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Dokumentationsblatt 
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Kurzreferat: 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der Versorgungsqualität von jungen 

Patienten mit KHK bis zu einem Alter von 45 Jahren, welche am Universitätsklinikum 

Magdeburg behandelt wurden. Die retrospektive Datenerhebung umfasst 115 

Patienten, die sich zwischen 2000 und 2004 in stationärer Behandlung befanden, 

davon 93 Männer und 22 Frauen. Hierbei wurden sowohl Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom als auch mit stabiler KHK erfasst. Es wurden u.a. Daten zu 

Ausprägung der KHK, dem kardiovaskulären Risikoprofil, dem klinischen 

Erscheinungsbild und der Therapie erhoben. 

Von diesen Patienten konnten anschließend 90 nachbefragt werden hinsichtlich ihres 

Beschwerdebildes, der kardiovaskulären Risikofaktoren, ihrer medikamentösen 

Therapie und ärztlichen Betreuung. Hierbei ergaben sich deutliche Defizite in der 

Versorgung von Patienten mit KHK in der Region Magdeburg. Insgesamt ist die 

vorliegende Arbeit die erste ihrer Art bundesweit, die die Versorgungsqualität bei 

jungen Patienten mit KHK analysiert hat. Die Daten aus dem Jahr 2006 werden auch 

weiterhin durch den letzten Herzbericht der deutschen Herzstiftung 2011 gestützt, in 

dem Sachsen-Anhalt die höchste Sterblichkeit an Myokardinfarkten in Deutschland 

zeigt. 
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Abkürzungsverzeichnis 
 

KHK  - Koronare Herzerkrankung 

LDL  - Low density lipoprotein 

LP(a)  - Lipoprotein a 

HDL  - High density lipoprotein 

VLDL  - very low density lipoprotein 

BMI  - Body-Mass-Index 

CRP  - C-reaktives Protein 

WHO  - Weltgesundheitsorganisation „World Health Organization“ 

CT  - Computertomografie 

AHA  - American Heart Association 

ACC  - American College of Cardiology 

HbA1c - Hämoglobin A1c 

ASS  - Acetysalicylsäure 

PTCA  - perkutane Koronarangioplastie „percutaneus coronary angioplasty“ 

ACE  - Angiotensin Converting Enzym    

LVEF  - Linksventrikuläre Auswurffraktion „Left Ventricular Ejection Fraction“ 

CCS  - Canadian Cardiovascular Society 

NYHA  - New York Heart Association 

APS  - Angina pectoris Symptomatik 

AP  - Angina pectoris 

NSTEMI - Nicht-ST-Hebungsinfarkt, „non ST-segment-elevation myocardial   

                        infarction“  

STEMI - ST-Hebungsinfarkt „ST-segment-elevation myocardial infarction“ 

RCA  - Rechte Koronararterie 

RCX  - Ramus circumflexus, Cirkumflexarterie 

LAD  - Left Anterior Descending, linke Koronararterie 

MI  - Mitralklappeninsuffizienz 

TI  - Trikuspidalklappeninsuffizienz 

AI  - Aortenklappeninsuffizienz 

AV-Block - Atrioventrikularblock 

ICD  - Implantierbarer Cardioverter/Defibrillator 

AT-I  - Angiotensin-I  

ACVB-OP - Aortokoronarvenöse Operation 
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1 Einleitung  
 

Die KHK als bedeutende Manifestation der Atherosklerose ist einer der häufigsten 

Todesursachen in Deutschland und anderen Industrienationen. In Deutschland 

wurden nach Angaben des statistischen Bundesamtes im Jahr 2008 insgesamt ca. 

16 Prozent aller registrierten Todesfälle durch KHK und Myokardinfakt  verursacht 

(1). 

Die Bedeutung kardiovaskulärer Erkrankungen zeigt sich darüber hinaus vor dem 

Hintergrund der demographischen Entwicklung zunehmend. 

Es wird erwartet, dass kardiovaskuläre Erkrankungen die globale Haupttodesursache 

in den kommenden Jahren darstellen werden, zum einen durch die rasche Zunahme 

ihrer Prävalenz in Entwicklungsländern und zum anderen durch die Zunahme von 

Diabetes und Adipositas in der westlichen Welt (2). Kardiovaskuläre Erkrankungen 

haben einen entscheidenden Einfluss auf  das körperliche und geistige Wohlbefinden 

der betroffenen Patienten und damit auch auf die Volkswirtschaft und die Kosten im 

Gesundheitswesen. 

 

1.1 Atherosklerose,

1.1.1 Pathogenese,
 
Nach neueren Erkenntnissen scheint Inflammation eine Schlüsselrolle in der 

Atherosklerose zu spielen (3) (4). Immunmechanismen sind in Kombination mit 

metabolischen Risikofaktoren bei der Bildung von Gefäßläsionen beteiligt (5). 

Atherosklerotische Läsionen sind Veränderungen der Arterienintima. Segmente mit 

verdickter Intima können bereits von Geburt an bestehen. Vermutlich beinhalten sie 

schon Lipidansammlungen, die dann im Laufe der Zeit zunehmen. Man 

unterscheidet 6 verschiedene Stadien der atherosklerotischen Läsionen (5) (6). 

(Tab.1) 
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Tabelle 1 Einteilung Atheroskleroseentstehung 

6 Stadien der atherosklerotischen 
Läsionen 
 

Kennzeichen 

Stadium 1 Zunahme an Makrophagen in der 
Intima und Auftreten von Schaumzellen 
(Makrophagen mit Lipideinlagerung) 
 

Stadium 2 Beinhaltet den „fatty streak“, die erste 
größere sichtbare Läsion, Schichten 
von Schaumzellen und 
Lipidablagerungen in glatten 
Muskelzellen der Intima sowie 
grobkörnige Partikel  
 

Stadium 3 Ist charakterisiert durch 
Ansammlungen von extrazellulärem 
Lipid zusätzlich zu den Typ II-Läsionen 
(diese Läsionen können bei jungen 
Erwachsenen gesehen werden) 
 

Stadium 4 das Atherom (dieses kann Symptome 
hervorrufen) 
 

Stadium 5 Beinhaltet Läsionen mit viel neu 
entstandenem fibrinösen Bindegewebe 
(„Lipid Core“) mit dicken Schichten aus 
fibrösem Bindegewebe 
 
5a: neues Bindegewebe als Teil einer     
      Läsion mit „Lipid Core“ 
 
5b: Läsionen sind zum großen Teil  
      kalzifiziert 
 
5c: enthalten v.a. fibrinöses   
     Bindegewebe und wenig oder kein    
     Lipid oder Kalzium 
 

Stadium 6 Läsion mit Komplikation 
 
6a: mit Fissur 
 
6b: mit Hämatom 
 
6c: mit Thrombus 
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Abbildung 1 
Typ IV-Läsion, A Adventitia, M Media, fc Schaumzellen (5) 

 

 
Abbildung 2 
Stadium VI, A Adventitia, M media, Tmb Thrombus, Pfeile Lipid- und 

Kalziumablagerungen (4) 
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Ab Stadium III können Obstruktionen des Arterienlumens auftreten (6). 

Vor dem Atherom, Stadium IV (Abb. 1), steht der so genannte „fatty streak“, eine 

Akkumulation von extrazellulärem Lipid tief in der Intima (7). Diese „fatty streaks“ 

können nun zunehmen und sich zum „Lipid Core“ weiterentwickeln.  Zwischen 

diesem und der Endotheloberfläche sammeln sich Schaumzellen (lipidbeladene 

Makrophagen) und glatte Muskelzellen an. Darüber hinaus nimmt der Kollagengehalt 

dieser Region stark zu. Zusätzlich kommt es zur Infiltration mit Lymphozyten und 

Mastzellen (6) (8). Mastzellen zeigen sich v.a. in der Schulterregion des Atheroms, 

wo die Ruptur meistens beginnt (9). Der „Lipid Core“ oder andere Teile der Läsion 

können auch kalzifizieren. Ab Stadium V können nun Fissuren, Hämatome und 

thrombotische Ablagerungen komplizierend auftreten. (Abb.2) Die eingewanderten 

Immunzellen setzen inflammatorische Zytokine und proteolytische Enzyme frei, 

welche einen Entzündungsprozess unterhalten und die Struktur des Atheroms 

schwächen. Auf diese Weise entsteht ein instabiler Plaque. (Abb.3) 

 

              
 

              
Abbildung 3 Entstehung eines atherosklerotischen Plaque  (10) 
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Hohe Plasmafibrinogenlevel (z.B. bei Rauchern) ebenso wie erhöhtes LDL und LP(a) 

sind mit vermehrter Thrombenbildung assoziiert. 

Die thrombotischen Ablagerungen setzen Mechanismen in Gang, die die Läsion  

immer weiter verdicken. Bei einer tieferen Ruptur mit Fissur entsteht ein transienter 

thrombotischer Verschluss, der über Minuten anhaltend und rezidivierend auftreten 

kann. Dies kann das Bild instabiler Angina pectoris Symptomatik hervorrufen. Geht 

die Ruptur so tief, dass der Lipid Core freigelegt wird, entsteht meist ein 

persistierender thrombotischer Verschluss, der über Stunden bestehen und zum 

akuten Myokardinfarkt führen kann.  

Hochgradige Stenosen führen dreimal häufiger zu einem kompletten thrombotischen 

Verschluss als geringgradige Stenosen, jedoch seltener zum akuten Myokardinfarkt 

aufgrund von Kollateralenbildung. Der Koronarfluss beginnt sich ab einer 

Lumeneinengung von 50% zu verringern, ab 70% wird dies klinisch relevant (6).   

Der für Atherosklerose typische veränderte Fluss im Gefäß verursacht eine 

vermehrte Expression von Adhäsionsmolekülen sowie inflammatorischen Genen in 

den Endothelzellen.                                                                                                                          

Vorraussichtlich initiiert die Kombination aus verändertem Fluss im Gefäß und 

Akkumulation von Lipiden die Entwicklung eines inflammatorischen Prozesses in der 

Arterie. 

                                                                                                                                                               

1.2 Risikofaktoren,
 

Es gibt Risikofaktoren, die die Entstehung einer KHK begünstigen (11). Außerdem 

weiß man auch, dass das Zusammenkommen mehrerer Risikofaktoren die 

Wahrscheinlichkeit eines kardiovaskulären Ereignisses erhöht, da sich die einzelnen 

Risikofaktoren gegenseitig verstärken (12). 

Der konsequenten Beeinflussung der Risikofaktoren kommt eine entscheidende 

Bedeutung zu, wenn es darum geht, atherosklerotisch bedingte Erkrankungen zu 

verhindern oder zumindest ins hohe Lebensalter zu verlagern. 
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1.2.1 Arterielle,Hypertonie,
 

Die arterielle Hypertonie ist ein wesentlicher Faktor in der Entstehung der 

Atherosklerose.  Als sicher pathologisch werden Werte von systolisch ≥140 mmHg 

sowie diastolisch von ≥90 mmHg angegeben. Diese müssen bei 3 Messungen an 

zwei Tagen reproduzierbar gemessen werden.  Ein optimaler Blutdruck liegt bei 

120/80 mmHg. 95% aller Hypertonieformen werden als essentielle Hypertonie 

bezeichnet. Eine direkte Ursache als Entstehungsgrund ist nicht zu  

finden. Es gibt jedoch mehrere Faktoren, die eine primäre Hypertonie begünstigen. 

Zu den nicht beeinflussbaren gehören genetische Prädisposition, Alter und 

Geschlecht. Als beeinflussbare Faktoren werden Adipositas, vermehrter Kochsalz- 

und Alkoholkonsum, Bewegungsmangel sowie Stress bezeichnet. Bei den restlichen 

5% spricht man von einer sekundären Hypertonie, hierzu gehören vorwiegend die 

renale und endokrinologische Form.  Die Prävention von kardiovaskulären 

Ereignissen steht in direktem linearem Zusammenhang mit der erreichten 

Blutdrucksenkung (13). 

 

1.2.2 Nikotinabusus,
 

Tabakonsum stellt ein bedeutendes Gesundheitsrisiko und eine führende Ursache 

für frühzeitige Sterblichkeit dar. In der Altersgruppe von 18 - 59 Jahren rauchen etwa 

35% der deutschen Bevölkerung.  Das Durchschnittsalter, in dem zur ersten  Mal zur 

Zigarette gegriffen wird, liegt zwischen 13 und 14 Jahren. Der Zusammenhang 

zwischen Rauchen und Entstehung einer Atherosklerose ist belegt. Die genauen 

Pathomechanismen sind jedoch bis heute nicht ausreichend geklärt. Direkte 

Wirkungen des Tabakkonsums sind Anstieg der Herzfrequenz, des systemischen 

und koronaren Widerstandes, der myokardialen Kontraktilität und des myokardialen 

Sauerstoffbedarfs. Rauchen führt des Weiteren zu einer Endothelschädigung durch 

gesteigerte oxidative Inaktivierung von Stickstoffmonoxid durch freie 

Sauerstoffradikale. Darüber hinaus kommt es zu einer Steigerung der oxidativen 

Modifikation von LDL und zur  

Verminderung des HDL-Plasmaspiegels. Rauchen wird außerdem mit gesteigerter 

inflammatorischer Aktivität in Verbindung gebracht. Zusätzlich sind prothrombotische 

Effekte bekannt (14) (15). 
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1.2.3 Dyslipoproteinämie,
 
Eine Assoziation von KHK und Dyslipoproteinämie ist belegt (16) (17) (18). Deskriptiv 

wird zwischen drei Formen unterschieden, der Hypertriglyzeridämie, der 

Hypercholesterinämie und der kombinierten Dyslipidämie. Ätiologisch wird hingegen 

zwischen reaktiv-physiologischen, sekundär-symptomatischen und primären 

(hereditären bzw. familiären) Gruppen unterschieden. Lipoproteine des Plasma 

bestehen aus Lipiden und Apolipoproteinen. Zu den Lipoproteinen gehören 

Chylomikronen, VLDL (very low density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein) und 

HDL (high density lipoprotein). Vorangegangene Studien haben gezeigt, dass 

erhöhte LDL- und Gesamtcholesterinspiegel sowie erniedrigte HDL-Spiegel mit 

einem erhöhte Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse einhergehen.  

Lipoprotein (a) wird schon seit vielen Jahren zu den kardiovaskulären Risikfaktoren 

gezählt (19). Das Lipoprotein (a) ist eine Untergruppe des LDL. Es beinhaltet 

zusätzlich Apolipoprotein A. Es wurde ein Zusammenhang zwischen dem Lipoprotein 

a-Spiegel und dem kardiovaskulären outcome festgestellt (20)(21). Es spielt vor 

allem auch dann eine Rolle, wenn die KHK schon bei jungen Patienten auftritt. (22) 

(23) Die Verteilung ist bei Frauen und Männern gleich. Insgesamt ist jedoch ein 

ungünstigeres Lipidprofil häufiger beim männlichen Geschlecht zu finden (24). Die 

Scandinavian Simvastatin Survival Studie zeigte, dass bei Patienten mit KHK die 

Gabe von Simvastatin zu einer Reduktion von Mortalität und Morbidität führte (25) 

(26). Die lipidsenkende Therapie gehört damit zu den grundlegenden Bestandteilen 

der Sekundärprevention bei KHK.  In der EUROASPIRE-II-Studie  konnte jedoch 

gezeigt werden, dass nur bei 61% der Patienten mit KHK eine lipidsenkende 

Therapie durchgeführt wurde und nur bei 40% die angestrebten Zielwerte auch 

erreicht wurden (27). 

 

1.2.4 Adipositas,
                                   

Die Adipositas ist assoziiert mit einer schlechten Prognose der KHK (28). Ihre 

Prävalenz hat in den letzten Jahren ständig zugenommen (29). Ursächlich findet sich 

hier v.a. eine ungenügende körperliche Aktivität sowie eine fett- und zuckerhaltige 

Ernährung (30) (31). Die Adipositas ist einerseits ein selbständiger Faktor in der 

Entstehung der Atherosklerose, wirkt aber auch begünstigend für die Ausbildung 
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anderer kardiovaskulärer Risikofaktoren (32). Das intraabdominale Fettgewebe ist 

hierbei wichtiger als das subkutane (33). Über die Produktion von Zytokinen und 

Hormonen wirkt Fettgewebe inflammatorisch und prothrombogen. Zur Klassifikation 

wird der Body-Mass-Index benutzt. Hierbei wird das Körpergewicht durch die 

Körperlänge zum Quadrat dividiert. Ein BMI ab 25 kg/m2 wird als Übergewicht 

bezeichnet, ein BMI ab 30 kg/m2  als Adipositas. Eine noch präzisere Aufteilung wird 

in unten aufgeführter Tabelle gezeigt (Tab.2) (34). Darüber hinaus wurde eine 

Korrelation zwischen Taillenumfang und Zunahme der kardiovaskulären 

Risikofaktoren gesehen (35).  

 

Tabelle 2 Gewichtsklassifikation anhand des BMI, nach WHO 2000 (34) 

 
 

1.2.5 Diabetes,mellitus,
 

Die Bedeutung des Diabetes mellitus als Risikofaktor für die Entwicklung einer KHK 

ist bekannt (36) (37). Darüber hinaus ist er in allen Stadien dieser Erkrankung mit 

erhöhter Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse verbunden. Das Risiko eines 

Diabetikers einen Myokardinfarkt zu erleiden scheint genauso hoch zu sein wie das 

eines Nicht-Diabetikers, der bereits einen Infarkt erlitten hat (38). 

In der „Euro Heart Survey on diabetes and the heart“  Studie wurden 4196 Patienten 

mit KHK bezüglich einer gestörten Glucosetoleranz untersucht.  

31% hatten bereits einen bekannten Diabetes mellitus. Bei den Patienten mit Akutem 

Koronarsyndrom konnten noch einmal 36% mit gestörter Glucosetoleranz gefunden 

werden und bei 22% wurde ein vorher nicht bekannter Diabetes mellitus 

diagnostiziert. Hieraus ergibt sich, dass ein enorm großer Anteil der Patienten mit 

KHK an gestörter Glucosetoleranz leidet (39). Eine entsprechende Diagnostik sollte 
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daher zum Standard gehören.  Wie bereits beschrieben, spielt die Inflammation eine 

entscheidende Rolle bei der Entstehung der Atherosklerose. Inflammation und 

Insulinresistenz sind eng miteinander assoziiert. Erhöhte CRP-Spiegel konnten mit 

der Entstehung eines Diabetes mellitus in Verbindung gebracht werden (40). Sowohl 

der Inflammation als auch dem Diabetes mellitus ist eine Einschränkung der 

gerinnungshemmenden Aktivität des Endothels und eine erhöhte 

Thrombozytenaggregation gemeinsam (38). Es hat sich sogar gezeigt, dass 

Thrombozyten von Diabetikern hyperreaktiv sind (41). Leider ist auch eine Zunahme 

der Prävalenz von Diabetes mellitus zu beobachten. Die WHO schätzt die Zunahme 

von 171 Millionen Patienten im Jahr 2000 auf 366 Millionen im Jahr 2030 (42). 

 

1.3 Koronare,Herzerkrankung,bei,jungen,Patienten,
 

Das Vorhandensein kardiovaskulärer Risikofaktoren bei jungen Erwachsenen ist mit 

erhöhter Mortalität assoziiert (43). Bekannt ist auch, dass klinische Risikofaktoren 

geeignet sind, die zukünftige Ausprägung einer Atherosklerose vorherzusagen (44). 

Trotzdem wird nur bei wenigen jungen Erwachsenen ein Screening auf 

entsprechende Risikofaktoren, insbesondere auf einen pathologischen Lipidstatus, 

durchgeführt (45). Das „National Cholesterol Education Program Adult Treatment 

Panel III“ empfiehlt ein Screening des Cholesterinspiegels schon ab dem 20. 

Lebensjahr  (46). In einer großen Autopsiestudie an 23 - 34 Jahre alten 

Erwachsenen fanden sich bereits atherosklerotische Läsionen, die in Assoziation 

zum Vorhandensein von Risikofaktoren standen. Die untersuchten Risikofaktoren 

waren gestörte Glucosetoleranz, Nikotinabusus, Hypertonie und Adipositas (47) (48). 

Eine Autopsiestudie wurde auch am Montreal Heart Institut durchgeführt. Hier 

wurden Patienten untersucht, die jünger als 40 Jahre waren und plötzlich verstorben 

sind. Die häufigste Ursache stellte die KHK dar (49). Ähnliche Ergebnisse fanden 

sich in der CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults) Studie. Hier 

wurden die Risikofaktoren bei 18 - 30 Jahre alten schwarzen und weißen 

Amerikanern erhoben und dann 15 Jahre später mittels Computertomografie (CT) die 

Koronarkalzifikation bestimmt. Dabei konnte eine Assoziation zwischen 

Risikofaktoren und Kalzifikation gesehen werden. Neben der Assoziation mit 

Risikofaktoren fand sich auch eine Korrelation mit dem Bildungsniveau (50). In einem 

weiteren Teil der CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults) 



 16 

Studie wurde das Wissen von 4193 Probanden über ihre kardiovaskulären 

Risikofaktoren untersucht. Mehr als 65% waren sich  dieser überhaupt nicht bewusst. 

Weniger als 35% konnten angeben, dass Übergewicht zu kardiovaskulären 

Risikofaktoren gehört (43). Hier scheint eine bessere Aufklärung dringend notwendig 

zu sein. Daneben spielt auch eine genetische Prädisposition eine wichtige Rolle, wie 

in  Zwillingsstudien gezeigt werden konnte. Bisher beschränken sich die 

Möglichkeiten der Diagnostik eines genetischen Risikos aber noch auf die Erhebung 

einer positiven Familienanamnese (51). 

Auch in der „Bogalusa Heart“ Studie konnte gezeigt werden, dass kardiovaskuläre 

Risikofaktoren bereits in der Kindheit feststellbar sind und einen Vorhersagewert für 

künftige kardiovaskuläre Erkrankungen haben (52).  

 

Neben den klassischen Risikofaktoren können bei jungen Patienten auch andere 

Faktoren eine Rolle spielen: (53) 

- Vaskulitiden 

- Dissektion von Koronaraneurysmen 

- Myokardbrücken 

- Stattgehabte Radiatio 

- Drogenabusus (insbesondere Kokain) 

- Hyperkoagulabilität 

Auch ein Zusammenhang zwischen sozioökonomischem Staus und kardiovaskulären 

Erkrankungen ist schon seit längerem bekannt (54). 

 

1.4 Sekundärprävention,
 

In Studien der jüngeren Vergangenheit zeigte sich, dass aggressives 

Risikomanagement insgesamt das Überleben verbessert, die Wahrscheinlichkeit  

weiterer kardiovaskulärer Ereignisse und die Notwendigkeit invasiver Maßnahmen  

reduziert sowie darüber hinaus die Lebensqualität dieser Patienten entscheidend 

verbessert. Empfehlungen zur Sekundärprävention bei Patienten mit Koronarer 

sowie anderer atherosklerotischer Gefäßerkrankung wurden zuletzt 2011 von der 

American Heart Association bzw. des American College of Cardiology 

herausgegeben (55). 
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Hierzu gehört die völlige Karenz beim Nikotinabusus sowie dringende Vermeidung 

von Passivrauchen (56). Darüber hinaus wird eine konsequente Blutdruckeinstelllung 

empfohlen mit einem Ziel-RR von < 140/90 mmHg, bzw. < 130/80 mmHg bei 

zusätzlich vorliegendem Diabetes mellitus oder chronischer Niereninsuffizienz. Dazu 

gehören allgemeine Maßnahmen der Beeinflussung der Lebensgewohnheiten sowie 

eine spezifische medikamentöse Therapie (57). Des Weiteren wird eine 

Hyperlipoproteinämietherapie mit einem Ziel-LDL < 100mg/dl angestrebt. Dies soll 

durch diätetische Maßnahmen, wie Reduzierung der Aufnahme von gesättigten 

Fettsäuren und vermehrter Einnahme von Omega-3-Fettsäuren sowie durch 

Statinmedikation erreicht werden (58) (59). In den AHA/ACC-Richtlinien werden auch 

Empfehlungen zur körperlichen Betätigung gemacht. Es sollte eine Aktivität von 

moderater Belastungsintensität über 30 - 60 Minuten an möglichst 7 Tagen der 

Woche erfolgen (Minimum 5 Tage). Hierzu kann eine Anamnese der sportlichen 

Aktivitäten zuvor bzw. ein Belastungstest durchgeführt werden (60). Zur 

Sekundärprävention gehört ebenfalls die Gewichtsreduktion bei Adipositas. Es wird 

ein Body-Maß-Index von 18,5 - 24,9 kg/m2 angestrebt. Darüber hinaus sollten Frauen 

einen Taillenumfang von ca. 90 cm, Männer von ca. 100 cm nicht überschreiten. Das 

initiale Ziel bei der Therapie der Adipositas ist die Gewichtsreduktion um 10% des 

Ausgangsgewichts (61) (62). Bei Diabetikern sollte ein nahezu normaler HBA1c von 

<7% angestrebt werden. Hierzu gehören neben diätetischen und medikamentösen 

Maßnahmen auch die konsequente Zusammenarbeit von Hausarzt und 

Endokrinologem (63). 

Zur Thrombozytenaggregationshemmung wird die ASS-Gabe empfohlen (64). Nach 

akutem Koronarsyndrom sowie PTCA mit Stentimplantation sollte die kombinierte 

Gabe von ASS und einem P2Y12-Rezeptorantagonisten erfolgen (65)(66)(67)(68).   

Zur Sekundärprävention gehört ebenfalls die Gabe von Blockern des Renin-

Angiotensin-Aldosteron-Systems. ACE-Hemmer sollten nach Klasse I A-Empfehlung 

bei allen Patienten mit einer LVEF von < 40% sowie bei Patienten mit Hypertonus, 

Diabetes mellitus oder chronischer Niereninsuffizienz gegeben werden (69). Darüber 

hinaus sollten nach Klasse I B-Empfehlung alle Patienten diese Medikation erhalten. 

Bei Unverträglichkeit von ACE-Hemmern  können Angiotensinrezeptorblocker  

gegeben werden. Aldosteronblocker sollten post-Infarkt-Patienten ohne signifikante 

Einschränkung der Nierenfunktion oder Hyperkaliämie gegeben werden, die bereits 

ACE-Hemmer und Betablocker erhalten sowie eine reduzierte LVEF (<40%) und 

Diabetes mellitus oder Zeichen der Herzinsuffizienz zeigen (70)(71). 
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Die Betablockergabe ist nach Klasse I A-Empfehlung für alle Patienten vorgesehen 

(72). 

 

1.5 Versorgungssituation,
 

Die ambulante Versorgung von Patienten hinsichtlich der Sekundärprävention bei 

KHK ist mangelhaft (73) (74). In einer von 1999 bis 2002 durchgeführten 

prospektiven Studie an der Ruhr-Universität Bochum fand sich ein hoher Anteil 

inadäquat therapierter Patienten. So erhielten beispielsweise bereits nach einem 

Jahr nur noch 71% der Patienten mit KHK einen Betablocker und nur 83,6% der 

Patienten einen Thrombozytenaggregationshemmer  (75). In der CoRiMa (Coronary 

Risk Management) Studie wurden die Patienten von 110 deutschen Arztpraxen 

hinsichtlich der erreichten Therapieziele bei kardiovaskulären Risikofaktoren 

untersucht.  Es ergab sich, dass die Mehrheit der Patienten ihre Therapieziele nicht 

erreicht.  Auch Hochrisikopatienten bilden hier keine Ausnahme. So hatten 

beispielsweise 72% der Patienten mit bekannter KHK und Diabetes mellitus 

Cholesterolspiegel oberhalb der akzeptierten Grenzwerte (76). Nicht nur in 

Deutschland zeigt sich diese Situation. In der EUROASPIRE (European Action on 

Secondary Prevention through Intervention to Reduce Events) II-Studie fand sich 

eine Unterversorgung von Koronarpatienten in vielen Ländern Europas. Es zeigte 

sich insgesamt eine hohe Prävalenz an kardiovaskulären Risikofaktoren, darüber 

hinaus auch eine Zunahme der Prävalenz an Adipositas und Hypertonie im Verlauf 

(27). Es finden sich also deutliche Defizite im Versorgungsbereich dieser Patienten. 

Und das obwohl ein hoher Prozentsatz der Hausärzte die Richtlinien kennt und 

akzeptiert.  Als mögliche Ursache wären eine inadäquate medikamentöse Therapie, 

wie unzureichende Dosierung, Besorgnis hinsichtlich Nebenwirkungen, Incompliance 

der Patienten und ökonomische Gründe wie Verschreibungskosten zu diskutieren. 

Die zumeist zur Versorgungssituation erhobenen Daten beziehen sich auf Patienten 

über 65 Lebensjahre. Wie die Sekundärprävention bei jungen Patienten mit 

Koronarer Herzerkrankung aussieht, wurde bisher nicht untersucht. 
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1.6 Ziele,der,Arbeit,
 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die spezielle Versorgungssituation von jungen 

Koronarpatienten bis 45 Lebensjahre hinsichtlich der Sekundärprävention und des 

Beschwerdebildes sowie der medikamentösen Therapie und ärztlichen Betreuung zu 

untersuchen. Darüber hinaus werden das Risikoprofil und die Änderung der 

Risikofaktoren im Verlauf betrachtet 
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2 Patienten und Methodik 
 

2.1 Beschreibung,der,Patientengruppe,
 

Das Untersuchungskollektiv besteht aus 115 Patienten, welche sich in einem 

Zeitraum von 2000 bis 2004 in stationärer Behandlung in der Klinik für Kardiologie, 

Angiologie und Pneumologie des Universitätsklinikums Magdeburg befanden. Bei 

allen Patienten wurde eine Koronarangiografie durchgeführt. 90 (78%) dieser 

Patienten konnten mittels eines standardisierten Interviews telefonisch oder 

schriftlich beziehungsweise durch Besuch unserer kardiologischen Ambulanz 

nachuntersucht werden. 

 

2.1.1 Einschlusskriterien,
 

Es wurden ausschließlich junge Patienten bis zu einem Alter von 45 Jahren 

untersucht. Alle befanden sich initial in stationärer Behandlung wegen einer 

symptomatischen KHK. Eine KHK wurde mittels Koronarangiografie bestätigt.  

2.2 Erhebung,der,Daten,
 
Zunächst wurden retrospektiv folgende Daten der Patientengruppe erhoben: 

Alter, Geschlecht, kardiovaskuläre Risikofaktoren, Symptomatik, Grad der Koronaren 

Herzerkrankung, erfolgte Intervention, Laborparameter und medikamentöse Therapie 

zum Zeitpunkt der Entlassung 

Die retrospektive Datenerhebung umfasste 115 Patienten, die sich zwischen 2000 

und 2004 in stationärer Behandlung befanden, davon 93 Männer (80,9%) und 22 

Frauen (19,1%). Ein bis drei Jahre danach wurde eine erneute Datenerhebung 

durchgeführt. Hierbei konnten 90 (78%) der 115 Patienten erreicht werden. 

Nach 1 Jahr:     39 (43,3%) 

Nach 2 Jahren: 36 (40,0%) 

Nach 3 Jahren: 15 (16,7%) 

       Insgesamt: 90 (100%) 
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Erneut wurden Daten zur bestehenden Symptomatik, zu kardiovaskulären 

Risikofaktoren und der aktuellen medikamentösen Therapie erhoben. Darüber hinaus 

wurde nach erneuten stationären Aufenthalten sowie möglichen Interventionen und 

der bestehenden ärztlichen Versorgung gefragt. Diese Befragung erfolgte zum 

größten Teil telefonisch, durch schriftliche Beantwortung eines Interviewbogens bzw. 

durch Befragung während des Besuchs der kardiologischen Ambulanz. 

Ebenfalls ermittelt wurde die Anzahl der aufgetretenen Todesfälle. 

Im Folgenden sind die Fragen des Interviewbogens dargestellt. Hier wurde zunächst 

die aktuelle Beschwerdesymptomatik erfragt und mittels CCS- und NYHA-

Klassifikation beurteilt. Die Patienten wurden auch gebeten, Angaben zur 

erfolgenden ärztlichen Betreuung zu machen. Anschließend wurden die aktuellen 

Risikoparameter erhoben. Auch die Medikation zum Zeitpunkt der Befragung wurde 

erfasst. Abschließend wurde die Möglichkeit zur Vorstellung in unserer 

kardiologischen Ambulanz angeboten. 

 

Der per Post versandte Fragebogen wird im Anhang dargestellt. 

 

2.3 ,Definition,der,kardiovaskulären,Risikoparameter,
 

Im Folgenden werden die erfassten Risikoparameter erläutert und definiert. 

 

2.3.1 Hyperlipoproteinämie,
 
Im Rahmen des stationären Aufenthaltes wurden Triglyceride, Gesamcholesterin 

sowie HDL- und LDL-Cholesterin bestimmt. Auch die Einnahme von Statinen wurde 

berücksichtigt. In der Nachuntersuchung wurden die Patienten nach pathologischem 

Lipidstatus befragt. Nachfolgend sind die Grenzwerte aufgeführt:  

Triglyceride                1,8 mmol/l                     HDL-Cholesterin  1,4 mmol/l 

Gesamtcholesterin     5,2 mmol/l                     LDL-Cholesterin   3,4 mmol/l 

 

2.3.2 ,Arterielle,Hypertonie,
 
Für das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie galten folgende Grenzwerte: Ein 

systolischer Blutdruck von mindestens 140 mmHg sowie ein diastolischer Blutdruck 
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von mindestens 90 mmHg. Auch die Einnahme von Antihypertensiva wurde als 

Kriterium für das Vorliegen einer Hypertonie benutzt. 

 

2.3.3 ,Nikotinabusus,
 
Als Raucher wurden diejenigen definiert, die bis zur stationären Aufnahme geraucht 

haben. Auch ehemalige Raucher wurden erfasst. 

 

2.3.4 ,Familienanamnese,
 
Eine positive Familienanamnese für KHK lag vor, wenn erstgradige Angehörige an 

einer KHK litten. 

 

2.3.5 ,Diabetes,mellitus,
 
Als Grenze für das Vorliegen eines Diabetes mellitus wurde ein Nüchtern-Glucose-

Wert von 7 mmol/l festgelegt. Ebenfalls dienten die Einnahme von oralen 

Antidiabetika, die Applikation von Insulin und die Einhaltung einer spezifischen 

Diabetes-Diät als Kriterium. 

 

2.4 ,Erfassung,des,klinischen,Erscheinungsbildes,
 
Zur Beschreibung der Beschwerdesymptomatik der Patienten wurden die CCS- 

sowie NYHA-Klassifikation verwendet sowie ggf. ein initial vorliegendes akutes 

Koronarsyndrom erfasst. Diese werden nun im Weiteren näher definiert. 

 

2.4.1 CCSEKlassifikation,
 
1976 wurde von der Canadian Cardiovascular Society eine Klassifikation zur 

Beschreibung der Angina-pectoris-Symptomatik (APS) erstellt. Diese ist im 

Folgenden aufgeführt: 

CCS 0 : stumme Ischämie 

CCS I : APS bei schwerer körperlicher Anstrengung 

CCS II : geringe Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch APS 
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CCS III : erhebliche Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch APS 

CCS IV : AP bei geringster körperlicher Belastung oder Ruheschmerzen (instabile   

              APS,  hierzu gehört auch die Erstangina) 

Daneben wird noch die atypische APS beschrieben. Hier treten die Beschwerden 

rezidivierend und belastungsunabhängig auf (77). 

 

2.4.2 ,NYHAEKlassifikation,
 
Die subjektiven Beschwerden der Herzinsuffizienz werden nach den Stadien der New 

York Heart Association eingeteilt. Hierzu gehören: 

NYHA I     Beschwerdefreiheit, normale körperliche Belastbarkeit 

NYHA II   Beschwerden bei stärkerer körperlicher Belastung 

NYHA III  Beschwerden schon bei leichter körperlicher Belastung 

NYHA IV  Beschwerden in Ruhe 

(78) 

2.5 ,Akutes,Koronarsyndrom,
 
Zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme zeigten viele Patienten ein akutes 

Koronarsyndrom. Dieses wird in drei Formen unterteilt: 

I    instabile APS ohne Anstieg von Troponin  

II   NSTEMI (non ST-segment-elevation myocardial infarction) – Myokardinfarkt mit  

     Anstieg von Troponin ohne ST-Streckenhebung 

III  STEMI (ST- segment-elevation myocardial infarction) – Myokardinfarkt mit  

      infarkttypischem Labor und ST-Hebung im EKG 

 (79) 

2.6 Statistische,Auswertung,der,Daten,
 
Die erhobenen Daten wurden deskriptiv verarbeitet. 

Grundlage der Arbeit ist eine Longitudinalstudie, eine epidemiologische Studie bei 

der an mind. 2 Zeitpunkten Daten erhoben werden. Die erste Erhebung erfolgte in 

dem Zeitraum von 2000 bis 2004. Die zweite Erhebung wurde nach 1, 2 oder 3 

Jahren durchgeführt. 

Als statistisches Verfahren wurde der McNemar-Test verwendet. Der McNemar-Test 

ist ein Test für verbundene Stichproben, bei denen ein dichotomes Merkmal 
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betrachtet wird, wie es z. B. bei einer Vierfeldertafel vorkommen kann. Verbundene 

Stichproben liegen dann vor, wenn zwischen den Beobachtungseinheiten ein 

Zusammenhang besteht. 

Zur Unterstützung der klinischen Interpretation wurden p-Werte für die statistische 

Signifikanz angegeben. Ein p-Wert von < 0,05 wurde als signifikant angesehen. 

In der vorliegenden Arbeit kam die Computersoftware SPSS 15.0 zur statistischen 

Datenanalyse zur Anwendung (SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA). 
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3 Ergebnisse 
 

3.1 ,Basischarakteristika,
 

Im Folgenden wurden die Basischarakteristika der Patientengruppe dargestellt. 

Insgesamt  wurden 115 Patienten untersucht. Davon waren 80% männlich. Der 

Frauenanteil an der  Gesamtpopulation zeigt sich mit 20 % deutlich geringer. (Tab.3) 

 

         Tabelle 3 
 
    
 

           

Das Alter der Patienten bewegte sich zwischen 22 und 45 Jahren mit einem 

Mittelwert von 39,56 ± 3,64 Jahren. 

Der Alterdurchschnitt bei Männern und Frauen zeigte sich ähnlich. (Tab.4,Tab.5) 

 

Tabelle 4   Tabelle 5      

Alter in Jahren aller 

untersuchten 

Männer (93) 

  Alter in Jahren aller  

untersuchten Frauen (22)           

     

Mittelwert 39,77  Mittelwert 38,64     

Median 41,00  Median 39,50     

Standardabweichung 3,784  Standardabweichung 3,064     

Varianz 14,046  Varianz 9,385     

Minimum 22             Minimum 32     

Maximum 45  Maximum 43     

 

 

 

 

 

 

                                                     

Gesamtanzahl 115 

Männer  93 (80,9%) 

Frauen 22 (19,1%) 
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3.2 Kardiovaskuläre,Risikofaktoren,(Basischarakteristika),
 

Nachfolgend wird die Verteilung der Risikofaktoren zum Zeitpunkt des Akuten 

Koronarsyndroms bzw. der initialen Herzkatheteruntersuchung dargestellt. Die 

kardiovaskulären Risikofaktoren Hyperlipoproteinämie, Nikotinabusus und Adipositas 

fanden sich mit jeweils einem Anteil von mehr als 70% am häufigsten. (Abb.4) 

 

 
Abbildung 4 
 
 
Es fanden sich nur wenig Patienten mit einem Diabetes mellitus, von diesen 9,8% 

waren 3,5% bereits insulinabhänig. 

Bei den Männern fand sich die Hyperlipoproteinämie als häufigster kardiovaskulärer 

Risikofaktor mit 79,6%. Bei den Frauen zeigte sich der Nikotinabusus führend mit 

86,4%. Auch die arterielle Hypertonie war mit 68% häufig vertreten.  

Eine positive Familienanamnese für KHK fand sich bei etwas mehr als der Hälfte 

aller Patienten (52,2%). (Tab.5, Tab.6) 
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Abbildung 5 
 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 6 
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3.3 Klinik,
 
Zur Beurteilung des klinischen Erscheinungsbildes wurde die CCS-Klassifikation zur 

Einteilung der Angina pectoris sowie die NYHA-Klassifikation zur Beurteilung der 

Dyspnoe benutzt. Bezüglich der Angina pectoris Symptomatik bei Aufnahme wurde 

am häufigsten CCS IV angeben, also pectanginöse Beschwerden bereits in Ruhe. 

Dyspnoebeschwerden werden hingegen sehr viel weniger angegeben. 74% (n=85) 

verneinten Dyspnoe bei Aufnahme. (Abb.7-12) 

 

Klinische Charakteristika aller Patienten  

 
Abbildung 7 
 

 
Abbildung 8 
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Abbildung 9 
 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 10 
 

 



 30 

 
Abbildung 11 
 
 

 
Abbildung 12 
 

 

3.4 Akutes,Koronarsyndrom,
 

Die untersuchten Patienten waren bei Verdacht auf eine Koronare Herzerkrankung 

entweder elektiv mit stabilen Beschwerden oder akut aufgenommen worden.  

54,8% aller Patienten stellten sich initial mit einem Akuten Koronarsyndrom vor. 

Davon zeigten 16,5% (n=19) eine instabile Angina pectoris, 12,2 % (n=14) einen 

Nicht-ST-Hebungsinfarkt und 26,1% (n=30) einen ST-Hebungsinfarkt.    
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70,4% (n=81) aller untersuchten Patienten haben insgesamt einen Myokardinfarkt 

erlitten. 6,1 % der Patienten haben bereits zwei Myokardinfarkte durchgemacht. 

(Abb.13) 

 
Abbildung 13 
 
Es wurde auch die Lokalisation der Myokardinfarkte erfasst. Die Vorderwand zeigte 

sich mit 39,1% (n=45) etwas häufiger betroffen. (Abb.14) 
 

 
Abbildung 14 
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3.5 Linksventrikuläre,Ejektionsfraktion,
 

Während des stationären Aufenthaltes wurde die linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

bestimmt. Diese fand sich im Mittel leichtgradig eingeschränkt bei 50,7 ± 15,3 % 

(Männer 50,3%, Frauen 52,2%). Das Minimum lag bei 10%, das Maximum bei 80%. 

Bei 18 der Patienten wurde keine LVEF bestimmt.  

 

3.6 Ergebnis,der,Herzkatheteruntersuchung,
 

Jeder Patient wurde während des stationären Aufenthaltes koronarangiografiert. 

 

 
Abbildung 15 
 
Die Koronare Eingefäßerkrankung zeigte sich mit mehr als 50% am häufigsten 

sowohl bei Männern als auch bei Frauen. (Abb.15) 
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Die Mehrzahl der Patienten erhielt insgesamt 1 Herzkatheteruntersuchung, bei den 

Frauen 64% (n=14), bei den Männern 55% (n=51). 32% hatten bereits zuvor schon 

eine Koronarangiografie erhalten. Bei weiteren 12% waren bereits zwei 

Untersuchungen durchgeführt worden. Ein Patient hatte insgesamt sieben 

Herzkatheteruntersuchungen erhalten. (Tab.6) 

 

Tabelle 6 
Anzahl der Koronarangiografien bei allen 

untersuchten Patienten (n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

1 Herzkatheteruntersuchung 65 (56,5%) 

2 Herzkatheteruntersuchungen 37 (32,2%) 

3 Herzkatheteruntersuchungen 11 (9,6%) 

4 Herzkatheteruntersuchungen   1 (0,9%) 

7 Herzkatheteruntersuchungen   1 (0,9%) 

 

 
Abbildung 16 
 
 
Bei der Herzkatheteruntersuchung zeigte sich, dass in den meisten Fällen die LAD 

von einer Stenose betroffen war (73,9%). Am zweithäufigsten zeigte sich eine 

Stenose in der RCA mit 58,3%. Die RCX war mit 41,7% am seltensten betroffen. 

(Abb.16) 
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Dies zeigte sich sowohl bei den Männern als auch den Frauen. (Abb.17-18) 

 

 
Abbildung 17 
 

 

 

 

 

 
Abbildung 18 
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3.7 Interventionen,bei,der,Herzkatheteruntersuchung,
 

Bei der während des stationären Aufenthaltes erfolgten Herzkatheteruntersuchung 

wurde in der Mehrzahl der Fälle (63,5%) eine Intervention (PTCA bzw. 

Stentimplantation) durchgeführt. (Tab.7) 

 

Tabelle 7 
Anzahl Intervention bei allen untersuchten 

Patienten (n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

Keine Intervention 26 (22,6%) 

Eine Intervention 73 (63,5%) 

Zwei Interventionen 14 (12,2%) 

Drei Interventionen   2 (1,7%) 

 

3.8 Aortokoronare,BypassSOP,
  

15,7% (n=18) der Patienten erhielten eine aortokoronare Bypass-OP nach der 

Koronarangiografie. Diese waren alle männlich.  (Tab.8) 

 

Tabelle 8 
Anzahl der Bypässe Anzahl/ Prozent 

von 115 Patienten 

2fach  2 (1,7%) 

3fach 4 (3,5%) 

4fach 2 (1,7%) 

5fach 3 (2,6%) 

6fach 2 (1,7%) 

unbekannt 5 (4,3%) 
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3.9 Lysetherapie,
 

18,3% der Patienten erhielten vor der Koronarangiografie außerhalb unseres Hauses 

eine Lysetherapie, davon 16 Männer sowie 5 Frauen. 

 

3.10 Klappenvitien,
 

Klappenvitien waren insgesamt selten. Am häufigsten fand sich eine mittelschwere 

Mitralklappeninsuffizienz (6,1% aller Patienten). 

Bei den Frauen fand sich ein Fall von mittelschwerer Mitralklappeninsuffizienz. Sonst 

waren die Herzklappen unauffällig. Zwei Patienten hatten zum Zeitpunkt der 

stationären Aufnahme bereits einen operativen Klappenersatz. (Tab.9-11) 

 

Tabelle 9 
Mitralklappeninsuffizienz (MI) bei Männern 

und Frauen gesamt (n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

keine MI 102 (88,7%) 

leichte MI    3 (2,6%) 

mittelschwere MI    7 (6,1%) 

schwere MI    2 (1,7%) 

Mitralklappenersatz    1 (0,9%) 

 
Tabelle 10 
Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI) bei 

Männern und Frauen gesamt (n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

keine TI 112 (97,4%) 

leichte TI    1 (0,9%) 

mittelschwere TI    1 (0,9%) 

schwere TI    1 (0,9%) 

Trikuspidalklappenersatz    0  
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Tabelle 11 
Aortenklappeninsuffizienz (AI) bei Männern 

und Frauen gesamt (n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

keine AI 112 (97,4%) 

leichte AI    0 

mittelschwere AI    2 (1,7%) 

schwere AI    0 

Aortenklappenersatz    1 (0,9%) 

 

3.11 Herzrhythmusstörungen,
 

Bei zwei (1,7%) der männlichen Patienten zeigte sich paroxysmales Vorhofflimmern.  

Bei vier (3,5%) der Patienten fand sich ein AV-Block I°. (Männer 3, Frauen 1) 

Einen Linksschenkelblock wiesen vier (3,5%) der Patienten auf (Frauen 0). 

Einen Rechtsschenkelblock fand man bei drei (2,6%) der Patienten (Frauen 0). 

Acht (7%) der Patienten hatten ein implantiertes ICD-System, davon sieben Männer 

und eine Frau. 
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3.12 ,Laborchemische,Befunde,
 

Während des stationären Aufenthaltes wurden bei allen Patienten Laborparameter 

erhoben. Dazu gehören u.a. der Lipidstatus, Entzündungsparameter sowie 

Retentionsparameter. 

 

3.12.1 Lipidstatus,
 
Etwa 40% der männlichen Patienten hatten über der Norm liegende Triglycerid- und 

Cholesterinwerte. Der HDL-Wert war sogar bei fast 70% aller Patienten pathologisch. 

(Tab13) 

 

Tabelle 13 Lipidstatus bei Männern und Frauen 
 
Lipidstatus 
 
Männer und Frauen 
(n=115) 
 

 
 
Pathologisch 

 
 
Normwertig 

 
 
Nicht erhoben 

Triglyceride 
 
Norm=1,8 mmol/l 
 

50 (43,5%) 
 
Mittelwert: 2,35±2,19 
mmol/l 
 

47 (40,9%) 18 (15,7%) 

Cholesterin 
 
Norm=5,2 mmol/l 
 

48 (41,7%) 
 
Mittelwert: 5,39±1,35 
mmol/l 
 

50 (43,5%) 17 (14,8%) 

LDL 
 
Norm=3,4 mmol/l 
 

33 (28,7%) 
 
Mittelwert: 3,29±1,18 
 

52 (45,2%) 30 (26,1%) 

HDL 
 
Norm=1,4 mmol/l 
 

79 (68,7%) 
 
Mittelwert: 1,11±0,34 
 

11 (9,6%) 25 (21,7%) 
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Tabelle 14 Lipidstatus bei Männern 
 
Lipidstatus 
 
Männer (n=93) 
 
 

 
 
 
Pathologisch 

 
 
 
Normwertig 

 
 
 
Nicht erhoben 

Triglyceride 
 
Norm=1,8 mmol/l 
 

45  (48,4%) 34  (36,6%) 14  (15,1%) 

Cholesterin 
 
Norm=5,2 mmol/l 
 

41  (44,1%) 39  (41,9%) 13  (14,0%) 

LDL 
 
Norm=3,4 mmol/l 
 

29  (31,2%) 39  (41,9%) 25  (26,9%) 

HDL 
 
Norm=1,4 mmol/l 
 

64  (68,8%) 8  (8,6%) 21  (22,6%) 

 
 

Tabelle 15 Lipidstatus bei Frauen 
 
Lipidstatus 
 
Frauen (n=22) 
 

 
 
 
Pathologisch 
 
 

 
 
 
Normwertig 

 
 
 
Nicht erhoben 

Triglycerdide 
 
Norm=1,8 mmol/l 
 

 5  (22,7%) 13  (59,1%)  4  (18,2%) 

Cholesterin 
 
Norm=5,2 mmol/l 
 

 7  (31,8%) 11  (50,0%)  4  (18,2%) 

LDL 
 
Norm=3,4 mmol/l 
 

 4  (18,2%) 13  (59,1%)  5  (22,7%) 

HDL 
 
Norm=1,4 mmol/l 
 

 15  (68,2%)  3  (13,6%)  4  (18,2%) 
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Tabelle 16  Werte des Lipidstatus in mmol/l bei Männern und Frauen gesamt 
 LDL HDL Cholesterin Triglyceride 

                         Anzahl              

85 

            

90 

                98                  97 

            (nicht erhoben)              

30 

            

25 

                17                  18 

Mittelwert 3,29 1,11 5,39 2,35 

Median 3,02 1,03 5,28 1,84 

Standardabweichung 1,18 0,34 1,35 2,19 

Varianz 1,40 0,12 1,82 4,79 

Minimum 1,33 0,58 3,02 0,54 

Maximum 7,46 2,58 10,27 16,25 

 

3.12.2 CRP,
 

Ein erhöhtes CRP wiesen etwas mehr als die Hälfte (53%) aller Patienten bei 

Einweisung auf (Normwert < 5 mmol/l). (Tab.17, Abb.19) 

 

CRP-Mittelwert: 16,05 (± 22,52) mmol/l, Min 5 mmol/l, Max 161 mmol/l    

 

Tabelle 17 CRP bei Männern und Frauen 
CRP 

Männer und Frauen 

(n=115) 

 

Anzahl/ Prozent 

normwertig 51 (44,3%) 

pathologisch 61 (53%) 

nicht erhoben 3 (2,6%) 

insgesamt 115 (100%) 
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Abbildung 19 normwertige und pathologische CRP-Werte bei Männern und Frauen 
sowie insgesamt (sowie nicht erhobene Werte) 
 
 

3.12.3 Retentionsparameter,
 

Die Retentionsparameter zeigten sich in den meisten Fällen normwertig. (Tab.18) 

Normwert Kreatinin bei Männern: 110 mmol/l 

Normwert Kreatinin bei Frauen: 80 mmol/l 

Normwert Harnstoff: 8,3 mmol/l 

 

Kreatinin-Mittelwert: 80,3 (±59,46) mmol, Min 41 mmol/l, Max 685 mmol/l 

Harnstoff-Mittelwert: 5,15 (±1,93) mmol/l, Min 2,5 mmol/l, Max 16,7 mmol/l 

 

Tabelle 18 Retentionsparameter bei Männern und Frauen 
 
Retentionsparameter 
 
Männer und Frauen 
(n=115) 
 
 

 
 
Pathologisch 
Anzahl/Prozent 

 
 
Normwertig 

 
 
Nicht erhoben 

Kreatinin 
 

5 (4,3%) 109 (94,8%) 1 (0,9%) 

Harnstoff 
 

5 (4,3%) 107 (93,0%) 3 (2,6%) 
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,

3.13 Medikamentöse,Therapie,
Die folgende Tabelle zeigt die Medikation der Patienten zum Zeitpunkt nach dem 

Akuten Koronarsyndrom bzw. der initialen Herzkatheteruntersuchung. Dabei sind 

auch einige Medikamentenkombinationen aufgeführt. Fast alle Patienten wurden mit 

ASS entlassen (91,3%) Ebenso erhielten über 80% der Patienten einen Betablocker, 

ein Statin sowie einen ACE-Hemmer. (Tab.19-21) 

 

Tabelle 19 Entlassungsmedikation Männer und Frauen 
 
Entlassungsmedikation 
Männer und Frauen (n=115) 
 

 
Anzahl/Prozent 

Betablocker  98  (85,2%) 
ASS 105  (91,3%) 
Statin  99  (86,1%) 
ACE-Hemmer  93  (80,9%) 
AT-I-Blocker    8  (7,0%) 
Nitrate/Molsidomin    6  (5,2%) 
Digitalisglykosid    3  (2,6%) 
Kalziumantagonist    9  (7,8%) 
Alphablocker    5  (4,3%) 
Cumarinderivat    6  (5,2%) 
Diuretikum   21 (18,3%)   
Thrombocytenaggregationshemmer (außer 
ASS) 

  77  (67,0%) 

Analgetikum 
 

   3  (2,6%) 

Betablocker + ASS   94  (81,74%) 
Betablocker + Statin + ASS  85  (73,9%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer  78  (67,83%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer + ASS  75 (65,2%) 
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Tabelle 20 Entlassungsmedikation Männer 
 
Entlassungsmedikation 
Männer (n=93) 
 

 
Anzahl/Prozent 

Betablocker  80  (86,0%) 
ASS  84  (90,3%) 
Statin  82  (88,2%) 
ACE-Hemmer  79  (84,9%) 
AT-I-Blocker    6  (6,5%) 
Nitrate/Molsidomin    6  (6,5%) 
Digitalisglykosid    2  (2,2%) 
Kalziumantagonist    6  (6,5%) 
Alphablocker    4  (4,3%) 
Cumarinderivat    6  (6,5%) 
Diuretikum  16  (17,2%) 
Thrombocytenaggregationshemmer (außer 
ASS) 

 64  (68,8%) 

Analgetikum 
 

   1  (1,1%) 

Betablocker + ASS  78  (83,87%) 
Betablocker + Statin + ASS  69  (74,2%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer  65 (69,89%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer + ASS  64 (68,82%) 
 
Tabelle 21 Entlassungsmedikation Frauen 
 
Entlassungsmedikation 
Frauen (n=22) 
 

 

Betablocker  18  (81,8%) 
ASS  21  (95,5%) 
Statin  18  (81,8%) 
ACE-Hemmer  14  (63,6%) 
AT-I-Blocker    2  (9,1%) 
Nitrate/Molsidomin    4  (18,2%) 
Digitalisglykosid    1  (4,5%) 
Kalziumantagonist    3  (13,6%) 
Alphablocker    1  (4,5%) 
Cumarinderivat    0 
Diuretikum    5  (22,7%) 
Thrombocytenaggregationshemmer (außer 
ASS) 

13  (59,1% 

Analgetikum    2  (9,1%) 
Betablocker + ASS  17  (77,23%) 
Betablocker + Statin + ASS  16  (72,7%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer  12 (54,55%) 
Betablocker + Statin + ACE-Hemmer + ASS  12 (54,55%) 
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3.14 Ergebnisse,der,Nachuntersuchung,
 
Nach 1-3 Jahren erfolgte eine Befragung aller Patienten mittels schriftlichem 

Interviewbogen, telefonischem Gespräch oder Vorstellung in unserer Ambulanz. Von 

115 Patienten konnten 90 (78%) erreicht werden. 

 

Befragung nach  1 Jahr     :    39   (43,3%) 

                            2 Jahren :    36  (40,0 %)    

                            3 Jahren :    15  (16,7 %)    

 

 

3.14.1 Klinik,
 
Insgesamt gaben bei dieser Befragung 58 (64,4%) der Patienten an, keine 

Beschwerden mehr zu haben. 2 (2,2%) der Patienten waren zum Zeitpunkt der 

Befragung verstorben.  

Eine Belastungsdyspnoe NYHA II wurde am häufigsten (15,6%) angegeben. 

(Abb.20-23) 
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Abbildung 20 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 21 
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Abbildung 20 
 

 

 

 

 
Abbildung 21 
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Abbildung 22 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 23 
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In der Erstuntersuchung gaben 81% (n=76) der Patienten Beschwerden im Sinne 

von Angina pectoris oder Dyspnoe an. In der Nachuntersuchung waren es nur noch 

32% (n=30). Dieser Unterschied war signifikant (p<0,0001). (Tab.22) 

 

Tabelle 22 
Klinik Patienten während 

des primären 
stationären 
Aufenthaltes  
(n= 90) 

Patienten in 
Nachbefragung  
(n= 90) 
(2 verstorben) 

Signifikanz 
(p) 

Beschwerden 
angegeben 
 

80,9% (76) 31,9% (30) <0,0001 

Keine 
Beschwerden 
angegeben 
 

14,9% (14) 63,8% (58) <0,0001 

 
 

3.14.2 Ärztliche,Versorgung,
 

Nahezu alle Patienten befanden sich in ärztlicher Betreuung. Nur 40% sind bei einem 

Kardiologen in Betreuung. (Abb.24-26) 

 
Abbildung 24 
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Abbildung 25 
 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 26 
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3.14.3 Kardiovaskuläre,Risikofaktoren,
 
Die beeinflussbaren kardiovaskulären Risikofaktoren wie Hypertonie, 

Hyperlipoproteinämie sowie Nikotinabusus zeigten im Verlauf eine deutliche 

Besserung. Der Risikofaktor Übergewicht blieb jedoch unverändert häufig. (Abb.27-

29, Tab.23) 

 

 
Abbildung 27 
 
Tabelle 23 
Kardiovaskuläre 
Risikofaktoren 

Patienten in 
Erstuntersuchung 
(n=90) 

Patienten in 
Nachbefragung 
(n=90) 

Signifikanz 
(p) 

 
Nikotinabusus 

 
74,74% (67) 

 
36,7% (33) 

 
<0,0001 

 
Pathologischer 
Lipidstatus 

 
81,1% (73) 

 
27,8% (25) 

 
<0,0001 

 
Hypertone RR-
Werte 

 
66,7% (60) 

 
16,7% (15) 

 
<0,0001 

 
Übergewicht  
(BMI >25 kg/m2) 

 
74,4% (67) 

 
77,8% (70) 
 
 

 
=0,711 

 
Diabetes mellitus 

 
7,8% (7) 

 
7,8% (7) 

 
=1,000 
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Abbildung 28 
 
 
 
 
 
 

 
Abbildung 29 
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3.14.4 Medikamentöse,Therapie,
 
Im Verlauf zeigte sich eine deutliche Abnahme des Patientenanteils, der die 

erforderliche Medikation nach Leitlinie erhielt. Eine Kombination aus ASS, 

Betablocker, ACE-Hemmer/Sartan und einem Statin erhielten in der Nachbefragung 

nur noch 46,7% aller Patienten. Bei Entlassung aus dem Krankenhaus waren es 

noch 66,7%. (Tab.24-26) 

 

Tabelle 24 Medikation bei Entlassung und in Nachbefragung bei Männern und 
Frauen 
Medikation 
 
 

Männer und Frauen 
in Erstuntersuchung 
(=Entlassungsmedik
ation) (n=90) 

Männer und 
Frauen in 
Nachbefragung 
(n=90) 

Signifikanz 
(p) 

Betablocker 87% (78) 80% (72) 0,238 
ASS 89% (80) 73% (66) 0,003 
Statin 89% (80) 74% (67) 0,15 
ACE-Hemmer 82% (74) 68% (61) 0,11 
AT-I-Blocker   8% (7) 11% (10) 0,375 
Nitrate/Molsidomin   8% (7) 10% (9) 0,688 
Digitalis   2% (2)   2% (2) 1,00 
Kalziumantagonist   7% (6)   6% (5) 1,00 
Alphablocker   4% (4)   0  
Cumarinderivat   7% (6) 10% (9) 0,375 
Diuretikum 18% (16) 20% (18) 0,804 
Thrombocytenaggregationshem
mer (außer ASS) 

69% (62) 26% (23) <0,0001 

Analgetikum   3% (3)   1% (1) 0,625 
 
Betablocker + ASS 

 
75,6% (68) 

 
70% (63) 

 
0,832 

Betablocker + Statin + ASS 77% (69) 56% (50) <0,0001 
Betablocker + Statin + ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker 

67,8% (61) 54,4% (49) <0,0001 

Betablocker + Statin+ ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker + ASS 

 
66,7% (60) 

 
46,7% (42) 

 
<0,0001 
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Tabelle 25 Medikation bei Entlassung und in Nachbefragung bei Männern  
Medikation 
 

Männer in 
Erstuntersuchung 
(n=74) 

Männer in 
Nachbefragung 
(n=74) 

Signifikanz 
(p) 

Betablocker 87,8% (65)   79,7% (59)  0,210 
ASS 87,8% (65)   67,6% (50)  0,001 
Statin 90,5% (67)   75,7% (56)   0,027 
ACE-Hemmer 86,5% (64)   71,6% (53)  0,019 
AT-I-Blocker   8,1% (6)    10,8% (8)   0,625 
Nitrate/Molsidomin   6,8% (5)     9,5% (7)   0,241 
Digitalis   2,7% (2)     2,7% (2)   1,000 
Ca-Antagonist   6,8% (5)     4,1% (3)   0,625 
Alphablocker   5,4% (4)     0 - 
Cumarinderivat   8,1% (6)     10,8% (8)  0,625 
Diuretikum 18,9% (14)     17,6% (13)  1,000 
Thrombocytenaggregationshem
mer (außer ASS) 

71,6% (53)     27,0% (20)   <0,0001 

Analgetikum   1,4% (1)     0 - 
 
Betablocker + ASS  

 
83,8% (62)  

 
67,57% (50)  

 

Betablocker + Statin + ASS 77,0% (57)    56,8% (42)   0,008 
Betablocker + Statin + ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker 

 
72,97% (54)  

  
 56,8% (42)  

 
0,043 

Betablocker + Statin+ ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker + ASS 

 
70,2% (52) 

  
 47,3% (35)  

 
0,005 

 
Tabelle 26 Medikation bei Entlassung und in Nachbefragung bei Frauen 
Medikation 
 

Frauen in 
Erstuntersuchung 
(n=16) 

Frauen in 
Nachbefragung 
(n=16) 

Signifikanz 
(p) 

Betablocker 81,2% (13)  81,2% (13)  1,0 
ASS 93,8% (15)  100% (16)  - 
Statin 81,2% (13)  68,8% (11)  0,625 
ACE-Hemmer 62,5% (10)    50,0% (8)  0,625 
AT-I-Blocker   6,2% (1)    12,5% (2)  1,0 
Nitrate/Molsidomin 12,5% (2)    12,5% (2)  1,0 
Digitalis 0    0 - 
Ca-Antagonist 6,2% (1)    12,5% (2)  1,0 
Alphablocker 0    0 - 
Cumarinderivat 0    6,3% (1)  - 
Diuretikum 12,5% (2)    31,3% (5)  0,250 
Thrombocytenaggregationshem
mer (außer ASS) 

56,2% (9)    18,8% (3)  0,031 

Analgetikum 12,5% (2)    6,2% (1)  1,0 
 
Betablocker + ASS 

 
75% (12) 

 
    81,2% (13)  

 
1,0 

Betablocker + Statin + ASS 75% (12)     50,0% (8)  0,125 
Betablocker + Statin + ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker 

 
50% (8) 

    
  37,5% (6)  

 
0,625 

Betablocker + Statin+ ACE-
Hemmer/AT-I-Blocker + ASS 

 
50% (8) 

    
  37,5% (6)   

 
0,625 
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Im Folgenden wurden alle Patienten (90) nach ihrer LVEF in drei Gruppen unterteilt. 

9 Patienten wurden der Gruppe mit stark eingeschränkter EF (< 30%) zugeordnet. In 

der Gruppe mit reduzierter LVEF (30%-50%) fanden sich 17 Patienten.  

Alle übrigen zeigten eine maximal leichtgradig eingeschränkte bis normale LVEF. 

Diese Gruppen wurden nun hinsichtlich der medikamentösen Therapie untersucht. 

Die Patienten mit hochgradig reduzierter LVEF zeigten den höchsten Anteil an 

erfolgter leitliniengerechter Medikation mit Betablocker, Statin, ACE-Hemmer/AT-I-

Blocker und ASS. (Tab.27) 

 

Tabelle 27 LVEF und Medikation 
LVEF Betablocker + 

ASS 
Betablocker + 
Statin + ASS 

Betablocker + 
Statin + ACE-
Hemmer/AT-I-
Blocker 

Betablocker + 
Statin + ACE-
Hemmer/AT-I-
Blocker + ASS 

< 30 
 
n= 9 (11,69%) 
 

7 
 
77,8% 

6 
 
66,7% 

7 
 
77,8% 

6 
 
66,7% 

>=30-<50 
 
n= 17 (22,1%) 
 

13 
 
76,5% 

10 
 
58,8% 

9 
 
52,9% 

7 
 
41,1% 

>=50 
 
n=51 (66,23%) 
 
keine Angabe 
n=13 (16,9%) 

39 
 
76,5% 

28 
 
54,9% 

33 
 
64,7% 

24 
 
47,1% 
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Die Patienten wurden hinsichtlich ihrer ärztlichen Versorgung untersucht. 40,9% der 

Patienten sind bei einem kardiologischen Facharzt in Behandlung. Ein Patient erhielt 

gar keine ärztliche Bertreuung. Die medikamentöse Therapie nach Leitlinien zeigte in 

der unterschiedlichen ärztlichen Versorgung ähnliche Ergebnisse.  (Tab.28) 
 
Tabelle 28 Ärztliche Versorgung und Medikation 
Ärztliche Versorgung Betablocker 

+ ASS 
Betablocker + 
Statin + ASS 

Betablocker + 
Statin + ACE-
Hemmer 

Betablocker + 
Statin + ACE-
Hemmer + 
ASS 

Hausarzt 
n = 27 
(30,7%) 

24 
 
88,9% 

17 
 
62,9% 

18 
 
66,7% 

15 
 
55,6% 

Internist 
n = 12 
(13,6%) 

9 
 
75% 

7 
 
58,3% 

9 
 
75% 

7 
 
58,3% 

Kardiologe 
n = 36 
(40,9%) 

30 
 
83,3% 

25 
 
69,4% 

25 
 
69,4% 

20 
 
55,6% 

Stationärer 
Aufenthalt 
n = 12 
(13,6%) 

9 
 
 
75% 

7 
 
 
58,3% 

8 
 
 
66,7% 

6 
 
 
50% 

Keine ärztliche 
Betreuung 
n = 1  
(1,1%) 
 
verstorben=2 (2,3%) 

0 0 0 0 
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4  Diskussion 
 
Kardiovaskuläre Erkrankungen sind eine der führenden Ursachen in Morbidität und 

Mortalität (2). In den letzten Jahren konnten enorme Fortschritte in der Therapie 

erzielt werden. So hat sich beispielsweise eine effektive medikamentöse 

Kombinationstherapie entwickelt, bestehend aus Betablockern, 

Thrombocytenaggregationshemmern, ACE-Hemmern und Statinen (55).Trotz des 

bewiesenen Vorteils dieser Therapie mit Reduzierung der kardiovaskulären 

Ereignisse, bleiben diese sekundärpräventiven Maßnahmen in hohem Maße 

ungenutzt (80). Innerhalb des ersten Jahres nach Myokardinfarkt sterben 18% der 

Männer und 23% der Frauen (81). 

Von den in der vorliegenden Arbeit untersuchten Patienten sind 2 (2,2%) verstorben. 

 

Laut dem letzten Bruckenberger Herzbericht von 2010 hat Sachsen-Anhalt die 

höchste Myokardinfarktsterblichkeit Deutschlands (82). (Abb.32)  Auch im 

nachfolgenden 2012 veröffentlichten Herzbericht der Deutschen Herzstiftung steht 

Sachsen-Anhalt weiterhin an letzter Stelle (83). 

 

 
Abbildung 32  Bruckenberger Herzbericht 2010 (82) 
 
Im Jahr 2010 starben in Deutschland insgesamt 55.541 Menschen an einem 

Myokardinfarkt. 1039 davon in der Altersgruppe bis 45 Jahre (83). 
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4.1 Patienten,mit,Koronarer,Herzerkrankung,erhalten,eine,unzureichende,
medikamentöse,Sekundärprävention,

 

In der vorliegenden Arbeit zeigte sich eine unzureichende medikamentöse 

Sekundärprävention bei jungen Patienten mit gesicherter KHK. Zur 

Sekundärprävention gehören nach Leitlinie die Gabe von ASS, Betablocker, ACE-

Hemmer (bzw. Angiotensinrezeptorblocker) und Statin. Eine ASS-Gabe fand sich nur 

noch bei 73% der Patienten zum Zeitpunkt des Interviews, bei Entlassung waren es 

noch 89%.  Die Betablockergabe ging von 87% auf 80% zurück, die ACE-Hemmer-

Therapie reduzierte sich von 82% auf 68% und die Statingabe ging von 89% auf 74% 

zurück. 

In der vorliegenden Arbeit fand sich eine leitliniengerechte Kombinationstherapie aus 

Betablocker, ASS, ACE-Hemmer und Statin auch bei Entlassung nur bei 67% und 

zum Zeitpunkt des Interviews bei nur 47% aller Patienten. 

Ähnliche Ergebnisse hatten sich auch in anderen Studien gezeigt. In EUROASPIRE  

II zeigte sich eine Abnahme der thrombozytenaggregationshemmenden Therapie 

von 90% auf 86% (27). Ebenso zeigte die Betablockertherapie eine leichte Abnahme 

von 66% auf 63%. Die ACE-Hemmertherapie blieb gleich bei 38%. Die Statingabe 

nahm hier jedoch zu von 43% auf 61%. Es erhielten auch nur 20% der ambulanten 

Patienten die Kombinationstherapie aus ASS, Betablocker und Statin (27). 

Die fehlende Medikamenteneinnahme hat in mehreren Studien zu erhöhter Mortalität 

geführt (84). In einer amerikanischen Studie wurde der Einfluss der Beendigung der 

medikamentösen Therapie auf die Mortalität nach einem akuten Myokardinfarkt 

untersucht (85).  Die größte Abbruchsrate zeigte sich bereits nach einem Monat. Die 

Abbrecher waren meist älter, unverheiratet, ohne höhere Schulbildung und nicht 

weißer Hautfarbe. Zusätzlich wiesen diese Patienten auch mehr Komorbiditäten auf 

und hatten seltener bereits eine ACVB-OP während des stationären Aufenthaltes 

erhalten. Die Zunahme des Alters zeigte besonders bei Frauen einen zunehmenden 

Therapieabbruch. Die Beendigung der medikamentösen Therapie zeigte eine 

niedrigere 1-Jahres-Überlebensrate (85). 

Zusätzlich sinkt bei steigendem Alter des Patienten auch die Wahrscheinlichkeit, 

dass er während des stationären Aufenthaltes alle im Rahmen der 

Sekundärprävention bei KHK empfohlenen Medikamente erhält (86) (87). 
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In der vorliegenden Arbeit wurden speziell die jüngeren Patienten < 45 Jahren 

untersucht. Trotz der mit jüngerem Alter assoziierten geringeren Abbruchrate, fanden 

sich auch in dieser Patientengruppe keine befriedigenden Ergebnisse. 

 Der Benefit einer Betablockertherapie nach einem akuten Myokardinfarkt ist bekannt 

(88). Soumerai et al schätzten, dass die Betablockergabe das Risiko einer 

Wiedereinweisung ins Krankenhaus für alle kardiovaskulären Ereignisse um 22% 

senken konnte (89). Ein Nachteil bei Nichtgabe zeigte sich im Beta-Blocker Heart 

Attack Trial (90). Hier fand man heraus, dass Patienten, die weniger als 75% ihrer 

erforderlichen Betablockertherapie einhielten, eine 2,6fach erhöhte Sterblichkeit im 

ersten Jahr nach einem Myokardinfarkt aufwiesen (91). 

Verschiedene Veröffentlichungen der letzten Jahre zeigten, dass es Hausärzten an 

Möglichkeiten mangelt, eine adäquate Sekundärprävention der KHK hinsichtlich der 

Verschreibung von Statinen, Betablockern und ACE-Hemmern zu gewährleisten (80) 

(92) (93). 

Die Scandinavian Simvastatin Survival Studie zeigte jedoch, dass die Statintherapie 

bei Patienten mit Koronarer Herzerkrankung die Krankenhauseinweisung für akute 

kardiale Ereignisse um 26% reduzieren konnte bzw. die Anzahl der 

Krankenhaustage um 34% verglichen mit der Placebogruppe (94). 

Nicht immer wird die Sekundärprävention bereits im Krankenhaus begonnen. Dabei 

hat sich gezeigt, dass gerade dann eine Langzeitcompliance mit diesen Therapien 

erreicht werden kann (95). Der adäquate Beginn der Sekundärprävention noch 

während des stationären Aufenthaltes ist essentiell. Es hat sich gezeigt, dass so das 

Outcome der Patienten auch auf längere Sicht deutlich verbessert werden kann, d.h. 

erneute kardiovaskuläre Ereignisse können reduziert werden, es sind weniger 

Hospitalisationen nötig und insgesamt kann die Mortalität verbessert werden (96). 

 

Auch in der vorliegenden Arbeit zeigte sich, dass  selbst bei Entlassung aus dem 

Krankenhaus nur 67% der Patienten die leitliniengerechte Kombinationstherapie 

erhielten. 

Verschiedene Studien erfassten die Medikamentengabe zum Zeitpunkt der 

Entlassung eines Patienten mit koronarer Herzerkrankung aus dem Krankenhaus. 

Die Ergebnisse lagen bei ACE-Hemmern zwischen 57%-81%, bei Betablockern 

zwischen 71%-79% und für Statine zwischen 35%-91% (97) (86) (87). 
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4.2 Eine,konsequente,Beinflussung,aller,kardiovaskulären,Risikofaktoren,in,
der,Sekundärprävention,der,Koronaren,Herzerkrankung,wird,nicht,
erreicht,

 

Der Einfluss von Lebensgewohnheiten auf das pathologische Koronargefäß wurde 

mittels Koronarangiografien untersucht. Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter 

Regress der Koronarläsionen bereits innerhalb von 12 Monaten nur durch 

Umstellung der Lebensgewohnheiten selbst ohne signifikante Änderung des 

metabolischen Profils oder der medikamentösen Therapie (98) (99). 

In der vorliegenden Arbeit zeigte sich ein großer Anteil Übergewichtiger von ca. 75%, 

was sich auch im Verlauf nicht änderte. 

In den vorliegenden Daten zeigte sich die Hyperlipoproteinämie mit fast 80% aller 

Patienten als führender Risikofaktor. Erwähnenswert ist in diesem Zusammenhang 

auch eine positive Familienanamnese für KHK bei 52% der Patienten.  

Zum Zeitpunkt des Interviews berichteten nur noch 28% über erhöhte 

Cholesterinwerte. Dieser überraschend niedrige Anteil im Vergleich zu anderen 

Untersuchungen  stimmt vermutlich nicht mit der Realität überein. Er lässt vielmehr 

die Unkenntnis der Patienten bezüglich ihrer Cholesterinwerte vermuten. Der Anteil 

der Übergewichtigen zeigte eine leichte, nicht signifikante Zunahme auf 78%. Der 

Nikotinabusus ging von 75% auf 37% zurück. Ebenso berichteten nur noch 17% der 

Patienten über erhöhte Blutdruckwerte (zuvor 67%).  

In EUROASPIRE I+II wurden zwischen 1995 und 1996 sowie zwischen 1999 und 

2000 Patienten mit bekannter KHK zu unterschiedlichen Zeitpunkten untersucht 

(27)(100). In einem Vergleich beider Studien zeigte sich eine Zunahme bei 

Adipositas von 25% auf 33% und eine Abnahme des Gesamtcholesterinspiegels 

(erhöhte Cholesterinwerte weiterhin bei 58% der Patienten, zuvor 86%). Der Anteil 

an Rauchern (20%) sowie an Hypertonikern (55%) blieb fast gleich. Auch in 

EUROASPIRE III fand sich schließlich erneut eine Zunahme bei Übergewicht und ein 

etwa gleich bleibender Anteil der Raucher (101). 

In verschiedenen Studien zeigte sich bisher, dass die Therapierichtlinien zur 

Behandlung einer bekannten KHK nur unzureichend erfüllt werden. So fand sich 

beispielsweise in der CORIMA Studie, dass 65-70% der Patienten die 

Behandlungsziele nicht erreichen (76). Hier wurden ca. 700.000 Patienten in 110 

deutschen Arztpraxen untersucht. 40%  aller Patienten litten an KHK und/oder 

Diabetes mellitus. Die Zielwerte in der Therapie einer Hyperlipoproteinämie, 
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arteriellen Hypertonie oder eines Diabetes mellitus wurden in nur geringem Umfang 

erreicht (z.B. waren nur 28% der Hypertoniker gut eingestellt). In dieser Studie wurde 

auch über eine hypothetische Risikoberechnung gezeigt, dass  der Anteil der 

Hochrisikopatienten bei Erreichen aller festgelegten Therapieziele von 20% auf 5% 

gesenkt werden könnte (76). 

Therapierichtlinien sind also festgelegt und werden regelmäßig aktualisiert (102) 

(103). In der REACT Studie wurde das Wissen von Hausärzten über die Leitlinien 

und deren Umsetzung untersucht (104). Es stellte sich heraus, dass zwar ein großer 

Teil der Ärzte (89%) die Leitlinien kennt und akzeptiert. Trotzdem werden sie jedoch 

kaum eingehalten (104). 

Gründe für diese Ergebnisse müssen weiter untersucht werden (76): 

- zu geringe Ausnutzung der Therapie (z.B. zu niedrige Dosierung) 

- Bedenken wegen Nebenwirkungen 

- Zeitmangel auf Seiten der Ärzte 

- Verschreibungskosten 

- Incompliance der Patienten 

 

Verschiedene Beobachtungen und Studien stellten jedoch auch fest, dass bei Ärzten 

erhebliche Lücken in Bezug auf Wissen und Anwendung der Therapierichtlinien zur 

Risikoreduktion bestehen (105) (106).  

Beispielsweise haben verschiedene Studien gezeigt, dass man in mehr als 40% der 

Fälle mit Blutdruckwerten über dem in Leitlinien festgelegten Optimum zufrieden ist 

(107). 

In einer Studie wurden knapp 900 amerikanische Hausärzte und Internisten durch 

Befragung mithilfe von Fallbeispielen untersucht (108). 

Es zeigte sich, dass Ärzte, die 10 Jahre oder weniger praktizierten, eine höhere 

Wahrscheinlichkeit aufwiesen leitliniengerecht zu therapieren. Möglicherweise fällt es 

älteren Ärzten schwerer alte Behandlungsstrategien zu überdenken (109). 

Außerdem zeigte sich, dass Ärzte, die eher weniger Patienten mit art. Hypertonie und 

Hyperlipoproteinämie in ihrer Praxis sehen,  häufiger leitliniengerecht therapieren. 

 

Trotzdem gehören aber auch mangelndes Wissen über die Leitlinien, fehlende 

Zustimmung zu diesen sowie mangelndes Erwarten, dass leitliniengerechte Therapie 

auch zu besseren Resultaten führt, zu den Gründen für fehlendes Einhalten der 

Therapierichtlinien (110). 
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In der vorliegenden Arbeit zeigte sich, dass ein großer Anteil der Patienten keine 

Beschwerden mehr beklagte. Auch diese vermeintliche Gesundheit könnte zur 

Verschlechterung der Medikamenteneinnahme und geringer Motivation zur 

Umstellung der Lebensgewohnheiten führen. Langzeitfolgen werden hierbei nicht 

bedacht. Neben der ärztlichen Fortbildung kommt also auch der Patientenaufklärung 

eine große Bedeutung zu. 

 

4.3 Aktuelle,Versorgungsqualität,und,Möglichkeiten,der,Verbesserung,
 

Obwohl zahlreiche Studien die Effektivität der Langzeitgabe von ACE-Hemmern, 

Betablockern, Statinen und ASS  bei kardiovaskulären Erkrankungen belegen, kann 

immer wieder gezeigt werden, dass diese Therapie zum einen nicht immer von den 

Ärzten verschrieben wird noch dass die Patienten eine ausreichende Compliance 

bezüglich der Medikamenteneinnahme aufweisen (102) (111). Die suboptimale 

medikamentöse Versorgung der Patienten mit Koronarer Herzerkrankung führt 

jedoch nachweislich zu einem schlechten Outcome (112). 

Programme zur Qualitätsverbesserung konnten die Einhaltung der Leitlinen im 

Krankenhaus verbessern (113) (114).  

 

Die unzureichende Therapie hat natürlich auch ökonomische Konsequenzen. 

Bradford et al beschrieben 3 Typen von verursachten Kosten: (115) 

1. Kosten durch erhöhte Mortalität und Morbidität bei suboptimaler Therapie 

2. Kosten durch vermehrten Verbrauch von medizinischen Resourcen durch 

inadaequate Therapien (z.B. Krankenhauseinweisungen, Hausarztbesuche) 

3. Kosten durch nicht effektive Therapien 

 

Aktuelle Bemühungen zur Verbesserung der Therapiequalität konzentrieren sich v.a. 

auf den stationären Aufenthalt. Der Übergang vom stationären zum ambulanten 

Bereich braucht dringend jedoch auch mehr Aufmerksamkeit (116). 

Es konnte gezeigt werden, dass die Medikamenteneinnahme eher nach Leitlinien 

erfolgte, wenn bereits bei Entlassung aus dem Krankenhaus ein Rezept für die 

Medikamente mitgegeben wurde (95) (117). 
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Zukünftige Studien sollten v.a. ergründen, warum die medikamentöse Therapie 

beendet oder nicht begonnen wurde, um Strategien zu entwickeln, die dies 

verhindern. 

Eine Studie aus dem Jahr 2004 konnte zeigen, dass Patienten, die in kardiologischer 

Betreuung waren im Vergleich zu Patienten, die in hausärztlicher Betreuung waren 

bessere Therapieerfolge hinsichtlich der LDL-Einstellung aufwiesen (118). Insgesamt 

bestand aber auch in dieser Gruppe noch Verbesserungsbedarf (118). 

In der hier vorliegenden Studie waren die meisten Patienten (40%) auch bei einem 

kardiologischen Facharzt in Betreuung, gefolgt von hausärztlicher Betreuung (30%). 

 

In einer amerikanischen Studie wurde die von Hausärzten durchgeführte 

antihypertensive Therapie analysiert (119). 33% starteten eine Therapie erst ab 

einem diastolischen Blutdruck von 95 mmHg, 43% erst ab einem systolischen 

Blutdruck von 160 mmHg. Ähnliche Zahlen zeigten sich bei der Intensivierung der 

Therapie bei bekannten Hypertonikern. 41% der Ärzte waren nicht mit den nationalen 

Leitlinien vertraut. Eine Assoziation zwischen Therapiebeginn und Kenntnissen der 

Leitlinien wurde jedoch gesehen (119). Die „Behandlungsschwelle“ der Hausärzte zu 

verstehen sowie die Faktoren, die ihre Therapieentscheidungen beeinflussen ist der 

kritische Punkt, um die Umsetzung der Leitlinien zu erreichen (119). 

In einer israelischen Studie wurde die Statineinnahme von Patienten untersucht  

(120). Insgesamt fand sich eine schlechte Einnahmerate mit einer Abbruchrate im 

ersten Jahr von 61,1%. Es zeigte sich, dass gerade die jungen Patienten < 50Jahre 

und die älteren > 79 Jahre die schlechtesten Einnahmeraten verzeichneten. Ein 

niedriger sozioökonomischer Status hatte keinen Einfluss auf die 

Medikamenteneinnahme. Patienten mit chronischen Erkrankungen hielten sich eher 

an die Einnahme. Darüber hinaus wurden bei der Sekundärprävention bessere 

Ergebnisse als bei der Primärprävention gesehen (120). 

Das „Get with the guidlines program“ der American Heart Association ist ein 

Programm zur Verbesserung der Versorgungsqualität von Patienten mit Koronarer 

Herzerkrankung (121). Eine Teilnahme ist assoziiert mit einer Verbesserung im 

Einhalten der Richtlinien (121). In einer Studie von Goff et al wurde ein 

Qualitätsverbesserungsprogramm getestet (93). Den teilnehmenden Hausärzten 

wurden per Post Informationsmaterial über aktuelle Therapierichtlinien sowie 

feedback-Fragebögen zugesandt. Eine Verbesserung der Qualität konnte dabei 

jedoch nicht beobachtet werden (93). 
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Hieraus ist ersichtlich, dass eine passive Weitergabe von Wissen an die Ärzte kaum 

einen Effekt zeigt.  

In den USA wurden „Managed Care Organizations“ (MCOs) gegründet, um die 

Versorgungsqualität ihrer Mitglieder zu verbessern (122). Eines der Hauptziele ist die 

Verbesserung der medikamentösen Therapie. Diese Organisationen richten sich an 

alle Ebenen der Versorgung wie Prävention, Selbstsorge und ambulante Versorgung. 

Das alles geschieht in enger Zusammenarbeit mit den behandelnden Ärzten (122). 

Als weitere Möglichkeit zur Verbesserung der Patientenversorgung wurde das „Pay 

for Performance“ System entwickelt (122). Hier werden teilnehmende Ärzte und 

Krankenhäuser belohnt, die ein hohes Level der Patientenversorgung erreichen und 

eine Therapie eng orientiert an den evidenzbasierten Leitlinien anbieten. 

Als Entscheidungskriterien wird hier bei der Sekundärprävention von KHK-Patienten 

die Anzahl der Verschreibungen von Statinen, ACE-Hemmern bzw. AT-I-Blockern 

und Betablockern genutzt. Im stationären Bereich wird zusätzlich auch die Anzahl der 

ASS-Gabe zum Zeitpunkt der Entlassung oder die Beratung zur Nikotinkarenz 

genutzt (122). 

In einer in den USA durchgeführten retrospektiven Studie (2000-2004) wurde die 

Effektivität dieser Maßnahmen bestätigt (122). Der Gebrauch von Statinen wuchs 

von 55% auf 71%, die ACE-Hemmer-einnahme von 44% auf 55% und die der 

Betablocker von 36% auf 47% (122). 

Eine weitere Studie zum Nutzen des pay for performance System untersuchte 

Patienten in den USA zwischen 1999 und 2006,die bei einem Arzt in Behandlung 

waren, der an einem solchen Programm teilnahm. Es zeigte sich auch hier eine 

bessere Versorgung (123). 

Allerdings kann die durch diese Methode initial erreichte Verbesserungsrate 

hinsichtlich der Versorgungsqualität nach Erreichen der Ziele auch wieder 

abnehmen. Diesen Effekt zeigte eine im New England Journal of Medicine 

veröffentlichte Studie aus dem Jahr 2009 (124). Hier war eine groß angelegte Studie 

in Großbritannien durchgeführt worden, die den Effekt des „pay for performance“ auf 

die drei großen chronischen Erkrankungen Asthma, Diabetes mellitus und KHK 

untersuchte. Zudem hatte sich hier eine relevante Verbesserung nur für die beiden 

erstgenannten Erkrankungen gezeigt (124). 

Auch in Schweden gibt es ein Programm zur Qualitätsverbesserung in der 

Sekundärprophylaxe von KHK (125). 
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Wichtig sind vor allem Strategien, die beides, die Einhaltung der Leitlinien durch die 

Ärzte als auch die Compliance der Patienten bezüglich Medikamenteneinnahme und 

Änderung ihrer Lebensgewohnheiten fördern (125).  

In dieser Studie wurden Patiententagebücher benutzt, in dem die Zielwerte für 

verschiedene Risikofaktoren sowie die tatsächlich gemessenen Werte an 

verschiedenen Nachsorgeterminen eingetragen werden. 

So können die Patienten die Ergebnisse ihrer Behandlung selbst dokumentieren. 

Die Idee dieses Versuchs war die Kontinuität der Patientenversorgung vom 

stationären Aufenthalt über die ambulanten Kontrollen bis hin zum längerfristigen 

follow-up über den Hausarzt aufrecht zu erhalten. Die Patienten werden ermutigt eine 

größere Verantwortung für ihre Gesundheit zu übernehmen. Darüber hinaus erhalten 

sie Informationen über ihre Erkrankung und deren Risikofaktoren. Die Ergebnisse 

werden einmal jährlich veröffentlicht und geben so einen guten Überblick über die 

Qualität der Versorgung (125).  

Die Unterschiede in der Versorgung in den einzelnen Regionen werden zum einen 

aus der großen Belastung der Hausärzte in den einzelnen Regionen und den 

vielfältigen medizinischen Anforderungen sowie finanzielle Beschränkungen und 

Ärztemangel erklärt. Geschlechterunterschiede im Erreichen der Zielwerte oder in 

der medikamentösen Therapie wurden nicht gesehen  (125). 

In der REACT Studie wurden Hausärzte aus verschiedenen europäischen Ländern 

telefonisch befragt hinsichtlich der Akzeptanz und Umsetzung der Leitlinien zur 

Sekundärprävention der KHK (104). Hier zeigte sich u.a., dass Hausärzte, die ein 

besonders hohes Patientenaufkommen hatten, sich weniger an die Richtlinien hielten 

als Hausärzte mit weniger Patienten (104).  

Nachdem ein Patient mit Risiko für eine Koronare Herzerkrankung identifiziert wurde, 

verbrachten ca. 65% der Ärzte etwa 15 min damit, den Patienten über seine 

Erkrankung, die zu ändernden Risikofaktoren und die Therapie aufzuklären. Bei 24% 

waren es nur 6 – 10 min (104).  

Auch die Kommunikation zwischen Hausarzt (Primärprävention) und Kardiologe 

(Sekundärprävention) ist verbesserungswürdig. Oft glaubt der Kardiologe, dass der 

Hausarzt die Therapie der Risikofaktoren übernimmt. Der Hausarzt nimmt dann 

jedoch an, der fehlende Behandlungsplan vom Kardiologen bedeutet, dass dieser für 

den betreffenden Patienten nicht so wichtig ist (104).  

In der REACT-Studie zeigte sich, dass ein Großteil der Ärzte die Richtlinien kennt 

und diese für wichtig hält. Trotzdem werden diese nicht ausreichend eingehalten 
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(104). Auch in Deutschland konnten in einer 2005 veröffentlichten Umfrage an über 

1000 Ärzten ähnliche Ergebnisse gesehen werden (126). Die meisten waren vom 

Nutzen der Leitlinien überzeugt, hielten sich jedoch nicht immer daran. Als Gründe 

wurden unzureichende Vergütung, Zeitmangel, schlechte Patientencompliance, aber 

auch widersprüchliche Leitlinien angegeben (126). Es zeigt sich, dass eine 

multifaktorielle Strategie nötig ist, um die Qualität der Versorgung zu verbessern. 

2005 wurde eine Meta-Analyse verschiedener Studien zur Verbesserung der  

Sekundärprävention bei Patienten mit KHK erstellt (127). Insgesamt wurden 63 

Studien untersucht. Es ergab sich eine Reduktion der Myokardinfarkte um 17% 

innerhalb eines durchschnittlichen Nachbeobachtungszeitraumes von 12 Monaten. 

Ein Mortalitätsbenefit ergab sich erst nach längerer Nachverfolgung (127). 

Hinsichtlich dieses Benefits gab es keine Unterschiede zwischen den drei Arten von 

Sekundärpräventionsprogrammen: (127) 

1. Aufklärung und Beratung hinsichtlich Risikofaktoren verbunden mit     

    Sportprogrammen 

2. nur Beratung 

3. nur Sport 

 

4.4 Gründe,für,Patientenincompliance,,
 

Es zeigt sich zunehmend, dass es eine Medikamentenincompliance gibt und dass 

diese mit schlechtem outcome und höheren Therapiekosten verbunden ist (128). Im 

Praxisalltag gibt es kaum Möglichkeiten die Patientencompliance zu kontrollieren 

oder sie effektiv zu verbessern. Der Hausarzt kann meist nicht kontrollieren, ob der 

Patient seine Medikamente einnimmt. Auch Spiegelbestimmungen im Blut 

erscheinen nicht praktikabel. In einer Studie an Patienten mit Koronarer 

Herzerkrankung wurde die Assoziation zwischen Medikamentenincompliance und 

vermehrter Hospitalisation und erhöhter Mortalität nachgewiesen (129). Jackevicius 

et al konnten zeigen, dass 7 Tage nach Entlassung aus dem stationären Aufenthalt 

aufgrund eines Myokardinfarktes, ca. 24% der Patienten noch nicht einmal ihre 

Rezepte eingelöst hatten (130). In dieselbe Richtung wiesen auch Ergebnisse einer 

Studie aus dem Jahr 2006 (85). Bei Patienten, die mit Betablocker, Statin und ASS 

entlassen wurden, nahmen 35% der Patienten nach einem Monat eines der drei 

Medikamente nicht mehr ein und 12% nahmen keines der drei Medikamente mehr 
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ein (85). Eine Methode der Compliancekontrolle ist die regelmäßige Zählung der 

Tabletten (131). Allerdings wird hierbei die Zeit der Einnahme nicht erfasst und es 

kann sein, dass Patienten Tabletten wegwerfen vor der Zählung, um ein besseres 

Ergebnis zu erzielen. 

 

Bei Betrachtung der Studien, die eine Verbindung zwischen 

Medikamentencompliance und schlechtem Outcome herstellen, sollte man auch 

daran denken, dass die Patienten mit guter Compliance vermutlich auch insgesamt 

einen gesünderen Lebensstil haben als die mit schlechter Compliance und auf diese 

Weise die herausgefundene Assoziation noch verstärken (132). Die Gründe für 

Medikamentenincompliance sind sicher multifaktoriell. Prinzipiell kann man zwischen 

beabsichtigter und unbeabsichtigter Incompliance unterscheiden (133). Beabsichtigte 

Incompliance kann als Folge des Abwägens von Nutzen und Risiken durch den 

Patienten erfolgen. Unbeabsichtigte kann durch Vergessen oder Sorglosigkeit 

entstehen (133).  

 

Die Weltgesundheitsorganisation hat die Gründe für Medikamentenincompliance in 

fünf Kategorien unterteilt: (134) 

- Gesundheitssystem – z.B. schlechtes Arzt-Patientenverhältnis, 

unzureichender Zugang zu medizinischer Versorgung 

- Umstände der Erkrankung – z.B. asymptomatische chronische Erkrankungen 

oder psychiatrische Erkrankungen 

- Patientenbedingt – z.B. körperliche Behinderungen (Visuseinschränkung), 

junges Alter 

- Therapiebedingt – z.B. komplexe Therapie, Nebenwirkungen 

- Sozioökonomisch – z.B. hohe Medikamentenkosten, niedriges Bildungsniveau 

 

Ansatzpunkte zur Verbesserung der Compliance sind also vielfältig. Daher sollten 

Verbesserungsstrategien auch nicht nur auf einen Faktor ausgerichtet sein. 

 

 

 

 

Hierzu gehören beispielsweise: (134) 

- Vermeidung von Mehrfachgaben eines Medikaments pro Tag (falls möglich) 
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- Bessere Aufklärung der Patienten bezüglich der Gründe für die 

Medikamentenverschreibung 

- Regelmäßige ambulante Kontrollen und Möglichkeit von Rückfragen durch 

Patienten 

- Spezielle Medikamentenboxen, um Vergessen von Tabletten zu vermeiden 

 

4.5 Junge,Patienten,mit,Koronarer,Herzerkrankung,
 

Es zeigt sich eine Zunahme der Häufigkeit des Akuten Koronarsyndrom bei jungen 

Patienten (135). Dies kann zum Teil auf die Zunahme der kardiovaskulären 

Risikofaktoren in dieser Gruppe zurückgeführt werden (135). In 

Myokardinfarktregistern zeigte sich der Anteil der Patienten unter 45 Jahren bei 2%-

6% (136). In Autopsiestudien zeigten sich aber auch bei 50% der jungen 

Erwachsenen bereits atherosklerotische Veränderungen der Koronarien (137).  

Rauchen ist der häufigste Risikofaktor in dieser Patientengruppe und wird in 

mehreren Studien bei knapp über 90% gesehen. (138) In den hier vorliegenden 

Daten zeigt sich der Nikotinabusus bei „nur“ 77%. Wird allerdings der Anteil der 

ehemaligen Raucher hinzugenommen, liegt auch hier eine Häufigkeit von 90% vor. 

In einer amerikanischen Studie wurden junge Patienten (<45 Jahre) und ältere 

Patienten mit ST-Hebungsinfarkt untersucht (138). Bei den jüngeren zeigten sich v.a. 

Adipositas (78% vs. 35%) und eine positive Familienanamnese für Koronare 

Herzerkrankung (39% vs. 19%) deutlich häufiger als bei den älteren Patienten. 

Die Prävalenz für Übergewicht zeigt sich in den vorliegenden Daten ähnlich mit 73%, 

die positive Familienanamnese mit 52% sogar höher. Die Kurzzeitergebnisse 

hinsichtlich der Mortalität nach Myokardinfarkt sind bei diesen jungen Patienten 

besser als bei den Älteren (138). Die Langzeitprognose kann jedoch sehr schlecht 

sein. In einer Studie an 843 Patienten unter 40 Jahren mit Koronarer Herzerkrankung 

zeigte sich eine Mortalität von 30% nach 15 Jahren (139). Lag zusätzlich ein 

Diabetes mellitus vor, lag diese sogar bei 65%. Bei den Patienten mit stattgehabtem 

Myokardinfarkt fand sich eine 15-Jahres-Mortalität von 45% und bei denen mit einer 

LVEF von <30% lag die Mortalität bei 83% nach 15 Jahren (139). Diese Daten 

verdeutlichen wie wichtig eine optimale Sekundärprävention besonders bei den 

jungen Patienten ist.  



 68 

Die vorliegenden Ergebnisse stehen in Einklang mit dem aktuellen Bruckenberger 

Herzbericht, dessen Daten zudem gerade für Sachsen-Anhalt eine überproportional 

hohe Herzinfarktsterblichkeit zeigen (82). 

 

Kardiovaskuläre Erkrankungen stellen sowohl bei Männern als auch bei Frauen die 

häufigste Todesursache in Europa (140). 

 

 
Abbildung 33 Todesursachen nach Geschlecht in Europa, nach Daten der WHO 

2004, CHD=Coronary Heart Disease (141)  

 

Frauen erleiden einen Myokardinfarkt meist später im Leben als Männer (142). Mit 

zunehmendem Alter nimmt die Myokardinfarktwahrscheinlichkeit bei Frauen zwar zu, 

aber insgesamt bleibt die Häufigkeit und Mortalität bei Frauen während des 

gesamten Lebens geringer als bei Männern (142). Trotzdem sind kardiovaskuläre 

Erkrankungen auch bei Frauen die häufigste Todesursache. Eine Ausnahme bilden 

hier nur die jungen Frauen, bei denen eine relevante KHK äußert selten vorkommt 

(143). In diesen Fällen, d.h. Frauen < 50 Jahren, besteht dann jedoch eine hohes 

Mortalitätsrisiko (143). Verschiedene Studien zeigten in der Vergangenheit eine 

höhere Krankenhaus-, poststationäre und 30-Tage- Mortalität bei jungen Frauen mit 

akutem Myokardinfarkt verglichen mit Männern im gleichen Alter (142)(144)(145). Die 

Gründe hierfür sind nicht klar.  

Das metabolische Syndrom zeigt bei jungen Männern einen stärkeren Effekt auf das 

kardiovaskuläre Risiko als bei jungen Frauen (146). Eine mögliche Rolle des 

Östrogenspiegels wird hier diskutiert (147) (148). Darüber hinaus werden auch bisher 

unbekannte Risikofaktoren oder der Mangel an protektiven Faktoren, welche Frauen 

sonst schützen, in Erwägung gezogen. 
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In einer kürzlich veröffentlichten Studie wurde die Assoziation zwischen Alter und 

Geschlecht mit dem Beschwerdebild bei akutem Myokardinfarkt und der 

Krankenhausmortalität untersucht (149).  

Frauen zeigten seltener das Leitsymptom des akuten Myokardinfarktes, den 

Brustschmerz, v.a. wenn sie jünger als 45 Jahre waren (149). Die Abwesenheit 

dieses Leitsymptoms war mit höherer Krankenhausmortalität assoziiert. Dieser 

geschlechtsspezifische Unterschied wurde mit zunehmendem Alter jedoch immer 

geringer (149). 

2009 wurde eine Studie veröffentlicht, in der die Krankenhausmortalität nach akutem 

Myokardinfarkt geschlechts- und altersspezifisch von 1994 bis 2006 untersucht 

wurde (150). Es fand sich insgesamt ein Rückgang der Mortalität bei Männern und 

Frauen. Bei den jungen Frauen war dieser Effekt jedoch dreimal stärker (150). 

Sicherlich hat hier die, in den letzten Jahren, deutlich verbesserte Aufklärung 

hinsichtlich der KHK bei Frauen eine Rolle gespielt.  

 

Insgesamt ist die Datenlage zur Versorgungsqualität der jungen Patienten mit KHK 

unzureichend und bedarf weiterer Untersuchung.  

Die Daten dieser Arbeiten belegen erstmals, dass die Versorgung von Patienten mit 

Akutem Koronarsyndrom in der Region Magdeburg unzureichend ist. Sowohl bei 

Ärzten als auch Patienten besteht ein erheblicher Schulungsbedarf. In der 

vorliegenden Arbeit erfolgte nur in 47% der Fälle eine leitliniengerechte Therapie. 

Etwa 32% der Patienten hatten noch Beschwerden. Außerdem befanden sich nur 

40% der Patienten in fachärztlicher kardiologischer Betreuung.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 70 

4.6 Ausblick,
 

In den letzten Jahren wurden immer bessere Behandlungsmöglichkeiten für die KHK 

entwickelt. Zum einen im Bereich der Interventionsmöglichkeiten als auch im Bereich 

der medikamentösen Therapie. Diese Therapien müssen die Patienten aber auch 

erreichen. Dies funktioniert während des Akutereignisses meist sehr gut. Aber 

hinsichtlich der Langzeitbetreuung und damit Sekundärprävention der zukünftigen 

kardiovaskulären Morbidität und Mortalität zeigen sich in Deutschland, und Sachsen-

Anhalt im Besonderen, Defizite. (82) Die in anderen aktuellen Studien an Patienten 

mit KHK gezeigten schlechten Ergebnisse hinsichtlich der Versorgungsqualität, 

bestätigten sich in den vorliegenden Daten auch bei den jungen Patienten in 

Sachsen-Anhalt.  
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5 Zusammenfassung 
 
Die KHK gehört zu den häufigsten Todesursachen in Deutschland und anderen 

Industrienationen. Es zeigt sich zudem eine Zunahme dieser Erkrankung auch bei 

jungen Patienten aufgrund der Zunahme an kardiovaskulären Risikofaktoren in 

dieser Gruppe. 

Die vorliegende Arbeit soll Auskunft über die Versorgungsqualität der jungen 

Patienten mit KHK geben. Dazu wurden Daten von 115 Patienten < 45 Jahren, die 

sich zwischen 2000 und 2004 in stationärer Behandlung in der Klinik für Kardiologie, 

Angiologie und Pneumologie des Universitätsklinikums Magdeburg befanden, 

ausgewertet. Anschließend konnten bis 2006 von diesen 115 Patienten 90  

kontaktiert werden, um Auskunft über ihre Therapie und den Krankeitsverlauf zu 

erhalten. Die Patienten hatten ein durchschnittliches Alter von 39,5 Jahren. 80,9% 

waren männlich. Bei allen wurde mittels Koronarangiografie eine KHK nachgewiesen. 

Die medikamentöse Sekundärprävention mittels Kombination aus ASS, Betablocker, 

ACE-Hemmer und Statin zeigte sich unzureichend. Diese Therapie erhielten in der 

Nachbefragung nur 46,7% der Patienten. Aber auch bei Entlassung aus dem 

Krankenhaus wurden nur 65% mit dieser 4fach Kombination versorgt. In der 

Nachbefragung klagten weiterhin 36% der Patienten über Beschwerden. 

Nahezu alle Patienten befanden sich in ärztlicher Betreuung. Diese erfolgte jedoch in 

nur 40% der Fälle durch einen Kardiologen. Hinsichtlich der kardiovaskulären 

Risikofaktoren zeigte sich eine deutliche Abnahme des Nikotinabusus von 75% auf 

37%. Der Anteil an übergewichtigen Patienten nahm jedoch leicht zu von 74% auf 

78%. Nach eigener Auskunft der Patienten zeigten sich signifikante Verbesserungen 

hinsichtlich der Blutruckwerte und des Lipidstatus.  

Die Daten dieser Arbeiten belegen, dass die Versorgung von Patienten mit Akutem 

Koronarsyndrom in der Region Magdeburg unzureichend ist. Insgesamt ist die 

vorliegende Arbeit die erste ihrer Art bundesweit, die die Versorgungsqualität bei 

jungen Patienten mit KHK analysiert hat. Die Daten aus dem Jahr 2006 werden auch 

weiterhin durch den letzten Herzbericht der deutschen Herzstiftung von 2011 

gestützt, in dem Sachsen-Anhalt die höchste Sterblichkeit an Myokardinfarkten in 

Deutschland zeigt. Es scheint daher notwendig, die langfristige Sekundärprävention 

v.a. bei jungen Patienten mit KHK übergreifend von Klinik und ambulanter Betreuung 

zu verbessern. 
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9 Anlagen 
 
Interviewbogen: 

 

Name:                                                     

Alter:  

Telefonnummer:                     

                                                                                                     

1.  Aktuelles Befinden: 

 

Haben Sie Schmerzen oder ein Druckgefühl im Bereich der Brust?:  ja  □    nein  □ 

(Falls ja, haben Sie diese Beschwerden  bei schwerer   Belastung  □ 

                                                                      mittlerer    Belastung  □ 

                                                                      leichter      Belastung  □ 

                                                                      in Ruhe                        □ 

 

 

Haben Sie Luftnot?:  ja  □   nein  □ 

 

(Falls ja, haben Sie diese Beschwerden  bei schwerer   Belastung  □ 

                                                                      mittlerer    Belastung  □ 

                                                                      leichter      Belastung  □ 

                                                                      in Ruhe                        □ 

 

Sonstige Beschwerden (auch außerhalb der Herzerkrankung): 

 

2. Ambulante Betreuung:  

Gehen Sie regelmäßig zu einem niedergelassen Arzt?  ja  □   nein  □ 

Wenn ja, wie oft gehen Sie zu diesem Arzt? 

Name des Arztes: 

Wurden dort neue krankhafte Befunde erhoben?  ja  □  nein  □ 

Wenn ja, welche: 
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 3. Wie oft waren Sie wegen Ihrer Herzerkrankung in einem Krankenhaus in Behandlung? 

(bei uns oder in einem anderen Krankenhaus) 

Wann und warum: 

 

4. Rauchen Sie?  ja  □   nein  □ 

    Falls nein, haben Sie früher geraucht? :  ja  □   nein  □ 

    Anzahl der Zigaretten pro Tag für wie viele Jahre?: 

 

5. Haben Sie erhöhten Blutdruck?:                                           ja  □   nein  □                                  

    evtl. ein aktueller Wert: 

 

6. Haben Sie erhöhte Cholesterinwerte(Blutfettwerte)?      :  ja  □   nein  □ 

 

  -> Werden diese Werte mit Medikamenten eingestellt? Blutdruck     ja  □   nein  □ 

                                                                                           Cholesterin  ja  □   nein  □ 

 

7. Haben Sie Diabetes (Zuckerkrankheit)?  ja  □   nein  □ 

    Falls ja, benötigen Sie Insulin?                ja  □   nein  □     seit wann: 

 

8. Nehmen Sie Kontrazeptiva („Anti-Baby-Pille“) ein? ja  □   nein □  

    Falls nein, haben Sie sie jemals eingenommen?  ja □   nein □ 

    Für wie viele Jahre insgesamt? 

 

8. Wieviel wiegen Sie? 

 

9. Welche Medikamente nehmen Sie zurzeit ein? 

 

10. Möchten Sie einen Termin in der kardiologischen Ambulanz?   ja  □    nein  □ 

      (Wenn ja, werden wir Ihnen diesen Termin schriftlich mitteilen.) 
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