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Pro und Kontra:

KHK BEIM SYMPTOMARMEN PATIENTEN:
INTERVENTION ODER KONSERVATIVE
BEHANDLUNG?PRO UND

KONTRA

PRO INTERVENTIONEM

Heinz Weber

Einleitung und Problemstellung

Die europäische Schulmedizin be-
handelt primär Patienten mit Sym-
ptomen, nachdem versucht wurde,
deren Ursache festzustellen (Dia-
gnose). Wenngleich die moderne,
reparative Gerätemedizin dazu
neigt, auch pathologische Befunde,
die von der Technik erfaßt werden,
unabhängig von der Symptomatik
eines individuellen Patienten zu
therapieren, ist dies dennoch die
Ausnahme und nicht das klassisch-
schulmedizinische Vorgehen.

In anderen medizinischen Schulen
ist die Therapie aufgrund der Sym-
ptome und ohne Feststellung der
Ursachen möglich.

Stehen die die Lebensqualität beein-
trächtigenden Symptome nicht im
Vordergrund unseres diagnostischen
und therapeutischen Handelns, so
kann das Therapieziel nur die Ver-
besserung der Lebenswartung durch
Senkung der durch einen (asympto-
matischen) „Morbus“ erhöhten Mor-
talität sein (Abb. 1).

Unter diesen Prämissen soll im wei-
teren versucht werden, das Rationa-
le für eine Intervention bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit zu fin-
den, die zwar nicht völlig asympto-
matisch, sondern wenig symptoma-
tisch sind, bzw. auch als Vorausset-
zung für eine invasive Diagnostik,
über völlig atypische Beschwerden
klagen. Es sollen also Situationen
diskutiert werden, in denen invasive
Prozeduren bestenfalls als Klasse-
2b-Indikationen – die Mehrheit ist
gegen eine Intervention – eingestuft
werden können.

Schmerz als Ausdruck der Ischämie

Bei Okklusion einer Koronararterie
kommt es bekanntlich zuerst zum
Auftreten einer diastolischen Funk-
tionsstörung, dann zu einer systo-
lischen („super-silent ischaemia“,
Abb. 2). Schließlich treten EKG-
Veränderungen vor den typischen
Angina-pectoris-Beschwerden auf.
Ischämiezeichen im EKG, in Ruhe
oder bei Belastung, werden bei feh-
lenden Beschwerden als „Stumme
Ischämie“ (SI) bezeichnet.

Der Nachweis einer SI im Langzeit-
EKG stratifiziert Patienten in eine
Gruppe mit erhöhter KHK-Morbidi-
tät und Mortalität [1]. 75 % dieser
Patienten weisen eine Mehrgefäß-

Erkrankung mit proximalen Steno-
sen und instabilen Plaques auf [1].

Das tomographisch mit Sestamibi
nachgewiesene Ausmaß der Isch-
ämie („ischaemic burden“) ist bei
Patienten mit SI signifikant kleiner
als bei Patienten mit Angina pectoris
[2].

Andererseits haben Patienten mit
einer SI in der Ergometrie 1–6 Mo-
nate nach einem koronaren Ereignis
gegenüber den nichtstummen Pati-
enten signifikant weniger ausge-
dehnte, reversibel ischämische
Areale und seltener neuerliche kar-
diale Ereignisse (18,0 % vs. 28,8 %;
p = 0,004) [3].

Ein koronares Ca-Score von > 160,
gemessen mittels EBT, führte in
mehr als 1000 Patienten mit KHK
innerhalb eines Nachbeobachtungs-
zeitraumes von durchschnittlich 3,6
Jahren zu signifikant häufigeren
kardialen Ereignissen, so daß die
Autoren daraus schlossen, daß bei
asymptomatischen Erwachsenen
dieser Ca-Score ein prognostisch
verwertbarer Parameter ist und bei
Erhöhung die Notwendigkeit einer
koronaren Intervention anzeigt [4].

Und schließlich war eine invasive
Therapiestrategie (operativ, inter-

Abbildung 1: Therapieziele eines wenig bis asymptomati-
schen Patienten

Abbildung 2: Ischämie-Kaskade
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ventionell) bei SI-Patienten im Ver-
gleich zu medikamentösen Thera-
piestrategien hinsichtlich der Morta-
lität überlegen [5]. Es traten auch
signifikant weniger SI-Episoden im
LZ-EKG im Vergleich zu einer „angi-
na-guided“ und einer „LZ-EKG-
guided“ medikamentösen Therapie
auf [5].

Obwohl es keine prognostischen
Studien mit Patienten, die ausschließ-
lich „stumme“ Episoden aufweisen,
gibt, darf nicht übersehen werden,
daß das Warnsystem „Schmerz“ bei
diesen Patienten fehlt. Sie müssen
daher individuell behandelt werden!
Patienten mit SI haben kein größeres
Ausmaß an Ischämie und auch kein
höheres Infarktrisiko im Vergleich zu
symptomatischen KHK-Patienten.
Auch ist die Mortalität nicht erhöht.
Die Prognose der Patienten ist je-
doch nicht durch die Symptomatik
stumm versus AP, sondern durch das
Ausmaß der Ischämie bestimmt [6].

Diabetes, KHK und Schmerzen

Ein asymptomatischer Verlauf einer
KHK bzw. sog. stumme Herzinfarkte
sind bei Diabetikern häufig. Das
läßt wieder auf einen rascheren
Verlauf der Atherosklerose schließen
[7]. Das Verhältnis zwischen SI und
symptomatischen Episoden bei DM
entspricht dem der Non-DM [7].
Eine kürzlich erschienene Studie
wies nach, daß kein Unterschied
zwischen Patienten mit SI und sym-
ptomatischen Episoden hinsichtlich
des Ausmaßes der „atherogenen
Last“ bestand [8]. Bekanntlich ist bei
Revaskularisationsmaßnahmen die
Bypassoperation einer PTCA mit
und ohne Stent nach den derzeit
vorliegenden, rezenten Ergebnissen
überlegen [9].

Als Ursache des asymptomatischen
Verlaufes einer KHK bei Diabetikern
wird immer wieder eine „autonome
Neuropathie“ angeführt. Es gibt je-
doch bisher keine überzeugenden
epidemiologischen Daten dafür, was
bei dem komplexen Mechanismus

der stummen Ischämie mit und ohne
DM nicht verwunderlich ist [7].

Der instabile Plaque

Nicht jeder Plaque rupturiert und
verursacht ein kardiales Ereignis.
Nicht jede Plaqueruptur ist auch mit
einem kardialen Ereignis verbunden.
Nicht jeder Plaque, der rupturiert,
verursacht vorher eine Ischämie. Die
prognostische Einschätzung der Qua-
lität eines individuellen Plaques,
insbesondere ob ein vulnerabler, vor
der Ruptur mit einem koronaren Er-
eignis stehender Plaque oder ein
„stummer“, nicht vulnerabler Plaque
vorliegt, wäre wünschenswert [10].

Mit verschiedenen angiographischen
Methoden, vor allem aber mittels
IVUS und seltener mit Angioskopie,
wurden Kriterien der Vulnerabilität
eines Plaques aufgestellt: Fettreiche
Plaques mit einem großen nekroti-
schen Kern werden als besonders
rupturgefährdet eingestuft. Ausge-
dehnte, exzentrische, echoluzente
Plaques ebenfalls [11]. 10 von 12
dermaßen erfaßter Plaques waren
mit einem ACS verknüpft [11]. Das
Ausmaß der Lumeneinengung spielte
in dieser IVUS-Studie bei ACS-Pati-
enten keine signifikante Rolle [11].

Somit ist derzeit die prognostische
Einstufung eines Plaques und die
Erkennung seiner akuten Vulnera-
bilität ein wichtiges Ziel unserer
derzeitigen Forschungen und zu-
künftig ein Kriterium für Zeitpunkt
und Ausmaß unseres therapeuti-
schen Handelns.

Die offene, infarktbezogene
Koronararterie

Die frühe Reperfusion von Myokard
nach einem Koronarverschluß resul-
tiert in der Erhaltung von kontrakti-
lem Myokard und führt damit zu
keiner Herabsetzung der Pumpfunk-
tion des Herzens oder zu einer Ver-
schlechterung der Prognose des
Patienten. Daher sind frühe Revas-
kularisationsmaßnahmen beim aku-

ten Herzinfarkt, sei es mittels Lyse-
therapie, sei es mittels interventio-
nellen Strategien, derzeit Standard.

Nicht so klar ist die spätere Wieder-
eröffnung eines infarktbezogenen
Gefäßes: „Myocardial stunning“ und
„hibernierendes“ Myokard lassen
sich nur mit größerem diagnosti-
schem Aufwand nachweisen. Wenn
solches Gewebe vorhanden wäre,
dann würden Wiedereröffnungs-
maßnahmen Sinn machen und sich
auch zu einem späteren Zeitpunkt
eine durch einen Koronarverschluß
und dessen Folgen herabgesetzte
Pumpleistung höchstwahrscheinlich
wieder verbessern. Oder lebe ich
lieber mit drei als mit nur zwei offe-
nen, großen Herzkranzgefäßen un-
ter Berücksichtigung des natürli-
chen, schwer zu beeinflussenden
Verlaufs der KHK?

Trotz diverser diskutierter Vorteile
der Wiedereröffnung eines ver-
schlossenen Koronargefäßes gibt es
bis heute noch keinen Daten, die
den Nutzen einer solchen Interven-
tion konklusiv nachweisen [12], nur
einige Beobachtungsstudien mit
entsprechend niedriger Evidenz ei-
nes therapeutischen Nutzens [13].

Wiedereröffnungen sind mit einer
relativ hohen Frühverschlußrate
von 8 % und hoher Restenoserate
(50–70 % ohne, 20–30 % mit Stent)
verbunden.

Um den Nutzen einer Wiedereröff-
nung eines chronisch verschlosse-
nen, infarktbezogenen Koronarge-
fäßes nachzuweisen, sind daher
randomisierte, prospektive Studien,
wie z. B. die OAT-Studie (Open
Artery Trial), notwendig und deren
Ergebnisse abzuwarten [13].

„Evidenz“ interventioneller Therapie-
strategien bei „symptomarmen“
KHK-Patienten

Das Setzen diagnostischer und the-
rapeutischer Maßnahmen basiert
grundsätzlich auf dem Vorhanden-

PRO UND
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sein von Symptomen und einem
Ischämienachweis, so z. B. die
Indikationsstellung zur diagnosti-
schen Koronarangiographie [14].

Je niedriger die Komplikationsrate
und somit eine potentielle Gefähr-
dung des Patienten durch eine dia-
gnostische (Echokardiographie,
Angiographie) oder therapeutische
Maßnahme (PTCA, Stent), und auch
je größer das Bedürfnis des Patien-
ten nach seiner Krankheits-„Wahr-
heit“ („seeing is believing“), desto
früher werden diese Maßnahmen
für den Patienten und auch vor den
Gesundheitsökonomen vertretbar
zum Einsatz kommen (Abb. 3).

Natürlich kann man die Indikations-
richtlinie bestimmter diagnostischer
oder therapeutischer Maßnahmen
als die Maxime der Entscheidung
ansehen, ohne Berücksichtigung
individueller Faktoren. Werden an-
dererseits diese zu stark berücksich-
tigt, gehen Objektivität und Evidenz
verloren.

Die Evidenz einer diagnostischen
oder therapeutischen Maßnahme ist
jedoch abhängig von der Häufigkeit
eines Ereignisses, eines Zustandes,
einer Intervention und vom Vorlie-
gen ausreichender und qualitativ
hochwertiger wissenschaftlicher
Untersuchungen (Abb. 4):  Ist ein
Phänomen häufig, und besteht ein

Interesse an der Finanzierung von
Studien durch den Staat, durch die
Industrie, durch Privatmäzene, dann
ist für eine entsprechende Maßnah-
me ein hoher Evidenzgrad als Ent-
scheidungsrichtlinie für unser ärztli-
ches Handeln erreichbar. Treten Phä-
nomene selten auf oder werden Maß-
nahmen selten gesetzt, wird kein
hoher Evidenzgrad zu erzielen sein.
Unsere Maßnahmen werden wieder
auf „Erfahrung“ und „ärztliche
Kunst“ zurückgeführt werden müs-
sen. Dies gilt uneingeschränkt auch
für häufig auftretende Phänomene
(Symptome, diagnostische, thera-
peutische Maßnahmen), bei denen
mangels Interesse an der Finanzie-
rung wissenschaftlicher Studien ein
höherer Evidenzgrad nie erzielt wer-
den kann (z. B. Vitamin C …)! Es ist
daher das Streben nach Evidenz ent-
sprechend kritisch zu hinterfragen!

Richt-(Leit-)Linien und Evidenz ha-
ben unsere Entscheidungen zu be-
einflussen, dürfen jedoch nicht Ma-
xime unseres Handels werden. Wir
müssen sie aber kennen.

Die stumme Ischämie als Vorstadium
einer symptomatischen KHK, die
Schmerzarmut des Diabetikers, das
Erkennen einer wenig symptomati-
schen instabilen Plaque sollten uns
auch weiterhin veranlassen, unter
Kenntnis von Richtlinien und Evi-
denz eine begründbare, individuelle

Entscheidung bei einem singulären
Patienten, Ereignis etc. zu treffen.

Schmerzarmut reduziert im Gegen-
satz zu schmerzverursachenden
Zuständen nicht die individuelle
Lebensqualität. Daher ist Maxime
unseres Therapiezieles die Verbesse-
rung einer verminderten Lebenser-
wartung durch unsere Maßnahmen
(Abb. 1).

Wenn diese Verringerung der Le-
benserwartung durch den „wenig
symptomatischen“ Prozeß „evident“
oder auch, bei fehlender Evidenz,
gemäß unserer ärztlichen Kunst,
Erfahrung etc. wahrscheinlich er-
scheint, dann sollten invasive Ab-
klärung und Therapie auch „sym-
ptomarmen“ KHK-Patienten nicht
vorenthalten werden.

In dubio immer für den Patienten!
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Die Therapie der koronaren Herz-
erkrankung basiert auf zwei wesentli-
chen Zielen:

1. Verbesserung der Symptomatik

2. Verbesserung der Prognose
(Lebensverlängerung).

Da beim symptomarmen Patienten
die Verbesserung der Symptomatik
kein Therapieziel darstellt und die
Verbesserung der Prognose mit vie-
len pharmakologischen Therapie-
prinzipien gesichert und hart unter-
mauert ist (Aspirin, Betablocker,
Statin, ACE-Hemmer etc.), bleiben
Lebensstilmodifikationen und konser-
vative Therapie die Eckpfeiler bei
Patienten mit stabiler und geringer
Symptomatik. Es gibt bis heute keine
randomisierte Studie (ACME 1992,
RITA 1997, MASS 1995, ACIP 1997)
welche einen prognoseverbessern-
den Effekt der Intervention in dieser
Patientengruppe dokumentiert hätte
[1–5].

Auf Basis der Evidenz 2001 gibt es
daher zahlreiche harte Argumente für
eine konservative Therapie als Initial-
schritt bei geringer Symptomatik:

1. Die Intervention verbessert die
Symptomatik, aber nicht die Mor-
talität und die Infarktrate bei stabi-
ler KHK.

2. Infarktereignisse korrelieren nicht
mit dem Stenoseschweregrad und
werden nicht durch Beseitigung
einer fixierten Stenose reduziert.

3. Bei geringer Symptomatik attak-
kiert die PTCA nur die Spitze des
Eisberges, induziert eine neue
Erkrankung (Restenose) und im-
pliziert eine Re-Intervention.

4. Auch die Stentimplantation pro-
duziert eine Instent-Restenose,
welche vielleicht schon in ab-
sehbarer Zeit durch die Neuent-
wicklung von beschichteten
Stents reduziert werden kann.

5. Medikamentöse Sekundärpräven-
tion hat sich bezüglich Prognose-
verbesserung effektiver als
Revaskularisation gezeigt (AVERT,
HOPE, COURAGE etc.).

6. Aggressives Lipidmanagement ist
immer Teil der Therapiestrategie

(mit und ohne Revaskularisa-
tion!).

7. Statine können die Infarktrate,
die Ereignisrate und Schlaganfall
reduzieren und Leben verlän-
gern.

8. Eine optimale Sekundärprä-
vention auf Standard 2001 redu-
ziert die Notwendigkeit für Inter-
ventionen bei vielen Patienten.

9. Im Jahr 2001 gibt es keine wis-
senschaftliche Daten, die eine
Intervention einer Läsion bei
Patienten mit milder Sympto-
matik rechtfertigen.

10. Die bloße Verfügbarkeit eines
Katheterlabors ist keine Indika-
tion per se!

Zusammenfassend

haben zahlreiche medikamentöse
Therapiestrategien Verbesserungen
der Lebensqualität und Lebens-
quantität bewiesen. Bei Patienten
mit geringer Symptomatik steht der
prognoseverbessernde Effekt der
Intervention aus; solange die Inter-
vention das Problem der Restenose
nicht substantiell verbessert hat, ist
bei dieser Patientengruppe „ein ag-
gressives medikamentöses Manage-
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ment der Initialschritt im Therapie-
plan und der okulo-stenotische Re-
flex“ nicht gerechtfertigt.
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