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Stabile KHK und Hypertonie:
Diagnostik, medikamentöse Therapie und

Revaskularisierungsstrategien
D. Elsner

Einleitung

Eine arterielle Hypertonie ist einer der wichtigsten Risiko-
faktoren für eine koronare Herzerkrankung (KHK). Etwa 15 %
der Erwachsenenpopulation und 25 % der KHK-Patienten ha-
ben eine manifeste arterielle Hypertonie [1]. Zahlreiche epi-
demiologische Studien haben den Zusammenhang zwischen
Hypertonie und KHK-Risiko sowohl in Risikogruppen als
auch in der Allgemeinbevölkerung nachgewiesen, wobei eine
annähernd lineare Beziehung zwischen Blutdruck und KHK-
Risiko besteht [2]. Zudem ist die KHK der wichtigste Faktor
für die Morbidität und Mortalität von Hochdruckpatienten.

Eine ganze Reihe von Mechanismen trägt zur Entwicklung
einer Myokardischämie bei Hypertonie bei: Beschleunigung
der koronaren Atherosklerose mit Bildung flussreduzierender
stenosierender Plaques, linksventrikuläre Hypertrophie mit
erhöhtem myokardialen Sauerstoffbedarf, erniedrigter koro-
narer Flussreserve und diastolischer Dysfunktion, Störung der
koronaren Mikrozirkulation, endotheliale Dysfunktion, Insu-
linresistenz und erhöhter Sympathikotonus.

Im Folgenden wird ausschließlich auf die stabile KHK bzw.
stabile Angina pectoris eingegangen. Davon zu trennen sind
die akuten Koronarsyndrome. Diesen liegt pathogenetisch
eine Plaqueruptur oder -erosion mit konsekutiver lokaler
Thrombusbildung zugrunde, welche zur kritischen Einen-
gung, lokaler Embolisation oder zum kompletten Gefäß-
verschluss führen kann. Für diese Manifestationsformen der
KHK gelten andere diagnostische und therapeutische Algo-
rithmen, hierfür sei auf die entsprechenden Leitlinien verwie-
sen [3, 4].

Kurzfassung: Nicht nur eine koronare Herz-
erkrankung (KHK) sondern auch Mikrozirkulations-
störungen führen bei Hypertonikern häufig zum
Symptom der Angina pectoris. Grundpfeiler in
der Diagnostik der KHK sind die entsprechenden
Belastungstests. Allerdings ist die Aussagekraft
bei Hypertonikern, insbesondere von Belastungs-
EKG und Myokardszintigramm, eingeschränkt.
Goldstandard bleibt daher die Koronarangiogra-
phie.

Basis der Therapie der KHK ist die Modifika-
tion des Lebensstils und Ausschaltung bzw. opti-
male Behandlung der Risikofaktoren. Zur symp-
tomatischen antianginösen Behandlung stehen
Betablocker, Nitrate und gegebenenfalls Kalzi-
um-Antagonisten zur Verfügung. Aus prognosti-
schen Gründen sollten immer Acetylsalicylsäu-

re, CSE-Hemmer und ACE-Hemmer zur medika-
mentösen Therapie gehören. Die Indikation zur
Revaskularisierung (Bypass-Operation bzw. Koro-
narintervention) besteht bei erheblichen Angina
pectoris-Beschwerden, ausgedehnter Ischämie
im Belastungstest oder Hochrisikobefund in der
Koronarangiographie insbesondere bei einge-
schränkter Ventrikelfunktion.

Abstract: Stable Coronary Artery Disease
in Hypertension: Diagnosis, Medical The-
rapy and Revascularisation. Angina pectoris
in hypertension may be caused by coronary ar-
tery disease (CAD), but may also be due to mi-
crocirculatory dysfunction. The diagnosis of
CAD is usually based on stress testing. How-
ever, in hypertension the value of stress ECG

and myocardial scintigraphy is limited. There-
fore, coronary angiography remains the gold
standard.

Lifestyle modification and optimal treatment
or elimination of risk factors are the basis of
CAD therapy. For symptomatic treatment of an-
gina, β-blockers, nitrates and also calcium an-
tagonists may be used. For prognostic reasons,
medical therapy should always include acetyl-
salicylic acid, statins and ACE inhibitors. Reva-
scularisation (aorto-coronary bypass surgery or
percutaneous coronary intervention) should be
considered in patients with severe symptoms,
extensive myocardial ischemia in non-invasive
stress testing or a high-risk finding in coronary
angiography especially with reduced ventricular
function. J Hyperton 2008; 12 (3): 14–8.

Diagnostik

Im Frühstadium der Erkrankung, welches sich mit modernen
bildgebenden Verfahren (z. B. MSCT) nachweisen lässt, sind
trotz Plaqueablagerungen und Störungen der Endothel-
funktion in der Regel keine klinischen Symptome vorhanden.
Mit Progression der Arteriosklerose kommt es zur zunehmen-
den Stenosierung des Gefäßlumens und Limitierung des koro-
naren Blutflusses, zunächst nur unter Belastung. Dies äußert
sich als stabile Angina pectoris. Allerdings können insbe-
sondere bei Älteren und Diabetikern kardiale Durchblutungs-
störungen auch ohne Angina pectoris-Beschwerden vorkom-
men („stumme Myokardischämie“). Andererseits kommt es
gerade bei Hypertonikern aufgrund von LV-Hypertrophie und
Mikrozirkulationsstörungen häufig zu Angina pectoris-Be-
schwerden auch ohne Vorliegen einer stenosierenden KHK,
sodass diese Beschwerden kein ganz verlässliches Symptom
darstellen. So findet sich in der Statistik der deutschen
Qualitätssicherung bei 15 % der 2006 durchgeführten Koro-
narangiographien als Diagnose letztendlich keine KHK son-
dern eine „hypertensive Herzerkrankung“ [5].

Wesentliche Bausteine der KHK-Diagnostik sind Tests zum
Nachweis einer belastungsinduzierten Myokardischämie: Be-
lastungs-EKG, Myokardszintigramm oder Stress-Echokar-
diogramm. Allerdings sind bei Hypertonie hier einige Ein-
schränkungen in der Aussagekraft zu beachten. Der Wert des
Belastungs-EKGs für die KHK-Diagnostik bei Vorliegen ei-
ner arteriellen Hypertonie ist aus mehreren Gründen limitiert:
Es finden sich häufig bereits im Ruhe-EKG Veränderungen,
unter Belastung auftretende ST-Senkungen sind häufig auf
LV-Hypertrophie und Mikrozirkulationsstörungen zurückzu-
führen und nicht selten ist die körperliche Belastbarkeit durch
belastungsbedingte übermäßige Blutdruckanstiege limitiert.
Auch das Myokardszintigramm ist bei Hypertonikern unter
Belastung häufig abnormal und falsch positiv hinsichtlich der
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Diagnose einer KHK, ebenfalls aufgrund von LV-Hypertro-
phie und gestörter Mikrozirkulation [6]. Als Alternative bietet
sich die Stress-Echokardiographie an, die eine hohe Spezifität
aufweist, aber auf Kosten einer geringeren Sensitivität. Eine
gepoolte Analyse mehrerer Studien, die die Myokardszinti-
graphie mit der Stress-Echokardiographie verglich, zeigte in
der Untergruppe von Patienten mit arterieller Hypertonie für
die Myokardszintigraphie eine gute Sensitivität von 87 %,
aber eine Spezifität von nur 44 %, während sich für die Stress-
Echokardiographie eine deutlich geringere Sensitivität von
74 % bei dann aber hoher Spezifität von 85 % fand [7].

Als bildgebendes Verfahren zur Visualisierung der Koronar-
gefäße bietet sich, insbesondere wenn es hauptsächlich um
den Ausschluss einer KHK geht, heute in vielen Fällen das
Multislice-CT an. Häufig wird jedoch bei stärkerem Verdacht
auf eine KHK weiterhin die Durchführung einer invasiven
Koronarangiographie als Goldstandard der Koronardiagnos-
tik erforderlich sein mit der Option der interventionellen
Koronartherapie in der selben Sitzung. Im Rahmen einer Herz-
katheteruntersuchung kann gegebenenfalls auch die funktio-
nelle Signifikanz von grenzwertigen Koronarstenosen geprüft
werden, z. B. durch Messung mit dem intrakoronaren Druck-
draht unter pharmakologischer Hyperämie. Dieses Vorgehen
könnte gerade beim Hypertoniker mit unzuverlässiger Angi-
na-Symptomatik und limitiertem Wert der Ischämiediagnos-
tik die Entscheidungsgrundlage für oder gegen eine Revas-
kularisierung verbessern, ist bislang in kontrollierten Studien
allerdings noch nicht ausreichend validiert.

Therapie

Therapieziele bei der KHK sind [8–10]:
– Verbesserung der Lebensqualität durch Beseitigung von

Angina pectoris-Beschwerden und Besserung der Belast-
barkeit

– Verbesserung der Prognose durch Reduktion der Sterblich-
keit

– Reduktion der Morbidität durch Vermeidung von Herzin-
farkten und Verhinderung einer Herzinsuffizienz

Modifikation des Lebensstils

Die vollständige Aufgabe des Rauchens ist die wichtigste
Maßnahme, wodurch eine Reduktion kardiovaskulärer Ereig-
nisse um bis zu 50 % relativ zu erwarten ist [11]. Durch ziel-
gerichtete Ernährungsumstellung („Mittelmeerdiät“) kann
das koronare Risiko signifikant gesenkt werden (in der Lyon
Diet Heart-Studie um bis zu 47 % relativ) [12]. Übergewicht
sollte reduziert, das Körpergewicht idealerweise normalisiert
werden.

Regelmäßiges körperliches Training kann Angina-Sympto-
matik reduzieren, die Belastbarkeit steigern und die Endothel-
funktion verbessern. In Bezug auf kardiovaskuläre Ereignisse
und Belastbarkeit war intensives körperliches Training bei
Patienten mit stabiler Eingefäß-Erkrankung einer Koronar-
intervention sogar überlegen [13].

Behandlung der Risikofaktoren

Selbstverständlich steht beim Hypertoniker mit KHK die adä-
quate Blutdruckbehandlung zur Senkung des kardiovasku-

lären Risikos im Vordergrund. Als Therapieziel [8] gilt die
Senkung < 130/85 mmHg. Eine Reduktion des diastolischen
Blutdrucks um 5 mmHg reduziert das KHK-Risiko um ein
Fünftel, eine Reduktion um 10 mmHg um ein Drittel [1]. Ne-
ben nicht-medikamentösen Maßnahmen steht die Therapie
mit Betablockern, ACE-Hemmern und Kalzium-Antagonis-
ten im Vordergrund.

Das Herzinfarktrisiko korreliert mit erhöhten LDL-Choles-
terinwerten, steigt aber auch mit erniedrigten HDL-Choles-
terinwerten und erhöhten Triglyzeridspiegeln. Mehrere große
randomisierte Studien haben den prognostischen Nutzen von
Statinen bei erhöhtem LDL-Cholesterin erwiesen [14]. Bei
Patienten mit KHK oder Diabetes ist der Benefit sogar unab-
hängig vom Ausgangs-LDL [15]. Statine verlangsamen die
Progression der Atherosklerose, reduzieren kardiovaskuläre
Ereignisse um 30–40 % relativ und die Sterblichkeit um bis zu
34 % relativ. Als Ziel-LDL werden Werte < 100 mg/dl ange-
sehen, wobei eine weitere LDL-Senkung (Hochdosis-Statin-
therapie) auch eine weitere Reduktion der Ereignisrate zeigt
[16]. Daher wird von einigen Autoren bei Hochrisikopatien-
ten ein Ziel-LDL < 70 mg/dl empfohlen. Eine Kombinations-
therapie mit Statinen und dem Cholesterinresorptionshemmer
Ezetimib verstärkt die cholesterinsenkende Wirkung. Über
prognostische Effekt liegen noch keine ausreichenden Studien-
daten vor. Bei unzureichendem Statin-Effekt kann eine Erhö-
hung des HDL-Cholesterins sowie eine Senkung erhöhter
Triglyzeridspiegel durch zusätzliche Therapie mit Nikotin-
säure (Niacin) erzielt werden. Ob sich dies auch in einer Sen-
kung kardialer Ereignisse auswirkt, ist noch nicht belegt. Die
Kombination von Statinen mit Fibraten wird wegen erhöhter
Toxizität nur in Ausnahmefällen empfohlen.

Patienten mit KHK und Diabetes mellitus stellen eine Hoch-
risikogruppe dar, die eine besonders strenge Einstellung der
Risikofaktoren erfordert [8, 10]: Normoglykämische Blut-
zuckereinstellung (HbA1c < 6,5 %), Blutdruckeinstellung
< 130/80 mmHg (bevorzugt ACE-Hemmer bzw. AT

1
-

Blocker), Senkung des LDL-Cholesterins mindestens < 100 mg/
dl, besser < 70 mg/dl und Gewichtsreduktion (BMI 20–
25 kg/m2)

Spezifische medikamentöse Therapie

Antianginöse Therapie

Drei Klassen antianginös wirksamer Medikamente stehen zur
Verfügung: Nitrate, Betablocker und Kalzium-Antagonisten.
Vergleichende Studien erbrachten keine signifikante Überle-
genheit einer der Gruppen im Hinblick auf ihre antianginöse
Wirksamkeit [17].

Betablocker wirken primär über eine Reduktion des myokar-
dialen O

2
-Verbrauchs durch Reduktion von Herzfrequenz,

Blutdruck und Kontraktilität. Obwohl keine Studien zur prog-
nostischen Wirkung speziell bei stabiler Angina vorliegen,
sind sie insbesondere auch beim Hypertoniker Therapie der
ersten Wahl. Dies geht darauf zurück, dass für diese Substan-
zen ein signifikante Verlängerung des Überlebens und Reduk-
tion kardiovaskulärer Ereignisse nach Myokardinfarkt, nach
Koronarangioplastie bei akutem Infarkt [18] sowie bei Herz-
insuffizienz und Hypertonie gezeigt werden konnte.
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Nitrate senken durch Verminderung von Vor- und Nachlast
(Dilatation von Arterien und Venen) den myokardialen O

2
-

Verbrauch und dilatieren epikardiale Koronararterien. Eine
Reduktion kardialer Ereignisse oder der Mortalität ist nicht
belegt, weswegen die symptomatische Indikation im Vorder-
grund steht. Sublinguale Applikation (Spray, Kapseln) schnell-
wirkender Nitrate ist besonders zur Prävention oder Kupie-
rung von Angina pectoris-Anfällen geeignet. Bei Nitratdauer-
therapie ist mit der Entwicklung einer Nitrattoleranz zu rech-
nen, weshalb ein nitratfreies Intervall von mindestens 12 h
eingehalten werden sollte. Falls erforderlich, können in die-
sem Intervall direkte NO-Donatoren (z. B. Molsidomin) ein-
gesetzt werden, für die weniger Toleranzentwicklung be-
schrieben ist. Eine weitere Alternative stellt das Pentaerithri-
tyltetranitrat dar, das möglicherweise keine Nitrattoleranz in-
duziert.

Kalzium-Antagonisten dilatieren Koronararterien, senken
den peripheren Gefäßwiderstand und, je nach Klasse, auch die
Kontraktilität. Prospektive randomisierte Studien ergaben bei
der antianginösen Therapie mit Kalzium-Antagonisten keine
Reduktion der Letalität bei alleiniger KHK. Allerdings war
Verapamil in der INVEST-Studie als Antihypertensivum bei
Patienten mit KHK und Hypertonie im Hinblick auf die Re-
duktion klinischer Endpunkte dem Betablocker Atenolol
gleichwertig [19].

Medikamentöse Therapie mit gesicherter

prognostischer Wirksamkeit

Eine Thrombozytenaggregationshemmung mittels Acetylsa-
licylsäure reduziert nachweislich die kardiovaskuläre Morbi-
dität und Mortalität relativ um 20–25 % in allen Gruppen mit
koronarer Herzerkrankung und gehört damit zur Basisthe-
rapie [20]. Bei Unverträglichkeit oder Kontraindikation wird
die Behandlung mit Clopidogrel empfohlen.

Wie oben dargelegt, haben Statine bei Patienten mit KHK
unabhängig vom Ausgangs-LDL einen erwiesenen prognosti-
schen Nutzen und sind daher bei KHK immer indiziert.

ACE-Hemmer sind aus prognostischen Gründen indiziert
bei Patienten mit Herzinsuffizienz, eingeschränkter Ventri-
kelfunktion, nach Myokardinfarkt, mit Hypertonie oder
Diabetes. In einigen [21, 22], wenn auch nicht allen [23]
Studien konnten ACE-Hemmer bei Patienten mit stabiler
KHK auch ohne diese Risikoindikatoren Morbidität und
Mortalität reduzieren und sollten daher großzügig eingesetzt
werden.

Wie erwähnt gehören in der Regel auch Betablocker zur
Basistherapie der KHK.

Medikamentöse Basistherapie bei stabiler KHK:
– ASS 75–150 mg/d (alternativ Clopidogrel 75 mg/d)
– CSE-Hemmer (Ziel LDL-Cholesterin < 100 mg/dl)
– Betablocker
– ACE-Hemmer
– Kurzwirksames Nitrat bei Bedarf
– Bei weiterbestehender Angina pectoris: zusätzlich retar-

diertes Nitrat, gegebenenfalls Kalzium-Antagonisten

Revaskularisierung

Eine Indikation zur koronaren Revaskularisierung mittels
Bypassoperation oder perkutaner Koronarintervention ergibt
sich aus [10, 24–26]:
– prognostischen Gründen, wenn eine ausgedehnte Ischämie

im Belastungstest nachweisbar ist oder der koronarangio-
graphische Befund ein hohes Risiko anzeigt, oder

– symptomatischen Gründen, wenn durch medikamentöse
Therapie keine ausreichende Beschwerdefreiheit zu erzie-
len ist.

Rolle der Ischämiediagnostik

Der Nutzen einer koronaren Revaskularisation korreliert mit
dem Ausmaß des ischämischen Myokards unter Belastung,
bestimmbar z. B. mittels Myokardszintigraphie. Während Pa-
tienten ohne oder mit nur geringer Ischämie im Szintigramm
prognostisch nicht von einer Revaskularisation profitieren,
zeigt sich bei einem Ischämieareal > 10 % unter Belastung
ein signifikanter Überlebensvorteil durch Revaskularisation
[27].

Auch wenn keine Angina pectoris-Beschwerden auftreten,
aber sich eine signifikante Myokardischämie nachweisen lässt
(stumme Ischämie), profitieren Patienten von einer Revas-
kularisation. In der randomisierten ACIP-Studie hatten die
durch Bypass-OP oder PCI revaskularisierten Patienten einen
signifikanten Überlebensvorteil gegenüber den Patienten, die
Ischämie-orientiert rein medikamentös behandelt wurden [28].

Problematisch ist allerdings, wie oben ausgeführt, die einge-
schränkte Verlässlichkeit der Ischämie-Diagnostik beim Hyper-
toniepatienten, insbesondere aufgrund der niedrigeren Spezi-
fität des Myokardszintigramms.

Bypass-OP vs. medikamentöse Therapie

Es ist gesichert, dass die Bypass-Chirurgie Angina pectoris-
Symptomatik und Myokardischämie vermindert und die
Lebensqualität von Patienten mit chronischer Angina erhöht
[24, 26]. In prognostischer Hinsicht zeigte sich in früheren
Studien unabhängig davon ein signifikanter Überlebensvor-
teil der Bypassoperation für folgende Gruppen von Patienten:
Linkskoronare Hauptstammstenose, Dreigefäß-Erkrankung
sowie Ein- und Zweigefäß-Erkrankung mit Beteiligung des
proximalen Ramus interventricularis anterior (RIVA), insbe-
sondere bei eingeschränkter linksventrikulärer Funktion oder
ausgeprägter Ischämiereaktion [29]. Patienten mit Eingefäß-
erkrankung ohne proximale RIVA-Stenose profitieren prog-
nostisch nicht von einer chirurgischen Revaskularisierung im
Vergleich zur medikamentösen Therapie [30].

Perkutane Koronarintervention (PCI) vs.

medikamentöse Therapie

Eine PCI führt zu einer signifikant stärkeren Reduktion von
Angina pectoris-Beschwerden und Erhöhung der Lebens-
qualität als eine medikamentöse Therapie [31]. Ein günstiger
Effekt auf härtere Endpunkte wie Tod oder Myokardinfarkt
konnte außer bei Patienten mit kurz zurückliegendem Myo-
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kardinfarkt auch in einer neueren Metaanalyse nicht nachge-
wiesen werden [32]. Jedoch waren dies alles stabile Patienten
mit niedrigem Risiko, bei denen auch eine rein medikamentö-
se Strategie vor Randomisation adäquat schien, sodass diese
Ergebnisse nicht auf Patienten mit höherem Risiko übertrag-
bar sind (da diesen in der Regel eine Revaskularisierung nicht
vorenthalten wird). Trotzdem bleibt festzuhalten, dass eine
prognostische Überlegenheit einer PCI gegenüber medika-
mentöser Therapie bei Patienten mit stabiler KHK bislang
durch Studien nicht bewiesen ist. Aus diesem Grund wird
auch in den aktuellen Leitlinien für die PCI keine prognosti-
sche Indikation angegeben [10]. Bei objektiv nachgewiesener
ausgedehnter Ischämie jedoch bringt die PCI einen gesicher-
ten prognostischen Nutzen [27].

Im Gegensatz zur stabilen Angina pectoris ist bei Patienten
mit akuten Koronarsyndromen und hohem Risiko klar erwie-
sen, dass die notfallmäßige bzw. frühzeitige Koronarinter-
vention signifikant die Mortalität und Reinfarktrate [33, 34]
im Vergleich zur konservativen Therapie senkt.

Bypass-OP vs. PCI

Im Vergleich Bypass-OP vs. PCI zeigen frühe Registerdaten
aus der Duke Datenbank, dass Patienten mit Eingefäß-KHK
und gering ausgeprägter Zweigefäß-KHK prognostisch eher
von einer PTCA profitieren, während Patienten mit Drei-
gefäß- und komplexer Zweigefäß-Erkrankung eher von einer
Bypassoperation profitieren [30].

Die neueste große randomisierte Studie aus der Stent-Ära
(ARTS) bei Mehrgefäß-Erkrankung zeigte sowohl nach einem
als auch nach fünf Jahren keinen Unterschied zwischen By-
pass-OP und Stenting, was Tod und Myokardinfarkt anbe-
langt, allerdings eine höhere Revaskularisationsrate in der
Stent-Gruppe [35]. Eine Metaanalyse der vorhandenen kon-
trollierten Studien zum Vergleich PCI mit routinemäßigem
Stenting und Bypass-OP zeigte bei Patienten mit Mehrgefäß-
Erkrankung nach einem Jahr keinen Unterschied bei Mortalität,
Infarkten oder Schlaganfällen. Die Rate an Reinterventionen war
in der PCI-Gruppe mit 18 % höher als in der Bypass-Gruppe mit
4,4 %, wobei dieser Unterschied deutlich kleiner ausfiel als in der
Prä-Stent-Ära [36]. Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen fand
sich außerhalb kontrollierter Studien (Registerdaten aus New
York) bei Mehrgefäß-Erkrankung wiederum ein signifikanter
Überlebensvorteil für die Bypass-OP [37].

Einen weiteren erheblichen Fortschritt in der interventio-
nellen Koronartherapie brachte die Einführung Medikamen-
ten-freisetzender Stents, die das Restenose-Risiko drastisch
senken können. Zwischenzeitlich aufgetauchte Bedenken hin-
sichtlich der Langzeitsicherheit dieser Stents konnten weitge-
hend ausgeräumt werden. Daten aus großen Registern spre-
chen bei Mehrgefäß-KHK allerdings weiterhin für einen pro-
gnostischen Vorteil der Bypass-OP gegenüber der Koronar-
intervention auch bei Verwendung Medikamenten-freisetzen-
der Stents [38], insbesondere bei Diabetikern [39]. Im Unter-
schied dazu wird aus vorläufigen Ergebnissen der ARTS II-
Studie bei Mehrgefäß-KHK eine annähernde Gleichwertig-
keit von Intervention mit Medikamenten-freisetzenden Stents
und Bypass-OP gefolgert, selbst was die Re-Revaskularisie-
rungsrate angeht [40]. Große randomisierte Studien zum Ver-

gleich Medikamenten-beschichteter Stents mit Bypass-OP
bei komplexer KHK bzw. Mehrgefäßerkrankung fehlen aber
noch und sind derzeit im Gange. Zu erwarten ist, dass die Re-
Interventionsrate bei Medikamenten-beschichteten Stents
nochmals deutlich niedriger ausfallen wird. Ob sich für diese
neue Technologie auch ein prognostischer Vorteil (Senkung
der Rate an Tod und Myokardinfarkt) ergeben wird, erscheint
eher unwahrscheinlich [41].

Bei der Wertung der genannten Studien muss zweierlei beach-
tet werden: (1) Viele der eingesetzten Methoden wurden von
der rasanten Entwicklung sowohl chirurgischer als auch
interventioneller Verfahren längst überholt, sodass die Ergeb-
nisse gerade älterer Studien nur bedingt auf die heute an-
gewandten Verfahren übertragen werden können. (2) In die
Studien eingeschlossen wurden nur Patienten, bei denen beide
Verfahren gleichwertig durchführbar und adäquat erschienen.
Z. B. sind Hochrisikopatienten sowie alte Patienten unterre-
präsentiert. In der Realität wird meist aufgrund der Koronar-
morphologie oder aufgrund von Patientenfaktoren einer von
beiden Methoden a priori der Vorzug gegeben. Entsprechend
hätten nur etwa ein Drittel der tatsächlich in Europa revas-
kularisierten Patienten die Einschlusskriterien für die kontrol-
lierten Studien erfüllt [42]. In der ARTS-Studie wurden sogar
nur 5 % der gescreenten Patienten eingeschlossen.

Im klinischen Alltag fließen neben der somit nur bedingt
übertragbaren Studienlage verschiedene, in der Relevanz für
die Praxis angeführte Faktoren in die Entscheidung über die
Revaskularisierungsstrategie ein.

Relevanz für die Praxis

Basis der Therapie der KHK ist die Ausschaltung bzw.
optimale Behandlung der Risikofaktoren sowie die medi-
kamentöse Therapie, in der Regel mit Thrombozyten-
aggregationshemmern, CSE-Hemmern, Betablockern,
ACE-Hemmern und gegebenenfalls symptomatisch Nit-
raten und/oder Kalzium-Antagonisten. Die Indikation zur
Revaskularisierung (Bypass-OP bzw. Koronarinterven-
tion) besteht bei erheblichen Angina pectoris-Beschwer-
den, ausgedehnter Ischämie im Belastungstest oder Hoch-
risikobefund in der Koronarangiographie, insbesondere
bei eingeschränkter Ventrikelfunktion.

Für die Indikationsstellung und Revaskularisierungs-
strategie sind individuell folgende Faktoren zu berück-
sichtigen:
– Schwere der Symptomatik (Anginastatus nach CCS)
– Koronarangiographischer Befund, Befallsmuster
– Ausmaß der Myokardischämie im Belastungstest
– Linksventrikuläre Funktion
– Begleiterkrankungen und operatives Risiko (bei By-

pass-OP)
– Erfolgsaussicht und Restenoserisiko (bei PCI)
– Vollständigkeit der erreichbaren Revaskularisation
– Vorhandensein eines Diabetes mellitus
– Alter
– Klinikspezifische Faktoren (Standard der interventio-

nellen Kardiologie vs. Herzchirurgie)
– Patientenwunsch
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