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1.5 Ischdamische Herzkrankheit

Die ischdmische Herzkrankheit entsteht meist durch eine
Atherosklerose der Koronararterien. Die chronisch-isch-
dmische Herzkrankheit und der akute Myokardinfarkt
sind in Deutschland die hdufigsten Todesursachen. Die
Krankheit fiihrt durch Koronararterienverengungen zu
einem Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot und
Sauerstoffbedarf des Herzmuskels.

Die Entstehung der koronaren Herzerkrankung wird
durch Risikofaktoren (RF) begiinstigt. Nicht modifizier-
bare RF sind Alter, Geschlecht und familidre Disposition.

Modifizierbare RF sind Hyperlipoproteinimie (Gesamt-
cholesterin und LDL erh6ht, HDL erniedrigt), Hypertonie,
Diabetes mellitus (Typ 2!), Nikotin und Adipositas. Als
weitere RF gelten geringe korperliche Aktivitdt und auch
die seltene, schwere Hyperhomocysteindmie.

1.5.1 Pathophysiologie

Eine Koronarsklerose entsteht i.d. R. auf dem Boden einer
Endothelschddigung durch verschiedene exogene und en-
dogene Noxen, die im weiteren Verlauf erst zur Bildung
arteriosklerotischer Ldsionen und spdter zu arteriosklero-
tischen Plaques fiihren. Plaques sind komplexe Gebilde,
die durch das Zusammenwirken entziindlicher und repa-
rativer Prozesse entstehen und extrazelluldr abgelagerte
Kaliumsalze, Blutbestandteile, Cholesterinkristalle und
saure Mukopolysaccharide enthalten. An ihrer Entste-
hung sind aullerdem genetische Zelleigenschaften betei-
ligt.

Durch die Einengung des Koronararterienlumens ver-
hindern atherosklerotische Ladsionen die Steigerung der
Perfusion. Bei hochgradiger Lumeneinengung deckt die
Perfusion bereits im Ruhezustand nicht mehr den Bedarf
des Myokards. GefdRverengungen bis 70% bleiben i.d.R.
asymptomatisch. Ein seltener Grund fiir eine Behin-
derung des Blutflusses sind Koronarspasmen (,,Prinzme-
tal-Angina“).

Eine Ruptur atheromatdser Plaques mit nachfolgender
Thrombusbildung oder Unterblutung fiihrt schlielich
zum GefdRverschluss und somit zum Infarkt. Sind alle
Schichten der Ventrikelwand betroffen, spricht man von
einem transmuralen Infarkt (» Abb.1.11a). Bei einem
nicht transmuralen Infarkt liegt die Nekrose meist sub-
endokardial (> Abb. 1.11b).

Auch eine ausgepragte linksventrikuldre Hypertrophie
mit deutlich erh6htem Sauerstoffbedarf des Herzmuskels
kann zu einer relativen koronaren Mangelversorgung
fithren.

1.5.2 Definitionen und Klinik

Stabile Angina pectoris

Bei den Symptomen der ischdmischen Herzkrankheit
wird die stabile Angina pectoris, die definitionsgemal3
durch korperliche oder psychische Belastung repro-
duzierbar entsteht und in Ruhe oder nach Gabe von Ni-

troglyzerin verschwindet, vom akuten Koronarsyndrom
abgegrenzt (S.38), bei dem akute Lebensgefahr besteht.
Die Angina pectoris ist das Hauptsymptom der koronaren
Herzkrankheit und bedeutet woértlich ,Brustenge“. Sie
wird durch eine Myokardischdmie verursacht. Diese be-
ruht meist auf einer Arteriosklerose, kann aber auch bei
GefdRspasmen auftreten (sog. Prinzmetal-Angina).

Der Patient klagt typischerweise {iber anfallsartig auf-
tretende krampfartige, beklemmende oder brennende
Schmerzen oder ein retrosternal lokalisiertes Druck-
gefithl, das ggf. in den linken Arm ausstrahlt
(» Abb.1.11d). Seltener wird der Schmerz auch in der
Hals- und Kieferregion, im Oberbauch oder in der rechten
Thoraxhdlfte angegeben. Der Anfall dauert selten ldnger
als wenige Minuten und spricht i.d.R. prompt auf Nitro-
glyceringaben an. Typische Ausloser der Angina pectoris
sind physische oder psychische Belastung, Kilte, schwere
Mahlzeiten und Rauchen (> Abb.1.11c¢). Langjdhrige
chronische Verldufe ohne Progression der Symptome
oder Myokardinfarkt sind méglich.

» Prinzmetal-Angina. Die Prinzmetal-Angina oder vaso-
spastische Angina ist eine Sonderform der Angina pecto-
ris. Sie dulBert sich in typischer Weise, jedoch belastungs-
unabhdngig und ist auf Spasmen der Koronararterien zu-
riickzufithren. Wenn diese sehr lange andauern, kann
auch die Prinzmetal-Angina zum Myokardinfarkt fiihren.
Betroffen sind hdufig starke Raucher, Frauen (ebenso
hdufig wie Mdnner) sowie jiingere Menschen.

» Stadien. Die stabile Angina pectoris wird gemadfS der
New York Heart Association (NYHA) in 4 funktionelle
Stadien eingeteilt:

1. korperliche Aktivitdt nicht eingeschrdnkt, bei nor-
maler kdrperlicher Belastung keine vermehrte Dys-
pnoe oder Miidigkeit, Thoraxschmerzen oder Schwa-
cheanfille (asymptomatisch)

2. korperliche Aktivitdt leicht eingeschrdnkt, in Ruhe
beschwerdefrei; bei normaler korperlicher Aktivitdt
vermehrte Dyspnoe oder Miidigkeit, Thoraxschmer-
zen oder Schwdcheanfdlle

3. korperliche Aktivitdt stark eingeschrankt, in Ruhe
beschwerdefrei; bereits bei leichten Belastungen
Dyspnoe oder Miidigkeit, Thoraxschmerzen oder
Schwdcheanfille

4. grundsatzlich Beschwerden bei kérperlicher Belas-
tung, Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz, oft schon in
Ruhe Dyspnoe und/oder Miidigkeit

Bestehen Todesangst und/oder ein Vernichtungsgefiihl,
evtl. verbunden mit einem SchweifSausbruch, so liegt
ein akutes Koronarsyndrom oder ein akuter Myokard
vor (S.38).
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Abb. 1.11 Ischamische Herzkrankheit.
a Akuter anteroseptaler transmuraler Infarkt.
b Akuter intramuraler Hinterwandinfarkt.

c Haufige Ausloser der Angina pectoris sind reichhaltige Speisen, Erschopfung, Kalte und Rauchen.
d Typische Schmerzausstrahlung bei Angina pectoris.
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Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Unter dem Begriff des akuten Koronarsyndroms werden
die instabile Angina pectoris, der Nicht-ST-Hebungs-
infarkt (NSTEMI) und der ST-Hebungsinfarkt (STEMI) zu-
sammengefasst. Leitsymptom ist der akute Thorax-
schmerz. Die Differenzierung in Nicht-ST-Hebungs-ACS
und STEMI erfolgt anhand des EKG (persistierende ST-
Hebung bei STEMI). Das Nicht-ST-Hebungs-ACS wird an-
hand wiederholter Messungen des Troponins weiter dif-
ferenziert in NSTEMI (Troponin erhéht) und instabile An-
gina pectoris (Troponin nicht erhéht).

Klinisch werden 4 Formen des Nicht-ST-Hebungs-ACS
unterschieden:
¢ anhaltende Angina pectoris in Ruhe (>20 min)
e neu auftretende (de novo) schwere Angina pectoris
e Destabilisierung einer zuvor stabilen Angina pectoris

(Crescendoangina) oder

e Angina pectoris nach Myokardinfarkt

Instabile Angina pectoris

Hierunter versteht man jede erstmals auftretende Angina
pectoris sowie jede Angina mit gednderter, insbesondere
zunehmender Symptomatik (gesteigerte Schmerzintensi-
tdt, andersartige Anfallsausloser, zunehmende Anfallsfre-
quenz oder Ruheangina). Da sie oft einen drohenden
Myokardinfarkt ankiindigt, ist sie ein akuter Notfall. Im
EKG zeigt sich definitionsgemdld keine ST-Hebung und
das Troponin bleibt normal.

Myokardinfarkt (NSTEMI und STEMI)

Die Symptome eines akuten Myokardinfarkts kénnen
sehr variieren. Typisch ist eine ldnger als 15 - 20 Minuten
anhaltende Angina pectoris ohne Ansprechen auf Nitro-
glycerin bzw. plotzlicher starker Thoraxschmerz, ggf. mit
Ausstrahlung, Vernichtungsgefiihl und Todesangst, Ubel-
keit, Erbrechen, Dyspnoe, Bldsse, ,kalter* Schweif3, sowie
evtl. eine Synkope. In bis zu 25% verlduft der Myokard-
infarkt jedoch ,stumm®, d.h. ohne Schmerzen. Dies be-
trifft v.a. Frauen und Diabetiker mit autonomer Neuro-
pathie.

Nur gut 70% sind im EKG eindeutig erkennbar. Der
NSTEMI ist durch ST/T-Verinderungen und Troponin-
anstieg, der STEMI durch persistierende ST-Hebungen
(oder frisch aufgetretenen Linksschenkelblock) und Tro-
poninanstieg charakterisiert (Details s. Leitlinien ,Akutes
Koronarsyndrom mit ST-Streckenhebung“ und ,Akutes
Koronarsyndrom ohne persistierende ST-Streckenhe-
bung“ www.http://leitlinien.dgk.org).

Tako-Tsubo-Syndrom

Das Tako-Tsubo-Syndrom (sog. Broken Heart) tritt mit
vergleichbarer Klinik wie ein Myokardinfarkt auf. Auch
EKG-Verdnderungen und Troponinanstieg sind passend.
Das Erkrankungsbild betrifft vorzugsweise Frauen - oft
nach starker emotionaler Belastung - und ist Folge eines
Katecholaminexzesses. Im Echokardiogramm und Ventri-

kulogramm zeigt sich eine akinetische Zone meist an der
linksventrikuldren Vorderwand, die Koronarien sind un-
auffdllig. Die Prognose ist sehr giinstig, die Akinesie der
Ventrikelwand bildet sich vollstindig zuriick. Rezidive
treten nur selten auf.

1.5.3 Diagnostik

Chronische, stabile ischamische Krankheit

Meist liefert die Anamnese die entscheidenden Hinweise
auf das Vorliegen einer stabilen Angina pectoris. Das
Ruhe-EKG ist oft unauffdllig, eventuell finden sich Zei-
chen eines abgelaufenen Myokardinfarkts. Entscheidend
fiir die Diagnose sind zwar Ischdmiezeichen, wie deszen-
dierende ST-Streckensenkungen im Belastungs-EKG oder
Wandbewegungsstorungen im Stressechokardiogramm,
doch ist gerade das Belastungs-EKG oft negativ. Die Ko-
ronarangiografie ist bei typischer, atypischer und instabi-
ler Angina pectoris diagnoseweisend und dient zudem
zumeist auch der Therapie (> Abb. 1.12).

Akutes Koronarsyndrom

Die korperliche Untersuchung dient vor allem dem Aus-
schluss nicht kardialer Ursachen der Symptomatik. Ein
EKG mit 12 Ableitungen und eine Blutabnahme zur Be-
stimmung des Troponins sind die ersten diagnostischen
MaBnahmen. Troponin T und Troponin I gelten als gleich-
wertig, beide zeigen eine hohere Sensitivitit und Spezi-
fitdt als die herkdmmlichen Herzenzyme (z.B. Kreatinki-
nase [CK] oder ihr Isoenzym [CK-MB]).

Instabile Angina pectoris und NSTEMI

Die Anamnese geht auf die aktuellen Beschwerden und
evtl. bekannte Ausldser ein. Das EKG zeigt in der Akut-
phase der Beschwerden oft Verdnderungen, die sich mit
den Symptomen zuriickbilden, wie eine unterschiedlich
starke ST-Streckensenkung und/oder ein terminal negati-
ves T. Diagnoseweisend bei fehlenden ST-Streckenhebun-
gen sind die kardialen Marker: bei einem erhéhten Tro-
ponin T (0,03 -0,05ng/ml) besteht ein Nicht-ST-He-
bungsinfarkt, wiahrend bei der instabilen Angina pectoris
das Troponin normal bleibt.

Es sind jedoch auch Ursachen fiir eine falsch positive
Troponinerhéhung zu berticksichtigen (z.B. Niereninsuf-
fizienz, Lungenembolie), ebenso wie bei Thoraxschmerz
stets die klinisch breite Differenzialdiagnose anderer kar-
dialer und nicht kardialer Erkrankungen beachtet werden
muss.

aus: Netters Innere Medizin (ISBN 9783131239624) © 2014 Georg Thieme Verlag KG



1.5.3 Diagnostik

< Transseptale Punktion:
Mit einer in einem Fiihrungskatheter
im rechten Vorhof liegenden Nadel
wird das Vorhofseptum punktiert und
transseptal der Katheter in den linken
Vorhof und weiter in die linke
Kammer vorgeschoben.

Katheter
erreicht (iber
A. brachialis
oder femoralis
retrograd tber
die Aorta die
linke Herz-
kammer

< Der Katheter wird durch
die V. basilica und die

V. cava superior in das
rechte Herz eingefiihrt
und tritt durch einen
Ventrikelseptumdefekt
in die linke Kammer ein,
von wo er in die Aorta
gelangt. (Die Katheter-
passage kann auch tiber
einen Vorhofseptum-
defekt erfolgen.)

Abb. 1.12 Koronarangiografie.

a Katheterisierung des linken Herzens fir die Koronarangiografie.

b Diffus erkrankte rechte Kranzarterie mit 5 hintereinander geschalteten schweren Stenosen (Pfeile) [59].

c Sehr gutes Therapieergebnis mit vollstandiger Beseitigung der Stenosen durch Dilatation und Stentimplantation [59].

aus: Netters Innere Medizin (ISBN 9783131239624) © 2014 Georg Thieme Verlag KG
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ST-Hebungsinfarkt (STEMI)

» EKG. Ausschlaggebend fiir die Diagnose sind die im
EKG nachweisbaren infarkttypische Verdnderungen:
eine ST-Hebung >0,1 mV in mindestens 2 zusammen-
hdngenden Extremitdtenableitungen oder >0,2 mV in
mindestens 2 zusammenhdngenden Brustwandableitun-
gen oder Linksschenkelblock mit infarkttypischer Symp-
tomatik. Wie beim NSTEMI sind die kardialen Marker
erhdht (Troponin T).

Dauer und zeitlicher Ablauf des Myokardinfarkts lassen
sich aus dem EKG wie folgt beurteilen:

e Stadium I: akuter ,frischer” Infarkt; zeigt typischer-
weise (zeitlich aufeinanderfolgend) initial eine ST-
Streckenhebung (,Erstickungs-T“, sehr kurzfristig), ST-
Streckenhebung mit Ubergang in die T-Welle (,mono-
phasische Deformierung*), Verlust/Reduktion der R-
Zacke, tiefe breite Q-Zacken. Dauer: Stunden bis Tage.

e Stadium II: Zwischenstadium (,,subakuter* Infarkt);
die ST-Strecke kehrt zur isoelektrischen Linie zuriick
(auRer bei Bildung eines Ventrikelaneurysmas), ne-
gative T-Wellen treten auf. Dauer: Wochen bis Mo-
nate.

e Stadium III: Narbenstadium; Normalisierung der ST-
Strecken- und T-Verdnderungen, persistierende QRS-
Deformierung. Die Verdnderungen sind nach Monaten
bis Jahren nachweisbar, kénnen aber auch fehlen.

» Infarktlokalisation. Myokardinfarkte konnen nach
ihrer Lokalisation eingeteilt werden, die variantenreiche
Koronaranatomie (s.a. Versorgungstyp) mit unterschied-
lichen Versorgungstypen verhindert jedoch hdufig eine
exakte Zuordnung des EKG zum verschlossenen GefaR-
abschnitt.

e Beim Rieseninfarkt kommt es zum Verschluss des
Hauptstammes mit Infarzierung des Versorgungs-
gebietes des R. interventricularis anterior (RIA) und
des R. circumflexus. Dieser Infarkt wird kaum tiber-
lebt.

e Bei Veschluss des proximalen RIA resultiert ein groRer
Vorderwandinfarkt betroffen sind die vorderen zwei
Drittel des Septums, die Spitzenregion sowie die vor-
dere und laterale Wand des linken Ventrikels. Dem-
entsprechend bestehen direkte Infarktzeichen in V,-
Vs, sowie I und aVL.

e Beim anterolateralen Infarkt besteht ein Verschluss
des Seitenastes des R. interventricularis anterior (RIA)
oder auch eines Seitenastes des R. circumflexus mit
direkten Infarktzeichen am ausgepragtesten in V4 und
Vs, oft auch in I und aVL. » Abb. 1.13 a zeigt eine an-
terolateralen Infarkt im Zwischenstadium.

e Der anteroseptale Infarkt ist Folge eines Verschlusses
des R. interventricularis anterior oder seiner septalen
Aste mit direkten Infarktzeichen in V, und V3 bzw.
einem R-Verlust und fakultativ Zeichen des indirekten
Infarktbildes in I und aVL (> Abb. 1.13 b).

e Ein anteroapikaler Infarkt (> Abb. 1.13 c¢) entsteht
beim Verschluss im terminalen Abschnitt des R. in-
terventricularis anterior. Das EKG dhnelt dem bei An-
teroseptalinfarkt, deshalb wird diese Bezeichnung
zunehmend selten benutzt.

Die Hinterwandinfarkte liegen versteckter und zeigen ab-
gesehen vom inferioren Infarkt zuweilen weniger aus-
geprdgte EKG-Verdnderungen

¢ Der posteroinferiore oder diaphragmale Infarkt
(» Abb. 1.13 d) folgt dem Verschluss des R. interven-
tricularis posterior der rechten Koronararterie. GrofSe
Q-Zacken fallen in den Ableitungen I, IIl und aVF auf,
zusdtzlich besteht eine ST-Hebung in Il und aVF. Im
Abbildungsbeispiel zeigen sich spiegelbildliche Ver-
dnderungen tiber der Vorderwand (I, Vs, V4). Beim
,Hinterwandinfarkt“ betragt die Amplitude der Q-
Zacke in aVF mindestens 25% der Amplitude von R,
bei tiefer Inspiration darf die Amplitude nicht signifi-
kant kleiner werden.

¢ Die Abgrenzung eines posteroseptalen Infarktes durch
Verschluss des R. interventrikularis posterior der
rechten Kranzarterie ist im EKG nur extrem selten
moglich. Die Bezeichnung posteroseptaler Infarkt ist
daher sehr ungewdhnlich (> Abb.1.13e).

e Der Posterolateralinfarkt (» Abb. 1.13 f) ist Folge eines
Verschlusses des R. circumflexus der linken Koronar-
arterie. Die Verdnderungen im EKG sind meist nicht
sehr markant. Im Akutstadium findet sich am ehesten
eine Q-Zacke und eine ST-Hebung in Vg, generell las-
sen sich anterolateraler, posterolateraler und apikaler
Infarkt wegen sich tiberschneidender EKG-Befunde
nicht gut voneinander abgrenzen.

e Der posterobasale oder streng inferiore Infarkt
(» Abb. 1.13 g) betrifft ausschlieflich das auf die Hin-
terwand begrenzte Versorgungsgebiet des R. circum-
flexus. Kennzeichnend sind spiegelbildliche indirekte
Infarktzeichen (hohes R und tiefe ST-Senkungen in V,
V,) im akuten Stadium, in V5 und Vg zeigt R hdufig
eine auffallend kleine Amplitude.

» Koronarangiografie. Im Rahmen einer in therapeuti-
scher Intention durchgefiihrten Koronarangiografie kann
bei {iber 90% der Patienten mit STEMI ein thrombotisch
verschlossenes Koronargefdfd nachgewiesen werden.
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Abb. 1.13 Lokalisation und EKG-Verdanderungen bei Myokardinfarkten.

a Anterolateraler Infarkt.

b Kleiner, ausschlieRlich an der Vorderwand lokalisierter (anteroseptaler) Infarkt.
c Kleiner apikaler (Vorderwandspitzen-)Infarkt.

d Posteroinferiorer Infarkt.

e AusschlieRlich an der Hinterwand lokalisierter (posteroseptaler) Infarkt.

f Posterolateraler Infarkt.

g Posterobasaler Infarkt.

1
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1.5.4 Therapie

Pravention

PraventivmaRnahmen richten sich nach dem Risikoprofil
des Patienten und sollten méglichst friih einsetzen, z.B.
korperliche Bewegung, Nikotinkarenz, Hochdruck-
behandlung, Optimierung der Diabetestherapie und Ge-
wichtsreduktion bei Ubergewicht und diitetische, ggf.
medikamentdse Senkung des Cholesterinspiegels.

Stabile Angina pectoris

Die Therapie der stabilen Angina pectoris ist zundchst
konservativ; sie sollte etwaige Begleiterkrankungen be-
riicksichtigen und vorhandene Risikofaktoren ausschal-
ten. Grundsitzlich werden ein Thrombozytenaggregati-
onshemmer (Acetylsalicylsdure [ASS], bei Unvertraglich-
keit GPIIb/Illa-Hemmer) und ein Betablocker gegeben.
Lang wirkende Nitroprdparate und Kalziumantagonisten
werden aufler bei Prinzmetal-Angina kaum mehr ver-
abreicht. Im akuten Anfall werden Nitrate sublingual ge-
geben.

Akutes Koronarsyndrom
Instabile Angina pectoris und NSTEMI

Therapeutisch werden Nitroprdparate, Betablocker (md&g-
lichst i.v.) und evtl. zusdtzlich Kalziumantagonisten (bei
vasospastischer Angina, bei Kontraindikationen gegen
Betablocker und bei fortbestehender Angina unter Nitra-
ten und Betablockern) gegeben. Kalziumantagonisten
vom Nifedipintyp werden nicht empfohlen. Zusdtzlich
werden ASS und P2Y12-Rezeptorblocker (Prasugrel, Tica-
grelor, Copidogrel) und Heparin verabreicht.

Bei Patienten mit NSTEMI sollten eine Koronarangio-
grafie und eine Revaskularisation erfolgen. Details s. Leit-
linien ,Akutes Koronarsyndrom ohne persistierende ST-
Streckenhebung” www.http://leitlinien.dgk.org.

ST-Hebungsinfarkt (STEMI)

» Basismafnahmen. Wichtigste (Sofort-)MaRnahmen
sind die unverziigliche Hospitalisierung mit Notarzt, ab-
solute Bettruhe, Nitrogabe, Schmerzlinderung (z.B. mit
Morphin) und ggf. Sedierung sowie 0,-Gabe. Der Notarzt
verabreicht Betablocker und ASS i.v. und veranlasst die
Aufsdttigung mit GPIIb/Illa-Hemmer.

» Interventionelle Rekanalisierung. Die Standardthera-
pie bis 2 Stunden nach Beginn der Symptomatik ist die
primdre Koronarintervention (PCI) innerhalb der ndchs-
ten 90 Minuten. Ziel ist die Rekanalisierung des ver-
schlossenen GefdfSes durch eine Akut-PTCA mit Stentein-
lage (» Abb.1.14Db). Hierdurch kann die Akutmortalitét
entscheidend gesenkt werden. Der Patient ist hierzu in
eine Klinik mit PCI-Bereitschaft zu bringen. Die i.v.-
Thrombolyse ist nur indiziert, wenn eine primdre PCI
nicht innerhalb von 2 Stunden zur Verfiigung steht. Im
Falle einer nicht erfolgreichen Fibrinolyse muss eine ,,Ret-

tungs-PCI“ erfolgen, wenn mdglich noch innerhalb von
12 Stunden nach Symptombeginn. Details s. Leitlinien
»Akutes Koronarsyndrom mit ST-Streckenhebung* www.
http://leitlinien.dgk.org.

> Begleittherapie. Die antithrombozytdre Begleitthera-
pie besteht aus ASS (150 - 325 mg p. 0. oder 250 - 500 mg
i.v.), Clopidogrel (300 - 600 mg) sowie vor primdrer PCI
aus Bivalirudin oder (unfraktioniertem) Heparin, nach
Einleitung einer Fibrinolyse aus Enoxaparin oder Hepa-
rin. Bei Fibrinolysetherapie sind die Kontraindikationen
zu beachten.

Die weitere Therapie ist abhdngig vom hdmodyna-
mischen Status. Die schwierigste Situation ist die Thera-
pie des kardiogenen Schocks; je nach Situation werden
Schleifendiuretika, ACE-Hemmer, inotrope Substanzen,
Atemhilfen und auch die intraaortale Gegenpulsation
eingesetzt oder eine Friihrevaskularisation veranlasst.

Aortokoronarer Venenbypass (ACVB)
Arteria-mammaria-interna-Bypass (IMA)

Indikationen sind die nicht konservativ oder mittels PCI
behandelbare Angina pectoris bzw. Myokardischdmie, Pa-
tienten mit Diabetes mellitus sowie 3-GefdR-KHK und
eingeschrankte Ventrikelfunktion.

» ACVB. Die Umgehungsplastik einer verengten
Koronararterie mit einem Stiick autologer Beinvene
(meist V. saphena magna) gehort zum Standard der Ko-
ronarchirurgie (> Abb. 1.14 d). Varikds verdnderte Venen
diirfen nicht verwendet werden. Das Veneninterponat
wird umgekehrt zur urspriinglichen Flussrichtung mit
End-zu-Seit-Anastomosen hinter dem stenotischen Ab-
schnitt an das betroffene Koronargefd und proximal an
die Aorta ascendens gendht. Unter einem sequenziellen
Bypass versteht man den Anschluss mehrerer Koronaras-
te an ein mit der Aorta verbundenes BypassgefafR.

» IMA. Zur Uberbriickung von Stenosen im Bereich
des R. interventricularis anterior oder seines Seitenasts
kann aufler einem Venentransplantat auch eine Anasto-
mose zur A. mammaria interna hergestellt werden
(» Abb.1.14e). Da die OP technisch schwieriger ist, lan-
ger dauert und auch haufiger Blutungskomplikationen
und eine hohere Reoperationsrate aufweist, wurde sie
lange nur selten angewendet. Die geringere Verschluss-
und Mortalitdtsrate sowie das seltenere Auftreten einer
postoperativen Angina pectoris im Vergleich zum Venen-
bypass hat jedoch zur Renaissance der OP gefiihrt. Alter-
nativ werden auch Interponate der A. radialis verwendet.
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1.5.4 Therapie

Abb. 1.14 Invasive Therapie bei ischamischer Herzkrankheit.

a Koronarangiografie einer hochgradigen Stenose des Posterolateralastes der A. circumflexa [28].

b Stentimplantation (Balloninsufflation mit aufgecrimptem Stent) [28].

c Ergebnis nach Stentimplantation [28]).

d Aortokoronarer Dreifach-Bypass. Die Indikation wird vor allem gestellt, wenn mehrere Koronararterien revaskularisiert werden
konnen.

e IMA-Bypass. Die freipraparierte A. mammaria interna wird in Seit-zu-Seit-Anastomose mit dem R. interventricularis anterior ver-
bunden.
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1.5.5 Komplikationen des Myokard-
infarkts

Komplikationen eines Myokardinfarkts sind hdufig. Sie
treten hauptsdchlich in der Frithphase auf, sind aber
auch jederzeit danach mdglich und beeinflussen die
Prognose entscheidend. Zu ihrer Vermeidung bzw. friih-
zeitigen Erkennung sind sofort nach dem Infarktereignis
eine permanente EKG- (Monitor) sowie die (ggf. invasive)
himodynamische Uberwachung auf einer Intensivstation
notwendig.

Frilhkomplikationen

Frithkomplikationen treten meist innerhalb der ersten 72

Stunden nach dem Infarkt auf. Méglich sind:

e tachykarde Herzrhythmusstérungen: ventrikuldre Ex-
trasystolen und Salven, Kammertachykardie, Kam-
merflimmern, Vorhofflattern und -flimmern mit
schneller AV-Uberleitung

e bradykarde Herzrhythmusstérungen: AV-Blockierun-
gen, Sinusbradykardie

e Asystolie

e Herzinsuffizienz: z.B. Linksherzinsuffizienz mit Lun-
genddem durch Myokard- oder Mitralklappeninsuffi-
zienz (s.u.)

e kardiogener Schock

e Ventrikelruptur mit Perikardtamponade

¢ Klappeninsuffizienz: hdufig akute Mitralinsuffizienz
bei Papillarmuskelabriss

e Ventrikelseptumdefekt

e Friihperikarditis nach wenigen Tagen

» Herzrhythmusstorungen. In ca. 80% aller Fille treten
Herzrhythmusstérungen auf. Sie sind die hdufigste Ursa-
che fiir den plétzlichen Herztod durch Myokardinfarkt.

Bei Kammerflimmern muss kardiopulmonal reanimiert
und defibrilliert werden. Die Prophylaxe des Kammer-
flimmerns oder einer Asystolie besteht in der friihzeiti-
gen Gabe von Betablockern. Anhaltende Kammertachy-
kardien (refraktdr mach Kardioversion) sowie ventrikuld-
re tachykarde Rhythmusstérungen werden mit Lidocain,
Amiodaron oder Sotalol behandelt. Ist die medikamentd-
se Therapie nicht erfolgreich, muss bei stiarkerer hamo-
dynamischer Beeintrdchtigung eine elektrische Kardio-
version durchgefithrt werden. Bei Vorhofflattern oder
-flimmern wird die AV-Uberleitung durch Gabe von Beta-
blockern, Amiodaron oder mit Digitalis (einzige Indikati-
on beim Myokardinfarkt!) reduziert, um einen erhéhten
0,-Bedarf sowie eine reduzierte Koronarperfusion zu
verhindern.

Bradykardien, z. B. durch AV-Blockierungen II. (Typ Mo-
bitz 2) und IIl. Grades (S.34), bediirfen der Behandlung
mit Atropin bzw. einer passageren Herzschrittmacher-
therapie.

» Herzinsuffizienz. Die Therapie der Herzinsuffizienz ist
auf S. 48ff. dargestellt.

Spatkomplikationen

e Postmyokardinfarkt-Syndrom: Spdtperikarditis und
evtl. Pleuritis (Dressler-Syndrom) durch Autoantikér-
perbildung gegen Herzmuskelzellen

e Reinfarkt (35%)

e Herzwandaneurysma mit Gefahr der Thrombenbil-
dung und Thrombembolie (> Abb. 1.15)

e Embolien: arterielle Embolien duf8ern sich v.a. als
apoplektischer Insult oder Beinarterienverschluss

e Sudden death und Rhythmusstérungen

e Herzinsuffizienz

» Dressler-Syndrom. Es duBert sich 2 -3 Wochen nach
dem Infarkt mit retrosternalen Schmerzen, Perikardrei-
ben und evtl. Perikarderguss, erhohter Kérpertemperatur
und erhohten Entziindungsparametern im Blut. Die Be-
handlung erfolgt mit Acetylsalicylsdure oder nichtstero-
idalen Antiphlogistika, ggf. mit Glukokortikoiden.

» Herzwandaneurysmen. Wegen der Emboliegefahr
muss eine Dauertherapie mit Antikoagulanzien durch-
gefiihrt werden, ggf. erfolgt eine Aneurysmektomie.

» Embolien. Am Endokard, vor allem in Aneurysmen an
Vorderwand und Herzspitze (> Abb.1.15), bilden sich
hdufig wandstindige Thromben. Thromben im linken
Herzen fithren ggf. zu Embolien im Korperkreislauf; v. a.
Zerebral- und ExtremitdtengefdfSe sind betroffen. Kleine-
re Emboli kénnen herdférmige Milz- und Niereninfarkte
verursachen.

» Sudden death. Prophylaktisch werden kardioselektive
B-Blocker eingesetzt, Antiarrhythmika werden nicht ein-
gesetzt.

1.5.6 Langzeittherapie und Prog-
nose

Die Langzeittherapie nach Myokardinfarkt entspricht im
Allgemeinen der Behandlung der KHK und umfasst die
Einnahme von Acetylsalicylsdure auf Dauer (75 - 100 mg),
des Weiteren Clopidogrel fiir 12 Monate, Betablocker, Sta-
tine und ACE-Hemmer fiir alle Patienten ohne Kontra-
indikationen. Gegebenenfalls ist zusdtzlich die Behand-
lung einer Herzinsuffizienz erforderlich (S. 50). Bei einge-
schrankter linksventrikuldrer Funktion <40% sollte der
Patient dariiber hinaus mit einem Kardioverter/Defibril-
lator (AICD) versorgt werden.

Die Prognose der koronaren Herzkrankheit ist in erster
Linie abhdngig von:
e der individuellen Risikokonstellation
e der linksventrikuldren Funktion
e der Progression der koronaren Ldsionen
e weiteren begleitenden Herzerkrankungen und
e der konsequenten konservativen Therapie und Opti-

mierung der Risikofaktoren

Im langfristigen Verlauf drohen nach einem Myokard-
infarkt plotzlicher Herztod, Reinfarkt und Herzinsuffizienz.
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1.5.6 Langzeittherapie und Prognose

Diastole Systole

Abb. 1.15 Herzwandaneurysmen und Thrombenbildung nach Myokardinfarkt.

a Aneurysma nach Infarkt im anteroapikalen Abschnitt des linken Ventrikels.

b Thrombus in einem Vorderwandaneurysma des linken Ventrikels, das das Ventrikelseptum miterfasst.
¢ Basisnahes Hinterwandaneurysma.

d Subakuter apikaler Infarkt mit Muskelresorption und wandstdandigen Thromben.
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1.6 Herzinsuffizienz
1.6.1 Definition und Einteilungen

Die Herzinsuffizienz ist keine Krankheit, sondern ein
Komplex von Symptomen und Zeichen als Folge ganz
unterschiedlicher Herzerkrankungen. Eine Herzinsuffi-
zienz liegt vor, wenn der Herzmuskel nicht in der Lage
ist, bei normalen enddiastolischen Fiillungsdriicken ein
normales Herzminutenvolumen zu férdern. Zugrunde lie-
gen unterschiedliche kardiale und extrakardiale Ursa-
chen, die eine Einschrankung der myokardialen Pump-
funktion bewirken. Die Pathogenese der Herzinsuffizienz
(» Abb. 1.16 a) ist in den Abschnitten ,Rechtsherzinsuffi-
zienz“ (S.48) und ,Linksherzinsuffizienz* (S.50) detail-
liert dargestellt.

Prinzipiell sind beide Ventrikel (Globalinsuffizienz) be-
troffen, klinisch steht oft der linke bzw. der rechte Ven-
trikel im Vordergrund, daher spricht man in diesen Fdllen
von Linksherz- oder Rechtsherzinsuffizienz. Diese Eintei-
lung war zu Netters Zeit die einzig moégliche und wird bis
heute im klinischen Alltag benutzt. Heute werden Diag-
nosestellung und Einschdtzung der Herzinsuffizienz je-
doch wesentlich von der Echokardiografie bestimmt. Sie
erlaubt eine Einteilung unter Beriicksichtigung der Myo-
kardfunktion (Herzinsuffizienz mit erhaltener und redu-
zierter Ejektionsfraktion [> Abb.1.16b] sowie diasto-
lischer Funktionsstérung) und liefert in vielen Fallen Hin-
weise auf die zugrunde liegende Atiologie. Klinisch macht
es zudem Sinn, zwischen akuter und chronischer Herz-
insuffizienz zu unterscheiden.

» NYHA-Klassifikation. Die klinische Schweregradein-

teilung erfolgt nach dem NYHA-Schema:

e Grad I: Herzerkrankung ohne kérperliche Limitation.
Bei alltdglicher korperlicher Belastung keine inada-
quate Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder
Angina pectoris.

e Grad II: Herzerkrankung mit leichter Einschrankung
der korperlichen Leistungsfdhigkeit. Keine Beschwer-
den in Ruhe. Bei alltdglicher korperlicher Belastung
Erschopfung, Rhythmusstorungen, Luftnot oder Angi-
na pectoris, z. B. beim Bergaufgehen oder Treppen-
steigen.

e Grad Ill: Herzerkrankung mit héhergradiger Ein-
schrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit bei
gewohnter Tdtigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Bei
geringer korperlicher Belastung Erschépfung, Rhyth-
musstdrungen, Luftnot oder Angina pectoris, z. B.
beim Gehen in der Ebene.

e Grad IV: Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen
korperlichen Aktivitdten und in Ruhe. Immobilitt.

1.6.2 Klinik und Diagnostik

Symptome der manifesten Herzinsuffizienz mit Stauung

sind:

e Linkes Herz: Lungenstauung, Belastungsdyspnoe -
Orthopnoe, feuchte Nebengerdusche (basal), Lungen-
0dem, Zyanose (Blutgasanalyse, Lungenfunktion),
Herzfehlerzellen

e Rechtes Herz: Venenstauung im grofRen Kreislauf,
gastrointestinale Stérungen, Lebervergroerung (do-
lent, weich), Odeme (pritibial, sakral), Aszites

e Gemeinsame Symptome: eingeschrdnkte Leistungs-
fahigkeit, Nykturie, Rhythmusstdérungen, Tachykardie
(bei geringer Belastung), HerzvergrofRerung, Pleura-,
Perikarderguss, periphere Ausschépfungszyanose,
Verminderung der zentralvendsen Ruhe-Sauerstoff-
sdttigung

» Diagnostik. Die Diagnose der Herzinsuffizienz mit re-

duzierter Ejektionsfraktion (HF-REF) beruht auf 3 Voraus-

setzungen:

e typische Symptome der Herzinsuffizienz

e typische Zeichen der Herzinsuffizienz (kénnen in
frithen Stadien der Herzinsuffizienz und bei mit
Diuretika behandelten Patienten fehlen)

e reduzierte linksventrikuldre Ejektionsfraktion

Die Diagnose der Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejek-

tionsfraktion (HF-PEF) beruht auf 4 Aspekten:

e typische Symptome der Herzinsuffizienz

e typische Zeichen der Herzinsuffizienz (kénnen in
frithen Stadien der Herzinsuffizienz und bei mit
Diuretika behandelten Patienten fehlen)

e normale oder leicht reduzierte linksventrikuldre
Ejektionsfraktion und Abwesenheit einer linksventri-
kuldren Dilatation

¢ relevante strukturelle Herzerkrankung (linksventri-
kuldre Hypertrophie / linksatriale Vergroferung) und/
oder diastolische Dysfunktion

» Brain Natriuretic Peptide. Erhohte Fiillungsdriicke im
Herz fiihren zu einer erh6hten Produktion der natriure-
tischen Peptide, wie des Brain natriuretic Peptide (BNP)
und dessen Vorldufer des NT-proBNP, wobei die Hohe
dieser Parameter gut mit dem Schweregrad der Herz-
insuffizienz korreliert (» Abb.1.16 c¢). Bei NT-proBNP ist
zu beachten, dass es mit zunehmendem Alter ansteigt
und zwar bei Frauen stdrker als bei Mdnnern. Neben
einer Herzinsuffizienz gibt es wenige andere Ursachen
fiir leichte Erh6hungen des BNP: pulmonale Hypertonie,
Lungenembolie und akutes Koronarsyndrom, allgemeine
Volumentiberlastung (z.B. dialysepflichtige Niereninsuf-
fizienz oder Leberversagen bei Leberzirrhose). Falsch
tiefe BNP-Werte kommen bei starker Adipositas vor.

aus: Netters Innere Medizin (ISBN 9783131239624) © 2014 Georg Thieme Verlag KG



‘ Hypertonie ‘ ‘ Infarkt ‘ ‘ Myokarditis ‘

N
EEE

subendokardiale Herzminuten-
Ischamie volumen |
\ extravaskulirer Renin-Angiotensin-
Widerstand T Aldosteron-System )
sympathisches

Nervensystem

— Endothelin—System\
\ N \d

Relaxation |

/ -
LV-Remodeling \’ Hypertrophie ‘ Tachykardie : =
£ ot
\/ 1oL

\ Frank-Starling-

Mechanismus

neurohumorale Adaptation

a

natriuretische Peptide

BNP <100pg/ml BNP 100-400pg/ml BNP >400pg/ml
NT-proBNP <400pg/ml NT-proBNP 400-2000pg/ml NT-proBNP >2000pg/ml
chronische Herzinsuffizienz Diagnose chronische Herzinsuffizienz
unwahrscheinlich unsicher wabhrscheinlich

Abb. 1.16 Herzinsuffizienz: Pathogenese und Diagnosestellung.

a Circulus vitiosus der Herzinsuffizienz [189].

b Berechnung der Ejektionsfraktion. Planimetrie des endsystolischen (b1 204 ml) und des enddiastolischen (b Il 314 ml) Volumens des
linken Ventrikels. Die Ejektionsfraktion berechnet sich als (314 - 204)/314 =35% [65].

c Wert der natriuretischen Peptide bei der Diagnosestellung einer Herzinsuffizienz [58].
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1.6.3 Rechtsherzinsuffizienz

In der tédglichen Routine sind das chronische Cor pulmo-
nale und die fortgeschrittene KHK die hdufigsten Ursa-
chen, wobei bei der KHK eine Linksherzinsuffizienz vo-
rausgehen muss. Eine akute Rechtherzinsuffizienz resul-
tiert aus einer himodynamisch wirksamen pulmonalen
Embolie.

Pathogenese

Pathophysiologisch spielen die relativ geringe Muskel-

masse des rechten Ventrikels und der niedrige Druck

des Lungenkreislaufs eine entscheidende Rolle. Der nor-
male systolische Druck im rechten Ventrikel betrdgt

12 - 20 mmHg, die Myokarddicke bis zu 6 mm, der Lun-

gengefdBwiderstand ist normalerweise sehr niedrig. Das

rechte Herz kann bei nur geringem Druckanstieg grofRe

Volumenbelastungen lange kompensieren, umgekehrt ist

die Anpassungsfdhigkeit an hohe Driicke chronisch und

insbesondere bei akuter Druckbelastung limitiert.
Folgende Mechanismen konnen am rechten Herzen
eine Reduktion des Herzzeitvolumens bewirken:

e Druck- oder Volumenbelastung: Lungenerkrankungen
mit Rarefizierung der Strombahn, pulmonale Hyper-
tonie, Lungenembolie, Mitral-, Pulmonalstenose, Tri-
kuspidalinsuffizienz, Vorhofseptumdefekt (auch bei
hohem Shuntvolumen lange kompensiert), Ventrikel-
septumdefekt

e Einschrinkung der myokardialen Kontraktilitdt: Myo-
karditis, Amyloidose, Thyreotoxikose

e Einflussbehinderung (auch mechanisch von aufSen
oder vorgeschaltet): restriktive Kardiomyopathie, Tri-
kuspidalstenose (extrem selten), Pericarditis con-
strictiva, rechtskardiale Tumoren, Endokardfibrose
(bei Karzinoidsyndrom), grof3e Mediastinaltumoren,
Kavakompressionssyndrome, membrandse Stenose
der V. cava inferior

Wenn der rechte Ventrikel das in Ruhe erforderliche
Herzzeitvolumen nicht mehr fordern kann, steigt der di-
astolische Druck im rechten Ventrikel, der Druck im rech-
ten Vorhof und im vorgeschalteten Venen- und Kapillar-
system. Mit dem Riickwartsversagen geht ein Vorwarts-
versagen einher: Das Auswurfvolumen des rechten Ven-
trikels verringert sich, die Lunge wird weniger stark
durchblutet, linker Vorhof und Ventrikel werden weniger
gefiillt und das Schlagvolumen des linken Ventrikels
nimmt ab. Umgekehrt bewirkt auch eine verminderte
Pumpleistung des linken Ventrikels eine Stauung im Lun-
genkreislauf mit negativen Auswirkungen auf die Pump-
leistung des rechten Ventrikels. Durch Dilatation des
rechten Ventrikels und des Trikuspidalrings kommt es
zur Trikuspidalinsuffizienz. Die Dilatation des rechten
Vorhofs fiihrt schlielich zum Vorhofflimmern.

Klinik

Die Patienten klagen {iber rasche Ermiidung, einge-
schrankte Leistungsfihigkeit und Atemnot sowie Nyktu-
rie. Die Jugularvenen treten deutlich hervor, sind prall
gefiillt und pulsieren oft auffallend. Die Leber ist vergro-
Bert und evtl. druckschmerzhaft, bei linger bestehender
Rechtsherz- oder Globalinsuffizienz kommt es zu Aszites.
Die abhdngigen Korperpartien sind zyanotisch und ge-
schwollen (> Abb. 1.17 a). Die Odeme sind besonders an
den Unterschenkeln und FiiBen deutlich sichtbar, bei
Druck bildet sich die entstehende Delle nur langsam wie-
der zuriick (» Abb. 1.17 b). Auch in der Kreuzbeingegend
ist ein Odem am liegenden Patienten nachweisbar (Ana-
sarka); die Odeme fiihren zu einer deutlichen Gewichts-
zunahme.

Diagnostik

Die Diagnose kann in der Regel anhand von Anamnese
und koérperlichem Untersuchungsbefund gestellt werden.
Das Echokardiogramm zeigt exakt die Diameter der Herz-
hohlen und der Myokarddicke, liefert Informationen tiber
Pumpfunktion und Vitien und ermdglicht den Ausschluss
eines Perikardergusses. Wichtig ist die noninvasiv mogli-
che Bestimmung des Pulmonalisdruckes. Auch der Nach-
weis einer restriktiven Kardiomyopathie und einer Peri-
carditis constrictiva ist mdglich. Nebenbefundlich lassen
sich Leber- und Kavastauung dokumentieren.

Im Rontgenthorax - falls erforderlich - sind vor allem
pulmonale Begleiterkrankungen und insbesondere in der
Seitaufnahme eine ausgeprédgte Rechtsherzvergréoferung
zu erkennen. Das EKG liefert Hinweise auf eine akute
Rechtsherziiberlastung bei Lungenembolie sowie auf
Elektrolytstérungen, Rechtshypertrophie (» Abb.1.17c)
und Perikarditis. Laborchemisch finden sich Proteinurie
und eingeschrdnkte Kreatinin-Clearance, bei Leberstau-
ung (> Abb. 1.17 d) meist auch eine Erh6hung der Trans-
aminasen. BNP ist immer pathologisch erh6ht und beson-
ders fiir die Verlaufskontrolle geeignet. Weitere hdufig
pathologische Parameter sind Hamoglobin, Elektrolyte,
TSH, INR, BZ, Harnsdure und Troponin. Die weitere Diag-
nostik dient der Klarung der Grunderkrankung, um eine
kausale Therapie zu ermdglichen.

Therapie

Soweit moglich, wird die kausale Therapie angestrebt. Da
meist eine globale Herzinsuffizienz vorliegt, stehen me-
dikamentds Betablocker, ACE-Hemmer und Spirono-
lacton im Vordergrund, bei Vorhofflimmern Antikoagu-
lanzien. Bei rechtsdekompensierten Patienten spielen Di-
uretika eine groRe Rolle. Luftnot und Odeme werden re-
duziert, es sollen moglichst niedrige Dosen verabreicht
werden. Details s. Leitlinien der AWMF (http://www.
awmf.org/leitlinien/detail/1/053-014.html).
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Abb. 1.17 Rechtsherzinsuffizienz.

a Zyanose, Jugularvenenstauung, Hepatomegalie, Aszites, Odembildung an abhingigen Kérperpartien, erhéhter Venendruck.
b Peripheres, eindellbares Odem.

c Ausgepragt dilatierter rechter Ventrikel im parasternalen Langachsenschnitt [65].

d Leber im Langsschnitt mit gestauter Vena cava inferior und erweiterter mittlerer Lebervene [18].
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