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1 Zielsetzung der Leitlinie

Die ,Deutsche Leitlinie zur Rehabilitation von Pati-
enten mit Herz-Kreislauferkrankungen“ (DLL-Kard-
Reha) fasst die aktuelle internationale und nationale
Evidenz zusammen und leitet daraus Empfehlungen
ab, die zur bestmoglichen Rehabilitation fithren sol-
len. Die Leitlinie beriicksichtigt die aktuellen natio-
nalen Gegebenheiten. Die Empfehlungen verstehen
sich als Orientierungshilfe im Sinne von Handlungs-
und Entscheidungskorridoren, von denen in begriin-
deten Féllen abgewichen werden kann oder sogar
muss [1]. Die vorliegende Leitlinie evaluiert primér
die wissenschaftliche Evidenz und Bedeutung der im
Gesamtkonzept der kardiologischen Rehabilitation
anfallenden Mafinahmen und Therapien. Standards
zur Hiufigkeit einzelner Maflnahmen werden nur
dort gegeben, wo dies auf der Basis wissenschaftli-
cher Evidenz moglich und/oder vor dem Hinter-
grund rehabilitationsspezifischer Aufgaben erforder-
lich ist. Als Instrument der Qualitdtssicherung sind
quantitative Standards einzelner Therapiemodule in
der ,Leitlinie fiir die Rehabilitation bei koronarer
Herzkrankheit® der Deutschen Rentenversicherung
dargestellt [490].

Die Leitlinie gilt fiir die Rehabilitation von Patien-
ten mit koronarer Herzkrankheit (insbesondere nach
akutem Koronarsyndrom), nach Herz- und Gefaf3-
operationen (einschliellich Herzklappenoperation),
nach akuter Herzinsuffizienz, aber auch fiir Patien-
ten mit ausgeprdgten Risikofaktoren bzw. Risiko-
erkrankungen. Die Rehabilitation bei Herz-Kreislauf-
erkrankungen schliefit ausdriicklich die Sekundir-
pravention zur Verhinderung der Progression chro-
nischer Erkrankungen ein.

Eine Leitlinie zur multidisziplindren Rehabilitati-
on von Patienten mit Herz-Kreislauferkrankungen
berithrt naturgemidfl verschiedene Erkrankungen
und medizinische Bereiche, die zum Teil fiir sich al-
lein bereits umfangreiche Spezialgebiete darstellen,
und fiir die auch eigene umfassende Leitlinien exis-
tieren. Die vorliegende Leitlinie versucht dennoch
dem Leser die fiir die kardiologische Rehabilitation
wichtigste Information aus diesen Spezialgebieten
zusammenzutragen, um so eine rasche Orientierung
fiir den Rehabilitationsalltag zu gewéhrleisten. Hier-
zu dienen die aktuellen Leitlinien verschiedener Ge-
biete als Basis, auf die zum intensiveren Studium bei
Bedarf verwiesen werden muss.

Die Leitlinie richtet sich an alle, die mit der Ver-
sorgung von Herzkranken befasst sind, insbesondere
an das multidisziplindre Team der kardiologischen
Rehabilitation, aber auch an die niedergelassenen
Arzte und Krankenhausirzte.
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2 Leitlinienentwicklung

Verantwortlichkeit: Die Erstellung der Leitlinie er-
folgt im Auftrag und in der Verantwortlichkeit der
Deutschen Gesellschaft fiir Pravention und Rehabili-
tation von Herz-Kreislauferkrankungen e.V. (DGPR),
in Kooperation mit der Deutschen Gesellschaft fiir
Rehabilitationswissenschaften e.V. (DGRW) und der
Deutschen Gesellschaft fiir Sportmedizin und Pra-
vention e.V. (DGSP). Die Umsetzung des Auftrags er-
folgt durch die Arbeitsgruppe ,Deutsche Leitlinie
zur Rehabilitation von Patienten mit Herz-Kreislauf-
erkrankungen, berufen durch das Prdsidium der
DGPR.

Finanzielle Unterstiitzung und mdgliche Einflussnah-
men: Es bestehen keine finanziellen Unterstiitzungen
auflerhalb der DGPR. Insbesondere gibt es keine Un-
terstiitzung durch andere Berufsverbdnde, durch die
Industrie oder durch Kostentrager.

Beteiligte Berufsgruppen: In der Arbeitsgruppe
sind drei Kardiologen mit Spezialisierung auf Reha-
bilitation (Prof. Dr. Eike Hoberg, Prof. Dr. Marthin
Karoff, Prof. Dr. Bernhard Rauch), ein internistisch-
kardiologischer ~Akutmediziner (Prof. Dr. Klaus
Held) und eine Sportwissenschaftlerin (Priv. Doz.
Dr. Birma Bjarnason-Wehrens) beteiligt. Zu jedem
Spezialgebiet wurden externe Experten aus dem Be-
reich der Rehabilitation sowie aus den entsprechen-
den Spezialbereichen hinzugezogen. Dies betrifft die
Bereiche Sportmedizin und Training (Dr. Olaf
Schulz, Prof. Dr. Rainer Hambrecht), Hochdruck
(Prof. Dr. Gerd Bonner), Fettstoffwechsel (Prof. Dr.
Harry Hahmann, Prof. Dr. Joachim Thiery), Diabetes
mellitus (Prof. Dr. Stephan Jacob, Prof. Dr. Diethelm
Tschope), Metabolisches Syndrom und Ubergewicht
(Prof. Dr. Alfred Wirth), Psychologie (Prof. Dr. Her-
mann-Lingen, Prof. Dr. Wolfgang Langosch), Eduka-
tion (Prof. Dr. Hermann Faller), Sozialmedizin (Dr.
Wolfgang Mayer-Berger), Rauchen (Prof. Dr. Gerd
Bonner), Erndhrung und Ubergewicht (Prof. Dr.
Helmut Gohlke), Z.n. Thorakotomie und Herzklap-
penoperation (Dr. Christa Gohlke-Birwolf, Prof. Dr.
Horst Zebe), Herzinsuffizienz (Prof. Dr. Rainer
Hambrecht), Z.n. Herztransplantation (Prof. Dr.
Christian Holubarsch), PAVK (Dr. Claudia Wilhelm,
Prof. Dr. Curt Diehm), COPD und Schlafapnoe (Prof.
Dr. Helmut Teschler) und ,,Gender® (Prof. Dr. Gesine
Grande, Dr. Ellen Kuhlmann). Die abschlieflende
Uberpriifung der Inhalte und der Literatur erfolgte
durch Dr. Klaus Gotzmann. Die Inhalte jedes Spezi-
algebietes sind das Ergebnis des Konsens aller Betei-
ligten und liegen allein in der Verantwortung der he-
rausgebenden Fachgesellschaft.

Entwicklung der Leitlinien, Identifizierung und Inter-
pretation der Evidenz: Die Festlegung der Inhalte und
deren Gliederung liegt in der Verantwortung der
Arbeitsgruppe. Jedes Kapitel wurde nach primérer
Schriftsetzung von der gesamten Arbeitsgruppe be-
urteilt und mit den verantwortlichen Autoren ab-
schliefend abgestimmt. In der abschlieffenden Kon-
sentierung durch die Arbeitsgruppe erfolgte die
endgiiltige Bewertung der Evidenz und der Empfeh-
lungsgrade. Die Leitlinie wurde dann einer externen
Begutachtung unterzogen.

Basisliteratur: Basisliteratur sind zu allen Berei-
chen die jeweils jiingsten nationalen und internatio-
nalen Leitlinien. Zur Aktualisierung der sich aus den
vorhandenen Leitlinien ergebenden Datenlage erfolg-
te an die Mitglieder der Arbeitsgruppe und der Ex-
pertengruppe folgende Empfehlung:

— Durchfithrung einer Literaturrecherche unter vor-
rangiger Beriicksichtigung von Cochrane-Analysen,
Meta-Analysen und von prospektiven kontrollierten
randomisierten Studien.

— Bei unzureichender Datenlage oder bei besonde-
ren Fragestellungen Einbeziehung von Fall-Kontroll-
und Kohortenstudien.

— Einbeziehung von Registerdaten, insbesondere bei
Fragen im Rahmen der Versorgungsforschung.

Suchstrategie: Die Literatursuche erfolgte zur Ak-
tualisierung auf der Basis bisheriger Leitlinien. Fiir
den Bereich ,Kardiologische Rehabilitation® wurde
als Basis die ,,Best practice evidence based guideline
- cardiac rehabilitation®, New Zealand Heart Foun-
dation 2002, sowie die ,,European guidelines on car-
diovascular disease prevention in clinical practice —
Third Joint Task Force of European and other Socie-
ties on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical
Practice®, 2003, ausgewahlt [40, 125].

Folgende Empfehlungen gingen an die Mitglieder
des Arbeitskreises und der Experten: Als Basis-Da-
tenbanken sollen ,Medline“ und ,,Cochrane Library*
dienen. Bei Bedarf sollen weitere Datenbanken he-
rangezogen werden. Die Wahl der Stichworte und
Kombinationen von Stichworten erfolgt nach Gebiet
und Inhalten. Grundsétzlich soll der Bezug zur Re-
habilitation bzw. kardiologischen Rehabilitation ab-
gefragt werden. Eine systematische und zentrale Do-
kumentation der angefragten Stichworte zum jeweili-
gen Gebiet und der Suchergebnisse erfolgte nicht.

Externes Peer-Review-Verfahren: Das externe Peer-
Review-Verfahren erfolgte nach dem DELBI-Verfah-
ren [491] durch Prof. Dr. H. Saner, Bern (Schweiz)
und Prof. Dr. Raspe, Liibeck.
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Implementierung der Leitlinie: Die Leitlinie wird in
einer wissenschaftlichen Fachzeitschrift verdffent-
licht. Die Leitlinie wird dariiber hinaus gemeinsam
mit dem Ergebnis der externen Begutachtung im In-
ternet auf der ,home-page“ der DGPR mit Verlin-
kung zu den ,home-pages“ der DGSP und der
DGRW veréffentlicht. Die Verlinkung mit weiteren
Fachgesellschaften ist vorgesehen. Die Internet-Pra-
sentation enthilt ein Forum, in dem ein fachlicher
Austausch zu der Leitlinie (Kritik, Ergdnzungen, Ver-
besserungen) stattfinden kann. Dieser fachliche Aus-
tausch soll dazu dienen, die Leitlinie mit jeder neuen
Auflage nicht nur an die neue Datenlage anzupassen.
Eine neue Auflage der Leitlinie ist bis zum 31. Mirz
2010 fertigzustellen. Eine ,,Pocket-Version® liegt vor.

Empfehlungsgrade, Evidenzbewertung: Die Bewer-
tung der Evidenz und der Empfehlungsgrade erfolgte
nach der internationalen Klassifizierung der Europe-
an Society of Cardiology (ESC) [122].

Evidenzgrad:

A: Daten aus mindestens 2 kontrollierten, randomi-
sierten Studien und/oder Meta-Analysen aus
mehreren kontrollierten, randomisierten Studien.

B: Daten aus einer kontrollierten, randomisierten
Studie und/oder aus Meta-Analysen von nicht
randomisierten Studien und Registern.

C: Konsensus-Meinung von Experten auf der Basis
von Studien und klinischer Erfahrung.

Empfehlungsstarke:
Klasse I: ~ Evidenz oder allgemeine Akzeptanz,
dass Mafinahme niitzlich/effektiv ist
Umstritten, aber iiberwiegende Evidenz/
Meinung, dass Mafinahme niitzlich/ef-
fektiv ist
Klasse IIb: Umstritten, aber tiberwiegende Evidenz/
Meinung, dass Mafinahme nicht niitz-
lich und/oder ineffektiv ist
Evidenz wund/oder iibereinstimmende
Auffassung, dass Mafinahme nicht niitz-
lich, nicht effektiv oder sogar kontra-
indiziert ist.

Klasse Il a:

Klasse III:

Einschrankungen der Leitlinie: Ziel der Leitlinie ist
es, die kardiologische Rehabilitation umfassend in
ihrer Multidisziplinaritit darzustellen. Der Leser soll
Evidenz und Empfehlungen zum Umgang mit den
wichtigsten im Rehabilitationsalltag anfallenden
Problemen und Problemkreisen in einer Leitlinie er-
fassen konnen. Ein umfassendes Literaturverzeichnis
soll den Einstieg in ein detailliertes Studium erleich-
tern. In der aktuellen Erstfassung ergeben sich Ein-
schrankungen in der Leitlinienerstellung, die in der
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Folgeausgabe zu beriicksichtigen und zu beheben
sind. Erforderlich sind insbesondere

— eine Prizisierung des Anforderungsprofils an die
Arbeitsweise der beteiligten Experten

— eine noch weitergehende Systematisierung der Li-
teratur-Recherche.

3 Grundlagen
3.1 Kardiovaskuldre Erkrankungen in Deutschland

Obwohl die Anzahl der Todesfille durch Herz-Kreis-
lauferkrankungen seit Jahren riickldufig ist, nehmen
sie in der Bundesrepublik mit 45% immer noch mit
Abstand den ersten Platz ein (368472 von insgesamt
818271 verstorbenen Patienten im Jahre 2004) [2].
Dies gilt fiir Frauen ebenso wie fiir Médnner. Allein
die Diagnosen ischdmische Herzkrankheit, Herz-
infarkt oder Herzinsuffizienz waren laut Statisti-
schem Bundesamt im Jahr 2004 fiir 194 083 Todesfil-
le verantwortlich (109855 Frauen, 84228 Mainner)
[2]. Im Vergleich zu Ménnern wird der Haufigkeits-
gipfel des akuten Herzinfarktes bei Frauen ca.
10 Jahre spiter erreicht. Diese Zahlen beinhalten
nicht die Dunkelziffer der Patienten mit plétzlichem
Herztod, die das Krankenhaus nicht mehr lebend er-
reichen und bei denen héufig ein akuter Herzinfarkt
zugrunde liegt.

Chronische ischdmische Herzkrankheit, Angina
pectoris, Herzinsuffizienz, akuter Myokardinfarkt,
Atherosklerose, Vorhofflattern/-flimmern und Hirn-
infarkt zusammen machten im Jahre 2003 bei Man-
nern 11% (905060) und bei Frauen 6,7% (635537)
der Entlassungsdiagnosen aus [2]. Bei den Entlas-
sungsdiagnosen liegt die chronisch ischdamische
Herzkrankheit bei Midnnern mit 246000 Fillen an
erster Stelle, bei Frauen rangiert die Herzinsuffizienz
nach den Spontangeburten fast gleichauf mit der Di-
agnose Mamma-CA an dritter Stelle (150647 Fille)
[2]. Dartiber hinaus gab es im Jahre 2004 insgesamt
62056 vollstationdre Fille mit erworbenen und
21256 vollstationdre Félle mit angeborenen Herz-
klappenerkrankungen [489]. Dominant sind hierbei
die nichtrheumatischen Aortenklappenkrankheiten
mit 39918 Fillen im Jahre 2004 [489]. Durch Herz-
Kreislauferkrankungen entstanden dem deutschen
Gesundheitswesen im Jahr 2002 Kosten in Hohe von
35,4 Milliarden Euro. Das sind 15,8% der gesamten
Krankheitskosten in Deutschland [3].

Zwar konnte die Krankenhaussterblichkeit beim
akuten Herzinfarkt im Laufe der letzten 30 Jahre von
ca. 30% auf aktuell 6-9% reduziert werden [4-7].
Die Anzahl der Patienten, die vor Krankenhaus-Ein-
lieferung versterben, ist jedoch unverdndert hoch
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[7]. Mogliche Folgen des tiberlebten Herzinfarkts
sind vorzeitige Invaliditit durch Herzinsuffizienz
und/oder Angina pectoris, vorzeitige Berentung, ein
erhohtes Reinfarkt-Risiko oder der plotzliche Herz-
tod. Von den Patienten, die einen ST-Hebungsinfarkt
zunichst {iberlebt haben, sterben im Folgejahr ab-
hingig von der Risikokonstellation 3-25%(!), bei Pa-
tienten mit Nicht-ST-Hebungsinfarkt sind dies ca.
5-14% [8-10]. Beim Nicht-ST-Hebungsinfarkt ist die
alterskorrigierte Mortalitit zwischen Ménnern und
Frauen nicht signifikant unterschiedlich [11].

Die Zahl der Todesfille durch Herzinsuffizienz
hat sich seit 1968 mehr als vervierfacht. Die 1-Jah-
res-Sterblichkeit der Patienten mit chronischer Herz-
insuffizienz reicht von ca. 10% bis 50%, abhingig
vom Schweregrad der Erkrankung und abhingig von
der Umsetzung leitliniengerechter therapeutischer
Maflinahmen [12-15]. Die Herzinsuffizienz war in
Deutschland im Jahre 2004 bei Minnern die viert-
hiufigste Todesursache nach KHK, akutem Myokard-
infarkt und bosartigen Neubildungen der Bronchien
und der Lunge (15053 Todesfdlle). Bei Frauen lag
die Herzinsuffizienz mit 33131 Todesféllen sogar an
zweiter Stelle nach der chronischen KHK [2].

Neben genetischen und nicht beeinflussbaren Ri-
sikofaktoren (z.B. Alter und Geschlecht) wird die
Entstehung und die Progression der Arteriosklerose
und damit auch der koronaren Herzerkrankung
(KHK) entscheidend durch die beeinflussbaren Risi-
kofaktoren (Rauchen, Fehlernihrung, Ubergewicht,
Bewegungsmangel) und Risikoerkrankungen (Hyper-
tonie, Diabetes mellitus, Hypercholesterindmie) mit-
bestimmt. Héufigkeit und Bedeutung dieser Risiko-
faktoren/-erkrankungen sind nach Geschlecht, Alter
und sozialer Schicht unterschiedlich [16, 17]. Psy-
chosoziale Faktoren sind als zusitzliche Einflussgro-
Ben gesichert [17, 18]. Die Kenntnis iiber die Bedeu-
tung des hormonellen Status und die besondere psy-
chosoziale Situation der Frau bei der Risikoentwick-
lung und Risikoprdsentation ist noch liickenhaft
[19].

Risikofaktoren wie Risikoerkrankungen sind in
der deutschen Bevolkerung weit verbreitet (Tabelle
3.1). Thre Vermeidung und therapeutische Beeinflus-
sung im Rahmen der Pridvention stellen eine Heraus-
forderung des Gesundheitswesens dar. Die Umset-
zung der zur Verfiigung stehenden, nachweislich ef-
fektiven Mafinahmen zur Vermeidung der Entste-
hung und Progression von Herz-Kreislauferkrankun-
gen ist nach wie vor unzureichend [20, 21].

Auch bei Patienten mit bereits manifester KHK
ist die Behandlung und Kontrolle der Risikofaktoren
und Risikoerkrankungen von den Zielvorstellungen
entfernt. Zirka eineinhalb Jahre nach einer stationi-
ren Behandlung wegen KHK waren 21% der Patien-
ten Raucher, 31% waren adipos (BMI >30 kg/qm),

Tab. 3.1 Haufigkeit koronarer Risikofaktoren und Risikoerkrankungen in der
deutschen Bevélkerung

Raucher Insgesamt ca. 27%

[19, 22] 15-19-Jahrige: 14% w; 22% m
30-39-Jahrige: 35% w; 48% m

Ubergewicht Ca. 49%

[22-24] 20% bei 18-Jahrigen

80% bei 60-Jahrigen!

Bei Frauen altersbedingter Gewichtsanstieg
langsamer

30-40%

nur 13% erreichen empfohlenes
Aktivitatsniveau!

Frauen weniger aktiv als Ménner

Niedrige Sozialschichten weniger aktiv als
obere Schichten

>40% der Bevolkerung im Alter

Korperliche Inaktivitat
[22, 25, 26]

Arterielle Hypertonie

[27-29] von 35-65 Jahren
Diabetes mellitus Ca. 5% + hohe Dunkelziffer
[30, 31] Frauen mit Diabetes sind besonders gefahrdet

50% hatten einen systolischen Blutdruck >140 mm
Hg und 58% hatten erhohte Gesamtcholesterin-
spiegel [32, 33]. Zwischen den Zeitrdumen von
1995-1996 und 1999-2000 konnte in der Sekundir-
pravention nur eine Reduktion der Cholesterinspie-
gel erreicht werden. Die Pravalenz der anderen Risi-
kofaktoren/Erkrankungen blieb praktisch unverdn-
dert [32, 33].

Der gesetzliche Auftrag an die Rehabilitation ist
die ,Teilhabe“ der Patienten nachhaltig zu sichern
oder wieder herzustellen [34]. Bei Patienten mit
Herz-Kreislauferkrankungen ist die konsequente Um-
setzung der Sekunddrprdvention die unabdingbare
Voraussetzung fiir die nachhaltige Sicherung der
Teilhabe und somit eine Sdule der kardiologischen
Rehabilitation. Auf der Basis einer gut betreuten Re-
gister-Population absolvieren nach STEMI und
NSTEMI nur 67% bzw. 52% eine kardiologische Re-
habilitation, und die Teilnahme an ambulanten Herz-
gruppen liegt bei ca. 10% [9]. In der Gesamtpopula-
tion diirfte der Anteil der Reha-Patienten eher nied-
riger sein. Insbesondere bei Risikopatienten wird auf
eine kardiologische Rehabilitation hdufiger verzichtet
[9]. Zum Anteil der Frauen in der kardiologischen
Rehabilitation gibt es widerspriichliche Ergebnisse
[9, 35]. Nach den Ergebnissen eines grof3en Registers
unter Beteiligung von 155 Kliniken in Deutschland
und mehr als 10000 Patienten war das weibliche
Geschlecht beim NSTEMI (nicht jedoch beim
STEMI) eine unabhdngige Determinante fiir die
Nicht-Teilnahme an einer kardiologischen Rehabili-
tation [9]. Auch in einem Kollektiv der USA war das
weibliche Geschlecht mit einer hoch-signifikant ge-
ringeren Teilnahme an Reha-Programmen assoziiert
[36].
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3.2 Definition, Aufgaben und Ziele der kardiologischen
Rehabilitation; ganzheitlicher Therapieansatz

Die kardiologische Rehabilitation ist der Prozess, bei

dem herzkranke Patienten mit Hilfe eines multidis-

ziplindren Teams darin unterstiitzt werden, die indi-
viduell bestmdgliche physische und psychische Ge-
sundheit und die soziale Integration wieder zu erlan-

gen und langfristig aufrechtzuerhalten [37, 38].

Die kardiologische Rehabilitation ist ein integraler
Bestandteil einer am langfristigen Erfolg orien-
tierten, umfassenden Versorgung von Herzpatienten
[38-41].

Zu den wichtigsten Aufgaben der kardiologischen
Rehabilitation zdhlen die Verbesserung der Leis-
tungsfahigkeit, der Lebensqualitdt und die Verbesse-
rung der Prognose der Patienten (Reduktion der
Morbiditdt und Mortalitét). Diese Zielsetzungen sind
die Grundlage, um die im Sozialgesetzbuch IX (SGB
IX) konkretisierte Zielsetzung der ,,Teilhabe“ rehabi-
litationsbediirftiger Patienten zu erreichen [34].
Dariiber hinaus fordert die Gesellschaft, dass die
Wirkung und die Kosten der Mafinahme in einem
giinstigen Verhéltnis zueinander stehen. Die wich-
tigsten Ziele der kardiologischen Rehabilitation sind
in Tabelle 3.2 zusammengefasst.

Um diese genannten Ziele zu erreichen miissen in
der kardiologischen Rehabilitation folgende Aufga-
ben erfiillt werden:

1. die iiberwachte Remobilisierung der Patienten
nach akuter Herz-Kreislauferkrankung, nach Ope-
ration oder sonstigen Eingriffen im Bereich des
Herz-Kreislaufsystems

2. die Risikostratifizierung in Bezug auf den zu er-
wartenden kurz-, mittel- und langfristigen Krank-
heitsverlauf

3. die darauf basierende Optimierung der individuel-
len medikamentésen und nicht-medikamentdsen
Therapie

4. die Unterstiitzung des Patienten bei der Krank-
heitsverarbeitung

5. die nachhaltige Vermittlung der individuell not-
wendigen Lebensstilinderungen und der medika-
mentdsen Langzeit-Therapie

6. die Beratung und Unterstiitzung des Patienten bei
der beruflichen und sozialen Wiedereingliederung,
einschliefSlich der sozialmedizinischen Begutach-
tung erwerbstitiger Patienten

7. die Einbeziehung der Lebenspartner der Patien-
ten in die Beratungen und bei Schulungen (z.B.
Lehrkiiche, Schulungen zur Gewichtsabnahme,
Anti-Raucherprogramme, lebensrettende Mafinah-
men).
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Tab. 3.2 Ziele der kardiologischen Rehabilitation:

® Verbesserung der Lebensqualitat:

— Reduktion der Beschwerden

— Verbesserung der korperlichen Funktion und Leistungsfahigkeit

— Stabilisierung des psychischen Befindens (Krankheitshewéltigung,
Umgang mit der Erkrankung im Alltag)

— Ermdglichung und Gewahrleistung der sozialen Wiederein-
gliederung und Teilhabe (Beruf, Familie, Erhaltung der
Selbststandigkeit bei alten Patienten)

® Verbesserung der Prognose:
— Prévention und Risikoreduktion
— Reduktion der Morbiditat
— Reduktion der Mortalitat

® Beitrag zur Kostenstabilitat:
— Verbesserung der Compliance
— Reduktion/Verhinderung vermeidbarer Krankenhausaufenthalte
— \Vermeidung von vorzeitiger Berentung und Pflege

Aus diesen Aufgaben ergeben sich im Wesentlichen
vier Betreuungsebenen, die den Patienten durch ein
multidisziplindres Team mit entsprechender Fach-
kompetenz zur Verfiigung gestellt sein miissen: a)
die somatische Ebene, b) die psychologische Ebene,
c) die edukative Ebene und d) die soziale Ebene.

Hintergrundinformation

Das SGB IX unterstreicht ausdriicklich die Bedeu-
tung der Behandlung des chronisch kranken Patien-
ten und die Bedeutung der Pravention des Fort-
schreitens der Erkrankung: SGB IX, Teil 1; Kap. 4,
§26: Leistungen zur medizinischen Rehabilitation:
(1) Zur medizinischen Rehabilitation behinderter
und von Behinderung bedrohter Menschen werden
die erforderlichen Leistungen erbracht, um

— Behinderungen einschlief3lich chronischer Krank-
heiten abzuwenden, zu beseitigen, zu mindern, aus-
zugleichen, eine Verschlimmerung zu verhiiten, oder
— Einschrankungen der Erwerbsfahigkeit und Pfle-
gebediirftigkeit zu vermeiden, zu {iberwinden, zu
mindern, eine Verschlimmerung zu verhiiten sowie
den vorzeitigen Bezug von Sozialleistungen zu ver-
meiden oder laufende Sozialleistungen zu mindern
[478].

3.3 Phasen der Rehabilitation

Die Rehabilitation wird nach WHO in 3 Phasen un-
terteilt. Die Phase I umfasst die Frithmobilisation im
Akut-Krankenhaus. In der Phase II erfolgt die Reha-
bilitation (ambulant oder stationdr), unmittelbar
nach Abschluss der stationdren Akutbehandlung
[Anschlussheilbehandlung (AHB), Anschlussrehabili-
tation (AR)]. Als Phase III wird die lebenslange
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Nachsorge und Betreuung am Wohnort bezeichnet,
die in der Regel von niedergelassenen Vertragsirz-
ten, ggf. in Verbindung mit Rehabilitationsdrzten
und ambulanten Herzgruppen geleistet werden [37,
41]. Zur Phase III gehoren auch die medizinischen
Heilverfahren bei Patienten mit besonderer Risiko-
konstellation zur Abwendung der vorzeitigen Beren-
tung oder vorzeitigen Pflegebediirftigkeit.

4 Indikationen zur kardiologischen Rehabilitation
4.1 Vorbemerkungen

Die Wiederherstellung und Sicherung der ,,Teilhabe“
der Patienten wird im Sozialgesetzbuch IX als vor-
rangige Aufgabe der Rehabilitation festgelegt. Die
Rehabilitationsbediirftigkeit ergibt sich hiernach aus
der Feststellung einer eingeschridnkten oder gefihr-
deten Teilhabe. Neben der Rehabilitationsbediirftig-
keit werden die Rehabilitationsfihigkeit (,ist der Pa-
tient in der Lage eine Rehabilitation durchzufiih-
ren?“) und die Rehabilitationsprognose (,hat die Re-
habilitationsmafinahme in Bezug auf die Teilhabe
Aussicht auf Erfolg?“) als grundsitzliche Vorausset-
zungen fiir die Durchfilhrung einer Rehabilitation
festgelegt. Bisher entziehen sich diese Begrifflichkei-
ten einer wissenschaftlich operationalisierbaren Defi-
nition und bleiben im klinischen Alltag im Bereich
der subjektiven Einschidtzung von Arzt und Kosten-
tridger. Die aktuelle wissenschaftliche Evidenz in Be-
zug auf die Verbesserung bzw. Erhaltung der ,,Teilha-
be“ stiitzt sich deshalb auf die in den Rehabilitati-
onszielen aufgezdhlten, gut definierten und mess-
baren Parameter und Endpunkte, die die ,Teilhabe“
des Patienten oder zumindest Teilaspekte hiervon
widerspiegeln (Tab. 3.2).

Im Folgenden werden die potentiellen Indikatio-
nen zur Durchfiihrung einer kardiologischen Rehabi-
litation im Einzelnen diskutiert und bewertet. Die
Bewertung bezieht sich dabei ausschliefllich auf die
Durchfithrung der leitliniengerechten kardiologi-
schen Rehabilitation selbst, nicht jedoch auf spezielle
Formen der Rehabilitation (z.B. ambulant, stationir,
wohnortnah oder wohnortfern).

4.2 Nach akutem Koronarsyndrom

Evidenz

Bezogen auf eine Nachbeobachtung tiber im Mittel 2,4
Jahre verbessern multidisziplindre Rehabilitationspro-
gramme nach akutem Myokardinfarkt die kardiovas-
kuldre Risikokonstellation, die kérperliche Leistungs-
fahigkeit, die Lebensqualitit und die Prognose der Pa-
tienten (kardial bedingte Mortalitdt und Gesamtmor-

talitdt) [42-44]. Von entscheidender Bedeutung fiir
die Prognoseverbesserung ist ein regelmifiges kor-
perliches Ausdauertraining [42]. Der Uberlebensvor-
teil durch die Teilnahme an einem Rehabilitationspro-
gramm hat im Verlauf seit 1982 eher zugenommen
[36]. Auch Frauen und é&ltere Patienten profitieren
von der kardiologischen Rehabilitation [36].

Die bisherigen Studien zur Wirksamkeit der kar-
diologischen Rehabilitation sind in Bezug auf die
Anzahl der eingeschlossenen Patienten, die Art der
Randomisierung, die Dauer der Nachbeobachtung
und die Art und Dauer der Intervention sehr hetero-
gen [36, 42, 45-48]. In Deutschland konnten bisher
keine randomisierten Studien zur Wirksamkeit der
kardiologischen Rehabilitation durchgefiihrt werden.

Verlaufsbeobachtungen zeigen, dass kardiovasku-
lare Risikofaktoren auch widhrend der bislang in
Deutschland iiblichen drei-/vierw6chigen, ganztigi-
gen Rehabilitation giinstig beeinflusst werden [49].
Dieser positive Einfluss verringert sich zwar bei int-
raindividueller Betrachtung im weiteren Verlauf;
gegeniiber Nichtteilnehmern an Rehabilitationspro-
grammen bleibt aber langfristig eine Verbesserung
des Risikoprofils und der Umsetzung von Therapie-
richtlinien als Surrogatparameter der Prognose be-
stehen [44].

Nach den Ergebnissen eines multizentrischen
deutschen Herzinfarktregisters mit {iber 10000 Pa-
tienten (Patienteneinschluss zwischen 2000-2002) ist
die Durchfiihrung einer kardiologischen Rehabilitati-
on nach STEMI und nach NSTEMI mit einer signifi-
kant niedrigeren 1-Jahresmortalitit assoziiert [9].
Kein signifikanter Unterschied zeigt sich jedoch in
der Rate nicht-todlicher Reinfarkte und nicht-todli-
cher Schlaganfille [9].

In den meisten der bisherigen Studien zur Effek-
tivitdt der kardiologischen Rehabilitation sind Frau-
en unterreprdsentiert und multimorbide Patienten
und Patienten mit hoherem Risiko in der Regel aus-
geschlossen [42].

Empfehlungen
® Nach STEMI und NSTEMI ist eine kardiologi-
sche Rehabilitationsmafinahme indiziert (I, A).
® Die Indikation zur Rehabilitation nach instabiler
Angina pectoris richtet sich nach dem individu-
ellen Rehabilitationsbedarf. Ein solcher Bedarf
besteht bei einem oder mehreren der folgenden
Probleme:
— fortbestehende Beschwerden nach Ausschop-
fung interventioneller Mainahmen (I, B)
— Fortbestehen vermeidbarer Risikofaktoren
(L, B)
— Einschridnkung der korperlichen Leistungsfi-
higkeit (I, A)
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— Unsicherheit beziiglich der physischen und
psychischen Belastbarkeit (IIa, C)

— gefdhrdete soziale Wiedereingliederung (I, C)

— besonderer Schulungsbedarf (I, C).

Hintergrundinformation

Prospektive, randomisierte Studien zur Evaluation
des prognostischen Effekts der kardiologischen Re-
habilitation unter Beriicksichtigung der im Jahre
2000 eingefiihrten Definition und Unterteilung des
akuten Koronarsyndroms in ST-Hebungsinfarkt
(STEMI), Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) und
instabile Angina pectoris (IAP) existieren bislang
nicht.

Die fritheren Bezeichnungen ,Non-Q-wave“-Myo-
kardinfarkt und ,intramuraler® Infarkt charakterisie-
ren am ehesten den NSTEMI der aktuellen Definiti-
on [50, 51]. Dieser ist mit einem hohen Risiko fiir
kardiovaskuldre Ereignisse innerhalb der folgenden
12 Monate assoziiert [5, 10, 50, 51]. Da der Nachweis
einer Prognoseverbesserung durch die kardiologi-
sche Rehabilitation zudem fiir Kollektive erbracht
wurde, bei denen in der Regel keine Differenzierung
zwischen ,,Q-wave“- und ,Non-Q-wave“-Infarkten
erfolgte, lasst sich fiir die Indikationsstellung eine
unterschiedliche Betrachtung von STEMI und NSTE-
MI nicht herleiten.

In Deutschland ist bislang eine 3-4-wdchige ganz-
tdgige Rehabilitation iiblich, die ganz iiberwiegend
stationdr durchgefiihrt wird. Dagegen hat sich in
den meisten anderen europdischen Lindern und in
Nordamerika die ambulante Rehabilitation durchge-
setzt, die mit unterschiedlicher Intensitit iiber einen
lingeren Zeitraum erfolgt. Die EUROASPIRE-II-Stu-
die ergab in einer Subgruppenanalyse, dass die Re-
habilitation auf die meisten beeinflussbaren Risiko-
faktoren ebenso wie auf die prognostisch bedeut-
same medikamentdse Therapie einen giinstigen
Langzeiteffekt hat. Dabei unterschieden sich die in
Deutschland erhobenen Daten nicht von denen der
anderen europdischen Linder [32, 33, 52].

Besonderer Beachtung bedarf es jiingerer Frauen
(<60 Jahre) nach Herzinfarkt. Bei ihnen ist eine sig-
nifikant héhere Langzeit-Mortalitit beobachtet wor-
den als bei Madnnern im vergleichbaren Alter [53].

4.3 Nach Myokardrevaskularisation
Evidenz
Nach koronarer Bypass-Operation werden Lebens-

qualitdt einschlieflich korperlicher Leistungsfdhig-
keit und Langzeit-Prognose durch die Teilnahme an
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einem kardiologischen Rehabilitationsprogramm ver-
bessert [54-59].

Nach elektiver PCl verbessert die Teilnahme an Re-
habilitationsprogrammen die korperliche Leistungs-
fahigkeit, verbessert das Risikofaktorenprofil und re-
duziert die kardiovaskuldre Ereignisrate [59-63].

Nach PCl und nach koronarer Bypass-Operation ver-
bessert die konsequente Behandlung kardiovaskula-
rer Risikofaktoren wie die Beendigung des Rauchens
und die Senkung des LDL-Cholesterins die Langzeit-
prognose der Patienten signifikant [64-68].

Empfehlungen:
® Nach koronarer Bypass-Operation ist eine kar-
diologische Rehabilitationsmafinahme indiziert.
(I, A).
® Die Indikation zur Rehabilitation nach elektiver
PCI richtet sich nach dem individuellen Rehabi-
litationsbedarf (I, B).
Ein solcher Bedarf besteht bei Patienten mit ei-
nem oder mehreren der folgenden Probleme:
— fortbestehenden Beschwerden (I, B)
— eingeschriankte korperliche Leistungsfihig-
keit (I, A)
— Bedarf der psychischen Stabilisierung (IIa, C)
— Gefihrdung der sozialen Wiedereingliederung
und Teilhabe (Beruf, Familie, Selbststindig-
keit alter Patienten) (I, C)
— ausgeprdgtes Risikoprofil und besonderer
Schulungsbedarf (I, C).

4.4 Bei klinisch stabiler KHK

Evidenz

Im stabilen Stadium einer KHK wird der Krankheits-
verlauf (Symptomatik, Lebensqualitét, Risikofakto-
ren, kardiale Funktionsparameter und korperliche
Leistungsfahigkeit, sowie Risiko und Haufigkeit kar-
diovaskuldrer Ereignisse) durch die Teilnahme an
kardiologischen Rehabilitationsprogrammen mit re-
gelmifligem korperlichen Training und Unterstiit-
zung bei der Reduktion kardiovaskuldrer Risikofak-
toren verbessert [43, 44, 69-74].

Verglichen mit einem Kontrollkollektiv ohne Re-
habilitation fithrt die in Deutschland tibliche Form
der dreiwdchigen, meist stationdr von einem inter-
disziplindren Team durchgefithrten Rehabilitation
bei Patienten mit stabiler KHK zu einer deutlichen
Verbesserung des Risikofaktorenprofils. Dieser Effekt
nimmt jedoch iiber den Zeitraum eines Jahres wie-
der ab [44, 49, 72].



Deutsche Leitlinie zur Rehabilitation von Patienten mit Herz-Kreislauferkrankungen (DLL-KardReha) /9

Empfehlungen

® Im Kklinisch stabilen Stadium der KHK besteht
dann eine Indikation zu einer kardiologischen
Rehabilitation, wenn eine besondere und schwer
therapierbare kardiovaskuldre Risikokonstella-
tion vorliegt, und/oder wenn krankheitsbedingt
eine vorzeitige Berentung oder vorzeitige Pflege-
bediirftigkeit (Einschriankung der Teilhabe)
droht (I, C).

Hintergrundinformation

Bei stabiler KHK kann die Indikation zur Rehabilita-
tion bei eingeschriankter oder drohender Einschrén-
kung der Teilhabe (beruflicher, privater, gesellschaft-
licher Bereich) gestellt werden (Heilverfahren, An-
tragsverfahren).

Nachhaltige Verbesserungen des Risikofaktoren-
profils, der Lebensqualitit und vor allem auch der
Prognose werden bei Patienten mit stabiler KHK vor
allem durch langfristig angelegte Rehabilitations-
und Trainingsprogramme erreicht [69-71, 73, 74]. In
Deutschland sind es die ambulanten Herzgruppen,
die diesem Anspruch am ehesten geniigen [75].

Frauen haben eine dhnlich hohe Inzidenz der sta-
bilen Angina pectoris wie Minner. In beiden Ge-
schlechtern ist die stabile Angina pectoris mit einer
etwa 2fach erhohten 4-Jahres-Mortalitdt assoziiert.
Bei Frauen <75 Jahre mit stabiler Angina pectoris
ist das Risiko des Koronartodes sogar hoher als bei
Minnern [76].

Neben dem Risikofaktoren-Management sollte der
Rehabilitationsaufenthalt auch zur Re-Evaluation di-
agnostischer Indikationen (Koronarangiographie)
geniitzt werden. Dabei ist zu beachten, dass nach
den Ergebnissen des European Heart Surveys Frauen
mit stabiler Angina pectoris signifikant seltener ein
Belastungs-Ekg und eine Koronarangiographie erhal-
ten [77].

4.5 Nach dekompensierter Herzinsuffizienz
(siehe auch Kap. 5.3.3)

Evidenz

Angepasstes aerobes korperliches Ausdauertraining
verbessert bei Patienten mit Herzinsuffizienz {iber
neurohumorale Mechanismen und Adaptation der
peripheren Zirkulation die korperliche Leistungs-
tahigkeit und damit auch die Lebensqualitdt [78-82].
Durch korperliches Training kann eine signifikan-
te Reduktion der Morbiditdt und wahrscheinlich
auch der Mortalitit der Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz erreicht werden [83, 84].

Langzeit-Programme zur ambulanten Versorgung
von Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz redu-
zieren signifikant die Rehospitalisierungsraten und
verbessern die Prognose [85-97].

Die in Deutschland tibliche kardiologische Reha-
bilitation tiber 3-4 Wochen trdgt bei Patienten mit
Herzinsuffizienz wesentlich zur Implementierung ei-
ner leitlinienkonformen medikamentdsen Therapie
bei [98].

Empfehlungen

® Nach dekompensierter Herzinsuffizienz soll eine
multidisziplindre Rehabilitation in einer hierfiir
spezialisierten Einrichtung zur Schulung im Um-
gang mit der Erkrankung, zur Einleitung eines
individuell angepassten korperlichen Trainings
und zur stufenweisen Anpassung der medika-
mentosen Therapie durchgefiihrt werden (I, A).

® Der Aufbau von integrierten Langzeitprogram-
men zur Betreuung von Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz ist anzustreben (I, A).

Hintergrundinformation

Trotz der auf den Verlauf der Erkrankung nachweis-
lich giinstigen Wirkung sind ambulante ,,Herzinsuffi-
zienz-Programme (z.B. drztlich {iberwachte ambu-
lante Trainingsgruppen, ambulante Uberwachung
durch spezialisierte Pflegekrifte) in Deutschland
nicht etabliert. Telemedizinisch geleitete Langzeitpro-
gramme sind in Erprobung. Langzeitprogramme ha-
ben sich als eine sinnvolle Form der Nachsorge nach
einer Rehabilitationsmafinahme erwiesen [88].

4.6 Nach Herzklappenoperation
(siehe Kap. 5.3.1 und 5.3.2)

Evidenz

Die in den letzten Jahren deutliche Verkiirzung des
Krankenhausaufenthaltes nach Herzoperationen und
die immer ilteren und multimorbiden Patienten, die
einer Klappenoperation unterzogen werden, haben
den Bedarf an einer hochqualifizierten medizini-
schen Betreuung wihrend der ersten Wochen nach
der Operation erhoht und in der klinischen Praxis
der postoperativen Rehabilitation eine besondere Be-
deutung zukommen lassen [99-101].

Trotz langjdhriger Kklinischer Erfahrung in der
kardiologischen Rehabilitation von Patienten nach
operativer Korrektur von Herzklappenfehlern in
Deutschland liegen hierzu nur wenig wissenschaftli-
che Daten vor. Die ersten offiziellen Empfehlungen
zur Rehabilitation von Patienten nach Herzklappen-
operation wurden im Jahre 2005 publiziert [100].
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Beziiglich der Effekte von korperlichem Training
nach Herzklappen-Operation existieren national und
international nur kleine Studien mit ausgewdhlten
Patientengruppen (meist guter Allgemeinzustand
und initial nur geringe Einschrdnkung der korperli-
chen Belastbarkeit). Sie zeigen eine dhnliche Verbes-
serung der korperlichen Leistungsfihigkeit wie bei
KHK-Patienten [102-111].

Trainingsprogramme {iber 1-12 Monate mit 3-7
Trainingseinheiten pro Woche hatten einen positiven
Effekt in Bezug auf die Belastbarkeit bei Patienten
nach Aortenklappenersatz, nach Mitralklappenval-
vuloplastie und nach Mitralklappenersatz [102,
104-112].

Die konsequente Durchfithrung der Mafinahmen
zur Prophylaxe einer bakteriellen Endokarditis ist
fiir einen giinstigen Langzeitverlauf nach protheti-
schem Klappenersatz entscheidend [100, 101].

Bei geeigneten Patienten mit Indikation zur ora-
len Antikoagulation (Kunstklappe und/oder Vorhof-
flimmern) ist INR-Selbstkontrolle mit einer genaue-
ren und konstanteren Einstellung des INR-Wertes im
Zielbereich sowie mit einer hoheren Sicherheit und
einem geringeren Komplikationsrisiko verkniipft
[100, 113].

Empfehlungen

® Nach operativer Korrektur eines Herzklappen-
fehlers soll eine multidisziplindre Rehabilitation
in einer hierfiir spezialisierten Einrichtung zur
postoperativen  medizinischen ~ Uberwachung
und Therapie, zur Schulung im Umgang mit der
Erkrankung (insbesondere bei Indikationen zur
Endokarditisprophylaxe und/oder zur Dauer-
antikoagulation und bei chronischer Herzinsuffi-
zienz) sowie zur Einleitung eines individuell an-
gepassten korperlichen Trainings durchgefiihrt
werden (I, B).

4.7 Nach Herztransplantation

Evidenz

Bei chronischer Herzinsuffizienz kommt es insbeson-
dere im Endstadium zu einer Dekonditionierung der
peripheren Zirkulation und der Skelettmuskulatur.
Nach Herztransplantation arbeitet somit ein quasi
»gesundes Herz in einem dekonditionierten, ,insuf-
fizienten“ Organismus.

In Analogie zur chronischen Herzinsuffizienz
(siehe Kapitel 5.3.3) fiihrt korperliches Ausdauertrai-
ning iiber periphere hamodynamische und metabo-
lische Anpassungserscheinungen zu einer Verbesse-
rung der peripheren Durchblutung, einer Konditio-
nierung der Skelettmuskelfunktion und damit zu
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einer Verbesserung der korperlichen Leistungsfihig-
keit [114, 115].

Gemessen an der maximalen Sauerstoffaufnahme
liegt der Zuwachs der korperlichen Leistungsféhig-
keit durch die Herztransplantation allein, d.h. ohne
begleitende Rehabilitationsmafinahme, nur bei 18%,
mit begleitender Rehabilitationsmafinahme jedoch
bei 49% [116].

Die Probleme in den ersten Wochen und Monaten
nach Herztransplantation sind komplex und bezie-
hen sich neben der korperlichen Remobilisierung
und Rekonditionierung u.a. auf die medikamentdse
Therapie mit komplexen Interaktionen und einem
hohen Risiko an Nebenwirkungen, auf hygienische
Fragen zur Verhinderung von Infektionen des im-
munsupprimierten Patienten, auf die psychologische
Fihrung und auf die soziale Wiedereingliederung
des Patienten [117, 118].

Empfehlungen

® Nach Herztransplantation soll eine Rehabilitation
in einer dafiir spezialisierten kardiologischen Re-
habilitationseinrichtung durchgefithrt werden.
Eine enge Kooperation mit dem Transplantations-
zentrum soll hierbei gewdhrleistet sein (I, A).

® Die Aufgaben der Rehabilitation liegen hierbei
neben der korperlichen Rekonditionierung und
Remobilisierung in einer engmaschigen medizi-
nischen Uberwachung (Abstoflung, Infektion,
medikament6se Therapie), einer individuellen
Schulung und psychologischen Fithrung zur Un-
terstiitzung bei der Krankheitsverarbeitung und
bei der sozialen Wiedereingliederung (I, B).

4.8 Nach Implantation von ICD- und CRT-Systemen

Evidenz

Zur Rehabilitation von Patienten mit ICD/CRT-Syste-
men stehen nur wenige Studien zur Verfiigung.

Patienten mit ICD/CRT-Systemen bediirfen einer
engen Uberwachung und Nachsorge durch ein ent-
sprechend erfahrenes Herzzentrum [119].

Zur Aneignung eines angemessenen Umgangs mit
ihrer individuellen Situation und zur Verbesserung
der Lebensqualitdt kann eine multidisziplindre Reha-
bilitationsmafinahme beitragen [120, 121].

Unter Berticksichtigung der ICD-Detektions-Fre-
quenz konnen bei ICD-Patienten angepasste Trai-
ningsprogramme sicher durchgefiihrt werden [120,
121].
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Empfehlungen

® Nach Implantation eines ICD/CRT-Systems sollte
nach Feststellung der Rehabilitationsbediirftig-
keit des Patinten (z.B. Einschrdnkung der Mobi-
litait und der korperlichen Leistungsfihigkeit,
Notwendigkeit der Uberwachung, schwierige
Krankheitsverarbeitung, ausgepréiges kardiovas-
kuldres Risikoprofil) eine kardiologische Rehabi-
litation in einer Einrichtung mit entsprechen-
dem Fachwissen durchgefithrt werden (IIa, B).
Eine enge Kooperation mit dem implantierenden
Herzzentrum soll gewdhrleistet sein (I, C).

® Die Hauptaufgaben der Rehabilitation sind die
klinische Uberwachung der Patienten, die Ein-
leitung eines angepassten Trainings, die Opti-
mierung der medikament6sen Therapie, die Re-
duktion der Risikofaktoren und die psychische
Stabilisierung (I, B).

5 Inhalte der kardiologischen Rehabilitation

5.1 Eingliederung des Patienten in den
Rehabilitationsprozess und Verlaufsheobachtung

Evidenz

Eine Risikostratifizierung ermoglicht die gezielte
Uberwachung und Behandlung der Patienten mit
Herz-Kreislauferkrankungen. Sie ist die Vorausset-
zung fiir eine effektive Sekunddrprévention [122-125].

Der Umfang der medizinischen Evaluation ist in
den in der Literatur beschriebenen Rehabilitations-
modellen unterschiedlich und systematische Ver-
gleichsuntersuchungen fehlen. Die aktuell in
Deutschland durchgefithrten Mafinahmen zur Eva-
luation und Uberwachung des Patienten in der Reha-
bilitation basieren vornehmlich auf dem Wissen be-
kannter Komplikationen und Folgeerkrankungen im
jeweiligen Stadium der Grunderkrankung.

Die Beriicksichtigung der individuellen Situation
des Patienten und die Formulierung von gemeinsam
mit dem Patienten abgestimmten Therapiezielen for-
dern die Motivation und erhéhen die Effizienz thera-
peutischer Mafinahmen [40, 125, 126].

Bei der KHK bestehen zwischen Frauen und Mén-
nern Unterschiede in der Altersverteilung, in der
Multimorbiditdt und in der Verteilung der Risikofak-
toren. Die Prognose ist bei Frauen oft schlechter
und die Wirksamkeit therapeutischer Mafinahmen
zwischen Frauen und Minnern unterschiedlich [16,
53, 77, 124, 127-134].

Der nach der Kklinischen Eingangsuntersuchung
abgestimmte individuelle Therapieplan und die me-
dikamentdse Behandlung bediirfen einer regelmafi-

gen Anpassung, die sich am Rehabilitationsverlauf
orientiert [12, 14, 40, 122, 125, 126, 135-137].

Empfehlungen:

® Auf der Basis vorhandener Befunde und der re-
habilitationsspezifischen Diagnostik soll zu Be-
ginn jeder Rehabilitationsmafinahme eine medi-
zinische Evaluation mit individueller Risikost-
ratifizierung durchgefiihrt werden (I, B).

® Aus Evaluation und Risikostratifizierung erge-
ben sich individuelle Therapieziele, die dem
Patienten erldutert und mit ihm abgestimmt
werden. Der Rehabilitations- und Therapieplan
sollte auf der Basis dieser gemeinsam vereinbar-
ten Ziele erstellt werden (I, C).

® Individuelle Risikostratifizierung und Therapie-
gestaltung soll auch die geschlechterspezifischen
Risikoprofile und Lebenslagen beriicksichtigen.
(I, B)

® Abhingig vom Verlauf der Rehabilitation und der
Erkrankung sollen die diagnostischen und thera-
peutischen Mafinahmen, ggf. auch die Therapie-
ziele verdndert und angepasst werden (I, B).

® Am Ende jeder Rehabilitationsmafinahme sollte
eine Abschlussuntersuchung und ein beratendes
Abschlussgesprach mit dem verantwortlichen Re-
habilitationsarzt stattfinden, in dem auch eine
konkrete Empfehlung fiir die Nachsorge gegeben
wird (I, C).

Hintergrundinformation

Die rehabilitationsspezifische Diagnostik umfasst den
Zielen und Aufgaben der Rehabilitation entspre-
chend (Kap. 3.2) die Anamnese mit Sozialanamnese,
die psychologische Diagnostik, die korperliche und
technische Basisdiagnostik (Ekg, Belastungs-Ekg,
Farbdoppler-Echokardiogramm, Labor) und bei Be-
darf eine individuell indizierte Spezialdiagnostik.
Uberpriifung des Rehabilitationsverlaufs und Anpas-
sung der Therapie finden im Rahmen regelmafliger
arztlicher Visiten (mindestens 2x/Woche) statt. Diese
Visiten werden einmal pro Woche durch multidiszip-
lindre Stationsbesprechungen ergianzt [126].

5.2 Der Rehabilitationsprozess

Die Inhalte des Rehabilitationsprozesses lassen sich
vier Bereichen zuordnen, die eng miteinander ver-
kniipft sind, im Folgenden aber zur besseren Uber-
sicht getrennt behandelt werden.
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5.2.1 Somatischer Bereich

Der somatische Bereich des Rehabilitationsprozesses
beinhaltet die leitliniengerechte internistisch-kardio-
logische Behandlung, Betreuung und Uberwachung
der Patienten, die korperliche Remobilisierung, das
gezielte korperliche Training und die Therapie der
Risikoerkrankungen.

5.2.1.1 Korperliches Training
Evidenz

»Gesunde” Bevdlkerung
Korperliche Inaktivitdit ist mit einem signifikant
erhohten kardiovaskuldren Risiko und einer Verdop-
pelung des Risikos eines vorzeitigen Todes assoziiert
[125, 138, 139].

Mangelnde korperliche Fitness ist ein stdrkerer
Pradiktor fiir eine erhohte Gesamtmortalitdt als an-
dere kardiovaskuldre Risikofaktoren [125, 138, 140,
141].

Umgekehrt ist regelmafliges korperliches Training
mit einer signifikant geringeren kardiovaskuldren
und einer geringeren Gesamtsterblichkeit verkniipft
[42, 125, 139, 142-144].

Die Assoziation zwischen dem Umfang der
korperlichen Aktivitdit und der aktuellen korperli-
chen Fitness einerseits und der kardiovaskuldren
Sterblichkeit andererseits ist fiir Frauen und Minner,
fir Personen mittleren und héheren Alters und in
vielen Lidndern und Gruppen unterschiedlicher eth-
nischer Herkunft und unterschiedlicher sozialer
Schicht gleichermaflen nachgewiesen [42, 125,
138-144].

Um den gesundheitlichen Effekt zu sichern, be-
darf es eines langfristigen regelmifligen Trainings.
Die hochste Evidenz besteht fiir das aerobe Ausdau-
ertraining. Auch moderatem dynamischem Krafttrai-
ning wird ein positiver Einfluss zugeschrieben [42,
125, 145-148]. Korperliche Belastungen mit indivi-
duell ungewohnt hoher Intensitit sind vor allem bei
untrainierten Personen mit einem erhohten Risiko
fir Herzinfarkt und plotzlichen Herztod verkniipft
[125, 149-151].

Herzkranke Patienten
Bei Patienten mit KHK und/oder stabiler chronischer
Herzinsuffizienz fiihrt regelméfliges korperliches
Training zu einer Verbesserung der korperlichen
Leistungsfdhigkeit, einer Reduktion der Symptomatik
und damit auch zu einer Verbesserung der Lebens-
qualitdt [42, 45, 48, 60, 71, 84, 145, 152-154].

Training fithrt bei Patienten mit KHK (Frauen
und Minner) unabhingig von anderen Risikofak-
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toren zu einer Verbesserung der Prognose [42, 141,
155, 156]. Bei stabiler chronischer Herzinsuffizienz
ist ein an die Erkrankung angepasstes Training
ebenfalls mit einer Verbesserung der Prognose asso-
ziiert [84].

Strukturierte Langzeitprogramme wie die ambu-
lante Herzgruppen mit regelmdfligem Training,
Schulung und Foérderung der Compliance fithren zu
einer Stabilisierung der in der Phase II erreichten
Therapieerfolge und zu einer Verbesserung des klini-
schen Verlaufs der Erkrankung [42, 75, 88, 153, 157].

Empfehlungen

® Vor Beginn eines Trainingsprogramms soll eine
Stratifizierung des Patienten zur Ermittlung des
individuellen Risikos und der aktuellen indivi-
duellen Leistungsfahigkeit und Belastbarkeit er-
folgen (I, A).

® Wihrend der kardiologischen Rehabilitation soll
bei allen Patienten ein iiberwachtes, individuell
dosiertes und gestaltetes korperliches Training
durchgefiihrt werden. Beginnend auf niedrigem
Niveau sollen nach dem Prinzip der progressi-
ven Belastungssteigerung Trainingsintensitit,
-dauer und -hdufigkeit schrittweise gesteigert
werden (I, A).

® Die Basis des Trainings bildet ein regelmafliiges
aerobes Ausdauertraining (5-7-mal/Woche) bei
40-80% der maximalen Leistungsfahigkeit im
ischamiefreien Bereich (I, A). Dies erfolgt in der
Regel durch ein EKG-iiberwachtes Ergometer-
training. Ergdnzend sollen alltagsadaptierte, ae-
robe Ausdauerleistungen angeboten werden.

® Fiir geeignete Patienten sollte ergidnzend ein in-
dividuell dosiertes, iiberwachtes, dynamisches
Kraftausdauertraining  durchgefithrt  werden
(Ubungen bei 30-60% der Maximalkraft und
12-15mal ohne Pressatmung) (I, B).

® Wihrend der kardiologischen Rehabilitation
sollte jeder Patient eine gezielte Anleitung und
Motivation zum selbstindigen und individuell
angepassten Training sowie zur Forderung der
korperlichen Aktivitdt im Alltag erhalten (I, C).

Hintergrundinformation

Physiologische Effekte des korperlichen Trainings

a) Einfluss auf kardiovaskuldre Risikofaktoren:
Langfristiges, regelmdfliges korperliches Training
(insbesondere aerobes Ausdauertraining) hat
leichte giinstige Effekte auf die bekannten kardio-
vaskuldren Risikofaktoren:
— Leichte Senkung des systolischen und des di-
astolischen Blutdrucks [158-160].
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— Beitrag zur Verhinderung von Ubergewicht
und Adipositas. Erndhrungsunabhingig Beitrag
zur Gewichtsreduktion und -stabilisierung (Méan-
ner und Frauen) [161-163].
— Verzogerung oder Verhinderung der Manifes-
tation eines Typ-2 Diabetes mellitus unabhingig
von einer Gewichtsreduktion [164-166].
— Bei manifestem Diabetes mellitus Verbesse-
rung der Insulinsensitivitit und Blutglukosekon-
trolle [165].
— HDL-Erhohung
[167, 168].
— Reduktion der Thrombozyten-Aktivitdt [169].
b) Einfluss auf die Kreislaufregulation:
Durch korperliches Training erhoht sich der Vago-
tonus auf Kosten des Sympathikotonus [492, 493].
Korperliches Training verbessert die Endothel-ab-
hingige Vasodilatation in den peripheren Arterien
ebenso wie in den Koronararterien [80, 170].
Eine Zunahme der Kollateralisierung der Korona-
rien durch korperliches Ausdauertraining ist bis-
her nicht eindeutig nachgewiesen [171]. Neuere
Befunde zeigen jedoch, dass Training zu einer
Mobilisierung endothelialer Progenitorzellen aus
dem Knochenmark fithrt [172]. Diese Zellen besit-
zen die Fiahigkeit, sich in ischdmischen Arealen
anzusiedeln und dort eine Gefifineubildung zu in-
duzieren.
In kleineren koronarangiographisch kontrollierten
Studien konnte gezeigt werden, dass kontinuierli-
ches korperliches Training die Progression der
Koronarsklerose verlangsamen kann [74, 173]. Die
Abnahme inflammatorischer Vorginge und die
Plaquestabilisierung diirften hierbei von Bedeu-
tung sein. Bei Patienten mit chronischer Herzin-
suffizienz fithrte ein 6-monatiges Ausdauertrai-
ning zu einer signifikanten Reduktion der lokalen
Expression proinflammatorischer Zytokine, wih-
rend sich die Serumspiegel nicht verdnderten
[494].
Durch Verbesserung der Endothelfunktion und
der Skelettmuskeldurchblutung (Dilatation der Ar-
teriolen, Rekrutierung von Kapillaren) und durch
die Erhohung der Effektivitit des Skelettmuskel-
stoffwechsels (Erhohung der Kapazitit des mito-
chondrialen Stoffwechsels, Verbesserung der Qua-
litdit metabolischer Prozesse) kommt es zu einer
Nachlastreduktion, zu einer verbesserten Sauer-
stoff- und Energieverarbeitung im Skelettmuskel
und zu einer geringeren Laktat-Produktion. Durch
die Nachlastreduktion wird die mechanische
Herzarbeit vermindert und der myokardiale Sau-
erstoffbedarf reduziert [80, 174].

und  Triglycerid-Reduktion

Kraftausdauer- und Muskelausdauertraining
Durch Erh6hung der Muskelmasse, Verbesserung der
Koordination und Optimierung des Stoffwechsels
kann dynamisches Krafttraining eine Steigerung der
Muskelkraft und der Kraftausdauer bewirken. Dyna-
misches Krafttraining kann dem alters- und dem
krankheitsbedingten (z.B. bei Herzinsuffizienz, nach
Herztransplantation) Verlust an Muskelmasse und
Muskelkraft ebenso wie dem altersbedingten und/
oder postmenopausalen Verlust an Knochenmasse
entgegenwirken [147, 154, 175-177].

Dynamisches Krafttraining kann eine Blutdruck-
senkung bewirken und die Gewichtsreduktion unter-
stiitzen und fithrt unabhidngig von Verdnderungen
des Korpergewichts und der aeroben Ausdauerleis-
tungsfihigkeit zu einer Verbesserung der Insulinsen-
sitivitit [147, 178, 179].

Risiko bei korperlicher Belastung
Unter ungewohnter korperlicher Belastung besteht
ein erhohtes Risiko kardiovaskuldrer Ereignisse. Das
relative Risiko fiir einen plotzlichen Herztod steigt
um das 17fache und die Infarktrate um das ca.
2-6fache. Sechs bis siebzehn Prozent aller Fille mit
plotzlichem Herztod und ca. 5-20% aller Myokard-
infarkte treten wihrend oder kurz nach kérperlicher
Belastung auf [147, 149-151, 180].

Dieses zusitzliche Risiko bei individuell unge-
wohnter Belastung kann jedoch durch regelmifliiges
moderates Training verringert werden. Die Abhén-
gigkeit der kardiovaskuldren Ereignisrate vom Fit-
nessgrad ist sowohl fiir Gesunde als auch fiir Patien-
ten mit kardiovaskuldren Erkrankungen erwiesen
[147, 149, 180].

Im Vergleich zu Gesunden ist das Trainingsrisiko
bei Patienten mit Herz-Kreislauferkrankung ca.
10-mal hoher. Bei iiberwachten, leitliniengerecht
durchgefiihrten Trainingsprogrammen ist das abso-
lute kardiovaskulédre Risiko jedoch gering. Das Risiko
fiir einen plotzlichen Herztod liegt bei 1/784000
Trainingsstunden und fiir einen Herzinfarkt bei
1/294000 Trainingsstunden. In einer Langzeitbe-
obachtung iiber 16 Jahre traten schwerwiegendere
kardiale Komplikationen zwischen 1/50000 und
1/20000 Patiententrainingsstunden auf [181-184].

5.2.1.2 Management bei Fettstoffwechselstorungen
Evidenz [125, 185-187]

Mit steigenden LDL-Cholesterinspiegeln nimmt das
Risiko fiir die Entstehung einer KHK zu [188, 189].
Auch erh6hte Triglyzerid- und erniedrigte HDL-
Cholesterinwerte sind mit einem erh6éhten kardiovas-
kulédren Risiko verbunden [190-192].
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Aerobes Ausdauertraining fithrt zu einer signifi-
kanten Zunahme des HDL-Cholesterins und zu einer
Reduktion der Triglyzeride im Serum [168].

Korperliches Training hat keinen Einfluss auf die
LDL-Cholesterinspiegel im Serum, jedoch gibt es
Hinweise, dass der Anteil der atherogenen kleinen/
dichten LDL-Partikel gesenkt wird [193].

Ob die Zufuhr von Omega-3-Fettsduren als Addi-
tiv zur aktuellen Sekundédrprédvention die Prognose
nach Herzinfarkt weiter verbessert ist nicht end-
giiltig geklart [194-198].

Die Senkung des LDL-Cholesterins mit Statinen
fithrt bei Patienten mit KHK zu einer Verlangsa-
mung der Progression der Atherosklerose, zu einer
Reduktion kardiovaskuldrer Ereignisse um 30-40%
und zu einer Reduktion der Gesamtmortalitit um
bis zu 34% innerhalb von 4,5 Jahren [8, 199-203].

Bei Patienten mit KHK und/oder Diabetes melli-
tus fithrt die Therapie mit Statinen auch unabhéngig
vom Ausgangswert des LDL-Cholesterins zu einer
signifikanten Verbesserung der Prognose [204].

Empfehlungen

® Bei Patienten mit KHK oder dquivalenten Risi-
koerkrankungen (extrakardiale Atherosklerose,
Diabetes mellitus) ist die Senkung des LDL-
Cholesterins <100 mg/dl (<2,6 mmol/l) prima-
res Behandlungsziel (I, A).

® Sekunddre Behandlungsziele sind die Normali-
sierung der Triglyceride (<150 mg/dl; <1,7
mmol/l) und des HDL-Cholesterins (Méinner:
>35 mg/dl, >0,9 mmol/l; Frauen: >45 mg/dl,
> 1,2 mmol/l) (I, B).

® Lebensstilinderungen wie Anpassung der Er-
ndhrung (Kap. 5.2.2.3), Gewichtsreduktion (Kap.
5.2.2.4) und regelmifliges korperliches Training
(Kap. 5.2.2.1) sind die Basis der Therapie von
Fettstoffwechselstorungen (I, A).

® Bei Patienten mit KHK sollen die erforderlichen
Lebensstilinderungen durch eine medika-
mentdse Therapie ergdnzt werden. Medikamente
der ersten Wahl sind HMG-CoA-Reduktase-
Hemmer (Statine) (I, A). Bei nicht ausreichen-
der Wirkung oder Unvertrdglichkeit hoherer
Statin-Dosen kann eine Kombination mit Ezeti-
mib oder Nikotinsdure erfolgen (I, B). Im ersten
Jahr nach akutem Herzinfarkt ist eine ergdnzen-
de Therapie mit hochkonzentrierten Omega-
3-Fettsduren zu erwidgen (IIa, B).

® Bei erhohten Triglyzeriden bilden Gewichtsnor-
malisierung, Ausdauertraining, Alkoholrestrik-
tion und gesunde Erndhrung (siehe Erndhrung
bei Typ II-Diabetes) die therapeutische Basis
(I, A). Die ergdnzende Therapie mit Nikotinsdure,
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Fibraten bleibt besonderen Indikationsstellungen
vorbehalten (IIa, B).

® Bei erniedrigtem HDL-Cholesterin stehen Lebens-
stilinderungen  (Ausdauertraining, Gewichts-
normalisierung, Nikotinabstinenz) und Senkung
des LDL-Cholesterins im Vordergrund (I, B).

® In kardiologischen Rehabilitationseinrichtungen
sollen neben fachgerechten Erndhrungsschulun-
gen die zur Therapie der Fettstoffwechselstérun-
gen erforderlichen Kostformen integraler Be-
standteil sein (I, C).

Hintergrundinformation

Zielwerte fiir LDL-Cholesterin im Serum: Neuere Stu-
dien mit Statinen zeigen, dass eine weitere Absen-
kung des LDL-Spiegels unter 70 mg/dl bei Patienten
nach Manifestation einer koronaren Herzkrankheit
eine zusdtzliche Senkung der kardiovaskuldren Er-
eignisrate bewirkt [187, 205-207]. Eine signifikante
Senkung der Gesamtmortalitdt allein konnte jedoch
fir die intensivere LDL-Absenkung bisher nicht
nachgewiesen werden [187, 207]. Auf Grund dieser
Datenlage ist fiir Patienten mit besonders hohem Ri-
siko (frithe Manifestation einer Arteriosklerose-
erkrankung oder deren rasche Progredienz) die
LDL-Senkung <70 mg/dl zu erwégen, wobei geeig-
nete Lebensstilinderungen stets die therapeutische
Basis darstellen, auf die dann die medikamentose
Behandlung aufbaut [187].

Andere Dyslipoproteindmien: Bei schweren Hyper-
lipoproteindmien vom Typ V und gleichzeitig beste-
hendem Diabetes mellitus, bei familidren kombinier-
ten Hyperlipoproteindmien oder bei den seltenen als
besonders atherogen geltenden familidren Dysbetali-
poproteindmien (Typ III nach Fredrickson) ist in
der Regel die Hinzuziehung einer Spezialeinrichtun-
gen zur Diagnostik und Therapieeinstellung notwen-
dig.

Pleiotrope Effekte der Statine: Die Stabilisierung
atherosklerotischer Plaques, die Senkung der lokalen
Gerinnungsneigung, die Verbesserung der Endothel-
funktion und moglicherweise auch die Erhohung der
elektrischen Stabilitit des Herzens sind einige der
Mechanismen, die zur Prognoseverbesserung durch
LDL-Cholesterin-Senkung mit Statinen beitragen [8,
202, 208-214].

Gender-Aspekte bei Statin-Therapie: Frauen weisen
im Durchschnitt h6here HDL-Cholesterin- und nied-
rigere LDL-Cholesterin-Werte auf. Vor der Menopau-
se haben Frauen weniger dichte (,small dense®)
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LDL-Partikel als Madnner, nach der Menopause steigt
auch bei Frauen der Anteil dichter Partikel an.
Endgiiltige Schlussfolgerungen lassen sich aus sol-
chen quantitativen Beobachtungen bislang jedoch
nicht ziehen. So ldsst sich die Entwicklung einer
KHK durch hohe HDL-Spiegel zwar verzdgern, aber
nicht verhindern. Die komplexen Stoffwechselvor-
ginge sind insbesondere auch im Zusammenhang
mit dem Hormonstatus bisher nur unvollstindig er-
fasst und verstanden [16, 134, 215, 216].

In den groflen Studien waren Frauen nur zu ca.
25% beteiligt. Meta-Analysen ergeben, dass die prog-
nostische Wirksamkeit der Statine bei Frauen eben-
falls signifikant ist. Dennoch werden Statine bei
Frauen weniger hdufig verabreicht. Zu beachten ist,
dass wegen generell hoherer Plasmakonzentrationen
das Risiko von Nebenwirkungen einer Statin-Thera-
pie bei Frauen hoher ist [132].

Kardiologische Rehabilitation: Beobachtungsstudien
aus der kardiologischen Rehabilitation in Deutsch-
land weisen auf eine zunehmend leitliniengerechte
Einstellung der LDL-Werte hin. Dies betrifft den Re-
ha-Beginn, das Ende der Reha und die Phase III
nach der kardiologischen Rehabilitation [49,
217-220].

5.2.1.3 Management bei arterieller Hypertonie

Evidenz

Uber 40% der europdischen Bevilkerung im héheren
Erwachsenenalter sind an einer arteriellen Hyperto-
nie erkrankt (>140/90 mmHg) [28, 29]. Frauen nach
der Menopause sind hdufiger betroffen als Ménner
gleichen Alters [221].

Bei Patienten mit arterieller Hypertonie im Alters-
bereich zwischen 35-64 Jahren sind in den USA nur
29% und in Europa weniger als 20% ausreichend be-
handelt und kontrolliert [29].

Das kardiovaskuldre Risiko (Tod durch KHK oder
Schlaganfall) steigt kontinuierlich und linear bereits
ab Blutdruckwerten von 115 mmHg systolisch und
75 mmHg diastolisch [222-224].

Eine Zunahme des Blutdrucks um 20 mmHg sys-
tolisch oder 10 mmHg diastolisch ist bei Personen
mittleren und hoheren Alters {iber den gesamten
Blutdruckbereich mit einer 2fach erhohten kardio-
vaskuldren Sterblichkeit assoziiert [222].

Lebensstildnderungen (Gewichtsreduktion, Trai-
ning, gesunde Erndhrung, Alkoholrestriktion) tragen
wesentlich zur Blutdrucksenkung bei und konnen
die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie bei
prahypertensiven Patienten verhindern [159, 225-
228].

Durch addquate medikamentse Behandlung der
arteriellen Hypertonie kann das kardiovaskuldre Ri-
siko signifikant gesenkt werden [222, 225, 229-231].

Empfehlungen

® Als Therapieziel gilt die zuverldssige Senkung
der Ruhe-Blutdruckwerte <140/90 mmHg (I, A).
Bei Patienten mit Diabetes mellitus, Niereninsuf-
fizienz (insbesondere mit Proteinurie/Mikro-
albuminurie) und bei Patienten mit chronischer
Herzinsuffizienz werden Ruheblutdruckwerte
<130/80 mmHg empfohlen, bei Proteinurie iiber
1 g pro Tag <125/75 mmHg (I, B).

e Einer besonderen Uberwachung bediirfen Hoch-
druck-Patienten mit chronischer Niereninsuffi-
zienz (engmaschige Kontrolle der Retentions-
werte, der GFR, der Urinbefunde und der Se-
rum-Elektrolyte (I, A).

® Lebensstilinderungen [Abbau von Ubergewicht,
angepasste Erndhrung, regelméfliges aerobes
Ausdauertraining, Limitierung des Alkoholkon-
sums (Médnner <30 g/Tag, Frauen <20 g/Tag),
Reduktion der Kochsalzzufuhr auf ca. 6 g/Tag]
sind die Grundlage der antihypertensiven The-
rapie (I, B).

® Die medikamenttse Differenzialtherapie (Beta-
Blocker, ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptoren-
blocker, Kalzium-Kanalblocker, Thiazid-Diureti-
ka) hat Begleit- und Folgeerkrankungen zu be-
achten (siehe Hintergrundinformation) (I, A).

® Wihrend der Schwangerschaft sollte auf die Me-
dikation mit ACE-Hemmern oder AT1-Rezepto-
renblockern verzichtet werden (III, C).

® Die Behandlung der arteriellen Hypertonie soll
durch eine konsequente Fithrung, Beratung, Mo-
tivation und Schulung (z.B. Blutdruckeigenmes-
sung) der Patienten erginzt werden (I, B).

Hintergrundinformation

Patientenschulung [232]: Hauptziele der Schulung
tiir Hypertoniker sind das Erlernen der Blutdruck-
selbstmessung, die Anderung des Erndhrungsverhal-
tens und die Steigerung der korperlichen Aktivitét.
Die Inhalte umfassen im Wesentlichen:

1) Erlduterung des Blutdrucks und seiner Regulation

2) Definition der Hypertonie und Erkldrung der Be-
handlungsméglichkeiten

3) Technik der Blutdruckselbstmessung und Inter-
pretation der Ergebnisse

4) Schulung zu Lebensstildnderungen

5) Medikamentdse Therapie.
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Prahypertension: Im Vergleich zu optimalen Blut-
druckwerten von <120 mmHg systolisch und <80
mmHg diastolisch sind ,normale“ Blutdruckwerte
von 120-139 mmHg systolisch und 80-89 mmHg di-
astolisch bereits mit einem 2-4fachen Risiko fiir die
Entwicklung einer arteriellen Hypertonie assoziiert
[233]. Auch steigt in diesem Bereich bereits das kar-
diovaskuldre Risiko [222-224, 233]. Blutdruckwerte
von 120-139/80-89 mmHg werden deshalb nach der
neuen Klassifikation des ,Joint National Committee
on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment
of High Blood Pressure® als ,,Prd-Hypertension® be-
zeichnet [229]. Allerdings ist dieser Begriff von den
europdischen Fachgesellschaften bisher nicht tiber-
nommen worden.

Bedeutung der Lebensstilinderungen: Die Tabelle
5.2.1.3 listet die Effekte verschiedener Interventionen
auf den durchschnittlichen Blutdruck. Edukations-
programme konnen die Kenntnis und die Compli-
ance bei der Medikamenten-Einnahme verbessern
[232]. Bisherige Metaanalysen deuten auf einen ge-
ringen, nicht sicher signifikanten Effekt von Ent-
spannungsiibungen auf die langfristige Blutdruckein-
stellung hin [234].

Differenzialtherapie der arteriellen Hypertonie: Me-
ta-Analysen kontrollierter Studien zur Behandlung
der arteriellen Hypertonie zeigen beziiglich der Risi-
koreduktion keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen ACE-Hemmern, Beta-Blockern, Kalzium-Ka-
nalblockern oder Thiazid-Diuretika. Zwei neuere
Studien haben beziiglich einer Reduktion der Inzi-
denz des cerebralen Insults fiir eine Kombinations-
therapie aus Kalziumantagonisten und ACE-Hem-
mern bzw. fiir eine Therapie mit AT1-Blockern eine
Uberlegenheit gegeniiber Diuretika und Betablockern
gezeigt [484, 485].

Abhingig von Begleit- und Folgeerkrankungen
(nach Herzinfarkt, chronischer Myokardinsuffizienz,
Diabetes mellitus, chronischer Niereninsuffizienz)
sind jedoch Unterschiede in der prognostischen Wir-
kung sowie besondere Indikationen und Kontraindi-
kationen zu berticksichtigen [225, 231].

ACE-Hemmer (bei Unvertraglichkeit Angiotensin-
1-Rezeptorenblocker) und Beta-Blocker stellen bei
Patienten mit chronischer Myokardinsuffizienz, nach
akutem Herzinfarkt und bei hohem koronarem Risi-
ko die Basis-Therapie dar [12, 13, 122, 235]. Bei
manifestem Diabetes, aber auch deutlich erhohtem
Risiko fiir die Entwicklung eines Diabetes, bei dia-
betischer Nephropathie und bei nicht-diabetischer
Nephropathie mit Proteinurie/Mikroalbuminurie
sind ACE-Hemmer (bei Unvertraglichkeit AT1-Blo-
cker) die Medikamente erster Wahl [236, 237].
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Tab. 5.2.1.3 Lebensstilanderungen zur Prévention und Behandlung der ar-
teriellen Hypertonie

Verdanderung Empfehlung Blutdruckeffekte
(systol./diastol.)
Gewichtsreduktion Ziel: siche Empfehlungen  5/10 mmHg bei

[222, 225, 226] Kap. 5.2.2.4, Umgang 5 kg Gewichts-

mit Ubergewicht reduktion
DASH Didt Viel Obst, Gemiise, 14/8 mmHg
[222, 225, 227] Salate,

Reduktion der Zufuhr

gesattigter Fettsduren
Salz-Reduktion <6 g Kochsalz pro Tag 7/4 mmHg
[222, 225-227]
Training [158-160, 30 Minuten tdglich, 3/2 mmHg, bei
222, 225] aerobes Ausdauertraining  Hypertonikern

10/8 mmHg

Alkohol-Reduktion <30 g/die Manner; 5/3 mmHg

[222, 225, 228] <20 g/die Frauen

(1 g Alkohol = 7,1 keal;
Alkoholgehalt gebrauch-
licher Getranke:

Bier 2-5 g/100 ml,

Wein 6-12 g/100 ml,

Sekt 7-10 g/100 ml,
Branntwein 32-50 g/100ml)

Genderaspekte bei der Pharmakotherapie: Der hiu-
fig verwendete f;-selektive Beta-Blocker Metoprolol
wird tiber CYP2D6 abgebaut, welches bei Frauen
eine geringere Aktivitdt aufweist als bei Mé&nnern.
Somit sind bei Frauen hohere Plasmaspiegel zu er-
warten. Durch orale Kontrazeptiva wird dieser Effekt
noch verstiarkt [132].

Die antihypertensive Wirksamkeit der ACE-Hem-
mer und der AT1-Blocker zeigt keine wesentlichen
Geschlechtsunterschiede [132]. Bei der Therapie der
Herzinsuffizienz ist die prognostische Wirksamkeit
der ACE-Hemmer bei Frauen jedoch tendenziell ge-
ringer ausgepragt als bei Médnnern. Husten tritt als
Nebenwirkung bei Frauen etwa doppelt so hdufig auf
wie bei Médnnern.

Die pharmakologische Hemmung des fetalen Re-
nin-Angiotensin Systems durch die antihypertensive
Therapie der Mutter mit ACE-Hemmern oder AT1-
Rezeptoren-Blockern fithrt moglicherweise zu einer
fetalen Minderperfusion und Nierenfunktionssto-
rung. Wéahrend der Schwangerschaft sollte deshalb
auf die Medikation mit ACE-Hemmern oder AT1-Re-
zeptorenblocker verzichtet werden [486, 487].

Die groflen Hochdruckstudien mit Kalzium-Anta-
gonisten schlossen eine vergleichbare Anzahl von
Frauen und Minnern ein. Relevante Unterschiede in
Bezug auf den klinischen Effekt der Therapie erga-
ben sich nicht.
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5.2.1.4 Management bei Diabetes mellitus

Evidenz [31, 238]

Epidemiologie, Atiologie und Risiko:

In Deutschland wird die Prdvalenz des manifesten
Diabetes mellitus auf ca. 4 Millionen Patienten ge-
schitzt. Der Anteil der Typ-2 Diabetiker liegt bei
90-95%. Die Privalenz des Diabetes steigt mit dem
Alter. Von einer hohen Dunkelziffer nicht entdeckter
Diabetiker ist auszugehen [30, 239, 240].

Neben genetischer Belastung sowie Alter und Ge-
schlecht sind vor allem Lebensstil-bedingte Risiko-
faktoren wie Ubergewicht und kérperliche Inaktivitit
die wichtigsten Ursachen fiir die Entwicklung eines
Typ-2 Diabetes [241, 258].

Die Langzeitprognose eines Typ-2 Diabetikers
entspricht der Prognose eines Nichtdiabetikers nach
einem ischdamischen Erstereignis [30, 31, 242].

Patienten mit Typ-2 Diabetes haben ein 2-4fach
erhohtes kardiovaskuldres Risiko, und kardiovaskuli-
re Erkrankungen sind mit einem Anteil von ca. 75%
die mit Abstand héufigste Todesursache dieser Pa-
tienten [30, 239, 241-244, 260]. Bei Frauen mit Dia-
betes Typ 2 ist das Risiko an einer KHK zu sterben,
fast doppelt so hoch wie bei Ménner mit Diabetes
[133].

Auch subklinisch erhéhte Blutzuckerwerte sind
mit einem erhohten kardiovaskuldren Risiko assozi-
iert und die postprandiale Hyperglykdmie (gestorte
Glukosetoleranz) ist ein guter Prddiktor der Lang-
zeitmortalitit [30, 31].

Der Myokardinfarkt ist bei Diabetikern im Ver-
gleich zu Nicht-Diabetikern mit einer schlechteren
Kurz- und Langzeitprognose verbunden, wobei bei
Frauen das Risiko besonders hoch ist [31, 133, 243].

Therapeutische MaBnahmen
Bei Patienten mit Typ-2 Diabetes reduziert eine ziel-
gerichtete und konsequente Behandlung und Elimi-
nation aller beeinflussbaren individuellen Risikofak-
toren das kardiovaskuldre Risiko um ca. 50% [245].

Programme zur Lebensstilinderung, insbesondere
Gewichtsreduktion bei Ubergewichtigen und regel-
mafliges korperliches Training, verbessern die Insu-
linsensitivitit und die Blutglukosekontrolle. Zwi-
schen Trainingsintensitit und der Zunahme der In-
sulinsensitivitdit besteht ein enger Zusammenhang
[165, 238, 245-249].

Bei Diabetikern mit arterieller Hypertonie fiihrt
die konsequente Blutdruckeinstellung zu einer Re-
duktion kardiovaskuldrer Ereignisse [31, 237, 250-
252].

ACE-Hemmer und Angiotensin-II-Rezeptorenblo-
cker reduzieren das Risiko einer diabetischen Neph-
ropathie und das Risiko kardiovaskuldrer Ereignisse

unabhéngig vom Blutdruck bei Typ 1- und Typ 2-
Diabetikern [31, 238, 250, 253]. Dariiber hinaus
scheint die Hemmung des Renin-Angiotensin-Sys-
tems auch mit einer Reduktion der Neumanifestation
eines Diabetes assoziiert zu sein [250].

Bei Patienten mit Typ-2 Diabetes ist die Therapie
mit Statinen unabhdngig vom Ausgangswert des
LDL-Cholesterins und unabhédngig von der Existenz
einer klinisch manifesten Atherosklerose mit einer
signifikanten Reduktion kardiovaskuldrer Ereignisse
assoziiert [204, 488].

Die therapeutische Einstellung des Blutzuckers
fithrt zu einer Reduktion mikrovaskuldrer Komplika-
tionen (z.B. Retinopathie, Nephropathie). Jedoch ist
der eindeutige Nachweis einer Reduktion kardiovas-
kuldrer Ereignisse (Tod, Herzinfarkt, Schlaganfall)
durch die therapeutische Blutzuckerkontrolle bislang
nur fir Metformin und Pioglitazon erbracht. Ein-
schrankend scheint die Kombination von Metformin
und Sulfonyl-Harnstoffen ungiinstig zu sein [253-
255].

Empfehlungen

® Sofern nicht schon geschehen, sollte zu Beginn
der Rehabilitation ein Diabetes-Screening erfol-
gen (Niichtern-Glukose plus postprandialer Blut-
zuckerverlauf, idealerweise ein standardisierter

Glucose-Belastungstest) (I, C).

® Grundlage der Therapie ist neben der Behand-
lung des Kohlenhydratstoffwechsels und dessen

Komplikationen die konsequente Behandlung

kardiovaskulédrer Risikofaktoren (I, A).

® Die Therapieziele sind:

- Steigerung der korperlichen Aktivitit (I, A)

- Bei Ubergewicht Gewichtsreduktion um
5-10% (I, A)

- Beendigung des Rauchens (I, B)

- Blutdruckeinstellung: <130/80 mmHg; ACE-
Hemmer oder Angiotensin-II-Rezeptorenblo-
cker sind Mittel erster Wahl (I, A)

- Normoglykdmische Blutzuckereinstellung
(kapilldr): (I, A)

BZ niichtern: 90-120 mg/dl (5,0-6,7 mmol/l)
BZ 1-2 Std. postprandial: 130-160 mg/dl
(7,2-8,9 mmol/l)

HbA,c: <6,5%

- Optimierung des Fettstoffwechsels: (I, B)
LDL-Cholesterin: <100 mg/dl (< 2,5 mmol/l)
Triglyceride: <150 mg/dl (< 1,7 mmol/l)
HDL-Cholesterin: >40 mg/dl (1,0 mmol/l)
Statine sind Mittel der ersten Wahl (I,A)

® Engmaschig zu kontrollieren ist dariiber hinaus
die Nierenfunktion (Retentionswerte, GFR, Urin-

befund, Serumelektrolyte) (I, A)
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® Um die Therapieziele nachhaltig zu erreichen,

bedarf es eines multifaktoriellen Ansatzes (I, B)

mit

- Patienten-Schulung (Einbeziehung des Part-
ners)

- langfristigen Lebensstilinderungen

- konsequenter, dem Risiko angemessenen me-
dikamentoser Behandlung

- engmaschiger ambulanter Nachbetreuung und
Fiithren eines Patientenpasses.

Hintergrundinformation

Patientenschulung [238]: Die Schulung und Moti-
vation der Patienten mit Diabetes tridgt wesentlich
dazu bei, die diagnostischen und therapeutischen
Entscheidungen zu unterstiitzen und die Behand-
lungsergebnisse nachhaltig zu verbessern. Die Pa-
tienten-Schulung sollte folgende Inhalte haben:

— Darstellung und Erklirung der individuellen
Krankheitssituation und der therapeutischen Mog-
lichkeiten - Risiken durch nicht ausreichende Be-
handlung verdeutlichen

— Vereinbarung von Kurz- und Langzeittherapiezie-
len

— Strukturierte Schulung des Patienten und ggf.
seiner Familie mit den Themen Blutzuckerselbstkon-
trolle, Patienten-Pass, Hypoglykdmie-Pravention,
Harnzucker, Blutdruck, Messung des Korperge-
wichts, Fuluntersuchung und -pflege und Komplika-
tionen.

— Individuelle Erndhrungsberatung und Anleitung
zur gesunden Lebensweise

— Schulung zur medikament6sen Therapie.

Eine Gewichtsreduktion fiihrt zu einer Verbesserung
der Insulinsensitivitit und auch der Blutzuckerkon-
trolle. Bereits eine Gewichtsreduktion von 5-10%
fithrt zu einer signifikanten Verbesserung der Stoff-
wechselsituation [256, 257].

Training [249, 258]
— Korperliches Training reduziert die Insulin-Resis-
tenz [247]
— Korperliches Training ist unabhidngig vom Kor-
pergewicht mit einer Reduktion von HbAlc assozi-
iert, und es besteht weiterhin eine Assoziation zwi-
schen Trainingsintensitdt und Ausmafl der HbA1C-
Reduktion [165]
— ergidnzendes dynamisches Krafttraining kann die
Stoffwechselkontrolle zusitzlich verbessern [246, 247,
249]
— bei fortgeschrittener Retinopathie soll Krafttrai-
ning und Leistungssport vermieden werden, bei pro-
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liferativer Retinopathie soll sich die korperliche Be-
lastung auf niedrige Intensititen beschrinken, z.B.
leichtes Wandern [259].

Erndhrung [31, 238, 245]
— Eine an Broteinheiten (BE) orientierte Kostzu-
sammenstellung benotigen vor allem Patienten mit
intensivierter Insulintherapie. Fiir die iibrigen Pa-
tienten ist eine BE-orientierte Kostzusammenstellung
nicht erforderlich
— Erndhrungsformen mit niedrigem glykdmischen
Index (d.h. eine Kost reich an Ballaststoffen) redu-
ziert die postprandialen Blutzuckerspiegel und ist
deshalb zu bevorzugen
— der Fettanteil der Erndhrung sollte auf 30% be-
grenzt sein.

Medikamentose Therapie [31, 253, 255]

Gemdfl den Leitlinien der Deutschen Diabetes-Ge-
sellschaft sollte der medikamentdsen Therapie eine
3-monatige Phase mit intensiven Lebensstildnderun-
gen vorausgehen.

Bei Ubergewichtigen sollen Medikamente bevor-
zugt werden, die den Insulinspiegel nicht erhohen
(Metformin, Acarbose, Glitazone).

Glitazone verbessern u.a. die Insulin-Sensitivitdt
und die Endothelfunktion. Die prognostische Bedeu-
tung der Glitazone ist Gegenstand aktueller Unter-
suchungen [253, 260]. Die ProACtive Studie zeigt bei
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 und vaskuld-
ren Begleiterkrankungen unter Pioglitazon (zusdtz-
lich zur Standardtherapie mit Thrombozyten-Aggre-
gationshemmern, Statinen, ACE-Hemmern oder Sar-
tanen, Beta-Blockern) eine signifikante, 16%-ige Re-
duktion kardiovaskuldrer Ereignisse. Dies unterstiitzt
die Annahme, dass sich ein kausaler Therapieansatz
durch Senkung der Insulinresistenz positiv auf die
Héufigkeit kardiovaskuldrer Komplikationen aus-
wirkt [261].

Die Therapie mit dem Alpha-Glucosidase-Inhibi-
tor Acarbose ist mit einer Verbesserung der kardio-
vaskuldren Risikokonstellation und einer signifikan-
ten Reduktion kardiovaskuldrer Ereignisse assoziiert
[262].

Bei normalgewichtigen Diabetikern geht man da-
von aus, dass die Insulin-Sekretion selbst gestort ist.
In diesen Féllen ist dann eher ein Sekretagogum in-
diziert (Glibenclamid, Glimepirid, Repaginid, Nate-
glinid).

Bei Indikation zur Insulintherapie ist darauf zu
achten, dass eine Uberinsulinisierung vermieden
wird.
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5.2.1.5 Management bei Metabolischem
Syndrom (MetS)

Evidenz

Das Metabolische Syndrom (MetS) kann als Cluster
metabolischer Komplikationen einer Adipositas an-
gesehen werden. Hierzu zéhlen insbesondere die In-
sulinresistenz und erhéhter Blutzucker, die arterielle
Hypertonie, erhohte Triglyceride und ein erniedrig-
tes HDL-Cholesterin [256, 257]. Dariiber hinaus ist
das Metabolische Syndrom mit einer chronischen,
subklinischen Entziindungsreaktion und einer Hy-
perkoagubilitdt assoziiert [263].

Klinisch einfach anzuwenden ist die Definition
des ,National Cholesterol Education Programs®
(NCEP). Drei der folgenden Kriterien miissen erfiillt
sein [256, 264]:
® Abdominelle Adipositas:

Hiiftumfang >102 cm (Mann)
> 88 cm (Frau)
® Triglyceride: >150 mg/dl (1,7 mmol/l)
® HDL-Cholesterin: <40 mg/dl
(1,0 mmol/l, Mann),
<50 mg/dl
(1,3 mmol/l, Frau)
® Ruhe-Blutdruck: >130/85 mmHg
® Niichtern-Blutzucker: >110 mg/dl (6,1 mmol/l)

Strenger ist die neue Definition der ,International
Diabetes Federation® (IDF) [265]. Die abdominelle
Adipositas ist die Grundlage der Diagnose und defi-
niert sich iiber einen Hiiftumfang >94 cm (europii-
scher Mann), >80 cm (europédische Frau).

Zusitzlich miissen zwei der folgenden Kriterien
erfiillt sein:
® Triglyceride:
® HDL-Cholesterin:

>150 mg/dl (1,7 mmol/l)
<40 mg/dl

(1,0 mmol/l, Mann)

<50 mg/dl

(1,3 mmol/l, Frau)

® Ruhe-Blutdruck: >130/85 mmHg

® Niichtern-Blutzucker: >100 mg/dl (5,6 mmol/l)
oder Typ 2 Diabetes

Die Kriterien gelten auch dann, wenn die jeweilige
Abnormalitdt spezifisch behandelt wird (siehe Kom-
mentar in Hintergrundinformation).

Das MetS hat in Deutschland eine Privalenz von
ca. 20% oder mehr (abhidngig von der Definition),
nimmt mit dem Alter zu und weist eine deutliche
Geschlechtsdifferenz auf [129].

Patienten mit MetS haben ein 3fach erhdhtes Risi-
ko eine KHK zu entwickeln und die Gesamtmortali-
tdt ist gegeniiber der Normalbevolkerung um unge-
fihr das 5fache erhoht [266].

Eine Gewichtsreduktion fithrt zur Reduktion aller
metabolisch bedingter Komplikationen [256, 257].

Regelmiflige korperliche Aktivitit reduziert die
Insulin-Resistenz und unterstiitzt die Gewichtsab-
nahme. Das Risiko einer Diabetes-Manifestation
wird halbiert [267].

Eine niedrige korperliche Leistungsfahigkeit ist,
unabhidngig von anderen Risikofaktoren und unab-
hiangig vom Geschlecht, mit einer signifikant héhe-
ren Inzidenz des metabolischen Syndroms verbun-
den [268].

Bei Patienten mit MetS ist eine hohe korperliche
Fitness mit einer Reduktion der kardiovaskuldren
und der Gesamtmortalitit assoziiert [257, 269, 270].

Empfehlungen
® Grundlage der therapeutischen Mafinahmen ist
die Korrektur des krankheitsférdernden Lebens-
stils (I, A):
- Gewichtsreduktion
Regelmiflige korperliche Aktivitat
Kalorien-reduzierte Kost
- Nikotinabstinenz
® Dariiber hinaus soll eine konsequente medika-
mentdse Therapie zur Behandlung der beglei-
tenden Risikoerkrankungen durchgefithrt wer-
den (I, B).
® Eine erginzende medikamentése Therapie mit
Rimonabant kann bei Patienten, die die notwen-
digen Lebensstilinderungen nachweislich moti-
viert und konsequent umsetzen, erwogen wer-
den, sofern die strenge &rztliche Kontrolle ge-
wihrleistet ist (IIa, B).

Hintergrundinformation

Zur Pathogenese: Ubergewicht ist iiber mehrere
Mechanismen und konsekutive Risikoerkrankungen
mit einem erhohten kardiovaskuldren Risiko ver-
kniipft. Hierzu zdhlen Hypertonus, Hyperglykdmie,
Hypertriglyzeriddmie und niedriges HDL-Choleste-
rin. Eine besondere pathogenetische Rolle spielt das
abdominelle, viszerale Fettgewebe. Uberschiissiges
viszerales Fettgewebe setzt vermehrt atherogene Me-
taboliten wie z.B. nicht veresterte freie Fettsduren
(NEFA), Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 und Adi-
pokine (z.B. TNF-alpha und Interleukin-6) frei. Ho-
he NEFA-Spiegel fithren zur Fetteinlagerung in Mus-
kel- und Leberzellen und tragen zur Entwicklung
einer Insulinresistenz und Dyslipiddmie bei [256].
Erhohte CRP-Werte sind Ausdruck der subklinischen
chronischen Entziindungsreaktion beim metabo-
lischen Syndrom [263, 271].
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Medikamentdose Therapieansdtze: Das endogene
Cannabinoid-System ist ein Signal-Transduktions-
System, welches im zentralen Nervensystem und in
peripheren Organen wie auch im viszeralen Fett-
gewebe lokalisiert ist. Das endogene Cannabinoid-
System reguliert unterschiedliche biologische Funk-
tionen, einschlieflich der Kontrolle der Nahrungs-
aufnahme, des Energieverbrauchs, der neuroendokri-
nen Regulation des ,Stress“-Systems und des Stoff-
wechsels. Nach bisheriger Kenntnis spielt hierbei der
CB1-Rezeptor eine zentrale Rolle. Inzwischen wurde
ein selektiver CBI-Rezeptor-Antagonist entwickelt,
der auf der Basis positiver Ergebnisse nicht nur in
Bezug auf eine Unterstiitzung der Gewichtsabnahme,
sondern auch in Bezug auf die Verbesserung meta-
bolischer Risikofaktoren (z.B. Insulin-Resistenz,
Dyslipiddmie) zur Mitbehandlung des Metabolischen
Syndroms zugelassen ist (Rimonabant). Wissen-
schaftliche Ergebnisse zum Einfluss dieser Substanz
auf die Langzeit-Prognose der Patienten miissen ab-
gewartet werden. Deren Einsatz ist deshalb zunichst
nur bei Patienten mit nachgewiesener Compliance
zur Unterstiitzung der Gewichtsreduktion auf der
Basis notwendiger Lebensstilinderungen (Erndh-
rung, Training) und unter strenger drztlicher Kon-
trolle zu erwidgen [272, 273].

IDF-Definition des Metabolischen Syndroms, Kom-
mentar der Arbeitsgruppe: Nach der IDF-Definition
des Metabolischen Syndroms wiirde ein sehr grofler
Teil der deutschen Bevolkerung unter die Diagnose
»Metabolisches Syndrom“ fallen. Die Schwierigkeit
einer medizinisch und gesundheitspolitisch sinnvol-
len Definition von ,krank ,gesund“ und ,,normal®
wird damit ebenso deutlich wie die Schwierigkeit ei-
ner Grenzziehung zwischen diesen Bezeichnungen.
Abgesehen davon bleibt die vom Ubergewicht unab-
hiangige Bedeutung der korperlichen Fitness als
prognostischer Parameter unberiicksichtigt. Die Ar-
beitsgruppe steht deshalb der IDF-Definition des
Metabolischen Syndroms kritisch gegeniiber.

5.2.2 Edukativer Bereich

5.2.2.1 Gesundheitshildung und Gesundheitstraining

Das Gesundheitsbildungsprogramm besteht aus der
Gesamtheit der Aufkldrungs-, Beratungs- und Trai-
ningsmafinahmen in der kardiologischen Rehabilita-
tion, die auf positive Verdnderungen gesundheits-
und krankheitsbezogener Einstellungen und Verhal-
tensweisen ausgerichtet sind [38, 40, 125, 137, 274].
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Evidenz

Die ,,Compliance“ und die ,,Adherence“ der Patien-
ten sind entscheidende Voraussetzungen fiir den
langfristigen Erfolg rehabilitativer, préaventiver und
langfristiger therapeutischer Mafinahmen [125, 275].

Eine reine Vermittlung von Information und Wis-
sen ist nicht ausreichend um nachhaltige Lebensstil-
verdnderungen zu erreichen [38, 40, 125, 137, 274].

Der individuelle Lebensstil, der sich meist iiber
viele Jahre und Jahrzehnte entwickelt hat, kann nur
beeinflusst werden, wenn die individuell zu Grunde
liegenden Kenntnisse, Ansichten, Krankheits-/Ge-
sundheitskonzepte und Affekte beriicksichtigt und
mit Dbeeinflusst werden. Beriicksichtigt werden
miissen Geschlecht, Alter, Ausbildungsgrad und die
individuelle psychosoziale Situation des Patienten.
Dem Patienten muss der persénliche Gewinn einer
Verhaltensdnderung deutlich werden und er muss
von seiner Fahigkeit zur Verhaltensinderung iiber-
zeugt sein [38, 40, 125, 137, 274, 276, 277].

Durch individuelle Aufklirung und Beratung,
durch erwachsenenpddagogisch interaktive Metho-
den in der Gruppe, durch psychologische Beratung
und durch Mafinahmen zur Verhaltensmodifikation
kann die Einstellung, das Wissen und die Motivation
der Patienten und damit deren ,,Compliance“ und
»Adherence® verbessert werden [125, 278-281].

Die wichtigsten Determinanten der Effektivitdt
verhaltenstherapeutischer Mafinahmen sind [38, 125,
281]:

— die fiir den Patienten individuelle Relevanz der
Mafinahmen

— ,Feedback® mit Bekriftigung und Bestdtigung
der Fortschritte

— Identifizierung und Abbau der Hindernisse, die
den Lebensstildnderungen im Wege stehen.

Empfehlungen

® Aufklirung und Beratung, Schulung, sowie Un-
terstiitzung bei der Verhaltensmodifikation sind
feste Bestandteile der multidisziplindren kardio-
logischen Rehabilitation und sollen von Arzten,
Psychologen und von in der Erwachsenenbil-
dung geschultem Personal durchgefiithrt werden
(I, A).

® Ein Schwerpunkt edukativer Mafinahmen ist die
an psychologischen Gesichtspunkten orientierte
Gruppenarbeit, welche in ein padagogisches Ge-
samtkonzept eingebettet sein soll (I, B).

® Die Angehorigen betroffener Patienten sollten
einbezogen werden (IIa, C).
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Hintergrundinformation

Die Compliance/Adherence der Patienten in Bezug
auf Lebensstilinderungen und medikamentoser The-
rapie wird durch folgende Faktoren negativ beein-
flusst [275, 280-286]:

Niedriger Ausbildungsstatus

Niedriger sozio6konomischer Status

Soziale Zwiénge

Depression

Hohe Preise einer gesunden Kost

Uberangebot von so genanntem ,fast food*
weibliches Geschlecht

komplizierte Verschreibungen

unzureichende oder vage drztliche Aufklirung
und Beratung

durch den Patienten vermutete Nebenwirkungen
eine gute, dem Patienten bekannte Prognose

I R A

N
N
Patienten mit niedrigem soziodkonomischen Status
glauben seltener, dass sie ihre Situation selbst beein-

flussen konnen, was die Anderung eines ungesunden
Lebensstils behindert [38, 285].

Zehn Punkte zur Erhohung der Effektivitit der Pati-

entenschulung [125]:

1) Entwicklung einer ,Therapiegemeinschaft mit
dem Patienten

2) Beratung aller Patienten

3) Kontrolle und Absicherung, dass die Beziehung
zwischen Lebensstil und Gesundheit vom Patien-
ten verstanden ist

4) Gemeinsame Identifikation und Abschdtzung der
Hindernisse fiir die Lebensstildinderungen

5) Erlangung von Zugestindnissen des Patienten in
Bezug auf Lebensstilinderungen

6) Einbeziehung der Patienten bei der Identifikation
individueller Risikofaktoren

7) Beriicksichtigung individueller Moglichkeiten der
Lebensstilinderungen und entsprechende kom-
munikative Unterstiitzung (,,Reinforcement®)

8) Gemeinsame Entwicklung eines Plans fiir Le-
bensstilainderungen
9) Dokumentation der Fortschritte

10) Einbeziehung des gesamten Personals der Reha-

bilitationseinrichtung in die Schulungsziele.

Schulungsinhalte [125, 137]: Neben der individuel-
len drztlichen Beratung mit Formulierung und Bewer-
tung individueller Therapieziele sollen folgende Pro-
gramme und Schulungsinhalte Anwendung finden:
® Unterstiitzung bei der Krankheitsverarbeitung so-

wie Motivation zur Mitwirkung und Eigenverant-

wortlichkeit bei den therapeutischen Mafinahmen
® Grundlagen zum Verstindnis der KHK und ihrer

Folgen

® Grundlagen zum Verstindnis wichtiger Untersu-
chungen und Therapieformen

® Priavention, Erkennung und Behandlung akuter
Komplikationen (z.B. Verhalten bei Verdacht auf
akuten Herzinfarkt)

® Privention, Erkennung und Behandlung von Risi-
kofaktoren und Risikoerkrankungen

® individuell angepasstes korperliches Training

® psychologisch orientierte Schulungsprogramme
fiir Ubergewichtige und Raucher

® spezielle Schulungen nach individueller Indikation
(Blutzuckerselbstkontrolle, Blutdruckselbstkontrol-
le, INR-Selbstkontrolle, Endokarditis-Prophylaxe,
Verhalten bei chronischer Herzinsuffizienz, Schu-
lung fiir Typ-2 Diabetiker).

5.2.2.2 Beendigung des Rauchens

Evidenz

Die Schidlichkeit des Rauchens ist u.a. durch fol-
gende Mechanismen begriindet [287, 288]:

— Schidigung des Endothels mit verminderter NO-
Produktion

Leukozytenaktivierung

Bildung freier Sauerstoffradikale
Plittchenaktivierung und Erhohung der Fibrino-
genspiegel

Reduktion der O,-Transportkapazitét

Reduktion von HDL,

Erhéhung der Insulinresistenz

Ll

Ll

Auch Passivrauchen ist fiir Nicht-Raucher ein bedeu-
tender Risikofaktor [289].

Die Beendigung des Rauchens ist bei KHK-Pa-
tienten mit einer signifikanten Reduktion der Ge-
samtmortalitit um 36% und der nicht-tddlichen
Herzinfarkte um 32% assoziiert [290].

Durch Beendigung des Rauchens werden die
Langzeit-Prognose von Patienten mit chronischer
KHK, nach akutem Koronarsyndrom, sowie der
Langzeiterfolg der Angioplastie signifikant verbessert
[291-293].

Die Risikoreduktion ist bei Frauen und Ménnern
gleichermaflen nachweisbar [290, 294].

Die Beendigung des Rauchens wirkt sich in jedem
Alter nachweislich giinstig auf die Gesundheit aus.
Der Effekt ist umso deutlicher, je frither das Rau-
chen beendet wird [294].

Bei Patienten nach einem akuten kardialen Ereig-
nis oder nach einer Herzoperation ist die Rate der
»Quitters“ hoch [49].

In unselektionierten Gruppen konnte gezeigt wer-
den, dass die Rate der ,Quitters“ durch Beratung
und Unterstiitzung geringfiigig aber signifikant
erhoht werden kann. Die Entw6hnungsraten konnen
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durch intensive individuelle Beratung, durch psycho-
logische Interventionen, sowie durch Folgeberatun-
gen (auch Telefonnachfragen) signifikant verbessert
werden [295, 296, 300, 301].

Durch eine zusitzliche Nikotin-Ersatztherapie
(Kaugummi, transdermales Pflaster, Nasenspray oder
sublinguale Tabletten) werden die Entw6hnungsraten
1,5-2fach erhsht [299, 300].

Allgemeine Unterlagen und Hilfsmaterial zur Un-
terstiitzung der Nikotin-Entwéhnung haben bei
gleichzeitiger Beratung und/oder Nikotin-Ersatzthe-
rapie keinen wesentlichen zusitzlichen Effekt. Am
ehestens zeigten personalisierte Hilfsmaterialien (Ar-
beitsheft mit Zielvereinbarungen) einen solchen Zu-
satzeffekt [296, 297, 300].

Die Raucherberatung ist eine der kostengiinstigs-
ten préventiv-therapeutischen Mafinahmen iiber-
haupt [298].

Empfehlungen

® Alle Herz-Kreislauf-Patienten sollen intensiv
und wiederholt iiber die Risiken des Rauchens
aufgeklart werden (I, A).

® Raucher sollen zu einer Beendigung des Rau-
chens noch wdihrend des Rehabilitationsaufent-
halts motiviert und unterstiitzt werden. Mit dem
Patienten sollen dabei definitive Zielverein-
barungen getroffen werden (I, A).

® Die Beratung sollte durch psychologisch ge-
stiitzte Anti-Raucherprogramme in Gruppen
und durch individuelle Arbeitsmaterialien (z.B.
Patientenheft) ergdnzt werden (I, B).

® Eine erginzende und érztlich iberwachte Niko-
tin-Ersatztherapie ist bei Rauchern, bei denen
die intensive Beratung und Motivation allein
nicht Erfolg versprechend erscheint oder nicht
erfolgreich ist, zu erwidgen (I, A). Kontraindika-
tionen (innerhalb 4 Wochen nach akutem Koro-
narsyndrom, bei schwerwiegenden ventrikuldren
Rhythmusstérungen) sind zu beachten.

® Angehorige sollten in die Beratungen mit ein-
bezogen und es sollte ihnen geraten werden, das
Rauchen ebenfalls zu beenden (I, B).

Hintergrundinformation

Rauchen und Prognose: In einer ilteren Studie
wurden 498 ménnliche Postinfarktpatienten tiber 13
Jahre verfolgt. Dabei lag die Mortalitdt bei Rauchern
bei 82% und bei Patienten die das Rauchen aufgege-
ben hatten bei 37% [291].

In einer Metaanalyse wurden insgesamt 5878
Postinfarktpatienten aus 12 Studien eingeschlossen.
Nach Beobachtungszeiten von 2-10 Jahren wurde
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nach Beendigung des Rauchens eine Abnahme der
Sterblichkeit um 15-61% (im Mittel 46%) beobachtet
[292].

Nach PTCA hatten Patienten, die das Rauchen
fortsetzten, ein beinahe doppelt so hohes Herzin-
farkt- und Sterblichkeitsrisiko wie Patienten, die nie
rauchten oder das Rauchen im Rahmen des Eingriffs
beendet hatten [293].

Kosteneffektivitait: Die Raucherberatung ist mit
300 Dollar pro gewonnenem Lebensjahr die mit Ab-
stand giinstigste und effektivste Therapie- und Pri-
ventionsmafinahme iiberhaupt.

Die Senkung des Zigarettenkonsums um 1% iiber
die Dauer von 7 Jahren verhindert 98000 Hospitali-
sierungen und erspart dem Gesundheitswesen der
USA 3 Milliarden Dollar [298].

Nikotinersatz-Therapie: Die Nikotinersatz-Therapie
ist nach der aktuellen Datenlage nicht mit einem
erhohten Risiko eines akuten Myokardinfarktes, ei-
nes zerebralen Insultes oder eines vorzeitigen Todes
assoziiert [302].

Die Effektivitit einer einmaligen Nikotinersatz-
Therapie bleibt {iber mehrere Jahre erhalten. Die
meisten Riickfille erfolgen innerhalb der ersten 2
Jahre, danach sind weitere Riickfille kaum mehr zu
beobachten [303].

Bupropion: Bupropion ist ein selektiver Dopamin-
und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer. Bupro-
pion wird primér als Antidepressivum eingesetzt, re-
duziert aber auch die Entzugssymptomatik nach Be-
endigung des Rauchens.

Bupropion wird iiber das Cytochrom P450-2B6
(CYP2B6)-System in den aktiven Metaboliten 4-Hyd-
roxy-Bupropion umgewandelt und inhibiert dariiber
hinaus die Cytochrom P450-2D6 (CYP2D6)-Aktivi-
tdt. Dies fithrt zu klinisch relevanten Interaktionen
mit anderen Medikamenten. Erhohte Plasma-Spiegel
sind zu erwarten bei gleichzeitiger Gabe von Beta-
Blockern, anderen Anti-Depressiva, Ic-Antiarrhyth-
mika, Quinolon-Antibiotika, Theophyllin und syste-
mischen Kortikoiden. Erhéhte Plasma-Spiegel erho-
hen das Risiko zerebraler Krampfanfille, insbesonde-
re bei Patienten mit entsprechender Pradisposition.
Bupropion ist kontraindiziert bei Patienten mit Epi-
lepsie und pradisponierenden Erkrankungen [304].

In Erginzung zur intensiven Beratung und Moti-
vation erhoht Bupropion die Raucher-Entwdhnungs-
raten signifikant [305]. Die Nachhaltigkeit dieses Ef-
fekts wird jedoch durch jiingere Daten in Frage ge-
stellt [306].
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5.2.2.3 Gesunde Erndhrung

Evidenz

Durch eine zielgerichtete Erndhrungsumstellung
(Mittelmeerkost) kann das koronare Risiko signifi-
kant gesenkt werden [194, 307-309]. Dieser giinstige
Effekt geht iiber die alleinige Cholesterinsenkung hi-
naus [310, 311].

Ein giinstiger Effekt des zusdtzlichen Konsums
von anderen Nahrungsergdnzungsmitteln wie antio-
xidative Vitamine, Mineralien und Spurenelementen
ist nicht nachgewiesen [312].

Die Grundlagen der gesunden Erndhrung gelten
fiir Patienten mit Herz-Kreislauferkrankungen, mit
Diabetes mellitus, mit Ubergewicht und mit arteriel-
ler Hypertonie gleichermaflen [313].

Empfehlungen
® Die Erndhrung soll sich an folgenden Richtlini-

en orientieren (I, A):

- kaloriengerecht

- ballaststoffreich (>20 g/Tag)

- fettarm (geséttigte Fettsduren <10% der
Gesamtkalorien, Cholesterin <300 mg/Tag)

- Hoher Anteil an ein- oder mehrfach ungesit-
tigten Fettsduren, hoher Anteil an Omega-3-
Fettsduren

Dies entspricht der so genannten Mittelmeerkost

® Wihrend der Rehabilitation soll eine struktu-
rierte Erndhrungsschulung unter Betonung
praktischer Elemente (Lehrkiiche) in Gruppen
und moglichst unter Einbeziehung der Lebens-
partner erfolgen (I, C).
® Bei hohem individuellen Beratungsbedarf sollen

Einzelberatungen erfolgen, wiederum nach Mog-

lichkeit mit Einbeziehung des Lebenspartners

(L, C).

Hintergrundinformation

Alkohol: Geringer bis moderater Alkoholgenuss ist
erlaubt [310, 311] (IIa, B): Mdnner <30 g/Tag, Frau-
en <20 g/Tag (1 g Alkohol = 7,1 kcal, Alkoholgehalt
gebrauchlicher Getrdnke in g/100 ml: Bier 2-5, Wein
6-11, Sekt 7-10, Branntwein 32-50).

Kardioprotektive Mechanismen: Die kardioprotekti-
ven Effekte einer Mittelmeerkost gehen tiber die Sen-
kung der Blutfette (Cholesterin und Triglyceride) hi-
naus. Zusétzlich wird eine Reduktion von Korperge-
wicht und Hiiftumfang und eine verbesserte Regula-
tion von Blutglukose und Insulin erreicht. Es kommt
zur Senkung des Blutdrucks und zu einer Beeinflus-
sung der Gerinnungsfaktoren. Dariiber hinaus diirf-

ten antioxidative und antientziindliche Effekte eine
Rolle spielen. Omega-3-Fettsduren wirken moglicher-
weise membranstabilisierend und erhohen iiber die-
sen Mechanismus die Flimmerschwelle der Herzmus-
kelzellen - eine mogliche Erkldrung fiir die beobach-
tete Reduktion des plotzlichen Herztodes bei Patien-
ten nach Herzinfarkt [194-197, 311, 315, 316].

Fischarten mit hohem Anteil an Omega-3-Fettsauren:
Thunfisch, Sardinen, Lachs, Aal, Koénigsdorsch, Pe-
tersfisch, Schwarzfisch (Warehou), Kahawai, Trevally
[317].

5.2.2.4 Umgang mit Ubergewicht
Evidenz

Ubergewicht spielt eine zentrale Rolle beim Metabo-
lischen Syndrom und begiinstigt bei Frauen wie bei
Minnern das Auftreten kardiovaskuldrer Risiko-
erkrankungen und der KHK mit folgenden Wahr-
scheinlichkeiten [318-323]:

— Typ 2-Diabetes: 11fach

— Dyslipiddmie: 3fach

— Hypertonie: 4fach

— KHK: 4fach

— Herzinsuffizienz: 2fach.

Regelmifliges korperliches Training ist ein wirksa-
mes Mittel zur Verhinderung von Ubergewicht und
Adipositas und ein guter Trainingszustand reduziert
das kardiovaskuldre Morbiditdts- und Mortalitédts-
risiko bei iibergewichtigen und adipsen Personen
[324-326].

Durch Gewichtsabnahme kann das kardiovaskuld-
re Risiko wieder reduziert werden. Eine Gewichts-
reduktion fithrt zur Reduktion der Triglyzerid- und
Cholesterin-Spiegel und zur Erhohung des HDL-
Cholesterins. Eine Gewichtsreduktion trdgt zur Sen-
kung des Blutdrucks und zur Reduktion der Insulin-
resistenz bei, sie ist dariiber hinaus mit einer Reduk-
tion der CRP-Spiegel und der Plasminogen-Aktiva-
tor-Inhibitor-Spiegel assoziiert [256, 260, 327, 328].

Durch Kombination einer Erndhrungsumstellung
mit korperlichem Training kann die Gewichtsabnah-
me beschleunigt und langfristig stabilisiert werden
[329-332].

Empfehlungen
® Eine Gewichtsabnahme ist anzustreben bei (I, B):
- BMI>30 kg/m*
- BMI>27 kg/m® und zusitzlichen Risikofak-
toren oder einer manifesten KHK
- Taillenumfang: >102 cm bei Minnern
>94 cm bei Frauen
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® Patienten mit einem Body Mass Index
>35kg/m” sollen ihr Gewicht innerhalb der
nichsten 6 Monate um mehr als 10% reduzieren
1, B).

® Patienten mit einem BMI von 27-35 kg/m* und
zusidtzlichen Risikofaktoren oder einer korona-
ren Herzerkrankung sollten ihr Gewicht inner-
halb der ndchsten 6 Monate um 5-10% reduzie-
ren (I, B).

e Ubergewichtige Personen sollen zu einer ver-
mehrten korperlichen Aktivitdt durch regelmai-
Biges Ausdauertraining mit einem zusétzlichen
Energieverbrauch von >1500 kcal/Woche moti-
viert und angehalten werden. Bei Patienten mit
kardiovaskuldren Erkrankungen miissen die in-
dividuellen Belastungsgrenzen beachtet werden
1, A).

® Die Erndhrung soll auf eine energiearme Kost
mit Reduktion des Fettgehalts (<30%) und Re-
duktion schnell resorbierbarer Kohlenhydrate
(z.B. Softdrinks, Kuchen, Siiligkeiten) umge-
stellt werden. Ebenso soll der Konsum von Al-
kohol reduziert werden (I, B).

Hintergrundinformation

Epidemiologie: Die Privalenz von Ubergewicht
und Adipositas hat sich in Deutschland in den letz-
ten 25 Jahren verdoppelt. Zwei Drittel der deutschen
Bevolkerung sind iibergewichtig (BMI >25 kg/m?),
20% sind adipés (BMI >30 kg/m®). Die Zahl der
Ubergewichtigen nimmt in den Industrienationen
sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern und
Jugendlichen stetig zu [22-24].

Atiologie [327, 328]: Ubergewicht und Adipositas
sind zu ca. 60% vererbt. Die erhebliche genetische
Komponente erkldrt zum einen, weshalb viele Men-
schen trotz ,normalem“ Lebensstil iibergewichtig
werden, und zum anderen, weshalb die Gewichts-
abnahme in vielen Fillen schwierig ist. Die Adiposi-
tas ist eine polygenetische Krankheit und die Kan-
didatengene iiberlappen sich mit anderen Risikofak-
toren.

Adipositas als Risikofaktor: Die Adipositas ist ein
eigenstindiger kardiovaskuldrer Risikofaktor. Das
Fettgewebe, insbesondere das viszerale Fettgewebe,
produziert Hormone, Adipozytokine und andere Me-
taboliten mit atherogener Potenz. Neben ihrer sub-
klinischen, proinflammatorischen und prothromboti-
schen Wirkung fithren die durch die Adipositas in-
duzierten Stoffwechselvorgdnge zu einer vermehrten
Insulinresistenz [327, 328].
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Alternativ-Diaten: Einseitige Didten mit extremen
Nahrstoffrelationen sind - neben Problemen mit der
Compliance - oft defizitdr hinsichtlich von Makro-
und Mikronéhrstoffen und konnen bei langfristiger
Anwendung zu Mangelerscheinungen und gesund-
heitlichen Problemen fiihren. Auch eine Uberlegen-
heit der ,low carb diet” ist bislang nicht erwiesen
[333, 334].

5.2.3 Psychischer Bereich
Evidenz

Einfluss psychosozialer Faktoren auf Entstehung

und Verlauf kardiovaskuldrer Krankheiten:
In den ersten 2 Wochen nach Herzinfarkt leiden bis
zu 25% der Patienten unter schwerer Angst und/oder
Depression. Nach einem Monat finden sich noch bei
ca. 10% der Postinfarktpatienten die Merkmale einer
schweren Depression [335].

Depression und depressive Verstimmung sind un-
abhingige Risikofaktoren fiir die Erstmanifestation
[336, 337] und die Prognose [338, 339] einer KHK.
Diese Assoziation besteht fiir Frauen ebenso wie fiir
Minner und ist unabhidngig vom Alter. Das KHK-Ri-
siko steigt dabei mit dem Schweregrad der Depres-
sion (1,5-fach bei depressiven Symptomen, 2,7fach
bei depressiver Stérung) [340-349].

Depressive Symptome verschlechtern auch die Le-
bensqualitdit und die Behandlungsadhdrenz und
erh6hen die Behandlungskosten bei KHK-Patienten
[282]. Depressionen und depressive Verstimmungen
haben negative Wirkungen auf die gesundheitsbezo-
gene Lebensqualitdt [495].

Dariiber hinaus erhohen depressive Symptome
bei Hypertonikern das Risiko fiir die Entwicklung ei-
ner Herzinsuffizienz und steigern die Sterblichkeit
an einer Herzinsuffizienz [345, 350, 351].

Schwere Depressionen nach einem kardialen Er-
eignis haben ohne Behandlung hdufig einen langen
klinischen Verlauf [345].

Die ebenfalls hédufigen depressiv oder dngstlich
gepriagten Anpassungsstérungen nach einem korona-
ren Ereignis sind von der depressiven Episode zu
trennen, haben aber trotz besserem Spontanverlauf
vermutlich ebenfalls prognostische Bedeutung.

Angst ist vermutlich kein bedeutsamer Faktor fiir
die Langzeitprognose, beeintrdchtigt jedoch die Le-
bensqualitit und erh6ht die medizinische Inan-
spruchnahme [340, 342, 352, 353]. Einige Daten deu-
ten jedoch darauf hin, dass phobische Angst das Ri-
siko des plotzlichen Herztodes bei Frauen wie Mén-
ner erh6éhen konnte [354, 355].

Soziale Isolation und mangelnde soziale Unter-
stiitzung sind unabhingige Risikofaktoren fiir die
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Entwicklung und Prognose einer KHK. Das Risiko
steigt 2,5fach und ist unabhingig von Geschlecht
und Alter [340, 342, 352].

Akute psychische Belastungen durch aktuelle Ge-
schehnisse konnen Krankheitsereignisse im Rahmen
einer KHK sowie eine passagere ventrikuldre Dys-
funktion triggern [356, 357]. Die Bedeutung chroni-
scher ,Stressoren“ fiir die Entwicklung und Prog-
nose einer KHK ist noch unklar [342, 352]. Quer-
schnittsbefunde legen allerdings auch eine &tiologi-
sche Rolle beruflicher und familidrer Stressbelastun-
gen fiir den akuten Myokardinfarkt nahe [18]. Bei
Frauen scheint familidrer Stress die Prognose nach
Myokardinfarkt zu verschlechtern [358].

Berufsbedingte Stressbelastungen (,Demand-con-
trol-imbalance, berufliche Gratifikationskrisen) be-
giinstigen vermutlich die Entwicklung einer KHK
[353], ein negativer Einfluss auf die Prognose einer
bestehenden KHK ist jedoch nicht nachgewiesen
[340, 342, 352, 359].

Eine Bedeutung von Typ-A-Verhalten und Feindse-
ligkeit fiir die Entwicklung und Prognose einer KHK
wurde wiederholt beschrieben. Beziiglich des Typ-
A-Verhaltens kann jedoch nicht von einem unabhén-
gigen Risikofaktor ausgegangen werden. Fiir die
»Feindseeligkeit ist ein zwar signifikanter aber ge-
ringfiigiger Einfluss nachweisbar [340, 343, 352,
360].

Dariiber hinaus scheint eine erhdhte Argernei-
gung sowie das so genannte Typ-D-Personlichkeits-
muster aus chronisch negativer Affektivitit und so-
zialer Hemmung die Prognose von KHK-Patienten
zu verschlechtern [361-363].

Psychosoziale Risikofaktoren bei Frauen: Niedriger
Sozialstatus, niedrige Schulbildung, Doppelbelastung
mit Arbeit und Familie, chronische psychische Belas-
tungen, fehlende soziale Unterstiitzung [364].

Wirkung therapeutischer Mafnahmen
Psychologische Maf$nahmen wie Psychotherapie und
»Stress-Management® sind mit einer Reduktion von
Depression und einer leichten Verringerung von
Angst verkniipft. Weiterhin besteht eine Assoziation
zu niedrigeren LDL-Cholesterin- und Blutdruckwer-
ten (nicht bei Stress-Management allein) sowie einer
geringeren Rate nicht-tédlicher Herzinfarkte [346,
365].

Eine in zwei Metaanalysen [278, 366] berichtete
signifikante Reduktion der Gesamt-Sterblichkeit, der
kardiovaskuldren Sterblichkeit oder kardiovaskuldrer
Eingriffe allein durch psychologische Mafinahmen
konnte durch neuere Untersuchungen nicht bestitigt
werden [346, 365, 367, 368].

Geschlechtsspezifische Analysen zeigten, dass
Frauen im Unterschied zu Mdnnern von bestimmten
psychosozialen Interventionen nicht profitierten

oder tendenziell eine schlechtere Prognose hatten
[369, 370]. Ob und, wenn ja, welche psychologischen
Interventionen bei KHK-Patientinnen geeignet sind,
ist bisher nicht ausreichend untersucht.

Mehrere Studien zeigen, dass depressive KHK-Pa-
tienten unabhidngig von Geschlecht und Alter von
kardiologischen Rehabilitationsprogrammen durch
emotionale Unterstiitzung, Verbesserung der Coping-
Fahigkeiten und des Selbstbewusstseins, durch Re-
duktion kardiovaskuldrer Risikofaktoren und durch
Verbesserung der Lebensqualitit profitieren [335,
346, 371-375]. Depressive Patienten weisen allerdings
eine erhohte Abbruchrate auf [283, 346]. Die Uber-
tragung dieser Studienergebnisse auf die deutschen
Bedingungen in der kardiologischen Rehabilitation
ist jedoch nur mit Einschrdnkungen méglich.

Die medikamentose Therapie einer Depression
fortgeschrittenen Schweregrades verbessert zwar die
Lebensqualitdt der betroffenen Patienten, eine Ver-
besserung der Prognose in Bezug auf Lebensdauer
und Herzinfarktrisiko ist jedoch bisher nicht nach-
gewiesen [346, 376, 377].

Empfehlungen

® Zu Beginn einer kardiologischen Rehabilitation
ist ein validiertes psychodiagnostisches Screen-
ing zu empfehlen. Bei positivem Befund ist ein
psychodiagnostisches Interview indiziert (I, B).

® Bei Minnern sollten psychologische und psy-
choedukative Mafinahmen (psychologische Bera-
tung, psychologische Interventionen einschlief3-
lich Psychotherapie) als Hilfe zur Krankheitsver-
arbeitung, zur Reduktion der Risikofaktoren
und zur Verbesserung der Lebensqualitdt fester
Bestandteil der Rehabilitation sein. Bei Patienten
mit erh6htem Distress sollten diese Mafinahmen
Stressbewdltigung und Entspannungsverfahren
einschlie8en. (IIa, B).

® Frauen sollten nicht ohne vorausgehende indivi-
duelle psychologische Beurteilung an allgemeinen
psychoedukativen Programmen teilnehmen (IIb,
B). Bei Frauen sollte eine an die individuellen
Bediirfnisse und Belange angepasste psychoedu-
kative Betreuung bevorzugt werden. (IIa, C).

® Angehorige sollen nach Moglichkeit in die Reha-
bilitationsbehandlung mit einbezogen und spe-
zielle Partnerschaftsprobleme (inklusive sexueller
Dysfunktionen) thematisiert werden (IIa, C).

® Bei Patienten mit KHK und Depression oder
Angststorung sollte eine multidisziplindre kar-
diologische Rehabilitation unter Einbeziehung ei-
ner fachdrztlichen, psychosomatischen Betreuung
erfolgen, wobei bereits bei mittelschweren psy-
chischen Beeintrdchtigungen eine psychothera-
peutische Mitbehandlung erforderlich ist (I, B).
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® Lingerfristige Interventionen sollten im Interes-
se nachhaltiger Wirksamkeit bei Bedarf in die
Wege geleitet werden (z.B. ambulante Psycho-
therapie) (I, B).

® Bei schweren, rezidivierenden oder anhaltenden
Depressionen bzw. schweren Angststorungen ist
ein Facharzt fiir psychosomatische Medizin oder
tiir Psychiatrie hinzuzuziehen und eine medika-
mentose und psychotherapeutische Behandlung
sicherzustellen (I, B).

Hintergrundinformation

Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRIs)
haben bei einer den trizyklischen Antidepressiva ver-
gleichbaren antidepressiven Wirkung deutlich weni-
ger kardiovaskuldre Nebenwirkungen. Die Hemmung
der Plittchenfunktion konnte sogar kardioprotektiv
wirken [346, 377], in Kombination mit Thrombozy-
tenaggregationshemmern oder Antikoagulanzien po-
tentiell aber auch mit einem erhohten Blutungsrisiko
verkniipft sein.

Die Anwendung trizyklischer Antidepressiva ist
mit einem erhohten kardiovaskuldren Risiko ver-
kniipft [346, 376).

Die Anwendung von Johanniskraut zur Behand-
lung von Depressionen konnte wegen der Induktion
von Cytochrom P450 Isoenzymen potentiell mit un-
erwiinschten Interaktionen mit Herz-Kreislaufmedi-
kamenten verkniipft sein [346].

5.2.4 Sozialer Bereich

Evidenz

Die berufliche Wiedereingliederung wird durch psy-
chosoziale Faktoren (Angstlichkeit, Depression, so-
ziale Unterstiitzung) mehr beeinflusst als durch so-
matische Faktoren [378, 379]. Dennoch ist die soma-
tische Limitierung (Schidigung, Funktionseinschrén-
kung) und Risikostratifizierung von sozialrechtlicher
Relevanz und entsprechend den Standards der so-
zialmedizinischen Beurteilung der Rentenversicherer
zu berticksichtigen [380, 381]. Sozialrechtlich wur-
den mit dem Sozialgesetzbuch IX die Begriffe der
»Teilhabe“ und der ,Teilhabestorung® eingefiihrt, um
der Internationalen Klassifikation der Funktions-
fahigkeit, Behinderung und Gesundheit (ICF) ge-
recht zu werden. Parallel zu den gesetzlichen Vor-
gaben zum Management der beruflichen Wiederein-
gliederung sind eine Reihe wissenschaftlicher Unter-
suchungen zur medizinisch-beruflich orientierten
Rehabilitation initiiert worden, deren Ergebnisse in
den néchsten Jahren zu erwarten sind.

Clin Res Cardiol Suppl 3 1 2007

Die subjektive Krankheitswahrnehmung kann den
Grad der Angstlichkeit und Depressivitit bestimmen
bzw. verstirken und die sozialen Aktivititen erheb-
lich beeintrdchtigen [276, 381-386]. Partnerschaft,
psychologischer und sozialer Riickhalt sowie soziale
Netzwerke haben wahrscheinlich einen protektiven
Effekt und vermindern das Risiko fiir zukiinftige
todliche und nicht-tédliche Koronarereignisse sowie
fiir die Gesamtsterblichkeit [387-389].

Nach einem kardialen Ereignis kehren bisher be-
rufstitige Patienten abhidngig von der sozialen
Schicht, der vorausgegangenen beruflichen Tétigkeit
und von der gesellschaftlichen Situation (Arbeits-
losigkeit, soziale Sicherungssysteme) in zirka
50-70% der Fille in den Beruf zuriick [390, 391].

Die Wiedereingliederung in den Beruf ist mit
einer Verbesserung des psychischen Wohlbefindens
assoziiert und die kardiologische Rehabilitation ver-
bessert die berufliche Wiedereingliederung [58, 75,
153, 157, 378, 392-394].

Empfehlungen

® Die kardiologische Rehabilitation soll eine sozi-
almedizinische Beratung und Beurteilung ein-
schlieffen, um eine angemessene und realistische
Wiedereingliederung in den Beruf und Alltag zu
fordern (I, B).

® Die sozialmedizinische Beratung sollte auch Fra-
gen zum alltiglichen Leben beantworten (Fiih-
ren eines Fahrzeugs, Freizeit, Hobby, Fliegen,
Reisen, Sexualitit) (I, C).

® Der Lebenspartner sollte in die soziale Beratung
abhdngig von der individuellen Situation des
Patienten mit eingeschlossen werden (IIa, C).

Hintergrundinformation

Man schitzt, dass 40-50% der Patienten, die nicht in
die Arbeit zuriickkehren, dies aus psychologischen
und nicht aus kérperlichen Griinden tun.

Die Verallgemeinerung internationaler Studien
zum Effekt psychosozialer Interventionen auf die
Riickkehr zur Arbeit leidet unter der Verschiedenheit
von Sozial- und Gesundheitssystemen. Insbesondere
in Deutschland wird die Durchfithrung von Studien
diesbeziiglich durch sozialrechtliche Gegebenheiten
erschwert (fehlende Kontrollgruppe ohne Rehabilita-
tion). Arbeiter (insbesondere ungelernte) nehmen
die Arbeit signifikant weniger hiufig auf als Ange-
stellte und Hochqualifizierte.

FCE (Functional Capacity Evaluation)-Systeme
[395] und ein erfolgreicher Belastungstest [379] am
Ende der kardialen Rehabilitation kénnen dem Pa-
tienten Zutrauen vermitteln und das Gefiihl der Fit-
ness unterstiitzen. Fiir die praktische Anwendung
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der ICF zur sozialmedizinischen Evaluation und zur
Stellung der Reha-Indikation liegt ein Leitfaden vor
[396], wobei jedoch insbesondere fiir die kardiologi-
sche Rehabilitation die Operationalisierung als Vo-
raussetzung fiir die Implementierung in der Praxis
noch aussteht. Bemithungen diesbeziiglich sind aktu-
ell im Gange.

Der Versuch, den Weg zuriick in die Arbeit zu eb-
nen, sollte so frith wie moglich beginnen, da Verzo-
gerungen dazu fithren, dass seltener die Arbeit auf-
genommen wird. In die soziale Beratung sollen alle
beteiligten Personen und Institutionen einbezogen
werden. Je nach Gegebenheit konnen dies Kranken-
oder Rentenversicherung, Arbeitgeber, Arbeitsmedi-
zin, Arbeitsamt oder Hausarzt sein.

Fahrtiichtigkeit: Zur Beurteilung der Fahrtiichtig-
keit stehen verschiedene Empfehlungen zur Verfii-
gung, die inhaltlich nicht voll iibereinstimmen [397,
496, 497]. Insbesondere die Begutachtungs-Leitlinien
des Gemeinsamen Beirates fiir Verkehrsmedizin beim
Bundesministerium fiir Gesundheit [397] sind nicht
ohne Widerspriiche und durch die aktuellen Daten
zur Pathophysiologie, Therapie und Prognose des
akuten Koronarsyndroms nicht voll abgedeckt. Die
vorliegende Leitlinie versucht deshalb eine sinnvolle
Synthese aus diesen Empfehlungen darzustellen.

Zu unterscheiden sind folgende Fahrergruppen:
— Gruppe 1: Fahrzeuge bis 3,5t Gesamtgewicht,
Kraftrdder, landwirtschaftliche Zug-
maschinen.
Fahrzeuge tiber 3,5t Gesamtgewicht,
Omnibusse. Erlaubnis zur Fahrgast-
beférderung.
a) Patienten nach STEMI, NSTEMI, Bypass-Operati-
on [496]:
— Gruppe 1: Fahrerlaubnis nach 4 Wochen
— Gruppe 2: Fahrerlaubnis nach >6 Wochen
b) Patienten nach elektiver PCI [496]:
— Gruppe 1: Fahrerlaubnis nach 1 Woche
— Gruppe 2: Fahrerlaubnis nach >6 Wochen
c) Patienten mit ICD (nur Fahrer der Gruppe 1)
[497]:
— Kategorie I: prophylaktische
keine Einschrinkung
— Kategorie ITA: niedriges Risiko, kein Rezidiv:
nach >6 Monaten
— Kategorie IIB: mittleres Risiko, gut tolerierte
VT: Nachweis der Symptomfreiheit unter ICD-Ent-
ladung muss erbracht sein
— Kategorie III: hohes Risiko, instabile VT: keine
Fahrerlaubnis

— Gruppe 2:

Implantation:

Ohne Zweifel bedarf es einer strengen Beurteilung
der Fithrer von Fahrzeugen der Gruppe 2. Fiir diese

Patienten sollen die Ausnahmeregelungen einer
strengen Praxis unterworfen sein.

Prognostisch relevante psychosoziale Faktoren [342,
386]: Folgende Faktoren sind unabhdngige Prédikto-
ren fiir das im Langzeitverlauf erreichte Funktions-
niveau, fiir die erreichte Lebensqualitit und fiir die
Riickkehr zur Arbeit:
® Psychologische Faktoren wie Angstlichkeit, Feind-
seligkeit oder Depressivitit
Soziobkonomischer Status
Grad der sozialen Unterstiitzung
Geschlecht
Subjektives Krankheitsverstdndnis des Patienten

Diese Faktoren beeinflussen auch das Gesundheits-
verhalten und mdoglicherweise sogar die Pathophy-
siologie der Erkrankung {iber neuroendokrine Me-
chanismen.

Einfluss des Geschlechts: Die meisten Studien zur
Wiederaufnahme der Arbeit schlieBen nur oder
tiberwiegend Ménner ein [364]. Die Mehrheit der
Studien, die das psychosoziale Wohlbefinden zwi-
schen Minnern und Frauen nach einem Herzinfarkt
vergleichen, legen nahe, dass Frauen die Erkrankung
sowohl korperlich als auch psychosozial schlechter
bewiltigen als Ménner [364]. Nach Entlassung be-
richten Frauen hdufiger tiber schlechtere Lebensqua-
litdt und Einschrdnkungen bei der Arbeit [127, 128,
364, 398]. Nach Bypass-Operation und nach An-
schlussheilverfahren/Anschlussrehabilitation nehmen
Frauen ihre berufliche Tdtigkeit weniger hdufig wie-
der auf als Ménner [364].

5.3 Indikationsspezifische Besonderheiten
und besondere Patientengruppen

5.3.1 Patienten nach Herzoperation
und Thorakotomie

Evidenz

Die Altersverteilung herzchirurgischer Eingriffe in
Deutschland zeigt ein Maximum bei 60-74 Jahren
[99].

Pradiktoren fiir eine erhohte Mortalitdt nach
Herzoperationen sind PAVK, zerebrovaskulédre Insuf-
fizienz, Kreatinin-Erhohung, Herzinsuffizienz, chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung, Alter >65 Jah-
re und die Notwendigkeit eines kombinierten Ein-
griffs. Vorbestehender Diabetes oder Notfalleingriffe
sind nur Prddiktoren fiir eine erhohte Morbiditdt
[399-403].
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Pri- u. postoperative Depressionen und Angste
beeinflussen den Langzeitverlauf unabhidngig vom
Operationsergebnis ebenfalls ungiinstig [404].

Verheilung und Stabilisierung des Sternums nach
Thorakotomie sind nach ca. 6 Wochen abgeschlossen
[101].

Nach Herzklappenoperation
Die himodynamische Besserung nach Herzklappen-
operation hingt vom Ausmaf} der prédoperativen Be-
eintridchtigung, insbesondere der linksventrikuldren
Funktion und der Art der Klappen-Lision ab.

Auch die maximal erreichbare korperliche Belast-
barkeit ist sehr variabel und wird unterschiedlich
schnell erreicht. Sie ist insbesondere abhingig von
Art und Schweregrad des vorbestehenden Vitiums,
der resultierenden Pumpfunktion, des pulmonal-ar-
teriellen Widerstandes, dem Vorliegen von Vorhof-
flimmern und der Art des Klappenersatzes. Die Zeit-
dauer bis zum Erreichen der maximalen Belastbar-
keit kann von wenigen Wochen (z.B. nach Operation
einer Aortenklappenstenose) bis zu mehreren Mona-
ten (z.B. nach Operation von Mitralvitien oder einer
fortgeschrittenen Aorteninsuffizienz) reichen [100,
101, 108].

Empfehlungen

® Zur Remobilisierung sowie zur Wiederherstel-
lung und Verbesserung der korperlichen Belast-
barkeit und damit zur Gewéhrleistung der Teilha-
be sollen alle Patienten nach Herzoperation an ei-
nem individuell angepassten korperlichen Trai-
ning, einschlieflich einem gezielten Atemtrai-
ning, teilnehmen. Bei Patienten mit KHK und
nach Bypass-Operation ist dies auch die Grund-
lage der Sekundirprivention. Haufigkeit, Dauer
und Intensitit des Trainings richten sich nach
der Art der Operation, der Pumpfunktion des
Herzens, der Lungenfunktion, dem Vorhanden-
sein einer pulmonalen Hypertonie und mogli-
chen postoperativen Komplikationen (I, A).

® Asymmetrische Belastungen des Thorax und
Krafttraining des Schultergiirtels sind bis zu 6
Wochen nach Thorakotomie zu vermeiden (I, C).

® Bei allen Patienten nach Herzklappenoperation
besteht die Indikation zur Endokarditisprophyla-
xe. Sie bediirfen der intensiven Aufklirung und
Schulung tber regelmdflige Zahnhygiene und
Durchfithrung der Endokarditisprophylaxe (I, C).

® Alle Patienten, die eine orale Antikoagulation
benotigen, sollen eine allgemeine Aufkldrung
tiber die Wirkung und Nebenwirkungen der An-
tikoagulantien erhalten (I, B).

® Geeignete Patienten mit der Notwendigkeit fiir
eine lebenslange orale Antikoagulation sollten
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das Angebot zur Schulung in der INR-Selbst-
bestimmung und dem Selbst-Management der
Antikoagulation erhalten (I, A).

® Postoperativ neu aufgetretenes Vorhofflimmern
sollte initial frequenzkontrolliert und nach Ab-
klingen aller postoperativen Entziindungesre-
aktionen unter Berticksichtigung eines adidqua-
ten Regimes zur Antikoagulation konvertiert
werden (optimaler Zeitpunkt zwischen 4 und 8
Wochen postoperativ) (I, C).

® Patienten mit ausgeprigtem Postthorakotomie-
syndrom und Pleura- und/oder Perikarder-
giissen, die nicht auf Diuretika oder nicht-ste-
roidale Antiphlogistika ansprechen, sollten mit
Steroiden behandelt werden (50-100 mg/Tag die
ersten 3 Tage, dann Reduktion um 5 mg alle 3
Tage) (I, C).

® Patienten mit himodynamisch wirksamen Peri-
kardergiissen bediirfen der Notfall-Versorgung
mit Punktion oder chirurgischer Entlastung
1, A).

® Bei postoperativem Fieber und persistierenden
Entziindungszeichen (CRP, beschleunigte BSG)
soll eine Frith-Endokarditis ausgeschlossen wer-
den (I, C).

® Bei Bedarf (Thoraxschmerzen, Muskelverspan-
nungen, neurologische Defizite) sollte eine indi-
viduelle Physiotherapie und Ergotherapie erfol-
gen (IIa, C).

® Patienten mit Wundheilungsstorungen, Wund-
infektionen und Sekundérheilung bediirfen der
taglichen Lokalbehandlung durch ein entspre-
chend ausgebildetes Pflegepersonal. Von jeder
infizierten Wunde soll ein Wundabstrich durch-
gefiihrt werden (I, C).

Hintergrundinformation

Die fiir die kardiologische Rehabilitation wichtigsten
postoperativen Komplikationen und Probleme sind
[100, 101, 400-410]:

— Rhythmusstérungen,
mern

thorakale Gertistschmerzen

Fieber

Postthorakotomiesyndrom
Herzinsuffizienz

Wundheilungsstorungen, Sekundérheilung
Andmie (Hdmolyse, Blutungen)
Thromboembolie

Klappenthrombose

neurologische, neurokognitive Defizite
reaktive Depression

Psychosyndrom

insbesondere Vorhofflim-

N R A R
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Die korperliche und psychische Erholung nach By-
pass-Operation scheint bei Frauen langsamer zu ge-
hen als bei Ménnern. Auch ist die Rehospitalisie-
rungsrate nach 6 Monaten in einer US-amerikani-
schen Population bei Frauen mit 33% signifikant
hoher als bei Mdnnern (21%) [132]. Zu einem Teil
konnte dies mit einer deutlich hoheren Rate erneuter
schwerer Angina pectoris (8,5% versus 4,0%) erklart
werden. Dennoch war in einer Studie mit 4823 Pa-
tienten nach Bypass-Operation das weibliche Ge-
schlecht ein unabhédngiger Pradiktor fiir eine bessere
Langzeit-Uberlebensrate [130].

5.3.2 Zustand nach Herzklappenersatz
5.3.2.1 Nach Aortenklappenersatz

Evidenz

Bei vorbestehender Aortenstenose fithrt die durch
den Klappenersatz bedingte Normalisierung der
Nachlast in den meisten Féllen zu einer signifikanten
und raschen Besserung einer zuvor beeintriachtigten
linksventrikuldren Funktion, sofern diese primér auf
die Aortenstenose zuriickzufiithren war.

Demgegeniiber erfolgt die Riickbildung einer ein-
geschrinkten linksventrikuldren Funktion bei pri-
operativer Aorteninsuffizienz langsamer.

Bei pri-operativ normaler linksventrikuldrer Funk-
tion ist die Langzeitprognose nach Aortenklappen-
ersatz sowohl bei préd-operativer Aortenstenose als
auch bei Aorteninsuffizienz in der Regel gut [108, 411].

Asymptomatische Patienten nach Aortenklappen-
ersatz sind bei normaler linksventrikuldrer Pump-
funktion in ihrer Belastbarkeit nicht eingeschrankt
[108].

Empfehlungen

® Patienten nach Aortenklappenersatz wegen Aor-
ten-stenose oder Aorteninsuffizienz sollten an
einem kontrollierten Trainingsprogramm teil-
nehmen (I, B).

® Die Intensitdt und Dauer des Trainingsprogram-
mes sollte unter Berticksichtigung der linksvent-
rikuldren Funktion festgelegt werden und mit
niedriger Intensitit und Dauer begonnen wer-
den (I, C).

5.3.2.2 Nach Operation von Mitralklappenfehlern
Evidenz

Nach Mitralstenose und kombinierten Mitralvitien
Bei Patienten mit Mitralstenose kommt es nach in-
terventioneller oder operativer Behandlung in vielen

Féllen zu einem signifikanten Abfall des pulmonal-
kapilliren und des pulmonalarteriellen Druckes.
Postoperativ haben in Ruhe nur 40-60% und unter
Belastung nur 25% der Patienten eine normale Hi-
modynamik [108].

Die Wiedererlangung der altersiiblichen Belastbar-
keit nach operativer Korrektur einer Mitralstenose
ist im Vergleich zu Patienten nach Aortenklappen-
ersatz deutlich verzoégert und auch geringer ausge-
pragt [100, 101, 108].

Unabhidngig davon ist die Belastbarkeit der Pa-
tienten nach operativer Korrektur von Mitralklap-
penfehlern von der linksventrikuldren Funktion und
von dem Vorliegen von Vorhofflimmern abhéngig.

Beta-Blocker erhohen die Belastbarkeit der Pa-
tienten nach operativer Korrektur von Mitralklap-
penfehlern unabhéngig vom Grundrhythmus (Sinus-
rhythmus, Vorhofflimmern). Digitalisglycoside und
Kalziumantagonisten vom Verapamil- oder Diltia-
zemtyp haben nur bei Vorhofflimmern (nicht jedoch
bei Sinusrhythmus) eine Frequenz senkende Wir-
kung [412].

Nach Mitralinsuffizienz
Patienten nach Mitralklappen-Rekonstruktion wegen
Mitralinsuffizienz haben bei guter linksventrikuldrer
Funktion eine sehr gute Prognose. Die postoperative
Hémodynamik und korperliche Leistungsfahigkeit
ist bei erfolgreicher Rekonstruktion sehr gut [413].

Empfehlungen

® Patienten nach Mitralklappenrekonstruktion
und nach Mitralklappenersatz und erhaltener
linksventrikuldrer Pumpfunktion sollen unab-
hidngig vom vorbestehenden Vitium an einem
schrittweise gesteigerten korperlichen Ausdauer-
training teilnehmen (I, C).

® Bei Patienten mit prothetischem Mitralklappen-
ersatz sollen langandauernde Maximalbelastun-
gen mit hohen Dauerfrequenzen vermieden wer-
den. Empfohlen wird die Einhaltung einer Ruhe-
frequenz unter 80/min durch die Gabe von Beta-
Blockern. Digitalisglykoside und Kalzium-Kanal-
blocker vom Verapamil- oder Diltiazemtyp sol-
len nur bei Vorhofflimmern zur Frequenzsen-
kung eingesetzt werden (I, C).

® Bei Patienten nach chirurgischer Rekonstruktion
eines Mitralklappenprolapses besteht die Indika-
tion zur Antikoagulation mit Marcumar unter
folgenden Bedingungen (I, C):
- fiir die ersten 3 Monate nach der Operation
- bei paroxysmalem oder permanentem Vorhof-

flimmern
- bei stark eingeschrénkter linksventrikuldrer
Funktion
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- nach einem neurologischen Ereignis, welches
unabhingig von Vorhofflimmern und ohne
atherosklerotische Risikofaktoren aufgetreten
ist.

® Bei Vorhofflimmern nach Klappenersatz ist ab-
hingig von den individuellen Gegebenheiten

(Dauer des Vorhofflimmerns vor der Operation,

Grofle der Vorhofe, zeitlicher Abstand von dem

Eingriff) die Konversion zu Sinusrhythmus an-

zustreben (I, C).

5.3.3 Chronische Herzinsuffizienz

Evidenz

Die Prdvalenz der chronischen Herzinsuffizienz liegt
in Deutschland wie in anderen westlichen Industrie-
laindern bei ca. 2% der Bevolkerung ohne Unter-
schied zwischen Médnnern und Frauen. Die Inzidenz
liegt bei 0,1-0,5% pro Jahr. Die Prdvalenz steigt mit
dem Alter deutlich und erreicht bei Personen iiber
65 Jahre 6-10% [13, 414-417].

Hauptursachen der chronischen Herzinsuffizienz
sind die ischdmische Herzerkrankung und die un-
kontrollierte arterielle Hypertonie [414, 418, 419].
Dementsprechend sind bei einem Grof3teil der Pa-
tienten mit chronischer Herzinsuffizienz die bekann-
ten koronaren Risikofaktoren pathogenetisch von
entscheidender Bedeutung.

Durch die medikamentose Therapie mit ACE-
Hemmern und/oder ATI1-Blockern, Beta-Blockern,
Diuretika und Aldosteron-Antagonisten wird nicht
nur die Leistungsfahigkeit dieser Patienten, sondern
auch deren Lebenserwartung signifikant verbessert
[12, 13, 15].

Bei Patienten mit stabiler chronischer Herzinsuffi-
zienz fithrt ein angepasstes aerobes Ausdauertraining
zu einer Verbesserung der korperlichen Leistungs-
fahigkeit, einer Reduktion der Symptomatik, einer
Verbesserung der Lebensqualitdt und wahrscheinlich
auch zu einer Reduktion der Morbiditdt und Morta-
litat [12, 13, 78-84, 183, 420].

Der mittel- und langfristige therapeutische Erfolg
hiangt bei Patienten mit Herzinsuffizienz entschei-
dend von deren Kenntnis iiber die Krankheitszusam-
menhidnge und von deren Compliance ab [280,
421-424].

Kenntnisstand und Compliance der Patienten
koénnen durch strukturierte ambulante Langzeitpro-
gramme verbessert und die Rehospitalisierungsrate
dadurch signifikant reduziert werden. Dies gilt ins-
besondere auch fiir dltere Patienten [85-90].
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Empfehlungen

® Die Aufgaben der Rehabilitation bestehen in der
schrittweisen und individuellen Anpassung der
Leitlinien-gerechten medikamentdsen Therapie,
der Einleitung nachhaltiger Lebensstilinderun-
gen zur Reduktion des kardiovaskuldren Risikos
und in der Schulung der Patienten iiber die Art
und den Umgang mit der Erkrankung im Alltag
a1, B).

® Eine weitere zentrale Aufgabe ist die Einleitung
eines angepassten korperlichen Trainings. Vo-
raussetzungen sind eine optimale medika-
mentdse Einstellung sowie ein stabiler Zustand
iiber einen Zeitraum von mindestens 3 Wochen
(I, A).

® Die Basis der Trainingstherapie ist aerobes Aus-
dauertraining. Als Standard gilt ein Training
nach der Dauermethode, bei Patienten mit ge-
ringer Belastbarkeit kann stattdessen oder er-
ganzend ein Intervalltraining erfolgen (I, A).

® Niedrig dosiertes dynamisches Krafttraining
(30-60% MVC/RM) mit einem geringen isome-
trischen Anteil kann das aerobe Ausdauertrai-
ning erganzen aber nicht ersetzen (I, B). Bei Be-
darf wird ein respiratorisches Training empfoh-
len (I, C).

® Zur Forderung der Compliance und zur Vermei-
dung von Krankenhausaufenthalten wird die Be-
teiligung der Patienten an strukturierten ambu-
lanten Langzeitprogrammen empfohlen (I, A).

Hintergrundinformation

Epidemiologie: Die Herzinsuffizienz war im Jahre
2003 bei Frauen nach Spontangeburt und Mamma-
Karzinom die dritthdufigste (150647 Patientinnen),
bei Mdnnern mit 120879 die achthédufigste Entlas-
sungsdiagnose aus dem Krankenhaus. Die Zahl der
Krankenhauseinweisungen wegen Herzinsuffizienz ist
in den letzten 10 Jahren deutlich angestiegen. Bei
Patienten iiber 65 Jahre ist Herzinsuffizienz die hiu-
figste Einweisungsdiagnose in das Krankenhaus [2,
12-14, 425].

Die Kosten der chronischen Herzinsuffizienz lie-
gen bei ca. 2% des gesamten Gesundheitsbudgets.
Mit ungefdhr 70% sind die Krankenhausaufenthalte
dieser Patienten der Hauptkostenfaktor [419].

Training wirkt den negativen Auswirkungen der
chronischen Herzinsuffizienz auf das Herz-Kreislauf-
system u.a. {iber folgende Mechanismen entgegen
(426, 427]:

— Nachlastreduktion durch Senkung des peripheren

Widerstands iiber eine Verbesserung der Endo-
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thel-abhidngigen Vasodilatation und eine Reduk-
tion der neurohumoralen Aktivierung

— Erhohung der Mitochondriendichte und oxidati-
ven Kapazitit im Skelettmuskel

— Hemmung der bei chronischer Herzinsuffizienz
erh6hten vaskuldren Entziindungsaktivitat

— vermehrte Bildung anti-apoptotischer Faktoren
(z.B. IgF I)

Es konnte keine Korrelation zwischen der initialen
LV-EF und der Verbesserung der funktionellen
Leistungsfahigkeit durch korperliches Training nach-
gewiesen werden. Eine niedrige Ejektionsfraktion
kann nicht als Ausschlusskriterium fiir die Teilnah-
me an einem Trainingsprogramm herangezogen wer-
den. Patienten mit einer maximalen Sauerstoffauf-
nahme <20 ml/kg-min profitieren unabhingig von
der LV-EF am meisten von der korperlichen Aktivi-
tat.

Die Atiologie der Herzinsuffizienz (ischdmische
oder dilatative Kardiomyopathie) besitzt keinen pra-
diktiven Wert hinsichtlich des Trainingserfolgs ge-
messen an der Steigerung der korperlichen Leis-
tungsfahigkeit. Beziiglich der Prognose scheinen je-
doch vor allem Patienten mit ischdmischer Kardio-
myopathie zu profitieren.

5.3.4 Nach Herztransplantation

Evidenz

Die spezifischen Risiken und Probleme nach Herz-

transplantation umfassen [117, 118]:

e Die iiblichen Probleme nach Thorakotomie (siehe
Kapitel 5.3.1)

® Die meist schwere periphere Dekonditionierung

® Die Muskelatrophie und Entmineralisierung der
Knochen mit Verlust der Knochenmasse durch
hoch-dosierte Glucocorticoid-Therapie

® Das denervierte transplantierte Herz mit be-
schleunigtem Grundrhythmus und Einschrinkung
der Adaption der Herzfrequenz bei Belastung

® Die Immunsuppression mit ihren Folgen (Infek-
tionsrisiko, spezifische Nebenwirkungen der Im-
munsuppressiva, genaue Einstellung nach Blut-
spiegel, Medikamenteninteraktionen)

® Erkennen und rechtzeitige Therapie von Friihin-
fektionen (z.B. Zytomegalie, Toxoplasmose, Pilze,
bakterielle Infekte)

® Erkennen und Behandlung von Abstoflungsreak-
tionen [akut und chronisch (Vaskulopathie)]

® Psychologische Instabilitdt

® Wiederherstellung der einer méglichst dem ,,nor-
malen® Leben angepassten Teilhabe in Beruf und
Alltag.

Empfehlungen

® Patienten nach Herztransplantation bediirfen in
der frithen postoperativen Phase eines speziellen
Monitorings in Bezug auf Infektionen, mogliche
Abstoflung, Nebenwirkungen und Interaktionen
von Medikamenten, psychologische Verfassung
(I, A).

® Patienten nach Herztransplantation sollten nur
von darauf spezialisierten Rehabilitationsein-
richtungen in enger Kooperation mit dem
Transplantationszentrum betreut werden.

® Bei klinisch stabilen Patienten nach Herztrans-
plantation soll mdglichst frith postoperativ mit
einem Bewegungstraining und einem moderaten
und individuell dosierten dynamischen Kraft-
training begonnen werden. Die Belastungssteue-
rung sollte iiber die Atmung erfolgen und in ei-
nem Bereich gewéhlt werden der ohne Dyspnoe
bewiltigt werden kann (eine Unterhaltung sollte
noch méglich sein).

® Wihrend einer Abstoflungsphase ist die kor-
perliche Aktivitdt deutlich zu reduzieren und in
schweren Fillen ganz einzustellen (I, C).

® Alle Patienten sollten dazu ermuntert werden
wiahrend der Rehabilitation eine psychologische
Einzelberatung bei einem/einer darin erfahrenen
und ausgebildeten PsychologenIn oder Arzt/Arz-
tin durchzufiihren (I, B).

® Alle Patienten nach Transplantation bediirfen ei-
ner Schulung (I, B). Dies betrifft insbesondere
- die Wirkung, Nebenwirkungen und Interaktio-

nen der Medikamente,
- die Beachtung hygienischer Mafinahmen,
- mogliche Komplikationen wie Abstoflung und
Infektionen

- die Erndhrungsberatung
- die Sozialberatung
- die Weiterfithrung des korperlichen Trainings.

5.3.5 Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

Evidenz

Patienten mit PAVK zeigen eine ca. 60%ige Koinzi-
denz mit einer KHK und einer Atherosklerose der
hirnzufiihrenden Arterien. Umgekehrt haben ca.
40% der Patienten mit KHK oder zerebrovaskuldren
Durchblutungsstérungen auch eine PAVK [428, 429].

Die Lebenserwartung eines Patienten mit PAVK
ist um ca. 10 Jahre verkiirzt, 40% sterben an einem
koronaren Ereignis, 10-20% an einem zerebralen In-
sult [428, 429].

Die Entwicklung einer PAVK ist positiv korreliert mit
mannlichem Geschlecht, Alter, Diabetes mellitus, Rau-
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chen, Hypertonie, Hypercholesterindmie, Hyperfib-
rinogendmie und Hyperhomocysteindmie [430, 431].

Patienten, die fortgesetzt rauchen, zeigen im Ver-
gleich zu Ex-Rauchern eine verminderte Offenheits-
rate peripherer Bypasse sowie eine erhohte Amputa-
tionsrate [428].

Die Senkung des LDL-Cholesterins unter 100 mg/
dl und der Einsatz von Statinen verbessert nicht nur
die Prognose der Patienten durch Beeinflussung des
koronaren Risikos, sondern verbessert auch die
schmerzfreie Gehstrecke [428, 432].

Zumindest bei Patienten mit Typ 2-Diabetes und
PAVK lésst sich unter aggressiver Senkung des arte-
riellen Blutdruckes eine signifikante Verbesserung
der Prognose durch Reduktion kardiovaskuldrer Er-
eignisse nachweisen [251].

Durch Gefifltraining kann die schmerzfreie Geh-
strecke um durchschnittlich 150% (74-230%) aus-
gedehnt werden. Gehtraining bis an die Schmerz-
grenze zeigt zwar eine hohere Erfolgsrate, wird aber
dennoch wegen ungiinstiger Effekte am Endothel
und der moglichen Denervierung nicht empfohlen
[433-436]. Ein strukturiertes Gehtraining unter sta-
tiondren Bedingungen fiihrt zu besseren Ergebnissen
als ,,home-based* Trainingsprogramme [436].

Empfehlungen

® Bei Patienten mit PAVK erfolgt die Sekundérpra-
vention nach den gleichen Richtlinien wie die Se-
kundirprivention der KHK. Ein besonderer
Schwerpunkt liegt in der Behandlung der Risiko-
faktoren, insbesondere der Raucherentwohnung
und der Behandlung eines Diabetes mellitus (I, A).

® Bei allen Patienten mit PAVK im Stadium II, ins-
besondere auch nach interventioneller oder ope-
rativer Revaskularisierung, soll ein strukturiertes
Gehtraining durchgefiihrt werden, wobei das Au-
genmerk vor allem der dauerhaften Fortfithrung
des Trainings durch den Patienten selbst, z.B. in
einer ambulanten Geféflsportgruppe, gelten soll
1, A).

® Der Trainingsumfang soll regelmdfig der verldn-
gerten schmerzfreien und maximalen Gehstrecke
angepasst werden (I, B).

® Eine regelmiflige Evaluierung der schmerzfreien
und maximalen Gehstrecke soll unter standardi-
sierten Bedingungen erfolgen (I, B).

® Bei Patienten mit PAVK bis zum Stadium II
konnen kardioselektive Beta-Blocker eingesetzt
werden (I, B).

® Lokale Wundbehandlungen sollen ausschliefllich
durch darin ausgebildete Pflegekrifte unter drzt-
licher Anleitung erfolgen (I, B).
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Hintergrundinformation

Diagnostik: Zur Trainingsberatung bedarf es der
Bestimmung der Gehstrecke. Die standardisierte
Evaluierung der Gehstrecke erfolgt auf dem Laufband
mit 3,2 km/Std. (=2 Meilen/Std.) bei einer Steigung
von 12%. Steht ein Laufband nicht zur Verfiigung
oder kann der Patient eine Laufbandbelastung nicht
durchfiihren, geht der Patient mit zwei Schritten pro
Sekunde in der Ebene (entsprechend etwa 5 km/Std.
Registriert werden die Strecke bis zum Schmerz-
beginn (S1), die maximale Gehstrecke (S2), die
Schmerzlokalisation und der Grund des Abbruchs
[431].

Hemmung der Plattchenaggregation: Bei etwa 40%
der Patienten mit PAVK ist eine Hyperreagibilitit
der Pldttchen auch unter ASS nachweisbar. Bei Clo-
pidogrel scheint dies nicht der Fall zu sein [437,
438).

Vasoaktive Substanzen: Der Einsatz so genannter
vasoaktiver Medikamente im Stadium II ist weiterhin
umstritten. Bei Patienten mit sehr kurzer Gehstrecke
kann unterstiitzend zum Gehtraining Prostaglandin
El eingesetzt werden, eine Zulassung liegt jedoch
zurzeit nur fiir die Stadien III und IV vor. TASC II
empfiehlt einen 3-6-monatigen Behandlungsversuch
mit Cilostazol zur Verbesserung der Symptomatik
der Claudicatio intermittens. Naftidrofuryl kann
ebenfalls zur symptomatischen Therapie der Claudi-
catio intermittens in Erwdgung gezogen werden.

5.3.6 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Evidenz

Die COPD ist gegenwirtig die weltweit vierthdufigste
Todesursache. Der Anteil der Frauen hat dabei in
den letzten Jahrzehnten kontinuierlich zugenommen.
Aufgrund gemeinsamer Risikofaktoren (Rauchen)
z&hlt die chronische obstruktive Lungenerkrankung
(COPD) zu den hidufigen (10-20%) Begleiterkran-
kungen der Herz-Kreislaufpatienten. Mehr als 80%
der COPD-Erkrankungen sind auf einen Nikotinabu-
sus zuriickzufithren [439-443].

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung ist
bei Patienten mit Herzinsuffizienz und nach Herz-
infarkt mit einer signifikant schlechteren Langzeit-
prognose assoziiert [444].

Die Atemnot und funktionelle Einschrankung der
COPD-Patienten beruht vor allem auf einer erhohten
Atemarbeit, einer dynamischen Lungeniiberblahung
und einer Schwichung der Muskulatur des Bewe-
gungsapparates. Die Skelettmuskulatur von Patienten
mit chronischen Lungenerkrankungen ist in dhnli-
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cher Weise verdndert wie die Muskulatur von Patien-
ten mit schwerer Herzinsuffizienz. Diese Verdnde-
rungen und die Storung der Zwerchfellfunktion sind
durch angepasstes korperliches Training reversibel
[444-447) .

Rehabilitationsprogramme mit kérperlichem Trai-
ning von mindestens 8 Wochen mit oder ohne Schu-
lung oder psychologische Betreuung fithren zu einer
Verbesserung der korperlichen Belastbarkeit, zu ei-
ner Reduktion von Atemnot und Miidigkeit, zu einer
Verbesserung der Lebensqualitit und zu einer Re-
duktion psychischer Begleitreaktionen wie Angst
und Depression [440, 448-451].

Adédquates inspiratorisches Muskeltraining (SIMT)
fithrt zu einer Zunahme der Trainingskapazitit, der
Lebensqualitdt und zu einer Abnahme der Atemnot.
Ein positiver Effekt eines spezifischen exspiratori-
schen Muskeltrainings (SEMT) ist weniger gut nach-
gewiesen, vor allem ist ein zusidtzlicher Vorteil der
kombinierten Anwendung von SIMT plus SEMT
nicht nachgewiesen [452].

Schulungsprogramme zur Beendigung des Rau-
chens haben das grofite Potenzial, den natiirlichen
Verlauf der COPD giinstig zu beeinflussen, und
fithren bei adédquater Intensitit in bis zu 25% zu
einer Beendigung des Nikotinkonsums [453, 454].

Schulungsprogramme zur Verbesserung des
Selbst-Managements der Erkrankung durch den Pa-
tienten fithren allein zu keiner eindeutigen Verbes-
serung des klinischen Verlaufs (Anzahl stationdrer
Behandlungen, Notfalleinweisungen und Arbeitsun-
fahigkeitstage). Die Wirkung solcher Programme auf
die Lebensqualitdt von COPD-Patienten ist ebenfalls
nicht eindeutig belegt [455].

Die medikamentdse Therapie verbessert in erster
Linie die Symptomatik und die korperliche Belast-
barkeit und sie reduziert die Anzahl der Exazerba-
tionen. Die Progression der Erkrankung mit kon-
tinuierlicher Abnahme der Lungenfunktion ldsst sich
medikamentos nicht beeinflussen [440, 442, 453, 454,
456, 457].

Bei COPD-Patienten mit schwerer chronischer
Hypoxdmie und/oder pulmonaler Hypertonie und
Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz ist die Sauerstoff-
Langzeittherapie neben der Nikotin-Abstinenz die
einzige Mafinahme, die nachweislich lebensverldn-
gernd wirkt [440, 442, 458].

Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz und
COPD als Begleiterkrankung profitieren beziiglich
ihrer Lebenserwartung von einer Therapie mit Beta-
Blockern wahrscheinlich in dhnlicher Weise wie
Herzinsuffizienzpatienten ohne COPD [15, 440].

E
°

mpfehlungen

Alle Raucher sollen sich an einem Raucherent-
wohnungsprogramm beteiligen (I, A).

Patienten mit chronischen Ventilationsstérungen
sollten angepasste Trainingsprogramme erhal-
ten, wobei sich die Trainingsintensitdt nicht al-
lein nach der Herzfrequenz sondern auch nach
der Atemfrequenz (<20 Atemziige/min) richten
soll (I, B).

Korperliche Trainingsprogramme sollten nur
nach Einnahme der Atemwegsmedikation durch-
gefiihrt werden (I, B).

Die medikamentose Therapie soll nach den Stu-
fenschemata der Fachleitlinien behandelt werden.
In erster Linie sind Vagolytika und lang wirksame
Beta-2-Mimetika indiziert (I, A). Im fortgeschrit-
tenen Stadium (ab Stadium IIb) sollten zusitzlich
inhalative Steroide eingesetzt werden (IIa, B). Ei-
ne Langzeit-Therapie mit oralen Glukokortikoi-
den wird nicht empfohlen (IIb, B).

Bei Patienten mit leichter COPD ohne Hyperrea-
gibilitat ist der Einsatz von Beta-Blockern bei
kardialer Indikation méglich und sinnvoll. Ver-
laufskontrollen der Lungenfunktion sind indi-
ziert (I, B). Bei Patienten mit Asthma bronchiale
oder schwerer COPD mit Hyperreagibilitit be-
steht eine Kontraindikation fiir Beta-Blocker
(I, A).

Bei Patienten mit Abfall des Sauerstoffpar-
tialdrucks unter Belastung sind nur niedrige
Laststufen oder eine Sauerstoffgabe unter Belas-
tung angezeigt (Kontrolle der Sauerstoffsitti-
gung durch Pulsoximeter) (IIa, B).

Patienten mit schwerer chronischer Hypoxdmie
und/oder Rechtsherzinsuffizienz sollten eine
Sauerstoff-Langzeittherapie iiber wenigstens 18
Std. tdglich erhalten (I, A). Unter pneumonolo-
gisch, fachérztlicher Betreuung konnen zusitz-
lich Sildenafil oder evt. Endothelinantagonisten
versucht werden.

Hintergrundinformation [440-442]

Ll

Empfehlungen zur Sauerstoff-Langzeittherapie:

PO, in Ruhe <55 mmHg

PO, in Ruhe 56-60 mmHg + Cor pulmonale
oder + Polyglobulie

PO, unter Belastung <55 mmHg und Besserung
unter O,-Gabe

Hypoxdmie im Schlaf
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Stufenschema der medikamentosen Therapie bei
COPD: Fiir alle Stufen gilt die Vermeidung von Risi-
kofaktoren, insbesondere die Beendigung des Rau-
chens, als Therapiegrundlage. Weiterhin wird die
Anwendung der Grippeschutzimpfung empfohlen.

— Stufe 0: Spirometrie normal: keine zusitzlichen
Mafinahmen

Bestimmung von FEV1/FVC: bei FEVI/FVC <70% be-
steht Schweregrad Stufe I oder héher:

— Stufe I: FEV1>80%:  keine Dauertherapie,
bei Bedarf kurzwirk-
same Beta-2-Mimetika

— Stufe II: FEV1 50-80%: Dauertherapie mit

inhalativen, langwirk-
samen Beta-2-Mime-
tika und/oder
Anticholinergica

wie Stufe II + inhala-
tive Corticoide bei
wiederholten Exazer-
bationen und wenn
Therapieerfolg nach
3 Monaten Anwen-
dung nachgewiesen
werden kann

— Stufe III: FEV1 30-50%:

— Stufe IV: FEV1 <30%

oder FEV1 <50%
+ chronisch-resp.
Insuffizienz: wie Stufe III + Lang-

zeit-O,-Therapie.
5.3.7 Schlafapnoe-Syndrom
Evidenz

In der Altersgruppe von 30 bis 60 Jahren leiden 9%
der Frauen und 24% der Ménner an einer obstrukti-
ven Schlafapnoe (OSA) mit einem Apnoe-Hypopnoe-
Index (AHI) von mehr als 5 Ereignissen pro Stunde
Schlaf. 2% der Frauen und 4% der Minner dieser
Gruppe erfiillen die Kriterien einer behandlungsbe-
diirftigen OSA (AHI >15 plus Symptome) [459].

Weitaus hoher ist die Préivalenz der OSA bei élte-
ren Menschen, bei Patienten mit Diabetes mellitus
Typ 2 (30-50%), arterieller Hypertonie (40-60%),
KHK (20-30%), Herzinsuffizienz (20-50%), chroni-
schem Vorhofflimmern und bei Tridgern von CRT-
Schrittmachern.

Die OSA ist ein eigenstidndiger Risikofaktor fiir
die arterielle Hypertonie. Ein kausaler Zusammen-
hang mit Erkrankungen wie Herzinsuffizienz,
Schlaganfall und KHK ist wahrscheinlich [460]. Die
Inzidenz akuter tddlicher oder nicht-todlicher kar-
diovaskuldrer Ereignisse ist bei klinisch relevanter
OSA stark erhoht [461].
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Die hidufigste Ursache der zentralen Schlafapnoe
bzw. Cheyne-Stokes-Atmung (CSA/CSR) ist bei Frau-
en wie Médnnern die Herzinsuffizienz. Die Privalenz
der CSA/CSR betrédgt bei dieser Erkrankung 20 bis
60%. Klinische Pridiktoren sind NYHA-Stadium,
Lungenstauung, Ejektionsfraktion, Vorhofflimmern
und Hypokapnie [462].

Die Stufendiagnostik der Schlafapnoe umfasst die
schlafspezifische Anamnese mit standardisierten Fra-
gebogen sowie die klinische und apparative Diag-
nostik. Diese beinhaltet die kardiorespiratorische Po-
lygraphie (Atmung, O,-Séttigung, Puls, Korperlage)
und bei unklarem Ergebnis die Polysomnographie
im Schlaflabor [463].

Bei allen Schweregraden der OSA wirken sich All-
gemeinmafinahmen wie Schlafhygiene und Gewichts-
abnahme giinstig aus [463]. Die Behandlung der
OSA mit Theophyllin ist kontraindiziert, die Gabe
von Beta-Blockern zur Therapie von Zweiterkran-
kungen unproblematisch. Die -effektive CPAP-Be-
handlung bessert bei Patienten mit schwerer oder
symptomatischer OSA sowie bei Patienten mit leich-
terer OSA und kardiovaskuldrer Komorbiditdt das
Befinden, den arteriellen Blutdruck und senkt die
Mortalitét [461, 464].

Bei zentraler Schlafapnoe steht die Optimierung
der Behandlung einer oft ursidchlichen Herzinsuffi-
zienz unter Einschluss von Beta-Blockern an erster
Stelle. Der Stellenwert von Azetazolamid und Theo-
phyllin ist ebenso umstritten wie die nasale Gabe
von Sauerstoff. CPAP ist bei CSA/CSR infolge einer
Herzinsuffizienz dann kontraindiziert, wenn sich
dadurch die Atemstérung in der Einstellnacht nicht
komplett beheben ldsst. Bei Patienten mit schwerer
CSA/CSR kommt in spezialisierten Zentren die
adaptive Servoventilation (AutoSetCS™') als spezi-
fische nicht-invasive Beatmungsmethode zum Einsatz
[465].

Empfehlungen

® Bei leichter obstruktiver Schlafapnoe beschrinkt
sich die Therapie primér auf Allgemeinmafinah-
men wie Gewichtsabnahme und Schlafhygiene
und sollte wahrend der Rehabilitation eingeleitet
werden (I, A).

® Die CPAP-Behandlung soll bei Patienten mit
schwerer oder symptomatischer obstruktiver
Schlafapnoe durchgefithrt werden. Die Einstel-
lung auf CPAP erfolgt im Schlaflabor und sollte
bei Erstdiagnose in der Rehabilitation auch
dann erfolgen, wenn diese dazu kurz unterbro-
chen werden muss (I, A). Der Effekt der an-
schliefenden Rehabilitationsmafinahmen inklu-
sive der Trainingstherapie wird dadurch gestei-
gert (I, B).
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® Da die Behandlung der obstruktiven Schlaf-
apnoe mit CPAP den arteriellen Blutdruck senkt,
muss die Einstellung der Hypertonie bedarfs-
gerecht angepasst werden (I, B).

® Die Behandlung der obstruktiven Schlafapnoe mit
Theophyllin ist obsolet (III, A). Eine Kontraindi-
kation gegen Betablocker besteht nicht (I, B).

® Bei zentraler Schlafapnoe steht die Optimierung
der medikament6sen Therapie der Herzinsuffi-
zienz inklusive Betablockern im Vordergrund (I,
B). CPAP ist bei ungeniigendem Ansprechen kon-
traindiziert und nasaler Sauerstoff von zweifel-
haftem Wert (III, B). Fiir schwere Fille steht die
adaptive Servoventilation (AutoSetCS) zur Verfii-
gung, die im Schlaflabor eingestellt wird (IIa, B).

® In der sozialmedizinischen Stellungnahme ist die
Schlafapnoe zu beriicksichtigen. Wechsel- und
insbesondere Nachtschicht sowie die Tatigkeit
in Gefahrenbereichen sind zu meiden. Empfeh-
lenswert ist die Uberpriifung der Verkehrstaug-
lichkeit bei persistierender Tagesschléfrigkeit
trotz optimaler CPAP-Therapie (I, B).

5.3.8 Der altere Patient in der Rehabilitation
Evidenz

Altere (>65 Jahre) und alte Menschen (>75 Jahre)
mit kardiovaskuldren Erkrankungen profitieren von
einer Trainingstherapie im Rahmen einer Rehabilita-
tion in gleichem Mafle wie jlingere Patienten [39, 45,
466].

Positiv beeinflusst werden hierbei nicht nur die
korperliche Belastbarkeit, sondern auch psychische
Faktoren wie Depressivitit, Angstlichkeit und allge-
mein die Lebensqualitdt [39, 45, 153, 371, 389, 452,
467-475].

Empfehlungen

® Die Indikation zur kardiologischen Rehabilitati-
on ist nicht vom Lebensalter, sondern von der
Grunderkrankung abhingig (I, B).

e Altere und alte Menschen sollen zur Gewéhrleis-
tung einer konsequenten Sekunddrprdvention,
zur Verbesserung der Lebensqualitit und der
Teilhabe sowie zur Verhinderung der Pflegebe-
diirftigkeit einer kardiologischen Rehabilitation
nach den gleichen Kriterien zugefiihrt werden
wie jiingere Patienten (I, A).

Hintergrundinformation

Uber 70% der kardiochirurgisch behandelten Patien-
ten in der BRD sind &lter als 60 Jahre, 38% sind 70

Jahre und élter [489]. Diese Zahlen unterstreichen
die grofle und, entsprechend der demographischen
Entwicklung, weiter zunehmende Bedeutung dieser
Patientengruppe.

Widhrend die élteren und alten Patienten von
fritheren Rehabilitationsstudien ausgeschlossen wur-
den, liegen seit einigen Jahren Verlaufsbeobachtun-
gen und auch randomisierte Studien vor, die die
Wirksamkeit einer kardiologischen Rehabilitation
unabhingig vom Lebensalter belegen [467-475].

Verglichen mit jlingeren Patienten (<60 Jahre)
waren die Effekte der kardiologischen Rehabilitation
bei dlteren Patienten in Bezug auf korperliche Belast-
barkeit, Depressivitit, Angstlichkeit und Somatisie-
rung stirker ausgeprigt. Die Steigerung der Lebens-
qualitdt war in beiden Gruppen gleich, die Zunahme
des Wohlbefindens bei Alteren (<75 Jahre) statis-
tisch signifikant hoher. Unter Beriicksichtigung der
vorliegenden Daten darf zudem angenommen wer-
den, dass eine Rehabilitation auch bei élteren und al-
ten Menschen zu einer verringerten Rehospitalisie-
rung fiihrt.

6 Strukturen und Prozesse in der
kardiologischen Rehabilitation in Deutschland

6.1 Rehabilitationsverfahren

Anschlussheilbehandlung (AHB) und Anschlussrehabi-
litation (AR) schlieSen sich direkt und nahtlos an
die Akut-Behandlung an. Heilverfahren (HV) werden
auf Antrag des Versicherten nach medizinischer Be-
gutachtung bei Berufstitigen durch die Rentenver-
sicherung und bei Rentnern durch die Krankenver-
sicherung gewdéhrt.

Wesentliche Grundlagen fiir die Verfahrensweise
enthélt das Sozialgesetzbuch IX (SGB IX). Spezielle
Rehabilitationsvorschriften finden sich im SGB V fiir
die Krankenversicherung und im SGB VI fiir die
Rentenversicherung [477, 478].

6.2 Rehabilitationsbediirftigkeit

Nach Akut-Erkrankungen ergibt sich die Rehabilita-
tionsbediirftigkeit (AHB, AR) entsprechend den in
Kapitel 3 dargestellten Voraussetzungen und Rehabi-
litations-Indikationen.

Im chronischen Verlauf von Herz-Kreislauferkran-
kungen ist die Rehabilitationsbediirftigkeit (Heilver-
fahren) insbesondere unter dem Gesichtspunkt der
Einschrinkung oder Gefihrdung der Teilhabe zu
priifen. Die Teilhabe ist gefihrdet oder eingeschrénkt
durch

Clin Res Cardiol Suppl 3 | 2007



/36 B. Bjarnason-Wehrens et al.
— die Progression der Erkrankung Flexible Rehabilitationsformen (z.B. sequentielle
— die eingeschridnkte Funktion von Herz und Gefdi- Formen mit einem Beginn unter stationdren und

3en

— persistierende Risikofaktoren oder schwer thera-

pierbares Risikoprofil

persistierende Beschwerden und Symptome

Einschriankungen in der korperlichen und menta-

len Leistungsfahigkeit

— durch schwerwiegende krankheitsbedingte psy-
chosoziale Probleme (Krankheitsbewiltigung, be-
rufliche Belastung)

— die Gefahrdung der Erwerbsfahigkeit oder durch
die Gefahr der Pflegebediirftigkeit.

L

6.3 Rehabilitationsfahigkeit

Die Rehabilitationsfihigkeit liegt dann vor, wenn der

Betroffene in der Lage ist, aktiv an der Rehabilita-

tion mitzuwirken. Nach einem akuten Krankheits-

ereignis kann die Rehabilitationsfihigkeit dann an-

genommen werden, wenn folgende Punkte erfiillt

sind:

— die invasive Diagnostik und Therapie sind abge-
schlossen

— die Mobilisierung auf Zimmerebene ist erfolgt

— ein dauerhaftes Monitoring vitaler Funktionen ist
nicht mehr erforderlich

— Nach Operationen: die Drainagen sind gezogen
und den Mobilisierungsprozess stark einschrén-
kende Wundheilungsstorungen liegen nicht vor

— Der Patient ist motiviert.

6.4 Rehabilitationsprognose

Die von den Kostentrdgern in Bezug auf das Errei-
chen der Rehabilitationsziele gewdiinschte positive
Rehabilitationsprognose ergibt sich aus den evidenz-
basierten Rehabilitationsindikationen und dem indi-
viduellen Allgemeinzustand des Patienten unter Ein-
beziehung der zu erwartenden Compliance und Fé-
higkeit, am Rehabilitationsprozess aktiv teilzuneh-
men.

6.5 Stationare und ambulante Rehabilitation

Nach dem SGB IX soll die ambulante Rehabilitation
Vorrang vor stationdren MafSnahmen haben. Bei der
Auswahl der Rehabilitationsform spielen die Entfer-
nung zum Wohnort, die Mobilitdt und die medizini-
sche Uberwachungsbediirftigkeit des Patienten eine
Rolle. Auch die private und berufliche Situation des
Patienten sollen bei der Entscheidung {iber die Reha-
bilitionsform beriicksichtigt werden.
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Fortsetzung unter ambulanten Bedingungen) sind
grundsitzlich moglich, aber in der Praxis noch we-
nig umgesetzt.

Durch die Bundesarbeitsgemeinschaft fiir Rehabi-
litation (BAR) sind auf Expertenbasis Richtlinien zur
Struktur- und Prozessqualitdt der ambulanten Reha-
bilitation festgelegt worden, die allerdings einer
Uberpriifung nach wissenschaftlicher Evidenz und
nach Kosteneffektivitit bediirfen [479].

6.6 Nachsorgekonzepte und ergdnzende
Versorgungskonzepte

Evidenz

Die langfristige Umsetzung praventiver und thera-
peutischer Maflnahmen im Bereich der Herz-Kreis-
lauferkrankungen ist unzureichend [32, 33, 49, 480,
481).

Die Effekte der intensiven kardiologischen Reha-
bilitation im Rahmen der AHB/AR-Verfahren und
der Heilmafinahmen gehen innerhalb des Folgejah-
res zum Teil wieder verloren [32, 33, 49, 72, 217,
218, 220, 480].

Langfristige Trainingsprogramme verbessern und
erhalten die korperliche Leistungsfdhigkeit, verbes-
sern die berufliche Wiedereingliederung, reduzieren
die Morbiditit und die Mortalitit der Patienten [71,
73, 75, 84, 157].

Langfristig angelegte Schulungsprogramme ver-
bessern die Compliance der Patienten [219].

Nur ca. 13% der Patienten nach STEMI und ca.
10% der Patienten mit NSTEMI nehmen an einer
ambulanten Herzgruppe teil [9, 75]. Disease Manage-
ment Programme fiir Patienten mit Herzinsuffizienz
existieren in Deutschland nicht. Konzepte wie Tele-
phon-,Nursing®, ,home-based-rehabilitation“ und
Telemedizin sind in Deutschland erst am Beginn der
wissenschaftlichen Erprobung im Rahmen von Pilot-
Projekten.

Auf wissenschaftlich unterschiedlichem Niveau
evaluierte Modelle einer auf Beratung und Schulung
basierten intensivierten Nachsorge zeigen an kleinen
Patienten-Kollektiven einen in der Tendenz giinsti-
gen Effekt auf die Nachhaltigkeit der im Rahmen der
AHB/AR eingeleiteten Mafinahmen zur Sekundérpra-
vention [75, 219].

Durch die Einfithrung der Disease Management
Programme fiir KHK (§137f SGB V) und die
Ermoglichung von Modellen zur Integrierten Versor-
gung (§140a-h SGB V) ist in Deutschland der ge-
setzliche Rahmen geschaffen, der den Aufbau geziel-
ter Programme zur kontrollierten Langzeitbetreuung
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von Patienten mit Herz-Kreislauferkrankungen unter
integrativer Mitwirkung niedergelassener Arzte, Re-
habilitationseinrichtungen und Akut-Krankenhéuser
ermoglichen soll.

Empfehlungen

® Patienten nach STEMI, NSTEMI, Patienten nach
chirurgischen und interventionellen Koronarein-
griffen und KHK-Patienten mit ausgepragtem
Risikoprofil und Compliance-Problemen soll die
Teilnahme am DMP-KHK und in einer ambulan-
ten Herzgruppe empfohlen werden (I, B).

® Nachsorgekonzepte zur Erhaltung und Verbes-
serung des in der Rehabilitation Erreichten soll-
ten weiterentwickelt und evaluiert werden (I, B).

® In Kooperation mit den niedergelassenen Arzten
sollen Programme zur ldngerfristigen intensi-
vierten Nachsorge von Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz entwickelt und umgesetzt
werden. Den betroffenen Patienten soll die Teil-
nahme an solchen Nachsorgeprogrammen emp-
fohlen werden (I, A).

7 Qualitatssicherung

Das SGB V (§135-139) verpflichtet Krankenh&user,
sowie Vorsorge- und Rehabilitationseinrichtungen
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