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Die Empfehlungen und Belege in dieser Leitlinie wurden systematisch
nach der Qualitat der zugrunde liegenden Studien bewertet. Die in Klam-
mern angefligten "levels of evidence" umfassen: a) einen Buchstaben-
Code flir die Fragestellung der Arbeit(en), auf der die Empfehlung beruht;
b) eine rémische Ziffer (I-IV) zur Kennzeichnung des Evidenzlevels auf-
grund des Studiendesigns. Zur Vereinfachung und besseren Ubersicht
werden daraus Stufen der "Starke der Empfehlung" (A bis C) abgeleitet. In
der Regel flihrt ein bestimmter Evidenzlevel zu einer bestimmten Empfeh-
lungsstarke. Abweichungen sind jedoch moglich. (Zur weiteren Erlaute-
rung sieche DEGAM-Autorenmanual unter http://leitlinien.degam.de/index.
php?id=dasdegam-autorenmanuallevels)

Codierung der Fragestellung:

Code | Fragestellung

T Therapie - Pravention

K Kausalitat/Atiologie - Risikofaktoren -
Nebenwirkungen von Therapie

P Prognose

D Diagnose

S Symptomevaluation - Differentialdiagnose

Codierung des Studiendesigns:

Die Einstufung des Studiendesigns als ein Qualitdtsmerkmal beruht bei
therapeutischen, atiologischen und prognostischen Fragestellungen
Uberwiegend auf dem Studientyp (z.B. randomisierte kontrollierte Studie,
Kohortenstudie usw.). Bei Untersuchungen zu diagnostischen Tests und
Symptomen werden auch andere Elemente des Studiendesigns
herangezogen. Grundsatzlich steht "I' far die hochste Stufe [z.B.
(Metaanalyse) randomisierte(r) kontrollierte(r) Studien bei therapeutischen
Fragestellungen], "IV" far die durch systematische Studien am wenigsten
belegten Empfehlungen (Expertenmeinung, Konsensuskonferenzen;
Extrapolation von Ergebnissen der Grundlagenforschung).

Codierung der Empfehlungsstarke:

Code | Empfehlungsstéarke

A hohe Empfehlungsstérke

B mittlere Empfehlungsstarke

C niedrige Empfehlungsstarke
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Hinweis

Die Leitlinie bezieht sich vorrangig auf die Aussagekraft von Anamnese
und Befund in der Einschatzung des Patienten mit Thoraxschmerzen.
Zentrale Begriffe zur diagnostischen Aussagekraft und Interpretation von
Tests werden im Glossar erlautert. Im FlieRtext finden Sie entsprechende
Verweise (- Glossar).

Erganzende Angaben und Ergebnisse der systematischen Literaturlber-
sicht finden sich in einem separaten Methoden- und Evidenzbericht
(http://leitlinien.degam.de/). Auch hierauf wird im Dokument an entspre-
chender Stelle verwiesen (=2>Evidenzreport).
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1 Zielgruppe, Adressaten
und Zielsetzung der
Leitlinie

Zielgruppe sind Patienten, die ihre Hausérztin oder ihren Hausarzt

telefonisch oder persoénlich mit dem Beratungsanlass ,Brustschmerz”

aufsuchen. Unter ,Brustschmerz” werden hierbei alle Schmerz-
empfindungen im weiteren Sinne (auch Brennen, Druckgefiihl, Ziehen,

Stechen, Missempfindung) im Bereich des vorderen und seitlichen Thorax

verstanden; Schmerzen im Epigastrium oder im Ricken werden nur

behandelt, soweit Brustschmerzen in diese Regionen ausstrahlen.” Akute
und chronische Préasentationen werden gleichermal3en berlcksichtigt.

Eine diagnostische Entscheidung stellt sich gerade auch bei Patienten mit

bekannter KHK, bei denen die KHK Ursache neu aufgetretener
Brustschmerzen sein kann, aber nicht muss.

Nicht berlcksichtigt werden:
- die Altersgruppe der unter 18-Jahrigen
- traumabedingter oder -assoziierter Brustschmerz

- Patienten in einem vorselektierten Umfeld (spezialisierte
Notaufnahme oder Ambulanz)

Adressaten sind in erster Linie Hausarztinnen und Hausérzte, aber auch
Studierende der Medizin, Arzte in Weiterbildung, Rettungssanititer und
Disponenten der Rettungsleitstellen.

Die Leitlinie versteht sich als ein Instrument des professionellen Lernens.
Sie will Hausarzten helfen, ihr Vorgehen bei der Einschatzung des
Symptoms ,Brustschmerz” zu optimieren. Der Schwerpunkt liegt auf der
Diagnose und der prognostischen Relevanz; wegen der groBen Zahl mog-
licher Erkrankungen wird in Bezug auf die therapeutischen MalRnahmen
lediglich das Akute Koronarsyndrom (ACS) behandelt.

" Der Vollstandigkeit halber sei hier erwahnt, dass Myokardinfarkte in seltenen Fal-
len ausschlieBlich Beschwerden im Abdomen oder Riicken verursachen bzw. sogar
asymptomatisch sein kénnen; diese Leitlinie ist jedoch symptomorientiert.
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Diese Leitlinie versucht, sich dem Dilemma der Priméarversorgung zu
stellen: einerseits die Sensitivitat (> Glossar) zu maximieren (keine ernst-
hafte Erkrankung zu Gbersehen), andererseits die Spezifitdt (> Glossar) zu
bedenken (Vermeidung von Uberdiagnostik und -behandlung).

Allgemeinarzte werden hierbei immer wieder mit der Forderung kon-
frontiert, keinen Fall (akuter) KHK zu Gbersehen, auf ,Nummer Sicher” zu
gehen und im Zweifelsfall eine weiterfiihrende Diagnostik zu veranlassen
bzw. stationdr einzuweisen. Meist werden solche Forderungen von
Personen ausgesprochen, die nicht Uber eigene Erfahrungen in der
Primarversorgung verfiigen, z.B. von Arzten, die selbst in der Sekundar-
oder Tertidrversorgung tatig sind.

Bei dieser Forderung werden die Gegebenheiten der Primarversorgung
meist nicht genligend berlcksichtigt, v.a. die niedrige Pravalenz der KHK
selbst bei Patienten mit Brustschmerzen sowie die diffuse Prasentation im
fr0hen Stadium, wenn die Erkrankung tatsadchlich vorliegt. Hausarzte
kénnen nicht im Sinne der oben zitierten Forderung die Sensitivitat ihrer
Entscheidung ohne Ricksicht auf die Spezifitdt maximieren. Der Kollaps
des ortlichen Gesundheitssystems (Aufnahme- und Intensivstationen)
wére die Folge, ganz zu schweigen von der subjektiven Akzeptanz und der
induzierten Morbiditat (falsch positive Befunde bei niedriger Pravalenz der
Erkrankung, Somatisierung). Zudem wiirde sich die Aussagekraft der
diagnostischen MalBnahmen in sich anschlieRenden Versorgungs-
bereichen (Facharzt, Krankenhaus) aufgrund veradnderter Vortestwahr-
scheinlichkeiten reduzieren.

Allgemeinarzte nehmen an dieser Stelle eine wichtige Filterfunktion wahr.
Entsprechend der niedrigen Pravalenz der KHK bzw. der noch selteneren
anderen lebensbedrohlichen Erkrankungen behandeln sie die meisten
Patienten mit Brustschmerzen selbst bzw. koordinieren die weitere
ambulante Abklarung. Nur bei ausreichend hoher Wahrscheinlichkeit fir
einen abwendbar gefahrlichen Verlauf veranlassen sie die Uber- bzw.
Einweisung. Dem liegt die hausérztliche Einschatzung an Hand von
Anamnese und korperlicher Untersuchung, ggf. auch noch des EKGs,
zugrunde (siehe Kapitel 3).

Da dieses menschliche System nicht eine hundertprozentige Sensitivitat
bzw. Spezifitdt aufweisen kann, werden ,Fehler” passieren; dabei sind die
falsch-negativen besonders bedriickend, d.h. Patienten, bei denen eine
ernste Erkrankung, z.B. ein Myokardinfarkt, nicht erkannt worden ist.
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Solche Fehleinschatzungen ereignen sich natirlich nicht nur in der
hausérztlichen Praxis, sondern auch in anderen Versorgungsbereichen (1).
In einem solchen Fall ist kritisch dartber zu reflektieren, ob das haus-
arztliche Vorgehen dem professionellen Standard (z.B. dieser Leitlinie)
entsprochen hat. Wenn dies der Fall ist, besteht die Konsequenz in der
individuellen und kollegialen Bewaltigung dieser Erfahrung, dem Gesprach
mit Patienten und Angehorigen. Ein unkritischer Ruf nach ,mehr Sorgfalt”
oder ,mehr Sicherheit”, meist mit pseudo-moralischen Unterténen ver-
bunden, ist jedoch nicht gerechtfertigt; damit wird die oben erwahnte
Komplexitat der hausarztlichen Entscheidungssituation namlich aul3er
Acht gelassen.
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2 Pravalenz und Atiologie
des Brustschmerzes in der
allgemeinarztlichen Praxis

Die Angaben zur Haufigkeit des Symptoms ,Brustschmerz” in einem
allgemeinmedizinischen Kontext schwanken zwischen 0,68-2,7% (2-5)
(Haufigkeit der Patientenkontakte mit Brustschmerzen bezogen auf
Patientenkontakte gesamt) bzw. 15,5-67,4 Patienten mit Brustschmerzen/
1000 Patienten und Jahr (3;6;7). Eine aktuelle Studie aus Deutschland mit
der bisher gréBten bekannten Fallzahl zeigte folgende Ergebnisse:

e Pravalenz von 0,7%

e  mittleres Patientenalter: 59 (35-93) Jahre
(Ausschluss von Patienten < 35 Jahren)

e b56% der Patienten waren Frauen (5)

Dem Brustschmerz kann ein breites Spektrum von Krankheiten zugrunde
liegen. Trennt man vereinfachend zwischen kardialen und nichtkardialen
Ursachen, so liegt der Anteil der kardialen Ursachen zwischen 8,5 und
16%.(3-5) Erkrankungen des Skelett- und Muskelsystems, die je nach
Studie und Autor mit verschiedenen Begriffen belegt werden, stellen die
haufigste Ursache dar.(8;9) Wir fassen diese neuromuskuloskelettalen
Erkrankungen im Weiteren unter dem Begriff des ,Brustwandsyndroms”
zusammen (siehe Kapitel 3.5 auf Seite 68ff). Die oben erwahnte deutsche
Studie zeigt einen KHK-Anteil von 14,6% (11,1% chronische KHK und
3,6% akutes Koronarsyndrom), weitere Ursachen sind nach Haufigkeit
gelistet in Tabelle 1 und Tabelle 2 zu finden.(5) Durch den Ausschluss von
Patienten unter 35 Jahren ergeben sich verdnderte Pravalenzen fir
Erkrankungen wie z.B. das Brustwandsyndrom oder Panikstérungen, die
bei Einschluss von jlingeren Patienten zu einem hoheren Prozentsatz
vertreten wéren.

Zusammenfassend ist im allgemeinéarztlichen Bereich der Anteil von
schwerwiegenden organischen Erkrankungen (z.B. kardiovaskularen
Erkrankungen oder schwerwiegenden pulmonalen Erkrankungen) deutlich
geringer als etwa im Notfallbereich eines Krankenhauses.(10) Prognostisch
glnstige Erkrankungen bzw. unkomplizierte Verlaufe wie das Brust-
wandsyndrom oder die Refluxkrankheit sind dagegen sehr haufig.
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Tabelle 1: Diagnosen von 1212 Patienten (Alter = 35 Jahre), die ihren
Hausarzt mit dem Beratungsanlass ,,Brustschmerz” aufsuchten

Diagnose N %
Brustwandsyndrom 565 46,6
KHK (stabile AP) 135 11,1
psychogene Stérungen 115 9,5
Infekte der oberen Atemwege 98 8,1
Hypertonie 48 4,0
Akutes Koronarsyndrom 44 3,6
gastroosophagealer Reflux 42 3,5
Trauma 39 3,2
benigne Magenerkrankungen 26 2,1
Pneumonie 25 2,1
COPD/Asthma 23 1.9
Andere 52 4,3

Quelle: Bosner et al.(5)
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Tabelle 2: Haufigkeiten schwerwiegender seltener Krankheiten mit dem
Leitsymptom Brustschmerz im Kontext der Primérversorgung

Marburger Studie (n=1212) (5) Lausanner Studie (n=672) (9)

Arrhythmie 0,8% (n=10) | Arrhythmie 1,5% (n=10)
(ventrikulare
Arrhythmien,
Vorhoffflimmern,
Tachykardien)

Myo-/Perikarditis 0,2% (n=3) Lungenembolie 0,3% (n=2)
Lungenembolie 0,2% (n=2) Kardiomyopathie 0,6% (n=4)
Pneumothorax 0,0% (n=0) Lungenabszess 0,1% (n=1)
Aortendissektion 0,0% (n=0) Aortenstenose 0,1% (n=1)

Fir die Leitlinie wurden die verschiedenen Ursachen hinsichtlich ihrer
Relevanz flr die hausérztliche Praxis unterschieden. Die Relevanz ergibt
sich dabei aus der Bedrohlichkeit einer Ursache/ Erkrankung wnd ihrer
Haufigkeit als Ursache des Brustschmerzes.

1. Hohe Relevanz fur die hausérztliche Praxis — Fur Fragestellungen
im Zusammenhang mit diesen Erkrankungen wurden bei der
Leitlinienerstellung systematische Literaturlibersichten erstellt
(=Evidenzreport).

2. Geringe Relevanz — Hier handelt es sich um Erkrankungen, die
insgesamt bereits selten als Ursachen des Brustschmerzes
auftreten, aber aufgrund ihres hohen Bedrohungspotentials eine
gewisse Relevanz besitzen. Fir Fragestellungen im Zu-
sammenhang mit diesen Erkrankungen wurden bei der
Leitlinienerstellung keine systematischen Literaturlibersichten
erstellt (>Evidenzreport).

3. Extrem geringe Relevanz — Diese Erkrankungen besitzen zwar ein
zum Teil betrachtliches Bedrohungspotential, sie sind aber in der
hauséarztlichen Praxis so extrem selten, dass sie an dieser Stelle
benannt, aber im Weiteren nicht mehr erwdhnt werden.
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Tabelle 3: Mdgliche Ursachen des Brustschmerzes

17

1. Ursachen mit hoher Relevanz far die hausarztliche Praxis

Brustwandsyndrom

KHK (stabile AP)

Psychogene Stérungen (depressive-, somatoforme- oder
Angststérungen)

Respiratorische Infekte einschlieBlich Pleuritis

Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Gastrointestinale/ Osophageale Ursachen (Refluxkrankheit,
o6sophageale Motilitdtsstérungen, viszerale Hypersensitivitat)

2. Ursachen mit geringer Relevanz fiir die hausérztliche Praxis

extrakardiale Ursachen, die zu Verstarkung/Demaskierung einer
kardialen Ischamie fuhren, z. B. Andmie, Infektion, Fieber,
Hypotonie, Tachyarrhythmie, Thyreotoxikose, Hypoxie bei
Ateminsuffizienz, Hypertonie, Schlafapnoe-Syndrom

Klappenvitien (Aortenstenose, Mitralstenose)

Hypertrophe Kardiomyopathie

COPD, Asthma

Lungenembolie

Cholezystitis

Gastritis

Peptisches Ulkus

3. Ursachen mit extrem geringer Relevanz fiir die hausarztliche Praxis

(Spannungs-)Pneumothorax

Aortendissektion

Prinzmetal-Angina

Stressinduzierte Kardiomyopathie (,Broken Heart Syndrome”/
»Tako-Tsubo-Syndrom®)

Seltene muskuloskelettale Ursachen wie Psoriasis Arthritis,
sternocostoclaviculare Hyperostose (SAPHO Syndrom),
systemischer Lupus Erythematodes oder Neoplasmen der
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Brustwand

e Malignome des Mediastinums

e Malignome der Lunge/ des Respirationstraktes

e Malignome des Verdauungstraktes

o  Osophagusruptur

e Lungenabszess

e Medikamenteninduzierter Brustschmerz (z.B. durch Triptane)

e Sichelzellandmie

e  Zwerchfellhernie

Die Relevanz einer Erkrankung ergibt sich aus deren Bedrohlichkeit und ihrer
Haufigkeit (siehe auch Erlauterung im Text, S. 14).
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3 Diagnostisches Vorgehen

3.1 Allgemeines Vorgehen

Abb. 1 auf Seite 20 skizziert die Vorgehensweise. Berlicksichtigt werden
die fur die hausarztliche Praxis relevanten Ursachenbereiche. Die Relevanz
ergibt sich durch die Haufigkeit der Ursache einerseits und ihre
Bedrohlichkeit andererseits. Zu weniger relevanten Ursachen finden sich
in den entsprechenden Kapiteln einzelne Abschnitte. In wenigen
Ausnahmefallen kann es sinnvoll sein, extrem seltene Ursachen zu
bedenken (s. Tabelle 3, Seite 15).

Das hier dargelegte Vorgehen ist als Orientierung zu verstehen, nicht
jedoch als strikte zeitliche Sequenz. Je nach Situation gehen die Ein-
schatzung des Vitalzustands, die organische Anamnese und die psycho-
soziale Einschatzung Hand in Hand. Allerdings definieren wir — teilweise
beschréankt auf bestimmte Situationen - einen Mindeststandard von
obligatorischer Daten-Erhebung und Behandlung.

Im ersten Schritt geht es darum, aufgrund einer Ersteinschatzung Patien-
ten in einer unmittelbaren vital bedrohlichen Situation zu identifizieren und
eine zlgige stationdre Einweisung zu veranlassen.

Es folgt die differenzierte Anamnese und korperliche Untersuchung.
Neben den somatischen Befunden sind im Rahmen der Anamnese
psychosoziale Faktoren parallel zu erheben und zu beriicksichtigen.
Zundchst somatisch, dann psychisch abzukldren, ist obsolet.
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Pat. mit Brustschmerz
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Abb. 1: Diagnostische Vorgehensweise bei Patienten mit Beratungsanlass
Brustschmerz
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3.1.1 Ersteinschatzung

Die Umstande der Konsultation (dringend angeforderter Hausbesuch?
Angst bei Angehorigen?) und der erste Eindruck (Bewusstseinszustand?
Hautkolorit? Atemnot? Angst?) helfen bei der Einschatzung einer mog-
lichen vitalen Gefahrdung. Ist diese wahrscheinlich, sind Anamnese und
weiteres Vorgehen auf relevante Erkrankungen bzw. Gefdhrdungen zu
fokussieren, lebensrettende SofortmafRnahmen und Erstversorgung (z.B.
Vorbereitung Infusion, intravendser Zugang) sind parallel zu leisten. Ist
eine solche Gefahrdung (zunachst) unwahrscheinlich, wird konventionell
die Anamnese erhoben.

In jeder hausarztlichen Praxis ist sicherzustellen, dass Patienten mit dem
Konsultationsanlass , Brustschmerz” hinsichtlich der Dringlichkeit bzw. Ge-
fahrdung eingeschatzt werden (Triage-Regelung). Dies gilt fur telefonische
und personliche Kontakte.

3.1.2 Anamnese

Zu Beginn steht die Ersteinschatzung mit der Frage, ob eine instabile und
unmittelbar lebensbedrohliche Situation vorliegt, die zu einer zligigen
stationaren Einweisung flhrt.

Bei jedem Patienten mit Brustschmerz ist die Wahrscheinlichkeit fir eine
KHK einzuschatzen (Abb. 1). Die funf Kriterien des Herz-Scores (siehe
Seite 37) missen also bei jedem Patienten evaluiert werden. Ist die
Wahrscheinlichkeit fur eine KHK zumindest mittelhoch, ist weiterhin zu
klaren, ob ein akutes Koronarsyndrom vorliegt.

In welcher Reihenfolge die U(brigen nicht-kardialen Ursachenbereiche
(psychogen, neuromuskuloskelettal, pneumologisch, gastrointestinal) eva-
luiert werden, muss vom Einzelfall abhangig gemacht werden. In jedem
Fall ist die Abhangigkeit des Schmerzes von korperlicher Belastung,
Bewegung und Inspiration sowie Nahrungsaufnahme zu erfragen. Flr die
einzelnen Ursachenbereiche gibt es spezifische Warnzeichen flir ernste
Erkrankungen.

Der psychosoziale Hintergrund ist hier hervorzuheben, da dieser in jedem
Fall (ausgenommen Notfallsituationen) parallel zur organischen Abklarung
bericksichtigt werden muss. Dazu gehodren die Frage nach der &tiolo-
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gischen Einschatzung durch den Patienten selbst, die Beeintrachtigung
durch die Beschwerden und maogliche psychosoziale Einflussfaktoren.

Eine wichtige diagnostische Starke des Hausarztes ist die erlebte
Anamnese. Wenn Sie den Patienten Uber eine langere Zeit und/ oder
mehrere Beratungsepisoden kennengelernt haben, so kdnnen Sie die Aus-
sagekraft seiner Angaben und Selbsteinschatzungen wesentlich zuver-
lassiger beurteilen.

3.1.3 Korperliche Untersuchung

Bei jedem Patienten mit Brustschmerz sind Herz, Lunge und Brustwand zu
untersuchen. Zur Beurteilung des Herzens sind Puls (tastbar? Frequenz?
Rhythmus?), Blutdruck und Auskultation die ergiebigsten Kriterien; bei
Lunge bzw. Brustwand sind die Inspektion (Zeichen des Emphysems?
Trauma?), die Perkussion und die Auskultation (Tachypnoe?) sinnvoll.
Grundsatzlich ist die Reproduzierbarkeit des Schmerzes durch tiefe
Inspiration oder Palpation zu untersuchen.

Weitere Untersuchungen sind nur dann indiziert, wenn sich bis zu diesem
Zeitpunkt entsprechende positive Hinweise ergeben. Dies gilt flr die
Untersuchung der Beine (Risikofaktoren flir eine tiefe Beinvenen-
thrombose, Hinweise auf eine Herzinsuffizienz), des Abdomens (Schmerz
bzw. Ausstrahlung ins Abdomen), periphere Pulse (Hinweise auf
thorakales Aortenaneurysma).

3.1.4 Weitere MalRhahmen

Nach Anamnese und koérperlicher Untersuchung — vor jeglicher weiter-
fihrenden Diagnostik — ist mit dem Patienten die Erst-Einschatzung zu
besprechen. Somatische und psychosoziale Informationen sind zu einem
gemeinsamen Versténdnis der Situation zu integrieren.

Die Labordiagnostik hat bei der Evaluation des Brustschmerzes in der
hausérztlichen Praxis nur einen geringen Stellenwert. Ein positives
Troponin weist zwar den Myokardinfarkt zuverlassig nach, ausschlieRen
kann man ihn aber allenfalls bei einer Symptomdauer > 12h (s. 41ff). Auch
mit dem EKG lasst sich eine kardiale Atiologie nur bestatigen (hohe
Spezifitat), aber nie ausschlieBen (geringe Sensitivitat (- Glossar)). Das
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EKG hat aber gegenliber dem Troponin den Vorteil, dass es zusatzliche
differentialdiagnostische Informationen liefert.

Weitere Diagnostik (ggf. durch Uber- bzw. Einweisung) ist von der ersten
Einschatzung abhangig zu machen. Bei hoher Gefahrdung des Patienten
(pathologische Vitalzeichen, mittlere bzw. hohe Wahrscheinlichkeit flir ein
ACS) ist die sofortige stationdre Einweisung in Begleitung eines Arztes zu
veranlassen. Die kardiale Abklarung subakuter bzw. chronischer
Beschwerden (Indikation fir nicht-invasive Verfahren) hangt von der
lokalen Versorgungssituation ab. Das Belastungs-EKG als néachste
weiterfiUhrende Untersuchung fihren Hausarzte oft in der eigenen Praxis
durch. Wenn dies nicht der Fall ist, muss die weiterflihrende Diagnostik
vom Hausarzt veranlasst und ggf. koordiniert werden. Dies hadngt von der
ortlichen Verfligbarkeit (Untersuchungen durch Kardiologie vs. durch
Nuklearmediziner oder Radiologen), der Kompetenz des Hausarztes (ggf.
Koordination weitere Diagnostik ausschlieBlich durch den FA fir
Kardiologie) und alternativen Hypothesen (z.B. Abklarung Erkrankungen
des Osophagus) ab.

3.1.5 Integration psychischer, soma-
tischer und sozialer Informationen/
Umgang mit Unsicherheit

3.1.5.1 Empfehlungen

.1 Erheben und verknipfen Sie psychische, somatische und soziale
Informationen von Beginn an und vermeiden Sie eine friihzeitige Fixierung
vor allem auf somatische Ursachen. (A, DIV)

1.2 Vereinbaren Sie Sicherheitsnetze. (A, TIV)

3.1.5.2 Erlauterungen

Mehrere Langzeitstudien von Patienten mit Brustschmerzen, bei denen
eine KHK angiografisch ausgeschlossen wurde, zeigen zwar eine gute
Prognose in Bezug auf Infarkte und Lebensdauer. Ein groRBer Teil dieser
Menschen leidet jedoch weiter unter der Symptomatik, an Angst und
Hilflosigkeit, ist arbeitsunfahig und bendtigt immer wieder arztliche Hilfe.
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Trotz negativer Befunde sind viele dieser Menschen (iberzeugt, an einer
Herzerkrankung zu leiden (11-14).

Offenbar werden zahlreiche Menschen durch die Mitteilung eines
negativen Befundes nicht beruhigt. Sie stellen sich weiter die Frage nach
der Ursache ihrer Beschwerden, d.h. sie erwarten von ihrem Arzt eine
positive und plausible Erklarung neben der negativen Behauptung, dass es
nicht das Herz sei. Eine simple Beruhigung ohne eine angemessene
Berlcksichtigung der Wahrnehmungen, Erwartungen und Interpretationen
des Patienten scheint ineffektiv bzw. sogar eher kontraproduktiv zu
sein.(15;16)

Die entscheidenden Weichen fir das spéatere Verstdandnis und die
Interpretation der Beschwerden werden bereits vor der somatischen
Abklarung im Gesprach mit dem Hausarzt gestellt. Schon hier sind der
psychosoziale Kontext und die Vorstellungen des Patienten zur Krankheits-
Ursache zu besprechen. Ggf. sind Uberlegungen des Patienten zu einer
psychosozialen Genese zu bestarken, bis die somatische Abklarung ein
endgliltiges Bild ergibt, wobei somatische und psychosoziale Krankheits-
Ursachen sich nicht gegenseitig ausschlieBen missen. Wird die
psychosomatische Erklarung erst beim Gesprach Uber die abschlieBende
Diagnostik (Belastungs-EKG, Koronarangiografie usw.) bemiiht, hat sich
auf Seiten des Patienten die somatische Hypothese oft schon verfestigt.
Dazu kann die Veranlassung somatischer Untersuchungen den entschei-
denden Beitrag leisten, auch wenn vom Hausarzt nur zum Ausschluss
entfernter Mdéglichkeiten bedacht. Das oft noch praktizierte Vorgehen,
zuerst somatisch abzuklaren und im Negativfall die Psychogenese zu be-
muhen, ist Gberholt. Stattdessen sind psychische, soziale und somatische
Gesichtspunkte von Beginn an kontinuierlich zu integrieren.

Ein sinnvolles Vorgehen bei der ersten Symptomprasentation beinhaltet:

e Nach den Vorstellungen des Patienten zur Symptomursache
fragen

e Psychosozialen Kontext klaren bzw. aktualisieren (Familie, Beruf
usw.)

¢ Folgen der Beschwerden fiir den Alltag des Patienten erfassen
(z.B. Vermeidung von Aktivitdten aus Angst)

e Hinweisen fir psychische Storung nachgehen (Depression,
haufige Inanspruchnahme wegen verschiedener Beschwerden)
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e Schon vor der somatischen Abklarung (EKG, Belastungs-EKG,
Uberweisung Kardiologie o0.4.) dem Patienten die eigene
Einschatzung mitteilen, gerade auch, wenn Psychogenese
vermutet bzw. Wahrscheinlichkeit fir KHK gering, ggdf.
entsprechende Vorstellung des Patienten verstarken

e Wahrend der gesamten Episode gemeinsam mit dem Patienten
eine positive Erklarung erarbeiten; Etikette wie ,Ausschluss KHK”
oder ,Sie haben nichts” sind im Gesprach mit dem Patienten
unzureichend oder gar kontraproduktiv

Als ein moglicher Anlass zu einer weiterfihrenden Diagnostik wird von
Praktikern gelegentlich benannt, dass dies der Rickversicherung des
Patienten diene und der Effekt eines negativen Testergebnisses darin
liegen kénne, dem Patienten Angst zu nehmen.(17) Zu dieser Frage-
stellung liegen nur wenige und widersprichliche Studien vor. Gaben
einige Studien Hinweise, dass spezielle diagnostische MaBRnahmen wie
Laboruntersuchungen oder Ruhe- bzw. Belastungs-EKGs bei Patienten mit
Brustschmerzen Angst, Symptome und Einschrdnkungen im Alltag
vermindern koénnen (18;19), fanden andere Studien wiederum keine
Effekte (20) bzw. zeigten, dass selbst Patienten nach einem negativen
Koronarangiographiebefund  weiterhin  unter Angst, anhaltenden
Symptomen oder funktionellen Einschrankungen litten (21-23). Aufgrund
dieser widerspriichlichen Ergebnisse vermuteten Howard und Wessely,
dass eine Rulckversicherung mittels eines negativen Tests im Besonderen
bei Patienten mit Angststérungen oder Depressionen nicht gelingt, bei
Patienten ohne zuséatzliche psychische Begleiterkrankungen madglicher-
weise doch, und dass andere MalRnahmen wie Information und Schulung
ahnlich Effekte zeigen konnten.(17) Zum jetzigen Zeitpunkt kénnen wir
daher nicht empfehlen, weiterfihrende Tests durchzufihren in der
speziellen Absicht, den Patienten durch negative Testergebnisse zu
beruhigen bzw. ihm Angst zu nehmen. Eine aktuelle Interventionsstudie
zeigte jedoch, dass Angst reduziert wird, wenn Patienten schon friihzeitig
— zum Zeitpunkt der Indikationsstellung — auf die Moglichkeit negativer
Testergebnisse hingewiesen werden.(24)

In uneindeutigen Situationen ist das abwartende Offenhalten eine von
Hauséarzten oft gewahlte Vorgehensweise.(25) Auch wenn weitere Unter-
suchungen geplant sind, bleibt die Diagnose zunéachst offen. Fir den
Patienten kann diese Unsicherheit belastend sein. Sinnvolle Strategien im
Umgang mit Unsicherheit beinhalten neben positiven Erlduterungen zu
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Entstehung und mdglichen Ursachen der Beschwerden auch Hinweise flr
den Umgang mit den Beschwerden im Alltag.(16) Hierzu gehért zumindest
ein ,Sicherheitsnetz” mit Verhaltensweisen und Kontaktdaten fir den Fall,
dass sich ein bedrohlicher Verlauf abzeichnet bzw. die Symptome sich in
einer flr den Patienten besorgniserregenden Weise verandern. Arnold et
al. zeigten in einer Interventionsstudie, dass Patienten mit unklaren
Brustschmerzen hinsichtlich der Ergebnisparameter Angst und Depression
profitierten, wenn sie im Verlauf der initialen Konsultation neben miind-
lichen auch schriftliche Informationen zu folgenden Themen erhielten:
Erlauterungen zu Ursachen; Testergebnisse, falls vorhanden; Empfehlun-
gen zu Verhaltensweisen im Alltag, Kontaktdaten flir Rlckfragen oder
bedrohliche Situationen.(26)

3.2 Unmittelbar bedrohliche
Situationen bei Patienten
mit Brustschmerz

3.2.1 Empfehlungen

D.1 Bei jedem Patienten, der sich personlich oder telefonisch mit dem Be-
ratungsanlass ,Brustschmerz” an die Hausarztpraxis wendet, muss sofort
die Dringlichkeit durch den Arzt oder eine medizinische Fachangestellte
(MFA) eingeschétzt werden. Vereinbaren Sie eine standardisierte Prozedur
zur Einschétzung der Dringlichkeit, in der die Rollen und Entscheidungs-
kompetenzen von MFA und Arzt eindeutig geklart sind. (B, DIV)

D.2 Liegen folgende Kriterien vor, stufen Sie die Situation als lebens-
bedrohlich oder instabil ein: (A, DIV)

e Zeichen des akuten Kreislaufversagens

e Bewusstseinseintriibung und/oder Verwirrtheit

¢ (unmittelbar vorangegangene) Synkope oder Kollaps
e Patient ist kaltschweilBig

e Patient hat aktuell Dyspnoe in Ruhe

e Ausgepragte Angst des Patienten
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D.3 Leiten Sie im Fall einer unmittelbar bedrohlichen oder instabilen
Situation folgende Schritte ein:

e Lebensrettende SofortmaBnahmen und symptomatische
Therapie (A, TIV)

o Uberwachung entsprechend den vorhandenen Méglichkeiten (A,
DIV)

e Alarmierung des Rettungsdienstes/ Organisation der stationédren
Einweisung (A, TIV)

e  Wenn maéglich Ruhe-EKG (B, DII)

o Weitere spezielle diagnostische MalRnahmen erfolgen gegeniiber
den oben genannten MaBnahmen mit nachrangiger Prioritat (B,
DIV)

3.2.2 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

Unter den unterschiedlichen Ursachen des Brustschmerzes kdnnen
verschiedene mit einem unmittelbar lebensbedrohlichen Zustand einher-
gehen. Hierzu gehoéren das Akute Koronarsyndrom (ACS), die fulminante
Lungenembolie, die Aortendissektion, der Spannungspneumothorax und
die Osophagusruptur.

Eine sofortige Einschatzung der Dringlichkeit soll gewaéhrleisten, dass
Patienten mit bedrohlichen Brustschmerzen, die die Praxis aufsuchen, eine
bevorzugte diagnostische Abklarung und Therapie erhalten. Bei telefo-
nischem Kontakt muss entschieden werden, ob ein sofortiger Hausbesuch
notig ist und/oder direkt ein Notarzt verstandigt wird. Wahrend die beiden
letzten Fragen in der Regel von einem Arzt entschieden werden, wird die
Einschatzung, ob in der Praxis ein sofortiger Arztkontakt (persénlich oder
telefonisch) notwendig ist, haufig von den medizinischen Fachangestellten
getroffen. MalRgeblich ist, dass es eine fest vereinbarte Prozedur gibt, in
der folgende Punke geklart sind: Welche Informationen soll die MFA
erfragen, welche Handlungsalternativen stehen ihr zur Verfligung, und
nach welchen Kriterien soll sie sich entscheiden? Ein Beispiel fiir eine
solche standardisierte Vorgehensweise finden Sie im Anhang (siehe Seite
112).
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Liegt eine instabile oder unmittelbar lebensbedrohliche Situation vor,
besteht das vorrangige Ziel zu diesem Zeitpunkt meist nicht in einer
moglichst korrekten Diagnose der verursachenden Krankheit, sondern in
der Uberwachung und Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen, einer
symptomatischen Therapie und der raschen Einweisung in eine geeignete
Klinik. Die in Empfehlung D.2 genannten Kriterien weisen auf eine solche
Situation hin. Ausgepréagte Angst findet sich als Leitsymptom typischer-
weise auch bei Patienten mit einer Panikstorung. Hilfreich flir die
Differenzierung zwischen diesen Patienten und Patienten mit einer lebens-
bedrohlichen somatischen Erkrankung, die eine sofortige stationare Ein-
weisung benotigen, ist die erlebte Anamnese.

Weiterflihrende diagnostische MaRnahmen treten gegenliber den oben
genannten MalBnahmen zunéchst zurick. Falls in der Situation aber
moglich, sollten Sie als erstes ein Ruhe-EKG schreiben. Zwar darf das Er-
gebnis nicht lhre eigentliche Entscheidung (Indikation zur sofortigen
stationdren Einweisung) beeinflussen (siehe hierzu auch Seite 40). Das
Ruhe-EKG hilft hier aber, Patienten mit einem STEMI zu identifizieren.
Diese Information wiederum ist relevant fiir weiterbehandelnde Kolle-
ginnen und Kollegen (Wahl des Krankenhauses, Akut-PCl, Lyse).

Das Praxisteam soll auch auf den seltenen Fall einer notwendigen Re-
animationsbehandlung vorbereitet sein und dem Arzt effektiv assistieren
kénnen. Wahrend der Arzt eine Therapie einleitet, die auf lebens-
erhaltende SofortmalRnahmen, Kreislaufstabilisierung und Sicherung eines
vendsen Zugangs abzielt, soll die Alarmierung geeigneter Rettungsmittel
parallel durch die MFA erfolgen. Bis zum Eintreffen des Rettungsdienstes/
Notarztes sollten Vitalparameter (RR und Puls) tberwacht, und falls
moglich, ein kontinuierliches EKG-Monitoring durchgefiihrt werden.
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3.3

3.3.1

29

KHK als Ursache
des Brustschmerzes

Empfehlungen

K.1 Schéatzen Sie bei jedem Patienten mit Brustschmerz die Wahr-
scheinlichkeit (gering, mittel oder hoch) einer KHK ein.

Wir empfehlen zur Einschédtzung folgende klinischen Kriterien, die fir (+)
oder gegen die KHK (-) sprechen.

Geschlecht und Alter (Mdnner >= 55 J. und Frauen >= 65 J.) (+)
(A; DI)

Bekannte vaskulére Erkrankung (+) (A; DI)
Bekannte Herzinsuffizienz (+) (A; DI)
Bekannter Diabetes mellitus (+) (A; DI)

Beschwerden sind abhéngig von koérperlicher Belastung. (+) (A;
DI)

Keine Druckempfindlichkeit/Schmerz durch Palpation nicht repro-
duzierbar (+)(A; DI)

Der Patient denkt, dass der Schmerz vom Herzen kommt. (+) (A;
DI)

Stechender Schmerz (-) (A; DI)
Husten (-) (A; DI)
Schmerzdauer zwischen 1-60 Minuten (+) (A; DII)

Substernaler Schmerz (+) (A; DII)

Keines der Kriterien besitzt fur sich allein eine ausreichende Aussagekraft.
Grundsatzlich missen mehrere Kriterien in Kombination berticksichtigt
werden. (Erlauterungen siehe 34f)
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Zur konkreten Stratifizierung der Wahrscheinlichkeit empfehlen wir den
speziell fiir den allgemeinarztlichen Versorgungsbereich entwickelten
Marburger Herz-Score. (A, DII)

Ein Score Wert < 2 spricht flir eine geringe Wahrscheinlichkeit der KHK
(< 5%) als Ursache des Brustschmerzes, ein Score-Wert > 2 fir eine
mittlere bis hohe Wahrscheinlichkeit (25-65%). Um den Gegebenheiten
des Einzelfalls gerecht zu werden, sollten Sie die Ergebnisse des Scores
mit lhrer klinischen Einschatzung verknupfen.

Kommen Sie in der Gesamtbewertung zu dem Ergebnis, dass die Wahr-
scheinlichkeit einer KHK als Ursache gering ist, sollten Sie auf eine weitere
Diagnostik in diese Richtung bzw. auf die Anderung einer bestehenden
Therapie verzichten.

K.2 Schétzen Sie bei jedem Patienten mit einer mittleren bis hohen
Wahrscheinlichkeit einer KHK die Wahrscheinlichkeit eines Akuten
Koronarsyndroms (gering, mittel, hoch) ein. Wir empfehlen zur Ein-
schatzung folgende Kriterien, die fiur (+) oder gegen (-) das Akute
Koronarsyndrom sprechen.

¢ neu aufgetretene Beschwerdesymptomatik in Ruhe bzw. mit einer
Beschwerdedauer in Ruhe > 20 Minuten (Ruhe-Angina) (+) (A,
DIV)

e Crescendo Angina mit Verschlechterung einer vorbestehenden
Symptomatik in Hinblick auf Dauer, Intensitat, Haufigkeit und/
oder Schwellenwerte beeinflussender Faktoren (+) (A, DIV)

e neu aufgetretene Beschwerdesymptomatik, wenn diese bereits
bei leichter korperlicher Belastung wie An- und Ausziehen, nor-
malem Gehen oder leichter Hausarbeit auftritt (de novo-Angina)
(+) (A, DIV)

e Der Patient ist nach |hrer Einschatzung anders als sonst.
(+) (A, DI)

e Der Patient ,geféllt” lhnen nicht. (+) (A, DI)
e Patient ist kaltschweil3ig. (+) (A, DI)
e Patient ist blass. (+) (A, DI)

e Der Brustschmerz war nicht der eigentliche Beratungsanlass.
(-) (A, DI)
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Bei einer mittleren oder hohen klinischen Wahrscheinlichkeit eines akuten
Koronarsyndroms betrachten Sie die Situation als instabil und weisen den
Patienten mit der Verdachtsdiagnose ,Akutes Koronarsyndrom” (ACS)
umgehend stationar ein.

Bei einer geringen Wahrscheinlichkeit eines akuten Koronarsyndroms
veranlassen Sie eine weitere Diagnostik in Richtung einer stabilen
Koronaren Herzkrankheit. (Erlauterungen siehe Seite 38f)

K.3 Falls in der Situation irgendméglich, schreiben Sie ein Ruhe-EKG.
(A, DI)

Finden sich im EKG Zeichen eines ST-Strecken-Elevationsinfarkts (STEMI)
bzw. einer akuten Ischédmie (ST-Hebung = 2mm in den prakordialen
Ableitungen bzw. = 1Tmm in den Extremitatenableitungen in mindestens 2
benachbarten Ableitungen, ST-Senkungen = 1mm in mindestens 2
benachbarten Ableitungen, neu aufgetretener Linksschenkelblock, neu
aufgetretene Q-Zacke, T-Negativierung), weisen Sie den Patienten
unabhédngig von anderen Kriterien mit der Verdachtsdiagnose ,ACS”
umgehend stationar ein.

Finden sich im Ruhe-EKG keine Verdnderungen, so kann damit ein ACS
nicht ausgeschlossen werden bzw. darf dies keinen Einfluss auf Ihre
Entscheidungen haben.

Liegt bereits aufgrund der Symptomatik eine hohe Wahrscheinlichkeit
eines ACS vor, darf das Schreiben des Ruhe-EKGs nicht dazu fiihren, dass
eine indizierte dringende Einweisung oder andere vordringliche Mal3-
nahmen (z.B. Legen eines vendsen Zuganges) verzdgert oder unterlassen
werden. (Erlduterungen siehe Seite 40)

K.4 Die Bestimmung eines Troponinschnell- oder vergleichbaren Bio-
markertests ist bei den meisten Patienten nicht sinnvoll. Messen Sie das
Troponin allenfalls bei Patienten ohne ischamische EKG-Veranderungen,
einer klinisch nicht eindeutigen Situation (mittlere Wahrscheinlichkeit
eines ACS) und einer Zeitspanne seit Symptombeginn eindeutig > 12 h.
(A, DI)

Bei einer Zeitspanne seit Symptombeginn < 12h ist die Sensitivitat
(=>Glossar) eines Troponintests zu gering, um mittels eines negativen
Testergebnisses einen Myokardinfarkt auszuschlieBen. Allein bei einer
Symptomdauer eindeutig > 12h kann ein negativer Troponintest einen
Myokardinfarkt mit ausreichender Sicherheit ausschlieBen. Damit kann die
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Bestimmung des Troponins in wenigen ausgewahlten Fallen (keine
ischdamische EKG-Veradnderungen, klinisch nicht eindeutige Situation,
Symptomdauer > 12h) einigen wenigen Patienten eine stationare
Einweisung ersparen. (Erlauterungen siehe Seite 42)

K.5 Bei einer hohen Wahrscheinlichkeit eines ACS und/ oder einer
ischdmischen EKG-Verdnderung fithren Sie folgende Mal3nahmen durch:

e Lagerung mit 30° angehobenem Oberkérper und Legen eines i.v.-
Zugangs (C, TIV)

e Spatestens nach Eintreffen des Rettungswagens kontinuierliches
Monitoring des Herzrhythmus und Gabe von Sauerstoff (2-4 Liter/
Minute), falls Atemnot oder andere Zeichen der Herzinsuffizienz
(C, TIV)

e Gabe von ASS (500mg) i.v. oder oral, falls keine Kontra-
indikationen vorliegen oder der Patient das Medikament nicht
schon einnimmt (A, Tla)

e 2 Hub Nitrolingualspray oder 1 Nitrolingualkapsel zur Symptom-
linderung bei pektanginésen Beschwerden (sofern RR syst. > 100
mmHg) (A, Tlib)

e Bei starken Schmerzen Analgesie mit Morphin 5 mg i.v.; ggf.
wiederholen, bis Schmerzfreiheit eintritt (A, TIV)

o Bei (opiatbedingter) Ubelkeit 10mg Metoclopramid i.v. (z.B.
Paspertin) oder 62mg Dimenhydrinat i.v. (z.B. Vomex A) (A, TIV)

e Gabe von Heparin 5000 IE i.v. (z.B. Liquemin) oder Enoxaparin-Na
1mg/kg KG s.c. (Clexane) (A, Tla)

e Staiondre Einweisung in arztlicher Begleitung, wenn mdéglich, in
eine Klinik mit 24h Katheterbereitschaft (A, Tlib)

e Bei Bradykardie < 45/min 1 Amp. Atropin 0,5mg i.v. (A, TIV)
(Erlduterungen siehe Seite 43)

K.6 Im Falle einer mittleren oder hohen Wahrscheinlichkeit einer KHK
(Score > 2) und einer geringen Wahrscheinlichkeit eines akuten Koronar-
syndroms veranlassen Sie eine ambulante Diagnostik. (A, DI)

Eine generelle Empfehlung flr ein bestimmtes diagnostisches Verfahren
kann nicht gegeben werden. Vielmehr spielt im Einzelfall eine Vielzahl
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anderer Kriterien eine Rolle wie Verfligbarkeit, individuelle Patienten-
merkmale (korperliche Belastungsfahigkeit, Interpretierbarkeit des EKGs,
Kontraindikationen fiir bestimmte Verfahren usw.). (Erlauterungen siehe
Seite 44)

K.7 Empfehlen Sie dem Patienten eine Koronarangiographie nur, wenn
damit ein definierter diagnostischer und/ oder therapeutischer Nutzen zu
erwarten ist. (A, Tla)

Ein moglicher diagnostischer Nutzen liegt vor, wenn die Ursache des
Brustschmerzes mittels nicht-invasiver Diagnostik nicht befriedigend abge-
klart werden konnten.

Ein moglicher therapeutischer Nutzen liegt vor, wenn die aktuellen Be-
schwerden sich konservativ/ medikamentds nicht zufriedenstellend behan-
deln lassen.

Da es keinen belastbaren Nachweis fiir die Verbesserung der Prognose
durch die perkutane Koronarintervention (PCl) gegentber der medikamen-
tosen Therapie gibt, sind folgende Indikationen abzulehnen:

e Kontrollangiographie nach friherer Revaskularisation ohne be-
stehende Symptomatik

e Beschwerden bei bekannter KHK, die sich medikamentds gut
behandeln lassen. (Erlduterungen siehe Seite 50)

K.8 Ist eine KHK bereits bekannt, verzichten Sie auf eine weitere diagnosti-
sche Abklarung,

e wenn die aktuelle Symptomatik mit einer hohen klinischen Wahr-
scheinlichkeit durch die KHK verursacht ist

und

e eine weitere diagnostische Abklarung mit hoher Wahrschein-
lichkeit nicht zu einer therapeutischen Konsequenz fiihrt und/
oder es den Praferenzen des Patienten widerspricht (A, DIV).

Wenn bei einer bestehenden KHK eine Anderung der Symptomatik mit
hoher Wahrscheinlichkeit auf die KHK zurtickzufiihren ist und aufgrund der
bekannten Gesamtsituation eine erneute Diagnostik keinen Einfluss auf
das weitere therapeutische Vorgehen hat, sollte im Einvernehmen mit
dem Patienten keine weitere Diagnostik durchgefihrt werden.
(Erlauterungen siehe Seite 52)
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3.3.2 Brustschmerz und
Koronare Herzkrankheit

Pektanginéser Brustschmerz wird verursacht durch ein Missverhéltnis
zwischen myokardialem Sauerstoffangebot und -verbrauch. Haufigste
Ursache flr ein verandertes Sauerstoffangebot ist die Arteriosklerose der
Koronararterien (KHK) mit relativer Koronarinsuffizienz. In symptom-
evaluierenden Studien aus dem allgemeinérztlichen Setting wird nur
selten zwischen ischadmischen und nicht-ischamischen kardialen Ursachen
getrennt. In den drei Studien, in denen zwischen einer KHK und anderen
kardialen Ursachen und im Weiteren zwischen stabiler KHK und Akutem
Koronarsyndrom differenziert wurde, lag der Anteil der Falle mit einer
stabilen KHK zwischen 10,3-11,1% und der Anteil der Falle mit einem
Akuten Koronarsyndrom zwischen 1,5 und 3,6%.(5;9;27)

3.3.3 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

3.3.3.1 Kriterien zur Einschatzung der klinischen
Wahrscheinlichkeit einer KHK als Ursache
des Brustschmerzes ( zu Empfehlung K.1)

In aktuellen Leitlinien wird empfohlen, die klinische Wahrscheinlichkeit
einer KHK anhand folgender Kriterien zu bestimmen: Sind kardiovaskulare
Risikofaktoren oder Erkrankungen bekannt? Wie lautet die Schmerz-
anamnese inklusive Lokalisation, Austrahlung, Dauer, Haufigkeit, beein-
flussende Faktoren?(28)

Im Rahmen unserer Literaturtibersicht (>Evidenzreport) wurden viele
Studien identifiziert, die Angaben zur Aussagekraft einer Vielzahl unter-
schiedlichster klinischer Variablen aus den Bereichen der Anamnese
(Risikofaktoren, Schmerzcharakteristik, -ausstrahlung, -lokalisation, vege-
tative Symptome) und kérperlichen Untersuchung machen.

Die meisten dieser Studien untersuchten entweder Patienten, die sich mit
akuten Beschwerden und der Fragestellung eines ACS oder eines
Myokardinfarktes im Notfallbereich eines Krankenhauses vorstellten, oder
Patienten mit intermittierenden Beschwerden, die zur weiteren facharzt-
lichen bzw. kardiologischen Diagnostik Uberwiesen worden waren. Die
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Resultate sind nur bedingt auf die hauséarztliche Versorgungsebene Uber-
tragbar. Fasst man die Ergebnisse dieser Studien meta-analytisch
zusammen (>Evidenzreport), so zeigen sich folgende Ergebnisse: Das
Vorliegen oder das Fehlen einzelner kardialer Risikofaktoren andert die
Wahrscheinlichkeit einer KHK als Ursache der aktuellen Schmerzen nur
wenig. Die Werte flr die positive Likelihood Ratio liegen mit Ausnahme
des Diabetes mellitus zwischen 1 und 2, die flr die negativen Likelihood
Ratios zwischen 0,5 und 1. Besonders gering ist die Aussagekraft kardialer
Risikofaktoren bezliglich einer akuten Ischamie. Eine &hnliche geringe
Aussagekraft findet sich flir die retrosternale Schmerzlokalisation und die
Besserung der Beschwerden auf Nitrogabe. Aussagekréftiger ist das Vor-
liegen einer bekannten KHK, der Zustand nach Myokardinfarkt, der Abhan-
gigkeit der Beschwerden von Belastung bzw. die Beschreibung der
Schmerzcharakteristik als typische Angina pectoris (retrosternaler
Schmerz oder Druck eventuell mit Ausstrahlung, ausgel6st durch kérper-
liche Belastung und Besserung durch Ruhe oder die Gabe von Nitro).
Liegen diese Merkmale vor, erhéht sich die Wahrscheinlichkeit, dass die
aktuellen Beschwerden durch eine KHK verursacht sind. Liegen dagegen
keine kardialen Risikofaktoren vor oder handelt es sich um unspezifischen
oder atemabhéngigen Brustschmerz, so macht dies die KHK als Ursache
unwahrscheinlicher.

Aktuell liegen zwei Studien vor, die die diagnostische Aussagekraft von
Zeichen und Symptomen bei Patienten mit Brustschmerzen untersuchten
und deren Ergebnisse relevant fiir die hausarztliche Versorgungssituation
in Deutschland sind.

Bosner et al. untersuchten in einer Kohorte mit 1249 konsekutiven Pa-
tienten mit Brustschmerzen, die in Deutschland einen Hausarzt aufsuch-
ten, die diagnostische Aussagekraft einzelner Zeichen und Symptome.(29)
Nach Ausschluss der Patienten mit einer traumatischen Ursache lag die
Pravalenz der KHK (= Vortestwahrscheinlichkeit (= Glossar)) bei 14,9%.
Gencer et al. untersuchten dieselbe Fragestellung in einer vergleichbaren
Schweizer Kohorte (n=672).(30) Hier lag die Pravalenz der KHK bei 12,6%.
Tabelle 4 nennt die Zeichen und Symptome, die sich in den beiden
Studien in multivariaten Analysen als unabhangige diagnostische Kriterien
erwiesen. (siehe auch >Evidenzreport)
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Tabelle 4: Variablen (Anamnese und Untersuchungsbefund) mit signifi-
kanter diagnostischer Aussagekraft fir eine KHK bei Brust-
schmerzpatienten in der allgemeinmedizinischen Versorgung

Marburger Studie

Lausanner Studie

Geschlecht und Alter (Méanner =
55 J. und Frauen = 65 J.)

Geschlecht und Alter (Méanner
> 55 J. und Frauen = 65 J.)

Bekannte vaskulare Erkrankung

Bekannte kardiovaskulare
Erkrankung

Bekannte Herzinsuffizienz

Schmerzdauer zwischen
1-60 Minuten

Bekannter Diabetes mellitus

Substernaler Schmerz

Zunahme der Beschwerden
bei Belastung

Zunahme der Beschwerden
bei Belastung

Keine Druckempfindlichkeit/
Schmerz durch Palpation nicht
reproduzierbar

Keine Druckempfindlichkeit/
Schmerz durch Palpation nicht
reproduzierbar

Der Patient vermutet, dass der
Schmerz vom Herzen kommt*

Kein stechender Schmerz

Kein Husten

* Diese Variable zeichnet sich zwar durch eine niedrige Spezifitat, daftir aber durch

eine hohe Sensitivitat aus.

3.3.3.2

Stratifizierung der Wahrscheinlichkeit

mit dem Marburger Herz-Score

Bosner et al. leiteten aus der deutschen Stichprobe einen Score ab.(31)

Der Score berlcksichtigt funf Kriterien, wobei jedes Kriterium mit einem

Punkt bewertet wird (Tabelle 5).
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Tabelle 5:  Marburger Herz-Score — Kriterien und Bewertung

Kriterium Punktzahl
Geschlecht und Alter (Manner = 55 J. und Frauen = 65 J.) 1
Bekannte vaskulare Erkrankung 1
Beschwerden sind belastungsabhéngig 1
Schmerzen sind durch Palpation nicht reproduzierbar 1
Der Patient vermutet, dass der Schmerz vom Herzen 1
kommt

Fiir den Score werden die Punkte summiert.

0-2 Punkte: niedrige Wahrscheinlichkeit einer KHK
3 Punkte: mittlere Wahrscheinlichkeit einer KHK
4-5 Punkte: hohe Wahrscheinlichkeit einer KHK

Der Score wurde in der oben genannten Schweizer Stichprobe mit n=672
Patienten validiert. Die Pravalenz der KHK lag bei den Patienten in der
niedrigen Risikokategorie unter 2,5%. Damit schliel3t ein Punktwert von
< 2 eine KHK mit ausreichender Wahrscheinlichkeit aus.

In der untersuchten Stichprobe waren dies 72% aller Patienten mit
Brustschmerzen. Die Wahrscheinlichkeit einer KHK in der mittleren und
hohen Risikokategorie betrug 25 bzw. 65%. Dies bedeutet, dass sich bei
den Patienten in der mittleren Risikokategorie der Verdacht der KHK nur
bei jedem vierten Patienten und in der Gruppe mit dem hohen Risiko bei
zwei von drei Patienten bestatigen lie (s. Tabelle 6). (siehe auch
—>Evidenzreport)
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Tabelle 6: KHK-Prdvalenzen (Nachtestwahrscheinlichkeiten (= Glossar))
fiir verschiedene Risikogruppen des Marburger Herz-Score

KHK-Risiko Score-Wert KHK-Pravalenz LR (= Glossar)
Niedrig 0-2 < 2,5% 0,16

Mittel 3 25% 2,2

Hoch 4-5 65% 13,0

Die Vortestwahrscheinlichkeit (- Glossar) fur KHK betrug 12,6% in dieser
Studienpopulation.(31)

3.3.3.3 Kiriterien zur Einschatzung der klinischen
Wahrscheinlichkeit ACS versus stabile KHK
(zu Empfehlung K.2)

Die klinische Arbeitsdiagnose ,Akutes Koronarsyndrom” (ACS) fasst drei
Gruppen zusammen: Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt (STEMI),
Patienten mit einem non-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) und Patienten mit
einer instabilen Angina pectoris. Neben mdglichen EKG-Veréanderungen,
die haufig fehlen, und Verdnderungen der Biomarker, die erst im Verlauf
aussagekréftig sind, ist entscheidend fir die Verdachtsdiagnose das
klinische Bild einer instabilen Beschwerdesymptomatik. Die Leitlinien der
Européaischen Gesellschaft zu Diagnose und Behandlung des Akuten
Koronarsyndroms ohne ST-Hebung nennen folgende klinischen Kriterien:

e neu aufgetretene Beschwerdesymptomatik in Ruhe bzw. als
Beschwerdedauer in Ruhe > 20 Minuten,

e Crescendo Angina mit Veranderung/ Verschlechterung einer
vorbestehenden Symptomatik in Hinblick auf Dauer, Intensitét,
Haufigkeit oder Schwellenwerte beeinflussender Faktoren und
einem CCS-Stadium = llI,

e neu aufgetretene Beschwerdesymptomatik mit CCS-Stadium = Il
oder

e  Post-Infarkt Angina.(32)
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Tabelle 7: Klassifikation der Canadian Cardiovascular Society (CCS) fiir
die stabile Angina pectoris

Stadium Beschwerden

Keine Angina pectoris unter Alltagsbelastungen
wie Laufen oder Treppensteigen, jedoch bei
sehr hohen oder langeren Anstrengungen wie
Schneerdumen oder Dauerlauf

CCS|

Angina pectoris bei starkeren Anstrengungen
Ccsi wie schnelles Treppensteigen, Bergaufgehen
oder bei psychischen Belastungen

Angina pectoris bei leichter kdrperlicher
ccs 1 Belastung wie An- und Ausziehen, normalem
Gehen oder leichter Hausarbeit

Angina pectoris nach wenigen Schritten oder

ces v bereits in Ruhe

In der Studie von Bosner et al. konnten die in Tabelle 8 genannten
Kriterien zwischen einem ACS und einer stabilen KHK differenzieren.(29)
(siehe auch >Evidenzreport)

Van der Does et al. zeigten, dass auf der primararztlichen Versor-
gungsebene folgende Zeichen in nicht selektierten Patienten flir einen
akuten Myokardinfarkt sprechen: auskultatorisch feuchte Rasselgerdusche
(LR+: 13,6), Hypotonie (LR+: 20,2), Bradykardie (LR+: 13,0) bzw.
Tachykardie (LR+: 20,5).(33) Fehlen diese Zeichen, hat dies jedoch keine
besondere Aussagekraft.
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Tabelle 8: Kriterien, die bei Patienten mit mittlerer und hoher Wahr-
scheinlichkeit einer KHK fiir ein ACS sprechen

Kriterien LR (= Glossar)
Brustschmerz ist Beratungsanlass 0,1 (LR-)*
Patient ist anders als sonst 4,0 (LR+)
Patient geféllt mir nicht 4,6 (LR+)
Patient ist kaltschweil3ig 21 (LR+)
Patient ist blass 3,5 (LR+)
Patient ist aufféllig ruhig 24,4 (LR+)

* In diesem Fall ist die negative Likelihood Ratio genannt, d.h. wenn der Brust-
schmerz nicht Beratungsanlass war, spricht dies gegen das Akute Koronar-
syndrom.

3.3.3.4 Ruhe-EKG (zu Empfehlung K.3)

Der potentielle Nutzen des Ruhe-EKGs in der Evaluation des Patienten mit
Brustschmerz liegt zunachst darin, Patienten mit einem Akuten Koronar-
syndrom zu erkennen. Zusatzlich liefert es Informationen (Herzrhythmus,
Zeichen eines alten Infarktes, Zeichen der Linksherzhypertrophie, Veran-
derungen der ST-Strecke), die im weiteren diagnostischen Verlauf nitzlich
bzw. notwendig sind (z.B. Indikation und Beurteilung des Belastungs-
EKGs). Das Ruhe-EKG besitzt keinerlei Aussagekraft hinsichtlich der Frage,
ob eine stabile KHK vorliegt.
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Tabelle 9 zeigt die Ergebnisse unserer Literaturiibersicht (>Evidenzreport)
zur diagnostischen Aussagekraft des Ruhe-EKGs hinsichtlich eines akuten
Myokardinfarkts (AMI) und eines ACS.

Die Studien wurden zur U(berwiegenden Mehrzahl in den Notfall-
ambulanzen vor allem gréRerer Krankenhduser durchgefiihrt. Als Re-
ferenzstandard diente meist eine Kombination aus typischer Symptomatik,
EKG-Verédnderungen und Biomarker-Verlauf. Die Ergebnisse sind sehr
heterogen und nicht immer konsistent. Fiir die EKG-Verédnderungen (ST-
Hebung, ST-Senkungen, neu aufgetretene Q-Zacke, T-Negativierung)
findet sich eine moderate bis hohe Spezifitdt bei einer teilweise extrem
niedrigen Sensitivitat. Insgesamt ist damit die diskriminatorische Fahigkeit
der meisten EKG-Verdnderungen mit Ausnahme der ST-Hebung nur
gering bis moderat. Allein wenn in Studien nicht einzelne, sondern ganz
allgemeine EKG-Verdnderungen im Sinne einer Ischdmie oder eines
Infarktes betrachtet wurden, findet sich eine hohere Sensitivitat und damit
auch hohere diskriminatorische Fahigkeit. Liegt eine entsprechende EKG-
Veranderung vor, so rechtfertigt dies aufgrund der hohen Spezifitat eine
sofortige stationdre Einweisung mit Verdacht auf ein akutes Koronar-
syndrom mit einer vollig ausreichenden Sicherheit. Umgekehrt kann ein
ACS aufgrund eines unauffalligen EKGs nicht mit ausreichender Wahr-
scheinlichkeit ausgeschlossen werden. In solchen Fallen muss allein die
klinische Wahrscheinlichkeit den Ausschlag fiir die Entscheidung einer
sofortigen stationaren Einweisung geben. (siehe auch >Evidenzreport)
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Tabelle 9: Diagnostische Aussagekraft des Ruhe-EKGs in der Diagnose
des Myokardinfarktes (AMI)/ Akuten Koronarsyndroms (ACS)

sprechen (nicht
spezifiziert)

Sen (%)* Spez (%)* | LR+* LR-*
Indextest
(>Glossar) | (>Glossar) | (>Glossar) | (= Glossar)
AMI 50 97 14,0 0,5
ST-Hebung
ACS 27 93 3,8 0,8
AMI 32 89 3,1 0,8
ST-Senkung
ACS 33 89 3,1 0,8
AMI 22 87 1,7 0,9
T-Negativierung
ACS 52 74 2,0 0,6
AMI 22 97 6,8 0,8
Q-Zacken
ACS 28 90 2,8 0,8
EKG-Verande-
rungen, die flr
einen Infarkt AMI 63 98 31,7 04

* eigene Berechnungen (> Evidenzreport)

3.3.3.5 Troponin (zu Empfehlung K.4)

Etablierte biochemische Marker in der Diagnose des akuten Myokard-
infarkts sind die Kreatinkinase (CK) und ihr kardiospezifisches Isoenzym
(CK-MB), die kardialen Troponine (Troponin | und Troponin T) sowie das
Myoglobin. Sie unterscheiden sich hinsichtlich der Spezifitat flr kardiale
Nekrosen und des zeitlichen Verlaufs der Nachweisbarkeit im Blutserum.
Die Troponine sind besonders kardiospezifisch und stellen aktuell den
Goldstandard in der Diagnose des Myokardinfarkts dar. Weiterentwick-
lungen der Troponintests erméglichen die Erkennung immer niedrigerer
Serumkonzentrationen und flhren zu einer Verbesserung vor allem der
Sensitivitat (=>Glossar). Die Bestimmung der Troponine hat sich in der
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diagnostischen und prognostischen Einschatzung akuter Koronar-
syndrome flr den stationdren Bereich fest etabliert. Flr die hausarztliche
Versorgungsebene stehen verschiedene qualitative und quantitative Tests
als ,Point-of-Care”-Verfahren zur Verfligung, die eine Bestimmung ver-
schiedener Biomarker, zum Teil auch in Kombination, erlauben.

Sowohl éaltere Metaanalysen (34;35) zur diagnostischen Aussagekraft
verschiedener Biomarker als auch Priméarstudien zur diagnostischen Aus-
sagekraft verschiedener Point-of-Care-Verfahren aus dem praklinischen
Setting/ Notfallbereich (36-56) zeigen, dass in den ersten Stunden einer
Brustschmerz-Episode durch einen negativen Testwert ein Myokard-
Schaden nicht ausgeschlossen werden kann, d.h. die Sensitivitat in den
ersten 6-8 Stunden erwies sich in den meisten Studien als zu gering
(=Evidenzreport). Erst nach zwolf Stunden kann ein fehlender Troponin-
Anstieg flr den Ausschluss eines Myokardinfarktes verwertet werden.

Aus diesem Grund wird die regelméaRige Durchfihrung eines qualitativen
Troponintests oder anderer Biomarkertests zum Ausschluss eines akuten
Myokardinfarktes in der hausérztlichen Praxis nicht empfohlen. Allein bei
einer Zeitspanne seit Beginn der Symptomatik von eindeutig > 12 h ist in
klinisch nicht eindeutigen Fallen (mittlere klinische Wahrscheinlichkeit
eines ACS) und bei unauffalligem EKG ein Troponintest zum Ausschluss
eines Myokardinfarktes geeignet. (siehe auch 2> Evidenzreport)

3.3.3.6 SofortmaRRnahmen bei hoher klinischer
Wahrscheinlichkeit eines ACS und/ oder
STEMI-/ Ischamiezeichen im Ruhe-EKG
(zu Empfehlung K.5)

Die Informationen zu SofortmalBnahmen bei Verdacht auf ein ACS
entstammen verschiedenen S3 Leitlinien (2>Evidenzreport). Keine der
genannten Leitlinien ist fUr einen primararztlichen Kontext geschrieben,
jedoch wird teilweise auf die Erstversorgung durch den Hausarzt bzw. das
Rettungsdienstpersonal eingegangen.

Nach der Benachrichtigung des Notarztes und Rettungsdienstes sollte
unter laufender Kontrolle der Vitalparameter ein i.v.-Zugang gelegt
werden. Da Kammerflimmern und pulslose ventrikuldre Tachykardien bei
ACS-Patienten eine mogliche Komplikation darstellen und die rasche
Defibrillation und Kardioversion lebensrettend sein kénnen, sollte bei
Patienten mit V.a. ACS, falls verfligbar, ein kontinuierliches Monitoring des
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Herzrhythmus durchgefiihrt werden.(57) Sauerstoff sollte nur Patienten
mit Atemnot oder anderen Zeichen der Herzinsuffizienz gegeben werden.
Es gibt keine schlissige Evidenz, dass die routineméafige Gabe von
Sauerstoff fur alle Patienten mit ACS das klinische Outcome verbessert
oder die Grol3e des Infarktareals reduziert.(57-60)

Zu den medikamentdsen Sofortmassnahmen zéhlen die Gabe von ASS,
oralen Nitraten und Heparin bzw. Enoxaparin-Na. Im Vergleich zu Placebo
halbiert Aspirin die Rate vaskularer Ereignisse (kardiovaskuladr bedingter
Tod, Myokardinfarkt und Schlaganfall) bei Patienten mit instabiler Angina
und reduziert die Rate um ein Drittel bei Patienten mit akutem
Myokardinfarkt (ARR 5,3%, RRR 46%).(32;57;59)

Weitere MalBnahmen umfassen die Analgesie mit Morphin und die Gabe
von Metoclopramid oder Dimenhydrinat bei (opiatbedingter) Ubelkeit bzw.
von Atropin bei Vorliegen einer Bradykardie. Bezlglich der Gabe von Beta-
blockern zeigen verschiedene RCTs nur einen grenzwertigen bis geringen
Benefit. Obwohl die Gabe von Betablockern in Leitlinien flir den Bereich
der Notfallambulanz empfohlen wird, sollte eine Verabreichung im primar-
arztlichen Bereich zurlickhaltend erfolgen.(57;59) (siehe auch >Evidenz-
report)

3.3.3.7 Nicht-invasive Verfahren zum Nachweis
der Koronaren Herzkrankheit (zu Empfeh-
lung K.6)

Abhéangig von den regionalen Gegebenheiten kann der Hausarzt Patienten
mit einer mittleren bis hohen Wahrscheinlichkeit einer KHK zur weiteren
ambulanten Diagnostik an einen Kardiologen Uberweisen, oder er koor-
diniert selbst die weitere ambulante Diagnostik bzw. fuhrt Teile davon
(Belastungs-EKG) selbst durch. Er nimmt hier sowohl eine beratende
Funktion wahr, indem er den Patienten Uber verschiedene Alternativen,
deren Unterschiede und Aussagekraft bereits im Vorfeld einer Uber-
weisung aufklart, und er nimmt eine steuernde Funktion wahr, wenn er
ausgehend von den Gegebenheiten des Einzelfalls ein bestimmtes Ver-
fahren wahlt und zu der entsprechenden Fachdisziplin tiberweist.

Zwei unterschiedliche Ansatze zum Nachweis der KHK mittels nicht-
invasiver Verfahren sind:
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Funktionelle Verfahren

Vor allem etablierte Verfahren wie das Belastungs-EKG, das
Stressecho oder die Myokardszintigraphie, aber auch das Stress-
MRT (Dobutamin-Stress-MRT sowie Myokard-Perfusions-MRT),
weisen die elektrophysiologischen (EKG-Veradnderung), hadmo-
dynamischen (Perfusionsstérung) oder metabolischen (Wand-
bewegungsstdérung) Folgen einer belastungsinduzierten lokalen
Myokardischdmie mit myokardialem Sauerstoffmangel nach.
(61;62)

Voraussetzung flr einen positiven Befund ist das Vorhandensein
einer bzw. mehrerer klinisch relevanter Koronarstenosen.

Morphologische Verfahren

Neuere Verfahren dienen entweder tber den Nachweis und die
Quantifizierung des Koronarkalks (Mehrschicht-Spiral-CT) oder
durch die nicht-invasive Koronarangiographie (Mehrschicht-Spiral
CT) dem Nachweis der Koronarsklerose. Bei diesen Verfahren ist
der Nachweis subklinischer Gefal3veranderungen mdoglich, die
noch keine funktionellen Auswirkungen haben.(61)

Beide Ansatze liefern grundsatzlich unterschiedliche Informationen, die
sich erganzen koénnen (62). Als etablierte Verfahren bzw. zur Regel-
versorgung gehdrend werden in der Nationalen Versorgungsleitlinie KHK
benannt:

Belastungs-EKG;

Stress-Echokardiographie mit koérperlicher oder pharmakologi-
scher Belastung (Dobutamin);

Myokardszintigraphie (alle gangigen Tracer) mit kérperlicher oder
pharmakologischer Belastung (Adenosin, Dipyridamol oder Do-
butamin);

Dobutamin-Stress-Magnetresonanztomografie (DSMR);

Myokard-Perfusions-MRT mit pharmakologischer Belastung (Di-
pyridamol oder Adenosin).(63)

Tabelle 10 nennt die absoluten und relativen Kontraindikationen des
Belastungs-EKGs. Einzige Belastungsform ist die koérperliche Belastung via
Fahrrad-, Laufband- oder Kletterstufenergometer mit standardisierten Be-
lastungsprofilen. Die Interpretation beinhaltet Kriterien der Leistungs-
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kapazitat, klinische und hdamodynamische GréRBen und elektrographische
Veréanderungen.(64) Als Standardkriterium zum Nachweis einer be-
lastungsinduzierten Ischamie unter Ausbelastung gelten belastungs-
induzierte ST-Streckenveranderungen (horizontale oder deszendierende
ST-Senkung = Tmm bzw. die ST-Hebung = 1Tmm ohne vorbestehende Q-
Zacke gemessen 60-80 msec hinter dem J-Punkt) wéahrend der Belastung
oder in der Erholungsphase. Als notwendige Voraussetzung fir eine
Interpretation gilt die ausreichende korperliche Ausbelastung (bis 85% der
altersentsprechenden maximalen Herzfrequenz oder Symptomlimitation).
Weitere klinische Hinweise auf eine Ischdmie sind belastungsinduzierter
Brustschmerz oder Dyspnoe, reduzierte Leistungskapazitat, verzogerter
Herzfrequenzanstieg, unzureichender systolischer Blutdruckanstieg bzw.
Hypotonie und belastungsinduzierte Rhythmusstérungen.(64) Mogliche
schwerwiegende Komplikationen sind Infarkte, Rhythmusstérungen und
Todesfalle. Stuart nennt in einer alteren Studie 3,5 Infarkte, 4,8 ernste
Rhythmusstérungen und 0,5 Todesfalle pro 10.000 Untersuchungen.(65)
Myers et al. fanden in einer neueren Studie 1,2 unerwiinschte Ereignisse
(Infarkte, Ventrikuldre Tachykardien, kein Todesfall) pro 10.000 Unter-
suchungen.(66)

Wird allein die belastungsinduzierte ST-Streckenverédnderung als Kriterium
der Beurteilung gewahlt, findet sich fir das Belastungs-EKG eine nur
moderate diagnostische Aussagekraft. Wurden nur Studien berlcksichtigt,
die ausschlieB3lich Patienten mit Brustschmerzen einschlossen, zeigte eine
Metaanalyse (34 Studien) eine LR+ von 3,1 und eine LR- von 0,4.(67)
Wurden nur Studien berlcksichtigt, bei denen der Referenzstandard
(Koronarangiographie) unabhéngig vom Ergebnis des Belastungs-EKGs
durchgefiihrt wurde (3 Studien, ca. 1000 Patienten), so zeigte sich eine
Sensitivitdat (=>Glossar) von 50% und eine Spezifitdt (> Glossar) von
90%.(64) Dies entspricht einer LR+ (>Glossar) von 5,0 und einer LR-
(=>Glossar) von 0,6. Es gibt Hinweise, dass Scores, die zusatzliche
Kriterien (Leistungskapazitdt, maximale Herzfrequenz, maximaler systoli-
scher Blutdruck, belastungsinduzierter Brustschmerz) beriicksichtigen, die
diagnostische Aussagekraft verbessern.(68;69) Die Ergebnisse sind jedoch
nicht konsistent.

Zwei Metaanalysen zeigten eine generell geringere diagnostische
Aussagekraft bei Frauen.(67;70) Die Sensitivitdt war erhoéht bei Patienten
mit einer 3-GefalRerkrankung, Spezifitdt und Sensitivitdt waren reduziert
bei Patienten unter Digitalismedikation und/ oder Linksherzhypertrophie.
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Die Spezifitdt war deutlich reduziert bei Patienten mit vorbestehender ST-
Senkung im Ruhe-EKG. Tabelle 11 zeigt die Nachtestwahrscheinlichkeit
(=>Glossar) in Abhangigkeit von verschiedenen Vortestwahrschein-
lichkeiten (= Glossar). Bereits ab einer Vortestwahrscheinlichkeit > 20% ist
ein negativer Befund im Sinne einer fehlenden belastungsinduzierten ST-
Streckenveréanderung nicht ausreichend zum sicheren Ausschluss einer
KHK. Werden zusatzliche Parameter wie belastungsinduzierter Brust-
schmerz oder Dyspnoe wahrend der Untersuchung, reduzierte Leistungs-
kapazitat, verzogerter Herzfrequenzanstieg, unzureichender systolischer
Blutdruckanstieg bzw. Hypotonie berlcksichtigt, erhoht dies die Sensi-
tivitdt. Umgekehrt ergibt sich erst ab einer Vortestwahrscheinlichkeit ab
50% im Fall eines positiven Befundes eine aussagekraftige Nachtestwahr-
scheinlichkeit (> Glossar). (siehe auch >Evidenzreport)

Das Belastungs-EKG wird als erste diagnostische MaRnahme zum
Ischdmienachweis empfohlen. Weiterfilhrende diagnostische MaBnahmen
erfolgen erst im zweiten Schritt, falls die Ergometrie keine validen Aus-
sagen machen kann oder nicht anwendbar ist.(63)
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Tabelle 10: Belastungs-EKG
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Belastungs-EKG/ Ergometrie

Verfahrens-
beschreibung

o

belastungsinduzierte EKG-Verédnderung/
Symptomatik

dynamische Belastung mittels Fahrrad-
oder Laufband-Ergometer

Kontraindikationen
(64)

Absolute Kontraindikationen:

Relative

V.a. Akutes Koronarsyndrom
symptomatische Herzrhythmusstérungen
symptomatische, schwere Aortenstenose
symptomatische Herzinsuffizienz

akute Myo- oder Perikarditis
Kontraindikationen:

moderate Klappenstenose
Elektrolytveranderungen

schwere arterielle Hypertonie

Tachy- oder Bradyarrhythmie

hypertrophe Kardiomyopathie oder andere
Formen der Obstruktion der Ausflussbahn

Diagnostische

LR+ (= Glossar) 3,1

Aussagekraft LR- (>Glossar) 0,4
(64,67)
e flachendeckende Verfugbarkeit
e geringer technischer Aufwand
Vorteile e  keine Strahlenexposition

zusatzlich zu diagnostischen auch
prognostische Daten

Nachteile (67;70)

keine Aussagekraft:

o unzureichende koérperliche Belast-
barkeit (< 85% der alterskorrigier-
ten maximalen Herzfrequenz)

o WPW-Syndrom
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o Schrittmacher-Stimulation
(VVI/DDD)

o ST-Streckensenkung in Ruhe
> Tmm

o Linksschenkelblock
reduzierte Aussagekraft:

o Frauen

o Digitalis, Nitrate, 3-Blocker

o Linksherzhypertrophie

o ST-Streckensenkung in Ruhe
< 1mm

keine topografische Lokalisation des
Ischamieareals

Bewegungsartefakte

Komplikationen
(66)

1,2 unerwiinschte Ereignisse
(Infarkte, ventrikulare Tachykardien)/
10000 Untersuchungen

Tabelle 11: Nachtestwahrscheinlichkeit des Belastungs-EKGs (belastungs-
induzierte ST-Streckenverdnderung) in Abhangigkeit von ver-
schiedenen Vortestwahrscheinlichkeiten

Vortestwahrscheinlichkeit

Nachtestwahrscheinlichkeit*

(-=>Glossar) (> Glossar)
Positives Negatives
Testergebnis Testergebnis
20% 44% 9%
50% 76% 28%
75% 90% 53%

* ausgehend von einer LR+ (=>Glossar) von 3,09 und einer LR- von 0,38 (67)
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Auf Grundlage der Daten aus unterschiedlichen Metaanalysen zur diagno-
stischen Aussagekraft der verschiedenen nicht-invasiven, bildgebenden
Verfahren (71-78) lasst sich aktuell keine Empfehlung zur Anwendung
eines bestimmten Verfahrens geben. (2 Evidenzreport) Vielmehr spielt im
Einzelfall eine Vielzahl anderer Kriterien eine Rolle wie Verfligbarkeit,
individuelle Patientenmerkmale (korperliche Belastungsfahigkeit,
Interpretierbarkeit des EKGs, Kontraindikationen fiir bestimmte Verfahren
Uusw.).

Tabelle 12 bis 14 zeigen eine Ubersicht tber die Verfahren und ihre
Merkmale. Fur weitere Details und differenzierte Empfehlungen verweisen
wir auf die Nationale Versorgungsileitlinie KHK.(63)

Neben den etablierten und zur Regelleistung gehoérenden Verfahren des
Belastungs-EKG, der Echokardiographie sowie der Nuklearmedizinischen
Verfahren sind die MRT-Verfahren sowie die Darstellung der Koronar-
arterien mit Hilfe der Mehrschicht-Spiral-CT mogliche, im Einzelfall zu
erwagende Alternativen. (siehe auch >Evidenzreport)

3.3.3.8 Koronarangiographie (zu Empfehlung K.7)

Die Koronarangiografie (KA) stellt gegenwartig nach allgemeinem
Konsens die beste Methode zur Darstellung morphologischer Veran-
derungen der Koronararterien und zur Diagnostik von Normvarianten des
koronaren Verteilungstyps dar. Zudem ist durch die Messung der
fraktionellen Flussreserve nun auch eine Beurteilung der funktionellen
Relevanz einer Koronarstenose moglich.(79) Sie bietet zudem die Mog-
lichkeit, relevante Stenosen im Rahmen desselben Eingriffs zu behandeln
(Ballondilatation und Platzierung eines intraluminalen Stents). In Deutsch-
land ist die Verflugbarkeit der KA sehr hoch (761 Linksherzkatheterplatze
und 832.420 Linksherzkatheteruntersuchungen im Jahr 2007.(80)

Die Aussagekraft der KA ist jedoch in wichtigen Punkten eingeschrankt:

1. Sie erlaubt nur die Feststellung und Lokalisation endoluminaler
Veranderungen. Arteriosklerotische Verdnderungen ohne wesent-
liche Beeintrachtigung des GefaBquerschnitts (friihe Stadien der
Atherosklerose, insbesondere instabile Plaques, s.u.) werden
nicht (oder nicht vollstandig) erfasst. Deshalb signalisieren auch
schon geringe Veradnderungen das Vorliegen einer fortgeschritte-
nen Atherosklerose. Umgekehrt kann ein normales Angiogramm
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das Vorhandensein einer fortgeschrittenen Atherosklerose nicht
ausschlie3en.(81)

2. Aufgrund der Zweidimensionalitdt der Darstellung konnen Aus-
sagen Uber die komplexe Struktur nachgewiesener Wandver-
anderungen nur bei konsequenter Darstellung in mehreren
Ebenen gemacht werden. Dies ist technisch bisweilen schwierig.
Gemessene Lumeneinengungen kénnen damit die Schwere einer
Stenose erheblich unterschatzen. Verfahren wie die Messung der
raktionellen Flussreserve ermoglichen jedoch =zuséatzlich die
Beurteilung der funktionellen Wirksamkeit der Stenose.(79)

Eine aktuelle groRRe kontrollierte Studie, die nordamerikanische
COURAGE-Studie, fand bei Patienten mit stabiler KHK Gber einen Nach-
beobachtungszeitraum von drei Jahren hinsichtlich verschiedener
Endpunkte (Tod, Myokardinfarkt, ACS) keinen signifikanten Vorteil einer
Kombinationsbehandlung aus PCIl in Verbindung mit einer optimierten
medikamentdésen Therapie versus der medikamentdésen Therapie
allein.(82) Verschiedene systematische Ubersichtsarbeiten (83;84)
kommen zu inkonsistenten Ergebnissen und werden kontrovers diskutiert
(85-87). Ein mdglicher Nutzen fur die Patienten scheint allein in einer
Reduktion der Symptomatik zu bestehen. Hier wiederum profitieren vor
allem Patienten mit einer ausgepragten Symptomatik.(88)

Neben den mdglichen Kontraindikationen und Komplikationen der
Koronarangiographie selbst (s. Tabelle 16) sind im Rahmen der haus-
arztlichen Beratung bereits im Vorfeld auch madgliche therapeutische
Konsequenzen im Anschluss an eine PCl zu bertcksichtigen. So ist nach
einer Stenteinlage eine duale plattchenhemmende Therapie (ASS plus z.B.
Clopidogrel) indiziert. Die Dauer der Therapie ist abhangig von der Art des
Stents. Bei medikamentds beschichteten Stents wird die duale plattchen-
hemmende Therapie bis zu einem Jahr empfohlen, bei unbeschichteten
Stents von mindestens vier Wochen. Eine langere Therapiedauer (12
Monate versus 4 Wochen) ist mit einem — allerdings nur gering — erhéhten
Risiko gastrointestinaler Blutungen verbunden (1,4 versus 0,3%).(89) Eine
Operation unter dualer Plattchenhemmung ist aufgrund der Blutungs-
gefahr nicht moglich. Wird die Therapie unterbrochen, zeigen verschie-
dene Studien bei nichtkardialen chirurgischen Eingriffen innerhalb eines
Zeitfensters von mehreren Wochen nach Stenteinlage eine erhdhte Infarkt-
und Mortalitatsrate.(90-92) (siehe auch > Evidenzreport)
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3.3.3.9 Verzicht auf weitere Diagnostik bei
bekannter KHK (zu Empfehlung K.8)

Wenn bei einer bestehenden KHK eine Anderung der Symptomatik mit
hoher Wahrscheinlichkeit auf die KHK zurtickzufiihren ist und aufgrund der
bekannten Gesamtsituation eine erneute Diagnostik keinen Einfluss auf
das weitere therapeutische Vorgehen hat, sollte im Einvernehmen mit
dem Patienten keine weitere Diagnostik durchgeflihrt werden. Beispiel
waére ein Patient, bei dem bereits aufgrund der Anamnese auch ohne
weitere Diagnostik die Indikation zu einer Optimierung der medikamen-
tdsen Therapie gegeben ist.
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Tabelle 12: Stress-Echo

Stress-Echokardiographie

e belastungsinduzierte Wandbewegungsstérung
e durch neue Techniken (Kontrastmittel) auch
Angaben zur Perfusion moglich
e Belastung:
o dynamisch via Ergometrie (Fahrrad
Verfahrens- oder Laufband)
beschreibung o pharmakologisch mittels positiv
inotroper Substanzen (Dobutamin) oder
Vasodilatatoren (Adenosin,
Dipyridamol)
o Vorhofstimulation (permanenter SM)
e transthorakal (typisch) oder transésophageal

Kontraindikationen | keine

Di isch Sensitivitat (> Glossar) 79%

iagnostische o ;

Aussagekraft (71) Spezifitét (>Glossar) 87%
LR+* (>Glossar) 6,1
LR-* (>Glossar) 0,2

e flachendeckende Verfligbarkeit
e geringer technischer Aufwand

e durch pharmakologische Belastungsverfahren
bei ergometrisch nicht-ausbelastbaren Patienten
einsetzbar

e keine Strahlenexposition

e  Zusatzinformationen zu Herzfunktion
und -anatomie

e  zusatzlich zu diagnostischen auch prognostische

Vorteile (93;94,95)

Daten
e eingeschrankte Schallbarkeit bei
Nachteile ca. 10-20% der Patienten
(61,94,95) e hohe Untersucherabhangigkeit

e niedrige Reproduzierbarkeit

e bei Ergometrie entsprechend den Risiken
Komplikationen dieses Verfahrens

(93) e bei Dobutamingabe gering erhdhte
Wahrscheinlichkeit von Rhythmusstérungen

* eigene Berechnungen aufgrund der Angaben in (71)
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Tabelle 13: Perfusionsszintigraphie

Stress-Myokard-Perfusionsszintigraphie

belastungsinduzierte Perfusionsstérung
Belastung:

o dynamisch mittels Ergometrie

Verfahren (Fahrrad oder Laufband)

o pharmakologisch mittels Vasodilatator
(Adenosin, Dipyridamol) oder positiv
inotropen Substanzen (Dobutamin)

Kontraindikationen | keine

Sensitivitat (> Glossar) 88%
73% bzw. 86%
Diagnostische Spezifitat (> Glossar) (gated SPECT und
Aussagekraft (71) Schwachungskorrektur)
LR+ (= Glossar) 3,3% bzw. 6,3
LR- (= Glossar) 0,2* bzw. 0,1

o flachendeckend verfugbar

e durch pharmakologische Belastungsverfahren
bei ergometrisch nicht-auslastbaren Patienten
einsetzbar

e geringe Inter- und Intraobserver-Variabilitat
e hohe technische Erfolgsrate

Vorteile (61;76:77; e durch gated-SPECT (EKG-Triggerung)

94-97) zusétzlich zu Perfusion Aussagen zu
linksventrikularer Auswurffraktion und
Wandbewegung

e |dentifikation von Patienten, die von einer
Revaskularisation profitieren (Ischamieanteil
im Szintigramm > 10-12%)

e  zusatzlich zu diagnostischen auch
prognostische Daten

e Strahlenexposition: in Abh&ngigkeit von

. on. Protokoll (Stress only, 1- oder 2-
gg)chtelle (77;96; Tagesuntersuchung) und Tracer 1,8 bis 8,2
mSyv (tc-99m-Perfusionstracer) bzw. 16 mSv
(Thallium-201)
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e reduzierte Aussagekraft:

o verringerte Sensitivitat durch Einnahme
von Beta-Blockern und andere
antiangindse Medikation bei der
Ergometrie, keine Einschrankung der
Sensitivitat unter Beta-Blockertherapie bei
pharmakologischer Belastung mit
Vasodilatatoren
adip6se Patienten

o groRe Mammae

o globale, homogene Ischdmie durch
fehlende regionale Unterschiede bei 3-
GefalR-KHK

e bei Ergometrie entsprechend den Risiken
dieses Verfahrens

Komplikationen e  bei Dobutamingabe (Anwendung nur in ca. 1%

der Untersuchungen) gering erhdhte

Wahrscheinlichkeit von Rhythmusstérungen

* eigene Berechnungen aufgrund der Angaben in (71)
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Tabelle 14: MRT

Stress-Myokard-MRT inkl. Late Enhancement

2 Technologien:
=  Myokard-Perfusions-MRT: belastungsinduzierte
Perfusionsstérung; pharmakologische Belastung
mittels Vasodilatatoren und intravendser Gabe
von Kontrastmittel
Verfahren =  Dobutamin-Stress-MRT: belastungsinduzierte
Wandbewegungsstérung; pharmakologische
Belastung mittels positiv-inotroper Substanzen
= Beide Verfahren: Nachweis von Infarkten tber
die spate Kontrastmittelanreicherung
(Late Enhancement)

= Schrittmacher

Kontraindika- = Cochlea- oder Metallimplantate
tionen (94) = Metallsplitter mit kritischer Lokalisation
= Klaustrophobie (relativ)
Sensitivitat Myokard-Perfusions-MRT: 83%
(->Glossar) Dobutamin-Stress-MRT: 91%
. . i Myokard-Perfusions-MRT: 86%
25332‘;?;:29 Spezifitat (>Glossar) 5 tamin-Stress-MRT: 81%
(78) LR+ (>Glossar) Myokard-Perfusions-MRT: 5,9

Dobutamin-Stress-MRT: 4,8
Myokard-Perfusions-MRT: 0,2

LR- (>Glossar) Dobutamin-Stress-MRT: 0,1

e neben diagnostischen auch prognostische Daten
e durch pharmakologische Belastungsverfahren

bei ergometrisch nicht ausbelastbaren Patienten
Vorteile (78) einsetzbar

e neben dem Ischdmienachweis auch Aussagen
Gber Vitalitat des Myokards
e keine Strahlenbelastung

e  hoher Untersuchungsaufwand
Nachteile (78) e geringe Verflgbarkeit
e Anfalligkeit fir Bewegungsartefakte

e bei Dobutamingabe gering erhdhte

Komplikationen Wahrscheinlichkeit von Rhythmusstérungen

* eigene Berechnungen aufgrund der Angaben in (78)
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Tabelle 15: CT der Koronarien

CT der Koronarien

Verfahren

direkte Darstellung der Koronararterien
Uber intravendses Kontrastmittel

optionale Gabe von Nitro und Beta-Blocker
Quantifizierung des Koronarkalkes

Kontraindikationen

lod-Allergie

Hyperthyreose
Niereninsuffizienz

Starke Rhythmusstérungen

Diagnostische
Aussagekraft
(100;101)

Sensitivitat (= Glossar) 85%

Spezifitat (> Glossar) 90%
LR+ (= Glossar) 8,5
LR- (= Glossar) 0,2

Vorteile (100;101)

neben diagnostischen auch prognostische
Daten

hohe Aussagekraft beim Ausschluss einer
Koronarstenose

Nachteile
(98;102;103)

hoher Untersuchungsaufwand

Strahlenexposition 0,9-10mSyv in
Abhangigkeit vom konkreten Verfahren

geringe Verfligbarkeit
Anfalligkeit fir Rhythmusstérungen
keine Interventionsmaglichkeit

Komplikationen

Allergische Reaktion auf lod
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Tabelle 16: Koronarangiographie

Koronarangiographie

Verfahrens-
beschreibung

kontrastmittelunterstitzte
Roéntgendarstellung der arteriellen Gefal3e
des Herzmuskels und der ggf.
bestehenden lumen-relevanten
Wandveranderungen

Kontrastmittel wird Gber Katheter gezielt
appliziert

Kontraindikationen
(104)

absolute Kontraindikationen: keine

relative Kontraindikationen:

schwere Herzinsuffizienz

fortgeschrittene chronische Niereninsuffi-
zienz

bekannte Kontrastmittelallergie (ggf.
nicht-ionische KM verwenden)
generalisierte AVK mit Beeintrachtigung
des arteriellen Zugangs

schwere Koagulopathie oder gegenwartige
orale Antikoagulation

akutes Fieber, Elektrolytentgleisung;
schwere Komorbiditat

Vorteile

(in Deutschland) relativ hohe Verfiigbarkeit

sehr gute Beurteilbarkeit der koronaren
Blutversorgung

Diagnose abweichender arterieller
Versorgungstypen

kombinierbar mit therapeutischer
Intervention (PTCI, Stentimplantation)
zusatzlich zu diagnostischen auch
prognostische Daten

auch im Akutfall durchfiihrbar
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Nachteile
(105)

Lumenveréanderungen nur bei weit
fortgeschrittener KHK; auch bei ,negativer
KA" kann eine ausgepragte Atherosklerose
vorliegen

Strahlenbelastung (ca. 5,6mSv; z. Vgl.:
R6-Thorax 0,06mSv)

hohe Kosten (ca. 1400)

Komplikationen
(104;106)

MACCE-Komplikationen? Deutschland
2008 laut BQS: 0,5%

1,7% schwere Ereignisse (Blutung,
Apoplex, peri-interventioneller
Myokardinfarkt, Kontrastmittelzwischenfall,
Herzversagen, akute Niereninsuffizienz)

0,11% Letalitat

2 Major Adverse Cardiac and Cerebrovascular Events (Exitus im Herzkatheterlabor
oder mindestens eine TIA/ein Schlaganfall intraprozedural oder Herzinfarkt post-
prozedural oder TIA/Schlaganfall, postprozedural oder Tod postprozedural bzw.
Tod wahrend des Krankenhausaufenthaltes oder Tod als Entlassungsgrund kodiert),
Patienten mit stabiler AP bzw. kardial bedingter Ruhe- oder Belastungsangina, keine

PCI
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Brustschmerz und
psychogene Ursachen

Empfehlungen

P.1 Schatzen Sie die Wahrscheinlichkeit einer Angststérung ein.

Zur Einschatzung empfehlen wir folgende Kriterien:

Wiederholte Angst- oder Panikattacken oder anfallsartige, unklare
kérperliche Symptome wie Tachykardien, Schwindel, Luftnot
(Hyperventilation) (B, DIIl)

+Nervositat, Angstlichkeit oder Anspannung” und ,nicht in der
Lage sein, Sorgen zu stoppen oder zu kontrollieren” (A, DI)

Die Einschatzung wird Uber die beiden letzten zwei Wochen
erfragt. (0 = ,Uberhaupt nicht”, 1 = ,an einzelnen Tagen”, 2 = ,an
mehr als der Hélfte der Tage” und 3 = ,beinahe jeden Tag”) Ein
Schwellenwert = 2 spricht flir eine Angststérung.

P.2 Schéatzen Sie die Wahrscheinlichkeit einer depressiven Stérung ein.
Zur Einschatzung empfehlen wir folgende Kriterien:

~Haben Sie sich im letzten Monat oft niedergeschlagen, depressiv
oder hoffnungslos gefiihlt?“ und ,Hatten Sie im letzten Monat oft
wenig Interesse oder Freude an Dingen, die lhnen frither Spal3
gemacht haben?” (B, DI)

Werden beide Fragen mit Nein beantwortet, kann eine schwere
depressive Storung mit einer hohen Wahrscheinlichkeit ausge-
schlossen werden. Wird zumindest eine Frage bejaht, ist eine
weitere Einschatzung notwendig. Zusatzliche Kriterien, die auf
eine Depression hinweisen, sind: Schlafstérung (zu wenig oder zu
viel), veradnderter Appetit oder Gewicht (Zunahme oder Ab-
nahme), negative Meinung von sich selbst, Versagensangste,
enttduscht von sich selbst sein, Konzentrationsschwierigkeiten,
vermehrter oder verringerter Bewegungsdrang, Gedanken an Tod
oder Selbsttotung, Midigkeit und Mangel an Energie. Eine
standardisierte Einschatzung ist moéglich z.B. mittels Depressions-
subskala der Hospital Anxiety and Depression Scale oder des
Patient Health Questionnaire.
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P.3 Schatzen Sie die Wahrscheinlichkeit einer somatoformen Stérung ein.
Zur Einschatzung empfehlen wir folgende Kriterien:

e allgemein: wiederholte Konsultationen wegen unspezifischer Be-
schwerden bei bereits mehrfach ausgeschlossenen somatischen
Ursachen (C, DIV)

e wiederholt auftretende Konsultationen mit unspezifischen
vegetativen Symptomen wie Herzklopfen, Herzrasen; begleitet
von anderen herzbezogenen Symptomen wie Brennen, Ziehen
oder anderen Missempfindungen in der Herzgegend wnd
intensive, quélende Sorge, dass eine Herzerkrankung vorliegt,
ohne dass gegenteilige Befunde oder éarztliche Versicherungen zu
einer Beruhigung flihren wnd keine hinreichende somatische
Erklarung der Beschwerden (somatoforme autonome Funktions-
storung des kardiovaskuldren Systems) (B, DIV)

3.4.2 Brustschmerz und
psychosoziale Faktoren

Psychosoziale Faktoren und mogliche psychische (Ko-)Morbiditaten
spielen bei Patienten mit Brustschmerzen in mehrfacher Hinsicht eine
Rolle. Sie kdnnen zum Einen parallel zu kérperlichen Ursachen auftreten
und deren Wahrnehmung bzw. Interpretation veradndern, so dass die
kdrperliche Symptomatik deutlich bedrohlicher und intensiver erlebt wird,
als dies ohne eine entsprechende psychogene Komponente der Fall ware.
Dies gilt vor allem fir (generalisierte) Angststérungen, die Hypochondrie
und depressive Stérungen.(107) Zum Anderen treten Brustschmerzen
typischer Weise auch bei Panikattacken, bei der somatoformen
autonomen Funktionsstorung des kardiovaskuldaren Systems (,Herz-
neurose”), der (anhaltenden) somatoformen Schmerzstérung und bei der
Somatisierungsstorung auf (107;108), die damit eine eigenstandige
Ursache darstellen kénnen.

In symptomevaluierenden Studien aus dem primaréarztlichen Setting
werden psychogene Faktoren in 7,1-17,1% der Falle als urséachlich fir den
Brustschmerz genannt.(3;5;9;10;27;109) Wird unabhéangig von der Frage
eines kausalen Zusammenhangs nach der Pravalenz von psychischen
Erkrankungen unter Patienten mit Brustschmerzen gefragt, sind die
Angaben deutlich héher. Eine systematische Literaturlibersicht nennt eine
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Préavalenz der Panikstdérung unter Patienten mit Brustschmerzen im
Notfallbereich (3 Studien, 1874 konsekutive Patienten) von 18-25%.(108) In
Studien mit selektierten Kohorten (Uberweisung zur kardiologischen
Fachdiagnostik) finden sich fir Panikstérungen Pravalenzen von 5 bis
56%. Dabei fand sich bei Patienten, bei denen sich keine KHK nachweisen
lieR3, signifikant haufiger eine Panikstérung (42,3 versus 8,4%).

In verschiedenen Publikationen und Studien auch aus dem primar-
arztlichen Setting wird darauf hingewiesen, dass Patienten mit Brust-
schmerzen in Verbindung mit Angst- oder Panikstérungen eine erhdhte
Wahrscheinlichkeit flr eine persistierende Symptomatik, fiir wiederholte
Arztbesuche, wiederholte Uberweisungen zum Kardiologen oder statio-
nare Aufnahmen, wiederholte diagnostische Maldnahmen zum Ausschluss
einer KHK, erhohte Gesundheitskosten und eine reduzierte Lebensqualitat
haben.(107;111-114)

3.4.3 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

3.4.3.1 Einschatzung der klinischen Wahrschein-
lichkeit psychischer Einflussfaktoren und
(Ko-) Morbiditaten

Im Rahmen unserer Literaturanalyse (>Evidenzreport) wurden keine
Studien identifiziert, die die diagnostische Aussagekraft von klinischen
Merkmalen zur Diagnose einer psychogenen Ursache des Brustschmerzes
untersuchten. Viele Studien verglichen Patienten mit kardialem versus
nicht-kardialem/ unspezifischem Brustschmerz bzw. mit versus ohne KHK
hinsichtlich unterschiedlichster psychosozialer Variablen.(115-123) Die
meisten dieser Studien stammten aus facharztlichen/ kardiologischen
Settings mit hoch-selektierten Patientengruppen, einige wenige aus dem
primararztlichen Bereich (Notfallbereich) mit nicht-selektierten Patienten-
gruppen. Die Ergebnisse sind aufgrund der Vielzahl der untersuchten
Variablen und deren Operationalisierung durch unterschiedliche Mess-
instrumente zunachst vor allem vielféltig, und im Weiteren haufig auch
widersprichlich. So fanden sich in einigen Studien psychogene Erkran-
kungen (Angst- oder depressive Stoérungen) signifikant haufiger bei
Patienten ohne KHK/ mit nicht-kardialem Brustschmerz als bei Patienten
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mit KHK/ kardialem Brustschmerz.(115;116;118) In anderen Studien lief3
sich ein solcher Zusammenhang nicht nachweisen.(117;121;123)

Unter den Patienten mit Brustschmerzen sind diejenigen, die eine Panik-
storung haben, jinger (108;113;124;125), leiden eher unter atypischen
Brustschmerzen (126), sind eher Frauen (127) und haben seltener eine
KHK (108). In einer Literaturiibersicht Gber mehrere Studien zur Charak-
teristik des Brustschmerzes infolge einer Panikstdérung wird diese als
vielfaltig beschrieben.(127) Angst (108;125;128) bzw. Todesangst oder
Kontrollverlust (129) sind haufig die pradominanten Symtome. Typische
assoziierte somatische Symptome im Rahmen einer Panikattacke sind
Herzrasen, Tachykardie, Schwitzen, Ubelkeit, Schwindel, (Todes-) Angst,
Hitzewellen, Luftnot.(107;130) (siehe auch >Evidenzreport)

Funktionelle Herzbeschwerden bzw. eine intensivierte Wahrnehmung
organisch-bedingter Angina pectoris kdnnen z.B. im Rahmen einer
depressiven Anpassungsstérung, depressiven Episode oder Angststérung
parallel zu einer bestehenden KHK auftreten.(131) Dies bedeutet, dass der
Nachweis einer Depression oder einer Angststérung eine KHK als Ursache
des aktuellen Brustschmerzes selbstverstandlich nicht ausschlief3t. Das
Wissen, ob eine entsprechende psychische oder psychosomatische
Storung vorliegt, ist aber hilfreich zur Einschatzung der Ursache bzw. der
Bedeutung des Brustschmerzes.

Eine wichtige diagnostische Starke des Hausarztes ist auch hier wiederum
die erlebte Anamnese. Eine zuverlassige Einschatzung einer psychogenen
Stérung setzt voraus, dass der Verlauf Uber einen langeren Zeitraum
bekannt ist. Hausarzte kennen ihre Patienten oft schon seit vielen Jahren.
Der Umgang mit korperlichen Symptomen und individuelle Krankheits-
konzepte des Patienten beispielsweise sind ihm haufig von friitheren Kon-
sultationen bekannt. Dadurch gewinnt die Einschatzung einer psycho-
genen Ursache des Brustschmerzes an Zuverlassigkeit.

3.4.3.2 Screening von Angst- und Panikstérungen
(zu Empfehlung P.1)

Insgesamt wurden im Rahmen der Literaturanalyse (>Evidenzreport) fanf
Studien identifiziert, die die diagnostische Aussagekraft verschiedener
Screeninginstrumente/ Indikatoren far das Screening von Angst- und
Panikstérungen bei Patienten mit Brustschmerzen untersuchten.
(113;115;124;125;132) Als Referenzstandard zum Nachweis einer Angst-
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oder Panikstérung dienten unterschiedliche klinische Interviews, die nach
den Kriterien des Diagnostischen wund Statistischen Handbuchs
Psychischer Stérungen (DSM) ausgewertet wurden. Die Sensitivitat
(=Glossar) lag zwischen 58 und 98,5% und die Spezifitat (- Glossar)
zwischen 51,4 und 81%. Stein et al. zeigten gute diagnostische Eigen-
schaften einer Version des Autonomic Nervous System Questionnaire
zum Ausschluss einer Panikstérung (nVW in drei Stichproben: 94-100%)
in einem primararztlichen Setting.(133) Die Version beinhaltet 2 ltems, in
denen nach Angstattacken bzw. pl6tzlichen und unklaren koérperlichen
Symptomen wie Tachykardie, Schwindel oder Luftnot gefragt wird.
Kroenke et al. zeigten flir das primararztliche Setting eine moderate
Sensitivitat (86%) und Spezifitat (70%) einer Kurzversion der Generalized
Anxiety Disorder [GAD] - 7 Scale (2 ltems: ,Nervositat, Angstlichkeit oder
Anspannung” und ,Nicht in der Lage sein, Sorgen zu stoppen oder zu
kontrollieren” in den letzten 2 Wochen, Cutoff von = 2) zur Diagnose
unterschiedlicher Formen der Angststoérung (generalisierte Angststorung,
Panikstérung, soziale Angststérung, posttraumatische Stressstérung).(134)
(siehe auch >Evidenzreport)

3.4.3.3 Screening von depressiven Stérungen
(zu Empfehlung P.2)

Fur das Screening von depressiven Storungen in der primararztlichen Ver-
sorgung liegen unterschiedliche Instrumente vor.(135-138) Als Referenz-
standard zum Nachweis einer depressiven Stérung dienten unterschied-
liche klinische Interviews, die nach den Kriterien des Diagnostischen und
Statistischen Handbuchs Psychischer Stérungen (DSM) ausgewertet
wurden. Der Patient Health Questionnaire (Gesundheitsfragebogen fir
Patienten, PHQ-D) zeigte in einer systematischen Literaturibersicht eine
Sensitivitdt von 77% und eine Spezifitdt von 94%.(139) Fir eine Kurz-
version mit 2 Fragen (,Haben Sie sich im letzten Monat oft nieder-
geschlagen, depressiv oder hoffnungslos gefiihlt?” und ,Hatten Sie im
letzten Monat oft wenig Interesse oder Freude an Dingen, die lhnen friher
Spald gemacht haben?”) finden sich in verschiedenen Studien aus dem
primararztlichen Versorgungsbereich Angaben fir die Sensitivitat zwi-
schen 86 bis 97% und fur die Spezifitdt zwischen 57 und 75%.(140-142)
Bei angenommenen Préavalenzen einer depressiven Stérung von 5 oder
10% ergeben sich negative Vorhersagewerte von > 95%. Die positiven
Vorhersagewerte liegen aber bei nur 8 bis 27%.(143) Bei einer Verneinung
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beider Fragen kann das Vorliegen einer depressiven Stérung mit einer
hohen Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden. Wird mindestens eine
der beiden Fragen bejaht, ist die Wahrscheinlichkeit einer depressiven
Stérung noch immer recht gering. In diesem Fall ist eine weitere
diagnostische Abklarung notwendig. Weitere Kriterien, die auf eine
Depression hinweisen, sind: Schlafstérung (zu wenig oder zu viel), ver-
anderter Appetit oder Gewicht (Zunahme oder Abnahme), negative
Meinung von sich selbst, Versagensdngste, enttduscht von sich selbst
sein, Konzentrationsschwierigkeiten, vermehrter oder verringerter Bewe-
gungsdrang, Gedanken an Tod oder Selbsttotung, Mudigkeit und Mangel
an Energie.(144) Eine standardisierte Einschatzung ist mdglich mittels der
Depressionssubskala der Hospital Anxiety and Depression Scale oder dem
Patient Health Questionnaire.(145) (siehe auch >Evidenzreport)

3.4.3.4 Hinweise auf somatoforme Stérungen
(zu Empfehlung P.3)

Als Hinweise auf eine somatoforme Stérung gelten wiederholte Kon-
sultationen Uber einen langeren Zeitraum mit unspezifischen Symptomen,
wiederholte ergebnislose diagnostische Abklarungen somatischer Ur-
sachen, Unzufriedenheit mit der Versorgung und wiederholte Arzt-
wechsel.(146) Es liegen jedoch keine Angaben zur diagnostischen
Aussagekraft dieser Symptome vor.

Laut ICD-10 (F45.30) missen zur Diagnose einer somatoformen
autonomen Funktionsstérung des kardiovaskularen Systems folgende
Kriterien erflillt sein:

e wiederholt auftretende Konsultationen Uber einen langeren
Zeitraum mit unspezifischen vegetativen Symptomen wie
Herzklopfen, Herzrasen; haufig begleitet von anderen herz-
bezogenen Symptomen wie Brennen, Ziehen oder anderen
Missempfindungen in der Herzgegend,

e intensive, qualende Sorge, dass eine Herzerkrankung vorliegt,
ohne dass gegenteilige Befunde oder arztliche Versicherungen zu
einer Beruhigung ftihren,

e keine somatische Erklarung der Beschwerden.(131)
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Bei andauerndem, quédlendem thorakalem Schmerz ohne Zeichen vege-
tativer Aktivierung besteht der Verdacht auf eine somatoforme
Schmerzstérung (ICD-10: F45.4).

Ist die herzbezogene Symptomatik eingebettet in multiple, wiederholt
auftretende und héaufig wechselnde kérperliche Symptome, die meist
bereits seit einigen Jahren bestanden haben, besteht der Verdacht auf
eine Somatisierungstérung (ICD-10: F45.0).

Tabelle 17 nennt Kriterien zur Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer
Angststdrung, einer depressiven Stérung oder einer somatoformen
Stoérung.
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Tabelle 17: Kriterien zur Einschétzung der Wahrscheinlichkeit von Angst-,
depressiven bzw. autonomen somatoformen Stérungen

Kriterien LR+* LR-*
(=>Glossar) | (> Glossar)
Angststorung
Angst- oder Panikattacken oder anfallsartige,
unklare kérperliche Symptome wie 13 013
Tachykardien, Schwindel, Luftnot in den letzten ! !
6 Monaten (133)
.Nervositat, Angstlichkeit oder Anspannung”
und ,Nicht in der Lage sein, Sorgen zu stoppen
oder zu kontrollieren”
(Einschéatzung Gber die beiden letzten zwei 29 0,2
Wochen; 0 = ,Gberhaupt nicht”, 1 = ,an
einzelnen Tagen”, 2 = ,an mehr als der Halfte
der Tage” und 3 = ,beinahe jeden Tag”) (134)
Depressive Stérung (140;141)
»~Haben Sie sich im letzten Monat oft
niedergeschlagen, depressiv oder hoffnungslos
fahlt?”
getunie _ 2,6 0,07
»Hatten Sie im letzten Monat oft wenig Interesse
oder Freude an Dingen, die lhnen friiher Spal3
gemacht haben?”
somatoforme Funktionsstorungen des
kardiovaskuldren Systems (131)
wiederholt auftretende Konsultationen mit
unspezifischen vegetativen Symptomen wie
Herzklopfen, Herzrasen; Brennen, Ziehen oder
anderen Missempfindungen in der Herzgegend
undintensive, qualende Sorge, dass eine k. A. k. A.

Herzerkrankung vorliegt, ohne dass gegenteilige
Befunde oder arztliche Versicherungen zu einer
Beruhigung fuhren und keine hinreichende
somatische Erklarung der Beschwerden

* eigene Berechnungen aufgrund der Angaben in den Publikationen
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3.4.4 \Weiteres Vorgehen

Die genannten Kriterien und der Einsatz standardisierter Fragebdgen
geben erste Hinweise auf entsprechende psychogene Ursachen/
Begleitfaktoren. Bestehen diagnostische Unsicherheiten, sollte der Patient
zu einem Facharzt fur psychosomatische Medizin und Psychotherapie
bzw. fiir Psychiatrie und Psychotherapie tGiberwiesen werden.

3.5 Brustwandsyndrom als
Ursache des Brustschmerzes

3.5.1 Empfehlungen

B.1 Schéatzen Sie die Wahrscheinlichkeit eines Brustwandsyndroms ein.
Wir empfehlen zur Einschétzung folgende klinischen Kriterien, die fiir (4)
oder gegen (-) das Brustwandsyndrom sprechen. (A, DII)

e Lokalisierte Muskelverspannung (+)
e Stechender Schmerz (+)

e  Durch Palpation reproduzierbar (+)
e Bekannte GefaRerkrankung (-)

e Luftnot (-)

e Respiratorischer Infekt (-)

e Hausbesuch notwendig (-)

e Husten (-)

3.5.2 Brustschmerz und
Brustwandsyndrom

In verschiedenen Studien zur Atiologie und Pravalenz von Brustschmerzen
in einem primaréarztlichen Kontext werden muskuloskelettale Erkran-
kungen als héaufigste Ursache genannt.(3;4;8-10;27) (>Evidenzreport).
Historisch gesehen wurde der muskuloskelettale Brustschmerz in eine
groRe Bandbreite von verschiedenen Krankheiten und Syndromen
untergliedert wie Brustwandsyndrom, Tietze Syndrom, sternoclavikulares
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Syndrom, Polymyalgia rheumatika oder das ,Slipping rib” Syndrom.(147-
152) Es erscheint flir den hausarztlichen Kontext sinnvoller, diese ver-
schiedenen Syndrome, die groRtenteils einen beschreibenden Charakter
aufweisen und weniger eine ursachliche Erklarung bieten, unter dem
Oberbegriff Brustwandsyndrom zusammen zu fassen.(4;8)

3.5.3 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

3.5.3.1 Einschatzung der klinischen
Wahrscheinlichkeit (zu Empfehlung B.1)

Eine prospektive Kohortenstudie aus Deutschland mit einem delayed-
type-Referenzstandard (>Glossar) und mit Uber 1200 konsekutiven
Patienten aus 74 verschiedenen Allgemeinarztpraxen definiert hilfreiche
Hinweise zum Ein- oder Ausschluss eines Brustwandsyndroms bei
Patienten mit Brustschmerzen. Hierbei sprechen eine lokalisierte Muskel-
verspannung, stechender Schmerz und durch Palpation reproduzierbarer
Schmerz fiir das Vorliegen eines Brustwandsyndroms.(8) Verdon et al.
untersuchten in einem ahnlichen Setting knapp 700 konsekutive Patienten
mit Brustschmerzen aus 58 Schweizer Allgemeinarztpraxen.(4) Sie
definieren folgende klinischen Schmerzcharakteristika als hinweisend fur
ein Brustwandsyndrom: Weder driickend noch einengend (OR: 2.53),
lokalisiert an der linken oder median-linken Seite des Brustkorbes (OR:
2.28), gut lokalisiert auf der Brustwand (OR: 2.10), nicht durch
Anstrengung ausgelést (OR: 1.58), durch mechanische Faktoren
(Bewegung oder Korperposition) beeinflusst (OR: 1.54) und durch
Palpation reproduzierbar (OR: 5.72). Eine Studie mit 100 Patienten einer
kardiologischen Abteilung, die alle einen negativen angiografischen
Befund hatten, kam zu folgenden Ergebnissen: Druckempfindlichkeit der
Brustwand bestand in 69% der Brustwandsyndrom-Patienten und in
keinem Patienten einer Kontroll-Kohorte (25 Arthritis-Patienten ohne
Brustschmerzen), die Palpation der Brustwand loste typischen Brust-
schmerz aber nur bei 16 der 69 Brustwandsyndrom-Patienten aus. Bei den
meisten Patienten war der Schmerz mit Anstrengung, Bewegung oder
Atmung assoziiert.(153) In einem Review identifizieren die Autoren
folgende anamnestischen Befunde, die auf einen nicht-kardialen Brust-
schmerz hinweisen: Episodendauer Uber 30 Minuten oder unter 5
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Sekunden, Zunahme des Schmerzes beim Einatmen, Schmerz abhéangig
von oder auslésbar durch (einmalige) Kérper- oder Armbewegung, Druck-
schmerzhaftigkeit der Brust, Schmerzlinderung innerhalb einiger Sekun-
den nach dem Hinlegen, pl6tzlicher Schmerzbeginn beim Blicken nach
vorne, Schmerzlinderung innerhalb einiger Sekunden nach Nahrungs-
aufnahme.(154) (siehe auch >Evidenzreport)

Tabelle 18: Hilfreiche Kriterien zur Einschétzung des Brustwandsyndroms

Kriterien LR + (=>Glossar)
Lokalisierte Muskelverspannung 2,4

Stechender Schmerz 1,6

Durch Palpation reproduzierbarer Schmerz 2,1
Anamnestisch bekannte und gesicherte 05
GefaRerkrankung* '

Luftnot 0,5
Respiratorischer Infekt 0,2

Hausbesuch notwendig 0,3

Husten 0,2

* KHK oder pAVK oder zerebrovaskuléare Erkrankung
Quelle: Bosner et al. (8)

3.5.3.2 Weiteres Vorgehen

Da das Brustwandsyndrom keinen abwendbar gefahrlichen Verlauf
darstellt, ist eine symptombezogene Therapie und Verlaufskontrolle
gerechtfertigt (abwartendes Offenhalten).

3.5.3.3 Andere neuromuskuloskelettale Ursachen

Vor allem aus dem rheumatischen Formenkreis gehen verschiedene
Erkrankungen mit muskuloskelettalem Brustschmerz einher.(155) Die
Fibromyalgie ist ein haufiges muskuloskelettales Schmerzsyndrom, das
mit Muadigkeit, Schlafstérungen und multiplen periartikularen Schmerz-
punkten vergesellschaftet ist. Brustschmerz wird hierbei mit einer Haufig-
keit von 8%-71% zitiert.(156;157) 85% der Patienten mit Fibromyalgie
beschreiben Druckempfindlichkeit Uber der zweiten anterioren costo-
chondralen Verbindung.(155)
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Die rheumatoide Arthritis geht nicht mit diffusem Brustwandschmerz
einher, sondern in bis zu 7% der Patienten zeigt sich ein symptomatischer
Befall der sternoklavikularen Gelenke, der in 30% mit entsprechenden
radiologischen Veranderungen einhergeht.(158)

Die ankylosierende Spondilitis zeichnet sich durch Schmerzen im Bereich
der Brustwand und der thorakalen Wirbelsaule aus, resultierend von einer
Entzindung der costovertebralen und costotransversalen Gelenke.(159) In
einer Studie prasentierten sich 18% der Patienten mit Brust-
schmerzen.(160)

Tabelle 19 flihrt weitere Ursachen des neuromuskuloskelettalen Systems
auf, die zu Brustwandschmerzen flihren kénnen.
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Tabelle 19: Weitere Erkrankungen des neuromuskuloskelettalen Systems,
die sich mit dem Leitsymptom Brustschmerz prdsentieren
kénnen (152;1617)

Weitere Erkrankungen des neuromuskuloskelettalen Systems

e Dysfunktionen der thorakalen Wirbelgelenke; (costo)vertebrale
und costotransversale Dysfunktionen

e Sternocostalgelenksaktivierung durch Uberlastung
bei muskularer Dysbalance

e Reaktive Sternocostalgelenksarthritis

e Trigger-Punkte des M. Serratus anterior, sowie der
Pectoralis major- und Pectoralis minor-Muskulatur

e Rippen-Spontanfrakturen nach Hustenattacken

e  Wirbelkdrper-Spontanfrakturen bei Osteoporose

e  Ossare Primartumoren und Metastasen im Bereich von
Rippen und Sternum

e Osteofraktose und Infraktionen einzelner Wirbelkorper bei
Osteoporose (Thoraxwandschmerzen durch pseudoradikulare
Ausstrahlung)

e  Spondylarthrosen, Chondrosen und Osteochondrosen der
Brustwirbelsaule (pseudoradikuldre Ausstrahlung)

e Interkostalneuralgie

e Isolierte Neuralgie des Nervus intercostovertebralis

e Zosterneuralgie

e  Frihzeichen entzlindlicher Systemerkrankungen wie
Encephalitis disseminata
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3.6 Gastrointestinale Ursachen des
Brustschmerzes

3.6.1 Empfehlungen

G.1 Schatzen Sie die Wahrscheinlichkeit einer gastrointestinalen Ursache
ein. Wir empfehlen zur Einschétzung folgende klinischen Kriterien, die flr
(+) oder gegen (-) eine gastrointestinale Ursache sprechen. (B, DIll)

=  Schmerz abhangig von Nahrungsaufnahme (+)

=  Schmerz auslosbar durch Schlucken (+)

= Ubelkeit und Erbrechen (+)

= Besserung auf Antazidaeinnahme (+)

= retrosternaler brennender Schmerz/ Sodbrennen (+)
= bewegungsabhéngiger Schmerz (-)

= belastungsabhéangiger Schmerz (-)

=  Schmerz ist atemabhangig (-)
(Erlauterungen siehe Seite 75)

G.2 Liegt auRerdem eines der folgenden Alarmzeichen vor, sollten Sie den
Patienten zligig zur weiteren gastroenterologischen Abklérung Gber- oder
einweisen. (A, DIV)

= klinische Zeichen einer gastrointestinalen Blutung/ unklare
Anamie

=  Alter > 55 und neu aufgetretene Beschwerden
= Dysphagie

= unklarer Gewichtsverlust
(Erlauterungen siehe Seite 78)
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G. 3 Liegen als pradominate Symptome Sodbrennen und Sé&ureregurgi-
tation vor, verordnen Sie als diagnostische MaRnahme die kurzzeitige
Gabe eines hochdosierten Protonenpumpenhemmers (z.B. 40-80 mg
Omeprazol Gber 2-4 Wochen). Fihrt dies zu einer deutlichen (> 50%)
subjektiven Besserung der Beschwerden, ist ein pathologischer Reflux als
Ursache des Brustschmerzes anzunehmen. (B, DIIl)

(Erlauterungen siehe Seite 79)

3.6.2 Brustschmerz und
gastrointestinale Erkrankungen

In nicht selektierten Kohorten von Patienten mit Brustschmerzen im
primararztlichen Setting betragt der Anteil der Patienten, bei denen
gastrointestinale Erkrankungen Ursache der Brustschmerzen waren,
zwischen 5,8 und 17,1%.(3-5;10;27) Sofern weiter differenziert, wurde der
Anteil 6sophagealer Erkrankungen als Ursache der Brustschmerzen mit
4,8-17,1% angegeben.(3;5;10;27) Ein pathologischer Reflux wird in 3,4-
13,3% der Falle als Ursache der Brustschmerzen angegeben.(5;27) (siehe
auch Kapitel 2)

Haufigste gastrointestinale Ursachen nicht-kardialer Brustschmerzen sind:
= gastrodsophageale Refluxkrankheit (GERD)
=  (sophageale Motilitatsstérungen
= Osophageale Hypersensitivitat (162-165)

In stark selektierten Kohorten — Patienten mit Brustschmerzen, bei denen
durch eine umfangreiche kardiologische Evaluation eine kardiale Ursache
der Brustschmerzen ausgeschlossen worden war und die sich zur wie-
teren diagnostischen Abklérung verschiedener gastroenterologischer
Untersuchungen unterzogen - finden sich folgende Pravalenzen:

e gastrodsophageale Refluxkrankheit (GERD): 18,1-60% (166-171)
e (Osophageale Motilitatsstérungen: 23-32% (166-168;170)

Das Problem aller diagnostischen Verfahren zum Nachweis einer
gastrodsophagealen Refluxkrankheit als der haufigsten gastrointestinalen
Ursache des nicht-kardialen Brustschmerzes ist das Fehlen eines geeig-
neten Goldstandards. Die Gastroskopie beispielsweise liefert nur einen
Anhalt, wenn eine erosive C")sophagitis vorliegt.(172;173) Als Referenz-
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standard in den betrachteten Primérstudien dienten die 24h-pH-Metrie, die
Osophago-Gastro-Duodenoskopie entweder einzeln oder in Kombination
miteinander (> Evidenzreport).

3.6.3 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

3.6.3.1 Einschatzung der klinischen Wahrschein-
lichkeit einer gastrointestinalen Ursache
(zu Empfehlung G.1)

Brustschmerzen infolge &sophagealer Ursachen koénnen sowohl bei
Patienten mit als auch ohne KHK auftreten.(174) Daher ist der vorherige
Ausschluss einer ischamischen Ursache aufgrund der Anamnese und
kérperlichen Untersuchung und gegebenenfalls weiterer diagnostischer
Malnahmen sinnvoll.

Es liegen nur wenige Studien zur diagnostischen Aussagekraft von
Symptomen vor (siehe Tabelle 20). In einer nicht selektierten Kohorte
(delayed-type Referenzstandard (=>Glossar) in einem allgemeinmedi-
zinischen Setting zeigten einige Symptome die Fahigkeit, gastrointestinale
Ursachen von nicht gastrointestinalen Ursachen des Brustschmerzes zu
unterscheiden.(175) Davies et al. untersuchten bei 100 konsekutiven
Patienten mit Brustschmerzen (Notfallbereich) die diagnostische Aussage-
kraft von Symptomen hinsichtlich der Unterscheidung in kardiale,
O6sophageale und andere Ursachen.(176) Die Aussagekraft dieser Studien
ist jedoch aufgrund unterschiedlicher Biasformen eingeschrénkt. (siehe
auch >Evidenzreport)
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Tabelle 20: Kriterien zur Einschétzung der Wahrscheinlichkeit einer
gastrointestinalen Ursache des Brustschmerzes

Kriterien LR (= Glossar)
Schmerz abhangig von Nahrungsaufnahme (175) 21,0 (LR+)
Schmerz auslésbar durch Schlucken (176) 10,6 (LR+)
Retrosternaler Schmerz (175;176) 5,3 (LR+)
Besserung auf Antazidaeinnahme (176) 4,6 (LR+)
Erbrechen (175;176) 4,5 (LR+)
Sodbrennen (176) 3,3 (LR+)
0,2 (LR-)

Brennender Schmerz (175) 2,7 (LR+)
Schluckstérung (176) 2,6 (LR+)
Schmerzen im Bereich des Oberbauchs (175) 2,1 (LR+)
Nachtliches Aufwachen wegen Schmerz (176) 2,1 (LR+)
Z:r;:f;stzt;r:;(tatl(lgz;mg)Schmerzeplsode krzer 2.0 (LR+)
Belastungsabhangiger Schmerz (175) 0,3 (LR+)
Atmungsabhangiger Schmerz (175) 0,3 (LR+)
Bewegungsabhangiger Schmerz (175) 0,3 (LR+)

3.6.3.2 Gastroosophageale Refluxkrankheit
und 6sophageale Motilitatsstérung
als Ursache des Brustschmerzes

Prddominante Symptome der gastrodsophagealen Refluxkrankheit sind
Sodbrennen und Saureregurgitation.(171;177-179) Wichtig in diesem
Zusammenhang ist das exakte begriffliche Verstdndnis des englischen
Begriffs ,heartburn”, der hier mit Sodbrennen Ubersetzt wird. Er
beschreibt ein brennendes Gefiihl hinter dem Brustbein, das bis zum
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Rachen oder Hals aufsteigt.(180) Weitere in der Literatur genannte
Hinweise sind eine Verbesserung der Beschwerden auf Antazida-
einnahme, bitterer oder saurer Geschmack im Mund, ein zeitlicher
Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme, nachtliches Sodbrennen
oder Husten.(178;181;182)

Zur diagnostischen Aussagekraft einzelner Symptome liegen nur wenige
Studien vor.(171;177;183;184) (siehe auch »>Evidenzreport)

Klauser et al. zeigten fiir Patienten einer gastroenterologischen Ambulanz
(n=304) fir die Hauptsymptome Sodbrennen und Regurgitation eine
Sensitivitat (2> Glossar) von 67 bzw. 60% und eine Spezifitat (= Glossar)
von 54 bzw. 52%.(184) In Fallen, in denen ein einzelnes dominantes
Symptom vorlag (n=124), zeigte sich eine deutliche Verringerung der
Sensitivitat (38 bzw. 6%) bei einer deutlich hoheren Spezifitat (89 bzw.
95%). Ahnliche Ergebnisse finden sich auch bei Tefera et al.(185) Liegen
diese beiden Symptome vor und erscheint eine kardiale Ursache nach
entsprechender Einschatzung als unwahrscheinlich, sprechen sie fiir einen
pathologischen Reflux als Ursache des Brustschmerzes. Mousavi et al.
zeigten fur 87 konsekutive Patienten mit nicht-kardialen Brustschmerzen,
dass das Vorliegen von klassischen Refluxsymptomen (Sodbrennen,
Regurgitation) und eine Besserung auf Antazida fir GERD als Ursache des
Brustschmerzes spricht.(171) Wesentliches Leitsymptom einer 6sopha-
gealen Motilitatsstérung ist dagegen die Schluckstérung.(166) Tabelle 21
nennt Kriterien zur Einschatzung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer
Refluxkrankheit bzw. einer Motilitadtsstérung.
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Tabelle 21: Kriterien zur Einschétzung der klinischen Wahrscheinlichkeit
einer Refluxkrankheit und einer 6sophagealen Motilitats-
storung als Ursache des Brustschmerzes

Kriterien LR* (=>Glossar)

Gastrodsophageale Refluxkrankheit

Schmerz abhéangig von Nahrungsaufnahme (175) 10,5 (LR+)
Retrosternaler Schmerz (175) 6,4 (LR+)
Sodbrennen (171) 2,7 (LR+)
Regurgitation (171) 2,8 (LR+)
Besserung durch Antazida (171) 2,5 (LR+)

Osophageale Motilitatsstérung

Dysphagie (166) k. A.

* eigene Berechnungen aufgrund der Angaben in den Publikationen

3.6.3.3 Alarmzeichen (zu Empfehlung G.2)

Erscheint eine 0sophageale bzw. gastrointestinale Ursache aufgrund der
Anamnese wahrscheinlich und liegt eines der in Tabelle 22 genannten
Alarmzeichen (186;187) vor, sollte der Patient ziligig zur weiteren
diagnostischen Abklarung an den Gastroenterologen lberwiesen werden.
(siehe auch >Evidenzreport)

Tabelle 22: Alarmzeichen, deren Vorhandensein zu einer ziigigen
gastroenterologischen Abkldrung fiihren soll

Alarmzeichen

Zunehmende Dysphagie

klinische Zeichen einer gastrointestinalen Blutung/ unklare Anamie

unklarer Gewichtsverlust

Alter > 55 und neu aufgetretene Beschwerden
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3.6.3.4 Protonenpumpeninhibitor-Test (PPI-Test)
(zu Empfehlung G.3)

Der Protonenpumpeninhibitor-Test (PPI-Test) besteht aus der kurzzeitigen
Gabe eines hochdosierten Protonenpumpenhemmers (z.B. 40-80mg
Omeprazol Uber 2-4 Wochen). Fiihrt dies zu einer Besserung der sub-
jektiven Beschwerdesymptomatik (mindestens 50%), ist der Test positiv.

Zwei Metaanalysen zeigen fir Patienten mit nicht-kardialen Brust-
schmerzen moderate Ergebnisse fir die Sensitivitdt (80%) als auch
Spezifitat (74%) des PPI-Tests.(188;189) Die LR+ (>Glossar) lag bei 3,1,
die LR- (=>Glossar) bei 0,3. In den meisten der eingeschlossenen Studien
wurde eine 50%ige Verbesserung der Symptomatik als ein positives Test-
ergebnis gewertet. Vor allem die Sensitivitdt wurde beeinflusst von der
Hoéhe der Dosierung, der Dauer der Gabe und der Definition, wann der
Test als positiv zu bewerten ist. Die Aussagekraft der vorliegenden
Studien ist stark eingeschrankt durch den fehlenden Referenzstandard und
die Tatsache, dass es sich um wenige kleine Studien handelt. Aufgrund
der einfachen Anwendung (163), Kosteneffektivitat (190;191) und der
fehlenden deutlichen Uberlegenheit anderer diagnostischer Verfahren
(162) wird der Test bei fehlenden Alarmzeichen und Ausschluss kardialer
Ursachen als erstes diagnostisches Verfahren zu Evaluation madglicher
gastrointestinaler Ursachen des Brustschmerzes empfohlen. (162;164;165;
173) (siehe auch >Evidenzreport)

3.6.3.56 Weitere gastrointestinale Ursachen
des Brustschmerzes

Bei verschiedenen weiteren gastrointestinalen Erkrankungen ist die
Ausstrahlung eines primar abdominell lokalisierten viszeralen Schmerzes
in den Brustbereich moglich. Hierzu zahlen:

= Cholezystitis

Die Schmerzen bei einer Cholezystitis sind typischerweise im
rechten oberen Quadranten des Abdomens oder epigastrisch
lokalisiert mit Ausstrahlung vor allem in die rechte Schulter oder
den Rucken. Begleitende Symptome sind Ubelkeit, Erbrechen,
Fieber und Tachykardie sowie ein insgesamt schlechter Allge-
meinzustand. Es besteht haufig ein zeitlicher Zusammenhang zur
Aufnahme fettreicher Nahrung.(192)
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Einen Hinweis liefert ein positives Murphy-Zeichen. Am sitzenden
Patienten wird wéhrend der Inspiration mit mehreren Fingern
medial der Mamillarlinie unterhalb des rechten Rippenbogens
Druck auf die Gallenblase ausgelbt. Der Test ist positiv, wenn
dies zu Schmerzen flihrt, die den Patienten die Inspiration ab-
brechen lassen. Die LR+ (>Glossar) liegt bei 2,3 (Sensitivitat
(>Glossar): 48% und Spezifitait (>Glossar): 79%).(193) Bei
alteren Patienten ist die diagnostische Aussagekraft des Tests
gegenuber jlingeren allerdings eingeschrankt.

Gastritis
Typisch sind der diffuse, meist epigastrische Druckschmerz,
Ubelkeit, Erbrechen und Appetitlosigkeit.

Peptisches Ulkus

Die in der Literatur beschriebenen Symptome (streng lokalisierter
Schmerz, der beim Ulcus duodeni rechts und beim Ulcus
ventriculi links der Mittellinie liegt; Besserung nach Nahrungs-
aufnahme, kein Appetitverlust, keine Ubelkeit oder Erbrechen,
Periodik und Tagesrhythmus) sind unspezifisch.(194) Oft sind
Zeichen der Komplikationen wie gastrointestinale Blutungen und
Magen- oder Darmperforationen erste Symptome.

Pankreatitis

Auch hier ist der Schmerz typischerweise abdominell
(epigastrisch, rechter oberer Quadrant oder diffus mit Aus-
strahlung in den Ricken) lokalisiert. Es bestehen eine Abwehr-
spannung im Bereich des Abdomens und héaufig ein ausgepragter
Oberbauchmeteorismus. Bestimmte Kérperhaltungen (nach vorn
gebeugter Oberkorper, Anziehen der Beine) kénnen zu einer kurz-
zeitigen Schmerzerleichterung flhren. Begleitende Symptome
sind Ubelkeit, Erbrechen und bei der akuten Pankreatitis zudem
Ruhelosigkeit, Fieber, Tachykardie und ein insgesamt stark
reduzierter Allgemeinzustand.(195;196)
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3.7 Pneumologische Ursachen
des Brustschmerzes

3.7.1 Empfehlungen

R.1 Schétzen Sie Patienten hinsichtlich der klinischen Wahrscheinlichkeit
einer pneumologischen Ursache ein. Die folgenden klinischen Kriterien
helfen lhnen dabei, sich fiir (+) oder gegen (-) das Vorliegen einer
pneumologischen Ursache (Pneumonie, Bronchitis, Pleuritis oder
Tracheitis) des Brustschmerzes zu entscheiden:

¢ Krankheitsdauer unter 24 Stunden (Pneumonie, A, DI) (+)

e trockener Husten (Pneumonie, A, DI) (+)

e  Durchfall (Pneumonie, A, DI) (+)

e Temperatur >= 38° C (Pneumonie, A, DI) (+)

e normaler Auskultationsbefund der Lunge (Pneumonie, A, DI) (-)
e zah- oder diinnfliissiger Auswurf (Bronchitis, C, D IV) (+)

e atemabhangiger Brustschmerz (Bronchitis, Pleuritis, C, D IV) (+)
e Rasselgerausche (Bronchitis, Asthma, COPD, C, D IV) (+)

e Heiserkeit (Tracheitis, C, D IV) (+)

e retrosternales Brennen (Tracheitis, C, D IV) (+)

e Pleurareiben (Pleuritis sicca, C, D IV) (+)

e gedampfter Klopfschall (Pleuritis, falls Pleuraerguss, C, D IV) (+)
(Erlauterungen siehe Seite 82)

Wahrend respiratorische Ursachen einen signifikanten atiologischen Anteil
bei Brustschmerzpatienten ausmachen, stellt hier v.a. die Pneumonie
einen potentiell gefahrlichen Verlauf dar. Deshalb konzentrieren sich die
meisten diagnostischen Studien darauf, die Pneumonie gegenliber
anderen respiratorischen Erkrankungen wie Bronchitis, Tracheitis oder
Pleuritis abzugrenzen. Die fir die Pneumonie oben angefiihrten klinischen
Kriterien sollten deshalb im Sinn von Warnzeichen fir einen abwendbar
gefahrlichen Verlauf gedeutet werden.
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Die geschilderten Kriterien flir Bronchitis, Pleuritis und Tracheitis werden
in medizinischen Lehrblchern beschrieben und im alltdglichen Praxis-
ablauf zur Entscheidungsfindung herangezogen. Die genaue diagnostische
Aussagekraft lasst sich jedoch nicht durch valide Studien belegen.

3.7.2 Respiratorische Infektionen
und Brustschmerz

Unter den pneumologischen Ursachen fiir den Brustschmerz spielen in
der Hausarztpraxis respiratorische Infektionen die wichtigste Rolle. Auf
andere, seltenere Ursachen wird im Rahmen dieser Leitlinie deswegen
nicht eingegangen.

In nicht selektierten Kohorten von Patienten mit Brustschmerzen in einem
primararztlichen Umfeld betrdgt der Anteil der Patienten, bei denen
respiratorische Infektionen Ursache des Brustschmerzes waren, zwischen
4-20%.(3;5;9;10;109) Die groBen Schwankungen in der Haufigkeit einer
respiratorischen Atiologie lassen sich nur teilweise durch verschiedene
Ein- und Ausschlusskriterien bzw. unterschiedliche Referenzstandards
erklaren. Einige Autoren nehmen eine weitere Differenzierung vor. So
berichten Buntinx et al. eine Pravalenz von 16% flr Tracheitis und
Bronchitis und von 3,5% fiir ernste Lungenerkrankungen.(10) Bdsner et. al.
beschreiben eine Pravalenz von 8% flr Infekte der oberen Atemwege und
von 2% fir das Vorliegen einer Pneumonie.(5)

3.7.3 Erlauterungen
zu den Empfehlungen

3.7.3.1 Einschatzung der klinischen
Wahrscheinlichkeit

Fur den primarmedizinischen Kontext liegen nur evidenzbasierte Daten in
Bezug auf die diagnostische Wirksamkeit von Anamnese und
verschiedenen Untersuchungsbefunden zum Nachweis einer Pneumonie
vor. Zusammenfassend zeigen die meisten anamnestischen Angaben und
pathologischen Untersuchungsbefunde (Atemrate (iber 28/min., einseitig
gedampfter Klopfschall, vermindertes Atemgerdusch, knisterndes
Atemgerdusch) mit Sensitivitdten (>Glossar) zwischen 5%-60% und
positive LRs (= Glossar) von 2-3 nur malige pradiktive Werte (> Glossar)
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und sind zum Nachweis einer Pneumonie wenig geeignet.(197-200)
Hopstaken et al. konnte zeigen, dass trockener Husten, Durchfall und eine
Temperatur >= 38° C unabhéngige und statistisch signifikante Pradiktoren
fir eine Pneumonie darstellen.(200) Eine andere Studie fand fur die
anamnestische Angabe einer Krankheitsdauer unter 24 Stunden eine
positive LR von 13,5 in Bezug auf den Nachweis einer Pneumonie.(199)
Derselbe Autor konnte in einer anderen Studie zeigen, dass Allgemein-
arzte pathologische Auskultationsbefunde in Bezug auf den Nachweis
einer Pneumonie Uiberbewerten.(201)

Tabelle 23: Kriterien zur Einschédtzung der Wahrscheinlichkeit einer

Pneumonie
Kriterien LR+
Husten 1,7
Fieber 1,7
Brustschmerz 1,0
Krankheitsdauer < 1 Tag 13,5
Krankheitsdauer < 4 Tage 2,0
Blutiges Sputum 2,3
RGs beide Lungenfliigel 2,8

Quelle: Melbye et al. (199)

Eine Schweizer Studie zur diagnostischen Wirksamkeit von Anamnese und
Auskultationsbefund bei Brustschmerzpatienten einer Notaufnahme
zeigte, dass ein pathologischer Auskultationsbefund nicht wesentlich zur
Diagnosefindung beitrug. Im Gegensatz dazu zeigte sich ein normaler
Auskultationsbefund als signifikanter Pradiktor fiir das Nichtvorhandensein
einer Herz- oder Lungenerkrankung.(202)

Die systematische Literatursuche ergab keine relevanten Treffer zur
diagnostischen Aussagekraft von Anamnese und Befund in Bezug auf
weitere haufige respiratorische Krankheiten wie akute Bronchitis,
Tracheitis und Pleuritis in einem primararztlichen Setting. Nachfolgende
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Empfehlungen zur klinischen Wahrscheinlichkeit dieser Erkrankungen
beruhen deshalb auf Expertenmeinung:

e  Akute Bronchitis (trockener Husten, zdh- oder diinnflissiger Aus-
wurf, atemabhangiger Brustschmerz, Fieber, Rasselgerausche)

e Tracheitis (Heiserkeit, Husten, retrosternales Brennen, allgemeine
Symptome eines grippalen Infektes, geroteter Rachen und Kehl-
kopfraum)

e Pleuritis (atemabhangiger Schmerz v.a. bei Pleuritis sicca, Fieber,
Dyspnoe, Husten, Pleurareiben bei Auskultation, gedampfter
Klopfschall bei begleitendem Pleuraerguss)

(siehe auch >Evidenzreport)

3.7.3.2 Weiteres Vorgehen

Fur die Indikation zur Krankenhauseinweisung ist die Beurteilung des All-
gemeinzustandes des Patienten entscheidend. Eine R6-Thorax-Aufnahme
kann hilfreich sein, um Komplikationen einer Pneumonie nachzuweisen
oder differentialdiagnostische Hinweise fiir das Vorliegen einer anderen
Erkrankung zu bekommen. Die zuséatzliche Bestimmung des C-reaktiven
Proteins (CRP) zeigte in einer primararztlichen Studie nur méaRig pradiktive
Werte (- Glossar) und wird derzeit nicht empfohlen.(203)

3.8 Weitere kardiovaskulare
Ursachen des Brustschmerzes

3.8.1 Brustschmerz und nicht-
ischamische kardiovaskulare
Ursachen

Neben der KHK koénnen auch verschiedene andere kardiovaskulére
Erkrankungen zu einem Missverhaltnis des myokardialen Sauerstoff-
angebotes und -verbrauchs und damit zu einem pektangindsen Beschwer-
debild fiihren. Diese Erkrankungen spielen jedoch in der Atiologie des
Brustschmerzes in der hausérztlichen Praxis eine untergeordnete Rolle.
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Einige dieser Erkrankungen kdénnen in der klinischen Prasentation stark
einer stabilen KHK (Syndrom X) (204) oder einem akuten Koronarsyndrom
(Myokarditis, stress-induzierte Kardiomyopathie) (205-207) &hneln. Der
Versuch, bereits in der Hausarztpraxis eine entsprechende Differenzierung
vorzunehmen, ist nicht sinnvoll. Diese insgesamt nur sehr wenigen
Patienten wiirden den Vorgaben dieser Leitlinie zufolge entweder mit
Verdacht auf ein ACS sofort stationdr eingewiesen oder eine ambulante
Diagnostik in Richtung einer stabilen KHK erhalten.

3.8.2 Klappenvitien

Brustschmerz bei Aortenstenose:

Der Aortenstenose zugrunde liegt eine Einengung der linksventrikuléren
Ausflussbahn mit einem erniedrigten poststenotischen Druck (vermin-
dertes Herzminutenvolumen) und einer erhdéhten Druckbelastung des
linken Ventrikels (konzentrische Hypertrophie) mit erhdhtem enddiastoli-
schem Druck. Die Hypertrophie des Herzmuskels fordert einen erhéhten
Sauerstoffbedarf und flihrt letztlich zu einer relativen Koronarinsuffizienz
(verminderte Koronarreserve) und damit zur Angina pectoris.

Der symptomatischen Aortenstenose geht im Allgemeinen ein sehr langes
beschwerdefreies Intervall voraus.

Die belastungsabhéngige Angina pectoris gehért neben den Zeichen der
Herzinsuffizienz (Belastungsintoleranz, Luftnot) und Schwindel/ Synkopen
zu den klassischen Symptomen der Aortenstenose und tritt bei 2/3 der
Patienten mit einer schweren Aortenstenose auf. 50% dieser Patienten
haben eine zugrundeliegende KHK.(208)

Ein spindelférmiges systolisches Herzgerdusch (2. ICR rechts parastenal)
zeigt eine hohe Sensitivitat (=>Glossar) (Sensitivitat 93%, LR- 0,1
(=Glossar)). Das Fehlen eines jeglichen Gerdusches schlielt eine
moderate bis schwere Aortenstenose mit ausreichender Sicherheit
aus.(209) Die Spezifitat eines systolischen Herzgerausches liegt bei 69%.
Findet sich ein systolisches Herzgerausch, so ist der sichere Ausschluss
allein aufgrund der kérperlichen Untersuchung nicht méglich.(210) Treten
weitere Befunde hinzu wie ein abgeschwéachter 2. Herzton oder die
Fortleitung des systolischen Herzgerdusches in die Karotiden, steigt die
klinische Wahrscheinlichkeit einer Aortenstenose. Palpatorisch findet sich
ein trage ansteigender, weicher Puls.
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Veranderungen im Ruhe-EKG finden sich in Abhangigkeit von der Links-
herzhypertrophie und sind weder spezifisch noch ausreichend sensitiv.
Liegen sie nicht vor, kann eine Aortenstenose nicht mit ausreichender
Sicherheit ausgeschlossen werden.(208)

Goldstandard zum sicheren Ausschluss und Diagnose der Aortenstenose
ist die transésophageale Echokardiographie.(208;210)

Brustschmerz bei Mitralklappenstenose:

Eine Angina pectoris tritt in 25% der Falle auf (211) und ist Folge der
Rechtsherzhypertrophie bzw. des pulmonalen Hypertonus. Die mit einer
Mitralstenose haufig einhergehende absolute Arrhythmie kann zum Aus-
I6ser einer pektangindsen Symptomatik fihren. Klinische Leitsymptome
sind die Folgen der Vorhofdrucksteigerung (Absolute Arrhythmie und
Folgeerkrankungen) sowie die Zeichen der Linksherzinsuffizienz (Dyspnoe,
Leistungsminderung, néachtliches Husten) und sekundaren Rechtsherz-
insuffizienz (Halsvenenstauung, Leberstauung).

Brustschmerz bei Mitralklappenprolaps:

Unter einem Mitralklappenprolaps ist eine systolische Vorwdlbung der
Mitralklappensegel von mehr als 2 mm in den linken Vorhof zu verstehen.
Die Pravalenz liegt zwischen 0,6-2,4%.(212;213) Die Diagnose wird durch
die Auskultation und das UKG gestellt. Die Prognose ist insgesamt sehr
gut, in seltenen Fallen finden sich schwere kardiale Komplikationen wie
eine infektiose Endokarditis, plotzlicher Herztod oder eine schwere
Mitralklappeninsuffizienz.(214) Tritt ein Mitralklappenprolaps gemeinsam
mit Symptomen wie (meist atypischem) Brustschmerz, Herzrasen, Luftnot,
Belastungsintoleranz, Herzrhythmusstérungen, Synkopen oder Angst auf,
spricht man von einem Mitralklappenprolapssyndrom.(214) Strittig ist,
inwieweit dieses gemeinsame Auftreten zufallig ist bzw. die Symptome
durch den Mitralklappenprolaps verursacht werden. In der Framingham-
Herz-Studie, einer gro3en bevdlkerungsbasierten Studie, zeigten sich bei-
spielsweise hinsichtlich der Pravalenz von Brustschmerz, Vorhoffflimmern,
Panikstdrungen und Luftnot keine Unterschiede zwischen Patienten mit
und ohne Mitralklappenprolaps.(213) Bei Patienten mit einem Mitralklap-
penprolaps im Belastungs-EKG finden sich haufiger falsch-positive Befun-
de als bei Patienten ohne Mitralklappenprolaps.(214)
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Brustschmerz bei Mitral- und Aorteninsuffizienz:

Auch bei Mitral- und Aorteninsuffizienz wird Brustschmerz in einzelnen
Fallen beschrieben. Fihrend finden sich die Symptome und Zeichen der
Herzinsuffizienz.

3.8.3 Lungenembolie

3.8.3.1 Empfehlung

L.1 Als hilfreiche Kriterien zur Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer
Lungenembolie empfehlen wir folgende Kriterien, die fiir eine Lungen-
embolie sprechen:

e (plétzliche) Dyspnoe (C, DII)

e Klinischer Hinweis auf eine tiefe Venenthrombose (TVT)
(mindestens Schwellung des Beins und Druckschmerz (iber tiefen
Beinvenen) (C, DII)

e Anamnestische TVT (C, DIll)

e Synkope (C, DII)

e Bettruhe/ Immobilitdt oder OP in letzten vier Wochen (C, DIl)
e Hamoptoe (C, DII)

e Tachykardie (C, DIV)

L.2 Als ein hilfreiches standardisiertes Instrument zu Risikostratifizierung
vor einer weiteren Diagnostik empfehlen wir die vereinfachte Wells-Regel.
(C, DII)

Eine niedrige klinische Wahrscheinlichkeit (ca. 1%; Wells-Regel 0-1 Punkt)
schliet eine LE mit akzeptabler Wahrscheinlichkeit aus.

Bei einer hohen klinischen Wahrscheinlichkeit (> 16%; Wells-Regel >7P)
weisen Sie den Patienten umgehend stationar ein. (Berechnung der
Punktzahl siehe 90)
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3.8.3.2 Erlauterungen zu den Empfehlungen

3.8.3.2.1 Einschéatzung der klinischen Wahrscheinlichkeit

Haufigste Symptome bzw. Zeichen der Lungenembolie neben dem
Brustschmerz (57-64%) sind Dyspnoe (79%) und Tachypnoe (57-64%,).
(215;216) Eines der drei Symptome/ Zeichen findet sich bei 92% aller
Patienten mit Lungenembolie. Wird differenziert, so ist der pleuritische
Brustschmerz (47%) haufiger als der nicht-pleuritische Brustschmerz
(17%).(215) Weniger haufige Zeichen und Symptome sind Husten (43%),
Schmerzen der unteren Extremitdten (35-42%), Tachykardie (26-37%),
Giemen (31%) und Hamoptysen (6,3%).(215;216)

Keine der vorliegenden Studien (=>Evidenzreport) untersuchte die
Aussagekraft einzelner Zeichen speziell bei Patienten mit Brustschmerzen.
Alle Studien wurden in Versorgungsbereichen durchgefiihrt, in denen die
Prévalenz der Lungenembolie deutlich tGber der in einem hausérztlichen
Versorgungsbereich liegt. (siehe auch >Evidenzreport)

Tabelle 24: Kriterien zur Einschédtzung der Wahrscheinlichkeit einer

Lungenembolie
Kriterien LR (=>Glossar)
(Plotzliche) Atemnot (217) 1,8
Hamoptysen oder pleuritischer Brustschmerz 1,3 (LR+)
(215) 0,8 (LR-)
Klinische Zeichen der tiefen Venenthrombose 2,2
Synkope (217) 2,4
Bettruhe in den letzten 4 Wochen (217) 1,4
Anamnese von TVT oder LE (216) 2,1
Hamoptoe (218) 1,6

3.8.3.2.2 Risikostratifizierung bei Verdacht auf
Lungenembolie (zu Empfehlung L.2)

Arzte kénnen durch ihre allgemeine klinische Einschatzung zwischen
Patienten mit einer niedrigen, mittleren oder hohen Wahrscheinlichkeit
unterscheiden. Durch den Einsatz klinischer Entscheidungsregeln ergibt
sich unabhangig vom Erfahrungsgrad des Arztes eine dhnliche diskrimina-
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torische Fahigkeit wie bei klinisch erfahrenen Arzten.(219) Wir empfehlen
die einfache Wells-Regel fir die Lungenembolie, um die Wahrschein-
lichkeit fur die Erkrankung so weit einzugrenzen, dass eine fundierte
Entscheidung Uber eine weitere Diagnostik bzw. Behandlung getroffen
werden kann. Die einfache Wells-Regel ist immerhin an verschiedenen
Stichproben aus Krankenhausern bzw. Krankenhaus-Ambulanzen (auch
Notfallambulanzen) validiert worden.(219) Wegen der Seltenheit des
Krankheitsbildes sind prospektive Studien aus der Primarversorgung auch
in Zukunft kaum zu erwarten.

In Tabelle 25 sind die Kriterien aufgeftihrt, welche von der Wells-Regel
berlicksichtigt werden. Dabei tragen die ersten beiden am starksten bei.
Wenn sie isoliert vorliegen, ist bereits eine mittlere Wahrscheinlichkeit
anzunehmen. Es ist davon auszugehen, dass das zweite Kriterium -
geringe Wahrscheinlichkeit fir andere Erkrankung — far die Primarver-
sorgung weniger relevant ist als far andere Settings, die eher eine
spezifische Risikokonstellation fir Thromboembolien aufweisen. Die
Ubrigen Kriterien missen mindestens in Kombination vorliegen, um die
Schwelle fir weitere Diagnostik (mittlere Wahrscheinlichkeit) zu Uber-
schreiten.
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Tabelle 25: Die einfache Wells-Regel

Einfache Wells-Regel
(219)

Hinweis auf TVT (mindestens Schwellung des + (3)
Beins und Druckschmerz tber tiefen Beinvenen)

Keine andere Diagnose ist wahrscheinlicher + (3)
als LE

Puls / HF >100/min + (1,5)
Bettruhe oder OP in den letzten 4 Wochen + (1,5)
Behandlung eines Karzinoms in den letzten + (1)
6 Monaten

Anamnese von TVT oder LE + (1,5)
Hamoptoe + (1)

Klinische Wahrscheinlichkeiten

0-1 ... niedrig
2-6 ... mittel
>7 ... hoch

Mehrere Metaanalysen zur diagnostischen Aussagekraft klinischer Ent-
scheidungsregeln zeigen, dass in den Priméarstudien die Préavalenz der
Lungenembolie in den einzelnen Wahrscheinlichkeitskategorien stark
schwankte und in der Kategorie ,niedrige klinische Wahrscheinlichkeit”
zwischen 1- 28% lag.(219-221) Die Ergebnisse der Studie von Wells et al.
(218) lassen sich aufgrund der insgesamt niedrigeren Pravalenz der
Lungenembolie in der Gesamtstichprobe (9,5%) eher auf das allgemein-
medizinische Setting Ubertragen. Hier ergaben sich Werte wie in Tabelle

26 dargestellt.
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Tabelle 26: Prdvalenz der Lungenembolie in verschiedenen Risiko-
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kategorien
Lungenembolie | Score-Wert Lungenembolie LR (= Glossar)
Risiko Pravalenz
Niedrig 0-1 1.3% 0,13
Mittel 2-6 16% 1,9
Hoch =7 41% 5,9

zit. nach Chunilal et al. (219)

Der weitere Entscheidungsgang folgt dem klassischen allgemeinérztlichen
Schema, das eine spezifische Diagnostik (hier: D-Dimer) nur fir einen
mittleren Wahrscheinlichkeits-Bereich vorsieht; bei niedriger Wahrschein-
lichkeit wird symptomatisch behandelt bzw. der Patient beobachtet
(,abwartendes Offenhalten”), bei hoher Wahrscheinlichkeit eine direkte
Handlungskonsequenz gezogen (stationdre Einweisung). (siehe auch
—>Evidenzreport)

3.8.3.3 Weiteres Vorgehen
D-Dimer-Test

Die Ergebnisse verschiedener systematischer Ubersichten (222-225) zur
diagnostischen Aussagekraft verschiedener D-Dimer-Tests sind nicht
vollig konsistent. Sie zeigen jedoch, dass die Aussagekraft von der Art des
Tests und klinischen Kriterien wie Komorbiditaten, Alter und Dauer der
Symptomatik beeinflusst wird. Tests wie der klassische ELISA oder der
ELISA-Schnelltest besitzen jedoch bei ambulanten Patienten bei mode-
rater Spezifitat (40-50%) (225) eine hohe Sensitivitat (= Glossar) (96 bzw.
97% mit einer negativen LR (= Glossar) von 0,08 bzw. 0,07) (225) und sind
daher eine geeignete diagnostische MalBnahme zum Ausschluss einer
Lungenembolie. Nicht empfohlen wird der Einsatz weniger sensitiver
Tests. Hierzu zahlen manuelle qualitative oder semiquantitative
Agglutinationstests, wie sie auch fiir hausarztliche Praxen angeboten
werden (=2 Evidenzreport).
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Bildgebende Verfahren

Zur speziellen Diagnostik kommen verschiedene bildgebende Verfahren in
Betracht: Mehrschicht-Spiral-CT (MSCT) und Lungenszintigraphie dienen
dabei dem direkten Nachweis/ Ausschluss einer Lungenembolie (ndhere
Angaben zu diesen Verfahren s. Tabelle 27 und Tabelle 28). Bei einer
hohen klinischen Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie (Wellsscore =
7) wird ohne vorherigen D-Dimer-Test ein bildgebendes Verfahren
empfohlen.(226;227) Ebenso ist ein bildgebendes Verfahren bei einem
positiven D-Dimer-Test indiziert. Ein negativer Befund in der Bildgebung
schlieBt eine Lungenembolie mit akzeptabler Wahrscheinlichkeit
aus.(226;227) Zweck der Venensonographie in der Diagnostik der Lungen-
embolie ist der Nachweis einer tiefen Venenthrombose. Wird eine
Venenthrombose nachgewiesen, reicht dies als Therapieindikation bereits
aus. Allerdings kann eine Lungenembolie auf der Grundlage eines
negativen Befundes der Venensonographie nicht hinreichend sicher aus-
geschlossen werden, so dass in diesem Fall weitere bildgebende
Verfahren notwendig sind. (siehe auch >Evidenzreport)
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Tabelle 27: Lungenszintigraphie

Lungenszintigraphie (226;227;229)

Verfahrens-
beschreibung

e Ventilationsszintigraphie (Inhalation radioaktiv
markierter Aerosole)

e Perfusionsszintigraphie (i.v.-Injektion
radioaktiv markierter makroaggregierter
Albumine)

Kontraindikationen

keine

Diagnostische
Aussagekraft

Sensitivitat: 80,5 %
Spezifitat: 96,6 %

Vorteile

niedrige Strahlenexposition
(Ventilationsszintigraphie 0,5 mSv,
Perfusionsszintigraphie 1,2-2,4 mSv) (2, 3)
Untersuchung der Wahl bei jungen Frauen
und Schwangeren (v.a. 1. Trimenon,
Perfusionsuntersuchung meist
ausreichend), da im Vergleich zum
Multislice-CT nur 4% der
Strahlenexposition der Mamma (4)
Nachweis peripherer Embolien (SPECT-
Technik)

Nachweis rezidivierender Embolien
Verlaufskontrolle (Reperfusion, Residuen)

Nachteile

Persistierende Perfusionsdefekte bei
alteren Embolien (Ausgangsbefund zum
Vergleich erforderlich)

Aussagekraft der Perfusionsszintigraphie
bei pulmonalen (z.B. COPD) und
kardiovaskularen Vorerkrankungen (z.B.
pulmonale Hypertonie) vermindert,
Ventilationsszintigraphie erforderlich

Mitarbeit des Patienten bei
Ventilationsszintigraphie erforderlich

Komplikationen

keine
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Tabelle 28: Mehrschicht-Spiral-CT

Mehrschicht-Spiral-Computertomographie (MSCT) (228-231)

Verfahrens-
beschreibung

MSCT-Angiographie mit Kontrastmittel zur
Darstellung der Pulmonalarterien

Triple-Rule Out bei Fragestellungen, die
Uiber die einfache Abklarung einer
Lungenembolie hinausgehen; gleichzeitige
Beurteilung der thorakalen Aorta (z.B.
Dissektion), der Pulmonalarterien sowie
der Koronarien

Kontraindikationen

Niereninsuffizienz (relativ)
Kontrastmittelallergie (relativ)
Schwangerschaft (relativ)

Diagnostische
Aussagekraft

Sensitivitdt 83% (zentral, segmental ~
100%)

Spezifitat 96%

Vorteile

Die MSCT erlaubt eine Abklarung Gber die
Lungenembolie hinaus. Der gesamte
Thorax ist beurteilbar.

Mit Hilfe des Triple-Rule Out-Protokolls
sind gleichzeitig auch die Koronarien

und die thorakale Aorta in der daftr
erforderlichen Qualitat beurteilbar.
Schnelle, robuste Untersuchung

Hohe Verfligbarkeit (24h/7Tage die Woche)
Einfache Beurteilbarkeit

Méglichkeit der gleichzeitigen
Mitbeurteilung der Becken-Bein-Venen
durch indirekte CT-Phlebographie

Nachteile

Strahlenexposition
Kontrastmittelnebenwirkungen

Komplikationen

Kontrastmittelreaktion
Beeintrachtigung der Nierenfunktion
Allergische KM-Reaktionen
Hyperthyreotische Krise
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3.8.4 Akute Peri-/ Myokarditis

Leitsymptom der Perikarditis ist der pleuritische, scharfe und retrosternal
lokalisierte Brustschmerz. Er ist atemabhangig, und es kommt zu einer
Verbesserung beim Aufsetzen und Vorbeugen. Aber auch ein dumpfer,
driickender Schmerz ist moglich. Auskultatorisch finden sich Reibe-
gerdusche Uber dem Herzen, die eine hohe Spezifitdt, aber nur geringe
Sensitivitat (> Glossar) aufweisen. Hinzu kénnen allgemeine Entziindungs-
zeichen (Fieber, Husten) treten. Bei einer Myokarditis tritt der Brust-
schmerz im Rahmen einer begleitenden Perikarditis auf. Die Myokarditis
kann sich klinisch und elektrographisch wie ein akutes Koronarsyndrom
darstellen und ist vor allem bei jiingeren Patienten mit dem Bild eines ACS
eine Differentialdiagnose.(205;206) Bei einer Peri-/ Myokarditis kann das
EKG im frihen Stadium diffuse ST-Streckenhebungen mit konvexer Auf-
wartsbewegung und im spéateren Stadium diffuse T-Negativierungen
zeigen. Wahrend spiegelbildliche EKG-Veradnderungen (z.B. ST-Hebungen
Uber der Vorder- und ST-Senkungen Uber der Hinterwand) eher auf ein
ACS hinweisen, finden sich bei einer Peri-/ Myokarditis ggf. zeitgleich
Hebungen im Vorder- und Hinterwandbereich. Insgesamt weist das EKG in
ca. 60% der Falle Veranderungen auf.(232)

3.8.5 Hypertrophe Kardiomyopathie

Innerhalb der Kardiomyopathien tritt ein pektangindser Brustschmerz
vorwiegend bei der hypertrophen obstruktiven Kardiomyopathie (HOCM)
nach oft jahrelangen Phasen ohne Beschwerden auf.

In kleineren Studien zeigten ca. 25% der Patienten eine belastungs-
abhangige Angina pectoris, ein Teil der Patienten aber auch unspezifische
Brustschmerzen.(233;234)

3.8.6 Herzrhythmusstérungen

Tachykarde Herzrhythmusstérungen flihren zu einem erhéhten myo-
kardialen Sauerstoffbedarf und kénnen auf dem Boden eines reduzierten
02-Angebots beispielsweise bei einer KHK eine Angina pectoris auslésen
und auch den ublichen Charakter bzw. die Dauer der Beschwerde-
symptomatik verandern.(154) Grundsétzlich sollte die Tachykardie aber als
Zeichen einer klinisch instabilen Situation mit der Konsequenz einer
sofortigen stationaren Einweisung gewertet werden.



96 DEGAM-Leitlinie Nr. 15: Brustschmerz

4 Methodik, Beweise
und Auswahlkriterien

Diese Leitlinie wurde entsprechend dem DEGAM-Konzept zur Ent-
wicklung, Verbreitung, Implementierung und Evaluation von Leitlinien fir
die hausaérztliche Praxis entworfen. (siehe Kapitel 8.3)

Soweit sich in der Literatur wissenschaftliche Belege finden liel3en,
verweisen Referenzen auf das Literaturverzeichnis (Kapitel 11). Die
Referenznummern nach einem Punkt beziehen sich auf den vorher-
gehenden Satz. Die Referenznummern im Satz beziehen sich nur auf die
jeweils letzte Aussage.

Die Auswahlkriterien und Werturteile fiir die Nennung der wissenschaft-
lichen Belege kénnen dem Methoden- und Evidenzreport zur Leitlinie
unter http://leitlinien.degam.de/ entnommen werden.

5 Verbreitungs- und
Implementierungsplan

Die Leitlinie wird in der "Zeitschrift flir Allgemeinmedizin" (ZFA) ver-
offentlicht.

Da die alleinige Veroéffentlichung von Leitlinien bekanntermafl3en keine
Veranderung des Verhaltens von Arzten und Patienten bewirkt, erarbeitet
die Standige Leitlinien-Kommission der Deutschen Gesellschaft fir Allge-
meinmedizin und Familienmedizin zusétzlich verschiedene Module zur
Verbreitung der Leitlinien, die eine Férderung ihrer Anwendung zum Ziel
haben.

Neben dieser Langfassung sind verfligbar:
* Kurzversion fiir Arztinnen und Arzte
* Aufsteller mit dem Marburger Herz-Score

Auch spezielle leitlinienbasierte Schulungsmaterialien fur die Aus-, Weiter-
und Fortbildung sowie eine sukzessive Integration der Leitlinieninhalte in
die entsprechenden Curricula (Gegenstandskatalog, Kursbuch Weiterbil-
dung) werden angestrebt. So ist die Leitlinie ,Brustschmerz” Grundlage
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eines Mini-Moduls ,KHK"”. Neue didaktische Konzepte zur problem- und
handlungsorientierten Vermittlung der Leitlinieninhalte kénnten hier eben-
falls unterstiitzend wirken.

Eine weitere Chance zur Implementierung der Leitlinien bieten insbe-
sondere die innerhalb von “vernetzten Praxen” durch die Beteiligten selbst
entwickelten “Versorgungspfade”. Hier werden die Leitlinienempfeh-
lungen an lokale Besonderheiten angepasst. Dabei werden u.a. konkrete
Zustandigkeiten, Verantwortliche und Indikationen zur Uberweisung und
Ricklberweisung an Schnittstellen zur spezialarztlichen bzw. stationaren
Versorgung benannt.

6 Evaluation und
vergleichbare Leitlinien

Die Einzelheiten zur Evaluation dieser Leitlinie und den durchsuchten
Leitliniendatenbanken kénnen dem Methoden- und Evidenzreport unter
http://leitlinien.degam.de/ entnommen werden.

7 Gultigkeitsdauer
und Fortschreibung

Formal ist die Aktualisierung der Leitlinie bis zum Jahre 2015 vorgesehen.

Die DEGAM beobachtet laufend die zu den Themen ihrer Leitlinien neu
erscheinenden klinischen Studien und Grundlagen-Publikationen. Sie
behalt sich vor, vor Ablauf der zu einer vero6ffentlichten Leitlinie ange-
setzten Gliltigkeitsdauer diese zu verlangern, wenn sich aus den inzwi-
schen erschienenen Studien kein wesentlicher Anderungsbedarf fiir die
Leitlinie ergibt, diese also inhaltlich weiterhin als richtig anzusehen ist und
zu einer guten Praxis beitragen kann.
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Dr. med. Stefan Boésner (MPH), Facharzt fir Allgemeinmedizin, tatig als
wissenschaftlicher Mitarbeiter (Abteilung Allgemeinmedizin, praventive
und rehabilitative Medizin, Philipps-Universitdt Marburg) und als
Allgemeinarzt (Marburg)

Dr. med. Joachim Klug, Facharzt fiir Allgemeinmedizin, tatig als Hausarzt
(Gilserberg) und als Lehrbeauftragter (Abteilung Allgemeinmedizin,
praventive und rehabilitative Medizin, Philipps-Universitat Marburg)

Dr. med. Thomas Ledig, Facharzt flir Allgemeinmedizin, tatig als Hausarzt
(Ditzingen) und Mitarbeiter mit Arbeitsschwerpunkt Lehre (Abteilung
Allgemeinmedizin und Versorgungsforschung, Universitatsklinikum
Heidelberg)

Prof. Dr. med. Norbert Donner-Banzhoff (MHSc), Facharzt flr
Allgemeinmedizin, tatig als Hausarzt (Marburg), Hochschullehrer und
stellvertretender Abteilungsleiter (Abteilung Allgemeinmedizin, praventive
und rehabilitative Medizin, Philipps-Universitat Marburg)

In Zusammenarbeit mit:
der Standigen Leitlinien-Kommission (SLK) in der Sektion Qualitatsforde-

rung der Deutschen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familien-
medizin (DEGAM).
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8.2 Kooperationspartner
und Ruckmeldungen

8.2.1 Teilnehmer an der Panelbefragung
und Paten der Leitlinie

Dipl. Soz. M. Beyer (MSocSc), Frankfurt

Dr. K.B. Brantzen, Mainz

Dr. S. Kewitz, Maikammer

Dr. A. Klement, Magdeburg

Dr. A. Mainz, Korbach

Dr. E. Rix, Mainz

Dr. T. Uebel, Heidelberg

Dr. H. Wéachtler, Eutin

Prof. Dr. A. Wiesemann, Odenheim

Weitere Details zur Durchfiihrung des Paneltestes konnen dem Methoden-
und Evidenzreport unter http://leitlinien.degam.de entnommen werden.

8.2.2 Teilnehmer am Praxistest

Dr. C.Becker, Griinberg

G. Behrens-Gutberlet, GielRen
H. Bernard, Wetter

Dr. W. Brautigam, Marburg

Dr. U.Carus-Ritzenhoff, Marburg
C. Discher, Felsberg

Dr. J. B. Fritzsche, Korbach

Dr. M. Friih, Lampertheim

Dr. U. Friih, Lampertheim

Dr. J. Klug, Gilserberg

A. Koop, Butzbach

Dr. W. Pilz, Friedberg

Dr. P. Rothkegel, Butzbach

Dr. M. Rudolff, Felsberg

Dr. S. Siuts, Korbach

Dr. N. Wagner-Praus, Gilserberg
Dr. M. Winkemann, Siegen
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Weitere Details zur Durchfiihrung und zu den Ergebnissen des Praxistests
kédnnen dem Methoden- und Evidenzreport unter http://leitlinien.degam.de
entnommen werden.

8.2.3 Rickmeldungen zur Leitlinie
durch Einzelpersonen

Folgende Einzelpersonen haben zusatzlich durch Anregungen und Kritik
zur Erarbeitung der Leitlinie beigetragen:

Prof. Dr. Erika Baum, Marburg

8.2.4 Rickmeldungen zur Leitlinie
durch Verbande, Institutionen,
Fachgesellschaften

Schlisselfragen und -empfehlungen der Leitlinie wurden interdisziplinar

konsentiert. Am Konsensprozess beteiligte Fachgesellschaften und deren
Vertreter waren:
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Fachgesellschaft Vertreter

Deutsche Gesellschaft fur Prof. Dr. Armin Wiesemann
Allgemeinmedizin (DEGAM)

Deutsche Gesellschaft fir Innere Prof. Dr. Karl Werdan

Medizin (DGIM)

Gesellschaft fur Kardiologie, Herz-
und Kreislaufforschung (DGK)

Deutsche Gesellschaft flr Prof. Dr. Wolfgang Burchert
Nuklearmedizin (DGN)
Deutsche Gesellschaft fur Dr. Hermann Locher

Orthopadie und orthopéadische
Chirurgie (DGOOC)

Deutsche Gesellschaft flr Prof. Dr. Rainer Hauck

Pneumologie (DGP)

Deutsche Gesellschaft fiir PD Dr. Marco Das

Radiologie Prof. Dr. Joachim Lotz

Deutsches Kollegium fir PD Dr. Christian Albus

Psychosomatische Medizin (DKPM) | Prof. Dr. Christoph Hermann-
Lingen

Hessische Leitliniengruppe Dr. Alexander Liesenfeld

Dr. Joachim Fel3ler

8.3 DEGAM-Konzept zur Erstellung
evidenzbasierter Leitlinien

Die DEGAM hat einen standardisierten Zehn-Stufenplan zur Leitlinien-
entwicklung verabschiedet und im Februar 2008 aktualisiert:

Einzelschritte und -elemente

1 Interessierte Autoren aus der Allgemeinmedizin bewerben sich mit
einer inhaltlichen Skizze und einem Arbeitsplan um ein Leitlinien-
thema und werden durch Beschluss der Standigen Leitlinien-
Kommission (SLK) in der Sektion Qualitatsférderung der DEGAM
mit der Entwicklung eines Leitlinienentwurfs beauftragt. Die beauf-
tragte Einrichtung Ubernimmt die Funktion eines koordinierenden
Zentrums und ruft zur Grindung einer themenbezogenen Arbeits-
gruppe auf. Durch offentliche Bekanntmachungen (insbesondere
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Mailings an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte Qualitatszirkel,
Publikationen in der ZFA etc.), die von der DEGAM-Geschéftsstelle
Leitlinien sowie dem koordinierenden Zentrum veranlasst werden,
wird um die Bereitstellung von bereits vorhandenen Arbeits-
ergebnissen sowie um Mitwirkung gebeten. Auf diese Weise
werden interessierte Personen zur Mitarbeit gewonnen.

Nach Konstituierung der themenbezogenen Arbeitsgruppe wird
zum Thema ein Framework von (klinischen) Fragestellungen ent-
wickelt und ein systematischer Literatur-Review durchgefiihrt. Den
Autoren wird empfohlen, schon hier Kontakt zu anderen Fachgesell-
schaften aufzunehmen und eine Konsensuskonferenz durchzu-
fahren. Soweit international hochwertige Leitlinien zum Thema
identifiziert werden kénnen, kann der erste Schritt der Leitlinien-
entwicklung ressourcensparend mit der Auswertung nach der
Methode des 'Systematischen Leitlinienreviews' erfolgen.

Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter des Berufsver-
bandes, sowie je nach Thema auch Vertreter anderer Berufsgrup-
pen einbeziehen.

Die Arbeitsgruppe erstellt auf der Basis der vorliegenden
Informationen einen Erstentwurf der Leitlinie, der sich inhaltlich
nach den festgelegten Anforderungen richtet und formal dem
vorgegebenen Musterformat der Leitlinie sowie dem Methoden-
report entspricht.

Der Leitlinien-Erstentwurf geht nach Diskussion in der Standigen
Leitlinien-Kommission an ein Panel von 10 bis 25 erfahrenen
Allgemeinéarzten (aus Forschung, Lehre und Praxis), die nicht an der
Leitlinienerstellung beteiligt waren und eine strukturierte Stellung-
nahme zu Inhalten, Umsetzbarkeit, Relevanz und Akzeptanz ab-
geben.

Aufgrund der Stellungnahmen der Panel-Arzte erstellt die Arbeits-
gruppe einen Zweitentwurf der Leitlinie.

Die Standige Leitlinien-Kommission benennt zwischen finf und
zehn Mitglieder (,Paten’), die den weiteren Entwicklungsprozess der
Leitlinie begleiten. lhre Aufgabe besteht darin, aufgrund der Doku-
mentation der Arbeitsgruppe zu prifen, ob die Ergebnisse des
Paneltests eingearbeitet wurden, die ltemvorschlége und konsentie-
rungsbedurftigen Fragen fir den folgenden formalen Konsen-
tierungsprozess zu bestimmen, und danach Uber die Praxistest-
tauglichkeit des Leitlinienentwurfes zu entscheiden.
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Der Zweitentwurf der Leitlinie wird anschlieBend fiir einen formalen
Konsentierungsprozess (ggf. unter neutraler Moderation z.B. durch
die AWMF) bereitgestellt. Uber die Geschaftsstelle Leitlinien
erhalten die Fachgesellschaften (und Berufsverbande), die ebenfalls
mit der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sind,
ferner auch Patientenvertreter und ggf. Vertreter anderer beteiligter
Berufsgruppen (z.B. Medizinische Fachangestellte) den Leitlinien-
entwurf und werden gebeten, den Entwurf zu kommentieren und
ggf. Vertreter zu einer Konsensusbildung zu benennen.

Das Ergebnis der Konsensusbildung wird im Methodenreport
dokumentiert: Lasst sich in einer Einzelfrage der Leitlinie trotz ggf.
zusatzlicher Recherche kein Konsens mit (einzelnen) anderen Fach-
gesellschaften oder Gruppen herstellen, entscheidet die SLK Uber
das weitere Vorgehen, ein Dissens wird in der Leitlinie dargelegt.

Der aus dem Konsentierungsprozess hervorgehende Drittentwurf
wird nach Freigabe durch die Standige Leitlinien-Kommission in
einem Praxistest von interessierten Qualitatszirkeln, einzelnen Allge-
meinpraxen oder Praxisnetzen erprobt. Ziel dieses explorativen
Praxistests ist die Feststellung der Akzeptanz und Praktikabilitat der
Leitlinie unter Praxisbedingungen. Die Implementierungserfahrun-
gen von Arzten/innen, Praxismitarbeitern/innen und Patienten/
innen werden im Methodenreport festgehalten.

Aufgrund der Ergebnisse des Praxistests wird von der Arbeits-
gruppe ein Viertentwurf der Leitlinie erstellt. Die Paten bereiten auf
der Grundlage des DELBI-Instruments eine Bewertung vor, ob die
von der DEGAM beschlossenen formalen Anforderungen erfullt
sind.

Nach dem Votum der SLK autorisiert das Prasidium der DEGAM
durch formellen Beschluss die Leitlinie schlieRlich als Empfehlung
der Fachgesellschaft.

10

Die Erstveroffentlichung der Leitlinie erfolgt in der ‘ZFA — Zeitschrift
far Allgemeinmedizin’, in einer Druckfassung sowie einer
(geklrzten) allgemein zugénglichen Internet-Publikation unter
www.degam-leitlinien.de. Die Materialien werden ebenfalls an das
Leitlinienregister der AWMF www.awmf-leitlinien.de ibergeben.
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9 Glossar

Diagnostische Aussagekraft

Es gibt unterschiedliche GréRen, um die diagnostische Aussagekraft eines
Tests dazustellen. Aus Sicht des Praktikers gibt es funf Begriffe, die wichtig
sind: Vortestwahrscheinlichkeit, Sensitivitdt und Spezifitdt, Likelihood
Ratio, Nachtestwahrscheinlichkeit bzw. pradiktive Werte.

Vortestwahrscheinlichkeit

In der Interpretation eines Testergebnisses unter Berlcksichtigung des
Bayesschen Theorems ist die Bestimmung der Vortestwahrscheinlichkeit
der erste kritische Schritt. Stellen Symptome und Zeichen die eigentlichen
Tests dar, ergibt sich die Vortestwahrscheinlichkeit aus der Pravalenz der
Krankheit in dem jeweiligen Versorgungsbereich. Im glinstigsten Fall
wisste jeder Hausarzt, wie haufig in seiner eigenen Praxis beispielsweise
eine KHK die Ursache von Brustschmerz ist. Dieser Wert in Prozent
(Pravalenz) stellt die Vortestwahrscheinlichkeit dar. Da die Pravalenz der
unterschiedlichen Ursachen des Brustschmerzes zwischen den einzelnen
Versorgungsbereichen stark schwankt (siehe Kapitel 2 auf Seite 14), ist es
wichtig, die Angaben heranzuziehen, die der eigenen Praxis am nachsten
kommen. Die tabellarische Ubersicht in der Kurzfassung (,relevante
Ursachen und deren Haufigkeit in der hauséarztlichen Versorgung”) nennt
die Pravalenzen fir unterschiedliche Krankheiten als Ursache des
Brustschmerzes. Diese Daten wurden in bundesdeutschen Hausarztpraxen
erhoben und koénnen als reprasentativ flir diesen Versorgungsbereich
gelten.

Sensitivitdt und Spezifitit

Die Sensitivitdt betrachtet einen Teilaspekt der Aussagekraft eines
diagnostischen Tests. Sensitivitat ist die bedingte Wahrscheinlichkeit, dass
ein Mensch, wenn er die Krankheit hat (Bedingung), vom Test auch als
krank erkannt wird. Anders ausgedruickt ist es der Anteil der Patienten mit
der Krankheit, die ein positives Testergebnis haben. Dies wird haufig auch
als ,Richtig-Positiv-Rate” bezeichnet.

Praktische Anwendung: Ein Test mit einer hohen Sensitivitat ist wichtig,
wenn Kranke mit einer hohen Zuverlassigkeit erkannt werden sollen.
Spricht ein positives Testergebnis fir die Krankheit und ist ein
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hochsensitiver Test negativ, so kann die Krankheit mit einer hohen
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden.

Auch die Spezifitdt betrachtet einen Teilaspekt der Aussagekraft eines
diagnostischen Tests. Spezifitat ist die bedingte Wahrscheinlichkeit, dass
ein Mensch, wenn er die Krankheit nicht hat (Bedingung), vom Test auch
als gesund (im Sinne der Zielkrankheit, nicht allgemein) erkannt wird.
Anders ausgedrickt ist es der Anteil der Patienten ohne die Krankheit, die
ein negatives Testergebnis haben. Dies wird haufig auch als ,Richtig-
Negativ-Rate” bezeichnet.

Praktische Anwendung: Ein Test mit einer hohen Spezifitat ist wichtig,
wenn Gesunde mit einer hohen Zuverlassigkeit erkannt werden sollen.
Spricht ein positives Testergebnis fir die Krankheit und ist ein
hochspezifischer Test positiv, so kann die Krankheit mit einer hohen
Wahrscheinlichkeit als gegeben angenommen werden.

Likelihood Ratio

Die Likelihood Ratio berlicksichtigt Sensitivitat wie auch Spezifitdt und
macht eine Aussage zur diagnostischen Aussagekraft insgesamt. Sie
driickt das Verhéltnis zweier Wahrscheinlichkeiten aus: die
Wahrscheinlichkeit, dass beispielsweise ein Symptom oder Zeichen (oder
allgemein ein positives Testergebnis) bei einem Menschen mit der
Erkrankung vorliegt, geteilt durch die Wahrscheinlichkeit, dass das
Symptom oder Zeichen bei einem Menschen ohne die Krankheit vorliegt.
Sie beschreibt, wie stark ein Test die Vortestwahrscheinlichkeit verdndern
kann. Pewsner et al. (235) sprechen in diesem Zusammenhang treffender-
weise von der LR als ,Wahrscheinlichkeitswandler” (siehe Abb. 2). Ist sie
nahe der 1, verandert sie die Vortestwahrscheinlichkeit kaum, und der
Test liefert somit nur wenige neue Informationen. Je weiter die LR gegen
die 0 oder nach unendlich strebt, desto aussagekraftiger ist der Test.
Allgemein gelten Werte von 0,5-2 als kaum hilfreich, Werte von 2-5 bzw.
0,5-0,2 als moderat, Werte von 5-10 bzw. 0,2-0,1 als gut und Werte > 10
und < 0,1 als sehr gut.

Handelt es sich um einen Test mit genau zwei Ergebniskategorien (positiv
oder negativ), so ist die positive Likelihood Ratio (LR+) die
Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses bei einem Kranken im
Vergleich zur Wahrscheinlichkeit eines positiven Testergebnisses bei
einem Gesunden. Die negative Likelihood Ratio (LR-) ist die Wahr-
scheinlichkeit eines negativen Testergebnisses bei einem Kranken im
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Vergleich zur Wahrscheinlichkeit eines negativen Testergebnisses bei
einem Gesunden. Handelt es sich um einen Test mit mehr als zwei Ergeb-
niskategorien wie z.B. den Marburger Herz-Score, so gibt es eine (positive)
Likelihood Ratio flir jede Ergebniskategorie. Sie beschreibt die Wahr-
scheinlichkeit, dass ein Kranker ein Ergebnis in eben dieser Testkategorie
hat im Vergleich zu der Wahrscheinlichkeit, dass ein Gesunder ein
Ergebnis in dieser Testkategorie hat.

LR+ 3,1

positiv

Nachtest-
Wahrscheinlichkeit
Vortest- |Z|
Wahrscheinlichkeit negativ

LR-0.4

LR — Likelihood Ratio

Abb. 2: Die Likelihood Ratio als ,,Wahrscheinlichkeitswandler”

Praktische Anwendung:

Die einfachste, allerdings nicht sehr prazise Anwendung ist ein grobes
Schatzen. Je mehr der aussagekraftigen Zeichen und Symptome vorlie-
gen, desto hoher ist die Wahrscheinlichkeit der jeweiligen Erkrankung.
Darliber hinaus gibt es weitere préazisere, aber auch aufwendigere Anwen-
dungsmaglichkeiten:

e Rechnen
Ausgehend von der Vortestwahrscheinlichkeit (%) kénnen Sie in
drei Schritten mithilfe der LR die Nachtestwahrscheinlichkeit (%)
auf unten dargestelltem Weg berechnen. Dazu missen Wahr-
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scheinlichkeiten, die in Prozent angegeben werden, in Chancen
(Odds) umgerechnet werden. Es ist der exakteste Weg, aber er ist
umstandlich und in der taglichen Routine kaum praktizierbar.

1.  Umrechnung der Vortestwahrscheinlichkeit (P,,,) in Vortest-
Odds (Odds = Chance) (Oy,,):

OVor = =
(1 - PVor)
2. Berechnung der Nachtest-Odds (O,
Opren = Oror X LR

3. Umrechnung der Nachtest-Odds in die Nachtestwahrschein-
lichkeit (Ppaen )(%)

PNach — ONach
(1 + ONach )

e Graph
Eine Moglichkeit, sich die Umrechnung zwischen Wahrscheinlich-
keiten in Prozent und Chance zu ersparen, bieten sogenannte
Normogramme. (s. Abbildung 3). Wiederum ausgehend von der
Vortestwahrscheinlichkeit (%) und der LR kénnen Sie mit Hilfe ei-
nes Lineals die Nachtestwahrscheinlichkeit (%) bestimmen.
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Abb. 3: Normogramm zur Bestimmung von Nachtestwahrscheinlichkeiten

e Schatzen
Sind bestimmte Voraussetzungen gegeben (Vortestwahrschein-
lichkeit zwischen 10-90% und eine LR zwischen 01,-10), so kann
man anhand bestimmter Werte der LR die jeweilige Anderung in
Prozent annédhernd genau schétzen (siehe Tabelle 29).(197;236)
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Tabelle 29: Anderung der Wahrscheinlichkeit in Abhéngigkeit von der LR

LR 01 |02 |05 |1 2 5 10
Anderung der | ) ) a4 N .
(Wahrscheinlichkeit) | oo/ | 300, | 159 | 0 15% | 30% | 45%
annahernd

Quelle: (197;236)

Nachtestwahrscheinlichkeit und Vorhersagewerte

Die Nachtestwahrscheinlichkeit ist die Wahrscheinlichkeit, dass die
Krankheit vorliegt in Abh&ngigkeit von der Vortestwahrscheinlichkeit und
einem Testergebnis. Im engen Zusammenhang damit stehen die Begriffe
positiver und negativer Vorhersagewert. Positive und negative Vorher-
sagewerte sind ebenfalls bedingte Wahrscheinlichkeiten. Der positive
Vorhersagewert ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein Patient, dessen
Testergebnis positiv ausgefallen ist, die Krankheit wirklich hat. Der
negative Vorhersagewert ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein Patient,
dessen Testergebnis negativ ausgefallen ist, die Krankheit wirklich nicht
hat. Positive und negative Vorhersagewerte sind nicht nur abhéangig von
der diagnostischen Aussagekraft eines Tests, sondern auch davon, wie
wahrscheinlich die Krankheit vor der Durchflihrung des Tests war (Vor-
testwahrscheinlichkeit). Die Vorhersagewerte sind die far den Praktiker
und auch Patienten eigentlich interessanten Werte.

Kombinieren von Tests

Einzelne Symptome, Zeichen und Risikofaktoren haben haufig eine nur
moderate diagnostische Aussagekraft und erlauben fiir sich allein
praktisch nie eine zuverlassige Unterscheidung zwischen Kranken und
Gesunden. Betrachtet man die Abklarung einzelner Symptome, Zeichen
und Risikofaktoren als jeweils separate diagnostische Tests, so kann bei
Verknlipfung mehrerer Tests oft eine erstaunlich gute Diskriminierung
erreicht werden.(237) Wichtige Voraussetzung ist, dass die einzelnen
Symptome und Zeichen unabhéangig voneinander sind. Tabelle 30 zeigt
das Beispiel eines Patienten, bei dem die in der Tabelle genannten
Symptome und Zeichen und Risikofaktoren vorliegen und die Wahr-
scheinlichkeit eines Brustwandsyndroms bestimmt werden soll. Einzelne
LRs kbnnen multipliziert werden.
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Tabelle 30: Kombinieren von Symptomen und Zeichen

Merkmal LR
Lokalisierte Muskelverspannung 2,4
Stechender Schmerz 2,6
Durch Palpation reproduzierbarer Schmerz 2,1
Anamnestisch bekannte und gesicherte Gefal3erkrankung* 0,5
Vortestwahrscheinlichkeit Brustwandsyndrom 46%
LRgesame (2,4 % 2,6 X 2,1 x 0,5) 6,6
Nachtestwahrscheinlichkeit Brustwandsyndrom 85%

* Ateriosklerotische Gefal3erkrankungen (KHK, periphere AVK, Schlagan-
fall, TIA)

Diagnostischer Nutzen eines Tests

Der diagnostische Nutzen eines Tests ergibt sich aus dem Zusammenspiel
dreier Faktoren:

Vortestwahrscheinlichkeit
Diagnostische Aussagekraft ausgedriickt in LR

Kritischer Wert der Nachtestwahrscheinlichkeit

Dieser bezieht sich auf die Frage, welche Nachtestwahr-
scheinlichkeit als hoch genug erachtet wird, damit eine Krankheit
als so wahrscheinlich angenommen werden kann, dass eine
Therapie (Behandlungsschwelle) indiziert ist (oder zumindest eine
weitere aufwendige bzw. invasive Diagnostik gerechtfertigt
scheint) bzw. welche Nachtestwahrscheinlichkeit als gering
genug erachtet wird, dass eine Krankheit auch ohne weitere
Diagnostik als ausgeschlossen gelten kann (Testschwelle).

Liegt eine mittlere Vortestwahrscheinlichkeit vor (40-60%), muss ein Test
bereits eine gute diagnostische Aussagekraft aufweisen (LR+ > 5 oder LR-
< 0,2), um eine Krankheit mit hoher Wahrscheinlichkeit nachzuweisen
oder auszuschlieRen.

Mochte man gar bei einer sehr hohen (niedrigen) Vortestwahrschein-
lichkeit mit einem negativen (positiven) Testergebnis eine Krankheit aus-
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schlieRen (einschlieRen), so muss daflr eine LR von < 0,1 (> 10) vor-
liegen.

Der diagnostische Nutzen eines Tests mit nur moderater Aussagekraft soll
am Beispiel des Belastungs-EKGs dargestellt werden (LR+: 3,09; LR-:
0,35). Bei einer Vortestwahrscheinlichkeit von ca. 50% ergibt sich im Falle
eines negativen Tests eine Nachtestwahrscheinlichkeit von ca. 30% (= zu
hoch, um eine KHK mit einer ausreichenden Wahrscheinlichkeit auszu-
schlieBen) und im Falle eines positiven Testergebnisses eine Nachtest-
wahrscheinlichkeit von ca. 80% (zu gering, um als klare Indikation fur eine
Therapie zu dienen). In beiden Fallen wirde daraus die gleiche Hand-
lungskonsequenz folgen: weitere Diagnostik. Hier liegt kein diagnostischer
Nutzen vor (siehe Tabelle 11 auf Seite 49). Erst bei einer Vortest-
wahrscheinlichkeit von unter 20% (liber 70%) kann mittels eines negativen
(positiven) Befundes im Belastungs-EKG eine Nachtestwahrscheinlichkeit
von unter 10% (Uber 90%) erzielt werden.

Delayed-type Referenzstandard

Ein wichtiges methodisches Merkmal in einer Studie, die die diagnostische
Aussagekraft eines Tests untersucht, ist die Wahl eines geeigneten
Verfahrens zum Nachweis oder Ausschluss der interessierenden Krankheit
(Referenzstandard). Gerade in Versorgungsbereichen mit einer niedrigen
Prévalenz findet sich das Problem, dass anerkannte Referenzstandards
(z.B. Angiographie bei der Koronaren Herzkrankheit) zu invasiv sind, um
alle Patienten mit diesem Referenzstandard zu untersuchen. Eine
methodische sinnvolle Alternative stellt in diesen Situationen ein delayed-
type Referenzstandard dar. Bei dieser Referenzmethode werden (ber
einen definierten Nachbeobachtungszeitraum alle relevanten Befunde und
Informationen gesammelt und - idealerweise von einem unabhéangigen
Expertenpanel — abschlieBend bewertet.
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Anlagen

Checkliste far die MFA
“Umgang mit Brustschmerz-
patienten”

Dringlichkeit schatzen — Weichen stellen

Ablaufschema bei Patienten mit Brustschmerz

FPatienten, die wegen neu aufgetretenen Brustschmerzes oder einer Verstarkung/
erdnderung ihrer bekannten Beschwerden um einen Termin oder Hausbesuch
bitten, haben in der Mehrzahl der Falle keine lebensbedrohliche Erkrankung. Nur in
seltenen Fallen steckt hinter den geklagten Beschwerden eine gefdhrliche und
méglich ise schnell fortschreitende Erkrankung. Sie kénnen dazu beitragen,
solchen Patienten zu einer raschen Abklarung und Behandiung zu verhelfen. Die
folgende Ablaufempfehlung soll Sie dabei unterstiitzen.

[ Patient mit Brustschmerz ]

w btk

w L 4
= Liegt mindestens eines der unten = Liegt mindestens eines der unten
genannten Kriterien vor, stellen Sie den genannten Kriterien vor:
Anruf sofort an die Arztin/ Arzt durch. - Bringen Sie den Patienten in einen
= Liegt keines der genannten Kriterien vor, Beh (Magli i
int Sie einen zej Termin. EKG |

- Informieren Sie sofort den Arzt

- Erhebung Sie die Vitalwerie
(Blutdruck, Puis)

- Gewahrieisten Sie zu jedem
Zeitpunkt eine kontinuieriche
Uberwachung

= Liegt keines der Kriterien vor, kann der
Patient im Wartezimmer Platz nehmen

Entzcheidungskriterien:

= akuter, heftiger Schmerz in Ruhe?

e I it, nun der B insichtlich Dauer, Intensitat, Belastungsgrad
oder Schmerzen in Ruhe?

+ Beglei i ynkope, Luftnot, i Ubelkeit und Erbrechen?

= Pat. wirkt sehr aufgeregt und angstlich?
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10.2 Anwendungshilfe
Marburger Herz-Score

1. Zweck des Marburger Herz-Scores
Der Marburger Herz-Score hilft lhnen, bei Patienten mit Brustschmerzen
die Wahrscheinlichkeit einer Koronaren Herzkrankheit als Ursache des
Brustschmerzes einzuschétzen. Der Score wurde fur die hausérztliche
Versorgungsebene entwickelt und validiert.
2. Erlauterungen zur Anwendung
Bei welchen Patienten sollten/ kdbnnen Sie den Score anwenden?

e Brustschmerz (Schmerzen, Missempfindungen etc. im Bereich

des anterioren Thorax) als Haupt- oder Nebenberatungsanlass
unabhéngig von der konkreten Lokalisation oder Ausstrahlung

e neu aufgetretener oder veranderter Brustschmerz
e Alter=18

e Patienten mit und ohne vorbekannte KHK
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Die Kriterien des Marburger Herz-Scores und ihre Bewertung:

Marburger Herz-Score:
Bewertung und Erlduterung der Kriterien

Bewertung

ja

nein

Hoheres Alter?
Manner = 55 Jahre, Frauen = 65 Jahre

1P

0P

Vermutet der Patient eine Herzkrankheit als Ursache?

Patienten ohne vorbekannte KHK sollten Sie die Frage
eher allgemein stellen: ,Viele Menschen machen sich bei
solchen Schmerzen Sorgen, dass es das Herz sein kénn-
te. Vermuten Sie das auch?” oder, falls der Patient schon
eine Andeutung in diese Richtung gemacht hat: ,Verste-
he ich richtig: Sie vermuten, dass die Beschwerden etwas
mit dem Herzen zu tun haben?” lhre Frage sollte weder
suggestiv wirken noch den Eindruck erwecken, dass Sie
eine kardiale Ursache vermuten.

Patienten mit einer bekannten KHK sollten Sie gezielter
befragen, ob und wie sich die aktuellen Beschwerden zur
bisher erlebten Symptomatik der KHK verhalten.

1P

oP

Sind die Schmerzen abhangig von korperlicher
Belastung?

Als ,ja" ist zu bewerten, wenn die Schmerzen durch koér-
perliche Belastung ausgeldst oder verstarkt werden (bzw.
nach Ende der Belastung wieder abklingen). Nicht als ,ja“
zu werten ist, wenn die Schmerzen durch bestimmte Be-
wegungs- oder Haltungsmuster getriggert sind.

1P

0P

Sind die Schmerzen durch Palpation reproduzierbar?

oP

1P

Ist bereits eine vaskulédre Erkrankung bekannt?

Hierzu zahlen allein ateriosklerotische Gefal3erkrankungen
(KHK, periphere AVK, Schlaganfall, TIA)

1P

oP

Quelle: Bosner S, Haasenritter J, Becker A, Karatolios K, Vaucher P, Gencer B, et
al. Ruling out coronary artery disease in primary care: development and validation

of a simple prediction rule. CMAJ. 2010
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3. Erlduterungen zur Interpretation

Der Marburger Herz-Score liefert lhnen anhand von finf schnell zu
erfassenden Kriterien eine Orientierung, wie wahrscheinlich eine KHK als
Ursache des Brustschmerz ist.

Punkte Wahrscheinlichkeit KHK
0/1 sehr gering (< 1%)

2 gering (5%)

3 mittel (25%)

4/5 hoch (65%)

Bei einem Scorewert von < 2 Punkten ist die Wahrscheinlichkeit einer
Koronaren Herzkrankheit so gering (< 5%), dass eine weitere Diagnostik in
diese Richtung nicht sinnvoll erscheint.

Um den Gegebenheiten des Einzelfalls gerecht zu werden, sollten Sie die
Ergebnisse des Scores jedoch mit lhrer klinischen Einschatzung ab-
gleichen. Gegebenfalls fuhrt dies zu einer Revision des Ergebnisses. Dabei
gilt: Je starker lhre Einschatzung von der des Scores abweicht, desto
schlagkraftiger/ aussagekraftiger sollten die zusatzlich betrachteten
Aspekte sein.

4. Beispiele

Ein Patient (43 Jahre; keine bekannte vaskuldre Erkrankung; nimmt nicht
an, dass die Schmerzen mit dem Herzen in Verbindung stehen;
Schmerzen sind durch Palpation auslésbar und nicht belastungsabhangig)
hat einen Score-Wert von 0 Punkten. Durch die Information, dass er
zudem seit zwei Jahren einen Diabetes mellitus hat, erhéht sich zwar die
Wabhrscheinlichkeit einer KHK als Ursache, aber nur sehr geringflgig. Eine
weitere Diagnostik in Richtung einer KHK ware nicht gerechtfertig.

Ein Patient (68 Jahre, nimmt an, dass die Schmerzen mit dem Herzen in
Verbindung stehen; eine vaskulare Erkrankung ist bereits bekannt) hat 3
Punkte. Damit ist eine KHK als Ursache des Brustschmerzes so wahr-
scheinlich, dass eine weitere Diagnostik gerechtfertigt erscheint. Laut
Angaben des Patienten ist der Brustschmerz mit einem zeitgleich
aufgetretenen Husten assoziiert. Dies kann im konkreten Einzelfall zum
Anlass genommen werden, auf die KHK-Diagnostik zunéchst zu verzichten
und stattdessen als diagnostische Strategie ein abwartendes Offenhalten
zu wahlen.
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