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Zusammenfassung

Hintergrund und Ziele

Kardiovaskuldre Erkrankungen stellen die fithrende Todesursache weltweit dar. Der
koronaren Herzkrankheit als haufigster kardiovaskulédrer Erkrankung kommt demnach
epidemiologisch grofle Bedeutung zu. Das Kardinalsymptom der koronaren Herzkrankheit
ist die Angina pectoris. Komplikationen sind etwa der Myokardinfarkt, der plotzliche
Herztod, die Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstérungen.

Waihrend Ménner jeder Altersgruppe iiber die letzten Jahrzehnte eine Abnahme der
Mortalitdt in Bezug auf die koronare Herzkrankheit verzeichnen, ist die Mortalitit der
Frauen unter 55 Jahren bedenklich hoch.

Die psychiatrisch-psychosomatische Betrachtung der koronaren Herzkrankheit der Frau ist
wesentlich, um diese Problematik verstehen zu konnen, denn es sind unter anderem
psychosoziale Aspekte, die diesen Missstand bedingen.

Unser Verstindnis von Gesundheit und Krankheit basiert heutzutage auf dem
biopsychosozialen Modell. Neben den allseits bekannten biologischen Risikofaktoren der
koronaren Herzkrankheit nehmen psychosoziale Faktoren gro3en Einfluss auf die
Prognose.

Sie wirken sich einerseits indirekt auf das Risiko aus, indem sie mit einem risikobehafteten
Lebensstil verbunden sind. Andererseits bedingen sie direkt ein erhdhtes Risiko fiir eine
koronare Herzkrankheit durch dysfunktionale Aktivierung des sympathischen
Nervensystems oder neuroendokriner Vorgénge.

Folglich verzeichnen betroffene Patient*innen eine deutlich schlechtere Gesamtprognose.
Zwischen Miannern und Frauen kann man in Bezug auf die Haufigkeit und Einflussnahme
psychosozialer Risikofaktoren deutliche Unterschiede feststellen. Frauen weisen im
Durchschnitt nicht nur eine erhohte Pravalenz psychosozialer Risikofaktoren auf, sie sind
auch vulnerabler in Bezug auf die negativen Auswirkungen dieser Stressoren auf das
kardiovaskuldre System.

Die psychiatrisch-psychosomatische Betrachtung der koronaren Herzkrankheit der Frau ist

demnach essenziell, um das Krankheitsbild in seiner Gesamtheit erfassen zu konnen.



Methoden

Diese Literaturarbeit basiert auf einer Recherche in verschiedenen medizinischen
Datenbanken sowie Fachbiichern zu den Themen ,,koronare Herzkrankheit®,
»psychosoziale Risikofaktoren®, ,,Gendermedizin® und ,,Folgeprobleme der koronaren

Herzkrankheit*.

Ergebnisse und Schlussfolgerungen

Psychosoziale Risikofaktoren gehen mit erhohter kardiovaskulidrer Mortalitét einher und
miissen daher im medizinischen Alltag neben den somatischen Faktoren dringend
Beachtung finden.

Die Wechselbeziehung zwischen den somatischen und psychosozialen Aspekten muss
auBerdem auch in Bezug auf mdgliche psychosoziale Folgeprobleme der koronaren
Herzkrankheit, etwa einer Depression, Angststorung oder Belastungsstérung, beachtet
werden.

Das Zusammenspiel von somatischen und psychosozialen Faktoren wirkt sich stark auf die
Gesamtprognose Betroffener aus, sodass nur durch die ganzheitliche Betrachtung der

Erkrankung eine adéquate Betreuung Betroffener erfolgen kann.



Abstract

Background and goals

Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Coronary heart disease,
the most common of these diseases, is therefore of great epidemiological importance.
While men of all ages have seen a decrease in mortality related to coronary heart disease
over the past few decades, mortality among women under 55 years of age is alarmingly
high.

The psychiatric-psychosomatic view of coronary heart disease in women is essential to
understand this problem.

Our understanding of health and disease today is based on the biopsychosocial model.
Besides the well-known biological risk factors of coronary heart disease, psychosocial
factors have a great influence on the prognosis.

On the one hand, they have an indirect effect on patients’ health hence they are associated
with a risky lifestyle. On the other hand, they directly cause an increased risk of coronary
heart disease through dysfunctional activation of the sympathetic nervous system as well as
neuroendocrine processes.

Significant differences can be observed between men and women regarding the frequency
and influence of psychosocial risk factors. On average, women not only have a higher
prevalence of psychosocial risk factors, but also, they are more vulnerable to the negative
effects of these stressors on the cardiovascular system.

The inclusion of psychiatric and psychosomatic factors in the overall evaluation of
coronary heart disease in women is therefore essential to properly assess the disease in its

entirety.

Methods
This literature study is based on research in various medical databases and books on the

topics of "coronary heart disease", "psychosocial risk factors", "gender medicine" and

"secondary problems of coronary heart disease".



Results and conclusions

Psychosocial risk factors are associated with an increased cardiovascular mortality and
must therefore be considered in everyday medical practice alongside the somatic factors.
The interrelation between these aspects must also be considered regarding possible
psychosocial secondary problems of coronary heart disease.

This correlation between biological and psychosocial factors has a strong negative impact
on the overall prognosis of affected patients, making it an imperative addition in the future

evaluation of said patients, to be able to holistically benefit their health.
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Abkiirzungen und deren Erkliarung
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1 Einleitung

Weltweit sterben jahrlich circa 50 bis 60 Millionen Menschen.

Etwa 18 Millionen dieser gesamten Todesfédlle konnen auf kardiovaskuldre Ereignisse
zuriickgefiihrt werden. Etwa jeder dritte Todesfall ist demnach kardiovaskulér bedingt.
Die koronare Herzkrankheit (KHK) stellt die haufigste kardiovaskuldre Erkrankung dar,

sie ist epidemiologisch also von enorm grof3er Bedeutung.

Definitionsgemif3 versteht man unter einer KHK atherosklerotisch bedingte Stenosen der
Herzkranzgeféle, die zu einer Minderperfusion der Herzmuskelzellen fithren kdnnen. In
Folge leiden Patient*innen unter den Symptomen der Ischdmie. Das Kardinalsymptom der

koronaren Herzkrankheit ist die Angina pectoris.

Wiahrend Ménner jeder Altersgruppe eine Abnahme der KHK-Mortalitét {iber die letzten
Jahrzehnte verzeichnen, ist vor allem die KHK-Mortalitit der Frauen unter 55 Jahren
bedenklich hoch. Frauen, die einen akuten Myokardinfarkt erlitten haben, weisen eine
deutlich schlechtere Prognose als médnnliche Vergleichspersonen auf.

Dieser Missstand lésst sich auf viele verschiedene Faktoren zuriickfiihren.

Einerseits bedingen atypische Symptome aufgrund einer Missinterpretation und folglich
inaddquater Therapie ein hohes Risiko fiir Frauen. Andererseits mangelt es an
gesellschaftlichem Bewusstsein fiir das kardiovaskuldre Risiko der Frau.

Vor allem Myokardinfarkte bei jungen Frauen mit atypischen Symptomen werden daher
haufig verkannt.

Zuletzt bestehen geschlechtsspezifische Unterschiede in Bezug auf die KHK-
Risikofaktoren, nicht nur in Bezug auf biologische Faktoren, sondern auch in Bezug das
psychosoziale Risikokonstellationen.

Die KHK der Frau ist also ein prasentes Thema, dem nicht nur aus internistischer Sicht
groBBe Aufmerksamkeit gebiihrt. Es ist unabdingbar, psychiatrisch-psychosomatische
Aspekte in Bezug auf dieses epidemiologisch sehr bedeutsame Krankheitsbild
miteinzubeziehen.

Mit der Beschreibung somatischer Risikofaktoren lésst sich die Atiologie und Pathogenese
einer Krankheit nimlich oftmals nur unzureichend darstellen. Wesentlich ist auch der
Einfluss psychosozialer Faktoren. Unser Verstidndnis von Gesundheit und Krankheit

basiert daher heutzutage auf dem biopsychosozialen Modell. Im Sinne der ganzheitlichen,


https://next.amboss.com/de/article/s70tMh#Z139361cb7eef098487c30705ba4a7975

personalisierten und biografischen Medizin werden somatische, psychische und soziale
Aspekte gleichrangig in Pravention, Diagnostik und Therapie miteinbezogen.

Bedeutsame psychosoziale Risikofaktoren sind Stress, niedriger soziodkonomischer Status,
belastende Kindheitserinnerungen, ein unzufriedenstellendes soziales Umfeld, Stressoren
am Arbeitsplatz, bestimmte Personlichkeitseigenschaften und psychiatrische Krankheiten.
Zwischen Ménnern und Frauen kénnen in Bezug auf die Pridvalenz und Einflussnahme
dieser psychosozialen Risikofaktoren deutliche Unterschiede festgestellt werden. Frauen
weisen im Durchschnitt nicht nur eine erhdhte Privalenz psychosozialer Risikofaktoren
auf, sie sind auch vulnerabler in Bezug auf die negativen Auswirkungen dieser Stressoren
auf das kardiovaskuldre System. Vielen psychosozialen Faktoren kommt daher bei Frauen

beziiglich des kardiovaskuldren Risikos eine gro3ere Bedeutung als bei Mannern zu.

Psychosozialen Risikofaktoren wirken sich einerseits indirekt auf das KHK-Risiko aus,
indem sie mit einem risikobehafteten Lebensstil verbunden sind, also iiber verdndertes
Verhalten Auswirkungen auf die Gesundheit haben.

Andererseits wirken sie sich direkt auf das KHK-Risiko durch dysfunktionale Aktivierung
des sympathischen Nervensystems oder neuroendokriner Vorgénge aus.

Aufgrund des Zusammenspiels aus vermehrtem Auftreten somatischer Risikofaktoren und
dem erhohten Risiko, das psychosoziale Faktoren per se mit sich bringen, verzeichnen

betroffene Patient*innen eine deutlich schlechtere Gesamtprognose.

Neben des Einflusses, den psychosoziale Risikofaktoren auf unsere somatische Gesundheit
haben, konnen biologische Faktoren wiederum ein erhdhtes psychosoziales Risiko
bedingen. Herzkreislauferkrankungen, wie die KHK, fiihren zu einem erhdhten Risiko an
psychiatrisch-psychosomatische Folgeproblemen wie Depressionen, Angststorungen oder
Belastungsstorungen zu erkranken. Auch diese Wechselbeziehung wirkt sich stark negativ
auf die Gesamtprognose von Patient*innen aus und auch davon sind vor allem Frauen

betroffen.

Die psychiatrisch-psychosomatische Sichtweise der KHK der Frau ist also wesentlich, um
diese epidemiologisch duflerst bedeutsame Erkrankung in ihrer Gesamtheit verstehen und
die Priavention, Diagnostik und Therapie dieses Krankheitsbilds im Sinne der

Gendermedizin bestmoglich gestalten zu konnen.
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Um diese Thematik bestmoglich aufrollen zu kdnnen werden in der Arbeit zuerst die KHK
und psychosoziale Risikofaktoren allgemein beschrieben.

Der Fokus dieser Diplomarbeit liegt jedoch auf der KHK der Frau und den psychosozialen
Risikofaktoren, die diese mitbedingen, sowie den Folgeproblemen einer KHK aus

psychiatrisch-psychosomatischer Sicht.
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2 Material und Methoden

Diese Diplomarbeit ist eine Literaturarbeit.

Sie basiert auf einer systematischen Literaturrecherche in verschiedenen medizinischen
Datenbanken. Als Basis der Literaturrecherche diente die Literaturdatenbank PubMed
unter Verwendung des MESH-Systems sowie Freitexts. Weiters fanden Google Scholar
und Cochrane Library Anwendung bei der Suche nach passender Literatur. Es wurde
primédr nach systematischen Reviews, Metaanalysen und randomisiert-kontrollierten
Studien in deutscher oder englischer Sprache gesucht.

b 1Y 9% ¢

Die verwendeten Suchbegriffe waren “coronary heart disease”, “risk factor”, “women”,

29 <¢ 29 <¢ 2 ¢

“woman”, “female”, “psychosocial risk factors”, “psychosomatic”, “psychiatry” und

“posttraumatic stress disorder” sowie Kombinationen dieser.
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3 Ergebnisse

3.1 Koronare Herzkrankheit

3.1.1 Definition

Unter einer koronaren Herzkrankheit (KHK) versteht man die klinische Manifestation
einer intraluminalen Verengung der Koronararterien. Urséchlich sind atherosklerotische
Plaques, welche den Blutfluss durch die Herzkranzgefaf3e verringern. Durch die Okklusion
kann der Sauerstoffbedarf des Myokards durch Abnahme der arteriellen Perfusion nicht
adaquat gedeckt werden. In Folge herrscht ein Missverhéltnis zwischen Sauerstoffangebot

und Sauerstoffbedarf des Herzmuskels mit konsekutiver Symptomatik. (1)

3.1.2 Epidemiologie

Kardiovaskuldre Erkrankungen stellen die fithrende Todesursache weltweit dar.

Etwa 17.7 Millionen Todesfdlle konnten im Jahr 2015 laut WHO auf kardiovaskuldre
Erkrankungen zuriickgefiihrt werden. (2) Etwa 32.7 % aller kardiovaskuldren
Erkrankungen prisentieren sich in Form einer koronaren Herzkrankheit. (1)

Zu den kardiovaskuldren Erkrankungen zdhlen, abgesehen von der KHK, zerebrovaskulire
Erkrankungen, periphere arterielle Erkrankungen und die Atherosklerose der Aorta. (2)

Da die koronare Herzkrankheit mit rund einem Drittel jedoch den gréften Anteil an den
kardiovaskuldren Erkrankungen ausmacht, handelt es sich folglich um eine
epidemiologisch duBerst bedeutsame Erkrankung. Rund 2.2 % der Krankheitslast weltweit
sind auf die KHK zuriickzufiihren. (1) Die KHK ist in den westlichen Industrienationen die
haufigste Todesursache iiberhaupt. (3) Diese Bedeutsamkeit der KHK entwickelte sich
jedoch erst Mitte des 20. Jahrhunderts mit steigender Atherosklerose-Préavalenz, davor
waren Herzerkrankungen eine eher untypische Todesursache. (4) Bevor Antibiotika und
Impfungen Anfang des 20. Jahrhunderts entwickelt wurden, stellten ansteckende
Erkrankungen die Haupttodesursache dar. (5) Nachdem in den 1960er Jahren Todesfille
infolge einer Herzerkrankung ihren Hochstwert erreicht hatten, wurde seither
kontinuierlich ein Riickgang verzeichnet. Diesem Riickgang liegt die vielschichtige
Pravention atherosklerotischer Verdnderungen der Koronararterien zugrunde. (4) Die
durch KHK bedingte Sterblichkeit hatte in den letzten zehn Jahren einen Riickgang von 20
% zu verzeichnen, etwa die Hélfte dieses Trends kann auf die Primérpravention

zuriickgefiihrt werden. (6)
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3.1.3 Pathogenese

Atherosklerose ist eine spezifische, sich {iber viele Jahre entwickelnde Stenosierung der
mittelgroen und groflen Arterien im gesamten Korper. Je nach betroffener Region dul3ert
sich der atherosklerotische Prozess klinisch unterschiedlich, wie etwa die Angina pectoris
typisches Symptom atherosklerotisch verdnderter Koronarien ist.

Jeder atherosklerotischen Verdnderung liegt primér eine endotheliale Dysfunktion
zugrunde. Diese Dysfunktion ist die Reaktion des Endothels auf kardiovaskuldre
Risikofaktoren, welche als Stimuli innerhalb des Endothels fungieren. Die Adhédsions- und
Permeabilitdtseigenschaften des Endothels verdndern sich ebenso wie die Leukozyten und
Thrombozyten. Es kommt aullerdem zur lokalen Produktion von Zytokinen, vasoaktiven
Substanzen und Wachstumsfaktoren. (6)

Als Folge der endothelialen Dysfunktion formieren sich sogenannte fatty streaks, welche
das Kennzeichen der Entwicklung atherosklerotischer Plaques sind. Dieser Prozess kann
bereits im Kindesalter beginnen. Die Intima verdickt sich, subintimal wandern glatte
Muskelzellen ein und die Extrazelluldrmatrix vermehrt sich. (2) Durch vaskulére
Verletzungen wandern auch Monozyten durch die Intima in den subendothelialen Raum
und differenzieren sich dort zu Makrophagen, welche oxidierte LDL-Partikel aufnehmen,
man spricht dann von sogenannten Schaumzellen. (1) Leukozyten und Thrombozyten
lagern sich am Endothel an, T-Lymphozyten werden aktiviert. In diesem Stadium handelt
es sich um frithe atherosklerotische Lasionen, welche noch zu keiner relevanten
Stenosierung des betroffenen Gefif3es fiihren.

Im weiteren Verlauf kann sich aus den fatty streaks eine komplizierte Plaque entwickeln.
Dieser Prozess erstreckt sich iiber viele Jahre und geht mit zunehmendem Wachstum der
Plaque und dadurch zunehmender Stenosierung des betroffenen GefdaBBabschnittes einher.
(6) Durch die Expansion kommt es zur Apoptose in den tiefer gelegenen Schichten der
Lision, wodurch vermehrt Makrophagen rekrutiert werden. Folge ist die typische
Kalzifizierung der Lésion. (2) Durch den Einfluss von Wachstumsfaktoren wird eine
fibrose Kappe gebildet. In diesem Stadium spricht man von einer stabilen, fibrosen Plaque.
Die Vasomotorik ist gestort, die Stickoxid-vermittelte Vasodilatation infolge eines
ischdmischen Reizes erfolgt unzureichend. Der Uberschuss vasokonstriktorisch wirkender
Faktoren in Kombination mit der Okklusion durch die Plaque bewirkt eine
hiamodynamisch relevante Verdnderung der Koronararterien. (6) Patient*innen konnen in

Phasen der Anstrengung den erhohten Sauerstoftbedarf des Myokards nicht kompensieren,
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eine Angina pectoris-Symptomatik tritt auf. Verzeichnen Betroffene typische Symptome in
Phasen der Ruhe, also ohne korperliche oder emotionale Trigger, ist mit einer Stenosierung
der betroffenen Arterie von mindestens 90 % zu rechnen. (1) Gesteuert durch
Autoregulation kommt es als Folge einer Stenosierung im Gefal3 zu einer Dilatation der
Widerstandsgefale des Herzens, um dem verminderten Perfusionsdruck entgegenzuwirken
und die koronare Durchblutung zu verbessern. (3)

Bei einer instabilen Plaque kommt es zur Ulzeration oder Ruptur der fibrosen Kappe,
welche das Innere der Lision eigentlich gegeniiber dem Gefaf3lumen abdichtet. Folglich
gelangt Plaque-Inhalt, also Makrophagen, Leukozyten, Lipide und Zelldetritus, in das
Gefidllumen und fiihrt zur Thrombosierung. Eine Thrombosierung kann auch an nicht
stenosierenden Plaques erfolgen, wobei sich Thromben tendenziell auf grof3ere,
stenosierende Plaques setzen. (6) Folge einer Thrombosierung ist die voriibergehende
partielle oder andauernde komplette Okklusion des GefaSlumens, welche zu einem Akuten

Koronarsyndroms fiihrt. (1)

Der koronare Kreislauf zeichnet sich durch zwei Besonderheiten aus.

Erstens kommt dem Myokard rund 70 % des gesamten arteriellen Sauerstoffs zu, es
zeichnet sich also durch eine enorm hohe Sauerstoffextraktion aus. Bei Belastung muss der
erhohte Sauerstoftbedarf durch eine Steigerung der Durchblutung gedeckt werden, man
spricht von der sogenannten Koronarreserve. Im Normalfall kann der Blutfluss um das
Fiinffache gesteigert werden, um so Mehrbelastung zu kompensieren.

Eine weitere Besonderheit stellt die extravasale Komponente des GefaBwiderstandes der
koronaren Gefidfle dar. Der hohe intramurale Druck der Herzkranzgetfaf3e bewirkt, dass die
Durchblutung des Herzens hauptsidchlich wihrend der Diastole erfolgen kann. Weil der
extravasale GefaBwiderstand von subepikardial nach subendokardial zunimmit, ist im Falle
einer Ischdmie zuerst das subendokardial gelegene Myokard geféhrdet, unzureichend mit

Sauerstoff versorgt zu werden. (3)
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3.1.4 Atiologie/Somatische Risikofaktoren

Die Framingham-Studie ist der Ursprung der Erarbeitung kardiovaskulérer
Hauptrisikofaktoren. Seit dem Jahr 1948 erstreckt sich diese kardiovaskulér
epidemiologische Studie nun schon iiber 3 Generationen und ermoglicht ein besseres

Versténdnis fiir kardiovaskuldre Erkrankungen. (5)

Atiologische Faktoren kdnnen in beeinflussbare und nicht-beeinflussbare Faktoren

eingeteilt werden.

3.1.4.1 Nicht beeinflussbare Risikofaktoren

Zu den nicht beeinflussbaren Risikofaktoren zdhlen das Geschlecht, das Alter, die
Familiengeschichte und die Genetik beziehungsweise Ethnizitét. (1)

Mit steigendem Alter steigt die Prévalenz der KHK. Das Lebenszeitrisiko ab dem 40.
Lebensjahr liegt unter Médnnern bei 49 %, unter Frauen bei 32 %. Das ménnliche
Geschlecht steht demnach mit erhhtem Risiko in Verbindung.

In Bezug auf die Familienanamnese geht eine frithzeitige Herzerkrankung bei unter 50-
jéhrigen nahen Verwandten mit erhdhtem Risiko fiir Mortalitdt bedingt durch eine KHK
einher.

Bestimmte ethnische Gruppen, wie etwa Menschen aus Siidost-Asien,
Lateinamerikaner*innen und schwarze Menschen, weisen ein ebenso erhéhtes Risiko auf.
Diese nicht-modifizierbaren Faktoren haben im Vergleich zu den modifizierbaren
Risikokonstellationen einen weitaus groBeren Einfluss auf das Wahrscheinlichkeit, eine

KHK zu entwickeln. Rund 63 bis 80% der Prognose sind durch sie ableitbar. (7)

3.1.4.2 Beeinflussbare Risikofaktoren

Auch wenn den beeinflussbaren Faktoren im Vergleich zu den nicht-modifizierbaren eine
geringere Rolle bei der KHK zukommt, sind sie von dulerst groer Bedeutung. Die
Kontrolle dieser Risikofaktoren bringt eine bedeutende Senkung kardiovaskuldrer
Ereignisse und dadurch der KHK-Morbiditdt und -Mortalitit mit sich.

Die klassischen beeinflussbaren Risikofaktoren sind Rauchen, Fettleibigkeit und
Hyperlipidédmie. (1) Auch Hypertension, Diabetes mellitus, schlechte Erndhrung und

bewegungsarme Lebensweise sind modifizierbare Risikokonstellationen fiir eine KHK. (7)
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3.1.4.2.1 Rauchen

Rauchen ist der ausschlaggebendste Risikofaktor fiir die Entwicklung einer
kardiovaskuldren Erkrankung. (1)

Die Primérpriavention beispielsweise in Form von Edukation von Kindern und
Jugendlichen spielt daher eine enorm grofe Rolle. Etwa 40 % aller jungen Erwachsenen in
Deutschland rauchen, vor allem unter weiblichen Jugendlichen ist eine steigende Tendenz
zu beobachten. (6) Das Screening des Risikofaktors ,,Rauchen‘ mit konsekutiver
Rauchentwohnungsunterstiitzung, sowohl pharmakologisch als auch behavioral, ist daher
von epidemiologisch groer Bedeutung. (8)

Eine im Jahr 2015 durchgefiihrte Metaanalyse ergab, dass unter den {iber 60-Jdhrigen
Raucher ein im Vergleich zu Nichtrauchern doppelt so hohes Risiko aufweisen, eine
kardiovaskuldre Erkrankung zu entwickeln. Auch Passivrauchen geht mit einem erhéhten
KHK-Risiko einher. Exponierte Nichtraucher weisen ein 25 bis 30 % hoheres Risiko auf,
eine KHK zu entwickeln. Auch bei ehemaligen Rauchern ist das Risiko immer noch
erhoht, wobei man davon ausgeht, dass nach einer gewissen Zeitspanne, das Risiko, eine
KHK zu entwickeln, dem eines sogenannten Nierauchers entspricht. Die U.S. Food and

Drug Administration geht diesbeziiglich von einem Zeitraum von 5 Jahren aus. (7)

3.1.4.2.2 Ferttleibigkeit

Adipositas stellt aufgrund steigender Pravalenz, vor allem unter jiingeren Menschen, einen
immer bedeutsamer werdenden Risikofaktor fiir eine KHK dar. Definitionsgeméal spricht
man von Adipositas ab einem BMI von 30 kg/m?. (9) Fettleibigkeit geht nicht nur per se
mit einem erhohten Risiko fiir eine KHK einher, sie ist auch mit anderen Risikofaktoren
wie Hyperlipiddmie, Hypertension und Diabetes mellitus assoziiert. Die
Wahrscheinlichkeit, dass ein adiposer Mensch unter einer KHK leidet, ist im Vergleich zu
normalgewichtigen Vergleichspersonen im Durchschnitt etwa doppelt so groB. (7)
Gewichtsverlust ist folglich mit einer Verbesserung des Risikos fiir atherosklerotisch
bedingte kardiovaskuldre Erkrankungen verbunden. Entsprechend sollten adipose
Patient*innen herausgefiltert und beim Abnehmprozess unterstiitzt werden. (8) Fiir die
Verhinderung der Entstehung beziehungsweise des Fortschreitens atherosklerotischer
Verinderungen wird von der American Heart Association ein BMI unter 25 kg/m?

empfohlen. (2)
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3.1.4.2.3 Hyperlipidimie

Hyperlipidédmie ist ein Sammelbegriff fiir alle Erkrankungen, die mit erh6hten Lipidleveln
im Korper einhergehen. Eine Hyperlipiddmie liegt definitionsgemal3 bei Low Density
Lipoprotein (LDL)-, Gesamtcholesterin- und Triglycerid-Werten {iber der 90. Perzentile
oder bei High Density Lipoprotein (HDL)-Werten unter der 10. Perzentile im Vergleich
mit der Gesamtbevolkerung vor. (10) Aufgrund ihrer hohen Prévalenz, vor allem in der
westlichen Welt, kommt der Hyperlipiddmie eine gro3e Bedeutung als Risikofaktor zu. (7)
Entsprechend wichtig ist deren Therapie. Neben der Lebensstilverdnderung wird eine
medikamentdse Therapie mit Statinen zur Senkung des Gesamtcholesterins und des LDL-
Cholesterins empfohlen. (8) Laut der American Heart Association liegt der mit erh6htem
Risiko verbundene Grenzwert fiir Gesamtcholesterin bei 200 mg/dl. (2) Der therapeutische
Zielwert fiir das Gesamtcholesterin liegt bei unter 190 mg/dl, fiir LDL bei unter 100 mg/dl
und fiir Triglyzeride unter 150 mg/dl. Der HDL-Wert sollte bei Ménnern hoéher als 40
mg/dl, bei Frauen hoher als 46 mg/dl sein. (3) Man geht davon aus, dass eine erhohte
Aufnahme 16slicher Faserstoffe mit der Erndhrung sich positiv auf das KHK-Risiko
auswirkt. (6) Viskose Ballaststoffe, also im Verdauungstrakt gelbildende Ballaststoffe,
senken den Cholesterin-Spiegel signifikant. (11)

3.1.4.2.4 Hypertension

2018 wurde im Iran die nationale Prévalenz selbstbeurteilter KHK und chronisch stabiler
Angina pectoris in der erwachsenen Gesamtbevolkerung geschitzt und die
zugrundeliegenden kardiometabolischen Risikofaktoren analysiert. Zwischen Hypertension
und selbstbeurteilter KHK bestand bei der Analyse ein signifikanter Zusammenhang.
Hypertension stellt einen duferst priasenten Faktor im Kontext der KHK dar. (12)

Von einer Hypertension spricht man ab einem systolischen Blutdruck von 130 mmHg und
einem diastolischen Blutdruck ab 80 mmHg. (8) Das Lebenszeitrisiko, eine Hypertension
zu entwickeln belduft sich auf 90%. (5) Etwa jeder/jede dritte/r Patient*in weist einen
erhohten Blutdruck auf, nur etwa die Hélfte der Betroffenen wird jedoch addquat
therapiert. (7) Die medikamentdse Therapie der Hypertension erfolgt mit Thiaziddiuretika,
Calciumantagonisten, ACE-Hemmern und Angiotensinrezeptorblockern. (13)
Therapeutisch spielen neben der pharmakologischen Intervention Erndhrungsanpassung,
Gewichtsverlust, regelméBige korperliche Betétigung und Alkoholverzicht eine bedeutende
Rolle bei der Blutdrucksenkung. (8) Zur Senkung des kardiovaskuldren Risikos wird ein
Blutdruck unter 120/80 mmHg angestrebt. (2)

18



3.1.4.2.5 Diabetes mellitus

Weltweit leidet eine von elf Personen unter Diabetes mellitus, 90 % davon am Typ 2. (14)
Diabetes mellitus geht mit einem erh6hten KHK-Risiko einher. Kardiovaskuldre
Erkrankungen sind die Haupttodesursache im Kollektiv der Diabetespatient*innen. Die
Rate an Herzerkrankungen ist unter erwachsenen Diabetespatient*innen im Vergleich zu
Menschen ohne Diabetes mellitus 2.5-mal hoher bei den Méannern, bei den Frauen 2.4-mal
so hoch. Eine im Jahr 2017 durchgefiihrte Metaanalyse ergab aulerdem, dass
Diabetespatient*innen mit einem HbA 1c-Wert iiber 7.0% eine 85 % hdhere
Wahrscheinlichkeit fiir kardiovaskuldre Mortalitét im Vergleich zu Patient*innen mit
einem HbA1c unter 7.0 % vorweisen. (7)

Die ErstmaBBnahmen nach der Diagnosestellung eines Diabetes mellitus Typ 2 beinhalten
primir gesunde Erndhrung und sportliche Aktivierung. Im Rahmen dieser
Lifestylemodifikation wird bei iibergewichtigen Betroffenen eine Gewichtsreduktion zur
Risikominimierung dringend empfohlen. Auch Metformin ist als pharmakologische
Erginzung Teil der First-Line Therapie. (8) Zur Beurteilung des Atherosklerose-Risikos
liegt der Grenzwert des Niichternblutzucker bei 100 mg/dl. Hohere Blutzuckerwerte sind
folglich mit hoherem KHK-Risiko verbunden. (2)

3.1.4.2.6 Schlechte Ernihrung

Der Lebensstil hat einen enormen Einfluss auf das KHK-Risiko.

Die Reduzierung von gesittigten Fettsduren und trans-Fettsduren bei der
Nahrungsaufnahme wirkt sich positiv auf den Cholesterinspiegel aus, die Minimierung der
Speisesalzzufuhr ist mit einem niedrigeren Blutdruck verbunden, die geringere
Zuckerzufuhr wirkt sich positiv auf das Diabetesrisiko aus, auBerdem ist bei gesunder
Erndhrung mit besserer Gewichtskontrolle zu rechnen. Erndhrung hat also einen Einfluss
auf viele der bedeutendsten Risikofaktoren einer KHK. Empfohlen wird eine mediterrane
Erndhrung mit hohem Anteil an Gemdiise, Obst, Hiilsenfriichten, Niissen,
Vollkornprodukten und Fisch. (8)

Besonders stark ist der Einfluss der Konsumation raffinierten Zuckers auf das KHK-
Risiko. Menschen, die 10 bis 24.9 % ihrer Kalorienzufuhr durch Zucker decken haben ein
30 % hoheres kardiovaskuldres Mortalitétsrisiko verglichen mit Menschen, deren
zugefiihrte Kalorien maximal zu 10 % iiber Zucker gedeckt werden. Betrédgt der

Prozentsatz mindestens 25 %, belduft sich das Mortalitétsrisiko auf 175 %. (7)
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3.1.4.2.7 Bewegungsarme Lebensweise

Ungeféhr 9 % aller Todesfélle weltweit konnen auf korperliche Inaktivitdt zuriickgefiihrt
werden. Bewegungsmangel ist der Hauptrisikofaktor nicht {ibertragbarer Krankheiten.
Etwa eine von vier Personen ist weltweit als inaktiv einzustufen. Das heifit, sie betédtigt sich
korperlich unter dem MindestmalR, das dem Erhalt korperlicher Gesundheit vorausgesetzt
wird. Man spricht deshalb im Kontext der korperlichen Inaktivitit auch von einer
Pandemie. (15)

Um die Entstehung einer KHK zu verhindern, ist folgend regelmifBige korperliche
Betitigung enorm wichtig. Bewegung wirkt sich in vielerlei Hinsicht positiv auf das KHK-
Risiko aus: Es kommt zur vermehrten Synthese endothelialer Stickstoffmonoxide und
dadurch zur Vasodilatation, Sauerstoffradikale werden effektiver deaktiviert, wodurch
oxidativer Stress vermieden wird, und die Vaskulogenese wird geférdert. (7) Durch die
Ausbildung von Kollateralgefilen wird die Frequenz der Angina pectoris-Anfille
verringert und die kardiale Belastbarkeit verbessert. (6) Diese vasoprotektiven Wirkungen
konnen sich Patient*innen durch regelmaBige sportliche Betdtigung zunutze machen. Es
wird empfohlen, sich mindestens 150 Minuten pro Woche mit moderater Intensitédt zu
bewegen. Unter moderater Bewegung versteht man beispielsweise flottes Gehen,
entspanntes Schwimmen oder Yoga. Zusétzlich wird wochentlich intensive kdrperliche
Betitigung im Ausmal3 von 75 Minuten angeraten. Beispiele dafiir sind Jogging, Tennis

spielen oder Radfahren mit einer Geschwindigkeit von mindestens 16 km/h. (8)

3.1.5 Klinik

Das Kardinalsymptom der koronaren Herzkrankheit ist die Angina pectoris.

Bei der typischen Angina pectoris lokalisieren Patient*innen den mit einer Angina pectoris
verbunden Schmerz hinter dem Sternum und beschreiben diesen als dumpf driickendes
Engegefiihl. Die Symptomatik kann einerseits durch kdrperliche Belastung, andererseits
durch emotionalen Stress provoziert werden und verbessert sich iiblicherweise in Ruhe und
durch die Anwendung von Nitropriparaten.

Bei der atypischen Angina pectoris werden nicht alle diese charakteristischen Merkmale
angetroffen. (6)

Vor allem Frauen, Diabetiker*innen und alte Menschen weisen im Rahmen einer KHK
untypische Symptome und Belastungsdyspnoe auf. (1)

Neben der klassischen Angina pectoris kann es vor allem im Rahmen eines Akuten

Koronarsyndroms zur Ausstrahlung des Schmerzes in die linke obere Extremitét, den
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Nacken und das Kinn kommen. AuBBerdem kann sich die Sauerstoffminderversorgung des
Myokards durch Ubelkeit, Erbrechen, Palpitationen oder Diaphorese darstellen. (2) Auch
Schwindel, Dyspnoe, Synkopen, Herzstillstand oder neu auftretende Herzinsuffizienz
konnen Ausdruck eine Akuten Koronarsyndroms sein. (1)

Aufgrund der groflen Variabilitdt der Symptomatik und der geringen Spezifitét der
Symptome muss auch bei untypischer Prasentation unbedingt eine kardiovaskuldre Genese

in Betracht gezogen werden. (2)

3.1.6 Verlaufsformen

Grundsatzlich unterscheidet man bei der koronaren Herzkrankheit zwischen der stabilen

KHK und einem Akuten Koronarsyndrom. (1)

3.1.6.1 Stabile Angina pectoris

Bei der stabilen Angina pectoris leiden Betroffene anfallsartig unter den fiir eine Angina
pectoris typischen Beschwerden. Namensgebend fiir die stabile Angina pectoris ist die
immer gleiche Auspragung der Symptomatik wéhrend jedem einzelnen dieser Anfille. (6)
Durch eine atherosklerotische Verdnderung kann der durch Belastung gesteigerte
Sauerstoffbedarf des Myokards nicht addquat gedeckt werden, es kommt zur

subendokardialen Ischédmie. (3)

3.1.6.2 Akutes Koronarsyndrom

Das Akute Koronarsyndrom umfasst die lebensbedrohlichen Ausprigungen einer KHK. Zu
diesen zéhlen die instabile Angina pectoris, der Nicht-ST-Hebungs-Infarkt und der ST-
Hebungs-Infarkt. Bei letzterem kann man einen Anstieg von Troponin und iiber mehr als
20 Minuten andauernde ST-Hebungen im EKG verzeichnen. Beim Nicht-ST-Hebungs-
Infarkt kommt es zu einem Troponinanstieg ohne entsprechendes Aquivalent im EKG. Bei
der instabilen Angina pectoris handelt es sich um eine rein klinische Diagnose.

Die instabile Angina pectoris steht der stabilen Angina pectoris gegeniiber und umfasst
Beschwerden, die nicht der Préasentation einer typischen Angina pectoris entsprechen. In
20% der Fille resultiert die instabile Angina pectoris in einem akuten Myokardinfarkt, das
heilt es kommt aufgrund des Sauerstoffmangels zu nekrotischen Verdnderungen des
Myokards. Durch einen Myokardinfarkt kann es folglich zum plétzlichen Herztod
kommen. (6) Urséchlich fiir die plotzlich, auch in Ruhe, auftretenden Schmerzen eines

Akuten Koronarsyndroms sind auf dem Boden rupturierter Plaques entstandene
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Thrombosen und Plittchenaggregate, die im Falle einer instabilen Angina pectoris und
eines Nicht-ST-Hebungs-Infarkts voriibergehend zu einer Verminderung des kardialen
Sauerstoffangebots fithren. Im Falle eines ST-Hebungs-Infarkts kommt es durch die

anhaltende Okklusion des Gefa3es zu einer transmuralen Ischdmie. (3)

Als mogliche Folge eines Myokardinfarkts ist der Herzmuskel aufgrund der nekrotischen
Verédnderung in seiner Funktion eingeschriankt. Diese Einschrankung kann sich in Form
einer Herzinsuffizienz manifestieren. Die Pumpleistung des Herzens ist in diesem Fall
verringert, sodass der Blutkreislauf nicht addquat erhalten werden kann und ein Riickstau
in das venose System erfolgt.

Auch eine chronische Myokardischdmie infolge einer Atherosklerose kann ein
Missverhiltnis zwischen Sauerstoffangebot und -bedarf des Myokards mit konsekutiver

Insuffizienz des Herzmuskels verursachen.

Herzrhythmusstorungen konnen ebenso auf Basis einer KHK auftreten, eventuell sogar
deren Erstmanifestation darstellen. Maligne tachykarde Herzrhythmusstorungen sind die
Hauptursache plotzlichen Herztodes und rund 80% aller plétzlichen Herztode treten bei

Patient*innen mit koronarer Herzkrankheit auf.

Eine besondere Verlaufsform der KHK stellt die sogenannte stumme Ischdmie dar. Sie ist
gekennzeichnet durch eine Ischdmie ohne symptomatisches Korrelat. Es gibt Patient*innen
mit einer komplett asymptomatischen koronaren Herzkrankheit. Die meisten Patient*innen

weisen stumme Ischdmien jedoch additiv zu symptomatischen Episoden auf. (6)
3.1.7 Diagnostik

3.1.7.1 Anamnese

Es ist wichtig, vor der genaueren Untersuchung der Patient*innen die Wahrscheinlichkeit
einer KHK anhand der Klinik und der Risikofaktoren zu beurteilen. Im Kontext der
ermittelten Wahrscheinlichkeit werden dann die weiteren Befunde betrachtet. (6)
Anamnestisch werden daher primér die typischen Risikofaktoren fiir eine KHK abgefragt.
Die Familienanamnese, Erndhrungs- und Bewegungsgewohnheiten und der Rauchstatus
sollten direkt zu Beginn der Kontaktaufnahme abgeklart werden. Patient*innen miissen

detailliert nach einer fiir die KHK typischen Angina pectoris-Symptomatik gefragt werden.
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Auch Dyspnoe muss als klassisches Symptom einer Herzinsuffizienz abgeklért werden,
welche im fortgeschrittenen Stadium einer KHK auftreten kann. (1) Eine weitere klinische
Manifestation der KHK sind Herzrhythmusstorungen, welche sich durch Palpitationen oder
Synkopen bemerkbar machen kdnnen. Auch diese Symptome miissen daher gezielt erfragt
werden. (6) Mediziner*innen diirfen aber auch bei untypischer Symptomatik eine KHK
nicht primér ausschlieBen. Myokardinfarkte gehen oft mit untypischen Symptomen einher,
Patient*innen kdnnen beispielsweise ausschlieBlich unter Schwindel und Ubelkeit leiden.
Aus diesem Grund muss der Verdacht eines kardialen Ereignisses bis zum definitiven

Ausschluss bestehen bleiben. (2)

3.1.7.2 Klinische Untersuchung

Bei der Untersuchung von groBter Bedeutung ist die primére Beurteilung, ob ein akuter
Notfall vorliegt. Besteht nimlich Verdacht auf ein Akutes Koronarsyndrom, muss die
sofortige Einweisung in die Klinik erfolgen.

Im Rahmen der klinischen Untersuchung erfolgt zuerst die Inspektion der Patient*innen.
(6) Inspektorische Indizien fiir eine Herzinsuffizienz als mogliche Manifestation der KHK
sind gestaute Jugularisvenen oder periphere Odeme.

Auch palpatorisch kann man Fliissigkeitsansammlung detektieren, auch das Ausmal
peripherer Odeme kann dadurch abgeschitzt werden. (1) Durch Palpation ist auBerdem die
Beurteilung des Pulses moglich, welcher bedingt durch Herzrhythmusstérungen
Abnormitédten vorweisen kann. Da die Inzidenz einer KHK bei vorliegender Arterieller
Verschlusskrankheit erhoht ist, ist es sinnvoll, auch die peripheren Pulse zu tasten, um sich
bei Vorliegen abgeschwichter oder fehlender Pulse einen besseren Gesamteindruck
verschaffen zu konnen. (6)

Wichtig im Rahmen der klinischen Untersuchung ist auch die Auskultation der Lunge und
des Herzens. Bei der Lunge wird der Fokus vor allem auf den unteren Bereich gelegt,
typisch fiir eine Herzinsuffizienz sind feuchte Rasselgerdusche durch Ansammlung von
Wasser in der Lunge. (1) Besonderes Augenmerk bei der Auskultation des Herzens kommt
der priméren Identifikation des ersten und des zweiten Herztons zu. Nach erfolgter
Erkennung dieser kann man womoglich vorhandene Herzgerdusche charakterisieren. Dabei
sollte man die Verinderlichkeit der Herzgerdusche in Abhingigkeit von Atmung und
diversen Mandvern miteinbeziehen. (2) Bei einer Herzinsuffizienz hort man
moglicherweise einen dritten oder vierten Herzton. Auch eine Aortenklappenstenose als

Ursache der Angina pectoris kann auskultatorisch nachgewiesen werden.
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Neben den durch eine KHK bedingten Manifestationen, lassen sich auch die ihr
zugrundeliegenden Risikofaktoren im Rahmen der korperlichen Untersuchung erheben.
Empfohlen wird die Blutdruckmessung, um eine Hypertonie nachweisen zu konnen und
die Beurteilung von Xanthelasmen oder eines Arcus lipoides als Hinweis auf eine

Hypercholesterindmie. (6)

3.1.7.3 Laborchemische Diagnostik

Laborchemische Untersuchungen spielen vor allem bei der Diagnose eines Akuten
Koronarsyndrom eine wichtige Rolle. Bei der Schiadigung des Herzmuskels treten die
kardialen Troponine T und I, sowie CK-MB vermehrt in das Blut {iber. (6) B-Typ
natriuretisches Peptid wird herangezogen um eine Volumeniiberladung als Folge einer
Herzinsuffizienz bewerten zu konnen. (1) Um Risikofaktoren wie einen Diabetes mellitus
oder eine Hyperlipoproteindmie zu bestimmen, bedient man sich ebenfalls laborchemischer
Methoden. (6) Laut der American Diabetes Association erfolgt die Diagnosestellung eines
Diabetes mellitus bei Vorliegen von mindestens einem der folgenden Werte: ein HbAlc-
Wert iiber 6.5 %, ein Niichternblutzucker ab 126 mg/dl, ein Plasma-Glucose-Wert ab 200
mg/dl 2 Stunden nach Aufnahme von 75g Glucose im Rahmen des Oralen
Glucosetoleranztests, ein Blutzuckerwert von mindestens 200 mg/dl bei Symptomen der
Hyperglykdmie oder die Diagnose erfolgt durch das Vorliegen einer hyperglykdmischen
Krise. (14) Um den Risikofaktor ,,Hyperlipoproteindmie* beurteilen zu kdnnen, bedient
man sich folgender Parameter: Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin und Triglyzeride. Aus
diesen Werten kann man anhand der Friedewald-Formel (LDL-Cholesterin =
Gesamtcholesterin — HDL-Cholesterin — Triglyzeride/5 in mg/dl) folgend das LDL-
Cholesterin bestimmen. (6) Das Lipidprofil wird vor allem als prognostischer Parameter

herangezogen. (1)
3.1.7.4 Apparative Diagnostik

3.1.7.4.1 Elektrokardiografie

Die Elektrokardiografie stellt die Basis jeder kardiologischen Abkldrung dar. Sie ist eine
kostengiinstige, benutzerunabhingige und universal verfligbare Untersuchungsmethode.
StandardméBig werden 12 Elektroden an genau definierten Korperstellen angebracht,
sodass jede Elektrode mit einer spezifischen anatomischen Herzregion korreliert. Am

Elektrokardiogramm (EKG) wird die elektrische Aktivitdt des kardialen Leitungssystems
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dargestellt. Durch die Interpretation des EKGs erhilt man Informationen zu Physiologie
und Anatomie des Herzens. Primér werden der Puls, der Rhythmus und die Herzachse aus
dem EKG abgelesen. AnschlieBend werden pathologische Varianten des EKGs bewertet.
(1) Mehr als die Hilfte der Patient*innen mit KHK weist im EKG-Veridnderungen auf, die
auf eine KHK hinweisen konnen. Diese EKG-Verinderungen sind zum Beispiel
unspezifische Endstreckenverdnderungen, wie etwa die Abflachung der T-Welle. Im Falle
eines Infarkts sind Verdnderungen der ST-Strecke zu erwarten. Zeichen eines abgelaufenen
Infarkts wiéren ein R-Verlust oder die Ausbildung von Q-Zacken. Blockbilder konnen
ebenso wie ventrikuldre oder supraventrikuldre Rhythmusstérungen auf eine KHK
hinweisen. (6) Abweichungen der Herzachse oder ventrikuldre Hypertrophien sind im

EKG erkennbare chronische kardiale Verdnderungen. (1)

3.1.7.4.2 Echokardiografie

Die transthorakale Echokardiografie (TTE) ist eine nicht-invasive Ultraschall-
Untersuchung des Herzens. Im Gegensatz zur Elektrokardiografie ist sie mit
vergleichsweise hoheren Kosten verbunden und die Ergebnisse und folgend deren
Interpretation sind benutzerabhingig. Die TTE liefert Informationen zu Wandbewegungen,
Klappeninsuffizienzen und -stenosen, etwaigen infektidsen oder autoimmunologischen
Lisionen und auch zu der GroBe der Herzkammern. (1) Auch eine linksventrikuldre
Hypertrophie, Ventrikelaneurysmen oder intrakardiale Thromben konnen mithilfe der TTE

visualisiert werden. (6)

3.1.7.4.3 Kardiale Belastungstests

Belastungstests bieten die Mdglichkeit, eine Koronarinsuffizienz ergometrisch oder
pharmakologisch zu provozieren und folglich nachzuweisen. Medikamentdse Belastung
wird zum Beispiel durch die Anwendung von Dobutamin oder Adenosin erzielt. Kardiale
Belastungstests diirfen keinesfalls bei Verdacht auf ein Akutes Koronarsyndrom
durchgefiihrt werden.

Am héufigsten erfolgt ein Stresstest in Form einer Elektrokardiografie mit
Fahrradergometrie. Da jedoch besonders bei Frauen diese Testung hdufig falsch negative
Ergebnisse liefert, das hei3t kein Auftreten einer Angina pectoris oder von hinweisenden
Veranderungen im EKG trotz bestehender KHK erfolgt, ist die diagnostische Wertigkeit
dieser Untersuchung eingeschrinkt. (6) Auch miissen mindestens 85 % der maximalen

Herzrate wihrend der Belastung erreicht werden, um die Provokation einer
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Koronarinsuffizienz bestmoglich zu erreichen und Schliisse aus der Untersuchung ziehen
zu konnen. Die maximale Herzrate ist altersabhéngig. (1) Grob berechnet werden kann sie
anhand folgender Formel: 200-Lebensalter.

Eine weitere Moglichkeit, eine provozierte Koronarinsuffizienz nachzuweisen, ist die
Stressechokardiografie. Mithilfe dieser Modalitit erkennt man Wandbewegungsstorungen,
bedingt durch eingeschrankte Kontraktilitdt des Myokards infolge einer Ischdmie.

Neben dem Belastungs-EKG und der Stressechokardiografie kann man kardiale
Belastungstests auch in Form einer Myokardszintigrafie oder kardialen

Magnetresonanztomografie durchfiihren. (6)

3.1.7.4.4 Thoraxronigen

Das Thoraxrontgen ist eine Basisuntersuchung bei der initialen Bewertung von
Herzerkrankungen. StandardmifBig wird eine Aufnahme anteroposterior im Stehen
durchgefiihrt, eine zweite in linker Seitenlage. Durch die Interpretation der Aufnahmen

erhilt man erste grobe Informationen zu dem Herzen, der Lunge und den Blutgefaf3en.

3.1.7.4.5 Koronarangiografie

Im Rahmen der Linksherzkatheteruntersuchung erfolgt die kontrastmittelgestiitzte
Darstellung der Herzkranzgefia3e mittels Rontgenstrahlen, die Koronarangiografie. (16)
Anhand des Koronarangiogramms kann man Okklusionen oder Stenosen der
Herzkranzgefédfle oder deren Kollateralen morphologisch beurteilen. Liegt eine
Stenosierung des Gefialles von mehr als 90 % vor, kann man von einer relevanten Ischdmie
des betroffenen Gebietes ausgehen. (6) Die Koronarangiografie ist aufgrund der genauen
Beurteilbarkeit kardialer Himodynamik der Goldstandard zur Diagnose einer KHK. (16)
Aufgrund der Invasivitdt dieser Modalitdt und den damit verbundenen mdglichen
Komplikationen kommt sie aber nicht bei allen Patient*innen mit Verdacht auf eine KHK
zum Einsatz. Abgesehen vom Notfallsetting im Falle eines Akuten Koronarsyndroms stellt
die Herzkatheteruntersuchung vor allem bei Patient*innen mit ermittelter intermedidrer
Wahrscheinlichkeit fiir eine KHK eine wichtige Methode zu Diagnostik einer KHK und

deren Revaskularisierungsmoglichkeit dar. (1)
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3.1.8 Therapie

3.1.8.1 AllgemeinmaRBnahmen

Therapeutisch von grofler Relevanz ist das Ergreifen von AllgemeinmaBBnahmen sowohl
zur Primérprophylaxe, um die Entstehung einer KHK zu vermeiden, als auch zur
Sekundérpriavention, um das Fortschreiten einer KHK zu unterbinden.
Risikofaktorenmanagement ist die wesentliche Maflnahme im praventiven Setting. Etwa

drei Viertel aller KHK-Fille lieBen sich durch Nikotinverzicht, gesunde Erndhrung und

regelmifige Bewegung verhindern, die durchschnittliche Lebenserwartung wiirde sich um

10 Jahre erhohen.

Auch die Behandlung von Begleiterkrankungen, die eine KHK negativ beeinflussen, stellt

einen wichtigen Therapieansatz dar. Zum Beispiel sind das Erkennen und Behandeln
andmischer KHK-Patient*innen wichtig, um die kardiale Sauerstoffversorgung zu
verbessern.

Teil der Basisversorgung von KHK- Patient*innen sollte auch deren Edukation sein.
Spezielle Risiken, mogliche Ausléser und Verhaltensmafinahmen bei bestehender
Symptomatik sollten den Patient*innen néhergebracht werden.

AuBerdem wird Patient*innen im priaventiven Setting zu Schutzimpfungen geraten. (6)
3.1.8.2 Medikamentose Therapie

3.1.8.2.1 Stabile Angina pectoris

Durch die medikamentdse Therapie der stabilen Angina pectoris wird der myokardiale

Sauerstoffverbrauch reduziert, wodurch Anfille unterdriickt werden. (3)

Bei einem akuten Angina pectoris-Anfall kommen kurzwirksame Nitropréparate zum
Einsatz. Diese dienen der akuten Senkung der kardialen Vor- und Nachlast sowie der
Vasodilatation der Herzkranzgefédfe. (6) Glyceroltrinitrat und Isosorbiddinitrat sind die
primdr verwendeten Nitrovasodilatatoren, deren Wirkung innerhalb weniger Minuten

einsetzt. Aufgrund der korperlichen und psychischen Belastungen, die mit einem Angina

pectoris-Anfall einhergehen, sollen Nitroprdparate bereits bei drohendem Anfall verwendet

werden.
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Im Rahmen der Anfallsprophylaxe kommen Beta-Rezeptor-Antagonisten,
Nitrovasodilatatoren und Calciumkanalblocker zum Einsatz. Durch die Anwendung dieser
Wirkstoffe wird die Belastungstoleranz verbessert, die Frequenz der Angina pectoris-
Anfille minimiert und im Falle der Beta-Rezeptor-Antagonisten zusitzlich die Mortalitét
reduziert, weshalb diese bevorzugt zur Anfallsprophylaxe eingesetzt werden.
Beta-Rezeptor-Blocker senken den myokardialen Sauerstoffbedarf durch Blockade des
durch Noradrenalin vermittelten Antriebs der Herzmuskelzellen. Beispiele fiir typische
Beta-Rezeptor-Blocker sind Metoprolol und Bisoprolol. (3) Die Dosis der Beta-Rezeptor-
Blocker kann bis zu einer Herzfrequenz von 55 bis 60 Schlégen pro Minute gesteigert
werden. (1)

In der Anfallsprophylaxe am haufigsten eingesetzte Nitrovasodilatatoren sind
Isosorbidmononitrat und Isosorbiddinitrat. Bei Nitraten kann es zur Toleranzentwicklung
kommen, weshalb man alternativ auch zu Molsidomin greifen kann. Molsidomin geht im
Gegensatz zu den Nitraten aulerdem nicht mit Kopfschmerzen einher. (6) Hélt man bei
Nitraten jedoch ein einnahmefreies Intervall von etwa 8 bis 12 Stunden tédglich ein,
beispielsweise iiber Nacht, kann man deren Toleranzentwicklung gut entgegenwirken.
Calciumkanalblocken kommen in retardierter Form vor allem bei einer vasospastischen
Angina pectoris zum Einsatz. (3)

Ebenso einsetzbar zur symptomatischen Therapie der KHK sind Ivabradin und Ranolazin.
Ivabradin bewirkt die Senkung der Herzfrequenz im Sinusrhythmus. (6)

Bei refraktdrer Angina pectoris-Symptomatik kann der antiangindse Wirkstoff Ranolazin

angewandt werden. (1)

Entsprechend der Leitlinien erhalten KHK-Patient*innen als medikamentdse Basistherapie
einen Betablocker, Nitroglycerin bei Bedarf, niedrig dosierte Acetylsalicylsdure und ein
Statin. (1) Neben der bereits beschriebenen symptomatischen Therapiemoglichkeiten der
KHK werden ndmlich zusitzlich prognoseverbessernde Medikamente verabreicht. Zu den
prognoseverbessernden Medikamenten zéhlen Thrombozytenaggregationshemmer, Statine,
ACE-Hemmer und auch Beta-Rezeptor-Blocker.

Zur Hemmung der Thrombozytenaggregation werden standardmifBig 75 bis 325 mg
Acetylsalicylsdure (ASS) taglich verabreicht. (6) Die meisten KHK-Patient*innen nehmen
100 mg ASS téglich oral ein. Bei Unvertraglichkeiten des Magen-Darm-Trakts wird die

Einnahme gemeinsam mit einem Protonenpumpenhemmer empfohlen. Bei einer ASS-
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Resistenz oder -Uberempfindlichkeit kommt ein alternativer
Thrombozytenaggregationshemmer, meist Clopidogrel, zum Einsatz. (3)

Statine wirken sich als Cholesterinsynthesehemmer positiv auf die kardiovaskulére
Morbiditit und Mortalitidt von KHK-Patient*innen aus. (6) Der Einsatz eines Statins, zum
Beispiel Simvastatin, ist in der Sekundérpravention dhnlich bedeutsam wie die Anwendung
eines Thrombozytenaggregationshemmers. (3)

Auch durch ACE-Hemmer kann die Prognose von KHK-Patient*innen verbessert und die
Letalitat verringert werden. Patient*innen mit einer Herzinsuffizienz, genauer gesagt einer
systolischen Funktionsstorung der linken Herzkammer, profitieren von einer Therapie mit
ACE-Hemmstoffen. Ebenso finden sie bei KHK-Patient*innen mit folgenden
Komorbidititen Anwendung: arterielle Hypertonus, Diabetes mellitus oder chronische

Niereninsuffizienz. (6)

3.1.8.2.2 Akutes Koronarsyndrom

Beim Vorliegen eines Akuten Koronarsyndroms werden medikamentose Mafinahmen
ergriffen, um die koronare Perfusion schnellstmoglich zu verbessern. Dies wird einerseits
durch Steigerung des myokardialen Sauerstoffangebots, andererseits durch Verminderung

des Sauerstoffbedarfs des Herzmuskels erreicht.

Die Strategien zur Steigerung des myokardialen Sauerstoffangebots umfassen folgende
Punkte:

Patient*innen erhalten fiir mindestens sechs Stunden Sauerstoff im Ausmal} von vier bis
acht Litern pro Minute iiber eine Nasensonde, um die Sauerstoffsittigung des Himoglobins
zu steigern. (3) Eine Sattigung von mindestens 95 % soll erreicht werden. (6)

Zur Thrombozytenaggregationshemmung werden 324 mg Aspirin sublingual verabreicht.
(1) Alternativ kann auch die intravendse Gabe von Acetylsalicylsdure erfolgen, je nach
Patient*in einer Dosierung von 250 bis 500 mg. Zusétzlich zur ASS werden
Clopidogrel/Prasugrel in Kombination verabreicht, initial in einer Dosierung von 300-
600/60 mg oral. (3) Durch die Thrombozytenaggregationshemmung wird die weitere
Formation eines Thrombus verhindert.

Auch die Einnahme von Heparin stellt einen wichtigen Eckpfeiler der medikamentdsen
Therapie eines Akuten Koronarsyndroms dar. Durch Heparin wird die Wirkung von
Antithrombin III verstarkt und dadurch das Thrombuswachstum verhindert. (6) Wird

unfraktioniertes Heparin angewandt, muss man die Dosierung anhand der aktivierten
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partiellen Thromboplastinzeit anpassen. Diese sollte um den Faktor 1.5 bis 2.0 verlédngert
sein. Aufgrund dieser notwendigen Wirkungskontrolle wird die Anwendung
niedermolekularer Heparine bevorzugt. Niedermolekulare Heparine werden renal
eliminiert, weshalb vorab der Ausschluss einer Niereninsuffizienz erfolgen muss, um eine
Kumulation des Wirkstoffes zu vermeiden. Die Dosis der niedermolekularen Heparine
wird an die Nierenfunktion angepasst. Diese Dosisanpassung ist vor allem bei élteren

Menschen von grofler Bedeutung. (3)

Um den myokardialen Sauerstoftbedarf zu senken, bedient man sich folgender
pharmakologischer Hilfsmittel:

Bei Vorliegen eines Akuten Koronarsyndroms ist die Verabreichung von Beta-Rezeptor-
Blockern indiziert. (1) Der Sauerstoffbedarf des Myokards wird gesenkt, der Herzrhythmus
wird stabilisiert. Dadurch erzielt man eine antiischdmische und folglich kardioprotektive
Wirkung. (6) Kontraindiziert sind Beta-Rezeptor-Blocker bei akuter Herzinsuffizienz oder
kardiogenem Schock.

Von grofler Bedeutung im Falle eines Akuten Koronarsyndroms ist die Anwendung von
Glyceroltrinitrat. (3) Nitroglyzerin fiihrt zur Vor- und Nachlastsenkung und Vasodilatation,
wodurch die Perfusion der Koronararterien verbessert wird. Da es bei der gleichzeitigen
Anwendung von Nitraten und 5-Phosphodiesterasehemmern zu lebensbedrohlichen
Blutdruckabfillen kommen kann, ist es von groBer Bedeutung, vor der Verabreichung von
Nitraten die Einnahme eines 5-Phosphodiesterasehemmers ausgeschlossen zu haben.

Da ein Akutes Koronarsyndrom mit schwer ertraglichen Schmerzen einhergeht, wird den
Patient*innen Morphin intravends verabreicht. Die Schmerzreduktion fiihrt nicht nur zur
Linderung des Leidensdrucks der Patient*innen. Durch die Reduktion der Stressreaktion,
ausgelost durch die starken Schmerzen, wird aulerdem der myokardiale Sauerstoftbedarf
reduziert. Auch die Gabe von Benzodiazepinen kann durch Sedierung und Anxiolyse die
Stressreaktion abschwichen und somit einen positiven Einfluss auf den myokardialen
Sauerstoffverbrauch haben. (6)

Beim einem ST-Hebungs-Infarkt ist zusétzlich zu den beschriebenen Pharmakotherapien

die Verabreichung von ACE-Hemmstoffen indiziert. (3)
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3.1.8.3 Revaskularisierungstherapie

Grundsatzlich wird eine Revaskularisierungstherapie bei Vorliegen einer Ischimie, bei
einer Stenose ab 90 % oder bei einer Stenose mit einer fraktionellen Flussreserve (FFR)
unter 0.8 durchgefiihrt. Die FFR ist ein Index, der durch die im Rahmen der
Herzkatheteruntersuchung durchgefiihrte Messung der préi- und poststenotischen Drucke
ermittelt wird. Er dient der Beurteilung der himodynamischen Relevanz einer Stenose. Im
Rahmen der FFR-Bestimmung wird Adenosin verabreicht, um die Drucke bei maximaler
Vasodilatation bestimmen zu konnen. Durch den Index kann man den tatsdchlichen
Blutfluss mit dem theoretisch moglichen maximalen Blutfluss durch die Koronararterien

vergleichen.

3.1.8.3.1 Katheterintervention

Das Standardverfahren, um ein stenosiertes Gefal3 wiederzuerdffnen, ist die
Ballondilatation. (6) Dabei handelt es sich um eine mechanische Reperfusionsmethode. (3)
Die Stenose wird mithilfe eines Ballons dilatiert und das wiederhergestellte Gefa3lumen
mithilfe eines Stents fixiert, sodass das wiederhergestellte Lumen bestmdglich erhalten
bleibt. (16) Meistens werden dafiir beschichtete Stents verwendet, welche einen Wirkstoff
freisetzen, der durch seine antiproliferative Wirkung eine Hyperplasie und erneute
Stenosierung weitgehend verhindern kann. (3)

Durch Katheterinterventionen wird vor allem die Lebensqualitdt von Patient*innen
verbessert. Patient*innen mit einer stabilen Angina pectoris erfahren durch eine
Koronarintervention keinen Uberlebensvorteil verglichen mit Patient*innen deren Therapie
rein medikament0s erfolgt. (6) Wenn trotz maximaler leitliniengerechter
pharmakologischer Therapie die Angina pectoris nicht in den Griff bekommen werden
kann, fiihrt man eine Herzkatheteruntersuchung durch. Anhand der Koronarangiografie
werden die Herzkranzgefidl3e beurteilt und bei bestehender Indikation wird folglich eine
Revaskularisierung mittels Perkutaner Koronarintervention (PCI) durchgefiihrt. (1) Bei
einer instabilen Angina pectoris oder einem Nicht-ST-Hebungs-Infarkt hat die
Katheterintervention nur bei kardiovaskuldren Hochrisikopatient*innen gegeniiber der
medikamentdsen Therapie einen positiven Einfluss auf die Mortalitét. (6) Im Falle eines
akuten Myokardinfarkts mit ST-Hebung stellt die Herzkatheteruntersuchung den
Goldstandard dar. Wahrend der Herzkatheteruntersuchung wird eine Koronarangiografie
durchgefiihrt, um das okkludierte Gefdl zu detektieren. Anschlieend erfolgt die
Wiedereréffnung mittels PCI und das gefahrdete Myokard kann wieder mit Sauerstoff
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versorgt werden. (16) Erkennt man im EKG eine ST-Hebung, ist daher schnellstmoglich
die Revaskularisierung mittels Notfalls-PCI anzustreben, vorausgesetzt das nachste
Herzkatheterlabor ist innerhalb von zwei Stunden erreichbar. (1) Alternativ wird eine
Thrombolyse durch Fibrinolytika durchgefiihrt. Die PCI mit Stentimplantation senkt die

Reinfarktrate viermal so effektiv wie die Anwendung von Fibrinolytika. (3)

3.1.8.3.2 Thrombolyse mittels Fibrinolytika

Ist eine PCI nicht zeitnah durchfiihrbar, erfolgt die Reperfusion des obliterierten Gefal3es
durch Anwendung eines Fibrinolytikums. Innerhalb der ersten 3 Stunden nach Beginn der
ischdmischen Symptomatik soll die Thrombolyseeinleitung erfolgen. Beispiele fiir
Fibrinolytika sind Alteplase oder Tenecteplase. Letzteres wird pristationdr in Form eines

einmaligen Bolus verabreicht wird. (3)

3.1.8.3.3 Bypass-Chirurgie

Durch die Bypass-Chirurgie werden stenosierte Gefaf3abschnitte durch das Einbringen
einer Blutgefafbriicke umgangen. Beim aorto-koronaren Venen-Bypass werden dafiir
autologe Gefdlle, wie zum Beispiel die Vena saphena magna oder die Arteria radialis,
verwendet. Zum Einsatz kommt die Bypass-Chirurgie bei einer Angina pectoris, die trotz
maximaler konservativer Therapie und nach erfolgter Katheterintervention fortbesteht.
Auch bei einer Stenose des Hauptstammes der linken Koronararterie oder einer
eingeschriankten Funktion des linken Ventrikels bei Stenose multipler Gefdf3e ist die
chirurgische Wiederherstellung eines addquaten Blutflusses indiziert. Die Bypass-

Chirurgie bewirkt eine signifikante Senkung der Mortalitit unter KHK-Patient*innen. (6)
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3.2 Psychosoziale Risikofaktoren

3.2.1 Allgemeine Bedeutung

Mit der Beschreibung somatischer Risikofaktoren lisst sich die Atiologie und Pathogenese
einer Krankheit oftmals nur unzureichend darstellen. Wesentlich ist nimlich auch der
Einfluss psychosozialer Faktoren auf Gesundheit beziehungsweise Krankheit von
Patient*innen. Psychosoziale Faktoren stehen dabei entweder selbst mit einem erhdhten
Risiko in Verbindung oder bedingen ein erhohtes Risiko durch den negativen Einfluss auf
somatische Risikofaktoren. (6) Unser Verstindnis von Gesundheit und Krankheit basiert
daher heutzutage auf dem biopsychosozialen Modell. Im Sinne der ganzheitlichen,
personalisierten und biografischen Medizin werden somatische, psychische und soziale

Aspekte gleichrangig in Pravention, Diagnostik und Therapie miteinbezogen. (17)

3.2.2 Psychokardiologie

Die Psychokardiologie ist eine interdisziplindre Spezialisierung der Humanmedizin, bei der
das Zusammenspiel somatischer und psychosozialer Faktoren sehr deutlich wird. Zwischen
Herzerkrankungen und psychischen Storungen besteht ndmlich eine bedeutsame
Wechselwirkung: Einerseits gehen bestimmte psychosoziale Faktoren mit einem erhdhten
Risiko fiir Herzerkrankungen einher. Andererseits fithren Herzkreislauferkrankungen zu
einem erhohten Risiko an Depressionen, Angststérungen, Belastungs- oder
Anpassungsstorungen zu erkranken. Diese Wechselbeziehung wirkt sich stark negativ auf
die Gesamtprognose betroffener Patient*innen aus, weshalb der Psychokardiologie grof3e

Bedeutung in der Betreuung Betroffener zukommt. (17)

3.2.3 Psychosoziale Risikofaktoren der KHK

3.2.3.1 Relevanz

Psychosoziale Faktoren spielen eine bedeutungsvolle Rolle fiir das Verstindnis der
Entstehung und Prognose kardiovaskuldrer Erkrankungen, weshalb die
psychokardiologische Betrachtung der KHK unentbehrlich fiir die optimierte Pravention,
Diagnose und Therapie dieser Erkrankung ist. (18) Die KHK soll im Sinne des
biopsychosozialen Modells ganzheitlich betrachtet werden. Psychosoziale Risikofaktoren

werden neben somatischen Faktoren miteinbezogen und gleichwertig betrachtet. (19)

33



Wie bei allen chronischen Erkrankungen ist auch bei der KHK das zentrale Therapieziel,
die Bewahrung oder Wiederherstellung hochstmdéglicher Lebensqualitit. Eine Minderung
der Lebensqualitit wird von Patient*innen mit KHK vorwiegend bei Auftreten depressiver
Symptome empfunden, weniger aufgrund von kdrperlichen Einschrinkungen. Dem
psychosozialen Aspekt der KHK kommt also nicht nur bei der objektiven Betrachtung der
KHK eine wichtige Rolle zu, sondern auch das subjektive Wohlbefinden wird maB3geblich
durch psychosoziale Faktoren beeinflusst. (19)

3.2.3.2 Einfluss psychosozialer Faktoren

Psychosoziale Risikofaktoren wirken sich einerseits indirekt auf das KHK-Risiko aus,
indem sie mit einem risikobehafteten Lebensstil verbunden sind, also liber verdndertes
Verhalten Auswirkungen auf die Gesundheit haben. Risikofaktoren wie Rauchen,
ungesunde Erndhrung, Bewegungsmangel, Alkoholmissbrauch und mangelnde
Compliance wird bei Patient*innen mit psychosozialen Risikofaktoren vermehrt
angefunden.

Andererseits wirken sich psychosoziale Risikofaktoren direkt auf das KHK-Risiko durch
dysfunktionale Aktivierung des sympathischen Nervensystems oder neuroendokriner
Vorginge aus. (20) Psychosoziale Risikofaktoren beeinflussen die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse und bedingen deren Dysfunktionalitit. Als Folge dieser
psychobiologischen Verdnderungen verzeichnet man vermehrt inflammatorische Aktivitét,
Gerinnungsaktivierung und Reduktion der Variabilitit der Herzfrequenz.

Psychosoziale Risikofaktoren wirken sich dadurch auf die Formation, Instabilitdt und
Ruptur einer Plaque aus und gehen folgend mit erhdhtem kardiovaskuldrem Risiko einher.
(19) Aufgrund des Zusammenspiels aus vermehrtem Auftreten somatischer Risikofaktoren
und dem erhohten Risiko, das psychosoziale Faktoren per se mit sich bringen, verzeichnen

betroffene Patient*innen eine deutlich schlechtere Gesamtprognose. (21)

Von grof3er Bedeutung im Kontext chronischer Erkrankungen ist die Fahigkeit, mit
Krankheit emotional umgehen zu konnen. Dies impliziert, trotz der Anforderungen durch
eine Gesundheitseinschrankung eine gesunde Lebensfiihrung aufrechterhalten oder
etablieren zu konnen. Diese Fahigkeit hdangt von individuellen Faktoren ab. Psychiatrische
Komorbiditdten, traumatische Kindheitserfahrungen, chronischer Stress oder bestimmte

Personlichkeitsziige, wie etwa Feindseligkeit oder Typ-D-Personlichkeitsmerkmale stehen
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mit geringerer Resilienz in Verbindung. Psychosoziale Faktoren wirken sich also auch auf

die Fahigkeit zur Krankheitsbewéltigung aus. (19)

Ein weiterer Einflussbereich psychologischer Faktoren ist die Inanspruchnahme
medizinischer Betreuung. Patient*innen mit einem Hang zu Verleugnung neigen
beispielsweise in der praklinischen Phase eines Myokardinfarktes dazu, durch Abstreiten
oder Verharmlosung die Rettungskette spater zu verstindigen. (20) Derart verspitete
medizinische Versorgung eines Myokardinfarkts wird mit fortgeschrittenem Alter, dem
weiblichen Geschlecht, niedrigem soziodkonomischen Status sowie Leugnung,

Vermeidung und Unterschdtzung der Symptome in Verbindung gebracht. (19)

3.2.3.3 Zeitlicher Zusammenhang

Die psychosozialen Einfliisse unterscheiden sich in ihrem zeitlichen Einfluss auf
Gesundheit und Krankheit.

Einerseits konnen sich psychosoziale Faktoren unmittelbar auf den Gesundheitszustand
auswirken. Beispielsweise kann ein Akutes Koronarsyndrom direkt durch emotionale
Belastung ausgelost werden. (20) Ausgeprégte akute Stressreaktionen, wie Angst oder
Trauer, konnen iiber Stresshormone, das Immunsystem und das Gerinnungssystem einen
akuten Myokardinfarkt durch eine rupturierte Plaque auslosen. Vor allem innerhalb der
ersten 24 Stunden nach einem schwerwiegenden Stresserlebnis ist das Herzinfarktrisiko
deutlich erhoht. Bei beispielsweise dem Verlust einer nahen Bezugsperson ist das Risiko
etwa 21-mal so groB3, einen Infarkt in besagtem Zeitraum zu erleiden. Psychosoziale
Faktoren konnen also innerhalb kiirzester Zeit Einfluss auf das Herz-Kreislauf-System
nehmen. (19)

Dem gegentiiber steht der Einfluss psychosozialer Faktoren auf die Entwicklung langsam
progredienter Erkrankungen wie der KHK. Die Inzidenz der KHK ist durch psychosoziale
Risikofaktoren um den Faktor 1.2 bis 1.9 erhoht. Vor allem diese ldngerfristigen

Auswirkungen auf das kardiovaskulédre Risiko werden folgend néher beschrieben. (20)
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3.2.3.4 Beschreibung der psychosozialen Risikofaktoren

3.2.3.4.1 Stress

Die typischen psychokardiologischen Patient*innen zeichnen sich durch inneren Stress
aus, dem sie dauerhaft ausgesetzt sind. Diesem Dystress liegen verschiedenste Ursachen
zugrunde. Neben korperlichen Stressoren spielen psychosoziale Stressfaktoren wie
Verdnderungen durch Orts- und Berufswechsel oder Arbeitslosigkeit eine bedeutende
Rolle. (17) Stress kann sich auch aufgrund einer Dysbalance zwischen Verausgabung und
Wertschidtzung am Arbeitsplatz, finanzieller Probleme, Diskriminierung, insuffizienter

zwischenmenschlicher Beziehungen oder aus einem akuten Affekt heraus entwickeln. (18)

In einer Kohortenstudie mit 118 706 Teilnehmer*innen aus 21 Léndern verschiedener
Einkommensstdrke wurden Menschen ohne vorbekannte kardiovaskuldre Erkrankung
inkludiert und die Auswirkungen von psychosozialem Stress auf deren Gesundheit
beobachtet. Mit steigendem psychosozialem Stresslevel wurde dabei ein signifikant
hoheres Mortalitétsrisiko und Risiko fiir kardiovaskulédre Ereignisse, KHK und fiir
Schlaganfille festgestellt. Das erhobene Stresslevel bezog sich auf subjektiv empfundenen
Stress bei der Arbeit und zuhause, grofle Lebensereignisse und finanziell bedingten Stress.
Merkmale der Menschen mit hohem Stresslevel waren junges Lebensalter, abdominale
Fettleibigkeit, Zigaretten- und Alkoholkonsum sowie kardiovaskuldre Erkrankungen in der
Familienanamnese. Menschen aus einkommensstarken Lédndern gaben 6fter hohe
Stresslevel an, ebenso wie jene, die in Stidten lebten. Die Studienteilnehmer*innen, die
gemeinsam mit ihrem/ihrer Partner*in lebten oder verheiratet waren, verzeichneten
haufiger, keinen Stress zu empfinden. Auch der Bildungsgrad spielte bei der
Stresserhebung eine bedeutende Rolle. Menschen mit hoherem Bildungsgrad gaben ofters

an, keinen Stress zu empfinden. (22)

3.2.3.4.2 Soziookonomischer Status

Der soziodkonomische Status nimmt signifikant Einfluss auf das Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen. Besonders innerhalb einkommensreicher Populationen
haben Individuen mit einem niedrigen sozio6konomischen Status ein erhdhtes
kardiovaskuléres Risiko. (19) Finanzielle Belastungen, Mangel an néhrhaften
Lebensmitteln, hdusliche Gewalt und schlechte Wohnbedingungen sind Faktoren, die mit

niedrigem soziodkonomischem Status in Verbindung gebracht werden und groB3en Einfluss
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auf die Gesundheit eines Individuums haben. (7) Ein niedriger soziookonomischer Status
ist auBerdem mit niedriger Gesundheitskompetenz und folgend krankheitsféordernder

Lebensfiihrung assoziiert. (19)

Bewertet wird der soziodkonomische Status durch folgende Faktoren: Beruf, Wohnort,
Bildung und Einkommen.

Menschen mit niedrigem Sozialstatus weisen im Allgemeinen folgende gemeinsame
Merkmale auf:

In Bezug auf das Arbeitsleben sind Arbeitslosigkeit, unsichere Arbeitsverhiltnisse und
Arbeit als Unqualifizierte*r typische Konstellationen. Betrachtet man die Umweltfaktoren
sind Menschen aus niedrigen sozialen Schichten mit vermehrt Verschmutzung,
Verkehrslarm, hoher Kriminalitdt und unterdurchschnittlichen Wohnverhaltnissen
konfrontiert. (19) Larmempfindlichkeit bedingt ein hoheres KHK-Risiko, da der
menschliche Korper auf diesen Stressor mit der Aktivierung des autonomen und
hormonellen Systems reagiert. (23) Auch geringe Schul- und Berufsausbildung und
niedriges Einkommen sind psychosoziale Faktoren, die in der sozialen Unterschicht
vermehrt auftreten und sich negativ auf KHK-Risiko auswirken. (20) Ebenso gilt
Immigrantenstatus als psychosozialer Risikofaktor fiir eine KHK. (6) Allen gemeinsam ist

auch hoher mentaler Stress. (19)

Der soziodkonomische Status wirkt sich negativ auf den somatischen Risikofaktor
»Hypertonie* aus. In Beobachtungsstudien wurde ein Zusammenhang zwischen niedrigem
soziodkonomischem Status und erhéhtem Blutdruck festgestellt. Hypertension ist ein
typischer somatischer Risikofaktor einer KHK, das kardiovaskulére Risiko ist folgend
erhoht.

In einer klinischen Studie in den USA wurde der Therapierfolg einer standardisierten
Hypertensions-Therapie im soziookonomischen Kontext von Patient*innen betrachtet und
verglichen. Der soziookonomische Kontext wurde im Rahmen der Studie als das mittlere
Haushalteinkommen eines Bezirkes definiert. Die Bezirke wurden dem
soziodkonomischen Status entsprechend einem Quintil zugeteilt. Personen im ersten
Quintil wurden der niedrigste soziookonomische Status zugeordnet. Zwischen dem
hochsten und dem niedrigsten Quintil wurden folgend die Unterschiede verzeichnet.
Menschen mit niedrigem soziodkonomischem Status erzielten trotz gleicher Therapie

seltener eine addquate Blutdruckeinstellung von unter 140/90 mmHg (OR 0.48). Auch die
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Mortalitdt in Bezug auf Herzinsuffizienz und die Gesamtmortalitéit waren erhoht. Niedriger
soziodkonomischer Status ging auBerdem mit geringerer Hospitalisierung bei Angina
pectoris und geringerer Rate koronarer Revaskularisierung einher.

Menschen in niedrigen soziookonomischen Schichten haben bei kardiovaskuldren
Ereignissen also einen insgesamt schlechteren Ausgang zu verzeichnen. Der
soziodokonomische Status hat also bedeutenden Einfluss auf das kardiovaskuldre Risiko.

(24)

In einer Studie wurden die Risikofaktoren der KHK, sowohl die somatischen als auch die
psychosozialen, in Abhéngigkeit vom soziodkonomischen Status der Patient*innen
betrachtet. Der sozio6konomische Status wurde bei der Studie anhand des Bildungsgrades
definiert.

Betrachtet man zuerst die Ergebnisse der somatischen Faktoren, so kann nur fiir den
Risikofaktor ,,Rauchen* ein signifikanter Unterschied zwischen den sozialen Schichten
festgestellt werden. Patient*innen mit niedrigem sozio6konomischem Status sind
signifikant 6fter Raucher*innen.

Psychosoziale Risikofaktoren weisen eine engere Verbindung zum soziodkonomischen
Status auf. Vor allem Erschopfung weist eine deutliche inverse Bezichung zu dem
soziodkonomischen Status auf. Auch Depression wird in Abhédngigkeit vom
soziodkonomischen Status vermehrt angetroffen, sie wird am héufigsten in der niedrigsten
sozialen Schicht verzeichnet. Selbstwirksamkeit und soziale Unterstiitzung sind ebenfalls
Faktoren, die mit der Zugehdrigkeit zur sozialen Schicht von Patient*innen korrelieren.
Menschen mit niedrigem soziodkonomischem Status haben keinen aktiven Zugang in
Bezug auf deren Krankheitsbewiltigung und erfahren seltener ausreichend emotionale
Unterstiitzung. Auch psychosoziale Risikokonstellationen wie Scheidung oder
Schlafprobleme standen in Zusammenhang mit niedriger sozialer Schicht.
Zusammenfassend kann man sagen, dass eine Einstufung des KHK-Risikos durch den
soziodkonomischen Status durchaus moglich ist und dieser dadurch heutzutage im
Gesundheitswesen als beachtenswerter Risikofaktor fiir Patient*innen betrachtet werden

sollte. (25)
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3.2.3.4.3 Belastende Kindheitserfahrungen

Belastende Erlebnisse wihrend der Kindheit und Jugend konnen sich im weiteren Leben
auf das Herz-Kreislauf-System auswirken und ein erhdhtes KHK-Risiko bedingen.

Die American Heart Association versteht unter derartigen Belastungen alle Erlebnisse, die
subjektiv mit der Bedrohung der personlichen Sicherheit, der korperlichen Integritét oder

des familidren beziehungsweise sozialen Umfeldes einhergehen. (18)

In einer Meta-Analyse wurde der kumulative Einfluss belastender Erlebnisse wéahrend des
Heranwachsens auf das Risiko fiir kardiometabolische Erkrankungen im Erwachsenenalter
beurteilt. Vor allem in Bezug auf kardiovaskulédre Erkrankungen, wie der KHK, konnte ein
signifikanter Zusammenhang festgestellt werden. (26) Zwischen dem psychosozialen
Wohlbefinden in der Kindheit und Jugend und der Inzidenz einer Atherosklerose im
Erwachsenenalter besteht eine deutliche inverse Beziehung. (19) Je mehr Belastung
jemand in seiner Kindheit erfahrt, umso schlechter wird sich die geistige und korperliche
Gesundheit der betroffenen Person ldngerfristig entwickeln. Das Ausmal} des Einflusses
belastender Kindheitserfahrungen auf die kardiovaskuldre Morbiditit und Mortalitét ist
vergleichbar grof3 wie der Einfluss anderer psychosozialer Faktoren. (26) Zuriickzufiihren
ist dies auf angeeignetes Verhalten, Verdnderungen auf epigenetischer Ebene,

inflammatorische Prozesse und endotheliale Dysfunktion. (19)

3.2.3.4.4 Soziales Umfeld

Unsere zwischenmenschlichen Beziehungen und unser soziales Umfeld haben grof3en
Einfluss auf unsere Gesundheit. Daher muss bei der Betrachtung der KHK, um den
Gesundheitszustand eines Individuums besser erfassen zu konnen, dem sozialen Umfeld
Beachtung geschenkt werden.

Ein wesentlicher Risikofaktor fiir eine KHK ist soziale Isolation. (6) Soziale Isolation,
Einsamkeit und ,,allein leben* sind Faktoren, die negativen Einfluss auf kardiovaskuldre
Ereignisse und die Gesamtmortalitdt haben. (26) Der Effekt von Einsamkeit auf die
Mortalitdt ist etwa vergleichbar gro3 wie die Auswirkungen eines Konsums von 15
Zigaretten tiglich. (19)

Auch mangelnde soziale Unterstiitzung stellt einen bedeutsamen Risikofaktor der KHK
dar. (20) Ein solcher Mangel hat signifikanten Einfluss auf die Entstehung einer
kardiovaskuldren Erkrankung und die Mortalitdt Betroffener. (19)
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Im Kontext des sozialen Umfeldes von Patient*innen kommt dem Familienstand eine
grofle Bedeutung zu. Dieser wirkt sich betrachtlich auf das Krankheitsrisiko aus. Im
Vergleich zu verheirateten Personen, erleiden unverheiratete Menschen mit erhohter
Wahrscheinlichkeit eine kardiovaskuldre Erkrankung und weisen eine erhohte KHK-
Mortalitit auf. Zu den Unverheirateten zdhlen in diesem Kontext alle Personen, die
entweder nie verheiratet waren, beziehungsweise geschieden oder verwitwet sind. Vor
allem geschiedene Menschen weisen ein erhohtes Risiko fiir eine KHK auf. Auch auf die
Mortalitit bei Myokardinfarkt wirkt sich der Familienstand aus. Alleinstehende
Myokardinfarkt-Patient*innen zeichnen sich durch ein hdheres Mortalitétsrisiko aus als
verheiratete Vergleichspersonen. Der Familienstand wirkt sich also nicht nur auf die
Entstehung einer kardiovaskuldren Erkrankung aus, er hat ebenso Einfluss auf deren
Prognose. (27)

Soziale Unterstiitzung und das Zusammenleben mit einem/einer Ehepartner*in und Familie
sind protektive Faktoren in Bezug auf das Krankheits- und Mortalitétsrisiko von KHK-

Patient*innen. (19)

3.2.3.4.5 Arbeitsplatz

Bei der Begutachtung psychosozialer Risikofaktoren spielt auch das Arbeitsleben eines
Individuums eine grofle Rolle. Mehrjahrige Schichtarbeit, Nacht- oder exzessive
Mehrarbeit gelten als Risikofaktoren fiir eine KHK. (18) Auch mangelnde Autonomie am
Arbeitsplatz ist mit einem erhohten KHK-Risiko verbunden. (6) Am héaufigsten wird Stress
am Arbeitsplatz durch berufliche Belastung in Form von hoher Anforderung bei zugleich
geringer Einflussnahme wahrgenommen. Diese Kombination geht mit deutlich
gesteigertem KHK-Risiko fiir Betroffene einher. (28) Andauernder, subjektiv empfundener
Stress am Arbeitsplatz ist vor allem unter Mannern ein relevanter psychosozialer

Risikofaktor. (20)

In einer Meta-Analyse wurde der Zusammenhang zwischen langen Arbeitszeiten und
kardiovaskuldren Erkrankungen, genauer gesagt KHK und Insult, begutachtet. Personen
ohne vorbekannte vaskuldre Erkrankungen, die mindestens 55 Stunden pro Woche
arbeiteten, wurden in Bezug auf das Auftreten eines kardiovaskuléren Ereignisses
analysiert. In der Meta-Analyse wurde ein 1.12-mal groferes KHK-Risiko durch lange
Arbeitszeiten festgestellt. Lange Arbeitszeiten sind also mit einem gering erhohten KHK-

Risiko verbunden.
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Die vermuteten Hintergriinde dieses Zusammenhangs sind auf psychosozialer,
behavioraler und biologischer Ebene erklarbar. Durch lange Arbeitszeiten sind Personen
den mit der Arbeit in Verbindungen stehenden Stressoren durch vergleichsweise lingere
Exposition verstérkt ausgesetzt. Sie unterliegen meist hohen Anforderungen, sind vermehrt
Léarm, Staub und toxischen Substanzen ausgesetzt und verbringen weniger Zeit im
Tageslicht. Typisch fiir Menschen mit langen Arbeitszeiten ist Typ-A-Verhalten und
risikobehaftetes Verhalten in Form von Rauchen, Alkoholmissbrauch und
Bewegungsmangel. Auch Fettleibigkeit ist ein typisches Merkmal von Personen, die
Mehrarbeit verrichten. Schlafmangel ist ebenso mit langer Arbeitszeit assoziiert und stellt

einen Risikofaktor der KHK dar. (28)

In einer Studie wurde der Zusammenhang zwischen Mobbing und Gewalt am Arbeitsplatz
und kardiovaskuldren Erkrankungen untersucht. 70201 Menschen zwischen 18 und 65
Jahren ohne kardiovaskulédrer Vorerkrankung nahmen an der Studie teil. Im Verlauf der
Studie wurde das Auftreten einer KHK oder einer zerebrovaskulédren Erkrankung
beobachtet. Rund 9 % der Studienteilnehmer*innen gaben an, innerhalb eines Jahres mit
Mobbing am Arbeitsplatz konfrontiert gewesen zu sein. Mobbing am Arbeitsplatz ging in
der Studie mit einer Hazard Ratio von 1.59 fiir kardiovaskuldre Erkrankungen einher.
Gewalt am Arbeitsplatz, von 13 % der Studienteilnehmer*innen empfunden, verzeichnete
eine Hazard Ratio von 1.25 fiir kardiovaskuldre Erkrankungen. Fiir beide Assoziationen
bestand eine Dosis-Wirkungs-Beziehung.

Aus der Studie ldsst sich entnehmen, dass Mobbing und Gewalt am Arbeitsplatz zwei weit
verbreitete psychosoziale Stressoren sind, die mit einem erhohten Risiko fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen in Verbindung gebracht werden koénnen. Die vermuteten
Mechanismen, die diesem Zusammenhang zugrunde liegen, basieren auf negativen
Emotionen, Stressreaktionen und Folgeerscheinungen wie Depression oder Angst. Als
emotionale Bewiltigungsstrategie entwickeln Betroffene hiufig risikobehaftete
Verhaltensmuster. Durch Aktivierung der Stressachse beziehungsweise der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse wirken sich die hohen Stresshormon-Spiegel auf den

Puls und den Blutdruck aus und bedingen ein erhdhtes KHK-Risiko. (29)
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3.2.3.4.6 Personlichkeit

Ein weiteres Beispiel flir die Auswirkung psychosozialer Faktoren auf Gesundheit und

Krankheit ist der Einfluss der Personlichkeit eines Menschen auf sein KHK-Risiko. (30)

Es besteht ein Zusammenhang zwischen negativem Gedankengut und kardiometabolischen
Erkrankungen. Neurotizismus als Personlichkeitseigenschaft deren Merkmale unter
anderem Arger, unterdriickte Aggression, Feindseligkeit und depressive Verstimmung
sind, gilt als Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Erkrankungen. (31) Feindselige Menschen
weisen vermehrt Merkmale wie Fettleibigkeit und Hyperglykdmie, zwei typische
somatische Risikofaktoren der KHK, auf und sind daher gefahrdeter, eine kardiovaskulére
Erkrankung zu erleiden. (30) Feindseligkeit wirkt sich signifikant auf das Risiko fiir
kardiovaskuldre Ereignisse aus. (26)

Neben Feindseligkeit sind Neigung zu Arger und Typ-D-Personlichkeitsmuster
psychosoziale Risikofaktoren einer KHK. (20) Typisch fiir die Typ-D-Personlichkeit ist
einerseits negativer Affekt, also das Empfinden negativer Emotionen wie Wut, Trauer oder
Angst. Andererseits ist soziale Hemmung kennzeichnend. Darunter wird die Tendenz, die
negativen Affekte nicht im zwischenmenschlichen Austausch zu teilen, verstanden, die auf
einer Angst vor Zuriickweisung und Missbilligung beruht. Einer von vier KHK-
Patient*innen weist eine Typ-D-Personlichkeit auf. Diese geht mit erhohter Morbiditit und
Mortalitdt sowie schlechterer Lebensqualitét einher, zurlickfiihrbar auf viele verschiedene
Mechanismen. Menschen mit einer Typ-D-Personlichkeit sind besonders vulnerabel fiir
emotionale Stressoren in Form von Depression oder Angst und fehlangepasste
Bewiltigungsstrategien, welche sich auf das Risiko und die Prognose einer KHK negativ
auswirken. Bestimmte behaviorale Aspekte, wie ungesunde Erndhrung, Bewegungsmangel
und geringe Compliance, sind ebenso mit dieser Personlichkeitsstruktur assoziiert. Typ-D-
Personlichkeit wirkt auf den Korper als lebenslanger Stressor, der die Funktion der
Stresshormone Cortisol und Noradrenalin verdndert. Typ-D-Personlichkeit bedingt ein
erhohtes Cortisol-Level, dieses hat negative Einfliisse auf das kardiovaskuldre System,
indem es vielschichtig die Entstehung einer KHK fordert. Fettleibigkeit, hohere LDL-
Cholesterin-Spiegel, endotheliale Dysfunktion, Hypertension und proinflammatorische
Aktivitdt sind durch Cortisol vermehrt zu verzeichnen. Ebenfalls hat die Typ-D-
Personlichkeit Auswirkungen auf das autonome Nervensystem durch sympathische

Hyperaktivitét, welche ebenfalls das Atherosklerose-Risiko fordert. (32)
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Auch Typ-A-Verhalten ist typisch fiir psychokardiologische Patient*innen. Darunter
versteht man ausgepréigtes Konkurrenzdenken, hohe Leistungsbereitschaft und
Hyperaktivitét bei gleichzeitig vorhandener Neigung zu Depressionen. (17)

Verhalten ist neben der genetischen Komponente hauptsichlich auf die Erfahrungen eines
Menschen zurilickzufiihren. Unsere Erfahrungen wiederum sind gepriagt von dem sozialen
Umfeld, in dem wie leben.

Psychosoziale Risikofaktoren interagieren vielschichtig miteinander und kénnen daher

meist nur insuffizient isoliert betrachtet werden. (19)

3.2.3.4.7 Psychiatrische Krankheiten

Etwa jeder siebte Todesfall ist einer mental-psychischen Storung zuschreibbar,
psychischen Erkrankungen kommt also global eine grof8e Bedeutung in Bezug auf die
Krankheitslast zu.

Auch auf die Entstehung und die Prognose einer KHK nehmen psychiatrische Krankheiten
groBBen Einfluss. Dieser Einfluss basiert auf verschiedenen Mechanismen. Einerseits
spielen behaviorale Prozesse eine Rolle. Psychisch kranke Personen neigen eher zu
mangelnder Adhiarenz und Unwillen, ihren Lebensstil positiv zu verandern. Andererseits
kommen auch psychobiologische Prozesse zum Tragen, denn Dysfunktion des autonomen
Nervensystems, der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse sowie
proinflammatorische und prothrombotische Zustinde wirken sich forderlich auf den

Krankheitsprozess der KHK aus. (33)

Besonders grofle Bedeutung in Bezug auf den Einfluss psychiatrischer Krankheitsbilder
auf das KHK-Risiko kommt der Depression und der Angst zu.

Symptome von Depression und Angst sind mit vermehrtem Auftreten anderer
Risikofaktoren assoziiert. In einer Studie wurden Patient*innen mit bestehender KHK
und/oder arterieller Hypertension inkludiert und bei Vorliegen von depressiver oder
angstlicher Symptomatik die Assoziation mit anderen Risikofaktoren beurteilt. Eine
deutliche Assoziation konnte fiir hohe und moderate Stresslevel, geringe soziale
Unterstlitzung und das weibliche Geschlecht festgestellt werden. Psychische Stérungen,
wie Angst und Depression, wirken sich also auch als Mediatoren anderer Risikofaktoren

auf das Risiko fiir kardiovaskulédre Ereignisse bei bestehender KHK aus. (34)
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Depression und Angst stehen auBlerdem in Zusammenhang mit Suizidgedanken. In einer
Studie gaben 14 % der Patient*innen mit entweder KHK oder Hypertension an, innerhalb
der letzten zwei Wochen Suizidgedanken gehabt zu haben. Suizidgedanken nehmen bei
Herzpatient*innen negativen Einfluss auf deren Mortalitét. Die Schwere von
Suizidgedanken herzkranker Patient*innen steht vor allem mit der Schweregrad von
Depression oder von Angst in Verbindung. Angst und Depression sind also auch aufgrund
dieses Zusammenhangs mit einem erhohten Mortalititsrisiko in Verbindung zu bringen.

(35)

3.2.3.4.7.1 Depression

Patient*innen mit einer Depression haben ein etwa 60 % hdheres Risiko, eine
kardiovaskuldre Erkrankung zu erleiden. (36) Das Relative Risiko, bei einer depressiven
Storung eine KHK zu entwickeln belduft sich auf 1.6 bis 1.9. (19) Depressivitit geht
jedoch nicht nur mit einer erhohten KHK-Inzidenz einher, sie erhoht auch die Rate
kardialer Ereignisse und der Mortalitét bei bereits vorliegender Herz-Kreislauf-
Erkrankung. (18) Depression wirkt sich signifikant auf das Risiko fiir kardiovaskuldre
Ereignisse aus. (26) Die kardiovaskuldre Morbiditit und Mortalitét sind deutlich erhdht.
(19) Das Vorliegen einer affektiven Storung in Form von Depressivitit ist also ein
relevanter Faktor beziiglich der Prognose von KHK-Patient*innen. Durch verschiedene
pathophysiologische Prozesse und Auswirkungen auf das Gesundheitsverhalten kann eine
depressive Verstimmung die Progression einer Atherosklerose fordern. (18) In Studien
wurde nachgewiesen, dass zwischen Depression und endothelialer Dysfunktion ein

Zusammenhang besteht. (31)

In einer Studie wurde der Einfluss des soziodkonomischen Status auf den Zusammenhang
zwischen Depression und KHK anhand des geschitzten 10-Jahres-Risikos fiir die KHK
beurteilt. Der sozio6konomische Status wurde anhand der Stellung im Beruf, dem
monatlichen Haushaltseinkommen und der Bildung definiert. Vor allem berufliches
Ansehen hatte bedeutenden Einfluss auf das KHK-Risiko bei depressiver Symptomatik.
Diese Auswirkung der Stellung im Beruf wurde in erster Linie bei Méannern festgestellt.
Unter Ménnern war ein deutlicher Einfluss des soziodkonomischen Status auf den
Zusammenhang zwischen depressiver Symptomatik und dem KHK-Risiko zu verzeichnen.

(37)
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Ebenfalls im Rahmen einer Studie wurde die Pravalenz depressiver Symptome in
Abhingigkeit verschiedener soziodemografischer Merkmale und kardiovaskulérer
Erkrankungen untersucht. Insgesamt wurden unter den Studienteilnehmer*innen bei etwa
einem Flinftel der Méanner und einem Drittel der Frauen depressive Symptome festgestellt.
Besonders hiaufig wurde depressive Symptomatik mit steigendem Alter, unverheiratetem
Familienstand und kardiovaskuldren Erkrankungen in der Anamnese in Verbindung
gebracht. Je hoher das Bildungsniveau war, desto geringer war die Pravalenz depressiver
Symptome. Die Wahrscheinlichkeit, eine KHK, eine Arrhythmie oder einen Insult zu
erleiden, war bei Vorliegen depressiver Symptomatik erhoht. Diesem Zusammenhang lag
eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zugrunde. (38)

In einer weiteren Studie wurde zudem ein Zusammenhang zwischen depressiven
Symptomen und dem BMI, dem Taillenumfang und dem Niichternglukosewert festgestellt.
(34)

Ein bedeutungsvoller Wert in Bezug auf die Mortalitdts-Prognose von Patient*innen mit
kardiovaskuldren Erkrankungen ist die Erholung der Herzfrequenz eine Minute nach
Beendigung korperlicher Betitigung (HRR-1), also die Geschwindigkeit, mit der sich die
Herzfrequenz innerhalb einer Minute nach Bewegung wieder verlangsamt. Dieser Wert
spiegelt die parasympathische Aktivitit des autonomen Nervensystems wider. Ein
Ungleichgewicht des autonomen Nervensystems durch Hyperaktivitit des Sympathikus
und/oder Hypoaktivitit des Parasympathikus beeintrachtigt die korperliche Gesundheit
Betroffener. Schnelles Erholen nach Anstrengung ist fiir den Erhalt der kardiovaskuldren
Gesundheit ausschlaggebend. Depressive Symptome wirken sich signifikant auf die HRR-
1 aus und gehen folgend mit erhéhter Mortalitdt der kardiovaskuldren Patient*innen einher.

(39)

3.2.34.7.2 Angst

Angst und Angststorungen nehmen signifikant Einfluss auf die Entstehung und
Progression einer kardiovaskuldren Erkrankung. (36) Ebenso pragnant ist deren Einfluss
auf das Risiko fiir kardiovaskulédre Ereignisse und auf die kardiale Mortalitét. (26)

Vor allem der pathologischen Angst kommt hierbei gro3e Bedeutung zu. Dabei handelt es
sich um die Fehlinterpretation von objektiv ungefdhrlichen Situationen, Symptomen etc.
und folgend dysfunktionalem Sicherheits- und Vermeidungsverhalten. (18) Schwere akute

Angst und Angststorungen gehen mit einem Relativen Risiko von 1.41 fiir eine KHK

45



einher. Vor allem Phobien und Panikstérungen sind mit einem erh6hten KHK-Risiko

assoziiert. (19)

3.2.3.4.7.3 Posttraumatische Belastungsstorungen

Posttraumatische Belastungsstorungen (PTBS) gehen ebenso mit einem erhdhten
kardiovaskuldren Risiko einher. Dieses begriindet sich teils durch das verstirkte
somatische Risikoprofil in Form von Rauchen, Bewegungsmangel, Dyslipidimie und
Adipositas infolge einer PTBS. Patient*innen mit einer PTBS haben ein 61 % groBeres

Risiko, an einer KHK zu erkranken. (18)

3.2.3.4.7.4 Vitale Erschopfung

Das Syndrom der vitalen Erschopfung zeichnet sich durch Ermiidung und Apathie aus.
Vitale Erschopfung geht im Gegensatz zur Depression jedoch nicht mit kognitiven
Symptomen, wie etwa der fiir eine Depression typischen Hoffnungslosigkeit, einher.

Patient*innen, die unter vitaler Erschopfung leiden, haben ein 1.5-mal hoheres Risiko, eine

KHK zu entwickeln. (19)
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4 Ergebnisse der Literaturrecherche zu Frauen und KHK

aus psychiatrisch-psychosomatischer Sicht

4.1 Geschlechtsspezifika der KHK

4.1.1 Allgemeine Relevanz der Differenzierung

In den letzten vier Jahrzehnten konnte ein kontinuierlicher Riickgang der Mortalitit in
Bezug auf kardiovaskuldre Erkrankungen verzeichnet werden. Dieser Riickgang betrifft
jedoch vor allem das ménnliche Geschlecht. (40) Wéhrend Ménner jeder Altersgruppe eine
Abnahme der KHK-Mortalitit verzeichnen, ist vor allem die KHK-Mortalitit der Frauen
unter 55 Jahren bedenklich hoch. Es ist daher notwendig, der KHK der Frau explizit
Beachtung zu schenken und Versténdnis fiir dieses Krankheitsbild zu entwickeln, das sich
oftmals von jenem der Ménner deutlich unterscheidet. (7) Betroffene Frauen weisen
unterschiedliche Risikofaktoren und Symptome, sowie eine unterschiedliche Pravalenz und
Prognose der KHK im Vergleich zu Ménnern auf. (41) Da Frauen aber in klinischen
Studien oftmals unterreprasentiert sind und auch wenig spezifische Informationen zum
weiblichen Geschlecht durch Tiere und Zellen erarbeitet werden, besteht in Bezug auf die

kardiovaskuldre Erkrankung der Frau eine betrichtliche Wissensliicke. (40)

4.1.2 Altersverteilung

Wihrend Ménner ab 45 Jahren einen exponentiellen Anstieg der KHK-Pravalenz
verzeichnen, sind Frauen zum Erkrankungszeitpunkt vergleichsweise dlter. Im Alter von
55 Jahren beginnt die Privalenz der KHK beim weiblichen Geschlecht deutlich
zuzunehmen. (19) Auch in Bezug auf Myokardinfarkte und pl6tzlichen Tod sind Frauen

alter als Ménner, im Durchschnitt betragt der Unterschied etwa 20 Jahre. (42)

4.1.3 Pathogenese

Die Atiologie und die Pathogenese der KHK weisen bedeutsame Unterschiede zwischen
Mann und Frau auf. (19)

In 57 % der Fille liegt bei Frauen eine nicht-obstruktive KHK vor. Man geht davon aus,
dass diese auf eine mikrovaskuldre Dysfunktion der Koronargetfaf3e, einen verdnderten
endothelialen Tonus, strukturelle Veranderungen und eine verdnderte Antwort auf

vasodilatatorische Stimuli zuriickzufiihren ist. (7)
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Weisen Frauen Brustschmerzen auf, liegen dieser Symptomatik im Vergleich zu Ménnern
also seltener atherosklerotische Verdanderungen zugrunde. Vor allem in Bezug auf die
Kalzifizierung der KoronargefaB3e konnen deutliche geschlechtsspezifische Unterschiede
festgestellt werden. (41) Plaques sind bei KHK-Patientinnen, falls vorhanden, meist
diffuser verteilt, weniger obstruierend und weisen geringere nekrotische Verdnderungen
auf. (40)

Bei Frauen mit Symptomen ohne Nachweis okkludierter Arterien besteht im Vergleich zu
symptomlosen Patientinnen dennoch ein signifikant hoheres Risiko fiir Myokardinfarkte,

Insulte oder Hospitalisierung aufgrund einer Herzinsuffizienz. (43)
4.1.4 Das Akute Koronarsyndrom der Frau

4.1.4.1 Pathogenese

Auch in Bezug auf das Akute Koronarsyndrom lassen sich auf pathogenetischer Ebene
Unterschiede zwischen Mann und Frau feststellen. Wahrend die typische Ursache eines
Myokardinfarktes beim Mann die Plaqueruptur darstellt, weisen vor allem junge,
pramenopausale Frauen einen anderen Pathomechanismus auf. Auf Basis der Erosion einer
Plaque kommt es zur Thrombosierung und folgend zur Myokardischdmie. Die Plaques
enthalten vor allem glatte Muskelzellen und Proteoglykane und weniger inflammatorische
Komponenten. (43) Etwa 20 bis 40 % der Thromben der Koronargefd3e der Frauen
entstehen auf Basis einer solchen intakten Plaque mit oberflachlicher Erosion. (42)

Das Bewusstsein dafiir, welche Mechanismen bei Mann und Frau zu einer
Myokardischidmie fiihren konnen, ist wichtig, um das Risiko eines Individuums

bestmdglich einschitzen zu kdnnen. (43)

4.1.4.2 Assoziiertes Risiko

Frauen mit akutem Myokardinfarkt weisen eine hohere Mortalitét als minnliche
Vergleichspatienten auf. Auch schwere Komplikationen treten bei Frauen hdufiger auf.
(43) Erleiden Patient*innen tliber 45 Jahren erstmalig einen Myokardinfarkt, versterben 26
% der Frauen innerhalb des ersten Jahres nach dem Ereignis. Im Vergleich dazu ist der
Prozentsatz unter den Ménnern mit 19 % deutlich geringer. (42) Vor allem junge Frauen

scheinen von dem erhohten Risiko betroffen zu sein. (43)
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4.1.4.3 Atiologie der Geschlechtsdifferenz

Die Griinde fiir die schlechtere Prognose des Myokardinfarktes bei Frauen sind vielfaltig.

Frauen mit Myokardinfarkt sind im Durchschnitt dlter und weisen dementsprechend auch
mehr Komorbidititen auf.

Die Symptome sind dfter atypisch und treten spéter als bei Mannern auf. Aufgrund der
atypischen Préasentation wird das Risiko oftmals falsch eingeschitzt und die édrztliche
Uberweisung erfolgt verspitet. (19) Am hiufigsten wird ein Akutes Koronarsyndrom bei
jungen Patient*innen mit fehlenden Brustbeschwerden iibersehen. (40)

In einer Studie wurde belegt, dass Médnner mit Brustschmerzen griindlicher als Frauen mit
vergleichbarer Symptomatik abgekléart werden. Frauen haben in Folge schlechteren Zugang
zu Interventionen und erfahren hdufiger weniger invasive Therapieformen und geringere
Sekundérpriventionsmaflinahmen. (43) Man kann sagen, dass Frauen insgesamt seltener im
Falle eines Akuten Koronarsyndroms leitliniengerecht therapiert werden. (19)

Zudem haben Frauen grundsétzlich andere biologische Voraussetzungen.

Die epikardialen Koronararterien sind wesentlich kleiner als bei Ménnern. Um dennoch die
Sauerstoffversorgung des Myokards gewéhrleisten zu konnen, ist der Blutfluss bei Frauen
deutlich starker. Das Endothel der Koronargefa3e der Frauen ist folglich groBerem
Scherungsstress ausgesetzt, wodurch sich womdoglich ein Geschlechtsunterschied
beziiglich der KHK-Empfindlichkeit ableiten ldsst, denn niedriger endothelialer
Scherungsstress ist mit fokaler Lipid-Akkumulation, pathologischen Umbauprozessen und
Plaque-Instabilitit assoziiert. (40)

Frauen reagieren auBBerdem anders auf Thrombozytenaggregationshemmer. Es kann eine
hohere Restaktivitit der Thrombozyten bei Einnahme eines
Thrombozytenaggregationshemmers verzeichnet werden. (43) Da die
Thrombozytenaggregation zur Okklusion eines GefdaBes durch Thrombusbildung beitrégt,
ist eine erhohte Thrombozytenreaktivitdt mit hoherem Risiko fiir ischdmische Ereignisse

verbunden. (42)
Sehr bedeutsam ist auBerdem das mangelnde Bewusstsein fiir die Priavalenz der KHK und

fiir die Notwendigkeit einer vielschichtigen Therapie dieser unter Frauen. Diese neigen

dazu, das eigene KHK-Risiko zu unterschitzen. (43)
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In einer Studie wurden geschlechtsspezifische Unterschiede beziechungsweise
Ungleichheiten in Bezug auf die medizinische Versorgung und die Folgen
kardiovaskuldrer Erkrankungen in Lindern mit geringem oder mittlerem Einkommen
beurteilt. Im Vergleich zu Méannern waren Frauen, die unter einem Akuten
Koronarsyndrom litten, dlter. Wéhrend das mittlere Alter der betroffenen Ménner sich auf
58 Jahre belief, waren Frauen durchschnittlich 65 Jahre alt. Sie wiesen zudem mehr
kardiovaskuldre Risikofaktoren auf, vor allem Hypertension und Diabetes mellitus waren
die vorherrschenden Risikokonstellationen des weiblichen Geschlechts. Die Zeit zwischen
dem Einsetzen der Symptome und der klinischen Vorstellung war bei Frauen langer. Die
durchschnittliche Zeitspanne betrug 300 Minuten, circa eine Stunde langer als bei den
Minnern (238 Minuten). Unter den Frauen wurde auflerdem ein geringerer Prozentsatz
verzeichnet, der eine leitliniengerechte Versorgung erhielt. 45.9% der Frauen, im
Vergleich zu 49.8% der Ménner, wurden bei Vorliegen eines ST-Hebungs-Infarkts mittels
PCI versorgt. Insgesamt wurde fiir das weibliche Geschlecht eine schlechtere Prognose
wihrend des Krankenhausaufenthalts sowie eine schlechtere 30-Tages-Prognose

verzeichnet. (44)

Das weibliche Geschlecht ist also mit einer Vielzahl von Risikokonstellationen
konfrontiert, die eine schlechtere Gesamtprognose bedingen, wobei das Geschlecht per se
eigentlich gar kein Risikofaktor zu sein scheint. (43) Dennoch ldsst sich ein klarer
Unterschied feststellen, der neben den beschriebenen Griinden auch durch psychosoziale

Faktoren erklart werden kann. (40)

4.1.5 Besonderheiten somatischer Risikofaktoren bei Frauen

Grundsitzlich liegen sowohl bei Frauen als auch bei Méannern einer KHK die gleichen
klassischen somatischen Risikofaktoren zugrunde. Unterschiede bestehen jedoch in Bezug

auf deren Pravalenz und deren Einfluss auf das KHK-Risiko. (40)

In Bezug auf die nicht-modifizierbaren Risikofaktoren der KHK besteht bei Frauen ein
sehr pragnanter Zusammenhang zwischen der Familienanamnese und dem KHK-Risiko. In
Familien, in denen friihzeitig koronare Herzkrankheiten auftreten, haben Frauen bedingt
durch genetische und Lebensstil-Faktoren ein deutlich erhohtes KHK-Risiko. Die
Pravalenz subklinischer atherosklerotischer Verdnderungen der Koronargefal3e ist

malgeblich erhoht. (23)
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Doch besonders in Bezug auf die modifizierbaren Risikofaktoren miissen Unterschiede fiir
das bessere Verstindnis der KHK der Frau erldutert werden.

Mit dem Geschlecht geht beispielsweise ein gewisser Lebensstil einher. Daraus ergeben
sich wiederum Unterschiede beziiglich des Rauchverhaltens, des Essverhaltens, des
Alkoholkonsums und des Bewegungsumfangs. (45)

Es kann auBBerdem ein vom Alter abhéngiger Wandel der Priavalenz gewisser
Risikofaktoren beobachtet werden. In jungen Jahren weisen besonders Raucherinnen, die
orale Kontrazeptiva einnehmen, ein hohes KHK-Risiko auf. Mit steigendem Alter sind es
vorwiegend metabolische Risikofaktoren, die mit erhohtem KHK-Risiko unter Frauen

assoziiert sind. (46)

Im Folgenden werden die einzelnen modifizierbaren somatischen Risikofaktoren in

Hinblick auf deren Einfluss auf das KHK-Risiko der Frau genauer beleuchtet.

4.1.5.1 Rauchen

Mit der Emanzipationsbewegung konnte auch ein deutlicher Anstieg der Rauch-Privalenz
unter Frauen verzeichnet werden. Vor allem in Industrieldndern ist die Rate rauchender
Frauen sehr hoch. (43) Rauchen ist bei Frauen mit einem hoheren kardiovaskuldren Risiko
verbunden als bei Ménnern. Das Risiko fiir ein kardiovaskuléres Ereignis ist bei
Raucherinnen etwa 25 % grofler als bei Rauchern. (23) Besonders junge Frauen und
Frauen mittleren Alters sind von dem hohen Risiko betroffen. (42) Denn Rauchen
begiinstigt die Entstehung einer Koronarthrombose, welche vor allem unter den jlingeren

Patientinnen eine hdufige Ursache kardiovaskulédrer Ereignisse darstellt. (46)

4.1.5.2 Fettleibigkeit

Die Verteilung des Fettgewebes unterscheidet sich zwischen Méannern und Frauen und hat
Auswirkungen auf das kardiovaskulére Risiko.

Abdominale Fettsucht wirkt sich besonders negativ auf das KHK-Risiko einer Person aus.
Auch der Taillenumfang und das Verhéltnis von der Taille zur Hiifte sind Messwerte, die
als Pradiktoren fiir das Risiko fiir einen Myokardinfarkt unter Frauen herangezogen

werden konnen.
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Es besteht ein deutlicher Zusammenhang zwischen dem Taillenumfang und dem
Bewegungsausmal3. Menschen, die viel Zeit sitzend verbringen, haben einen gréferen

Taillenumfang als aktive Personen. (23)

4.1.5.3 Hyperlipidamie

Hyperlipiddmien stehen oftmals in Zusammenhang mit der Erndhrung. Nahrungsaufnahme
und Alkoholkonsum sind fiir manche Patientinnen kompensierende Verhaltensmuster,
welche in weiterer Folge Fettstoffwechselstorungen bedingen konnen. (46) Eine ungesunde
Erndhrungsweise kann die Lipidwerte im Blut verédndern, die Blutviskositdt erh6hen und
Atherosklerosebildung fordern. (23)

Auch spielt die Sympathikusaktivierung durch Stressoren, beispielsweise am Arbeitsplatz,
eine bedeutende Rolle fiir die Lipidwerte der Frau. Durch die stressbedingt vermehrte
Energiebereitstellung in Form von Lipolyse kann es ndmlich zu Dyslipiddmien kommen.
(46)

Vor allem die Triglyzeriddmie scheint bei Frauen ein vergleichsweise hoheres
kardiovaskuléres Risiko als bei Méannern zu bedingen. Das Verhiltnis der Triglyzeride zu
HDL-Cholesterin ist ein wichtiger Pradiktor fiir die Gesamtmortalitit und fiir

kardiovaskuldre Ereignisse unter Frauen. (42)

4.1.5.4 Hypertension

Der Blutdruck der Frau verdndert sich mit dem Menstruationszyklus und mit dem Alter.
Hypertension ist vor allem unter postmenopausalen Frauen und Frauen hoheren Alters
anzutreffen. Zuriickfiihrbar sind diese Blutdruckverdnderungen auf verdnderte
Ostrogenspiegel.

AuBerdem wirkt sich die Hypertension bei Frauen starker auf das kardiovaskulére Risiko
aus als bei Minnern. Das Risiko fiir einen Myokardinfarkt ist bei Frauen mit einer

Hypertension deutlich grofer. (23)
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4.1.5.5 Diabetes mellitus

Ebenso Unterschiede beziiglich der Auswirkung eines Risikofaktors auf das KHK-Risiko
lasst sich unter Diabetiker*innen verzeichnen. (40) Diabetes mellitus ist klassischer
Risikofaktor einer KHK, der in seiner Bedeutsamkeit deutliche Unterschiede zwischen
Mann und Frau aufweist. (47)

Im Vergleich zu Diabetikern haben Diabetikerinnen ein 58 % groBeres Risiko in Bezug auf
die KHK-Mortalitit und ein 13 % groBeres Gesamtmortalitétsrisiko. (48) Vor allem éltere
Frauen verzeichnen ein erhohtes Risiko durch einen unnormalen Glukosestoffwechsel. (23)
Das hohere Risiko durch Diabetes mellitus bei Frauen erklért sich einerseits durch héhere
Priavalenz von Fettleibigkeit unter Diabetikerinnen als unter Diabetikern. Andererseits liegt
bei Frauen oftmals im Rahmen einer Diabetes mellitus-Erkrankung eine schwere Form der
Dyslipiddmie vor. Hohe Triglyzeridspiegel und niedrige HDL-Werte sind
ausschlaggebende Risikofaktoren fiir eine KHK bei Diabetikerinnen.

In einer Studie wurden iibergewichtige oder fettleibige Patient*innen mit Diabetes mellitus
Typ 2 und/oder einer kardiovaskuldren Erkrankung untersucht. Es wurde festgestellt, dass
mit jedem Prozent Anstieg des HbAlc-Werts das Gesamtmortalititsrisiko unter Frauen um

22 % und unter Méannern um 12 % steigt. (42)

4.1.5.6 Bewegungsarme Lebensweise

Frauen sind korperlich inaktiver als Méanner. Etwa 32 % der Frauen sind im Vergleich zu
23 % der Ménner zu inaktiv. Somit ist Bewegungsarmut ein Risikofaktor, der besonders

unter Frauen ein erhohtes KHK-Risiko bedingt. (23)

4.1.5.7 Hormonelle Einflusse

Die weiblichen Geschlechtshormone nehmen bedeutsam Einfluss auf das KHK-Risiko der

Frau.

4.1.5.7.1 Menarche

Eine besonders spite und auch eine besonders frithe Menarche sind mit erhohtem KHK-
Risiko in Verbindung zu bringen. (23) Haben Heranwachsende ihre erste Regelblutung
nach dem 14. Lebensjahr, spricht man von einer spaten Menarche. Von einer frithen
Menarche spricht man, wenn die erste Regelblutung vor dem 12. Lebensjahr einsetzt.
Stress kann eine solche friith beginnende Regelblutung induzieren und somit ein erhohtes

kardiovaskuldres Risiko bedingen. (49)
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4.1.5.7.2 Schwangerschaft

Viele Schwangerschaftskomplikationen sind mit einem erhohten kardiovaskuléren Risiko
fiir die Frau assoziiert. Frauen, die wihrend der Schwangerschaft eine Priaeklampsie,
Plazentalosung, Hypertension oder einen Diabetes mellitus erfahren, haben in weiterer
Folge ein erhohtes KHK-Risiko. Gestationsdiabetes wirkt sich noch bis zu 25 Jahre nach
der Schwangerschaft auf das KHK-Risiko der Frau aus. Etwa zwei- bis dreimal so grof} ist
das Risiko betroffener Frauen fiir eine KHK. Frauen, die wihrend der Schwangerschaft
unter einer Praeklampsie leiden, haben 5 bis 15 Jahre nach der Schwangerschaft ein
doppelt so groBes KHK-Risiko. (43) Vor allem aber scheint die Kombination der
Schwangerschafts-assoziierten Risikofaktoren ein bedeutend groBeres KHK-Risiko fiir die

Frau zu bewirken. (40)

AuBerdem kann es bei schwangeren Frauen durch hormonelle Verdanderungen und
Verianderungen der Physiologie zu einer spontanen Koronararteriendissektion kommen.
(43) 43 % der Akuten Koronarsyndrome wihrend einer Schwangerschaft konnen auf
spontane Koronararteriendissektionen zuriickgefiihrt werden, im Vergleich zu 1 bis 4 %

der Akuten Koronarsyndrome der Gesamtbevolkerung. (40)

Schwangerschaft ist also sowohl akut als auch langfristig mit einem erhohten

kardiovaskuldren Risiko assoziiert. (43)

Positiv auf das KHK-Risiko wirkt sich das Stillen aus. Frauen, die insgesamt mindestens
24 Monate lang gestillt haben, wiesen in einer Studie ein 18 % geringeres Risiko auf. Die
miitterliche Blutglukose und der Lipidstoffwechsel werden durch das Stillen positiv
beeinflusst. Stillen wirkt sich auerdem auf das Krpergewicht von Frauen aus und ist mit

einer geringeren Rate an Ubergewicht und Fettleibigkeit assoziiert. (23)
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4.1.5.7.3 Orale Kontrazeption

Kombinierte orale Kontrazeptiva, also Priparate, die ein Gestagen und ein Ostrogen
enthalten, bedingen ein erhohtes kardiovaskuldres Risiko. (40) Dies ist zuriickfiihrbar auf
ein erhohtes Risiko fiir arterielle Thromben durch vermehrte Koagulation des Blutes, sowie
auf den Lipidspiegel, auf den Blutdruck und auf die vasomotorische Aktivitét. All diese
Risikofaktoren werden durch die Einnahme oraler Kontrazeption beeinflusst. (23)
Pramenopausalen Frauen mit bekannter kardiovaskuldrer Erkrankung wird deshalb von der

Verwendung eines Ostrogen-haltigen Verhiitungsmittels abgeraten. (40)

4.1.5.7.4 Menopause

Mainner verzeichnen in jedem Alter eine hohere Inzidenz kardiovaskuldrer Erkrankungen
als Frauen. Dieser geschlechtsspezifische Unterschied verringert sich jedoch deutlich mit

dem Einsetzen der Menopause des weiblichen Geschlechts. (42)

Ostrogen hat einen positiven Einfluss auf das kardiovaskulire System. (7)

Es wirkt sich auf endotheliale Mediatoren wie Stickstoffmonoxid, Prostaglandine und den
Endothelialen hyperpolarisierenden Faktor aus. Hauptsichlich hat Ostrogen aber iiber den
Ostrogenrezeptor-alpha Einfluss auf das GefiBsystem. (40) Uber die Aktvierung dieses
Ostrogenrezeptors reguliert Ostrogen die kardiovaskulire inflammatorische Reaktion und
den Metabolismus. Es verhindert die Aktivierung inflammatorischer Kaskaden, wodurch
das Atheroskleroserisiko praimenopausaler Frauen relativ gering ist. (23) Durch den
antiinflammatorischen Effekt wird das KHK-Risiko aufgrund der Stabilisierung der
Plaques reduziert. (7) Ebenso hat Ostrogen Einfluss auf das Uberleben und die
Hypertrophie der Kardiomyozyten und der Stammzellen. Es steuert prdmenopausal den
Lipidstoffwechsel, verhindert die Thrombozytenaggregation und schiitzt die
Endothelzellen des vaskuldren Systems. (23)

Eine frithe Perimenopause und Menopause bedingen ein erhdhtes kardiovaskuldres Risiko
und eine erhohte Mortalitét. (40) Eine natiirliche Menopause im Alter von maximal 45
Jahren ist mit dem Vorhandensein einer KHK in Verbindung zu bringen. (23)

Der Ostrogenentzug wirkt sich in vielerlei Hinsicht auf das kardiovaskulire und das
metabolische Risiko einer Frau aus. Es kommt zu Verdnderungen der Korperfettverteilung,
zur endothelialen Dysfunktion, zur vaskuldren Inflammation, zu erhdhter kardialer und

peripherer Sympathikusaktivitit, zu erhohter Insulinresistenz und letztlich zur
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Hypertension. Der Wegfall der vasoprotektiven Effekte des Ostrogens bedingt eine
zunehmende Gefalisteifigkeit postmenopausaler Frauen. (40)

Dennoch ist der Einfluss der Menopause auf das KHK-Risiko aktuell noch nicht
zufriedenstellend nachvollziehbar. Denn viele KHK-Risikofaktoren treten im Kontext des
chronologischen Alters auf, ohne direktem Zusammenhang mit der Menopause. Manche
Risikofaktoren scheinen jedoch direkt mit der Menopause assoziiert zu sein, wie der
Gesamtcholesterinspiegel, der auf den Alterungsprozess der Eierstocke zuriickgefiihrt
werden kann. (43)

Ebenso diskutiert als Ursache fiir das erh6hte postmenopausale Risiko wird der verénderte
Eisenstatus. Wiahrend pramenopausal Frauen durch die Menstruation regelmifig Eisen
verlieren, verzeichnen Frauen postmenopausal durch Ausbleiben der Blutung erhohte
Eisenwerte. Die hoheren Eisenwerte und der verdnderte Eisenmetabolismus bei friiher
Menopause wirken sich womdoglich durch die Aktivierung inflammatorischer Kaskaden

negativ auf das kardiovaskuldre System der Frau aus. (40)

In einigen Studien wurde der Effekt einer Hormonersatztherapie auf das KHK-Risiko
beurteilt. Da keine Risikominimierung durch diese zu erwarten ist, sollte eine
Hormonersatztherapie nur bei Bedarf zur Symptomlinderung postmenopausaler

Beschwerden iiber kurze Zeit zum Einsatz kommen. (43)
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4.2 KHK-Risikofaktoren aus psychiatrisch-psychosomatischer

Sicht speziell bei Frauen

4.2.1 Besonderheit psychosozialer Risikofaktoren bei Frauen

Psychosoziale Faktoren wirken sich wesentlich auf die Entstehung und Prognose der KHK
aus. Wichtig dabei ist, deren Einfluss auf den Gesundheitszustand zwischen den
Geschlechtern differenziert zu betrachten. Zwischen Mannern und Frauen kann man in
Bezug auf die Pravalenz und Einflussnahme psychosozialer Risikofaktoren ndmlich
deutliche Unterschiede feststellen. (45)

Frauen weisen im Durchschnitt nicht nur eine erhohte Pravalenz psychosozialer
Risikofaktoren auf, sie sind auch vulnerabler in Bezug auf die negativen Auswirkungen
dieser Stressoren auf das kardiovaskulédre System. (49) Frauen, die mit psychosozialen
Risikofaktoren konfrontiert sind, erfahren im Vergleich zu betroffenen Mannern
ungiinstige kardiovaskulédre Ereignisse in groBerem AusmalB. (50)

Vielen psychosozialen Faktoren kommt daher bei Frauen beziiglich des kardiovaskulédren
Risikos eine groflere Bedeutung als bei Madnnern zu. (42)

In einer Metanalyse wurde festgestellt, dass unter Frauen sich vor allem Arger und
Feindseligkeit, Depressionen sowie Stress negativ auf das Risiko fiir ein schweres
unerwiinschtes kardiovaskuléres Ereignis auswirken. Bei Médnnern haben vor allem Angst,

Depression und Stress Einfluss auf das kardiovaskuldre Risiko. (45)

Primaér sind es die Jiingeren, die durch den Einfluss psychosozialer Risikofaktoren mit
einem vergleichsweise erhohten KHK-Risiko konfrontiert sind. Fiir junge Frauen mit
bereits frither KHK sind psychosoziale Faktoren neben ihrer Bedeutung als Risikofaktoren
zudem auch bedeutende Pradiktoren flir Hospitalisierung, Mortalitdt und verzogerte
Genesung. (49)

Vor allem Frauen mit nicht-obstruktiver KHK weisen ein besonders hohes Risiko durch
den Einfluss psychosozialer Faktoren auf. (45)

Patient*innen mit nicht-obstruktiver KHK wurden im Rahmen einer Studie untersucht, um
geschlechtsspezifische Unterschiede in Bezug auf ihren Gesundheitszustand, ihre
psychische Belastung und ihre Personlichkeit, sowie Unterschiede zwischen Betroffenen

und der Gesamtbevolkerung darzustellen.
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Frauen gaben im Vergleich zu Méannern vermehrt psychische Belastung an. Auch ein
beeintrachtigter Gesundheitszustand, Angst und geringer positiver Affekt wurden unter
Frauen vermehrt verzeichnet.

Diesen Unterschieden zwischen den Geschlechtern innerhalb der Gruppe mit nicht-
obstruktiver KHK lagen laut der Studie die Einfliisse von Alter, Ausbildung,
Arbeitsverhiltnis, Partnerschaft und Alkoholkonsum der Studienteilnehmer*innen
zugrunde. Dies untermauert die Wichtigkeit bei der Detektion von
Geschlechtsunterschieden die Kovariaten miteinzubeziehen, um keine verzerrten
Ergebnisse in Bezug auf den Einfluss des Geschlechts per se auf das kardiovaskulére

Risiko zu erlangen. (51)
4.2.2 Beschreibung der einzelnen Risikofaktoren

4.2.2.1 Stress

Der psychosoziale Stress der Frau hat sich in den letzten zwei Jahrzehnten betrichtlich
erhoht. Dies ist unter anderem zuriickfiihrbar auf die grofere Beteiligung der Frau am
Arbeitsmarkt und das hohere Bildungsniveau dieser. (40) Doch nicht nur in Bezug auf die
Arbeitswelt haben Frauen einen Wandel durchlebt. Auch deren Lebensstil und soziale

Rolle haben sich verdndert und wirken sich auf die Gesundheit der Frau negativ aus. (31)

Die Stirke der Assoziation zwischen psychosozialem Stress und KHK ist bei Frauen
starker als bei Méannern. (52) Durch Studien wurde gezeigt, dass Frauen gegeniiber Stress
vulnerabler sind und gleichzeitig im Vergleich zu Madnnern vermehrt Stress ausgesetzt
sind. (19)

Die psychosozialen Stressoren der Frau unterscheiden sich zudem von jenen des Mannes.
Frauen sind beispielsweise vorwiegend mit Stress auf Basis von Beziehungen und der
familidren Verantwortung konfrontiert. Weniger bedeutsam scheint im Vergleich zu den
Minnern der Einfluss von beruflichem Stress zu sein. (52)

Das kardiovaskuldre Risiko und die psychosoziale Charakteristik von Stress wurden
abhéngig vom Geschlecht in einer Studie ermittelt. Im Rahmen dieser Erfassung gaben
21.2 % der Teilnehmerinnen an, oft oder stéindig zuhause Stress zu empfinden. Nur rund
9.8 % der ménnlichen Studienteilnehmer empfanden derartige Stresslevel. (53)

Frauen empfinden im Vergleich zu Ménnern 6fters hohe durchschnittliche Stresslevel und

Stress-assoziierte korperliche und emotionale Symptome. (52) Psychosozialer Stress ist bei
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Frauen, die unter einer Ischdmie und unter einer nicht-obstruktiven KHK leiden, mit
vermehrter Belastung durch wahrgenommene Symptome assoziiert. (54)

Dem hohen Stresslevel der Frau kommt in der Atiologie und Pathogenese kardiovaskulérer
Erkrankungen grofle Bedeutung zu, da Stress mit atypischen kardiovaskuldren Pathologien,
wie mikrovaskuldrer Dysfunktion oder Vasospasmus, in Verbindung gebracht werden
kann. (19) Unter prdimenopausalen Frauen ist Stress die Hauptursache einer ovariellen
Dysfunktion. Durch Stress kommt es damit zur Infertilitit und zu einem Ostrogenmangel,

wodurch sich ein zusitzliches Gesundheitsrisiko fiir Frauen ergibt. (49)

Stress kann sich auflerdem bei Patient*innen mit einer bereits bestehenden KHK negativ
auf das kardiovaskulédre Risiko auswirken. Leiden Patient*innen unter einer KHK, kann
mentaler Stress zu einem transitorischen Perfusionsdefizit fiihren. Man spricht von einer
»durch mentalen Stress induzierten myokardialen Ischamie* (MSIMI). Eine MSIMI
kommt bei Frauen deutlich héufiger vor als bei Méannern. In einer Studie wurde mithilfe
der Echokardiografie festgestellt, dass Frauen eine 39 % hohere Inzidenz aufweisen. (49)
Vor allem junge Frauen mit kiirzlich erlittenem Myokardinfarkt sind gefdhrdet, eine
MSIMI zu erleiden. Sie haben im Vergleich zu den Ménnern ein doppelt so grofes Risiko.
Diesem liegen neben der Neigung zur Ischdmie auf Basis mikrovaskuldrer Abnormalititen
auch die Auswirkungen von mentalem Stress zugrunde. (55)

Einerseits wiesen die Studienteilnehmerinnen vermehrt psychosoziale Risikofaktoren wie
niedriges Einkommen, Zugehdrigkeit zu einer Minderheit, Missbrauchserfahrungen in der
Kindheit und depressive Symptome auf. Andererseits empfinden Frauen subjektiv mehr
Stress und negative Emotionen als Ménner im Rahmen mentaler Belastungen. Auch im
alltdglichen Leben empfinden Frauen meist grof3eren emotionalen Stress und
Stimmungsstérungen. Dieser kumulierte Alltagsstress kann das Risiko fiir eine MSIMI

erhdhen. (49)

Da die Empfindung von psychosozialem Stress subjektiv ist, basieren Studien zu dessen
Erfassung, hiufig auf dem Vorkommen bestimmter Stressoren, die die personlichen
Bewiltigungsmechanismen iiberschreiten. In einer Studie mit 80 825 Teilnehmerinnen mit
einem Durchschnittsalter von 63.4 Jahren zu Studienbeginn wurde die Assoziation
bestimmter Stressoren und der KHK beurteilt. Stark belastende Lebensereignisse standen
mit einem 12 % groBeren KHK-Risiko in Verbindung. GroB3e soziale Belastung steigerte

das KHK-Risiko um 9 %. Auch berufliche Belastung konnte mit einem erhhten KHK-
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Risiko in Verbindung gebracht werden. Auch wenn Belastung im Arbeitsalltag sich in der
Studie nicht unabhéngig auf das KHK-Risiko ausgewirkt hat, konnte ein signifikanter
Zusammenhang zwischen beruflicher und sozialer Belastung festgestellt werden. Diese
beiden Stressoren wirken sich synergistisch bedeutsam negativ auf das KHK-Risiko aus.

(52)

Beim Versuch, den gewichtigen Einfluss von Stress auf das kardiovaskuldre System zu
erkldren, gibt es verschiedene Ansitze. Ein wichtiger Ansatzpunkt scheinen durch Stress
induzierte inflammatorische Prozesse zu sein. Proinflammatorische Biomarker wie
Interleukin-6 steigen in Folge einer akuten Stressreaktion und kénnen als Pradiktoren fiir
kardiovaskuldre Erkrankungen herangezogen werden. Dies trifft vor allem auf Frauen zu.
Diese weisen im Vergleich zu Ménnern hohere Konzentrationen an inflammatorischen
Biomarkern auf und reagieren auf psychosoziale Stressoren mit vermehrter Produktion
proinflammatorischer Marker. In einer Studie wurden Patient*innen mit stabiler KHK
jeglichen Alters eingeschlossen, um die Reaktion des Interleukin-6 auf akuten Stress zu
beurteilen. Vor allem junge Frauen mit KHK wiesen im Vergleich zu gleichaltrigen
Mainnern einen wesentlich hoheren Interleukin-6 Wert auf. Deren Reaktion auf mentalen

Stress in Form der Produktion von Interleukin-6 war deutlich starker ausgeprigt. (56)

4.2.2.2 Soziookonomischer Status

Die Privalenz der KHK steigt bei Frauen mit niedrigem sozio6konomischem Status ab 45
Jahren stark an, etwa 10 Jahre friiher als bei Frauen aus hoheren sozialen Schichten. (19)
Dem zugrunde liegt der Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und
soziodemografischen Faktoren. (45) In einer systematischen Review und Metaanalyse
wurde geschlechtsbezogene Unterschiede beziiglich des Einflusses des soziookonomischen
Status auf kardiovaskuldre Erkrankungen beurteilt. Es wurde festgestellt, dass ein geringes
Bildungsniveau bei Frauen ein groferes Risiko mit sich bringt als bei Méannern. (57)
Gleichzeitig haben Frauen schlechteren Zugang zu hoherer Bildung. (45) Auch ein
geringeres Ausbildungsniveau ist mit erhohtem KHK-Risiko assoziiert. (58) Frauen
verdienen auflerdem im Durchschnitt weniger Geld und sind 6fter arbeitslos. (45) Unter
Personen, die einen akuten Myokardinfarkt erlitten haben, ist auffillig, dass Frauen haufig
keine Arbeit haben. (53) Sozial benachteiligte Frauen, die friih Stresserlebnisse erfahren

haben, sind ebenso eine stark KHK-gefdhrdete Gruppe. (19)

60



Menschen mit niedrigem soziookonomischem Status sind auflerdem vermehrt belastenden
Umweltfaktoren wie Luftverschmutzung ausgesetzt. In einer Studie wurde belegt, dass
besonders Frauen durch Feinstaubbelastung der Luft ein hoheres KHK-Risiko aufweisen.
(23) Ein niedriger soziodkonomischer Status wirkt sich bei Frauen stirker auf das

kardiovaskuldre Risiko aus als bei Méannern. (40)

4.2.2.3 Belastende Kindheitserinnerungen

Stress im friihen Leben ist mit einem erhdhten Risiko fiir kardiovaskulédre Erkrankungen
im Erwachsenenalter assoziiert. Fiir junge Frauen stellen frithe traumatische Erfahrungen

ein weitaus grofleres Risiko dar als fiir Ménner im vergleichbaren Alter.

In den USA erlebt etwa jede fiinfte Frau sexuellen Missbrauchs wihrend ihrer Kindheit. Im
Vergleich dazu sind Ménner deutlich seltener Opfer sexuellen Missbrauchs. Nur rund 7 %
geben an, derartige Erfahrungen gemacht zu haben. Frauen erleben zudem auch héufig
emotionale und korperliche Misshandlung im Laufe des Heranwachsens.

Belastende Kindheitserinnerungen sind also fiir das weibliche Geschlecht ein dullerst

prasenter Risikofaktor fiir eine KHK.

Frauen im Alter von maximal 55 Jahren wurden zu kardiovaskuldren Ereignissen innerhalb
der letzten 12 Monate befragt. Ergebnis dieser Befragung war, dass Erfahrungen sexuellen
Missbrauchs mit einem fiinffachen Risiko fiir kardiovaskulédre Ereignisse assoziiert sind.

Bei Ménnern konnte kein derartiger Zusammenhang festgestellt werden.

Frithkindliche Missbrauchserfahrungen fiihren zu einer erhohten Priavalenz psychiatrischer
Erkrankungen. Zu diesen mit Stresserfahrungen assoziierten Erkrankungen zihlen vor
allem die PTSD und die Depression. Auch konnen eine Borderline-Personlichkeitsstorung
oder eine dissoziative Identititsstorung Folge kindlicher Belastungssituationen sein.

Diese Trauma-assoziierten Erkrankungen kommen bei Frauen weitaus héufiger als bei
Minnern vor.

Leiden Frauen unter einer PTSD infolge kindlicher Missbrauchserfahrung, ist deren
Ostrogen-Plasmaspiegel erhht. Auch Verinderungen des Cortisol- und Noradrenalin-
Spiegels konnen nachgewiesen werden sowie eine Hyperreagibilitéit auf Stress.

Sexuelle Missbrauchserfahrungen im Kindesalter fithren bei Frauen auflerdem zu vermehrt

Ubergewicht im Erwachsenenalter.
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Frithe Missbrauchserfahrungen sind also Stressoren, die einerseits in direkter Form als
Risikofaktor einer KHK angesehen werden kdnnen, andererseits in indirekter Form iiber
die erhohte Pravalenz psychiatrischer Krankheitsbilder ein erhohtes KHK-Risiko bedingen.
(49)

4.2.2.4 Familie und Beruf

Auch Konflikte innerhalb der Familie und eine Doppelbelastung durch berufliche und
familidre Aspekte stellen vor allem unter Frauen psychosoziale Risikofaktoren dar. (20)
Entsprechend der traditionellen Rollenverteilung zwischen den Geschlechtern sind Frauen
oftmals noch priméir mit den familidren Anforderungen konfrontiert. Hinzu kommen

jedoch immer mehr auch berufliche Anforderungen. (19)

In einer systematischen Review wurden die Priavalenz und die Risikofaktoren nicht
ibertragbarer Krankheiten unter arbeitenden Frauen beleuchtet.

Arbeitende Frauen haben ein vergleichsweise hoheres Risiko, eine nicht iibertragbare
Krankheit, wie die KHK, zu erleiden. Die Privalenz der KHK unter Arbeiterinnen betrigt
etwa 0.3 bis 5.9 %.

Einerseits ist dies auf die bereits beschriebene Doppelbelastung durch Anforderungen am
Arbeitsplatz und die Verantwortung fiir Haushalt und Kinder zuriickzufiihren. Frauen
fassen zudem zunehmend Full am Arbeitsmarkt und sind in Folge auch mit den
Anforderungen des Arbeitslebens konfrontiert. Hinzu kommt die Belastung durch den
héduslichen Verantwortungsbereich, der sich Frauen auch heute noch aufgrund der
traditionellen Rollenverteilung oftmals aufbiirdet. Je mehr Kinder eine Frau hat, desto
groBer ist ihr kardiovaskuldres Risiko, zuriickzufiihren auf hohere Stresslevel.

Das Arbeitsleben wirkt sich zudem auf verschiedene somatische Risikofaktoren einer KHK
aus. Eine hohe Préavalenz von Fettleibigkeit, ungesunder Erndhrung und Bewegungsmangel
ist unter arbeitenden Frauen zu verzeichnen.

Das kardiovaskuldre Risiko von Frauen wird wesentlich vom Arbeitsplatz bestimmt. Lange
Arbeitszeiten ebenso wie ungewdhnliche Arbeitszeiten, Stress am Arbeitsplatz und

geringes Wohlergehen bei der Arbeit stehen mit erhhtem KHK-Risiko in Verbindung.

Insgesamt ergibt sich ein Zusammenspiel vielschichtiger Faktoren, das ein erhdhtes Risiko

fiir nicht tibertragbare Krankheiten, wie der KHK, unter arbeitenden Frauen erklért. (59)
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Im Rahmen einer Studie wurden Patient*innen iiber einen Zeitraum von 5 Jahren
beobachtet, um die Auswirkungen eines Work-Life-Konflikts auf die kardiovaskulére
Gesundheit beurteilen zu konnen. In der Studie konnte zwar kein signifikanter Einfluss auf
die kardiovaskuldre Gesundheit von Patient*innen durch einen Work-Life-Konflikt
festgestellt werden. Dennoch bestanden Anzeichen dafiir, dass Frauen durch das Erleben
vermehrter Work-Life-Konflikte einem groBeren kardiovaskuldren Risiko ausgesetzt sind

als Ménner. (60)

Auch der Familienstand hat unter Frauen betriachtliche Auswirkungen auf das
kardiovaskulire Risiko. Verheiratete Frauen oder Frauen, die mit einem Partner

zusammenleben, weisen ein geringeres KHK-Mortalitétsrisiko auf. (53)

Ebenso wirkt sich soziale Integration wesentlich auf die KHK-Inzidenz unter Frauen
mittleren Alters und élteren Frauen aus. Gemessen an der Zufriedenheit und der Frequenz
sozialer Interaktionen konnte festgestellt werden, dass Frauen mit hoher sozialer
Integration ein etwa 50 % geringeres KHK-Risiko aufweisen im Vergleich zu den Frauen
mit der geringsten sozialen Integration. (61)

Auf soziale Zuriickweisung reagieren Frauen mit einer vermehrten Cortisol-Ausschiittung,

also in Form einer Stressreaktion, welche mit einem erhohten KHK-Risiko einhergeht. (49)

4.2.2.5 Personlichkeit

In einer Studie mit 140 Frauen mit KHK wurden gemeinsame Personlichkeitsmerkmale
dieser herausdifferenziert. Gewissenhaftigkeit, Offenheit, ein starker Wille sowie gro3e
Handlungsbereitschaft und Motivation zur Realisation ihrer Trdume zeichneten die
Studienteilnehmerinnen aus.

Diese Personlichkeitseigenschaften wirken sich in vielerlei Hinsicht auf die Gesundheit der
Frauen aus.

Einerseits korrelieren Personlichkeitseigenschaften mit Inflammationsmarkern. So wirkt
sich Gewissenhaftigkeit beispielsweise durch geringere systemische Inflammation
grundsétzlich positiv auf die Gesundheit eines Individuums aus.

Andererseits wirkt sich Personlichkeit auf das Verhalten aus und kann durch protektive
und risikodrmere Verhaltensmuster Gesundheit fordern. Gewissenhafte Frauen weisen eine

hohe Compliance auf, sie gehorchen Gesundheitsratschldgen und weisen einen
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risikodrmeren Lebensstil durch das Vermeiden von Alkohol, Zigaretten und ungesunder
Erndhrung auf.

Die Frauen mit KHK in der Studie agierten ihrem Umfeld gegeniiber unterwiirfig. Bei der
Arbeit zeichneten sie sich aus, indem sie pflichtbewusst, sorgfaltig, piinktlich und
zuverldssig waren. Sie neigten auBerdem dazu, sich viel aufzubiirden und sich ihren
Aufgaben mit groBem Verantwortungsgefiihl anzunehmen. Sie lebten hektische Leben

unter stindigem Zeitdruck. (31)

Typ-D-Personlichkeit spielt im Kontext der KHK der Frau ebenso eine grof3e Rolle.
Patient*innen mit nicht-obstruktiver KHK wurden im Rahmen einer Studie untersucht, um
Geschlechtsunterschiede in Bezug auf den Gesundheitszustand, die psychische Belastung
und die Personlichkeit sowie Unterschiede zwischen Betroffenen und der
Gesamtbevolkerung darzustellen. 31 % der Frauen mit nicht-obstruktiver KHK wiesen

eine Typ-D-Personlichkeit auf, im Vergleich zu 17 % der Frauen in der Vergleichsgruppe.
(51)

Alles in allem bedingen weibliche Rollen und Personlichkeitsmerkmale eine schlechtere

Gesamtprognose fiir das weibliche Geschlecht. (40)

4.2.2.6 Psychiatrische Krankheiten

Im Vergleich zu Ménnern ist das kardiovaskuldre Risiko von Frauen stirker abhdngig von
der emotionalen Verfassung. (53)

Zudem ist unter Frauen die Privalenz von Depressionen und PTBS hoher, dies bedingt
auch ein erhohtes kardiovaskuldres Risiko. (19) Dasselbe gilt fiir die Pravalenz von Angst.
(34) Insgesamt ergibt sich unter Frauen ein bedeutsam erhohtes KHK-Risiko durch den

Einfluss psychiatrischer Erkrankungen.
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4.2.2.6.1 Depression

Frauen leiden im Vergleich zu Ménnern bereits in jlingeren Jahren schon unter depressiven
Symptomen. (45) Somit wirkt sich die Depression schon bei Frauen jungen Alters negativ
auf deren KHK-Risiko aus. (40) Das kardiovaskulédre Risiko der jungen Frauen unter 40 ist
laut einer Studie durch Depressionen etwa 6-mal so grof3, wihrend fiir Ménner keine
derartige Assoziation festgestellt werden konnte. (49)

Gesamt hat die Depression bei Frauen unter 65 Jahren, die in ihrer Krankengeschichte
depressive Symptomatik verzeichnen, groflen Einfluss auf das KHK-Risiko. (23)

Durch Depressionen erhoht sich das KHK-Risiko der Frau um mindestens 50 %.

In einer Studie hatten Frauen unter 40 Jahren mit einer schweren Depression oder nach
einem Suizidversuch ein 15-mal hoheres Risiko fiir einen KHK-bedingten Tod. Das Risiko

der Ménner war mit einem 3.5-fachen Steigerung deutlich weniger erhoht. (49)

In einer Studie wurden unter postmenopausalen koreanischen Frauen mit einer KHK
assoziierte Faktoren identifiziert. Neben biologischen Risikokonstellationen wurden auch
psychosoziale Faktoren ermittelt, welche sich maBgeblich auf das KHK-Risiko der Frauen
ausgewirkt haben. Depression hatte mit einer OR von 2.56 wesentlichen Einfluss auf das

Risiko der Koreanerinnen genommen. (62)

Die erhohte Rate an Depressionen bei Frauen scheint intrinsischen Faktoren zugrunde zu
liegen. Der genetische Einfluss auf das Krankheitsbild der Depression ist bei Frauen

stiarker als bei Ménnern. (49)

4.2.2.6.2 Angst

Angststorungen kommen bei 4.6 % der gesamten Frauen vor. Bei Ménnern sind
Angststorungen mit einer Privalenz von 2.6 % seltener zu verzeichnen. (63) Vor allem
Menschen, die psychologische Traumata erlitten haben, leiden unter Angststérungen.
Obwohl Symptome der Angst vor allem bei Ménner Einfluss auf das kardiovaskulére
Risiko zu haben scheinen, besteht auch unter betroffenen Frauen ein erhohtes Risiko.
Besonders Panikattacken und phobische Angste scheinen sich bei Frauen auf das
kardiovaskulére Risiko auszuwirken.

Im Vergleich zur Depression oder PTSD nimmt die Angst zwar weniger stark Einfluss auf
das KHK-Risiko, dennoch muss man diesem Risikofaktor Aufmerksamkeit schenken. (49)

Die Auswirkungen auf das kardiovaskuldre System sind vielfaltig. Denn nicht nur konnte
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ein Zusammenhang zwischen Angstsymptomen und Myokardinfarkten festgestellt werden,

auch zwischen Angstattacken und plotzlichem Herztod besteht eine deutliche Assoziation.

(1)

4.2.2.6.3 Posttraumatische Belastungsstorung

Die Rate der PTSD ist bei Frauen etwa doppelt so hoch wie bei Mannern.

In einer Studie hatten Frauen, die mindestens 5 Symptome einer PTSD aufwiesen, ein etwa
dreimal so grofBes KHK-Risiko im Vergleich zu jenen ohne PTSD-Symptome. Jedoch
weisen Frauen auch nach traumatischen Erfahrungen ohne folgende PTSD-Symptome ein
erhohtes kardiovaskuldres Risiko auf, wenn auch in geringerem Ausma@. (49)

Bei der Untersuchung von Veteraninnen wurde festgestellt, dass PTSD fiir diese ein
signifikant hoheres KHK-Risiko mit sich bringt. Vor allem jlingere Frauen waren mit
einem durch PTSD erhohten Risiko fiir eine KHK konfrontiert. (64)

Um eine KHK zu beurteilen, kann man den durch Computertomografie erhobenen Index
fiir koronare Dehnbarkeit (CDI) heranziehen. Der Zusammenhang zwischen diesem Index
und einer PTSD und deren pradiktiver Wert in Bezug auf Myokardinfarkte und
kardiovaskuldren Tod wurden in einer Studie ermittelt. Vor allem unter den weiblichen
Studienteilnehmerinnen konnte ein signifikant umgekehrt proportionaler Zusammenhang
zwischen dem CDI und der Schwere von PTSD-Symptomen festgestellt werden. Das
relative Risiko fiir ein kardiovaskuldres Event war bei Patient*innen mit PTSD und
gemindertem CDI deutlich erhoht. Der CDI stellt somit einen wichtigen Index bei der
Identifizierung von kardialen Risikopatient*innen mit PTSD dar. (65)
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4.3 Folgen einer KHK aus psychiatrisch-psychosomatischer
Sicht

4.3.1 Allgemeines zu psychiatrisch-psychosomatischen

Folgeproblemen

Die Morbiditit und Mortalitdt nach kardiovaskuldren Ereignissen sind unter Frauen grofer
als unter Ménnern. (58) Dies erklért sich unter anderem auf psychiatrisch-
psychosomatischer Ebene. Frauen erfahren grofleren psychologischen Stress in Folge eines
akuten Myokardinfarktes als Ménner. Dies wiederum bedingt eine schlechtere Prognose
und Genesung. (40) Die psychischen Folgen einer kardiovaskuldren Erkrankung gehen
nicht nur per se mit einem erhéhten Gesundheitsrisiko einher, sie haben auch Einfluss auf
die somatische Gesundheit einer Person. Ein solcher Circulus vitiosus geht folglich mit

einem enormen Risiko fiir betroffene Patient*innen einher. (20)

In Deutschland wurde eine retrospektive Studie mit 514 Teilnehmer*innen mit KHK
durchgefiihrt, um die Pravalenz psychischer Stérungen als auch die Relevanz dieser
Beeintriachtigungen in Bezug auf das psychosoziale Funktionieren der Patient*innen zu
untersuchen. 29 % der Studienteilnehmer*innen litten infolge ihrer KHK an zumindest
einer psychischen Storung. Vor allem schwere depressive Episoden, Platzangst,
Dysthymie, Panikstdrung und Hypochondrie konnten unter den Patient*innen vermehrt
festgestellt werden. Besonders vulnerabel fiir psychische Stérungen im Kontext der KHK
scheinen laut der Studie Frauen, Menschen jungen Alters und Personen mit psychischen

Storungen in ihrer Krankengeschichte zu sein. (66)

Vor allem Angst und Depression sind Krankheitsbilder, welchen enorme Bedeutung als
Folgeprobleme kardiovaskuldrer Erkrankungen zukommt.

39.4 % der Frauen und 22.1 % der Ménner litten in einer Studie mit Patient*innen 1.35
Jahre nach Hospitalisierung aufgrund eines KHK-Events unter Angst. Vor allem unter den
jingeren Studienteilnehmer*innen war Angst hiufig anzutreffen. Bei 30.6 % der
weiblichen Patientinnen und 19.8 % der ménnlichen konnte depressive Symptomatik
festgestellt werden. Hier wurde ein direkt proportionaler Zusammenhang zwischen dem

Alter der Studienteilnehmer*innen und dem Auftreten von Depressionen festgestellt. Angst
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und Depression waren beide mit dem weiblichen Geschlecht, geringem Ausbildungsniveau
und einem bewegungsarmen Lebensstil in Verbindung zu bringen. (67)

Um den Teufelskreis zwischen psychischer und somatischer Krankheit durchbrechen zu
konnen, bedarf es einer zielgerichteten Identifizierung kardiologischer Patient*innen, die

unter psychischen Erkrankungen wie Depression oder Angst leiden. (36)

4.3.2 Beschreibung der moglichen Folgeprobleme einer KHK aus

psychiatrisch-psychosomatischer Sicht
4.3.2.1 Depression

4.3.2.1.1 Hiufigkeit

Unter Herzpatient*innen ist die Pravalenz von Depressivitit grof3er als in der
Gesamtbevolkerung. Sie betrdgt etwa 15 bis 30 %. (36)

Zwar weist nach einer KHK-Manifestation ein sehr gro3er Teil der Patient*innen
depressive Symptome auf, doch bilden sich diese in der Hilfte der Félle wieder zuriick.
Die andere Hélfte der Patient*innen leidet bis zu Jahre unter der depressiven Symptomatik.

(20)

4.3.2.1.2 Folgen

Depression wirkt sich vielschichtig auf das Gesundheitsrisiko kardiovaskulérer
Patient*innen aus. (58) Depressionen bewirken bei kardiologischen Patient*innen ein
schlechterer Outcome, eine schlechtere Langzeitprognose und eine geringere
Lebensqualitét. Eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der depressiven Symptomatik
und der Mortalitét kardiologischer Patient*innen kann festgestellt werden. (43) Depression
ist ein bedeutender Faktor in Bezug auf die langfristige Beeintréchtigung von
Patient*innen nach einem Herzinfarkt. (19) Patient*innen, die als Folge eines Akuten
Koronarsyndroms an einer Depression leiden, haben ein signifikant hoheres
Mortalitétsrisiko. (36) Wéhrend der ersten zwei Jahre nach einem kardialen Event ist die
Mortalitdt von KHK-Patient*innen mit Depression etwa doppelt so grof3, bei schwerer
depressiver Symptomatik sogar sechsmal so grof3. (33)

Leiden Menschen unter einer stabilen KHK, ist eine gleichzeitig vorhandene Depression
mit geringerer Compliance assoziiert. (36) Auflerdem bedingt eine Depression bei KHK-

Patient*innen eine Steigerung der Inflammation. (23)
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4.3.2.1.3 Frauen

Besonders unter Frauen stellt die Depression infolge einer kardiovaskuldren Erkrankung
ein dulerst prisentes Problem dar.

In einer Studie wurden Patient*innen mit neu diagnostizierter stabiler Angina pectoris
inkludiert. Es konnte festgestellt werden, dass das weibliche Geschlecht ein Pradiktor fiir
die Entwicklung einer Depression nach einer koronaren Angiografie darstellt. (53)

Nach einem Myokardinfarkt sind Frauen etwa doppelt so anfillig fiir Depressionen wie
Mainner. (58) 50 % der Frauen, 50 Jahre alt oder jiinger, die bereits einen Myokardinfarkt
erlitten haben, leiden unter Depressionen. Dagegen sind in der Vergleichsgruppe der
Minner mit 30 % deutlich weniger Personen betroffen. (49)

Unter jungen Frauen durchgefiihrte Studien zeigen zudem, dass nach einem Herzinfarkt
Frauen eine deutliche groflere Verstarkung depressiver Symptome im Vergleich zu
Mainnern erleben. (31) Auch bedeutsam ist der Einfluss der Depression auf das Empfinden
korperlicher Symptome. Frauen mit einer Major Depression weisen laut Studien im

Vergleich zu Miannern hohere Raten somatischer Beschwerden auf. (58)

In einer systematischen Review wurden 20 longitudinale deskriptive Studien zu Frauen mit
KHK und depressiven Symptomen begutachtet. Das Ergebnis der Untersuchung war, dass
Frauen mit einer KHK signifikant mehr depressive Symptome aufweisen als Ménner. Bei
der anfénglichen Erfassung der Depressivitit wiesen Frauen mit einer Rate von 35.75 %
weit hdufiger depressive Symptomatik auf als Ménner mit 23.46 %. Im weiteren Verlauf
konnte zwar beobachtet werden, dass sich die Symptomatik verbesserte, dennoch blieb die
Rate der KHK-Patientinnen mit depressiven Symptomen iiber 24 Monate mit 22.71 %
hoher als die der Ménner mit 19.82 %. (68)

Zusammenhdnge zwischen dem weiblichen Geschlecht und erhohtem Stresslevel spielen
hierbei eine groe Rolle. Auch geringe Resilienz ist mit dem weiblichen Geschlecht in
Verbindung zu bringen und wirkt sich durch stirkere depressive Symptome auf
Patientinnen mit einer kardiovaskuldren Erkrankung aus. Groflen Einfluss auf die Resilienz
hat korperliche Aktivitét. Durch korperliche Betétigung kann das Risiko fiir Depressionen
unter kardiovaskuldren Patient*innen vermindert werden. Da vor allem das weibliche
Geschlecht zu Bewegungsmangel neigt, leiden kardiovaskulare Patientinnen vermehrt

unter den Symptomen einer Depression. Depression selbst fithrt aulerdem zu einem
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bewegungsarmeren Lebensstil und geringerer korperlicher Aktivitit, wodurch sich fiir
betroffene Frauen ein Teufelskreis ergibt.

Ebenso starken Einfluss auf den Zusammenhang zwischen dem weiblichen Geschlecht und
Depression hat die PTBS. Die PTBS kommt bei Frauen haufiger als bei Médnnern vor und
ist mit Depression assoziiert. (58)

Altere Frauen mit einer KHK leiden vor allem aufgrund Verinderungen ihrer Verfassung
und Verdanderungen von Umweltfaktoren an Depressionen. (23)

Warum die Rate an Depressionen als Komorbiditit einer kardiovaskuldren Erkrankung bei
Frauen hoher ist, liegt womdglich auch an der mangelhaften Diagnose depressiver
Storungen unter Ménnern. Depressionen werden bei Ménnern oftmals verkannt, da sie sich
symptomatisch als Arger, Aggression, Irritation und durch missbriuchliches Verhalten

prisentieren kdnnen. (58)

4.3.2.2 Angst

4.3.2.2.1 Hiufigkeit

Angst ist die erste Reaktion auf koronare Komplikationen. Sie gehdrt zu den hdufigsten
und intensivsten emotionalen Reaktionen auf Schmerz in Verbindung mit myokardialer
Ischdmie. In einer Studie, in der Patient*innen mit Myokardinfarkt untersucht wurden,

wurden erhdhte Angstlevel in iiber zwei Drittel der Studienteilnehmer*innen festgestellt.

Auch Angst als psychische Storung spielt eine grof3e Rolle unter kardiovaskulidren
Patient*innen. Zeitnah nach einem Herzinfarkt leiden etwa 30 % der Patient*innen unter
Angststorungen. Dieser Prozentsatz sinkt mit fortschreitender Zeit auf 20 % ab. (31)

Angst hat nach einem Myokardinfarkt groBen Einfluss auf ein mogliches Wiedergeschehen
und die Mortalitdt Betroffener. (19)

Doch nicht nur im Rahmen eines Akuten Koronarsyndrom tritt Angst auf. Mehr als 50 %

aller Menschen mit einer Herzinsuffizienz leiden darunter. (36)
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4.3.2.2.2 Frauen

Besonders das weibliche Geschlecht ist von Angst betroffen. (58) Frauen weisen im
Vergleich zu Miannern nach einem Myokardinfarkt hohere Angstlevel auf. (31)

In einer Studie mit 140 Frauen mit KHK wurden unter den Studienteilnehmerinnen
auffallend hohe Level generalisierter Angst mit neurotischen Tendenzen festgestellt. Die
Patientinnen wiesen niedrige Toleranzgrenzen in Bezug auf Stress und Schwierigkeiten
auf, sie litten unter neurotischer Erschopfung, Misstrauen gegeniiber ihrem Umfeld und
unter Unsicherheit. Ebenso charakteristisch fiir die Patientinnen war grof3er Ehrgeiz und

starke Empfindlichkeit in Bezug auf jegliche Form von Misserfolg. (31)
4.3.2.3 Posttraumatische Belastungsstorung

4.3.2.3.1 Hiufigkeit und Folgen

Die PTSD ist unter Herzpatient*innen ein haufig vorkommendes Krankheitsbild, vor allem
Frauen sind besonders gefdhrdet. (58)

Symptome einer PTSD kommen bei insgesamt 12 % der Patient*innen infolge eines
Myokardinfarktes vor. (19) Etwa eine von acht Personen, die ein Akutes Koronarsyndrom
iberlebt haben, entwickelt eine PTSD, infolge derer das Risiko fiir ein erneutes Akutes
Koronarsyndrom wiederum deutlich erhéht ist. (69) Die PTSD kann zudem mit einem
hoheren Risiko fiir Hospitalisierung und Mortalitét in Verbindung gebracht werden. (58)
Betroffene haben eine doppelt so hohe Mortalitit und ein doppelt so groB3es Risiko fiir
einen erneuten Infarkt im Vergleich zu Patient*innen ohne PTSD nach einem
Myokardinfarkt. (19) Doch auch wenn die Symptome einer PTSD bei kardialen
Patient*innen hiufig sind, ist das Vollbild der PTSD doch eher selten vorzufinden. (20)

Eine PTSD ist nicht nur Folge eines tatsichlich lebensbedrohlichen Akuten
Koronarsyndroms. Unabhingig von der Atiologie kénnen die Symptome eines Akuten
Koronarsyndroms eine PTSD ausldsen. In einer Studie wurden 1000 Patient*innen, die
sich in der Notaufnahme mit Symptomen eines Akuten Koronarsyndroms présentierten,
inkludiert. Bei diesen Patient*innen wurde folgend unterschieden zwischen jenen, die
tatsdchlich ein Akutes Koronarsyndrom erlitten hatten und jenen, deren Symptome einer
anderen Atiologie zuzuschreiben waren. Alle Patient*innen wurden einen Monat nach
threm Krankhausaufenthalt beziiglich einer PTSD befragt. Von den etwa zwei Drittel der

Patient*innen, deren Symptome einer anderen Atiologie als dem Akuten Koronarsyndrom
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geschuldet waren, litten rund 18.9 % unter Symptomen einer PTSD. Im Vergleich dazu
waren es 16.8 % der Patient*innen mit Akutem Koronarsyndrom, die eine PTSD
entwickelten. Die tatsichliche Atiologie bedrohlicher Symptome hat demnach keinen

Einfluss auf die Entstehung einer PTSD. (70)

Um den Einfluss der PTSD auf die Gesamtmortalitit und auf schwerwiegende
kardiovaskuldre Ereignisse zu beurteilen, begutachtete man die wesentlichen Dimensionen
einer PTSD infolge eines Herzstillstands. Diese sind Wiedererleben, Vermeidung,
Betiubung und Ubererregung. Inwiefern diese Dimensionen 13 Monate nach Entlassung
aus dem Krankenhaus als Prédiktoren fiir das klinische Outcome herangezogen werden
konnen, wurde in einer Studie ermittelt. Unter den 114 inkludierten Patient*innen konnte
festgestellt werden, dass Ubererregung signifikant mit einem erhéhten Risiko in Bezug auf
die Gesamtmortalitdt und schwerwiegende unerwiinschte kardiovaskuldre Ereignisse der

Herzpatient*innen in Verbindung steht. (71)

Die PTSD birgt zusitzlich zu ihrem eigenen Krankheitswert ein gesteigertes somatisches
Risiko durch mangelnde Medikamenten-Adhérenz. PTSD infolge eines akuten
medizinischen Ereignisses ist nimlich mit geringerer Adhirenz in Bezug auf die Einnahme
von Medikamenten in Verbindung zu bringen. An einer Studie nahmen 424 Patient*innen
teil, die beziiglich eines Akuten Koronarsyndroms abgeklért wurden. 15.8 % dieser wiesen
einen Monat nach Entlassung PTSD-Symptome auf, welche mit geringerer Medikamenten-
Adhirenz assoziiert wurden. Die Medikamente weckten in diesen Patient*innen
Erinnerungen an die Herzerkrankung, Angst und Gedanken an das zukiinftige Risiko.
Diese aversiven Kognitionen gegeniiber der Medikation zur Behandlung der
kardiovaskuldren Erkrankung bedingen fiir betroffene Patient*innen eine stdndige

traumatische Risiko-Konfrontation. (72)

4.3.2.3.2 Erklirungsmodell

Im englischen Sprachraum spricht man vom sogenannten ,,enduring somatic threat model
der PTSD infolge lebensbedrohlicher medizinischer Ereignisse. Anhand dieses Modells
basieren die PTSD-Symptome auf einer Sensibilisierung der Patient*innen auf jegliche
Hinweise, die eine dauerhafte Bedrohung des Korpers aufzeigen konnten.

Invasive koronare Revaskularisierungsmethoden wirken sich auf das Wohl der

Patient*innen nicht nur aufgrund des minimierten Risikos fiir ein Akutes Koronarsyndrom
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positiv aus. Durch das empfundene Gefiihl der Patient*innen, geheilt zu werden, ergibt
sich durch den Eingriff auch ein positiver Einfluss auf das somatische Bedrohungsgefiihl.
In einer Studie wurde die initial wahrgenommene Bedrohung von Myokardinfarkt-
Patient*innen in der Notaufnahme aufgezeichnet. Folglich wurden die Patient*innen einen
Monat lang begleitet, um etwaige PTSD-Symptome zu detektieren. Dabei wurde zwischen
drei Patientengruppen unterschieden. Die erste Gruppe inkludierte jene Patient*innen, die
im Rahmen der Myokardinfarkt-Therapie revaskularisiert wurden. In die zweite Gruppe
wurden Patient*innen eingeteilt, die zwar im Herzkatheterlabor untersucht wurden, jedoch
ohne eine Intervention in Form einer Revaskularisierung zu erfahren. Die letzte Gruppe
umfasste alle Patient*innen, deren Myokardinfarkt rein medikamentos therapiert wurde.
Symptome einer PTSD kamen bei revaskularisierten Patient*innen deutlich seltener vor als
bei rein medikamentds therapierten Studienteilnehmer*innen. Personen aus ersterer
Gruppe erleben aufgrund der Intervention weniger anhaltende korperliche Bedrohung.

Je groBer die in der Notaufnahme empfundene Bedrohung erlebt wurde, desto eher litten
Patient*innen in weiterer Folge unter Symptomen einer PTSD. Vor allem fiir Patient*innen
aus der Gruppe der medikamentds therapierten konnte ein signifikanter Zusammenhang
festgestellt werden. (73)

Die in der Notaufnahme empfundene Bedrohung ist also mit einem erhdhten Risiko fiir
Symptome einer PTSD einen Monat nach dem Ereignis assoziiert. Dies gilt jedoch nur fiir
Patient*innen, die anhaltend starke kardiale Bedrohung empfinden, so das Ergebnis einer
Studie mit 284 Teilnehmer*innen, die allesamt eine provisorische Diagnose eines Akuten
Koronarsyndroms erhalten haben, kardiale Bedrohung empfunden haben und einen Monat
nach Entlassung PTSD-Symptome aufwiesen. (74)

Die Angst vor dem weiteren Krankheitsverlauf hat groen Einfluss auf die PTSD im
Rahmen kardialer Erkrankungen. PTSD auf Basis kardialer Erkrankung zeichnet sich
durch zukunftsorientierte Intrusionen aus. 112 Patient*innen wurden im Rahmen einer
Studie 3 Monate nach Hospitalisierung aufgrund eines akuten koronaren Ereignisses zu
Symptomen einer PTSD und zu Angst vor dem Krankheitsverlauf befragt. Eine starke
Assoziation zwischen PTSD und Angst vor dem Krankheitsverlauf konnte festgestellt
werden, wodurch sich der zukunftsbezogene Charakter der PTSD im Rahmen kardialer

Erkrankungen bestétigt. (75)

In einer Studie wurde der Entwicklungsverlauf von posttraumatischem Stress in Folge von

Symptomen eines Akuten Koronarsyndroms untersucht. Ein Jahr lang wurden
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Patient*innen mit Symptomen eines Akuten Koronarsyndroms nach deren Aufenthalt in
der Notaufnahme begleitet, um den Entwicklungsverlauf der PTSD-Symptome zu
beurteilen. Differenziert wurde hinsichtlich der von den Patient*innen wahrgenommenen
Bedrohung und der Entlassungsdiagnose. Es wurde zwischen 3 verschiedenen
Entwicklungsverldufen unterschieden. 81.75% der Patient*innen wurden der resilienten
Gruppe zugeordnet.

Ein sich chronisch verschlechternder Verlauf wurde bei 13.69 % der
Studienteilnehmer*innen festgestellt. Akute Erholung kennzeichnete den
Entwicklungsverlauf von 4.56 % der Patient*innen.

Personen aus den beiden letzteren Gruppen berichteten von signifikant grofer
empfundener Bedrohung in der Notaufnahme und auch allgemein kardialer Bedrohung. In
Bezug auf die Entlassungsdiagnose konnte kein Unterschied zwischen den drei

verschiedenen Gruppen festgestellt werden. (76)

4.3.2.3.3 Einflussfaktoren

Verschiedenste Faktoren haben Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit, eine PTSD zu
entwickeln.

Eine iiberfiillte Notaufnahme wéhrend der Evaluierung eines Akuten Koronarsyndroms
bedingt ein erhohtes PTSD-Risiko fiir Patient*innen.

Ebenso wirkt sich Depressivitét negativ auf das Risiko aus. Fiir eine Studie wurden 912
Teilnehmer*innen rekrutiert, welche beziiglich eines Akuten Koronarsyndroms abgeklart
wurden. Ergebnis der Studie war, dass depressive Patient*innen die Notaufnahme
stressiger und die Betreuung schlechter erlebten. Depressive Patient*innen sind besonders
gefdhrdet, in weiterer Folge unter Symptomen einer PTSD zu leiden. (69)

Zudem besteht ein Zusammenhang zwischen einer posttraumatischen Belastungsstorung
und dem Auftreten von Depressionen. (58) Da vor allem Frauen von einer PTSD
betroffenen sind, ergibt sich daraus ein indirekter Effekt des Geschlechts auf die Prévalenz
der Depression.

Diesen Unterschieden zwischen den Geschlechtern liegen eine Vielzahl von Ursachen
zugrunde. Einerseits sind Frauen und Ménner unterschiedlichen traumatischen und
stressigen Situationen ausgesetzt. Frauen sind aufgrund ihrer oftmals niedrigeren sozialen
Stellung vermehrt mit Stressoren konfrontiert. Andererseits unterscheidet sich die Reaktion

auf derartige Situationen zwischen den Geschlechtern. (58)
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Auch die Angst zu sterben wirkt sich wesentlich auf die Entwicklung einer PTSD aus.
Diese Auswirkung der Angst zu sterben wihrend eines Akuten Koronarsyndroms auf die
Entwicklung von PTSD-Symptomen wurde in einer Studie genauer untersucht. 90
Patient*innen mit Akutem Koronarsyndrom wurden dafiir ein Monat nach Entlassung aus
dem Krankenhaus analysiert. 26.7 % der Studienteilnehmer*innen wiesen Symptome einer
PTSD vor. Diese betroffenen Patient*innen zeichnete signifikant grofBere Angst zu sterben,
Hilflosigkeit, Vermeidungsverhalten als Bewaltigungsstrategie und schwere Angst aus.
(77)

Auch Schlafstorungen kdnnen sich wesentlich auf das PTSD-Risiko unter Patient*innen
mit Akuten Koronarsyndrom auswirken. 154 Patient*innen mit Akutem Koronarsyndrom
wurden beziiglich Symptome einer Schlafstorung zum Zeitpunkt der
Krankenhausaufnahme und nach 3 Monaten befragt. 3 Monate nach der Entlassung aus
dem Krankhaus wurden Symptome einer PTSD unter den Studienteilnehmer*innen
untersucht. Die Stirke der Symptome der Schlafstérungen zum Zeitpunkt der Aufnahme,
die Zunahme der Symptome innerhalb dieser 3 Monate und die Auspriagung der Symptome
nach den 3 Monaten waren allesamt Faktoren, die unabhéngig mit starker ausgeprégten
PTSD-Symptomen assoziiert werden konnten. Schlafstdrungen kénnen also in Bezug auf
die Entwicklung und die Auspriagung einer PTSD, ausgeldst durch ein Akutes
Koronarsyndrom, wesentlich Einfluss nehmen. (78)

Um wihrend eines Akuten Koronarsyndroms Angst und Schmerzen zu lindern, kommen
verschiedene Medikamente zum Einsatz, vor allem Benzodiazepine und Morphine. Um
den Einfluss dieser Medikamente auf die Entwicklung einer PTSD infolge eines Akuten
Koronarsyndroms beurteilen zu konnen wurde eine Studie durchgefiihrt. Drei Monate nach
Akutem Koronarsyndrom wurden 154 Patient*innen zu Symptomen einer PTSD befragt,
von denen 11.7 % eine PTSD entwickelt hatten. Anhand dieser Studie konnte festgestellt
werden, dass Patient*innen, die mit Benzodiazepinen therapiert worden waren, ein viermal
so grofes Risiko hatten, eine PTSD zu erleiden. Somit hat auch die medikamentdse

Therapie des Akuten Koronarsyndroms Einfluss auf die Entstehung einer PTSD. (79)
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5 Diskussion

5.1 Ergebnis

Gesundheit und Krankheit eines Individuums lassen sich nicht auf rein somatischer Ebene
erkldren. Um Krankheit vorbeugen und Genesung ermoglichen zu konnen, ist es essenziell,
psychosoziale Faktoren in das Krankheitsmodell jeglicher Erkrankung miteinzubeziehen.
Denn jede Krankheit betrifft sowohl die biologische als auch die psychische und die
soziale Ebene in unterschiedlichen Ausmaflen zugleich.

Oftmals wird jedoch nur die biologische Komponente in Bezug auf Pravention, Diagnose
und Therapie verschiedenster Krankheitsbilder herangezogen. Es fehlt das Bewusstsein fiir
die Wichtigkeit einer ganzheitlichen biopsychosozialen Betrachtung von Patient*innen.
Das gilt vor allem fiir Gesundheitsprobleme, die nicht in den Bereich der Psychiatrie und

Psychosomatik fallen, wie etwa der primir als internistisches Problem angesehenen KHK.

Aktuell lassen sich aus diesem Grund klar Defizite in der Behandlungsstrategie der KHK
aufzeigen. Der Fokus der Medizin liegt deutlich auf der biologischen Komponente der
Erkrankung.

In Bezug auf die Priavention der KHK wird vor allem somatischen Aspekten Beachtung
geschenkt, wihrend psychosoziale Risikofaktoren kaum bis gar nicht in das Screening und
die Praventionsmaflnahmen miteinbezogen werden.

Auch therapeutisch werden bei der KHK primér somatische Aspekte herangezogen, um
Genesung zu erzielen. Psychosoziale Faktoren, die die Gesamtprognose wesentlich
mitbeeinflussen, werden im medizinischen Alltag wenig beachtet.

Bedient man sich dem biopsychosozialen Modell, wird also préventiv, therapeutisch und
auch diagnostisch hiufig nur ein Drittel aller medizinisch relevanten Faktoren
beriicksichtigt, um die Gesamtprognose von Patient*innen zu férdern. Zwei Drittel der
Faktoren, die Gesundheit und Krankheit eines Individuums wesentlich mitbestimmen,

werden im medizinischen Alltag mangelhaft beachtet.

Wiinschenswert fiir jegliches Krankheitsbild, inklusive der KHK, wére, Risikofaktoren
mithilfe des biopsychosozialen Modells im klinischen Alltag neu zu definieren und
anzuerkennen. Neben den allseits bekannten somatischen Faktoren miissen zusétzlich

Stress, niedriger sozio6konomische Status, belastende Kindheitserinnerungen, ein
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unzufriedenstellendes soziales Umfeld, Stressoren am Arbeitsplatz, vulnerable
Personlichkeitseigenschaften und psychiatrische Krankheitsbilder als Risikofaktoren
Beachtung finden.

Nur so kann das individuelle KHK-Risiko tatséchlich abgeschétzt werden und Priavention,

Screening und Therapie konnen in Folge bestmoglich geschehen.

Bei Patient*innen mit einer bereits bestehenden KHK miissen zudem psychiatrisch-
psychosomatische Folgeprobleme Beachtung finden.

Mit einer KHK gehen hiufig Depression, Angst oder eine PTBS einher, welche die
Gesamtprognose von Patient*innen mafigeblich negativ beeinflussen konnen. Es ist daher
notwendig, als Behandelnde*r ein Bewusstsein fiir diese mdglichen psychosozialen Folgen

zu haben und sie in der Betreuung Erkrankter zu berticksichtigen.

Die epidemiologische Bedeutsamkeit dieser Wechselbeziehung biologischer und
psychosozialer Faktoren wird anhand der KHK deutlich.

Kardiovaskuldre Erkrankungen sind Ursache jedes dritten Todesfalls weltweit. Der KHK
kommt epidemiologisch enorm gro3e Bedeutung zu.

Betrachtet man diese epidemiologische Bedeutsamkeit im Kontext des riesigen Einflusses,
den psychosoziale Faktoren auf diese Erkrankung nehmen, erschlief3t sich das riesige
Potential, das durch vermehrtes Bewusstsein fiir psychosoziale Faktoren ausgeschopft

werden kann.

Vor allem Frauen werden durch die Wechselbeziehung zwischen psychosozialen Faktoren
und kardiovaskuldren Erkrankungen negativ beeinflusst.

Sie leiden besonders unter der einseitig somatischen Betrachtung der KHK, da sie
psychosozialen Faktoren einerseits vermehrt ausgesetzt und andererseits besonders
vulnerabel diesen gegeniiber sind. Auch in Bezug auf die psychiatrisch-psychosomatischen
Folgeprobleme der KHK lésst sich fiir das weibliche Geschlecht ein besonders starkes
Risiko feststellen.

Die Relevanz von Gendermedizin wird bei der ganzheitlichen Betrachtung der KHK

demnach deutlich.
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Alles in allem l&sst sich ein enormes Gesundheitsrisiko durch zu geringes Bewusstsein fiir
die Relevanz psychosoziale Faktoren feststellen, mit welchem jedoch in Folge ein enormes

Potenzial fiir das Gesundheitswesen einhergeht, das zukiinftig ausgeschopft werden kann.

5.2 Limitationen

In Bezug auf diese Diplomarbeit konnen mehrere limitierende Faktoren festgestellt
werden.

Einerseits wurden nicht-randomisierte und nicht-verblindete Studien miteingeschlossen.
Andererseits lassen sich auch in Bezug auf die Studienteilnehmer*innen Limitationen
feststellen. Oftmals ist die Anzahl der Studienteilnehmer*innen sehr klein, sodass die
Aussagekraft der Ergebnisse eingeschrinkt ist.

Die Ergebnisse dieser Diplomarbeit lassen sich zudem nur schwer mit konkreten Zahlen
untermauern. Interessant wiren Studien, die durch ihren Aufbau neben der qualitativen

Analyse eine genauere quantitative Aussagekraft ermoglichen.

5.3 Fazit

Das gesundheitliche Potenzial, das durch vermehrtes Bewusstsein fiir psychosoziale
Faktoren im Gesundheitswesen ausgeschopft werden kann, ist grof3.

Wie man psychosoziale Aspekte im medizinisches Alltag bestmdglich integrieren kann, ist
momentan jedoch noch nicht einheitlich definiert.

In Bezug auf die KHK und deren psychosoziale Aspekte gibt es vielseitige Ansatzpunkte,
um Patient*innen routineméfig besser ganzheitlich betrachten zu kénnen und deren

Gesamtprognose dadurch verbessern zu konnen.

Beginnend mit dem Abschitzen des kardiovaskulédren Risikos, das durch das
Miteinbeziehen von psychosozialen Risikofaktoren eine genauere Prognose erlaubt.
Hierbei wire es wichtig, psychosoziale Risikofaktoren als festen Bestandteil des
Screenings von kardiovaskuldren Risikopatient*innen zu integrieren. Weitere Studien zur
Einschétzung der Brauchbarkeit von Screeningtests im drztlichen Alltag wiren

diesbeziiglich interessant und sinnvoll.
AuBerdem miissen psychosoziale Risikofaktoren in Bezug auf Priventionsmaf3nahmen

Berticksichtigung finden. Um das kardiovaskuldre Risiko zu minimieren, miissen

MaBnahmen zur Vermeidung oder Minderung psychosozialer Risikofaktoren ergriffen
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werden. Es bendtigt speziellere Behandlungsmdglichkeiten bei Vorliegen psychosozialer

Risikofaktoren, auch in Bezug auf die Rehabilitation kardiovaskuldrer Patient*innen.

Bei Patient*innen mit manifester kardiovaskuldrer Erkrankung, wie der KHK, miissen
zudem Diagnoseinstrumente zur Fritherkennung psychiatrisch-psychosomatischer
Folgeprobleme Anwendung finden. Krankheitsbilder miissen friihzeitig erkannt und

behandelt werden.
Auch muss die KHK als interdisziplindre Erkrankung Anerkennung erfahren. Betroffene

Patient*innen wiirden stark von einer facheriibergreifenden Zusammenarbeit von

Internist*innen und Psychiater*innen profitieren.
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