Innere Medizin

Her aungrpebes von
Heiner Greten

Franz Rinninger
Tim Greten

11 Aullagr

¥ Thieme



Innere Medizin

& Thieme






Innere Medizin

Herausgegeben von

Heiner Greten

Franz Rinninger

Tim Greten

Mit Beitragen von:

Michael Amling
Konrad Andrassy*
Manuel Battegay
Helmut Baumgartner
Martin Borggrefe
Stefan Bornstein
Giinter Breithardt
Thomas Budde
Martin Caselitz*
Wolfgang Caspary
Curt Diehm

Nicolas Diehm

Hans Jochen Diesfeld*
Lars Eckardt

Gerhard Eger

Ursula Flickiger
Reimar Fritzen™®

Knut Grasedyck*

Heiner Greten
Matthias Gruber
Johannes Hadem
Andreas Hamann
Richard Herrmann
Karl Friedrich Hilgers
Joachim Kalden
Georg Kanzow
Stefan Kluge

Jens Koopmann
Gérard Krause™®
Georg Kreymann
Helgo Magnussen
Johannes Mann
Michael P. Manns
Christian Morath
Gert Miiller-Berghaus
Reto Niesch

13., vollstdandig tiberarbeitete
und erweiterte Auflage

780 Abbildungen

395 Tabellen/Ubersichten

Georg Thieme Verlag
Stuttgart - New York

Ralf Paschke

Bernd Potzsch
Holger Reinecke
Franz Rinninger
Eberhard Ritz
Werner Scherbaum
Georg Schett

Jan Schmielau™
Gerhard Scholz
Matthias Schott
Pramod Shah*
Hans-Jrgen Stellbrink™*
André Tichelli
Roland Veelken

Till Wehrmann
Thomas Wichter
Holger Willenberg
Eberhard Windler

*Mitarbeiter friiherer Auflagen



Bibliografische Information
der Deutschen Nationalbibliothek

Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet
diese Publikation in der Deutschen National-
bibliografie; detaillierte bibliografische
Daten sind im Internet tiber
http://dnb.d-nb.de abrufbar.

Zeichnungen: Karin Baum, Paphos, Zypern
Umschlaggestaltung: Thieme Verlagsgruppe
Layout: Ulrike Holzwarth, Stuttgart

. Auflage 1969
. Auflage 1970
. Auflage 1972
. Auflage 1976
. Auflage 1980
. Auflage 1984
. Auflage 1987
. Auflage 1990
. Auflage 1998
10. Auflage 1999
11. Auflage 2002
12. Auflage 2005
1. spanische Auflage 1975
1. tiirkische Auflage 1982
2. spanische Auflage 1984
1. chinesische 1985
1. Nachdruck 1991
1. japanische Auflage 1988

O oo UL WN =

© 1969, 2010 Georg Thieme Verlag KG
Riidigerstrafde 14

70469 Stuttgart

Deutschland

E-mail: Innere-Lehrbuch. Greten@thieme.de
Unsere Homepage: www.thieme.de

Printed in Germany
Satz: Druckhaus Gétz GmbH, 71636 Ludwigsburg
gesetzt in 3B2, Version 9.1, Unicode

Druck: GCC Grafisches Centrum Cuno, Calbe

ISBN 978-3-13-552213-5 123456

Wichtiger Hinweis: Wie jede Wissenschaft ist die
Medizin stindigen Entwicklungen unterworfen. For-
schung und klinische Erfahrung erweitern unsere
Erkenntnisse, insbesondere was Behandlung und
medikamentose Therapie anbelangt. Soweit in die-
sem Werk eine Dosierung oder eine Applikation er-
wdhnt wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen,
dass Autoren, Herausgeber und Verlag grofe Sorg-
falt darauf verwandt haben, dass diese Angabe dem
Wissensstand bei Fertigstellung des Werkes ent-
spricht.

Fiir Angaben {iber Dosierungsanweisungen und
Applikationsformen kann vom Verlag jedoch keine
Gewdhr tibernommen werden. Jeder Benutzer ist
angehalten, durch sorgfiltige Priifung der Beipack-
zettel der verwendeten Prdparate und gegebenen-
falls nach Konsultation eines Spezialisten festzustel-
len, ob die dort gegebene Empfehlung fiir Dosierun-
gen oder die Beachtung von Kontraindikationen ge-
geniiber der Angabe in diesem Buch abweicht. Eine
solche Priifung ist besonders wichtig bei selten ver-
wendeten Praparaten oder solchen, die neu auf den
Markt gebracht worden sind. Jede Dosierung oder
Applikation erfolgt auf eigene Gefahr des Benutzers.
Autoren und Verlag appellieren an jeden Benutzer,
ihm etwa auffallende Ungenauigkeiten dem Verlag
mitzuteilen.

Geschiitzte Warennamen (Warenzeichen) werden
nicht besonders kenntlich gemacht. Aus dem Fehlen
eines solchen Hinweises kann also nicht geschlossen
werden, dass es sich um einen freien Warennamen
handelt.

Das Werk, einschlielich aller seiner Teile, ist ur-
heberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung aufer-
halb der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes
ist ohne Zustimmung des Verlages unzuldssig und
strafbar. Das gilt insbesondere fiir Vervielfaltigun-
gen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die
Einspeicherung und Verarbeitung in elektronischen
Systemen.



Anschriften

Prof. Dr. med. Michael Amling
Institut fiir Osteologie und
Biomechanik (I0BM)
Universitdtsklinikum Hamburg-
Eppendorf

Martinistr. 52

20246 Hamburg

Prof. Dr. med. Konrad Andrassy*
Nierenzentrum der Universitdt
Heidelberg

Im Neuenheimer Feld 162
69120 Heidelberg

Prof. Dr. med. Manuel Battegay
Klinik fiir Infektiologie und
Spitalhygiene
Universitdtsspital Basel
Petersgraben 4

CH-4031 Basel

Prof. Dr. med. Helmut
Baumgartner

Zentrum fiir Erwachsene mit
angeborenen (EMAH) und
erworbenen Herzfehlern
Universitatsklinikum Miinster
Albert-Schweitzer-Str. 33
48149 Miinster

Prof. Dr. med. Martin Borggrefe
Universitatsklinikum Mannheim
I. Medizinische Klinik
Schwerpunkt: Kardiologie,
Internistische Intensivmedizin,
Angiologie und Pneumologie
Theodor-Kutzer-Ufer 1-3

68167 Mannheim

Prof. Dr. med. Stefan Bornstein
Medizinische Klinik III
Universitdtsklinikum Dresden
Fetscherstr. 74

01307 Dresden

Prof. Dr. med. Giinter Breithardt
Medizinische Klinik und
Poliklinik C

(Kardiologie und Angiologie)
Universitatsklinikum Miinster
Albert-Schweitzer-Str. 33

48149 Miinster

Prof. Dr. Thomas Budde
Klinik fiir Innere Medizin I
Alfried-Krupp-Krankenhaus
Alfried-Krupp-Str. 21

45131 Essen

PD Dr. med. Martin Caselitz*
Medizinische Klinik II
Klinikum Deggendorf
Perlasbergerstr. 41

94469 Deggendorf

Prof. Dr. med. Wolfgang Caspary
Bleichstr. 28
61137 Schoneck

Prof. Dr. med. Curt Diehm
Abteilung Innere Medizin/
Gefillmedizin

SRH Klinikum
Karlsbad-Langensteinbach
gGmbH

Guttmannstr. 1

76307 Karlsbad

PD Dr. med. Nicolas Diehm
Klinische und interventionelle
Angiologie

Inselspital der Universitatsklinik
Bern

Freiburgerstraf3e

CH-3010 Bern

Prof. Dr. med. Hans Jochen
Diesfeld*

Leopoldstr. 6

82319 Starnberg

Prof. Dr. med. Lars Eckardt
Medizinische Klinik und
Poliklinik C

(Kardiologie und Angiologie)
Universitdtsklinikum Miinster
Albert-Schweitzer-Str. 33
48149 Miinster

Dr. med. Gerhard Eger
Gosbergerstr. 23
91361 Pinzberg

Prof. Dr. med. Ursula Fliickiger
Klinik fiir Infektiologie und
Spitalhygiene
Universitdtsspital Basel
Petersgraben 4

CH-4031 Basel

Dr. med. Reimar Fritzen*
Endokrinologische Praxis am
Aachener Platz

Aachener Str. 196

40223 Diisseldorf

Prof. Dr. med. Knut Grasedyck*
Gussau 116

22359 Hamburg

Prof. Dr. med. Heiner Greten
Asklepios Klinik St. Georg
Hanseatisches Herzzentrum
Lohmiihlenstr. 5

20099 Hamburg

Prof. Dr. med. Tim Greten
National Cancer Institute
Building 10 Rm 12N226
9000 Rockville Pike
USA-20892 Bethesda, MD

Dr. med. Matthias Gruber
Medizinische Klinik III
Universitatsklinikum Dresden
Fetscherstr. 74

01307 Dresden



Dr. med. Johannes Hadem
Zentrum fiir Innere Medizin
Klinik fiir Gastroenterologie,
Hepatologie und Endokrinologie
Medizinische Hochschule
Hannover

Carl-Neuberg-Str. 1

30625 Hannover

Prof. Dr. med. Andreas Hamann
Diabetes-Klinik Bad Nauheim
GmbH

Ludwigstr. 37-39

61231 Bad Nauheim

Prof. Dr. med. Richard Herrmann
Klinik fiir Onkologie
Universitdtsspital Basel
Petersgraben 4

CH-4031 Basel

Prof. Dr. med. Karl Friedrich
Hilgers

Medizinische Klinik 4
Universitdt Niirnberg-Erlangen
Krankenhausstr. 12

91054 Erlangen

Prof, Dr. med. Dr. h. c. mult.
Joachim R. Kalden

Direktor emeritus Medizinische
Klinik III

Abteilung fiir Molekulare
Immunologie

Universitdt Niirnberg-Erlangen
Gliicksstr. 6

91054 Erlangen

Dr. med. Georg Kanzow
Zentrum fiir Pneumologie und
Thoraxchirurgie

Krankenhaus GroRhansdorf
Wohrendamm 80

22927 GrofRhansdorf

PD Dr. med. Stefan Kluge
Klinik fiir Intensivmedizin
Universitdtsklinik Hamburg-
Eppendorf

Martinistr. 52

20251 Hamburg

Dr. med. Jens Koopmann
Medizinische Universitdtsklinik
Ruhr-Universitit-Bochum
Knappschaftskrankenhaus

In der Schonau 23-25

44892 Bochum

PD Dr. med. Gérard Krause*
Abteilung fiir
Infektionsepidemiologie
Robert-Koch-Institut
Nordufer 20

13353 Berlin

Prof. Dr. med. Georg Kreymann
Schaffhauser Str. 118
CH-8057 Ziirich

Prof. Dr. med. Helgo Magnussen
Zentrum fiir Pneumologie und
Thoraxchirurgie

Krankenhaus Grofhansdorf
Woéhrendamm 80

22927 GroRhansdorf

Prof. Dr. med. Johannes Mann
Abt. fiir Nieren- und
Hochdruckerkrankungen
Klinikum Schwabing

Kolner Platz 1

80804 Miinchen

Prof. Dr. med. Michael P. Manns
Zentrum fiir Innere Medizin
Klinik fiir Gastroenterologie,
Hepatologie und Endokrinologie
Medizinische Hochschule
Hannover

Carl-Neuberg-Str. 1

30625 Hannover

PD Dr. med. Christian Morath
Nierenzentrum der Universitat
Heidelberg

Im Neuenheimer Feld 162
69120 Heidelberg

Prof. Dr. med. Gert Miiller-
Berghaus

Im Hafergarten 5

61239 Ober-Morlen

PD Dr. med. Reto Niiesch
Infektiologie und Spitalhygiene
Hirslanden Klinik St. Anna

St. Anna-Str. 32

CH-6006 Luzern

Prof. Dr. med. Ralf Paschke
Klinik fiir Endokrinologie und
Nephrologie
Universitatsklinik Leipzig
Liebigstr. 20

04103 Leipzig

Prof. Dr. med. Bernd Pétzsch
Institut fiir Experimentelle
Hdmatologie

und Transfusionsmedizin
Universitidt Bonn
Sigmund-Freud-Str. 25
53105 Bonn

Prof. Dr. med. Holger Reinecke
Medizinische Klinik und
Poliklinik C

(Kardiologie und Angiologie)
Universitdtsklinikum Miinster
Albert-Schweitzer-Str. 33
48149 Miinster

Prof. Dr. med. Franz Rinninger
Zentrum fiir Innere Medizin
Universitdtsklinikum Hamburg-
Eppendorf

Martinistr. 52

20246 Hamburg

Prof. Dr. med. Dr. h. c. mult.
Eberhard Ritz

Nierenzentrum der Universitdt
Heidelberg

Im Neuenheimer Feld 162
69120 Heidelberg

Prof. Dr. med. Werner Scherbaum
Klinik fiir Endokrinologie,
Diabetologie und Rheumatologie
Universitatsklinik Diisseldorf
Moorenstr. 5

40225 Diisseldorf



Prof. Dr. med. Georg Schett
Medizinische Klinik 3 mit
Poliklinik

Universitdt Niirnberg-Erlangen
Krankenhausstr. 12

91054 Erlangen

Dr. med. Jan Schmielau®

Sana Kliniken Liibeck
Akademisches Lehrkrankenhaus
der Universitdt zu Liibeck
Medizinische Klinik III
Kronsforder Allee 71-73

23560 Liibeck

Prof. Dr. med. Gerhard Scholz
Innere Medizin I

St. Elisabeth-Krankenhaus
Biedermannstr. 84

04277 Leipzig

Prof. Dr. med. Matthias Schott
Klinik fiir Endokrinologie,
Diabetologie und Rheumatologie
Universitatsklinik Diisseldorf
Moorenstr. 5

40225 Diisseldorf

Prof. Dr. med. Pramod Shah*
Auf dem Miihlberg 30c
60599 Frankfurt am Main

Prof. Dr. med. Hans-Jiirgen
Stellbrink*

Grindelallee 35

20146 Hamburg

Prof. Dr. med. André Tichelli
Diagnostische Himatologie
Labormedizin
Universitdtsspital Basel
Petersgraben 4

CH-4031 Basel

Prof. Dr. med. Roland Veelken
Medizinische Klinik 4
Universitdt Niirnberg-Erlangen
Krankenhausstr. 12

91054 Erlangen

Prof. Dr. med. Till Wehrmann
Deutsche Klinik fiir Diagnostik
Fachbereich Gastroenterologie
Aukammallee 33

65191 Wiesbaden

Prof. Dr. med. Thomas Wichter
Klinik fiir Innere Medizin und
Kardiologie
Niels-Stensen-Kliniken
Marienhospital Osnabriick
Herzzentrum Osnabriick -

Bad Rothenfelde

Bischofstr. 1

49074 Osnabriick

PD Dr. med. Holger Willenberg
Klinik fiir Endokrinologie,
Diabetologie und Rheumatologie
Universitdtsklinik Diisseldorf
Moorenstr. 5

40225 Diisseldorf

Prof. Dr. med. Eberhard Windler
Endokrinologie und Stoffwechsel
des Alterns

Universitdtsklinikum Hamburg-
Eppendorf

Martinistr. 52 - Haus N36
20246 Hamburg

*Mitarbeiter friiherer Auflagen






Vorwort zur 13. Auflage

Liebe Leserinnen, liebe Leser,

das Lehrbuch Innere Medizin liegt nun in der 13. voll-
stindig {iberarbeiteten und aktualisierten Auflage
vor. Da sich das Wissen in allen Bereichen der Medi-
zin rapide vermehrt, wurde das Buch komplett {iber-
arbeitet und an vielen Stellen v6llig neu geschrieben.
Unter anderem sind neue und besonders aktuelle
Krankheitsbilder hinzugekommen, zahlreiche Diffe-
renzialdiagnosen und Leitsymptome werden noch
intensiver beleuchtet und dariiberhinaus finden Sie
Profitipps fiir den klinischen Alltag. Neu sind die
klinischen Fallbeispiele, die einen ausgezeichneten
Praxisbezug herstellen und das Gelesene zusdtzlich
vertiefen.

Aufgrund der Vielzahl an Texten, Bildern und Tabel-
len aus allen Fachdisziplinen der Inneren Medizin,
die eine beachtliche inhaltliche Tiefe gewdhrleisten,
schien es uns wichtig und richtig, das Format des
Buches aus Griinden der Ubersichtlichkeit zu ver-
grofern und das Buch aufSerdem mit einem stabilen
Hardcoverumschlag zu versehen.

Weiterhin wurde das Layout modernisiert, um so
das bewdhrte Farbleitsystem zur guten Orientierung
im Buch, die klare und einheitliche Textstrukturie-
rung, die Kennzeichnung von Abbildungen, Tabellen
und Differenzialdiagnosetabellen noch besser zur
Geltung zu bringen und die Ubersichtlichkeit weiter
zu verbessern.

AuRerdem hat das Buch zwei weitere Herausgeber
hinzugewonnen: Neben Herrn Professor Heiner Gre-

ten, der die Geschicke des Buches seit vielen Auf-
lagen als Herausgeber steuert, sind ab dieser Auflage
auch Herr Professor Franz Rinninger und Herr Pro-
fessor Tim Greten mit dabei. Herr Professor Rinnin-
ger ist im Zentrum fiir Innere Medizin des Univer-
sitdtsklinikums Hamburg im Fachbereich Endokri-
nologie und Stoffwechsel titig und wirkt als Autor
bereits seit vielen Jahren am Buch mit. Herr Profes-
sor Tim Greten arbeitet seit 2010 in den USA am
National Cancer Institute und leitet dort die Sektion
fiir Gastrointestinale Onkologie.

Fiir die Anregungen und Verbesserungsvorschlige
unserer Leser fiir die 13. Auflage mochten wir uns
herzlich bedanken, wir haben sie wo immer méglich
berticksichtigt.

Fir die 13. Auflage haben zahlreiche Personen gut
zusammengearbeitet, besonders bedanken mochten
wir uns bei den Autoren, die alle renommierte Ex-
perten auf ihren Fachgebieten an zahlreichen Uni-
versitdten in Deutschland und der Schweiz sind.
Unser gemeinsames Ziel war es einmal mehr die
Inhalte der Inneren Medizin zu Ihrem bestmdgli-
chen Nutzen in der Form eines vierfarbigen hoch-
wertigen Lehrbuchs aufzubereiten. Wir hoffen, dass
wir dieses Ziel erreicht haben. Wir freuen uns sehr
iiber Ihre Anregungen und Verbesserungsvorschla-
ge. Ilhnen wiinschen wir viel Erfolg beim Lernen und
Praktizieren der Inneren Medizin und am Arztberuf.

Hamburg, August 2010
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1 Grundlagen der Kardiologie

1 Grundlagen der Kardiologie

Giinter Breithardt, Thomas Wichter

Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems stellen in
westlichen Lindern die Hauptursache von Todesfal-
len und akuten wie auch chronischen Erkrankungen
dar. Sie sind daher sowohl aus Sicht der medizi-
nischen Versorgung als auch hinsichtlich der resul-
tierenden Kosten fiir das Gesundheitssystem von
besonderer Bedeutung. Die nachfolgenden Kapitel
befassen sich mit den Grundlagen der kardiologi-
schen Diagnostik und den wesentlichen Erkran-
kungsbildern des Fachgebietes.

1.1 Anatomie

Bildgebende Verfahren spielen in der Kardiologie
eine grol3e Rolle. Waren es frither die Rontgen-An-
giografie und spdter die Echokardiografie, so wer-
den diese heute ergdnzt durch Schnittbildverfahren
wie Computertomografie (CT) und Magnetresonanz-
tomografie (MRT). In jiingster Zeit gelingt es auch,
mittels Echokardiografie Strukturen des Herzens
dreidimensional darzustellen. Diese Methoden stel-
len nicht nur die anatomischen normalen oder
krankhaften Strukturen des Herzens dar, sondern
sie liefern zusdtzlich wichtige funktionelle Informa-
tionen (z.B. Wandbewegung, Blutfluss, Klappen-
funktion). Auch die elektrische Aktivierung des Her-
zens ldsst sich bei normalem Rhythmus und bei
Rhythmusstérungen dreidimensional abbilden, das
sog. Mapping. Solche Informationen stellen eine
wichtige Voraussetzung fiir gezielte Interventionen
dar, z.B. katheterbasierte perkutane Koronarinter-
ventionen (PCI, s.S.59f) oder die Beseitigung von
Strukturen, die fiir die Entstehung und Aufrecht-
erhaltung von Rhythmusstérungen wichtig sind (Ka-
theterablation, s.S. 74 ff).

Die Anatomie des Herzens wird grundsitzlich als
bekannt vorausgesetzt. Hier sollen spezielle Aspekte
behandelt werden, die erfahrungsgemaf Schwierig-
keiten bereiten.

1.1.1 Lagebeziehung des Herzens im
Thorax

Korrekterweise miissten alle Strukturen in Relation
zu den drei orthogonalen Ebenen des Korpers be-
schrieben werden. Das Herz wird jedoch in der Regel
in Relation zu seinen eigenen Achsen beschrieben.
So liegen der rechte Vorhof und Ventrikel nicht
rechts von ihren ,linken“ Gegenstiicken, sondern
vor (ventral) von ihnen. Zudem hat der Herzchirurg
nach Eroéffnung des Sternums eine andere Blickrich-
tung als der Kardiologe oder Radiologe z.B. beim
konventionellen Réntgenbild (z. B. posterior-anterior
und seitlich) oder der Kardiologe beim Herzkatheter
bzw. bei der Echokardiografie ebenso wie beim MRT
oder CT mit den mdglichen multiplen Ebenen und
Angulationen.

Das Herz ist vergleichbar mit einem Kegel (gebildet
von Herzbasis und -spitze [linker Ventrikel]). Im
Zentrum dieses Kegels befindet sich die Aortenklap-
pe bzw. die Aorta ascendens. Die Lingsachse des
Herzens) ist um 40 Grad im Raum geneigt, von der
rechten Schulter zum linken Hypochondrium. Die
Klappenebene von Mitralklappe und Aortenklappe
bildet dabei das ,Dach* des Herzens (Abb. 1.1).

Die im Réntgenbild des Thorax sichtbaren randbil-
denden Strukturen sind in Abb.1.14 auf S.27 be-
schrieben.

Aortenknopf

V. cava sup.

Abb. 1.1 Randbildende Strukturen und Achsen. Ront-
gen des Thorax p. a. (vgl. Abb. 1.14)



1.1.2 Unterscheidung zwischen
rechtem und linkem Ventrikel

Der vorne (ventral) gelegene rechte Ventrikel hat im
Gegensatz zum hinten (dorsal) gelegenen linken
Ventrikel eine muskuldre Ausflussbahn, wodurch
Trikuspidal- und Pulmonalklappe getrennt werden.
Mitral- und Aortenklappenring sind dagegen in Form
einer 8 miteinander verbunden (s.Abb.1.15); die
Ausflussbahn des linken Ventrikels besteht aus
dem septalen (anterioren) Mitralsegel (den dorsa-
len/posterioren Anteil der Ausflussbahn darstellend)
und dem interventrikuldren Septum (anteriorer An-
teil). Bei kongenitalen Anomalien kdnnen der (ana-
tomisch) rechte und linke Ventrikel verdreht sein,
d. h. umgekehrt liegen. Sie lassen sich dann oft nur
an diesen Merkmalen auseinanderhalten, da ihre
sonstige Strukturen (Wanddicke, Trabekularisie-
rung) krankhaft verdandert sein kénnen und damit
bei der Unterscheidung nicht helfen. Die Ausfluss-
bahnen von rechtem und linkem Ventrikel tiber-
schneiden sich, die des linken liegt dorsal der rech-
ten.

Ein Kurzachsenschnitt durch den linken Ventrikel
verdeutlicht die Bezeichnung der einzelnen Wand-
abschnitte. Diese werden auf das Herz bezogen und
nicht im Zusammenhang mit dem Situs, denn sonst
miisste die anteriore Wand ,,superior” genannt wer-
den. (1) Septum; (2) anteriore (Vorder-)Wand; (3)
Lateralwand; (4) inferiore Wand (sog. Hinterwand).
Dies entspricht dem ,,Bull’'s-eye”-Blick (Polar Map),
wie er z.B. in der Nuklearmedizin benutzt wird
(Abb. 1.2).

1.1.3 Herzklappen

Die Kenntnis der Lage der Klappen im Herzen ist
unter anderem wichtig fiir das Erkennen von Klap-
penverkalkungen und der Position von Kunstklap-
pen. Die Lage der einzelnen Herzklappen im Bezug
zum Herzschatten ist Abb. 1.15 auf S.27 dargestellt.
Aufbau und Funktion der Atrioventrikular-(AV-)
Klappen ist komplex. Die Segel werden durch Seh-
nenfdden an den Papillarmuskeln und somit an den
Kammerwdnden befestigt. Krankhafte Verdnderun-
gen konnen in Stenose oder Insuffizienz der betrof-
fenen Klappe resultieren. Ursdchlich kénnen dege-
nerative oder entziindliche Veranderungen, eine Er-
weiterung des AV-Klappenrings mit relativer Ver-
kiirzung der Sehnenfiden (z.B. bei Dilatation des
linken Ventrikels), eine ischimiebedingte Dysfunk-

Anatomie

anterior

E
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inferior

Abb. 1.2 Polar Map. Man blickt von ,vorne®, d. h. von
der Spitze auf den linken Ventrikel. Die duReren Ringe re-
prasentieren die basalen Abschnitte, die zentralen Ringe
die apikalen Abschnitte des linken Ventrikels.

tion der die Papillarmuskel tragenden Wand-
abschnitte, ein Papillarmuskelabriss bei Infarkt, ein
Abriss von Sehnenfdden im Rahmen einer Endokar-
ditis etc. vorliegen.

1.1.4 Koronararterien

Die Lage der Koronararterien ist in Abb.1.18 auf
S.34 dargestellt.

1.1.5 Erregungsleitungssystem des
Herzens

Die elektrische Erregung beginnt im Sinusknoten.
Die P-Welle im EKG entspricht dem Beginn der
nachfolgenden Erregung des Vorhofmyokards. Die
Depolarisation des linken Vorhofs erfolgt etwa
20 - 30 ms nach dem Beginn der Depolarisation des
rechten Vorhofs.

Die Kammererregung erfolgt nach Ablauf der PQ-
Dauer, welche durch die intraatriale Leitungszeit
und die Leitungszeit im AV-Knoten und im His-Biin-
del bestimmt wird. Der AV-Knoten leitet die Erre-
gung verzogert zum His-Biindel und von dort {iber
den rechten und linken Tawara-Schenkel und das
Purkinje-System zur Kammermuskulatur. Der initia-

3
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le Anteil des QRS-Komplexes entspricht der Septum-
aktivierung, die fiir kurze Zeit von links nach rechts
erfolgt (R-Zacke in V4, Q in Vsg), anschlieBend iiber-
wiegend nach links gerichtet ist (S-Zacke in Vi, R-
Zacken in Vsgg).

Im Sinus- und AV-Knoten wird die Depolarisation
von Ca?*-Kandlen, im Vorhofmyokard, im His-Biin-
del und den Tawara-Schenkeln sowie in der Arbeits-
muskulatur dagegen von Na*-Kandlen {ibernommen.
Die Repolarisation erfolgt im Wesentlichen durch
Aktivierung auswadrts gerichteter K*-Kandle

Abb. 1.3 Lage wichtiger Strukturen im Réntgenbild
(oder bei Durchleuchtung) im Hinblick auf die elek-
trische Therapie von Rhythmusstérungen.

a p.-a. Projektion, b Seitenaufnahme.

Dargestellt ist ein zur Resynchronisationstherapie im-
plantierter Kardioverter-Defibrillator (ICD) mit drei
Elektroden, welche in der Spitze (Apex) des rechten
Ventrikels (RVA), im hohen rechten Vorhof im Bereich
des Herzrohres (HRA) und im Koronarsinus (CS) auf der
epikardialen Seite der lateralen Wand des linken Ven-
trikels (LV) enden. Ferner ist die Einmiindung der un-
teren Hohlvene (V. cava inferior, VCI) dargestellt. Die
Region zwischen VCI, Trikuspidalklappenebene (Tr) und
CS stellt die sog. Isthmusregion (1) dar, die eine wich-
tige Region fir die Entstehung und Aufrechterhaltung
sowie die Ablation von Vorhofflattern darstellt

(s. Abb. 1.4). Die Fossa ovalis (Fo) ist fiir den Zugang
zum linken Vorhof (transseptale Punktion) bei der
Ablation von Vorhofflimmern (s. S. 89) von Bedeutung.
Auch das His-Blindel (H) ist Ansatzpunkt fiir Ablations-
therapien (His-Biindel-Ablation, z. B. bei Vorhofflim-
mern mit schneller Vorhof-Kammer-Uberleitung). Auf-
grund des resultierenden totalen AV-Blocks (s. S. 80)
besteht allerdings nachfolgend die Indikation zur
Schrittmacherimplantation.

1.1.6 Anatomische Grundlagen der
Entstehung und Behandlung von
Rhythmusstérungen

Aufgrund der zunehmenden Zahl von Eingriffen zur
Therapie von Rhythmusstorungen (Katheterablati-
on) und der groBen Zahl von Patienten mit implan-
tierten Herzschrittmachern oder Defibrillatoren ist
die Kenntnis der an der Entstehung von Rhythmus-
stérungen beteiligten Strukturen und der typischen
Positionen z.B. von transvends eingebrachten Elek-
troden wichtig. Abb. 1.3 zeigt die anatomischen Ver-
hdltnisse des Erregungsleitungssystems. Die Kennt-
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nis der Lage der erregungsleitenden Strukturen, z. B.
des AV-Knotens, ist wichtig fiir die Therapie von
Rhythmusstérungen  mittels  Katheterablation
(Abb. 1.4).

1.1.6.1 Isthmusregion im rechten Vorhof

Die Isthmusregion im rechten Vorhof ist eine aus
rhythmologischer Sicht definierte Region zwischen
Vena cava inferior, Miindung des Koronarsinus (CS)
und Trikuspidalklappenring. Diese Region ist wich-
tig fiir Entstehung und Aufrechterhaltung von Vor-
hofflattern. Man unterscheidet den septalen Isthmus
zwischen Eingang des Koronarsinus und Trikus-
pidalklappe vom inferioren Isthmus zwischen Triku-
spidalklappe und Vena cava inferior. Eine elektrische
,Barriere* im Isthmus, induziert durch eine lineare
Hochfrequenzstrom-Applikation (Ablation), verhin-
dert das Wiederauftreten von Vorhofflattern durch
eine Blockade der kreisenden Erregung (,Reentry*)
im rechten Vorhof (Abb. 1.4).

Die Erkennung der Lage des Koronarsinus im Ront-
genbild ist wichtig fiir die Beurteilung der korrekten
Elektrodenlage bei biventrikuldrer Stimulation (bi-
ventrikuldrer Schrittmacher/Defibrillator zur kardia-
len Resynchronisationstherapie, s.S.110) und fiir
die Identifikation von Elektrodenfehllagen von {ibli-
chen Herzschrittmachern.

1.1.6.2 Linker Vorhof und
Pulmonalvenenmiindungen

Die Anatomie des linken Vorhofes und der Lungen-
venenmiindungen hat seit kurzem fiir die Katheter-
ablation von Vorhofflimmern an Bedeutung gewon-
nen (Abb. 1.5).

rechtes Herzohr

Anatomie

Abb. 1.4 Schematische Darstellung
der fiir die Ablation von Rhythmus-
storungen wichtigen Strukturen im
rechten Vorhof. 1 = sog. Isthmusregi-
on (Vorhofflattern); 2 = ,slow path-
way“-Region (AV-Knoten-Reentry-
Tachykardien); 3 = His-Biindel (Unter-
brechung der AV-Leitung mit Induk-
tion eines totalen AV-Blockes).

Trikuspidal-
klappe

Ostium
des sinus
coronarii

Isthmus anulus
tricuspidalis -
V. cava inferior

Abb. 1.5 Linker Vorhof mit einmiindenden Lungenve-
nen und Ablationslinien nach dreidimensionaler Rekon-
struktion mittels CT (oder MRT) dargestellt. Linker Vor-
hof, von dorsal gesehen mit einmiindenden Lungenvenen
= haufiger Ursprungsort fiir paroxysmales Vorhofflimmern.
Katheterablation. Rot = Ablationslinien, um hochfrequen-
te elektrische Herde im Bereich der Einmiindung der Lun-
genvenen als Trigger fiir Vorhofflimmern auszuschalten
(,Pulmonalvenenisolation®). Auch der Osophagus hat stre-
ckenweise direkten Kontakt mit dem linken Vorhof und
eine sehr variable Position. Zudem ist er verschieblich und
so ein Kontakt mit Ablationsstellen mdglich. Es besteht die
Gefahr der sehr seltenen (jedoch in der Regel todlichen)
Komplikation einer 6sophageal-linksatrialen Fistel (Haufig-
keit etwa 0,2% der Vorhofflimmerablationen; Haufigkeit
abnehmend). LS = linke obere Pulmonalvene, LI = linke
untere Pulmonalvene, RS = rechte obere Pulmonalvene,

RI = rechte untere Pulmonalvene.
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1.2 Physiologie

Das Herz ist ein muskuldses Hohlorgan: ca. 300 g
schwer (etwas groer als die eigene Faust), ca. 70
Schldge/min und 70 ml/Schlag.

1.2.1 Frank-Starling-Mechanismus

Starke und Geschwindigkeit der Kontraktion neh-
men mit steigender Vorspannung (Preload) zu, da-
gegen mit steigender Nachlast (Afterload) ab. Im ge-
sunden Herzen verbessert daher eine Vordehnung
der Herzmuskelfasern die Kraft-Geschwindigkeits-
Beziehung der Kontraktion (Frank-Starling-Mecha-
nismus). Eine Erh6hung des enddiastolischen Volu-
mens fiihrt somit zu einer Zunahme der Schlag-
arbeit (Aortendruck x Schlagvolumen). Dieser Me-
chanismus wird stark beeinflusst durch die Sym-
pathikusinnervation.

1.2.2 Mechanischer Herzzyklus

Mit Beginn der Systole kommt es bei Uberschreiten
der Driicke in den Vorhéfen durch die Ventrikeldrii-
cke zum Schluss der Mitral- und Trikuspidalklappe
(erster Herzton). Nach der isovoldmischen Kontrak-
tion (,Anspannungsphase“) beginnt die Ejektions-
phase mit der Offnung von Aorten- und Pulmonal-
klappen. Mit Beginn der Relaxation der Kammer-
muskulatur fallen die Driicke in den Kammern
unter diejenigen von Aorta und Pulmonalarterie,

deren Klappen sich schlieRen (zweiter Herzton).
Nach der isovoldmischen Relaxation kommt es
durch Abfall des Ventrikeldrucks unter den Vorhof-
druck zur Offnung der Atrioventrikularklappe (Mit-
ral- und Trikuspidalklappe) mit nachfolgend passi-
ver Fiillung der Ventrikel. In der spdten Diastole
kommt es dann durch die Vorhofkontraktion zu
einer prdsystolischen aktiven Fiillungsphase der
Ventrikel (Abb. 1.6).

1.2.3 Das normale EKG

Der Erregungsablauf und die sich hieraus ergeben-
den EKG-Intervalle sind in Tab. 1.1 und Abb. 1.6 wie-
dergegeben.

1.3 Leitsymptome

Anamnese und korperliche Untersuchung stellen die
Grundlage fiir das diagnostische und therapeutische
Vorgehen dar. Invasive Befunde sollten nur unter
Beriicksichtigung des ,klinischen Bildes“ bewertet
werden.

1.3.1 Angina pectoris

Typischerweise belastungsabhdngiges oder kaltein-
duziertes, kurzdauerndes (<15min) ischdmiebe-
dingtes Enge- oder Schweregefiihl mit retrosternaler

Tab. 1.1 Erregungsablauf und Normalwerte des EKG
EKG Erregungsablauf Dauer Amplitude
P-Welle Aktivierung des rechten (initialer Teil) und des linken  0,05-0,1s <0,2mV
Vorhofes (terminaler Anteil der P-Welle)
PQ-Dauer atrioventrikulire (AV-) Uberleitung (Leitungszeit vom 0,12-0,20s -
rechten Vorhof zum AV-Knoten, dem His-Biindel und
den beiden Tawara-Schenkeln)
QRS-Komplex Aktivierung der Kammern 0,06-0,10s <1-2mV
T-Welle und Repolarisation sowie Gesamtdauer von De- und Re- Normalwert fiir QT.:
QT-Dauer polarisation; mit steigender Herzfrequenz Abnahme  <0,40 fiir Manner,
der QT-Dauer, Frequenzkorrektur (nach Bazett): <0,44 fur Frauen
QT = QT/RR'2 (Werte in s; RR = Abstand zwischen
zwei R-Zacken)
U-Welle Mechanismus umstritten, Repolarisation von Purkin-

je-Fasern, Folge von Nachdepolarisation oder me-
chanoelektrische Dehnung.



Leitsymptome

Abb. 1.6 Druckkurve und EKG.
Beschreibung im Text. S4 = 4. Herzton,
1. HT = 1. Herzton, EC = Ejektionsklick,
2. HT = 2. Herzton, S; = 3. Herzton.
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Lokalisation (,,Druck in der Brust“, ,ringférmige Zu-
schniirung des Brustkorbs*), oft ausstrahlend in
linke Schulter und Arm, Unterkiefer oder Epigastri-
um. Typisch ist eine rasche Besserung (<5 min) nach
sublingualer Applikation von Nitroglycerin (Spray
oder Kapseln). Die Formen der Angina pectoris und
die Schweregradeinteilung nach den Kriterien der
Canadian Cardiovascular Society (CCS) werden im
Kapitel ,Koronare Herzkrankheit* auf S.40 ff. be-
sprochen.

1

°/ Angina pectoris ist nicht synonym mit Isch-
amie des Herzens, sondern lediglich ein deskriptiver
Begriff.

Neben der koronaren Herzkrankheit (KHK) kommen
auch andere Ursachen fiir thorakale Schmerzen in-
frage:

e Myokardinfarkt: mehr als 30 Minuten anhalten-
der Schmerz, oft rezidivierend, in Ruhe auftre-
tend, oft nicht auf Nitroglycerin reagierend
(s.S.58)

e Perikarditis: retrosternal oder epigastrisch, halt
langer als Angina pectoris an, oft stechender Cha-
rakter, atem- und lageabhangig (s.S. 154)

e Aortenbedingter Schmerz:

e Dissektion der Aorta oder Ruptur eines
Aortenaneurysmas: plotzlicher, stechender,
schneidender Schmerz retrosternal, in den Rii-
cken ausstrahlend (s.S.221)

® bei chronisch bestehendem Aneurysma mit Ar-
rosion der Rippen oder Wirbelsdule oft anhal-
tender Schmerz

7
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e Lungenembolie: plotzlich einsetzender Schmerz,
oft verbunden mit Dyspnoe und inspiratorischer
Zunahme der Schmerzintensitdt, Lokalisation des
Schmerzes abhdngig vom betroffenen Pulmonal-
arterienast bzw. der zugehérigen Lungenregion,
hdufig laterale oder dorsale Thoraxbereiche be-
troffen, aber auch retrosternale Lokalisation mog-
lich (s.S.458 und S.114)

e Seltenere Ursachen:

e Tonuserhéhungen des Osophagus: nicht belas-
tungsabhdngig

e ausstrahlende Schmerzen von der Gallenblase
oder vom Magen

® Schmerzen der Muskulatur oder des Skelett-
systems nach Trauma oder ungewdhnlichen
Bewegungen, oft iiber Tage oder Wochen an-
haltend

e vertebragene Schmerzen und Interkostalneuri-
tis

e funktionelle oder psychogene Beschwerden,
oft dumpfer, anhaltender Schmerz, typischer-
weise im Bereich der Herzspitze lokalisiert;
gelegentlich mit Hyperventilation verbunden

1.3.2 Dyspnoe

- vgl. auch Kapitel ,,Grundlagen der Pneumologie®,
S.404 ff

Die Dyspnoe stellt ein wichtiges Kriterium innerhalb
der funktionellen Klassifikation des Schwerergrades
von Herzerkrankungen nach den Kriterien der New
York Heart Association (NYHA; s.S.101) dar. Dys-
pnoe ist ein Symptom mit vielfdltigen Ursachen. Es
kann lediglich Ausdruck eines unzureichenden Trai-
ningszustandes sein, aber auch durch zahlreiche an-
dere Ursachen ausgelost werden. Kardiale Dyspnoe
ist oft Folge einer pulmonalvendsen und/oder -arte-
riellen Drucksteigerung durch systolische und/oder
diastolische Funktionsstérung des linken Ventrikels
oder pulmonale Hypertonie. Auch bei Mitralklap-
penfehlern oder Perikarderkrankungen tritt Dys-
pnoe auf, ebenso bei myokardialen Ischdmien. Ver-
schiedene Lungenerkrankungen koénnen Ausloser
fiir eine pulmonale Dyspnoe sein (s.S.411 ff.). Auch
eine ausgeprdgte Andmie geht mit Luftnot einher.

1
°/ Bei vorbestehender Herzerkrankung kann
auch schon eine maRige Anamie Dyspnoe erzeugen.

Differenzialdiagnostisch sind Form und Auftreten

der Dyspnoe wichtig:

e Belastungsdyspnoe: belastungsabhingig auftre-
tend; kann selten auch ein Aquivalent der Angina
pectoris sein (Dauer: kurz wie bei Angina pecto-
ris; Besserung durch Nitrate, nicht durch Digita-
lis).

e Ruhedyspnoe oder ndchtliche Dyspnoe: zur
ndchtlichen Dyspnoe kommt es bei kardialen Ur-
sachen durch den vermehrten néchtlichen Fliis-
sigkeitsriickstrom mit Stau vor dem linken Her-
zen (evtl. interstitielles Odem). Die Patienten
schlafen deshalb mit erh6htem Oberkorper (sog.
,Asthma cardiale“).

e Orthopnoe: hochste Atemnot, die der Patient
durch aufrechte Haltung und unter Inanspruch-
nahme der Atemhilfsmuskulatur zu kompensie-
ren versucht.

e Lungenddem: hochster Grad der Ruhedyspnoe
mit schwerem Krankheitsgefiihl, extremer Luft-
not, Orthopnoe, brodelndem Atemgerausch, Hus-
ten, schaumigem, oft blutigem Sputum.

e Plotzlicher Beginn der Dyspnoe: Typisch bei Lun-
genembolie, Pneumothorax, akutem Lungen-
odem, akute Atemwegsobstruktion, oder Myo-
kardinfarkt (auch ohne Angina pectoris, z.B. bei
Langzeitdiabetikern).

e Plotzliche, oft wiederholte, nicht vorhersagbare
Dyspnoe oder Leistungsschwdche: kann auf
Rhythmusstérungen hinweisen (z.B. Bigeminus,
intermittierender hoéhergradiger AV-Block, par-
oxysmales Vorhofflimmern oder Kammertachy-
kardie).

e Bei Lagewechsel auftretend: typisch bei Vorhof-
myxom (s.S. 143), einseitigem Pleuraerguss oder
Pneumothorax.

1.3.3 Palpitationen und Extrasystolie

Als Palpitation wird ein stérend empfundenes Ge-
fiihl des normalen (schlanke Individuen in Linkssei-
tenlage; stark vergroRertes Herz; hohes Herzminu-
tenvolumen) oder abnormen Herzschlags (unregel-
madRig; schnell; kraftig) als Folge von Angst oder
Rhythmusstérungen bezeichnet. Ein verstdrkter
Herzschlag tritt z.B. auch bei Thyreotoxikose oder
Andmie auf.

Zu den Beschwerden bei Extrasystolie werden von
den Betroffenen Angaben oft erst auf ausdriickliches
Befragen gemacht:



e Herzstolpern
e unregelmadfiger Puls, Pausen
e trockene HustenstéBe (bei ventrikuldrer Extra-
systolie durch simultane Kontraktion des linken
Vorhofes gegen geschlossene Mitralklappe; Nach-
barschaft des linken Vorhofes zur Bifurkation der
Trachea)
Typisch fiir rhythmusbedingte Beschwerden ist das
plétzliche und unerwartete Auftreten, oft in unre-
gelmaRigen Abstidnden, in der Regel in Ruhe, selte-
ner unter Belastung. Bei paroxysmalen Tachykardien
geben die Patienten hdufig (jedoch nicht immer)
eine typische Beschreibung mit plotzlichem Beginn
von Herzrasen, oft auch plétzlich endend. Auftreten
in der Regel ohne unmittelbar vorhergehende pro-
vozierende Faktoren, gelegentlich beim Biicken oder
bei plétzlichen Kérperbewegungen. Bei supraventri-
kuldren Tachykardien kommt es nicht selten an-
schlieBend zu einer Polyurie. Als Begleitsymptome
von Rhythmusstérungen kdnnen auferdem Schwa-
chegefiihl, Benommenheit, Schweif3ausbruch oder
(seltener) Synkopen auftreten.

1.3.4 Weitere Symptome bei
kardialen Erkrankungen

Synkope. Kurze Bewusstlosigkeit als Folge zerebraler
Minderperfusion mit spontaner Erholung ohne me-
dizinische MafRnahmen. Typisch sind plotzlicher Be-
ginn ohne Aura und rasches Wiedererwachen ohne
Zungenbiss oder Einndssen. Hypoxisch bedingtes
Krampfen (,konvulsive Synkope*) kommt selten vor
(Fehldiagnose ,Epilepsie*)

Nykturie. Vermehrtes ndchtliches Wasserlassen,
hdufig bei latenter oder manifester Herzinsuffizienz.

Husten. Zahlreiche Ursachen sind moglich. Kurzer,
trockener Hustenbeisonst Gesunden: Folge von Extra-
systolen (s.S.9)? Trockener Reizhusten: Nebenwir-
kung einer Therapie mit ACE-Hemmern (s.S. 105)?
Therapierefraktdrer Husten: Lungentumor (s. S. 478)?

Hamoptysen. Ruptur einer Pulmonal- oder Bronchi-
alvene bei pulmonalvendser Stauung, fortgeschritte-
ner pulmonaler Hypertonie oder Lungeninfarkten
(Lungenembolie). Des Weiteren bei kavernoser Lun-
gentuberkulose, Lungentumoren und Brochiektasien
(s.S.438).

Heiserkeit >3 - 4 Wochen. Verdacht auf Neoplasma,
oft mit Husten verbunden. Kompression des N. re-
currens durch Aortenaneurysma, einen grofen lin-

Diagnostik

ken Vorhof oder eine stark dilatierte Pulmonalarte-
rie.

Uncharakteristische Beschwerden. Abgeschlagen-
heit, Antriebsminderung sowie die Neigung, schwie-
rigen (psychisch anstrengenden) Situationen aus
dem Weg zu gehen, konnen als Folge verminderter
Herzleistung, z.B. einem Herzinfarkt, vorausgehen.
Auch die Belastungsdyspnoe wird als Hinweis fiir
myokardiale Ischimie (Aquivalent fiir Angina pecto-
ris) hdufig verkannt.

1.4 Diagnostik

1.4.1 Korperliche Untersuchung

Inspektion und Palpation

Allgemeiner Eindruck. Allgemein- und Erndhrungs-
zustand (Ubergewicht als Risikofaktor fiir Hyper-
tonus, Diabetes mellitus und KHK; Kachexie, z.B.
bei schwerer Herzinsuffizienz), Hautfarbe (Ikterus,
Bldsse, Zyanose), Luftnot (Ruhedyspnoe, Orthopnoe),
Atmungstyp und Atemfrequenz, Fliissigkeitshaus-
halt (Odeme, Hautturgor, trockene Zunge), Schmer-
zen.

Zyanose. Folge eines vermehrten Anteils reduzier-
ten Hamoglobins (ab 5 g/dl deoxygeniertes Hb, sel-
ten abnormes Hb, vgl. S.903).

|
-/ Besteht eine Andmie, dann ist eine Zyanose
selten sichtbar.

® Zentrale Zyanose: arterielle Untersattigung
(Herzfehler mit Rechts-Links-Shunt, inaddquate
Oxygenierung in den Lungen). Oft Trommelschld-
gelfinger und -zehen. Zyanose von Zunge und
Schleimhduten. O,-Atmung vermindert oder be-
seitigt eine zentrale Zyanose bei Lungenerkran-
kungen, nicht jedoch bei Shuntvitien.

® Periphere Zyanose: vermehrte O,-Ausschopfung
in der Peripherie durch niedriges Herzminuten-
volumen bei Herzerkrankungen. Schleimhdute
sind nicht zyanotisch.

Polyglobulie, Erythrocytose. Vermehrung der Ery-
throzyten (Himoglobin und Hamatokrit erhoht) als
Folge chronischer Hypoxie (chronische Lungen-

9
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erkrankung, zyanotischer Herzfehler) oder bei ha-
matologischer Systemerkrankung (= Polyzythdmie,
s.S.928).

Zeichen der Anamie. Blasse Haut und Schleimhdute
(s.S.899), Ruhetachykardie.

Ikterus. Als Folge einer Rechtsherzinsuffizienz mit
Leberstauung meistens leichtgradig. Massive Biliru-
binerhéhung als Folge dekompensierter mecha-
nischer Himolyse moglich (z.B. durch ein kleines
Randleck bei kiinstlichen Herzklappen).

Odeme. Als Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz iib-

licherweise symmetrisch im Bereich der Knochel,

des FuRriickens und/oder prdtibial, bei starker Aus-

prdagung auch im Sakralbereich (Anasarka) nach-

weisbar:

e symmetrisch: kardial, jedoch auch bei beidseiti-
ger venoser Insuffizienz

e generalisiert: Anasarka (bei schwerer Herzinsuf-
fizienz, nephrotischem Syndrom, Leberzirrhose)

e bei oberer Einflussstauung: z.B. durch Obstrukti-
on der V. cava superior

e (Odem einer Extremitit: Folge vendser Thrombo-
se, chronisch venoser Insuffizienz (Varikosis) oder
Lymphabflussstérung

Halsvenenstauung (obere Einflussstauung). Bei

Rechtsherzinsuffizienz infolge

e Trikuspidalklappeninsuffizienz: positiver systo-
lischer Venenpuls, hepatojuguldrer Reflux, v-
Welle

e Pericarditis constrictiva und Perikardtamponade:
Kussmaul-Zeichen (inspiratorische Venenfiillung),
Pulsus paradoxus

e Trikuspidalklappenstenose (selten): betonte prd-
systolische a-Welle (bei Sinusrhythmus)

Leber. Sie ist bei Rechtsherzinsuffizienz durch ve-
nose Stauung vergréflert (untere Einflussstauung
iiber eine dilatierte V. cava inferior). Der Rand ist
abgerundet (stumpf), die Oberfliche glatt, oft
mdRig druckempfindlich (Kapselspannung). Bei
schwerer akuter Stauung kann ein Spontanschmerz
bestehen. Bei chronischer Stauung ist die Leber pal-
patorisch oft derb und induriert.

Milz.  Sie ist normalerweise nicht tastbar, bei
Rechtsherzinsuffizienz hingegen durch venose Stau-
ung vergrofert und daher tastbar. Die Grofen-
bestimmung ist sonografisch sicherer als palpato-
risch (s.S.951).

Untersuchung der Arterienpulse Untersuchung auf
Rhythmus, Fiillung, Anstiegsgeschwindigkeit, Puls-
defizit (nicht jede Herzaktion ist als Pulsschlag tast-
bar, typisch fiir Tachyarrhythmia absoluta und Ex-
trasystolie), Pulsus paradoxus (Abnahme der Fiillung
bei Einatmung), Pulsus alternans (wechselnde Fiil-
lung, oft in einem 2:1-Rhythmus, bei regelmdRigem
Grundrhythmus), Seitengleichheit und Differenz
zwischen oberer und unterer Extremitdt (s.S.197).

Teleangiektasien. Erweiterung kleiner oberfldchli-
cher HautgefdRRe. Bei Lungen- und Herzerkrankun-
gen typischerweise entlang dem Rippenbogen loka-
lisiert, bei Mitralklappenfehlern (v.a. bei Stenose)
auch im Gesicht (,Facies mitralis*).
Hautverdnderungen bei infektioser Endokarditis,
siehe infektiose Endokarditis (s.S. 146).

Untersuchung der Lungen

— ausfiihrliche Beschreibung im Kapitel ,Grund-

lagen der Pneumologie* auf S. 404 ff.

e Inspektion und Palpation des Thorax: Trichter-
brust, Voussure (Herzbuckel), Atembewegungen,
Atemfrequenz, Atemtypus, Stimmfremitus,

e Perkussion: (seiten)vergleichend; hypersonorer
oder geddmpfter Klopfschall, inspiratorische Ver-
schieblichkeit der Zwerchfellgrenzen,

e Auskultation: fein-, mittel- oder grobblasige Ras-
selgerdusche, klingend oder nichtklingend, abge-
schwdchtes oder fehlendes Atemgerdusch, ver-
ldngertes Exspirium mit trockenen Atemgerdu-
schen (Giemen, Brummen etc.).

Palpation des Herzens

Der normale HerzspitzenstoB wird im 5. ICR inner-
halb der Medioklavikularlinie lokalisiert. Unter-
scheidung von Druck- und Volumenbelastung:
e Druckbelastung: hebender, kriftiger Spitzenstof3
an regelrechter Stelle
e Volumenbelastung: Spitzenstofd nach lateral ver-
lagert, verbreitert
Systolisches Schwirren (tastbar bei Auflage der fla-
chen Hand prékordial) kann bei Ventrikelseptumde-
fekt (3.-4. ICR links) oder Aortenklappenstenose (1.-
2. ICR rechts oder im Jugulum) tastbar sein. Ein di-
astolisches Schwirren ist extrem selten und kommt
z.B. bei angeborener Mitralklappenstenose vor.
Gelegentlich kann iiber der Schilddriise bei Hyper-
thyreose Schwirren tastbar sein.



Auskultation des Herzens

1 . . ;

°/ Hochfrequente Tone und Gerdusche sowie sys-
tolische Klicks sind am besten mit der Membran,
niedrige Frequenzen dagegen besser mit dem Trich-
ter horbar (locker aufsetzen, um die Haut nicht wie
eine Membran zu spannen).

Herztone. Sie entstehen in zeitlicher Beziehung zum

Klappenschluss.

® 1. Herzton:
schluss

® 2. Herzton: Aorten- und Pulmonalklappenschluss

e 3. Herzton: Folge der raschen passiven Ventrikel-
fiillung, bei Jugendlichen physiologisch, ansons-
ten Ausdruck eines vermehrten diastolischen Ein-
stromes (z. B. bei Mitralklappeninsuffizienz) oder
eines erhohten Fiillungsdrucks bei Herzinsuffi-
zienz

® 4. Herzton (pathologisch): Folge der aktiven,
durch die Vorhofkontraktion prasystolisch in der
spdten Diastole ausgelosten Phase der Ventrikel-
fiillung (daher wahrend der Erregung des linken
Vorhofes auftretend)

e Auswurftone (Ejection Click) als Folge der Off-
nung der Aorten- und Pulmonalklappen (z.B. bei
Klappenstenosen, auch bei Jugendlichen)

e Offnungstone der Mitral- und Trikuspidalklappe
sind horbar bei Stenosen der AV-Klappen und
treten in Abhdngigkeit vom Schweregrad bis zu
0,12 s nach dem zweiten Herzton (vor dem drit-
ten Herzton) auf (Offnungstonintervall kiirzer bei
hochgradiger Stenose).

Mitral- und Trikuspidalklappen-

Herzgerdusche. Es handelt sich um ldngere Schall-
phdnomene, bestehend aus Frequenzgemischen mit

Diagnostik

unterschiedlichen Amplituden (aber: musikalische
Gerdusche haben regelmaRige Sinusschwingungen).
Sie entstehen durch Turbulenzen bei der Blutstro-
mung (s.u.). Ublicherweise wird die Lautstirke
nach der Sechser-Skala eingeteilt (Tab. 1.2).

1
°/ Die Lautstdrke eines Gerdusches ist kein MaR
fiir die Schwere eines Klappenfehlers.

Akzidentelle systolische Gerdusche sind ohne patho-
gnomonische Bedeutung. Sie entstehen vor allem
bei Kindern und Jugendlichen ohne erkennbare
strukturelle Herzverinderung und sind abhdngig
von Kérperlage und Belastung. Entstehungsmecha-
nismus und -ort sind nicht genauer bestimmbar.
Funktionelle Gerdusche sind Folge eines vergrofSer-
ten Schlag- und damit Flussvolumens. Dadurch kann
sich die normale laminare Stromung des Blutes in
eine turbulente verwandeln und mit dem Stetho-
skop horbar werden. Als Ursachen kommen u. a. Fie-
ber, Andmie, Hyperthyreose und andere Zustdnde
mit gesteigertem Herzzeitvolumen infrage.

Der Frequenzgehalt eines Gerduschs kann ebenfalls

Hinweise auf die Ursache liefern:

e bei hohem Druckgradient ist das Gerdusch hoch-
frequent und gieRend (z.B. bei Mitral- oder Aor-
tenklappeninsuffizienz oder bei Pulmonalklap-
peninsuffizienz infolge pulmonaler Hypertonie)

e bei niedrigem Druckgradient ist das Gerdusch
tieffrequent und rau (z.B. Mitral- oder Trikuspi-
dalklappenstenose, Trikuspidal- und Pulmonal-
klappeninsuffizienz bei normalem Druck im klei-
nen Kreislauf)

Bei den systolischen Gerduschen sind folgende For-

men zu unterscheiden:

Tab. 1.2 Beschreibung der Lautstdrke von Herzgerduschen

auch horbar, wenn das Stethoskop nur teilweise auf die Brustwand aufgelegt ist

Grad Beschreibung

1(1/6) leises Gerdusch, nur mit gutem Stethoskop in ruhiger Umgebung hérbar
2 (2/6) leises bis mittellautes Gerausch, sicher zu horen

3(3/6) lautes Gerdusch ohne tastbares Schwirren

4 (4/6) lautes Gerdusch, mit tastbarem Schwirren

5 (5/6) sehr lautes Gerdusch, mit tastbarem Schwirren,

6 (6/6) sehr lautes Gerdusch, mit tastbarem Schwirren,

auch horbar, wenn das Stethoskop von der Brustwand abgehoben ist (,,Distanzgerdusch®)

11
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e spindelférmig: Aorten- oder Pulmonalklappen-
stenose (Austreibungsphase)

e frithsystolisch oder holosystolisch: Mitral- oder
Trikuspidalklappeninsuffizienz (friih-/holosysto-
lisch), Ventrikelseptumdefekt (holosystolisch),
muskuldrer Ventrikelseptumdefekt (frithsysto-
lisch), grofer Ventrikelseptumdefekt mit bidirek-
tionalem oder vorwiegendem Rechts-Links-Shunt
mit Zeichen der pulmonalen Hypertonie (friihsys-
tolisch)

e spdtsystolische Gerdusche: Mitralklappenprolaps

e akzidentell oder funktionell (s.o.)

Diastolische Gerdusche entstehen

e durch Regurgitation an den Taschenklappen bei
Aorten- oder Pulmonalklappeninsuffizienz

e als ventrikuldre Fiillungsgerdusche bei Mitral-
oder Trikuspidalklappenstenose

e funktionell durch vermehrten Fluss iiber Mitral-
oder Trikuspidalklappe durch Regurgitation oder
Shunt

Kontinuierliche Gerdusche dauern die komplette

Systole und Diastole an. Als Ursachen kommen ein

persistierender Ductus arteriosus (Botalli), eine ope-

rativ angelegte arteriopulmonalarterielle Anastomo-
se bei zyanotischem Vitium, arteriovendse Fisteln
oder ein verdnderter Fluss in Arterien oder Venen

(Stenosierung) in Betracht.

1.4.2 Elektrokardiogramm (EKG)

Ruhe-EKG

Das normale Ruhe-EKG wird im Liegen angefertigt.
Da es nur einige Sekunden dauert, kann man es
auch bei Notféllen gut durchfiihren.

Ableitungen (Abb. 1.7, vgl. Tab.1.1).

e Extremitdtenableitungen (Frontalebene) nach
Einthoven (bipolare Ableitungen I, II, III) und
Goldberger (unipolare Ableitungen aVR, aVL, aVF)

e Brustwandableitungen (Horizonatalebene) nach
Wilson (unipolare Ableitungen V;-Vg).

Im Folgenden sollen einige EKG-Befunde dargestellt

werden; ansonsten sei auf die speziellen Abschnitte

der nachfolgenden Kapitel und die Literatur verwie-
sen.

Veranderungen der AV-Uberleitung.

e verkiirzte PQ-Dauer: bei Sinustachykardie, Kin-
dern, Praexzitationssyndrom

e verldngerte PQ-Dauer: AV-Block I. Grades

e AV-Block I.-III. Grades

e AV-Dissoziation: Vorhofe und Kammern werden
(voriibergehend) unabhdngig voneinander elek-
trisch erregt. Klassisches Beispiel: kompletter
AV-Block (Grad III). Weitere Beispiele: kurzfristi-
ges Absinken der Sinusknotenfrequenz, Einsprin-
gen eines AV-junktionalen oder ventrikuldren Er-
satzrhythmus; gelegentlich Interferenz durch
iibergeleitete Vorhoferregung).

! Zur Diagnostik von Rhythmusstorungen
immer einen langen kontinuierlichen EKG-Streifen
(moglichst Ableitungen I, II, Ill, V4, V4, Vg) schreiben
(ggf. langsamerer Papiervorschub 10—25 mm/sec).

Verdanderungen des QRS-Komplexes.

e Niederspannung/-voltage: verminderte Amplitu-
den von R und S. QRS in Extremitdtenableitungen
<0,5mV, in Brustwandableitungen < 0,7 mV. Vor-
kommen: Perikarderguss, ausgeprigte Odeme,
Hypothyreose, Kachexie (atrophisches Herz), Em-
physem, ausgeprdgte Adipositas

® Lagetypen: mit zunehmendem Alter Drehung des
Hauptvektors nach links

e Hypertrophiezeichen: Amplitudenzunahme von R
und/oder S.

e Widerstands-(Druck-)hypertrophie: in der
Regel normale QRS-Breite

e Volumenhypertrophie: QRS verbreitert (Dilata-
tion des linken Ventrikels)

e Haufig benutzter Index fiir Hypertrophie: So-
kolow-Lyon-Index:

- Linksherzhypertrophie: S in Vi oder 2 + R in
Vs oder 6 > 3,5 mV. Sensitivitdt und Spezifitdt
des EKG fiir Erkennung der Linksherzhyper-
trophie begrenzt. Klinischer Standard ist die
Echokardiografie, Goldstandard ist die Mag-
netresonanztomografie (MRT).

- Rechtsherzhypertrophie: R in V; + S in Vs
>1,05mV. Das EKG ist dabei wenig sensitiv,
die beste Ubereinstimmung zum Hypertro-
phiegrad besteht bei angeborenen Herzfeh-
lern, pulmonaler Hypertonie und chro-
nischem Cor pulmonale.

e Hypertrophie-Indizes zeigen eingeschrdnkte
Sensitivitdt und sind nicht verwertbar bei Ju-
gendlichen, mageren Personen, Sportlern und
Schenkelblock.

® S-Qur-Typ: S in Ableitung I und Q in Ableitung III;
neu auftretend bei akutem Cor pulmonale (z.B.
Lungenembolie).



a Extremitdtenableitungen b Brustwandableitungen

unipolare
Extremitdten-
ableitungen
nach Goldberger

bipolare CT- bzw. MR-Ansicht des Thorax
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Abb. 1.7 EKG-Ableitungen. Extremitdtenableitungen (a) in der Frontalebene und Brustwandableitungen (b) in der Hori-
zontalebene in Bezug auf die Lage des Herzens.

Abb. 1.8 AV-Block I. Grades.
Sinusrhythmus, Frequenz 63/min,
Linkslagetyp, PQ-Dauer mit 0,24 s
verldngert, QRS-Dauer 0,75s, QT-
Dauer 0,40 s. T-Negativierung in aVL
und V4. (aus Hamm, Checkliste EKG,
Thieme)
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e Schenkelblock: elektrische Leitungsblockade des
spezifischen Leitugssystems, z.B. im rechten
(Rechtsschenkelblock = RSB) oder linken (Links-
schenkelblock = LSB) Tawara-Schenkel mit per-
manentem, intermittierendem, oder funktionel-
lem (frequenzabhdngigem) Schenkelblock.

e intraventrikuldre Leitungsstorungen organisch
oder funktionell (z.B. ,aberrierende Leitung"“)
bei supraventrikuldren Arrhythmien und Vorhof-
flimmern sowie bei Dilatation des linken Ventri-
kels bei Herzinsuffizienz

e idioventrikuldrer Rhythmus: beschleunigter ven-
trikuldrer Rhythmus (QRS verbreitert) bei in der
Regel normaler Sinusknotenfrequenz mit gele-
gentlicher Interferenz (antegrade Leitung), Fre-
quenz zwischen 50 und 120/min

o Kammertachykardie: breite QRS-Komplexe, Fre-
quenz {iber 100-120/min, oft venrikuloatriale
(VA-)Dissoziation. Weitere diagnostische Krite-
rien fiir Kammertachykardien s. S. 94 ff.

Belastungs-EKG (Ergometrie)

Technische Voraussetzungen. Man benétigt ein
Fahrradergometer (in den USA wird meist ein Lauf-

Abb. 1.9 Linksherzhypertrophie
im EKG. 64-jdhriger Patient mit
langjahrigem arteriellen Hypertonus.
Sinusrhythmus 68/min, Linkstyp,
PQ-Dauer 0,24 s (AV-Block I°), QRS-
Dauer 0,08 s, QT-Dauer 0,40 s. Posi-
tiver Sokolow-Lyon-Index (5,1 mV).
(aus Hamm, Checkliste EKG, Thieme)

band-Ergometer eingesetzt), einen Mehrkanal-EKG-
Schreiber (moglichst 6 Kandle), ein Oszilloskop, eine
Uhr, ein Blutdruckmessgerdt, ein EKG-Lineal, eine
Tabelle zur Ermittlung der gewiinschten Herzfre-
quenz und des tolerierbaren Blutdruckes. Diese Vo-
raussetzungen werden durch die heute zumeist ein-
gesetzten digitale (Ergometrie-)Systeme erfiillt.
Zudem sollte eine Notfallausriistung mit Notfall-
medikamenten, Intubationsbesteck und Defibrillator
einsatzbereit vorhanden sein.

Ziel des Belastungsprotokolls ist eine stufenformige,
mindestens submaximale Belastung, entsprechend
85% der maximalen Herzfrequenz.

1
=/ Faustregel: maximale Herzfrequenz = 220
minus Lebensalter

Indikationen.

e Nachweis von Ischimiereaktionen (siehe unten:
LEndpunkte und Abbruchkriterien“)

e Erfassung belastungsinduzierter Rhythmussto-
rungen

e Erfassung belastungsinduzierter Leitungsstdrun-
gen, speziell auch unter Antiarrhythmika mit lei-



tungsverzégernder Wirkung (z.B. Flecainid, Pro-
pafenon, etc

e Verhalten der QT-Dauer unter Belastung bei Ver-
dacht auf QT-Syndrom oder unter repolarisati-
onsverlingernden Antiarrhythmika (z.B. Sotalol,
Amiodaron, Dronedaron)

e Verdacht auf belastungsabhdngige Hypertonie

e Beurteilung des Blutdruckverhaltens bei Belas-
tung, z.B. zur Objektivierung einer Leistungs-
schwdche bei arterieller Hypotonie oder zur Ri-
sikostratifizierung bei hypertropher Kardiomyo-
pathie (s.S.130).

e Beurteilung der kardiopulmonalen Belastbarkeit
mit Objektivierung der funktionellen Auswirkung
einer Herzinsuffizienz und/oder Herzklappenfeh-
lern (ideal als Spiroergometrie; s. u.)

e Beurteilung der Effektivitdt therapeutischer Maf3-
nahmen (z.B. antiangindse, antihypertensive
oder antiarrhythmische Therapie oder Revaskula-
risation nach Bypass-Operation oder perkutaner
Katheterintervention = PCI).

Kontraindikationen sind:

e akutes Koronarsyndrom (instabile Angina,
NSTEMI, STEMI),
e manifeste  dekompensierte  Herzinsuffizienz

(NYHA V),

e akute Myo- oder Perikarditis,

e Endokarditis (bei Nachweis einer akuten Inflam-
mation),

e schwere Aortenklappenstenose bzw. schwere hy-
pertrophisch-obstruktive Kardiomyopathie,

e schwere pulmonale Hypertonie,

Aneurysma dissecans,

e entgleiste arterielle Hypertonie (Werte in Ruhe
>220/120 mmHg).

Besondere Sorgfalt ist geboten bei Patienten

e mit Angina pectoris bereits bei geringer Belas-
tung,

e in der frithen Postinfarktphase (bei sorgfaltigem
Vorgehen risikoarm, symptomlimitiert abbre-
chen),

e mit intraventrikuldren Leitungsstérungen (per se
keine Kontraindikation, Art und Schweregrad der
Grunderkrankung sind bestimmend),

e mit implantierten Kardioverter-Defibrillatoren
(Belastung nur in Kenntnis der programmierten
Interventionsfrequenz),

e mit Herzschrittmachern (keine grundsatzliche
Kontraindikation, aber  ST-T-Verdnderungen
nicht verwertbar),

Diagnostik

e mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz (NYHA III)
oder linksventrikulirem Aneurysma (keine
grundsatzliche Kontraindikation),

e mit medikamentds unzureichend behandelter ar-
terieller Hypertonie.

1

°/ Grundsitzlich ist die Belastbarkeit des Patien-
ten im tdglichen Leben als MaRstab zu beriicksichti-
gen.

Zu beachten sind die Endpunkte und Abbruchkrite-

rien:

e Erreichen der Soll-Herzfrequenz

o Auftreten einer Ischdmiereaktion oder Angina
pectoris:

e horizontale oder deszendierende ST-Strecken-
senkung >0,2 mV,

e langsam aszendierende ST-Senkung,
60-80ms nach dem J-Punkt >0,1 mV unter
der isoelektrischen Linie,

e ST-Hebung >0,1 mV (in rechtsprakordialen Ab-
leitungen): Verdacht auf hochgradige proxima-
le  RIVA-Stenose; bei Zustand nach
Vorderwandinfarkt: Ausdruck der chronischen
Wandbewegungsstérung (Aneurysma),

e ventrikuldre Arrhythmien unter Belastung ver-
bunden mit ST-Senkung und/ oder Angina
pectoris (Verdacht auf ischamische Genese)

e muskuldre oder allgemeine korperliche Erschop-
fung, starke Dyspnoe, Bldsse, Zyanose, Kalt-
schweiRigkeit,

e komplexe ventrikulire Arrhythmien (hdufige
ventrikuldre Paare, ventrikuldre Salven oder
Kammertachykardie),

e neu auftretender Linksschenkelblock oder bifaszi-

kuldrer Block (relativer Grund zum Abbruch),

Blutdruckanstieg systolisch tiber 250 mmHg (bei

dlteren Patienten {iber 220 mmHg), diastolisch

iiber 120 mmHg

1

=/ Ein unauffdlliges Belastungs-EKG schliet eine
Koronarinsuffizienz oder eine stenosierende KHK
nicht aus. Falsch negative Befunde sind mdglich.

Falsch negative Befunde (unauffalliger Test bei Vor-

liegen einer KHK) kénnen auftreten

® bei zu geringer Belastung,

e unzureichendem Frequenz- und Blutdruckanstieg
unter Betablockern,
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e Verhinderung der Ischdmiereaktion durch Nitro-
prdparate oder

e schwer erfassbarer Ischdmieregion (niedrige Sen-
sitivitdt im Bereich der Lateralwand = Versor-
gungsgebiet des Ramus circumflexus).

Falsch positive Befunde (auffdlliger Test bei Aus-

schluss einer KHK) im Sinne von Verdnderungen

der ST-Strecke sind u.a. méglich bei

e Digitalis-Therapie

e Hypokalidmie

e Frauen (insbesondere jiingere; hdufig!)

Die Reaktion der Kammerendteile ist nicht verwert-

bar bei WPW-Syndrom oder Linksschenkelblock. Bei

Rechtsschenkelblock ist eine Beurteilung der links-

prdkordialen Ableitungen dagegen meist moglich.

! Der pradiktive Wert eines Tests wird durch die
Wahrscheinlichkeit bestimmt, mit der ein Individu-
um die vermutete Krankheit hat (Bayes-Theorem).
In einer Population mit hohem Vorkommen einer
KHK (Risikogruppe) bedeutet ein pathologisches
Testergebnis eine hohe Wahrscheinlichkeit des tat-
sachlichen Vorliegens einer KHK. In einer Population
mit geringem Vorkommen einer KHK (asymptoma-
tische Personen ohne Risikofaktoren) sind dagegen
falsch positive Befunde moglich.

Komplikationen. Bei Beachtung der SicherheitsmafR3-
nahmen, Abbruchkrierien und Kontraindikationen
ist das Belastungs-EKG eine sichere Methode. Die
Sterblichkeit durch Infarkt, therapieresistenten
Kreislaufstillstand (Kammerflimmern, Asystolie)
etc. betrdgt ca. 1:30 000 - 40 000.

Prognostische Bedeutung. Das Belastungs-EKG er-
fasst funktionelle Stérungen (z.B. Ischdmie), es er-
laubt jedoch im Vergleich zum EKG beim frischen
Herzinfarkt nicht, die Lokalisation von Koronar-
stenosen anhand der betroffenenen EKG-Ableitun-
gen vorherzusagen.

Im Hinblick auf die Risikostratifizierung ldsst sich
konstatieren, dass nach einem Myokardinfarkt fiir
Patienten mit Ischdmiereaktion, fehlender Belast-
barkeit oder solchen, die als zu krank zur Durchfiih-
rung einer Ergometrie angesehen werden, ein er-
hoéhtes Langzeitrisiko besteht. Bei asymptomati-
schen Personen weist ein pathologisches Belas-
tungs-EKG auf ein erhohtes Risiko hin, es gibt jedoch
viele falsch positive Befunde.

Langzeit-EKG

Prinzip. EKG-Registrierung auf elektronischem Spei-
cher, typischerweise iiber 24 Stunden unter alltdg-
licher Belastung (Phasen der Anstrengung wechseln
mit Ruhephasen ab etc.). Die Auswertung erfolgt
zeitgerafft und computergestiitzt, entweder visuell
oder halb- bzw. vollautomatisch mit visueller Kon-
trolle.

Hauptindikationen.

e Klirung von Symptomen (Schwindelanfille, Syn-
kopen, atypische Herzsensationen, Palpitationen)

e Risikostratifizierung nach Herzinfarkt oder bei
Kardiomyopathien

e Erfassung der Wirkungen und Nebenwirkungen
(proarrhythmische Effekte) einer antiarrhyth-
mischen Therapie (medikamentds oder nach Ka-
theterablation)

e Herzfrequenzprofil bei Vorhofflimmern und fre-
quenzregulierender Therapie

e Erfassung hohergradiger Leitungsstérungen oder
pathologischer Pausen bei Patienten mit Schen-
kelblock oder Dysfunktion des AV-Knotens und/
oder des Sinusknotens.

Weitere Anwendungsmaglichkeiten sind die

e  ST-Strecken-Analyse* zur Erfassung passagerer
ST-Strecken-Verdanderungen (,stumme Isch-
dmien“): technisch problematisch, prognostische
Bedeutung umstritten)

e  Herzfrequenzvariabilitit, mit Analyse der
Schwankungen der RR-Intervalle, wobei eine ver-
minderte Variabilitdt (= erhdhter Sympathikoto-
nus, erniedrigter Vagotonus) mit schlechterer
Prognose einhergeht.

Normalbefunde. Einzelne supraventrikuldire und
ventrikuldre Extrasystolen sind bei 24-stiindiger Re-
gistrierung praktisch immer nachweisbar. Mit zu-
nehmender Hdufigkeit von Extrasystolen nimmt
die Wahrscheinlichkeit zu, dass eine Herzerkran-
kung zugrunde liegt. Eine exakte Grenze ldsst sich
kaum nennen. Vor allem bei jiingeren Personen
kommen Sinusbradykardien mit Frequenzen von
35-40/min, Sinusarrhythmien mit Pausen bis zu
2s, sinuatrialer Block und AV-Block 2. Grades Typ |
(Wenckebach) verhdltnismdRig hdufig wihrend des
Schlafes vor und sind nicht zwangsldufig abnorm.
Daher sollte immer angegeben werden, zu welcher
Tageszeit eine derartige Rhythmusstérung beobach-
tet wurde. AV-Blockierungen 2.Grades Typ II (Mo-
bitz) sind dagegen praktisch immer pathologisch.



Von begrenztem diagnostischem Wert (geringe Sen-
sitivitdt) ist das Langzeit-EKG bei (sehr) seltenen Er-
eignissen, die daher mit einer 24-stiindigen Regis-
trierung schwer erfassbar sind (z.B. paroxysmale

Tachykardien oder rezidivierende, in langen Abstan-

den auftretende Synkopen). Auch bei Patienten mit

rezidivierenden Kammertachykardien oder friihe-
rem Herzstillstand finden sich oft wenig auffillige

Befunde im Intervall. Auch bei der Verlaufsbeobach-

tung von Vorhofflimmern ist eine einzelne 24-stiin-

dige EKG-Registierung von begrenztem Wert, da Re-
zidive in wechselnden Abstdnden praktisch unvor-
hersehbar auftreten; zudem stellen die subjektiv er-
fahrenen Rezidive von Vorhofflimmern nur die Spit-
ze des Eisberges dar, da etwas zwei Drittel aller Epi-
soden keine Symptome hervorrufen (asymptomati-
sches Vorhofflimmern, s.S.87). Nicht geeignet ist
das Langzeit-EKG auBerdem zur Beurteilung der

Wirksamkeit (im Sinne der Prognoseverbesserung)

einer antiarrhythmischen Medikation.

Eine Losung bieten neuere technische Maglichkeiten

mit automatisch erfassenden oder vom Patienten

aktivierbaren sogenannten Ereignis-Aufzeichnungs-
gerdten (,,Event-Recorder*)

e Tele-EKGs sind scheckkartengrofBe Gerdte, die das
EKG fiir 30 Sekunden aufzeichnen und per Tele-
fon iibertragen

® 7-Tage-Langzeit-EKGs mit groem digitalen Spei-
cher

e ,lLoop-Recorder* sind subkutan implantierbare
EKG-Recorder mit Speicher-Chips, die iiber
einen Zeitraum von bis zu 2 -3 Jahren (Lebens-
dauer der Batterie) das EKG in einem {iber-
schreibbaren ,Loop“-Speicher registrieren koén-
nen. Ereignisse werden entweder gemdf§ Pro-
grammierung des Systems oder durch Aktivie-
rung des Patienten in ein permanentes Speicher-
segment abgelegt und kénnen von dort abgefragt,
ausgelesen und analysiert werden.

1.4.3 6-Minuten-Gehtest

Prinzip. Der 6-Minuten-Gehtest ist bei Patienten
ohne relevante Einschrdnkung des Bewegungsappa-
rates und der Beindurchblutung eine einfache nicht-
invasive Belastungsuntersuchung zur Beurteilung
der kardiopulmonalen Belastbarkeit. Der Patient
legt dabei innerhalb von 6 Minuten zu ebener Erde
eine moglichst weite Gehstrecke zuriick.

Hauptindikationen und Befunde. Der Test dient zur
Objektivierung, Schweregradbestimmung und Ver-
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laufsbeurteilung einer kardiopulmonalen Belas-
tungseinschrankung und hat zudem Bedeutung fiir
die Einschdtzung der Prognose. Zuriickgelegte Geh-
strecken von >500 Metern gelten als normal, wéh-
rend Distanzen <300 Meter mit einer Einschrdn-
kung der Prognose verbunden sind.

1.4.4 Spiroergometrie

Prinzip. Kombinierter Herz-Lungen-Belastungstest
mit Messung der Atemgase (Exspirationsluft) wdh-
rend korperlicher Belastung. Der Patient tragt wah-
rend der Untersuchung eine Gesichtsmaske, iiber
welche das ventilierte Luftvolumen und der prozen-
tuale Gasgehalt der Exspirationsluft im Vergleich
mit der Umgebungsluft analysiert werden. Gleich-
zeitig kann unter der stufenweise gesteigerten Be-
lastung ein EKG zur Ischdmie- und Arrhythmiediag-
nostik abgeleitet werden und eine kontinuierliche
Blutdruckmessung erfolgen.

Hauptindikationen.

e Beurteilung der Ausdauerleistungsfihigkeit zur
Statusbestimmung und Verlaufskontrolle.

e Messung des Energiestoffwechsels unter Belas-
tung (indirekte Kalometrie).

e Untersuchung der kardiopulmonalen Leistungs-
fahigkeit mit Moglichkeit der Differenzierung
zwischen kardialen, pulmonalen und gemischt
kardiopulmonalen Einschrankungen.

Befunde. Neben dem Atemminutenvolumen und der
Atemfrequenz werden belastungsabhidngig die Sau-
erstoffaufnahme (VO;) und die Kohlendioxidabgabe
(VCO,) gemessen. Daraus errechnen sich weitere Pa-
rameter wie respiratorischer Quotient (RQ = VCO,/
VO,), Atemdquivalent fiir O, und CO,.
Die maximale Sauerstoff-Aufnahme (VOnax) unter
Belastung ist ein wichtiges Mal3 fiir die Schwereg-
radbestimmung einer Herzinsuffizienz:
® 15-20ml/min/kgKG = leichte Herzinsuffizienz
e 10- 15 ml/min/kgKG = mdRige bis schwere Herz-
insuffizienz
e <10ml/min/kgKG = schwere bis sehr schwere
Herzinsuffizienz (Transplantationsindikation?)
Die anaerobe Schwelle (auch als ,Laktatschwelle*
bezeichnet) ist ein Begriff aus der Leistungsphysio-
logie und wird vor allem in der Sportmedizin einge-
setzt. Es handelt sich dabei um die héchstmogliche
Leistungsintensitdt, welche gerade noch unter Auf-
rechterhaltung eines ,Steady-state“-Gleichgewichts
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zwischen Laktatbildung und -abbau erbracht wer-
den kann.

1.4.5 Spirometrie (Lungenfunktion)
und Bodyplethysmografie

Prinzip. Die am hdufigsten durchgefiihrte Lungen-
funktionsmessung ist die Spirometrie, bei der mit
einem Flusssensor der Luftstrom bei der Atmung
gemessen wird. Neben der Ruheatmung wird eine
maximale Aus- und Einatmung gefordert. Neben
den Lungenvolumina und der Vitalkapazitit (VC)
werden auch exspiratorische Parameter wie das Re-
sidualvolumen (ERV), die Einsekundenkapazitat
(FEV-1; ,Tiffeneau-Test*) und der exspiratorische
Spitzenfluss (,,peak-flow*; EPF) bestimmt. Die Body-
plethysmografie wird in einer Kabine mit abge-
schlossenem Luftvolumen durchgefiihrt und ermog-
licht zusitzlich die objektive (weniger mitarbeits-
abhdngige) Messung des Atemwegswiderstandes
(Resistance) sowie des totalen Luftvolumens (TLC)
und des Restvolumens (nach maximaler Exspirati-
on) der Lunge.

Hauptindikationen.

e Abgrenzung zur kardial bedingten (Belastungs-)
Dyspnoe

e Diagnose und Schweregradbestimmung einer ob-
struktiven oder restriktiven Ventilationsstérung

e Diagnose und Schweregradbestimmung einer
Storung des Gasaustauschs (Diffusionskapazitat)

e Bronchospasmolysetest

e Verlaufskontrollen unter

e Therapiekontrolle unter inhalativer oder systemi-
scher antiobstruktiver Medikation.

1.4.6 Langzeit-Blutdruckmessung

Prinzip. Engmaschige (z.B. alle 15 Minuten) Blut-
druckmessung durch automatisches Aufpumpen
einer Armmanschette und Registrierung der Blut-
druckwerte auf elektronischem Speicher. Durchfiih-
rung typischerweise iiber 24 Stunden unter alltdg-
licher Belastung (Phasen der Belastung wechseln
mit Ruhe- und Schlafphasen ab).

Hauptindikationen.

e Diagnosesicherung einer arteriellen Hypertonie
in Abgrenzung zum situativ erh6hten Blutdruck

e Feststellung eines Belastungshypertonus und Er-
fassung eines Blutdrucktagesprofils

e Therapiekontrolle unter antihypertensiver Medi-
kation

1.4.7 Kipptischuntersuchung
(. Tilt-Table*)

Prinzip. Die Kipptischuntersuchung ermoglicht die
Beurteilung der Anpassung von Blutdruck, Herzfre-
quenz und Herzrhythmus an passive Lageinderun-
gen der Korpers und wird eingesetzt in der Diagnos-

Abb. 1.10 Prinzip der Kipptisch-
untersuchung.
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tik unklarer Kollapszustinde und Synkopen bei Ver-
dacht auf neurokardiogene bzw. vasovagale Genese
(s.S. 98 Herzrhythmusstérungen: neurokardiogene/
vasovagale Synkope).

Der Patient wird hierzu auf einer speziellen Unter-
suchungsliege (,Kipptisch®, , tilt-table*) gelagert und
mit Gurten und einem festen Ful3brett gesichert. Aus
der horizontalen Ausgangssituation wird dann der
Tisch auf 60-80° gekippt. Hierunter werden kon-
tinuierlich die Kreislaufparameter {iber einen Zeit-
raum von bis zu 30 - 60 Minuten gemessen und re-
gistriert. Teilweise werden nach Ablauf von 30 -45
Minuten zusdtzliche Provokationsmaneuver durch-
gefithrt (z.B. Gabe von Nitroglycerin sublingual),
was zur Steigerung der Sensitivitdt, jedoch auch
zum Verlust an Spezifitdt des Tests fiihrt.

Bei Eintreten einer pathologischen Kreislaufreaktion
(plotzlicher Abfall von Blutdruck und/oder Herzfre-
quenz mit Auftreten einer [Prd-]Synkope) wird der
Kipptisch rasch wieder in die Horizontale riick-
gefiihrt, was durch Riickfluss von ,versacktem* ve-
noésem Blut in den zentralen Kreislauf rasch zur Er-
holung des Patienten fiihrt (Abb. 1.10).

Hauptindikationen. Diagnostische Abkldrung unkla-
rer (Prd-)Synkopen.

1.4.8 Invasive elektrophysiologische
Untersuchungen

— Kapitel ,Herzrhythmusstérungen®, S. 62 ff.

1.4.9 Echokardiografie

Die Echokardiografie hat als nicht invasives bild-
gebendes Verfahren in der Struktur- und Funktions-
diagnostik des Herzens eine zentrale Stellung er-
langt. Wesentliche Vorteile liegen neben der hohen
Bildqualitit und der vielseitigen Einsatzgebiete auch
in der hohen Verfiigbarkeit (Klinik und Praxis) und
der Durchfiihrbarkeit ,am Bett“ (Notfalldiagnostik!).
Tab. 1.3 zeigt einen Uberblick iiber den diagnosti-
schen Stellenwert der Echokardiografie bei kardia-
len Erkrankungen.

Physikalisches Prinzip. Der Ultraschallstrahl wird an
akustischen Grenzfldchen (Blut/Gewebe) reflektiert.
Anhand der Laufzeit des Schallsignals kann der Ort
der reflektierenden Struktur bestimmt werden, wo-
rauf die Bildrekonstruktion beruht. Da Luft (Lun-
gen!) fiir Schall undurchléssig ist, kann die trans-
thorakale Untersuchung nur von bestimmten Posi-
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tionen erfolgen (parasternal, Herzspitze, Jugulum,
subxiphoidal).

Zweidimensionale und M-Mode-
Echokardiografie

Zweidimensionale (2 D-, Schnittbild-) Echokardiogra-
fie. Der Ultraschallstrahl wird mehr als 30-mal pro
Sekunde durch einen Sektor von bis zu 90 Grad ge-
steuert. Dadurch entstehen anatomische Schnittbil-
der in ,Echtzeit* mit sehr gutem rdumlichen Auf-
l6sungsvermogen, sodass die Aktion der Herzstruk-
turen direkt beurteilt und Messungen vorgenom-
men werden kdnnen (Abb. 1.11a).

Eindimensionale (M-Mode-)Echokardiografie Bei
konstanter Position des Ultraschallstrahls werden
Bewegungen der Strukturen in der Achse des Strahls
(y-Achse) in Abhdngigkeit von der Zeit (x-Achse) mit
hoher zeitlicher Auflésung dargestellt. Dadurch ist
die standardisierte Vermessung von Herzhdhlen,
Wanddicken und Klappenbewegungen mdglich
(Abb.1.11b).

Doppler-Echokardiografie

Wird Ultraschall von sich bewegenden Strukturen
(z.B. im Blut stromenden Erythrozyten) reflektiert,
so verdndert sich dessen Frequenz proportional zur
Flussgeschwindigkeit. Diese kann daher mit hoher
Genauigkeit bestimmt werden, wenn der Ultra-
schallstrahl anndhernd parallel zur Strémungsrich-
tung liegt.

Pulsed-Wave-(PW-)Doppler.

e Vorteil: lokale Messung der Geschwindigkeit in
einem Messfenster moglich.

e Nachteil: hohe Geschwindigkeiten
kénnen nicht erfasst werden.

e FEinsatz: Abschdtzung von Volumenfluss durch
Herzklappen, daher prinzipiell Bestimmung von
HZV, Shuntvolumen, Regurgitationsfraktion und
diastolischer Funktion méglich.

(>2,5m/s)

Continuous-Wave-(CW-)Doppler.

e Vorteil: Erfassung auch hoher Geschwindigkeiten
(>2,5m/s)

e Nachteil: Die Lokalisation eines Geschwindig-
keitssignals auf dem Strahl ist nicht méglich.
Stattdessen wird die maximale Flussgeschwindig-
keit entlang des Dopplerstrahls gemessen.
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Tab. 1.3 Diagnostischer Stellenwert der Echokardiografie

Erkrankung
koronare Herzkrankheit (KHK)

arterielle Hypertonie/hypertensive
Herzkrankheit

Kardiomyopathie
® dilatative (DCM)

® hypertrophe (HCM)

- obstruktive Form (HOCM)

- nichtobstruktive Form
(HNCM)

® restriktive (RCM)

® rechtsventrikular arrhythmogen
(ARVC)

® |V-Non-Compaction (LVNC)

® Tako-Tsubo (Stress-) Kardiomyo-
pathie

Herzinsuffizienz

Perikarderguss,
Perikardtamponade,
Pericarditis constrictiva

diagnostische Information

GroRe und Funktion des linken Ventrikels (LV):

® globale Pumpfunktion (Ejektionsfraktion = EF)

® regionale Wandbewegungsstérung (Hypokinesie, Akinesie, Dyskinesie);
® Kontraktionsablauf (synchron, asynchron, dyssynchron)
Infarktkomplikationen (Methode der Wahl, da schnell verfiigbar):
Ventrikelaneurysma mit/ohne Thrombus

Papillarmuskelabriss mit akuter Mitralklappeninsuffizienz
Ventrikelseptumruptur (Links-Rechts-Shunt)

Perikardtamponade durch Ventrikelruptur

Perikarderguss bei Dressler-Syndrom

GroBe und Funktion des LV, AusmalR der LV-Hypertrophie (Wanddicken), di-
astolische Dysfunktion, Aortenektasie, Aortenaneurysma

GroRe und Funktion des LV (global, regional, synchron), funktionelle Mitral-
klappeninsuffizienz, Beteiligung des rechten Ventrikels (RV)

Hypertrophiemuster (asymmetrisch septal, diffus, apikal), diastolische Ventri-
kelfunktion (Doppler), Beteiligung des RV

systolische Vorwartsbewegung des vorderen Mitralsegels (systolic anterior
movement = SAM), Obstruktion im Ausflusstrakt (Druckgradient quantifizier-
bar), Mitralklappeninsuffizienz

apikale Hypertrophie
Cave: kann (ibersehen werden

Ausschluss von DCM und HCM, Nachweis der ,restriktiven Physiologie“
(Doppler: diastolische Ventrikelfunktion), Differenzialdiagnose zur Pericarditis
constrictiva, typisches Echomuster bei Amyloidose und Morbus Fabry

regionale und/oder globale VergréRerung und Kontraktionsstérung des RV
mit Aneurysmen, Bulgings und Aussackungen, prominente Trabekelstruktur
(hyperreflexives Moderatorband), Trikuspidalinsuffizienz, Beteiligung des LV.

Schwammartige Struktur des LV-Myokards mit blutdurchstrémten tiefen Re-
zessus und Sinusoiden. Systolische LV-Funktion, LV-Thromben, Beteiligung des
RV.

wapical ballooning“ mit aneurysmatischer Kontraktionsstérung (Akinesie) der
apikalen Halfte bis % des LV mit globaler Dysfunktion.

Differenzierung der Ursache:

® Funktionsstorung von LV und RV

Klappenfehler

Perikarderkrankung

bei LV-Dysfunktion: Kontraktionsablauf (synchron/asynchron; v. a. bei link-
schenkelblockartig verbreitertem ORS-Komplex)

Methode der Wahl zum Nachweis eines Ergusses (GroRe, hamodynamische
Beeintrachtigung?), Tamponade, Kompression des rechten Vorhofs und Ven-
trikels, respiratorische Variation der Ventrikelfiillung (Doppler). Bei perikardia-
ler Konstriktion: Nachweis verdickten Perikards und Abgrenzung zur restrikti-
ven Kardiomyopathie (RCM).

Fortsetzung »



Tab. 1.3 Fortsetzung

Erkrankung

Herzklappenerkrankungen

® Klappenstenosen

® Klappeninsuffizienzen
® Klappenprothesen

® Endokarditis

Angeborene Herzfehler

Aortenerkrankungen

Herztumoren

Schlaganfall und periphere
arterielle Embolie

e FEinsatz: Bestimmung der Flussgeschwindigkeit an
Herzklappenstenosen und -insuffizienzen, Ob-

Diagnostik

diagnostische Information

Methode der Wahl zur Darstellung der Klappenmorphologie, Feststellung der
Atiologie (morphologische Kriterien) und Einschitzung von Schweregrad
sowie der funktionellen Folgen der Hdmodynamik (Funktion von LV und RV,
Pulmonalarteriendruck, etc.).

Druckgradienten und Offnungsflichen

Abschétzung des Schweregrades der Regurgitation

Beurteilung der Prothesenfunktion (ggf. TEE)

Vegetationen, Klappendestruktionen, -lecks und -ringabzesse (ggf. TEE)

Bestimmung der Lagebeziehung von Vorhofen, Kammern und groRen Gefd-
RBen zueinander. Nachweis von Fehlanlagen, Septumdefekten und Klappen-
fehlern (inkl. deren Quantifizierung)

Diagnose von Aneurysmen oder (akuten) Dissektionen der Aorta. Methode
der Wahl (ggf. transdsophageal): Darstellung der Dissektionsmembran. Bei
chronischer Dissektion: alternativ MRT/CT. Nachweis arteriosklerotischer Ver-
anderungen der Aortenwand (einschlieRlich des Bogens).

Myxom vor allem im linken (seltener rechten) Vorhof, oft gestielter Ansatz am
Vorhofseptum und ggf. mobilem Prolaps in die AV-Klappenebene (,Mitral-
stenoseeffekt). Bei perikardialer Metastierung (z. B. Mamma- oder Bronchial-
karzinom) haufig Perikarderguss/-tamponade. Selten maligne Primdrtumoren
des Herzens mit infiltrativem Wachstum.

Ausschluss einer kardialen Emboliequelle:

® Schlierenphdanomen (,slow-flow*, ,Sludge*) im linken Vorhof als Vorstufe
von Thromben,

® Thrombus im linken Vorhof oder v. a. im linken Vorhofohr (TEE, s.S. 22)
oder im linken Ventrikel,

® offenes Foramen ovale oder Vorhofseptumaneurysma (paradoxe Embolie)

® Atheromatose oder Thromben mit mobilen (flottierenden) Strukturen der
Aorta ascendens und/oder des Aortenbogens,

® Klappenvegetationen, Mitralklappenringverkalkung

® Vorhofmyxom

Abschidtzung des Schweregrades von Klappeninsuf-
fizienzen und Shunts.

struktionen (z.B. bei hypertropher Kardiomyo-
pathie) und Shuntvitien (z. B. Ventrikelseptumde-

fekt) mit Abschdatzung von Druckgradienten, Pul-
monalarteriendriicken und Klappendffnungsfla-

chen.

Farbkodierte Doppler-Echokardiografie

(,,Farb-Doppler*)

Gewebe-Doppler (,Tissue-Doppler-
Imaging* = TDI)

Hierbei handelt es sich um ein neues Verfahren mit
teilweise neuen Parametern zur quantifizierenden
regionalen systolischen und diastolischen Funk-
tionsanalyse des Myokards mit hoher zeitlicher

Durch Farbkodierung der Stromungsrichtung (blau
vom Schallkopf weg, rot auf ihn zu) gelingt die zwei-
dimensionale Darstellung des intrakardialen Blut-
flusses. Einsatz: Nachweis und (semiquantitative)

und rdumlicher Auflésung. Zusitzlich durch Mes-
sung von ,,strain“ und ,,strain rate* auch Beurteilung
der radialen und longitudinalen Deformierung des
linken Ventrikels (Torsion, Rotation und Twist) mog-
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a 2D-Bild

RVAW
RV
v
IVS
I ESD EDD
v
LVPW
4
,\/\/\/\
Abb. 1.11 Echokardiografie. a Sektorschnitt durch die

Langsachse des Herzens im 2D-Bild. Abkiirzungen:

LV = linker Ventrikel, LA = linker Vorhof, AOV = Aorten-
klappe, Ao = Aorta, IVS = interventrikuldres Septum, LVPW
= linksventrikuldre posteriore Wand, AML = anteriores Mit-
ralsegel, PML = posteriores Mitralsegel, RV = rechter Ven-
trikel, RVAW = rechtsventrikuldre anteriore Wand, LVOT =
linksventrikuldre Ausflussbahn (outflow tract = OT).

b Entlang des Strahls 2 abgeleitete M-Mode-Aufzeichnung
mit Vermessung von enddiastolischem Durchmesser des
linken Ventrikels (EDD), des endsystolischen Durchmessers
(ESD), der enddiastolischen Dicke von IVS und LVPW.

lich (siehe Spezialliteratur zur Echokardiografie).
Vorteile: quantifizierbare Funktionsanalyse, relativ
unabhdngig von Bedingungen der Vorlast und Nach-
last.

Transosophageale Echokardiografie (TEE)

Durch die Lage des Osophagus unmittelbar hinter

dem Herzen entstehen mit einem Ultraschallwand-

ler an der Spitze eines (modifizierten) Endoskops
hoch aufgeldste Bilder in multiplanen Schnittebenen
ohne Beeintrichtigung durch Luft oder Knochen

(Abb. 1.12).

Hauptindikationen fiir die transdésophageale Echo-

kardiografie sind:

e kardiale Emboliequellen: Nachweis (z.B. nach
Schlaganfall oder Embolie) oder Ausschluss (z.b.
vor Kardioversion von Vorhofflimmern) von
Thromben im linken Vorhofohr sind praktisch
nur transdsophageal darstellbar)

e Vorhofseptumdefekt und offenes Foramen ovale
(transthorakal schwer darstellbar)

e Endokarditis (v.a. bei Klappenprothesen und
Klappenringabszess)

e Aortendissektion

e schwer von transthorakal beschallbarer Patient
(intubiert/beatmet, nach Thorakotomie/Thorax-
trauma, Emphysem, Adipositas, Thoraxdefor-
mitdt)

Kontrast-Echokardiografie

e Intravendse Applikation eines Ultraschall-Kon-
trastmittels zur Verbesserung der Bilgebung und
Analysequalitdt. Verwendet werden mit Luft agi-
tierte Losungen mit Kochsalz- oder Gelatine (z. B.
Gelafundin®) oder mit Gas (z.B. Schwefel-
hexaflourid; SonoVue®) gefiillte Mikroblidschen
(,microbubbles*). Indikationen sind:

e verbesserte Abgrenzung des Endokards zur Beur-
teilung der regionalen Wandbewegung,

e Signalverstdrkung bei Doppler-Untersuchungen,

e Darstellung eines intrakardialen Shuntflusses
durch Bubble-Ubertritt (z.B. offenes Foramen
ovale) oder Ausléschphdnomene (z.B. Links-
Rechts-Shunt bei Vorhofseptumdefekt),

e semiquantitative Beurteilung der regionalen
Myokardperfusion des linken Ventrikels (in Ent-
wicklung; derzeit klinisch nicht etabliert)
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Stress-Echokardiografie

Bei der Stress-Echokardiografie erfolgt eine Ultra-

schalluntersuchung des linken Ventrikels unter

pharmakologischer (Dobutamin oder Adenosin)

oder dynamischer (Ergometrie) Belastung zum

Nachweis oder Ausschluss einer Ischdmie oder zur

Vitalitdtsdiagnostik ~ von  kontraktionsgestorten

Wandabschnitten.

e Eine Ischdmie dufert sich in einer durch Belas-
tung induzierbaren Wandbewegungsstérung.

e Bei Vorliegen einer Narbe bleibt das Wandseg-
ment unter Belastung kontraktionsgestort.

Diagnostik

Abb. 1.12 Transosophageale Echo-
kardiografie.

a Transsophageale Ultraschallsonde,

b von drei verschiedenen Positionen mdgli-
che Horizontalschnitte, ¢, d typische
Schnittbilder aus Position 2.

Vorhof

e Vitales, jedoch kontraktionsgestortes Myokard
weist bei niedriger Belastung (inotrope Stimulati-
on) eine Verbesserung der regionalen Kontraktio-
nen auf, die sich bei hoherer Belastung (einset-
zende Ischamie) wieder verschlechtern.

Nachteil: Limitierte Interobserver-Variabilitdt.

Alternative Verfahren: Myokardszintigrafie mit Be-

lastung; Stress-MRT mit Dobutamin oder Adenosin.
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Bestimmung von Druckgradienten

Quantifizierung von Klappenstenosen (s.u.). An
einer Klappenstenose kommt es zur Zunahme der
poststenotischen Stromungsgeschwindigkeit. Deren
Messung mittels CW-Doppler erlaubt eine zuverlds-
sige nicht invasive Berechnung des maximalen
(max. = instantanen) und mittleren (mean = integra-
len) Druckgradienten (s.S.137f) nach der verein-
fachten Bernoulli-Gleichung:

1
°/ Druckgradient [mmHg] = 4 x v2 (vereinfachte
Bernoulli-Gleichung mit v = Flussgeschwindigkeit)

Beispiele: vax = 5,0 m/s, max. Gradient = 100 mmHg.
Vmean = 4,3m/s, mittlerer Gradient = 74 mmHg
(s.5.172)

Unter Benutzung der vereinfachten Bernoulli-Glei-
chung kann somit der Druckgradient bei Klappen-
stenosen bestimmt werden. Voraussetzung ist eine
parallele Lage des Ultraschallstrahls zur Strémungs-
richtung, ansonsten kommt es zur Unterschdtzung
des Gradienten.

Quantifizierung von intrakavitdaren Obstruktionen. In
dhnlicher Weise konnen auch Druckgradienten an
intrakavitdren Obstruktionen quantifiziert werden.
Beispiele sind die linksventrikuldre Ausflusstrakt-
Obstruktion bei hypertropher obstruktiver Kardio-
myopathie (HOCM; s.S. 130) oder Obstruktionen im
rechtsventrikuldaren Ausflusstrakt (Infundibulum)
bei manchen angeborenen Herzfehlern (z.B. Fallot-
Tetralogie, Pulmonalatresie etc. s.S.205). Auch bei
Aortenisthmusstenosen oder degenerativ stenosier-
ten Conduits nach Operation angeborener Herzfehler
kann durch Messung des Druckgradienten eine
Quantifizierung der Stenose erreicht werden.

Charakterisierung von Shuntvitien (s.S. 200 ff). Bei
Shuntvitien (z.B. Ventrikelseptumdefekt) kann
durch Messung des Druckgradienten iiber dem
Shunt eine Unterscheidung zwischen drucktrennen-
den und druckangleichenden Shuntverbindungen
vorgenommen werden (s.S.204).

Abschitzung des Pulmonalarteriendrucks. Haufig
ist auch beim Gesunden echokardiografisch eine mi-
nimale Trikuspidalklappeninsuffizienz nachweisbar,
die zur Bestimmung des systolischen Gradienten
zwischen rechtem Ventrikel und rechtem Vorhof be-
nutzt werden kann. Uber die Messung der maxima-
len Flussgeschwindigkeit im Jet der Trikuspidalklap-
peninsuffizienz wird mittels CW-Doppler iiber die

vereinfachte Bernoulli-Gleichung (s.0.) der systo-
lische rechtsventrikuldre Druck abgeschdatzt, indem
zum berechneten Druckgradienten der geschdtzte
oder gemessene rechtsatriale Druck (oder ZVD) hin-
zugerechnet wird. Bei Ausschluss einer Pulmonal-
klappenstenose entspricht der systolische rechts-
ventrikuldre dem pulmonalarteriellen Druck:

1

./ Systolischer Pulmonalarteriendruck [mmHg] =
(4 % vimay?) + rechtsatrialer Druck (Vmax = max. Fluss-
geschwindigkeit)

Quantifizierung von
Klappenoffnungsflachen (Aorten-|
Mitralklappenstenose)

Im Rahmen der Echokardiografie konnen auch die
Klappendéffnungsflichen bestimmt werden. Dies ist
besonders relevant bei Vorliegen einer Aorten- oder
Mitralklappenstenose.

Aortenklappenéffnungsfliche (s.S.173ff). Durch
Messung der maximalen Flussgeschwindigkeiten
VoI (Vmax (vor) mit PW-Doppler im Ausflusstrakt)
und in der Stenose (Vmax (stenose) Mit CW-Doppler)
sowie der Fldache des Ausflusstraktes (A =t x (Radius
LVOT)? im 2 D-Bild) kann die Klappenéffnungsflache
nach der Kontinuitdtsgleichung berechnet werden:

1
°/ Aortenklappenoffnungsfliache [cm?] =

Vmax(vor) X A (o) | Vinax (Stenose)
(Kontinuitatsgleichung)

So ist die Bestimmung des Schweregrades der Ste-
nose unabhdngig vom Schlagvolumen mdglich,
wdhrend der Druckgradient bei zusdtzlicher Aorten-
klappeninsuffizienz die Stenosekomponente ,{iber-
schdtzt* und bei linksventrikuldrer Funktionssto-
rung ,unterschdtzt* wird.

Mitralklappenoffnungsflache (s.S.182). Die plani-
metrische Messung der Klappendéffnungsfliche
wdhrend der Diastole aus dem 2D-Bild (Quer-
schnitt) ergibt verldssliche Ergebnisse, sofern die
Mitralklappensegel nicht deutlich verkalkt und de-
struiert sind.

Eine viel verwendete Methode zur Bestimmung der
Mitralklappenéffnungsfliche stellt die Druckhalb-
wertszeitmethode dar (Abb. 1.12).
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Abb. 1.13 Quantifizierung der Mitralklappenéffnungs-
flache (MOF) nach der Druckhalbwertszeitmethode (CW-
Doppler): Je hohergradiger die Mitralklappenstenose, desto
trager der Abfall des Druckgradienten (Flussgeschwindig-
keit) wdhrend des diastolischen Einstroms in den linken
Ventrikel und damit der Flussgeschwindigkeit in der Ste-
nose. Die Druckhalbwertszeit (t'%; ,pressure half time* =
PHT) betragt dabei immer 29% der Dezelerationszeit und
ist die Zeit, in der die Flussgeschwindigkeit auf den Wert
Vinax/V 2 abfillt. Fiir eine PHT von 200 ms ergibe sich eine
MOF von 1,2 cm2. Die Berechnung beruht auf einer empi-
risch gewonnenen Gleichung (220 = Konstante).

1
°/ Mitralklappenéffnungsfliche [cm?] = 220 |
Druckhalbwertszeit (,pressure half-time“ = PHT)
mit Druckhalbwertszeit (,pressure half-time* =

PHT) = Vihax/V'2 oder 29% der Dezelerationszeit.

Weitere Moglichkeiten zur Bestimmung der Mitral-
klappenoffnungsfliche bestehen in der Anwendung
der Kontinuitdtsgleichung oder der Messung der
proximalen Flusskonvergenz (PISA) (siehe spezielle
Lehrbiicher der Echokardiografie).

Quantifizierung von
Klappeninsuffizienzen (Aorten-|
Mitralklappeninsuffizienz)

Aortenklappeninsuffizienz (s.S.177). Der Schwere-
grad einer Aortenklappeninsuffizienz wird semi-
quantitativ mittels Farb-Doppler durch Analyse der
Jet-Breite am Jet-Ursprung (= ,Vena contracta“) in
Relation zum Durchmesser des linksventrikuldren

Diagnostik

Ausflusstraktes bestimmt. Die Vena contracta (Be-
griff aus der Fliissigkeitsdynamik) entspricht dabei
der Stelle hinter einer Engstelle, an der der Durch-
messer des Blutstromes am geringsten ist.
Quantitativ ist die Bestimmung durch Messung der
Dezelerationszeit und der Druckhalbwertszeit (t 15,
PHT) mittels CW-Doppler mdglich. Dabei gilt: je ra-
scher der Geschwindigkeitsabfall des Doppler-Sig-
nals, desto hochgradiger die Aortenklappeninsuffi-
zienz, da es schneller zu einem Druckangleich zwi-
schen linkem Ventrikel und Aorta kommt. Zusatzlich
kénnen quantitativ Regurgitationsvolumen, -frakti-
on und -fldche berechnet werden (unsichere Verfah-
ren).

Mitralklappeninsuffizienz (s. S. 185). Die Mitralklap-
peninsuffizienz wird semiquantitativ mittels Farb-
doppler durch Messung der Jetbreite am Ursprung
(,Vena contracta“) sowie der Ausdehnung, Exzentri-
zitdt und Turbulenz des Insuffizienzjets analysiert.
Bei hochgradiger Mitralklappeninsuffizienz kann
mittels PW-Doppler der Nachweis einer systolischen
Flussumkehr in den Pulmonalvenen erfolgen. Quan-
titativ ist die Bestimmung iiber die proximale Fluss-
konvergenzmethode (PISA) moglich. Zudem kénnen
Regurgitationsvolumen und -fraktion sowie die ef-
fektive Regurgitationsfliche berechnet werden (un-
sichere Verfahren).

Trikuspidalklappeninsuffizienz (s. S. 190). Die Quan-
tifizierung einer Trikuspidalklappeninsuffizienz er-
folgt weitgehend analog zur Mitralklappeninsuffi-
zienz (s.S. 185).

1.4.10 Rontgen des Herzens und der
Thoraxorgane

Roéntgenuntersuchungen des Herzens und der Tho-
raxorgane haben unverdndert einen wichtigen Stel-
lenwert, auch wenn die Echokardiografie viele, in
der Regel zusdtzliche, Informationen liefert. Wichtig
ist eine systematische Analyse des Rontgenbildes
(Lage, Form, GroRe des Herzens; Mediastinum, Lun-
gengefdfSe, Lungengrundstruktur, Pleura, Wirbel-
sdule, knocherner Thorax etc.). Die Indikation zu
und die Haufigkeit von RoOntgenuntersuchungen
des Herzens und der Thoraxorgane hingt vom kli-
nischen Bild ab.
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Aufnahmetechnik bei konventioneller Aufnahme.
e Herzfernaufnahme in 2 Ebenen (p. a. und seitlich)
in stehender Position in Hartstrahltechnik (2 m
Fokus-Film-Abstand mit parallelem [posterior-
anteriorem = p. a.] Strahlengang, 1:1-Abbildung)
e Weichstrahltechnik unter Durchleuchtung mit
Bildverstdrker zur Beurteilung
e des Bewegungsablaufs: Zuordnung von Befun-
den zu Herzstrukturen

e von Klappenkalk

e von perikardialen Verkalkungen (seitliche Auf-
nahme!) bei Pericarditis calcarea

e der Beweglichkeit von kiinstlichen Klappen

e von Verdnderungen implantierter Schritt-
macher- und Defibrillatorelektroden

e von Pulsationen der LungengefidRRe (bei Links-
Rechts-Shunt) und

e Abgrenzung von Fremdkoérpern

e Aufnahmen in liegender Position (z.B. auf Inten-
sivstation) mit anterior-posteriorem (a.-p.) Strah-
lengang. Hierbei liegt der Riicken des Patienten
auf der Rontgenplatte und die Strahlenquelle ist
kérpernah. Damit kommt es zu einer Verzerrung
der GroRenverhdltnisse. Wegen der gleichmafi-
geren Blutverteilung in den einzelnen Lungen-
abschnitten im Liegen sind die Oberlappenvenen
der Lungen erweitert und somit nicht als stau-
ungsbedingt fehlzudeuten (s.u.).

HerzgroBe und -form. Die konventionelle Rontgen-
aufnahme stellt nur die Konturen des Herzens dar
(Abb. 1.14); eine Beurteilung der GréfSenverhdltnis-
se der einzelnen Herzabschnitte ist nur bedingt
moglich. Indirekte Aussagen sind mdglich bei:

e Einengung des Retrosternalraumes: Vergrof3e-
rung des rechten Herzens

e Einengung des Retrokardialraumes (Osophagus-
Kontrastmittel-Breischluck zur besseren Abgren-
zung): VergroRerung des linken Vorhofes und/
oder des linken Ventrikels (s. Abb.8.11, S.181)

e VergroRerung des linken Vorhofes: verstirkte
Vorwdlbung in Hohe des linken Herzohres, Auf-
spreizung des Bifurkationswinkels der Trachea,
sog. ,Kernschatten* mit Doppelkontur im Be-
reich des rechten Herzrandes (wobei der linke
Vorhof {iber die Kontur des rechten Vorhofes
hinausragen kann), Einengung des Retrokardial-
raumes in Hohe des linken Vorhofs (s. Abb. 8.11,
S.181)

e VergroRBerung des linken Ventrikels: Linksver-
lagerung des linken Herzrandes, vermehrte Vor-

wolbung der linken Herzkontur, Einengung retro-
kardial in Hohe des linken Ventrikels (Beurteil-
barkeit unzuverldssig) (s. Abb.8.11, S.181)

! Hinter einem normal groBen Herzschatten

kann sich ein deutlich vergroBerter und kontrakti-
onsgestorter linker Ventrikel verbergen. Die Beurtei-
lung ist Domdne der Echokardiografie.
Bei geringem Thorax-Tiefendurchmesser (Trichter-
brust; asthenischer Patient; steil gestellte Wirbel-
sdule) erscheint das Herz in p.-a.-Projektion vergro-
Bert, daher ist immer auch eine seitliche Aufnahme
anzufertigen.

e Erweiterung der Aorta ascendens: z.B. bei Aor-
tenklappenstenose, Hypertonie, idiopathische Ek-
tasie, Aortenaneurysma, Marfan-Syndrom. Eine
Erweiterung der Aorta ascendens ist oft durch
eine kleine Vorwolbung nach rechts iiber die
Herzkontur hinaus erkennbar (Abb.1.14, vgl.
Abb. 1.1), jedoch versteckt sich die Aorta ascen-
dens in weiten Teilen im Herzschatten. Daher
sollte eine exaktere Beurteilung mittels CT- oder
MRT-Bildgebung erfolgen.

1

°/ Fur die klinische Verlaufsbeurteilung sollten
maglichst immer Voraufnahmen herangezogen wer-
den. Vorbefunde sind oft nicht ausreichend.

Die Kenntnis der Position der einzelnen Herzklap-
pen und der Koronararterien (Abb. 1.15) ist wichtig
zur Beurteilung von Verkalkungen oder fiir die Zu-
ordnung prothetischer Klappen.

Zeichen der Lungenstauung. Pulmonalvendse
Druckerh6hung und Blutfiille fithren mit steigen-
dem Ausmalfl zu charakteristischen Verdnderungen
der Lungengefaf3strukturen.

Typisch ist die basoapikale Umverteilung als Friih-
zeichen fiir einen erhéhten pulmonalvendsen Druck.
Im Stehen herrschen in den Lungenvenen aufgrund
des hydrostatischen Druckes normalerweise deutli-
che Druckunterschiede (Abb. 1.16)

e kraniale Zone: Unterdruck (daher kollabiert)

e mittlere Zone: Druck um 0 mmHg

e kaudale Zone: positiver Druck (Venen erweitert)
Bei Erhéhung des Drucks im linken Vorhof (Mitral-
klappenfehler; linksventrikuldre Insuffizienz) steigt
der Druck in allen Zonen proportional an, sodass
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Diagnostik

Abb. 1.14 Normale Herzsilhouette.
a Normale Herzkontur in der konven-
tionellen Rontgenaufnahme. AO =
Aorta, PA = Pulmonalarterie, LA = Lin-
ker Vorhof, LV = Linker Ventrikel. b Die
VergroRerung des linken Vorhofs (LA),
des linken Ventrikels (LV) und der Aus-
flussbahn des rechten Ventrikels (RV)
sind gestrichelt eingezeichnet. (— vgl.
Abb. 1.1)

b Seitenaufnahme

Pulmonal-
klappenring

Aorten-
klappenring

Mitral-
klappenring

Trikuspidal-
klappenring

Abb. 1.15 Position der einzelnen Herzklappen. Die Darstellungen zeigen die Lage der Herzklappen in Beziehung zum

Herzschatten auf einer Herzfernaufnahme.

sich die Pulmonalvenen in der kranialen Zone
(Oberlappenvenen) zunehmend erweitern. Dies gilt
nicht fiir Aufnahmen im Liegen: durch die Gleich-
verteilung des Druckes in allen 3 Zonen sind die
Oberlappenvenen in diesem Fall bereits bei norma-
lem Druck erweitert und somit kein Zeichen der
Herzinsuffizienz.

Mit weiter steigendem Druck im kleinen Kreislauf
kommt es zu

e Erweiterung der Lungenhili, zundchst noch scharf

begrenzt

e unscharfer Begrenzung der Hili; bei weiterer Zu-
nahme — Ubergang in interstitielles Odem (z.B.
Kerley-Linien, die als Ausdruck des Odems der
subpleuralen Lymphgefde verdickten Interlobdr-
septen entsprechen), — alveolires Odem (milch-
glasartige Zeichnung des Lungenparenchyms)

e Lungenddem: im Allgemeinen beidseits gleich-
madRig; bei lingerer Lagerung auf einer Seite
evtl. einseitig starker ausgeprdgt. Gelegentlich
herdférmig betontes Odem (,,Pseudotumor*): im
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Zone |

Zonelll

Zone lll

Abb. 1.16 Perfusion der LungengefdRe. Bei einer Lun-
genstauung kommt es zu einer basoapikalen Umverteilung
mit Erweiterung der Oberlappenvenen (kraniale Zone)
(Einzelheiten — Text).

Gegensatz zu echten Tumoren Befundinderung
bei kurzfristiger Kontrolle.
® Pleuraerguss

Zeichen der Hyperzirkulation bei Links-Rechts-Shunt.

e Erweiterung der zentralen und peripheren Lun-
genarterien (Durchmesser der rechtsabsteigen-
den Pulmonalarterie > 12 - 15 mm)

e vermehrte Pulsationen der Hili bei der Rontgen-
durchleuchtung

e Erweiterung des rechten Ventrikels, insbesondere
der Ausflussbahn, mit Einengung des Retroster-
nalraumes, Steilstellung der linken Herzkontur
und deutlicher Prominenz des Pulmonalisseg-
mentes

e VergroRBerung des rechten Vorhofes (rechtsseitig
randbildende Herzkontur)

Bei anderen Formen eines Links-Rechts-Shunts

(Ventrikelseptumdefekt; persistierender Ductus ar-

teriosus Botalli; periphere arteriovendse Fistel) sind

in Abhdngigkeit von der Lokalisation des Shunts

nicht alle Zeichen vorhanden.

Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz.

e Verbreiterung der Kontur von rechtem Vorhof
und Vena cava superior (rechtsseitig randbilden-
de Herzkontur)

e Erweiterung der Vena azygos

Herzschrittmacher und implantierbare Defibrillato-
ren.

e Das Rontgenbild des Thorax ist unerldsslich zur
e Dokumentation der korrekten Lage oder

e Erkennung von Fehlplatzierungen von Schritt-
macher-/Defibrillator-Elektroden (rechter Ventri-
kel, rechter Vorhof, Coronarsinus) bei der Implan-
tation und

e Erkennung von Verlagerungen (Dislokationen) im
Verlauf.

e Wichtig ist in vielen Fdllen ein Vergleich mit Vor-
befunden.

1.4.11
(MRT)

Magnetresonanztomografie

Die Magnetresonanztomografie (MRT) erlaubt nicht

invasiv ohne ionisierende Strahlen die morphologi-

sche und funktionelle Untersuchung des Herzens
und der groBen GefdBe mit rascher technischer

Fortentwicklung. Durch Anwendung differenzierter

Untersuchungsprotokolle (MR-Sequenzen) lassen

sich unterschiedliche Fragestellungen beantworten.

Diese umfassen aktuell:

e morphologische Darstellung der Herzhohlen, des
Myokards und des Perikards; dabei auch Darstel-
lung von komplexen angeborenen Herzfehlern,
Thromben und Tumoren moglich

e myokardiale Funktion mit Darstellung der regio-
nalen Wandbewegung des linken und rechten
Ventrikels

e myokardiale Fibrose mit Darstellung fleckférmi-
ger Anreicherungen von MR-Kontrastmittel (Ga-
dolinium) in Spdtaufnahmen ca. 20 Minuten nach
Injektion (,late enhancement“) bei verschiede-
nen Kardiomyopathien (HCM, DCM, ARVC)
(s.S.132)

e myokardiale Vitalitat durch Darstellung der regio-
nalen und transmuralen Ausdehnung von Myo-
kardnarben (Infarktgroe) kontrastmittelgestiitz-
tes (,late enhancement*)

e myokardiale Ischamie durch Nachweis von unter
Stress (i.v. Dobutamin oder Adenosin) auftre-
tenden regionalen Wandbewegungsstérungen
des linken Ventrikels (,,Stress-MR*; Prinzip und
Protokolle analog zur Stress-Echokardiografie,
Abb.1.17).

e myokardiale Perfusion durch Anderung der regio-
nalen Signalintensitit des linksventrikuldren
Myokards frith nach Gabe von MR-Kontrastmit-
teln (z.B. Gadolinium)

e myokardiales Odem durch Nachweis erhéhter
Signalintensitdt in T2-gewichteten MR-Sequen-
zen in Regionen akuter myokardialer Inflamma-
tion (z. B. Myokarditis)
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Abb. 1.17 Stress-MRT mit Nachweis einer chronischen Ischamie bei hochgradiger RIVA-Stenose. Ruheuntersuchung
mit enddiastolischer (a) und endsystolischer (b) Phase bei normaler globaler und regionaler Wandbewegung. Unter
pharmakologischem Stress mit Dobutamin entwickelt sich eine Akinesie im apikalen Septumdrittel und der Ventrikelspitze
(c, d). Ursachlich ist in diesem Fall eine hochgradige RIVA-Stenose. (aus Thelen et al., Bildgebende Kardiodiagnostik,

Thieme)

e myokardiale Gewebedifferenzierung mit Darstel-
lung unterschiedlicher, teils spezifischer, Signal-
muster mithilfe spezieller MR-Sequenzen (Fett,
Eisen, Amyloid, Speicherkrankungen etc.)

® Flussmessungen zur Bestimmung von Schlag-
und Herzzeitvolumina und zur Berechnung von
Stenosegradienten, Regurgitationsvolumen und
Shuntvolumen

e herznahe GefdBe (Aorta, Pulmonalarterie, grof3e
Koérpervenen, Pulmonalvenen etc.) sowie groRe
Korperarterien (Aorta abdominalis, Viszeralarte-
rien, Nierenarterien, Becken- und Beinarterien)
konnen in Anatomie, GrofSe, Verlauf und Patholo-
gie (Stenose, Verschluss, Dissektion etc.) mittels
spezieller Sequenzen der MR-Angiografie dar-
gestellt werden.

e Darstellung der Koronararterien (derzeit in Ent-
wicklung, noch nicht klinische Routine).

Etablierte Indikationen sind derzeit u. a. die myokar-

diale Funktion, Vitalitdt und Ischdmie bei koronarer

Herzkrankheit (Abb.1.17), die myokardiale Funk-
tion- und Struktur bei Kardiomyopathien (DCM,
HCM, RCM, ARVC, LVNC) und Speicherkrankheiten,
die Anatomie, Funktion und Himodynamik bei an-
geborenen Herzfehlern, thorakale Aortendissektion
und -aneurysmen (inkl. Marfan-Syndrom), kardiale
Tumoren, und konstriktive Perikarditis. Indikationen
in Entwicklung sind die Myokardperfusion und die
Darstellung der Koronaranatomie.

1.4.12 Kardiale Computertomografie
(CT)

Die kardiale Computertomografie (,Kardio-CT*) er-
laubt nicht invasiv die morphologische Unter-
suchung des Herzens und der herznahen grof3en
GefdlRe mit Anwendung von Rontgenstrahlen. Zur
Verbesserung der Bildqualitit wird diese Mehr-
schicht-Spiral-CT (MS-CT) durchgefiihrt.
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Koronarkalk-Quantifizierung. Moglich ist die Dar-
stellung und Quantifizierung von Koronarkalk als
Surrogat-Parameter der koronaren Arteriosklerose.
Sie kommt zum Einsatz in der Risikostratifizierung
bei Patienten mit intermedidrem Risikoprofil, ist je-
doch nicht geeignet als Screening-Verfahren in der
allgemeinen kardiovaskuldren Vorsorge.
CT-Koronarangiografie. Sie ermoglicht die Darstel-
lung des Koronararterien-Lumens durch Gabe von
Rontgen-Kontrastmitteln mit bei modernen 64-
oder 128-Zeilen MS-CT-Scannern guter rdumlicher
Auflésung zumindest der zentralen GefdRabschnit-
te. Auch die Darstellung der Offenheit von Bypass-
GefdBen ist moglich, der Ausschluss einer Bypass-
Insertionsstenose ist jedoch hdufig erschwert. Zu-
sdtzlich ist eine semiquantitative Beurteilung der
GefdBwand mit verkalkenden und nicht-verkalken-
den, arteriosklerotischen Plaques und Stenosen
moglich. Bei starker GefdBverkalkung und implan-
tierten Koronarstents ist die Beurteilbarkeit der Ste-
noseauspragung jedoch noch deutlich einge-
schrankt. Zudem ist bei GefdRverschliissen eine Dar-
stellung der Kollateralversorgung nicht mdglich.
Hinsichtlich der Exposition von Rontgen-Strahlung
und -Kontrastmittel bietet die CT-Angiografie bis-
lang noch keine Vorteile gegeniiber der invasiven
(Katheter-)Koronarangiografie der Koronararterien.
Die Strahlenexposition beim Kardio-CT ist derzeit
noch hoher als bei der invasiven Koronarangiografie,
die Kontrastmittelmenge ist etwa vergleichbar.
Indikationen fiir die nicht invasive CT-Angiografie
der Koronararterien umfassen derzeit den Aus-
schluss von relevanten Koronarstenosen bei Patien-
ten mit atypischer Angina pectoris bzw. erhohtem
Risikoprofil sowie die erweiterte Abklirung unkla-
rer Koronarbefunde (z. B. fragliche Stamm- oder Os-
tiumstenosen oder Abgangsanomalien der Koronar-
gefde, Offenheit von Bypassgefdf3en).

Nicht sinnvoll ist die Untersuchung bei komplexer
koronarer Herzkrankheit (starke Verkalkungen, kol-
lateralisierte Verschliisse, Z.n. komplexen Interven-
tionen oder Operationen). Bei Patienten mit typi-
scher Angina pectoris oder myokardialem Isch-
dmienachweis in Belastungstests ist eine invasive
Koronarangiografie in Interventionsbereitschaft in-
diziert.

1.4.13 Nuklearkardiologische
Diagnostik

Die nuklearkardiologische Diagnostik liefert Infor-
mationen {iber verschiedene Funktionen des Her-
zens.

Myokard-Szintigrafie zur Ischamie- und
Vitalitdtsdiagnostik (*°™TcMIBI[*°*™Tc
Tetrofosmin[201Tl)

Ischdmie-Diagnostik: Nachweis einer myokardialen
Minderdurchblutung unter Belastung (Ergometrie,
Dobutamin, Adenosin) mit Normalisierung unter
Ruhebedingungen (,Mismatch*).
Vitalitats-Diagnostik: Nachweis einer myokardialen
Narbe durch regionale Minderbelegung des Tracers
bereits unter Ruhebedingungen.
Funktions-Diagnostik: Nachweis einer globalen
(Ejektionsfraktion = EF) oder regionalen Stérung
der Kontraktion oder systolischen Wandverdickung
(dreidimensional) in direkter Korrelation zur Per-
fusion des linken Ventrikels durch Einsatz einer wei-
terentwickelten EKG-Triggerung dhnlich der Stress-
Echokardiografie in Ruhe und unter adrenerger Sti-
mulation.

Indikationen.

e Beurteilung der funktionellen Auswirkungen an-
giografisch  dokumentierter ~ Stenosen  der
Koronararterien

e Beurteilung der Prognose nach Myokardinfarkt

e in Einzelfdllen zur Diagnostik der koronaren
Herzkrankheit bei eingeschrankten Bedingungen
fiir Belastungs-EKG, Stress-Echokardiografie und
Stress-MRT (z.B. bei Linksschenkelblock, Herz-
schrittmacher, WPW-Syndrom und einge-
schrankten Untesuchungsbedingungen)

Bei niedriger Erkrankungswahrscheinlichkeit und

bei Vorhofflimmern kommt es hdufiger zu falsch

positiven Befunden als im Vergleich zum Goldstan-
dard der Koronarangiografie (Bayes-Theorem). Fiir
diese Prdvalenzgruppe ist ein pathologischer Befund

im Perfusions-Myokardszintigramm nur im Rahmen

der (ibrigen Befunde (Beschwerden, Belastungs-EKG,

Risikofaktoren) zu werten.



Myokard-Szintigrafie zur
Innervationsdiagnostik (123I-MIBG)

Mit der 123lod-MIBG-Szintigrafie ist eine Beurteilung
der prasynaptischen sympathischen Myokardinner-
vation mittels eines radioaktiv markiertem
Katecholaminanalogons moglich (MIBG = Meta-
iodobenzylguanidin).

Indikationen:

e Beurteilung einer sympathischen Innervations-
storung bei Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffi-
zienz und KHK

e Kontrolle der Reinnervierung nach Herztrans-
plantation

Positronenemissionstomografie (PET)

Mithilfe der Positronenemissionstomografie (PET)
ist eine quantifizierende Beurteilung von Myokard-
stoffwechsel, Myokardperfusion und Myokardinner-
vation moglich. Die '8F-FDG-PET (,Glukose-PET*)
gilt als Goldstandard der myokardialen Vitalitats-
diagnostik mit besonderer Bedeutung in der Ab-
schiatzung des Nutzen-Risiko-Verhdltnisses vor aor-
tokoronarer Bypass-Operation bei Patienten mit
komplexem Koronarstatus und eingeschrdnkter
Funktion des linken Ventrikels.

Unter besonderen Fragestellungen kann die Funk-
tionsdiagnostik der kardialen PET auch mit der mor-
phologischen Schnittbilddiagnostik der kardialen CT
kombiniert werden (,,PET-CT*) und damit integrativ
die myokardiale Bildgebung optimieren.

1.4.14 Invasive
Herzkatheteruntersuchung

Allgemeine Grundlagen

Prinzip. Untersuchung mithilfe von vorgeformten,
rontgenkontrastgebenden, dreh- und formstabilen
Kathetern, die nach Punktion eines arteriellen oder
venodsen Gefdles durch Schleusen eingefiihrt wer-
den. Ziel ist zundchst die diagnostische Kldrung; in
gleicher Sitzung kann u.U. eine Intervention ange-
schlossen werden.

Durchfithrung. Zugdnge zum Herzen sind iiber die
Punktion einer Arterie und/oder Vene moglich. Bei
der Koronarangiografie wird in der Regel die rechte,
seltener die linke A. femoralis punktiert, jedoch wird
zunehmend auch die Arteria radialis benutzt. Die

Diagnostik

Untersuchung des rechten Herzens und des Lungen-
kreislaufs erfolgt in der Regel von der rechten oder
linken Vena femoralis. Die Sondierung des linken
Vorhofes (z.B. bei Mitralklappen-Alloprothesen)
oder des linken Ventrikels via linkem Vorhof (z.B.
bei Aortenklappen-Alloprothesen) erfolgt nach
Punktion des interatrialen Septums (transseptale
Punktion). Letzteres Vorgehen ist heute zur hdmo-
dynamischen Beurteilung selten notwendig, da in
der Regel die Echokardiografie die notwendigen In-
formationen liefert. Dagegen wird die transseptale
Punktion heute zunehmend bei der Ablation von
Vorhofflimmern benutzt (s.S.75).

Es werden die Driicke im Herzen und den herz-
nahen Gefien gemessen; zur Bestimmung von
Druckgradienten an Herzklappen entweder durch
konsekutive Messungen (Riickzugskurve) oder si-
multan ({iber 2 Katheter).

Weiterhin erfolgt eine angiografische Darstellung
des Herzens, der herznahen GefiRRe und der Koro-
nararterien durch Injektion von Rontgenkontrast-
mittel mittels motorgesteuerter Injektionsspritze
(Angiografie) oder von Hand (Koronararterien).

Das Rontgen-Kontrastmittel (KM) ist iodhaltig. lod
absorbiert Rontgenstrahlen und ist somit wichtigs-
ter Bestandteil eines angiografischen Kontrastmit-
tels (Cave: jodinduzierte Hyperthyreose, Allergie).
Die Ausscheidung erfolgt tiber glomeruldre Filtrati-
on (Cave: eingeschrdnkte Nierenfunktion).

® Vor jeder Applikation jodhaltiger Kontrastmittel
sollte eine Schilddriisenautonomie ausgeschlos-
sen werden, abgesehen von Notfdllen (Bestim-
mung TSH basal).

® Eine moglicherweise geplante Schilddriisendiag-
nostik ist immer vor einer Angiografie durch-
zufiihren, da die Jodexposition z.B. eine Schild-
driisenszintigrafie fiir mehrere Monate unmag-
lich macht.

Zur Beurteilung der Ventrikelfunktion werden nach
Kontrastmittelinjektion die enddiastolischen und
endsystolischen Volumina sowie die Ejektionsfrakti-
on (EF) bestimmt. AufRerdem erfolgt eine Analyse
der regionalen Wandbewegung.

Die Bestimmung des Herzzeitvolumens (HZV) im
Rahmen eines Rechtsherzkatheters ist mittels Indi-
kator-Verdiinnungsmethode (z.B. Thermodilution)
oder aufgrund der Sauerstoffsittigungswerte im
kleinen und groRBen Kreislauf unter Beriicksichti-
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gung der Sauerstoffaufnahme nach dem Fick-Prinzip
moglich. Normalwerte des HZV = 6 - 8 1/min; Cardi-
ac Index (CI) = 2,7 -4,51/min/m? Koérperoberfliche
(Sauerstoffaufnahme und Kérperoberfliche werden
in der Regel aus Nomogrammen ermittelt).

Auch die Bestimmung des Shuntvolumens ist mog-
lich. Die Berechnung erfolgt anhand der Sauerstoff-
sdttigungswerte in den verschiedenen Herzabschnit-
ten. Bei Vorhandensein eines Shunts kann ein Sdtti-
gungssprung nachgewiesen werden.

Weiterhin koénnen folgende hdamodynamische Gro-
Ben berechnet werden: Kreislaufwiderstdnde, Klap-
pendffnungsflichen, Parameter der linksventrikuld-
ren Kontraktilitdt, Schlagarbeit, Herzarbeit, Schlag-
leistung, Regurgitationsvolumina.

Als Interventionsmoglichkeiten im Rahmen der
Herzkatheterisierung und/oder einer Koronarangio-
grafie sind die Koronardilatation (PCI; s.S.59), ein
interventioneller Verschluss des Vorhofseptums
und eine Ballonvalvotomie (s.S.174) bei entspre-
chenden echokardiografischen Vorbefunden mog-
lich.

Rechtsherzkatheteruntersuchung

Syn. transvendse Rechtsherzkatheteruntersuchung
(mit Belastung).

Die Methode hat wegen des zunehmenden Einsatzes
der Echokardiografie an Bedeutung verloren, spielt
jedoch noch eine Rolle im Rahmen des hamodyna-
mischen Monitorings auf der Intensivstation sowie
zur Kldrung grenzwertiger oder diskrepanter Befun-
de im Rahmen der invasiven Herzkatheterdiagnos-
tik. In Verbindung mit ergometrischer Belastung ist
diese Methode zudem geeignet zur Beurteilung der
kardialen Leistungsfdhigkeit.

Ziele sind die Funktionsbeurteilung des Herzens, die
Bestimmung des Herzminutenvolumens (oxyme-
trisch oder durch Thermodilution), der pulmonal-
arteriellen und -kapillaren Driicke und des rechts-
atrialen Druckes (Messung mittels Multilumen-
katheter oder durch Katheterriickzug) in Ruhe und
unter Belastung. Zudem kénnen pulmonale und/
oder systemische GefdRwiderstinde berechnet wer-
den. Durch Messung der Sauerstoffsdttigung an ver-
schiedenen Stellen des Kleinkreislaufsystems (,,Stu-
fen-Oxymetrie*) und im groBen Kreislauf kénnen
weitere Kreislaufparameter errechnet und Shuntvi-
tien nachgewiesen und quantifiziert werden.

Als Komplikationen konnen an der Einfiihrungsstelle
des Katheters Himatome und lokale Phlebitis (ca.

5%) auftreten, weitere Komplikationen sind Venen-
spasmen (5 -10%), Schleifen-, Schlingen- und Kon-
tenbildung des Katheters (1 -2%) und Kammerflim-
mern (ca. 1%). Zu Todesfdllen kommt es jedoch fast
nie (nahezu 0%).

Einschwemm-(Swan-Ganz-)Katheter (mit
Belastung)

Benutzt wird in der Regel ein Lumenkatheter mit
aufblasbarem Ballon an der Spitze. Der Katheter
wird iiber eine vendse Schleuse von der Vena bra-
chialis, der Vena subclavia oder jugularis, seltener
von der Vena femoralis unter Kontrolle der Druck-
kurven (ohne Rontgendurchleuchtung) vorgefiihrt
und ,schwimmt“ bei aufgeblasenem Ballon mit
dem Blutstrom in die Lungenstrombahn (cave: kont-
raindiziert bei Rechts-Links-Shunt wegen der Gefahr
der Luftembolie beim Platzen des Ballons). Bei aus-
gepragter Trikuspidalklappeninsuffizienz und/oder
groBem rechten Ventrikel kann die Sondierung der
Pulmonalarterie sehr schwierig sein.

Bei Untersuchungen mit Belastung erfolgt tiblicher-
weise erfolgt eine stufenweise Belastung am Fahr-
radergometer im Liegen. Bei submaximaler Be-
lastung steigt der Pulmonalarterien-Mitteldruck
normalerweise nicht iiber 30 mmHg an, der pul-
monalkapillare Mitteldruck steigt nicht {iber
20 - 22 mmHg.

Pulmonaler Vasoreagibilitdtstest bei pulmonaler
Hypertonie

Bei pulmonaler Hypertonie unterschiedlicher Ursa-
che (s.S.463) ist es zur Planung der weiteren Thera-
pie oft wesentlich, die pulmonale Vasoreagibilitdt
unter pulmonalvaskuldr dilatierenden Mafnahmen
zu priifen bzw. nachzuweisen oder auszuschlieRen.
Hierzu werden im Rahmen einer Rechtsherzkathe-
teruntersuchung pulmonal-arterielle, und -kapilldre
Driicke sowie LungengefdBwiderstinde und Herz-
minutenvolumina in Ruhe und unter pulmonal
vasodilatierenden MaRnahmen (Sauerstoffgabe,
NO-Inhalation, Prostaglandin oder Adenosin) ge-
messen.

Eine pulmonale Hypertonie ist dabei definiert als
pulmonalarterieller Mitteldruck >25mmHg in
Ruhe. Eine positive pulmonale Vasoreagibiltdt liegt
vor, wenn bei normalem oder verbessertem Herz-
minutenvolumen unter pulmonal vasodilatierenden
MaBnahmen der pulmonalvaskulire Widerstand
um 220% bzw. der pulmonal-arterielle Mitteldruck
um > 10 mmHg auf Werte unter 40 mmHg abfillt.



Intensivmedizinisches himodynamisches
Monitoring (PiCCO-System)

Zur Messung hdmodynamischer Parameter auf der
Intensivstation wird der Pulmonalarterienkatheter
heute nur noch selten eingesetzt, da die meisten
Fragen durch die Echokardiografie beantwortet wer-
den konnen. Bei kritischer Himodynamik und kom-
plexen Fragestellungen hinsichtlich Katecholamin-
und Volumentherapie kann jedoch die Messung dif-
ferenzierter hdmodynamischer Parameter und
deren Verlaufskontrolle unter therapeutischen Maf3-
nahmen wertvolle klinische Hinweise liefern.
Anstelle des klassischen Pulmonalarterienkatheters
werden hierzu in letzter Zeit zunehmend sogenann-
te PiCCO-Systeme verwendet (s.S.102). Uber zwei
Katheter, die in eine herznahe Vene (zentraler Ve-
nenkatheter) sowie in eine Arm- oder Beinarterie
des Patienten platziert werden, kénnen Herzzeit-
volumen und weitere volumetrische Parameter fiir
Vorlast und Lungenddem gemessen werden. Die
Methode bedient sich zundchst der Thermodilution
zur Kalibrierung der spiteren kontinuierlichen Mes-
sung des Herzzeitvolumens mittels Pulskontur-
analyse. GroBe Schwankungen der arteriellen
Druckkurve unter der Beatmung sind neben den
Vorlastparametern des intrathorakalen Blutvolu-
mens (ITBV) und des globalen enddiastolischen
Volumens (GEDV) ein weiteres Maf3 fiir einen posi-
tiven Effekt von infundierter Fliissigkeit auf den
Kreislauf (Volumenreagibilitdt).

Linksherzkatheter mit
Koronarangiografie und
Angiokardiografie

Mehr als 800000 diagnostische Untersuchungen
und 300 000 Koronarinterventionen (PCI = perkuta-
ne Koronarintervention; percutaneous coronary in-
tervention), 388 Mitralvalvotomien, 655 Septum-
ablationen bei HOCM und 2914 interventionelle
Verschliisse im Vorhofseptum wurden 2007 in
Deutschland im Register der Fachgesellschaft erfasst.
Hinzu kommen fast 40000 elektrophysiologische
Untersuchungen und fast 32000 Interventionen
(Ablationen).

KoronargefdBsystem. Die Anatomie des Koronarge-

faRsystems ist in Abb. 1.18 dargestellt. Man unter-

scheidet folgende Versorgungstypen:

e Normversorgungstyp = Versorgung der inferioren
Wand durch die rechte Koronararterie (RCA)

Diagnostik

e Linksversorgungstyp = Versorgung der inferioren
Wand durch den Ramus circumflexus (RCX)

e Rechtsversorgungstyp = Versorgung der lateralen
Wand durch die rechte Koronararterie (RCA)

Bei der Koronarangiografie werden RCA sowie RIVA

und RCX der LCA als 3 GefdRBe (z.B. sog. DreigefaR-

erkrankung) gezdhlt. Der groRte Teil des linken Ven-

trikels wird von der LCA versorgt, so dass Stenosen

des LCA-Stammes besonders gefdhrlich sind.

Indikationen zur diagnostischen Herzkatheterunter-

suchung und zur Koronarangiografie.

e Feststellung signifikanter Koronararteriensteno-
sen und deren Zugdnglichkeit fiir katheterinter-
ventionelle oder chirurgische Verfahren

e Verlaufsuntersuchung bei Wiederauftreten von
Beschwerden (z.B. Angina pectoris) nach diesen
MaRnahmen

e Ausschlussdiagnostik bei Patienten mit atypi-
schen Beschwerden bei nicht eindeutig negativen
nicht invasiven Befunden

e Diagnostik der dilatativen Kardiomyopathie (Aus-
schluss einer koronaren Herzkrankheit)

e hdamodynamische und morphologische Charakte-
risierung bei hypertrophen Kardiomyopathien
(primdr Domdne der nicht invasiven Diagnostik)

e hdamodynamische Charakterisierung angeborener
Herzfehler und erworbener Herzklappenfehler
vor oder nach operativen Eingriffen (primér Do-
mdne der Echokardiografie vor allem zur Ver-
laufsbeobachtung)

e Ausschluss einer koronaren Herzkrankheit bei er-
worbenen Herzfehlern vor geplanter Herzopera-
tion (ab 35.-45. Lebensjahr)

e bei anhaltenden Kammertachykardien oder nach
Herz-Kreislauf-Stillstand, z.B. zum Ausschluss
einer koronaren Herzkrankheit.

Kontraindikationen Absolute Kontraindikationen
gibt es praktisch nicht. Es muss immer zwischen
potenziellem Nutzen der invasiven Diagnostik und
Risiko des Eingriffes abgewogen werden. Relative
Kontraindikationen sind

e akutes oder chronisches Nierenversagen

e akute gastrointestinale Blutung

aktive, nicht behandelte Infektion

frischer Schlaganfall

schwere, nicht behandelte arterielle Hypertonie
schwere Begleiterkrankung mit nur kurzer Le-
benserwartung (<6 Monate)
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Abb. 1.18 KoronargefaRsystem. Abkiirzungen: LCA = Stamm der linken Koronararterie, RIVA = Ramus interventricularis
anterior, RCX = Ramus circumflexus, RCA = proximales Drittel der rechten Koronararterie, RIV post = Ramus interven-
tricularis posterior, RAO = rechtsanteriore Schrag(oblique)projektion; LAO = linksanteriore Schrag(oblique)projektion.

Strahlrichtung von dorsal (Réhre) nach ventral (Bildwandler).

Tab. 1.4 Komplikationen der Koronarangiografie

Komplikation Haufigkeit
Todesfélle <0,1%
Infarkt 0,05%
GefaRkomplikationen 0,5%
Apoplex/TIA bis 0,07%
Kontrastmittelreaktion 0,4%
hdamodynamische Verschlechterung 0,3%

e grundsdtzliche Ablehnung von katheterinterven-
tionellen oder chirurgischen MaRnahmen durch
den Patienten

e bekannte anaphylaktische Reaktion auf friihere
Kontrastmittelgabe (im Notfall Vorbehandlung
mit Kortison, Antihistaminikum, H,-Rezeptor-
Blocker)

e schwere arterielle Verschlusskrankheit mit er-
schwertem Zugang zum Herzen

e schwere Blutgerinnungsstérung

e schwere Schilddriisenfunktionsstérung (erfordert
thyreostatische Vorbehandlung)

Komplikationen

der Herzkatheterisierung und der elektiven Koronar-

angiografie entstehen als Folge von (Tab. 1.4)

e arterieller und/oder venoser Punktion und Ein-
fithrung der Katheter

e katheterinduzierten Dissektionen

e Embolisation wandstdndiger Thromben der Aor-
tenwand oder des linken Ventrikels

e Arrhythmien

e allergischen und toxischen Reaktionen auf das
jodhaltige Kontrastmittel (u.a. selten Ubelkeit,
Verschlechterung vorbestehender Niereninsuffi-
zienz; extrem selten: anaphylaktische Reaktio-
nen)

e Spdtreaktionen auf Kontrastmittel (jodinduzierte
Hyperthyreose)

Insgesamt handelt es sich bei der Koronarangiogra-

fie um eine sichere Methode. Bei elektiven diagnos-

tischen Katheterisierungen ist von einer Rate ernst-

hafter Komplikationen von <0,05% auszugehen. Das

individuelle Untersuchungsrisiko ist u.a. abhdngig

von Schweregrad der koronaren Herzkrankheit und

linksventrikuldren Funktionsstorung, dem Alter des

Patienten und begleitenden GefdR- bzw. Herzklap-

penerkrankungen. Die Untersuchung ist auch bei



akutem Koronarsyndrom mit instabiler Angina
pectoris, frischem Infarkt oder kardiogenem Schock
mit nur gering erhohtem Risiko durchfiihrbar. Im
Zweifelsfall muss das Risiko der Erkrankung und
der Interventionsmoglichkeiten gegeniiber dem Un-
tersuchungsrisiko abgewogen werden. Daher ist
eine sorgfdltige und individuelle Aufkldrung des Pa-
tienten erforderlich.

1.5 Das Herz in besonderen
Situationen

1.5.1 Das Herz im Alter

engl.: geriatric heart disease

Mit zunehmendem Alter der Bevdlkerung spielen
Erkrankungen des Herzens eine groSere Rolle. Die
kardiovaskuldre Funktion unterscheidet sich erheb-
lich zwischen den einzelnen dlteren Patienten, teils
als Folge einer Zunahme einer manifesten oder ok-
kulten koronaren Herzkrankheit, teils wegen alters-
abhingiger Anderungen des Lebensstils (z.B. Fit-
ness). Daher miissen immer Interaktionen zwischen
Alter, Erkrankung und Lebensstil berticksichtigt
werden. Einige wichtige altersabhdngige Verdande-
rungen sind in Tab. 1.5 dargestellt.

Tab. 1.5 Altersabhdngige Veranderungen

Zunahme

Wandsteifheit des Herzens

Wanddicke des LV

Breite der Herzmuskelzellen

interstitielles Bindegewebe

Impedanz der Aorta

Pulswellengeschwindigkeit

Haufigkeit, Komplexitdt und hamodynamische Wirkung
von Arrhythmien

PQ-Dauer

Linkstyp (QRS-Hauptvektor weicht nach links ab)
Vorhofflimmern

ventrikuldre Extrasystolen

isovolumetrische Relaxationszeit
Vorhofkontraktion, LV-Fiillung
Plasmakatecholamine

Herzinsuffizienz

Das Herz in besonderen Situationen

1.5.2 Das Herz als Emboliequelle

Die Bildung von Thromben und ihre Embolisation in
den arteriellen Kreislauf spielen eine gréf3ere Rolle
als frither angenommen. Hier soll lediglich eine
Synopsis gegeben werden (vgl. S.381).

Hdufige Ausgangspunkte von Thromboembolien
sind:

Klappenerkrankungen: bei Mitralklappenfehlern,
vor allem Mitralklappenstenosen, wird durch Dila-
tation des linken Vorhofes und Vorhofflimmern die
Thrombenbildung gefordert (s.S.180). Bei Aorten-
klappenfehlern kommt dies seltener vor.
Endokarditis: eine Embolie ist gelegentlich die erste
zur Diagnose fiihrende Komplikation (s.S. 146).
Persistierendes Foramen ovale (PFO): bei jugend-
lichen Patienten mit Apoplex muss an die Moglich-
keit gekreuzter (paradoxer) Embolien gedacht wer-
den (Durchtritt eines vendsen Embolus). Der Nach-
weis des offenen Foramen ovale erfolgt echokardio-
grafisch, insbesondere in transésophagealer Tech-
nik.

Myokardinfarkt: endokardiale Thrombenbildung auf
dem frischen Infarktgebiet oder in einem Postin-
farkt-Aneurysma

Vorhofflimmern: Bei Vorhofflimmern nimmt durch
die Stase des Blutes die Neigung zur Entstehung
eines Thrombus, vor allem im linken Herzohr, zu.
Echokardiografisch kann man vor allem bei stark
vergroBertem linkem Vorhof eine spontane Kontras-
tierung als Ausdruck einer Verlangsamung der

Abnahme

Skelettmuskelmasse

Herzfrequenz und LV-Schlagvolumen bei Belastung
maximale aerobe Belastbarkeit
Herzfrequenzvariabilitat

Barorezeptoraktivitat

Amplitude von QRS und T

friihdiastolische Fiillungsrate

postsynaptische B-Rezeptor-Aktivitdt

35
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Flussgeschwindigkeit mit ,Geldrollenbildung* der
Erythrozyten finden. Nach (elektrischer) Kardiover-
sion ist dies oft erstmals im linken Vorhof nachweis-
bar und stellt einen Hinweis auf die nach Konversion
bestehende erhohte Emboliegefahr.

Das Risiko von arteriellen Thromboembolien, vor
allem von Schlaganféillen und transitorisch-isch-
dmischen Attacken (TIA), hdngt von der dem Vorhof-
flimmern zugrunde liegenden Erkrankung ab.

Bei idiopathischem Vorhofflimmern bis zum 75. Le-
bensjahr besteht nur ein gering erhdhtes Risiko ge-
geniiber altersgleichen Personen, danach bedeutsam
ansteigend. Bestehen jedoch zusitzliche Risikofak-
toren wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Herzinsuffizienz, ein fritherer Schlaganfall, eine TIA
oder sogar eine Herzklappenerkrankung, insbeson-
dere ein Mitralklappenfehler, ist das Embolierisiko
deutlich erhoht (s. S. 86).

Patienten mit Vorhofflattern werden heute im Hin-
blick auf die Gefahrdungen durch arterielle Throm-
boembolien denjenigen mit Vorhofflimmern gleich-
gestellt. Auch wird das Risiko von Embolien bei Vor-
liegen der genannten Risikofaktoren bei paroxysma-
lem Vorhofflimmern dhnlich gesehen wie bei persis-
tierendem oder permanentem Vorhofflimmern.

! Vorhofflimmern ist die hdufigste Rhythmussto-
rung bei dlteren Patienten. Oft wird paroxysmales
Vorhofflimmern als Ursache fiir eine fliichtige zere-
brale Symptomatik nicht erkannt (zerebrale Minder-
versorgung aufgrund einer Tachyarrhythmie oder
Embolie). Auch wird vermutet, dass Vorhofflimmern
zur Entwicklung einer kognitiven Dysfunktion bei-
tragt.

Die Embolien konnen in den Zerebral-, Viszeral-
oder Extremitdtenarterien lokalisiert sein, selten
sind die Koronararterien betroffen. Die Therapie be-
steht in der Behandlung der Grunderkrankung (so-
fern moglich), der Antikoagulation und evtl. akuten
invasiven GefdRinterventionen.

1.5.3 Kardiale Erkrankungen in der
Schwangerschaft

Die Schwangerschaft verursacht deutliche Verdnde-
rungen des kardiovaskuldren Systems. Das Blutvolu-
men nimmt erheblich zu, das Herzminutenvolumen
steigt um bis zu 50%, wobei allein die Uterusdurch-

blutung etwa 20% des Herzminutenvolumens bean-
sprucht. Herzklappenfehler werden am besten vor
der Schwangerschaft behandelt. Operative Korrektu-
ren mittels Herz-Lungen-Maschine sind wéhrend
der Schwangerschaft moglich, jedoch mit erh6htem
Risiko behaftet. Alternativ kann z.B. bei hochgradi-
ger Mitralklappenstenose eine perkutane Valvoto-
mie der Mitralklappe in der 22.-30. Schwanger-
schaftswoche erfolgen, wobei Rontgenexposition so
weit wie moglich zu vermeiden ist.
Zur Frage der Antikoagulation wahrend der Schwan-
gerschaft sei auf aktuelle Leitlinien verwiesen
(http://leitlinien.dgk.org/images/pdf/leitlinien_voll-
text/2008-05_herzerkrankung-schwangerschaft).
Schwerwiegende kardiopulmonale Erkrankungen
wadhrend der Schwangerschaft sind:
e pulmonale Hypertonie (s.S.114)
e Schwangerschafts-Kardiomyopathie (s.S. 142)
e Aorten- oder Koronararterien-Dissektion (sehr
selten, s.S.221).

1.5.4 Das Herz bei
Schilddriisenerkrankungen

Eine Hyperthyreose (vgl. S.512) kann neben der be-
kannten Sinustachykardie auch Vorhofflimmern
ausldsen. Dieses ist bei dlteren Patienten oft das ein-
zige Symptom der Schilddriisen-Uberfunktion.
Schwere Formen der Hyperthyreose konnen eine
sekunddre Kardiomyopathie mit schwerer, oft nicht
oder nach Therapie der Hyperthyreose nur gering
reversibler linksventrikuldrer Dilatation und Dys-
funktion zur Folge haben.

Die Hypothyreose (vgl. S. 510) kann neben Bradykar-
die zu einem chronischen Perikarderguss oder einer
koronaren Herzkrankheit (als Folge einer begleiten-
den Fettstoffwechselstérung) fithren.

1.5.5 Beurteilung der Herzfunktion
vor nicht kardialen Operationen

Morbiditdt und Mortalitdt operativer Eingriffe hin-
gen von kardiovaskuldren Begleiterkrankungen ab.
Die Feststellung der sog. ,Operationsfahigkeit* sollte
Vorhandensein und Schweregrad einer Ischdmie
(Angina pectoris? Belastungs-EKG?), AusmaR einer
linksventrikuliren  Funktionsstérung (Dyspnoe?
Echokardiografie? Belastbarkeit auf dem Ergo-
meter?) und Herzrhythmusstérungen beriicksichti-
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Tab. 1.6 Klinisch relevante Pradiktoren des Risikos nicht kardialer Operationen
1. Pradiktoren eines gering erhohten Risikos

® hoheres Lebensalter

abnormes Ruhe-EKG

kein Sinusrhythmus im Ruhe-EKG

® Anamnese von Schlaganfall

® schlecht eingestellter Hypertonus

2. Pradiktoren eines moderat erh6hten Risikos

°

stabile Angina pectoris

stabile Herzinsuffizienz

friihere Herzinfarkte >30 Tage

Serum-Kreatinin >2,0 mg/dI

Diabetes mellitus

Pradiktoren eines stark erhohten Risikos

instabile Angina pectoris oder Myokardinfarkt <30 Tage
PTCA/Stent innerhalb 4 Wochen

e o W o

dekompensierte Herzinsuffizienz

® Rhythmusstérungen (hohergradige AV-Blockierungen, Tachykardien mit unkontrollierter Kammerfrequenz,
ventrikuldre Salven oder Tachykardien)

® Klappenfehler (z. B. Aorten-/Mitralklappenstenose)

pulmonale Hypertonie

nicht korrigierte Shuntvitien (bevorzugt Rechts-Links-Shunt = zentrale Zyanose)
Operationen (OP) mit geringem Risiko (< 1% Tod oder Myokardinfarkt)
endoskopische OP

oberflachliche OP

Katarakt-OP

Mamma-OP

e o o > o o

Operationen (OP) mit moderatem Risiko (1-5% Tod oder Myokardinfarkt)

e W o

Carotis-OP (Endarteriektomie)

kopf- und halschirurgische OP

thorakale und intraperitoneale OP

orthopadische OP

Prostata-OP

Operationen (OP) mit hohem Risiko (>5% Tod oder Myokardinfarkt)

e N o o o

Aorten-OP (z. B. Aortenaneurysma)

groRe periphere Gefak-OP
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gen. Keine starre Festlegung auf Zeitgrenzen z.B.

nach Infarkt!

Ein erhohtes Risiko perioperativer kardialer Kompli-

kationen besteht bei:

e akutem Myokardinfarkt

e instabiler Angina pectoris

e in den ersten 4 Wochen nach interventionellen
koronartherapeutischen =~ MafBnahmen  (PCI,
Stent); wahrscheinlich ldnger bei Einsatz von Me-
dikamente freisetzenden (,drug-eluting") Stents
wegen langsamerer Endothelialisierung

e anhaltender Kammertachykardie

e manifester Herzinsuffizienz

Begleitende Risikofaktoren umfassen Andmie, Nie-

renerkrankungen, Elektrolytstorungen, Thrombose-

neigung und schlecht eingestellten Diabetes mellitus

sowie unbehandelte Hyper- und Hypothyreose. Pa-

tienten mit Atemwegserkrankungen benétigen prd-

operativ eine aktive Physiotherapie.

Medikation: Eine bestehende Betablocker-Medikati-

on sollte perioperativ unbedingt fortgefiihrt wer-

den, sofern keine schwerwiegenden Nebenwirkun-

gen auftreten. Asymptomatische Bradykardien sind

in der Regel nicht als Grund fiir eine Beendigung der

Therapie anzusehen. Eine antihypertensive Therapie

sollte fortgefiihrt, Diuretika jedoch einen Tag vor

dem Eingriff abgesetzt werden. Digitalis sollte bei

Vorhofflimmern oder Herzinsuffizienz fortgefiihrt

werden, ansonsten kurze Pause. Eine orale Anti-

Tab. 1.7 Empfehlungsklassen und Evidenzgrade

Empfehlungsklasse

Klasse |

koagulation sollte in der Regel einige Tage vor der
Operation abgesetzt werden, stattdessen erfolgt die
Gabe von Heparin i.v. oder s.c. Im Notfall ist gefro-
renes Frischplasma zur raschen Normalisierung der
Prothrombinzeit zu infundieren. Vitamin K sollte
eher vermieden werden. Acetylsalicylsdure und/
oder ADP-Rezeptorblocker (z.B. Clopidogrel oder
Prasugrel) sollten 4 -6 Tage prdoperativ abgesetzt
werden, sofern die klinische Situation des Patienten
dies erlaubt.

Das Operationsrisiko ist gewodhnlich proportional
zur Einschrankung der Herzleistung (NYHA-Klassifi-
kation, s.S.101). Klinisch relevante patientenseitige
Risikoprddiktoren und eine Auflistung von Opera-
tionen mit geringem, moderatem und stark erhéh-
tem kardiovaskuldren Risiko sind in Tab.1.6 dar-
gestellt. Patienten mit bekannter koronarer Herz-
krankheit verlangen besondere Beachtung. In Ein-
zelfdllen kann eine koronare Revaskularisation (By-
pass-Operation oder Katheterintervention) vor der
Operation z.B. eines Bauchaortenaneurysmas oder
einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit
notwendig sein.

Bei nicht kardialen operativen Eingriffen haben vor
allem Patienten mit schweren Aortenklappen- oder
Mitralklappenfehlern ein hohes Risiko. Ein vorheri-
ger Klappenersatz ist zu diskutieren (evtl. Ballonval-
votomie als NotfallmaBnahme). Bei hypertropher
obstruktiver Kardiomyopathie ist vor allem die Ver-

Evidenz und/oder allgemeine Ubereinstimmung, dass eine Therapieform oder diagnostische

MaRnahme effektiv, niitzlich oder heilsam ist. Der Einsatz wird empfohlen.

Klasse Il

Widersprichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen iber Nutzen oder Effektivitat

einer Therapieform oder einer diagnostischen MaRnahme.

Klasse lla

Klasse IlIb

Klasse IlI

Evidenzen bzw. Meinungen favorisieren den Nutzen. Der Einsatz ist sinnvoll.

Nutzen und Effektivitdt einer MaBnahme sind weniger gut durch Evidenzen oder Meinungen
belegt. Der Einsatz ist zu erwdgen.

Evidenz und/oder allgemeine Ubereinstimmung, dass eine Therapieform oder eine diagnostische

MaRnahme nicht effektiv, nicht moglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schadlich ist. Der

Einsatz wird nicht empfohlen.
Evidenzgrade
Grad A

Grad B
Registern

Grad C

Daten aus mehreren ausreichend groRen, randomisierten Studien oder Meta-Analysen

Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren groRen nicht randomisierten Studien oder

Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und klinischer Erfahrung



zu nicht
empfohlen  sinnvoll  erwigen empfohlen
Nutzen Nutzen Nutzen Nutzen
>> Risiko > Risiko - Risiko < Risiko

Grad A

Evidenzgrad
Grad B

Grad C

Klasse | Klasse lla  Klasse llb  Klasse Il

Empfehlungsklasse

Abb. 1.19 Empfehlungsklassen.

meidung von positiv inotropen Substanzen und/
oder einer Hypovoldmie wichtig, da hierdurch der
Druckgradient zunimmt.

1.6 Empfehlungsklassen und
Evidenzgrade

Nationale und internationale Leitlinien der Fachge-
sellschaften geben auf der Basis publizierter Daten
hdufig Empfehlungsklassen (I-III) zur Indikation der
Durchfithrung einer bestimmten diagnostischen
oder therapeutischen MalBnahme ab. Diese orientie-
ren sich an der Evidenz zum Nutzen einer solchen
MafRnahme. Zudem werden meist Evidenzgrade (A-
C) angegeben, die die Qualitit der Datenlage zu
einer Empfehlung beschreiben (Tab. 1.7, Abb. 1.19).

Weiterfithrende Informationen

http://leitlinien.dgk.org/images/pdf/leitlinien_volltext/2008-07_hku.
pdf

http://leitlinien.dgk.org/images/pdf]leitlinien_volltext/2009-
12_24_bericht_hkl.pdf

http://leitlinien.dgk.org/images/pdf/leitlinien_volltext/2008-
05_herzerkrankung-schwangerschaft.pdf

http://leitlinien.dgk.org/images/pdf/leitlinien_volltext/2009-07_nu-
klearkardiologie.pdf
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2 Koronare Herzkrankheit

Holger Reinecke, Thomas Budde, Giinter Breithardt

2.1 Grundlagen

Synonym: ischamische Herzkrankheit, Koronarinsuffizienz
engl.: ischemic heart disease (IHD), coronary artery disease
(CAD)

Definition

Unter einer koronaren Herzkrankheit (KHK) versteht
man durch Arteriosklerose ausgeldste, stenosieren-
de Verdnderungen des HerzkranzgefdRBsystems, die
zu einem Missverhdltnis zwischen Sauerstoffbedarf
und Sauerstoffangebot im abhangigen Herzmuskel-
areal fithren konnen. In der Regel bekommen die
Patienten ab einer Lumenreduktion von >50%
(meist eher >75%) Kklinische Symptome. Diese
Symptome und der zeitliche Verlauf der KHK kon-
nen sehr variabel sein und reichen von asymptoma-
tischen Verlaufsformen bis zum Auftreten akuter ko-
ronarer Syndrome mit instabiler Angina pectoris,
Myokardinfarkt oder einem plétzlichen Herztod
Zur Anatomie der KoronargefdRe s.S. 34.

Allgemeine Aspekte der Atherosklerose

Nach der Definition der WHO ist die Atherosklerose
eine variable Kombination von Verdnderungen der
Arterienintima, die mit einer herdférmigen Anhdu-
fung von Lipiden, komplexen Kohlenhydraten, Blut
und Blutbestandteilen, mit der Bildung eines fibro-
sen Gewebes und mit Kalkablagerungen einhergeht
sowie mit Verdnderungen der Media verbunden sein
kann. Die Atherosklerose kann als spezielle Form
einer Arteriosklerose mit pathogenetisch relevanter
Lipideinlagerung in der Arterienwand verstanden
werden. Da, von Ausnahmen abgesehen, die meisten
Verlaufsformen der Arteriosklerose mit einer patho-
logischen GefiBwandverfettung einhergehen, kon-
nen die Begriffe ,Arteriosklerose* und , Atheroskle-
rose* weitgehend synonym verwendet werden.
Nach jahrzehntelanger asymptomatischer Entwick-
lung der atherosklerotischen GefdfSverengung mani-
festieren sich schlieflich klinische Folgeerscheinun-
gen, wie koronare Herzkrankheit (KHK, Angina
pectoris, Herzinfarkt, akuter Herztod), zerebrovas-
kuldre Insuffizienz (Schlaganfall) und periphere ar-
terielle Verschlusskrankheit (Claudicatio intermit-
tens, Gangran).

Epidemiologie

Die KHK ist die hdufigste Todesursache in den In-
dustrienationen. In Deutschland waren im Jahre
2008 von insgesamt 844439 Todesfdllen 43% auf
Herz-Kreislauf-Erkrankungen zurtickzufithren
(151904 Ménner, 211 881 Frauen); davon gingen al-
lein 57788 Todesfdlle auf einen akuten Myokard-
infarkt zuriick. Im Vergleich dazu waren etwa 25%
der Todesfille auf Neoplasien zuriickzufithren
(114855Mdnner und 99452 Frauen; Zahlen des
Statistischen Bundesamtes).

Die grofSte Haufigkeit des Auftretens einer KHK ist
ab dem 5.Lebensjahrzehnt zu erwarten. Mdnner
sind dreimal hdufiger betroffen als Frauen, wobei
bei Frauen eine iiberproportionale Zunahme nach
der Menopause festzustellen ist.

Atiologie und Pathogenese der Manifestation der
KHK

Entstehung und Verlauf einer KHK werden durch
das AusmaR und Verhalten der Koronarstenosen be-
stimmt, die zu einer Reduktion des arteriellen Blut-
flusses und damit auch der O,-Zufuhr im abhdngi-
gen Myokardareal fithren. Eine Koronarstenose ent-
steht initial durch eine Schddigung des Koronaren-
dothels auf dem Boden bestimmter, nachfolgend
aufgefiihrter Risikofaktoren und Noxen. Es kommt
unter Mitwirkung von Adhdsions-Glykoproteinen
zum Anhaften von Monozyten bzw. Makrophagen
und T-Lymphozyten, die in die Intima einwandern
(Abb. 2.1 a). Durch Akkumulation von Lipiden wer-
den die Makrophagen zu Schaumzellen umgewan-
delt und bilden zusammen mit T-Lymphozyten und
glatten Muskelzellen die arteriosklerotischen Friihla-
sionen (Abb.2.1b), die sog. ,Fatty Streaks“ inner-
halb der Intima. Nachfolgend wandern weitere Ent-
zlindungszellen ein, es kommt zur Proliferation von
glatten Muskelzellen unter Bildung einer fibrésen
Matrix mit Kollagen und Proteoglykanen. Es ent-
steht eine fibros-fettige Plaque (,Intermedidrlasi-
on“).

Diese Schddigung des Endothels fiihrt zu einer Re-
gulationsstérung der koronaren Vasodilatation bzw.
-konstriktion: Wdhrend normale Koronararterien
sich bei korperlicher Belastung erweitern, zeigen er-
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Abb. 2.1 GefiRlasionen bei koronarer Herzkrankheit (KHK). a-c Im Gegensatz zur Endothelldsion ist die Spatlasion
nicht mehr reversibel. Im Verlauf der Erkrankung kann die fibromuskuldre Kappe aufbrechen und das GefaR plotzlich
verschlieRen. Nédhere Erlduterungen finden sich im Text gegentiber. d Koronarverschluss durch Plaqueeinblutung und
Lumenthrombosierung. Auch eine oberflachliche Erosion der Intima kann Anlass zur Bildung eines Thrombus sein.

krankte Koronararterien eine Konstriktion und
somit eine Zunahme der Einengung. Als Ursache
werden erhohte Plasma-Katecholaminspiegel und
eine unzureichende Produktion von Stickstoffmono-
xid (= NO, alter Begriff: EDRF ,.Endothelium-derived
Relaxing Factor*) diskutiert.

Die unregelmaRige Oberfldche der GefiRinnenwand
fithrt dariiberhinaus zu einer Thrombozytenanlage-
rung und -aktivierung mit Freisetzung von Throm-
boxan (TXA;) und Serotonin. Unter Mitwirkung
einer Vielzahl weiterer aus Thrombozyten, Endothel,
Makrophagen und glatten Muskelzellen freigesetz-
ter Wachstumsfaktoren entsteht als komplexe Spat-
lasion eine ,fibromuskuldre Plaque®, die das Lumen
stenosiert (Abb.2.1c¢). Durch Intimaeinriss und
»Aufbrechen“ von insbesondere lipidreichen Plaques
(sog. Plaqueruptur oder -erosion) und konsekutiver
Einblutung mit Thrombosierung kann ein partieller
oder kompletter Koronarverschluss entstehen
(Abb. 2.1 d). Hiufig treten Mikroembolisationen von
Plaquematerial und Thrombusbestandteilen auf und
fithren zu Mikroinfarkten, welche durch sehr sensi-

tive Laborparameter (z.B. Troponin I/T) nachgewie-
sen werden konnen.

1

-/ Diese Mikroinfarkte gehen oftmals einem
kompletten GefaBverschluss voraus und zeigen so
ein erhohtes Risiko an (Risikofaktor fiir Prognose).

Bei Plaques, die eine Neigung zur Instabilitdt aufwei-

sen, spricht man von ,vulnerablen Plaques“. Diese

sind gekennzeichnet durch:

e hohe Lipidakkulumation

e diinne Deckplatte

e ausgeprdgte Zellproliferation mit Bildung von
,verdauenden“ Enzymen wie Metalloproteinasen

e gesteigerte zelluldre inflammatorische Aktivitdt
(Makrophagen, T-Lymphozyten)

e hohe Konzentration von gewebstindigen Gerin-
nungsfaktoren.

Klinisch imponiert eine solche Plaqueruptur mit

mehr oder weniger ausgeprdgter Thrombosierung

durch eine typische Symptomatik, die als ,,akutes

Koronarsyndrom* bezeichnet wird.

a
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Kardiovaskuldre Risikofaktoren

Das Konzept der kardiovaskuldren Risikofaktoren

wurde erstmals wdhrend der Framingham-Studie

in den USA entwickelt, um Bevolkerungsgruppen

mit einer erhohten KHK-Inzidenz zu erkennen. In

Deutschland wurden Risikofaktoren fiir KHK und

Schlaganfall bei etwa 35000 Mdnnern und 15000

Frauen in der ,Prospective Cardiovascular Miinster

Study“ (PROCAM-Studie) erfasst. Klassische kardio-

vaskuldre Risikofaktoren sind:

e Alter

e systolisch erhohter arterieller Blutdruck

e hohes LDL-Cholesterin und niedriges HDL-Cho-
lesterin

e erhohte Triglyceride

® Zigarettenkonsum

® Diabetes mellitus

e familidre Belastung

Das Risiko einer koronaren Herzkrankheit steigt bei

gleichzeitigem Vorliegen mehrerer Risikofaktoren

und mit dem Ausmaf ihrer Ausprdgung an. Durch

Verhaltensmodifikation und medikamentdse Thera-

pie beeinflussbare Risikofaktoren kénnen von unbe-

einflussbaren unterschieden werden. Bei bereits

manifester KHK kann das Risiko eines zukiinftigen

koronaren Ereignisses durch eine Modifikation der

Risikofaktoren maf3geblich gesenkt werden.

In zahlreichen Interventionsstudien mit Choleste-

rin-senkenden Medikamenten (Statinen) konnte

der Nachweis erbracht werden, dass eine Ernied-

rigung des LDL-Cholesterins die Rate von Myokard-

infarkten senkt und dariiber hinaus die Gesamtmor-

talitdt reduziert.

Neben den ,klassischen“ kardiovaskuldren Risiko-

faktoren wurden in den letzten Jahren neue bioche-

Tab. 2.1

Risikofaktor
Hypertonus

Hyperlipidamie LDL-Cholesterin <100 mg/dI

(HDL-Cholesterin > 40 mg/dl)

(Triglyceride <150 mg/dl)
Ubergewicht Body Mass Index <25 kg/m?
Nikotin Abstinenz

korperliche Bewegung

Zielwert bei erh6htem Risiko*

<140/90 mmHg (optimal 120/80 mmHg)

4 -5x pro Woche, 30 - 45 min, Belastung mit

mische Faktoren beschrieben mit dem Ziel, die Risi-

koeinschdtzung bei prasymptomatischen Patienten

zu verbessern. Hierzu gehdren unter anderem:
erhdhtes Lipoprotein (a) (Lp[a])

erh6htes Homocystein

C-reaktives Protein (CRP)

Fibrinogen

Mikroalbuminurie

Die Ermittlung des individuellen Risikoprofils setzt

sich folgendermafZen zusammen:

e Anamnese: Familienanamnese und Eigenanam-
nese (frithere kardiovaskuldre Erkrankung), Er-
ndhrungsgewohnheiten, Nikotinkonsum, Sport,
Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Dyslipoprotein-
dmie

e Untersuchung: GroRle, Gewicht, arterieller Blut-
druck (an beiden Armen gemessen)

e Labor: Lipidanalytik (Gesamt-, LDL- und HDL-
Cholesterin, Triglyceride, Lp[a]), Gerinnungssta-
tus, Niichtern-Blutzucker, ggf. auch HbA1c-Kon-
zentration.

Die Berechnung des individuellen Risikos ist durch

spezielle Algorithmen mdglich, z.B. International

Task Force for Prevention of Coronary Heart Disease

(http://www.chd-taskforce.com) oder dem Q-Risk-

Kalkulator (http://www.qrisk.org).

Spezielle PraventionsmaRnahmen sind zusammen-

fassend in Tab. 2.1 aufgefiihrt.

Therapie

Basistherapie ist stets eine Verdnderung des Lebens-
stils: Rauchen einstellen! Koérperliche Aktivitdt bzw.
Sport (Laufen, Schwimmen, Radfahren, Gymnastik -
auch Spazierengehen zdhlt dazu).

Pravention von kardiovaskuldren Ereignissen und Zielwerte von Risikofaktoren

Zielwerte bei Diabetes
<130/80 mmHg
LDL-Cholesterin <100 mg/dl,

BMI < 25 kg/m?
Abstinenz

entsprechend erhohtem Risiko

60 - 75% der maximalen Herzfrequenz

* Primdrprdvention: individuelles Infarktrisiko >5% tiber 10 Jahre (ermittelt mit Risikokalkulator), oder Sekunddrprdvention: bei bereits mani-

fester kardiovaskuldrer Erkrankung (Herzinfarkt, Bypass-Operation)



Auch die Erndhrungsumstellung ist sehr wichtig:
Aufnahme energiereduzierter, lipidsenkender Kost
(d. h. verminderte Aufnahme gesittigter Fettsduren
und Ersatz durch ungesittigte Fettsduren, partieller
Ersatz durch Lebensmittel mit hohem Gehalt an
komplexen Kohlenhydraten und l6slichen Ballast-
stoffen, Reduktion des Nahrungscholesterins), z.B.
in Form der sog. ,mediterranen Erndhrung®. Dies
gilt in Abhdngigkeit vom Lipidstatus auch bei norm-
gewichtigen Patienten.

Die medikamentose Behandlung setzt ein bei inef-
fektiver Erndhrungs- und Lebensstilumstellung oder
manifester Erkrankung (z.B. durchgemachter Herz-
infarkt) mit Blutdruckoptimierung, Diabeteseinstel-
lung, Lipidsenkung (Tab. 2.1). Aktuelle Studien bele-
gen analog zur lipidsenkenden Therapie die Prog-
noseverbesserung durch ACE-Hemmer und AT-Re-
zeptorblocker bei Risikopatienten (z.B. Diabetiker).
Dariiberhinaus benétigen grundsdtzlich alle Patien-
ten mit bekannter KHK einen Cholesterinsynthese-
hemmer (Statin).

Beim Diabetiker ist die Blutdruckeinstellung und li-
pidsenkende Therapie mindestens genauso wichtig
wie die optimale Einstellung des Glukosestoffwech-
sels (s.S.614)!

Verlaufsformen einer KHK

Die Dynamik des Verlaufs einer koronaren Herz-
erkrankung hdngt davon ab, in welchem Ausmaf
bestehende Koronarstenosen zu einer Reduktion
des arteriellen Blutflusses und damit der Sauerstoft-
versorgung im nachgeschalteten Myokardareal fiih-
ren. Uber Jahre hinweg asymptomatische Verlaufs-
formen oder lange Phasen einer gleichbleibenden
Symptomatik sind ebenso méglich wie eine lang-
same oder rasche Progression der Krankheit. Auch
konnen Phasen schneller Beschwerdeprogression,
die durch das Aufbrechen instabiler atheromatéser
Plaques oder durch Thrombusablagerungen bedingt
sind, mit ,Stillstinden“ abwechseln. Eine ,stottern-
de* Symptomatik kann auf den Ubergang in einen
instabilen Zustand hinweisen. Auch ohne voraus-
gehende ,Warnsymptome*“ (Angina pectoris, Dys-
pnoe, ,Leistungsknick* etc.) kann ein akutes Koro-
narsyndrom (instabile Angina pectoris, akuter Myo-
kardinfarkt, plétzlicher Herztod) auftreten: Bei fast
der Hdlfte der Patienten, die einen Myokardinfarkt
erleiden, ist dies die erste Manifestation ihrer
KHK!

Akutes Koronarsyndrom

Frithes Erkennen von Warnsymptomen ist das
wichtigste Ziel der KHK-Diagnostik.

Langzeittherapie
- 5.5.56.

2.2 Akutes Koronarsyndrom

2.2.1 Definitionen

Akutes Koronarsyndrom

Unter dem Begriff Akutes Koronarsyndrom (ACS)
werden die Phasen der koronaren Herzkrankheit
zusammengefasst, die unmittelbar lebensbedrohlich
sind: instabile Angina, akuter Myokardinfarkt, pltz-
licher Herztod. Uberginge dieser klinischen Formen
sind flieend (siehe Pathophysiologie). Die Eintei-
lung bzw. klinische Risikostratifizierung erfolgt an-
hand der klinischen Beschwerden, des EKGs und
evtl. nachweisbarer Laborparameter eines Myokard-
schadens (s.u). Die diesbeziigliche Diagnostik und
Therapie haben sich in den letzten 10 Jahren we-
sentlich gedndert und beruhen jetzt auf einer brei-
ten Daten- und Studienbasis (,evidence based me-
dicine“). Als wesentliches Prinzip hat sich dabei he-
rausgestellt:

1 . R
°/ Zeit ist Muskel (,,Time is tissue*)

sodass die Notwendigkeit zur schnellstmoglichen
richtigen Diagnose und Therapie (Reperfusion)
eines akuten Koronarsyndroms das vorrangige Ziel
allen Handelns sein muss.

Instabile Angina pectoris

Als instabile Angina pectoris wird jede schwere,
hdufige, an Intensitdt zunehmende oder neu auftre-
tende Angina pectoris (,New-Onset-Angina“) be-
zeichnet - wenn kein laborchemischer Nachweis
eines Myokardschadens vorliegt (troponinnegativ,
s.u.). In Abhdngigkeit vom Verlauf und den Begleit-
umstdnden unterscheidet man:
e ,Crescendo“-Angina ehemals stabile Angina-
pectoris, die sich durch eine Zunahme der Anfalls-
hdufigkeit, -intensitdt oder -dauer und das ver-
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minderte Ansprechen auf sublinguale Nitratgabe
auszeichnet.

® Ruheangina tritt spontan ohne vorherige Belas-
tung auf und zeichnet sich durch z. T. protrahierte
Anfille in kurzen Abstdnden aus. Auch hier be-
steht eine verminderte Wirkung sublingualer Ni-
trate.

Stress-Kardiomyopathie (Takotsubo)
- s5.5.55.

Akuter Myokardinfarkt

Ein {iber ldngere Zeit bestehender Koronargefdfver-

schluss fiihrt zu unzureichender Durchblutung und

Sauerstoffversorgung von Herzmuskelanteilen und

damit zum Zelltod in den betroffenen Arealen (Myo-

kardnekrose) Dies beinhaltet auch den Untergang

von Kardiomyozyten und kleineren Myokardarealen

infolge von Mikroembolisationen (s.0.).

Im Labor kénnen auch kleine Nekrosen durch einen

Troponinanstieg nachgewiesen werden.

Mit der nachfolgend beschriebenen Neudefinition

des akuten Koronarsyndroms wurde die klassische

Definition der Weltgesundheitsorganisation (WHO)

verlassen. Dennoch ist es hilfreich, die Systematik zu

verstehen: danach ist von einem Infarkt auszugehen,

wenn 2 von 3 nachfolgenden, sicheren Infarktkrite-

rien erfiillt sind:

e linger (>15-20min) anhaltende typische Angi-
na pectoris

e infarkttypische EKG-Verdnderungen (s.S. 45ff)

e infarkttypische = Serum-Enzym-Verinderungen
(s.S.47)

Tab. 2.2 Thoraxschmerz: Angina pectoris?
Verdacht auf Angina pectoris

Thoraxschmerz

R

1.-3. oder 4 Kriterien positiv
2 Kriterien oder nur 4. - 6. Kriterium positiv

nur 1 Kriterium positiv

2.2.2 Symptomatik des akuten
Koronarsyndroms

Haupt-(warn-)symptom bei KHK ist die Angina
pectoris. Je nach Ausprdgung ist sie z. B. hinweisend
auf ein akutes Koronarsyndrom oder eine stabile
KHK.

! Gerade bei Frauen und alten Patienten (>75
Jahre) treten haufiger atypische Beschwerden auf -
letztlich gilt diese Aussage in Einzelféllen aber fiir
jeden Betroffenen.

Die Symptome bei typischer Angina sind:

e driickend", ,reiBend”, ,brennend*, , krampfartig*
(meist nicht atemabhéngig)

e [okalisation meist retrosternal

e Ausstrahlung hdufig in linke Thoraxseite, linken
Arm, Epigastrium, Jugulum, Hals oder Zahn-/
Mund-/Kieferbereich

e Lokalisation in der rechten Kérperhilfte seltener
(aber hdufig genug!)

Tab. 2.2 fasst die auf Angina-pectoris-verddchtigen

Symptome zusammen.

Eine Angina pectoris kann sich auch mit atypischen

Symptomen dufern (atypische Angina), z.B.:

thorakale ,,Stiche*

Belastungsdyspnoe

Ubelkeit

,Leistungsknick*

,Unwohlsein“

Die atypischen Symptome werden hdufig nicht er-

kannt!

Die Akutsymptome der koronaren Herzkrankheit

stellen sich folgendermaf3en dar: vor allem bei In-

farkten ohne vorherige ,Warnsymptome sind die

anamnestische Hinweise

...durch Belastung ausldsbar?

...von kurzer Dauer?

...sistiert in Ruhe oder nach Nitratgabe?
...retrosternal lokalisiert?

...strahlt in linken Arm, Hals, Unterkiefer aus?
...hat keine andere erkennbare Ursache?

— typische Angina pectoris
— unsichere Angina pectoris

— keine Angina pectoris



Patienten unruhig, dngstlich, blass und in Schweil
gebadet (,kalter* Schweilf aufgrund vermehrter
[Nor-]Adrenalinausschiittung). Das  Angstgefiihl
kann sich bis zur akuten Todesangst (,,Vernichtungs-
gefiihl“) steigern. Beim typischen Verlauf besteht ein
starker, hdufig unertrdglicher Thoraxschmerz mit
Ausstrahlung in die linke oder rechte Koérperhalfte,
den Riicken oder das Epigastrium. Die Patienten ver-
suchen eine schmerzlindernde Korperhaltung ein-
zunehmen. Anders als z.B. bei vertebragenen
Schmerzen gelingt dies jedoch nicht.

1

=/ Bei ca. 15% der Patienten verlduft der Myo-
kardinfarkt asymptomatisch (sog. ,,stummer“ Myo-
kardinfarkt, z. B. bei langjahrigen Diabetikern).

Weitere mégliche Symptome sind Ubelkeit oder Er-
brechen (vor allem bei Hinterwandinfarkt), Ver-
wirrtheit und Schwindelgefiihl.

Auch hypertensive Reaktionen sind moéglich, ins-
besondere bei vorbestehender Hypertonie. Meist ist
der Blutdruck aber normal oder sogar erniedrigt.
Besonders gefdhrlich sind hdufig auftretende Herz-
rhythmusstorungen: vor allem bradykarde oder ta-
chykarde Herzrhythmusstérungen (Sinusbradykar-
die, AV-Uberleitungsstérungen, [supra-]ventrikulire
Tachykardien, Kammerflimmern/-flattern) sind in
der Akutphase hdufig (= ,Herzrhythmusstérungen®,
s5.S.62).

! Gerade die Haufigkeit der ventrikularen Rhyth-
musstorungen in der frilhen Phase stellt die Haupt-
ursache fiir die hohe Sterblichkeit der Patienten dar
(plotzlicher Herztod); daher ist fiir eine umgehende
und schnelle Versorgung sowie stationdre Einwei-
sung (mit kontinuierlicher EKG-Uberwachung und
verfiigbarem Defibrillator) zu sorgen.

Diagnostik
Anamnese

Eine schnelle und pragnante Anamneseerhebung ist
von entscheidender Bedeutung. Unnétige Zeitver-
luste vor Therapiebeginn miissen vermieden wer-
den! Wichtige Informationen zur Prognose- und Ri-
sikobeurteilung sind aber einzuholen, um sich Klar-
heit {iber Dynamik des Infarktgeschehens und the-

Akutes Koronarsyndrom

rapeutische Optionen im einzelnen Fall (z.B. PCI

oder Lyse) zu verschaffen:

e Herzerkrankung (KHK) bekannt? Kardiovaskuldre
Risikofaktoren? Friihere Infarkte?

e vorausgegangene Angina pectoris/Dyspnoe (Hdu-
figkeit? Tendenzielle Verbesserung/Verschlechte-
rung/kein Effekt durch Medikamente?

e kardiologische Voruntersuchungen/-behandlun-
gen (wann, wo)?

e Herzinsuffizienz? Rhythmusstérungen? Schwin-
delanfdlle? Synkopen?

e Medikamentenanamnese: bereits frithere Ein-
nahme von Medikamenten wegen Angina pecto-
ris (z.B. Nitrate, Kalziumantagonisten, Betablo-
cker, Salicylate)?

e Symptome beziiglich wichtiger Differenzialdiag-
nosen vorhanden (z.B. Pleuritis, Lungenembolie,
Aortendissektion, Interkostalneuralgie, Tab. 2.3)?

e Beginn des aktuellen Schmerzereignisses? Unun-
terbrochener Schmerz?

e Kontraindikationen fiir evtl. Thrombolysethera-
pie (z. B. Magen-/Darmulzera, Schlaganfall, erfolg-
te Operationen etc., s.Tab.2.7)?

Korperliche Untersuchung

Die Herzfrequenz kann normal, erh6ht oder ernied-
rigt sein und hat somit keinen sicheren diagnosti-
schen Aussagewert.

Spezifischere Symptome oder Befunde treten auf,
wenn sich in der Akutphase weitere Komplikationen
einstellen:

Tachypnoe, Dyspnoe oder Orthopnoe, feuchte Ras-
selgerdusche (die in den basalen Lungenabschnitten
beginnen) oder ein 3. Herzton (,ventrikuldrer Ga-
lopp weisen auf eine (beginnende) Linksherzinsuffi-
zienz oder ein Lungenddem hin und kénnen einen
kardiogenen Schock ankiindigen (s.S.101).

Eine vermehrte Halsvenenfiillung kann Zeichen
einer Rechtsherzinsuffizienz sein (rechtsventrikuld-
rer Infarkt? sekunddr bei schwerer Linksherzinsuffi-
zienz?).

Herzgerdusche miissen protokolliert werden (neu
aufgetreten? Ventrikelseptumdefekt oder isch-
dmische Mitralinsuffizienz?). Eine orientierende Ein-
schiatzung der Prognose kann nach der klinischen
Klassifizierung nach Killip erfolgen (Tab. 2.4).

EKG

1
°/ Bis zu 15% der Patienten haben ein ,,norma-
les* EKG!
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Tab. 2.3 Differenzialdiagnose des Thoraxschmerzes

Erkrankung Kommentar
akutes Koronarsyndrom, Prinzmetal-Angina s.S.43, 58
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie s.S.55
Perikarditis, Myokarditis s.S.153, 159

Pleuritis

Lungenembolie

Aortendissektion

Hiatushernie

Magen-/Duodenalulkus, akutes Abdomen

vertebragene Schmerzen

atem- oder bewegungsabhangig

Anamnese, Blutgasanalyse, Echokardiografie, Computertomografie
Anamnese, (transésophageale) Echokardiografie, Rontgen, CT
Zunahme der Beschwerden im Liegen, Rontgen

Anamnese, Druckschmerz

bewegungsabhdngig, ,auslosbar® durch Thoraxkompression

Tab. 2.4 Infarktprognose nach klinischen Kriterien*

Klasse Kriterien Haufigkeit Letalitat

| keine pulmonalen Rasselgerdusche (RG), kein 3. Herzton 30-40% 8%

Il RG tiber £50% der Lunge oder 3. Herzton 30-50% 30%

1] RG tber >50% der Lunge (oft Lungenodem) 5-10% 44%

\Y Schockzeichen 10% 80-100%

Die Daten zu Hdufigkeiten und Letalitdt stammen aus der Zeit vor Einfiihrung aggressiver Reperfusionsstrategien, sind aber dennoch hilfreich fiir

eine Prognoseabschdtzung.

V. a. akutes Koronarsyndrom (ACS)
I’

12-Kanal EKG
\

ST-Streckenhebung
STEMI

keine ST-Streckenhebung

Laborkontrollen

Troponin +
Infarkt ohne ST-Hebung
NSTEMI

Troponin -
instabile Angina
pectoris

Abb. 2.2 Diagnostik bei V. a. akutes Koronarsyndrom.

Unterschieden werden (Abb. 2.2):
»ST-Strecken-Hebungs-Infarkt® = STEMI (friiher:
Jtransmuraler” oder ,Q-Zacken“-Infarkt; pathologi-
sche Q-Zacken = Anzeichen einer myokardialen Ne-
krose, registrierbar durch die dem nekrotischen
Areal ndchstliegenden Elektroden).

e EKG-Verdnderungen: ST-Hebungen/-Senkungen,
R-Reduktion/-Verlust

e Troponin und CK positiv

»Nicht-ST-Strecken-Hebungs-Infarkt“ = NSTEMI (frii-

her: ,nichttransmuraler* oder ,Nicht-Q-Zacken“-In-

farkt): bessere Akutprognose als STEMI, jedoch

Langzeitprognose durch Méglichkeit eines spdteren

ytransmuralen“ Infarktes belastet.

e EKG-Verdnderungen: keine Verdnderungen des
QRS-Komplexes, ST-Senkungen mit prdaterminaler
T-Negativierung.

e Troponin positiv, CK kann erhéht sein

Bei typischem Kklinischen Bild eines Infarktes ohne

ST-Hebungen im EKG handelt es sich oft um einen

Lateralwandinfarkt.

»Instabile Angina pectoris“ (= IAP):

e EKG: keine ST-Hebungen

e Troponin und CK negativ



a Initialstadium b akuter Infarkt

(erste Minuten
bis ca. 6 Stunden)

ML A
Y VR4

Im Einzelfall kann dieser Verlauf viel rascher erfolgen.

(1. Tag bis zu
10 Tagen)

Akutes Koronarsyndrom

d Endstadium

(4. bis 8. Krankheitswoche
bis zu mehreren Jahren)

v -

¢ Zwischenstadium

(2. Woche bis zu
2 Monaten)

Abb. 2.3 EKG-Verdnderungen bei Myokardinfarkt. Das in a dargestellte Erstickungs-T und die monophasische Defor-
mierung (ST-Strecken-Hebung mit unmittelbarem Ubergang in die T-Welle) ist nicht immer vorhanden; b Reduktion oder
Verlust der R-Zacke, vergroRerte Q-Zacken; ¢ Ruckbildung der ST-Strecken-Hebung; d persistierende QRS-Verdnderungen

und weitere Riickbildung der ST-Strecken-Veranderung.

Stadieneinteilung nach EKG-Kriterien

Stadium | - Akuter Infarkt (,frischer Infarkt®,

Abb. 2.3a). Die QRS-Verdnderungen bleiben meist

dauerhaft bestehen, wdhrend die ST-Strecken-Ver-

dnderungen {iberwiegend nur kurzzeitig vorhanden
sind.

e Erstickungs-T*: initial T-Wellen-Uberhéhung, die
wegen kurzer Dauer dem EKG-Nachweis hdufig
entgeht,

e ,monophasische Deformierung“: ST-Strecken-
Hebung mit unmittelbarem Ubergang in T-Welle
(Abb. 2.3 a),

e ,R-Verlust/-Reduktion*: R-Zacken-Amplitude
nimmt ab oder geht verloren

e vergroRerte Q-Zacken (tief und breit): Eintreten-
de Myokardnekrose (Abb. 2.3 b).

Stadium Il - Zwischenstadium (,,subakuter Infarkt*,
Abb.2.3c). Tage bis Wochen andauernd. Riickbil-
dung der ST-Strecken-Elevation. Ausnahme: Ventri-
kelaneurysma mit persistierender ST-Strecken-He-
bung (in der Regel verbunden mit R-Verlust und
breiten Q-Zacken oder QS-Komplexen).

Stadium Ill: Endstadium (,.chronischer Infarkt®,
Abb. 2.3d). Wochen bis Monate andauernd. Meist
vollstindige Riickbildung der ST Strecken-Verdnde-
rungen, Persistenz der QRS-Verdnderungen. Das
AusmafR (,Tiefe*) der Q-Zacken kann im Verlauf er-
heblich abnehmen.

Infarktlokalisation (Tab. 2.5)

Anhand des EKG ist eine grobe Zuordnung der In-
farktlokalisation zum Versorgungsgebiet der einzel-
nen KoronargefdRe méglich, wird jedoch durch ver-
schiedene Einflussfaktoren (Versorgungstyp, Kolla-
teralen etc.) eingeschrankt (Abb. 2.4). Riickschliisse
auf die vom Infarkt betroffenen Myokardareale sind
aber fiir die klinische Beurteilung mit ausreichender
Zuverldssigkeit moglich. Tab.2.5 fasst die Infarkt-
lokalisationen nach EKG-Verdnderungen beim ST-
Streckenhebungsinfarkt zusammen.

Labordiagnostik

Orientierende Laboruntersuchung. Blutbild, BSG,
Na*, K*, Kreatinin, Blutzucker, Gerinnungsstatus
(mit Fibrinogen und Antithrombin); Lipidwerte
(wichtig: nach akuten Myokardinfarkt sind die Li-
pidwerte fiir mehrere Monate erniedrigt; daher
kann man den Lipidstatus nur verwerten, wenn er
in der Frithphase mit abgenommen wird).

Spezifische Enzymdiagnostik. siehe Tab. 2.6.

Troponin-T|l Die Sensitivitdt betrdgt ca. 70% nach
3h bzw. 90% nach 6h. Die Spezifitdt liegt bei ca.
95%. Falsch positive Werte kommen bei chronischen
Nierenerkrankungen vor; aber auch bei Lungen-
embolie, kardialer Dekompensation sowie ischd-
mischem und hdmorrhagischem Schlaganfall kén-
nen die Werte erhoht sein. Der Test steht als Bed-
side-Test zur Verfiigung (kann vor Ort durch den
behandelnden Arzt ausgefiihrt werden).
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Abb. 2.4 Akuter Vorderwandinfarkt. Sinustachykardie mit einer Frequenz von 111/min, Linkstyp, von V; bis V4 man-
gelhafter bis fehlender R-Aufbau mit Verschiebung der Ubergangszone nach V4/Vs. In allen Brustwandableitungen ist die
ST-Strecke angehoben und geht in eine positive T-Welle (iber. In | und aVL abgeflachtes, nahezu isoelektrisches T (aus

Schuster, Trappe, EKG-Kurs fiir Isabel, Thieme).

! Die Troponinbestimmung hat eine hohe prog-
nostische Aussagekraft fiir das Risiko im 30-Tage-
Verlauf (Abb. 2.5) und ist heute als Standard in der
Notfalldiagnostik zu fordern. Erhohte Troponinwer-
te ergeben sich durchschnittlich 3 -4 Stunden nach
dem Ischamiebeginn. Ein einzelner negativer Mess-
wert bei Aufnahme des Patienten ist zur Beurtei-
lung nicht ausreichend. Eine zweite Messung muss
3-4h nach der Aufnahme erfolgen. Auch bei
persistierenden/wiedereinsetzenden Beschwerden
muss die Messung wiederholt werden. Nach einem
Infarkt kénnen die Troponinwerte bis zu 3 Wochen
erh6ht bleiben, daher ist der Nutzen bei einer Post-
infarkt-Angina eingeschrankt.

CK und CK-MB. Sensitivitdt etwa 50% nach 8 h, etwa
90% nach 12 h; Spezifitdt 90%. Falsch positive CK-/
CK-MB-Anstiege kommen z.B. bei Rhabdomyolyse,

Stromunfdllen, Muskelquetschungen, hohen Mus-
kelbelastungen (z.B. durch Leistungssport, neuro-
muskuldren Erkrankungen), ZNS-Tumoren, Prostata-
karzinom, Darmkarzinom, Lebererkrankungen vor.
Bei CK-MB >5% der Gesamt-CK besteht Myokardin-
farktverdacht

CK-MB-Isoformen. Sensitivitdt 50% nach 2 h, bis 95%
nach 6 h. Spezifitdt nach 4 h ca. 98%. Bei einem Quo-
tient CK-MB-2:CK-MB-1 = >1,5: Infarktverdacht!

Myoglobin. Sensitivitdt ca. 50% nach 2h bzw. 90%
nach 4 h. Spezifitit nach 0,5h 92% bzw. 96% nach
6 h. Niedrige Spezifitdt bei Polytrauma. Vorteil: ,,frii-
her* Marker. Bester ,,Reperfusions“-Marker bei Lyse-
erfolg.

GOT, LDH. Nicht fiir Akutdiagnose geeignet, aber
niitzlich zur Verlaufsbeurteilung. Nachteil: niedrige



Tab. 2.5

EKG-Infarktlokalisationen nach EKG-Veranderungen beim ST-Streckenhebungs-Infarkt

Lokalisation | [} []] aVR avL aVF V; V, V3 V, Vs Vs
Vorderwand + + + + + + (+) +)
anterolateral T (+)* o o o
anteroseptal + ¥

anteroapikal + (+) (+) 4 ¥ + +)

apikal + + ¥ +

anterobasal + (+)* +
Hinterwand + + +

posteroseptal + +) +)

posterolateral o + + +

* = Diskordanz zu Abl. | (ST-Hebung in I, ST-Senkung in Ill)
Rechtsherzinfarkt: QRS-Verdnderung in rechtsthorakalen Ableitungen Vi3, Vid, Vr5

Tab. 2.6 Serum-Enzym-Verlauf bei/nach Infarkt

Enzym Anstieg nach Maximum nach Normalisierung nach
Troponin T 2-6h 8-16h 10-15 Tagen
CK 2-6h 16-36h 4 -6 Tagen
CK-MB 2-6h 12-36h 4 -6 Tagen
GOoT 4-6h 24-36h 3 -6 Tagen
LDH 6-12h 24-60h 10-14 Tagen
HBDH 6-12h 36-96h 10-20 Tagen
Myoglobin 1-2h 4-6h 12-24h
A Abb. 2.5 Troponin | und Sterblich-
8 keit bei akutem Koronarsyndrom.
< 7 Bei akutem Koronarsyndrom erlauben
=y steigende Troponin-l-Werte eine Prog-
% 6 noseabschatzung (gezeigt: Sterblichkeit
y 5] nach 42 Tagen).
g
=
S 4
=
£ 34
=
9
5 2
g
) 1-
07
0 bis 0,4 bis 1,0 bis 2,0 bis 5,0 bis >9,0
<0,4 <1,0 <2,0 <5,0 >9,0

Troponin | (ng/ml)
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Sensitivitdt und Spezifitdt (bei Leber-, Muskel- oder
Zellzerfall ebenfalls erhdht).

Echokardiografie

Die Echokardiografie kann regionale und globale
Kontraktionsstérungen des linken Ventrikels (LV)
identifizieren und somit bei der Einschdtzung der
hdmodynamischen Situation hilfreich sein. Dariiber-
hinaus kann sie das Auftreten typischer Infarktkom-
plikationen (intrakavitire Thrombusbildung, Mit-
ralinsuffizienz, Perforation, Ventrikelseptumdefekt)
nachweisen. Nachteil ist die fehlende Mdglichkeit,
das ,Alter* der Kontraktionsstorung zu beurteilen.
Auch die prognostische Aussagekraft einer beobach-
teten LV-Funktionsstérung ist gering.

Rontgenthoraxaufnahme

Der Rontgenbefund bei Patienten mit unkomplizier-
tem akutem Koronarsyndrom ohne Begleiterkran-
kung ist normal. Bei komplizierender Linksherz-
insuffizienz tritt eine (zundchst interstitielle) Zeich-
nungszunahme und bei Perikarderguss eine Vergro-
Berung der Herzsilhouette auf (Rontgenbefund bei
Herzinsuffizienz s.S.156, Normalbefund s.S.2 und
27).

2.2.3 Strategisches Vorgehen und
Therapie

Ergibt sich aufgrund der klinischen Beschwerden,
der Anamnese und/oder der hdmodynamischen
bzw. respiratorischen Situation nach Abwdgen der

Differenzialdiagnosen (s.Tab.2.3) der Verdacht auf

ein akutes Koronarsyndrom, miissen folgende MaR-

nahmen durchgefiihrt werden:

e sofortige Krankenhauseinweisung (stindige drzt-
liche Begleitung/Notarztwagen! Monitor! Defi-
brillator verfiigbar!)

e Initialtherapie und Risikostratifizierung (Abb. 2.6)

® Bei bestitigtem Myokardinfarkt umgehende Re-
perfusionstherapie zur Infarktverkleinerung

e Vermeidung/Behandlung von Akut- und Spdt-
komplikationen

e Abschdtzung des Langzeitrisikos gegeniiber einer
Langzeittherapie

e Rehabilitation

Initialtherapie

Acetylsalicylsdure (ASS). Initial 500 mg oral (zerkau-
en) oder i.v. fithrt zu ca. 30% relativer Risikoreduk-

tion bei der Sterblichkeit; dann 100 mg/d p.o. (evtl.
magensaftresistente Prdparation). Die zusdtzliche
Gabe von Clopidogrel (initial 600 mg, nachfolgend
75 mg pro Tag) fiihrt zu einer innerhalb von 2 h ein-
tretenden, stirkeren Thrombozytenaggregations-
hemmung als ASS alleine. Bei Patienten mit akutem
Koronarsyndrom konnte mit Clopidogrel bei einer
Nachbeobachtung iiber einen Zeitraum von 12 Mo-
naten ein signifikanter Uberlebensvorteil gezeigt
werden; dies galt insbesondere auch fiir Patienten,
die nachfolgend eine PCI (s. S. 59) bekamen. Alterna-
tive: Prasugrel, Ticlopidin (bei letzterem erhdhtes
Risiko einer Agranulozytose).

Unfraktioniertes Heparin. 100 IE/kgKG i.v. (Bolus;
meist 5-10000 IE), dann 1000 IE/h, Einstellung
auf die 2- bis 3-fache PTT.

1

°/ Zu beachten ist die Interferenz mit Nitraten:
die Erh6hung der Nitratdosis senkt die Heparinwir-
kung!

Niedermolekulare Heparine (NMH). Fiir NMH (Sub-
stanzen u.a. Enoxaparin, Fraxiparin, Dalteparin)
konnte in Kombination mit ASS in mehreren Studien
eine signifikante Reduktion von Tod und kardiovas-
kuldren Ereignissen gegeniiber der Gabe von ASS
und unfraktioniertem Heparin gezeigt werden. Dies
gilt auch fiir die Kombination von einer Lyse-Thera-
pie mit NMH (Tenecteplase und Enoxaparin in der
ASSENT 3-Studie). Aufgrund der besonderen, prakti-
schen Vorteile (bei normaler Nierenfunktion keine
Laborkontrolle erforderlich) und der effektiveren
Gerinnungshemmung spricht daher einiges dafiir,
NMH einzusetzen. Gegen den Einsatz von NMH
spricht eine weitgehend fehlende Antagonisierbar-
keit, bei einer geplanten Koronarangiografie/PCI die
schlechtere Steuerbarkeit und ein deutlich héherer
Preis im Gegensatz zu unfraktioniertem Heparin.
Der Einsatz von NMH bei niereninsuffizienten Pa-
tienten (berechnete glomeruldre Filtrationsrate
<60 ml/min) ist kritisch zu bewerten und kann
ohne Laborkontrolle der Einstellung (aufwdndig:
tiber Faktor anti-Xa) zu schweren Blutungskompli-
kationen fiihren.

0>-Gabe. Die friither gebrduchliche Praxis, jedem Pa-
tienten mit akutem Koronarsyndrom Sauerstoff
(4-61/min) zu verabreichen, muss nach neueren
Publikationen angezweifelt werden. Die Anwendung
sollte auf Patienten mit klinischen Hypoxiezeichen



Akutes Koronarsyndrom

Patient mit akutem Koronarsyndrom — Krankenhauseinweisung,
in arztlicher Begleitung mit Defibrillator

!

- 12-Kanal-EKG innerhalb 10 min
- Troponin sofort, Ergebnis <60 min
- Anamnese und Untersuchung

v v
keine ST- ST-Strecken- P ;
Streckenhebung hebung (neuer LSB) U P UEITEL TS H

Risikomerkmale:

- Troponinerhéhung

- ST-Streckensenkung>0,1 mV
- hamodynamische Instabilitat
- Rhythmusinstabilitat

- refraktdre Angina

- Diabetes mellitus

keine Risiko-
merkmale

wiederholtes 12-Kanal-EKG, ggf. kontinuierliches

ST-Monitoring, Troponinkontrolle

v

Risikomerkmale

oder erneute Angina

invasive Herzkatheter-
diagnostik (innerhalb
von 48 Stunden)

-«

negativer Belastungstest

v

positiver Belastungstest

v

keine Risiko-
merkmale

!

- nicht invasive Diagnostik

- Differenzialdiagnostik

- nicht invasiver
Belastungstest

U konservative Behandlung H

Abb. 2.6 Algorithmus zur Diagnosefindung und Risikostratifizierung.

(Blutgasanalyse) beschrdankt werden. (Wijesinghe
M., Heart 2009;95:198 - 202).

Analgesie und Sedierung. Analgesie und Sedierung
senken Sympathikusaktivierung und O,-Verbrauch.
Sie sollten dennoch maRvoll eingesetzt werden, um
die Kontrolle der kausalen Therapie (kommt es zum
Riickgang der pektangindsen Beschwerden, z.B.
nach Thrombolyse?) und die Beurteilung des Be-
wusstseinszustands nicht zu behindern. Neben i.v.
Nitraten zur Therapie der Angina pectoris kann
Morphin verwendet werden (2 -4 mg langsam i.v.,
evtl. zundchst alle 30 min. Keine i. m.-Injektionen, da
Kontraindikation fiir Lyse und wegen CK-Erho-
hung!). Bei erheblicher Unruhe des Patienten kann
eine an der klinischen Wirkung orientierte, fraktio-

nierte i.v. Gabe von Diazepam (oder dessen Deri-
vaten) erfolgen.

Nitrate. Nitrate sind nur von symptomatischem,
nicht prognostischem Nutzen. Zundchst erfolgt die
Gabe von Spray oder Kapseln, bei unzureichender
Wirkung evtl. die i. v.-Gabe mittels Perfusor. Die An-
passung der Nitratdosierung erfolgt nach folgenden
Kriterien: maximale Blutdrucksenkung bis 10%, bei
Hypertonikern bis 30%, kein Absinken des systo-
lischen Blutdrucks unter 100 mmHg.

Betablocker. Kardioselektive Betablocker (Substan-
zen: u.a. Metoprolol, Bisoprolol, Carvedilol) senken
den myokardialen Sauerstoffverbrauch. Nach aktuel-
len Studiendaten (COMMIT-CCS-Studie) sollten sie
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in der Akutphase des ACS nur dann eingesetzt wer-
den, wenn der Patient himodynamisch stabil ist
(dann Prognoseverbesserung); bei Hypotonie ver-
schlechtern sie die Prognose. Durch die gewdhlte
Dosierung sollte eine Herzfrequenz von ca. 70 Schld-
gen/min angestrebt werden. Betablocker haben
zudem einen giinstigen Effekt im Sinne einer Ver-
meidung von Arrhythmien. Bei Patienten unter
standiger Betablocker-Behandlung: Fortfithrung,
falls keine Kontraindikation besteht (Hypotonie,
s.0.)!

Antiarrhythmika. Es gibt keine Indikation fiir eine
prophylaktische Gabe von Antiarrhythmika (wie
z.B. friiher fiir Lidocain propagiert). Wenn hdufige
ventrikuldre Extrasystolen oder nicht anhaltende
ventrikuldre Tachykardien auftreten, sollte eine Be-
tablocker-Gabe erwogen werden. Bei rezidivieren-
den Arrhythmien ist Amiodaron zu erwdgen
(s.S.70).

Kalziumantagonisten. In grofen Studien wurde
nachgewiesen, dass Kalziumantagonisten bei aku-
tem Koronarsyndrom keinen positiven Effekt im
Hinblick auf die InfarktgroBe oder die Prognose ha-
ben! Jedoch sind sie zusdtzlich zu Nitraten und Be-
tablockern antiangings wirksam. Bei der Differenzi-
altherapie mit Kalziumantagonisten ist die unter-
schiedlich ausgepradgte Wirkung auf den AV-Knoten
und auf das Kontraktionsverhalten zu beachten
(s.S.57)!

Magnesium. Keine signifikante Besserung der Sterb-
lichkeit.

Glukose-Insulin-Infusionen. Keine signifikante Bes-
serung der Sterblichkeit.

Reperfusionstherapie zur
Infarktverkleinerung

Die Wiederherstellung der koronaren Perfusion ist
das vordringlichste Ziel, weil die Gréfe des Infarktes
die wichtigste Determinante der weiteren Prognose
darstellt.

1

=/ Wiederum: Zeit ist Muskel - je mehr Zeit ver-
streicht, desto mehr Muskelgewebe ist irreparabel
geschadigt.

PCl (percutaneous coronary intervention) bei
akutem Koronarsyndrom (— S. 43 f)

Zahlreiche Untersuchungen (Akut-PCI vs. Thrombo-
lyse) belegen bei Patienten mit akutem Koronarsyn-
drom nach einer PCI eine hdufigere, schnellere und
vollstindigere Rekanalisation, eine geringere Sterb-
lichkeit, weniger Reinfarkte und Blutungen sowie
kiirzere Krankenhausaufenthalte. Dies hat dazu ge-
fiihrt, dass die Akut-PCl beim akuten Koronarsyn-
drom als Therapie der Wahl empfohlen wird. Die
Einfiihrung von Koronarstents (= kleine Gefa3pro-
thesen), die bei der Intervention eingesetzt werden,
und die Gabe hochpotenter Thrombozytenaggrega-
tionshemmer (Glykoprotein-IIb/Illa-Inhibitoren)
haben hier den groSten Zugewinn fiir die Akut-PCI
gebracht. Insbesondere auch bei persistierender
Ischdmie bzw. Re-Ischdmie direkt nach bzw. bei
Thrombolyse sowie bei Patienten mit kardiogenem
Schock senkt die PCI die Sterblichkeit und die Kom-
plikationen.

Offen ist weiterhin die Frage, in welchem Zeitinter-
vall eine Akut-PCI im akuten Infarkt der Lyse vor-
zuziehen ist: dabei belegen zahlreiche Studiendaten
(DANAMI 2, PRAGUE), dass auch ein Zeitintervall
von bis zu 90min bis zur ersten Ballondilatation
bei einer PCI (,Door-to-Balloon time*, z. B. bei einer
Verlegung in eine Abteilung mit 24-h-Katheter-
bereitschaft) zu einem signifikanten Uberlebensvor-
teil gegeniiber der Lyse fiihrt.

! Wird eine PCI durchgefiihrt, profitiert der Pa-
tient von einer moglichst friihzeitigen Gabe von
600 mg Clopidogrel (z. B. vor dem Transport zur Ver-
legung).

Adjuvante medikamentdse Therapie

Durch den Einsatz von Substanzen, die das Haupt-
bindungsprotein der Thrombozyten, das sog. Glyko-
protein IIb/Illa, inhibieren und so Thrombenbildung
verhindern bzw. zum Teil {iber kompetitive Ver-
drangung am Rezeptor auch bestehende Thromben
»auflésen”, konnte die Wirksamkeit der PCI weiter
verbessert werden. Diese Glykoprotein-lib/llla-Inhibi-
toren (Substanzen: Abciximab, Eptifibatid, Tirofi-
ban) haben dabei sowohl bei Patienten mit ST-He-
bungs-Infarkt, bei denen eine PCI nachfolgend
durchgefiihrt wird, wie auch Patienten mit Nicht-
ST-Hebungs-Infarkt, bei denen eine Uberbriickung
bis zur Koronarangiografie erfolgen soll (,,cooling
down*), zu einer signifikanten Reduktion der Sterb-



Tab. 2.7 Kontraindikationen fiir die Thrombolyse

absolute Kontraindikationen

® kirzlicher Schlaganfall

® groReres Trauma, Operation, Schddelverletzung
(<3 Wochen)

® gastrointestinale Blutung <1 Monat

® bekannte Gerinnungsstorung

® disseziierendes Aneurysma

lichkeit und anderer Komplikationen (Reinfarkt, er-
neute Revaskularisierung) gefiihrt.

Systemische (intravendse) Thrombolyse

Die systemische Thrombolyse erzielt im Vergleich
zur PCI schlechtere Ergebnisse, dafiir ist sie nach
Sicherung der Diagnose (s.S.44ff) und Beachtung
der Kontraindikationen quasi {iberall verfiighar und
unmittelbar einsetzbar (Tab.2.7). Bei dauerhafter
Medikation mit Acetylsalicylsdure - was bei den Be-
troffenen hdufig vorkommt - ist die Blutungsnei-
gung allerdings erhdht!

Die organisatorischen Voraussetzungen in der Klinik
(Aufnahmestation, Intensivstation, qualifiziertes Per-
sonal zur Indikationsstellung und Durchfiihrung)
miissen eine Minimierung der Zeitverluste zwischen
Aufnahme und Lysebeginn (,,Door-to-Needle-Time*)
sicherstellen. Je nach erwarteter Transportzeit zum
Krankenhaus und Erfahrung der Notdrzte kann eine
»Prahospitallyse* (im Rettungswagen) sinnvoll sein.
Die Erfolgsaussichten einer Thrombolyse sind in den
ersten 60 Minuten nach Infarkteintritt vergleichbar
zur PCI (Thrombus noch frisch). In begriindeten Aus-
nahmefillen kann auch eine spdtere Thrombolyse
sinnvoll sein: z.B. wadhrend der Phasen voriiber-
gehender Beschwerdefreiheit als Zeichen passagerer
spontaner Rekanalisation, bei erhaltenen R-Zacken
im EKG, bei erhaltenen Kontraktionen des Infarkt-
areals (Echo, Angiografie). Die Gabe einer zusatzli-
chen Lyse vor einer Verlegung zur Akut-PCl wurde
in Studien untersucht; sie fithrte zu schlechteren
Ergebnissen als die Akut-PCI alleine.

1 N .
°/ Besser also die Patienten schnell zur PCl ver-
legen (s.S.52)!

Akutes Koronarsyndrom

relative Kontraindikationen

transitorische ischamische Attacke (TIA) <6 Monate
orale Antikoagulationstherapie

Schwangerschaft

nicht komprimierbare GefdRpunktion

mit Trauma einhergegangene Reanimation

refraktdre Hypertonie (systolischer Druck >180 mmHg)
kiirzliche Lasertherapie der Retina

Die meistverwendeten Thrombolytika sind ,rt-PA“
(,recombinant tissue Plasminogen Activator*),
Streptokinase, Urokinase, APSAC (,,Anisolated Plas-
minogen Streptokinase Activator Complex*“); neuer:
Tenecteplase, Alteplase.

Begleitende Antikoagulation|
Thrombozytenaggregationshemmung

Grundsatzlich muss eine begleitende Antikoagulati-

on stattfinden:

® Heparin: 100 IE/kgkG 1i.v. (Bolus, meist
5000 - 10000 IE) bei Lysebeginn, dann 1000 IE/
h, Einstellung auf 2-fach verldngerte PTT (zu be-
achten: Erh6hung/Senkung der Nitratdosis senkt/
steigert die Heparinwirkung)

® Acetylsalicylsdure (ASS): initial 500 mg oral oder
i.v,, dann 50 - 100 mg/d p.o. (evtl. magensaftre-
sistente Prdparationen wdhlen).

! Ein Patient, der bereits einmal mit Streptoki-
nase behandelt wurde, konnte bei einer wiederhol-
ten Gabe aufgrund einer Antikorperbildung schlech-
ter oder nicht mehr auf die Therapie ansprechen.
Daher - auch im Zweifelsfall - anderes Thromboly-
tikum wahlen.

Akut- und Spatkomplikationen

Ein Patient mit akutem Koronarsyndrom ist als po-
tenziell lebensgefdhrdet anzusehen.

Zur Vermeidung/Erkennung von Komplikationen ist
eine liickenlose Klinische, elektrokardiografische
(Monitor) und himodynamische Uberwachung auf
einer Intensiv- bzw. Uberwachungsstation obligat.
Die Verlegung auf die Normalstation kann bei Be-
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schwerdefreiheit und Kklinischer Stabilitit meist
nach Normalisierung der Infarktenzyme erfolgen.
Vorwiegend in der Frithphase, aber auch zu jedem
spdteren Zeitpunkt (z.B. Rezidivischdmien) kénnen
bradykarde oder tachykarde Herzrhythmusstorun-
gen (Sinusbradykardie, AV-Uberleitungsstérungen,
[supra-]ventrikuldre Tachykardien, Kammerflim-
mern/-flattern, s.S.94), Herzinsuffizienz (s.S.99)
bzw. ein Lungenédem oder Schock auftreten.
Infarktbedingte Ventrikelseptumdefekte (Verifizie-
rung durch Auskultatation, Echokardiografie wadh-
rend der Koronarangiografie u.a. durch O,-,Satti-
gungssprung” zwischen rechtem Vorhof und Ventri-
kel;) oder eine durch Papillarmuskelabriss/-schddi-
gung bedingte Mitralinsuffizienz treten meist gegen
Ende der 1. Woche auf (hdufig 5. - 7. Tag).

Tab. 2.8 zeigt typische Komplikationen und entspre-
chende Diagnostik

Abschdtzung des Langzeitrisikos und
Langzeittherapie

Die Langzeitprognose nach einem Myokardinfarkt
hiangt vom Auftreten von Infarktrezidiven, von mog-
licherweise letalen Arrhythmien sowie von der (ver-
bliebenen) Funktion des linken Ventrikels (LV) bzw.
der Entwicklung einer Herzinsuffizienz ab. Ins-
besondere eine Herzinsuffizienz wird durch den
Prozess des ,Remodelling” (s.S.112) determiniert.

Tab. 2.8 Akute Infarktkomplikationen
Komplikation Diagnosestellung
® Herzrhythmusstorungen

® Herzinsuffizienz, Lungen-
6dem

Als pradiktive Faktoren wurden u.a. InfarktgroRe,
LV-Ejektionsfraktion, Ventrikelvolumen und Anzahl
der erkrankten Koronargefdf3e (1-, 2- oder 3-GefaR3-
Erkrankung) identifiziert.

Neben der konsequenten Ausschaltung koronarer
Risikofaktoren beeinflusst die medikamentdse Lang-
zeittherapie die Symptomatik und Prognose. Dabei
gilt, dass grundsatzlich jeder Postinfarkt-Patient mit
einer Kombination aus ASS (ggf. alternativ/zusdtz-
lich Clopidgrel, Prasugrel oder Ticlopidin), Statin,
ACE-Hemmer und Betablocker zu behandeln ist;
nur bei bedeutsamen Kontraindikationen darf ein

Prdparat dem Patienten vorenthalten werden
(s.S.56).
Rehabilitation

Die Rehabilitation in der Akutphase soll u.a. unter
krankengymnastischer Betreuung die Remobilisati-
on des Patienten ermdglichen. Eine Anschlussheilbe-
handlung unterstiitzt bei grof3en Infarkten die wei-
tere Rekonvaleszenz und zielt bei allen Infarkt-
patienten insbesondere auf die Ausschaltung von
Risikofaktoren (Sekunddrprdvention, Veranderun-
gen des Lebensstils) ab. AuBerdem bereitet sie auf
die Wiedereingliederung in das Alltags- und Berufs-
leben vor.

EKG/Monitor/Langzeit-EKG

klinisch/Rontgen/Echokardiogramm

Schock
Rezidivinfarkt/-ischamie

Ventrikelseptumdefekt

akute Mitralinsuffizienz
Ventrikelaneurysma

Ventrikelruptur, Perikard-
tamponade

kardiogene Embolien,
Ventrikelthrombus

Perikarditis

klinisch/hdmodynamisches Monitoring
Beschwerden/EKG/Enzyme

Auskultation/Echokardiogramm/Lavokardiografie/Nachweis eines O,-Sdttigungs-
sprunges im Rechtsherzkatheter

Auskultation/Echokardiogramm
EKG/Echokardiogramm/Angiografie

klinisch: akute Pulslosigkeit, unveranderter Rhythmus, keine Reaktion auf Herz-
massage/Echokardiogramm/hamodynamisches Monitoring

klinisch/Echokardiogramm

klinisch/EKG/Echokardiogramm



Die Abhandlung individueller Rehabilitationspro-
gramme muss umfassenderer Spezialliteratur vor-
behalten bleiben.

Der 36-jahrige Herr F. - Raucher seit seinem 17. Le-
bensjahr - erklart seinem Pulmonologen, dass er in
letzter Zeit nachts mehrmals schon starke Schmerzen
im Brustkorb verspiirt habe und dabei auch schlecht
Luft bekommt. Besonders schlimm sei es in einer hei-
RBen Sommernacht vor vier Monaten gewesen. Da-
nach hatten sich die Schmerzen gebessert, aber vor
vier Tagen habe er wieder diesen heftigen Schmerz
versplirt. Auch bei starker korperlicher Belastung be-
komme er schlechter Luft als frither. Herr F. fiihrt dies
auf seine Pollenallergie zuriick. Der Pulmonologe be-
furchtet ein Herzproblem und schickt den Patienten
zu seinem kardiologischen Kollegen. Dieser stellt nach
Anamnese und Auswertung des EKG mit Q in II, IIl,
aVF, kleinem Q in V3 und Q in V4-V6 die Verdachts-
diagnose eines subakuten Myokardinfarktes. Er tber-
weist Herrn F. gleich in eine kardiologische Klinik zur
Herzkatheteruntersuchung. Dort ist die korperliche
Untersuchung bis auf ein zu hohes Gewicht von
99,7kg bei 175cm KorpergroRe unauffallig. Auch
die Laborwerte zeigen wie das EKG eine Herzmuskel-
schadigung an. Schon bei Aufnahme sind Troponin
und CK erhoht und erreichen am Folgetag ihr Maxi-
mum (Troponin 0,66 ng/ml [normal <0,03], CK
233 U/l (normal <190 U/I).

Bei der sofort durchgefiihrten Herzkatheterunter-
suchung diagnostizieren die Kardiologen eine korona-
re ZweigefaRerkrankung. Der R. interventrikularis pos-
terior ist komplett verschlossen; dieser Befund liegt
vermutlich subakut bereits (iber einen langeren Zeit-
raum vor. Das passt auch zum klinischen Bild und zur
Anamnese. Eine Rekanalisation ist nicht erfolgreich.
Eine zusétzlich bestehende hochgradige proximale
RIVA-Stenose konnen die Untersucher mittels PTCA
und Stentimplantation erfolgreich aufweiten. Weiter-
hin stellen die Kardiologen eine reduzierte linksven-
trikuldre Pumpfunktion mit einer Ejektionsfraktion
(EF) von 43 % fest.

Nach dem Herzkatheter steht die Diagnose einer koro-
naren ZweigefaBerkrankung mit subakutem Myokard-
infarkt und einer beginnenden leichtgradigen Herz-
insuffizienz fest. Nun wird das kardiovaskulére Risiko-
profil von Herrn F. erhoben und der Patient medika-
mentos eingestellt. Eine Langzeitblutdruckunter-
suchung und ein Blutzuckertagesprofil sind dabei
ohne pathologischen Befund. Allerdings hat Herr F. er-
hohte Blutfettwerte. Der Patient bekommt als Lang-
zeitmedikamente ASS 100 sowie Clopidogrel zundchst

Akutes Koronarsyndrom

fur ein Jahr, zudem den Betablocker Metoprolol und
den ACE-Hemmer Ramipril angesetzt. Wegen der Hy-
percholesterindmie erhdlt er ein Statin. Im Anschluss
an den stationdren Aufenthalt wird Herr F. in eine
Rehabilitationsklinik verlegt. Dort soll er seine kardio-
pulmonologische Leistungsfahigkeit steigern. Seine
Arzte empfehlen dem jungen Patienten dringend sei-
nen Lebenswandel zu dndern, insbesondere sein Ge-
wicht zu reduzieren, ausgewogener zu essen und das
Rauchen aufzugeben.

2.2.4 Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Synonym: Stress-Kardiomyopathie, ,gebrochenes Herz*-
Syndrom

Bei der Tako-Tsubo-Kardiomypathie entwickeln die
bis dahin meist gesunden, oftmals jungen Patienten
(in der Mehrzahl Frauen) hdufig nach einem Ereignis
von grolRem psychischen oder emotionalen Stress
(z.B. Tod eines Angehérigen) starke und stdrkste
thorakale Beschwerden.

Das klinische Beschwerdebild kann bis zum Bild
eines kardiogenen Schocks inklusive Lungenddem
mit respiratorischer Insuffizienz reichen. Im EKG
zeigen sich fast immer signifikante ST-Hebungen
iiber der Vorderwand. Wdhrend die Laborwerte
(vor allem CK, Troponin) nur wenig oder keine Er-
hohungen auch nach Stunden und Tagen durchlau-
fen, fallen bei bildgebenden Verfahren ausgepragte
und ausgedehnte Kontraktionsstérungen der links-
ventrikuldren Spitze, der Vorderwand wie auch der
apikalen Anteile der Hinterwand auf. Dieses Bild des
sog. ,Apical Ballooning“ des linken Ventrikels hat
der Erkrankung auch ihren Namen gegeben: der
ampullenférmige aufgeweitete, massiv kontrakti-
onsgestorte linke Ventrikel erinnert an die traditio-
nellen Oktopus-/Tintenfischfallen der japanischen
Fischer (Abb. 2.7).

Zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung gegen-
tiber dem akuten Koronarsyndrom s. S. 140, Tab. 6. 2.
Eine ausfiihrliche Beschreibung des Krankheitsbil-
des einschlieBlich Therapie und Prognose findet
sich im Kapitel 6 ,Kardiomyopathien“ auf S. 43 ff.
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Abb. 2.7 Lavokardiogramm eines Patienten mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie. Bei der Kontrastmittelinjektion in den
linken Ventrikel zeigt sich die typische ballonierte und abgerundete Spitze mit ausgepragter Hypo- bzw. Akinesie der
spitzennahen Wandabschnitte (analog dem japanischen TongefdR zum Tintenfischfang).

2.3 Stabile Angina pectoris und

Langzeittherapie der KHK
Klinik
Die stabile Angina pectoris tritt im Gegensatz zur
instabilen Angina vorwiegend oder nur bei kérper-
licher bzw. psychischer Belastung auf (Belastungs-
Angina) und zeigt sich in pektanginésen Beschwer-
den (s.S.44f) oder deren Aquivalenten (Belastungs-

EKG, s.S.15). Die Symptomatik sistiert rasch nach
Belastungsende.

Pathophysiologie

Bei der stabilen Angina pectoris kommt es bei Be-
lastung durch mittel- bis hoéhergradige Koronar-
stenose(n) zu einem unzureichenden koronar-arte-
riellen Blutfluss. Dies fiihrt zu einem relativen myo-
kardialen Sauerstoffmangel (Ischdmie), welcher
durch belastungsabhdngige Tonuserhéhung evtl.
noch verstarkt werden kann. Bei hochgradigen Ste-
nosen (>80 -90%) kann sich dieser Zustand auch in
Ruhe ausbilden.

1
=/ Der Patient leidet an der (Koronar-)Stenose,
aber stirbt an der (Koronar-)Thrombose!

Diagnostik (elektiv)

- vgl. S. 44ff

e Anamnese, Untersuchung, Identifikation der kar-
diovaskuldren Risikofaktoren

Belastungstests: z.B. Belastungs-EKG, s.S. 14
Kardiale Bildgebung (Echo, Kardio-CT/-MR)
Angiografische Diagnostik (s.S. 33f)

Therapieprinzipien

e Elimination/Modifikation der Risikofaktoren, Le-
bensstilanderung

e Stabilisierung der Plaques, Verhinderung einer
Progression (vor allem mit Statinen, ACE-Hem-
mern, Betablockern, Thrombozytenaggregations-
hemmern)

e Reduktion der Beschwerden: mit Medikamenten
(Tab. 2.9) und ggf. Revaskularisation (PCI, Bypass-
0oP)

1

=/ Patientenaufkldrung: Falls ca. 15 min nach Ni-
tro-Einnahme keine Beschwerdefreiheit eintritt oder
bei sehr starker Symptomatik: Notarztwagen rufen.

Anfallstherapie

Glyceryltrinitrat sublingual (z. B. 1 - 3 Kapseln Nitro-
lingual, Wirkungseintritt nach 3 -5 Minuten, oder
1 -3 Hiibe Nitratspray im Abstand von 30 Sekunden).



Tab. 2.9 Wirkungsprofil antiangindser Substanzen

Stabile Angina pectoris und Langzeittherapie der KHK

Medikament Kontraktilitat Herzfrequenz Vor-/Nachlast Hauptwirkung
Betablocker 4 4 -[(L) Herzfrequenz |
Kontraktilitat {
Ivabradin - l Herzfrequenz |
Nitrate (1) 4 LI venoses Pooling
CaZ*-Antagonisten
Verapamil-Typ Il l -/ Nachlast |
Nifedipin-Typ 4 4 [l Vasodilatation

Zusdtzlich: direkte Erweiterung der epikardialen GefdRe (Nitrate, Betablocker, Nifedipin)

Langzeittherapie

Nitrate

Rein symptomatische Therapie; kein Nachweis eines
Uberlebensvorteils. Kurz wirksame Nitrate (Kapseln,
Sprays) kommen als bedarfsorientierte Monothera-
pie bei Patienten mit geringer Anfallhdufigkeit zur
Anwendung. Bei hoherer Anfallhdufigkeit lang wirk-
same Nitrate wie Isosorbidmononitrat (ISMN;
20-80mg/d) oder Isosorbiddinitrat  (ISDN;
10-120 mg/d). Wegen des moglichen Toleranzeffek-
tes: Nitratpause von 10 - 12 h (z. B. nachts) empfeh-
len! Mogliche Nebenwirkungen: Hypotonie, Kopf-
schmerzen, Flush.

Molsidomin

Alternative z.B. bei Nitratkopfschmerz. Corvaton;
2-16mg/d. Mogliche Nebenwirkung: Hypotonie,
Hautreaktionen.

Kalziumantagonisten

Antianginds wirksam, besonders bei Koronarspas-
men (Prinzmetal-Angina, s.S. 58).

Praparate. z.B. Verapamil (z.B. Isoptin u.a.; durch-
schnittliche Tagesdosis 240-480mg), Diltiazem
(Dilzem u.a.; 180 bis max. 360 mg/d). Nifedipin
(z.B. Adalat, u.a.; 15-60 mg/d bei 1-4 x tdgl. Gabe
immer nur in retardierter Form); Nifedipin ist
wegen Prognoseverschlechterung in der Langzeit-
therapie nach Myokardinfarkt nicht mehr einzuset-
zen.

Nebenwirkungen. Exanthem (selten), Schwindel,
Miidigkeit, AV-Blockierung oder Obstipation (Diltia-
zem und Verapamil); Palpitationen, Tachykardie,
Hypotonie, Unterschenkelédeme, Flush (Nifedipin).

Gegenanzeigen. Schock, Hypotonie, bedeutsame
Aortenstenose (alle); Erregungsleitungsstérungen,
schwere Herzinsuffizienz (bes. Diltiazem und Vera-
pamil).

Nifedipin hat eine besonders ausgeprdgte antihyper-
tensive Wirkung; als Langzeittherapie bei Postin-
farktpatienten wird von der Gabe kurzwirksamer
Nifedipinprdparate aufgrund erhdhter Sterblichkeit
abgeraten; hingegen gute Wirksamkeit bei Patienten
mit Koronarspasmen (Prinzmetal-Angina).

Betablocker

Anwendung zur Senkung des O,-Bedarfs.

Praparate. Metoprolol (z.B. Beloc, Lopresor, Prelis,
50-200mg/d), Bisoprolol (z.B. Concor; 2,5-10
mg/d); selten: Atenolol (z.B. Tenormin; 50-100
mg/d), Propranolol (z.B. Dociton, 120 -240 mg/d),
u.a.

Kardioselektive Betablocker (Bisoprolol, Metoprolol)
bevorzugen! Niedrig dosieren, langsam steigern!
Vorsicht bei Hypotonie/Bradykardie! Bei abruptem
Therapieabbruch: Rebound-Phdnomen.

Ivabradin

Ivabradin hemmt den Ii-Kanal in den Schrittmacher-
zellen des Sinusknotens; dadurch kommt es zu einer
signifikanten Reduktion der Herzfrequenz. Aktuelle
Studien konnten keinen signifikanten Nutzen im
Hinblick auf das Uberleben zeigen, aber eine deutli-
che Reduktion von erneuten ischamischen Ereignis-
sen. Prdparat: Procoralan, Beginn 2 x 2,5 mg pro Tag,
Steigerung bis 2x7,5mg/Tag in Einzelfdllen mog-
lich.
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Statine

Statine haben eine lipidmodulierende Wirkung:
schddliches LDL-Cholesterin und evtl. Triglyzeride
werden gesenkt; das protektive HDL-Cholesterin
wird erhoht; Zielwerte s.Tab.2.1. Daneben spielen
sog. pleiotrope (,vielfiltige") Effekte eine Rolle: so
wirken Statine antithrombogen (Inhibition des Ge-
webe-Gerinnungsfaktors), antiproliferativ (Wachs-
tumshemmung glatter Muskelzellen in Plaques), an-
tiinflammatorisch, antianginds tiber eine Verbes-
serung der Endothelfunktion und antioxidativ ge-
geniiber endothelschddigenden Radikalen. Schluss-
endlich kommt es durch diese Effekte zu einer Pla-
questabilisierung.

Die Verringerung der Sterblichkeit ist proportional
zum Ausmafd der LDL-Senkung: je hoher die Dosis
und je niedriger das LDL, desto geringer die kardio-
vaskuldre Sterblichkeit. Eine signifikante Sterblich-
keitsreduktion durch Statine konnte auch bei Pa-
tienten mit normalen und niedrig normalen Lipid-
werten nachgewiesen werden (— pleiotrope Effek-
te).

Prdparate. z. B. Atorvastatin (Sortis 10 - 80 mg), Sim-
vastatin (Zocor u.a. 5 -40 mg), Pravastatin (Pravasin
10-40mg; Anmerkung: wird als einziges Statin
nicht {iber das Cytochrom Py4so verstoffwechselt).

! Bei Anwendung von Statinen u. a. in Kombina-
tion mit der Substanzklasse der Fibrate besteht die
Gefahr einer unter Umstanden todlichen Rhabdo-
myolyse. Muskelschmerzen sollten Anlass fiir eine
CK-Bestimmung sein.

Thrombozytenaggregationshemmung

Acetylsalicylsdure (z.B. ASS, Aspirin, Colfarit). Dosie-
rung (evtl. 50-)100 mg/d. Bei Ulkus/Gastritis: ma-
gensaftresistente Prdparate (Freisetzung/Resorption
erst im Diinndarm). Alternativen bei ASS-Unvertrdg-
lichkeit: Clopidogrel (teuer!); seltener Ticlopidin
wegen Nebenwirkungen (Leukopenien).

Nach STEMI oder NSTEMI ist eine doppelte Throm-
bozyteninhibierung mit ASS und Clopidopgrel (al-
ternativ Ticlopidin) fiir 12 Monate zu empfehlen.
Auch nach Implantation von koronaren Stents ist
eine doppelte Thrombozyteninhibierung durch-
zufiihren (s.S. 60).

Prognose

Wenn eine stabile Angina pectoris besteht, ist das
individuelle Risiko (z.B. drohender Myokardinfarkt,
MehrgefdRerkrankung) schwer abschdtzbar! Nach
nicht invasiver Ischdmiediagnostik (Stressechokar-
diografie, Myokardszintigrafie) kann eine Koronar-
angiografie bei einem Ischdmienachweis risikoarm
definitiven Aufschluss bringen; mit der PCI steht
eine in derselben Sitzung mogliche, effektive inter-
ventionelle Therapie zur Verfiigung. Unter Beriick-
sichtigung von Alter, Aktivitdtsgrad, Begleiterkran-
kungen etc. sollten derartige MafSnahmen bei (wie-
derholter) Angina pectoris friihzeitig erwogen wer-
den, gleichwohl profitieren nicht alle Patienten glei-
chermaRen von einem solchen Vorgehen (COUR-
AGE-Studie). Bei langem stabilem Verlauf und
hoher Komorbiditdt ist ein abwartendes Vorgehen
Zu erwdgen.

2.4 Prinzmetal-Angina

Synonym: vasospastische Angina, Variant-Angina
engl.: Prinzmetal’s angina, variant angina

Definition. Bei der Prinzmetal-Angina handelt es
sich um eine sehr heftige Angina pectoris, die
durch koronare Gefdspasmen bedingt wird. Die
Spasmen kdnnen sowohl mit als auch ohne das Vor-
liegen signifikanter morphologischer Koronarsteno-
sen entstehen.

Epidemiologie. Mainner sind hdufiger betroffen als
Frauen. Die Krankheit manifestiert sich vor allem im
3. bis 4. Lebensjahrzehnt.

Pathogenese. Die genaue Ursache ist unklar; dis-
kutiert werden Stérungen in der Produktion von
NO (— gestorte GefiBwandrelaxation) und hyper-
reagible glatte Muskelzellen in der Gefifwand (—
Spasmusneigung).

Klinik. Zur Prinzmetal-Angina kommt es vor allem
in den frithen Morgenstunden. Die Angina tritt fast
nie wdhrend, manchmal nach, meist jedoch ohne
vorausgegangene Belastung auf.

Diagnostik. Die z.T. sehr ausgeprdgten EKG-Ver-
dnderungen im Anfall gleichen oft denen beim aku-
ten Myokardinfarkt (z.B. ST-Strecken-Hebungen),
verschwinden aber wieder nach sehr kurzer Zeit
komplett oder nach Gabe von Vasodilatoren (Kalzi-
umantagonisten, Nitro), was eher untypisch ist fiir
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einen Infarkt). Letztlich ist nur mit Koronarangio-
graphe - ggf. mit Provokationstests — die Diagnose
zu stellen.

Therapie. Die akute Prinzmetal-Angina wird mit
Nitraten und Kalziumantagonisten behandelt, wel-
che ebenfalls bei der Langzeittherapie als Anfalls-
und Rezidivprophylaxe indiziert sind. Betablocker
sind hingegen kontraindiziert, da duch eine Blocka-
de der Betarezeptoren der Katecholamin-vermittelte
Effekt einer Koronardilatation reduziert wird. Dies
kann die Beschwerden verschlechtern.

Interventionelle Techniken
zur Behandlung signifikanter
Koronarstenosen

2.5

Hinweis: ,signifikant* entspricht im Allgemeinen
einer Lumenreduktion > 50%.

2.5.1 Katheterverfahren

PCI (percutaneous coronary intervention)

Andreas Griintzig setzte 1977 erstmals in Ziirich
Ballonkatheter ein, um Stenosen in den Koronar-
und Nierenarterien aufzudehnen. Damit wurde die
Grundlage fiir viele heute giangige medizinische In-
terventionstechniken geschaffen, mit der ein quasi
operativer Eingriff ohne groflere Verletzung der
Haut durch die korpereigenen GefdBe moglich wur-
de. Hierfiir wurde zundchst der Begriff percutane-
ous transluminal coronary angioplasty (PTCA) ge-
pragt (Abb.2.8). Nachfolgend wurden eine Reihe
von Modifikationen und Verbesserungen der Tech-
nik eingefiihrt, insbesondere die Verwendung klei-
ner GefaRprothesen (Stents), die dazu fiihrten, dass
die Bezeichnung Angioplastie nicht mehr zutraf.
Daher wird heute fiir alle Interventionen an den
Koronarien der allgemeinere Begriff percutaneous
coronary intervention (PCI) verwendet.

Technisches Prinzip. Nach Einfithrung eines Ballon-
katheters durch einen Fiihrungskatheter tiber einen
Fiihrungsdraht erfolgt die Aufdehnung der Stenose
durch Ballonentfaltung (in der Regel 10-16 atm)
mit Verdrangung bzw. Kompression des Plaquema-
terials in die Koronargefifwand. Bei mehr als 90%
aller PCIs erfolgt heutzutage mittels Ballonkatheter
die Implantation von Stents, die im ehemals steno-

Abb. 2.8 PTCA-Ballonkatheter. Der Katheter wird iber
eine in die A. femoralis eingebrachte Schleuse eingefiihrt
und durch die Aorta in der Koronararterie platziert.

Abb. 2.9 Stentimplantation. Nach der Platzierung im
GefdR kann der Stent aufgedehnt werden. Das Metall-
geflecht hdlt das Lumen dann offen.

sierten  GefdRabschnitt  verbleiben  (Abb. 2.9,
Abb. 2.10). Stents sind aus Metallgeflechten beste-
hende GefdRstiitzen. Zusitzlich zu Stents, die nur
aus Metall bestehen (Bare-Metal-Stents, BMS), sind
auch seit einigen Jahren mit Polymeren und Medi-
kamenten beschichtete Stents (Drug eluting Stents,
DES) verfiigbar, die ein geringeres Risiko fiir eine
Wiederverengung (In-Stent-Restenose) haben (s. u.).

Indikationen.

e Therapie der Wahl bei Patienten mit STEMI sowie
mit NSTEMI bei Vorhandensein von Risikofak-
toren

e Belastungsischdmie trotz medikamentdser Thera-
pie oder

e apparativ nachgewiesene Ischdmie im ,stenose-
abhdngigen* Myokardareal oder

e durch Ischdmie ,getriggerte* Herzrhythmussto-
rungen oder

e verbleibende (Rest-)Ischdmie nach abgelaufenem
Myokardinfarkt
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Abb. 2.10 Primdre PTCA bei akutem Hinterwandinfarkt. Akuter ST-Hebungsinfarkt der Hinterwand mit proximalem
Verschluss der RCA. a Sondierung und Darstellung mit einem 6F-Fiihrungskatheter. b Passage des Verschlusses mit einem
Fiihrungsdraht und Einbringen eines Stentballons, der im Verschlusssegment expandiert wird. ¢ AbschlieRend komplette
Wiederer6ffnung der RCA mit sehr gutem Fluss ohne verbleibende Thromben und quasi sofortiger Riickbildung der ST-

Hebungen.

e Misserfolg/Unvertraglichkeit einer medikament6-
sen Therapie

® bei hohem Risiko
(s.S.60f).

einer Bypass-Operation

Primdre Erfolgsquote. Sie betrdgt ca. 98%; bei der

Rekanalisation von akuten Koronarverschliissen

80-90%. Die akute Erfolgsquote ist abhdngig von

e Morphologie der Stenose,

e Lokalisation der Stenose,

o bestehenden KHK-Risikofaktoren,

e PCl-Indikation (stabile/instabile Angina, akuter

Infarkt),

Ventrikelfunktion,

e Alter, Geschlecht, Begleiterkrankungen und ande-
re Faktoren.

Komplikationen. Mogliche Komplikationen sind:

e peripherer bzw. koronarer GefaRverschluss durch
Dissektion, Spasmus, Thrombus, Embolisation
(zusammen <3 %)

e Myokardinfarkt (ca. 1%)

ischdmischer Schlaganfall (ca. 0,1%)

e Notfall-(Bypass-)Operation (0,5% bei stabiler An-
gina pectoris, ca. 1% bei instabiler Angina pectoris
oder frischem Infarkt)

e Tod (von 0,1% bei elektiver Eingefd3-PCI bis 5%
bei Hochrisiko-PCI oder Mehrgefa3-PCI)

Re-Stenoserate. Nach einer PCI, die nur mittels Bal-
lonkatheter durchgefiihrt wurde, kommt es in ca.
30-40% der Fille in den ersten 4 bis 6 Monaten

zu hohergradigen Re-Stenosen. Danach sind sie ex-
trem selten.

Bei Verwendung normaler (Bare Metal) Stents, liegt
diese Rate innerhalb von 6 Monaten bei ca. 15 - 20%.
Die seit einigen Jahren verfiigbaren, mit Polymeren
und Medikamenten (z.B. mit Paclitaxel, Sirolimus,
u.a.) beschichteten (Drug Eluting) Stents weisen
eine Restenoserate von 5-15% auf.

Begleitende medikamentése Therapie. Wihrend des
Eingriffs: Heparin: 50-100 IE/kgKG i.v. (Bolus:

5000-10000 IE); Acetylsalicylsdure: 500 -
1000 mg i.v.
Langzeittherapie nach PCI: Acetylsalicylsdure:

100 mg/d (Dauertherapie, falls keine Kontraindika-
tionen vorliegen); diitetische/medikamenttse The-
rapie behandelbarer Risikofaktoren, insbesondere
Statintherapie. Bei Stentimplantationen ist zusdtz-
lich zu 100 mg ASS/d immer eine doppelte Plitt-
chenhemmung mit 75mg Clopidogrel/d oder
10 mg Prasugrel/d (oder alternativ 250 - 500 mg Ti-
clopidin Cave: Neutropenie; Thrombozytopenie) er-
forderlich, im Regelfall fiir 4 Wochen (Bare Metal
Stents); bei Drug Eluting Stents iiber 12 Monate.

2.5.2 Operative Revaskularisation

Aortokoronarer Bypass (ACB)

Methode. Es werden ein oder mehrere GefdRinter-
ponate zwischen Aorta ascendens und poststenoti-
schem Koronargefdf8 angelegt, diese werden meist
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a aortokoronarer Venenbypass

mit bzw. aus der A. mammaria interna links, aber
auch rechts, sowie zusdtzlich falls nétig aus der V.
saphena des Patienten gewonnen (Abb. 2.11). Wei-
tere Alternativen sind die Verwendung der A. radia-
lis oder A. gastroepiploica.

Standard ist aber die Verwendung der distalen A.
mammaria interna (,IMA"): dabei erfolgt nach der
Mobilisation die Ligatur oder ein Klipp-Verschluss
ihrer Seitendste. AnschlieBend wird sie mit dem
poststenotischen Koronargefdanteil anastomosiert.
Hdufigstes Vorgehen ist die Anastomosierung der
linken IMA mit R. interventricularis anterior (RIVA)
der linken Herzkranzarterie (aber auch Anastomo-
sierungen mit anderen Koronargefien unter Ver-
wendung freier Interponate oder der rechtsseitigen
IMA, z.B. fiir rechte Koronararterie sind mdoglich.
Eine weitere Mdoglichkeit ist der sequenzielle
(,Jump-“)Bypass: An ein Bypass-Gefdld werden meh-
rere Koronargefille hintereinander angeschlossen
und so versorgt.

Vorteil der arteriellen BypassgefdRe ist die geringere
Verschlussrate (ca. 10% nach 10 Jahren) im Vergleich
zu Venenbypdssen (mittlere Funktionsdauer 10 Jah-
re).

Indikationen.

e koronare Mehrgefderkrankung unter Einbezie-
hung des proximalen Ramus interventricularis
anterior

b Arteria-mammaria-Bypass

Abb. 2.11 Bypass-Formen.

a Uber ein Veneninterponat wird das
KoronargefaR distal der Stenose mit der
Aorta verbunden. b Das distale Ende
der A. mammaria wird in die Koronar-
arterie eingepflanzt.

e Haupstammstenose

e interventionell (mit PCI) nur risikoreich bzw.
nicht versorgbare Stenosen bei relevanter Myo-
kardischdmie

e begleitende operationsbediirftige Herzklappen-
erkrankungen

Komplikationen.

e bei elektiver Operation (stabile Angina): Letalitdt:
1-2%, perioperative Myokardinfarkte (meist
klein): 2-5%

e bei instabiler Angina pectoris: Letalitdt 2 -4%

e bei Notfall-Operation nach erfolgloser PCI: Letali-
tdt ca. 15%, perioperative Infarkte: 20 -50%

Weiterfiihrende Informationen

Einen fiir die Risikoabschdtzung und Beratung der Patienten sehr
hilfreichen Rechner fiir das Infarkt- und Letalittsrisiko finden Sie
hier: http://www.grisk.org/index.php

Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie - Herz- und
Kreislaufforschung e. V. zur Versorgung von Patienten mit KHK
und akutem Koronarsyndrom finden Sie hier: www.dgk.org

Die (teilweise damit abgestimmten) Leitlinien der Europdischen Ge-
sellschaft fiir Kardiologie finden Sie hier: www.escardio.org. Auch
sind hier teilweise Vortrage/Powerpointfolien zu den verschie-
densten Themen abrufbar.
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3  Herzrhythmusstéorungen

Lars Eckardt, Martin Borggrefe, Giinter Breithardt

3.1 Grundlagen

engl.: cardiac arrhythmias

Definition. Der Begriff Herzrhythmusstérungen
fasst alle Rhythmen, die vom normalen Sinusrhyth-
mus abweichen, zusammen. Arrhythmien werden in
Bradykardien und Tachykardien unterteilt (Tab. 3.1):
e Bradykardie: weniger als 60 Schldge pro Minute
e Tachykardie: mehr als 100 Schlige pro Minute
(= 3 aufeinanderfolgende QRS-Komplexe)

Dariiber hinaus fiihren Extrasystolen zu einer Ar-
rhythmie. Als Extrasystolen werden Herzschlige be-
zeichnet, die auBerhalb des reguldren Grundrhyth-
mus auftreten. Es handelt sich um eine vorzeitige
Erregung, die mit einem verkiirzten Zeitintervall an
die vorausgegangene Erregung des Grundrhythmus
angekoppelt ist.

Einteilung

Je nach Lokalisation des Ursprungs einer Arrhythmie

unterscheidet man:

e supraventrikuldre Arrhythmien: Der Ursprung der
Arrhythmie liegt oberhalb des His-Biindels.

e ventrikuldre Arrhythmien: Der Ursprung der Ar-
rhythmie liegt distal des His-Biindels

! Die haufigsten Arrhythmien sind Extrasysto-
len. Sie konnen bei Herzgesunden vorkommen
oder Folge einer kardialen oder extrakardialen Er-
krankung sein.

Supraventrikuldre Extrasystolie (SVES)

Unter supraventrikuldren Extrasystolen werden vor-
zeitig einfallende Erregungen verstanden, die ober-
halb der Kammerebene entstehen. Sie treten sowohl
bei Herzgesunden als auch bei Patienten mit struk-
tureller Herzerkrankung auf (koronare Herzerkran-
kung, Vitien, arterielle Hypertonie, Cor pulmonale
u.a.). Ihre Prdvalenz steigt mit dem Alter, sie kom-
men gehduft und oft salvenartig bei Patienten mit
paroxysmalem Vorhofflimmern vor. Grund ist eine
gesteigerte atriale Aktivitdt, die hdufig aus dem Be-

Tab. 3.1
gen

Klassifikation von Herzrhythmusstorun-

Typ Stérung

bradykard Sinusknotenfunktionsstérungen
Sinusbradykardie
sinuatriale Blockierungen

Sinusknotenstillstand

AV-Uberleitungsstdrungen:
® AV-Block I°
® AV-Block II°
® AV-Block IlI°

intraventrikuldre Blockierungen

tachykard Vorhofflimmern/-flattern, ektope

atriale Tachykardien

AV-Knoten-Reentry-Tachykardien

WPW-Syndrom

® AV-Reentry-Tachykardien

® Vorhofflimmern mit schneller
Leitung

ventrikuldre Tachykardien, Kammer-
flimmern

reich der Pulmonalvenen stammt. Ursdchlich fiir
SVES kénnen auch Infektionen sowie der Genuss
von Nikotin, Alkohol oder Koffein sein.

SVES sind hdufig asymptomatisch, konnen aber
auch ein Gefiithl des aussetzenden Herzschlages
und/oder von Extraschldgen verursachen.
Kontraktionen des Vorhofes gegen die noch ge-
schlossene Mitral- und Trikuspidalklappe kénnen
zu Vorhof-Pfropfungswellen fithren und dem Pa-
tienten das Gefiihl eines ,Paukenschlags* vermit-
teln.

Meist bediirfen SVES keiner Therapie. Bei aus-
gepragter klinischer Symptomatik kann eine medi-
kamenttse Therapie mit Betablockern oder Kalzi-
umantagonisten versucht werden. Dariiber hinaus
gilt es, die auslosenden Faktoren auszuschalten
(z.B. Alkohol-/Nikotinkarenz, Einstellung einer arte-
riellen Hypertonie).



V.cava \
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Grundlagen

Abb. 3.1 Erregungsleitungssystem.

interatriales (2 prometheus, LernAtlas der Ana-
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Ventrikuldre Extrasystolie (VES)

Ventrikuldre Extrasystolen sind vorzeitige Erregun-
gen aus dem Arbeitsmyokard, in seltenen Fillen
nehmen sie ihren Ursprung auch im spezifischen
Erregungsleitungssystem. Sie zeigen im EKG einen
verbreiterten QRS-Komplex (>0,125s). Sie konnen
einzeln auftreten, aber auch als Bigeminus (jedem
Sinusschlag folgt eine VES) oder als Couplet (zwei
in Folge auftretende VES). Drei VES als Dreiersalve
werden als Triplet bezeichnet. Folgt jedem Sinus-
schlag ein Paar, so spricht man von Trigeminus,
folgt eine Dreiersalve, liegt ein Quadrigeminus vor.
Ansonsten spricht man von 2:1-, 3:1- bzw. n:1-Ex-
trasystolie.

1

°/ VES gehoren zu den haufigsten Arrhythmien
und treten sowohl bei Herzgesunden als auch bei
Patienten mit struktureller Herzerkrankung auf.

Herzgesunde mit symptomatischen VES sollten iiber
die Harmlosigkeit der Arrhythmie aufgeklart wer-
den. Nur bei hdmodynamischer Wirksamkeit der
VES oder bei Patienten, die die VES als sehr stérend
empfinden, kann eine Therapie indiziert sein. Pri-
mdr kommen B-Blocker zur Anwendung.

Bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung und
ventrikuldrer Extrasystolie ist primdr das Ausmafd
der zugrunde liegenden Herzerkrankung zu erfas-
sen. Bei Postinfarktpatienten mit ventrikuldrer Ex-
trasystolie hat sich nur die Behandlung mit B-Blo-
ckern als effektiv erwiesen (s.S. 52)

interventriculare

Atiologie

Die Atiologie von Herzrhythmusstérungen ist viel-
faltig (Tab.3.2) und ldsst sich nicht immer kldren.
Prinzipiell konnen Rhythmusstérungen auch physio-
logischer Natur sein (z.B. Sinusbradykardie bei
Sportlern, Sinustachykardie bei physischer Belas-
tung).

Pathophysiologie

Verschiedene Mechanismen konnen zu einer Herz-
rhythmusstorung fiihren. Man unterscheidet Sto-
rungen der Erregungsbildung und Stérungen der Er-
regungsleitung.

Stérungen der Erregungsbildung

Als Automatie bezeichnet man die Eigenschaft von
Fasern, spontan Impulse zu bilden (Spontandepola-
risation ohne vorausgehenden Impuls). Zwei For-
men sind zu unterscheiden:

e Beschleunigte normale Automatie: Hierbei fiihrt
eine Verdnderung im autonomen Nervensystem,
z.B. eine Erhéhung des Sympathikotonus, zum
Frequenzanstieg eines Automatiezentrums. Kli-
nische Beispiele: Sinustachykardie, ektope atriale
Tachykardie, idioventrikuldre Rhythmen.

e Abnorme Automatie: Diese kommt vor, wenn pa-
thologische Bedingungen die partielle Depolari-
sation einer Zelle verursachen (z.B. Ischdmie).
Klinische Beispiele: ventrikuldre Tachyarrhyth-
mien bei akutem Myokardinfarkt, ektope atriale
Tachykardien.

63



64

3 Herzrhythmusstorungen

Tab. 3.2 Madgliche Ursachen von Herzrhythmusstérungen

Ursache Beispiele

akute Ischdmie ® akutes Korornarsyndrom (s.S. 43)
® Koronarspasmus (s.S.58)

Narbenstadium nach Ischdmie ® disseminierte Vernarbung
® [nfarktnarben

primare Herzmuskelerkrankungen (s. S. 125) ® hypertrophe oder dilatative Kardiomyopathien

® arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie
degenerative und entziindliche Herzmuskel- ® koronare Herzkrankheit (s. S. 40)
erkrankungen ® Myokarditis (s. S. 159)

® Sarkoidose (s.S. 163)

akute/chronische Druck- und/oder Volumen- ® Vorhofflimmern bei Mitralklappenfehlern
belastung bei Hypertonie oder angeborenen/ ® ventrikuldre Arrhythmien bei Aortenklappenfehlern
erworbenen Herzfehlern

endokrine und metabolische Stérungen ® Hyperthyreose (s.S.512)

Toxine ® Diphtherie (s.S. 982)

Medikamente ® Antiarrhythmika (kénnen einen proarrhythmischen Effekt haben,
Tab.3.4)

® [ntoxikation mit trizyklischen Neuroleptika
® Digitalisintoxikation (Herzglykoside, s.S. 106)

elektrische Anomalien ® akzessorische Bahnen bei WPW-Syndrom (s. S. 90)
® funktionelle Langsdissoziation des AV-Knotens

lonenkanalerkrankung, genetisch bedingt ® langes QT-Syndrom (s.S. 96)

® kurzes QT-Syndrom (s.S. 95)

® Brugada-Syndrom (s. S.97)

® polymorphe katecholaminerge Kammertachykardie
°

idiopathisches Kammerflimmern (s.S. 94)

Elektrolytstorungen isoliert oder kombiniert z. B. mit Hypoxie/Azidose

QT-verlangernde Medikamente (erworbenes QT-Syndrom, s.S. 95)

Getriggerte Aktivitdt ist ein durch einen voraus- Storungen der Erregungsleitung

gehenden Reiz ausgeloster Impuls. Es handelt sich

dabei um Nachdepolarisationen vor oder nach der
vollen Repolarisation der Fasern. Auch hier werden
zwei Formen unterschieden:

e Frithe Nachdepolarisationen entstehen wdhrend
der Repolarisationsphase (Phase 2 und 3 des Ak-
tionspotenzials) von einem niedrigen Membran-
potenzial aus.

Klinisches Beispiel: Torsades-de-pointes-Tachykar-
die beim QT-Syndrom (s.S.95).

e Spdte Nachdepolarisationen treten nach vollstdn-
diger Repolarisation wdhrend Phase 4 (Diastole)
auf (im Allgemeinen bei negativem Membran-
potenzial).

Klinisches Beispiel: Digitalisintoxikation, Ischdamie,
Reperfusionsarrhythmien.

Ein Leitungsblock liegt vor, wenn eine Erregung das
vor ihr liegende Gewebe nicht depolarisieren kann
oder - im Vergleich zu anderen Arealen - sehr ver-
zogert weitergeleitet wird:
® Austritts-(Exit-)Block: Ein Impuls eines Auto-
matiezentrums kann das umliegende Gewebe
nicht depolarisieren (z.B. SA-Block).
e Eintritts-(Entrance-)Block: Eine Erregung kann ein
Automatiezentrum nicht depolarisieren.
Prinzipiell konnen Blockierungen funktionell (z.B.
Tachykardie-induzierter Schenkelblock, physiologi-
scher AV-Block 1. Grades bei atrialer Tachykardie)
oder strukturell bedingt sein.



Tachykardien entstehen hdufig aufgrund einer
Kreiserregung (Reentry). Voraussetzung fiir die Ent-
stehung eines Reentry sind:

e eine Zone unidirektionaler Blockierung als Folge
einer regionalen Inhomogenitit der Leitungs-
geschwindigkeit oder der Refraktarzeiten

e eine Zone langsamer Erregungsleitung

e eine Wiedererholung der urspriinglich blockier-
ten Zone mit der Moglichkeit des retrograden
Wiedereintritts der Erregung

Der experimentelle und klinische Beweis fiir das

Vorliegen einer kreisenden Erregung ist die Beseiti-

gung der Arrhythmie nach Durchtrennung der Erre-

gungsbahn.

1

=/ Klassisches Beispiel fiir eine Kreiserregung ist
die regelmaRige atrioventrikuldre Tachykardie bei
WPW-Syndrom (s. S. 90).

Klinik

Folgende Symptome kdnnen bei Rhythmusstérun-

gen auftreten:

e Herzstolpern

e Herzrasen

e Schwindel

e SchweiSausbruch

e Panikattacken

e Dyspnoe

® Angina pectoris

o Adams-Stokes-Anfall (plotzliche Bewusstlosigkeit
im engeren Sinne bei AV-Block IIl. Grades) bzw.
Synkope

e plotzlicher Herz-Kreislauf-Stillstand
(akuter Herztod)

! Es ist wichtig, den Zusammenhang zwischen
den Beschwerden und der Art und Schwere der
Herzrhythmusstorungen zu belegen (Langzeit-EKG
mit Protokollierung der Beschwerden; z.B. doku-
mentierter AV-Block bei Synkope/Schwindel oder
dokumentierte SVT bei Herzrasen). Ein dokumen-
tierter anhaltender SR zum Zeitpunkt von Be-
schwerden wie Schwindel oder Synkope schlieRt
umgekehrt eine rhythmogene Genese aus. Dariiber
hinaus werden mittels Langzeit-EKG haufig Rhyth-
musstorungen dokumentiert, die vom Patienten
nicht bemerkt werden.

Grundlagen

Diagnostik
Anamnese

Grundsdtzliche anamnestische Fragen zur Klirung

einer tachykarden Rhythmusstérung sind:

e Wie hdufig treten die Arrhythmien auf?

e Wie lange dauern sie an?

Wann sind sie zuletzt aufgetreten?

Gibt es bestimmte Auslgsefaktoren?

Trat bei der Rhythmusstérung Schwindel und/

oder eine Bewusstlosigkeit auf?

Wie schnell war die Schlagfolge?

RegelmdRig oder unregelmafig?

Welche Medikamente nimmt der Patient ein?

Welche Symptome hat der Patient?

Welche Grunderkrankung liegt evtl. vor?

Es gibt einige einfache Grundregeln zur Differenzie-

rung zwischen supraventrikuldrer (SVT) versus ven-

trikuldrer Tachykardie (VT). Fiir eine SVT sprechen:

e spontaner, schlagartiger Beginn und abruptes
Ende einer Tachykardie bei sonst Herzgesunden
(AV-Knoten-Reentry-Tachykardie, AV-Reentry-Ta-
chykardie)

e Alter des Patienten unter 35 Jahren

Fiir eine VT sprechen:

e ein vorausgegangener Infarkt

e Synkopen nach Infarkt bzw. bei kardialer Grund-
erkrankung

EKG und Langzeit-EKG

Die 12-Kanal-EKG-Dokumentation ist der wichtigste
Schritt bei der Diagnostik und prognostischen Beur-
teilung einer Rhythmusstérung, da hierdurch fast
immer die definitive Diagnose (VT versus SVT) ge-
stellt werden kann. Liegt keine EKG-Dokumentation
vor, sollte versucht werden, mittels eines LZ-EKG die
Rhythmusstérung zu dokumentieren.

Praktischer Tipp: EKG-Ableitungen I, II, Ill und V,
(V4), V4 und Vg simultan auf einem 6-Kanal-Schrei-
ber dokumentieren, Papiergeschwindigkeit
25-50 mm/s.

Invasive elektrophysiologische Untersuchung
(EPU)

Mit einer EPU ist es moglich, den Mechanismus
einer Arrhythmie festzustellen. Dazu misst man an
mehreren Stellen des Herzens mit Elektrodenkathe-
tern die Aktivierungszeiten wahrend Sinusrhythmus
oder wdhrend spontan auftretender bzw. durch Sti-
mulation ausgeloster Arrhythmien. So erfolgt eine
exakte Lokalisation (Mapping)
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e des AV-Knotens,

e akzessorischer Leitungsbahnen und

e der Abschnitte eines Reentry-Kreises bei Kam-
mertachykardien.

Bei Bradykardien ist eine EPU nicht erforderlich. Von

entscheidender Bedeutung sind hier neben der Kli-

nik das Langzeit-EKG und/oder die Monitoriiber-

wachung zur Dokumentation einer Arrhythmie. Bei

Tachykardien dient die EPU zur Beantwortung fol-

gender Fragen:

e Welche Form der Tachykardie liegt vor?

e Wie ist sie auszuldsen?

e Wo ist sie lokalisiert (Mapping)?

e [st eine Katheterablation moglich?

Weitere Informationen zum Thema EPU - s.S.74.

3.2 Prinzipielle
antiarrhythmische
Therapiemoglichkeiten

3.2.1 Grundlagen

Es gibt akute Interventionsmoglichkeiten sowie
MaBnahmen der Prophylaxe und der kurativen
bzw. kausalen Therapie. Ein einfaches Flussdia-
gramm fiir die Therapie von Tachykardien ist in
Abb. 3.2 dargestellt.

Akute Intervention

Die akute Intervention besteht in der Behebung der
Rhythmusstorung (z.B. medikamentdse oder elek-
trische Kardioversion bei Tachykardie) oder der Ver-
besserung der Himodynamik bei Fortbestehen der

anhaltende Tachykardie
(HF>100 - 150/min)
|

Arrhythmie (z.B. Verlangsamung der AV-Uberlei-
tung bei tachykardem Vorhofflimmern).

Prophylaktische Behandlung

Die prophylaktische Therapie dient der Pravention
einer erneuten Arrhythmie, z.B. durch medikamen-
tose Prophylaxe oder Langzeitinterventionen wie
Schrittmacher oder ICD.

Kurative Behandlung

Wenn moglich, sollte eine kurative Behandlung er-
folgen und die Ursache einer Rhythmusstérung be-
seitigt werden (z.B. Katheterablation, antitachykar-
de Operation).

Kausale Behandlung

Die kausale Behandlung ist das oberste Ziel der the-
rapeutischen Bemiihungen. Verschiedene kausale
Therapiemoglichkeiten sind in Tab. 3.3 zusammen-
gefasst.

Vagus-Manover

Vagus-Manéver (syn. Valsalva-Manéver) sind MaR-
nahmen, mit denen der Betroffene den Herzrhyth-
mus ggf. selbst regulieren kann. Hierzu zdhlen z.B.
starkes Pressen, Trinken von kaltem Wasser, Druck
auf die Augen oder auf die A. carotis, Luftanhalten.
Valsalva-Manover sind bei der Diagnostik und The-
rapie von Tachykardien von Bedeutung. Angriffs-
punkte des N. vagus sind Sinusknoten, Vorhof und
AV-Knoten. Ensprechend kénnen durch Vagus-Ma-
noéver AV-Knoten-Tachykardien und AV-Reentry-Ta-
chykardien beeinflusst werden.

Die Durchfiihrung einer Karotissinusmassage als Va-
gus-Mandver ist mit dem Risiko neurologischer
Komplikationen bei vorbestehender Karotisstenose

Abb. 3.2 Therapie von Tachy-
kardien.

v
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- Propafenon - Amiodaron - Ajmalin — Schritt-
— Amiodaron (Sotalol) — Amiodaron macher




verbunden und hat deshalb an klinischer Bedeutung
verloren. Eine routinemdfRige Durchfiihrung eines
Karotisdrucks, z. B. bei Synkopenabkldrung, ist eben-
falls nicht sinnvoll.

3.2.2 Medikamentose
antiarrhythmische Therapie

Die von Vaughan und Williams vorgeschlagene und

spdter erweiterte Klassifikation der Antiarrhythmika

wird trotz mancher Kritikpunkte weiter benutzt. Sie

bezieht sich einerseits auf direkte elektrophysiologi-

sche Membranwirkungen und andererseits auf re-

zeptorvermittelte Wirkungen.

Vor einer antiarrhythmischen Therapie sind folgen-

de wichtige Grundfragen zu kldren:

e Wird die Symptomatik von Arrhythmien ver-
ursacht (Dokumentation)?

e Welche Rhythmusstérungen liegen vor (klinische
Bedeutung, Prognose)?

e Liegt eine (kardiale) Grunderkrankung vor?

® [st eine Therapie erforderlich?

Welche ist die sicherste Therapie (Nutzen/Risiko-

abschitzung)?

® Eine antiarrhythmische Therapie muss bei le-
bensbedrohlichen Herzrhythmusstérungen
unter stationdrer Beobachtung und Monitorkon-
trolle erfolgen.

® Bei haufigen spontanen Arrhythmien wird die
Wirksamkeit der Therapie anhand wiederholter
Langzeit-EKG oder bei Schrittmacher- bzw. ICD-
Patienten anhand intrakardialer Elektrogramm-
Aufzeichnungen kontrolliert.

Tab. 3.3 Kausale Therapiemoglichkeiten
Ursache Therapie

Elektrolytstorungen

Prinzipielle antiarrhythmische Therapiemaglichkeiten

Eine antiarrhythmische Therapie setzt die Kenntnis
der Angriffsschwerpunkte sowie der kardialen und
extrakardialen Nebenwirkungen voraus. Die Eintei-
lung der Antiarrhythmika nach Wirkungsschwer-
punkten ist in Tab. 3.4, die Charakteristika von Anti-
arrhythmika sind in Tab. 3.5 zusammengefasst. Die
proarrhythmischen Komplikationen, mit denen im
Rahmen einer Therapie mit Antiarrhythmika ge-
rechnet werden muss, sind in Tab. 3.6 dargestellt.

3.2.3 Elektrische antiarrhythmische
Therapie

Passagere transvendse MafRnahmen

Antibradykarde Stimulation. Eine atriale und/oder

ventrikuldre transvendse Stimulation erfolgt {iber

einen perkutan eingefithrten Elektrodenkatheter

(Zugdnge: V. jugularis, V. femoralis bzw. brachialis

oder V. subclavia), der unter Rontgenkontrolle plat-

ziert werden sollte. Nach korrekter Platzierung (bei

Vorhofstimulation im Bereich des Herzohres, bei

Kammerstimulation im Bereich der rechtsventriku-

ldren Spitze) wird der Elektrodenkatheter an einen

externen, batteriebetriebenen Impulsgenerator an-

geschlossen.

Indikationen:

e symptomatische, voriibergehende Bradykardie

e UberbriickungsmaRnahme bis zur Implantation
eines endgiiltigen Schrittmachersystems

e Stimulation bei Bradykardie-assoziierten Rhyth-
musstérungen (z.B. Torsade de Pointes) zur Un-
terdriickung der Arrhythmie

Ausgleich der Elektrolytstorung (s. S. 325)

Hinweis: nach Kammerflimmern oder Reanimation werden haufig Kali-
umkonzentrationen um 2,5 -3,5mmol/l beobachtet; diese Hypokali-
dmie ist meist nicht Ursache, sondern Folge von hypoxisch bedingten
Elektrolytverschiebungen.

proarrhythmisch wirkende Substanzen Absetzen

(z. B. Antiarrhythmika, Digitalis)
bradykardieinduzierte Arrhythmien
Angstzustdnde bzw. Agitiertheit

ischdmieinduzierte Arrhythmien

passagere oder permanente Stimulation
Sedation, evtl. Narkose

sofortige Koronarangiografie, ggf. Akut-PCl oder Bypass-Versorgung,

Gabe eines Betablockers oder bei Koronarspasmen Gabe eines Kalzi-
umantagonisten
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Tab. 3.4 Einteilung der Antiarrhythmika nach Wirkungsschwerpunkten
Klasse Prototyp Vorhof AV-Knoten Ventrikel akzessorische Bahn
Natriumkanalantagonisten:
IA: leitungsverzogernd, ERP*- und APD*-Zunahme, QRS-Verbreiterung
IB: Leitungsgeschwindigkeit unverandert (im normalen Myokard!): QRS konstant, ERP-Zunahme
IC: QRS- Zunahme, ERP unbeeinflusst
A8 Chinidin +++ +[- +++ ++
1C8 Propafenon ++ ++ +++ o
IB Lidocain - - ++ ?)
Betablocker: antiadrenerg
Il Propranolol" + ++ + +
Kaliumkanalantagonisten: refraktarzeitverlangernd
1] Amiodaron +++ +++ +++ +++
Sotalol ++ ++ ++ ++

Kalziumkanalantagonisten: leitungsverzogernd und refraktarzeitverlangernd in kalziumkanalabhédngigen Strukturen

(Sinus- und AV-Knoten)

\% Verapamil + et

_Iv

Digitalisglykoside: vagomimetisch, evtl. auch direkte Wirkungen; bei toxischen Spiegeln: adrenerge Stimulation

Digitalis* (+)
§ Die Zuordnung der einzelnen Substanzen zur Klasse IA (Leitungsverzgerung und Refraktdrzeitverldingerung) und IC (Leitungsverzigerung, keine
Verldngerung der Refraktdrzeit) ist umstritten.
I Chinidin und Disopyramid besitzen eine vagolytische Wirkung, die der direkten natriumantagonistischen Wirkung am Sinus- und AV-Knoten
entgegenwirkt. In Abhdngigkeit von der Vorschédigung des AV-Knotens kann eine der Komponenten (iberwiegen (Folge: z. B. vermehrte Uberleitung
auf die Kammern bei Vorhofflimmern).
Il B-Blocker wirken nur bei Sympathikusaktivierung antiarrhythmisch. Die natriumantagonistische Wirkung von z. B. Propranolol hat bei tiblicher
Dosierung keinen Anteil an der antiarrhythmischen Wirkung.
Il Sotalol wirkt in niedrigen Dosierungen (80 - 160 mg/d) betablockierend, wdhrend erst bei héheren Dosierungen (240 - 480 mg/d) die Klasse-ll-
Aktivitdt ohne weitere Zunahme der Betablockade deutlich zunimmt.
IV Verapamil kann bei intravenéser Gabe unerwiinschterweise die Refraktdrzeit einer akzessorischen Bahn verkiirzen (daher cave bei WPW-
Syndrom).
* Digitalis kann bei oraler und intravendser Gabe ebenfalls die Refraktrzeit einer akzessorischen Bahn verkiirzen (daher cave bei WPW-Syndrom).
* Abkiirzungen: ERP = effektive Refraktdrperiode; APD = Aktionspotenzialdauer; HV = H-V-Intervall von Beginn der Aktivierung des His-Biindels bis

+H++ - -

zum Beginn der Ventrikelerreqgung

Antitachykarde Stimulation. Sie sollte bei Vorhof-
flattern oder hamodynamisch tolerierten monomor-
phen Kammertachykardien durchgefiihrt werden.

! Vorhofflimmern, Kammerflimmern oder poly-
morphe Kammertachykardien sind einer antitachy-
karden Stimulation nicht zuganglich. Externe Defi-
brillation bzw. Kardioversion sind erforderlich!

Mégliche Komplikationen der transvendsen Sti-
mulation und die erforderlichen Sofortmafnahmen
sind in Tab. 3.7 aufgefiihrt.

Permanente antibradykarde
Schrittmacher

Die Implantation von Herzschrittmachern wird in
Deutschland pro Jahr bei ca. 40 000 Patienten durch-
gefiihrt und zahlt zu den haufigsten operativen Ein-
griffen. In der Regel wird in Lokalandsthesie ein
rechts- oder linksseitiger vendser Zugang iiber die
V. cephalica oder die V. subclavia gewdhlt. Nach ent-
sprechender steriler Vorbereitung und Punktion des
GefdBes wird {iber eine Fiithrungsschleuse eine
Schrittmachersonde im rechten Vorhof und/oder
dem rechten Ventrikel platziert und dort meist
iiber einen Schraubmechanismus fixiert. Anschlie-



Tab. 3.5

Klasse, Generic
Handelsname(n)

Klasse IA/C
Ajmalin, z.B.:
Gilurytmal

Klasse IC
Propafenon,
z.B.:
Rytmonorm,
Generika

Klasse IC
Flecainid, z. B.:
Tambocor
Generika

Klasse IB
Lidocain
z.B.: Xylocain
Generika

Prinzipielle antiarrhythmische Therapiemaglichkeiten

Charakteristika von Antiarrhythmika*

Nebenwirkungen

Extrakardiale Nebenwirkungen sind bei
kurzzeitiger i. v.-Anwendung sehr selten.
Bei schneller Injektion gelegentlich Blut-
druckabfall, daneben negativ-inotrope Wir-
kung vor allem bei manifester Herzinsuffi-
zienz zu erwarten.

Gelegentlich gastrointestinale Stérungen,
bitterer Geschmack und Taubheitsgefihl
im Mund, unscharfes Sehen, Schwindel,
Kopfschmerzen, Unruhe, Schlafstorungen,
psychische Stérungen, allergische Haut-
verdnderungen, sehr selten Cholestase.
Proarrhythmogene Effekte.

zentralnervose NW: Schwindel, Kopf-
schmerzen (sehr selten, zu Beginn der
Therapie, aber typisch), Sehstérungen,
Nervositdt

Ubelkeit, Miidigkeit, Hautrétung, vermehr-
tes Schwitzen.

sehr selten: Erhdhung der Leberenzyme
mit/ohne Ikterus, Leukozytopenien, Poly-
neuropathie

tiberwiegend zentral-venése Nebenwir-
kungen: Benommenheit, Lethargie,
Schwindel, Sprachstérungen, Pardsthesien,
Muskelkontraktionen, Doppeltsehen, Eu-
phorie, Psychose, Koma, Krampfe, Atem-
stillstand

nur geringe negativ-inotrope Wirkung
Na-Kanal blockierende Wirkung besonders
stark ausgepragt bei niedrigem Ruhemem-
branpotenzial (z. B. unter ischdmischen Be-
dingungen)

Besonderheiten, Kontraindikationen

Wird wegen der schlechten Bioverfligbarkeit nur
intravends angewandt.

Cave: wegen besonderer Wirkung auf die intra-
ventrikuldre Erregungsleitung sind vorbestehende
intraventrikuldre Leitungsstérungen eine relative
Kontraindikation.2

Geringe B-adrenerge Wirkung, die normalerweise
therapeutisch keine Rolle spielt; sehr selten, aber
hierdurch ausgeloster (verstarkter) Bronchospas-
mus. Verstarkung einer Herzinsuffizienz.2

wegen der langen Halbwertszeit Gefahr der Ku-
mulation; daher Dosiserhdhung im Allgemeinen
in Abstanden von 4 - 6 Tagen

regelmaBige EKG-Kontrollen, auch mittels Belas-
tungs-EKG (PQ, QRS), vor allem wéhrend der ers-
ten 2-3 Wochen; QRS sollte nicht mehr als
20 - 25% zunehmen.

Cave: proarrhythmische Wirkungen. Einsatz nach
Ergebnissen der CAST-Studien bei Patienten nach
Myokardinfarkt kontraindiziert.
Plasmaspiegelbestimmungen (am Ende des Dosie-
rungsintervalls) indiziert bei eingeschrankter Eli-
mination, bei zu erwartenden Interaktionen und
bei eingeschrankter Herzleistung.

Die zentralnervosen NW treten meist erst im
oberen therapeutischen Bereich oder dariiber auf
(ab 5 pg/ml).

Cave: erschwerte Beurteilbarkeit der NW beim
bewusstlosen, beatmeten Patienten (regelmaRige
Plasmaspiegelbestimmungen!!).

Cave:! nur fiir die Behandlung ventrikularer Ar-
rhythmien.

Fortsetzung »
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Tab. 3.5 Fortsetzung

Klasse, Generic
Handelsname(n)

Klasse Il
Amiodaron, z.B.:
Cordarex

weitere Generika

Klasse Il
Sotalol, z.B.:
Sotalex
Generika

Klasse Ill
Dronedaron,
z.B.:

Mutac

Klasse IV
Verapamil, z. B.:
Isoptin

Generika

Nebenwirkungen

Schilddriisenfunktionsstérungen (Hypo- und
Hyperthyreose

Hyperpigmentierung der Haut (blaugraues
Hautkolorit, Sonnenbrandgefahr)

Anstieg der Transaminasen

Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit

nur geringe negativ-inotrope Wirkung
Sinusbradykardie, AV-Block I. Grades, QT-
Verldngerung

selten auRer den dblichen NW der Blocka-
de der B-Rezeptoren (s.S. 105)

Psoriasis

Aggravation von Asthma bronchiale
Torsade de Pointes

gastrointestinale Storungen (Diarrho,
Ubelkeit, Erbrechen), Bradykardie, Miidig-
keit

bei i. v.-Gabe aufgrund der Vasodilatation:
Hypotonie. Selten Lungenddem. Uber das
therapeutisch erwiinschte MaR hinaus-
gehende Bradykardie (Sinusknoten, AV-
Blockierung).

orale Gabe: Obstipation, selten Ubelkeit,
Schwindel, Miidigkleit, Knochelodeme,
Pardsthesien, Kopfschmerz, Flush

Besonderheiten, Kontraindikationen

hoch wirksames Antiarrhythmikum mit extrem
langer Halbwertzeit (bis 100 Tage), regelmaRige
Laborkontrollen (Schilddriise (isolierter Anstieg
des T 4-Wertes ohne pathologischen Wert, zu-
satzlicher Anstieg von T 3 mit TSH-Abfall, Hinweis
fur Hyperthyreose).

Cave: Lungenfibrose (sehr selten), Proarrhythmie
(selten Torsade de Pointes)

Hypokalidmien vermeiden (Cave: Diuretika,
Laxanzien, Lakritz)

reversible Korneaablagerungen (kein Grund zum
Absetzen, solange keine begleitenden Sehstorun-
gen; ist als Zeichen der Compliance zu werten; bei
Sehstérungen voriibergehend Pause)

Sotalol ist ein Betablocker mit gleichzeitiger aus-
gepragter Klasse-lll-Wirkung. Die B-blockierende
Wirkung wird oft bereits bei 2 -3 x 80 mg/d er-
reicht; Dosissteigerung fiihrt dann im Allgemei-
nen nicht zu weiterer Hypotonie und Bradykardie
(nicht immer zu beobachten) aber zur Zunahme
der Klasse-lll-Wirkung (= Refraktdrzeitverlange-
rung). Gabe unter engmaschiger Kontrolle der QT-
Zeit

Hypokalidmien vermeiden (Gefahr der Torsade de
Pointes)

Cave: Diuretika, Laxanzien, Lakritz

kontraindiziert bei schwerer Herzinsuffizienz
(NYHA 111HV)

Cave: reversibler Anstieg des Serum-Kreatinins um
10-15%; kontraindiziert bei ausgepragter Ein-
schrankung der Nierenfunktion (Kreatinin Clearan-
ce <30 ml/min)

Cave: bei i.v.-Gabe Verkiirzung der Refraktarzeit
einer akzessorischen Leitungsbahn bei WPW.
Nicht bei ventrikuldrer Tachykardie injizieren (cave
Hypotonie). Verstarkung kardiodepressorischer
Wirkungen anderer Substanzen.

" Alle Angaben sind ohne Gewdihr; es empfiehlt sich, die jeweils aktuellen wissenschaftlichen Dokumentationen der Hersteller zurate zu ziehen.

! Lidocain und Mexiletin haben ausgeprégte lokalandsthetische Wirkungen. Kombination der Substanzen kann zu schweren zentralnervésen
Nebenwirkungen fiihren (Krdmpfe, Psychosen, Atemstillstand; diagnostisch problematisch bei beatmeten Patienten).

2 Arrhythmogene (proarrhythmische) Wirkungen kénnen in unterschiedlicher Art unter Klasse-IA- und IC-Substanzen, selten bei IB-Substanzen

auftreten.



Tab. 3.6

maogliche Probleme

Entstehung neuer, bisher nicht dokumentierter
Arrhythmien

Aggravation einer bestehenden Arrhythmie

Intoxikation mit einem Antiarrhythmikum

hdamodynamische Nebenwirkungen

Prinzipielle antiarrhythmische Therapiemaglichkeiten

Proarrhythmische Effekte von Antiarrhythmika

Ursachen und Auswirkungen

u. a. bei QT-verlaingernden Medikamenten, Gefahr von Torsade de
Pointes

Zunahme der Haufigkeit von Tachykardieepisoden

Verldngerung der Arrhythmieepisoden

starkere hamodynamische Beeintrachtigung durch die Rhythmus-
stérung

Begtinstigung von Bradykardien

insbesondere bei Stérung des Metabolismus, Anderungen der in-
dividuellen Reaktionslage, begleitende Elektrolytstérungen

negative Inotropie, verzdgerter Kontraktionsablauf wahrend einer
Tachykardie, periphere Vasodilatation

Tab.3.7 SofortmaBnahmen bei Komplikationen der transvenosen Stimulation

Komplikation
Beschleunigung der Rhythmusst6rung

Sondendislokation mit méglicher Induktion von
hdufigen Extrasystolen oder anhaltenden Rhyth-
musstérungen

Schrittmachersondenperforation (Anstieg der Sti-
mulationsschwelle, Zwerchfellzucken, Hamoperi-
kard)

Infektion

Thrombose

MaRBnahme
Defibrillation

Sonde replatzieren bzw. entfernen

Sonde replatzieren, Stimulationselektroden sollten nicht zu
steif sein

bei Hamoperikard: allgemeine MaRBnahmen wie bei Behand-
lung einer Tamponade (s.S. 157)

Sonde entfernen, evtl. Implantation epikardialer Sonden

Heparin, Antikoagulation

Rend wird eine Schrittmachertasche subfaszial oder
subkutan prdpariert, in der der Schrittmacher nach
Anschluss der Schrittmachersonden platziert wird.
Es folgt ein chirurgischer Wundverschluss. Interven-
tions- oder revisionsbediirftige Komplikationen lie-
gen in erfahrenen Zentren bei ca. 2 -3%.

Hauptindikationen.

Adams-Stokes-Anfall (bradykarde Form)
pathologische Bradykardie

sinuatriale Blockierungen

Bradyarrhythmia absoluta

atrioventrikuldre Blockierungen II. und IIl. Grades
faszikuldre Leitungsstorung

bradykarde Rhythmusstérung bei Myokardinfarkt
Karotissinussyndrom

Sinusknotensyndrom

Prinzip. Moderne Schrittmacher sind programmier-
bar: Transkutan kénnen Frequenz, Amplitude, Im-
pulsdauer, Empfindlichkeit, Refraktdritit und das
Intervall von Vorhoferregung bis zum Beginn der
Kammererregung verdndert werden. Die Program-
miermdglichkeiten wechseln von Modell zu Modell.
Fiir die verschiedenen Stimulationsorte, Steuerungs-
signale und Betriebsarten wird ein internationaler
Schrittmachercode benutzt.
1. Buchstabe = Stimulationsort (V = Ventrikel, A =
Atrium, D = dual = A +V)
2. Buchstabe = Wahrnehmungsort (Sensing) (wie 1.)
3. Buchstabe = Antwort auf Wahrnehmung (I = in-
hibiert, T = getriggert, D = dual = inhibiert + ge-
triggert)
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4. Buchstabe = Programmierbarkeit, Frequenzadap-
tation (0 = keine Steuerung, R = Rate Responsive
[frequenzadaptiert]).

5. Buchstabe = multifokale Stimulation z.B.: V bei
biventrikuldrer Stimulation im Rahmen Rsyn-
chronisationstherapie bei fortgeschrittener Herz-
insuffizienz

Beispiele:

e VVI-Stimulation: ventrikuldr stimulierendes, tiber
die Kammer gesteuertes, inhibiert arbeitendes
Schrittmachersystem auf Kammerebene;

e DDD-R-Stimulation: stimuliert sowohl Vorhof als
auch Herzkammer, Steuerung sowohl vom Vorhof
als auch vom Ventrikel aus, Betriebsart auf Vor-
hof- und Ventrikelebene mit der Mdéglichkeit der
Frequenzanpassung (R).

Betriebsarten: Ein Bedarfsschrittmacher (Demand-

Schrittmacher) aktiviert, wenn eine eingestellte Mi-

nimalfrequenz unterschritten wird. Bei inhibierter

Betriebsart wird die Impulsabgabe des Schritt-

machers bei Spontanerregung verhindert (inhibiert;

hdufigste Betriebsart). Bei getriggerter Arbeitsweise
fallt die Impulsabgabe bei Spontanerregung des Her-
zens in die Refraktdarphase der R-Zacke bzw. P-Welle.

Einkammerschrittmacher

Ventrikel-Demand-Schrittmacher (VVI). Der hdufigs-
te Schrittmacher ist ein Einkammerschrittmacher
mit oder ohne Frequenzadaptation (VVI- bzw. VVI-
R-Stimulation). Hauptindikation ist eine symptoma-
tische Bradykardie bei persistierendem Vorhofflim-
mern oder ein Sinusknotensyndrom mit seltenen
paroxysmalen Pausen und damit einem zu erwar-
tendem niedrigen Stimultionsanteil (<5%). Grund-
sdtzlich ist eine vorhofbeteiligte Stimulation (DDD)
im Vergleich zur VVI- und VVIR-Stimulation die ha-
modynamisch giinstigere Stimulationsform. Ins-
besondere Patienten mit einer {iberwiegenden
Schrittmacherbediirftigkeit profitieren von der
Zweikammerstimulation.

Vorteile: einfach zu implantierendes System, ein-
fache Nachkontrolle, Langlebigkeit, geringe Stor-
anfdlligkeit im Vergleich zu Zweikammersystemen.
Nachteile: keine AV-Synchronizitdt, hdufiger Vorhof-
flimmern, hdmodynamische Verschlechterung
durch asynchrone Erregung der Kammern.
Schrittmachersyndrom (10 -20% der VVI-Patienten
mit Sinusrhythmus): bei Kammerstimulation mit re-
trograder Vorhoferregung kann es bei Vorhofkon-
traktionen gegen die geschlossene AV-Klappe (,Vor-
hofpfropfung”) zu einem plotzlichen Druckanstieg
im Vorhof verbunden mit einem reflektorischen

Blutdruckabfall und Schwindelerscheinungen kom-
men. Die Umkehr der AV-Sequenz erhoéht durch
Dehnung des Vorhofmyokards das Vorhofflimmerri-
siko.

Vorhof-Demand-Schrittmacher (AAl). Bei permanen-
ten oder intermittierenden Sinusknotenfunktions-
storungen und intakter AV-Uberleitung kann ein
Einkammersystem auf Vorhofebene implantiert
werden. Der Vorhof wird bei Unterschreiten der In-
terventionsfrequenz stimuliert, Vorhofeigenaktio-
nen inhibieren den Schrittmacher.

Vorteile: Erhaltung des physiologischen Erregungs-
ablaufes, Verbesserung des Herzzeitvolumens im
Vergleich zur reinen VVI-Stimulation (ca. 20%).
Nachteile: Stabilitdit der Vorhofsonde im Vergleich
zur Ventrikelsonde geringer; bei sich entwickelnder
zusdtzlicher AV-Leitungsstorung kann eine Erweite-
rung des Schrittmachersystems (DDD-Stimulation)
notwendig werden.

Zweikammerschrittmacher

AV-sequenzieller Schrittmacher (DDD) Die AV-se-
quenzielle Stimulation kommt bei Patienten mit
AV-Leitungsblockierung zum Einsatz. Bei Unter-
schreiten der Interventionsfrequenz werden Vorhof
oder Herzkammer in physiologischer Sequenz sti-
muliert. Die klassische Indikation zur AV-sequen-
ziellen Stimulation stellt der AV-Block IL.-IIl. Grades
dar sowie die gleichzeitige Stérung von Sinus- und
AV-Knoten (,,Zwei-Knoten-Erkrankung*).

Frequenzadaptierende Schrittmacher

Man unterscheidet frequenzadaptierende Einkam-
mersysteme (z.B. VVI-R) und frequenzadaptierende
Zweikammersysteme (z. B. DDD-R). Sie ermdglichen
die Anpassung der Stimulationsfrequenz an physio-
logische Belastungen. Zur Adaptation der Herzfre-
quenz werden verschiedene biologische Parameter
alleine oder in Kombination verwendet: Muskelakti-
vitdt, Atemfrequenz, QT-Zeit, Temperatur, Sauer-
stoffgehalt bzw. pH-Wert des Blutes etc.

Vorteil: Anpassung der Stimulation an Belastung.
Nachteile: fehlendes ideales Frequenzadaptations-
system, mangelnde Synchronitdt zwischen Belas-
tung und Frequenz, aufwdndige Programmierung.

Komplikationen

Die Letalitdit einer Implantation ist niedrig
(0,1-0,25%). Als Akutkomplikationen kénnen auf-
treten: Auslosung von Herzrhythmusstérungen,
Sondenperforation, groRere Blutungen, Infektionen,



Pneumothorax. Postoperative und Spatkomplikatio-
nen umfassen Wundheilungsstérungen, Taschen-
hdmatom, Drucknekrosen (Schrittmachertasche,
Sondenverlauf), Sekundarinfektionen, Sepsis und al-
lergische Reaktionen. Eine Sondenendokarditis (sie-
he Kapitel Endokarditis) stellt eine besonders ge-
fiirchtete Komplikation dar, die in der Regel eine
vollstindige Revision des Schrittmachersytems er-
forderlich macht.

Dariiber hinaus sind elektrodenbedingte Komplika-
tionen moglich: Dislokation, Reizschwellenerhé-
hung, Sondenfraktur, Isolationsdefekt, Adapterdis-
konnektion, Skelettmuskel- und Nervenstimulation,
Venenthrombose und Thrombembolie.
Schrittmachersystembedingte Komplikationen kon-
nen sich als vorzeitige Batterieerschopfung und
elektromagnetische Interferenzen (Diathermie, Elek-
trokautern, defekte Haushaltsgerdte etc.) duf3ern.

Antitachykarde Schrittmacher

Bei ventrikuldiren Tachykardien erfolgt der Einsatz
implantierbarer antitachykarder Schrittmacher in
Verbindung mit einem integrierten Kardioversions-
Defibrillations-System (ICD, s. u.).

Externe Elektrokonversion und
Defibrillation

Definition. Die Defibrillation kommt bei Kammer-
flimmern bzw. einer pulslosen ventrikuldren Tachy-
kardie zum Einsatz. Defibrillatoren erzeugen ein
elektrisches Feld, das erregbares Ventrikelmyokard
einheitlich depolarisiert und die Refraktdrzeit be-
reits erregter Zellen so weit verldngert, dass die
Fortleitung von Flimmerwellen blockiert ist, Kam-
merflimmern terminiert und ein Sinusrhythmus
wieder einsetzt. Im Unterschied zur Defibrillation
erfolgt die Schockabgabe bei einer Kardioversion
EKG-getriggert (d.h. zum Zeitpunkt der R- oder S-
Zacke).

Indikationen.

e Dringend (notfallmdRig) indiziert (Defibrillation):
Kammerflimmern, hdmodynamisch instabile
Kammertachykardie, Vorhofflimmern mit schnel-
ler Uberleitung und himodynamischer Instabili-
tdt (z. B. bei bedeutsamer Mitralklappenstenose),

e elektive Kardioversion: Vorhofflattern, Vorhof-
flimmern, medikamentos-therapierefraktdre, ha-
modynamisch tolerierte Kammertachykardie,

Prinzipielle antiarrhythmische Therapiemaglichkeiten

a R-Zacken-getriggerte Kardioversion

|

b asynchrone Defibrillation

manas S

Abb. 3.3 Externe Defibrillation. (nach Leuwer, Checklis-
te Intensivmedizin, Thieme)

e unwirksam: permanente (,incessant“) supraven-
trikuldre bzw. ventrikuldre Tachykardie, Torsade
de Pointes, auRer bei Ubergang in anhaltende
Kammertachykardie bzw. Kammerflimmern.

Technik. Bei der Elektrokardioversion oder -defibril-
lation wird ein kurzer, hochgespannter Gleichstrom-
impuls (1000-2000 V) entweder QRS-synchron
(Kardioversion, Abb.3.3a) in den QRS-Komplex
einer Tachykardie oder nicht QRS-synchron (Defi-
brillation, Abb.3.3b) iiber groRflichige externe
Elektroden unter Verwendung von Elektrodenpaste
(Verbesserung der Leitfahigkeit, Vermeidung von
Hautschdden) appliziert. Die Synchronisation mit
dem QRS-Komplex erfolgt, um eine Akzeleration
der Frequenz durch Einfall des Schocks in die T-
Welle mit der Gefahr von Kammerflimmern zu ver-
meiden.

® Polymorphe Kammertachykardien oder Kammer-
flimmern werden nicht-QRS-synchron defibril-
liert, wahrend regelmdRige Tachykardien QRS-
synchron kardiovertiert werden sollten.

® Bei Kardioversion bzw. Defibrillation miissen die
Moglichkeiten einer temporaren Schrittmacher-
therapie sowie die Voraussetzungen fiir eine kar-
diopulmonale Reanimation gegeben sein.

Erforderliche Energie: Bei Kindern sollte mit 1-5]/
kgKG kardiovertiert bzw. defibrilliert werden, bei
Erwachsenen betragen die Dosen bei Vorhofflim-
mern 100-400], bei Kammertachykardien
50-200] und bei Kammerflimmern 200 - 400].
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Die Erfolgsquote ist hdher bei biphasischen als bei
monophasischen Impulsen; bei Vorhofflimmern ist
sie héher bei anterior-posteriorer als bei anterior-
lateraler Elektrodenlage.

Automatischer externer Defibrillator
(AED)

Der automatische externe Defibrillator dient der De-
fibrillation von Kammerflimmern durch Ersthelfer.
Sehr gute Erfahrungen wurden vor allem auf Flug-
hdfen, Stadien und o6ffentlichen Pldtzen gesammelt.
Die Uberlebenschancen bei Herzstillstand durch
Kammerflimmern steigen bei Verwendung eines
AED von 5-15% auf 50 - 60% oder hoher.
Kammerflimmern wird vom Gerdt automatisch mit
hoher Sensitivitdit und Spezifitit erkannt. In der
Regel werden sog. semiautomatische Defibrillatoren
verwendet, bei denen nach Analyse des Rhythmus
durch das Gerdt die Empfehlung zur Schockabgabe
erfolgt, die dann durch Knopfdruck vom Ersthelfer
durchgefiihrt wird.

Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator
(ICD)

engl. Implantable Cardioverter Defibrillator

Der implantierbare Kardioverter-Defibrillator er-
kennt und terminiert eine Kammertachykardie
bzw. Kammerflimmern automatisch. Heutzutage
wird der ICD mit einer sehr geringen Morbiditdt
und Mortalitdt transvends subkutan implantiert
(operative Letalitdt <1% bei alleiniger ICD-Implanta-
tion).

Indikationen.

® Reanimation aufgrund von Kammerflimmern
oder einer ventrikuldren Tachykardie, die nicht
auf reversiblen oder transienten Ursachen beru-
hen

e spontane, anhaltende ventrikuldre Tachykardien
bei struktureller Herzerkrankung

e Synkope unbekannter Ursache bei klinisch rele-
vanter, hdmodynamisch bedeutsamer, anhalten-
der ventrikuldrer Tachykardie oder Kammerflim-
mern im Rahmen einer elektrophysiologischen
Diagnostik

e nicht anhaltende ventrikuldre Tachykardien bei
Patienten mit

e vorhergehendem Myokardinfarkt und hoéher-
gradig eingeschrdnkter linksventrikuldrer
Funktion

e linksventrikuldrer Dysfunktion (EF <40%) und
induzierbarem Kammerflimmern, und/oder
anhaltender ventrikuldrer Tachykardie im
Rahmen einer elektrophysiologischen Unter-
suchung

e anhaltende ventrikuldre Tachykardien bei Patien-
ten ohne strukturelle Herzerkrankungen, die kei-
ner anderen Therapie zugdnglich sind,

e Patienten mit hochgradig eingeschrankter links-
ventrikuldrer Ejektionsfraktion (< 35%) mit ldnger
zuriickliegendem Myokardinfarkt und Herzinsuf-
fizienz im Stadium NYHA II oder III

e angeborene Erkrankungen mit hohem Risiko le-
bensbedrohlicher ventrikuldrer Tachyarrhyth-
mien (u.a. langes oder kurzes QT-Syndrom, Bru-
gada-Syndrom)

e Fiir weitere Indikationen (u. a. Synkope bei Herz-
insuffizienz) oder den Schutz vor dem plétzlichen
Herztod bei Kardiomyopathien (u. a. hypertrophe
Kardiomyopathie oder arrhythmogene rechtsven-
trikuldre Kardiomyopathie) wird auf entspre-
chende Spezialliteratur verwiesen.

1

=/ Vor der Implantation sollte immer die zugrun-
de liegende Herzerkrankung evaluiert werden, in
der Regel einschlieRlich invasiver Diagnostik.

Die ICD-Therapie hat die Prognose ventrikuldrer Ta-
chyarrhythmien in den letzten Jahren entscheidend
verbessert.

Katheterablation

Ziel dieses Verfahrens ist das Ausschalten der Struk-
turen, die fiir die Arrhythmie verantwortlich sind.
Voraussetzung fiir den Einsatz der Katheterablation
sind also genaue Kenntnisse dariiber, wo die zu in-
aktivierenden Strukturen lokalisiert sind, z.B. der
Ursprung einer ventrikuldren Tachykardie, die ge-
naue Lage einer akzessorischen Leitungsbahn bei
WPW-Syndrom oder des AV-Knotens (intrakardiales
Mapping). Uber einen Elektrodenkatheter werden
die Strukturen durch Hochfrequenzstrom zerstort.
Die Katheterablation ist inzwischen weit verbreitet
und ersetzt vor allem bei supraventrikuldren Tachy-
kardien eine medikamentdse Rezidivprophylaxe.
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Indikationen. erkrankung vor, Abb.3.4): bei symptomati-

e Ablation akzessorischer Leitungsbahnen bei schen Patienten mit rezidivierenden Tachykar-
symptomatischen Patienten mit rezidivierenden dien und Wunsch nach nichtmedikamentdser
AV-Reentry-Tachykardien (Dauer-Erfolgsquote: Therapie oder bei medikamentds-therapiere-
>95% akut, Rezidivrate: <3%) fraktdren Rhythmusstérungen.

Komplikationen (<1%): GefiRverletzungen (u.a.
Hdmatom, atriovenose Fistel), Thrombembolien
(Vorsicht bei vorbestehender Thrombophilie),
Herztamponade infolge einer Myokardperforati-
on, AV-Block.

® Modulation der AV-Knoteniiberleitung bei AV- I
Knoten-Tachykardien bei medikamentos-thera-
pierefraktdren oder symptomatischen Patienten
mit dem Wunsch nach nicht medikamentoser n
Therapie (Dauer-Erfolgsquote: >95%, Rezidivrate:
2-5%)
Gefahr: Induktion eines totalen AV-Blocks (ca. 1%,
vor allem bei Ablationen im Bereich des AV-Kno- aVR
tens: AV-Knoten-Reentrytachykardien oder para-
hissdre akzessorische Leitungsbahnen).

e Ablation bei Vorhofflimmern: mittels Katheter- avL
ablation wird versucht, im linken Vorhof die Trig-
ger fiir die Entstehung von Vorhofflimmern (viel- aVF

fach fokale Aktivitdt aus den Pulmonalvenen) zu

isolieren und/oder durch lange AblationsstrafSen

eine elektrische Verkleinerung (i.e. Kompar-

timentierung) einzelner Vorhofabschnitte (sog.

,Substratmodifikation*) vorzunehmen. Vi
e Ablation des AV-Knotens bei medikamentds-re-

fraktirem Vorhofflimmern/-flattern, wenn des-

sen eigentlicher Ursprungsort nicht direkt durch V2
eine Ablation zu beseitigen ist (seltene Indikati-

on).

Da das Vorhofflimmern durch die AV-Knoten-Ab- V3 J\\\/\]\\\/JW\J
lation nicht beseitigt wird, bleibt das Risiko

thrombembolischer Komplikationen (Notwendig- 1 W
keit einer oralen Antikoagulationstherapie,

s.S.394). Nach der Ablation ist die Implantation
eines frequenzadaptiven Ein- oder Zweikammer-
Schrittmacher-Systems erforderlich (s.S. 68).

e Ablation bei atrialen Tachykardien inkl. Vorhof-
flattern Ve

e bei symptomatischen Patienten mit rezidivie-
renden Tachykardien und Wunsch nach nicht

Vs

medikamentdser Therapie Abb. 3.4 Idiopathische linksventrikulire Kammerta-
e bei medikamentds-therapierefraktiren Rhyth-  chykardie. EKG zeigt das typische Bild einer idiopathi-
musstérungen schen linksventrikuldren Kammertachykardie mit RSB-Mor-
e Erfolgsquote bei Vorhofflattern >95%, bei phologie und tiberdrehtem Linkslagetyp, das auf einen Ur-
atrialen Tachykardien etwas geringer sprung im linksposterioren Faszikel des Erregungsleitungs-
e Ablation bei ventrikuliren Tachykardien: systems hinweist.

e Ablation bei idiopathischer Kammertachykar-
die (d.h. es liegt keine strukturelle Herz-
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e Ablation von Kammertachykardien bei Patien-
ten mit struktureller Herzerkrankung (vor
allem  Postmyokardinfarkt-Patienten):  bei
symptomatischen Patienten mit rezidivieren-
den Tachykardien, in der Regel in Erganzung
zur ICD-Therapie (s.S.74) zur Reduktion wie-
derholt notwendiger ICD-Schocks.

! Die Katheterablation ist heute Mittel der ers-
ten Wahl bei AV-Knoten-Reentrytachykardien, AV-
Reentry-Tachykardien (akzessorische Bahnen) und
Vorhofflattern.

Antitachykarde Operation

Dank der Hochfrequenzstrom-Katheterablation und/
oder ICD-Therapie ist die antitachykarde Operation
heutzutage ein sehr selten angewandtes Verfahren.
Im Einzelfall versucht man bei Patienten mit zusdtz-
lich bestehender Operationsindikation, z.B. Versor-
gung mit einem aortokoronaren Bypass, die ventri-
kuldre Tachykardie exakt zu lokalisieren und gezielt
chirurgisch den Reentrykreis zu unterbinden (z.B.
im Rahmen einer Aneurysmektomie bei groem
Postinfarktaneurysma). Dariiber hinaus findet das
Verfahren bei geplanten Mitralklappenoperationen
zur Therapie von Vorhofflimmern Anwendung. Hier-
bei wird versucht, unter Verwendung unterschiedli-
cher Energieformen (u. a. Radiofrequenzstrom, Kryo,
Laser) lineare Ladsionen (,,Substratmodifikation“) im
linken Vorhof zu erzeugen, um das postoperative
Auftreten von Vorhofflimmern zu unterdriicken.

3.3 Kardiopulmonale
Reanimation

Atiopathogenese. Verschiedenste Ursachen kénnen
fir einen Herz-Kreislauf-Stillstand verantwortlich
sein. Im wesentlichen werden respiratorische und
kardiozirkulatorische Ursachen unterschieden. Zu
den respiratorischen Ursachen zdhlen eine Ver-
legung der Atemwege, ein niedriger O,-Partialdruck
in der Umgebungsluft, Stérungen der zentralen
Atemwegsregulation, Stérungen der Atemmechanik
und Storungen des alveoliren Gasaustausches
(s.S.408). Zu den kardiozirkulatorischen Stérungen
zdhlen hauptsachlich:

e Herzrhythmusstérungen (Kammerflimmern,
Kammertachykardien, Asystolie, Bradykardie)

e myokardiales Pumpversagen (u. a. bei KHK, Herz-
klappenerkrankungen, Kardiomyopathien, Myo-
karditis, Perikardtamponade)

e Pulmonalarterienembolie (s.S.458)

e Schock

e Spannungspneumothorax (s.S.490)

Klinik. Zeichen des akuten Herzkreislaufstillstandes
als Indikation zur kardiopulmonalen Reanimation
sind:

Bewusstlosigkeit

Atemstillstand oder Schnappatmung

kein tastbarer Puls

weite, reaktionslose, entrundete Pupillen

Therapie. Die kardiopulmonale Reanimation richtet
sich nach Regeln, die international regelmaRig auf
den neusten Stand gebracht werden (International
Liaison Committee on Resuscitation ILCOR; http://
www.ilcor.org).

BasisreanimationsmaBnahmen konnen eine zwar
geringe, aber zundchst meist ausreichende Aufrecht-
erhaltung lebenswichtiger Organfunktionen sicher-
stellen (BLS = Basic Life Support: Atemwege freima-
chen, Herzdruckmassage und Beatmung).

Moglichst schnell sollten weitere erweiterte Reani-
mationsmaBnahmen (ACLS = Advanced Cardiac Life
Support) begonnen werden.

Das Vorgehen ist in der Abb. 55.2 auf S.1148 im
Kapitel Intensivmedizin zusammengefasst.
Kammerflimmern ist die hdufigste Arrhythmie beim
plotzlichen Herztod und die am einfachsten thera-
peutisch zu beeinflussende Form durch Defibrillati-
on. Jede Zeitverzogerung senkt entscheidend die
Uberlebenswahrscheinlichkeit. Wird ein Patient mit
einer hochfrequenten Kammertachykardie oder mit
grob- oder mittelschldgigem Kammerflimmern auf-
gefunden, so ist dies als eine vergleichsweise giins-
tige Ausgangssituation anzusehen. Die grof3e Ampli-
tude des EKG-Signals spricht dafiir, dass der Still-
stand wahrscheinlich erst seit kurzer Zeit andauert
und ermoglicht noch wahrend der Tachyarrhythmie
eine myokardiale Oxygenierung und Perfusion. Bei
Vorliegen von Kammerflimmern ist also unabhéngig
davon, ob es sich dabei um grobschldgiges oder fein-
schldgiges Flimmern handelt, die sofortige Defibril-
lation die MaBnahme héchster Prioritdt. Die Uber-
lebenschancen sinken um 7 - 10% pro Minute, wenn
nicht interveniert wird. Bei Asystolie sollte keine
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evtl. direkt zur

H stabile ventrikulare Tachykardie

H Kardioversion

'

monomorphe VT
(kardiale Funktion eingeschrankt?)

tibergehen!

polymorphe VT
(QT-Intervall verldngert?)

v v

H normales QT-Intervall H

verldngertes

QT-Intervall

v 2!

1 (Tosades?)

normale/ hohergradig H normale LV-Funktion H
mittelgradig eingeschrankter LV L
eingeschrankte
LV-Funktion - behandelbare korrigierbare
Ischamie? Elektrolytwerte?
- korrekte Elek-
trolytwerte?
- Amiodaron (150 mg i. v. Bolus
tber 10 min
- Ajmalin oder
(Amiodaron) - Lidocain (0,5 - 0,75 mg/kgKG
(alternativ i.v. push) - B-Blocker - Magnesium
Amiodaron oder bzw. bei Versagen - Amiodaron - Uberstimulation
oder Lidocain) - synchronisierte Kardioversion - Lidocain - Isoproterenol

Abb. 3.5 Therapie stabiler, ventrikuldrer Tachykardien.

Defibrillation, sondern direkt eine Kardiokompressi-
on erfolgen.

Die Behandlung einer stabilen ventrikuldren Tachy-
kardie ist in Abb. 3.5 dargestellt.

O)

1. Im Falle eines Herzstillstandes auRerhalb der Kli-
nik ist sofort der Notarzt (Tel. 112) zu aktivieren!

2. Jeder Herzstillstand in der Klinik sollte vorrangig
mittels Defibrillation behandelt werden! Falls ein
Defibrillator sofort verfiigbar ist, hat die Defibril-
lation die uneingeschrankte hochste Prioritat:
Daher keine Herzlungenwiederbelebung vor der
ersten Defibrillation! Erste EKG-Ableitung iber
Defibrillationselektroden! ~ Bei  technischen
Schwierigkeiten oder Nichtverfiigbarkeit des De-
fibrillators Zeit bis zur Defibrillation mit Basis-
reanimation tiberbriicken! Gegeniiber einer me-
dikamentdsen Intervention hat die Defibrillation
zu diesem Zeitpunkt eindeutig die héhere Priori-
tat.

3. AuBerhalb der Klinik: externer automatischer De-
fibrillator, sofern verfiigbar (s. S. 74).

4. Entscheidender Faktor fiir die Prognose nach Re-
animation sind haufig die im Rahmen des Ereig-

nisses erlittenen Hirnschaden. Labortests wie die
Bestimmung der neuronspezifischen Enolase (NSE)
helfen bei der Prognoseeinschatzung. Grundsatzlich
gilt, dass etwa die Halfte aller Patienten, die nach
einer Reanimation in der Klinik versterben, inner-
halb von 72 h nach Klinikaufnahme verstirbt.

3.4 Bradykarde
Herzrhythmusstérungen

3.4.1

engl.: sinus bradycardia

Sinusbradykardie

Definition. Von Sinusbradykardie spricht man,
wenn die Herzfrequenz auf weniger als 60 Schldge
pro Minute sinkt.

Atiopathogenese. Physiologisch kommt die Sinus-
bradykardie, insbesondere bei Herzgesunden und
Sportlern, bei erhohtem Vagotonus vor (z.B. Fre-
quenzabfall im Schlaf auf 40 Schldge/min).

Der pathologischen Sinusbradykardie liegt eine St6-
rung der Sinusknotenfunktion zugrunde. Diese Sto-
rung kann unterschiedliche Ursachen haben:

77
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® kardiale Ursachen: oft keine Ursache eruierbar;
koronare Herzkrankheit, entziindliche Herz-
krankheiten (Virusmyokarditis; nach Scharlach
oder Diphtherie), nach Herzoperation

e extrakardiale Ursachen: Hypothyreose, Hypother-
mie, Hypophyseninsuffizienz, erhoéhter Hirn-
druck, Urdmie, Ikterus, gramnegative Sepsis, Ty-
phus abdominalis, Morbus Bang, verschiedene
Medikamente wie negativ chronotrop wirkende
Antiarrhythmika (insbesondere B-Blocker), Kalzi-
umantagonisten, Antihypertensiva (z. B. Clonidin)
und Digitalis. Selten genetisch bedingt (Na*-Ka-
nal-Mutationen).

1
°/ Medikamente (z.B. B-Blocker bzw. Digitalis)
sind die haufigste Ursache einer Sinusbradykardie.

Klinik. Bei physiologischer Sinusbradykardie erfolgt
unter Belastung ein addquater Frequenzanstieg.

Bei pathologischer Sinusbradykardie ist die Erho-
hung der Herzfrequenz unzureichend. Oft treten
schon im Ruhezustand Symptome auf, die durch
die bradykardieinduzierten hamodynamischen Ver-
dnderungen bedingt sind (Schwindel, Abgeschlagen-
heit, Schwachezustdnde). Andererseits sind viele Si-
nusbradykardien asymptomatisch und verlangen
daher keine Manahmen.

Diagnostik. Die Diagnostik erfolgt mittels EKG, Lang-
zeit-EKG und Belastungs-EKG, um einen evtl. fehlen-
den Frequenzanstieg nachzuweisen (sog. chronotro-
pe Inkompetenz).

Therapie. Bei symptomatischer Sinusbradykardie
sollte eine mogliche Grundkrankheit soweit moglich
therapiert werden. Ggf. verantwortliche Medika-
mente sind abzusetzen. In der iiberwiegenden Zahl
der Fille ist eine spezifische Therapie nicht erforder-
lich. Bei schwerer akuter Symptomatik kann man
die Sinusfrequenz mit 0,5-1,5mg Atropin i.v.
(rasch injizieren, da bei langsamer Injektion eine
voriibergehende Verstirkung der Bradykardie auf-
treten kann) oder 0,25-0,5mg Orciprenalin i.v.
(z.B. Alupent) anheben. Die Implantation eines
Schrittmachers ist bei Sinusbradykardie nur indi-
ziert, wenn der Zusammenhang zwischen Kkli-
nischen Symptomen und Sinusbradykardie eindeu-
tig nachgewiesen ist.

3.4.2 Sick-Sinus-Syndrom|
Sinusknotensyndrom

engl.: sick sinus syndrome

Definition. Der Ubergang von der einfachen Sinus-

bradykardie zum Sinusknotensyndrom ist flieSend.

Man fasst darunter folgende Rhythmusstdorungen

zusammen:

e intermittierende oder permanente (in der Situa-
tion inaddquate) Sinusbradykardien

e SA-Blockierungen (= sinuatriale Blockierungen):
die Impulsleitung vom Sinusknoten zum umge-
benden Gewebe ist gestort

e Sinusknotenstillstand

Haufig treten im Krankheitsverlauf zusdtzlich oft

paroxysmale atriale Tachyarrhythmien auf (z.B. in-

termittierendes Vorhofflattern/-flimmern). Nach

spontaner Beendigung der tachyarrhythmischen

Phasen springt der Sinusrhythmus verzogert, oft

erst nach vielen Sekunden, an (lange prdautomati-

sche Pause). Man spricht dann vom Bradykardie-Ta-

chykardie-Syndrom.

Atiolopathogenese. Bei 40-70% der Betroffenen
ldsst sich keine begleitende Herzerkrankung nach-
weisen. Koronare Herzkrankheit, Kardiomyopathien
und Myokarditis sowie idiopathische Degeneration
des Leitungssystems (Morbus Lenégre und Morbus
Lev), Fibrose des Leitungssystems bzw. AV-Knoten-
areals kommen als kardiogene Ursachen infrage. Da-
neben in seltenen Fillen monogenetisch bedingt.

Klinik. Wie bei Sinusbradykardie, hdufig zusatzlich
Synkopen oder Prasynkopen, oft im Wechsel mit
Palpitationen (schnelle Herzfrequenz, Herzjagen).
Bei intermittierendem Vorhofflimmern besteht die
Gefahr von Embolien (s.S. 86).

Diagnostik. Die Diagnose erfolgt in der Regel durch
Langzeit-EKG-Aufzeichnungen, die die Bradykardie-
phasen nachweisen. In der Anamnese finden sich
zudem hdufig Hinweise fiir tachykarde Phasen (Pal-
pitationen, Herzjagen).

1

°/ Bei dlteren Patienten mit Synkope und zere-
bralem Insult muss an das Vorliegen eines Bradykar-
die-Tachykardie-Syndroms gedacht werden.

Therapie. Bei bradykardiebedingten Symptomen
liegt eine Schrittmacherindikation vor (AAI-R oder
DDD-R, s.S.72), oft ist zusadtzlich eine medikamen-
tése antiarrhythmische Therapie erforderlich. Bei



Vorhofflimmern ggf. zusitzliche Antikoagulation
(s.S.394).

Prognose. Die Prognose der Sinusknotenerkrankun-
gen quoad vitam ist gut. Sie wird weniger durch die
Arrhythmie als durch die eventuell zugrunde liegen-
de Herzerkrankung bestimmt.

3.4.3 Hypersensitiver Karotissinus
und Karotissinussyndrom

engl.: carotid sinus syndrome

Definition. Beim hypersensitiven Karotissinus 16sen
bereits spontane Kopfdrehungen oder eine gering-
fligige dullere Kompression (z.B. durch einen zu
engen Kragen) den Karotissinusreflex mit Bradykar-
die und Hypotonie aus. Die Uberempfindlichkeit der
Barorezeptoren im Karotissinus ist in der Regel
durch eine Arteriosklerose bedingt, die die Presso-
rezeptoren der A. carotis schddigt. Dies ist bei dlte-
ren Menschen relativ hdufig der Fall und bleibt
meist asymptomatisch (abnormer Karotissinusre-
flex). Klinische Symptome, wie z. B. Synkopen, treten
nur bei ca. 10% der Patienten mit einem hypersen-
sitiven Karotissinus auf. Dann spricht man von
einem Karotissinussyndrom.

]
=/ Man unterscheidet das klinische Karotissinus-
syndrom vom hypersensitiven Karotissinusreflex.

Einteilung. Beim Karotissinussyndrom werden 2

Formen unterschieden:

e Kardioinhibitorischer Typ: Reizung des N. vagus
mit nachfolgender Depression des Sinusknotens
und der AV-Leitung mit einer Asystolie von
mehr als 3 s bei Karotissinusdruck. Er dominiert
gegeniiber dem

e Vasodepressorischen Typ: Hier kommt es infolge
einer Vasodilatation zu einem Blutdruckabfall
(tiber 50 mmHg) ohne Beeinflussung der Herzfre-
quenz. Mischformen sind hdufig.

Ein Schrittmacher ist demzufolge nur beim kardio-

inhibitorischen Typ indiziert.

Klinik. Schwindel und Synkopen bei Kopfdrehung
bzw. typischen Manévern (z. B. Rasieren, Zuknopfen
eines einengenden Kragens) und Umstinden, bei
denen Druck auf die Karotisgaben ausgeiibt wird.

Diagnostik. EKG: Bei leichtem Karotisdruck >5 sec
tritt ein AV-Block oder Sinusarrest > 3 sec auf.

Bradykarde Herzrhythmusstérungen

LZ-EKG: Dokumentation einer Blockierung unter All-
tagsbedingungen.

Karotisdruck-Versuch: Unter laufender EKG-Kontrol-
le mittelstarker Karotisdruck oder -massage
(<5sec). Cave: Falsch positive Befunde gerade bei
dlteren Patienten. Kein Karotisdruckversuch bei
V.a. Karotisstenose.

Therapie. Keine Therapie bei asymptomatischen Pa-
tienten. Somit sollte der Karotisdruckversuch nur
bei einer entsprechenden Symptomatik durch-
gefiihrt werden. Anfallsausldsende Situationen sind
zu vermeiden. Bei symptomatischen Patienten er-
folgt die Schrittmacherimplantation, wenn die Bra-
dykardie-Komponente iiberwiegt.

3.4.4 Atrioventrikuldre
Uberleitungsstérungen

Definition. Die Erregungsleitung zwischen den Vor-
hofen und den Herzkammern am AV-Knoten ist ver-
zbgert bzw. intermittierend oder permanent unter-
brochen.

Einteilung. Bei AV-Block I. und II. Grades besteht

eine Verldngerung der PQ-Dauer:

e AV-Block I. Grades (Abb. 3.6, Abb. 3.7 a): PQ-Dauer
>0,20 s, Blockierung meist im AV-Knoten

® AV-Block II. Grades Typ I (Wenckebach; Abb. 3.7
b): progressive Zunahme der PQ Dauer bis zum
Ausfall einer Uberleitung. Bei typischer Wencke-
bach-Periodik Zunahme der PQ-Dauer beim 2.
iibergeleiteten Schlag stdrker als bei den nachfol-
genden. Ursache: Block im AV-Knoten.

e AV-Block Il. Grades Typ Il (Mobitz; Abb. 3.7 c) in-
termittierend Ausfall eines oder mehrerer QRS-
Komplexe, PQ-Dauer sonst normal oder konstant
verldngert. Blockierung meist im His-Biindel oder
weiter distal. Oft bereits bestehende intraventri-
kuldre Leitungsstérung (s. u.).

—— 1Sekunde

Abb. 3.6 AV-Block I. Grades. PQ-Dauer >0,20s. Norma-
les EKG zum Vergleich s.S. 7.
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a AV-Block I. Grades
| | | Vorhof

\ \ \ AV-Uberleitung

BEEEE Ventriel

Leitung bei AV-Block I. Grades
normale Leitung

b AV-Block Il. Grades, Typ | (Wenckebach)

| | | | | | Vorhof
e AV-Uberleitung
| | | | | Ventrikel
c AV-Block Il. Grades, Typ Il (Mobitz)
| | | | | | Vorhof
e AV-Uberleitung
| | | | | Ventrikel
d AV-Block II. Grades (2: 1 Periodik)
| | | | | | Vorhof
) e AV-Uberleitung
| | | Ventrikel
e AV-Block Ill. Grades
| | | | Vorhof
e e e AV-Uberleitung
A A 4 Ventrikel

Abb. 3.7 Formen der AV-Blockierungen. Die Leiterdia-
gramme veranschaulichen das AusmaR der Blockierungen:
beim AV-Block I. Grades wird die Uberleitung nur zeitlich
verzogert, wihrend die Erregung die Kammer beim AV-
Block Il. Grades nur teilweise und beim AV-Block Ill. Grades
gar nicht erreicht. Ein ventrikuldres Schrittmacherzentrum
sorgt fiir einen (langsamen) Ersatzrhythmus.

e 2:1-Block. Sonderform der AV-Blockierung, ent-
weder kiirzeste Form einer Wenckebach-Periodik
(Block im AV-Knoten) oder Typ-II-Block (distaler
Block). Eine lange EKG-Registrierung ist fiir die
Unterscheidung hilfreich!

e AV-Block Ill. Grades (Abb.3.7 e, Abb.3.8): voll-
stindige Unterbrechung der antegraden AV-Lei-
tung, Dissoziation zwischen den normal schnel-
len Vorhofen (P-Wellen) und einem langsamen
Kammerersatzrhythmus. Ventrikuldrer Ersatz-
rhythmus entweder hoch gelegen (normal breite
QRS-Komplexe, Kammerfrequenz 40 -60/min)
oder distal (QRS verbreitert, Kammerfrequenz

U N

—— 1Sekunde

Abb. 3.8 AV-Block lll. Grades. Vollstindige AV-Blockie-
rung mit ventrikuldrem Ersatzrhythmus.

<40/min). Als Vorbote tritt oft ein bifaszikuldrer
Block auf (s.S. 83).

Atiologie. Eine physiologisch verlingerte PQ-Dauer
kann bei atrialen Tachykardien (nicht bei Sinusta-
chykardie, z.B. bei Belastung) oder einer Erhohung
des Parasympathikotonus auftreten. Letzteres
kommt vor allem bei Jugendlichen und Sportlern
vor, oft gleichzeitig mit einer voriibergehenden Si-
nusbradykardie als Ausdruck des erhéhten Parasym-
pathikostonus.

Ein AV-Block kann angeboren oder erworben sein.

Mogliche Ursachen sind:

e medikamentos (Digitalis, B-Blocker, Kalziumant-
agonisten)

e entziindlich (Myokarditis, Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises)

e degenerative Erkrankungen des Leitungssystems
(Morbus Lev, Morbus Lenégre), selten genetische
Ursachen

e Storung der Durchblutung (z.B. Verschluss der in
der Regel den AV-Knoten versorgenden rechten
Herzkranzarterie beim Hinterwandinfarkt)

® bei familidrem Vorkommen monogenetisch (sehr
selten)

! Bei den erworbenen Ursachen einer AV-Lei-
tungsstérung spielt heute in manchen Regionen
die Borreliose eine Rolle (Lyme-Disease, s.S. 1007).
Prognostisch und therapeutisch wichtig sind AV-Blo-
ckierungen im Rahmen von Endokarditiden (ins-
besondere Staphylokokken-Endokarditis als Aus-
druck eines septalen Abszesses). Bei Auftreten von
transienten oder permanenten AV-Blockierungen im
Rahmen einer akuten Aortenklappen-Endokarditis
sollte ein friihzeitiger Aortenklappenersatz dis-
kutiert werden.



Klinik. Ein AV Block 1. Grades ist asymptomatisch.
Hohergradige AV-Blockierungen konnen ebenfalls
asymptomatisch sein oder zu typischen Symptomen
wie Schwindel, Synkope oder Dyspnoe in Ruhe oder
bei Belastung fiihren.

Diagnostik. EKG und LZ-EKG-Registrierung. Evtl. Be-
lastungs-EKG, um eine Erholung der AV-Uberleitung
bei kérperlicher Belastung (dromotrope Kompetenz
des AV-Knotens) nachzuweisen.

Therapie. Ein isolierter AV-Block I. Grades wird nicht
behandelt. Findet sich eine Ursache, z.B. Einnahme
von Digitalisprdparaten, so sind diese ggf. abzuset-
zen. Auch der AV-Block Il. Grades Typ Wenckebach
erfordert keine therapeutischen Magnahmen. Hin-
gegen ist beim AV-Block Il. Grades Typ Mobitz die
Schrittmacherimplantation indiziert (s.S. 68).

Beim angeborenen AV-Block Ill. Grades mit guter Fre-
quenzanpassung ist in der Regel keine Therapie notig.
Ein erworbener AV-Block IIl. Grades ist - nach Aus-
schluss transienter Ursachen (z.B. Digitalis-Uber-
dosierung) - grundsitzlich eine Indikation zur Im-
plantation zundchst einer passageren Schrittmacher-
sonde und dann eines permanenten Schrittmacher-
systems. Bei Sinusrhythmus und AV-Block III. Grades
erfolgt die DDD-(R-)Schrittmacherversorgung, bei
permanentem Vorhofflimmern und AV-Block III. Gra-
des die VVI-(R-)Schrittmacherimplantation.

Dariiber hinaus existieren therapeutische Empfeh-
lungen bei AV-Blockierungen, die bei einem Myo-
kardinfarkt auftreten. Tritt der AV-Block bei einem
akuten Hinterwandinfarkt auf, ist die Prognose
giinstig und die Blockierung meist nur passager.
Eine permanente Schrittmacherimplantation in der
frithen Infarktphase sollte erst ab dem 10.Tag dis-
kutiert werden. Bei Vorderwandinfarkt ist das Neu-
auftreten eines Blockbildes, z. B. Linksschenkelblock,
bifaszikuldrer Block oder AV-Block IIl. Grades prog-
nostisch ungiinstig. Die Indikation zur prophylakti-
schen tempordren Stimulation durch permanente
Schrittmacherimplantation ist bei AV Block II. oder
Il Grades in der Regel bereits innerhalb der ersten
10 Tage gegeben.

Zu den Schrittmacherindikationen s.Tab. 3.8
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3.45 Intraventrikuldre
Blockierungen

Synonym: Schenkelblockierung, Schenkelblock

Definition. Die Blockierung ist unterhalb des His-
Biindels lokalisiert. Je nach Beteiligung der Faszikel
spricht man von einem unifaszikuldren, bifaszikuld-
ren oder trifaszikuldren Block. Intraventrikuldre Lei-
tungsstorungen lassen sich weiterhin einteilen in:

e verzogerte Erregungsausbreitung im intraventri-

kuldren Leitungssystem,

e voriibergehende Leitungsunterbrechungen oder
e vollstdndige Blockierungen.

Rechtsschenkelblock (RSB; Abb. 3.9)

Beim Rechtsschenkelblock besteht eine Leitungsver-

zogerung oder Blockierung im rechten Tawara-

Schenkel. Die linke Kammer wird normal, die rechte

verspdtet erregt. Dadurch dndert sich der terminale

QRS-Anteil mit einer zweiten R-Zacke in V; (M-for-

mige Aufsplitterung von QRS: rs R', Rs R, r R") und S-

Zacken in I und IL

Unterschieden werden ein kompletter und ein in-

kompletter Rechtsschenkelblock:

o kompletter Rechtsschenkelblock: QRS >0,12 sec,
rechts prikordiale Repolarisationsstérungen
Vorkommen: nach Infarkt, bei Rechtsherzbelas-
tung, chronischem Cor pulmonale, Kardiomyo-
pathien, auch idiopathisch. Giinstigere Prognose
als bei Linksschenkelblock. Cave: Rechtsschenkel-
block-artiges Bild bei Brugada-Syndrom (s.S. 97).

e inkompletter Rechtsschenkelblock: QRS < 0,12 sec
Vorkommen: bei Kindern und Jugendlichen, hdu-
fig auch bei Erwachsenen, Sportlern, Vagotonus,
Trichterbrust, Vorhofseptumdefekt, sehr hdufig
idiopathisch ohne klinische Relevanz, seltener
nach Infarkt.

Ist der Schenkelblock Ausdruck einer zugrunde lie-

genden Erkrankung, bestimmt diese ggfs. die Be-

schwerden des Patienten. Ein idiopathischer RSB ist
fast immer asymptomatisch und hdufig ein Zufalls-
befund im EKG, der keiner besonderen Therapie be-
darf. Bei Schwindel und/oder Synkopen muss an ho-
hergradige Blockierungen mit einer notwendigen
Schrittmacherimplantation gedacht werden.
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Abb. 3.9 Rechtsschenkelblock. M-férmige Aufsplitte-
rung von QRS in V1.

Linksschenkelblock (LSB; Abb. 3.10)

Beim Linksschenkelblock kommt es zu einer Ver- Vs M\—/\/
zogerung oder Blockierung der Erregungsausbrei-
tung im linken Tawara-Schenkel oder gleichzeitig Ve /\/W

im anterioren und posterioren Faszikel. Die rechte

Kammer wird normal, die linke verspatet aktiviert. ~ Apb.3.10 Linksschenkelblock. M-formige Aufsplitte-
rung von QRS in V6.

Aus diesem Grund ist beim LSB im Belastungs-

EKG keine Aussage tiiber Ischamiereaktion moglich.
riiber hinaus sind deutliche Repolarisationsstorun-

gen linksprdkordial nachweisbar.
Im EKG besteht ein Linkstyp oder iiberdrehter Links-  Vorkommen: nach Infarkt, bei dilatativer Kardiomyo-
typ, die QRS-Dauer ist mit > 0,12 sec verldngert. Da-  pathie (oft frithzeitig), gelegentlich idiopathisch. Bei



regelrechter Schrittmacherstimulation in der Spitze
des rechten Ventrikels sind die QRS-Komplexe eben-
falls Linksschenkelblock-artig konfiguriert (dies er-
laubt die Erkennung von Fehllagen der Elektroden-
spitze).

Die Prognose des LSB ist schlechter als beim Rechts-
schenkelblock.

Das interventrikuldre Septum wird beim LSB recht-
zeitig erregt, die laterale Wand des linken Ventrikels
jedoch verzogert erregt. Die hamodynamischen Fol-
gen sind:

e asynchroner, undkonomischer Kontraktions-
ablauf, oft auch bei diffusen intraventrikuldren
Leitungsstérungen

e Verstarkung einer bestehenden linksventrikuld-
ren Insuffizienz

e verbreiteter QRS-Komplex bei Herzinsuffizienz
(insbesondere bei asynchroner Kammererregung,
prognostisch ungiinstig)

Formen des Linksschenkelblocks:

e Kompletter LSB (QRS-Dauer in der Regel um 0,15
bis 0,16 s oder ldnger)

o Linksanteriorer faszikuldrer Block: Verzdgerung
oder Unterbrechung des anterioren Faszikels,
Summationsvektor nach links oben gerichtet
(tiberdrehter Linkstyp).

Vorkommen: KHK, Kardiomyopathien, typisch fiir
Vorhofseptumdefekt vom Ostium-primum-Typ.

e Linksposteriorer faszikuldrer Block: Verzégerung
oder Blockierung im linksposterioren Faszikel,
Drehung des frontalen Hauptvektors nach rechts.
Eine eindeutige Diagnose ist oft nur bei intermit-
tierendem Auftreten moglich.

® QRS-Dauer bei faszikuldren Blocken <0,12s, da
nur geringe Auswirkungen auf die Gesamterre-
gung der linken Kammer.

Hdufiger als ein RSB ist ein LSB Ausdruck einer zu-

grunde liegenden Erkrankung. Diese bestimmt die

Tab. 3.8 Schrittmacher-Indikation
Notwendigkeit Beispiele

absolut

Bradykarde Herzrhythmusstérungen

Beschwerden des Patienten. Ein idiopathischer LSB
ist fast immer asymptomatisch und hdufig ein Zu-
fallsbefund im EKG, der keiner besonderen Therapie
bedarf. Bei Schwindel und/oder Synkopen muss an
hohergradige Blockierungen mit einer notwendigen
Schrittmacherimplantation gedacht werden. Bei
einem LSB im Zusammenhang mit einer héhergra-
digen Herzinsuffizienz kann eine biventrikuldre Sti-
mulation (Resynchronisationstherapie s.S.110) die
Wirksamkeit der Pumpfunktion des linken Ventri-
kels und damit die Herzinsuffizienz bessern.

Bifaszikuldrer Block

Kombination von Rechtsschenkelblock mit links-
anteriorem faszikuldarem Block (hdufig) oder links-
posteriorem faszikulirem Block (selten). Zu den
Schrittmacherindikationen s. Tab. 3.8

Trifaszikuldrer Block

Kombination einer Leitungsverzégerung sowohl im
rechten als auch im linken Schenkel oder Leitungs-
verzogerung im rechten Schenkel kombiniert mit
einem gleichzeitigen Block im linksanterioren oder
linksposterioren Faszikel; dabei verlingerte AV-
Uberleitung durch verzégerte His-Ventrikelleitung
(= inkomplette trifaszikuldre Blocke). Ein kompletter
trifaszikuldrer Block entspricht dem AV-Block IIL
Grades (s.S.79).

3.4.6 Akuttherapie bradykarder
Herzrhythmusstérungen

Akut auftretende bradykarde Rhythmusstorungen
konnen sowohl medikament6s als auch elektrisch
behandelt werden. Die medikamentose Therapie
kann durchgefiihrt werden mit:

symptomfreier Patient: in der Regel kompletter erworbener AV-Block, bifaszikuldrer Block mit

AV-Block II. Grades Typ Mobitz, unabhéngig von der Beschwerdesymptomatik
symptomatischer Patient: bifaszikularer Block mit AV-Block Il. Grades Typ Mobitz oder Wen-
ckebach oder mit AV-Block I. Grades, insbesondere bei verlangerter HV-Zeit und bradykardie-
bedingten Beschwerden (Synkopen etc.).

keine oder nur in
Ausnahmefillen

asymptomatische, mono- oder bifaszikuldre Blockierungen mit oder ohne Nachweis eines AV-
Blocks I. Grades oder AV-Blocks Il. Grades, Typ Wenckebach.
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e Vagolytika:

e Atropin 0,5-1,5mg schnell i.v. (maximal
0,02 mg/kgKG); zu langsame intravenose Ap-
plikation kann zu einem voriibergehenden pa-
radoxen (bradykardisierenden) Effekt fithren

e [pratropium 0,5-2,0mg i.v.

e Sympathomimetika:

e Orciprenalin (z.B. Alupent) 0,25 - 0,5 mg lang-
sam i.v.

Als elektrische Therapie kann die tempordre anti-
bradykarde Stimulation (transvends, s.S.67) zur An-
wendung kommen. In Notfallsituationen ist auch die
passagere transthorakale Stimulation méglich.

3.5 Tachykarde
Herzrhythmusstérungen

3.5.1 Vorhofflattern

engl.: atrial flutter

Definition. Ublicherweise im rechten Vorhof entste-

hende, sehr schnelle, regelmdfige (200 - 350 Schld-

ge/min) Rhythmusstérung, die durch sich schnell
wiederholende, verbreiterte P-Wellen deutlich
wird. Man unterscheidet verschiedene Formen des

Vorhofflatterns:

e typisches Vorhofflattern (Abb. 3.11): Es stellt mit
etwa 90% der klinischen Fille die haufigste Form
von Vorhofflattern dar. Typisch sind sagezahnfér-
mige Flatterwellen. Die negativen Flatterwellen
sind am besten in Abl II, Il und/oder aVF zu er-
kennen. Die Ableitung V; sollte zur Diagnostik
nicht herangezogen werden, da sich hier auch
bei grobem Vorhofflimmern hdufig relativ regel-
mdfige Vorhofaktionen finden. Mechanismus:
Makro-Reentry im rechten Vorhof gegen den Uhr-
zeigersinn, daher negative Flatterwellen in Abl. II,
Il und aVFE. Der sog. rechts-atriale Isthmus zwi-
schen Trikuspidalklappe und Vena cava inferior
ist Teil des Reentrykreises, deshalb wird vielfach
auch von ,isthmusabhingigem* Vorhofflattern
gesprochen.

e reverses typisches Vorhofflattern: Auftreten in
etwa 10% der Fille. Das Vorhofflattern nimmt
im Reentry den umgekehrten Erregungsweg (im
Uhrzeigersinn), deshalb sind die P-Wellen in den
Ableitungen II, IIl und aVF positiv.

e atypisches Vorhofflattern: Hierunter fallen selte-
ne Formen eines rechts- oder linksatrialen Ma-

e
V4M
U N

Abb. 3.11 Vorhofflattern. Der Pfeil markiert die negative
Flatterwelle als Folge der Erregung des Vorhofseptums von
inferior (kaudal) nach superior (kranial).

kro-Reentrys, bei dem die Erregung nicht durch
den rechtsatrialen Isthmus (siehe unten) lduft
und z.B. um eine Atriotomienarbe oder einen
Vorhofseptum-Patch kreist. Das linksatriale Vor-
hofflattern tritt vorzugsweise als Folge einer Ab-
lationstherapie von Vorhofflimmern auf.

1

°/ Vorhofflattern kann - ebenso wie Vorhofflim-
mern - anfallsweise oder chronisch auftreten und
ist im Gegensatz zum Vorhofflimmern eher selten.
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Abb. 3.12 Erregungsausbreitung bei
typischem Vorhofflattern (gegen den
Uhrzeigersinn). Der Reentrykreis kann
durch Ablation im Isthmus (gepunktete
Linie) dauerhaft unterbrochen werden.
Beim sog. reversen typischen Vorhof-
flattern lauft die Erregung umgekehrt,
d. h. im Uhrzeigersinn.

Abb. 3.13 Uberstimulation von Vorhofflattern {iber einen transvends, passager im rechten Vorhof platzierten Vorhof-

katheter (HRA = hoher rechter Vorhof).

Atiologie. Haiufig idiopathisch. Als Ursachen kom-  Pathophysiologie. Bei Vorhofflattern liegt eine Ma-
men weiter infrage: koronare Herzerkrankung, Mit-  kro-Reentry, d.h. eine kreisende Erregung im Be-
ral- oder Trikuspidalklappenfehler, Kardiomyo- reich des rechten Vorhofes vor, wobei die Erregung
pathie, Vorhofseptumdefekt (insbesondere langfris- den engen Bereich zwischen unterer Hohlvene und
tig nach Vorhofseptumoperation), Lungenerkran-  Koronarsinus einerseits und Trikuspidalring ande-
kung, Hyperthyreose oder Myo-/Perikarditis. rerseits passieren muss (sog. ,Irikuspidalisthmus*).

Der linke Vorhof folgt dem rechten Vorhof

(Abb. 3.12). Durch elektrische Impulse kann man in
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den Reentry-Kreis ,eindringen“ und die Arrhythmie
durch elektrische Uberstimulation (transvendse an-
titachykarde Stimulation) beenden (siehe Therapie).

Therapie. Bei Vorhofflattern gelingt durch eine me-
dikamentdse Therapie oft nur eine Senkung der Vor-
hoffrequenz (z.B. durch ein Klasse I Antiarrhythmi-
kum). Dies kann zu einer 1:1-Uberleitung auf die
Kammern fiihren. Deshalb sollte die antiarrhyth-
mische Therapie bei Vorhofflattern und -flimmern
immer durch eine frequenzregulierende Therapie
mit Hemmung der Leitung im AV-Knoten erginzt
werden (Betablocker, Digitalispraparat oder Kalzi-
umantagonist). Alternative ist die elektrische Thera-
pie (Kardioversion bzw. antitachykarde Stimulation,
Abb. 3.13) oder eine Katheterablation, die einer rein
medikamentdsen Therapie vorzuziehen sind.

Sofern eine Konversion in den Sinusrhythmus nicht
gelingt, sollte lediglich versucht werden, die Kam-
merfrequenz durch Digitalis, ggf. in Kombination
mit Verapamil oder einen [B-Blocker, in normfre-
quente Bereiche zu bringen.

Bei therapierefraktirem Flattern, Nebenwirkungen
unter einer medikamentdsen Therapie oder Wunsch
nach nichtmedikamentoser Therapie kann mittels
Katheterablation im Bereich von V. cava inferior
und Trikuspidalklappenanulus mit hoher Erfolgs-
chance (ca. 95%) eine vollstindige Rezidivfreiheit
erzielt werden (,,Isthmus-Ablation*).

Bei ,Narbenflattern“ sind die Erfolgsaussichten einer
Ablation nicht ganz so grof3, da das Flattern bedingt
durch die postoperativen Narben einen anderen Ma-
kro-Reentry durchlduft, der nicht immer leicht zu
identifizieren ist.

3.5.2 Vorhofflimmern

engl.: atrial fibrillation

Definition

Vorhofflimmern entsteht tiblicherweise im linken
Vorhof und breitet sich erst sekunddr im rechten Vor-
hof aus. Ursache sind kreisende Erregungen, die je-
doch nicht wie bei Vorhofflattern aus einer einzelnen,
sondern aus einer Vielzahl unterschiedlicher Erre-
gungsfronten bestehen. Im EKG kommt es zum Ver-
lust der geordneten Vorhofaktivitdt, was sich im Feh-
len von P-Wellen duRert, und durch die unregelmafi-
ge Uberleitung zu einer irreguldren absolut arrhyth-
mischen Kammeraktion (Abb. 3.14). Man unterschei-
det 3 Formen von Vorhofflimmern (die ,,3 P“):

e paroxysmal

e persistierend (anhaltend, aber terminierbar)

e lang anhaltend (permanent, kaum terminierbar)

Epidemiologie

1% der erwachsenen Bevolkerung hat Vorhofflim-
mern. In Deutschland sind etwa 1 Mio. Menschen
betroffen. Die Hdufigkeit verdoppelt sich mit jeder
Altersdekade. Ab dem 40. Lebensjahr bekommt einer
von vier Menschen in westlichen Lindern zumin-
dest einmal, in der Regel hdufig Vorhofflimmern.
Aufgrund der Altersentwicklung wird eine Verdopp-
lung der Vorhofflimmer-Haufigkeit in den kommen-
den 30 Jahren erwartet. Bei dlteren Menschen be-
trdgt die Prdvalenz bis zu 10%. Vorhofflimmern ist
einer der hdufigsten Aufnahmegriinde in einer in-
ternistischen Notaufnahme.

! Vorhofflimmern ist die haufigste und klinisch

wichtigste tachykarde Herzrhythmusstorung, die
mit thrombembolischen Komplikationen, Beein-
trachtigungen der Lebensqualitdt und einer Ein-
schrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit
(u.a. durch eine Verminderung des Herz-Minuten-
Volumens) einhergeht.

S 1 1 G it o

Abb. 3.14 Vorhofflimmern. Absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern mit unregelméRigen RR-Intervallen.



Atiologie

In ca. 50% ist das Vorhofflimmern idiopathisch, d. h.
es liegt keine Grunderkrankung vor. Weiterhin kom-
men kardiale Ursachen (z. B. Klappenfehler, korona-
re Herzerkrankung, Kardiomyopathien) und extra-
kardiale Ursachen (z.B. Hyperthyreose, Alkohol) in-
frage. Vorhofflimmern tritt auch héufig in der peri-
operativen Periode nach Herzoperationen sowie im
Zusammenhang mit Sinusknotenerkrankungen auf
(s.S.78). Selten familidr, genetisch.

Pathophysiologie

Vorhofflimmern entsteht bevorzugt im linken Vor-
hof. Es resultiert aus einem komplexen Zusammen-
spiel von auslésenden (Trigger) und unterhaltenden
Mechanismen (Substrat).

Lokal (fokal) entstehende hochfrequente Arrhyth-
mien entstehen z. B., wenn im Bereich der Einmiin-
dung der Pulmonalvenen das Vorhofmyokard depo-
larisiert und passiv erregt wird. Die hohen Frequen-
zen dieser Trigger (iiber 250 -300/min) fithren zu
elektrischen Umbauvorgiangen (,electric remode-
ling“), aber auch zu strukturellen Verinderungen
(wstructural remodeling”) einschlieRlich einer Er-
weiterung der Vorhofe. Die zunehmende Verkiir-
zung der Refraktdrperiode erhoht die Wahrschein-
lichkeit, dass mehrere, dauernd wechselnde Erre-
gungskreise entstehen und sich gegenseitig erhal-
ten, was wiederum die Zeitspanne erhoht, wahrend
der ein einmal ,entziindetes* Vorhofflimmern be-
stehen bleibt. So entsteht aus kurzen Episoden lang
anhaltendes bis andauerndes Vorhofflimmern: ,Das
Vorhofflimmern unterhdlt sich selbst*.

Auch die Modulation durch das vegetative Nerven-
system spielt eine wesentliche Rolle. Vagal ausgel6s-
tes Vorhofflimmern tritt bevorzugt in Ruhe oder
nachts auf. Durch vermehrte Sympathikusaktivitat
ausgelostes  Vorhofflimmern entsteht bei psy-
chischen oder physischen Belastungen.

Strukturelle Verdnderungen sind ebenfalls an der
Genese beteiligt und kénnen bereits zu Beginn der
Erkrankung relevant sein, z.B. bei Druck- und/oder
Volumenbelastung des linken Vorhofes im Rahmen
einer arteriellen Hypertonie oder von Mitralvitien
oder Linksherzinsuffizienz.

Grofste Gefahr des Vorhofflimmerns sind die
thrombembolischen Komplikationen. Die fehlenden
Kontraktionen der Vorhéfe und die zunehmende Er-
weiterung fithren zur Stase des Blutes mit der Ge-
fahr von Thrombenbildung, bevorzugt im linken

Tachykarde Herzrhythmusstorungen

Herzohr mit Embolisierung, klinisch am auffallends-

ten als Hirninfarkt.

Die Therapie (s.u.) basiert auf diesen pathophysio-

logischen Erkenntnissen:

e Unterdriickung oder Beseitigung von Triggern
durch B-Blocker, Antiarrhythmika oder gezielte
Katheterablation von Herden (Foci).

e Beeinflussung des Substrats durch Antiarrhyth-
mika oder Katheterablation mit linearen Ldsio-
nen; Vermeidung von toxischen Metaboliten, die
Trigger oder Substrat beeinflussen kdénnen (z.B.
Alkohol oder Schilddriisenhormone).

e Hemmung der Blutgerinnung durch Heparin oder
orale Antikoagulation.

Klinik

Viele Patienten mit Vorhofflimmern sind vollig

asymptomatisch. Andere sind durch Beschwerden

wie Herzstolpern, Herzrasen oder bradyarrhyth-
mische Phasen mit Schwindel oder Synkopen, haufig
in Kombination mit tachykarden Phasen (sog. ,Bra-
dy-Tachy-Syndrom“) beeintrachtigt. Hinzu kénnen

Beschwerden einer Herzinsuffizienz mit unter-

schiedlichster Ausprdgung kommen. Die European

Heart Rhythm Association (EHRA) hat in Anlehnung

an die NYHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz

eine klinische Einteilung des Vorhofflimmerns vor-
geschlagen:

e EHRA I: keine Beschwerden

e EHRA II: gering ausgeprdgte Symptome, die das
tagliche Leben kaum beeintrachtigen

e EHRA III: ausgeprdgte Beschwerden, die das tdg-
liche Leben beeintrachtigen

e EHRA IV: besonders starke Beschwerden, die das
tagliche Leben sehr beeintrachtigen

Diagnostik

Die Diagnose von Vorhofflimmern erfolgt mittels
EKG-Dokumentation. Bei paroxysmalem Vorhof-
flimmern sind LZ-EKG oder Ereignis-Rekorder hilf-
reich.

Therapie

Tritt Vorhofflimmern bei Vorliegen einer organi-
schen Herzerkrankung (insbesondere Mitralvitium)
neu auf, sollte eine sofortige Heparinisierung erfol-
gen. Bei Fortbestehen hdngt die Indikation zu einer
langfristigen Antikoagulation vom individuellen
Schlaganfallrisiko ab. Fiir die Praxis hat sich fiir die
Risikoabschdtzung der sog. ,CHADS 2-Score“ be-
wabhrt:
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Alter {iber 75 Jahre: 1 Punkt

arterielle Hypertonie (s.S.252): 1 Punkt
Diabetes mellitus (s.S.602): 1 Punkt
Herzinsuffizienz (s.S.99): 1 Punkt

TIA oder Schlaganfall im Vorfeld: 2 Punkte

Bei mehr als einem Risikopunkt (Score >1) sollte
immer eine langfristige orale Antikoagulation erfol-
gen. Diese besteht derzeit in der Regel aus einer
Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten (z.B. Phen-
procoumon, z.B. Marcumar), wobei neue Substan-
zen wie direkte Thrombininhibitoren (z.B Dabiga-
tran - 2010 noch nicht zugelassen) wahrscheinlich
in Kiirze eine Alternative darstellen oder sogar die
Vitamin-K-Antagonisten zuriickdrangen konnten (in
Abhdngigkeit von der Dosis hohere Wirksamkeit,
geringere Blutungsneigung und wesentlich verrin-
gerte Neigung zu intrazerebralen Blutungen).
Zudem werden Faktor-Xa-Inhibitoren derzeit in gro-
Ben Studien getestet.

Bei einem CHADS2-Score = 1 liegt das jdhrliche
Schlaganfallrisiko bei etwa 3%. In diesem Bereich
gibt es angesichts eines etwa vergleichbaren Risikos
einer schweren Blutung (Nutzen-Risiko-Abwdgung)
keinen eindeutigen Nutzen der oralen Antikoagula-
tion. Diesen Patienten wird zumindest eine Pldtt-
chenaggregationshemmung mit Acetylsalicylsdure
100 mg/tgl. empfohlen, auch wenn die Wirksamkeit
dieser MafRnahme nicht unumstritten ist. Es bleibt
aber ein individuelles Abwdgen. Entsprechend den
aktuellen Leitlinien kann beim einem CHADS 2-
Score = 1 auch eine orale Antikoagulation erfolgen.
Bei Patienten mit einem CHADS 2-Score <1 ist ASS
ausreichend.

Erfahrungen aus dem Praxisalltag haben ergeben,
dass Patienten mit niedrigem Risiko hdufiger tiber-
behandelt werden (hdufiger orale Antikoagulation),
dass aber gerade Patienten in den hoheren Risiko-
gruppen (Score > 1) oft nicht antikoaguliert werden
(Unterbehandlung). Gerade alte Patienten haben
zwar ein groReres Blutungsrisiko (spontan oder
unter oraler Antikoagulation), aber ihr Schlaganfall-
risiko ist wesentlich hoher, sodass in der Regel auch
der alte Patient bei entsprechender Risikokonstella-
tion antikoaguliert werden muss.

Unabhdngig von der Frage der Antikoagulation, soll-
te bei Vorhofflimmern sofern moglichst eine kausale
Therapie (z.B. Behandlung einer Hyperthyreose,
s.S.512) erfolgen. Bei der symptomatischen Thera-
pie sind sowohl Frequenz- als auch Rhythmuskon-
trolle relevant.

Im Allgemeinen gelingt es, die Kammerfrequenz
durch Gabe von Digoxin (0,4 -0,5mg i.v.), Verapa-

mil (5-10mg i.v.) oder eines B-Blockers (z.B. Biso-
prolol 2,5-5mg i.v.) zu senken. Bei Herzinsuffi-
zienz und Vorhofflimmern sollten Digitalis und Be-
tablocker gegeniiber Verapamil (cave: negative Ino-
tropie) bevorzugt werden. Im Anschluss wird die
Therapie oral weitergefiihrt.

In sehr seltenen Fillen, in denen es nicht gelingt, die
Kammerfrequenzen durch eine Kombinations-
behandlung im normfrequenten Bereich zu halten,
kann eine Katheterablation der AV-Leitung erwogen
werden.

Die Konversion in den Sinusrhythmus kann medika-
mentos oder elektrisch versucht werden. Sie sollte
immer dann erfolgen, wenn die berechtigte Hoff-
nung auf Erfolg besteht, z.B. bei erst seit kurzem
bestehendem Vorhofflimmern (<6 Monate), bei ver-
hdltnismdRig gering vergrofRertem linken Vorhof
(echokardiografisch ermittelter ~ Durchmesser
<50 mm) oder bei Beseitigung der zugrunde liegen-
den Ursache (z. B. Hyperthyreose). Fiir eine medika-
mentdse Konversion stehen die Antiarrhythmika der
Klassen I und IIl zur Verfiigung (Tab. 3.4, vgl. auch
S.90 ff.).

! Vor jeder Kardioversion (Konversion) sollte bei
fehlender Antikoagulation in den vorangehenden
Wochen und langer als 48 Stunden bestehendem
Vorhofflimmern eine multiplanare transésophagea-
le Echokardiografie zum Ausschluss linksatrialer
Thromben erfolgen.

Alternativ zur transdsophagealen Echokardiografie
kann eine Konversion nach mindestens drei Wochen
effektiver oraler Antikoagulation (Ziel-INR 2,0 - 3,0)
durchgefiihrt werden. Bis zum Erreichen einer effek-
tiven Antikoagulation sollte dann zundchst lediglich
die Kammerfrequenz auf normfrequente Bereiche
reduziert werden. Die Konversion in den Sinus-
rhythmus kann medikamentds oder bevorzugt elek-
trisch erfolgen.

Vor einer elektrischen Kardioversion von Vorhof-
flimmern kann ein medikamentdser Kardiover-
sionsversuch erfolgen. Bei Symptomen oder schnel-
ler Kammerfrequenz sollte umgehend kardiovertiert
werden.

Der Versuch einer medikamentésen Konversion der
Vorhoftachyarrhythmie sollte allerdings grundsatz-
lich erst erfolgen, nachdem die AV-Uberleitung
durch Betablocker, Digitalis oder Verapamil ge-



hemmt wurde, um eine unerwiinschte, rasche Uber-

leitung auf die Kammern zu verhindern.

Bei dlteren Patienten oder lange bestehendem Vor-

hofflimmern kann man sich hdufig auf eine fre-

quenzregulierende Therapie beschranken. Auch bei
jlingeren Patienten mit chronischem Vorhofflim-
mern und geringfiigigen bis keinen Beschwerden
stellt eine rein frequenzregulierende Therapie eine

Alternative dar, insbesondere, wenn Versuche der

medikament6sen Prophylaxe sich bereits als erfolg-

los erwiesen haben.

Bei therapierefraktirem, symptomatischen Vorhof-

flimmern kann ein Versuch mit folgenden ablativen

Therapien erfolgen:

e Linksatriale Ablation von Vorhofflimmern: Ver-
fahren, bei dem versucht wird, den Ursprungsort
hochfrequenter atrialer Tachykardien im Bereich
der Pulmonalvenen durch Katheterablation im
Bereich der Pulmonalvenenostien und/oder
durch lineare Ablationen im linken Vorhof elek-
trisch zu isolieren (siehe Pathophysiologie).

e (selten) Ablation des AV-Knotens mit anschlie-
Bender Schrittmacherimplantation als Ultima
Ratio bei tachykardem, medikamentos nicht ein-
zustellendem Vorhofflimmern.

Die Prognose hingt von der zugrunde liegenden Er-
krankung ab, ist aber in der Regel quoad vitam gut.
Lediglich in sehr seltenen Féllen kann Vorhofflim-
mern z.B. iiber eine hochfrequente Uberleitung
iber die akzessorische Bahn bei einem WPW-Syn-
drom zu einer lebensbesrohlichen Situation fiihren.
Ebenso ist die Induktion einer Ischdmie bei schwe-
rer koronarer Herzkrankheit oder eine rasche kar-
diale Dekompensation bei einer Mitralklappen-
stenose (s.S.180) und neu aufgetretenem Vorhof-
flimmern moglich. Die Prognose wird wesentlich
durch die Gefahr der Entstehung arterieller Throm-
boembolien beeinflusst (insbesondere bei bestehen-
den Mitralvitien oder Alloprothesen).

1
°/ Jeder 4. ischamische Hirninfarkt ist kardioem-
bolischer Genese!

Der 50-jdhrige adipose Patient Herr B. erkldart dem
aufnehmenden Arzt, dass er seit etwas (iber einer
Woche vor allem nachts immer schlechter Luft be-
kommt und sein Herz manchmal rast und stolpert.
Herr B. nimmt seit Jahren Tabletten wegen Bluthoch-
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drucks (Ramipril) und Diabetes mellitus (Metformin)
ein. Bei der korperlichen Untersuchung ist vor allem
der schnelle und unregelmé@Rige Herzschlag mit einer
Frequenz von 170/min, pulmonal beidseits auskultier-
bare basal feinblasige Rasselgerdusche und leichte pe-
riphere Odeme an den Beinen auffillig. Im EKG be-
statigt sich eine Tachyarrythmia absoluta bei Vorhof-
flimmern. Der Rontgenthoraxbefund zeigt ein stark
vergroBertes Herz und eine leichte Zeichnungsver-
mehrung in den basalen Lungenabschnitten, die am
ehesten einer pulmonalen Stauung entsprechen.

Der Stationsarzt spritzt Herrn B. unter Monitoriiber-
wachung zundchst den Betablocker Metoprolol zur
Frequenzkontrolle und Furosemid zur forcierten Di-
urese. Darunter bessert sich der Zustand zundchst.
Im Herzultraschall erkennt der Untersucher einen di-
latierten, hypokinetischen linken Ventrikel mit hoch-
gradig reduzierter linksventrikuldrer Funktion. Um
eine stenosierende koronare Herzkrankheit bei erhoh-
tem kardiovaskuldren Risikoprofil auszuschlieRen,
wird bei Herrn B. eine Herzkatheteruntersuchung
durchgefiihrt. Eine stenosierende koronare Makroan-
giopathie kénnen die Arzte als Ursache fiir die Rhyth-
musstorungen zwar ausschlieBen, doch diagnostizie-
ren sie eine dilatative Kardiomyopathie mit hochgra-
dig eingeschrankter Pumpfunktion und einer Ejekti-
onsfraktion von nur 25%. In der transdsophagealen
Echokardiographie koénnen Thromben im linken Vor-
hof nicht ausgeschlossen werden, deshalb entschei-
den sich Herrn B.’s Arzte zunichst gegen eine elek-
trische Kardioversion. Zur Frequenzkontrolle wird nun
bei der nachgewiesenen Herzinsuffizienz das Anti-
arrhythmikum Amiodaron unter regelmaRigen EKG
Kontrollen aufgesattigt. Der Betablocker erbrachte
nicht den erwiinschten therapeutischen Effekt, die
Frequenz wurde nicht ausreichend gesenkt. Wahrend
seines Aufenthaltes wird er auBerdem auf Phenpro-
coumon mit einem Ziel-INR von 2 - 3 eingestellt.

Am Entlassungstag wird Herrn B. erklart, dass er die
Antikoagulation zundchst fiir einen Monat weiterfiih-
ren soll. Danach soll die linksventrikuldre Pumpfunk-
tion erneut eingeschétzt und entschieden werden, ob
Herr B. elektrisch kardiovertiert wird und eventuell
ein System zur kardialen Resynchronisation mit zu-
satzlicher Defibrillatorfunktion bekommt (CRT/ICD-
System). Wegen der Einnahme des Amiodaron soll
der Hausarzt regelmaRig die QT-Zeit kontrollieren.
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3.5.3 AV-Knoten-Reentry-
Tachykardien (AVNRT)

engl.: AV nodal reentrant tachycardia

Atiologie. AV-Knoten-Reentry-Tachykardien beru-
hen auf elektrophysiologischen Abnormitdten des
AV-Knotens (funktionelle ,Ldngsdissoziation“ des
AV-Knotens). Es kommt dabei zu einer kreisenden
Erregung mit in der Regel langsamer antegrader
(Richtung Kammer) und rascher retrograder (Rich-
tung Vorhof) Erregungsleitung. Die Patienten sind
ansonsten herzgesund.

Klinik. Haufig bestehen abrupt beginnendes Herz-
rasen (in der Regel in Ruhe auftretend), Schwindel
oder (seltener) Prdsynkopen. Manchmal kommt es
zu panikartigen Beschwerden oder Polyurie (durch
die Freisetzung des atrialen natriuretischen Peptids).
Schwerwiegende hamodynamische Folgen wie Syn-
kopen sind selten. Die Episoden kénnen wenige Se-
kunden, aber gelegentlich auch mehrere Stunden
anhalten und treten in unterschiedlicher Haufigkeit
auf. Manchmal sind es seltene Episoden, die nur alle
paar Monate/Jahre auftreten, wahrend andererseits
auch tagliche Episoden moglich sind.

Diagnostik. Bei der typischen Form mit antegrad
langsamer und retrograd schneller Bahn ist die P-
Welle des retrograd erregten Vorhofes innerhalb
des normal konfigurierten QRS-Komplexes versteckt
(Abb. 3.15).

Bei der selteneren Form erfolgt die antegrade Lei-
tung rasch, wahrend die retrograde Leitung langsam
erfolgt: die retrograde P-Welle (negativ in Ableitung
I, 11, aVF) findet sich typischerweise kurz vor dem
nachfolgenden QRS-Komplex (Differenzialdiagnose:
atrioventrikuldre Reentrytachykardie {iber aus-
schlieBlich retrograd leitende akzessorische Lei-
tungsbahn, ektope atriale Tachykardie).

Die Frequenzen der Tachykardie liegen zwischen
120 und 200/min, meistens um 140 bis 160/min,
selten hoher.

Therapie. Akutbehandlung: Terminierung durch

MaRnahmen, die die Erregungsleitung und Refrak-

tdritdt im AV-Knoten beeinflussen:

e vagale Manover (s.S. 66)

e Adenosin (6 - 12 mg [18 mg] i. v. als Bolus-Injekti-
on)

e Digitalis (z.B. 0,4 - 0,5 mg Digoxin i.v.)

Verapamil (5-10mg i.v.)

e bei Nichtansprechen (selten): elektrische trans-
vendse Uberstimulation (Kardioversion).

Nach Terminierung einer Tachykardie ist die Wahr-
scheinlichkeit eines kurzfristigen Rezidivs gering
(eine stationdre Aufnahme in der Regel tiberfliis-
sigl).

Rezidivprophylaxe: Bei gering symptomatischen Pa-
tienten, die durch Valsalva-Mandver die Tachykar-
dien beherrschen konnen, ist keine Therapie indi-
ziert.

Bei symptomatischen, therapierefraktiaren Rezidiven
oder dem Wunsch nach nichtmedikamentdser The-
rapie sollte eine Modulation des AV-Knotens mittels
Katheterablation erfolgen. Dieses Verfahren ist heut-
zutage aufgrund der sehr guten Ergebnisse bei
symptomatischen Patienten die Therapie der ersten
Wahl. Dauer-Erfolgsrate: 95 -97%. Risiko eines AV-
Blocks III. Grades: <1%.

Wird eine Katheterablation abgelehnt oder ist sie
nicht erfolgreich (<2%), besteht die Moglichkeit
einer medikamentdsen Dauertherapie mit Digitalis,
B-Blocker, Kalziumantagonisten, Klasse-IC-Antiar-
rhythmika (evtl. Kombinationstherapie, z. B. Digitalis
+ B-Blocker, Digitalis + IC-Antiarrhythmikum;
s.Tab.3.4).

3.5.4 Prdexzitationssyndrome
(,»Atrioventrikuldre Reentry-
Tachykardie®, AVRT)

WPW-Syndrom

Synonym: Prdexzitationssyndrom
engl.: WPW-syndrome

Definition. Unter dem 1930 von Wolff, Parkinson
und White bei jungen, sonst gesunden Personen be-
schriebenen Syndrom versteht man eine Anomalie
des Erregungsleitungssystems: zwischen Vorhéfen
und Kammern besteht eine Kurzschlussverbindung
unter Umgehung des AV-Knotens.

Das WPW-Syndrom ist charakterisiert durch typi-
sche EKG-Verdnderungen (kurze PQ-Zeit, Praexzita-
tion, Deltawelle) und anfallsweise Tachykardien.

Atiologie. Das WPW-Syndrom ist eine kongenitale
Anomalie, die bei Mdnnern hdufiger als bei Frauen
auftritt. Gelegentlich wird es familidr beobachtet.
Pathologisch-anatomisch besteht eine zusdtzliche
akzessorische Bahn zwischen Vorhof und Ventrikel.
Ca. 90% aller Patienten haben einen normalen kar-
dialen Befund. Ein gehduftes Vorkommen akzessori-
scher Bahnen ist bei Morbus Ebstein und hypertro-
phischer Kardiomyopathie beschrieben.
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a Abb. 3.15 AV-Knoten-Reentry-Tachy-
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und Kammern
Kammern (V)

die retrograde P-Welle (P’) ist im
QRS-Komplex versteckt, d. h. im
Oberflachen-EKG nicht sichtbar

Pathophysiologie und EKG. Bei Sinusrhythmus wird ~ Kammermuskulatur (erkennbar an der Delta-Welle
die normale Erregung gleichzeitig {iber die akzesso-  im EKG), wdhrend die Erregungsleitung durch den
rische Bahn und das normale AV-Uberleitungssys-  AV-Knoten physiologischerweise etwas linger dau-
tem geleitet. Die kiirzere Leitungszeit {iber die ak-  ert. Der Kammerkomplex besteht daher aus zwei
zessorische Bahn bewirkt eine frithe Erregung der =~ Komponenten: der Erregung iiber die akzessorische
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Sinusrhythmus

AV-Reentry-Tachykardie

Y

Vorhofe (A)

antegrade Erregung

AV-Knoten (AVN) iber normalen Weg

His-Biindel

N

—l

retrograde Erregung
& iber akzessorische Bahn

J

Kammern (V)

beschleunigte
Erregungsleitung
iber akzessorische Bahn

ORS
Delta-Welle

P’ hinter QRS
normaler QRS-Komplex
bei Tachykardie

Abb. 3.16 Akzessorische Leitungsbahn. EKG bei Sinusrhythmus und AV-Reentry-Tachykardie.

Bahn und der Erregung {iber den normalen Lei-
tungsweg (Fusionsschlag, Kombinationssystole).
Der initiale Anteil des QRS-Komplexes entspricht
dabei der vorzeitigen Erregung des Ventrikelanteils
im Bereich der Insertion der akzessorischen Bahn
(Deltawelle, Abb. 3.16).

Es kommt zu einer Verkiirzung des PQ-Intervalls
(20,125), zu einer Verbreiterung des QRS-Komple-
xes sowie zu ST-Veranderungen, wobei die Polaritdt
der T-Welle gegensinnig zur Deltawelle gerichtet ist
(eine abnorme Ventrikeldepolarisation fiihrt zu
einer abnormen Repolarisation).

! ST-Veranderungen bei manifester Praexzitati-
on (WPW-Syndrom) sind physiologisch. Die Repola-
risationsstérungen in Ruhe und bei Belastung sind
daher fiir eine Ischamiediagnostik nicht verlasslich.

Bei einer Reentry-Tachykardie bei WPW-Syndrom
erfolgt die Leitung am hdufigsten antegrad {iber
den AV-Knoten und geht deshalb mit einem norma-

len QRS-Komplex einher (Abb.3.16; orthodrome
Form: Abb.3.17a). Nach der Depolarisation der
Herzkammer wird retrograd iiber die akzessorische
Leitungsbahn der Vorhof erregt (retrograde P-Welle,
hdufig im Beginn der ST-Strecke).

In 3-4% der Fdlle erfolgt die Kreiserregung tiber
eine antegrade Aktivierung der akzessorischen
Bahn und riickleitend tiber den normalen AV-Kno-
ten (antidrome Form, Abb.3.17b).

Klinik. Die Symptome werden durch das paroxys-
mal auftretende Herzrasen verursacht: Anfélle von
Herzjagen, Synkopen, selten Herzstillstand oder
akuter Herztod (Vorhofflimmern mit schneller, irre-
guldrer Uberleitung iiber die akzessorische Lei-
tungsbahn und Degeneration in Kammerflimmern).
Die Gefahr eines plotzlichen Herztods durch Kam-
merflimmern besteht vor allem bei Patienten mit
sehr kurzer Refraktdrzeit der akzessorischen Lei-
tungsbahn.
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Abb. 3.17 WPW-Syndrom. a orthodrome Reentry-Tachykardie (die Errequng lduft antegrad tiber den AV-Knoten und
retrograd (ber die akzessorische Leitungsbahn) b antidrome Reentry-Tachykardie bei links gelegener akzessorischer Lei-
tungsbahn (die Erregung lduft antegrad tiber die akzessorische Leitungsbahn und retrograd tiber den AV Knoten).

c Tachykard Uber die akzessorische Bahn lbergeleitetes Vorhofflimmern (maximale Praexzitation).

Therapie. Akute Anfille von Reentry-Tachykardien
kénnen vom Patienten eventuell selbst beendet wer-
den:
e vagusstimulierende MaRnahmen (s.S. 66)
e intravengse Gabe von
® Adenosin (Blockierung der AV-Knoten-Leitung)
e Ajmalin, Flecainid oder Propafenon (Blockie-
rung der akzessorischen Leitungsbahn)
Bei Fortbestehen der Tachykardie oder hdmodyna-
mischer Instabilitit sollte umgehend eine elektri-
sche Kardioversion durchgefiihrt werden.

! Bei einer nicht eindeutig geklarten Tachykar-
die sollte kein Verapamil intravends verabreicht
werden. Verapamil kann zu einer Vasodilatation
mit konsekutivem Blutdruckabfall fiihren, der re-
flektorisch tiber Sympathikusaktivierung wiederum
die Refraktdrzeit der akzessorischen Bahn verkiirzen
kann.

Vor allem bei WPW-Syndrom und Vorhofflimmern
ist Verapamil kontraindiziert, da die Gefahr besteht,
dass durch eine Beschleunigung der Leitung tiber
die akzessorische Bahn die Kammerfrequenz zu-
nimmt.

Die akute Behandlung von Vorhofflimmern/-flattern
mit Leitung {iber die akzessorische Leitungsbahn er-
folgt durch intravenése Behandlung mit einem Klas-
se-IC-Antiarrhythmikum (Ajmalin, Propafenon, Fle-
cainid) oder die Kardioversion.

Als weiterfiihrende Therapie stellt die Katheterabla-
tion bei symptomatischen Patienten die Therapie
der ersten Wahl dar (Dauer-Erfolg etwa 97 %).
Alternativ eignen sich zur oralen Rezidivprophylaxe
von AV-Reentry-Tachykardien oder Vorhofflimmern
Substanzen der Klasse IC oder IA (Flecainid, Propafe-
non, Chinidin) sowie der Klasse III (Sotalol, Amioda-
ron). Bei fehlender struktureller Herzerkrankung
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werden Klasse-I-Antiarrhythmika aufgrund ihres
geringeren Nebenwirkungsspektrums gegeniiber
den Klasse-IlI-Antiarrhythmika bevorzugt. Bei struk-
tureller Herzerkrankung (nach Myokardinfarkt und/
oder Herzinsuffizienz) ist Amiodaron das wirksams-
te Antiarrhythmikum.

Das Vorgehen bei asymptomatischen Patienten mit
einer Prdexzitation ist umstritten. Wahrend manche
Zentren eine Ablation jeder akzessorischen Lei-
tungsbahn empfehlen, machen es andere von den
Leitungseigenschaften der akzessorischen Bahn
wdhrend einer elektrophysiologischen Unter-
suchung abhdngig und wieder andere empfehlen
eine abwartende Haltung ohne spezielle Therapie.
Allgemein gilt jedoch, dass bei intermittierender
Priexzitation (gleichbedeutend mit langer Refrak-
tdrzeit) im Ruhe-EKG oder Belastungs-EKG kein er-
hohtes Herztod-Risiko besteht, unabhdngig davon,
ob Vorhofflimmern zukiinftig auftritt oder nicht.

3.5.5 Kammertachykardien und
Kammerflimmern

engl.: ventricular tachycardia/ventricular fibrillation

Atiopathogenese. Ventrikulire Tachykardien haben
ihren Ursprung distal der Bifurkation des His-Biin-
dels im spezifischen Leitungssystem oder im Myo-
kard. Meist liegt eine kreisende Erregung (Reentry)
oder seltener eine gesteigerte Automatie vor.
Kammerflimmern ist eine lebensbedrohliche Herz-
rhythmusstérung, bei der in den Ventrikeln sehr
schnelle, ungeordnete Erregungen ablaufen und
keine geordnete Myokardkontraktion mehr zustan-
de kommt (funktioneller Herz-Kreislauf-Stillstand).
Hdufige Ursache ist eine koronare Herzerkrankung,
insbesondere bei Zustand nach Infarkt. Weitere Ur-
sachen sind:

e dilatative oder hypertrophe Kardiomyopathie
(HCM) (s.S.127 bzw. 130)

e arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyo-
pathie (ARVCM) (s.S.137)

e angeborenes oder erworbenes
(s.S.95)

e angeborene oder erworbene Herzvitien (ins-
besondere nach Korrektur einer Fallot-Tetralogie,
s.S.205)

e [nduktion durch Antiarrhythmika (s.S.67).

Bei ca. 5-10% der Patienten treten ventrikuldre Ta-

chykardien ohne zugrunde liegende Herzerkran-

kung auf, wobei man idiopathische rechtsventriku-

QT-Syndrom

lire von idiopathischen linksventrikuldiren Tachy-
kardien unterscheidet (s. Abb. 3.4).

Klinik. Bei monomorphen Kammertachykardien
liegt die Frequenz hdufig zwischen 160 und 240/
min. Bei Vorliegen einer zugrunde liegenden Herz-
erkrankung fiihrt diese schnelle Schlagfolge haufig
zu Herzinsuffizienz, Synkope oder Schock. Wenn
die Kammerfrequenz zwischen 100 und 150/min
liegt, sind die Patienten hdufig nur gering beein-
trdchtigt. Bei lang anhaltenden ventrikuldren Tachy-
kardien kommt es jedoch zu einer hdmodyna-
mischen Beeintrachtigung (Dyspnoe, Lungenédem,
zunehmende Herzinsuffizienz).

® monomorph = gleichartig deformierte Kammer-
komplexe

® polymorph = unterschiedlich deformierte Kam-
merkomplexe

Kammerflimmern fiihrt innerhalb von wenigen Se-
kunden zur Bewusstlosigkeit und ist ein besonders
dringender Notfall.

EKG. Bei der ventrikuldren Tachykardie besteht zwi-
schen Kammern und Vorhofen elektrokardiografisch
hdufig eine Dissoziation (VA-Dissoziation) und/oder
sog. ,,Capture Beats“ (Abb.3.18). Darunter ist ein
LEinfangen“ der Kammern durch vorzeitige, zur
Kammer gelangende Vorhofaktionen wdahrend
einer monomorphen Kammertachykardie zu verste-
hen. Differenzialdiagnostisch kann die Abgrenzung
zu einer supraventrikuldren Tachykardie mit aber-
rierender Leitung schwierig sein.

Beim Kammerflimmern sind im EKG hochfrequente
arrhythmische Flimmerwellen (350-500/min) zu
sehen.

! Jede ventrikuldre Tachykardie auBerhalb von
48 Stunden nach einem Myokardinfarkt ohne Hin-
weis fiir Reinfarkt und ohne erkennbare reversible
Ursachen ist prognostisch ungiinstig. Es konnte je-
doch bisher nicht gezeigt werden, dass die Implan-
tation eines Defibrillators (ICD, s.S.74) in den ers-
ten 5 bis 6 Wochen nach Infarkt die Uberlebens-
chancen verbessert (zwar Reduktion des akuten
Herztodes, aber Zunahme von Todesfallen als Folge
von Herzinsuffizienz, d.h. Konversion der Todes-
arten).
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Abb. 3.18 Kammertachykardie.

Therapie. Bei hamodynamisch stabiler Kammerta-
chykardie ist eine ventrikulire (Uber-)Stimulation
einer medikamentdsen Therapie zur Terminierung
vorzuziehen (s.Abb.3.5). Mittel der ersten Wahl
bei monomorphen Kammertachykardien ist Ajmalin
(1 mg/kg KG langsam i.v.), alternativ kann Amioda-
ron (150 mg langsam i.v. als Kurzinfusion, evtl. ge-
folgt von weiteren Gaben) eingesetzt werden, wobei
Ajmalin eine hohere Konversionrate als Amiodaron
hat. Mehr als zwei Antiarrhythmika sollten in der
Regel nicht verabreicht werden, da es bei Ineffekti-
vitdt zu einer zunehmenden hamodynamischen Ver-
schlechterung aufgrund der negativ-inotropen Wir-
kung kommen kann. Die i. v.-Gabe von Verapamil ist
kontraindiziert (Blutdruckabfall, Induktion einer
Ischdmie und Ubergang in Kammerflimmern) (vgl.
Tab.3.4).

Tachykarde Herzrhythmusstorungen

Bei initialer hamodynamischer Instabilitdt (systo-
lischer Druck <90mmHg, Linksherzinsuffizienz
und massiver Lungenstauung/Lungenddem, akutem
Infarkt, schwerer Angina pectoris) sollte umgehend
eine elektrische Kardioversion (R-Zacken gesteuert)
durchgefiihrt werden. Dagegen sollte bei Bewusst-
losigkeit oder bei schneller Kammertachykardie mit
oft nicht eindeutig abgrenzbaren QRS-Komplexen
und ST-T-Wellen ohne Synchronisation defibrilliert
werden.

Bei therapierefraktiren Kammertachyarrhythmien

ist die intravendse Applikation von 150 mg Amioda-

ron (iiber 10 min, ggf. wiederholen) zur Terminie-
rung bzw. Erleichterung der Defibrillation bzw. Kar-

dioversion indiziert (s.S.76).

Langfristig gibt es folgende Therapiemoglichkeiten:

e [CD-Implantation (s.S.74)

e antiarrhythmische Dauerbehandlung (in der
Regel in Kombination mit einem ICD)

e antitachykarde Operation (s.S. 76)

e Katheterablation (in einem erfahrenen Zentrum)
von langsamen Leitungsbahnen im Reentrykreis
bei Patienten vor allem nach friiherem Herz-
infarkt, die einen elektrischen Sturm (sehr haufi-
ge Episoden von Kammertachykardien pro Tag)
oder gehdufte addquate Schockabgaben bei be-
reits implantiertem ICD erleiden und die mittels
antiarrhythmischer Therapie nicht stabilisiert
werden kénnen.

3.5.6 Long-QT-Syndrom

Das Long-QT-Syndrom (LQTS) ist charakterisiert
durch eine im Oberflichen-EKG nachweisbare ab-
norme Verldngerung der (frequenzkorrigierten) QT-
Zeit (QTc; bei Mannern iiber 440 ms’2 und bei Frau-
en iiber 450 ms2) und das spontane Auftreten von
ventrikuldren Tachyarrhythmien vom Typ der Tor-
sade de Pointes (TdP; Abb. 3.19). Hierbei handelt es
sich in der Regel um nichtanhaltende, polymorphe
Kammertachykardien, die aus einer abnorm verldn-
gerten Repolarisation entstehen und in Kammer-
flimmern degenerieren kdnnen. Charakteristisch ist
das undulierende EKG Bild mit periodischem Wech-
sel der Ausrichtung der QRS Komplexe (,Spitzen-
umkehrtachykardie*).

Zu unterscheiden ist zwischen einer kongenitalen
und erworbenen Form der Erkrankung.
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Abb. 3.19 EKG bei LQTS. Polymorphe Kammertachykardie vom Typ ,Torsade de Pointes“ (Spitzenumkehr-Tachykardie)

bei QT-Syndrom.

Kongenitales Long-QT-Syndrom

Definitionen. Die autosomal-dominant vererbte
Form des kongenitalen LQTS wird als Romano-
Ward-Syndrom, die seltenere autosomal-rezessive
Variante, bei der zusatzlich eine Taubheit (Innenohr;
die gleichen Kaliumkandle sind betroffen wie im
Herzen) vorliegt, als Jervell- und Lange-Nielsen-Syn-
drom bezeichnet.

Atiopathogenese. Dem kongenitalen LQTS liegen
Mutationen von Genen zugrunde, die Ionenkandle
oder deren Untereinheiten (Folge: Unterfunktion -
loss of function - von Kaliumkanilen oder Uber-
funktion - gain of function - des Natriumkanals)
bzw. Zellmembranproteine (Ankyrin) kodieren. Mu-
tationen des Natriumkanal-Gens sind ausgespro-
chen vielfaltig und kénnen zu einem LQTS, Bruga-
da-Syndrom und primdren Stérungen der Erre-
gungsleitung fithren. Uberlappungen des Phinotyps
sind nicht selten. Die funktionelle Konsequenz aller
bisher beschriebenen Mutationen von LQTS-Genen
ist eine Verldngerung der Aktionspotenzialdauer, die
im Oberfldchen-EKG zu einer Verlingerung der QT-
Dauer fiihrt. Die Patienten sind durch Synkopen
und/oder einen plotzlichen Herztod bedroht, da die
Torsade de Pointes zu Kammerflimmern degenerie-
ren konnen.

Epidemiologie. Die Erkrankung manifestiert sich in
der spaten Kindheit bzw. in der frithen Adoleszenz,
das weibliche Geschlecht ist bevorzugt betroffen.

Klinik. Bei ca. 20% der Betroffenen kommt es zu
Synkopen. Hauptgefahr ist das Auftreten eines plotz-
lichen Herztods durch Torsade-de-Pointes-Tachykar-
dien, die in Kammerflimmern degenerieren.

Therapie. In der Akuttherapie der Torsade-de-Poin-
tes-Tachykardien ist Magnesiumsulfat (potenter Kal-
ziumantagonist) oder Orciprenalin (wirkt iiber eine
Erhéhung der Herzfrequenz) sehr wirksam. Ergdn-
zend kann eine passagere tachykarde Schritt-
macherstimulation durchgefiihrt werden.

Bei angeborenem QT-Syndrom hat sich als Rezidiv-
prophylaxe eine Therapie mit B-Blockern als sehr
niitzlich erwiesen, wobei in Einzelféllen, bei brady-
kardisierender Wirkung der B-Blocker, eine zusatz-
liche permanente Schrittmacherimplantation erfor-
derlich ist. Kommt es unter B-Blocker-Therapie wei-
terhin zu Synkopen, wird eine ICD-Implantation
empfohlen. Dariiber hinaus sollten alle Patienten
mit {iberlebtem Herztod mit einem ICD versorgt
werden.



! QT-verlangernde Medikamente sind bei allen
Patienten mit QT-Syndrom kontraindiziert. Auch
eine Hypokalidmie ist unbedingt zu vermeiden, da
diese sich repolarisationsverlangernd auswirkt. Be-
glinstigend fiir das Auftreten von TdP sind auRer-
dem Bradykardie und Hypomagnesiamie.

Erworbenes Long-QT-Syndrom

Atiopathogenese. Das erworbene QT-Syndrom ist
auf eine verminderte Repolarisationsreserve zuriick-
zufiihren, die zu einer abnormen Reaktion auf repo-
larisationsverldangernde Stimuli fithrt. Das QT-Inter-
vall ist vor Exposition mit einem repolarisationsver-
langernden Medikament (wie Sotalol, Erythromycin,
Terfenadin, usw.) normal. Nach Einnahme dieser re-
polarisationsverldngernden Pharmaka kann es zum
Auftreten eines erworbenen LQTS kommen, auch
wenn normale Plasmaspiegel nicht {iberschritten
werden. Férdernd und oft der eigentliche Ausldser
einer Episode mit bedrohlichen Trosade-de-pointes-
Tachykardien ist die Hypokalidmie (durch Diuretika,
Laxanzien, Durchfdlle; Lakritz); Hypokalidmie ver-
starkt die Funktionsstérung des repolarisierenden
Kaliumstromes Ikr - die Repolarisation wird ver-
zbgert).

Andere Ursachen sind bedeutsame Metabolisie-
rungs- oder Ausscheidungsstorungen, die zu einer
Uberdosierung oder akzidentellen Intoxikation fiih-
ren kénnen. So kénnen Substanzen, die iiber das
Cytochrom-P450-System der Leber verstoffwechselt
werden, durch eine Blockierung der Aktivitdt dieses
Systems (z.B. durch Ketoconazol oder Erythromy-
cin) zu hohen Plasmakonzentrationen des ansons-
ten verstoffwechselten Pharmakons fiithren. Dadurch
kommt es zu einer entsprechenden QT-Verlinge-
rung und ggf. Induktion von Torsade de Pointes
(TdP).

Therapie. Bei Verdacht auf eine medikamentos in-
duzierte QT-Verldngerung muss das auslésende Me-
dikament abgesetzt werden. Bei gleichzeitiger Bra-
dykardie muss eine Frequenzanhebung erfolgen (Or-
ciprenalin i.v., tempordre Schrittmacherstimulati-
on). Die Korrektur einer zusdtzlichen Hypokalidmie
bzw. Hypomagnesidmie ist erforderlich. Im Falle des
Ubergangs von TdP in Kammerflimmern ist eine so-
fortige Defibrillation indiziert.

Tachykarde Herzrhythmusstorungen

! Bei TdP im Rahmen des erworbenen QT-Syn-
droms handelt es sich nicht um eine substanzspezi-
fische Nebenwirkung, sondern um eine individuell
determinierte abnorme Reaktion auf einen repolari-
sationsverlangernden Stimulus. Daher sind bei
einem Patienten mit bereits bekannten TdP alle re-
polarisationsverlangernden Pharmaka kontraindi-
ziert.

3.5.7 Kurzes QT-Syndrom
engl. Short-QT-Syndrome

Neben dem langen wurde das kurze QT-Syndrom als
weitere angeborene lonenkanalerkrankung bei bis-
lang wenigen Familien beschrieben. Bisher bekannt
ist die Uberfunktion eines Kaliumkanals mit be-
schleunigter Repolarisation. Ahnlich dem QT- oder
Brugada-Syndrom sind die Betroffenen durch einen
plotzlichen Herztod aufgrund schneller Kammerta-
chykardien bzw. Kammerflimmern gefihrdet. Die
QT-Zeit der Betroffenen ist kiirzer als 300 ms, gele-
gentlich sogar geringer als 250 ms. Der ICD ist die
einzige erwiesen wirksame Therapie. Die Notwen-
digkeit der Behandlung betroffener asymptomati-
scher Familienmitglieder ist derzeit offen.

3.5.8 Brugada-Syndrom

Das Brugada-Syndrom ist definiert als Kammerflim-
mern bzw. hochfrequente polymorphe Kammerta-
chykardie und ST-Elevation in den rechtsprédkordia-
len Ableitungen (V; bis V3, Abb. 3.20). Das QT-Inter-
vall ist normal, es liegt keine strukturelle Herz-
erkrankung vor. Héufig treten die EKG-Verdanderun-
gen lediglich transient auf.

Ursdchlich liegt eine genetisch heterogene Erkran-
kung vor, wobei bei etwa 20% der Betroffenen ein
Natriumkanaldefekt identifiziert wurde. Somit han-
delt es sich auch hier um eine lonenkanalerkran-
kung.

Eine intravendse Applikation von Ajmalin (1 mg/
kgKG) oder Procainamid (10 mg/KgKG) bzw. Flecai-
nid (2 mg/kgKG) kann die wegweisenden EKG-Ver-
dnderungen demaskieren.

Differenzialdiagnostisch muss eine arrhythmogene
rechtsventrikuldre Kardiomyopathie ausgeschlossen
werden (s.S.137).

Bei Patienten mit rezidivierenden Synkopen und/
oder Zustand nach Reanimation wird die Implanta-
tion eines ICD empfohlen. Bei asymptomatischen Pa-
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Abb. 3.20 Brugada-Syndrom.

tienten mit charakteristischen EKG-Verdanderungen
wird die Notwendigkeit einer ICD-Implantation kon-
trovers diskutiert.

3.6 Synkopen

Bei der Synkope handelt es sich um einen plotzli-
chen transienten Bewusstseinsverlust mit Verlust
des Muskeltonus. Je nach Ursache werden Synkopen
unterteilt in vasovagale, orthostatische, kardiale
oder zerebrovaskuldre Formen.

Synkopen sind der Grund fiir ca. 5% aller Kranken-
hauseinweisungen. Entscheidend fiir die Therapie
und prognostische Einschdtzung sind die Anamnese
und der klinische Untersuchungsbefund. Es gilt vor
allem, eine harmlose vasovagale Kreislaufreaktion
beim sonst Gesunden von einer durch Brady- oder
Tachykardien hervorgerufenen Synkope zu differen-
zieren.

1

°/ Bei Vorliegen einer kardialen Grunderkran-
kung ist das Auftreten einer Synkope prognostisch
unglinstig.

In diesem Abschnitt werden nur die kardialen Ursa-

chen einer Synkope besprochen. Folgende Situatio-

nen sind wichtig, da prognostisch bedeutsame Ar-
rhythmien vorliegen kénnen:

e Synkope nach Infarkt: eine erstmalig nach Infarkt
aufgetretene Synkope sollte immer an eine selbst-
terminierende Kammertachykardie denken las-
sen

e Synkope bei AV-Block II. Grades oder intraventri-
kuldrer Leitungsstorung (kompletter Schenkel-
block und bifaszikuldrer Block): als Folge einer
voriibergehenden héhergradigen AV-Blockierung,
nicht selten sind auch tachykarde Arrhythmien
im Rahmen der kardialen Grunderkrankung asso-
ziiert

e Synkope als Folge einer Sinusknotenfunktionsst6-
rung: Sinusknotenstillstand oder verzogertes Ein-
setzen des Sinusknotens nach atrialer Tachyar-
rhythmie (Bradykardie-Tachykardie-Syndrom);
im Intervall oft unauffilliges EKG oder nur gering
ausgeprdgte Sinusbradykardie

e Synkope als Folge einer supraventrikuldren Tachy-
kardie: selten, aber gelegentlich kann auch beim
sonst Gesunden eine supraventrikuldre Tachykar-
die zur Synkope fithren

e Synkope bei WPW-Syndrom: hochfrequente
Uberleitung auf die Kammern bei Vorhofflim-
mern/-flattern bei sehr kurzer Refraktdrzeit der
akzessorischen Bahn

e Synkope unter antiarrhythmischer Therapie: Bra-
dykardie als Folge einer hohergradigen Auto-
matie- oder Leitungsstérung (Sinusknotenstill-
stand oder héhergradiger AV-Block); Tachykardie
als Folge proarrhythmischer Wirkung (Pro-
arrhythmie; erworbenes QT-Syndrom)

e Synkope bei implantiertem Schrittmacher: inter-
mittierender Exit-Block bei fehlendem Kammer-
eigenrhythmus; zusdtzliche, u.U. schon vor
Schrittmacherimplantation vorhandene Tachy-
kardie

Weiterfiihrende Informationen

http://leitlinien.dgk.org/
http://www.escardio.org
http://www.acc.org/
http://www.americanheart.org



4 Herzinsuffizienz

Thomas Budde, Thomas Wichter, Giinter Breithardt

engl.: heart failure (HF)

Definition. Der Begriff Herzinsuffizienz bezeichnet
eine Situation, in der das Herz aufgrund einer St6-
rung der eigenen Funktion oder einer Stérung seiner
»Arbeitsbedingungen” innerhalb des Herz-Kreislauf-
Systems nicht in der Lage ist, Blut in der Menge oder
Geschwindigkeit durch den Koérper zirkulieren zu
lassen, wie es die Stoffwechsel- und Energiebediirf-
nisse der Organe und Kdrpergewebe erfordern. Die
Herzinsuffizienz stellt somit keine eigenstandige Er-
krankung dar, sondern umfasst einen durch patho-
logische hdmodynamische Verdnderungen hervor-
gerufenen Symptomenkomplex, der seine Ursache
in allen Anteilen des Herz-Kreislauf-Systems oder
anderen korpereigenen Regelsystemen (z.B. neuro-
humorales System, Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System, vegetatives Nervensystem) haben kann.
Die Diagnose ,Herzinsuffizienz* ist daher erst der
Ausgangspunkt zur differenzialdiagnostischen Kla-
rung zugrunde liegender Ursachen.

Klinisch umfasst die Definition den Befund der kar-
dialen Dysfunktion und die Symptome Dyspnoe,
Miidigkeit und Fliissigkeitsretention (s.S.101).

4.1

Insgesamt sind Mdnner hdufiger als Frauen betrof-
fen, im Alter findet man keine Unterschiede mehr.
Die Prdvalenz in Europa betrdgt 2 - 3%, bei den 70-
bis 80-Jdhrigen bis 10 - 20%.

Die Herzinsuffizienz ist das haufigste kardiale Er-
krankungsbild; weltweit sind mehrere Millionen Pa-
tienten betroffen. Sie ist auBerdem héufigster Grund
fiir eine Krankenhausaufnahme im Alter >65 Jahre
und ist in Europa fiir 5% aller Krankenhausaufnah-
men verantwortlich.

Die Letalitdt betrdagt 20 - 40%/Jahr (NYHA-Klasse III
und 1V), die Gesamtsterblichkeit 50% in 4 Jahren
(Europa).

Epidemiologie

Atiopathogenese

4.2 Atiopathogenese

4.2.1 Atiologie

Der Herzinsuffizienz konnen primar myokardial be-
dingte Funktionsstérungen, Druck- oder Volumen-
belastung des Herzens oder andere intra- oder ex-
trakardiale organische oder funktionelle Verdnde-
rungen zugrunde liegen. Tab.4.1 beschreibt ver-
schiedene Herzinsuffizienzformen anhand einer
akuten oder chronischen Symptomatik und danach,
ob eine primdr myokardiale Funktionsstérung be-
steht oder ob andere Ursachen vorliegen.

4.2.2 Pathogenese

Im Hinblick auf die Pathogenese existieren bislang
u. a. folgende gesicherte molekular- bzw. zellbiologi-
sche Befunde:

e gesteigerte Expression von ,Myosin-Heavy-
Chains", myozytdre Hypertrophie und gesteigerte
Apoptose (programmierter Zelltod) von Kardio-
myozyten, Fibrose, vaskuldre Hypertrophie

e DNS-Einzelmutationen (z.B. familidre hypertro-
phische  Kardiomyopathien, = Mitochondrio-
pathien)

e Abnahme der myokardialen Ca2*-ATPase bei
Herzinsuffizienz

e Mutation mitochondrialer Gene im Alter oder bei
chronischer Ischdmie

Im Rahmen verschiedener Kompensationsmecha-

nismen bei Herzinsuffizienz kommt es auch zu ver-

schiedenen neurohumoralen Verinderungen:

e Steigerung vasokonstriktorischer Hormone (An-
giotensin II, Vasopressin = ADH, Endothelin u.a.),

e erhohte Aldosteron-Freisetzung (— Natrium- und
Wasserretention), glomeruldre Sklerose, GFR |

e Steigerung der Plasma-Katecholamine (Adrenalin,
Noradrenalin) und inflammatorischer Zytokine

e Abnahme der ;-Rezeptor-Empfindlichkeit (diese
Downregulation ist zundchst ein physiologischer
Adaptationsmechanismus bei gesteigertem Sym-
pathikotonus), endotheliale Dysfunktion

e Abnahme des intrazelluliren cAMP durch Hem-
mung der Adenylatzyklase
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Tab. 4.1 Ursachen von akuter versus chronischer Herzinsuffizienz
Ursachen akute Herzinsuffizienz chronische Herzinsuffizienz
primar myokardiale ® akute Ischdmie ® koronare Herzkrankheit
Schédigung ® Myokardinfarkt ® Hypertonie (chronisches Stadium)
® Myokarditis ® Herzklappenfehler (Spatstadium)
® |ntoxikationen ® Kardiomyopathie (restriktiv/dilatativ/
® negativ inotrope Medikamente hypertroph)
® Zustand nach Peri-/Myokarditis
® negativ inotrope Medikamente
andere kardiale ® akute Klappeninsuffizienz ® Herzklappenfehler (Friihstadium)
Ursachen ® postinfarzieller Septumdefekt oder Papil- @ konstriktive Perikarditis
larmuskelabriss ® Perikardtamponade
® Perikardtamponade ® Herzrhythmusstérungen
® Herzrhythmusstérungen
extrakardiale ® Hochdruckkrise ® pulmonale Hypertonie
Ursachen ® |ungenembolie ® Hypovoldmie (relativ/absolut)
® vasokonstriktive Medikamente ® schwere Andmie
® hoch positive Fliissigkeitsbilanz ® groRe arteriovengse Fisteln
® thyreotoxische Krise
intravasales Blutvolumen | Frank-Starling- Erhohun Erniedrigun
Flissigkeitsvolumen T Mechanismus T 9 ¢ gung
y v
P systemischer (arterieller)
T ven(ovse lFuItI;Jng ¢ kardiale Forderleistung ¢ D E— GefaRwiderstand
BlER (Nachlast)
| | It |
atriales . Renin-Angiotensin- -
natriuretisches T Sﬁg:p.:ﬁ?lii:ﬁ: T Aldosteron- VaAscr)gIPelzrs];'n T
Peptid Vensy Konzentration pressi
Abb. 4.1 HerzKreislauf-System bei chronischer Herzinsuffizienz.

Fiir die klinischen Symptome einer Herzinsuffizienz
koénnen sowohl ein verringertes Schlagvolumen mit
vermindertem Blutauswurf in die arterielle Strom-
bahn (Vorwaértsversagen, z.B. massive Lungen-
embolie) als auch ein ,,Blutriickstau” mit mangelhaf-
ter Entleerung einer oder beider Herzkammern
(Riickwartsversagen = erhohte ventrikuldre Fiil-
lungsdriicke und Venendriicke mit Stauungszei-
chen) verantwortlich sein. Beide Formen konnen
auch gemeinsam auftreten (Abb. 4.1).

Neben einer Links- oder Rechtsherz- oder einer glo-
balen Herzinsuffizienz kann eine systolische Herz-
insuffizienz (verminderte Auswurfleistung, z.B. di-

latative Kardiomyopathie) von einer diastolischen
Herzinsuffizienz (gestorte Ventrikelfiillung, z.B. bei
Pericarditis constrictiva) unterschieden werden.
Auch wird manchmal zwischen ,low-output heart
failure* mit erniedrigtem Herz-Zeit-Volumen (hdu-
figste Form) und , high-output heart failure* (erhéh-
tes Herz-Zeit-Volumen; z.B. bei Hyperthyreose, An-
dmie, arteriovenosen Fisteln etc.) unterschieden.



