerwarteterweise eine höhere Rate vaskulärer Ereignisse als in der 
Kontrollgruppe (s. [93, 104]). Gegenwärtig kann keine Therapieempfehlung 
ausgesprochen werden. 
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 Stabile Angina pectoris und KHK

 Dosierungen 
 Besonderheiten 

 

Die Dosierung der oben angeführten Medika-
mente ist jeweils individuell festzulegen. Nur bei 
ASS gelten in der BRD 100 mg und bei 
Clopidogrel 75 mg als Standarddosis 1mal täglich. 
Bei Patienten nach Bypass-OP ist die ASS-
Dosierung von 300 mg der von 100 mg pro Tag 
überlegen [101], auf Grund der zu erwartenden 
erhöhten Nebenwirkungsrate muss individuell 
dosiert werden. 

Die Dosis für Nitrate und Molsidomin muss indi-
viduell ermittelt werden, es sollte jedoch eine 
Höchstdosis von 120 mg ISDN und 2 x 8 mg Molsi-
domin nicht überschritten werden. Bei ganztägigen 
Beschwerden empfiehlt sich, morgens maximal 
120 mg ISDN und abends 1 x 8 mg Molsidomin zu 
geben, da hierdurch eine 24stündige Nitratgabe 
und die damit verbundene Nitrattoleranz umgan-
gen werden kann [143].  

 
Besonderheiten 

Wirkstoff Hinweis 

erstmalige ACE-
Hemmergabe 

Aufklärung über ausgeprägten Blutdruckabfall bei der ersten Dosis. Bei der 
Ersteinstellung, insbesondere bei gleichzeitiger Herzinsuffizienz bzw. niedrigen 
Ausgangsblutdruckwerten empfiehlt sich die Behandlung mit niedrigen Dosen 
(ggfs. unter ärztlicher Überwachung [98]).  

ACE-Hemmer und 
Diuretika 

Sollte bei bestehender Diuretikumeinnahme ein ACE-Hemmer neu angesetzt 
werden, so ist dies erst nach einer zweitägigen Auslassphase des Diuretikums 
möglich, da es sonst initial zu ausgeprägter Hypotonie kommen kann. Das 
Diuretikum kann dann zwei Tage nach Beginn der ACE-Hemmer Therapie bei 
Bedarf wieder hinzugegeben werden. 

Patient mit NSAR-/ASS-
Therapie  

Die blutdrucksenkende Wirkung der ACE-Hemmer ist abgeschwächt 
(möglicherweise durch die natrium- und wasserretinierende Wirkung der 
NSAR; z. B. schon ab Dosen von 300 mg ASS). Hier ist der Patient auf ein 
anderes Schmerzmittel umzustellen bzw. er ist auf die Möglichkeit dieser 
Wechselwirkung hinzuweisen (Selbstmedikation mit NSAR/ASS!). 

Betablocker Therapie ist niedrig dosiert zu beginnen unter Überwachung der antianginösen 
Wirkung und Verträglichkeit. Auch KHK-Patienten mit relativer Betablocker-
Kontraindikation (z. B. Asthmatiker) haben unter Betablockern eine bessere 
Prognose [95]. 

Patient mit KHK und 
Herzinsuffizienz 

Hier ist als Calciumantagonist Amlodipin aufgrund der Datenlage vorzuziehen.

OP geplant ASS bzw. Clopidogrel je nach OP 5 bis 12 Tage (nach Abstimmung mit dem 
Operateur) vorher absetzen und evtl. durch niedermolekulares Heparin 
ersetzen {C}. 
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 Hinweise zur Langzeitbetreuung 
 Verlaufskontrolle  

 

Betreuung des Patienten durch den Hausarzt 
Regelmäßige Arztkontakte  

 Erhebung der aktuellen Anamnese (Belast-
barkeit, Befinden, emotionale Aspekte, Komor-
bidität, Risikofaktoren) 

 Körperliche Untersuchung 

 Klärung des Informationsstandes des Patienten 
(kennt der Patient die Warnsymptome, weiss 
der Patient, der Angehörige, was bei Auftreten 
der Symptome zu tun ist?) 

 Motivation und Unterstützung des Patienten zur 
Durchführung einer Änderung des Lebensstils 

 Empfehlung einer Grippeimpfung für KHK-
Patienten in jedem Herbst {A} (Literatur nach 
[22]) 

 Generelle Impfung gegen Pneumokokken für 
Personen  60 Jahre als Standardimpfung; 
Indikationsimpfung für Risikogruppen (z. B. 
chronische Herz-Kreislauferkrankungen) (Stiko-
Empfehlung) [128] 

Verlaufskontrolle 
Zur Verlaufskontrolle sollten bei asymptoma-
tischen Patienten einmal jährlich ein Belastungs-
EKG und eine Echokardiographie erfolgen 
(s. Schnittstellen). 
 
Bei Risikopatienten mit schlechter Prognose sollte 
zusätzlich ein Langzeit-EKG [136] durchgeführt 
werden und die Arztkontakte in kürzeren Abstän-
den erfolgen. Bei Diabetikern sind auf Grund des 
hohen Risikos und der Gefahr der stummen 
Ischämien die Kontrollintervalle in Abstimmung mit 
dem Patienten kürzer zu setzen (dies kann, je 
nach Persönlichkeit des Patienten, die Compliance 
fördern oder behindern). 
 
In diesem Rahmen soll vom Hausarzt in Abstim-
mung mit dem Spezialisten überprüft werden, in 
wie weit die bestehende Medikation fortgeführt, 
erweitert, reduziert oder abgesetzt werden kann. 
Diese Beurteilung erfolgt im Hinblick auf die 
Symptomatik und/oder im Hinblick auf die zu 
erwartende Prognoseverbesserung (s. »Therapie 
der stabilen Angina pectoris und der asymptoma-
tischen KHK«). 
 
Die Leitliniengruppe empfiehlt, alle KHK-Patienten 
ins DMP aufzunehmen, um mit einer strukturierten 
Versorgung eine Qualitätsverbesserung zu errei-
chen.  
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 Schnittstellen und Kooperationen 
 Notfallplan 
 Implementation 

 
Schnittstellen und Kooperationen 
Die koronare Herzkrankheit ist in allen ihren 
Ausprägungen eine Erkrankung, die ganz beson-
ders eine Kooperation unter den beteiligten Fach-
gruppen erfordert.  
 
Die Risikostratifizierung bei Patienten mit stabiler 
Angina pectoris und asymptomatischer KHK 
sollte durch den Hausarzt erfolgen. Der Patient 
sollte bei Erstdiagnosestellung, bei Verschlech-
terung der Symptomatik und zur jährlichen Ver-
laufskontrolle dem Kardiologen vorgestellt werden. 
Bei Verschlechterung der Symptomatik sollte kurz-
fristig eine angemessene Abklärung erfolgen. Der 
Patient mit akutem Koronarsyndrom sollte im 
Notarztwagen in ein Krankenhaus (mit der Mög-
lichkeit invasiver Diagnostik) gebracht werden [98]. 
 
In Absprache mit dem Hausarzt und unter Berück-
sichtigung der Risikokonstellation sollen die wei-
tere Therapie und die Zeitintervalle für die fach-
ärztlichen Kontrolluntersuchungen vom Facharzt 
vorgeschlagen werden. 
 
Notfallplan für Angina pectoris-Anfall 
Der Hausarzt sollte dem Patienten und seinen 
Angehörigen einen Notfallplan (Inforezept) für den 
Angina pectoris-Anfall an die Hand geben.  
 
Wenn pektanginöse Beschwerden trotz Therapie 
mehr als 20 Minuten andauern oder wenn die 
Beschwerden plötzlich intensiver und in kürzeren 
Abständen auftreten, muss man an ein akutes 
Koronarsyndrom (= instabile Angina pectoris, 
akuter Myokardinfarkt) [155] denken und den 
Patienten in Begleitung eines Notarztes stationär 
einweisen. 

Notfallbehandlung durch den Hausarzt [152] 
1. Nitrospray verabreichen (nur wenn RR syst. 

> 90 mmHg) 
2. falls keine Besserung: Notarzt bestellen und 

i.v.-Zugang (Braunüle) legen 
3. evtl. Schmerztherapie einleiten (z. B. 5 mg 

Morphinum hydrochloricum i.v.), evtl. kombiniert 
mit Antiemetikum (z. B. 1 Amp. Metoclopramid, 
i.v.) und einem Sedativum (z. B. 5 mg Diaze-
pam i.v.) 

4. evtl. ASS i.v nach Absprache mit dem Notfall-
krankenhaus. Für die Gabe dieses Medikamen-
tes besteht kein Zeitfenster. 

 
Implementation 
Die Leitliniengruppe empfiehlt, die Leitlinie in 
Qualitätszirkeln zusammen mit praxisindividuellen 
Verordnungsanalysen zur Behandlung der KHK zu 
diskutieren. Folgende Indikatoren können hierzu 
herangezogen werden: Anteil der KHK-Patienten 
mit  

 Thrombozytenaggregationshemmern (Achtung: 
Selbstmedikation, die nicht über Verordnungs-
daten erfasst werden kann) 

 Betablockertherapie und/oder ACE-Hemmer-
behandlung (bzw. AT1-Antagonisten)  

 Nitraten (mit und ohne Basistherapie) 

 Statinen 
 
Hinsichtlich der Arzneimittelauswahl kann der 
Anteil der Verordnungen mit empfohlenen beta1-
selektiven Betablockern (an allen Betablocker-
verordnungen) dargestellt werden. 
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Zusammenfassung

 Die koronare Herzkrankheit ist die Manifestation 
der Atherosklerose an den Herzkranzarterien. 
Diese sind isoliert oder diffus befallen, der Verlauf 
ist unterschiedlich progredient. Das Krankheitsbild 
ist multifaktoriell bedingt. Die KHK ist in den 
Industrieländern die Haupttodesursache. 
 
Zur Abschätzung der Prognose (relative Wahr-
scheinlichkeit für Tod oder nicht-tödlicher Herzin-
farkt innerhalb des nächsten Jahres) kann ein 
Score herangezogen werden.  
 
Die Therapie beinhaltet nichtmedikamentöse und 
medikamentöse Maßnahmen. Sie sollen zum 
einen die Risikofaktoren beeinflussen, zum ande-
ren die Symptome und die Prognose der KHK 
bessern. 
 
Allgemeine Maßnahmen 
Reduktion der beeinflussbaren Risikofaktoren wie 
Rauchen, Übergewicht und Bewegungsmangel, 
Diabetes mellitus, Dyslipidämie, Hypertonie u. a., 
regelmäßige körperliche Aktivität (z. B. in Herz-
sportgruppen) verbessert die Prognose. Den 
Patienten ist eine mediterrane, ballaststoffreiche 
Kost zu empfehlen. 
 
Pharmakotherapie 
Die medikamentöse Therapie dient ... 

 der Besserung der Prognose: ASS, Clopido-
grel, ACE-Hemmer, Betablocker, Statine und 
begrenzt Diltiazem. Bei Magenbeschwerden 
unter ASS wird empfohlen, ASS mit PPI zu 
kombinieren.  

 der langfristigen Besserung der Sympto-
matik: Betablocker, retardierte Nitrate, Molsi-
domin, langwirksame Ca-Antagonisten vom 
1,4-Dihydropyridin-Typ. 

 der kurzfristigen Besserung der Sympto-
matik: nichtretardierte Nitrate (als Spray oder 
Zerbeisskapsel). Bei dieser symptomatischen 
Therapie muss die Notwendigkeit der Dauer-
therapie und auch der verabreichten Dosis 
regelmäßig überprüft werden. Bei der Nitrat-
therapie muss ein substanzfreies Intervall von 
mindestens acht Stunden innerhalb von 24 
Stunden gewährleistet werden, um eine evtl. 
Toleranzentwicklung zu vermeiden. Bei Bedarf 
kann, z. B. zur Nacht, Molsidomin verabreicht 
werden. 

 
Zur notwendigen Dauer einer Therapie mit ASS 
und Clopidogrel nach Implantation eines 
beschichteten Stents kann die Leitliniengruppe 
aufgrund der heutigen kontroversen Diskussionen 
zur Zeit keine Empfehlung aussprechen. 
 
Die Risikostratifizierung bei Patienten mit stabiler 
Angina pectoris und asymptomatischer KHK 
sollte durch den Hausarzt erfolgen. Der Patient 
sollte bei Diagnosestellung, bei Verschlechterung 
der Symptomatik und zur jährlichen Verlaufskon-
trolle (Echokardiographie, Belastungs-EKG), wenn 
diese nicht vom Hausarzt durchgeführt werden 
können, dem Kardiologen vorgestellt werden. 
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

Korrespondenzadresse 

PMV forschungsgruppe 
Fax: 0221-478-6766 
Email: pmv@uk-koeln.de 
http:\\www.pmvforschungsgruppe.de 

Ausführliche Leitlinie im Internet

www.pmvforschungsgruppe.de
> publikationen > leitlinien 
www.leitlinien.de/leitlinienanbieter/deutsch/ 
pdf/hessengespraech

Hausärztliche Leitlinie 

»Hausärztliche
Gesprächsführung« 

Tischversion 1.00  Juli 2007 



Tischversion Hausärztliche Gesprächsführung

Kommunikation zu verbessern, lohnt sich! 
Mit Hilfe der patientenzentrierten Gesprächsführung in 
der hausärztlichen Praxis verbessern Sie  

 die Therapietreue der Patienten, 

 die Zufriedenheit der Patienten, 

 die eigene Arbeitszufriedenheit und die des gesam-
ten Praxisteams. 

Jeder Hausarzt hat sie, die »schwierigen« Patienten.
Wie geht man mit ihnen um? Was ist gemeint mit 
»schwierig«?  

 Der Zettel-Patient »stiehlt« Ihnen Zeit.  

 Der Vielredner hält sich nicht an das Zeitbudget, 
bringt die Organisation durcheinander. 

 Der Jammerer enthält Ihnen Erfolgserlebnisse vor, 
braucht zu viele Streicheleinheiten und damit Ihre 
Energie. 

 Der ängstliche Patient hört Ihnen nicht zu, 
blockiert die Therapie, ist umständlich. 

 Der aggressive, ärgerliche Patient behandelt Sie 
ungerecht und unfreundlich. Er hält Ihnen den Spie-
gel vor und macht Sie z. B. auf unfreundliche Weise 
auf organisatorische Defizite aufmerksam, die Ihnen 
möglicherweise selbst bewusst sind. 

 Der Koryphäen-Killer spielt Sie als Mediziner aus. 

 Das schwierige Gespräch bei schlechter Prog-
nose: Sie fühlen sich hilflos, weil Ihnen als Arzt nur 
eingeschränkte Hilfsmöglichkeiten bleiben. 

 Der Non-Compliance-Patient hält sich nicht an 
Ihre Therapieanweisungen. 

Der Weg zum kooperativen Patienten 
Schritt 1: Schulungsbedarf erkennen, Verständnis-
lücken ermitteln. 

 Wenn der Patient seine Krankheit in seinen eige-
nen Worten erklären kann, dann hat er sie verstan-
den, eine erste und wichtige Voraussetzung dafür, 
im Therapieverlauf auch Verantwortung zu über-
nehmen. 

Schritt 2: Zielvorstellung des Patienten erkennen 
und fixieren. 

 Lassen Sie Ihren Patienten selbst eine Lösung für 
seine Situation entwickeln. Der Patient formuliert 
einen Weg und ein Ziel, sein Ziel. Die Wahrschein-
lichkeit, dass er dafür die Verantwortung übernimmt, 
wächst, die Chance, dass er erfolgreich sein wird, 
ebenfalls. 

 Therapieziel realistisch, messbar und konkret for-
mulieren.

Schritt 3: Therapeutische Notwendigkeiten und 
Vorstellungen des Patienten zu seiner Lebens-
führung schrittweise zur Deckung bringen. 

Deshalb: Etappenziele definieren: kleine Teilschritte 
motivieren. Herausfinden, welche Bedürfnisse der 
Patient hat und wie Sie diese mit Ihrer Agenda als 
Therapeut in Einklang bringen können. 

Schritt 4: Erfolge und Rückschläge erfassen und 
besprechen. 

 Lebensgewohnheiten zu verändern benötigt viel 
Kraft und Ausdauer. Auch Tabletten einzunehmen 
gegen eine Erkrankung, die schmerzlos fortschrei-
tet, die den Patienten zunächst nicht belastet, wie 
im Fall der Hypertonie.

Ihr Patient braucht Ihre Unterstützung. 

FAZIT
Gute Kommunikation hilft Ressourcen einzusparen:  

 Geduld,  

 Zeit,

 Arzneimittel,  

 Geld.
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Tischversion Fettstoffwechselstörung -
                                                         Dyslipidämie 
Epidemiologische Studien zeigen einen Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten von Herz-Kreislauferkrankungen 
und hohen Serumcholesterinwerten. Diese bzw. die Höhe 
der HDL- und LDL-Werte stellen jedoch nur einen von 
mehreren Risikofaktoren dar. Deshalb empfiehlt sich für 
den Hausarzt bei Vorliegen einer Dyslipidämie die Einteilung 
in eine Risikogruppe anhand von systematischen Algo-
rythmen oder Scores (NCEP, PROCAM). Somit erfolgt eine 
Abschätzung des Risikos für kardiovaskuläre Ereignisse 
(10-Jahresrisiko) und darauf die Festlegung der Behand-
lungsstrategie mit dem Patienten. Für die Risikoeinstufung 
orientiert sich die Leitliniengruppe Hessen an der folgenden 
Einteilung der NCEP (National Cholesterol Education 
Program des National Heart, Lung, and Blood Institute, 
http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol/index.htm): 

1. Hohes Risiko (10-Jahresrisiko über 20%): a) Bestehende 
koronare Herzkrankheit (KHK), b) KHK-Äquivalente, c) 
Diabetes mellitus, d) 2 oder mehr Risikofaktoren**: 
2. Mäßig hohes Risiko (10-Jahresrisiko 10-20%): 2 Risiko-
faktoren* bei errechnetem Risiko**. 
3. Moderates Risiko (10-Jahresrisiko < 10%): 2 Risiko-
aktoren* bei errechnetem Risiko**. 
4. Niedriges Risiko: 0-1 Risikofaktor* 
*Risikofaktoren: Zigaretten rauchen, Hypertonie, niedriges 
HDL-Cholesterin unter 40mg/dl, familiäre Belastung mit 
vorzeitiger KHK, Alter (Männer über 45 Jahre, Frauen über 
55 Jahre); **errechnetes Risiko: Bsp. mit PROCAM Score 
(s. Rückseite) oder elektronischem NCEP-Risikokalkulator 
Anmerkung: Diabetiker ohne KHK oder KHK-Äquivalente 
und ohne zusätzliche Risikofaktoren profitieren bei einem 
LDL<115 mg/dL - laut der jetzigen Studienlage - nicht von 
einer Therapie mit einem CSE-Hemmer. 

Therapieschritte nach “International Task Force for 
Prevention of Coronary Heart Disease”: 
Basis sind nichtmedikamentöse Maßnahmen, die auf eine 
Veränderung des Lebensstils zielen: 
 Erhalten des normalen Körpergewichtes oder 

Gewichtsreduktion bei Übergewicht 
 Steigerung der körperlichen Aktivität 

 Einhaltung von diätetischen Empfehlungen für eine 
„Herzgesunde Ernährung“ 

 Nur mäßiger Konsum von Alkohol  und Vermeidung von 
Nikotin 

Indikationsstellung für eine medikamentöse Therapie 
 Umfassende, unmittelbare medikamentöse Behandlung 

aller Patienten mit hohem Risiko (Gruppe 1: 10-Jahres-
risiko >20%) und Anstreben eines LDL von 100 mg/dl.  

 Medikamentöse Therapie bei Patienten der Gruppe 2 
und 3 nach individueller Entscheidung unter Berück-
sichtigung der Lipidwerte und nach Erprobung lebensstil-
ändernder Maßnahmen. 

 Für Patienten der Risikogruppe 4 (0-1 Risikofaktor) sind 
lebensstilmodifizierende Maßnahmen im Allgemeinen 
ausreichend. 

Je nach Risikogruppe wird ein LDL von 100 mg/dL (Gruppe 
1), 130 mg/dL (Gruppe 2+3) bzw. 160 mg/dL (Gruppe 4) 
angestrebt. 

Arzneimittelauswahl: Es sollten Wirkstoffe eingesetzt 
werden, für die Endpunktstudien mit günstiger NNT und NNH 
vorliegen (Simvastatin, Pravastatin). Für Simvastatin (20 mg 
und 40 mg) und Pravastatin (40 mg) ist eine Senkung sowohl 
der Gesamtmortalität als auch der kardiovaskulären Morta-
lität belegt. Bei Multimorbidität und Multimedikation sollte die 
Indikation für eine medikamentöse lipidsenkende Therapie 
besonders streng gestellt werden. 
Merke: 
 Bei medikamentöser Therapie: CK kontrollieren! 

(Rhabdomyolyse möglich!) 

 Keine Kombinationstherapie CSE-Hemmer + Fibrate/ 
Makrolide/Azol-Antimykotika. 

 Wechselwirkungen auch mit anderen Medikamenten 
möglich! 

 Bei Makrolidtherapie CSE-Hemmer pausieren! 

 Statine vor chirurgischen Eingriffen und bei akut auftre-
tenden schweren Erkrankungen vorübergehend ab-
setzen! Auf Compliance achten, auf abendliche Einnah-
me des CSE-Hemmers hinweisen. 

 Evidenzbasierte Patienteninformationen sind unter 
www.gesundheitsinformation.de abrufbar. 

Tischversion Hausärztliche Gesprächsführung

Vorrangiges Ziel der Leitlinie ist es, die Effizienz der 
Gespräche zu verbessern: 

 Verständnisfehler als Ursache von Non-Com-
pliance zu vermeiden, 

 Verständigungsfehler als Ursache falscher Thera-
piedurchführung und Gefährdung der Compliance 
zu reduzieren, 

 Eigene Arbeitszufriedenheit und Patientenzufrie-
denheit zu steigern, 

 Partizipative Entscheidungsfindung (PEF) zu 
fördern, damit Entscheidungen von Arzt und 
Patient gemeinsam getragen werden und die 
Eigenverantwortung des Patienten gestärkt wird. 

 
Kommunizieren will gelernt und gut vorbereitet 
sein 

 Kommunikation kann man lernen. Voraussetzung: 
Selbstreflexion, Offenheit, Geduld.  

 Kommunikation ist ein kontinuierlicher Prozess, der 
vom Feedback der Patienten und Mitarbeiter lebt 
und der von der ständigen, selbstkritischen Eigen-
reflexion profitiert. 

 Die gute Vorbereitung auf ein Gespräch ist eine 
entscheidende Voraussetzung für dessen Gelingen.  

 Ein gutes Gespräch bedeutet, die Vorstellungen 
Ihres Gesprächspartners kennenzulernen. Erst 
dann können Sie die Ziele und die Schritte gemein-
sam festlegen und individuelle Lösungen finden. 

 Gute Kommunikation gelingt in einem organisato-
rischen Rahmen, der eine geschützte Atmosphäre 
bietet, in der Gespräche störungsfrei verlaufen 
können.  

 Funktionierende Arbeitsabläufe schaffen Freiräume 
für Kommunikation und steigern deren Effizienz. 

»Werkzeugkiste«, um erfolgreich zu kommunizie-
ren: 
Machen Sie sich bewußt, dass Sie als Hausarzt ver-
antwortlich dafür sind, dass Ihr Patient Sie richtig ver-
steht. Entscheidend ist, was bei Ihrem Patienten an-
kommt, nicht das, was Sie glauben, ihm gesagt zu 
haben. 
 
Zum Gelingen der Kommunikation tragen bei: 
Zuhören, aktives Nachfragen, Wiederholen, 
Visualisieren 
Verwenden Sie Bilder und sprechen Sie in Bildern, am 
besten in der Bilderwelt Ihres Patienten! Situationen, in 
denen die Weichen für den Therapieerfolg gestellt wer-
den, sind: 

 Diagnosemitteilung 

 Therapieeinleitung 

 Therapieführung 
 
Bei jeder neuen Therapieeinstellung: Erstellen Sie für 
Ihren Patienten einen Medikamentenplan ...  

 als klare, schriftliche Anweisung für Ihre Patien-
ten.  
Der Plan hilft, Fehler zu vermeiden, die durch ver-
sehentliches Vergessen oder falsches Verstehen 
leicht auftreten können.  

 als einheitliche Informationsbasis für Pflege-
dienste oder fachärztliche Kollegen.  
Sie stellen damit sicher, dass eine telefonische 
Abstimmung mit Ihnen erfolgen kann, bei Nachfra-
gen oder wenn die Absicht besteht, eine Therapie 
zu ändern. 

 

 

 




