Viel Larm um Nichts!

stand vor kurzem lakonisch: , Enttduschend - Antibio-

tika zur Sekunddrprdvention bei KHK.“ Dieser Satz
fasst das (vorldufige) Ende einer der umstrittensten
Theorien der Atheroskleroseentstehung und -therapie
zusammen - ndmlich die Hypothese, dass infektiose
Vorgdnge zur Entstehung der Atherosklerose beitragen
und, konsequenterweise, eine antiinfektiose Therapie
den Ablauf der Atherosklerose beeinflussen kdnnte oder
sogar miisste.

Was steckt dahinter? Heute wissen wir, dass das
akute Koronarsyndrom (ACS) nicht notwendigerweise
dadurch entsteht, dass das Lumen des KoronargefdRes
sukzessive enger wird, bis es zum Verschluss kommt.
Mehr als die Hélfte aller Koronarereignisse entstehen bei
Stenosen, die weniger als 50% des Lumens einengen.
Ausloser des akuten Koronarsyndroms ist eine Ruptur
der Kappe iiber der Plaque und der daraus resultierende
thrombotische Verschluss. Diese Ruptur ist das letzte
Glied der komplexen Ereigniskette, die zur Entstehung
atherosklerotischer Plaques fiihrt. Ungekldrt und welt-
weit kontrovers diskutiert ist in diesem Zusammenhang
die Rolle des hsCRP (,,high-sensity c-reactive protein“).
Ob eine Beeinflussung dieses Parameters — zum Beispiel
durch eine Statintherapie - die Prognose der Patienten
verbessern kann, ist jedoch noch nicht belegt.

Bei der Diskussion iiber die Rolle der Entziindung
kam die Infektionstheorie ins Spiel: Demnach kénnten
bakterielle Infektionen Entziindungsvorgdnge in der
Plaque anstofBen oder unterhalten. Bei der Suche nach
infektiosen Agenzien wurde — nach dem Ausschluss an-
derer Keime (z.B. Helicobacter pylori) - eine Infektion
mit Chlamydien als potenzielle Ursache vermutet. Insbe-
sondere in Deutschland fand diese Hypothese durch die
Unterstiitzung fiihrender Infektiologen eine unverstand-
lich grofBe Publizitdt - unverstandlich deshalb, weil die
der damaligen Kampagne zugrunde liegenden Studien
aus Argentinien und England aufgrund ihres ungeniigen-
den Studiendesigns, geringer Patientenzahlen und kur-
zer Laufzeiten nicht den Anforderungen einer evidenz-
basierten Medizin entsprachen.

Inzwischen ist die Datenlage eindeutig. Bis vor kur-
zem lagen Studien bei mehr als 2 000 Patienten vor, die
mit Makroliden bzw. Chinolonen behandelt wurden -
ohne jedes Ergebnis. In diesem Jahr sind mit der ACES-
Studie (,,Azithromycin and Coronary Events“; N Engl ]
Med 2005; 352: 1637-1645) und der PROVE-IT-TIMI-
Studie (,,Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy -
Thrombolysis in Myocardial Infarction“; N Engl ] Med
2005; 352: 1646-1654) zwei weitere Untersuchungen
mit Azithromycin bzw. Gatifloxazin ebenfalls mit negati-
vem Ergebnis abgeschlossen worden. Natiirlich bleiben
Fragen offen, zum Beispiel nach der Spezifitdt der ver-

I n der Uberschrift einer medizinischen Publikation

wendeten Antibiotika und der Dauer der antibiotischen
Behandlung, klar ist aber, dass nach dem heutigen
Wissensstand eine antibiotische Therapie in der Sekun-
ddrpravention der Atherosklerose nicht gerechtfertigt
ist.

Man koénnte die Antibiotikatherapie jetzt als FuRR-
note in der Medizingeschichte abhaken. Allerdings kann
man nicht so einfach zur Tagesordnung iibergehen.
Viele Patienten, die tiber die schwache Basis dieser Stra-
tegie nicht unterrichtet sein konnten, haben ihre
Langzeitmedikation mit Lipidsenkern bzw. Antithrom-
botika mit der Hoffnung abgesetzt, mit der kurzzeitigen
Einnahme von Antibiotika eine Alternative zu erhalten.
Ob dadurch kurz- oder langfristig Schdden entstanden
sind, lasst sich nicht abschdtzen - man muss aber aus
diesem Irrweg lernen, dass therapeutische Empfehlun-
gen fiir Volkskrankheiten wie die Atherosklerose nur
nach griindlicher Priifung der Daten ausgesprochen
werden sollten.

Die Konsequenz aus dem Misserfolg der Antibiose
besteht im konsequenten Einsatz der erprobten Mittel:
Die Reduktion des Blutdrucks um 1 mmHg senkt das
Langzeitrisiko fiir den Myokardinfarkt um 2-3%, eine
10%ige Reduktion des LDL-Cholesterins verringert das
Risiko fiir kardiovaskuldre Todesfdlle um 10% und fiir
kardiovaskuldre Ereignisse um 25%. Eine Beendigung des
Rauchens halbiert das kardiovaskuldre Risiko innerhalb
weniger Jahre, dhnliches gilt fiir eine konsequente Be-
handlung des Diabetes mellitus und des Ubergewichts.
Hier bestehen noch grof3e Defizite in der Umsetzung ge-
sicherter wissenschaftlicher Ergebnisse in die tdgliche
klinische Praxis, die abgebaut werden sollten, ehe wir
uns auf unsicheres Terrain begeben!
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