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1. Einleitung

1.1. Definition Koronare Herzkrankheit

Als koronare Herzerkrankung (KHK) wird die Manifestation der Atherosklerose an den
Herzkranzgefdlen bezeichnet. Diese flihrt zu einem Missverhdltnis zwischen
Sauerstoftfbedarf und —angebot im Bereich des vom jeweilig betroffenen Gefall versorgten

Herzmuskelgewebes (1).
1.2. Epidemiologie

Kardiovaskuldre Erkrankungen stellen derzeit die Haupttodesursache in den
Industrielindern dar, auch in den Entwicklungsldndern entwickelt sich ein Trend dahin.
Die KHK ist darunter die hdufigste Manifestationsform, verbunden mit hoher Mortalitit
und Morbiditdt (2). Nach Angaben des statistischen Bundesamtes fiihrten die
Erkrankungen des Kreislaufsystems mit 41,1 % der Gestorbenen im Jahr 2010 in
Deutschland  die  Todesursachenstatistik  an.  Die  wichtigste  spezifische
Todesursachengruppe darunter war die ischdmische Herzkrankheit mit 133.126
Sterbefdllen (3). Die Lebenszeitprdvalenz wird in Deutschland fiir Ménner mit 30 %, fiir
Frauen mit 15 % angegeben, im Alter besteht eine Zunahme der Inzidenz (4). Die Letalitét
des akuten Myokardinfarktes liegt bei 49 % der Méanner und 51 % der Frauen, wovon sich

zwei Drittel der Todesfille vor Klinikaufnahme ereignen (5).
1.3. Atiologie und Pathogenese

Nach WHO-Definition wird die Atherosklerose bezeichnet als: ,, Variable Kombination
von Intimaverdnderungen, bestehend aus herdférmigen Ansammlungen von Lipiden,
komplexen  Kohlenhydraten,  Blut- und  Blutbestandteilen,  Bindegewebe  und
Kalziumablagerungen, verbunden mit Verdnderungen der Arterienmedia.* (6). Demnach
ist die Atherosklerose ein multifaktorieller, chronisch-inflammatorischer Vorgang. Auf
molekularer Ebene kommt es zur Interaktion mehrerer Zelltypen wie T-Lymphozyten,
Makrophagen, Thrombozyten, Endothelzellen und glatten Muskelzellen der Gefa3e (7). Je
nach Ausprdgung der Atherosklerose kann die KHK in verschiedene Stenosegrade

eingeteilt werden.



Tabelle 1.1: Einteilung der KHK in verschiedene Stenosegrade auf Grundlage der American Heart
Association (AHA) (7)

Stenosegrad [%] Schweregrad
<25 WandunregelméBigkeit
25-50 Leichtgradig
50-175 Mittelgradig
75-90 Hochgradig
>90 Hochstgradig
100 Kompletter Verschluss

Die friihen Stadien der Erkrankung sind meist symptomfrei. Bei dlteren Patienten oder
Diabetikern konnen jedoch auch hohergradige Stenosen, welche bereits mit einer
Ischimiereaktion einhergehen, klinisch stumm bleiben (1). Ab einer Koronarstenose von >
50 % ist mit einer regionalen Unterversorgung des Myokards zu rechnen. Eine Stenose von
> 75 % ist als kritisch zu werten, wobei auch die Ausbildung von Kollateralgefd3en einen

Einfluss auf die klinische Symptomatik hat (4).

1.4. Symptome und klinische Verlaufsformen

Als Leitsymptom der KHK gilt die Angina pectoris. Sie kann sich sowohl als retrosternaler
Schmerz als auch als Druck- oder Engegefiihl im Brustbereich duBern. Auch
Schmerzausstrahlungen in andere Korperregionen sowie Schmerzverstiarkung durch dufere
Einfliisse wie Stress, Kilte oder Belastung sind beschrieben. Aufgrund des viszeralen
Schmerzcharakters zeigen sich betrachtliche individuelle Unterschiede (8). Weiterhin ist
die Angina pectoris einzuteilen in eine stabile sowie eine instabile Form. Bei der stabilen
typischen Angina pectoris treten die Beschwerden bei korperlicher oder psychischer
Belastung auf und nehmen in Ruhe oder nach Nitroglyceringabe rasch wieder ab. Als
instabile Angina pectoris wird zunichst jede Erstmanifestation der Angina bezeichnet,
weiterhin jede progrediente oder in Ruhe auftretende Angina, welche verzogert auf
Nitroglyceringabe reagiert, jedoch nicht linger als 20 min anhilt (1). Ein weiteres
typisches Symptom der KHK ist die Luftnot (Dyspnoe). Héufig tritt sie in Begleitung der
Angina pectoris auf. Auch atypische Schmerzverldufe in Form von Bauch- oder
Zahnschmerzen sind beschrieben. Als Folge ischdmischer Myokardschiden kdnnen

weiterhin Rhythmusstérungen, Herzinsuffizienz und ein plotzlicher Herztod auftreten (8).



Die Angina pectoris wurde durch die Canadian Cardiovascular Society (CCS) in vier
Schweregrade eingeteilt. Diese Einteilung wurde analog zur funktionellen Klassifikation
der New York Heart Association (NYHA) zur Einteilung der chronischen Herzinsuffizienz
entwickelt. Damit sollte eine prizisere Darstellung zur Abgrenzung der Symptomatik

vorgenommen werden (9).

Tabelle 1.2: Einteilung der Schweregrade der Angina pectoris nach der CCS (5) im Vergleich zur NYHA—
Klassifikation zur symptomatischen Einteilung der chronischen Herzinsuffizienz (10)

Schwere- ccs NYHA
grade
Keine Angina pectoris bei Her;erkrankung ohne k(?.rperh.che
Limitation. Alltdgliche korperliche
Alltagsbelastungen (Laufen, LT
I . . S Belastung verursacht keine inaddquate
Treppensteigen), jedoch bei pldtzlicher oder . .
i ) Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot
angerer physischer Belastung . ¢
oder Angina pectoris
Herzerkrankung mit leichter Einschrénkung
der korperlichen Leistungsfahigkeit. Keine
Angina pectoris bei stirkerer Anstrengung Beschwerden in Ruhe oder bei geringer
I (schnelles Laufen, bergauf gehen, Anstrengung. Stirkere korperliche Belastung
Treppensteigen nach dem Essen, in Kilte, verursacht Erschopfung,
Wind oder unter psychischer Belastung) Rhythmusstérungen, Luftnot oder Angina
pectoris, z. B. bergauf gehen oder
Treppensteigen
Herzerkrankung mit héhergradiger
Einschrankung der korperlichen
Leistungsfahigkeit bei gewohnter Tatigkeit.
I Angina pectoris bei leichter korperlicher Keine Beschwerden in Ruhe. Geringe
Belastung (normales Gehen, Ankleiden) korperliche Belastung verursacht
Erschopfung, Rhythmusstorungen, Luftnot
oder Angina pectoris, z. B. Gehen auf einer
Ebene
Ruhebeschwerden oder Beschwerden bei Her%erkrapkung mit Benschwerde'n bei allen
v erinester kéroerlicher Belastun korperlichen Aktivititen und in Ruhe,
gering P & Bettlagerigkeit.

Bei der Betrachtung der klinischen Erscheinungsformen muss zwischen der stabilen KHK
und dem akuten Koronarsyndrom (ACS) unterschieden werden. Zur Diagnose der stabilen
KHK sind himodynamisch relevante Stenosen in einer oder in mehreren Koronargefif3en
notig. Die Beschwerdesymptomatik ist hier in der Regel nicht lebensbedrohlich (7).

Unter ACS versteht man die Phasen der KHK, in welcher eine akute Lebensbedrohung
besteht. Darunter fallen die instabile Angina pectoris, der akute Myokardinfarkt sowie der
plotzliche Herztod. Der akute Myokardinfarkt ldsst sich nach Darstellung im
Elektrokardiogramm (EKGQG) als Infarkt ohne ST-Streckenhebung (NSTEMI) und mit ST-
Streckenhebung (STEMI) unterteilen (5).



1.5. Diagnostik

Die Basisdiagnostik besteht aus einer genauen Anamnese, einschlieflich der Erfragung
von Risikofaktoren, einer korperlichen Untersuchung, einer laborchemischen
Blutuntersuchung sowie einem Ruhe-EKG mit zwdlf Ableitungen (5). Zur spezielleren
nicht-invasiven Diagnostik gehort je nach Bedarf eine Ruhe-Echokardiographie, ein
Belastungs-EKG in Form einer Ergometrie, sowie eine Stressechokardiographie (alternativ
eine Myokardszintigraphie oder eine Magnetresonanztomographie), ein Rontgen-Thorax
sowie ein Langzeit-EKG (1). Der Goldstandard zur Diagnose einer KHK ist die
Koronarangiografie, einschlieBlich Laevokardiografie. Hier besteht die Moglichkeit,
gleichzeitig eine Intervention mittels PTCA (perkutane transluminare coronare
Angioplastie) oder PCI (perkutane coronare Intervention) mit Stentimplantation

durchzufiihren (4).

1.6. Risikofaktoren

Seit der Etablierung von Risikofaktoren der KHK durch die Framingham-Studie zu Beginn
der 50er Jahre spielt deren Behandlung und Modifikation eine immer wichtigere Rolle in
Kontrolle und Therapie der Atherosklerose (11, 12). Mittlerweile existiert eine breite
Studienlage, mit welcher der Einfluss verschiedener Risikofaktoren im Hinblick auf
Morbiditdt und Mortalitdt kardiovaskuldrer Erkrankungen belegt ist. Hier seien neben der
Framingham-Studie beispielsweise die PROCAM- (Prospective Cardivascular Miinster),
die MONICA- (MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease), die
Augsburg-Kohorten- sowie die EUROASPIRE- (European Action on Secondary
Prevention through Intervention to Reduce Events) -Studien zu nennen (13 - 19).

Seither wurden verschiedene Algorithmen entwickelt, welche zur Stratifizierung und
Prognose von kardiovaskuldren Ereignissen aufgrund von Risikofaktoren eingesetzt
werden. Darunter fallen unter anderem die Framingham-Score, die PROCAM-Score oder
die SCORE- (Systematic Coronary Risk Evaluation) -Score der ESC (European Society of
Cardiology). Diese Klassifikationen wurden in verschiedenen Regionen mit
unterschiedlichen Patienten-Kohorten entwickelt und kénnen daher nicht als umfassende
Risikoabschitzung gelten (20). So erlaubt die PROCAM-Score eine Risikoabschidtzung fiir
Mainner im mittleren Alter und eingeschréankt fiir Frauen von < 65 Jahren und beschréankt

sich auf die Prognose eines zukiinftigen Myokardinfarktes. Die SCORE-Klassifikation gibt



Prognosen tliber den Tod durch Myokardinfarkt innerhalb von zehn Jahren. Die
Framingham-Score  beschreibt ein Zehn-Jahres-Risiko zum Eintreffen eines
kardiovaskuldren Ereignisses. Fiir deutsche Patienten gilt diese Risikoklassifikation im
Vergleich zur PROCAM-Score jedoch als iiberschétzt (21, 22).

Es gilt als erwiesen, dass etwa 80 % aller kardiovaskuldren Erkrankungen durch Faktoren
des allgemeinen Lebensstils wie Nikotinkonsum, falsche Erndhrung, Bewegungsmangel,
Ubergewicht, Diabetes oder zu hoher Alkoholkonsum hervorgerufen werden (21). Fiir
etwa die Hailfte aller stattgefundenen Myokardinfarkte konnen die drei ,klassischen®
Risikofaktoren Hypertonie, Hypercholesterinimie und Nikotinabusus verantwortlich
gemacht werden (17, 18, 20, 23). Fortgeschrittenes Alter, minnliches Geschlecht und
genetische Vorbelastung gelten als nicht beeinflussbare Risikofaktoren, welche jedoch
auch in die Risikokalkulation mit einbezogen werden sollten (20).

Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie (DGK) sowie die Leitlinien der
American Heart Association (AHA) geben Empfehlungen bzgl. Risikomanagement und
Pravention der KHK. Hierunter fallen neben der Therapie von Fettstoffwechselstorungen,
Hypertonie, Diabetes mellitus und psychosozialer Faktoren auch MalBnahmen zur
Verdanderung des Lebensstils wie Nikotinverzicht, Erndhrungsumstellung, korperliches

Training oder Gewichtsabnahme bei Ubergewicht (1, 24).

1.7. Beschreibung wichtiger Risikofaktoren sowie therapeutische

Intervention in Primér- und Sekundirprivention

1.7.1. Arterielle Hypertonie

Das Vorliegen einer isolierten Hypertonie ohne weitere Risikofaktoren steigert das Risiko
zum Erleiden eines Myokardinfarkts nur unwesentlich. Bei gleichzeitigem Vorliegen von
beispielsweise Nikotinkonsum, Diabetes mellitus oder erhohter LDL- (low density
lipoprotein) -Plasmakonzentration zeigt sich jedoch ein exponentieller Anstieg des Risikos.
Besonders das gleichzeitige Auftreten von Diabetes mellitus und Hypertonie potenziert das
KHK-Risiko (25). Durch die Leitlinien der Deutschen Hochdruckliga sowie den
Europiischen Gesellschaften flir Hypertonie und Kardiologie wurde daher eine Einteilung

zur Beurteilung des kardiovaskulidren Risikos vorgenommen (26, 27).



Tabelle 1.3: Einteilung des kardiovaskuliren Risikos bzgl. Risikofaktoren sowie Grad der arteriellen
Hypertonie (25)

Andere Risikofakt Normal Hoch Normal Grad 1 Grad 2 Grad 3
naere Rust d" AKIOTEN | OBD 120-129 oder | SBD 130-139 oder | SBD 140-159 oder | SBD 160-179 oder | SBD > 180 oder
une - DBD 80-84 DBD 85-89 DBD 90-99 DBD 100-109 DBD>110
Krankheitsgeschichte
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
Keine Risikofakt Durchschnittliches | Durchschnittliches Leicht erhohtes MaBig erhohtes Stark erhohtes
cne Ristkofaktoren Risiko Risiko Risiko Risiko Risiko
1 — 2 Risikofaktoren Leicht erhohtes Leicht erhohtes MaBig erhohtes MaBig erhohtes Sehr stark
Risiko Risiko Risiko Risiko erhohtes Risiko
3 oder mehr
Risikofaktoren oder MaBig erhohtes Stark erhohtes Stark erhohtes Stark erhohtes Sehr stark
Endorganschéden oder Risiko Risiko Risiko Risiko erhohtes Risiko
DM oder MS
Kllglsﬁ)hvg?{?ﬁgisete Sehr stark Sehr stark Sehr stark Sehr stark Sehr stark
Erkrankung erhohtes Risiko erhohtes Risiko erhohtes Risiko erhohtes Risiko erhohtes Risiko

SBD = Systolischer Blutdruck, DBD = Diastolischer Blutdruck, DM = Diabetes mellitus, MS = Metabolisches Syndrom

Studien zur medikamentdsen Therapie der Hypertonie, z.B. die HOPE- (Heart Outcomes
Pravention Evaluation) oder die ALLHAT- (Antihypertensive Lipid-Lowering Treatment
to Prevent Heart Attack Trial) -Studie, zeigten eine deutliche Risikoverminderung fiir das
Auftreten kardiovaskuldrer Ereignisse durch konsequente Blutdrucksenkung (28 - 30).
Initial sowie bei Vorliegen eines niedrigen kardiovaskuldren Risikos sollte jedoch mit einer
nichtmedikamentdsen Behandlung im Sinne einer Lebensstilinderung begonnen werden.
Hierzu zihlen Ernihrungsumstellung, Gewichtsreduktion bei Ubergewicht, regelmiBiges
korperliches Training sowie Verzicht auf Alkohol (31). Bei leitliniengerechter Therapie
sollte eine Senkung des Blutdrucks auf Werte < 140/90 mmHg angestrebt werden. Bei
gleichzeitigem Vorliegen eines Diabetes mellitus sollten die Werte auf < 130-140/80-85
mmHg gesenkt werden. Bei Patienten mit KHK ohne Revaskularisation sollten jedoch
Werte < 120/70 mmHg vermieden werden (32).



1.7.2. Diabetes mellitus

Patienten mit Diabetes mellitus haben ein hoheres Risiko fiir kardiovaskulédre
Erkrankungen als Nicht-Diabetiker. Frauen haben eine hohere Inzidenz als Manner (33).
Das Anfangsstadium des Diabetes mellitus verlduft hdufig, vor allem bei Typ-II-Diabetes,
asymptomatisch. Endothelschiaden, ausgelost durch Hyperglykdmien, kommen jedoch
bereits in diesen frithen Erkrankungsstadien vor (34). In der Manifestation der KHK zeigt
sich oft ein diffuses, ausgedehntes Verteilungsmuster beim Befall der Koronargefil3e.
Durch eine gleichzeitig entstandene autonome diabetische Neuropathie zeigen sich oft
asymptomatische sowie klinisch stumme Verldufe ohne Angina-pectoris-Symptomatik
(35). In der Revaskularisationstherapie zeigen sich im Vergleich zu Nicht—Diabetikern
hiufiger Komplikationen bei Angioplastie und Stentimplantation, auch die Restenoserate
ist hoher (34, 36).

Erhohte HbA,.-Werte sowie Hyperglykdmien sind mit einem erhdhten Risiko zur
Entstehung einer KHK sowie einer erhohten Mortalitdtsrate bei ACS verbunden. Diese
Feststellung gilt sowohl fiir Patienten mit als auch ohne manifesten Diabetes mellitus (37 -
39). In der United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) konnte im 10-Jahres-
Verlauf gezeigt werden, dass durch Senkung des HbA.-Wertes langfristig das Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen einschlieBlich des akuten Myokardinfarktes gesenkt werden
kann (40). Weitere Studien, z.B. ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease:
Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation) oder ACCORD (Action
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes), konnten dagegen keine signifikante
Verbesserung des KHK- Risikos durch HbA.-Senkung nachweisen (36).

Demnach ist neben einer normnahen Blutzuckereinstellung auch die Behandlung weiterer
Risikofaktoren der KHK wichtig. Die Deutsche Diabetes Gesellschaft gibt daher die
Empfehlung, die Therapie auf Grundlage einer Lebensstilinderung zu beginnen
(Nikotinkarenz, gesunde Erndhrung, korperliches Training, Gewichtsabnahme bei
Ubergewicht). Weiterhin wird eine normoglykéimische Blutzuckereinstellung mit HbA .-
Werten < 6,5 %, ein LDL < 120 mg/dl sowie ein Blutdruck < 130/80 mmHg empfohlen
(35). Der Referenzbereich fiir Niichternglucose im Serum/Plasma betrdgt nach WHO-
Definition 4,4 — 5,5 mmol/l bzw. 80 — 100 mg/dl (41).



1.7.3. Fettstoffwechsel

Eine umfangreiche Studienlage belegt, dass Storungen im Bereich des
Lipoproteinstoffwechsels zu den Hauptrisikofaktoren fiir die Entstehung einer
Atherosklerose zdhlen. Eine besondere Bedeutung kommt hierbei der Erhdhung der
Plasma-LDL-Konzentration zu, wobei einerseits oxidiertes LDL zur Endotheldysfunktion
fithrt, andererseits durch Speicherung des Cholesterinanteils der LDL in Makrophagen in
der GefiBwand zur Plaquebildung beitragt (42). In Langzeitstudien zur Lipidsenkung
konnte gezeigt werden, dass durch Senkung des LDL um 1,0 mmol/l (= 40 mg/dl) die
Morbiditdt und Mortalitdt kardiovaskuldrer Ereignisse um etwa 22 — 23 % gesenkt werden
kann (43, 44). Auch die Erhohung des Gesamtcholesterins, der Triglyceride sowie die
Erniedrigung der HDL- (High Density Lipoprotein) -Fraktion sind mit dem Risiko der
Entstehung einer KHK verbunden (45 - 49). Weiterhin gilt als erwiesen, dass eine
LDL/HDL-Ratio < 2,5 die Progression einer Atherosklerose verhindern kann (50).
Grundlegende Therapiebasis ist auch im Falle einer Fettstoffwechselstorung eine
Lebensstilinderung. Hierzu gehort regelméBiges korperliches Training, Gewichtskontrolle
mit ggf. Gewichtsreduktion sowie eine angepasste Erndhrung mit Reduktion von
gesittigten Fetten sowie Cholesterin. Sollte dies nicht ausreichend sein, ist eine
medikamentdse Therapie jedoch unumgénglich (1, 42).

In den Leitlinien des ESC wurde der Behandlungsbedarf bzgl. des
Lipoproteinstoffwechsels anhand des aktuelles LDL-Wertes sowie des Risikoprofils und
der SCORE-Klassifikation, welche die Zehn-Jahreswahrscheinlichkeit fiir einen todlichen
Myokardinfarkt angibt, eingeteilt. Ein sehr hohes Risiko gilt fiir Patienten mit manifester
KHK, ACS oder stattgefundenem Myokardinfarkt, PCI sowie ACVB- (Aortokoronarer
Venenbypass) —OP (Operation), weiterhin mit manifestem Diabetes mellitus, chronischer
Niereninsuffizienz oder ein SCORE-Risiko > 10 %. Ein hohes Risiko gilt fiir Patienten mit
einem SCORE-Risiko > 5 % und < 10 % sowie einzelnen héheren Risikofaktoren wie
familidrer Dyslipiddmie oder schwerer Hypertonie. In die Gruppe fiir moderates Risiko
fallen Patienten mittleren Alters mit familidrer Vorbelastung, abdominaler Adipositas oder
fehlender korperlicher Betitigung. Weiterhin Patienten mit einem SCORE- Risiko > 1 %
und < 5 %. Patienten mit einem niedrigen Risiko haben einen SCORE- Wert < 1 % (43).

Der jeweilige Handlungsbedarf ist Tabelle 1.4 zu entnehmen.



Tabelle 1.4: therapeutische MafSnahmen hinsichtlich Risikoeinteilung und LDL- Wert (43)

Risikoeinteilung
(SCORE [%])

LDL- Wert

<70 mg/dl
< 1,8 mmol/l

70 - <100 mg/dl
1,8 -< 2,5 mmol/l

100 - < 155 mg/dl
2,5 -<4,0 mmol/l

155 -< 190 mg/dl
4,0 -< 4,9 mmol/l

190 mg/dl
> 4.9 mmol/l

Veranderung des

Lebensstils,
Niedriges Risiko Keine Intervention | Keine Intervention Verdanderung des Verdnderung des bei fehlendem
(<1 Lebensstils Lebensstils Ansprechen
Medikamentdse
Therapie
Verdanderung des Veranderung des Veranderung des
Lebensstils, Lebensstils, bei Lebensstils,
Moderates Risiko Verdanderung des Verdanderung des bei fehlendem fehlendem bei fehlendem
=1-<9) Lebensstils Lebensstils Ansprechen Ansprechen Ansprechen
medikamentose medikamentose medikamentose
Therapie Therapie Therapie
R e e Veranderl.mg des Veranden.mg des Veranderllmg des
.. . . Lebensstils und Lebensstils und Lebensstils und
Hohes Risiko Lebensstils, evtl. Lebensstils, evtl.
. . . . dauerhafte dauerhafte dauerhafte
(>5-<10) medikamentose medikamentose dik . edik . dik .
Therapie* Therapie* medi ameptose medi ameptose medi amer}tose
Therapie Therapie Therapie

Sehr hohes Risiko
=10)

Verinderung des

Lebensstils, evtl.

medikamentose
Therapie*

Verdnderung des
Lebensstils und
dauerhafte
medikamentose
Therapie

Verdnderung des
Lebensstils und
dauerhafte
medikamentose
Therapie

Veranderung des
Lebensstils und
dauerhafte
medikamentdse
Therapie

Veranderung des
Lebensstils und
dauerhafte
medikamentose
Therapie

*Patienten mit Myokardinfarkt oder manifester KHK sollten unabhéngig vom LDL-Wert eine medikament6se Therapie
mit Statinen erhalten

Mittel der Wahl zur medikamentdsen Lipid-Senkung sind Statine (5). Nach den Leitlinien
der DGK und auch der AHA sollten Patienten mit KHK und/oder Diabetes mellitus
unabhingig vom LDL-Ausgangswert mit Statinen therapiert werden. Hierbei wird eine
Senkung des LDL auf < 100 mg/dl (2,5 mmol/l) empfohlen, fiir Patienten mit sehr hohem
Risiko (z.B. nach Myokardinfarkt oder bei bestehendem Diabetes mellitus) gilt ein
Zielwert von < 70 mmol/l (1,8 mmol/l) (24, 42, 51).

In der Therapie der Triglyceride empfiehlt die AHA ab einem Wert von > 200 mg/dl (>
2,26 mmol/l) eine medikamentdse Senkung mittels Statinen sowie einen Zielwert von <
130 mg/dl (< 1,47 mmol/l). Ab einem Wert von > 500 mg/dl (> 5,65 mmol/l) sollte die
medikamentdse Therapie mit einem Fibrat ergénzt werden (24). Eine Erhdhung des HDL-
Wertes gilt derzeit noch nicht als priméres Therapieziel (42). Da jedoch HDL-Werte von <
40 mg/dl (< 1,03 mmol/l) gehduft bei Patienten mit ACS nachgewiesen wurden, gilt
zumindest bei KHK-Patienten sowie bei Patienten mit Diabetes mellitus eine Anhebung
auf > 40 mg/dl (> 1,03 mmol/l) als empfehlenswert (42, 49). Bei der Betrachtung des
Gesamtcholesterins wurde ein Wert von < 5,16 mmol/l als ,,wiinschenswert” zur

Risikoreduktion der KHK angegeben (42).



1.7.4. Nikotinkonsum

Der schidigende Einfluss von Zigarettenrauchen ist in zahlreichen epidemiologischen
Studien hinreichend belegt. Das Risiko fiir das Aufireten eines kardiovaskuldren
Ereignisses ist flir Raucher dosisabhéngig drei- bis viermal hher als fiir Nichtraucher (18,
52, 53). Bei gleichzeitigem Vorhandensein weiterer Risikofaktoren potenziert sich das
Risiko. Besonders stark gefahrdet sind Patienten mit der Kombination der Risikofaktoren
Rauchen, Hypertonie und Hyperlipoproteindmie (18). Mdhonen et al. hat 2004 in einer
Untersuchung der Probanden des MONICA-Projekts gezeigt, dass in der Altersgruppe
zwischen 35 und 39 Jahren liber 50 % der stattgefundenen Myokardinfarkte zu Lasten des
Nikotinkonsums gehen (54). Auch der schidigende Einfluss des Passiv-Rauchens auf das
Herz-Kreislaufsystem ist inzwischen belegt (55). Bei Nikotinverzicht hingegen konnte eine
um 24 % sinkende Mortalitdtsrate sowie eine Reduktion von nichttddlichen
Myokardinfarkten um 32 % ermittelt werden (53).

Neben Nikotin enthélt Tabak eine Vielzahl weiterer Substanzen, welche sich schiddigend
auf den menschlichen Korper auswirken konnen. Jedoch sind die schéddigenden
Komponenten sowie deren Mechanismen noch nicht eindeutig geklart (52, 56). Neben der
suchterzeugenden Wirkung an zentralen nikotinergen Rezeptoren bewirkt Nikotin peripher
einen Anstieg von Herz- und Atemfrequenz sowie des systolischen und diastolischen
Blutdrucks (53). Vasokonstriktion sowie Abnahme der koronaren Flussreserve bei
gleichzeitigem erhohtem myokardialen Sauerstoffbedarf konnen eine ischdmische
Reaktion triggern. Durch vermehrte Bildung freier Sauerstoffradikale und oxidativen
Stress tritt eine direkte Endothelschiddigung ein (52). Ferner bewirkt Zigarettenrauchen
eine Verdnderung im Lipidprofil mit erhdhtem Gesamtcholesterin, Triglyceriden und LDL-
Werten bei gleichzeitigem Absinken der HDL-Werte. Es besteht eine gesteigerte
Thrombozytenaggregation bei verminderter fibrinolytischer Aktivitdt, eine verstéirkte
Aktivierung von Leukozyten sowie eine gesteigerte inflammatorische Aktivitét (56).
Obwohl in den Leitlinien der AHA, der ESC sowie der DGK der sofortige und dauerhafte
Nikotinverzicht unbedingt empfohlen wird, ist die Umsetzung immer noch mangelhaft. So
hat die Auswertung der EUROASPIRE-Studien gezeigt, dass jeder fiinfte Patient trotz
Anweisung eines strikten Nikotinverzichts weiter raucht. MalBnahmen zur

Raucherentwohnung sind nach wie vor mangelhaft (57).
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1.7.5. Adipositas

Von Adipositas spricht man definitionsgemd3 bei einer tiiber das Normalmal
hinausgehenden Vermehrung des Korperfetts. Als Grundlage zur Berechnung dient der
Body-MaB-Index (BMI), welcher sich aus dem Quotienten aus Gewicht und Korpergrofe
zum Quadrat (kg/m®) ergibt (58). Eine genaue Klassifikation zur Einteilung von
Ubergewicht bzw. Adipositas wurde im Jahr 2000 von der World Health Organisation
(WHO) entwickelt (siehe Tabelle 1.5).

Tabelle 1.5: Gewichtsklassifikation nach WHO Einteilung 2000 (58)

Kategorie BMI [kg/m’]
Untergewicht <18,5
Normalgewicht 18,5-249
Ubergewicht >25,0
Praadipositas 25,0—-29,9
Adipositas I° 30,0 -34,9
Adipositas I1° 35,0—-39,9
Adipositas II1° >40,0

Der Zusammenhang zwischen Adipositas und erhéhtem Risiko zur Entstehung einer KHK
ist vielfach bewiesen. Korperfett wirkt wie ein endokrines Organ. Durch Produktion
verschiedener Hormone, Zytokine und weiterer Substanzen entsteht ein
proinflammatorischer und prothrombotischer Zustand, welcher zur Atherosklerose und zu
weiteren kardialen Risikofaktoren beitrdgt (59). In der PDAY (Pathobiological
Determinants of Atherosclerosis in Youth) -Studie konnte bereits bei Jugendlichen ein
Zusammenhang zwischen Adipositas und atherosklerotischen Plaques nachgewiesen
werden (60). Unabhéngig davon steigt das Risiko fiir eine Atherosklerose mit der Zunahme
des Taillenumfanges und einer damit verbundenen abdominalen Adipositas (61 - 63).
Weiterhin leiden Patienten mit einem Taillenumfang von > 102 cm (Ménner) bzw. > 88 cm
(Frauen) signifikant hdufiger unter Diabetes mellitus, Hypertonie, Hypercholesterinimie
sowie niedrigen HDL- Werten (64). 1995 erfolgte durch Lean et al. eine Einteilung des
Taillenumfangs zur Risikoabschidtzung kardiovaskuldrer Komplikationen, welche in
Tabelle 1.6 dargestellt ist (65). Bei gleichzeitigem Vorliegen von erhohtem Taillenumfang,
erhohten Triglycerid- sowie Niichternglucosewerten, erniedrigtem HDL-Cholesterin sowie
Hypertonie kann laut AHA-Leitlinien von einem metabolischen Syndrom gesprochen
werden (66). Patienten mit einem metabolischen Syndrom haben ein dreifach erhohtes

Risiko fiir das Eintreten eines kardiovaskuldren Ereignisses (67).
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Tabelle 1.6: Einteilung des Taillenumfangs (65)

Risiko fiir kardiovaskulire .
. Minner Frauen
Komplikationen
erhoht >94 cm >80 cm
deutlich erhoht >102 cm > 88 cm

Bei Patienten mit manifester KHK sowie weiteren Begleiterkrankungen sollte ab einem
BMI > 25 kg/m’ und/oder dem Vorliegen einer abdominalen Adipositas mit erhhtem
Taillenumfang eine langfristig ausgelegte Gewichtsreduktion erfolgen. Die Basistherapie
besteht aus Erndhrungs-, Bewegungs- und Verhaltenstherapie und sollte nach erfolgter
Gewichtsreduktion auch eine langfristige Gewichtserhaltung beinhalten (58). In den
Leitlinien der DGK wird Patienten mit einem BMI von 27 - 35 kg/m® empfohlen, das
Gewicht innerhalb von sechs Monaten um 5 - 10 % zu reduzieren. Patienten mit einem
BMI von > 35 kg/m® sollten innerhalb von sechs Monaten mehr als 10 % an Gewicht

verlieren (1).

1.7.6. Korperliche Aktivitit

Korperliche Inaktivitdt ist mit einem signifikant erhohten Risiko fiir kardiovaskulére
Morbiditdt und Mortalitdt verbunden (68). Gleichzeitig wurde nachgewiesen, dass erhdhte
korperliche Aktivitiat mit einer Reduktion des Risikos fiir eine kardiovaskuldre Erkrankung
verbunden ist (69 - 72). Besonders aerobes Ausdauertraining wirkt sich weiterhin positiv
auf begleitende Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Fettstoffwechselstorungen,
Diabetes mellitus oder abdominale Adipositas aus (73). Studien belegen, dass sowohl der
systolische als auch der diastolische Blutdruck effektiv gesenkt werden konnten, wobei
hypertensive Patienten einen groBeren Effekt zeigen als Normotensive (74). Im
Lipidstoffiwechsel konnte eine Senkung der Triglyceride sowie ein Anstieg des HDL
nachgewiesen werden, wéhrend Verdnderungen im Bereich des LDL- sowie
Gesamtcholesterins nicht signifikant waren (75). Weiterhin fiihrte Ausdauertraining zu
einer Erh6hung der Insulinsensivitit sowie Glucosetoleranz (76). Zu weiteren Effekten des
korperlichen Trainings zéhlen eine Steigerung der peripheren Sauerstoffaufnahme, des
myokardialen Blutflusses sowie der myokardialen Auswurffraktion bei gleichzeitiger
Senkung des myokardialen Sauerstoffbedarfs sowie der sympathischen Ruheaktivitét (77).
In einer Metaanalyse der Cochrane-Datenbank 2011 wurde nachgewiesen, dass sowohl die

kardiale als auch die Gesamtmortalitdt durch korperliches Training vermindert werden

12



kann (78). Die Verbesserung der korperlichen Leistungsfihigkeit fiihrt zu einer Reduktion
der Symptomatik und damit zur Verbesserung der Lebensqualitit (79).

Nach den Leitlinien der DGK sollten individuell angepasste TrainingsmaB3nahmen die
Grundlage jeder Rehabilitation bilden. Es wird ein regelméliges acrobes Ausdauertraining
im ischdmiefreien Intervall bei einer maximalen Leistungsfahigkeit von 40 — 60 %
empfohlen (1). Die Leitlinie zur korperlichen Aktivitdt bei Therapie und
Sekundirprivention der KHK empfiehlt zusdtzlich ein moderates Kraft- und

Muskelautbautraining (73).

1.7.7. Ernihrung

Die Erndhrungsweise hat einen nicht zu unterschitzenden Einfluss auf die Entstehung der
KHK. Neben der Entstehung einer Adipositas kann sich eine Fehlerndhrung ungiinstig auf
kardiovaskuldre Ereignisse auswirken (80). In der CORA- (Coronary risk faktors of
Atherosclerosis in Women) -Studie untersuchte Zyriax et al. 2005 das
Erndhrungsverhalten von Frauen mit Erstmanifestation einer KHK im Vergleich zu einem
kardiovaskuldr gesunden Kontrollkollektiv. Hier stellte sich heraus, dass die von KHK
betroffenen Patientinnen signifikant mehr Fleisch und Wurstwaren verspeisten und eine
hohere Aufnahme an Fett, Eiweil und Kohlenhydraten zeigten. Im Kontrollkollektiv
hingegen wurde deutlich mehr Obst, Gemiise und Rohkost konsumiert (81).

Studien haben gezeigt, dass ein hoher Gehalt an geséttigten Fetten und trans-Fettsduren in
der Nahrung zum Anstieg von LDL und Gesamtcholesterin fiihrt und damit das KHK-
Risiko steigert (80, 82). Ebenso gilt als erwiesen, dass ein hoher Gehalt an einfach und
mehrfach ungesittigten Fettsduren das Risiko fiir eine KHK senken und einen positiven
Einfluss auf die Endothelfunktion haben kann (83, 84). Ein besonderes Augenmerk gilt
hierbei den mehrfach ungesittigten Omega-3-Fettsduren. Obwohl der genaue
Wirkmechanismus noch unbekannt ist, sollen sie unter anderem die Progression der
Atherosklerose verlangsamen, die Triglycerid- Werte, das Thromboserisiko, sowie das
Risiko flir Arrhythmien senken, sowie die Endothelfunktion giinstig beeinflussen (85). Ein
regelmiBiger wochentlicher Konsum von Fisch, welcher einen hohen Gehalt an Omega-3-
Fettsduren aufweist, trigt dazu bei, das Risiko kardiovaskuldrer Ereignisse deutlich zu
senken (86).

Frisches Obst und Gemiise kann zu einer erhohten antioxidativen Kapazitdt fithren und

somit die Endothelfunktion steigern (80). Eine hdufige Aufnahme von Obst und Gemiise,
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vor allem griines Blattgemiise und Vitamin-C reiches Obst, scheint einen giinstigen Effekt
auf die Entwicklung der KHK zu haben. Joshipura et al. zeigte 2001 in einer Studie, dass
durch tigliche Aufnahme von Obst und Gemiise das KHK-Risiko um 4 % gesenkt werden
konnte (87). Auch eine erhohte Aufnahme von Ballaststoffen, vor allem in Obst und
Vollkornprodukten, scheint die Morbiditdt und Mortalitit der KHK zu vermindern (88,
89). In der Lion Diet Heart Study konnte de Longeril et al. 1999 den kardioprotektiven
Effekt mediterraner Didt nachweisen (90). Mediterrane oder Mittelmeerkost besteht aus
frischem Obst, Salat und Gemiise, Verwendung pflanzlicher Ole, geringem Anteil an
Fleisch und tierischen Fetten sowie mehrmals wochentlich Seefisch (1). Mit einer
kombinierten Diét, bestehend aus mediterraner Kost und langkettigen Omega-3-
Fettsduren, konnte eine Reduktion der kardiovaskuldren Mortalitit um 30 % erreicht
werden (91). In den Leitlinien der DGK sollte sich die Erndhrung an folgende Richtlinien
halten: eine kaloriengerechte, ballaststoffreiche und fettarme Erndhrung mit hohem Anteil
an ein- und mehrfach ungesittigten und Omega-3-Fettsduren. Dies entspricht etwa der

mediterranen Erndhrungsform (1).

1.8. Medikamentose Therapie in Priméir- und Sekundéarpriavention

Im Modul ,,Medikamentdse Therapie* der Nationalen Versorgungsleitlinie zur chronischen
KHK 2011 werden Thrombozytenaggregationshemmer, Beta-Blocker, ACE-Hemmer
sowie Statine als Therapeutika der ersten Wahl genannt. Zur Kupierung akuter Angina-
pectoris-Anfélle eignen sich Nitrate. Calciumkanalblocker konnen als Medikamente

zweiter Wahl zur Blutdrucksenkung eingesetzt werden (92).

1.8.1. Thrombozytenaggregationshemmer

Jeder Patient mit stabiler Angina pectoris sollte, sofern keine Kontraindikationen
vorliegen, lebenslang einen Thrombozytenaggregationshemmer einnehmen (93). Mittel der
ersten Wahl ist Acetylsalicylsdure (ASS), welche durch Hemmung der Cyclooxygenase die
Thromboxan-Synthese in Thrombozyten hemmt (92). Studien belegen eine Senkung des
Risikos zur Entstehung eines Myokardinfarktes um etwa ein Drittel sowie eine
Verminderung der Entstehung anderer (kardio-) vaskuldrer Ereignisse um etwa 15 % (94,
95). Dabei ist bereits eine niedrige Dosis von tidglich 75 — 150 mg sehr effektiv in der

Risikoverminderung, eine weitere Dosiserhohung bringt keine Vorteile (96). In der
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CAPRIE- (clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischaemic events) -Studie konnte
fiir Clopidogrel im Vergleich zu ASS eine statistisch signifikante Reduktion akuter
kardiovaskuldrer Ereignisse, dhnlich der ASS-Wirkung, nachgewiesen werden (97). Auch
in der Primérpravention zeigt ASS einen giinstigen Effekt hinsichtlich der Entstehung der
KHK. Hinsichtlich der moglichen auftretenden Nebenwirkung sollte hier jedoch vorher
eine Risikoabwigung erfolgen (98).

Die Nationale Versorgungsleitlinie 2011 empfiehlt fiir Patienten mit KHK téglich 100 mg
ASS, bei Kontraindikationen oder Unvertriaglichkeit von ASS sollten tidglich 75 mg
Clopidogrel verabreicht werden (92).

1.8.2. Betarezeptorblocker

Durch Beta-Blocker wird der myokardiale Sauerstoffverbrauch durch Reduktion von
Herzfrequenz, Blutdruck und Kontraktilitit gesenkt (99). Sie werden bei Patienten mit
KHK und Hypertonie als Mittel der ersten Wahl angesehen (92, 93). Bei dieser Indikation
sollten Beta,-selektive Rezeptorblocker ohne partialagonistische sympathomimetische
Aktivitdt bevorzugt eingesetzt werden (93).

Eine verbesserte Morbiditdt und Mortalitdt bei Patienten mit KHK und stattgefundenem
kardiovaskuldren Ereignis ist in Meta-Analysen statistisch belegt (100). Die MAPHY -
(Metoprolol Atherosclerosis Prevention in Hypertensives) -Studie belegt, dass Patienten
mit arterieller Hypertonie von einer signifikant niedrigeren Inzidenz einer KHK profitieren
(101, 102). Insbesondere jlingere Patienten und Patienten mit bereits {iberlebtem
Myokardinfarkt profitierten von einer etwa um 40 % niedrigeren Mortalititsrate. Bei
dlteren Patienten sowie Patienten mit Begleiterkrankungen wie Diabetes mellitus war der

Effekt geringer (103).

1.8.3. Lipidsenker

In der Nationalen Versorgungsleitlinie 2011 werden Statine als Medikamente der ersten
Wahl zur Senkung des Lipidspiegels empfohlen (92). Statine fiihren zu einer kompetitiven
Hemmung der HMG-CoA- (3-Hydroxy-3-methylglutaryl-Coenzym-A) -Reduktase, einem
Schliisselenzym im Lipidstoffivechsel. Eine dadurch reduzierte Cholesterinsynthese fiihrt
zu einem kompensatorischen Anstieg von LDL-Rezeptoren und einem Absinken des LDL-

Cholesterin im Plasma um bis zu 4 % (104). LaRosa et al. zeigte 1999 in einer Meta-
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Analyse, dass neben einer 28%igen LDL-Senkung das Gesamt-Cholesterin um 20 % sowie
die Triglyceride um 13 % gesenkt werden konnten, wihrend der HDL-Spiegel um 5 %
anstieg (105). Neben ihrer lipidsenkenden Wirkungsweise konnte auch ein Plaque-
stabilisierender Effekt nachgewiesen werden (106).

Die Risikoreduktion in der kardiovaskuliren Morbiditdit und Mortalitit sowie in der
Gesamtmortalitét ist durch zahlreiche Studien und Meta-Analysen belegt. So wurde die
kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitit um etwa 13 - 31% reduziert, wiahrend die
Gesamtmortalitit um etwa 16 - 21 % gesenkt werden konnte (105, 107 - 109). Eine
Reduktion des LDL-Spiegels um 1,0 mmol/l reduziert das Risiko fiir kardiovaskuldre und
Gesamtmortalitdt um etwa ein Fiinftel. Bei einer LDL-Reduktion um 2 - 3 mmol/l kann
eine Risikoreduktion von 40 - 50 % erreicht werden. Die Senkung der Mortalitéit erfolgt
demnach proportional zur Lipidsenkung (108, 109). Es zeigten sich keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich Geschlecht und Alter (105). In der ASCOT-LLA- (Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm) -Studie wurde nachgewiesen,
dass auch Patienten mit durchschnittlichen bzw. niedrigen LDL-Werten von einer Statin-
Therapie im Sinne einer Risikoreduktion filir kardiovaskuldre Ereignisse profitieren (110).
Auf Grund dieser Erkenntnisse sollte jeder Patient mit nachgewiesener KHK unabhingig
von seinem Lipidprofil und bei Fehlen von Kontraindikationen mit einem Statin therapiert
werden. Bei Nebenwirkungen oder Unvertraglichkeit sollte durch Dosisreduktion oder
Umsetzung auf ein anderes Statinpridparat vorerst eine Weiterbehandlung erfolgen. Bei
Misserfolg sollte mit einem Lipidsenker zweiter Wahl (Fibrate, Nicotinsdure, Derivate,

Cholesterinaufnhahmehemmer, Anionenaustauscherharze) weiterbehandelt werden (92).

1.8.4. ACE- (Angiotensin- Converting- Enzym) -Hemmer

ACE-Hemmer wirken iiber eine Hemmung des Angiotensin-Converting-Enzyms. Sie
verringern den Gefdlltonus, reduzieren die Natrium- und Wasserriickresorption in den
Nieren und senken dariiber Blutdruck sowie Nachlast am Herzen (92). Darliber hinaus ist
eine Hemmung bzw. Riickbildung einer Myokard- und GefdBhypertrophie sowie ein
vermindertes ,,Remodelling® nach Myokardinfarkt beschrieben (104).

Eine prognoseverbessernde Wirkung von ACE-Hemmern hinsichtlich einer reduzierten
Morbiditdt und Mortalitdt ist fiir Patienten mit eingeschrinkter linksventrikuldrer
Pumpfunktion und kongestiver oder chronischer Herzinsuffizienz belegt (111). Auch bei

Patienten mit manifester KHK und asymptomatischer linksventrikuldrer Dysfunktion,
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Hypertonie oder anderen Risikofaktoren wurde eine Risikoreduktion nachgewiesen (112,
113). Nicht ganz so einheitlich zeigt sich die Studienlage bei Patienten mit KHK und
geringerem Risikoprofil bzw. ohne linksventrikulire Dysfunktion oder Herzinsuffizienz.
Wihrend in der HOPE- (Heart Outcomes Prevention Evaluation) -Studie sowie in der
EUROPA- (EUropean trial on Reduction Of cardiac events with Perindopril in patients
with stable coronary Artery disease) -Studie eine signifikante Risikoreduktion fiir
Gesamtmortalitit, kardiovaskulidre Mortalitdit, Myokardinfarkt sowie Entstehung von
Herzinsuffizienz nachgewiesen wurde, zeigten die Ergebnisse der PEACE- (Prevention of
Events with Angiotensin Converting Enzyme Inhibition) -Studie keinen signifikanten
Vorteil flir die Nutzung von ACE- Hemmern (28, 114, 115).

Dennoch gibt die Nationale Versorgungsleitlinie 2011 die Empfehlung, ACE-Hemmer bei
Patienten mit KHK zur Reduzierung von Hypertonie sowie Morbiditdt und Mortalitét
einzusetzen. Bei Nebenwirkungen oder Kontraindikationen von ACE-Hemmern wird bei
Patienten mit KHK und eingeschriankter systolischer linksventrikuldrer Funktion der

Gebrauch eines AT1-Blockers empfohlen (92).

1.8.5. Nitrate

Nitrate filhren durch Freisetzung von Stickstoffmonoxid zu einer Dilatation der glatten
Muskulatur. Am Herzen fiihrt dies zu einer Senkung der Vor- und Nachlast (104). Bei
sublingualer Applikation fiihren kurzwirksame Nitrate wie Isosorbitdinitrat rasch zu einer
Beschwerdebesserung bei akuter Angina pectoris-Symptomatik. Langwirksame Nitrate
fiihren zu einer Verbesserung der korperlichen Belastbarkeit und Verminderung von
Beschwerden (116). In einer Meta-Analyse wurde fiir Isosorbitmononitrat ein signifikanter
antiangindser und antiischdmischer Effekt bei Patienten mit chronisch-stabiler Angina
pectoris nachgewiesen (117).

Die Nationale Versorgungsleitlinie gibt die Empfehlung, kurzwirksame Nitrate und

Nitritanaloga zur Kupierung akuter Anfille zur Verfligung zu stellen (92).

1.8.6. Calciumkanalblocker

Die Blockade des Calcium-Einstroms in glatte Muskulatur, Myokard und
Erregungsbildungs- und —leitungssystem flihrt am Herzen zur Vor- und Nachlastsenkung

sowie zur Reduktion des Sauerstoffverbrauchs am Myokard. Ferner werden Blutdruck,
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Herzfrequenz und Kontraktilitdt gesenkt (104). In Meta-Analysen zur Wirksamkeit von
Calciumkanal-Blockern wurde fiir Patienten mit manifester KHK eine Reduktion der
Angina pectoris sowie des Schlaganfallrisikos nachgewiesen. Im Vergleich mit Placebo
wurde auch das Risiko flir eine Herzinsuffizienz gesenkt. Es konnte keine signifikante
Verminderung, jedoch auch keine Erhohung der kardiovaskuldren Morbiditdt und
Mortalitdt oder der Gesamtmortalitit nachgewiesen werden (118, 119). In der Prophylaxe
der Angina pectoris sollten Calciumkanalblocker nur als Mittel der zweiten Wahl

eingesetzt werden (93).

1.9. Rehabilitation

Die kardiologische Rehabilitation dient zur Verbesserung von Lebensqualitit,
Leistungsfahigkeit und Prognose von Herzpatienten und sollte ein fester Bestandteil in der
langfristigen Versorgung der Patienten sein (1, 79).

Eine optimale Rehabilitation erfordert die interdisziplindre Zusammenarbeit kompetenter
Fachleute aus dem somatischen, edukativen, psychologischen sowie sozialen Bereich. Der
somatische Bereich umfasst neben Maflnahmen des korperlichen Trainings die Therapie
von Begleiterkrankungen wie Stoffwechselstorungen und Hypertonie, wihrend der
edukative Bereich auf eine Gesundheitsbildung, Complianceverbesserung und Reduktion
von Risikofaktoren ~ wie  Tabakkonsum, Abbau von  Ubergewicht und
Erndhrungsumstellung abzielt (79).

Im Jahr 2010 betrug der Anteil der durch die Deutsche Rentenversicherung (DRV)
durchgefiihrten Rehabilitationen aufgrund von Herz-Kreislauferkrankungen etwa 9 %. Sie
stellt damit die viertgroBte Rehabilitationsgruppe nach denen der orthopadischen,
psychiatrischen und onkologischen Erkrankungen dar. Etwa 44 % aller kardiologischen
Rehabilitationen fielen dabei auf den Bereich der KHK (120).

1.9.1. Phasen der Rehabilitation

Nach WHO wird die Rehabilitation in drei Phasen eingeteilt. Die Phase I umfasst die
Mobilisation im Krankenhaus direkt im Anschluss an die Akutversorgung. Unter Phase II
versteht man die Rehabilitation im Anschluss an die Akutversorgung im Krankenhaus. Sie
wird daher auch als AHB (Anschlussheilbehandlung) bezeichnet und kann sowohl

stationdr als auch ambulant erfolgen. Phase III erfolgt im Anschluss an die AHB und
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umfasst die lebenslange ambulante Weiterbehandlung, welche in der Regel durch
niedergelassene Arzte, evtl. in Verbindung mit einer ambulanten Herzgruppe,

gewihrleistet wird (1, 79).

1.9.2. Stationire Phase-II-Rehabilitation

Eine Phase-II-Rehabilitation wird von der DGK fiir Patienten mit STEMI sowie nach
Bypass-OP empfohlen. Patienten mit NSTEMI sowie elektiv nach PCI sollten individuell,
z.B. bei ausgepriagtem Risikoprofil oder Complianceproblemen, eine Rehabilitation
erhalten (1).

Fiir Patienten, welche nach Myokardinfarkt an einer RehabilitationsmafBnahme teilnehmen,
ist in Studien und Meta-Analysen eine reduzierte kardiovaskuldre und Gesamtmortalitét
nachgewiesen worden (78, 121 - 123). Weiterhin konnte eine verminderte Rate an
Rehospitalisationen sowie eine Verbesserung der Lebensqualitét bei
Rehabilitationsteilnehmern festgestellt werden (124, 125). Im zeitlichen Verlauf nach
stationdrer Rehabilitation zeigt sich bei teilnehmenden Patienten eine bessere Umsetzung
der Therapieleitlinien zur Sekundarpridvention sowie ein gilinstigeres Risikoprofil (126).
Trotz allem zeigte Witt et al. 2004 in einer Studie an US-Bundesbiirgern, dass nur etwa die
Hilfte aller Patienten nach erfolgtem Myokardinfarkt an einer Rehabilitationsmafinahme
teilnahmen (122). Vor allem éltere Patienten und Frauen lehnten eine Teilnahme ab. Auch
in Deutschland werden Rehabilitationen nur unzureichend in Anspruch genommen. An der
Universitdt Heidelberg zeigte Jinger et al. 2010 eine Reha-Teilnahme von 68 % aller
Patienten mit STEMI sowie 52 % der Patienten mit NSTEMI (123). In der PIN- (Post-
Infarkt-Nachsorge) -Studie wurde zudem festgestellt, dass Patienten innerhalb des
Rehabilitationszeitraumes zwar ihre kardiovaskuldren Risikofaktoren reduzieren, diese
Interventionserfolge jedoch im Langzeitverlauf nach einem Jahr nicht aufrechterhalten

konnen (127).

1.9.3. Ambulante Phase-II-Rehabilitation

Hinsichtlich der ambulanten Form der Rehabilitation wurde in den letzten Jahren in
Deutschland ein ansteigender Trend beobachtet. So hat sich die Anzahl ambulant
durchgefiihrter Reha-MaBnahmen vom Jahr 2005 bis zum Jahr 2010 etwa verdoppelt und
liegt derzeit bei etwa 15 % aller durchgefiihrten Rehabilitationsmalinahmen bei KHK

19



(120). Die Studienlage zur Untersuchung ambulanter Rehabilitationen ist eher heterogen in
Bezug auf Teilnehmerzahl, zeitlichem Verlauf sowie Ergebnissen. Bei der Untersuchung
von Patienten mit geringerem bis mittlerem Risikoprofil zeigen Studien und Meta-
Analysen im Vergleich stationdrer und ambulanter Rehabilitationen keine signifikanten
Unterschiede. So konnen sowohl ambulant als auch stationdr die korperliche
Leistungsfahigkeit und Lebensqualitdt gesteigert sowie Mortalitit und Risikofaktoren wie
LDL- und Gesamtcholesterin, arterielle Hypertonie oder Nikotinkonsum vermindert
werden (128 - 131). Auch iltere Patienten profitieren von einer ambulanten Rehabilitation
mit Verbesserung von Fitness und Lebensqualitdt (131). Higgins et al. und Bjarnason-
Wehrens et. al untersuchten 2001 bzw. 2003 Patienten mit manifester KHK mit
verschiedenen Interventionen nach Teilnahme an einer ambulanten
RehabilitationsmaBBinahme in einem Zeitraum von einem bzw. zwei Jahren. Beide Studien
zeigten eine signifikant gesteigerte Leistungsfahigkeit bei gleichzeitiger Verbesserung des
Lipidprofils und Reduktion des BMI (132, 133). Unterdessen konnte Hofman-Bang et al.
1999 in einer Studie liber Patienten, welche nach Intervention mittels PTCA an einem
ambulanten multifaktoriellen Reha-Programm teilnahmen, zwar im Verlauf von zwei
Jahren eine signifikant hohere Leistungsfahigkeit, ein besseres Erndhrungsverhalten sowie
eine niedrigere Raucherrate feststellen, jedoch ergaben sich keine Unterschiede im

Lipidprofil, Blutdruckverhalten oder BMI (134).

1.9.4. ambulante Herzgruppe (aHG)

In der Phase-IlI-Rehabilitation konnte sich die ambulante Herzgruppe nach
vorangegangener stationdrer oder ambulanter Phase-II-Rehabilitation oder neben der
allgemeinérztlichen Versorgung als wichtige Versorgungsstruktur etablieren (135). Der
Mittelpunkt der Herzgruppen liegt in der Bewegungs- und Sporttherapie bei gleichzeitiger
Motivation der Patienten zum langfristigen selbststdndigen korperlichen Training (136). In
einer Meta-Analyse zur Untersuchung korperlicher Trainingsprogramme innerhalb der
kardiologischen Rehabilitation wurde eine Reduktion der Gesamtmortalitit um 27 % sowie
der kardialen Mortalitdt um 31 % nachgewiesen (137). Dugmore et al. zeigte 1999 in einer
randomisierten Studie mit insgesamt 124 Teilnehmern nach Myokardinfarkt, dass
Patienten, welche ein wochentliches aerobes Ausdauertraining absolvierten, nach zwolf
Monaten eine signifikant verbesserte Lebensqualitit und korperliche Leistungsfahigkeit

aufwiesen als das Vergleichskollektiv. In einer Nachuntersuchung nach fiinf Jahren
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wurden zudem eine verminderte kardiovaskulédre Morbiditdt sowie eine frithere berufliche
Reintegration und weniger krankheitsbedingte Arbeitsausfille nachgewiesen (138).
Ahnliche Ergebnisse lieferte die Langzeituntersuchung einer deutschen Herzgruppe. In
einer Fall-/Kontrollstudie mit 150 Teilnehmern nach Myokardinfarkt oder Bypass-OP {iiber
durchschnittlich 7,5 Jahre zeigte Buchwalsky et al. 2002 neben einer verbesserten
Leistungsfahigkeit auch eine signifikant geringere Beschwerdesymptomatik sowie einen
geringeren Bedarf an kardialer Medikation. Die kardiale Morbiditét sank um 54 %, was
zudem zu einer Senkung der Behandlungskosten um 47 % fiihrte (139).

In Deutschland nehmen derzeit etwa 110.000 Patienten unter &arztlicher Aufsicht an
wochentlichen TrainingsmafBnahmen in etwa 6.600 ambulanten Herzgruppen teil. Das sind
nur etwa 12 — 40 % aller Patienten nach erfolgter Phase-II-Rehabilitation (136). In der
PIN-Studie sank die Anzahl der Teilnehmer in den Herzgruppen nach zwolf Monaten auf
18 % (127).

Eine ausreichend umfangreiche Studienlage zur Untersuchung der Effektivitdt ambulanter

Herzgruppen in Deutschland fehlt bislang.

1.10. Studienlage zur Umsetzung der Sekundirprivention der KHK

Zu den bedeutendsten Studien zur Uberpriifung der Sekundirprivention der KHK gehdren
die EUROASPIRE-Studien. Nachdem 1994 die Europiische Gesellschaft fiir Kardiologie
(ESC), die Europdische Arteriosklerose-Gesellschaft (EAS) sowie die Europédische
Gesellschaft fiir Hypertonie (ESH) Empfehlungen bzgl. sekundérpraventiver Ma3nahmen
bei KHK herausgaben, sollten die EUROASPIRE-Studien feststellen, inwiefern die
Empfehlungen in der medizinischen Praxis umgesetzt wurden (140). Insgesamt wurden
drei EUROASPIRE- Studien in den Jahren 1995 - 1996, 1999 - 2000 sowie 2006 - 2007
durchgefiihrt.

In der EUROASPIRE-I-Studie wurden zwischen Mai 1995 und April 1996 insgesamt 4863
Patienten im Alter von < 70 Jahre aus neun europdischen Léndern eingeschlossen. Die
Patienten wurden 6 - 48 Monate nach einem akuten kardiovaskuldren Ereignis (z.B.
Bypass-OP, akuter Myokardinfarkt, elektive PCI oder PTCA) hinsichtlich fortbestehender
Risikofaktoren untersucht. Im Ergebnis hatten 53 % der Patienten eine arterielle
Hypertonie, 44 % erhohte Blutfette, 18 % der Patienten waren Diabetiker und 25 % adip0s.
Die Raucherquote lag bei 19 %. Insgesamt 81 % der Patienten erhielten

Thrombozytenaggregationshemmer, 54 % einen Beta-Blocker, 30 % einen ACE-Hemmer,
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32 % nahmen Lipidsenker (13). Fiir Deutschland wurde die Region Miinster zur Teilnahme
an der Studie ausgewéhlt. Hier wurden 524 Patienten ausgewihlt und im Mittel 20 Monate
nach akutem Ereignis untersucht. Die Ergebnisse zeigten sich dhnlich erniichternd wie im
Gesamtkollektiv (140).

Die EUROASPIRE-II-Studie folgte 1999 — 2000. Hier wurden insgesamt 8181 Patienten
aus 15 europdischen Léndern, einschlieflich denen aus erster Studie, nach selbigen
Untersuchungskriterien wie in EUROASPIRE-I untersucht. Es zeigte sich eine
fortbestehend hohe Rate an Risikofaktoren und hohe Préivalenz einer ungesunden
Lebensweise. Signifikanten Verdnderungen der untersuchten Risikofaktoren im Vergleich
zur Voruntersuchung waren nicht zu verzeichnen. Die leitliniengerechte medikamentose
Versorgung war nach wie vor unzureichend (14). Auch in der separaten Untersuchung der
deutschen Teilnehmer der Region Miinster konnte im Vergleich zwischen erster und
zweiter Studie keine wesentliche Verbesserung der Sekundérpridvention der KHK
nachgewiesen werden (17).

An der EUROASPIRE-III-Studie nahmen in den Jahren 2006 - 2007 insgesamt 13935
Patienten aus 22 europdischen Lindern teil. Bei gleichen Einschlusskriterien wie in den
Vorgingerstudien zeigten sich weitgehend stabile Ergebnisse. Die Raucherquote betrug
hier 17 %. 35 % der Patienten waren adipds, bei 53 % der Patienten war eine zentrale
Adipositas zu verzeichnen. Weiterhin hatten 51 % der Patienten erhdhte
Gesamtcholesterinwerte, 56 % litten an arterieller Hypertonie, 25 % an Diabetes mellitus.
Therapeutische  Zielsetzungen hinsichtlich Verdnderungen 1im Lebensstil oder
Verminderung von Risikofaktoren wurden weitgehend nicht addquat umgesetzt (141).

In einer vergleichenden Untersuchung zwischen den EUROASPIRE- Studien I, II und III
konnte eine signifikant verbesserte leitliniengerechte medikamentose Therapie
nachgewiesen werden. Die Therapie mit Plittchenaggregationshemmern erh6hte sich von
76 % auf 90 %, die Beta-Blocker-Therapie stieg von 59 % auf 88 %, die Einnahme von
ACE-Hemmern oder AT1-Blockern stieg von 46 % auf 79 %, die Statintherapie erhohte
sich von 34 % auf 87 %. Unter den Risikofaktoren wurde eine signifikante Verminderung
der Hypercholesterinimie nachgewiesen. Es gab keine Verdnderungen hinsichtlich
arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus oder Rauchverhalten. Die Privalenz hinsichtlich

Adipositas ist eher ansteigend (142).
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1.11. Fragestellung

Die KHK mit ihren verschiedenen Erscheinungsformen stellt eine der hdufigsten
Todesursachen in Deutschland und Europa dar. Mittlerweile existiert eine breite
Studienlage hinsichtlich deren Entstehung und vielfiltiger Einfliisse verschiedener
Risikofaktoren. Die Entwicklung verschiedener Risikoklassifizierungen soll dazu
beitragen, Patienten mit hohem Risiko bereits frithzeitig zu erkennen und bereits
primérpraventiv zu behandeln.

Obwohl umfangreiche MaBinahmen zur Sekundérprivention vorhanden sind, belegen die
EUROASPIRE-Studien, dass deren Umsetzung nach wie vor nicht ausreichend ist. Die
Studienlage hinsichtlich verschiedener Rehabilitationsmaflnahmen zeigt sich eher
heterogen. Hierbei fillt auf, dass vor allem Patienten mit manifester KHK und ohne
Akutereignis nur mangelhaft untersucht zu sein scheinen. In den meisten Studien zur
Sekundérprivention werden vorwiegend Patienten nach akutem Ereignis wie
Myokardinfarkt oder Bypass-OP erfasst. Patienten nach elektiven Eingriffen wie PTCA
oder PCI werden nicht automatisch einer Phase-11-Rehabilitationsmalinahme zugefiihrt und
sind demzufolge auch nur in geringem Maf3e in der Studienlage vertreten.

In dem hier untersuchten ambulanten Intensivschulungskurs wurden Patienten mit
koronarangiographisch nachgewiesener manifester KHK, teilweise nach Intervention,
eingeschlossen. Die Patienten wurden im Zeitraum von zwdlf Monaten hinsichtlich
Risikofaktoren und leitliniengerechter Therapie beobachtet und mit einem gleichwertigen
Patientenkollektiv ohne jegliche Rehabilitationsmafinahme verglichen.

Es wurde untersucht, inwiefern durch Schulung und Beratung, Erndhrungsumstellung und
vermehrtes korperliches Training Verdnderungen in der Lebensqualitit und im Risikoprofil
der Patienten zu beobachten sind. Weiterhin wurde die Compliance der Patienten
hinsichtlich leitliniengerechter medikamentdser Therapie und deren langfristiger
Aufrechterhaltung im Alltag analysiert. Eine gesonderte Betrachtung hinsichtlich der
Entwicklung von Lebensqualitdt und Risikofaktoren erhielten Patienten, welche sich nach
Abschluss der Reha-MaBnahmen in eine ambulante Herzgruppe eingliederten.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zielen darauf ab, inwiefern Mafnahmen der
Rehabilitation und Sekundédrpridvention auch fiir KHK-Patienten ohne Akutereignisse
geeignet sind, um Einfluss auf deren Risikoprofil zu nehmen und dadurch moglicherweise
Ereignisse wie einen akuten Myokardinfarkt oder die Notwendigkeit einer Bypass-OP zu

vermindern.
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2. Material und Methoden

2.1. Der Priaventiv-Intensivschulungskurs

Ziel dieses Kurses war es, Patienten mit diagnostizierter KHK ohne Mdglichkeit der
Teilnahme an einer stationdren Rehabilitationsmalinahme deren Inhalte in verkiirzter,
intensivierter Form ndher zu bringen. Behandlungsstrategien und Therapieziele basierten
auf den Leitlinien der deutschen Gesellschatft fiir Privention und Rehabilitation und waren
angelehnt an die stationdre Phase-II-Rehabilitation, welche im Falle einer KHK
beispielsweise flir Patienten nach Myokardinfarkt oder Bypass-OP zur Verfligung steht.
Der Kurs fand in ambulanter Form statt und beinhaltete fiir eine Dauer von fiinf Tagen
jeweils tédglich vier Stunden Schulung und Therapie. Die Betreuung erfolgte in
interdisziplinérer Zusammenarbeit mit Arzten, Sporttherapeuten sowie
Erndhrungsberatern. Die durchschnittliche Gruppengréf3e betrug je nach Teilnahme 8 (£ 2)
Patienten.

Die grundlegenden Ziele des Kurses lassen sich in vier Therapiesdulen gliedern, die im

Folgenden erldutert werden sollen.

2.1.1. Vermittlung theoretischer Grundlagen

Hier wurden grundlegende Kenntnisse zum Krankheitsbild ,,Koronare Herzkrankheit*
einschlieBlich deren Risikofaktoren (welche in der Einleitung ausfiihrlich erldutert wurden)
sowie Therapieoptionen vermittelt. Besonderes Augenmerk lag auf der langfristig
fortzuflihrenden medikamentdsen Therapie entsprechend der Leitlinien. Aufgrund der
geringen Gruppengrofle konnten die Patienten entsprechend ihres individuellen

Risikoprofils intensiv beraten und iiber ihre einzelnen Therapiecoptionen informiert werden.
2.1.2. Sporttherapie
Zu den Zielen der Sporttherapie gehdrten das Erlernen der Moglichkeiten der korperlichen

Konditionierung und des moderaten peripheren Krafttrainings unter Beriicksichtigung des

kardialen Risikos sowie der individuellen kdrperlichen Situation.
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Des Weiteren wurde den Patienten der Umgang und das Erkennen der eigenen
Belastungsgrenze vermittelt, gezielt wurde auf das Erkennen von Alarmsymptomen bzgl.
der KHK geschult. Die Betreuung erfolgte durch ausgebildete Sporttherapeuten.

Zur langfristigen Bewegungstherapie wurde allen Patienten nach Beendigung des Kurses

die Teilnahme an ambulanten Herzsportgruppen angeraten.

2.1.3. Ernihrungsschulung

In einer Erndhrungsberatung wurde erldutert, welche Erndhrungsform protektiv fiir das

Herz- Kreislaufsystem wirksam sein kann und wodurch eine ldngerfristige

Gewichtsreduktion moglich ist. Auf einen unbedingten und dauerhaften Nikotinverzicht

wurde nachdriicklich hingewiesen.

2.1.4. Entspannungstherapie

Mit dem Erlernen verschiedener Techniken der Entspannung sollte eine langfristige

Stressreduktion erreicht werden.

Tabelle 2.1: Wochenplan des Prdventiv- Intensivschulungskurses (143)

Zeit Montag Dienstag Mittwoch Donnerstag Freitag
. Walking
10:00 Eingangs- Geritetraining "Walkmg Eigenstindige Geritetraining
Forderung der . . B
Uhr untersuchung Zum Kennenlernen ) . Belastung und Fiir eine langfristige
S Bereitschaft zu einer .
- der individuellen langfristieen Kontrolle (Puls) mit Besserung und
11:30 Koordinative Belastung und ne g dem Ziel des spiteren Stabilisierung des
. . Anderung des . w1 .
Uhr Kennenlernspiele Bewegungsflihrung . eigenstindigen Gesundheitszustandes
Lebensstils .
Trainings
Erlernen des Pulses Sensibilisierung der Erkennen von Steigerung der Information zu
11:30 Belastungs- Korper- Warnsignalen Therapiemotivation Selbsthilfegruppen
U'hr kontrolle wahrnehmung durch wihrend der durch Bewegung weiterfiihrende
i bei Bewegung Bewegung Bewegung Gruppen
1[2}:;0 Entspannungs- Entspannungs- Entspannungs- Entspannungs- Entspannungs-
iibung iibung iibung iibung iibung
PMR Atementspannung PMR Passive Entspannung PMR
12:30
Uhr Gesundheits- Gesundheits- Gesundheits- Gesundheits- Gesundheits-
- snack snack snack snack snack
13:00 mit Erléuterung mit Erléuterung mit Erléuterung mit Erléuterung mit Erlduterung
Uhr
13:00 Walking Ernidhrungs- KHK—Schulung Sport.- o
Uhr Kennenlernen der beratung Kenntniserwerb und therapeutischer Individuelle
[ mit dem Ziel einer Kenntniserhaltung Uberblick mit dem Auswertung
- individuellen . . . T e
. . langfristig gesunden iber das Ziel der individuellen und individuelles
14:00 Belastungsdosierung o . N
Uhr durch Variation und bewussten Krankheitsbild Trainingsbelastung Abschlussgesprich
Erndhrung (Medikamente) im Alltag
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2.2. Patientenkollektiv

2.2.1. Probandengruppe

Im Zeitraum von 10/2008 bis 08/2009 wurden von insgesamt 90 Teilnehmern des
Intensivschulungskurses 82 Probanden in die Untersuchung aufgenommen.

Zu Beginn des Kurses wurden die Patienten iliber das Anliegen der Untersuchung
ausfiihrlich informiert. Das Einverstindnis wurde in schriftlicher Form festgehalten. Die

Einwilligung zur Teilnahme konnte jederzeit widerrufen werden.

2.2.2. Kontrollgruppe

Um ein Vergleichskollektiv zu bilden, wurden in einem Zeitraum von 06/2008 bis 09/2009
insgesamt 83 Patienten ausgewihlt, welche nach erfolgter Koronarintervention keiner
RehabilitationsmaBinahme zugefiihrt wurden. Die Patienten wurden telefonisch beziiglich
des Einverstindnisses zur Nutzung medizinischer Daten befragt, nach miindlicher
Zustimmung erhielten die Patienten per Post nochmals Unterlagen mit der genauen
Untersuchungsmethode und Bitte um ihr schriftliches Einverstidndnis. Insgesamt wurden
42 Patienten mit schriftlichem Einverstindnis in die Auswertung einbezogen. Weitere 40
Patienten konnten aufgrund verschiedener Griinde nicht eingeschlossen werden:

— Zwei Patienten waren zwischenzeitlich verstorben

— Ein Patient litt an einer konsumierenden Grunderkrankung

— 13 Patienten erhielten zwischenzeitlich eine Rehabilitationsmafinahme aufgrund von

Myokardinfarkt oder ACVB-OP
— 15 Patienten waren mit der Teilnahme nicht einverstanden
— Neun Patienten waren anhand falscher Telefon- und Adressenangaben in den Akten

nicht auffindbar

2.2.3. Ein- und Ausschlusskriterien

In die Untersuchung aufgenommen wurden Patienten mit:
— koronarangiographisch nachgewiesener KHK mit und ohne Intervention
— Belastbarkeit NYHA-Stadium I - III
— Schriftlicher Einverstandniserkldrung
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Von der Untersuchung ausgeschlossen wurden Patienten mit:
— gesichertem Myokardinfarkt oder Indikation zur Bypass-OP, welche eine stationire
Anschlussheilbehandlung nach sich zieht
— konsumierender Grunderkrankung
— hohergradig eingeschrinkter Ejektionsfraktion (EF < 30 %)
— maligner Rhythmusstorungen
— hohergradig eingeschrinkter physischer Belastbarkeit, NYHA-Stadium [V
— Ablehnung gegen die Untersuchung
— in der Kontrollgruppe: bereits anderweitig durchgefiihrte ambulante oder stationére

Rehabilitationsmafinahmen

2.3. Datenerhebung

2.3.1. Fragebogen

Die Patienten des Kurses erhielten einen in Anlehnung an die Kursinhalte eigenstdndig
entwickelten Fragebogen, welcher darauf ausgerichtet war, im zeitlichen Verlauf von drei
Monaten sowie nach einem Jahr den Langzeiterfolg des Kurses zu liberpriifen.

Die einzelnen Fragekomplexe umfassten das aktuelle Beschwerdebild sowie dessen
Anderungen nach Therapiebeginn. Weiterhin wurde nach sportlicher Betiitigung,
Nikotinkonsum, Erndhrungsgewohnheiten sowie regelméfBiger Medikamenteneinnahme
gefragt. Besonderes Augenmerk wurde dabei auf den Einfluss der -einzelnen

Schulungsinhalte bzgl. Anderungen in diesen Bereichen gelegt.

Analog dazu erhielt die Kontrollgruppe einen adaptierten Fragebogen, welcher neben den
oben genannten Themen darauf abzielte, in welcher Hinsicht die Patienten Angebote fiir
Schulungs-/Beratungsmafinahmen oder Herzsportgruppen erhielten, ob diese Angebote
angenommen wurden und inwiefern der Lebensstil nach Diagnose KHK gedndert wurde.

Weiterhin wurde nach regelméiBiger Medikamenteneinnahme gefragt.

27



2.3.2. Objektives Risikoprofil

Zur Uberpriifung des objektiv vorhandenen Risikoprofils wurden folgende Parameter
festgehalten: Alter, GroBBe, Gewicht, BMI, Bauchumfang, Ruheblutdruck, Blutwerte des
Fettstoffwechsels (Gesamtcholesterin, LDL, HDL, Triglyceride) sowie Blutglucose (bei
Diabetikern zusidtzlich HbA;;). Die genetische Disposition konnte nur aufgrund der
erfragten familidren Disposition erfasst werden.

In der Probandengruppe sollten die Werte innerhalb eines Jahres in dreimonatigen
Abstinden erneut erhoben werden. Dazu bekamen die Patienten jeweils postalisch
Unterlagen zum eigenstidndigen Ausfiillen bzw. zur Vervollstindigung der Laborwerte
durch den zustdandigen Hausarzt.

Die Parameter zur statistischen Auswertung der Kontrollgruppe wurden analog zu denen
der Probandengruppe festgelegt. Fiir den Verlauf wurden hier zwei Folgeparameter jeweils
nach sechs Monaten sowie zwolf Monaten festgelegt.

Angaben iliber Vorerkrankungen sowie aktuelle Medikation wurden den vorliegenden
Arztbriefen nach Klinikaufenthalt entnommen. Angaben zur Medikation und deren
Anderungen wurden im Verlauf erneut erfragt. An klinischen Untersuchungen wurden
weiterhin eine Ergometrie jeweils nach Diagnosestellung sowie eine Verlaufsuntersuchung

mit einbezogen.

2.3.3. Statistische Auswertung

Die statistische Aufarbeitung sowie Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm
SPSS 17.0° fir Windows® 7. Bei der Auswertung der Fragebdgen wurden zunichst
Haufigkeiten in der Beantwortung der Fragen ermittelt und deren Verteilung mittels Chi-
Quadrat Test tiberpriift.

Zur Auswertung des objektiven Risikoprofils wurden in den quantitativen Daten zuerst
Mittelwerte, Standardabweichung, Median sowie kleinster und grofSter Wert ermittelt.
Nachdem die Daten mittels Kolmogorow-Smirnoff-Test auf Normalverteilung gepriift
wurden, erfolgten die Gruppenvergleiche mit dem nichtparametrischen Whitney-Mann-U
Test. Zum Vergleich verschiedener Zeitpunkte wurde der Wilcoxon-Test verwendet. Ein p

< 0,05 wurde hierbei als signifikant betrachtet. Ein p < 0,100 wurde als Anzeichen fiir

einen Trend festgelegt.
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3. Ergebnisse

3.1. Patientenkollektiv
3.1.1. Geschlechtsverteilung und Altersstruktur

Das zu untersuchende Gesamtkollektiv umfasste 125 Teilnehmer, davon waren 81
ménnlichen Geschlechts. Zwischen Probanden und Kontrollgruppe zeigten sich hier
signifikante Unterschiede bzgl. der Geschlechtsverteilung (p = 0,002). Wiahrend bei den
Probanden anndhernd die Hilfte der Teilnehmer weiblich war (44,6 %), betrug die Anzahl
weiblicher Teilnehmer in der Kontrollgruppe lediglich 16,7 %. Das Durchschnittsalter der
Probanden betrug 67,0 (= 7,4) Jahre, wihrend die Kontrollpatienten durchschnittlich 70,0
(£7,7) Jahre alt waren. Im Vergleich wurde hier kein signifikanter Unterschied festgestellt
(p = 0,125). Der jiingste Teilnehmer war 40, der élteste 83 Jahre alt. Das Durchschnittsalter
der Frauen lag mit 69,2 (£ 5,5) Jahren etwa zwei Jahre iiber dem der méinnlichen

Teilnehmer mit 67,0 (= 7,4) Jahren.
3.1.2. Einteilung KHK und Intervention

Eine koronarangiographisch gesicherte KHK galt als grundlegendes Einschlusskriterium
fiir Probanden- sowie Kontrollgruppe. Hierbei erfolgte eine Aufieilung in Ein-, Zwei-
sowie Mehrgefaerkrankung. Mit 47,6 % litt fast die Hailfte der Patienten der
Kontrollgruppe an einer EingefdBerkrankung, 31 % der Erkrankungsfille entfielen auf eine
Zweigefallerkrankung, 21,4 % auf eine MehrgefaBerkrankung. Unterdessen stellte sich die
Verteilung der verschiedenen Erkrankungsformen der KHK im Probandenkollektiv relativ
homogen dar. Hier hatten jeweils 32,5 % eine Ein- bzw. eine Mehrgefiflerkrankung, bei
35,0 % der Probanden waren zwei Gefdle betroffen. Ein signifikanter Unterschied
zwischen Probanden- und Kontrollpatienten war nicht nachweisbar (p = 0,222).

Das am Haufigsten betroffene Herzkranzgefdl im Gesamtkollektiv war mit 57,6 % der
RIVA, gefolgt von dem RCA, welcher zu 48,8 % involviert war. Der RCX war zu 40,8 %
ebenso hidufig betroffen wie sdmtliche weiteren nicht genannten Gefdfle. Dieses
Befallmuster einzelner Koronargefile wurde sowohl bei Probanden als auch

Kontrollpatienten beobachtet.
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Hinsichtlich der interventionellen Therapie mittels PTCA sowie Stentimplantation zeigten
sich deutliche Unterschiede zwischen Probanden- sowie Kontrollgruppe. Wahrend nur bei
74,7 % der Probanden mittels Ballondilatation interveniert wurde, geschah dies bei 95,2 %
der Kontrollpatienten (p = 0,005). Eine Stentimplantation erfolgte bei 71,1 % der
Probanden sowie bei 90,5 % der Kontrollpatienten (p = 0,014). Den Probanden wurden im
Mittel 1,7 (£ 1,1) Stents eingesetzt, wihrend die Kontrollgruppe durchschnittlich 1,63 (+
0,85) Stents erhielt. Hier ergab sich kein Unterschied (p = 0,106). Innerhalb der
Probandengruppe wiesen zudem 15 Patienten (18,1 %) einen abgelaufenen Myokardinfarkt
auf, sieben Patienten (8,4 %) erhielten im Vorfeld bereits eine ACVB- OP. Innerhalb der
Kontrollgruppe hatte ein Patient einen akuten Myokardinfarkt erlitten, darauf folgende

Rehabilitationsmafnahme jedoch abgelehnt.

3.1.3. Begleiterkrankungen

Im Gesamtkollektiv gaben 20 Patienten (16 %) neben der KHK eine weitere
Herzerkrankung an. Darunter fielen acht Patienten mit einer Form des Vorhofflimmerns
sowie weitere vier Patienten mit einer anderen Form von Herzrhythmusstorung. Bei vier
Patienten wurde eine Pumpinsuffizienz diagnostiziert, vier weitere hatten eine insuffiziente
Aorten- oder Mitralklappe. 113 Patienten (90,4 %) litten an einer arteriellen Hypertonie,
bei weiteren 27 Patienten (21,6 %) wurde eine periphere GefdBerkrankung diagnostiziert.
Im Bereich der Stoffwechselstorungen nahm die Dyslipoproteindmie mit 102 betroffenen
Patienten (81,6 %) eine weitere sehr haufige Begleiterkrankung ein, 38 Patienten waren an
einem Diabetes mellitus, weitere elf an Schilddriisenerkrankungen sowie acht an einer
Hyperurikdmie erkrankt. Weiterhin zeigte sich bei zwolf Patienten eine Erkrankung der
Atemwege, acht Patienten gaben Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes an, 20 Patienten
litten an einer Erkrankung des Stiitz- und Bewegungsapparates. Zusétzlich wurde bei 23
Patienten eine Erkrankung des Urogenitaltraktes sowie bei zwolf Patienten eine
neurologische Erkrankung diagnostiziert. Drei Patientinnen gaben eine gynékologische
Erkrankung an, drei weitere Patienten litten an einer Erkrankung aus dem hidmatologischen
Formenkreis.

Im Gruppenvergleich zeigte sich innerhalb des Kontrollkollektivs ein signifikant
haufigeres Auftreten von peripheren GefdaBBerkrankungen (p = 0,023) sowie von

Urogenitalerkrankungen (p = 0,037), zudem war ein Trend hinsichtlich eines vermehrten
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Auftretens der arteriellen Hypertonie (p = 0,051) zu erkennen. Weitere Erkrankungen

waren etwa gleich héaufig verteilt.

arterielle Hypertonie 86,7 976

Dys-/ Hyperlipoprotcingmic Eﬂs% ;

andere Herzerkrankungen

Erkrankungen des Stitz- und Bewegungsapparates

periphere GefaBlerkrankungen

Erkrankungen des Urogenitaltraktes
Erkrankungen der Schilddrase
neurologische Erkrankungen
Erkrankungen des Magen- Darm- Traktes
FErkrankungen der Atemwege
Hyperurikamie

gynakologische Erkrankungen

hamatologisch- onkologische Erkrankungen BProbanden 0 Kontrollgruppe

0 20 40 60 80 % 100

Abb. 3.1: Begleiterkrankungen zu Therapiebeginn in den Untersuchungskollektiven

3.1.4 Kardiale medikamentose Ausgangstherapie

Die medikamentdse Standardtherapie der KHK sieht als Medikamente der ersten Wahl
einen Gerinnungshemmer, einen Betablocker, einen ACE-Hemmer oder AT1-Blocker

sowie einen Lipidsenker vor (92).

Nach Diagnose der KHK erhielt praktisch jeder Patient (100 %) sowohl der Probanden- als
auch Kontrollgruppe Aspirin in thrombozytenaggregationshemmender Dosierung, 54
Probanden (65,1 %) sowie 32 Patienten der Kontrollgruppe (76,2 %) erhielten einen
zusétzlichen Plattchenaggreggationshemmer und somit eine duale Antikoagulation. Ein
Patient der Probanden (1,2 %) sowie drei Patienten der Kontrollgruppe standen unter
Marcumartherapie. Weiterhin erhielten 78 Patienten der Probanden (94 %) sowie 39

Kontrollpatienten (92,9 %) eine lipidsenkende Therapie mit einem Statin oder aber eine
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Kombination mehrerer Lipidsenker (p = 0,809). Einen ACE-Hemmer oder einen ATI-
Blocker nahmen zu Therapiebeginn 72 Probanden (86,7 %) sowie 34 Patienten der
Kontrollgruppe (81 %) ein (p = 0,394). Ebenso viele Kontrollpatienten (81 %) erhielten
einen Beta-Blocker sowie 64 Patienten des Probandenkollektivs (77,1 %, p = 0,622).
Signifikante Unterschiede hinsichtlich der Medikamenteneinnahme zu Therapiebeginn
konnten im Gruppenvergleich nicht nachgewiesen werden.

Weiterhin erhielten im Gesamtkollektiv 52 Patienten (41,6 %) ein Diuretikum, 26
Patienten (20,8 %) nahmen einen Calcium-Antagonisten, 13 Patienten (10,4 %) benutzten
nitrithaltige Vasodilatatoren, ebenso viele Patienten wurden mit einem Alpha-Blocker

therapiert.

3.2. Verinderungen im Lebensstil — Auswertungen der Fragebogen

Die Patienten des KHK-Intensivschulungskurses wurden in Hinblick auf den
Schulungserfolg drei Monate sowie ein Jahr nach Beendigung des Kurses befragt. Von 83
Teilnehmern wurden nach drei Monaten 67 Fragebogen zuriickgesendet, nach einem Jahr
wurden 60 giiltige Fragebogen in die Auswertung mit einbezogen.

Der Kontrollgruppe wurde ein Jahr nach Diagnosestellung ein Fragebogen mit den
gleichen Untersuchungskriterien zugestellt. Von 42 Patienten wurden 41 Fragebdgen

ausgewertet.

3.2.1. Beratung und Anschlussheilbehandlung bei Kontrollpatienten

Im Vergleich zur SchulungsmaBnahme der Probanden wurden die Kontrollpatienten
hinsichtlich Beratung bzgl. ihres Gesundheitsverhaltens sowie iiber Angebote fiir
weiterfiihrende gesundheitsfordernde MaBBnahmen befragt. Dabei gaben 24 Patienten (58,5
%) an, in einem oder mehreren Bereichen beraten worden zu sein. Mit 41,5 % erhielten die
Patienten am héiufigsten eine Erndhrungsberatung. Jeweils elf Patienten (26,8 %) wurden
hinsichtlich Verhaltensweisen beziiglich ihres Korpergewichts, korperlicher Aktivitét
sowie des Nikotinkonsums belehrt. Drei Patienten (7,3 %) erhielten Informationen iiber
Methoden zur Stressbewiltigung. Weiterhin wurden einem Patienten eine stationére, einem
Weiteren eine ambulante Anschlussheilbehandlung angeboten, welche jedoch nicht
angenommen wurden. Finf Patienten erhielten das Angebot zur Teilnahme an einer

Herzsportgruppe, welches von drei Patienten angenommen wurde. Drei Patienten nutzten
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das Angebot einer KurmaB3nahme, drei weitere nahmen am KHK-Gesundheitsprogramm

der DAK teil.

3.2.2. Genetische Disposition

Bei der Befragung hinsichtlich familidrer Vorerkrankungen gaben elf Probanden (18,3 %)
sowie zehn Kontrollpatienten (24,4 %) mindestens einen erstgradigen Verwandten an,
welcher mindestens einen Herzinfarkt erlitten hat. Bei weiteren 20 Probanden (33,3 %)
sowie elf Kontrollpatienten (26,8 %) hatte mindestens ein Familienmitglied wenigstens
einen Schlaganfall. Hinsichtlich des Vorkommens von Stoffwechselstorungen bestétigten
19 Probanden (31,7 %) sowie 14 Kontrollpatienten einen Diabetes mellitus innerhalb der
Familie, weitere acht Probanden (13,3 %) und zwei Patienten der Kontrollgruppe gaben

das Vorliegen einer Fettstoffwechselstorung an.

3.2.3. Subjektives Befinden und Beschwerdesymptomatik

Allgemeine Beschreibung des Gesundheitszustandes

Hinsichtlich der allgemeinen Beschreibung des Gesundheitszustandes gaben nach drei
Monaten insgesamt 77,6 % der Probanden an, sich in einem ,,guten* bis ,,sehr guten*
subjektiven Zustand zu befinden. Nur 15 Probanden (22,4 %) beschrieben ihren Zustand
als ,,weniger gut“. Nach zwolf Monaten beschrieben fiinf Patienten (8,3 %) ihren
Gesundheitszustand mit ,,sehr gut®, 41 Patienten (68,3 %) fiihlten sich ,,gut®, zehn
Patienten (16,7 %) ging es ,,weniger gut®, nur ein Patient (1,7 %) fiihlte sich ,,schlecht®,
weitere drei Patienten (5 %) machten keine Angaben bzgl. dieser Frage. Im Vergleich von
drei bis zwolf Monaten bestand kein gro3er Unterschied (p = 0,263).

Im Vergleich dazu machten in der Kontrollgruppe vier Patienten (9,8 %) Angaben zu
einem ,,sehr guten®, weitere 18 Patienten (43,9 %) zu einem ,,guten* Zustand, wihrend
sich 17 Patienten (41,5 %) ,,weniger gut“ und zwei Patienten (4,9 %) ,,schlecht* fiihlten.
Daraus ldsst sich schlussfolgern dass sich die Probanden subjektiv in einem besseren

Gesundheitszustand befanden als das Kontrollkollektiv (p = 0,026).

Korperliche Beschwerden

Der Frage nach lieBen sich die Beschwerden der Patienten der NYHA-Klassifikation nach
einteilen. Nach drei Monaten gaben 13 Patienten (19,4 %) keinerlei korperliche
Beschwerden an (NYHA-Stadium I), 46 Patienten (68,7 %) hatten Beschwerden bei
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stiarkerer korperlicher Belastung, (NYHA-Stadium II), sechs Patienten (9,0 %) bei leichter
Belastung (NYHA-Stadium III). Zwei Patienten (3,0 %) gaben Ruhebeschwerden an
(NYHA-Stadium IV). Die Befragung nach zwolf Monaten erbrachte ein &hnliches
Beschwerdebild (p = 0,146). Hier duBlerten 14 Patienten (23,3 %) keine Beschwerden, 33
Patienten (55,0 %) hatten Beschwerden bei starker, sechs Patienten (10,0 %) bei leichter
Belastung, zwei Patienten (3,3 %) gaben wiederum Ruhebeschwerden an. Fiinf Patienten
(8,3 %) machten zu dieser Frage keine Aussage.

Innerhalb der Kontrollgruppe gaben sechs Patienten (14,6 %) keine Beschwerden an, bei
schwerer Belastung bekamen 20 Patienten (48,8 %) Beschwerden, bei zwolf Patienten
(29,3 %) war dies bereits bei leichten Belastungen der Fall, drei Patienten (7,3 %) klagten
iber Ruhebeschwerden. Auch hier liel sich ein signifikanter Unterschied zur
Probandengruppe schliefen (p = 0,034).

Bezug nehmend auf den Intensivschulungskurs wurden die Probanden hinsichtlich einer
Verbesserung vorbestehender korperlicher Beschwerden befragt. Dabei gaben nach drei
Monaten 75,3 %, nach zwolf Monaten 72,3 % der Patienten an, dass sich ihre kdrperlichen
Beschwerden subjektiv nach Therapiebeginn verbessert héitten (p = 0,581). Ein Vergleich

zum Kontrollkollektiv konnte hier nicht gezogen werden.

60,0 B Probanden OKontrollgruppe
55

%
50,0 - 48,8
40,0
30,0 - 293

23,3
20,0 4
14,6
10
10,0 4 73
. 3 )3
00 . ‘ . .
keine Beschwerden Beschwerden bei starker Beschwerden bei leichter Beschwerden in Ruhe
(NYHATD) Belastung (NYHA II) Belastung (NYHA IIT) (NYHA IV)

Abb. 3.2: Kérperliche Beschwerden der untersuchten Gruppen im Vergleich nach zwolf Monaten
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Formen korperlicher Beschwerden

Im Vergleich von drei zu zwolf Monaten war hinsichtlich der Beschwerdesymptomatik
keine signifikante Verdnderung in der Probandengruppe auszumachen. Auch zwischen
Probanden- und Kontrollkollektiv ergab sich ein recht homogenes Bild. So litten nach
einem Jahr etwa 53 % der Probanden sowie 63 % der Kontrollpatienten an Luftnot. An
zweithdufigster Stelle trat die Symptomatik der Angina pectoris, von der 18 % der
Probanden sowie 15 % der Kontrollpatienten betroffen waren. Jeweils 10 % des
Probanden- sowie Kontrollkollektivs beklagten retrosternale Schmerzen, bei 17 % der
Probanden sowie 15 % der Kontrollgruppe zeigte sich eine Schmerzausstrahlung in andere
Korperregionen. Knapp 7 % der Probanden sowie 17 % der Kontrollgruppe gaben zudem
weitere Beschwerden an, zu denen neben Abgeschlagenheit, Schwiche und Herzstichen
auch Angaben iiber Schwindel, Ubelkeit, Muskelschmerzen sowie Gelenk- und

Rickenbeschwerden zihlten.

3.2.4. Korperliche Aktivitit

Die Teilnehmer des Intensivschulungskurses erhielten neben Trainingseinheiten wihrend
des Kurses auch eine Beratung hinsichtlich korperlicher Betéitigung und wurden zu
weiterer sportlicher Aktivitdt motiviert.

In der Befragung nach drei Monaten versicherten neun Patienten (13,6 %), sich tédglich
sportlich zu betédtigen. Weitere 34 Patienten (51,5 %) gaben an, regelmiflig, mindestens
einmal wochentlich, Sport zu treiben. Weitere 17 Patienten (25,8 %) bestitigten
gelegentliche korperliche Aktivitdt, weniger als einmal wochentlich. Nur sechs Patienten
(9,1 %) betitigten sich fast nie oder nie. Im Vergleich nach zwdlf Monaten zeigte sich kein
signifikanter Unterschied (p = 0,109). Zwar verringerte sich die Anzahl der téglich Sport
treibenden Patienten auf fiinf (8,3 %), jedoch erhohte sich die Zahl der Patienten mit
regelmdBiger korperlicher Betdtigung auf 75%. Knapp 12 % der Patienten trieben
gelegentlich Sport, nur 5 % fast nie oder nie. Damit lag die korperliche Aktivitdt innerhalb
der Probandengruppe hoch signifikant {iber der des Kontrollkollektivs (p < 0,001). Hier
gab mit 34 % der liberwiegende Teil der Patienten an, sich gelegentlich korperlich zu
betétigen, jedoch war die Anzahl fast nie bzw. nie sportlich Aktiven mit fast 40 % deutlich
hoher. Nur zehn Patienten (26,4 %) trieben regelmiBig bis tiglich Sport.

Auf die Frage nach Formen sportlicher Betdtigung wurde im Gesamtkollektiv mit 48,5 %
Radfahren als am hdufigsten ausgelibte Sportart ermittelt, gefolgt von Gymnastik mit 36,6
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% sowie Schwimmen mit 23,8 %. Etwa 8,9 % der Patienten gingen Laufen. 31,7 % der
Patienten gaben weitere Sportarten an, darunter Wandern, Spazierginge, Nordic walking,
Tanzen, Krafttraining, Volleyball sowie Wassergymnastik. Den Patienten der
Probandengruppe wurde zudem die Teilnahme an einer ambulanten Herzgruppe
empfohlen. Diese wurde nach zwdolf Monaten von 48 Patienten (57,6 %) regelmifig
besucht. In der Kontrollgruppe nahmen nur drei Patienten (7,1 %) an einer ambulanten
Herzgruppe teil.

Innerhalb des Probandenkollektivs waren 37 Patienten (72,5 %) der Ansicht, ihre
Leistungsfahigkeit hatte sich innerhalb der zwdlf Folgemonate nach Therapiebeginn
verbessert. Damit verbunden fiihlten sich 84,2 % der Probanden motiviert, sich verstarkt
korperlich zu betdtigen. In diesem Aspekt zeigten sich klare Unterschiede hinsichtlich der
Kontrollgruppe. Hier bestitigten nur neun Patienten (22 %) eine verbesserte Leistung (p <
0,001), die gleiche Anzahl an Patienten, welche eine vermehrte korperliche Aktivitdt nach

Diagnose KHK und Therapiebeginn angab (p < 0,001).
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Abb. 3.3: Korperliche Aktivitdit der untersuchten Gruppen nach zwolf Monaten im Vergleich
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3.2.5. Nikotinkonsum und Ernihrung

Nikotinkonsum

Zu Therapiebeginn zéhlten sich sieben Probanden (8,4 %) sowie zehn Patienten (23,8 %)
der Kontrollgruppe zu den aktiven Rauchern, 34 Probanden (41,0 %) sowie 18
Kontrollpatienten (42,9 %) bejahten einen fritheren Nikotinkonsum. Die iibrige Anzahl der
Patienten verneinte jeglichen Nikotinkonsum. Nach Ablauf von zwdlf Monaten hatten drei
Probanden sowie ein Patient der Kontrollgruppe das Rauchen eingestellt. Vier Probanden
(4,8 %) sowie neun Kontrollpatienten (21,4 %) flihrten den Konsum von Nikotin weiterhin
fort, behaupteten jedoch, die tdgliche Anzahl an Rauchmitteln reduziert zu haben.

Damit war ein deutlicher Unterschied einer geringeren Anzahl an Rauchern sowie
ehemaligen Rauchern unter den Probanden auszumachen (p = 0,010). Dem gegeniiber ist
die Anzahl tiglich konsumierter Zigaretten nach zwolf Monaten im Mittel mit 10 (+7,6)
Zigaretten unter den Probanden sowie 11 (£ 6,5) Zigaretten in der Kontrollgruppe etwa

gleich grof3 (p = 0,918).
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Abb. 3.4: Nikotinkonsum der untersuchten Gruppen im Vergleich nach zwolf Monaten

Erndhrung

Drei Monate nach Teilnahme am Schulungskurs gaben 53 Patienten (76,1 %) an, ihre

Erndhrungsgewohnheiten hinsichtlich der Vorgaben des Kurses gedndert zu haben. Nach
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zwoOlf Monaten waren 77 % der Probanden der gleichen Auffassung, wihrend nur 21
Patienten (51 %) der Kontrollgruppe angaben, ihre Erndhrung umgestellt zu haben. Hier
bestand nachweislich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p = 0,007). Im
Weiteren wurde genauer nach Erndhrungsgewohnheiten gefragt hinsichtlich des Verzehrs
von Fleisch, fetthaltigen Nahrungsmitteln, Siiligkeiten, Obst, Gemiise, Fisch und
ungesittigten Fettsduren sowie des Alkoholkonsums.

In der Befragung der Probanden nach drei Monaten gab ein liberwiegender Teil von 62
Patienten (92,5 %) einen téglichen Verzehr von Obst und Gemiise an, bei 37 Patienten
(55,2 %) wurde mindestens zweimal wochentlich Fisch in den Speiseplan integriert. Bei
weiteren elf Patienten (16,4 %) gab es hdufig SiBigkeiten, zwei Patienten (3,0 %)
bestétigten einen hdufigen Konsum von Fleisch und fetthaltigen Nahrungsmitteln, zwei
Weitere erndhrten sich vegetarisch. Nach zwolf Monaten sank die Anzahl der taglich Obst
und Gemiise konsumierenden Patienten geringfiigig auf 53 (88,3 %), hinsichtlich der
weiteren Angaben lieBen sich keine groBeren Abweichungen feststellen. Mit 58,3 % blieb
der Verzehr von Seefisch in etwa gleich, zwolf Patienten (20 %) alen weiterhin haufig
StiBigkeiten.

Auch im Vergleich zur Kontrollgruppe konnten keine groBeren Abweichungen getroffen
werden. Hier bejahten 35 Patienten (85,4 %) einen tédglichen Genuss von Obst und
Gemiise, sechs Patienten (14,6 %) aBBen hdufig Siiligkeiten, ein Patient gab eine hiufig
fetthaltige Erndhrung an. Einzig die Anzahl der Patienten, deren wochentlicher Speiseplan
zweimal Fisch enthielt, war mit 31,7 % signifikant geringer (p = 0,009) als im
Probandenkollektiv.

Bei der Befragung hinsichtlich des Alkoholkonsums gab nach zwo6lf Monaten die Mehrheit
der Patienten, 46 Probanden (76,7 %) sowie 36 Kontrollpatienten (87,8 %), einen
gelegentlichen Alkoholkonsum, etwa an Wochenenden oder Feiertagen, an. Zehn
Probanden (16,7 %) sowie vier Kontrollpatienten (9,8 %) verneinten jeglichen Genuss von
Alkohol. Vier Probanden (6,6 %) sowie ein Kontrollpatient (2,4 %) bestitigten einen
haufigen bis téglichen Alkoholgenuss. Im Probandenkollektiv ergaben sich keine
Unterschiede im Vergleich der Drei- sowie Zwolf-Monats-Befragung.

Ein deutlicher Unterschied zeigte sich bei der Beantwortung der Frage, ob die Patienten
der Ansicht seien, sich gesund und ausgewogen zu erndhren. Nach drei Monaten waren 53
Patienten (79,1 %) von einer gesunden Erndhrung iiberzeugt, nach zwdlf Monaten teilten
diese Ansicht 91,5 % der Probanden. Innerhalb der Kontrollgruppe waren mit 31 Patienten

(75,6 %) signifikant weniger Patienten der Meinung, sich gesund zu erndhren (p = 0,029).
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3.2.6. Kardiale medikamentose Therapie nach zwolf Monaten

In der Befragung nach zwolf Monaten gaben 60 Probanden (100 %) sowie 40
Kontrollpatienten (97,6 %) an, regelméfig ihre Medikamente einzunehmen, was keinen
signifikanten Unterschied hinsichtlich medikamentoser Compliance bedeutet (p = 0,224).
Einen Gerinnungshemmer nahmen weiterhin 100 % der Probanden sowie 97,6 % der
Kontrollpatienten. Weiterhin flihrten 92,3 % der Probanden und 90,5 % der
Kontrollpatienten ihre lipidsenkende Therapie fort. Eine Therapie mittels Betablocker
erhielten 84,9 % der Probanden, innerhalb der Kontrollgruppe nur 71,4 %, was einen
Trend zur besseren Therapie in der Probandengruppe vermuten lidsst (p = 0,081). Ein
deutlicher Unterschied zeigt sich bei der Therapie mittels ACE-Hemmer/AT1-Blocker.
Wihrend 90,4 % der Probanden regelméfig einen ACE-Hemmer einnahmen, waren dies
innerhalb des Kontrollkollektivs nur 76,2 % (p = 0,039).

Hinsichtlich der weiteren kardialen Begleitmedikation konnte eine signifikant hohere
Therapie mittels Alpha-Blockern innerhalb der Kontrollgruppe im Vergleich zum
Probandenkollektiv nachgewiesen werden (p = 0,044). Kein Unterschied bestand im

Bedarf von Calcium- Antagonisten, Herzglycosiden, Diuretika sowie Nitraten.
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Abb. 3.5:Kardiale Medikamentise Therapie der untersuchten Gruppen im Vergleich nach zwolf Monaten
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3.3. Auswertungen des objektiven Risikoprofils

3.3.1. Gewicht, BMI und Bauchumfang

Als Grundlage zur Klassifikation des Gewichts gilt der Body-MaB-Index (BMI), welcher
sich aus dem Quotienten von Gewicht und Korpergrofie zum Quadrat berechnet (58). Nach
den Leitlinien der Deutschen Adipositas Gesellschaft gilt ein BMI von > 25 kg/m” als
Ubergewicht oder Praadipositas, ab einem BMI von >30 kg/m” spricht man von Adipositas
(58).

Zu Therapiebeginn waren 16 Probanden (19,3 %) sowie flinf Patienten (11,9 %) der
Kontrollgruppe normalgewichtig. Der iiberwiegende Teil der Patienten, 42 Probanden
(50,6 %) sowie 18 Kontrollpatienten (42,9 %), zihlte zur Gruppe der ,,Ubergewichtigen®.
Weitere 25 Probanden (30,1 %) sowie 19 Kontrollpatienten (45,2 %) waren per Definition
adipos. Ein signifikanter Unterschied bzgl. dieser Einteilung war zu Therapiebeginn

zwischen den Vergleichsgruppen nicht nachzuweisen (p = 0,278).

Gewichtsentwicklung

Zu Therapiebeginn betrug das Durchschnittsgewicht der Probanden im Mittel 80,0 (+ 14,0)
kg. Der leichteste Teilnehmer wog 57 kg, der schwerste 130 kg. Nach drei Monaten sank
der Mittelwert um etwa 1,0 kg auf 79,0 (£ 14,6) kg, womit sich hier ein Trend zur
Gewichtsabnahme andeutet (p = 0,086). Nach sechs Monaten betrug der Mittelwert zwar
weiterhin 79,0 (£12,39) kg, statistisch war jedoch keine Gewichtsabnahme mehr
ersichtlich (p = 0,120). Nach neun Monaten betrug das mittlere Gewicht 78,0 (£ 14,9) kg
(p = 0,280), nach zwolf Monaten 78,5 (+ 14,7) kg. Zwar war ein Gewichtsverlust von etwa
1,5 kg auszumachen, statistisch konnte jedoch keine Signifikanz mehr nachgewiesen
werden (p = 0,262).

Die Patienten der Kontrollgruppe zeigten zu Therapiebeginn mit einem mittleren Gewicht
von 87,9 (= 13,3) kg und einem damit verbundenen Gewichtsunterschied von etwa 8,0 kg
ein signifikant hoheres Ausgangsgewicht (p = 0,009) im Vergleich zur Probandengruppe.
Der leichteste Patient wog hier 64 kg, der Schwerste 120 kg. Sechs Monate spéter blieb das
Gewicht mit 87,5 (£ 12,2) kg auf seinem Niveau konstant (p = 0,977). Nach zwolf
Monaten hatten die Patienten mit 90,0 (= 13,0) kg ihr mittleres Ausgangsgewicht um etwa
2,0 kg erhoht (p = 0,963).
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BMI

Der BMI der Patienten wurde als Quotient aus deren Gewichtsangaben sowie der
Korpergrole zum Quadrat ermittelt. Hinsichtlich der GroBenverteilung konnte kein
Unterschied zwischen den Gruppen ermittelt werden (p = 0,103). In der Probandengruppe
waren die Patienten im Durchschnitt 1,7 (£ 0,09) m groB3, das Kontrollkollektiv war mit
1,73 (£ 0,08) m durchschnittlich nur unwesentliche 3 cm grofer.

Innerhalb des Probandenkollektivs ergab sich zu Beginn ein durchschnittlicher BMI von
27,5 (+ 4,38) kg/m’, welcher nach drei Monaten signifikant auf 26,7 (+ 4,66) kg/m” absank
(p = 0,035), nach sechs Monaten konnte mit mittleren 27,3 (+ 4,13) kg/m® weiterhin ein
Trend zur Abnahme des BMI angenommen werden (p = 0,081). Nach neun Monaten
wurde ein Wert von 27,1 (+ 4,72) kg/m® erreicht (p = 0,257), nach zwd1f Monaten betrug
der durchschnittliche BMI 26,8 (+ 4,68) kg/m’ statistisch hier war kein signifikanter
Unterschied zum Ausgangswert mehr nachweisbar (p = 0,298).
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Abb. 3.6: Vergleich der BMI-Werte der untersuchten Gruppen im zeitlichen Verlauf

Bei den Patienten der Kontrollgruppe konnte mit einem anfanglichen BMI von 29,4 (+
3,76) kg/m2 ein Trend hinsichtlich eines hoheren Wertes (p = 0,074) im Vergleich zum
Probandenkollektiv angenommen werden. Dieser Trend setzte sich im Verlauf nach sechs
Monaten fort (p = 0,074). Mit mittleren 28,9 (+ 3,84) kg/m” konnte keine signifikante
Abnahme des BMI nachgewiesen werden (p = 0,920). Nach zwolf Monaten hatte die
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Kontrollgruppe mit einem BMI von 29,4 (+ 3,88) kg/m” wieder Ausgangswerte erreicht (p
= 0,852), was im Vergleich zur Probandengruppe einen signifikant hoheren Wert (p =
0,041) bedeutet.

Betrachtet man auf der Grundlage des BMI die Einteilung hinsichtlich Normal- oder
Ubergewicht, so waren keine groBeren Anderungen im Vergleich zu den Ausgangsprofilen
und zwischen den zu untersuchenden Gruppen festzustellen. Normalgewichtig waren 13
Probanden (19,1 %) sowie vier Kontrollpatienten (9,5 %), 36 Probanden (52,9 %) sowie 20
Kontrollpatienten (47,6 %) waren weiterhin iibergewichtig, 19 Probanden (27,7 %) sowie
18 Patienten der Kontrollgruppe (42,8 %) waren weiterhin adipds. Die genaue Einteilung

hinsichtlich einzelner Grade der Adipositas ist Abb. 3.8 zu entnehmen.
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Abb. 3.7: Betrachtung der einzelnen Gewichtsklassen in den untersuchten Gruppen nach zwolf Monaten

Bauchumfang

Ab einem Bauchumfang von > 102 cm bei Méadnnern sowie > 88 cm bei Frauen spricht man
von einer abdominalen Adipositas (58). Innerhalb des Probandenkollektivs wurden 19
ménnliche Probanden (56,3 %) mit einem Bauchumfang von > 102 cm sowie 28 weibliche
Probanden (80,0 %) mit einem Bauchumfang von > 88 cm ermittelt. Insgesamt wiesen

69,7 % der Probanden eine abdominale Adipositas auf.
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Der durchschnittliche Bauchumfang zu Therapiebeginn unter den Probanden betrug 102,0
(£ 10,3) cm. Drei Monate spiter konnte mit mittleren 100,0 (£ 9,56) cm ein um 2,0 cm
signifikant niedrigerer Wert festgestellt werden (p = 0,045). Dieser Trend konnte sich nach
sechs Monaten mit durchschnittlich 102,0 (£ 8,91) cm jedoch nicht fortsetzen (p = 0,414).
Nach neun Monaten betrug der Bauchumfang im Mittel 100,0 (+ 9,4) cm und erhdhte sich
nach zwolf Monaten auf 101,0 (£ 9,86) cm. Eine signifikante Abnahme des Bauchumfangs
konnte nicht mehr ausgemacht werden (p = 0,771).

Fiir das Kontrollkollektiv konnten aufgrund fehlender Datenlage keine Ausgangswerte
ermittelt werden. Die einzige Erfassung des Bauchumfanges erfolgte bei der Befragung
nach zwolf Monaten. Es ergab sich mit einem durchschnittlichen Wert von 110,0 (£ 11,9)
cm ein im Vergleich zum Probandenkollektiv signifikant hoherer Wert (p < 0,001).
Betrachtet man unabhingig der ermittelten mittleren Werte jeden Patienten gesondert
hinsichtlich einer abdominalen Adipositas, so war nach zwolf Monaten festzustellen, dass
16 minnliche Probanden (48,5 %) sowie 20 ménnliche Teilnehmer der Kontrollgruppe
(62,5 %) einen Bauchumfang von > 102 cm aufwiesen. Bei den weiblichen Teilnehmern
lag die Anzahl derjenigen mit einem Bauchumfang von > 88 c¢cm mit 22 Probandinnen
(81,5 %) sowie vier Kontrollpatientinnen (80 %) noch hoher. Insgesamt lag die Anzahl der
Patienten mit zentraler Adipositas mit 63,3 % der Probanden und 64,9 % der

Kontrollpatienten etwa gleich.

3.3.2. Blutdruck

Wie bereits im Abschnitt ,,Begleiterkrankungen® beschrieben, litten innerhalb der
Probandengruppe 72 Patienten (86,7 %) an einer arteriellen Hypertonie, wahrend innerhalb
der Kontrollgruppe 41 Patienten (97,6 %) von dieser Diagnose betroffen waren, womit sich

hier ein Trend zu einer hoheren Erkrankungshiufigkeit andeutet (p = 0,051).

Da sich bei der Untersuchung herausstellte, dass sich hinsichtlich diastolischer
Blutdruckwerte sowohl im zeitlichen Verlauf als auch innerhalb der untersuchten Gruppen
keine Unterschiede zeigten und die Werte im Mittel zwischen 79,5 (+ 8,4) mmHg und 80
(= 10,6) mmHg stabil blieben, wurde die folgende Untersuchung auf systolische
Blutdruckwerte beschrankt.
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Die Ausgangswerte des systolischen Blutdrucks im Probandenkollektiv lagen im Mittel bei
130 (= 17,0) mmHg. Die in der Kontrollgruppe hdheren Werte mit im Mittel 140 (+ 16,3)
mmHg zu Therapiebeginn deuten hier bereits einen Trend an (p = 0,051). Nach drei
Monaten waren die Werte der Probanden durchschnittlich auf 122 (+ 13,3) mmHg
signifikant gesunken (p = 0,013) und blieben nach sechs Monaten mit mittleren 130 (£
12,5) mmHg deutlich unterhalb der Ausgangswerte (p = 0,008). Zwar sanken die
Durchschnittswerte auch im Kontrollkollektiv bedeutend auf 130 (= 15,3) mmHg ab (p =
0,033), blieben im Verhiltnis zum Probandenkollektiv jedoch signifikant erhoht (p =
0,019). Auch im weiteren Verlauf blieben in der Probandengruppe die Mittelwerte mit 130
(£ 11,7) mmHg nach neun sowie mit 130 (+ 12,5) mmHg nach zwdlf Monaten signifikant
unter dem Ausgangsniveau (p = 0,019 bzw. p = 0,014). Die Kontrollgruppe zeigte nach
zwOlf Monaten mit im Mittel 131 (£ 12,8) mmHg weiterhin einen Trend zu einem héheren

systolischen Blutdruck (p = 0,055).
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Abb. 3.8: Vergleich systolischer Blutdruckwerte in den untersuchten Gruppen im zeitlichen Verlauf

Erhohte Blutdruckwerte > 140/80 mmHg wurden zu Untersuchungsbeginn bei 31,3 % der
Probanden und 52,4 % der Kontrollpatienten ermittelt, womit sich in der Kontrollgruppe
ein Trend zu mehr Patienten mit erhhten Werten zeigt (p = 0,054). Nach zwolf Monaten
lagen 22,4 % der Probanden sowie 23,7 % der Kontrollpatienten iiber > 140/80 mmHg.
Innerhalb der Kontrollgruppe nahm die Anzahl der Patienten mit erhohten Werten

signifikant ab (p = 0,008) und lag nun mit der Probandengruppe gleich.
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3.3.3. Lipidprofil

Zu Therapiebeginn litten 66 Patienten (79,5 %) der Probandengruppe sowie 36
Kontrollpatienten (85,7 %) an einer diagnostizierten Dys- oder Hyperlipoproteindmie. Im

Folgenden wird die Entwicklung der einzelnen Lipidfraktionen gesondert untersucht.

LDL

Die durchschnittlichen LDL-Werte lagen zu Therapiebeginn in der Probandengruppe bei
3,04 (= 1,12) mmol/l, im Kontrollkollektiv waren sie mit im Mittel 2,98 (£ 1,05) mmol/l
unwesentlich geringer (p = 0,433). Wahrend des Untersuchungszeitraums zeigte sich unter
Therapie mit Lipidsenkern innerhalb beider Gruppen eine signifikante Senkung der LDL-
Fraktionen. Im Probandenkollektiv sank das LDL nach drei Monaten auf einen Tiefstwert
von mittleren 2,35 (£ 1,00) mmol/l (p = 0,010). Nach sechs Monaten wurde ein Wert von
2,51 (£ 0,92) mmol/l erreicht (p = 0,007), welcher in den Folgemonaten weitgehend stabil
blieb (mittlere 2,49 (£ 0,88) mmol/l nach neun sowie 2,66 (£ 0,88) mmol/l nach zwolf
Monaten), und signifikant unterhalb des Ausgangsniveaus (p = 0,007 nach zwd6lf Monaten)
lag. In der Kontrollgruppe sanken die Werte nach sechs Monaten ebenfalls deutlich auf
2,36 (£ 1,06) mmol/l (p = 0,002), und lagen nach zwolf Monaten mit im Mittel 2,49 (&
0,60) mmol/l sogar leicht unter denen der Kontrollgruppe. Ein Unterschied zwischen den
Gruppen war nicht nachweisbar (p = 0,498 nach zwolf Monaten).

Zu Therapiebeginn wurden fiir 60,8 % der Probanden und 66,7 % der Kontrollpatienten
LDL- Werte > 2,5 mmol/l ermittelt, nach zwo6lf Monaten verringerte sich die Anzahl der
Probanden auf 56,9 %, in der Kontrollgruppe lagen noch 48,5 % der Patienten im erhdhten
Wertebereich.

HDL

Der Ausgangswert der Probandengruppe betrug im Mittel 1,31 (= 0,41) mmol/l, welcher
nach drei Monaten etwa unverindert blieb. Nach sechs Monaten war ein Anstieg auf 1,39
(£ 0,48) mmol/l zu verzeichnen (p = 0,117). Deutlich hohere Werte konnten nach neun
Monaten mit 1,45 (£ 0,45) mmol/l nachgewiesen werden (p = 0,012), welche nach zwolf
Monaten mit 1,44 (£ 0,45) mmol/l auf diesem Niveau stabil blieben (p = 0,001). In der
Kontrollgruppe wurde zu Beginn mit einem durchschnittlichen HDL von 1,11 (= 0,47)
mmol/l ein deutlich niedrigerer Wert festgestellt (p = 0,012). Dieser Wert blieb nach sechs
(1,09 (£ 0,42) mmol/l) sowie zwdolf Monaten (1,13 (£ 0,34) mmol/l) auf seinem Niveau
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konstant, weshalb bis zum Ende des Beobachtungszeitraums ein signifikanter Unterschied
hinsichtlich hoherer Werte innerhalb der Probandengruppe nachgewiesen werden konnte

(p = 0,010).
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Abb. 3.9: Vergleich der HDL-Werte der untersuchten Gruppen im zeitlichen Verlauf

Nach zwolf Monaten wiesen 15,4 % der Probanden sowie 23,5 % der Kontrollpatienten
erniedrigte HDL- Werte < 1,03 mmol/l auf. Damit sank die Anzahl von Patienten mit
erniedrigten HDL bei den Probanden signifikant von anfinglich 18,8 % um 3,4 % (p =
0,002), wihrend die Abnahme bei den Kontrollpatienten von zu Beginn 31 % um 7,5 %
statistisch nicht signifikant war (p = 0,784).

LDL/ HDL- Quotient
Zu Kursbeginn lag der LDL/HDL-Quotient der Probanden im Mittel bei 2,12 (+ 1,01) und

war damit signifikant geringer als der ermittelte Wert der Kontrollgruppe mit
durchschnittlich 2,64 (£ 0,89) (p = 0,019). Im Verlauf ergab sich aufgrund von
Verminderung der LDL und Erh6éhung der HDL in beiden Gruppen eine Verringerung des
Quotienten.

In der Probandengruppe war der mittlere Wert nach drei Monaten auf 1,76 (£ 0,95)
erheblich gesunken (p = 0,016). Ein Tiefstwert war im Zeitraum von sechs Monaten mit

durchschnittlich 1,73 (£ 1,00) zu verzeichnen (p = 0,006). Die nach neun sowie zwolf
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Monaten ermittelten Werte lagen mit 1,85 (= 0,70) (p = 0,002) bzw. 1,82 (£ 0,83)
weiterhin hoch signifikant unterhalb des Ausgangswertes (p < 0,001). Auch im
Kontrollkollektiv konnte nach sechs Monaten eine signifikante Verminderung (p = 0,033)
des Quotienten mit im Mittel 2,21 (£ 0,83) ausgemacht werden. Zu diesem Zeitpunkt war
kein deutlicher Unterschied zur Probandengruppe ersichtlich (p = 0,091). Nach zwolf
Monaten war der Wert weiter signifikant (p = 0,001) auf im Mittel 2,07 (+ 0,58) gesunken.
Die Werte der Probanden lagen jedoch unter denen der Kontrollgruppe, womit sich

statistisch einen Trend andeutet (p = 0,051).
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Abb. 3.10: Vergleich des LDL/HDL-Quotienten der untersuchten Gruppen im zeitlichen Verlauf

Die Anzahl der Probanden mit einem LDL/HDL-Quotienten < 2,5 stieg von anfianglich
60,8 % signifikant auf 78,4 % zum Therapieende an (p = 0,016). Aber auch im
Kontrollkollektiv war ein hoch signifikanter Anstieg von 31 % auf 78,8 % zu verzeichnen

(p = 0,001).

Triglyceride
Der Ausgangswert der Triglyceride im Probandenkollektiv lag im Mittel bei 1,74 (£ 1,24)

mmol/l. Nach drei Monaten wurde eine signifikante Abnahme auf 1,5 (£ 1,24) mmol/l
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ausgemacht (p = 0,022), welche auch nach sechs Monaten mit mittleren 1,51 (+ 1,41)
mmol/l deutlich unter dem Ausgangsniveau blieb (p = 0,033). Der weitere Verlauf ldsst mit
1,54 (£ 0,73) mmol/l nach neun Monaten zwar noch einen Trend hin zu niedrigeren
Werten vermuten (p = 0,077), nach zwdlf Monaten war jedoch mit 1,63 (= 0,90) mmol/l
statistisch keine deutliche Abnahme mehr ersichtlich (p = 0,368). Im Kontrollkollektiv lag
der Ausgangswert flir Triglyceride im Mittel bei 1,9 (+ 1,18) mmol/l, nach sechs Monaten
lagen die Werte bei 1,86 (= 1,89) mmol/l, nach zwolf Monaten bei 1,92 (£ 1,69) mmol/l.
Obwohl diese Werte im Vergleich zur Probandengruppe hoher erscheinen, konnte im
Verlauf kein signifikanter Unterschied ermittelt werden (p = 0,288 zu Therapiebeginn, p =
0,160 nach zwolf Monaten).

Im Bereich erhohter Triglyceridwerte > 2,26 mmol/l lagen zu Therapiebeginn 24,4 % der
Probanden sowie 38,1 % der Kontrollpatienten. Nach zw61f Monaten wurden nur noch bei
15,4 % der Probanden pathologische Werte ermittelt, was zu einem signifikanten
Unterschied zu den Kontrollpatienten fiihrte (p = 0,037), bei denen sich die Anzahl der

Patienten mit erhohten Werte nur gering auf 34,3 % verminderte.

Gesamtcholesterin

Hinsichtlich der Cholesterinwerte zeigte sich ein dhnliches Verhalten, welches bereits bei
den Triglyceriden beschrieben wurde. Nach einem anfianglichen Wert von durchschnittlich
4,83 (£ 1,16) mmol/l im Probandenkollektiv sank das Cholesterin in den ersten drei
Monaten um etwa 0,5 mmol/l auf mittlere 4,31 (= 1,16) mmol/I signifikant ab (p = 0,010).
Nach sechs und neun Monaten lagen die Werte weiterhin signifikant unterhalb des
Ausgangsniveaus (4,66 (= 1,06) mmol/l, nach sechs Monaten (p = 0,030) sowie 4,8 (+
0,98) mmol/l nach neun Monaten (p = 0,043)). Zum Ende der Untersuchung waren mit
einem Mittelwert von 4,81 (£ 1,01) mmol/l fast wieder Ausgangswerte erreicht (p =
0,444). Im Vergleich zum Kontrollkollektiv konnte weder zu Beginn noch im Verlauf ein
deutlicher Unterschied festgestellt werden. Der Ausgangswert der Kontrollpatienten lag
mit mittleren 5,0 (= 1,35) mmol/l nur unwesentlich iiber dem des Probandenkollektivs (p =
0,720). Nach zwolf Monaten lag der Wert mit 4,61 (£ 0,99) mmol/l gering unter dem
Endwert der Probanden (p = 0,343).

Erhohte Werte > 5,16 mmol/l waren zu Beginn bei 45 % der Probanden und 50 % der
Kontrollpatienten vorzufinden. Zu Therapieende lagen noch 41,8 % der Probanden und

29,7 % der Kontrollpatienten im pathologischen Bereich.
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3.3.4. Blutzuckerprofil

Innerhalb des Probandenkollektivs war bei 24 Patienten (28,9 %) ein Diabetes mellitus
bekannt, siecben Patienten (8,4 %) standen unter Therapie mit Insulin. Von 14 Diabetikern

(33,3 %) in der Kontrollgruppe wurden sechs Patienten (14,3 %) mit Insulin behandelt.

Serumglucose

Zu Therapiebeginn wurde unter den Probanden eine anfiangliche Serumglucose von im
Mittel 6,2 (+ 2,73) mmol/l bestimmt, welche um signifikante 1,5 mmol/l niedriger war als
der durchschnittliche Glucosewert der Kontrollpatienten mit 7,7 (= 3,84) mmol/l (p =
0,007). Im Probandenkollektiv war nach drei1 Monaten mit 5,70 (= 1,14) mmol/l der im
Mittel niedrigste Wert, signifikant unterhalb des Ausgangswertes, erreicht (p = 0,024). Im
weiteren Verlauf stiegen die Werte wieder an, weshalb nach sechs Monaten mit
durchschnittlichen 5,87 (= 1,62) mmol/l kein signifikanter Unterschied mehr ersichtlich
war (p = 0,123). Im Vergleich zur Kontrollgruppe bestand jedoch weiterhin eine hoch
signifikante Differenz (p < 0,001), hier wurde mit durchschnittlich 7,3 (£ 4,15) mmol/l nur
eine geringfligige Abnahme zum Ausgangswert ermittelt (p = 0,915). Allerdings wurde
nach zwolf Monaten eine signifikante Verminderung der Serumglucose auf 6,1 (£ 3,33)
mmol/l festgestellt (p = 0,013). Damit lag der mittlere Endwert der Glucose im
Probandenkollektiv mit 5,9 (+ 1,81) mmol/l nur unwesentlich niedriger als der Wert der

Kontrollgruppe (p = 0,244).

HbA, .- Werte

Innerhalb der zu untersuchenden Gruppen verhielten sich die HbA .- Werte im Verlauf
relativ stabil. Zu Untersuchungsbeginn lagen die Werte im Probandenkollektiv mit
mittleren 6,4 (+ 1,13) % leicht unterhalb der Werte in der Kontrollgruppe mit 6,7 (= 1,91)
% (p = 0,155). Nach sechs Monaten =zeigte sich eine leichte Absenkung der
Probandenwerte auf 5,9 (+ 1,22) %, was im Vergleich zum Kontrollkollektiv mit mittleren
6,8 (£ 1,2) % nun einen signifikanten Unterschied ausmachte (p < 0,001). Dieser deutliche
Trend hin zu niedrigeren Werten innerhalb der Probanden blieb auch nach zwolf Monaten
weiterhin bestehen (p = 0,011). Der mittlere Wert der Probanden mit 6,0 (£ 1,09) % lag
etwa 1,0 % unterhalb der Durchschnittswerte der Kontrollgruppe mit 7,05 (= 1,39) %.
Weiterhin wurde festgestellt, dass die Anzahl der Probanden mit HbA.-Werten > 6,5 %

von anfianglich 52,6 % nach zwolf Monaten auf 36 % abnahm, wihrend innerhalb der
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Kontrollgruppe die Patienten mit erhohten HbA,.-Werten von 69,2 % auf 78,6 % sogar
zunahmen. Dies stellte zum Ende der Untersuchung einen signifikanten Unterschied (p =

0,011) zwischen den Gruppen dar.
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Abb. 3.11: Vergleich der HbA;.-Werte in den untersuchten Gruppen im zeitlichen Verlauf

3.3.5. Fahrradergometrie

Vor Therapiebeginn wurde im Probandenkollektiv eine mittlere Leistung von 100 (+ 32,4)
W erreicht. Bezogen auf ihr Korpergewicht wurden durchschnittlich 1,38 (+ 0,40) W/kg
KG erreicht. Die Patienten der Kontrollgruppe fuhren im Mittel 125 (+ 30,8) W, was einer
gewichtsbezogenen Leistung von 1,39 (+ 0,40) W/kg KG entsprach. Hier konnte kein
Unterschied, weder bezogen auf die erreichte (p = 0,507), noch auf die gewichtsbezogene
Leistung (p = 0,684) festgestellt werden. Nach zwolf Monaten erfolgte eine erneute
Fahrradergometrie zur Uberpriifung der Leistungsfihigkeit sowie zum Ausschluss der
Progression atherosklerotischer Plaques innerhalb der Koronararterien. Bezogen auf die
korperliche Leistung zeigte sich kein signifikanter Unterschied zur Voruntersuchung. Die
Probanden erreichten eine mittlere Leistung von 100 (£32,7) W, was die gewichtsbezogene
Leistung von 1,47 (£ 0,38) W/kg KG im Vergleich zur Voruntersuchung nur unwesentlich
erhoht. Die Kontrollpatienten lagen mit 125 (= 33,3) W sowie 1,39 (+ 0,39) W/kg KG etwa

im gleichen Wertebereich zur Voruntersuchung.
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3.4. Vergleich von Teilnehmern der ambulanten Herzgruppe und
Patienten ohne Teilnahme an der Herzgruppe innerhalb des

Probandenkollektivs

Innerhalb des Probandenkollektivs besuchte mit 48 Patienten (57,6 %) etwa die Hilfte der
Teilnehmer nach Beendigung des KHK-Intensivschulungskurses in den zwolf
Folgemonaten der Untersuchung regelmifig eine ambulante Herzgruppe.

Im Vergleich zwischen Teilnehmern der Herzgruppe und nichtteilnehmenden Patienten
wurden keine Unterschiede hinsichtlich der KHK, Begleiterkrankungen sowie des
Risikoprofils im Bereich Diabetes mellitus, Fettstoffwechselstorungen, arterieller
Hypertonie oder Nikotinkonsum festgestellt. Jedoch zeigten sich innerhalb der
Herzgruppen signifikant weniger Patienten mit Adipositas (p = 0,002). In der
medikamentosen Ausgangstherapie fielen keine Unterschiede auf, nach zwolf Monaten
nahmen Patienten der Herzgruppe mit Trend hdufiger ACE-Hemmer bzw. AT1-Blocker (p
= 0,058), wihrend Patienten ohne Herzgruppe signifikant hiufiger Diuretika (p = 0,004)
sowie im Trend hdufiger Herzglycoside (p = 0,069) sowie Alpha-Blocker (p = 0,058)
einnahmen.

Im Vergleich der subjektiven Auswertung der Fragebdgen nach zwolf Monaten konnten
keine Unterschiede hinsichtlich des Gesundheitszustands, korperlicher Beschwerden oder
deren Symptomatik festgestellt werden. Auch hinsichtlich sportlicher Aktivitdt ergaben
sich keine Signifikanzen, wobei die Teilnehmer der Herzgruppe im Trend eine gréBere
Vorliebe fiir das Radfahren (p = 0,061) zeigten. Beide Gruppen fiihlten sich gleichstark
motiviert zu mehr Bewegung. Allerdings bestdtigten die Patienten in der Herzgruppe
signifikant hdufiger eine verbesserte korperliche Leistungsfahigkeit (p = 0,027) im
Vergleich zur Ausgangssituation.

Weiterhin konnten keine Unterschiede im Erndhrungsverhalten hinsichtlich des Konsums
von Siiligkeiten, Obst, Gemiise sowie fett- und kalorienhaltiger Nahrung festgestellt
werden. Jedoch bestand bei den Patienten der Herzgruppe ein Trend zu einem hiufigeren
Fischkonsum (p = 0,074). Demgegeniiber gaben die Patienten ohne Herzgruppe im Trend
ofter eine Erndhrungsumstellung an (p = 0,068).

Im Folgenden wurde untersucht, inwiefern sich hinsichtlich der Entwicklung des
objektiven Risikoprofils im zeitlichen Verlauf Unterschiede zwischen den Teilnehmern der

Herzgruppen und den {ibrigen Probanden ergaben.
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3.4.1. Gewicht, BMI und Bauchumfang

Gewicht

Innerhalb der Teilnehmer der Herzgruppe wurde ein mittleres Ausgangsgewicht von 76,0
(+ 10,29) kg ermittelt, wahrend die tlibrigen Patienten mit durchschnittlich 90,0 (+ 15,69)
kg ein um etwa 14 kg signifikant (p = 0,001) hoheres Gewicht aufwiesen.

In der Herzgruppe wurden keine signifikanten Gewichtsverdnderungen im Verlauf
festgestellt. Die Teilnehmer schwankten im mittleren Gewicht zwischen 78,0 (= 10,49) kg
nach sechs und 75,9 (= 9,94) kg nach zwolf Monaten. Unter den restlichen
Kursteilnehmern konnte nach sechs Monaten eine signifikante Gewichtsabnahme auf
mittlere 88,0 (£ 13,5) kg nachgewiesen werden (p = 0,046), diese wurde im Verlauf jedoch
nicht beibehalten. Nach neun Monaten erreichten die Probanden ohne Herzgruppe ihr
durchschnittliches Maximalgewicht von 92,5 (£ 18,09) kg (p = 0,916), nach zwolf
Monaten wurden wieder Ausgangswerte erreicht (90,5 (= 17,48) kg (p = 0,881)).

Der anfangs bestehende signifikante Unterschied hinsichtlich niedrigeren Gewichts der

Herzgruppen-Teilnehmer blieb auch im Jahresverlauf bestehen.

BMI

Zur Bestimmung des BMI wurde vorerst die durchschnittliche Gréfe untersucht.
Probanden der Herzgruppe waren im Mittel 1,69 (£ 0,09) m gro3. Probanden, die keine
Herzgruppe besuchten, waren mit 1,71 (+ 0,08) m nicht signifikant groer (p = 0,286).
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Abb. 3.12:Vergleich des BMI zwischen Probanden mit und ohne Herzgruppe im zeitlichen Verlauf
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Analog der schon beschriebenen Gewichtsunterschiede konnten bei Betrachtung des BMI
dhnlich signifikante Unterschiede ermittelt werden. Zu Untersuchungsbeginn zeigten die
Patienten der Herzgruppe einen mittleren BMI von 26,7 (+ 2,7) kg/m”, wihrend der BMI
der Probanden ohne Herzgruppe mit mittleren 28,7 (+ 5,41) kg/m” deutlich héher lag (p =
0,005). Im zeitlichen Verlauf wurden fir die Herzgruppen-Patienten nur unwesentliche
Schwankungen des BMI ermittelt. Der niedrigste Wert wurde nach drei Monaten mit 26,4
(+ 2,7) kg/m?, der Hochstwert nach neun Monaten mit 26,4 (+ 2,7) kg/m” ermittelt.

Auch die Patienten, die nicht an der Herzgruppe teilnahmen, zeigten keine signifikanten
Verdnderungen innerhalb des Beobachtungszeitraums. Hier war nach sechs Monaten der
Hochstwert von mittleren 29,8 (+ 5,61) kg/m” zu verzeichnen, der Tiefstwert nach neun
Monaten mit im Mittel 28,7 (£ 6,76) kg/m’. Im Hinblick auf den untersuchten
Beobachtungszeitraum waren die BMI-Werte innerhalb der Probanden der Herzgruppe bis
auf eine Ausnahme des Neun-Monats-Wertes signifikant geringer als ihre Vergleichswerte

innerhalb der Probanden ohne Herzgruppe.
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Abb. 3.13: Einteilung der Gewichtsklassen zwischen Probanden mit und ohne Herzgruppe nach zwolf
Monaten

Betrachtet man die graphische Darstellung der Einteilung der Gewichtsklassen nach
Ablauf von zwolf Monaten, so ist daraus ersichtlich, dass Teilnehmer der Herzgruppen

einen signifikant geringeren Anteil an adipdsen Patienten aufwiesen (p = 0,0006).
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Bauchumfang

Bei der Betrachtung des Bauchumfangs war der Ausgangswert der Herzgruppen-
Teilnehmer mit 99,0 (£ 8,8) cm signifikant geringer (p = 0,003) als der mittlere Wert der
Patienten ohne Beteiligung an der Herzgruppe mit 109,0 (+ 11,0) cm. Bei den Teilnehmern
der Herzgruppe verringerte sich der Bauchumfang nach drei Monaten auf mittlere 95,0 (£
8,3) cm, erreichte jedoch nach sechs Monaten wieder Ausgangswerte. Nach neun Monaten
zeigte sich wiederum eine geringfiigige Abnahme auf durchschnittlich 98,0 (+ 8,1) cm,
welche nach zwdolf Monaten stabil blieb. Patienten, welche nicht an der Herzgruppe
teilnahmen, zeigten nach drei Monaten eine Verringerung ihres Bauchumfangs auf mittlere
106,0 (= 10,3) cm, womit sich hier ein Trend andeutet (p = 0,073). Nach sechs Monaten
blieb der Wert weitgehend konstant, sank nach neun Monaten auf mittlere 104,5 (+ 11,6)
cm und erreichte einen Endwert von 103,0 (£ 11,0) cm. Statistisch wurden hier innerhalb
der ersten sechs Monate signifikant niedrigere Bauchumfinge fiir die Teilnehmer der
Herzgruppe ermittelt. Nach neun sowie zwdlf Monaten bestand keine signifikante
Differenz mehr, der Trend hinsichtlich niedrigerer Werte fiir die Teilnehmer der

Herzgruppe setzte sich jedoch fort.
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Abb. 3.14: Vergleich der Bauchumfinge zwischen Probanden mit und ohne Herzgruppe im Verlauf

54



3.4.2. Blutdruck

Da die diastolischen Blutdriicke relativ konstant zwischen 73,0 (= 10,6) mmHg und 80,0 (+
10,9) mmHg lagen, und sich keine signifikanten Verdnderungen nachweisen lieBen,
werden sie auch in dieser Untersuchung aufler Acht gelassen.

Die Teilnehmer der Herzgruppe zeigten zu Beginn einen systolischen Blutdruck von im
Mittel 130,0 (£17,2) mmHg, Probanden ohne Herzgruppe lagen mit durchschnittlichen
140,0 (£16,7) mmHg nicht signifikant hoher (p = 0,365).

Innerhalb der Herzgruppe wurde nach drei Monaten mit mittleren 120,0 (+ 17,2) mmHg (p
= 0,001) sowie nach sechs Monaten mit 120,0 (+ 9,7) mmHg (p = 0,018) eine signifikante
Absenkung im Vergleich zum Ausgangswert ermittelt. Im Verlauf setzte sich dieser Trend
hin zu niedrigeren Werten mit 130,0 (= 9,7) mmHg nach neun (p = 0,062) sowie 130,0 (+
10,1) mmHg nach zwdlf Monaten (p = 0,054) fort, jedoch nicht mehr in signifikantem
AusmalB. Bei der Betrachtung der Patienten welche nicht an der Herzgruppe teilnahmen,
konnten im Verlauf keine signifikanten Anderungen des systolischen Blutdrucks
festgestellt werden. Der niedrigste Wert wurde nach drei sowie zwdlf Monaten mit
mittleren 130 (£ 17,1) mmHg bzw. 130 (= 16,2) mmHg ermittelt, der hochste nach sechs
Monaten mit 139,0 (£ 12,6) mmHg. Demnach wurden innerhalb der ersten neun Monate
nach Kursende signifikant niedrigere Werte fiir die Teilnehmer der Herzgruppe festgestellt,

welche sich aber nach zwolf Monaten nicht mehr fortsetzen konnten.
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Abb. 3.15: Vergleich systolischer Blutdruckwerte zwischen Probanden mit und ohne Herzgruppe im Verlauf
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3.4.3. Lipidprofil

LDL

Hinsichtlich der LDL-Fraktion wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen
Patienten mit und ohne Herzgruppenteilnahme gefunden. Die Teilnehmer der Herzgruppe
zeigten anfinglich einen mittleren Wert von 3,21 (£ 1,16) mmol/l. Im Jahresverlauf sanken
ihre Werte signifikant ab. Der niedrigste Verlaufswert lag im Mittel bei 2,28 (£ 1,0)
mmol/l (p = 0,049) nach drei Monaten, der hochste bei 2,76 (= 0,92) mmol/l nach zwolf
Monaten. Die Probanden ohne Herzgruppe wiesen innerhalb des Beobachtungszeitraums
relativ stabile Werte auf, welche zwischen einem niedrigsten Wert von 2,50 (£ 0,97)

mmol/l und einem Hochstwert von 2,60 (+ 1,04) mmol/l schwankten.

HDL

Auch innerhalb der HDL-Werte waren keine deutlichen Unterschiede zwischen den
Gruppen festzustellen. Die Teilnehmer der Herzgruppe konnten im Verlauf ihre HDL von
mittleren 1,36 (£ 0,36) mmol/l zu Beginn auf durchschnittlich 1,44 (= 0,48) mmol/l nach
zwOlf Monaten signifikant anheben (p = 0,001). Der Ausgangswert der Probanden ohne
Herzgruppe lag bei 1,26 (= 0,46) mmol/l und schwankte im Verlauf um einen Tiefstwert

von 1,11 (x 0,60) mmol/l sowie einem Hochstwert von 1,44 (= 0,35) mmol/I.

LDL/HDL-Quotient

Bei Betrachtung des LDL/HDL-Quotienten ergab sich separat fiir beide Gruppen eine im
Verlauf signifikante Verminderung der Werte gegeniiber dem Ausgangswert. Die
Teilnehmer der Herzgruppe zeigten zu Beginn einen mittleren Wert von 2,07 (£ 0,98),
welcher nach drei Monaten signifikant auf 1,6 (= 0,88) abnahm (p = 0,024) und auch im
weiteren Verlauf mit einem Endwert von 1,9 (£ 0,96) nach zwdlf Monaten deutlich
unterhalb des Ausgangswertes lag (p = 0,006). Auch die Probanden ohne Herzgruppe
konnten ihren anfinglich ermittelten Wert von 2,25 (£ 1,06) nach zwolf Monaten deutlich
auf 1,78 (£ 0,61) senken (p = 0,022). Im direkten Vergleich beider Gruppen konnte weder

zu Beginn noch im Verlauf ein signifikanter Unterschied registriert werden.
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Triglyceride
Beim Vergleich der Triglyceridwerte lag zu Therapiebeginn der mittlere Wert der

Patienten der Herzgruppe mit 1,52 (= 1,07) mmol/l signifikant unterhalb des Wertes der
Patienten ohne Herzgruppe mit mittleren 1,83 (= 1,40) mmol/l (p = 0038). Dieses niedrige
Niveau blieb nach drei Monaten bestehen (p = 0,02), wo fiir die Patienten der Herzgruppe
ein Tiefstwert von 1,2 (£ 1,87) mmol/l erreicht wurde. Nach sechs Monaten war ein
leichter Anstieg auf durchschnittlich 1,37 (= 1,08) mmol/l zu verzeichnen, was den
deutlichen Unterschied zu den Probanden ohne Herzgruppe, mit einem leichten Absenken
threr Werte auf 1,63 (£ 1,83) mmol/l wieder authob (p = 0,294). Zum Ende des
Beobachtungszeitraums sanken die Werte der Herzgruppen-Teilnehmer mit
durchschnittlich 1,35 (£ 0,90) mmol/l signifikant (p = 0,041) unter die Werte der
Probanden ohne Herzsport mit 1,81 (£ 0,85) mmol/l.
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Abb. 3.16: Vergleich der Triglyceridwerte zwischen Probanden mit und ohne Herzgruppe im Verlauf

Gesamtcholesterin

Die Fraktion des Gesamtcholesterins ergab keine signifikanten Unterschiede im Vergleich
beider Gruppen. Die Teilnehmer des Herzsports konnten ihren Ausgangswert von 5,1 (£
1,33) mmol/l zwischenzeitlich auf 4,81 (£ 0,97) mmol/l senken (p = 0,035). Sie erreichten
nach zwolf Monaten einen mittleren Wert von 4,81 (£ 1,05) mmol/l. Die Probanden ohne
Herzgruppe lagen mit einem Mindestwert von 4,31 (+ 0,94) mmol/l und einem Hochstwert

von 4,83 (+ 0,83) mmol/l etwas unterhalb der Werte der Herzgruppe.
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3.4.4. Blutzuckerprofil

Zu Beginn befanden sich die Glucosewerte der Herzgruppen-Patienten mit
durchschnittlichen 5,89 (= 1,66) mmol/l deutlich (p = 0,029) unterhalb der Werte der
Patienten ohne Herzgruppe mit mittleren 6,55 (+ 3,52) mmol/l. Im weiteren Verlauf lie3
sich jedoch zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied mehr feststellen. Die
Werte der Herzsport-Teilnehmer sanken nach drei Monaten auf ihren niedrigsten Wert von
5,38 (= 0,87) mmol/l, stiegen im weiteren Verlauf wieder an und lagen nach zwolf
Monaten mit 5.76 (£ 2,20) mmol/l knapp unterhalb der Ausgangswerte. Die Probanden
ohne Herzgruppe schwankten mit Werten zwischen 5,96 (+ 1,07) mmol/l nach sechs und
6,81 (£ 1,10) mmol/l nach zwolf Monaten. Am Ende des Beobachtungszeitraums lie3 sich
ein Trend zu niedrigeren Werten innerhalb der Herzgruppe vermuten (p = 0,050).

Die HbA,.-Werte zeigten sich im Verlauf relativ stabil. Sie lagen bei den Herzgruppen-
Teilnehmern im Mittel zwischen 5,7 (£ 0,69) % und 6,55 (= 1,1) %, bei den Patienten ohne
Herzgruppe schwankten sie zwischen 5,95 (= 0,64) % bis 6,55 (= 1,10) %. Signifikante

Unterschiede waren weder im zeitlichen Verlauf noch im Gruppenvergleich nachzuweisen.

3.4.5. Fahrradergometrie

Die Teilnehmer der Herzgruppe konnten zu Therapiebeginn durchschnittlich mit einer
Leistung von 100 (+ 29,4) W belastet werden, was einer gewichtsbezogenen Leistung von
1,42 (= 0,31) W/kg KG entsprach. Die Patienten, die nicht an der Herzgruppe teilnahmen,
schafften eine mittlere Leistung von 100 (£ 36,9) W. Dies entsprach im Mittel 1,28 (£
0,49) W/kg KG.

Nach Ablauf von zwolf Monaten erreichten die Herzgruppen-Teilnehmer eine mittlere
Leistung von 100 (= 34,2) W. Statistisch deutet sich einen Trend hin zur verbesserten
Leistungsfahigkeit im Vergleich zu Therapiebeginn an (p = 0,069), welcher sich auch bei
der leicht gestiegenen gewichtsbezogenen Leistung von durchschnittlich 1,47 (= 0,37)
W/kg KG finden lisst (p = 0,068). Die Patienten ohne Herzgruppe erreichten nach zwolf
Monaten eine Leistung von durchschnittlich 100 (+ 28,9) W, womit die gewichtsadaptierte
Leistung mit mittleren 1,3 (= 0,39) W/kg KG etwa auf dem Niveau des Ausgangswertes
blieb. Signifikante Unterschiede hinsichtlich der Leistungsfahigkeit waren beim Vergleich

beider Gruppen nicht festzustellen.
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3.5.

Vergleich von Probanden- und Kontrollgruppe

Tabellarische Ubersicht der Untersuchungsergebnisse

Ausgangs- 3 Monate 6 Monate 9 Monate 12 Monate
wert
PGr 80,0 + 14,0 79,0+ 14,6%* 79,0+ 12,4 78,0+ 14,9 78,5+ 14,7
Ge[kW‘]Cht KGr 87,9+ 13,3 - 87,5+ 12,2 - 90,0+ 13,0
& p? 0,009 - 0,011 - 0,004
PGr 27,5+ 4,38 26,7+ 4,66* 27,34 4,13%* 27,1+ 4,72 26,8+ 4,68
BMI KGr  29.4+3.76 - 28,9+ 3,84 - 29 4+ 3.88
[kg/m2]
p? 0,074 - 0,074 - 0,041
PGr 102+10,3 100+ 9,56* 102+ 8,92 100+ 9,4 101+ 9,6
Bauchumfang KGr . - - - 110+ 11,92
[cm]
P - - - - < 0,001
PGr 130+ 17 122+ 13,3* 130+ 12,5% 130+ 11,7* 130+ 12,5*
Blutdruck
systolisch KGr 141+ 16,3 - 130+ 15,3* - 131+ 12,8
[mmHg] P 0,051 = 0,019 = 0,055
PGr 80+ 10,6 79,5+ 8,4 80+ 7,2 80+ 7,1 80+ 9,3
Blutdruck
diastolisch ~ KGr 80+ 10,6 - 80+ 7,0 - 80+ 7,1
[mmHg] P 0,844 - 0,426 - 0,346
PGr 3,04+ 1,12 2,35+ 1,00% 2,514 0,92% 2,49+ 0,88* 2,66+ 0,88*
LDL KGr 2,98 1,05 - 2,36+ 1,06* - 2,49+ 0,60*
[mmol/1]
p? 0,433 - 0,628 - 0,498
PGr 1,31+ 0,41 1,32+ 0,42 1,39+ 0,48 1,45+ 0,36* 1,444 0,45%
HDL KGr 1,11+ 047 - 1,09+ 0,42 : 1,13+ 0,34
[mmol/1]
p? 0,012 - 0,011 - 0,010
=+ * a= * == * == *
oL HpL. PO 2,12+ 1,01 1,76+ 0,95 1,73+ 1,0 1,81+ 0,7 1,82+ 0,83
Quotient KGr 2,64+ 0,89 - 2,214 0,83* - 2,07+ 0,58*
[mmol/1] P’ 0,019 = 0,091 = 0,059
PGr 1,74+ 1,24 1,5+ 1,52* 1,51 1,41% 1,544 0,73%* 1,63+ 0,9
Triglyceride G, 1,9+ 1,18 ; 1,86+ 1,89 ; 1,92+ 1,69
[mmol/1]
P 0,720 - 0,232 - 0,343
PGr 4,83+ 126 431+ 1,16* 4,66+ 1,06* 4,8+0,98* 4,81+ 1,01
Gesamt-
cholesterin ~ KGr 5,0+ 1,35 - 42+ 1,42 - 4,61+ 0,99
[mmol/1] P’ 0,720 = 0,821 = 0,343
PGr 6,2+ 2,73 5,7+ 1,14* 5,87+ 1,62 5,8+ 0,88 5,9+ 1,81
Glucose KGr 7,7+ 3,84 ; 7.3+ 4,15 ; 613,33
[mmol/1]
p? 0,007 - < 0,001 - 0,244
PGr 6,4+ 1,13 6,1x1,19 5,9+ 1,22 5,8+ 0,88 6,0+ 1,09
Hb(;“c KGr 6,7+ 1,91 . 6,8+ 1,2 . 7,05+ 1,39
%] P 0,155 - <0,001 - 0,011

statistischer Vergleich im Wilcoxon- Rangsummentest bezogen auf Ausgangswerte: *p < 0,05, **p < 0,1

PGr = Probandengruppe, KGr = Kontrollgruppe, “statistischer Vergleich nach Mann- Whitney- U- Test
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Vergleich von Probanden mit und ohne Teilnahme an einer ambulanten Herzgruppe

aHG Ausgangs- 3 Monate 6 Monate 9 Monate 12 Monate
wert
ja 76,0 £ 10,3 76,0 = 10,1 78,0 £ 10,5 76,8 = 10,5 759+9,9
Ge[kW‘]Cht nein 90,0 + 15,7 92,5+17,5 88,0 + 13,5* 92,5+ 18,1 90,5+ 17,5
& p? 0,001 0,004 0,006 0,003 0,001
ja 26,7 +2,72 26,5+2,77 26,9+ 2,61 27,0 +2,52 26,6 + 2,61
[kBg/Mlz] nein  28,7+542 29.1 + 6,06 29,8+ 5,62 28,9+ 6,76 29,5+ 6,25
m.
p? 0,005 0,024 0,027 0,063 0,014
ja 99,0 + 8,8 95,0+ 8,3 99,3 + 8,1 98,0 + 8,1 98,0 + 8,6
Bauchumfang o 1090+11,0 1060+ 103** 1060+ 9.4 1045+ 11,6 103,04 11,0
cm
[em] p? 0,003 0,026 0,019 0,062 0,052
ja 130,0 + 17,2 120,0 +9,7* 120,0 +9,7* 130,0 £ 9,7* 130,0 = 10,1%*
Blutdruck
systolisch nein  140,0 + 16,7 130,0 £ 17,1 139,0 £ 12,6 1355+ 143 130,0 + 16,1
[mmHg] P 0,365 0,044 0,001 0,034 0,304
i + + + + +
Blutdruck ja 80,0 £9,8 80,0+ 7,1 80,0 = 7,4 80,0+ 7,0 80,0 = 8,0
diastolisch ~ nein 80,0 + 10,9 73,0+ 10,6 80,0+ 6,5 80,0+ 7,3 78,0+ 11,5
[mmHg] P 0,638 0,768 0,095 0,346 0,689
ja 321+1,16 2,28 & 1,03* 2,56 £ 0,95% 2,49 +0,91* 2,76 + 0,92
LDL nein 2,6+ 1,05 2,52+0,97 2,5+ 0,85 2,51 +0,83 2,54+0,8
[mmol/1]
p° 0,227 0,445 0,633 0,569 0,213
ja 1,36 + 0,36 1,43 +0,39 1,37 0,41 1,45 +0,35* 1,44 + 0,48*
HDL nein 1,26+ 0,48 1,11+0,46 1,42+0,61 1,43 40,39 1,44 +0,35
[mmol/1]
P 0,061 0,104 0,979 0,421 0,170
i EE == * == * 2= * 2= *
e — ja 2,07 + 0,98 1,6 0,88 1,69 + 0,93 1,79 + 0,72 1,89 + 0,96
Quotient nein 2,25+ 1,06 2,0+1,01 1,75 + 0,84 1,95 + 0,68%* 1,78 + 0,61*
[mmol/1] P’ 0,732 0,084 0,986 0,699 0,832
ja 1,52+ 1,07 1,2+ 1,87%* 1,37 + 1,08* 1,41 0,78 1,34+ 0,9
Triglyceride iy 1,83+ 1,4 1,71+ 0,77 1,63 + 1,83 1,87 £ 0,54 1,81 £ 0,85
[mmol/1]
P 0,038 0,020 0,294 0,067 0,041
ja 5,1+1,33 4,13 + 1,24%* 4,69+ 1,11* 4,81+ 0,97 4,81 +1,05
Gesamt-
cholesterin  nein 45+1,13 4,67 + 1,04* 4,52 + 0,94 4,6+0,83 4,74 + 0,96
[mmol/1] P’ 0,225 0,431 0,277 0,927 0,542
ja 5,89+ 1,66 5,38+ 0,87 583+1,9 595+2,32 5,76 +2,20
Glucose nein 6,55+ 3,52 6,14+ 1,4 5,96 + 1,07* 6,18+ 1,09 6,81+1,1
[mmol/1]
P 0,029 0,146 0,653 0,934 0,050
ja 6,3+ 1,21 6,25+ 1,21 5,8+ 1,6 4,7 +0,69 5,9+ 1,45
H‘[’Of]lc nein 6,55+ 1,1 6,0+1,22 5,95+ 0,64 6,2+ 0,86 6,0+ 0,52
° p° 0,461 0,653 0,878 0,008 0,764

statistischer Vergleich im Wilcoxon- Rangsummentest bezogen auf Ausgangswerte: *p < 0,05, **p < 0,1
aHG = ambulante Herzgruppe, *statistischer Vergleich nach Mann- Whitney- U- Test

60




4. Diskussion

Die KHK, die Manifestation der Atherosklerose an den Herzkranzgefa3en (1), wird in den
Industrielindern als eine der Haupttodesursachen angesehen (2). Eine Vielzahl von
Risikofaktoren hat Einfluss auf Entstehung und Verlauf einer KHK. So werden die
arterielle Hypertonie, die Hypercholesterinimie und der Nikotinabusus als die drei
,klassischen* Risikofaktoren bezeichnet, welche fiir das Auftreten von etwa 50 % aller
Myokardinfarkte verantwortlich sind (17, 18, 20, 23). Weiterhin gelten der Diabetes
mellitus sowie diverse Faktoren des allgemeinen Lebensstils wie Ubergewicht,
Bewegungsmangel sowie falsche Erndhrung als Risikofaktoren zur Entstehung einer KHK
(20). Obwohl mittlerweile eine Vielzahl nationaler und internationaler Leitlinien zur
Pravention der KHK existieren (2, 5, 73, 79), wurde in Studien wie z. B. in den
EUROASPIRE-Studien I, IT und III eine weiterhin mangelhafte Umsetzung festgestellt
(13, 14, 141).

In Deutschland gehdrt die kardiologische Rehabilitation zum festen Bestandteil der
Versorgung von Patienten mit KHK (79). Eine Phase-II-Rehabilitation nach
Akutbehandlung im Krankenhaus steht in stationdrer sowie ambulanter Form unter
anderem fiir Patienten nach Myokardinfarkt, ACVB-OP oder KHK ohne Akutsymptomatik
mit erhdhtem Risikoprofil zur Verfiigung (144). Zur langfristigen Betreuung nach erfolgter
Rehabilitation gilt die ambulante Herzgruppe als wichtige Versorgungsstruktur (135).
Obwohl Studien und Meta-Analysen eine Verbesserung von Lebensqualitdt und
Verminderung von Morbiditdt und Mortalitdt nachweisen konnten, welche fiir ambulante
und stationdre Rehabilitationen gleichwertig ist (128 - 131), werden diese Mallnahmen
nach wie vor nicht in vollem Ausmall von den Patienten in Anspruch genommen (122,
127). Auch die Teilnahme an ambulanten Herzgruppen ist eher gering (127). Vor allem in
Bezug auf ambulante Rehabilitationen ist die Studienlage eher heterogen bei der
Betrachtung von Teilnehmerzahl sowie Ergebnissen im zeitlichen Verlauf. In dieser
Untersuchung wurde der Einfluss eines einwdchigen ambulanten Intensivschulungskurses
auf Patientencompliance und Entwicklung von Risikofaktoren im zeitlichen Verlauf von

zwolf Monaten nach Ende der Schulungsmaf3inahme untersucht.
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4.1. Patientenkollektiv

Im untersuchten Intensivschulungskurs wurden 83 Patienten mit koronarangiographisch
gesicherter KHK mit und ohne Intervention unter Ausschluss eines Akutereignisses
eingeschlossen. Die Kontrollgruppe wurde aus 42 Patienten mit gleichen Voraussetzungen
gestellt. Die Rehabilitationsteilnehmer waren im Durchschnitt 67 (+ 7,4) Jahre alt, die
Kontrollpatienten etwa drei Jahre dlter. Das Durchschnittsalter der weiblichen Teilnehmer
lag etwa zwei Jahre iiber dem der Minnlichen. Mit 44,6 % war fast die Hélfte der
Rehabilitationsteilnehmer weiblich. Im Vergleich zur Auswertung kardiologischer
Rehabilitationen im Jahr 2010 lag die Anzahl weiblicher Teilnehmer damit fast doppelt so
hoch, weiterhin waren die Patienten deutlich &dlter als der bundesweit ermittelte
Durchschnitt von 51,5 (Frauen) bzw. 51,7 Jahren (Ménner) in ambulanter Rehabilitation
(120). Es wurde bereits in der Framingham-Studie nachgewiesen, dass Patienten > 60
Jahren ein erhohtes KHK-Risiko aufweisen (11). Deshalb ldsst sich in diesem Kollektiv
aufgrund des hoheren Alters eine erhohte KHK-Privalenz vermuten. Die Studienlage hat
mittlerweile jedoch ergeben, dass eine Rehabilitationsmafinahme, unabhéngig vom Alter,
sinnvoll zur Verbesserung von Risikofaktoren sein kann (145, 146).

Die Patienten wurden nach Koronarangiographie, ggf. mit Intervention, und Diagnose
einer KHK eingeschlossen. Patienten mit einer Form des ACS wurden in der Regel nach
Akuttherapie einer stationdren Rehabilitation zugefiihrt und somit aus der Untersuchung
ausgeschlossen. Hier sollten Patienten ohne Akutsymptomatik selektiert werden, welche

zumeist keine Moglichkeit zur Teilnahme an einer Phase-II-Rehabilitation erhalten hétten.

4.2. Begleiterkrankungen und Risikoprofil zu Therapiebeginn

Innerhalb der Probandengruppe bestand bei Therapiebeginn bei etwa 30 % ein Diabetes
mellitus, bei ca. 80 % der Patienten eine diagnostizierte Fettstoffwechselstorung und bei
etwa 87 % eine arterielle Hypertonie. Weiterhin litten 30 % der Probanden an Adipositas
sowie ca. 70 % an zentraler Adipositas. Nur 8 % der Probanden waren aktive Raucher. In
der Kontrollgruppe zeigte sich ein dhnlich hdufiges Vorkommen hinsichtlich Diabetes
mellitus, Fettstoffwechselstorungen und Adipositas. Die Rate der Erkrankungen an
arterieller Hypertonie lag mit 98 % sogar im Trend hoher als in der Probandengruppe, etwa
24 % waren Raucher. Hinsichtlich zentraler Adipositas konnte aufgrund fehlender

Datenlage keine Aussage getroffen werden.
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Im Vergleich dieses Risikoprofils mit der Untersuchung der EUROASPIRE-III-Studien
aus den Jahren 2006 - 07, welche der aktuellsten Entwicklung der Risikofaktoren
gleichkommt, lisst sich feststellen, dass hier die Anzahl der adiposen Patienten (35 %)
sowie der Patienten mit Diabetes mellitus (25 %) etwa mit denen der untersuchten
Patienten gleich ist. Die Angaben zu Patienten mit zentraler Adipositas (53 %), arterieller
Hypertonie (56 %) sowie Fettstoffwechselstorungen (51 %) lagen deutlich niedriger, die
der Raucher (17 %) iiber denen der hier untersuchten Probanden (141). Die in der Region
Miinster ermittelten Ergebnisse deutscher Teilnehmer der EUROASPIRE-II-Studie waren
fiir Patienten mit Adipositas (30,6 %) sowie fiir Nikotinkonsum (16,7 %) etwa gleich,
wihrend die Rate der Diabetiker (13,8 %) geringer war. Die Angaben zu Patienten mit
arterieller Hypertonie (61,2 %) sowie Fettstoffwechselstorungen (60,3 %) lagen zwar
geringfligig hoher als im internationalen Vergleich, dennoch unterhalb der Werte des hier
untersuchten Probanden- und Kontrollkollektivs (17). Es sei jedoch angemerkt, dass in der
EUROASPIRE-Studie als Kriterium fiir arterielle Hypertonie Werte von > 140/80 mmHg,
als Kriterium fiir eine Fettstoffwechselstorung ein Gesamtcholesterin von > 4,5 mmol/l
bzw. > 200 mg/dl festgelegt wurden, wéhrend bei den Patienten im
Untersuchungskollektiv der Risikofaktor arterielle Hypertonie sowie
Fettstoffwechselstorung aufgrund der vorbestehenden Diagnose einbezogen wurde,

unabhingig der zu Therapiebeginn vorherrschenden Werte.

4.3. Medikamentose Ausgangstherapie und Therapie im Verlauf

Nach Diagnosestellung war die medikamentose Therapie innerhalb der Gruppen
gleichwertig. Alle Patienten (100 %) erhielten Thrombozytenaggregationshemmer, die
lipidsenkende Therapie lag bei > 90 % der Patienten, die Rate fiir ACE-Hemmer bei > 80
% und flir Beta-Blocker > 77 %. Auch eine weitere kardiale Medikation zeigte sich
einheitlich.

Nach zwolf Monaten nahmen weiterhin alle Probanden sowie 98 % der Kontrollpatienten
regelmdfBig Thrombozytenaggregationshemmer. Die lipidsenkende Therapie, in der Regel
mit Statinen, lag in beiden Gruppen weiterhin bei > 90 %. In der Therapie der Beta-
Blocker zeigte sich fiir die Probanden mit 85 % im Vergleich zu 71 % der
Kontrollpatienten ein Trend zur héufigeren Einnahme. Signifikant hiufiger war die
Therapie mit ACE-Hemmern/AT1-Blockern mit 90 % der Probanden im Vergleich zu 76

% der Kontrollpatienten. Es zeigte sich kein Unterschied im Bedarf von Calcium-
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Antagonisten, Herzglycosiden, Diuretika sowie Nitraten, allerdings nahmen die
Kontrollpatienten signifikant héufiger Alpha-Blocker ein, was fiir eine vermehrte
antihypertensive Therapie sprechen konnte. In Bezug auf eine Norm-nahe Umsetzung der
Therapieleitlinien der KHK ldsst sich die Schlussfolgerung ableiten, dass diese bei den
Patienten des Schulungskurses besser vollzogen wird als in ihrer Kontrollgruppe. Die
Aussage von Baesseler et al., welcher 2001 fiir Patienten nach stationdrer Rehabilitation
eine bessere Umsetzung leitliniengerechter Therapie feststellte, konnte auch auf diesen
Intensivschulungskurs zutreffen (126).

In der EUROASPIRE-III-Studie ergab die Auswertung der medikamentdsen Therapie
folgende Ergebnisse: Plittchenhemmer: 91 %, Beta-Blocker: 80 %, ACE-Hemmer: 71 %,
Lipidsenker: 78 % (141). In der Auswertung des deutschen Untersuchungskollektivs der
EUROAPSIRE-II-Studie in der Region Miinster lag der Prozentsatz an Patienten einer
leitliniengerechten Therapie noch niedriger, hier erhielten 86 % der Patienten
Thrombozytenaggregationshemmer, 68 % Beta-Blocker, 47 % Lipidsenker und 45 %
ACE-Hemmer bzw. AT1-Blocker (17).

In der PROTECT-Studie, in welcher der Einfluss der Zusammenarbeit von Rehabilitation
und hausérztlicher Betreuung untersucht wurde, wurde nach sechs Monaten eine
gleichbleibend héaufige Verabreichung von Thrombozytenaggregationshemmern (85,5 %),
Beta-Blockern (70,2 %) sowie ACE-Hemmern (55 %) ermittelt, die Versorgung mit
Lipidsenkern erhohte sich um etwa 30 % auf 77 % (147). In der PIN-Studie war zwolf
Monate nach Beendigung der stationdren Rehabilitation die medikamentdse Therapie der
Plattchenhemmer, Lipidsenker, Beta-Blocker, sowie ACE-Hemmer signifikant unter das
Ausgangsniveau abgesunken (127). In einer Langzeituntersuchung einer ambulanten
Rehabilitation lag die Rate der mit Thrombozytenaggregationshemmern behandelten
Patienten mit 99 % bei einem zu diesem Patientenkollektiv vergleichbaren Wert.
Allerdings lagen die Prozentangaben fiir Beta-Blocker (75 %), ACE-Hemmer (51 %)
sowie Lipidsenker (80 %) niedriger (148).

Die Werte der hier vorgestellten Studien lagen allesamt unterhalb der Prozentangaben der
hier untersuchten Probandengruppe. Dies konnte fiir eine verbesserte hausérztliche
Versorgung sowie ein verbesserte Patientencompliance innerhalb des untersuchten

Kollektivs sprechen.
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4.4. Verinderungen des Lebensstils im Verlauf

Lebensstilverdnderungen stellen nicht nur die Grundlage der Therapie der KHK.
Erndhrungsumstellung sowie verstirkte korperliche Aktivitit gelten als Grundlage zur
Gewichtsreduktion (58). Weiterhin bilden sie in Kombination mit Nikotinverzicht die
Basistherapie von Lipidstoffwechselstorungen (42) und dienen zur Verbesserung der
normnahen Blutzuckereinstellung und zur Therapie des Diabetes mellitus (35). Auch auf
die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie haben diese Verdnderungen im Lebensstil
positive Auswirkungen (149). Durch Lebensstilinderungen mit moderatem korperlichem
Training, fettarmer vegetarischer Diét, Nikotinverzicht und Stressmanagement kann selbst

eine Regression von Koronarsklerosen erreicht werden (150).

Die Probanden wurden nach drei sowie zwolf Monaten hinsichtlich korperlichem Befinden
sowie Lebensweise befragt. Hier ergaben sich im Vergleich keine signifikanten
Unterschiede. Dies konnte eine beibehaltende und fortbestehende Anderung der
Lebensweise andeuten. Andererseits erfolgte keine genaue Erfragung der
Lebensgewohnheiten vor der Diagnose KHK. In welchem Ausmall Verdnderungen im
Lebensstil vollzogen wurden, kann anhand dieser Untersuchung letztendlich nicht genau

festgestellt werden.

Nach zwolf Monaten gaben die Patienten des Schulungskurses im Vergleich zur
Kontrollgruppe ein signifikant besseres subjektives Allgemeinempfinden sowie deutlich
geringere korperliche Beschwerden bei physischer Belastung, bezogen auf die Einteilung
der NYHA-Klassifikation, an. Etwas mehr als 80 % der Probanden bestdtigten eine
regelmdfige korperliche Betétigung, im Vergleich dazu trieben nur etwa 26 % der
Kontrollpatienten regelméfig Sport, was sich statistisch in einem hoch signifikanten
Unterschied &uBerte. In Bezug darauf zeigte sich im Probandenkollektiv auch eine
signifikant verbesserte subjektive korperliche Leistungsfihigkeit in Verbindung mit
vermehrter Motivation zu korperlicher Bewegung. Weiterhin nahmen nach zwo1f Monaten
58 % der Probanden regelmiBig an einer ambulanten Herzgruppe teil. Innerhalb des
Kontrollkollektivs besuchten 7 % regelmélig eine Herzgruppe. Hier muss allerdings
festgehalten werden, dass nur 12 % der Patienten {iber die Mdglichkeit einer Herzgruppe

informiert worden waren.
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Da eine vermehrte korperliche Aktivitit nachweislich zu einer Verbesserung der
symptomfreien korperlichen Belastbarkeit fiihrt, die Lebensqualitdt verbessert sowie zu
einer psychologischen Stabilisierung beitrdgt (73, 77), lisst sich hier vermuten, dass die
vermehrte korperliche Aktivitdt innerhalb der Probandengruppe zur Verringerung der
Beschwerdesymptomatik beigetragen hat.

Dieses Ergebnis lédsst sich durch eine Studie untermauern, in welcher durch regelmifBiges
korperliches Training die kardiorespiratorische Fitness, Lebensqualitit und die
psychologischen Profile von Patienten nachhaltig beeinflusst werden konnten (138). In
einer schwedischen Studie wurde zwolf Monate nach einem Patientenschulungsprogramm
eine vermehrte korperliche Aktivitit sowie eine signifikant verbesserte subjektive
Beschwerdesymptomatik im Vergleich zu eimner Kontrollgruppe nachgewiesen. Eine
Untersuchung der allgemeinen Lebensqualitit wies hier jedoch keine Unterschiede
zwischen den untersuchten Gruppen auf (134).

Die Anzahl sportlich aktiver Patienten entsprach etwa der gleichen Zahl an Patienten,
welche in den Untersuchungen von Bjarnason-Wehrens et al. 1999 und 2007 nach zwolf
Monaten regelmifig korperlich aktiv waren. Die Teilnahme an Herzgruppen war in beiden
Untersuchungen mit einem Drittel bzw. 13 % der Patienten geringer. Verbesserungen der
allgemeinen Lebensqualitdt wurden hier allerdings nicht untersucht (148, 151). In der PIN-
Studie wurde ermittelt, dass ein Jahr nach Beendigung der stationidren Rehabilitation etwa
25 % der untersuchten Patienten noch regelméBig korperlich aktiv waren sowie 18 % der

Patienten an einer ambulanten Herzgruppe teilnahmen (127).

Etwa 77 % der Probanden und die Hélfte der Kontrollpatienten berichteten {iber
Verdnderungen ihrer Erndhrungsweise. Damit vollzog sich eine Erndhrungsumstellung
unter den Probanden signifikant Ofter, welche auch hiufiger der Ansicht waren, sich
subjektiv gesund zu erndhren. Im Vergleich zur Kontrollgruppe gaben die Probanden einen
deutlich hiufigeren Fischkonsum an, wiahrend keine Unterschiede im Verzehr fetthaltiger
Nahrung, Obst, Gemiise oder im Alkoholkonsum festzustellen waren. Damit kann
angenommen werden, dass zumindest die Aufnahme ungesittigter Fettsduren innerhalb des
Probandenkollektivs hoher war als bei den Kontrollpatienten. Inwiefern eine
leitliniengetreue Umsetzung der mediterranen Didtform erfolgte, kann mit der hier
durchgefiihrten Untersuchung nicht nachvollzogen werden.

Untersuchungen zur Umsetzung von Erndhrungsleitlinien nach Rehabilitationsmafinahmen

scheinen bisher nur marginal vorhanden zu sein. In einer Studie zur Untersuchung des
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EUROACTION-Programmes, entwickelt von der ESC =zur Verbesserung der
Sekundirpravention, wurden die Patienten ein Jahr nach Intervention hinsichtlich
Erndhrungsgewohnheiten befragt. Innerhalb der Interventionsgruppe wurde eine
Verbesserung der Erndhrung hinsichtlich vermehrten Konsums von Obst und Gemiise
sowie von Fisch und ungesittigten Fettsduren entsprechend der Leitlinien festgestellt
(152). Hofman-Bang et al. untersuchte 1999 sein Patientenkollektiv hinsichtlich des
Wissensstandes gesunder Erndhrung sowie selbstberichtetem Erndhrungsverhalten anhand
eines standardisierten Score-Schemas. Hier wurde sowohl ein signifikant verbesserter
,Didt-Index* als auch ein hoherer Wissensstand bzgl. gesunder Erndhrung innerhalb der

geschulten Gruppe ermittelt (134).

Die Anzahl aktiver Raucher betrug zu Untersuchungsbeginn 8 % im Probanden- und 24 %
im Kontrollkollektiv. Nach zwolf Monaten konnte mit ca. 5 % aktiven Rauchern in der
Probandengruppe eine signifikant geringere Anzahl von Rauchern im Vergleich zur
Kontrollgruppe mit ca. 21 % aktiven Rauchern ausgemacht werden. Mit durchschnittlich
konsumierten zehn bzw. elf Zigaretten pro Tag bestand nach zwo6lf Monaten zwischen den
Gruppen kein groBer Unterschied. Sadmtliche aktiven Raucher behaupteten, ihren
Tabakkonsum reduziert zu haben. Frithere Rauchgewohnheiten wurden hier jedoch nicht
erfasst, sodass keine Aussage lber die Stirke der Verminderung des Nikotinkonsums
getroffen werden kann.

Dennoch ist die Raucherquote im Vergleich mit anderen Untersuchungen relativ gering.
Die von Bjarnason-Wehrens et al. untersuchten ambulanten Rehabilitationen ermittelten
1999 und 2007 eine Rate von 23 % bzw. 22,6 % aktiven Rauchern nach zwdolf Monaten
(148, 151). Eine weitere Untersuchung fand zu Rehabilitationsende 24,5 % aktive Raucher,
welche ihren Nikotinkonsum zwar signifikant verringerten, jedoch nach zwolf Monaten
wieder erhohten und sogar ein ungiinstigeres Rauchverhalten aufwiesen als ihr
Kontrollkollektiv (153). In der Fall-Kontroll-Studie von Baessler et al. wurde 2001 eine
signifikant hdufigere Einstellung des Nikotinkonsums in der Rehabilitations-Gruppe
festgestellt (126). Die PIN-Studie ermittelte nach Rehabilitationsende 5 % an rauchenden
Patienten, nach zwolf Monaten stieg die Anzahl der Raucher wieder auf 10 % an (127).
Einzig in einer schwedischen Studie konnte eine signifikante Abnahme aktiver Raucher
von 18 % auf 6 % nach einem Jahr festgestellt werden, wahrend innerhalb der

Vergleichsgruppe die Zahl der Raucher wieder von 12 % auf 21 % anstieg (134).
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4.5. Verinderungen im objektiven Risikoprofil im Verlauf

4.5.1. Gewicht, BMI und Bauchumfang

Bei isolierter Betrachtung der Gewichtsentwicklung wiesen die Probanden bereits zu
Untersuchungsbeginn mit 80,0 (= 14,0) kg ein um etwa 8,0 kg signifikant niedrigeres
Ausgangsgewicht auf als die Kotrollpatienten. Nach zwdolf Monaten konnten die
Probanden ihr mittleres Gewicht gering um ca. 1,5 kg vermindern, wiahrend innerhalb der
Kontrollgruppe das mittlere Gewicht um ca. 2,0 kg anstieg. Daher blieben die signifikant
niedrigeren Werte der Probanden bis zum Ende bestehen. Betrachtet man den BMI, so
zeigten die Probanden innerhalb der ersten sechs Monate einen Trend hin zu niedrigeren
Werten, welcher sich nach zwdlf Monaten zu einem statistisch signifikanten Unterschied
entwickelte. Die Probanden hatten ihre mittleren Ausgangswerte von 27,5 (+ 4,38) kg/m’
nicht signifikant auf 26,8 (+ 4,68) kg/m’ gesenkt, wihrend im Kontrollkollektiv der
Ausgangswert von 29,4 (+ 3,76) kg/m” auch nach zwdlf Monaten etwa beibehalten wurde.
Teilt man die Patienten nach Ablauf des Beobachtungszeitraums hinsichtlich ihrer
Gewichtsklassen ein, so zeigt sich hier zwar statistisch kein signifikanter Unterschied,
dennoch wiesen ca. 43 % der Kontrollpatienten und nur ca. 28 % der Probanden einen
BMI > 30,0 kg/m” auf. Das bereits zu Beginn mit 8,0 kg signifikant niedrigere Gewicht
innerhalb des Probandenkollektivs konnte durch den hoheren Anteil weiblicher
Kursteilnehmer entstanden sein. Es wédre jedoch auch in Betracht zu ziehen, dass die
Kursteilnehmer schon von vornherein ein hoheres Mall an Gesundheitsbewusstsein an den
Tag legten als die Kontrollpatienten und damit auch eine grof8ere Gewichtskontrolle.

Bei der Untersuchung der Entwicklung von Gewicht und BMI im zeitlichen Verlauf
innerhalb des Probandenkollektivs waren nach drei Monaten ein Trend zur
Gewichtsabnahme sowie eine signifikante Abnahme des BMI festzustellen, welche sich
jedoch bereits nach sechs Monaten wieder authoben. Eine langfristige Gewichtsreduktion
zur Verbesserung des Risikoprofils konnte somit nicht erreicht werden.

Die hier aufgezeigten Untersuchungsergebnisse bzgl. Entwicklung von Gewicht und BMI
sind mit einer Vielzahl von Studien {iber ambulante und stationire
Rehabilitationsmalnahmen  vergleichbar. In der PIN- sowie der KAROLA-
(Langzeiterfolge der KARdiOLogischen Anschlussheilbehandlung) -Studie wurde nach
Abschluss stationdrer Rehabilitation eine signifikante Verminderung des BMI festgestellt,

nach Ablauf von zwolf Monaten lagen die BMI-Werte jedoch sogar leicht iiber den
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jeweiligen  Ausgangswerten (154, 155). Die Untersuchung einer ambulanten
kardiologischen Rehabilitation durch Gysan et al. 1999 ermittelte eine signifikante
Gewichtsabnahme nach Rehabilitationsende sowie einen im Verlauf ebenso signifikanten
Gewichtsanstieg auf Ausgangswerte (156). In der KAROLA- Studie wurde weiterhin der
starkste Gewichtszuwachs bei bereits tibergewichtigen bzw. adiposen Patienten festgestellt
(155). Im Gegenzug dazu konnte in einer Studie iiber Patienten mit erhdhtem
kardiovaskuldrem Risikoprofil nachgewiesen werden, dass eine nach Rehabilitationsende
ermittelte hoch signifikante Verminderung des BMI nach zwolf Monaten immer noch
vorhanden war, wenn auch nur im schwach signifikanten Bereich (153). Weitere Studien
ermittelten weder eine Verminderung von Gewicht und BMI im zeitlichen Verlauf, noch
im Vergleich zu Kontrollkollektiven (126, 151), in einer Untersuchung von Bjarnason-
Wehrens et. al. 2007 stiegen die Endwerte des BMI sogar signifikant iiber die
Ausgangswerte (148).

Im Gegensatz dazu zeigt Higgins et al. 1999 in einer Untersuchung an Patienten nach
elektiver PCI und anschlieBender Rehabilitation eine signifikante Abnahme des BMI auch
iiber einen Zeitraum von zwolf Monaten. Hier wurde allerdings eine ldngerfristig angelegte
und individuell angepasste kardiale RehabilitationsmafBnahme durchgefiihrt, welche auch

eine hdusliche Betreuung der Patienten beinhaltete (132).

Zu Therapiebeginn wurde bei ca. 70 % der Probanden eine abdominale Adipositas
festgestellt. Der durchschnittliche Bauchumfang betrug 102,0 (£ 10,3) cm, nach drei
Monaten wurde eine signifikante Abnahme um ca. 2,0 cm festgestellt, welche sich jedoch
im weiteren Verlauf nicht fortsetzen konnte. Nach zwolf Monaten lag mit 101,0 (= 9,86)
cm ein nicht signifikant niedrigerer Wert vor. Die Anzahl zentral adipdser Patienten war
auf 63 % gesunken. Innerhalb der Kontrollgruppe konnte aufgrund fehlender bzw. nicht
vorhandener Datenlage keine Verlaufsentwicklung dargestellt werden. Die Patienten
wurden im Rahmen der Befragung nach zwdlf Monaten zur selbststindigen Messung ihres
Bauchumfangs angehalten. Hier wurde mit mittleren 110,0 (= 11,9) cm ein signifikant
hoherer Wert im Vergleich zur Probandengruppe ermittelt. Ein moglicher Grund fiir diesen
deutlichen Unterschied wire in der hoheren sportlichen Betédtigung der Probanden zu
suchen.

In der EUROASPIRE-III-Untersuchung wurden 53 9% der Patienten mit zentraler
Adipositas diagnostiziert. Im Vergleich hierzu liegen die Angaben in unserem Kollektiv

deutliche 10 % hoher. Die Auswertung der Daten deutscher Teilnehmer ergab hier
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ebenfalls 53 % zentral adipdse Patienten, allerdings waren die mittleren Werte des
Bauchumfangs mit 100,9 (+ 11,2) cm mit denen der Probanden etwa gleich grof3 (141).

Obwohl die zentrale Adipositas als Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Erkrankungen in
Studien nachgewiesen wurde (61, 62), sind die bisherigen Untersuchungsergebnisse eher
marginal. In kaum einer der obigen Studien wurden die Patienten hinsichtlich zentraler
Adipositas untersucht. Hofman-Bang et al. untersuchte 1999 sein Patientenkollektiv
hinsichtlich des Hiift-Taille-Verhiltnisses zur Bestimmung einer abdominalen Adipositas,

konnte jedoch im Untersuchungszeitraum keine grofleren Veranderungen finden (134).

4.5.2. Blutdruck

Aufgrund der Stabilitdt diastolischer Blutdruckwerte sowohl zwischen den zu
untersuchenden Kollektiven als auch im zeitlichen Verlauf, welche im Mittel simtlich bei
< 80 mmHg blieben, wurde die Untersuchung auf systolische Werte beschréankt.

Der systolische Ausgangswert des Probandenkollektivs lag im Mittel bei 130 (= 17,0)
mmHg und konnte im zeitlichen Verlauf sowohl nach drei, sechs, neun als auch zwdlf
Monaten bis auf einen mittleren Endwert von 130 (£ 12,5) mmHg signifikant gesenkt
werden. Im Kontrollkollektiv waren die Werte sowohl zu Beginn, mit mittleren 140 (+
16,3) mmHg, als auch nach sechs Monaten signifikant erhoht, und lagen auch nach zwolf
Monaten mit 131 (£ 12,8) mmHg im Trend hoher.

Eine mogliche Ursache fiir die hoheren systolischen Werte der Kontrollgruppe ist in dem
Trend zum héufigeren Aufireten der arteriellen Hypertonie innerhalb der Gruppe zu sehen.
Weiterhin nahmen die Probanden nach zwolf Monaten signifikant hdufiger ACE-Hemmer
ein, welche zu einer Reduktion des Blutdruckes fiihren. Da die medikamentdse Therapie
sich innerhalb des Beobachtungszeitraumes nicht signifikant dnderte, bleibt zu kliren,
warum die systolischen Werte dennoch signifikant zum Ausgangswert hin abnahmen. Hier
wire die verstidrkte sportliche Betdtigung eine mogliche Erklirung, da korperliches
Training nachweislich den Ruheblutdruck senken kann (77). Zu erwihnen sei jedoch, dass
innerhalb der Kontrollgruppe die Anzahl der Patienten mit Blutdruckwerten > 140/80
mmHg signifikant von 52 % auf 24 % abnahm, wéhrend sich im Probandenkollektiv die
Anzahl von Patienten mit erh6hten Werten weniger stark von 31 % auf 22 % verringerte.
Im Vergleich mit der breiten Studienlage zeigen die Ergebnisse der Probandengruppe
deutliche Unterschiede. In PIN-, KAROLA- und anderen Studien konnten die Blutdriicke
nur fiir einen kurzfristigen Zeitraum nach Rehabilitation gesenkt werden (127, 153 - 155).
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Weitere Studien zeigten keine Beeinflussung der Blutdruckwerte im Verlauf (134) oder
stellten Verdnderungen hin zu hoheren Blutdruckwerten fest (148).

Basseler et al. hingegen zeigte 1999 in seiner Studie signifikant niedrigere systolische und
diastolische Blutdruckwerte in der Follow-up Untersuchung, allerdings bei signifikant

hoherer Dosierung antihypertensiver Medikamente (126).

4.5.3. Lipidprofil

Bei Betrachtung der LDL-Werte fillt kein Unterschied beim Vergleich der untersuchten
Gruppen auf, jedoch konnte im zeitlichen Verlauf fiir beide Gruppen eine signifikante
Senkung des LDL im Vergleich zu den Ausgangswerten festgestellt werden. Im
Probandenkollektiv sanken die Werte von anfinglich mittleren 3,04 (= 1,12) mmol/l auf
2,66 (0 ,88) mmol/l nach zwolf Monaten, im Kontrollkollektiv lagen die Werte von 2,98
(£ 1,05) mmol/l zu Beginn mit Absinken auf 2,49 (+ 0,60) mmol/l sogar gering unterhalb
der Werte der Probanden. Die HDL-Werte hingegen lagen von Beginn an innerhalb der
Probandengruppe signifikant hoher und erfuhren im Verlauf eine signifikante Steigerung
von anfanglichen 1,31 (£ 0,41) mmol/l auf 1,44 (£ 0,45) mmol/l zum Ende des
Beobachtungszeitraums. Unterdessen blieben die Werte der Kontrollpatienten innerhalb
des Untersuchungszeitraums konstant um den Ausgangswert von 1,11 (+ 0,47) mmol/l.
Aufgrund von Erh6hung des HDL und Erniedrigung des LDL im Verlauf konnte auch fiir
den LDL/HDL-Quotienten innerhalb der Gruppen eine signifikante Erniedrigung im
zeitlichen Verlauf festgestellt werden. Die Probanden lagen mit einem mittleren
LDL/HDL-Quotienten von 1,82 (+ 0,83) nach zwdlf Monaten im Trend niedriger als die
Kontrollgruppe mit einem LDL/HDL-Quotienten von 2,07 (£ 0,58). Triglyceride und
Gesamtcholesterin ~ verhielten sich wédhrend der Untersuchung dhnlich. Im
Probandenkollektiv war innerhalb der ersten sechs Monate ein deutliches Absinken im
Vergleich zum Ausgangswert festzustellen. Die niedrigsten Werte zeigten sich jeweils drei
Monate nach erfolgter Rehabilitation. Zum Ende des Untersuchungszeitraums war
wiederum ein Anstieg zu verzeichnen, wenn auch die Werte mit mittleren 1,63 (= 0,90)
mmol/l fiir Triglyceride sowie mittleren 4,81 (= 1,01) mmol/l fiir Gesamtcholesterin
unterhalb des Ausgangsniveaus blieben. In der Kontrollgruppe zeigten sich die Werte im
Untersuchungszeitraum relativ stabil. Die Triglyceride lagen nach zwdolf Monaten mit 1,92
(£ 1,69) mmol/l nicht signifikant iiber den Werten der Probanden, das Gesamtcholesterin

lag mit 4,61 (£ 0,99) mmol/l etwas geringer.
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Ein plausibler Grund fiir die lang anhaltende signifikante Senkung der LDL-Fraktion ist
sicherlich die in beiden Gruppen gleichwertig hohe Compliance hinsichtlich der Einnahme
von Lipidsenkern, besonders Statinen, welche die LDL-Fraktion am stidrksten senken
(105). Die im Probandenkollektiv angestiegenen HDL-Werte konnten auf die vermehrte
korperliche Aktivitdt zurlickzufiihren sein, da durch Sport nachweislich HDL-Werte
angehoben bzw. Triglyceride verringert werden kénnen (75). Die Triglyceride lagen in der
Probandengruppe zwar niedriger, jedoch ohne statistische Signifikanz. Allerdings konnte
die Anzahl der Patienten, welche zu Untersuchungsbeginn erhohte Triglyceridwerte
aufwiesen, im Probandenkollektiv signifikant gesenkt werden. Weiterhin wére zu klaren,
warum es bei den Probanden zu einer statistisch signifikanten Abnahme der
Triglyceridfraktion und des Gesamtcholesterins innerhalb der ersten sechs Monate kam,
welche jedoch nicht aufrecht erhalten werden konnte. Zwar wurden die Patienten
hinsichtlich einer mediterranen Erndhrungsform geschult, diese konnte im Verlauf jedoch
nicht streng genug eingehalten worden sein, bzw. wire eine Riickkehr zu fritheren
Erndhrungsgewohnheiten moglich.

Vergleichbare Ergebnisse liefert auch hier die PIN-Studie. Die Werte fiir LDL,
Triglyceride und Gesamtcholesterin lagen drei Monate nach Ende der Rehabilitation
signifikant unterhalb der Ausgangswerte, um im Verlauf nach zwdolf Monaten wieder
anzusteigen, die HDL-Werte lagen geringfiigig iiber den Ausgangswerten. Die in der PIN-
Studie ermittelten Endwerte waren hoher als die der hier untersuchten Patientengruppe, der
HDL-Wert niedriger. Im Unterschied zum hier untersuchten Kollektiv nahmen in der PIN-
Studie nur etwa 62 % der Patienten einen Lipidsenker, wodurch die hier im Vergleich
hoheren Werte zustande gekommen sein konnten (127, 154). In der Untersuchung von
Gutenbrunner et al. 2002 verhielten sich die LDL-Werte dhnlich zu denen in der PIN-
Studie. Allerdings konnte hier bei separater Betrachtung von Patienten mit einem LDL-
Serumspiegel von > 135 mg/dl (> 3,5 mmol/l) auch im Verlauf nach zwdlf Monaten eine
dauerhaft signifikante Senkung nachgewiesen werden. Die HDL-Werte blieben wéhrend
der Untersuchung ohne statistisch signifikante Anderungen (153). Auch die KAROLA-
Studie wies nach, dass Patienten mit initial erhdhtem LDL bzw. erniedrigtem HDL am
deutlichsten von der Beeinflussung der Werte profitierten. Vor allem die HDL-Spiegel
konnten bis zum Ende durchweg erhoht werden, wéhrend auch das LDL wieder anstieg.
Gesamtcholesterin und Triglyceride verhielten sich dhnlich mit signifikanter Absenkung
nach Rehabilitation und Anstieg nach zwolf Monaten. Patienten mit anfanglich erhéhten

Triglyceriden wiesen diese auch ein Jahr spater auf (155).
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Es finden sich jedoch auch Untersuchungen ambulanter Rehabilitationen, in denen eine
dauerhafte Beeinflussung des Lipidprofils nachgewiesen werden konnte. So fanden Gysan
et. al. 1999 sowie Bjarnason-Wehrens et. al. 2007 signifikante Verminderungen des
Gesamtcholesterin, der Triglyceride und der LDL- Fraktion bei gleichzeitiger Erh6hung
des HDL (148, 156). Auch fiir den LDL/HDL-Quotienten konnte eine signifikante
Senkung nachgewiesen werden (148). Mdgliche Griinde fiir die stabil bleibenden niedrigen
Werte innerhalb der von Gysan untersuchten Gruppe wiren zum einen eine vermehrte
korperliche Betétigung, welche fiir 43 % der Patienten gilt, oder auch die wéhrend der
Rehabilitation durchgefiihrte vegetarische Diédt nach Vorlagen von Ornish, welcher in der
Lifestyle-Heart-Trial-Studie 1990 eine Senkung der Lipidfraktionen durch strickte
vegetarische Erndhrung nachgewiesen hatte (150). Die medikamentdse Therapie mittels
Lipidsenker wurde in dieser Studie nicht untersucht und kann daher nicht beurteilt werden
(156). In der von Bjarnason-Wehrens untersuchten Rehabilitation erhielten nach zwolf
Monaten 80 % der Patienten eine Therapie mit Lipidsenkern, 60 % der Probanden trieben
regelméfBig Sport, was hier die stabil bleibenden sinkenden Lipidwerte erkliren konnte
(148). Auch durch die Untersuchung des ,,Kolner Modells®, einer weiteren ambulanten
Rehabilitation, wurde gezeigt, dass die Fraktionen des Gesamtcholesterins und des LDL
durch stattgefundene Rehabilitation und Erndhrungsumstellung signifikant gesenkt werden
konnen, was vor allem bei Patienten mit pathologischen Werten effektiv war. Die Werte
lagen allerdings oberhalb des heute ,,wiinschenswerten* Therapiebereichs, was auf eine
mangelnde Medikation mittels Lipidsenkern zuriickzufiihren war (151).

Anders stellt sich die Untersuchung von Hofman-Bang et al. 1999 dar. Trotz regelmafiger
hiuslicher Betreuung der Patienten zeigten sich hier keine Verdnderungen im Lipidprofil

(134).

4.5.4. Blutzuckerprofil

In den ersten sechs Monaten der Untersuchung wurden fiir die Probanden signifikant
niedrigere Serumglucose-Werte im Vergleich zur Kontrollgruppe ermittelt. Nach drei
Monaten war ein signifikant unterhalb des Ausgangswertes liegender Tiefstwert erreicht.
Nach zwolf Monaten wurde innerhalb der Kontrollgruppe eine signifikante Senkung der
Werte ausgemacht. Der Endwert flir Serumglucose lag hier jetzt mit 5,9 (= 3,33) mmol/l
(=106,3 = 60 mg/dl) ca. 1,6 mmol/l unterhalb des Ausgangswertes und zog mit dem
Endwert der Probanden von 6,1 (£ 1,81) mmol/l (= 109,9 £ 32,6 mg/dl) etwa gleich. Die
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HbA,~Werte waren zu Beginn in den Vergleichsgruppen etwa gleichwertig. Obwohl bei
den Probanden innerhalb des Untersuchungszeitraums keine statistisch relevanten
Anderungen erfolgten, sanken ihre Werte nach sechs und zwd1f Monaten signifikant unter
die Werte der Kontrollpatienten und lagen am Ende der Beobachtungszeit mit 6,0 (+ 1,09)
% etwa 1 % unterhalb denen der Kontrollgruppe mit 7,05 (£ 1,39) %.

Das signifikante Absinken der Serumglucose innerhalb der ersten drei Monate im
Probandenkollektiv konnte hier auf eine kurzfristig nach erfolgter Rehabilitation
umgestellte Erndhrungsweise der Patienten zuriickzufiihren sein, die ansteigenden Werte
im zeitlichen Verlauf sprechen fiir ein Zuriickfallen in alte Erndhrungsmuster. Es stellt sich
die Frage, warum innerhalb des Kontrollkollektivs die Werte der Serumglucose nach zwolf
Monaten deutlich absanken und sich somit denen des Probandenkollektivs anglichen. Nur
etwa die Hilfte der Kontrollpatienten gab hier eine Erndhrungsumstellung an. Ursdchlich
wire dies unter anderem dadurch moglich, dass der Serumglucosespiegel auch
kurzzeitigen Schwankungen, bedingt durch Erndhrung und korperliche Aktivitit,
ausgesetzt ist (41). Die HbA.-Werte als Parameter zur Kontrolle der Langzeit-Einstellung
der Blutglucose liegen innerhalb der Kontrollgruppe signifikant hoéher als in der
Probandengruppe. Eine mogliche Erklarung liefert hier wieder die vermehrte sportliche
Aktivitdit der Probanden. Korperliche Aktivitdt fordert, neben weiteren Effekten,
nachweislich die vermehrte Aufnahme von Serumglucose in die Muskelzellen durch
Zunahme der insulinsensitiven Glucose-Transport-Rezeptoren (157). Dies konnte auch im
Falle der Probanden langfristig zu einer Verminderung der Serumglucose und HbA -
Werte gefiihrt haben.

Die Untersuchung der Serumglucose und der HbA,-Werte erfolgte in Studien weit
weniger hdufig als beispielsweise die des Lipidprofils. Mehrere ambulante
Rehabilitationen wiesen zum hier untersuchten Kollektiv vergleichbare Effekte auf. So
konnten fiir Serumglucose nach Rehabilitationsende signifikant niedrigere Werte ermittelt
werden, welche im weiteren Verlauf wieder anstiegen (148, 151, 153). Die Untersuchung
von Gutenbrunner et al. wies zudem eine signifikante HbA,.-Verminderung nach
Rehabilitation nach. Weiterhin wurde hier fiir Patienten mit zu Beginn pathologischen
Werten langfristig eine signifikante Reduktion der Niichtern-Glucose gezeigt, wihrend im
Gesamtkollektiv die Werte nach zwolf Monaten nicht signifikant unterhalb der
Ausgangswerte lagen (153). Im Gegenzug dazu lagen in der PIN-Studie die Werte fiir

Serumglucose im Beobachtungszeitraum relativ stabil und schwankten unwesentlich (127).
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4.5.5. Fahrradergometrie

Bei der objektiven Untersuchung der korperlichen Leistung ergaben sich weder im Verlauf
noch zwischen den Gruppen signifikante Unterschiede. Die Probanden konnten ihre
gewichtsbezogene Leistung nur unwesentlich von 1,38 (+ 0,40) W/kg KG auf 1,47 (+ 0,38)
W/kg KG erhohen, wihrend die Kontrollgruppe auf ihrem Niveau von 1,39 (+ 0,39) W/kg
KG etwa konstant blieb.

Eine objektive Zunahme der korperlichen Leistungsfdhigkeit entsprechend der subjektiv
angegeben vermehrten korperlichen Aktivitdt innerhalb der Probandengruppe konnte
hiermit nicht bestitigt werden. Es liegen keine Daten dariiber vor, inwiefern sich in einem
kiirzeren Zeitabschnitt, beispielsweise nach Abschluss der Rehabilitation, die
Leistungsfahigkeit der Patienten verbessert haben konnte, welche aber im
Beobachtungszeitraum wieder abnahm, oder ob es generell keinen leistungssteigernden
Eftekt gab.

Hier zeigt sich ein Unterschied im Vergleich mit Untersuchungen anderer ambulanter
Rehabilitationsmafinahmen, in denen sich in der ergometrischen Untersuchung signifikante
Leistungssteigerungen nachweisen lieBen (148, 151, 156). Zu den Untersuchungen von
Bjarnason-Wehrens et. al. sei jedoch zu bemerken, dass sowohl 1999 als auch 2007 zwar
mit erreichten 128,4 (£ 35,9) W bzw. 127,1 (= 36,7) W hohere ergometrische Leistungen
als im hier untersuchten Patientenkollektiv ermittelt wurden, aufgrund fehlender
gewichtsbezogener Leistungsangaben jedoch objektiv betrachtet kein direkter Vergleich
moglich ist. Weiterhin waren die Patienten in den jeweiligen Untersuchungsgruppen etwa
15 Jahre bzw. elf Jahre jiinger als das hier untersuchte Patientenkollektiv (148, 151). In der
Untersuchung Gysan et al. 1999 konnte sich die korperbezogene Leistung von 1,2 (+ 0,3)
W/kg KG auf 1,5 (= 0,5) W/kg KG signifikant erhohen. Betrachtet man das hier
untersuchte Patientenkollektiv im Vergleich, so war die Leistung der Probanden nach
zwOlf Monaten mit 1,47 (£ 0,38) W/kg KG nur unwesentlich geringer. Weiterhin waren

auch die hier untersuchten Patienten im Durchschnitt zehn Jahre jlinger (156).

4.6. Unterschiede zwischen Probanden mit und ohne Teilnahme an

einer ambulanten Herzgruppe

Zum Ende des Beobachtungszeitraumes nahmen etwa 58 % der Probanden regelméfig an

einer ambulanten Herzgruppe teil. Hier bot sich die Vergleichsmdglichkeit zwischen
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teilnehmenden und nicht-teilnehmenden Patienten der Herzgruppe. In der medikamentdsen
Therapie fiel auf, dass Patienten ohne Herzgruppe zum Ende der Beobachtungszeit
signifikant hédufiger Diuretika und im Trend auch hdufiger Alpha-Blocker und
Herzglycoside einnahmen, wéhrend sich unter den Patienten der Herzgruppe ein Trend zur
hdufigeren Einnahme von ACE-Hemmern zeigte, was fiir eine Ileitliniengerechtere
Therapie der Herzgruppen-Patienten spricht.

Auffillige Unterschiede zeigten sich in der Entwicklung von Gewicht, BMI und
Bauchumfang. So lag das Anfangs- und Endgewicht bei den Herzgruppen-Teilnehmern
deutliche 14 kg unter dem der Patienten ohne Herzgruppe. Diese schafften zwar eine
signifikante Gewichtsreduktion von 2,0 kg nach sechs Monaten, konnten diese jedoch
nicht aufrecht halten. Der BMI blieb in beiden Gruppen stabil ohne grofere
Schwankungen, weshalb die Herzgruppen-Patienten zum Beobachtungsende mit 26,6 (£
2,6) kg/m” signifikant unter dem BMI der iibrigen Probanden mit 29,5 (+ 6,25) kg/m” lag.
Weiterhin wiesen knapp die Hélfte der Probanden ohne Herzgruppe einen BMI von > 30
kg/m’ auf, die Herzsport-Patienten mit nur etwa 16 % signifikant weniger. Bei der
Betrachtung des Bauchumfanges fillt auf, dass Patienten der Herzgruppe ihren Umfang
nur um etwa 1,0 cm auf einen Endwert von 98,0 (£ 8,1) cm verringern konnten, wihrend
die Patienten ohne Herzgruppe eine Verringerung des Umfanges um ca. 6,0 cm auf 103,0
(£ 11,0) cm nach zwolf Monaten aufwiesen. Dennoch lag der Bauchumfang der
Herzgruppen-Teilnehmer im Trend geringer.

Weiterhin senkten die Herzgruppen-Patienten ihren systolischen Blutdruck signifikant
innerhalb der ersten sechs Monate, mit weiterem Trend im Verlauf, wiahrend sich innerhalb
der iibrigen Probanden keine Verdnderung zeigte. Ein signifikanter Unterschied fiir
niedrigere Werte der Herzgruppen-Patienten war innerhalb der ersten neun Monate zu
sehen.

Im Lipidprofil waren keine auffallenden Unterschiede in den Fraktionen der LDL, HDL,
des LDL/HDL-Quotienten und des Gesamtcholesterins auszumachen, jedoch lagen die
Triglyceridwerte der Patienten der Herzgruppe mit 1,35 (= 0,90) mmol/l nach zwolf
Monaten signifikant niedrigerer als bei den Patienten ohne Herzgruppe mit 1,81 (+ 0,85)
mmol/l. Im Blutzuckerprofil zeigten die Patienten der Herzgruppe zu Beginn deutlich
niedrigere Werte fiir Serumglucose, schwankte dann im zeitlichen Verlauf, um nach zwolf
Monaten wieder einen Trend zu niedrigeren Werten zu zeigen. Die HbA .. Werte blieben
im zeitlichen Verlauf in beiden Gruppen konstant und ohne signifikante Unterschiede. Die

ergometrisch ermittelte korperliche Leistungsfiahigkeit zeigte einen Trend zur verbesserten
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Leistung der Patienten der Herzgruppe. Ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen konnte nicht ermittelt werden.

Die Studienlage zur Effektivitit einer Herzgruppe ist bisher eher marginal. In einer Fall-
Kontroll-Studie einer ambulanten Herzgruppe konnte ein signifikant geringerer Bedarf an
kardialer Medikation sowie eine langfristig gesteigerte korperliche Leistungsfiahigkeit
nachgewiesen werden. Weiterhin zeigte sich eine geringere Gewichtszunahme innerhalb
der Herzgruppe, wéhrend tibrige Risikofaktoren nicht beeinflusst werden konnten (139).
Hier sei zu erwdhnen, dass der mittlere Untersuchungszeitraum zwischen Ende einer
Rehabilitation und Untersuchung der Patienten in der Herzgruppe im Mittel 7,5 Jahre
betrug. Damit wiren die Ergebnisse aufgrund zeitlicher Differenzen zum hiesigen
Untersuchungskollektiv nicht direkt vergleichbar. In einer japanischen Studie wurde der
Einfluss regelmifBiger korperlicher Aktivitat sechs Monaten nach Ende einer Rehabilitation
bei dlteren Patienten untersucht. Hier wurde eine signifikante Abnahme von BMI,
Triglyceriden sowie Serumglucose festgestellt, wéhrend iibrige Risikofaktoren keine
Verdnderungen zeigten (158). Spitere Verlaufswerte wurden jedoch nicht ermittelt.
Aufgrund der Tatsache, dass die Anzahl adipdser Patienten in der ambulanten Herzgruppe
weitaus geringer war als bei den iibrigen Patienten, ldsst darauf schlieen, das das Angebot
der Herzgruppe vor allem von Patienten mit von vornherein erhdhtem Interesse an
korperlicher Aktivitdt und gesunder Lebensweise angenommen wurde. Eine Verminderung
der Triglyceride spricht weiterhin fiir eine vermehrte korperliche Aktivitdt und gesiindere
Erndhrungsweise. Allerdings zeigten sich keine Verbesserungen des HDL im Vergleich zu
den Patienten ohne Herzgruppe. Da diese eine groflere Verminderung des Bauchumfanges
verzeichnen konnten als die Patienten der Herzgruppen, kann auch hier eine gewisse

Motivation zu sportlicher Aktivitdt nicht abgesprochen werden.

4.7. Limitierungen der Studie

Das untersuchte Kollektiv umfasste 83 Probanden sowie 42 Kontrollpatienten. Damit lag
die Patientenzahl in einem Bereich, in dem bei statistischer Untersuchung signifikante
Unterschiede ermittelt werden konnen. Sicherlich stellt die relativ geringe Fallzahl der
untersuchten Kollektive einen limitierenden Faktor dar, andererseits arbeiteten auch andere
Studien mit Patientenzahlen &hnlicher Gro3enordnung (132, 134, 139). Weiterhin féllt mit
fast 50 % weiblicher Teilnehmer eine im Vergleich zum Kontrollkollektiv relativ hohe

Anzahl an Frauen auf. Diverse vergleichende Untersuchungen wiesen eine geringere Zahl
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von 12 % bis 25 % weiblicher Patienten auf (127, 148, 151, 153, 155, 156,). Ob und
inwiefern der hohere Frauenanteil einen Einfluss auf die Ergebnisse der Untersuchung hat,
kann hier letztendlich nicht festgestellt werden.

Der geringe Anteil an Teilnehmern des Intensivschulungskurses ist unter anderem auf eine
freiwillige Kursteilnahme zuriickzufiihren. Die exakte Anzahl der Patienten, welche die
Schulungsmafinahme ablehnten, wurde nicht ermittelt. Griinde dafiir sind neben
mangelndem Interesse und fehlender Mobilitdt seitens der Patienten auch in der
mangelhaften Finanzierung durch die gesetzlichen Krankenkassen zu suchen. Aufgrund
der freiwilligen Teilnahme der Patienten Ildsst sich hier ein gesteigertes
Gesundheitsbewusstsein vermuten, welches mit einer erhohten Patientencompliance
einhergehen konnte. Allerdings war auch die Teilnahme an der Kontrollgruppe freiwillig
und verlangte ein gewisses Mal} an Mitarbeit seitens der Patienten, weshalb sich auch hier
ein hoheres gesundheitliches Interesse der Patienten vermuten ldsst. Nicht zuletzt erfolgte
die Auswahl des Untersuchungskollektivs selektiv fiir den Standort Rostock und
Umgebung. Diese Vermutungen und Erkenntnisse machen die Ergebnisse nicht
reprisentativ flir andere Regionen oder Patientenkollektive.

Zwar sollten in die Untersuchung nur Patienten ohne vorherige Rehabilitationsmalinahme
eingeschlossen werden, doch hatten im Probandenkollektiv bereits 20 % der Patienten
einen fritheren Myokardinfarkt sowie 8 % eine Bypass-OP. Hier ist zu vermuten, dass die
Patienten bereits frither an einer RehabilitationsmaBBnahme teilgenommen haben. Inwiefern
dieser Aspekt Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse hatte, kann letztendlich nicht
festgestellt werden. Basierend auf der Grundlage diverser bereits aufgefiihrter Studien, in
denen Rehabilitationen nur kurzzeitige Verbesserungen im Risikoprofil erbrachten (127,
153), ist die Beeinflussung fritherer Rehabilitationen hier als gering zu werten.

Auf die Einfliisse von Bildungsstand und sozialem Status wurde in der Untersuchung nicht
eingegangen. Patienten mit niedrigerem sozialem Status wird zwar im Allgemeinen ein
erhohtes Risikopotential fiir die Entstehung einer KHK zugeschrieben (159). Studien
haben jedoch erwiesen, dass Patienten mit niedrigerem Sozialstatus durch Rehabilitation in
gleichem Male profitieren wie Patienten mit hoherem Sozialstatus (160, 161). Demnach
wurde dieser Faktor bei der relativ kleinen Untersuchungsgruppe aufler Acht gelassen.

Ein weitaus groBerer Limitierungsfaktor ist in der fehlenden Standardisierung des
Fragebogens zu sehen. Zwar werden alle wichtigen Bereiche des Lebensstils erfasst, doch
ist keine hundertprozentige Darstellung beispielsweise von korperlicher Aktivitdt oder

Erndhrungsweise moglich. Die Beantwortung der Fragen seitens der Patienten ist immer

78



als subjektiv zu werten und bringt einen gewissen Bias mit sich. Weiterhin lag die
Riicklaufquote der Fragebogen nach zwolf Monaten bei etwa 75 %, was sicherlich zu
einem weiteren Bias fiihren kann.

Die Werte fiir Gewicht und Bauchumfang wurden von den Patienten selbststindig
gemessen und angegeben. Auch hier ist sicherlich von einem Bias auszugehen, da
durchaus Messfehler seitens der Patienten oder durch nicht-geeichte Messinstrumente
zustande gekommen sein konnten. Bei Betrachtung der Laborwerte ergaben sich zumindest
im Probandenkollektiv im Verlauf einige fehlende Werte, was wiederum zu einem
weiteren Bias fiihren kann. Dennoch befinden sich sdmtliche Laborwerte in einem

statistisch auswertbaren Bereich.

4.8. Schlussfolgerungen und Ausblick

Im Rahmen dieser Untersuchung konnte erstmals gezeigt werden, dass auch eine
einwOchige ambulante Schulungsmaflnahme einen Einfluss auf Sekundérpridvention und
Risikoprofil der teilnehmenden Patienten haben kann. Die ermittelten Ergebnisse sind
durchaus mit denen aus Studien stationdrer oder ldnger dauernder ambulanter
Rehabilitationsmaflnahmen vergleichbar. Dariiber hinaus konnte beobachtet werden, dass
nicht nur Patienten mit Akutsymptomatik, sondern auch solche, welche durch Diagnose
einer manifesten KHK ein hohes Risiko fiir das Erleiden eines akuten Ereignisses
aufweisen, von der Beeinflussung einzelner Risikofaktoren profitieren konnen. Inwiefern
Schulungskurse dieser Art auch iiberregional und auf ein groBeres Patientenkollektiv
anwendbar sind und ob damit auch langfristig eine Reduktion der Morbiditdt und
Mortalitdt erzielt werden kann, muss in grofen adiquat gepowerten Studien untersucht

werden.
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5. Zusammenfassung

Die KHK mit ihren verschiedenen klinischen Verlaufsformen gilt als fiihrend in der
Todesursachenstatistik in Deutschland sowie den Industrieldindern. Obwohl eine Vielzahl
von Risikofaktoren bekannt ist, welche einen Einfluss auf Entstehung und Progression der
Erkrankung ausiiben, scheinen die Mallnahmen zu Primér- und Sekundérpravention nach
wie vor unzureichend. In Deutschland existiert ein breites Spektrum kardiologischer
RehabilitationsmaBnahmen stationdrer und ambulanter Form, ergidnzt durch eine
langfristige Versorgung durch ambulante Herzgruppen. Die Nutzung dieser Maflnahmen
erfolgt jedoch nur in ungeniigendem AusmaR.

In der vorliegenden Arbeit wird eine auf Grundlage einer Phase-II-Rehabilitation
entwickelte einwOchige ambulante SchulungsmafBnahme hinsichtlich Compliance sowie
Entwicklung von Risikofaktoren im zeitlichen Verlauf von zwolf Monaten untersucht.
Dabei wurden 83 Kursteilnehmer mit einem Kontrollkollektiv von 42 Patienten ohne
jegliche Beteiligung an einer RehabilitationsmafBnahme verglichen.

Bei der Beurteilung der Patienten bzgl. subjektiver Lebensverdnderungen wurde fiir das
Probandenkollektiv nach zwolf Monaten eine signifikante Verbesserung des korperlichen
Wohlbefindens bei gleichzeitiger Verminderung korperlicher Beschwerden im Vergleich
zum Kontrollkollektiv festgestellt. Weiterhin bestdtigten die Probanden eine signifikant
hiufigere korperliche Betédtigung bei gesteigerter Leistungsfahigkeit und Motivation zum
Sport, die Erndhrung wurde deutlich hdufiger umgestellt, der Nikotinkonsum war nach
zwOlf Monaten signifikant geringer. Die leitliniengerechte medikamentése Therapie wurde
nach zwolf Monaten in der Probandengruppe mit einer signifikant hidufigeren Einnahme
von ACE-Hemmern sowie einem Trend zur hiufigeren Therapie mittels Beta-Blockern
besser umgesetzt als innerhalb der Kontrollgruppe.

Bei der Betrachtung des objektiven Risikoprofils im Vergleich der Gruppen wurde fiir die
Probanden ein signifikant niedrigeres Ausgangs- und Endgewicht bei gleichzeitig
niedrigerem BMI ermittelt. Der Bauchumfang der Probanden nach zwdlf Monaten war
signifikant geringer, wobei aufgrund fehlender Daten im Kontrollkollektiv keine
Verlaufsbeobachtung moglich war. Weiterhin waren systolische Blutdruckwerte der
Probanden signifikant geringer. Im Lipidprofil wurden signifikant hohere HDL-Werte und
im Trend niedrigere LDL/HDL-Quotienten ermittelt, wahrend keine Unterschiede in den
Bereichen der LDL-Werte, Triglyceride sowie des Gesamtcholesterins festgestellt wurden.

Auch die HbA,.-Werte lagen zum Ende der Untersuchung signifikant niedriger.
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Bei der Analyse der Entwicklung des objektiven Risikoprofils im zeitlichen Verlauf
innerhalb der Probandengruppe konnte in der Bereichen BMI sowie Bauchumfang nur
innerhalb der ersten drei Monate signifikante Verminderungen ausgemacht werden.
Triglyceride sowie Gesamtcholesterin nahmen in der ersten Untersuchungshélfie
signifikant ab, stiegen aber zum Ende wieder auf Ausgangswerte an. Die Fraktionen des
LDL, des HDL sowie des LDL/HDL-Quotienten konnten langfristig gesenkt bzw., im
Falle des HDL, angehoben werden. Auch systolische Blutdruckwerte blieben zu
Untersuchungsende signifikant unter den Ausgangswerten. Das Blutzuckerprofil blieb
weitgehend stabil.

Da innerhalb der Probandengruppe etwa die Haélfte der Patienten eine ambulante
Herzgruppe besuchte, wurden weiterhin Unterschiede zwischen Probanden mit und ohne
Herzgruppe herausgestellt. Dabei fiel eine signifikant geringere Rate adipdser Patienten
unter den Teilnehmern der Herzgruppe auf, mit deutlich geringeren Werten fiir Gewicht
und BMI. In der ersten Beobachtungshélfte war der Bauchumfang signifikant geringer und
behielt den Trend bis zum Untersuchungsende. Systolische Blutdruckwerte lagen innerhalb
der ersten neun Monate niedriger. Im Lipidprofil zeigten sich bis auf niedrigere
Triglyceridwerte keine Differenzen, die Serumglucose zeigte einen Trend filir niedrigere
Werte.

Mit dieser Untersuchung wurde gezeigt, dass auch eine einwochige Schulungsmalinahme
einen positiven sekundédrpriventiven Effekt auf Compliance und Risikofaktoren der
Patienten haben kann, und dass auch Patienten mit manifester KHK ohne
Akutsymptomatik von einer solchen Mallnahme profitieren. Inwiefern diese
Verbesserungen in Lebensweise und Risikoprofil Einfluss auf eine langfristige Reduktion
von Morbiditdt und Mortalitdit nehmen konnen, kann jedoch nicht gekldrt werden. Hier

besteht ein Bedarf an weiterfolgenden Untersuchungen.
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Thesen

1.  Kardiovaskuldre Erkrankungen, mit der KHK als Hauptmanifestationsform, stellen
derzeit die Haupttodesursache in den Industrieléindern dar. Mittlerweile ist eine
Vielzahl an Risikofaktoren bekannt, welche die Entstehung und Progression der

KHK beeinflussen konnen.

2. Obwohl in Deutschland verschiedene Mdglichkeiten zur Primdr- und
Sekundérprivention der KHK zur Verfiigung stehen, wie ambulante und stationire
MafBnahmen der Phase-II-Rehabilitation sowie ambulante Herzgruppen als Phase-I11-

Rehabilitation, so ist deren praktische Umsetzung nach wie vor mangelhaft.

3.  Eine Phase-II-Rehabilitation in ambulanter oder stationdrer Form steht vorwiegend
Patienten nach Mpyokardinfarkt, ACVB-OP oder bei erhohtem Risikoprofil zur
Verfligung. Patienten ohne Akutsymptomatik und geringerem Risikoprofil werden

nicht automatisch einer Rehabilitationsmal3inahme zugefiihrt.

4.  Die vorliegende Arbeit untersucht einen ambulanten Intensivschulungskurs, welcher
auf Grundlage einer Phase-II-Rehabilitation entwickelt wurde. Die Patienten wurden
nach Diagnose einer KHK ohne Akutsymptomatik, ggf. mit Intervention,
eingeschlossen. In interdisziplindrer Zusammenarbeit von Arzten, Sporttherapeuten
und Erndhrungsberatern erfolgte die Schulung hinsichtlich theoretischer Grundlagen,

sportlicher Betitigung, Erndhrung sowie Entspannungsmaflnahmen.

5. Im zeitlichen Verlauf von zwdolf Monaten wurden 83 Patienten hinsichtlich
subjektiver Lebensverdnderungen (aktuelle Beschwerden, sportliche Betdtigung,
Erndhrung, Nikotinkonsum, Medikamenteneinnahme) sowie Verdnderungen im
objektiven Risikoprofil (Gewicht, BMI, Bauchumfang, Blutdruck, Serumglucose,
Lipidprofil, Fahrradergometrie) untersucht. Es wurde ein Vergleich mit 42
Kontrollpatienten gezogen, welche bisher an keiner Rehabilitationsma3nahme

teilgenommen hatten.

6.  Im Bereich subjektiver Verdnderungen in der Lebensweise zeigten die Probanden im

Verlauf nach zwolf Monaten im Vergleich zum Kontrollkollektiv eine signifikante
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10.

Verbesserung des korperlichen Wohlbefindens bei gleichzeitiger Verminderung
korperlicher Beschwerden. Es wurde eine signifikant gesteigerte sportliche
Betitigung bei gesteigerter Leistungsfdhigkeit festgestellt. Weiterhin war der
Nikotinkonsum signifikant geringer, eine Erndhrungsumstellung wurde deutlich

héufiger vollzogen bei signifikant vermehrtem Konsum ungesittigter Fettsduren.

Die Beurteilung der leitliniengerechten medikamentosen Therapie mit
Thrombozytenaggregationshemmern, Statinen, ACE-Hemmern sowie Beta-Blockern
ergab fiir das Probandenkollektiv nach zwolf Monaten eine signifikant hiufigere
Einnahme von ACE-Hemmern sowie einen Trend zur héufigeren Einnahme von
Beta-Blockern. Es gab keine Unterschiede bei der Einnahme von Statinen sowie

Thrombozytenaggregationshemmern.

Die Probandengruppe zeigte im Vergleich zur Kontrollgruppe ein signifikant
niedrigeres Ausgangs- sowie Endgewicht, bei gleichzeitig niedrigerem BMI. Der
Bauchumfang der Probanden lag im Endwert signifikant unter dem der
Kontrollgruppe. Im zeitlichen Verlauf verminderten die Probanden ihren BMI sowie
Bauchumfang signifikant innerhalb der ersten drei Monate, im weiteren Verlauf
blieben die Werte nicht signifikant unter Ausgangswerten. Probanden, welche an
einer ambulanten Herzgruppe teilnahmen, lagen in Gewicht und BMI signifikant
unter den Probanden ohne Teilnahme an einer Herzgruppe, und wiesen zudem eine

signifikant geringere Rate an adipdsen Patienten auf.

Wihrend in der Untersuchung keine Beeinflussung diastolischer Blutdruckwerte
erkennbar war, konnte systolische Werte im Probanden- sowie Kontrollkollektiv im
Verlauf signifikant gesenkt werden. Bei den Probanden lieen sich nach sechs
Monaten signifikant niedrigere, nach zwdlf Monaten im Trend niedrigere Werte im
Vergleich zur Kontrollgruppe ermitteln. Probanden, welche die Herzgruppe
besuchten, zeigten in den ersten neun Monaten signifikant niedrigere systolische

Blutdriicke als Probanden ohne Herzgruppe.

Im Lipidprofil wurde fiir die Probandengruppe im zeitlichen Verlauf eine
signifikante Abnahme von LDL-Werten sowie des LDL/HDL-Quotienten bei
gleichzeitig signifikantem Anstieg der HDL-Werte verzeichnet. Weiterhin wurden
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die Triglyceride in den ersten sechs Monaten, das Gesamtcholesterin in den ersten
neun Monaten signifikant unter Ausgangsniveau gesenkt. Im Vergleich zur
Kontrollgruppe wurden signifikant niedrigere HDL-Werte sowie im Trend niedrigere
LDL/HDL-Quotienten ermittelt. Die Fraktionen des LDL, der Triglyceride sowie des
Gesamtcholesterins zeigten hier keine Unterschiede. Bei den Patienten der
Herzgruppen fielen signifikant niedrigere Triglyceridwerte auf, wihrend die {ibrigen

Fraktionen keine groBeren Differenzen zu den Patienten ohne Herzgruppe aufwiesen.

Das Blutzuckerprofil zeigte fiir die Probanden zum Ende der Untersuchung
signifikant niedrigere HbA;.-Werte im Vergleich zu den Kontrollpatienten. Die
Probanden der Herzgruppe wiesen im Trend niedrigere Werte flir Serumglucose auf.
Im zeitlichen Verlauf konnte in der Probandengruppe nach drei Monaten eine
signifikante Abnahme der Serumglucose ermittelt werden, wihrend die HbA.-Werte

im Verlauf relativ konstant blieben.

In der Fahrradergometrie konnten keine signifikanten Unterschiede weder im
zeitlichen Verlauf noch im Gruppenvergleich ein deutlicher Unterschied ausgemacht
werden. Allerdings lagen die Probanden der Herzgruppe mit ihrer korperlich

ermittelten Leistung im Trend iiber der Leistung der Probanden ohne Herzgruppe.

Mit dieser Untersuchung konnte gezeigt werden, dass bereits eine einwochige
ambulante Schulungsmalinahme einen positiven Einfluss auf Lebensweise und
Risikofaktoren von Patienten haben kann. Weiterhin kdonnen auch Patienten mit
diagnostizierter KHK ohne Akutsymptomatik durch eine solch Form der

Rehabilitation positiv beeinflusst werden.

Inwiefern eine ldngerfristige Reduktion von Morbiditdit und Mortalitdt mit dieser
Schulungsmafinahme erreicht werden kann, konnte aufgrund der Kiirze des
Untersuchungszeitraumes nicht eruiert werden. Dies bleibt in groferen,

weiterflihrenden Untersuchungen zu ermitteln.
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