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DR. RAMONA PAULI, MUNCHEN

Koronare Herzkrankheit — Nationale VersorgungsLeitlinie

Die chronisch-ischdmische Herzkrankheit und der akute Myokardinfarkt fiihren die
Todesursachenstatistik in Deutschland an. Die Leitlinie zur Diagnostik und Therapie
dieser Erkrankungen wurde gemeinsam von den Kassen, der Kassenérztlichen Ver-
einigung, der Arztekammer und den medizinischen Fachgesellschaften verfasst. Sie

stammt aus dem Jahr 2006.

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist die
Manifestation der Atherosklerose an den
Herzkranzarterien. Die ist mit einem er-
héhten Morbiditats- und Mortalitatsrisiko
verbunden und vermindert bei hiufigen
Angina-Pectoris-Beschwerden die Lebens-
qualitat. Unter akutem Koronarsyndrom
steht man unmittelbar lebensbedrohliche
Phasen der KHK, d.h. instabile Angina pec-
toris, akuter Infarkt und plotzlicher Herz-
tod. Zwischen instabiler Angina pectoris,
ST-Hebungsinfarkt (STEMI) und Nicht-ST-

Hebungsinfarkt (NSTEMI) bestehen flie-
Bende Uberginge.

VERSORGUNGSKOORDINATION

Die Langzeit-Betreuung des Patienten,
deren Dokumentation sowie die Koordina-
tion der MaBnahmen erfolgen grundsitz-
lich durch den Hausarzt. Die Uberweisung
zum Facharzt sollte erfolgen bei unzurei-
chendem Therapieerfolg, bei unklaren
Symptomen, bei Verschlechterung und bei
Verdacht auf neu aufgetretene kardiale

Komplikationen. Im

Risikofaktor Punkte  Wahrscheinlichkeitfir Punkt. | ¢rsten Jahr nach
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‘h_leg g (nach Daly CA et al. Predicting Hebungsinfarkt,
Nein 0 prognosis in stable angina - results | Nicht-ST-Hebungs-
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Linksventrikulsre Dysfunktion study. BMJ 2006; 332-262-7) Bypass sowie in aus-
(Echo) gewdhlten Fillen
Nein 0 nach elektiver PCI
Ja n (Perkutaner Koro-

Tab. 1: Risikofaktor und Wahrscheinlichkeit
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narer Intervention).

INVASIVE DIAGNOSIK

Eine invasive Diagnostik wird empfohlen

bei:

® akutem Koronarsyndrom

® anhaltender Angina pectoris trotz leitli-
niengerechter medikamentdser Therapie

® pathologisches Ergebnis bei nicht inva-
siven Untersuchungen

Eine invasive Diagnostik wird nicht emp-

fohlen bei:

® niedriger Wahrscheinlichkeit fiir eine
KHK

® bei stabiler Angina pectoris mit gutem
Ansprechen auf medikamentose Therapie

® nach Revaskularisation ohne erneuten
Ischamienachweis bzw. wieder aufge-
tretene Angina pectoris

® bei fehlender Bereitschaft des Patienten
zur Revaskularisation

PROGNOSESTRATIFIZIERUNG

Anhand bestimmter Risikofaktoren lasst
sich fiir einen Patienten mit stabiler KHK
die jahrliche Wahrscheinlichkeit fiir ein
kardiales Ereignis (z.B. Herzinfarkt) ab-
schitzen (Tab. 1)

DIAGNOSTIK

Zur Basisdiagnostik gehort die Anamnese
inklusive Risikofaktoren, die Auskultation
von Herz und Lunge, die Erhebung des
BMI und des GefaBstatus, die Messung des
Blutdrucks sowie ein Ruhe-EKG mit 12
Ableitungen. Bei den Laboruntersu-
chungen sind lediglich ein kleines Blutbild
(Ausschluss Aniamie) sowie Lipide und
Blutzucker (Risikofaktoren) angezeigt. Bei
Verdacht auf KHK bzw. bekannter KHK
gibt es auf der kardiologischen Versor-
gungsebene zwei Algorithmen zur Abkla-
rung (Abb. 1a und b).

MEDIKAMENTOSE BEHANDLUNG

Zur medikamentdsen Therapie der KHK
stehen Nitrate, Beta-Blocker und Calcium-

HIV
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Abb. 1a) und b): Spezielle Diagnostik

a) Algorithmus - v.a. chronische KHK - Kardiologische Versorgungsebend; b) Algorithmus bei bekannter KHK - Kardiologische Versorgungsebene

antagonisten zur Verfligung. Patienten
mit stabiler Angina pectoris sollten ein
schnell wirksames Nitrat zur symptoma-
tischen Behandlung bei sich haben. Ni-
trate senken durch Reduktion der Vor-
und Nachlast den myokardialen Sauer-
stoffverbrauch. Sie haben keinen Einfluss
auf die Prognose der KHK. Die Indikation
zu einer Dauertherapie ist immer wieder
zu Uberpriifen. Der Nitrattoleranz kann
durch Nitrat-freie Intervalle begegnet
werden. Besondere Vorsicht ist z.B. bei
hypertro-
phischer obstruktiver Kardiomyopathie
und bei Volumenmangel geboten. Die In-

Aortenklappenstenose, bei

teraktion mit Phosphodiesterase-5-Hem-
mern (z.B. Sildenafil/Viagra®) kann zu le-
bensbedrohlichem Blutdruckabfall fiihren.
Molsidomin hat eine den Nitraten ver-
gleichbare antiangindse Wirkung.

Beta-Blocker sind bei allen Patienten mit
KHK und Herzinsuffizienz sowie nach My-
okardinfarkt indiziert. Sie vermindern die
Angina pectoris-Symptome und Verbes-
sern die Belastungstoleranz. Nach einem

Myokardinfarkt sowie bei KHK und Herz-
insuffizienz senken sie die Mortalitat.

Calciumkanalblocker verringern die Nach-
last und Kontraktilitit. Kurzwirksame Sub-
stanzen haben im Gegensatz zu langwirk-
samen Calciumantagonisten  (z.B.
Verapamil SR, Amlodipin) keinen Einfluss
auf die Morbiditat. Sie kdnnen als Medi-
kamente der zweiten Wahl zur Blutdruck-
senkung und zur symptomatischen Be-
handlung der Angina pectoris eingesetzt
werden. Dihydropyridine sind im Zeitraum
bis zu vier Wochen nach Infarkt und bei
instabiler Angina pectoris kontraindiziert.

RISIKOFAKTOREN-MANAGEMENT

Zur Sekundiar- und Tertidrprophylaxe sind
Thrombozytenfunktionshemmer, Choleste-
rinsenker und Antihypertensiva angezeigt.
Bei den Thrombozytenhemmern ist ASS
(Dosierung 75-325 mg/d sowie bei ASS-
Unvertriglichkeit Clopidogrel) Mittel der
Wahl. Zur Cholesterinsenkung sollten in
erster Linie Statine eingesetzt werden. Der
LDL-Cholesterinwert (auch zur Schlagan-

fall-Prophylaxe) liegt bei <100 mg/d|. Sta-
tine flihren auch in jedem Fall unabhéngig
vom Ausgangswert des LDL-Cholesterins
zu einer signifikanten Verbesserung der
Prognose. Fiir andere Lipidsenker liegen
zur Sekundarpravention keine so ausfiihr-
lichen Daten vor wie fiir Statine. Sie sind
daher Mittel der zweiten Wahl. Der Blut-
druck sollte auf Werte <140/90 mmHg, bei
Diabetikern <130/80 mmHg eingestellt
werden. Ebenso sollten alle Patienten mit
Linksherzinsuffizienz mit ACE-Hemmern
und bei Unvertraglichkeit mit AT1-Anta-
gonisten behandelt werden. Der Blutzu-
cker moglichst normoglykdamisch einzu-
stellen. Verzicht auf Nikotin, Gewichtsre-
duktion, gesunde Erndhrung, die Besserung
der psychosozialen Risikofaktoren sowie
regelmaBiges korperliches Training kdnnen
die Morbiditét senken. Ferner sollte jahr-
lich eine Grippeschutzimpfung durchge-
fihrt werden. Fiir folgende MaBnahmen
fehlen hinreichende Belege fiir die Wirk-
samkeit der symptomatischen Behandlung
bzw. prognostischen Besserung:
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Em FORTBILDUNG

® Chelattherapie

® Homdoopathie

® Phytotherapie

® Peri- und postmenopausale Hormonthe-
rapie

¢ Vitaminsupplementierung

¢ Sauerstofftherapie

REHABILITATION

Die Durchfiihrung einer multidisziplindren
Rehabilitation wird nach STEMI sowie
Non-STEMI, nach koronarem Bypass sowie
in ausgewihlten Fillen (ausgeprigtes Ri-
sikoprofil, besonderer Schulungsbedarf,
Compliance-Problemen) empfohlen. An-
schlieBend sollte insbesondere bei Pati-

enten nach akutem
Koronarsyndrom
oder Bypass-Ope-
ration die Teilnah-
me an einer ambu-
lanten Herzgruppe
zur  Forderung
eines regelmaBigen
Trainings und
Lebensstilande-
rungen angeregt

werden. [
Dr. Ramona Pauli,
Miinchen

Das Programm Nationale VersorgungsLeitlinien ist eine
gemeinsame |Initiative der Bundesirztekammer (BAK), der
Kassendrztlichen Bundesvereinigung (KBV) und der Arbeits-
gemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachge-
sellschaften e.V.. Die Leitlinien verstehen sich als evidenzba-
sierte Entscheidungshilfen fiir die strukturierte medizinische
Versorgung (Disease Management, Integrierte Versorgung). Die
Leitlinie KHK wurde im Juni 2006 zudem von der Arzneimittel-
kommission der deutschen Arzteschaft (AkdA), der Deutschen
Gesellschaft fiir Kardiologie-Herz- und Kreislaufforschung
(DGK), der Deutschen Gesellschaft fiir Allgemein- und Familien-
medizin (DEGAM), der Deutschen Gesellschaft fiir Innere Medi-
zin (DGIM), der Deutschen Gesellschaft fiir Thorax-, Herz- und
GefaBchirurgie (DGTHG) und der Deutschen Gesellschaft fiir
Prévention und Rehabilitation von Herz- und Kreislauferkran-
kungen (DGPR) herausgegeben.

FORTBILDUNG H

STEFAN ESSER UND TILL NEUMANN, ESSEN

Koronare Herzerkrankung bei HIV-Infizierten

HIV-Infizierte haben ein hoheres kardiovaskuléres Risiko. Griinde hierfiir sind die
erhéhte Privalenz von klassischen Risikofaktoren wie Rauchen, méglicherweise
die HIV-Infektion selbst sowie mdglicherweise auch antiretrovirale Medikamente.
Eine friihzeitige kardiovaskuldre Privention, Diagnostik und Therapie sind daher
indiziert, insbesondere angesichts des steigenden Lebensalters der HIV-Patienten.

Empfehlungen der EACS
Pravention der Koronaren Herzkrankheit (KHK) bei HIV-Infizierten

Das Herz-Kreislauf-Risiko der nachsten 10 Jahre evaluieren?

T / %l
e s
Blutdruck Koagulation Glukose Lipide
Medikamente
iy Medikamente - it :ﬂiﬁ;‘:lm Prinzipien:
wenn: manifeste betes mellitus Die Intensitat der Pra-
Ll s KHK oder Alter bestatigen und KHK oder Typ2 ‘onsmafinah
DBDz90mmHR 250 Jahre und 10- medikamentis Diabetes oder 10- ventlonsm:a nahmen
(besonders wenn hres-KHK-Risiko behandeln Jahres-KHE-Risiko zur KHK héngt vom
das 10-lahres-kHk-  Janres-KHK-Ris
asnhl I::n >20% 220% vorhandenen KHK-
| 1 Risiko ab.
Dies kann geschatzt
Ziel - N/A a:lsugmc werden." Die Préven-
308 tionsmaBnahmen sind
Diabetes oder Optimal | Standard unterschiedlicher Art
vorhergegange
ne KHi o-de% Andece Behandlung mit Behandlung - <4 =5 und erfordern das
KHK und 75-150mg (Seite 47 der EACS (155) (190) | Hinzuziehen eines
Brosaiminia Acetylsalicylséure® Leitlinien) o <2 3 entsprechenden Spe-
in Betracht ziehen (80) (115) zialisten, besonders
wenn das Risiko hoch
S8P<130 <140 ist und immer bei
DBP<8O o Pateinten mit t?mer
KHK-Vorgeschichte.
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Bereits friih nach der Einflihrung der ART
wurden die ersten Studien zur Haufigkeit
von Herzinfarkten unter antiretroviralen
Substanzen veréffentlicht. In der bislang
groBten Studie (D:A:D) zu diesem The-
menkomplex an 23.468 HIV-Patienten ist
das Herzinfarktrisiko unter ART um jahr-
lich 26% angestiegen (Abb. 1) (Friis-Moller
2003, Law 2006). Die absolute Zahl koro-
narer Ereignisse war bisher mit rund 3,5
pro 1.000 Patientenjahren jedoch noch so
gering, dass diese Ergebnisse nicht in Re-
lation zu den Uberragenden Erfolgen der
antiretroviralen Therapie (ART) stehen.

ERHOHTES RISIKO DURCH MEDIKAMENTE?

In der D:A:D-Studie wurde auch unter-
sucht, ob bestimmte antiretrovirale Medi-
kamente bzw. Medikamentenklassen das
Infarktrisiko erh6hen. Die Auswertung der
bisher vorliegenden Daten beschreibt eine
erhdhte Inzidenz fur Myokardinfarkte
unter dem kumulativen Einsatz be-
stimmter Proteaseinhibitoren (bisher Indi-
navir und Lopinavir) sowie nach kiirzlicher
Gabe (sechs Monate) der Substanzen Aba-
cavir (ABC) und Didanosin (DDI) aus der
Gruppe der Nukleosidalen Reverse
Transkriptasehemmer(NRTI) (Abb. 2 und 3)
(Sabin 2008). Die Bedeutung von Abacavir
flir das Infarktrisiko bleibt umstritten. Die
Pathogenese ist nicht eindeutig geklart
und die Auswertung der gepoolten Daten
mehrerer kontrollierter Studien ergab
kein erhdhtes Myokardinfarktrisiko bei
kiirzlicher Abacavir-Exposition (Abb. 4).
Die Bedeutung neuerer antiretroviraler
Substanzen und Klassen fiir kardiovasku-
lare Erkrankungen wird zurzeit untersucht.

ERHOHTES RISIKO

Raucher ist doppelt bis anndhernd dreimal
so hoch. Allein durch den zusétzlichen Ri-
sikofaktor Rauchen erhoht sich das ge-
schatzte Risiko eines 50jahrigen mann-
lichen Patienten (LDL 280 mg/dl, HDL 44

Beobachtet und vorhergesagte Rate (Framingham Score) der

Myokardinfarkte in Abhiingigkeit zur HIV-Therapiedauer

BEI PAUSEN?

Der Vergleich zwi-
schen kontinuier-
licher und inter-
mittierender ART
Einnahme in der
SMART-Studie
zeigte ein erhdhtes
Risiko fiir kardio-
vaskuldre Erkran-
kungen im ART-
sparenden Pausen-
arm. Die klinische
Relevanz der Er-
gebnisse aus den
verschiedenen Sub-
studien, die unter
HIV-Behandlern
viel Beachtung ge-
funden  haben,
bleibt unklar.

Abb.2: D:A:D Studie: Risiko eines Myokardinfarkts entsprechend der

Therapie mit Proteaseinhibitoren

MEHR RISIKO-
FAKTOREN?

Die Hintergriinde
flir das erhohte
kardiovaskulare Ri-
siko wurden und
werden in zahl-
Studien
untersucht. Dabei

reichen

zeigte sich, dass die
Gruppe der HIV-
Patienten ein un-
giinstigeres kardiovaskulédres Risikoprofil
aufweist als die Gbrige Bevilkerung (Abb.
5) (Neumann 2003, Neumann 2004a, Neu-
mann 2004b). Vor allem der Anteil der

Moderat Hoch
Erwartetes 10-Jahre Myokardinfarktrisiko

Unbekannl

a4

Abb.3: D:A:D Studie: Risiko eines Myokardinfarkts entsprechend des
kadivaskularen Risikoprofils und der Abacavirtherapie

mg/dl) mit normalen Blutdruckwerten von
9% in den kommenden 10 Jahren ein kar-
diovaskuldres Ereignis zu entwickeln auf
iber 20%. Neben dem Rauchen spielen die
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Rolle der HIV-Infektion

Die Bedeutung der anhaltenden Inflammation durch die chronische
HIV-Infektion selbst bei erfolgreich antiretroviral behandelten Pati-
enten scheint ein wesentlicher Faktor fiir vermehrte Atherosklero-
se und kardiovaskuldre Folgeerkrankungen zu sein. Verschiedene
inflammatorische Biomarker (CRP, IL-6, Fibrinogen, TNF-alpha,
ICAM-1, VCAM-1), die bei bei HIV-Patienten verdndert sind, sind an
der Entwicklung der KHK beteiligt. Durch die Infektion von Endothel-
zellen, Sekretion proinflammatorischer Zytokine und viraler Proteine
sowie oxidativen Stress kann HIV selbst die Entziindung unterhalten
und damit Endothelzellen schédigen. Auch Koinfektionen mit CMV
und anderen Erregern konnten eine Rolle zu spielen.

Rolle der ART

Eine effektive ART vermag die HIV-assoziierte endotheliale Dysfunk-
tion und Inflammation zu lindern. Andererseits sind fiir Proteaseinhi-
bitoren direkte negative Effekte auf die Endothelfunktion beschrieben
worden. Unter ART wurden ferner abhédngig von den eingesetzten
Substanzen (Proteasehemmer, Stavudin, Efavirenz) metabolische
Stérungen wie Dyslipiddmie und Insulinresistenz beobachtet, die zu
einer vorzeitigen Atherosklerose beitragen konnen. Die Substanzen
aus neuen Substanzklassen wie Raltegravir als Integraseinhibitor
oder Maraviroc als CCR5-Antagonist zeigten bisher keine negativen
metabolischen Effekte auf den Fettstoffwechsel.
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lbrigen klas-
sischen - durch die
eigene Lebensfiih-
rung beeinfluss-
baren - Risikofak-
toren wie Zucker-
und  Fettstoff-
wechselstdorungen
aufgrund ungiin-
stiger Erndhrungs-
gewohnheiten,
Ubergewicht und
Bewegungsmangel
fir die Entwick-
lung kardiovasku-
larer Erkrankungen
auch bei HIV-Pati-
enten eine wesent-
liche Rolle, die zum
Teil groBer sind als
die Effekte der
HIV-Infektion oder
die ART.

INDIKATION ZUM
SCREENING
Studien zur subkli-
Athero-
sklerose lassen eine

nischen

wachsende Priva-
lenz der KHK bei
HIV-Patienten ver-
muten (Lo 2010,
Triant 2009). Hinzu
kommen ein stei-
gendes Lebensalter
sowie ein hoher
Anteil an minn-
lichen Patienten in
westlichen Indus-
trielandern. Des-
halb sollte routine-
maBig auf Praven-
tion, Diagnostik
und friihzeitige
Therapie der KHK
bei HIV-Patienten
geachtet werden.

Bei asymptoma-

tischen Patienten insbesondere mit einem
Lebensalter von >45 Jahren und erhdhtem
kardiovaskuldren Risikoprofil sollten fol-
gende MaBnahmen aus kardiologischer
Sicht regelmiBig erfolgen:
® Erfassung von Blutdruck und Herzfre-
quenz
® Anamnestische Erfassung kardialer
Symptome
® Erhebung klassischer kardiovaskularer
Risikofaktoren einschlieBlich Lipidkon-
zentrationen und Einschdtzung des kar-
diovaskuldren Risikos
® Elektrokardiogramm in Ruhe
® Ggf. weiterfiihrende nicht-invasive Ab-
klarung mittels:
- Transthorakale Echokardiographie
- Belastungs-EKG
- Stressechokardiographie

BEDEUTUNG VON RISIKOINDIKATOREN

Die Erfassung der Intima media-Dicke im
Bereich der Carotis hat aus kardiologischer
Sicht fiir den einzelnen Patienten nur eine
untergeordnete Bedeutung. In klinischen
Studien mit mehreren hundert Patienten
findet sich eine ausreichende Korrelation
zwischen der GefaBdicke und der Rate kar-
diovaskularer Ereignisse. Fiir die individuelle
Einschatzung des kardiovaskuldren Risikos
ist dieser Parameter aber nur wenig geeig-
net. Ahnliches gilt auch fiir inflammato-
rische Biomarker, bei denen zwar eine signi-
fikante Korrelation zu kardiovaskuldren
Ereignisraten nachgewiesen werden konn-
te, fuir den einzelnen Patienten die Vorher-
sagekraft jedoch nur eingeschréankt ist.

Zur Erfassung des Risikos eignen sich am
besten die etablierten Scores auf der Basis
der bekannten klassischen kardiovasku-
laren Risikofaktoren. Der dlteste und am
weitesten evaluierte Score ist der Framing-
ham-Score fiir koronare Ereignisraten. Al-
ternative Scores (z.B. Procam-Score) kon-
nen ebenfalls verwendet werden und un-
terscheiden sich hinsichtlich der beriick-
sichtigten Risikofaktoren. Die Ergebnisse
der einzelnen Scores sind untereinander
jedoch nicht uneingeschrankt tibertragbar.

FORTBILDUNG

PRAVENTION

Die Pravention der koronaren Herzerkran-
kung sollte sich dabei an den Empfeh-
lungen fiir nicht HIV-infizierte Patienten
(Gohlke 2004, Graham 2007 bzw. www.
dgk.org/leitlinien) sowie an den EACS -
Leitlinien orientieren. Die Zielparameter
sind in Tabelle 1 aufgefiihrt.

Bei der Privention stehen immer Ande-
rungen des Lebensstils und der Erndhrung
an erster Stelle. Sollten diese MaBnahmen
nicht ausreichen, kann eine medikamen-
tose Therapie mit Lipidsenkern wie Stati-
nen (Dube 2003) zum Einsatz kommen.
Wechselwirkungen mit der ART am Isoen-
zym 3A4 sind dabei zu beriicksichtigen.

THERAPIE DER KHK

Die Therapie der nachgewiesenen koronaren
Herzerkrankung basiert auf den aktuellen
Leitlinien (Dietz 2003 bzw. www.dgk.org/
leitlinien). Dazu zahlt neben der lebenslan-
gen Thrombozytenaggregationshemmung
auch die Gabe von (-Blockern, Statinen
und ACE-Hemmern. Zur symptomatischen
Behandlung werden Kalziumantagonisten,
Nitrate und/oder Ranolazin eingesetzt.
Wichtig ist an dieser Stelle hervorzuheben,
dass bei begriindetem Verdacht auf das
Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung
eine invasive Diagnostik und Therapie im
Mittelpunkt der gegenwartigen Therapie
steht. Die Indikation zur interventionellen
Gef4Bversorgung (Koronarangiographie in-
klusive PTCA und Stentimplantation) ist fiir
HIV-infizierte Patienten nach denselben
geltenden Leitlinien zu stellen.

Zu den Indikationen zdhlen der apparative
Nachweis einer belastungsinduzierten |s-
chimie (z.B. mittels Belastungs-EKG,
Stress-Echokardiographie, SPECT oder
Stress-MRT) sowie eine typische Klinik. Die
HIV-Infektion ist keine Kontraindikation
flr invasive kardiologische oder kardiochi-
rurgische MaBnahmen. Studien Uber er-
folgreiche Interventionen am Herzen bei
HIV-infizierten Patienten, einschlieBlich
Herzkatheterinterventionen mit Implanta-
tion von Medikamenten-beschichteten

1. Vollstandiger Nikotinverzicht
2. Einstellung des LDL-Cholesterin

- niedriges Risiko (0-1 Risikofaktoren):
- mittleres Risiko (2 oder mehr Risikofaktoren):

< 160 mg/dl
< 130 mg/dl

- hohes Risiko (u.a. KHK, pAVK, Diabetes mellitus): < 100 mg/dl

= @ g 89

Optimierung des Blutzuckers (HbA1c < 6,5 %)

moderate korperliche Betatigung (4-5x / Woche 30-45min)
Gewichtsreduktion (Ziel-BMI: 21-25 kg/m?)

Blutdruckoptimierung (systolisch: < 140 mm Hg, diastolisch < 90 mm Hg)

Tab. 1: PraventionsmaBBnahmen der koronaren Herzerkrankung

Stents (DES) (Glazier 2006, Saporito 2005)
sowie guten Ergebnissen operativer kardi-
ovaskuldrer Revaskularisation (Filsoufi
2006) sind ermutigend, auch wenn Hin-
weise fiir mehr Restenosen nach DES und
mehr ,MACE" (major adverse cardiac
events) nach operativer Revaskularisation
bei HIV-Patienten als bei nicht HIV-Pati-
enten existieren (Boccara 2008, Ren 2009).

#

]|
Koronarie mit Stent und Re-Stenose

Obwohl die Daten noch immer wider-
spriichlich sind, scheint die ART auch schiit-
zende Effekte gegenliber kardiovaskuldren
Erkrankungen zu haben. Bei HIV-Patienten
mit hohem kardiovaskuldrem Risiko sollte
eine ART eingesetzt werden, die diese Ri-
siken nicht noch zusatzlich verstarkt. Eine
Umstellung der ART, z.B. auf Medikamente,
die weniger Fettstoffwechselstérungen
verursachen, ist moglicherweise sinnvoll.
Harte Daten zum klinischen Effekt einer
solchen Umstellung fehlen allerdings.

Am Universitatsklinikum Essen erfolgt
zurzeit das 5-Jahres Follow-up bei HIV-
Patienten fiir die prospektive, multizen-
trische HIVEtHEART Studie, die einen Ver-
gleich mit aus der gleichen Region stam-
menden HIV-negativen Probanten zulasst.
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