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1. Einleitung

In dem Bestreben die Lebensgrundlagen zu opti-
mieren, hat die Menschheit in ihrer Entwicklung
kaum einen Stillstand zugelassen. Die rasante
Entwicklung in allen Bereichen der Gesellschaft
erzeugte einen hohen Grad an Diversitat. Wie
alle Wissenschaften unterlag auch die Medi-
zin der Dynamik dieses Prozesses. Die Medizin
musste ebenso wie alle anderen praktischen
Wissenschaften im Anreiz des technischen Fort-
schritts ihre Interdependenz zu den Standards in
den konkreten historischen Situationen, die von
Wissenschaften und Technik vorgegeben waren,
permanent konfigurieren. Das erwirkte das hohe
Niveau, das in den hoch entwickelten Industrie-
staaten zur Abwendung unermesslichen Leidens
gefuhrt hat. Dieser groe humanitare Erfolg lasst
sich auf die Grundsatze des Hippokrates und der
Genfer Deklaration des Weltdrztebundes zuriick-
fihren. Denn im Unterschied zu anderen Wissen-
schaften ergab sich in der Geschichte der Arzte-
schaft ein ethischer Anspruch, der bewirkte, dass

die technischen Méglichkeiten gegen ein direkt
empfundenes Leid wirksam eingesetzt worden
sind. Diesem hohen Anspruch entsprechend hat
es im Verlaufe der Entwicklung der modernen
Medizinen viele Hohepunkte gegeben. Die letz-
ten finf Jahrzehnte sind spiirbar und fiir jeden
beeindruckend durch die Entwicklung der Medi-
zintechnik gepragt worden. Mit dem Fortschritt
ist immer auch eine Kehrseite verbunden. Etwa
vergleichbar mit der technischen Entwicklung in
Bezug auf die Auswirkungen auf die soziale und
natlrliche Umwelt war die Medizin mitbeteiligt
an der demoskopischen Entwicklung: Die Men-
schen werden alter. In der Konsequenz entstan-
den Morbiditatsstrukturen, die aus Kapazitats-
griinden nicht mehr ausschlie3lich von der hoch
entwickelten Medizin - dem stationaren Sektor -
bewaltigt werden koénnen. Diese Entwicklung
war - entgegen verbreiteter Auffassung - in der
Form nicht absehbar:
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Wie begrenzt die arztlichen MalBnahmen gegen-
wartig einzuschatzen sind, wird durch die verof-
fentlichten Statistiken hervorgehoben: H. Roth-
gang, S. lwansky, R. Mdller, S. Sauer, R. Unger:
BARMER GEK Pflegereport 2011:

Barmer GEK Pflegereport 2011: ,Drei von vier
Frauen werden pflegebediirftig:

«  Die Zahl der Pflegebediirftigen hat von 1999
bis 2009 um 16 Prozent auf 2,34 Millionen
Menschen zugenommen, allein seit 2007
um 4,1 Prozent. Ursache ist die Alterung der
Bevolkerung - das altersspezifische Pflegeri-
siko bleibt dagegen konstant.”

Auch die Morbiditatsprognosen (Beske, F;
A.Katalinic; E. Peters; R. Pritzkuleit: Morbiditats-
prognose 2050, Institut fiir Gesundheits-System-
Forschung Kiel; Bd. 114. Kiel 2009) weisen auf die
gewaltigen Probleme hin, die das Gesundheits-
wesen zu erwarten hat.

Die Probleme, die gesellschaftlich mit diesen
hier exemplarisch angeflihrten Gegebenheiten
verbunden sind, beschaftigen Politiker, Kranken-
kassen und Mediziner gleichermaBBen. Das Er-
fordernis einer Neuorientierung wird allgemein
nicht mehr angezweifelt. Infrage steht die Me-
thode. Als vor Jahren das sogenannte Qualitats-
management (QM), das vor allem dem indust-
riellen Fertigungsprozessen als Grundlage dient,
auch in der medizinischen Praxis seine Wirksam-
keit entfalten sollte, waren damit gro3e Hoffnun-
gen verbunden, den Reformansatz gefunden zu
haben. Aber die Erwartungen konnten sich nicht
erfillen, weil das Verfahren nicht medizinspe-
zifisch modifiziert worden ist. Wenn Reformen
sinnvoll gestaltet werden sollen, bedarf es eines
Attitidenwandels, da es ohne inhaltliche Umge-
staltung generell keine erfolgreiche Perspektive
geben kann. Die finanziellen Mittel sind ausrei-
chend vorhanden (2011 erreichte Uberschuss
der Krankenkassen). Doch der Einsatz der Mittel
gehort zum zweiten Schritt. Zunachst geht es um
die inhaltlichen Grundlagen. Die folgenden Aus-
fihrungen zeigen einen Weg auf, der es auf der
Basis praktischer Verfahrensweise ermoglicht,
den beschriebenen Erfordernissen gerecht wer-
den zu kénnen. Wenn sich damit eine gemein-
same Intention erreichen lieBe, wére es ohne
wesentlichen materiellen Aufwand maoglich, ein
medizinspezifisches Qualititsmanagement
(MQM) auf breiter Basis zu installieren. Es geht
um eine prinzipielle Methodik, die auf einer in

follow up gefiihrten Studie basiert. Sie sieht
die Handhabung von Risiken als primares Prin-
zip einer medizinischen Betreuung an. Um dem
gerecht zu werden, wurde das Spektrum der
Risiken auf der Basis belastbarer Erkenntnisse
erweitert und unter organisatorischem Aspekt
didaktisch aufgearbeitet, sodass weiterfiihrende
wissenschaftliche Ergebnisse in das Schema ein-
gegliedert werden kénnen.

Um eine Basismedizin entwerfen zu konnen,
geht es nicht nur darum, die Ergebnisse der
tangierenden Wissenschaften wie medizinische
Grundlagenforschung (Medizinwissenschaften,
Gesundheitswissenschaften, Erndhrungswissen-
schaften, Biochemie, Physiologie, Genetik, Psy-
chologie etc.), Evolutionstheorie, Neurobiologie,
Sportwissenschaft und Psychologie mit einzu-
beziehen, sondern auch eigene spezifische er-
kenntnistheoretische Methoden zu entwickeln.
Das heil3t, dass die grundlegenden Erkenntnis-
se der Medizin selbst, die Erfahrungen eigenen
Charakters in Bezug auf die Interaktion mit dem
Patienten in sich tragen, in einem medizinischen
Konzept verwertbar gemacht werden. Die ein-
fachste Herangehensweise besteht in der sys-
tematischen Annaherung an einen solchen Ent-
wurf Uber die allgemeinen und spezifischen Er-
kenntnissicherheiten. Dementsprechend folgen
die nachstehenden Ausfiihrungen deduktiven
und induktiven Vorgehensweisen, die systema-
tisch Zusammenhdnge aus evidenten Erkennt-
nissen entwickeln.

1. Gegenstandsanalyse

Die Bemiihungen der Medizin, die Bedingungen
der Krankheiten besser zu verstehen, um ihnen
entgegenwirken zu kénnen, bildet den Gegen-
stand und damit die Grundlage fiir die Konzep-
tion einer basismedizinischen Betreuungsstrate-
gie. Es handelt sich dabei um eine Tatsache, die
seit Anbeginn der wissenschaftlich betriebenen
Medizin fokussiert worden ist. Mit dem techni-
schen Fortschritt nahmen auch die Mdglichkei-
ten zu, die Voraussagbarkeit der pathologischen
Dysregulation, die zu den definierten Krankheits-
bildern fihrt, zu verbessern und konkreter zu for-
mulieren. Dabei wurde der Mensch zum Teil als
bio-psycho-sozialer Komplex gesehen, Defekte
in den Erbanlagen gesucht und nicht zuletzt der
Lifestyle Uber eine Risikostratifizierung in den
Vordergrund gertickt. Die praktische Umsetzung
der aus den bestehenden Krankheitsmodellen
hervorgehenden Methoden der medizinischen
Betreuung weist keine nennenswerten Ergeb-
nisse auf. Die Erfolge bei der Bekampfung von
Krankheiten lassen sich nach wie vor ausschliel3-
lich auf die arztlichen Behandlungsmethoden
der Hightech-Medizin und der medikamentdsen
Therapie zuriickfiihren. Auch der hohe Standard
des ambulanten Sektors der Medizin in Deutsch-
land reicht nicht aus, der ausufernden Altersmor-
biditat mit den gangigen Verfahren der medizi-
nischen Betreuung entgegenzuwirken.

Da der technische Ausbau der Medizin und ihr
hoher Organisationsgrad, die bis an die Grenzen
der Kapazitat geflihrt worden sind, keine Trend-
wende schaffen konnten, verlangt die Problema-
tik eine neue Ausrichtung in der Organisation
und der Methodik, die nur tber inhaltliche L6-
sungen bewailtigt werden kann. Eine Moglich-
keit, mit Hilfe von neuen konzeptionellen medi-
zinischen Betreuungsstrategien einen Ausweg
zu finden, soll im Folgenden aufgezeigt werden.

1.1 Deduktive Approximation

In allen Bereichen unseres gesellschaftlichen
Lebens finden Differenzierungen statt. Die Me-
dizin bildet davon keine Ausnahme. lhre Spezia-
lisierungstendenz tragt den Anforderungen der
Ergebnisse der Wissenschaft Rechnung. In einer
von Technik und Betriebswirtschaft beherrsch-

ten Umgebung gestaltete die Medizin in der Mit-
te der 1990er Jahre ihre Inhalte nach dem Prinzip
einer beweisgestiitzten Vorgehensweise aus. Mit
der Evidence- based- medicine wurde vor allem
versucht technische Prazision in den Ablauf der
stationdren Therapie zu bringen. Obgleich jeder
Wissenszuwachs positive Aspekte in sich tragt,
offeriert der Anspruch der Evidence- based- me-
dicine auch gleichzeitig eine Art von Misstrauen
gegeniiber den tatigen Arzten in den Kliniken.
Dies entgegnet dem Erfahrenen mit einer De-
fiziteinschatzung und bewertet dessen Status
als ,opinion-based-medicine”. Seit die Medizin
zur Wissenschaft avancierte, konnte sie den Pa-
rameter Erfahrung lber personliche Tugenden
widerspruchslos in den technischen Uberbau
einflgen. Erst mit der Hightech-Medizin - der
Ausgangspunkt ist schwer zu fixieren - kam das
Bestreben auf, die Normgestaltung der arztli-
chen Taktik und Strategie technischen Prinzipien
anzugleichen. Dass dieses Bestreben in sich wi-
derspruchlich ist, wenn es ganzheitliches Allein-
recht einfordert, ergibt sich aus dem Gegenstand
des Handelns: dem Subjekt Mensch! Dariiber
werden die Diskurse von Interessenungleichen
kaum hinwegtauschen.

Das Problem liegt aber viel tiefer. Wenn bei ei-
nem Kranken ein Zustand erreicht ist, der mess-
bare Parameter fir eine wissenschaftliche- be-
weisgestltzte — Diagnose aufweist, dann ent-
scheiden auch subjektive Faktoren (iber seine
Prognose. Es steht auBer Zweifel, dass die stati-
onar stattfindende Therapie enorme Erfolge auf-
zuweisen hat. Aber wer mochte schon das Sta-
dium erreichen, diese in Anspruch zu nehmen?
Die Behandlung in einem Krankenhaus wird sich
nie verhindern lassen. Dennoch gilt es, sie zu ver-
meiden.

Die L6sung dieses Problems hdngt vor allem von
der Evidenz der Voraussagen ab, die in Bezug auf
die Entstehung einer Krankheit getroffen wer-
den kdnnen. Die Suche nach den Methoden, die
das ermdglichen, findet seit Menschengeden-
ken statt. Aus den Ergebnissen schlussfolgernd,
wird deutlich, dass nur konsequentes Bemiihen
und eine zielkonsequente Strategie zum Erfolg
fihren konnen. Krankheiten einzudammen, sie
zu verhindern, ihre Ansdtze zu erkennen und
mit dem Betroffenen gemeinsam Strategien zu
entwickeln, das alles erfordert die Umsicht des




Arztes und den Einsatz von Mitteln, die geeignet
sind, das Ziel zu erreichen. Um dieses Ziel errei-
chen zu kdénnen, bendétigt der ambulante Sektor
der Medizin eine inhaltliche Evidenz, die dem
stationdren Sektor nicht gleichgesetzt werden
kann. Im Status nascendi einer Krankheit fehlen
in aller Regel diagnosespezifische Parameter-
konstellationen. Wenn es darum geht, viel friiher
als bisher auf breit angelegter Front der Krank-
heit in ihrer Entstehung zu begegnen, dann be-
darf es der multifaktoriellen Betrachtungsweise.

a) Die Bedeutung der Bio-Psycho-Sozial-Kom-
plexitat hat fiir die Erfassung sogenannter
multikausaler Atiologien inzwischen Tradi-
tion:

»Das biopsychosoziale Modell gilt inzwischen als
die bedeutendste Theorie fiir die Beziehung zwi-
schen Korper und Geist. Mit ihm liel3 sich das (iber
Jahrhunderte fortbestehende logische und empi-
risch-wissenschaftliche Problem der ,Psychoso-
matik” auf systemtheoretischer (und semiotischer)
Basis einigermalSen zufrieden stellend IGsen.

Nach diesem Modell eines ganzheitlichen Krank-
heitsverstdndnisses kann es keine psychosomati-
schen Krankheiten geben — genau so wenig wie es
nicht-psychosomatische Krankheiten gibt. Krank-
heit stellt sich dann ein, wenn der Organismus die
autoregulative Kompetenz zur Bewdltigung von
auftretenden Stérungen auf beliebigen Ebenen des
Systems ,Mensch”nicht ausreichend zur Verfiigung
stellen kann und relevante Regelkreise fir die Funk-
tionstlichtigkeit des Individuums (iberfordert sind
bzw. ausfallen. Wegen der parallelen Verschaltung
der Systemebenen ist es nicht so bedeutsam, auf
welcher Ebene oder an welchem Ort eine Stérung
generiert oder augenscheinlich wird, sondern wel-
chen Schaden diese auf der jeweiligen Systemebe-
ne, aber auch auf den unter- oder libergeordneten
Systemen zu bewirken imstande ist. Krankheit und
Gesundheit sind im biopsychosozialen Modell nicht
als ein Zustand definiert, sondern als ein dynami-
sches Geschehen. So gesehen muss Gesundheit in
jeder Sekunde des Lebens ,geschaffen” werden.”
(Egger, J.W. (2005). Das biopsychosoziale Krank-
heitsmodell - Grundziige eines wissenschaftlich
begriindeten ganzheitlichen Verstandnisses von
Krankheit. Psychologische Medizin, 16, 2, 3-12.
Wien: Facultas Universitatsverlag),

Damit sind unausweichliche Vorgaben formu-
liert, die von der praktizierenden Medizin eine
Kooperation bzw. zumindest eine Reflexion er-

warten. Dass ist gegenwartig nicht der Fall. Einen
direkten Einfluss liben die abstrahierten Vorstel-
lungen der Krankheitsmodelle auf das arztliche
Handeln kaum aus.

b) Anders verhilt es sich bei dem Bestreben,
eine Invarianzitiologie aus der technischen
Genforschung zu erstellen.

Als 1990 das Human-Genome-Project gestartet
wurde, erwartete die Medizin eine alsbaldige
Aufklarung Uber die zur Krankheit fiihrenden Ur-
sachen.

Eine Standortbestimmung liefert ein Bericht von
Nadja Podbregar, dessen Aktualitat ca. 10 Jahre
spater im Wesentlichen fortbesteht. Zum Zeit-
punkt an dem die erste Gentherapie am Men-
schen durchgefiihrt wurde, konnte niemand
vorhersehen, dass sich die Einfihrung in die
breite Praxis so lange hinziehen wiirde.

LAls die vierjdhrige Ashanti DeSilva im September
1990 wieder einmal im Krankenhaus lag und eine
klare Infusionsfliissigkeit in die Vene floss, ahnte sie
noch nicht, dass sie damit zur Hauptakteurin und
Zeugin eines Meilensteins der Medizin werden soll-
te... Das Mddchen war mit der Krankheit ADA-SCID
geboren worden.”

~Doch zwischen den auf der Basis der Vorversuche
entwickelten Zukunftsszenarien und der konkre-
ten Anwendbarkeit am Menschen klafft noch eine
gewaltige Liicke: Herbe Rlickschldge in klinischen
Studien und eine eher magere Erfolgsbilanz zeigen,
dass die Schwierigkeiten auf dem Weg zu einer
effektiven Gentherapie bis heute vielfach unter-
schdtzt werden. Die komplexen Wirkungszusam-
menhdnge beim Eingriff in das menschliche Ge-
nom sind bislang nur zu einem winzigen Bruchteil
erforscht und verstanden ...”

(Nadja Podbregar (16.11.2002), www.scinexx.de
Copyright (c) 1998 - 2011 Springer Verlag, Hei-
delberg - MMCD interactive in science).

Flr Furore sorgte in der Allgemeinheit erstaun-
licherweise dann Anfang der 1990er Jahre mehr
die Bewaltigung der Probleme des Fettstoff-
wechsels. Natlrlich waren damit auch den tat-
sachlichen oder nur sogenannten Medizinalter-
nativen Tlr und Tor getffnet. Aber etwas Neues
brachte die breite Diskussion Uber die Fette fir
viele unbemerkt mit hervor: Der Vorhang fiir die
Bihne der Wahrnehmung und Behandlung(!)
der Gesundheitsrisiken war nun auch fir die
medizinische Wissenschaft weit aufgegangen.
Es wurde ein Durchbruch deswegen erzielt, weil

nun nicht mehr allein die Diagnosen legitimen
Anlass zur Therapie bildeten, sondern definitiv
auch die Risiken!

1.2 Induktive Approximation

Mit der wachsenden Bedeutung der Risikofak-
toren in der Medizin verbreitete sich auch die
Uberzeugung, dass Aussagen dariiber nur tiber
dynamische und multifaktorielle Analysen ge-
troffen werden kénnen.

Der therapeutische Interventionszwang erwei-
terte sich bei epidemiologisch relevanten Erkran-
kungen auf das drohende Risiko. Als Prototypen
dafiir kdnnen die Hypertonie und der Diabetes
mellitus gelten. Der Qualitdt nach handelt es sich
bei diesen Begriffen eigentlich um ,Messwerte”.
Aufgrund ihrer Krankheitsrelevanz avancierten
diese Risiken in der Tradition zu Diagnosen. Im
historischen Zusammenhang galten sie als Ur-
sprung all jener pathologischen Manifestatio-
nen, die wir heute als Komplikation definieren,
da wirksame Interventionsmethoden zur Ver-
meidung von Folgeerkrankungen zur Verfligung
stehen. Sie sind Ausdruck von erkenntnistheo-
retischen und wissenschaftlichen Erfolgen der
Forschung. Dass es dennoch nicht gelingt, um-
fassend erfolgreich zu sein, wirft Fragen auf. Ei-
nerseits liegt die Vermutung nahe, dass die brei-
te Umsetzung der Guidelines der Fachgremien
aus Kenntnis- und Budgetgriinden basismedizi-
nisch stockt oder die Erfolgsmangel in der medi-
zinischen Betreuung werden andererseits durch
systemimmanente Defizite hervorgerufen.

Die Statistiken, ihre Praxisrelevanz, die Erfah-
rung im Umgang mit den Erkrankungen, das
theoretische Fundament und vieles andere
mehr erschweren das Vorhaben, die Prazision
der medizinischen Betreuung von Hypertonie
und Diabetes insgesamt auf anderen Krankheits-
gebieten herzustellen. Schon der Versuch einer
Analyse der Atiopathologie der Malignome bei-
spielsweise zeigt uns unsere Grenzen. Diese be-
stehen theoretisch und praktisch ohnehin. Es ist
also notwendig, Anhaltspunkte flir neue Optio-
nen in der medizinischen Betreuung zu finden.
Sich ausschlieBlich auf die Zellularpathologie zu
beziehen heil3t auch, dass der Arzt weiterhin auf
das Eintreten klassischer Symptome angewiesen
ist und es wiirde sich nichts in der Betreuung &n-
dern: Wir haben uns sicherlich auf die Klassiker
Hypertonie und Diabetes immer besser einge-

stellt, doch lasst sich dieser Erfolg nicht auf die
anderen Gebiete der Medizin ausweiten. Auch
der Ausbau der Hightech-Medizin konnte, un-
beachtet der Ursachen, an der Verschlechterung
des Gesundheitszustands der Bevolkerung ins-
gesamt nichts dandern. Die Pflegebediirftigkeit,
die Anzahl der chronisch Kranken in unserer Ge-
sellschaft und der ,Patientendurchlauf” in den
Krankenhausern wachsen lGiberproportional zum
Alterwerden der Bevélkerung!

Als im Jahre 1994 die Vorbereitungen fiir die vor-
liegende Studie begannen, erschien es zunachst
sinnvoll, lediglich die klassischen Risikofaktoren
zu erganzen. Um eine deskriptive Statistik er-
stellen zu kénnen, die gesicherte Aussagen Uber
eine erhohte Wahrscheinlichkeit, Krankheiten
auszubilden, enthadlt, wurde eine Differenzie-
rung zwischen flexiblen und dispositionellen
Risikofaktoren vorgenommen. Das galt lediglich
flr die EvaluierungsmafBnahmen im Zusammen-
hang mit der vorliegenden Studie. Die allgemein
geltenden diagnostischen Verfahren wurden da-
bei nicht auBBer Acht gelassen. Das ware ethisch
nicht vertretbar gewesen und hatte die Mog-
lichkeit fir spatere Vergleiche eingeschrankt.
Die flexiblen Risikofaktoren wie Ubergewicht,
Bewegungsmangel, falsche Erndhrung, Alkohol-
missbrauch, Rauchen und anderes mehr sind im
Allgemeinen als gesundheitsgefdhrdende Fak-
toren hinreichend bekannt. Die Atiologie der
regelmaBig als dispositionell eingestuften Diag-
nosen wie Hypertonie und Diabetes mellitus ist
nicht vollig geklart. Es kann aber davon ausge-
gangen werden, dass ein unbestimmter Teil der
Patienten aus diesen Gruppen davon genetisch
belastet ist. Alter und Geschlecht sind ebenfalls
invariant.

Trotz allen Wissens Uber die Entstehung von
Krankheiten frustrieren die Schwachen, die den
Prognosemaoglichkeiten anhaften, vor allem den
allgemeinmedizinisch tatigen Arzt. Er ist in der
Regel die erste Kontaktperson des Patienten. Ob-
wohl die menschlichen - empathischen - Tugen-
den des Arztes gerade in der Allgemeinmedizin
von groBBer Bedeutung sind, bleiben zuverlassige
Parameter fir die medizinische Betreuung uner-
lasslich. Jeder Mangel daran hat oft einschnei-
dende Folgen. Da dieser Mangel an Voraussag-
barkeit von Krankheiten standig gegenwartig ist,
wird jeder Schritt, diese Defizite zu mindern, von
Bedeutung sein.




1.2.1 Die Erweiterung des diagnostischen
Spektrums

Mitentscheidend dafiir, die Friiherkennung von
Krankheiten zu verbessern, wird es sein, die pro-
gnostischen Mdoglichkeiten zu erweitern. Dabei
spielen die Risikofaktoren eine wichtige Rolle.
Die bekannten Risikofaktoren werden in der Lite-
ratur umfassend beschrieben. Wenn auch die Er-
folge bei der Auslegung und der Umsetzung der
statistischen Vorgaben - den sogenannten Gui-
delines der Fachgremien - strittig sind, so wiesen
sie doch bei entsprechender Differenzierung der
Falle, die zur medizinischen Intervention Anlass
geben, zumindest eine praktisch-methodische
Relevanz nach. Es erscheint demnach sinnvoll,
das Verfahren der Risikobetreuung voranzutrei-
ben. Inhaltlich ging es bislang vor allem um die
Lebensfiihrung, die Pravention im weitesten Sin-
ne.Zunehmend avancierten dann die Risiken zur
Therapieindikation. Die damit verbundenen er-
neut auftretenden Risiken resultieren nicht allein
aus der Therapie an sich oder den,,zementierten”
Guidelines (Frank, Gunter ,Schlechte Medizin”-
1. Auflage - Minchen: Albrecht Knaus, 2012),
sondern dariiber hinaus aus der Komplexitat
der objektiven und subjektiven Parameter. Die
Anforderungen an den Arzt in der vorstationa-
ren Praxis wurden derart erweitert, dass ihm der
technische Riickenhalt der Wissenschaften durch
die Interpretationsvielfalt verloren gegangen ist.
Die Behandlungsentscheidungen, die getroffen
werden missen, wenn es um die Vermeidung
von Komplikationen und eine angestrebte Friih-
intervention geht, sprengen zwangslaufig den
Rahmen der herkémmlich Uberlieferten Diagno-
se- und Therapievorgaben. Um (iberhaupt einen
Vorteil mit dem bestehenden Wissen der me-
dizinischen Wissenshaften erzielen zu kdnnen,
bedarf es einer Neuausrichtung. Der Arzt stiitzt
sich bei seiner Bewertung neben anderen tech-
nischen Methoden vor allem auf Laborbefunde.
Fir das ambulante Risikomanagement ist es
wichtig, dass ein moglichst geringer Aufwand zu
bestmdglichen Ergebnissen fiihrt. Die prognosti-
sche Sicherheit der Befunde nimmt dementspre-
chend einen hohen Stellenwert ein. Die Frage
war nun, welche zu erhebenden Parameter dem
Anliegen am nachsten kommen.

a) Krankheitsspektrum der Lipoproteine
Bereits seit der Mitte des 20. Jahrhunderts rich-
teten sich die Blicke der Forscher zunehmend

auf den Fettstoffwechsel. Zunachst stachen die
Korrelationen zwischen Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und den Cholesterinkonzentrationen
im Blut hervor. Aber auch die Lipoproteine er-
langten durch ihre Prasenz in der wissenschaftli-
chen Literatur immer mehr an Bedeutung. Durch
Felduntersuchungen konnten auch statistische
Aussagen (iber die Einflisse von Apolipopro-
teinen auf das Krankheitsgeschehen gemacht
werden. Einen sehr wichtigen Risikofaktor fiir die
Entstehung einer Arteriosklerose stellt das low
density lipoprotein (LDL) dar. Fiir einen kausalen
Zusammenhang zwischen erhéhtem Choleste-
rinspiegel oder LDL-Cholesterin im Blut und der
Entstehung von Arteriosklerose oder koronarer
Herzkrankheiten sprechen verschiedene epide-
miologische Studien. Das LDL transportiert die
groBten Cholesterinanteile im Blut. Daraus erkla-
ren sich die Krankheitsrelevanz und die negative
Bewertung im Gegensatz zum ,guten Choleste-
rin”, dem high density lipoprotein (HDL). LDL gilt
als leicht oxidierbar und bildet dann oxidiertes
LDL. Dieses wird wiederum in den Arterienwan-
den von Makrophagen aufgenommen und ge-
speichert. Es entstehen Schaumzellen, die zur
Arteriosklerose fiihren.

Obgleich bis heute die Rolle der Fettfraktionen
im Einzelnen ungeklart blieb, wurde alsbald das
Lipoprotein (a) als genetisch determinierter Ri-
sikofaktor allgemein anerkannt. Ein Wert > 30
mg/dl erhéht das Herz-Kreislaufrisiko auf das
2,5-fache und in Verbindung mit der Erhéhung
des LDL (< 3,9 mmol/l) um das 6-fache. Der Pa-
thomechanismus wird damit erklart, dass es
Uber eine kompetitive Verdrangung des Plasmi-
nogens durch das Lp(a) zu einer Hemmung der
Fibrinolyse und einer Ablagerung in der Arteri-
enwand kommt.

Lipoprotein(a) ist ein genetisch determiniertes,
unabhangiges LDL-Partikel mit einem zusatzli-
chen charakteristischen APO-Protein. Es weist
groBe strukturelle Ahnlichkeiten mit dem Plas-
minogen auf. Daher besteht die Moglichkeit der
Hemmung des Plasminogens.

Da sich das Lp(a) — 1963 von Berg et. al. erstmals
beschrieben - im Laufe des Lebens kaum veran-
dert, muss es nur einmal bestimmt werden, um
eine Aussage Uiber das individuelle Risiko eines
Patienten treffen zu konnen, eine Disposition
also, die den anderen Lipoproteinanteilen nicht
so ungeteilt zugesprochen wird. Das Lp(a) bilde-
te deshalb eine herausragende Forschungsplatt-
form fiir eine prospektive Langzeitstudie.

Die Bedeutung einer Studie Uber die Epidemio-
logie des Lp(a) und ihre Folgen ist nicht hoch ge-
nug einzuschatzen, wenn die Tatsache bewusst
wird, dass Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit 50 %
aller Todesfalle in Deutschland in einen kausalen
Zusammenhang gebracht werden.

b) Der,,Rheumatische Formenkreis”

Ein weiteres wichtiges Thema in der Medizin
bildet der sogenannte ,Rheumatische Formen-
kreis”. Die Atiopathogenese der 140 Erkrankun-
gen, die sich dahinter verbergen, ist weitgehend
ungeklart. Wissenschaftlich werden neben ge-
netischen Faktoren auch verschiedene exogene
Faktoren diskutiert. Die rheumatischen Erkran-
kungen manifestieren sich haufig im Zusam-
menhang mit Krankheitserscheinungen, die sich
belastend auf die gesamte Immunitatslage des
Patienten auswirken. Auch koérperliche Belas-
tungen werden angefiihrt. Nicht selten besteht
dabei ein Fokus in der Form der Infektionen der
Nasennebenhohlen (beispielsweise beim Auftre-
ten einer Karditis bei Leistungssportlern).

Der ,Prototyp” des Rheumas an sich ist die chro-
nische Polyarthritis. Die chronische Polyarthritis
(cP, rheumatoide Arthritis) — friiher als primar
chronische Polyarthritis bezeichnet - stellt eine
chronische Allgemeinerkrankung dar, bei der
eine chronische abakterielle Gelenkentziindung
im Vordergrund steht. Uber die Atiopathogene-
se gibt es zahlreiche Theorien. Anders ist es bei
den Kollagenosen und Vaskulitiden sowie den
Varianten des sogenannten Weichteilrheuma-

tismus. Hinreichend geklart gilt nur die Korrela-
tion zwischen einer persistierenden Hepatitis-B-
Virus-Infektion und der klassischen Panarteriitis.
Ein Zusammenhang wird auch zwischen einer
Quarzstaubexposition und dem Auftreten ei-
ner Sklerodermie vermutet und es besteht die
Annahme, dass bestimmte Medikamente (z.B.
INH, Hydralazin, Methyldopa, Procainamid, D-
Penicillamin) einen sogenannten medikamen-
teninduzierten Lupus erythematodes auslosen
konnen. Der Weichteilrheumatismus umfasst
Schmerzzustande sehr unterschiedlicher, ent-
zlindlicher und nicht-entziindlicher Genese, wo-
bei die generalisierte Tendomyopathie die wich-
tigste nicht-entziindliche Form darstellt. Haufig
wird die Diagnose Fibromyalgiesyndrom in die-
sem Zusammenhang gestellt. Andere Varianten
lassen sich darliber hinaus reproduzieren, das
hei}t, die Krankheitsbilder ahneln sich (M.Bech-
terew, Reiter-Syndrom, Sklerodermie, rheumati-
sches Fieber usw.). Die Differenzierung von Di-
agnosen und Therapiemalinahmen nehmen in
der Regel die dafiir ausgebildeten Facharzte fir
Rheumatologie vor. Ein Auszug aus einem belie-
bigen Laborlexikon weist uns auf die Vorgehens-
weise hin, die ,Sache Rheuma” am Menschen zu
eruieren:

Was daran auffallt, ist einmal die geringe Spezifik,
die in den Laborparametern steckt. Wenn es sich
aber um eine Art,Mosaikdiagnose” handelt - das
ist der Stand der Wissenschaft zurzeit - fallt zum
anderen auf, dass sie nicht vollstandig ist.

Ein Parameter wird seit Langerem wie kein ande-
rer kontrovers diskutiert, obgleich sowohl seine
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M. Reiter-Syndrom)

rheumatisches Fieber

Arthritis-Diagnostik
Erreger, Arthritis (postinfektios)
Streptokokken-Antikorper

Polymyalgia rheumatica BSG




Bestimmung im Labor als auch seine Verwen-
dung bereits gesicherte Grundlagen und ent-
sprechende Qualitat aufweist. Es geht um das
HLA DRA4.

Jean Dausset entdeckte 1958 die Oberflachen-
merkmale an den Leukozyten, die heute als
Humane - Leukozyten-Antigene bezeichnet
werden (auch MHC als Major Histocompatibility
Complex). In der Wissenschaft hat sich der Be-
griff HLA-Assoziationskrankeit seit Lingerem he-
rausgebildet. Die medizinische Bedeutung des
HLA-Systems nimmt deutlich zu.

HLA-Antigene dienen der Bestimmung der His-
tokompatibilitat, die beispielsweise fiir den Er-
folg von Transplantationen wichtig ist.

Eine weitere wichtige Bedeutung kommt den
HLA-Antigenen durch die HLA-Typisierung zu.
Ihr liegt die Erkenntnis zugrunde, dass viele
Krankheiten mit bestimmten HLA-Antigenen as-
soziiert sind. Dadurch lassen sich Riickschliisse
auf das Krankheitsrisiko ziehen.

Die grol3e Differenzierung des rheumatischen
Formenkreises nahrt die Vermutung, dass es
sich um eine Systempathogenese handelt, die
Normvarianten aus dem Spektrum der Moglich-
keiten der menschlichen Reizantwortreaktion
hervorbringt. Diese Erkenntnis war ausschlag-
gebend dafiir, dass Ergebnisse in der Forschung
nachwiesen, dass dem bekannteren HLA B27
und dem HLA DR4 durch ihre universelle Repra-
sentanz auch im Zusammenhang mit anderen
Krankheitserscheinungen eine Bedeutung zu-
kommt. lhr direkter Bezug zu anderen inflamm-
atorischen Ereignissen im menschlichen Orga-
nismus als den rheumatischen war bereits 1994
mit Beginn der sich darauf beziehenden Studie
zu vermuten.

1.2.2 Risikofaktoren in der medizinischen Be-
treuung

Fir das Vorgehen in der Studie und fiir die Festle-
gung der Methodik bilden die Fokussierung und
die Ausweitung des Risikobegriffes und dessen
Neubestimmung der Inhalte die Grundlage.

In der allgemeinmedizinischen Praxis findet,
wie erwahnt, der erste Kontakt mit dem Patien-
ten statt. Es ist der positive Trend eingetreten,
dass die Patienten heute friher den Arzt aufsu-
chen, als es in der Vergangenheit der Fall war.
Das bringt aber auch Probleme mit sich. Die in-
differenten Friihzeichen der beginnenden pa-
thologischen Dysregulation lassen haufig keine

wissenschaftlichen Schliisse auf die drohende
Erkrankung zu. Kénnen die Symptome zu einer
Diagnose mit therapeutischer Folgerichtigkeit
zusammengefligt werden, dann hat sich die
Krankheit allzu oft bereits in einem Stadium der
Irreversibilitat manifestiert.

Dieses Manko wirkt sich fir den Arzt als ein
Gefiihl der Hilflosigkeit aus. Das wird sich auch
nicht vollstandig andern lassen. Dennoch ist es
wichtig, alles zu unternehmen, um die Krankhei-
ten zumindest an der Ausbildung lebensbedroh-
licher Formen zu hindern. Methoden lassen sich
verbessern. Die allgemeinmedizinische Praxis ist
der Ort, an dem solche Bestrebungen am ehes-
ten fruchtbringend sein kdnnen. Den Risikobe-
griff zu erweitern, setzt voraus, dass ein erweiter-
tes Raster dafilir gefunden wird. Eine weitraumi-
ge Pravention im eigentlichen Sinne wird in ei-
ner Arztpraxis immer nur begrenzt moglich sein,
denn zumeist ist das Bevorstehende, zu dem
es die Vorbeugung nicht kommen lassen sollte,
(dem Begriffsverstandnis nach) bereits eingetre-
ten. Sekundar- und Tertiarpravention heif3t auch
nur, dass Schlimmeres bzw. eine Sekundarkrank-
heit verhindert werden soll. Letzteres geschieht
zumeist mithilfe einer medizinischen, evidenz-
basierenden Therapieform.

Eine Friihwahrnehmung von Risiken verlangt
demgegeniiber auch eine Friihintervention! Ob
sie praventiv oder therapeutisch vollzogen wird,
hangt von der gegebenen Situation ab. Da Risi-
ken oft dispositionell sind, miissen folgerichtig
alle MaBnahmen zur Vermeidung von Kompli-
kationen sehr umfassend sein. Die Betroffenen
miissen betreut werden oder eben gemanagt.
Die Betreuung (Management) von Risiken steht
sicher unwidersprochen vor der Betreuung (Ma-
nagement) von Krankheiten. Eine solche um-
fassende Betreuungsform von Risiken fiihrt im
gegebenen Zusammenhang die Bezeichnung
+Risikodispensaire”. Damit verbindet sich das
Ziel, zuklinftig mit einer umfassenden - Medizin
Ubergreifenden - Strategie auch vonseiten der
Allgemeinmedizin MalBnahmen einzuleiten, die
effizienter als die bisherigen Moglichkeiten sind,
Krankheiten zu vermeiden.

Im Folgenden wird eine Studie vorgestellt, die
offen gefiihrt 2008 erstmalig ausgewertet wor-
den ist. Aus den Ergebnisanalysen gingen weit-
reichende Erkenntnisse hervor.
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2. Anwendung evidenzgesicherter medizinischer
Erkenntnisse iiber dispositionelle Risikofaktoren in
einer 12-jahrigen prospektiven Langzeitstudie in der

Allgemeinmedizin

2.1 Methodische Zielsetzung

Das methodisch-inhaltliche Ziel bestand darin,
ein Studiendesign zu entwerfen, das es ermog-
licht, das Spektrum der Risikofaktoren zu er-
weitern. Mit einem solchen erweiterten Raster
sollte einerseits das Niveau der medizinischen
Betreuung in der Allgemeinmedizin verbessert
werden und andererseits wurde perspektivisch
die Steigerung der Effizienz in der langfristigen
Patientenbetreuung in Form der sogenannten
Risikodispensaire angestrebt. In der Abkehr von
den umstrittenen Begriffen Pravention und Vor-
sorge sollte mit dem Etablieren der Methodik
der Frihintervention die wissenschaftliche me-
dizinische Basis der Therapie an sich durchge-
hend erhalten bleiben. Diese ,Vorverlegung” der
Therapie konnte sich aus der anfanglichen Sicht
des Jahres 1994 nur begriinden lassen, wenn
auch die Validitat der Ergebnisse dieses Vorge-
hen stiitzen wirde. Wie bereits erwahnt, wird in
der folgenden Studie von der Hypothese aus-
gegangen, dass dispositionelle Parameter dazu
geeignet sind, die Aussagefahigkeit (iber die Be-
drohung durch organismische Dysregulationen
als erweiterte Krankheitsauffassung zu erhohen.
In einer langeren Eruierungsphase wurde dieses
Vorhaben zwischen 1994 und 1996 zu Praxis-
reife gefiihrt. Die Untersuchungen selbst waren
Bestandteil des Praxisablaufes, der Betreuung
und der arztlichen Behandlungsentscheidun-
gen. Dabei mussten die Mdoglichkeiten einer
allgemeinmedizinischen Praxis konsequent ge-
nutzt und entsprechend ausgerichtet werden.
Zundchst richtete sich der Fokus der Forschung
auf die bekannten Familien, in denen liber Gene-
rationen die Familienmitglieder relativ schwere
Krankheitsbilder aufwiesen, ohne dass wissen-
schaftlich - bei facharztlichen Betreuungen und
stationdren Behandlungen - Zusammenhdnge
nachgewiesen werden konnten. Die so eruier-
ten Parameter wurden auf andere pradestinierte
Personnengruppen erweitert. Ab 1996 flossen

die so gewonnenen Erkenntnisse in die prospek-
tive Studie ein, deren Methoden und Ergebnisse
im Folgenden vorgestellt werden sollen.

Da zum Zeitpunkt des Beginns der Studie (1994)
die evidenzbasierende Medizin noch wenig Ein-
fluss auf den alltaglichen Ablaufin den drztlichen
Einrichtungen und auch in der medizinischen
Wissenschaft auslibte, konnten die Strukturen
der Studie auch noch nicht prazise darauf abge-
stimmt sein. Drei Faktoren trugen dennoch zur
bleibenden Aktualitat des Designs bei.

Die Studie ist
1. prospektiv
2. epidemiologisch und
3. analytisch

angelegt.

Da es sich um eine offene Studie ohne Endpunkt-
festlegung handelt und eine gréf3ere Menge an
Daten erfasst werden, die im Grunde standig in
der Therapie ihren Niederschlag finden, ist die
Zuordnung zu den Methodenvarianten, wie sie
beispielsweise in ,Evidence-based Public Health”
vom Bundesamt fur Gesundheit beschrieben
werden, nicht einfach. Im Endeffekt entscheidet
der Verwendungszweck zu einem konkreten
Zeitpunkt Uber die Einordnung des Studien-
designs.

Die hier vorgelegte Studie umfasst den Zeitraum
von 1. Januar 1996 bis zum 31. Dezember 2008,
sie ist nicht randomisiert, da zielgerichtet unter-
sucht und die Probanden aus den Patienten, die
in dem genannten Zeitraum die Arztpraxis aus
Krankheitsgriinden aufsuchten, rekrutiert wur-
den.

Im Zeitraum von 1994 bis 1996 lag der Studien-
beginn. Nach ersten Auswertungen wurden me-
thodisch verschiedene Anderungen vorgenom-
men. Diese betreffen in erster Linie die therapeu-
tischen Methoden, die zu einem spdteren Zeit-
punkt ausgewertet und auf Wirksamkeit geprift
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werden sollen. Das Problem zum gegenwartigen
Zeitpunkt besteht in der fehlenden Vergleichs-
moglichkeit der Therapieerfolge, da keine Ver-
gleichspraxen zu Verfligung stehen.

Eine Studie betreffs der Therapie soll zu einem
spateren Zeitpunkt als sogenannte Case Series
vorgestellt werden.

Die vorliegende Studie ist eine Teilauswertung
mit follow up und kommt einer Kohortenstudie
wohl am nachsten.

Das liegt daran, dass therapeutische Methoden
hier zunachst unberlicksichtigt bleiben sollen,
also die Kohorten lediglich beobachtet und ver-
glichen werden.

Das geschieht selektiv im outcome.

2.2 Information der Probanden,
methodisches Vorgehen,
Erhebungsparameter und
Screening

Das methodische Vorgehen und die Auswahl
der Parameter fanden ihre Fixierung fir die
praktische Anwendung in der folgenden Pra-
xisbroschiire vom 17.5.1995. Wir waren darauf
angewiesen, die beteiligten Patienten zu infor-

mieren und auch zu motivieren. Da es sich um
eine allgemeinmedizinische Praxis handelt, in
der die Studie stattfand und weiter stattfindet,
sehen wir dieses Vorgehen als stilistisch sinnvoll
an. Es soll dabei der Ganzheitscharakter der Ri-
sikodispensaire zum Ausdruck kommen, eine
Beispielwirkung ausgeldst und gleichzeitig ver-
mittelt werden, dass wissenschaftliches Arbeiten
und eine medizinisch engagierte Patientenbe-
treuung auch unter den ambulanten Praxisbe-
dingungen der Allgemeinmedizin in Einklang zu
bringen sind.
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Praxisbroschiire

Vor dem Ausbruch der
Krankheit:

Risikodispensaire



Der Ausbruch der Krankheit

Im Allgemeinen wird die Krankheit als Gegenteil
der Gesundheit aufgefasst.

Aber Krankheit allein als ein Wegbrechen jener
Faktoren zu betrachten, die bis dahin unsere
Gesundheit sicherten, wirde uns wohl auch
im allgemeinen Sprachgebrauch nicht wirklich
Uberzeugen. Wenn man Menschen die Krank-
heit bereits ansieht, dann stellt niemand mehr
die Frage, ob es denn an dem ware oder nicht.
Aber denjenigen, der soeben die Tir der Arztpra-
xis hinter sich geschlossen hat, und ihm wurde
soeben mitgeteilt, dass sein Blutdruck zu hoch
ist, sein Blutzucker nicht mehr im Normbereich
liegt, oder seine Fette im Blut so manches Risi-
ko in sich bergen, macht das alles doch etwas
verwirrt. Was sage ich denn meinen Angehori-
gen - bin ich krank oder nicht. Er erinnert sich
an den zynischen SpaB, den er aus einem Arz-
tewitz behalten hatte: Es gibt keine Gesunden -
nur schlecht Untersuchte! Mit dem Schritt in die
Apotheke wird flir den Betroffenen die Irritation
perfekt. Unmengen an alternativen Praparaten
warten darauf, von ihm, der er sich doch gesund
fuhlt, eingenommen zu werden. Vertrauen ist
gut, Kontrolle ist besser.

Zum Beispiel steht im Bertelsmann-Lexikon
(1996, Bd. 5, S. 384) unter der Rubrik Gesundheit
folgendes:

...,Gesundheit... nach... (WHO).. das vollstandige
korperl,, geistig — seelische u. soziale, auBerdem
nach Erganzung des Internationalen Arbeitsam-
tes (IAA) auch das berufliche Wohlbefinden des
Menschen..” - ,Eine wissenschaftl. Definition des
Begriffes Gesundheit erscheint fast unmdglich.”..
.Nach A. Jores ist ,gesund der Mensch, der im
Vollbesitz seiner (subjektiven) Entfaltungsmdg-
lichkeiten steht, krank derjenige, dessen Mog-
lichkeiten eingeschrankt sind”. Gesundheit ist
kein Zustand, sondern eine aktive Leistung des
Gesamtorganismus, vor allem auch der Psyche.
Gesundheit geht daher als Begriff weit liber den
Rahmen der Medizin hinaus, deren Gegenstand
die Krankheit ist” ...

Erstaunlich, welch eine Erweiterung und welch
eine Einschrankung. Es geht daraus hervor, dass
alle, die sich beruflich und sozial nicht wohl fiih-
len, als Kranke eingestuft werden kénnten. Und
die Medizin sollte sich nicht in die Probleme der
Gesundheit einmischen.

Vorbeugen ist besser denn heilen. Welche Rolle
soll dem Arzt zukommen. Wir werden uns nicht
von Behorden und von lexikalischer Reduktion
verbliiffen lassen. Wir wissen alle, dass Definitio-
nen fir Gesundheit und Krankheit schwierig sind.
Darum auch unser Anliegen, vor dem Ausbruch
der Krankheit, vor dem Sichtbarwerden einer St6-
rung einzugreifen. Uns interessiert es, die wissen-
schaftlichen Sicherheiten, die uns gegeben sind,
ohne biirokratischen Ballast einfach umzusetzen.
Ganz am Anfang steht die Einschatzung der Risi-
ken, die ein jeder aufweist. Hierbei geht medizi-
nische Information ebenso ein wie das Erfassen
erbgenetischer Anlagen und natiirlich die Bewer-
tung der Lebensweise. Nur die Bewertung aller
zuganglichen Informationen macht es moglich,
eine Risikowertung fiir den Einzelnen vornehmen
zu kénnen. Vor dem Ausbruch der Krankheit hat
der heute ambulant tatige Arzt wirksam zu wer-
den. Daflir haben wir eine Methodik entwickelt,
die wir unseren Patienten hiermit nahebringen
wollen. Alles, was wir in unserer Praxis realisie-
ren, soll transparent erfolgen. Wir brauchen den
aufgeklarten Patienten, der férmlich fordert, die
Entscheidungen mitzutragen.

Unsere Arbeit wird dennoch nicht immer von Er-
folg gekront sein. Aber gemeinsam wird es im-
mer besser werden!

Was verstehen wir unter
Risikodispensaire?

In den vergangenen Jahren vollzog sich ein Pro-
zess in der Medizin, der fiir die Arzte eine bislang
noch nicht da gewesene Sicherheit bei der Ein-
schatzung jener Bedingungen mit sich brachte,
die zum Ausbruch von Krankheiten schlechthin
fuhren. Es wurde zunehmend maglich, nicht nur
Indizien fiir eine bevorstehende Erkrankung zu
erkennen, sondern auch diese im Vorfeld zu be-
handeln.

Was damit gemeint ist, kann man am besten am
Beispiel der Stérungen des Zuckerstoffwechsels,
der sogenannten Zuckerkrankheit, ersehen. So
wie sich im Laufe der Jahre ein Betreuungssys-
tem zur Beherrschung dieser langfristig tlickisch
wirkenden Krankheit etabliert hat, ist es inzwi-
schen auch méglich geworden, etwas Ahnliches
auf anderen Gebieten der medizinischen Bewal-
tigung von krankmachenden Einfliissen einzu-
richten.

Wir nennen dieses Betreuungssystem Risikodis-
pensaire.

Was verstehen wir unter Dispensaire?

Dieser Begriff kommt im allgemeinen Sprach-
gebrauch bei uns nicht mehr haufig vor und
man findet ihn auch nicht in jedem Lexikon. Er
ist von den Dispensaires in Frankreich abgelei-
tet, von Einrichtungen, die zur Aufgabe hatten,
sich umfassend um den Gesundheitszustand der
Bevolkerung - insbesondere Geschadigter — zu
kimmern.

Wir verwenden den Begriff der Dispensaire, weil
er relativ wertfrei ist und uns genligend Spiel-
raum bietet, ihn zu definieren und an unser
Vorhaben anzupassen. Das Wesen unseres An-
liegens besteht darin, die fiir unsere Gesundheit
gefahrdenden Einfllsse zu erkennen, ihnen ent-
gegen zu treten und denjenigen, den es betrifft,
flr eine eigene Verhaltensanderung zu begeis-
tern.

Der Begriff Dispensaire bietet sich fir unsere
Zwecke auch deshalb an, weil wir damit nicht
Gefahr laufen, dass unser Anliegen mit Praven-
tion und Prophylaxe (Vorbeugungsstrategien)
gleichgesetzt wird. Beide Verfahren bilden fiir
die Risikodispensaire lediglich Untergruppen.
Wichtiger ist aber, dass wir uns von den meis-
ten kursierenden Vorstellungen lber Krankhei-
ten und deren Behandlung distanzieren, die mit
vorrangig passiven Methoden auf die Verstar-
kung der Lebenskrafte setzen und so gar nichts
mehr von den wissenschaftlich gesicherten (!)
Erkenntnissen halten. Aber fiir die Analyse und
fur das medizinische Wirken an dem hochkom-
plexen System ,Mensch” bedarf es einer wissen-
schaftlich fundierten Grundlage. Die Verwaltung
der erhobenen Daten, die fiir die Einschatzung,
welches Risiko bei dem Einzelnen besteht, wich-
tig sind, basiert ja darauf, dass die medizinischen
Wissenschaften uns in die Lage versetzt haben,
die gewonnenen Erkenntnisse auch zu bewer-
ten. Die dazu notwendigen Daten sollen vor
dem Ausbruch einer Krankheit erhoben werden.
Sie dienen aber ebenso dazu, durch zielgerichte-
te MaBBnahmen die zu erwartende Krankheit gar
nicht erst auftreten zu lassen. Es ist dafir eine
ganzheitliche Betrachtung auf wissenschaftli-
cher Grundlage notwendig, ohne die es unmog-
lich ist zu wissen, was vor unserer Erfahrung mit
den Krankheitszeichen, vor dem Ausbruch also,
von Bedeutung sein kdnnte und was nicht.

Der Gegenstand unserer Betrachtung, das soll
hiermit zum Ausdruck kommen, stellt demnach
der Mensch als Gesamtheit dar. Wir zielen in un-
seren Bemiihungen auf die Personlichkeit ab,
die, wenn es notig wird, durch ein adaquates
Gesamtkonzept auch medizinisch versorgt und
psychisch und sozial betreut werden soll. Unse-
re Dispensaire wird zuerst auf die Betreuung der
Patienten ausgerichtet, bei denen ein nachweis-
bares Risiko zu erkennen ist. Schlielen sich an-
dere medizinische und politische Einrichtungen
unserer Vorstellung liber das Konzept einer Ba-
sismedizin einmal an, dann ist eine Erweiterung
des Umfanges der Dispensairebetreuung ge-
wiinscht und geplant.

Wir stlitzen uns bei der sogenannten Risikodis-
pensaire — soweit es uns moglich ist - auf den
wissenschaftlichen Standard. Dieser ist aber
nicht unbedingt mit dem allgemein praktizier-
ten Standard gleichzusetzen - da dieser haufig
unbewusst (!) — nicht Giberall auf gesicherten Er-
kenntnissen basiert.

Wir gehen in unseren Bemiihungen, eine wirk-
same Risikodispensaire durchzuflihren, davon
aus, dass es auch aus subjektiver Sicht der von
uns Betreuten - die ja nicht immer auch gleich-
zeitig zum Patienten gestempelt werden sollten
- zunehmend wichtiger wird, kompetent Uber
den eigenen Gesundheitszustand unterrichtet
zu sein. Es lehrt uns die Erfahrung, dass die Be-
troffenen durch die ihnen vermittelte Sicherheit,
nicht zuletzt durch den diagnostischen Ablauf
und das Transparentmachen der Ergebnisse,
weitaus eher und besser in der Lage sind, auf Be-
findlichkeitsstorungen zu reagieren als andere.
Das wird zukinftig auch eine wesentliche Rolle
bei der Betreuung in der Basismedizin spielen.

Unsere Risikodispensaire baut sich in folgen-
den Schritten auf, die sich der eigentlichen
Untersuchung anschlieBen:

a) Leistungseinschatzung und Bestimmung
der Risikofaktoren:

Unsere Tests bauen auf dem tblichen medizin-
wissenschaftlichen Standard auf. Somit wird
vorab geklart, welche MalBnahmen eingeleitet
werden missen und welche natiirlich auch vom
Patienten gewlinscht werden.
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Standige Kontrolle der eingesetzten Mittel soll
ihre Sicherheit stetig verbessern helfen, so wie
es der Dynamik des Erkenntnisfortschrittes ent-
spricht.

Dabei kommt es zwangslaufig zu einem An-
wachsen von Informationsbergen, wie wir es
noch nie kannten und die eine kleine Arztpraxis
nur schwer bewaltigen kann!! Um das zu schaf-
fen, wird noch viel Schweil flieBen. Aber auch
Unverstandnis setzt dem Team zu!

Daher sind alle Patienten zur Mitarbeit aufge-
rufen, vor allem was Termine und Organisation
betrifft, denn es ist nicht immer einfach, die Pa-
tienten der Risikodispensaire von den akut Er-
krankten zu trennen. Wir versuchen das so gut es
geht und hoffen auf ein allgemeines Verstandnis.

b) Organisation der Betreuung in der Risikodis-
pensaire:

Die Vorstellung, dass im Wesentlichen Uiber die
sinnliche Wahrnehmung des Arztes die Krank-
heit erkannt wird, ist heute Uberholt. Auf dem
heutigen Wissensstand kann der Arzt ohne ent-
sprechende Technik keine befriedigende Diag-
nose stellen. Die Diagnose ist ein Eindruck, also
die geistige Vorlage zur Kennzeichnung einer de-
finierten Krankheit. Je subtiler wir die Vorboten
einer gesundheitlichen Stérung wahrnehmen,
umso mehr verbessert sich auch das Bild der Di-
agnose, letztlich der Eindruck, den man von der
Krankheit ganzheitlich vermittelt bekommt. Die
vor dem Ausbruch der Krankheit erstellte oder
systematisch entwickelte Diagnose wird sich
qualitativ von der unterscheiden, die den ve-
hementen Zusammenbruch der menschlichen
Integration medizinisch ausdriickt. Das ist auch
das Neue, mit dem wir in der Medizin umgehen
mussen und auch wollen! Die Krankheit ist noch
nicht aufgetreten und wir behandeln sie bereits
- siehe Zuckerkrankheit.

Wenn der Arzt heute noch haufig die Erklarung
erhalt:,,Mir hat ja nichts weh getan”, dann wird es
dringend notwendig zu vermitteln, wie wesent-
lich die technischen Untersuchungen geworden
sind. Aber auch die Sensibilisierung des Einzel-
nen in Bezug auf die Einschdatzung der Symp-
tome ist fur die Akzeptanz eines Systems, wie
es unsere Risikodispensaire darstellt, unerlass-
lich geworden. Die todbringenden Krankheiten
laufen anfanglich verschleiert ab, so dass ihre

friihzeitige Wahrnehmung nur auf technischem
Wege mdoglich ist.

Dabei sind fiir die Breitenuntersuchung zwei-
felsohne die Einschatzungen der Stoffwechsel-
und Kreislaufsituationen am bedeutsamsten.
Sie stehen deshalb auch im Mittelpunkt unserer
Betrachtungen. Die dafiir notwendigen Untersu-
chungen, wie die Blutuntersuchung, die nach der
Blutabnahme im Labor vorgenommen wird, die
Blutdruckmessungen sowie inzwischen auch das
EKG, sind in jeder ambulanten Arztpraxis einfach
und leicht durchfiihrbar. Diesen Verfahren kann
gegebenenfalls eine Spezialdiagnostik nachge-
ordnet werden. Dazu wird selbstverstandlich in
der Regel der Facharzt hinzugezogen, dem auch
die Behandlung entsprechender Krankheiten
obliegt. Kontrollen der Effizienz der Behandlun-
gen fallen, so wie es allgemein Ublich ist, wieder
in die Zustandigkeit der hier beschriebenen ba-
sismedizinischen Betreuung. Daran mochten wir
nichts andern!

Setzen wir in Zufriedenheit lber die Erkenntnis-
se der Medizinwissenschaften einfach voraus,
dass wir heute in der Lage sind, die wohlgemerkt
physischen Risiken des groten Teiles der Bevol-
kerung gut einschatzen zu kénnen.

Die seelischen Risiken kdnnen wir nicht prazise
erfassen, weil sie wohl auf die Dauer schwer re-
produzierbar, sprich messbar bleiben werden.

¢) komplexe Konditionierung

Dann folgt der weit schwierigere Teil des hier
dargestellten Modells. Er kann mit der Frage ge-
kennzeichnet werden: Wie bringen wir den Pati-
enten, der eigentlich noch keiner sein soll, dazu,
seine Lebensweisen zu andern und sich auf die
erkannten Risiken einzustellen.

Dazu haben wir uns folgendes Vorgehen entwi-
ckelt: Wir werden nach und nach jeden der Be-
troffenen — wenn man so will Risikotrager — in
die Lage versetzen, seine Probleme zu verstehen
und zunehmend zu bewaltigen. Schulung und
Kontrolle werden zu einer Einheit zusammenge-
fuhrt.

In der komplexen Konditionierung sind die
Schulung der Sensomotorik von Kérper und das
begriffliche Verstandnis flir die Erneuerung der
Lebensumstdande zusammengefasst so wie be-
gleitende MaBnahmen bei der Rehabilitation in-
tegriert. Die komplexe Konditionierung gliedert
sich in drei Systeme auf:
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- Das Erlenen eines individuellen Bewegungs-
trainings (Stereotypwandel)

— Das Erzeugen einer Daseinstransparenz
(Daseinsverstandnis)

— Das Interiorisieren einer kommunikativen
Sprachbefahigung (Kommunikationslehre)

Wenn wir die entsprechenden Voraussetzungen
daflir geschaffen haben, dann werden wir die
notwendigen Malinahmen fiir ein komplexes
Training der Patienten ergreifen. Das ist aber aus
okonomischen Griinden sehr schwierig. Wir se-
hen dies an unseren Kureinrichtungen. Zu einer
komplexen Konditionierung, so wie sie notwen-
dig ware, missten psychische Verfahren, die phy-
siotherapeutische Palette, sportliche Methoden
und auch Verhaltensstrategien zu einem System
zusammengefiihrt werden. Das ist gegenwartig
noch nicht méglich.

Risiken fiir die Gesundheit

Da es beim Krankheitsprozess wesentlich ist,
welches Alter der Betroffene hat und welche Zu-
satzrisiken bestehen, missen Zielwerte der ein-
zelnen Parameter bestimmt werden. Es gibt also
keine fixen Werte bei der Beurteilung und bei
der Behandlung.

Zur Bestimmung des individuellen Risikos und
der Festlegung von Zielwerten liegen einige
Empfehlungen vor.

Dabei stehen immer wieder Verhalten und Gene-
tik zur Debatte: Gewicht - Fette — Blutdruck —
Blutzucker - Rauchen - Bewegung.
Gesundheitliche Nachteile fordern im Allge-
meinen den Uberlebenswillen des Betroffenen
heraus, der nicht immer Ausdruck von Angst
schlechthin zu sein braucht. Immer wieder mus-
sen Menschen davon liberzeugt werden, dass es
gut ist, bestimmte Dinge zu tun und zu lassen.
Aber wenn sie keine positiven Gefiihle damit
verbinden, dann geniigt es auch nicht, lediglich
gezwungenermallen und ausschlie3lich auf den
Korper zurtickzuwirken. Der Mensch ist ein Kom-
plex von Seele und Kérper. Sein Verhalten wird
bestimmt von Erlerntem und Angeborenem. Er
pendelt zwischen sich und der Gesellschaft.

Er ist eine sogenannte bio-psycho-soziale Ein-
heit. Dem sollten alle, die sich mit Menschen
beschiftigen, gerecht werden.

Aus diesem Grund bleibt es nach wie vor we-
sentlich, Uberzeugungsarbeit zu leisten. Wir

versuchen das lber das Medium der Medizin
durchzusetzen, denn es lohnt sich logischerwei-
se immer, nicht leiden zu mussen. Ein groBer Teil
des menschlichen Leidens stammt aus der Gene-
tik, aber ein groBer Teil auch aus dem individuel-
len Fehlverhalten.

Mit dem Prinzip der Risikodispensaire glauben
wir einen Schritt fiir die zuklinftige Handhabung
und den Umgang des Arztes mit der Krankheit,
das heil3t in unserem Sinne mit der Dysregula-
tion des ganzheitlichen menschlichen Organis-
mus, getan zu haben.

Als bekannte und interventionsbediirftige ge-
sundheitliche Risiken zahlen die im folgenden
Schema angegebenen. Wir fassen diesen Kom-
plex als Zivilisationssyndrom in seiner Allge-
meinheit im Uberblick auf.

Uberspitzt nennen Forscher den Menschen
“Homo metabolicus”, weil er vor allem in Bezug
auf den Stoffwechsel in der Mehrheit Risikofak-
toren aufweist.

- stk
Voralcht
. in Qrdaung

Der Homo metabolicus ist ein Modellpatient,
der am sogenannten “Metabolischen Syndrom”
erkrankt ist. Darunter versteht man das gleich-
zeitige Auftreten von mindestens zwei von flinf
Risikofaktoren, die sich wechselseitig beeinflus-
sen und letztlich die Entwicklung einer Arterio-
sklerose beglinstigen.

Analog dazu ist unser Homo metabolicus in dem
Ringschema dargestellt, in dem die einzelnen
Ringe den Schweregrad der Risikofaktoren sym-
bolisieren.

Zielwerte in Abhdngigkeit vom Risiko
(nach Prof. Dr. Hanefeld)
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Untevgewichi = BMI<Z0 bes Erwachsenéen,
Normaigewicht = BMI 20-24 (Fraven), BMI 20-25; (Manner).
leichies Ubergewicht = BMI 25-30 (Fraven), BMI 26-30 (Mannir),
diistliches Libergawicht = BM| 31-39
sehr starkes Ubergewichi = BMI=40

185
200

a:BMI<16

Mit einem BMI unter 16 sind Sie stark unterernahrt. Auf langere Sicht sind gesundheitliche Kom-
plikationen nicht auszuschlieen. Sie sollten daher zu einem Arzt gehen.

b: 16<=BMI < 19

Dieser Wertebereich wird bei vielen jiingeren Frauen als,|dealwert’ angesehen. Aus erndhrungs-
wissenschaftlicher/ medizinischer Sichtweise gelten Frauen und Md@nner mit einem BMI zwischen
16 und 19 als leicht untererndhrt.

c:19<=BMI< 20

Bei Frauen zwischen 19 und 24 Jahren gelten BMI-Werte bis 24 als wiinschenswert. Manner die-
ser Altersklasse werden mit einem BMI zwischen 19 und 20 als leicht unterernahrt eingestuft.

d: 20 <=BMI < 25

Flr Frauen bis 34 Jahre wird ein BMI bis 24 empfohlen. Demnach werden Frauen bis 34 Jahre mit
einem BMI zwischen 24 und 25 als leicht Gibergewichtig eingestuft. Bei Mdnnern bis 34 Jahre liegt
ein BMI zwischen 20 und 25 im griinen Bereich.

e:25<=BMI < 27

Das ist ein leichtes bis maBiges Ubergewicht. In Verbindung mit Risikofaktoren wie Bluthoch-
druck, Diabetes oder Gicht muss die Erndhrung im Sinne einer Gewichtsreduktion umgestellt
werden. Ohne diese Risikofaktoren und mit entsprechender kdrperlicher Fitness gelten BMI-Wer-
te zwischen 25 und 26 fiir M@nner und Frauen zwischen 35 und 44 Jahren als normal. Das Gleiche
gilt fir einen BMI-Wert bis 27 fur Frauen und Méanner zwischen 45 und 54 Jahren.

f:27<=BMI < 29

Hier gilt das Gleiche wie unter e.

Frauen und Manner zwischen 55 und 64 Jahren kénnen mit einem BMI-Wert bis 28 auch als
»nhormal-gewichtig” eingestuft werden. Das Gleiche gilt fiir einen BMI-Wert bis 29 fiir Frauen und
Manner tber 65 Jahre. In Verbindung mit den oben genannten Risikofaktoren wird jedoch eine
Gewichtsreduktion empfohlen.

g:30<=BMI <=40

Sie haben deutliches Ubergewicht und sollten abnehmen.

h: BMI > 40

Sie haben zu starkes Ubergewicht und miissen unbedingt abnehmen!
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Das Ubergewicht

Das Ubergewicht stellt nach wie vor ein Problem
der Volksgesundheit in den Industriestaaten dar.
Doch hat es seit langem eine Uberlagerung
durch asthetische Zeitforderungen erfahren.
Die nachste Abbildung soll einen vertretbaren
Zielanspruch fiir den Einzelnen darstellen.

Die Rolle der Fette
im uiblen Spiel der Risiken

Die Fette beschranken sich nicht auf das Cho-
lesterin im Serum des Blutes. Es handelt sich
bei den Fetten um ein komplexes Geschehen.
Im Wesentlichen fordern die Fette die Arterio-
sklerose. Die nach heutigem Wissen wirksame
Ausnahme bildet das HDL - Cholesterin (und
das Apo — A1). Die genetische Basis (abgesehen

Triglyzeride (mg/dl - mmel,
00 150 200220 250
1) 23 28

HDL-Cholesterin (mg/dl -
5¢0 50 4035 32| 03

16 0 - 08
4 I

LDL-C
15125
10

von Ubererndhrung) von Fettstoffwechselstd-
rungen (Lipoproteine) wird heute als gesichert
angesehen. Das Wissen Uber die Folgen von
Stoffwechselentgleisungen stitzt sich auf eine
weitgehend gesicherte Basis. Aus ihr ergibt sich
die Notwendigkeit, aus ethischen, aber auch aus
wirtschaftlichen Griinden die Krankheitserschei-
nungen, die mit aus den gestorten Stoffwech-
selbedingungen resultieren kdénnen, auch im
Vorfeld zu behandeln.

Das heil3t, wir missen als Mediziner mehr und
mehr unser Augenmerk auf den subklinischen
Bereich richten und die daraus resultierenden
Daten entsprechend verwalten.

Die folgende Darstellung zeigt in der Mitte ei-
nen Arterienschnitt und zur Seite hin glinstiger
werdend, sind die Werte abzulesen, die erreicht
werden sollten.

pre Tag

ng/dl - mmol/l)
52 38
UL

190 170 150
180 140
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Labortechnische Grunduntersuchung

3843 Untersuchung Messwert | Dimension Richtwert
Grofes Blutbild
Leukozyten 7.0 | Tsd/pl 40-94
Erythrozyten Mio/pl 45-6.3
Hamoglobin 13.41 | g/dI 14-18
In SI-Einheiten 8.32 | mmol/I
Hamatokrit 40 | % 38-52
MCV (mittl. Ery.Vol) 94 | fl 78 -98
MCH (HbE) 31| pg 26 -32
in SI-Einheiten 1.94 | fmol
MCHC (mittl. Hb-Konz) 33| g/dl 32-36
In SI-Einheiten 20.68 | mmol/I
Thrombozyten 255 | Tsd/ul 150 - 440
Differentialblutbild
Neutrophile 62.0 | % 50-70
Lymphozyten 25.6 | % 25-40
Monozyten 8.6 | % 2-13
Eosinophile 1.8 | % bis 7
Basophile 06| % 0-4
Sonstige 13| % bis 3
Profil 3

*3694 Kalium 4.2 | mmol/Il 35-56

¥3662 Bilirubin gesamt 0.35 | mg/dl bis 1.1
In SI-Einheiten : 5.98 | mmol/I

*3680 Alk. Phosphatase 119 | U/ bis 180
In SI-Einheiten : 2.97 | pkat/1370C

*3683 Gamma-GT 17 | U/I bis 28
In SI-Einheiten : 0.49 | pkat/I

*3681 GOT 11 U/ bis 18
In SI-Einheiten : 0.37 | upkat/I

*3682 GPT 11 | U/ bis 24
In SI-Einheiten : 0.34 | pppkat/1370C
Profil 5

*3661 Blutzucker im Serum 61 | mg/dl 60110
In SI-Einheiten : 3.39 | mmol/1
Profil 8

*3670 Kreatinin 1.36 | mg/dl bis 1.4
In SI-Einheiten : 119 | mmol/I

*3669 Harnstoff 49 | mg/dl 1050
In SI-Einheiten : 8.16 | mmol/I
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*¥3668 Harnsaure 7.1 | mg/dl bis 7.0
In SI-Einheiten : 420 | mmol/I

*¥3693 Prostata-Phosphatase 24| U/l bis 2.6
In SI-Einheiten : 40.01 | pkat/1370C

*¥3692 Saure Phosphatase 6.4 | U/l bis 6.5
In SI-Einheiten : 107 | pkat/1370C
Profil 10

*3667 Triglyceride 141 | mg/dl bis 175
In SI-Einheiten : 1.61 | mmol/I

*3664 Cholesterin 185 | mg/dl bis 200
in SI-Einheiten : 4.79 | mmol/l
Cholesterin/HDL-Chol 4.3 bis 5

* 3665 HDL-geb. Cholesterin 43.0 | mg/dl ab 40
In SI-Einheiten : 1.11 | mmol/I

* 3666 LDL-geb. Cholesterin 116 | mg/dl bis 135
In SI-Einheiten : 3.00 | mmol/I
135 - 155 kontrollbediirft. Bereich
Uber 155 erhéht
LDL-/HDL-Cholesterin 2.7 bis 4
VLDL-geb.Cholesterin 26 mg/cll
bis 40
In SI-Einheiten 0.67 mmol/1

*3722 HbA1c 55% 43-6.1
Interpretation der Ergebnisse:
6 — 7.5% befriedigende Einstellung
7.5 - 8.0% maBige Einstellung
ab 8% ungeniigende Einstellung

hinzu kommen:

2. Blutsenkung
3. Harnsediment
4. Rheumastatus (Antistreptolysintiter, CRP, HLA DR4, HLA B 27, RF)

5.Lp(a)

6. Allgemeine Technik: EKG, Sonographie etc.

Willkommen zu unserer neuen Betreuungsform mit Transparenz!
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2.3. Diagnoseverfahren in der
Risikodispensaire

Die Handhabung und Bewertung der diagnos-
tischen Begriffe wurde der Dynamik angepasst,
die einer Krankheitsentstehung immanent ist.
Damit soll sowohl dem Prozesscharakter als
auch der Variationsbreite der die Diagnose be-
stimmenden Parameter (Symptome) Rechnung
getragen werden. Vor allem weist die Erfassung
der Dauerdiagnosen unter dem Begriff der Dys-
regulation von organischen Funktionssystemen
auf die Einbindung von dispositionellen Risiko-
faktoren hin.

Die Abkiirzung ,rd” steht fiir Risikodispensaire.
Die Untergruppen enthalten die Ublichen Dia-
gnosebegriffe. Es handelt sich dabei um Dau-
erdiagnosen. Die dem zugeordneten Krank-
heitszustande entsprechen einer irreversiblen
Dysregulation.

Die PC-Kirzel sind davor gesetzt. Die diagnos-
tischen Methoden und die Zielwertvorgaben
entsprechen den allgemein Ublichen Guidelines.
Die Spezifik von Diagnosen, die von facharztli-
cher Seite gestellt oder bestatigt werden miis-
sen, ist weitgehend unberlicksichtigt geblieben,
da das gesamte Verfahren der Arbeit in einer All-
gemeinarztpraxis durchgefiihrt wurde.

Diagnostische Analytik der Risikodispensaire

1. Diabetische Stoffwechseldysregulation
(rddiab)

Dauerdiagnosen:

NIDDM nicht insulinpflichtiger Diabetes
mellitus

IDDM insulinpflichtiger Diabetes mellitus

Hypgly  Hyperglykdmie

2. Dysregulation des Herz-Kreislauf-Systems
(rdherz)

Dauerdiagnosen:

herz chron. ischamische Herzkrankheit/
LVH

hyp Hypertonie

hyki hyperkinetisches Herzsyndrom

khk Koronare Herzkrankheit (ohne LVH)

kari kardiale Insuffizienz

pavk periphere arterielle

Verschlusskrankheit

Cvi chronisch cerebrovaskulare
Insuffizienz

vene periphere vendse Insuffizienz

apo apoplektischer Insult mit
persistierendem neurologischen
Defizit

3. Dysregulation des Endokrinen Systems
(rdendo)

Dauerdiagnosen (z.B.):
Hyperthyreose
Struma diffusa
Struma nodosa
Hypothyreose

4. exzessive Verwendung (Abusus) von Genuss -,
Arznei- und Rauschmitteln (rdgif)

Dauerdiagnosen:
Alkoholabusus
Nikotinabusus
Adipositas per magna
Drogenabusus

5. Dysregulation des Fettstoffwechsels (rdlip)

Dauerdiagnosen: ghlp — genetische
Fettstoffwechselstorung (Lp(a) erhoht)

hcl Hypercholesterinamie (CHL, LDL)

tgl Hypertriglyceridamie (TGL > HCL,
VLDL)

gf Gemischte Form (CHL > TGL, LDL,
VLDL)

6. Maligne irreversible Dysregulation (rdmag)

Dauerdiagnosen: Malignome

Apoplexie (mit Paresen, Aphasie u.a.)

Leukdamie

MOP Multiorganpathogenitat
(Multiorganversagen)

etc.

7. Dysregulation des myoskelletalen und
Dermatogenen System (mesenchymal)
(rdmyhau)

Dauerdiagnosen:

degen-degen. Erkrank. Muskel-Skelett-System
LWS Syndrome der Etagen der WS

BWS v=n

HWS v=n
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rheum rheumatische Arthritis (nur mit
erhohtem HLA DR4 und HLA B 27)

RA klinisch gesicherte
Rheumatoidarthritis (ohne HLA)
Fibro Fibromyalgiesyndrom

8. Oberbauchdysregulationssyndrom (rdobo)

Dauerdiagnosen:

cpank chron. Pankreatitis

bubu Bulbus-duodeni-Syndrom
ulc Ulcus duodeni et ventriculi
Oesophagitis

Refluxkrankheit

Z.n. HP-Eradikation
Cholezystolithiasis

9. Dysregulation der Organe der Atemwege
(rdresp)

Dauerdiagnosen:

cbro chron. Bronchitis

cobro chron. obstr. Bronchitis
ast Asthma bronchiale

sinu Sinusitis maxillaris

emp obstruktives Emphysem

10. Dysregulation der psychosomatischen
Verschrankung (rdpsyso)

Dauerdiagnosen:

psyso psychosomatisches Syndrom

deper depressive Verstimmung bis zur
lavierten Form und Panik-Angst-

Syndrome
neuro neurotische Fehlentwicklung
endo endogene Psychosen

2.4. Kohortenauswabhl fiir die
Zuordnung festgelegter
Erkrankungshaufigkeiten
(Vergleichsgruppenauswahl)

Die Statistiken Uber die Standardrisiken sind um-
fassend in der wissenschaftlichen medizinischen
(auch anderswo) Literatur reprasentiert, so dass
neue Erhebungen keinen Erkenntnisgewinn er-
bringen konnen. Die Methoden der Diagnostik
und die Guidelines der Fachgesellschaften fiir
die Zielwerte sind in die Risikodispensaire, wie
sie von uns durchgefiihrt wird, nach entspre-
chendem Erkenntnisstand eingeflossen. Daher
stehen ausgewahlte Parameter fiir die Aussa-
gefdhigkeit krankheitsrelevanter Risikofaktoren
hier im Fokus. Als auBergewdhnlich haben sich
die Parameter Lipoprotein(a) und die HLA - Allele
DR 4 und B 27 erwiesen. Sie wurden vergleichend
dem Diabetes mellitus als derzeit im Bereich der
Medizin wichtigsten dispositionellen Krankheits-
faktor gegeniibergestellt. Die Bedeutung der
Hypertonie und anderer Herz-Kreislauferkran-
kungen steht indes hier nicht zur Diskussion. Das
wirde den Rahmen dieser Studie sprengen. Wei-
tere Griinde dafiir werden spater erortert.

Cohort Study

=y

=y
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3. Ergebnisse

In der Regel bezieht man sich bei wissenschaft-
lichen Studien auf Grundgesamtheiten oder
Vergleiche. Im Vergleich kann das Fehlen einer
Grundgesamtheit unter gegebenen Umstanden
ausgeglichen werden, wenn die invariante Ver-
gleichsgrofle ausreichend wissenschaftlichen
Hintergrund reprasentiert. In dem vorliegenden
Fall stellt der Diabetes mellitus die Vergleichs-
stabilitat her. Er kann deswegen als mafstabli-
ches Faktum fungieren, weil die medizinischen
Wissenschaften statistisch mit den allgemeinen
demoskopischen Erhebungen im Wesentlichen
Ubereinstimmen.

Demnach wird von einem Bevolkerungsanteil
zwischen 6% und 7% an Diabetes mellitus Er-
krankter in Deutschland ausgegangen und die
Inzidenz ist zwischen 3% und 4% angesiedelt.
Die Zahlen sind sehr uneinheitlich in der Litera-
tur zusammengestellt. In der Regel fehlen repro-
duzierbare Bezugsgroflen. Haufig wird auf das
Diabetesregister der ehemaligen DDR zuriickge-
griffen. Dessen ungeachtet hat sich der Diabetes
mellitus als bezugsfahige GroBe in der Medizin
selbst, seiner epidemiologischen Ausbreitung
entsprechend als Risikofaktor, demoskopisch als
belastend in Richtung Pflegebediirftigkeit und
Alter, sowie in der medizinpolitischen Handha-
bung - beispielsweise DMP - etabliert.

Die Herz-Kreislauferkrankungen insgesamt er-
wiesen sich zu heterogen, als dass sie als Be-
zugsgroBe in einem Uberschaubaren Vergleich
gegenwartig Verwendung finden kénnen. Wie
bereits mehrmals erwdhnt, geht es in der Studie
um dispositionelle Faktoren. Das Verhalten und
das Alter spielen dafiir dtiopathologisch bei der
Festlegung von Pravalenz und Inzidenz in den
Statistiken der Herz-Kreislauferkrankungen eine
viel zu grof3e Rolle und werden in der Literatur zu
uneinheitlich dargestellt.

Diese Auffassung spiegelt sich auch in der wis-
senschaftlichen Forschung wider. Dass Verhalten
und Krankheit untrennbar atiologisch verquickt
sind, steht auBer Zweifel. Daher stellten wir in
dieser Studie gesicherte konsistente Dispositio-
nen in das Verhaltnis einer ebensolchen Krank-
heit ( numerisch gut gesichert, durch Parameter
definiert, als essentieller Risikofaktor geltend,
dispositionell eingestuft, nachweisbar leistungs-

einschrankende Grundkrankheit bis hin zur
organismische Funktionen aufhebenden Syn-
drombildung): dem Diabetes mellitus.

Der Diabetes mellitus wird mit Zahlen belegt, die
nachweisen, dass die davon Betroffenen ein zu
erwartendes Risiko in sich tragen, in einem ho-
hen Prozentsatz von Folgeschdaden betroffen zu
sein. Diese Vorstellung hat einen allgemeinen
Konsens gefunden.

Unsere Untersuchungen bauten zundchst auf
eben diesen wissenschaftskonzeptionellen An-
nahmen auf. Das Lp(a) und die HLA - Allele DR4
und B27 gelten als genetisch determiniert. Nach
theoretischer Analyse ergab sich die Vorausset-
zung, sie als Surrogatparameter (-marker) in der
Allgemeinmedizin einzusetzen. Die therapeu-
tische Intervention auf die eruierten Parameter
hin und die Ergebnisse sind nicht Gegenstand
dieser Studie.

Vielmehr geht es darum, die Bedeutung dieser
Risikomarker herauszustellen und sie einem wis-
senschaftlichen Vergleich zu unterziehen.

Die geschdtzte Grundgesamtheit an Patienten,
die in dem Studienzeitraum vom 1.1.1996 bis
zum 31.12.2008 regelmdBig unsere Praxis auf-
suchten, belduft sich (ohne Notfallpatienten
und Patienten aus der Urlaubsvertretung) auf
ca. 3200 bis 3500 Personen. Wie allgemein be-
kannt ist, wechseln einige Patienten haufig oder
suchen mehrere Arzte auf. Das erschwert die Er-
hebung gesicherter Ausgangszahlen erheblich.
Die Diagnosehdufigkeit bildet dagegen eine
feste BezugsgroBe, wenn sie sich - wie es hier
geschieht - auf sogenannte Dauerdiagnosen
stlitzt. Diese tragen nach unserer Definition in-
variante Merkmale der irreversiblen organismi-
schen Schadigung und der organfunktionellen
Dysregulation. Somit kommt es stets zum Bezug
auf die gleiche Grundgesamtheit im gleichen
Zeitfenster. Das wurde in der Methodendarle-
gung herausgestellt. Mit der gefiihrten Statistik
kann der Anteil der Risikofaktoren an den ein-
zelnen Erkrankungen genau festgestellt werden.
Gleiches gilt prinzipiell auch fiir die Krankheiten,
die im ICD erfasst werden. Wer die Kritiken in der
Fachliteratur ernst nimmt, wird das als wenig
sinnvoll erachten. Dass die eigenen Diagnosen
eine Kodierung tragen, war unumganglich. (Die
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Neueinfiihrung und die Anderungen des ICD
brachten aber schwer zu beseitigende Irritatio-
nen fur die Studie mit sich.)

Fir die Vergleichbarkeit war es einerseits un-
umganglich, die relevanten pathologischen
Ereignisse nach der angefiihrten Definition zu-
sammenzufassen und andererseits mussten die
Herz-Kreislauferkrankungen einbezogen wer-
den. Was Inzidenz, Pravalenz und Letalitat anbe-
trifft, sind letztere nach wie vor die grof3ten und
bedeutendsten Erkrankungen unserer Zeit.

Sie wurden in der Gruppe der ,pathologisch re-
levanten Ereignisse” mit erfasst(!) und gesondert
unter ,kardiologisch relevante Ereignisse” ange-
fuhrt.

Die weiteren Vergleichsgruppen bilden die End-
punkte ,Malignome” und der ,Exitus letalis”.

Die Grundwerte bilden die Risikofaktoren:

A) Diabetes mellitus mit einem Anteil von 218
Patienten.

B) Lipoprotein(a) (LP(a)) mit einem Anteil von
434 Patienten.

C) HLA-Allele (HLA DR4 u. HLA B27) mit einem
Anteil an 364 Patienten.

Die Prozentwerte driicken die Anteile der Erkran-
kungsgruppen an den einzelnen Risikofaktoren
aus. Das Ergebnis der Studie weist Uberraschun-
gen auf, die sich sicher in dieser Deutlichkeit
nicht erwarten lieBBen.

Zundchst decken sich die Ergebnisse betreffs der
Komplikationsrate in der Diabetes- Gruppe mit
den allgemeinen Literaturangaben von ca. 35%.
Auch die Ergebnisse der kardiologischen Ereig-
nisse erflllen die Erwartung.

Verbliiffend sind alle anderen Ergebnisse. Die Pa-
tienten mit den Risikofaktoren Lp(a) und HLA-AI-
lelen sind deutlich haufiger zu registrieren als die
Patienten mit dem Risikofaktor Diabetes mellitus
in der gleichen Grundgesamtheit von Patienten.
Beide Risikofaktoren sind sehr lange bekannt!
Aber damit nicht genug. Ihre prognostische Be-
deutung Ubertrifft die des Diabetes bei Weitem.
Wahrend die Diabetesgruppe einen Risikopro-
zentsatz insgesamt von 35,15% aufweist, sind es
bei der Lp(a)- Gruppe 60,47% und in der Grup-
pe, die die genannten HLA-Allele aufweist sogar
87,83%! Es handelt sich um relevante patholo-
gische Ereignisse, die definitiv fir alle gleich zu-
sammengestellt worden sind.

100 %
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40 %

20 %

0% :
Diabetes mell 218

1. Pathologisch
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Auch die kardiologischen Ereignisse sind im
Vergleich mit dem Diabetes deutlich liberrepra-
sentiert. Erwartungsgemal ist natirlich die ge-
netisch determinierte Fettstoffwechselstérung
Lp(a) mit 52,94% der haufigste pathogenetische
Faktor fiir kardiologische Erkrankungen in der
vorliegenden statistischen Erhebung. Sie hat mit
60,47% auch ein enorm hohes Risiko fiir die Be-
troffenen, einen Diabetes auszubilden. Das fin-
det man in keiner anderen Morbiditatsstatistik!
Die hier in der Studie herangezogenen HLA-Alle-
le Gbertreffen mit Sicherheit alle Vorstellungen,
die bezliglich der Bedeutung ihrer Morbiditat
Uberhaupt aufgekommen sind. Mit 87,83% wei-
sen die Probanden dieser Gruppe ein Risiko auf,
einem relevanten pathologischen Ereignis aus-
geliefert zu sein, wie es in der Medizin hochstens
beim Auftreten von traumatischen Phanomenen
statistisch zu erwarten ist. Aber es gibt noch ein
weiteres entscheidendes Ergebnis, das unser
Denken Uber herkdbmmliche Methoden in Bezug
auf Risiko und Morbiditat verandern muss.

Wir haben auch noch nach dem Anteil von Lp(a)
und den HLA-Allelen an der Diabetesgruppe ge-
fahndet.

Das Ergebnis war, dass 92 Patienten der Diabe-
tesgruppe - etwa die Halfte - diese Risikofakto-
ren aufwiesen!

Die Ergebnisse, die diese Studie hervorgebracht
hat, sind fiir die Entwicklung der Medizin von
groBBer Bedeutung. Die Risikoeinschatzung mit
Hilfe eines erweiterten Rasters, kann die Gewiss-
heit von Vorhersagen erhéhen und durch die
gezielte Frihintervention das Bestreben, dem
Auftreten von Krankheiten entgegenzuwirken,
nachhaltig positiv beeinflussen.

Damit erlangt das aufgezeigte Prinzip der Er-
weiterung des Risikorasters fachiibergreifende
Bedeutung. Wie Einfllisse der Risiken sich in an-
deren Fachgebieten auswirken kénnen, soll im
Folgenden dargestellt werden.

4. Diskussion

Viele Studien weisen auf den inflammatorischen
Charakter der Entstehungvon Krankheiten-auch
der Arteriosklerose als Inbegriff der Ursachen von
Herz-Kreislauferkrankungen - hin. Der Nachweis,
der hier erbracht wurde, bestatigt diesen Trend.
Nach den Ergebnissen der Studie muss die The-
orie der HLA-Assoziationserkrankungen weiter
gefasst werden. Obwohl die Beschaffenheit der
betreffenden Allele wenige Hinweise liefern, so
mussen sie dennoch einen Einfluss auf das mit
ihnen verbundene Krankheitsgeschehen aus-
Uben. Einen zelluldren Ursprung in der Genese
von Krankheiten anzunehmen, das ist historisch
durch Virchow begriindet worden. Der komplexe
Charakter der Risikofaktoren erweitert diese The-
se. Wenn das Reaktionspotenzial einer Zell von
einem an der Oberfliche befindlichen Eiweis-
form bestimmt wird, dann spielt die Regulation
eine wichtige Rolle, denn die Zelle bildet allein
keine Krankheitskonstante ab. Diese Variabilitat
naher zu verstehen, stellt einen eigenstandigen
Forschungsansatz dar. Die humangenetischen
Wissenschaften verfolgen das Ziel, die genetisch
determinierten Merkmale der Krankheiten aus-
findig zu machen. Dieses Ziel zu erreichen und
Methoden zur Intervention zu entwickeln, wird
noch einige Zeit in Anspruch nehmen.

Die gesicherten dispositionellen Risikofaktoren
bilden einen Meilenstein auf dem Weg dorthin.
Nicht nur die vorgestellte Analyse, sondern viel-
mehr auch die daraus hervorgehende Erkennt-
nis, dass dem vorstationdren Sektor der Medizin
eine immer groBer werdende Bedeutung zu-
kommt, sollte Anlass sein, darauf hinzuwirken,
die weitere Entwicklung in diese Richtung zu
verstarken.

Das Subjekt, seine Eigenschaften, das Dasein
eines jeden hangt nicht zuletzt von seiner An-
falligkeit ab. Es wird in der Studie deutlich, wie
essenziell Risikofaktoren sind.

Was ist das Neue?

Die Bestimmung von Risikofaktoren hat eine
neue Dimension gefunden. Der Diabetes mel-
litus, der — wie die Hypertonie - klinisch leicht
durch einfache Messwerte nachgewiesen wer-
den kann, hat wissenschaftlich sein alleiniges
Vorrecht, gesundheitspolitisch favorisiert zu
werden, verloren. Es konnte hier nachgewiesen
werden, dass die Medizin seit Langem in der

Lage ist, Risikofaktoren mit wesentlich gréB3erer
Aussagekraft in einer allgemeinmedizinischen
Ambulanz zu erheben und zielgerecht der Ma-
nifestation von Krankheiten entgegen zu wirken.
Mit der Risikodispensaire ist ein Strategiekon-
zept entstanden, das zukiinftig beispielgebend
sein kann.

Ergebnisse wie die Tatsache, dass etwa die Halfte
der an Diabetes mellitus Erkrankten nachweisba-
re vorgeschaltete dispositionelle Risiken tragen,
weist auch einen neuen Weg fir die therapeuti-
schen Konsequenzen. Fiir das HLA ist das inzwi-
schen eine verbreitete Erkenntnis. Weniger war
das fir das Lp(a) zu erwarten. Wer hatte 1994 -
der eigentliche Beginn dieser Studie — daran
gedacht, dass das Lp(a) sich ebenfalls als klassi-
scher Risikofaktor fiir die Anfdlligkeit nicht nur
fur Herz-Kreislauferkrankungen erweist?

Die negative Seite der ehemals mit stringenter
Vehemenz vertretenen Surrogatmaker, wie HLA
und Lp(a), haben ihre vormals stochastische Ei-
genschaft in der Studie zu einer definitiven Risi-
kogréRe werden lassen. Das heif3t auch, dass die
Folgen — wie beschrieben in den Ergebnissen —
durch diese Parameter besser voraussagbar wer-
den. Die Risikodispensaire ist ein Verfahren der
Vorausschau. Sie geht sowohl auf diese Erkennt-
nisse als auch auf ihren therapeutischen und auf
den alternativmedizinischen Bedarf ein. Sie geht
in ihrer Evidenz daruber hinaus, weil sie auch die
bislang in der Medizin gebrauchlichen Therapie-
methoden zumindest von der Herangehenswei-
se verandert hat.

Erstaunlich wirkt auch das Ergebnis, dass HLA-
Allele und Lp(a) anderen relevanten patholo-
gischen Erscheinungsbildern Vorschub leisten.
Die Schlussfolgerung daraus ist, dass diese bei-
den Dispositionen als generelle Risikofaktoren
aufgefasst werden kénnen. Lp(a) hat demnach
auch einen Einfluss auf nicht arteriosklerotisch
bedingte Krankheiten. Und der Kreis der HLA -
Assoziationserkrankungen muss - wie bereits er-
wahnt - erweitert werden.

Obwohl die tiber eine Dekade andauernde pro-
spektive Studie vonseiten der Allgemeinme-
dizin nicht verglichen werden kann, da keine
vergleichbaren wissenschaftlichen Arbeiten
existieren, sollte sie aufgrund der Ergebnisse zu
einer wissenschaftlichen Diskussion Anlass ge-
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ben. Es wurde der Nachweis erbracht, dass die
Allgemeinmedizin in der Lage ist, in Bezug auf
die Genese und Atiologie von Krankheiten einen
Beitrag im wissenschaftlichen Sinne zu leisten.

Eine Konsequenz daraus ware, das System der
Risikodispensaire auf eine breite Basis zu stellen,
die Ergebnisse zu priifen und die therapeuti-
schen Ansatze, die im 2. Teil vorgestellt werden,
zu verifizieren. Zunachst steht die Methode zur
Diskussion, die zukiinftige Herangehensweisen
inBezugaufdie vorstationdre Forschungund me-
dizinische Betreuung auf den Weg fiihren kann.
Als Zwischenstation von der Betreuungsorgani-
sation der herkémmlichen varianten Risikofak-
toren bis hin zu evaluierten Genkombinationen
bildet das hier erstellte System eines erweiterten
Risikofaktorenrasters enorme Vorteile, die im
zweiten Teil der ,Entwicklung konzeptioneller
basismedizinischer Betreuungsstrategien” ihren
Niederschlag finden. Es wird mit der Risikodis-
pensaire eine Methode etabliert werden knnen,

die vor allem eine Richtlinie fiir den vorstationar
tatigen Arzt bildet. Die Methode selbst bietet die
Grundlage und gleichzeitig das Spektrum einer
ambulanten Ganzheitsmedizin. Sie kann in jedes
System von ambulanten Praxisorganisationen
integriert werden. Im Rahmen der bestehenden
Abrechnungs-, Kontroll- und Budgetverfahren
erscheint es im Augenblick nicht vorstellbar,
dass ein wichtiger Bestandteil der Risikodispen-
saire, die komplexe Konditionierung, praxisfahig
umsetzbar sein konnte. Um die physiologischen,
biochemischen, psychologischen Vorteile einer
arztkontrollierten Bewegungstherapie und Ver-
haltensorientierung nutzen zu kénnen, die zu
den Verfahren der Therapie(!) im ambulanten
Sektor der Medizin unwidersprochen dazugeho-
ren, wird es augenscheinlich den politischen Ein-
fluss erfordern. Die Risikodispensaire, das wurde
in eigener Praxis bewiesen, ist ohne grof3en Auf-
wand umsetzbar.
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5. Ausblick

Es sind die Ergebnisse und die Einmaligkeit, die
diese Studie ausmachen. Und unzweifelhaft ist
die Nahe von Bedeutung, die langfristig zwi-
schen Patient und Arzt bestand (und besteht).
Eine auf vorhandene Mdéglichkeiten abgestimm-
te Erweiterung der Erkenntnis und die thera-
peutische Wahrnehmung derselben haben zu
nachweisbaren Erfolgen gefiihrt und das Kon-
zept kann weiterhin als Modell dienen. Zunachst
gilt es, die gewonnenen Daten zu sichern, sie
praziser zu validieren und sie konsequenter in
der Betreuung durch Risiken gefdhrdeter Pati-
enten einzusetzen. Das Raster der Risiken ldsst
sich mit Sicherheit erweitern. Der Ort, diese Art
von Erkenntnissen umzusetzen, ist vornehm-
lich dort zu finden, wo die Anfangsdaten eines
Krankheitsprozesses wahrgenommen werden
konnen: in der Allgemeinmedizin.

In der hier vorgelegten Studie kann die Allge-
meinmedizin wissenschaftlich in ein neues,
medizinisches Wissen erganzendes Stadium
eintreten. Und sie kann darlber hinaus auch

MaBnahmen der Frihintervention zur allgemein
akzeptierten Methodik erheben. Die Basis dafir
bildet ein erweitertes Raster fiir die Wahrneh-
mung der Krankheitsanfalligkeit. Aus der Gen-
forschung sind in der in der Zukunft Ergebnisse
zu erwarten, die derartige Daten erharten. Wenn
Konstellationen fiir die Krankheitsanfélligkeit
in den Genen gefunden werden, dann nehmen
sie aller Voraussicht nach den Charakter von Ri-
sikofaktoren an und lassen sich nahtlos in die
Methoden der Risikodispensaire integrieren. Um
Fragen in Bezug auf die Auslosemechanismen
nachzugehen, werden in den folgenden Teilen
der Entwicklung konzeptioneller Betreuungs-
strategien zunachst der Krankheitsprozess selbst
und danach die Bedingungen dafiir erértert. In
der Risikodispensaire steht ein Konzept zur Ver-
figung, das die theoretischen Ergebnisse pra-
xistauglich umsetzen kann. Sie soll als Prototyp
des medizinischen Qualitatsmanagements die
basismedizinischen Betreuungsstrategien effizi-
ent erganzen.
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