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Düsseldorf, 08. Juli 2024 

 
Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und 
Kreislaufforschung (DGK) zum Entwurf eines Gesetzes zur Stärkung der 
Herzgesundheit (Gesundes-Herz-Gesetz – GHG) 

 
 
Die Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM) sowie die nachfolgend aufgeführten 
Fachgesellschaften und Berufsverbände aus der Nationalen Herz Allianz, Deutsche Gesellschaft für 
Prävention und Rehabilitation (DGPR), Deutsche Gesellschaft für Thorax, Herz- und Gefäßchirurgie 
(DGTHG), Deutsche Gesellschaft für Pädiatrische Kardiologie (DGPK), Arbeitsgemeinschaft 
Leitende Kardiologische Krankenhausärzte (ALKK), Arbeitsgemeinschaft Niedergelassener 
Kardiologen (ANKK), Bund Niedergelassener Kardiologen (BNK) und das Deutsche Zentrum für 
Herz-Kreislaufforschung (DZHK) schließen sich dieser Stellungnahme an.  
 
 
Zusammenfassende Stellungnahme: 
 

1. Die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und Kreislaufforschung (DGK) 
unterstützt ausdrücklich die mit dem Gesetz zur Stärkung der Herzgesundheit 
(Gesundes-Herz-Gesetz – GHG) verfolgten Zwecke.  
 

2. Die schlechte Prognose von kardiovaskulären Erkrankungen insgesamt und die in 
Deutschland im Vergleich zu anderen europäischen Ländern viel zu hohe 
kardiovaskuläre Mortalität machen diese Initiative zu einem der wichtigsten 
politischen Vorhaben der letzten Jahrzehnte, um die Herz-Kreislauf-Gesundheit in 
Deutschland zu verbessern. 

 
3. Wissenschaftliche Untersuchungen zeigen, dass ein systematisches Screening auf 

hohes Cholesterin zur Erkennung einer Familiären Hypercholesterinämie (FH), einer 
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genetischen Ursache für schwere Gefäßverkalkungen und Herzinfarkte, bei 
Erwachsenen und insbesondere bei Kindern führt. Die Familiäre 
Hypercholesterinämie ist gut zu erkennen und zu behandeln. Daher begrüßt die DGK 
ausdrücklich einen gesetzlichen Anspruch auf die Früherkennung einer 
Fettstoffwechselerkrankung im Kindesalter. Aufgrund der Variabilität von Cholesterin-
Spiegeln in der Pubertät und der wesentlich höheren Teilnehmer-Rate erscheint die 
U9-Untersuchung allerdings wesentlich besser als Untersuchungszeitpunkt geeignet 
als die J1-Untersuchung. 

 
4. Die DGK unterstützt nachdrücklich Gesundheitsuntersuchungen im Alter von 25, 35, 

und 50 Jahren, insbesondere zur Erkennung und zur Beratung bzgl. der wichtigen 
kardiovaskulären Risikofaktoren Bluthochdruck, Rauchen, Adipositas, hohem 
Cholesterin und hohem Blutzucker. Dabei sollten jedoch auch die wichtigen Aspekte 
der Primärprävention nicht unberücksichtigt bleiben. Der DGK ist es dabei ein großes 
Anliegen, dass fachlich-inhaltliche Entscheidungen evidenzbasiert und unter 
Berücksichtigung des aktuellen Standes der medizinischen Wissenschaft und der 
dafür zuständigen Fachgesellschaften und Gremien getroffen werden.  

 
5. Das Gesunde Herz-Gesetz ist ein guter Anfang, sollte aber in eine gezielte nationale 

Herz-Kreislauf-Gesundheitsstrategie münden. Diese sollte Verhältnis- und 
Verhaltensprävention, Beginn der Lebensstilmodifikation im Kindesalter, 
Anerkennung der Nikotinsucht als Krankheit, gezielte systematische Impfprogramme 
und vor allem auch Maßnahmen zur Steigerung der Laienreanimation adressieren.  

 
 
Begründung der Stellungnahme 
 
1) Herzkreislauf-Erkrankungen sind häufig, belastend und verhinderbar 
 
a) Herz-Kreislauferkrankungen stellen für Frauen und Männer in Deutschland eine wesentliche 
Ursache für schwere Einschränkungen der Lebensqualität, für Krankheitslast und für Tod dar. 
 
b) Die zentrale Ursache für Herzkreislauf-Erkrankungen ist die Atherosklerose. Diese wird 
durch eine progrediente Schädigung der Gefäßinnenhaut verursacht. Die wichtigsten schädlichen 
Faktoren sind das Zigaretten-Rauchen, der Bluthochdruck und erhöhtes Cholesterin.1 Diese 
Risikofaktoren sind sicher erkennbar. Es stehen gute Behandlungsmöglichkeiten mit bewiesener 
Wirksamkeit und Wirtschaftlichkeit zur Verfügung. Damit ist ein großer Anteil (>50%) der Herz-
Kreislauf-Erkrankungen durch eine rechtzeitige Prävention verhinderbar.2 
 
2) Problem: unzureichende Vorbeugung von Herz-Kreislauferkrankungen in Deutschland 
im internationalen Vergleich 
 
a) Daten aus der „Human Mortality Database“ und der „WHO Mortality Database“ zeigen in 
Deutschland – in Relation zu den Gesundheitsausgaben – eine geringere Lebenserwartung als in 
anderen OECD-Ländern mit vergleichbar hohem Bruttoinlandsprodukt und Einkommen. Dies 
korreliert mit einem hohen Anteil an kardiovaskulärer Mortalität und ist auf eine suboptimale 
Prävention in Deutschland zurückzuführen.3 Diese Daten sind umso dramatischer, da Deutschland, 
z.B. im Vergleich zu Frankreich oder England, ein nur moderates kardiovaskuläres Risiko aufweist.3 
In Deutschland liegt die Lebenserwartung fast 2 Jahre unter den anderen westlichen EU-
Ländern. Deutschland ist damit Schlusslicht in der Lebenserwartung, was vor allem durch 
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die mangelnde kardiovaskuläre Prävention erklärt ist. In Deutschland besteht insbesondere eine 
Unterversorgung im Hinblick auf den Risikofaktor Cholesterin. Bei über 80 % der Personen mit 
hohem und sehr hohem Risiko werden die LDL-Cholesterinziele nicht erreicht, womit die Versorgung 
in Deutschland schlechter als im europäischen Durchschnitt ist.4  
 
c) Die im europäischen Vergleich hohen Aufwendungen für Gesundheit in Deutschland führen 
aktuell nicht zu einer besseren Lebenserwartung. Dies liegt an der unzureichenden Vorbeugung von 
Herz-Kreislauferkrankungen. Die Anzahl von jungen Raucherinnen und Rauchern nimmt zu. Die 
kardiovaskulären Risikofaktoren werden zu spät erkannt. Die Chancen einer Lebensstilmodifikation 
und nachfolgend einer medikamentösen Behandlung von hohem Cholesterin und hohem Blutdruck 
bleiben flächendeckend unvollständig genutzt. Hierfür wurden verschiedene Ursachen identifiziert. 
Eine wichtige Komponente dabei ist, dass sich die aktuelle gesetzliche Grundlage für die 
Vorbeugung von Herz-Kreislauferkrankungen als unzureichend erwiesen hat. 
 
Aus Sicht der DGK ist ein systematisches Screening auf hohes Cholesterin zur Erkennung 
einer Familiären Hypercholesterinämie bei Erwachsenen und insbesondere bei Kindern 
dringend indiziert. Daher begrüßt die DGK ausdrücklich einen gesetzlichen Anspruch auf die 
Früherkennung einer Fettstoffwechselerkrankung im Kindesalter und von 
Gesundheitsuntersuchungen im Alter von 25, 35, und 50 Jahren. 
Aufgrund der Variabilität von Cholesterin-Spiegeln in der Pubertät und der wesentlich 
höheren Teilnehmer-Rate ist die U9-Untersuchung wesentlich besser als 
Untersuchungszeitpunkt geeignet als die J1-Untersuchung. Aus Sicht der DGK sollten im 
Rahmen dieses Maßnahmenbündels auch die wichtigen Aspekte der Primärprävention nicht 
unberücksichtigt bleiben.  
 
 
3) Hohes Cholesterin: behandelbare Ursache für Herz-Kreislauferkrankungen 
  
a) Genetische Untersuchungen belegen, dass eine familiäre Veranlagung zu niedrigen LDL-
Cholesterin-Spiegeln das Risiko senkt, während ein genetisch bedingtes hohes LDL-Cholesterin das 
Herz-Kreislaufrisiko erhöht. Es ist auf molekularer und zellulärer Ebene verstanden, wie das LDL-
Cholesterin Gefäßverkalkungen verursacht und das Fortschreiten der Gefäßplaques bis zum Infarkt 
begünstigt.2 Eine monogene, isolierte Erhöhung von LDL-Cholesterin führt auch ohne weitere 
Risikofaktoren zur Entstehung von Atherosklerose (z.B. bei Personen mit Familiärer 
Hypercholesterinämie [FH]). Umgekehrt kann ohne LDL-Cholesterin keine Plaque entstehen. 
Prinzipiell gilt: Je niedriger die LDL-Cholesterin-Werte, desto niedriger das Risiko. Es ist sehr 
gut dokumentiert, dass eine LDL-Cholesterin-Senkung mit Statinen und anderen Medikamenten zu 
einer Verringerung des Herz-Kreislaufrisikos und der Sterblichkeit führt.  
 
b) Empfehlung zur Reduktion von LDL-Cholesterin nach individuellem Risiko 
Die Senkung des LDL-Cholesterins reduziert das Risiko für Atherosklerose und ihrer 
Folgeerkrankungen wie Herzinfarkt und Schlaganfall.2,5 Der LDL-Cholesterinzielwert wird individuell 
bestimmt und richtet sich nach dem kardiovaskulären Risiko. Wie sehr das Risiko für eine 
spezifische Person vermindert werden kann, hängt wesentlich von 4 Faktoren ab: 
i) Entscheidend ist, wie hoch das kumulative Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen bei einem 
Menschen ist. Dies wird neben dem Lebensalter und dem Geschlecht durch Rauchen, Blutdruck, 
Diabetes mellitus und andere Faktoren beeinflusst. Je höher das Gesamtrisiko ist, desto mehr 
Herzinfarkte können durch eine Cholesterinsenkung vermieden werden.  
ii) Je höher die LDL-Cholesterin-Werte sind, desto mehr kardiovaskuläre Ereignisse können 
durch Senkung des LDL-Cholesterins verhindert werden.  
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iii) Je stärker das LDL-Cholesterin gesenkt wird, desto mehr wird das Risiko verringert.  
iv) Entscheidend für Gefäßverkalkung ist, wie lange die Gefäßinnenwand erhöhten 
Cholesterinwerten ausgesetzt ist bzw. umgekehrt, wie lange die Cholesterinsenkung durchgeführt 
wird. Aktuelle Studien zeigen, dass es wichtig ist, hohes LDL-Cholesterin so früh wie möglich, bei 
besonders betroffenen Individuen bereits ab dem Kindesalter durch Statine zu behandeln.6 
 
Wissenschaftliche Experten stimmen darin überein, dass die oben beschriebenen biologischen 
Prinzipien sinnvoller Weise in LDL-Cholesterin-Zielwerte übersetzt werden.  
Die aktuell gültigen Empfehlungen für das Management von Dyslipidämien wurden schon 2019 von 
der European Society of Cardiology (ESC) und der European Atherosclerosis Society (EAS) 
veröffentlicht und von der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie (DGK) kommentiert.5,7 Die Höhe 
der Zielwerte ist durch randomisierte Studien begründet.8-14 Das individuelle Risiko definiert sich 
durch die Begleiterkrankungen oder den SCORE2/OP Risiko-Rechner und wird in 4 Gruppen mit 
unterschiedlichen Ziel-LDL-Cholesterin-Werten eingeteilt:5,7 
i) Niedrig (SCORE <1%) mit Ziel-LDL-Cholesterin <3,0 mmol/l (116 mg/dl) 
ii) Moderat (SCORE ≥1% und <5%) mit Ziel-LDL-Cholesterin <2,6 mmol/l (100 mg/dl) 
iii) Hoch (SCORE ≥5% und <10%) mit Ziel-LDL-Cholesterin <1,8 mmol/l (70 mg/dl) 
iv) Sehr hoch (SCORE ≥10%) mit Ziel-LDL-Cholesterin <1,4 mmol/l (55 mg/dl) 
 
Je höher das Risiko für tödlichen oder nicht tödlichen Herzinfarkt oder Schlaganfall, desto größer ist 
die individuelle absolute Risikoreduktion durch eine bessere LDL-C Senkung. 
Die aktuellen Leitlinien der ESC für die Primär-Prävention von Herz Kreislauferkrankungen 
unterstreichen die Bedeutung des Lebensalters für die Risiko-Klassen.15 Während zum Beispiel ein 
über 70-Jähriger erst ab einer durch den SCORE2 errechneten 10 Jahres Wahrscheinlichkeit für ein 
Ereignis von 15 % in die Hochrisiko-Kategorie eingruppiert wird, so genügt bei 50–69-Jährigen eine 
Wahrscheinlichkeit von 10 % und für den unter 50-Jährigen schon eine Wahrscheinlichkeit von 7,5 
% in 10 Jahren, um in die höchste Risikogruppe eingruppiert zu werden und sich für eine intensive 
Cholesterinsenkung zu qualifizieren.15 
 
Die DGK betont jedoch, dass die für die Versorgung notwendigen Entscheidungsprozesse im 
System der Gesetzlichen Krankenversicherung eingebettet sind und insbesondere unter 
Berücksichtigung der Grundsätze der evidenzbasierten Medizin und des aktuellen Standes der 
medizinischen Wissenschaft getroffen werden. Dafür sind insbesondere auch die dafür zuständigen 
Fachgesellschaften und Gremien einzubinden.  
 
 
4) Wirksame und wirtschaftliche Risikoreduktion durch Lebensstil und Statine 
 
Die Basis der Therapie stellt die Lebensstil-Modifikation dar (Nikotin-Stopp, Erhöhung der 
körperlichen Aktivität). Das Ziel der Lebensstilmaßnahmen ist die Reduktion des Gesamt-Risikos. 
Der Einfluss einzelner Komponenten der Lebensstilmaßnahmen auf das LDL-Cholesterin per se 
hängt von der individuellen Ausgangssituation ab und kann, z.B. bei Patienten mit FH, gering sein. 
Die Basis der medikamentösen Cholesterin-Senkung ist die Statin-Therapie. Statine gehören zu den 
am besten untersuchten Wirkstoffen der modernen Medizin. Eine LDL-Cholesterin-Senkung mit 
Statinen reduziert Herzinfarkte, kardiovaskulären Tod, ischämischen Schlaganfall und die 
Notwendigkeit für eine koronare Revaskularisation.  
Große randomisierte Studien und Meta-Analysen, wie z.B. die Cholesterol Treatment Trialists (CTT), 
zeigen eine relative Risikoreduktion dieser Ereignisse um 25% pro LDL-Cholesterin Senkung um 1 
mmol (ca. 40 mg/dl) und pro Jahr.16 Die Risikoreduktion hält über die Dauer der Behandlung an. Die 
Wirksamkeit ist unabhängig vom Geschlecht und gilt in gleicher Weise für Menschen mit Diabetes, 
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Kinder, Senioren und alle anderen Subpopulationen. Die Senkung der Sterblichkeit ist auch bei 
Menschen mit niedrigem Risiko und ohne Vorgeschichte eines kardiovaskulären Ereignisses (z.B. 
WOSCOP-Studie, JUPITER-Studie) dokumentiert.17  Ein Alleinstellungsmerkmal der Statine ist die 
in zahlreichen randomisierten Studien und strukturierten Beobachtungs-Studien dokumentierte hohe 
Sicherheit der Therapie über mehr als drei Jahrzehnte. Das Sicherheitsprofil auf Placebo-Niveau ist 
ein entscheidendes Argument für die Empfehlung aller Leitlinien, Statine als Basis der 
medikamentösen Behandlung der Hypercholesterinämie einzusetzen.18  
Statine stehen seit vielen Jahren generisch und sehr kostengünstig zur Verfügung. Die 
Jahrestherapiekosten zum Beispiel für Atorvastatin und Rosuvastatin liegen unter 50€. Hoch potente 
Statine haben in moderater oder hoher Dosis-Intensität das beste Wirkungs-Nebenwirkungsprofil.5,7 
Wenn die Zielwerte unter der maximal implementierbaren Statin-Dosis nicht erreicht werden, oder 
Statine in Einzelfällen nicht vertragen werden stehen eine Kombinationstherapie mit anderen 
Medikamenten zur Verfügung.5 Die DGK unterstützt in diesem Zusammenhang maßgeblich die 
Initiative des BMG, insbesondere Statine Hochrisikopatienten zukünftig besser zugänglich zu 
machen.  
Aus Sicht der DGK ist es auch hier notwendig, die Grundsätze der evidenzbasierten Medizin, aber 
auch des sozialrechtlich verankerten Qualitätsgebots zu berücksichtigen und insbesondere die dafür 
relevanten Fachgesellschaften und berufenen Gremien einzubinden. 
 
5) Familiäre Hypercholesterinämie einfach erkennen und wirksam behandeln 
 
a) Die Familiäre Hypercholesterinämie (FH) ist eine angeborene Störung des 
Lipidstoffwechsels, die durch eine ausgeprägte Erhöhung des LDL-Cholesterins im Plasma von 
Kindheit an und durch frühzeitige maligne Manifestation einer koronaren Herzkrankheit (KHK) und 
anderer atherosklerotischer Komplikationen charakterisiert ist.19,20 Die Diagnose der FH kann durch 
Messung des LDL-Cholesterinspiegels im Blut – kombiniert mit gezielten genetischen Analysen bei 
Menschen mit erhöhten LDL-Cholesterin-Werten – sicher und einfach diagnostiziert werden. Mit 
einer geschätzten Prävalenzrate von 1:250 gehört die FH zu den häufigsten genetischen Störungen 
in der ärztlichen Praxis.21 Allein in Deutschland gibt es mehr als 300.000 Betroffene. Die FH ist in 
Deutschland unterdiagnostiziert und unterbehandelt, weniger als 5% der Mutationsträger sind 
identifiziert. Unbehandelt entwickeln 50% der Männer vor dem 50. Lebensjahr und 30 % der Frauen 
vor dem 60. Lebensjahr eine KHK.22 Bei rechtzeitiger Erkennung und Therapie können die hohe 
Morbidität und Mortalität von FH-Patienten auf das Niveau der Allgemeinbevölkerung gesenkt 
werden. Therapeutisch sind Statine zusätzlich zu einem gesunden Lebensstil Mittel der ersten Wahl. 
 
Bei Erwachsenen wird die klinische Diagnose bei erhöhtem LDL-Cholesterin (>190 mg/dl, 4,9 
mmol/l), positiver Familienanamnese für Hypercholesterinämie und frühzeitiger KHK oder dem 
Nachweis von Hautveränderungen gestellt. Goldstandard ist die Identifikation des 
zugrundeliegenden Defekts durch genetische Analyse, welche in über 80% der Fälle gelingt und 
eine Familienuntersuchung ermöglicht. 
 
Das Kindesalter stellt die latente Phase der Erkrankung dar und gilt als der optimale Screening-
Zeitpunkt. In dieser Lebensphase spiegeln die LDL-Cholesterin-Werte vorwiegend die genetische 
Veranlagung wider und Ernährungsgewohnheiten oder hormonelle Einflüsse spielen eine 
untergeordnete Rolle. Während sich bei Erwachsenen die LDL-Cholesterinwerte von FH-Patienten 
und Gesunden überschneiden können, sind bei Kindern diese beiden Kollektive durch die oft 
niedrigeren LDL-Cholesterin-Werte Gesunder gut differenzierbar.23,24  
 
In der aktuell in Bayern durchgeführten VRONI Studie konnte durch Screening-Untersuchungen bei 
über 18.000 Kindern gezeigt werden, dass jenseits eines Grenzwertes von 135 mg/dl bei 20% der 
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Kinder eine schwere genetische Störung im LDL-Cholesterin-Stoffwechsel vorliegt. Bereits mehr als 
580 Kinder- und Jugendärzte unterstützen die VRONI-Studie als Teil eines interdisziplinären 
Netzwerkes.25 Bereits 206 Kinder mit FH konnten in Bayern identifiziert werden und damit vor 
schweren Folgeerkrankungen bewahrt werden. Erfahrungen aus der VRONI Studie belegen zudem 
die breite Akzeptanz seitens der Kinder, Eltern sowie der Kinder- und Jugendärzte und zwar sowohl 
in Hinblick auf die Blutabnahme und genetische Testung als auch im Hinblick auf eine Statintherapie 
ab dem 8. Lebensjahr. Über 97% der Eltern stimmten einer Teilnahme im Rahmen der 
Vorsorgeuntersuchung zu und nutzte damit die Chance der Früherkennung.  
 
b) Hinsichtlich der (Kosten-)Effizienz eines systematischen Lipid-Screenings im Kindesalter 
muss konstatiert werden, dass keine klinische Studie einen entsprechenden Effekt des Screenings 
bei Kindern und Jugendlichen wird abbilden können. Ein Kind, bei dem heute die Diagnose einer FH 
gestellt wird, wird die klinische Manifestation einer relevanten kardiovaskulären Erkrankung in aller 
Regel frühestens in 30 Jahren erleben.26 Trotzdem zeigen schon jetzt Langzeit-Daten von Kindern 
mit FH, die mit Statinen behandelt wurden, im Vergleich zu unbehandelten Kindern eine erhebliche 
Risikoreduktion für das Auftreten einer kardiovaskulären Erkrankung. Von 156 unbehandelten 
Menschen starben 11 vor dem 40. Lebensjahr an Herzinfarkten, in der behandelten Gruppe 
niemand.27 Zudem konnte für Kinder mit einer FH-Mutation, die mit Statinen behandelt wurden, 
gezeigt werden, dass sich gegenüber ihren (unbehandelten) Eltern das Risiko für schwerwiegende 
Ereignisse deutlich senken lässt und dem der Normalbevölkerung entspricht.28,29  
c) Das Risiko für Kinder mit FH lässt sich durch eine einfache Statin-Behandlung bis auf das 
Risiko der Normalbevölkerung senken.28,29 Daraus ergibt sich die Indikation zur Statintherapie bei 
den getroffenen Kindern bereits ab dem 8. Lebensjahr. 
d) Zusätzlich zu den betroffenen Kindern werden durch das sogenannte reverse Kaskaden-
Screening, d.h. der Untersuchung der Angehörigen ersten Grades, pro identifiziertem Kind ein 
Erwachsener mit FH identifiziert.30 Die Kombination eines systematischen Screenings mit einem 
Kaskaden-Screening ist besonders Kosten-effizient.26,31,32 Das pädiatrische FH-Screening wird von 
der Europäischen Kommission für öffentliche Gesundheit als eine der wichtigsten Praktiken zur 
Primärprävention empfohlen.26,33,34 Die aktuell in Deutschland formulierten Maßnahmen, 
nämlich die Anamnese hinsichtlich FH als Screening-Kriterium innerhalb der J1 
durchzuführen, sind nicht mit einem systematischen Lipid-Screening gleichzusetzen, da 
hierdurch leider bis zu 9 von 10 Kindern mit FH nicht identifiziert werden.35,36 
e) Kinder und Erwachsene, bei denen eine FH diagnostiziert wurde, berichten nicht von 
Belastungen, sondern teilweise sogar von positiven Aspekten durch das Screening und die 
Diagnose der FH.37-40 Die vorgeschlagenen Maßnahmen sind nicht in Konkurrenz, sondern als 
komplementär zu der zurecht geforderten Verhältnisprävention zu sehen. Screening-
Untersuchungen können durch Digitalisierung und Delegation, d.h. die sinnvolle Durchführung durch 
nicht-ärztliche Heilberufe, mit vertretbarem Aufwand umgesetzt werden.  
f) Der Zusammenhang zwischen modifizierbaren kardiovaskulären Risikofaktoren wie 
Bluthochdruck und Hypercholesterinämie und der Inzidenz von kardiovaskulären Ereignissen ist 
bewiesen.41,42,43,44 Die Behandlung von modifizierbaren Risikofaktoren ist prognoseverbessernd und 
kosteneffektiv.26,45-49 
 

6) Wesentliche Vorteile des Screenings auf Familiäre Hypercholesterinämie (FH) im 
Rahmen der U9 gegenüber der J1 Untersuchung 
 
a) Teilnahmerate und Erreichbarkeit: Die Teilnahmerate an der U9 (60. und 64. 
Lebensmonat), liegt bei 98%. Im Gegensatz dazu beträgt die Teilnahmerate an der J1, die um das 
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13. Lebensjahr stattfindet, bei lediglich 20-40%.50 Im Rahmen der U9 könnte damit eine umfassende 
Identifikation von Betroffenen gewährleistet werden. 
 
b) Genetische und physiologische Determination der LDL-Cholesterinwerte im Kindesalter: Es 
gibt physiologische Veränderungen des Cholesterins im Zusammenhang mit Wachstum und 
Entwicklung. Im Kindesalter sind die LDL-Cholesterinwerte (LDL-C) hauptsächlich genetisch 
determiniert und weniger durch Ernährung und hormonelle Einflüsse beeinflusst.23 Eine 
niederländische Studie, bei der über 8000 Kinder untersucht wurden, zeigte, dass ab dem 12. 
Lebensjahr  die mittlere LDL-C-Konzentration abfällt, die niedrigsten Werte werden um das 15. 
Lebensjahr gemessen.51 In der KIGGS-Erhebung des Robert-Koch-Instituts wurden deutsche 
Referenzperzentilen und tabellierte Verteilungswerte basierend auf standardisiert gemessenen 
Werten von mehr als 17.000 Kindern und Jugendlichen im Alter von drei Monaten bis 17 Jahren 
erfasst. Das LDL-C erreicht ein vorpubertäres Plateau im 6. bis 7. Lebensjahr und fällt ab dem 12. 
Lebensjahr ab, um danach wieder leicht anzusteigen.52 Eine LDL-C Messung um das 13. Lebensjahr 
(J1) kann das Risiko falsch-negativer Ergebnisse erhöhen. Laut einer großen Metaanalyse liegt das 
ideale Screening-Alter unter Berücksichtigung der höchsten Detektionsrate bei niedrigster falsch 
positiv Rate, zwischen dem 1 und 9. Lebensjahr.53 
c) Frühzeitige Therapie: Früh diagnostizierte und behandelte Kinder haben ein niedriges 
kardiovaskuläres Risiko, vergleichbar dem von Kindern ohne FH. Die Erkrankung aortaler und 
koronarer Gefäße wurde für junge Kinder und Jugendliche mit FH in der Bogalusa Heart Study 52 
nachgewiesen. Autopsien hatten bereits frühzeitig bei allen beginnende Atherosklerosestadien wie 
Fettstreifen (fatty streaks) in der Aorta und bei 50% in den Koronargefäßen gezeigt. Statine gelten 
im Kindesalter als effektiv und sicher 54 und sind teilweise bereits ab dem sechsten Lebensjahr 
zugelassen (Rosuvastatin). Ab einem Alter von 10 Jahren können alle Statine verordnet werden. 
Damit kann frühzeitig eine verminderte Progression 55 und auch eine Regression der Intimamedia-
Dicke (IMT) erreicht werden.56 Es gilt das Prinzip umso früher, desto besser. Zudem müssen 
Lebensstilveränderungen und gesundheitsfördernde Verhaltensweisen bereits in der frühen Kindheit 
implementiert werden, um langfristig gefestigt zu werden. Kinder entwickeln in jungen Jahren ihre 
grundlegenden Ernährungs- und Bewegungsgewohnheiten, die sie oft ein Leben lang beibehalten. 
Außerdem werden 5-jährige Kinder weniger von externen Einflüssen wie Peer Pressure und sozialen 
Medien beeinflusst als Jugendliche im Alter von 13 Jahren.57  
d) Kaskadenscreening und Familienberatung: Ein frühzeitiges Screening ermöglicht gleichzeitig 
eine frühzeitige Identifizierung und Behandlung betroffener Familienangehöriger durch 
Kaskadenscreening. In Deutschland liegt das Durchschnittsalter der Eltern von 5-jährigen Kindern 
typischerweise zwischen 30 und 35 Jahren (Deutsches Statistisches Bundesamt, Zitat). Mit einem 
FH-Screening zur U9 könnten damit auch betroffene Eltern rechtzeitig erfasst und behandelt werden. 
Würden ein Kaskadenscreening 8 Jahre später durchgeführt werden, haben viele Eltern mit FH 
bereits ihr erstes Koronarereignis erlebt, da es bei FH-Patienten im Durchschnitt bereits im Alter von 
38,4 Jahren zu einem kardiovaskulären Ereignis kommt.19  

Die DGK unterstützt ausdrücklich das Konzept von Gesundheitsuntersuchungen im Alter von 25, 
35, und 50 Jahren, die Erleichterung des Angebotes der Therapie von der Tabakabhängigkeit und 
die Einbindung von Apothekerinnen und Apothekern in die Früherkennung von kardiovaskulären 
Risiken. 
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7) Gesundheitsuntersuchungen zur Erkennung und Behandlung von Rauchen, 
Bewegungsmangel, Bluthochdruck, Diabetes, Adipositas, Hypercholesterinämie und anderer 
Risikofaktoren 
 
a) Durch Erkennung und Behandlung von Rauchen, Bewegungsmangel, Bluthochdruck, 
Diabetes, Adipositas, Hypercholesterinämie und anderer Risikofaktoren werden nicht nur Herz-
Kreislauferkrankungen, sondern zahlreiche weitere Erkrankungen wie zum Beispiel Krebs- oder 
neurodegenerative Erkrankungen reduziert. Eine Verbesserung der Übersetzung von 
Gesundheitsausgaben in Lebensqualität und Lebensdauer in Deutschland kann nur durch eine 
Erweiterung des gesetzlichen Anspruchs von der Therapie akuter Komplikationen („Reparatur-
Betrieb“) hin zu einem Angebot der Vorbeugung erzielt werden. 
b) Unter den Lebensstil-bezogenen Risiken kommt dem Rauchen eine besonders große 
Bedeutung zu. Daher ist es erforderlich, die Therapieangebote zur Rauchentwöhnung besser 
zugänglich zu machen. 
 
 
Zusammenfassung:  
 
Die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und Kreislaufforschung (DGK) unterstützt 
ausdrücklich die mit dem Gesetz zur Stärkung der Herzgesundheit (Gesundes-Herz-Gesetz – 
GHG) verfolgten Anliegen. Die schlechte Prognose von kardiovaskulären Erkrankungen 
insgesamt und die in Deutschland im Vergleich zu anderen europäischen Ländern hohe 
kardiovaskuläre Mortalität machen diese Initiative zu einem der wichtigsten politischen 
Vorhaben der letzten Jahrzehnte, um die Herzkreislaufgesundheit in Deutschland zu 
verbessern.  Der Entwurf sollte jedoch keineswegs isoliert betrachtet werden, sondern der 
Ausgangspunkt für weitere Maßnahmen zur Verbesserung der Herz-Kreislauf-Gesundheit 
sein und schlussendlich in eine nationale kardiovaskuläre Gesundheitsstrategie münden. 
 
 
 
 

• Deutsche Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und Kreislaufforschung e.V. (DGK) 

• Arbeitsgemeinschaft Leitende Kardiologische Krankenhausärzte e.V. (ALKK) 

• Arbeitsgemeinschaft Niedergelassener Kinderkardiologen e. V. (ANKK) 

• Bundesverband Niedergelassener Kardiologen e. V. (BNK) 

• Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin e.V. (DGIM) 

• Deutsche Gesellschaft für Pädiatrische Kardiologie und Angeborene Herzfehler e.V. (DGPK) 

• Deutsche Gesellschaft für Prävention und Rehabilitation von Herz-Kreislauferkrankungen 
e.V. (DGPR) 

• Deutsche Gesellschaft für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie e.V. (DGTHG) 

• Deutsches Zentrum für Herz-Kreislauf-Forschung e. V. (DZHK)  
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