2.2. Herz

5. Auflage, 2011

Das Herz liegt an der Nahtstelle zwischen dem vendsen und
dem arteriellen Teil des groBen und des kleinen Kreislaufs,
die beide zusammen das Kreislaufsystem bilden. Es ist das
zentrale Organ des Kreislauf- und Geféalisystem. Es bildet mit
dem Kreislauf- und GefaBsystem eine funktionelle Einheit.
Das Herz ist ein muskulares Hohlorgan, das in Bezug auf sei-
ne Tatigkeit haufig mit einer Druck-Saug-Pumpe verglichen
wird. Durch seine rhythmische Bewegung, Anspannung und
Entspannung, bewirkt es die Zirkulation des Bluts. Im Zu-
sammenspiel mit dem Tonus der Gefalle erzeugt es den Blut-
druck.

1. ANATOMIE

1.1. Allgemeine Beschreibung

Das Herz liegt im vorderen Teil des Mediastinums. Es ruht
auf dem sehnigen Teil des Zwerchfells (Diaphragma): Zwei
Drittel des Herzens liegen links, ein Drittel rechts der Media-
nen.

Das Herz grenzt u.
Strukturen:

- Zwerchfell

- rechter und linker Lungenfligel
- Speiseréhre

- Thymus

a. an folgende anatomische

Die Form des Herzens gleicht der eines Kegels. Die Herzspit-
ze (der Apex cordis) liegt kaudal, die Herzbasis kranial. An
der Herzbasis treten die acht groRen Blutgefallen ein bzw.
aus:

« V. cava superior und inferior (obere und untere Hohlvene)

e Vv. pulmonales (Lungenvenen): Insgesamt sind es vier
Lungenvenen, 2 Vv. pulmonales dextrae (rechte Lungenve-
nen) und 2 Vv. pulmonales sinistrae (linke Lungenvenen).

e Truncus pulmonalis, der gemeinsame Stamm der Aa. pul-
monales (Lungenarterien), d. h. er verzweigt sich in die A.
pulmonalis dextra, die zur rechten Lunge fuhrt und in die A.
pulmonalis sinistra, die zur linken Lunge fuhrt.

< Aorta (grof3e Korperschlagader)

Die V. cava inferior verlauft von kaudal, die V. cava superior
von kranial zum Herzen hin. Die Vv. pulmonales ziehen von
den Lungen, also von lateral, zum Herzen. In der Aufsicht
kreuzen sich die Hohl- und die Lungenvenen. Diese sechs
Venen bilden so an der Hinterwand des Herzens das sog. Ve-
nenkreuz.

Die Langsachse des Herzens (Herzachse) verlauft von rechts
hinten oben nach links unten vorne. Die GrolRe des Herzens
ist individuell sehr verschieden und ist u. a. von der regelma-
Rigen korperlichen Belastung abhéangig. Sie ist in etwa so
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gro wie die geballte Faust der Patientin. Das Gewicht des
erwachsenen Herzens betragt 200-300 g.

1.2. Detaillierte Beschreibung

Das Herz ist ein muskuléses Hohlorgan (Hohlmuskel)

mit 4 verschiedenen Héhlen:

e 2 Vorhofe (Atrium), die durch eine Scheidewand (Vorhof-
scheidewand, Septum interatriale) voneinander getrennt
werden. In dieser Scheidewand liegen das Foramen ovale
bzw. die Fossa ovalist. Die Vorhdfe liegen hinter und tber
den Ventrikeln.

e 2 Kammern (Ventriculus), die ebenfalls durch eine Schei-
dewand (Kammerscheidewand, Septum interventriculare)
von einander getrennt werden. Die rechte Kammer liegt
ventral vor der linken, sodass bei der Betrachtung des Her-
zens von ventral ist vom linken Ventrikel am linken
Herzrand nur ein schmaler Teil zu sehen.

Die Scheidewande bestehen aus Herzmuskelgewebe und tei-

len das Herz der Lange nach in ein rechtes und ein linkes

Herz. Die Herzscheidewand teilt das Herz in zwei Half-

ten.

Die Herzkranzfurche (Sulcus coronaris) befindet sich an der
Herzoberflache zwischen den beiden Vorhdfen und den bei-
den Ventrikeln. In ihr verlaufen die Aa. coronariae (Herz-
kranzgefale).

Die beiden Ventrikel werden &uflerlich durch eine vordere
und hintere Furche getrennt (Sulcus interventricularis
anterior und posterior).

1.2.1. Herzhoéhlen
Das Herz besitzt 4 Hohlen, die als Vorhéfe bzw. Kammern
bezeichnet werden.

Rechter Vorhof (Atrium dextrum): In ihn minden die
obere und die untere Hohlvene (Vena cava superior
und inferior). Er sammelt das Blut aus dem grofRen Kreislauf.

Hinweis:
- Die rechte Herzhalfte nimmt das sauerstoffarme
Blut aus dem Venensystem des Kérpers auf!

Rechte Herzkammer (Ventriculus dexter): In der Diastole?
nimmt sie das Blut aus dem Atrium dextrum auf. Wéhrend
der Systole® treibt er das Blut iber den Truncus pulmonalis
und die Aa. pulmonales (Lungenarterien) in den kleinen
Kreislauf. Das Blut stromt Gber den rechten Vorhof und
die rechte Kammer in den Lungenkreislauf.

Linker Vorhof (Atrium sinistrum): In ihn minden die 4 Lun-
genvenen (Vv. pulmonales) des kleinen Kreislauf. Die Lun-
genvenen muiunden in den linken Vorhof. Er liegt am
weitesten dorsal zwischen den Lungenwurzeln. Das in der
Lunge mit Sauerstoff angereicherte Blut flie3t Uber
die Lungenvenen in den linken Vorhof.

ls. 2.1
25.2.2.2.
8s.2.2.1.
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Linke Kammer (Ventriculus sinister): In der Diastole nimmt
sie das Blut aus dem Atrium sinistrum auf. Wahrend der Sys-
tole treibt er das Blut tber die Aorta in den grof3en Kreislauf.
Seine Wandstéarke ist ca. 3x so dick wie die der rechten
Kammer.

1.2.2. Herzklappen

Das Herz besitzt vier Herzklappen, zwei Segel- und
zwei Taschenklappen. Die Herzklappen sind
membranartige Endokardduplikaturen.*. Die Herzklappen
sorgen dafir, dass das Blut nur in eine Richtung
flieRt und hindern das Blut am Zurickstromen (Ven-
tilfunktion).s

Segelklappen: Sie befinden sich zwischen den Vorho-
fen und den Kammern (atrio-ventriculare oder AV-
Klappen) und verhindern den Riickfluss des Bluts wahrend
der Systole. Insbes. an den freien Enden der Segelklappen
setzen Sehnenfaden der Papillarmuskeln an, die ein Durch-
schlagen der Klappen in der Systole verhindern. Die Segel-
klappen sind durch Sehnenfaden an den Papillarmus-
keln befestigt.

Die Papillarmuskeln sind Muskelvorspriinge der innersten

Schicht des Myokards der Kammern.

» Trikuspidalklappe oder rechte AV-Klappe: Sie liegt zwi-
schen dem rechten Vorhof (Atrium dextrum) und der
rechter Kammer (Ventriculus dexter). Sie besteht aus
drei Segeln.

* Mitralklappe oder linke AV-Klappe: Sie liegt zwischen
dem linken Vorhof (Atrium sinistrum) und der linker
Kammer (Ventriculus sinister). Die Mitralklappe trennt
den linken Vorhof von der linken Herzkammer. Die
Mitralklappe ist eine Segelklappe, die aus zwei Segeln
besteht.

Hinweis:
- Die Mitralklappe verbindet den linken Vorhof mit
der linken Kammer!

Taschenklappen: Sie befinden sich zwischen den Herz-

kammern und den vom Herz ausgehenden Gefalien, d. h.

Truncus pulmonalis bzw. Aorta (Kammer-GefaR- oder KG-

Klappen). Sie bestehen aus drei halbmondférmigen Taschen

und werden wegen dieser Gestalt auch als Semilunar-

Klappen bezeichnet. Der freie Rand der Taschen ist zur bes-

seren Abdichtung zu jeweils einem Knétchen verdickt ist. Sie

verhindern den Ruckfluss des Bluts aus den Geféaf3en in die

Kammern wéhrend der Diastole.

e Pulmonalklappe: Die Pulmonalklappe ist eine Ta-
schenklappe zwischen der rechten Kammer und dem
Truncus pulmonalis.

« Aortenklappe: Die Aortenklappe ist eine Taschenklappe
zwischen der linken Kammer und der Aorta.

Hinweis:

4s.1.3.1.

Die Beschreibung des Aufbaus der Herzklappen ist nicht einheitlich:

- Endokardduplikaturen: Lit. 143, S.319, 325; Lit. 30, S.213

- Die Klappen bestehen aus Bindegewebe, das von Endokard lberzogen ist (s.
Lit. 146, S.585)

® Lit. 160/3, 2001 und 2003

- Im Herz befinden sich Klappen zwischen Aorta und
der linken Kammer!

- Im Herz befinden sich Klappen zwischen linkem
Vorhof und linker Herzkammer!

- Die Segelklappen sind wéahrend der Vorhofkontrak-
tion geoffnet!

1.3. Schichten der Herzwand

Beim Wandaufbau des Herzens werden von innen
nach aufRen 3 Schichten unterschieden:

e Endokard (Herzinnenhaut)

* Myokard (Herzmuskelschicht)

* Perikard (Herzbeutel)

1.3.1. Endokard (Herzinnenhaut)

Die Innenschicht der Herzwand ist das Endokard. Es
kleidet die gesamte innere Oberfliche des Herzens ein-
schliellich der Sehnenfaden aus und bildet die Herzklappen.®
Es ist gefaBlos; seine Ernahrung erfolgt durch Diffusion. Die
Erndhrung bzw. der Stoffwechsel ist deshalb entsprechend
langsam. Es handelt sich um ein bradytrophes Gewebe.”

1.3.2. Myokard (Herzmuskelschicht)

Die mittlere Schicht der Herzwand ist das Myokard.
Zwischen den Vorhdéfen und den Kammern befinden sich
bindegewebige Ringe, die Anuli fibrosi¢, die die Muskulatur
der Vorhofe und die der Kammern vollstdndig voneinander
trennen. Sie bilden eine isolierende Schicht zwischen den
Vorhofen und den Kammern. Erregung (elektrische Impulse)
kénnen nicht ohne weiteres von den Vorhofen auf die Kam-
mern und umgekehrt Uberspringen.

Die Anuli fibrosi sind der Ansatzpunkt fiir die Herzmuskulatur
und die Herzklappen. Sie werden deshalb auch Herzskelett
bzw. Ventilebene genannt. Das bindegewebige Herzske-
lett wirkt auch als elektrische Isolation zwischen den
Vorhéfen und den Kammern!

Aufbau des Myokards:

« Vorhofmyokard: Es besteht aus zwei Schichten. Die tiefer
liegende umkreist die Einmiindung der Hohlvenen und be-
wirkt dadurch eine gewisse VerschlieRbarkeit des rechten
Vorhofs gegeniiber den Hohlvenen.

« Kammermyokard: Es besteht aus drei Schichten und ist we-
sentlich starker als das der Vorhofe.

Die Papillarmuskeln sind Muskelvorspriinge der innersten
Schicht des Kammermyokards.

Histologisch stellt die Herzmuskulatur ein spezielles Muskel-

gewebe dar®. Sie besitzt eine Querstreifung, doch sind die

Muskelzellen in Form eines dreidimensionalen Netzes mitei-

nander verbunden, das als sog. Herz-Synzytium® bezeichnet

wird. An den Ubergéngen zwischen zwei Zellen befinden sich

5 Das Endokard ist ein Epithelgewebe, s. 1.4. (Histologie) 1.1.

7 Bradytroph, gr. = langsam ernahrt

8 Anuli fibrosi, lat. = bindegewebige Ringe oder Reifen

9s. 1.4. (Histologie) 3.3.

10 Synzytium, gr. = Hohlung, Wélbung; Zelle

Lit. 98: Mehrkerniger Zellverband, der durch Verschmelzen von Einzelzellen
oder durch Endomitose entstanden ist und keine Zellgrenzen aufweist.



sog. Glanzstreifen, an denen die Myofibrillen benachbarter
Zellen entspringen oder enden. Die Zellkerne liegen zentral
und die Myofibrillen umlaufen sie.

Die Glanzstreifen weisen auch zahlreiche Gap-Junktions auf,
Uber die die Zellen des Myokards miteinander kommunizie-
ren. Dies bedingt das synzytiale Verhalten des Herzens: Der
Herzmuskel ist ein Zellverband, der auf Reizung entweder mit
der Erregung aller oder keiner Zelle (Alles-oder-nichts-
Gesetz) reagiert.

Die rhythmischen Kontraktionen werden durch Erregungen

ausgelost, die im Herzen selbst entstehen. Es ist in diesem

Bereich autonom. Das Erregungsbildungs- und Reizlei-

tungssystem® besteht aus spezialisierte Herzmuskel-

zellen.

Die autonome Erregung geht vom Sinusknoten

(KEITH-FLACK scher Knoten) aus. Er hat Ublicherweise

die Schrittmacher-Funktion am Herzen.

e Der Sinusknoten befindet sich in der kranialen
Wand des rechten Vorhofs.
Von dort ausgehend breitet sich die Erregung nach und
nach Uber das gesamte Myokard aus. Die Erregung lauft
ungebahnt, d. h. tiber das gesamte Vorhofmyokard zum

e AV-Knoten (ASCHOFF-TAWARA-Knoten). Er liegt am
Boden des rechten Vorhofs. Von hier aus breitet sich die Er-
regung gebahnt weiter aus:

« HIS sches Biindel (durch das Herzskelett)

« Rechter und linker Kammerschenkel (Crus dexter und sinis-
ter) am Septum interventricularis

e PURKINJE-Fasern (die Endverzweigungen): Von diesen
breitet sich die Erregung wiederum ungebahnt (iber das ge-
samte Kammermyokard aus.

Hinweis:

- Die Zellen des Sinusknotens sind spezialisierte
Herzmuskelzellen!*

- Die Reizbildung geht vom Sinusknoten aus, der am
rechten Vorhof sitzt!*

- Die autonome Steuerung geht vom Sinusknoten
aus!*

Die Erregung lauft im Bereich der Ventrikel am Septum
interventricularis entlang zur Herzspitze und von dort aus
Uber die PURKINJE-Fasern und Uber das Kammermyokard
wieder zum Herzskelett zurlick. Dieses wirkt wie ein Isolator,
sodass der Erregungsimpuls nicht auf die Vorhéfe Gbersprin-
gen kann.

1.3.3.  Perikard (Herzbeutel)

Das Herz ist von einem Herzbeutel umgeben. Der
Herzbeutel ist die serdse Hohle, in der sich das Herz bewegt.
Dabei handelt es sich um einen schmalen Spaltraum, der aus
zwei Hauten aufgebaut ist und nur geringe Mengen einer se-
résen Flussigkeit (10-15 ml) enthalt:

s, 2.4,

2 Ljt. 160/1, 1995; Lit. 160/2; Lit. 160/3, 1997
3 |jt. 160/1, 1995; Lit. 160/2; Lit. 160/3, 1997
4 Lit. 160/1, 1995; Lit. 160/2; Lit. 160/3, 1997
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« Viszerales, inneres Blatt. Es wird auch Epikard genannt und
ist Uber eine Bindegewebeschicht mit dem Myokard ver-
bunden.

« Parietales, aulleres Blatt: Dies ist das Perikard im engeren
Sinne. Es ist mit dem Diaphragma durch die Zentralsehne,
mit dem Sternum und dem parietalen Blatt der Pleurahohle
verbunden.

Die AuRRenschicht der Herzwand ist das Perikard.*”

An der Herzbasis befinden sich zwei Umschlagfalten, an de-

nen das innere in das aulere Blatt Gbergeht.

Bedeutung:

e Der Herzbeutel erméglicht ein nahezu reibungsfreies Glei-
ten des Herzens gegeniber seinen Nachbarschaftsorganen
(Gleitspalt).

e Aufgrund der Adhasionskréfte, die zwischen den beiden
Blattern wirksam sind, wird das Herz fest mit seinen Nach-
barschaftsorganen verbunden.

« Barriere: Schutz vor einem Ubergreifen von Entziindungen
der Nachbarschaftsorgane

Ver- und Entsorgung des Perikards:

e Das Perikard wird von der A. pericardiacophrenica, der Blut
aus der Aorta thoracica und der A. subclavia zuflieBt versorgt.
e Der vendse Abfluss erfolgt Uber die V. azygos und Vv.

brachiocephalicae
e Die Lymphe flieRt Uber mediastinale und parasternale
Lymphknoten ab.

Sensible Innervation: N. phrenicus

1.4. Gefalversorgung des Herzens

1.4.1. Arterien

Die HerzkranzgefalRe versorgen das Herz mit arteriellem

Blut. Diese sind zwei relativ weitlumige Arterien, die aus

der Aorta auf Hohe der Aortenklappe entspringen. Sie

anastomisieren zahlreich, sind aber funktionell Endarterien.

Das Herz ist besonders stark kapillarisiert.

e A. coronaria dextra (rechte Herzkranzarterie). Sie verlauft
im Sulcus coronarius um die rechte Herzhélfte herum. lhr
Hauptast befindet sich im Sulcus interventricularis posterior.
Sie versorgt den gréfiten Teil des rechten Herzens und ei-
nen Teil der Hinterwand des linken Ventrikels.

< A. coronaria sinistra (linke Herzkranzarterie). Sie hat einen
Anteil von ca. 80 % an der Blutversorgung des Herzens.
Aus ihr gehen zwei bedeutende Aste hervor:

- Der Ramus interventricularis anterior, der
interventricularis anterior verlauft.

- Ramus circumflexus, der schrdg an der Hinterwand der
linken Kammer verlauft.

Sie versorgt den groBten Teil des linken Herzens, einen Teil

der Vorderwand des rechten Herzens und den Uberwiegen-

den Teil des Septums.

im Sulcus

1.4.2. Venen

15 Lit. 160/3, 2001
165, 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 1.7
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Die Herzvenen (Venae cordis magna und parva) sammeln
fuhren das Blut zum Atrium dexter.

1.4.3. LymphgefaRe

Im Bereich des Herzens gibt es sehr viele LymphgefaRe.

1.5. Nervale Versorgung

Die vegetativen Herznerven' verbinden das Herz mit den
herz- und kreislaufregulierenden Zentren im verléangerten Ri-
ckenmark (Medulla oblongata®®).

1.5.1. Parasympathikus

Der N. vagus (X. Hirnnerv) zieht beiderseits am Herz vorbei.
Er bewirkt die meisten parasympathischen Funktionen am
Herzen.

« Sein rechter Anteil innerviert vorwiegend den Sinusknoten.
 Sein linker Anteil innerviert den AV-Knoten.

1.5.2. Sympathikus

Er wirkt auf zwei Arten:

e Humoral Uber im Blut zirkulierende Hormone, die Katecho-
lamine (vor allem Adrenalin)

« Nerval Uiber die oberen Thorakalsegmente und Uber die Nn.
cardiaci oder accelerantes

2. PHYSIOLOGIE®

2.1. Phasen der Herztatigkeit

Die Herzaktion wird anhand der Téatigkeit der Ventrikel in

zwei Phasen unterteilt:

« Systole*: Phase der Kontraktion des Kammermyokards.
Die Systole ist die Kontraktionsphase der Kammer-
muskulatur.

» Diastole?: Phase der Entspannung des Kammermyokards

Die beiden Begriffe Systole und Diastole beziehen sich immer

auf die Tatigkeit der Ventrikel. Zur Beschreibung der Tatig-

keitsphasen der Vorhéfe wird von Vorhofsystole bzw. Vor-
hofdiastole gesprochen.

Die Vorhofe und die Kammer kontrahieren sich in der Systole

stets wechselseitig. Dies bedeutet: Die Vorhofdiastole liegt in

der Phase der (Kammer-)Systole, die Vorhofsystole liegt in
der Phase der (Kammer-)Diastole.

Die Dauer einer vollstdndigen Herzaktion wird Herzzyklus
oder Herzperiode genannt.

175, 2.11. (Nervensystem) 1.3.1.

85, 2.11. (Nervensystem) 1.1.2.

19 Embryonales und fetales Herz s. 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 1.3.
20 systole, gr. = Zusammenziehung; die Kammerkontraktion

2 Diastole, gr. = Ausdehnung; die Entspannung der Kammermuskulatur

2.1.1. Systole

Die Systole wird eingeteilt in:

« Anspannungsphase: Die Anspannung des
Ventrikelmyokards fuhrt zum Verschluss der AV-Klappen.
Der Druck im Inneren der beiden Ventrikel steigt an. Die
KG-Klappen sind noch geschlossen.

Wahrend der Anspannungsphase der Kammern sind
alle Herzklappen geschlossen.?

- Austreibungsphase: Die KG-Klappen 6ffnen sich sobald der
Blutdruck des Inneren der beiden Ventrikel den des Truncus
pulmonalis bzw. der Aorta Ubersteigt. Die Aorten- und
Pulmonalklappe (Semilunar-Klappen) sind in der
Austreibungsphase geoffnet. Ein Teil des Bluts der
Ventrikel wird ausgeworfen (Schlagvolumen), der andere
Teil bleibt zurlick (Restvolumen). Schlagvolumen und Rest-
volumen sind unter Ruhebedingungen ungeféahr gleich grofl3
und betragen 70-80 ml.

Hinweis:

- Fur die Herzfunktion ist der Schluss der Mitralklap-
pe in der Systole erforderlich, weil es sonst zum
Riuckstrom des Blutes aus der linken Kammer in den
linken Vorhof kommen wiirde und es nicht zu einer
ausreichenden Versorgung des arteriellen Kreislau-
fes kommen wirde!

- Im Herzen spielen sich wahrend der Systole folgen-
de Vorgange ab: Blutauswurf aus den Kammern;
Schluss der Segelklappen; die rechte und linke
Kammer kontrahieren sich gleichzeitig; zu Beginn
der Systole tritt der erste Herzton auf!

- Wahrend der Systole wird sauerstoffarmes Blut aus
dem rechten Ventrikel (Herzkammer) in die
Pulmonalarterie (Lungenarterie) gepumpt!

- Die Mitralklappe ist in der Systole (Kontraktions-
phase) geschlossen!

2.1.2. Diastole

Die Diastole wird eingeteilt in:

- Entspannungsphase: In dieser ersten Phase der Diastole
sind alle Klappen noch geschlossen.

- Fullungsphase: Die AV-Klappen 6ffnen sich und das Blut
stromt aus den Vorhodfen in die Kammern.

Ubersicht Gber die Klappentétigkeit:

« Anspannungsphase: Alle Klappen geschlossen

« Austreibungsphase: KG-Klappen offen, AV-Klappen zu
« Entspannungsphase: Alle Klappen geschlossen
 Fillungsphase: AV-Klappen offen, KG-Klappen zu

Im Beginn der Systole bzw. Diastole sind alle Klappen ge-
schlossen. KG- und AV-Klappen 6ffnen abwechselnd.

Es gibt keine Phase, in der alle Klappen ge6ffnet sind oder in
der eine oder mehrere AV- bzw. KG-Klappen gleichzeitig ge-
offnet sind.

Die Herzklappen haben die Funktion von Ventilen. Ohne oder
bei geschadigten Herzklappen folgt das Blut in seiner Bewe-
gung grundsatzlich dem bestehenden Druckgefélle. Es be-
wegt sich von Orten mit hdherem zu Orten mit geringerem
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Druck. Das Blut wiirde in diesem Falle — wenn keine Klappen
vorhanden waren — phasenweise entgegen der physiologi-
schen Stromungsrichtung flieBen. Die Herzklappen hin-
dern das Blut am Zurickstrémen (Ventilfunktion).?

In der Systole wird die Ventilebene durch die Kontraktion des
Kammermyokards nach kaudal gezogen. Da die Herzbasis
durch die grofRen GefaRe fixiert wird, bewirkt dies eine Deh-
nung der Vorhofe. In diesen entsteht ein Unterdruck, durch
den Blut aus den Hohlvenen angesaugt wird.

In der Diastole bewegt sich die Ventilebene infolge der Ent-
spannung des Ventrikelmyokards nach kranial. Der Druck in
den Vorhofen steigt zunachst an bis sich schlieBlich die AV-
Klappen 6ffnen und die Ventilebene sich Gber das in den
Vorhéfen angesammelte Blut weiter kranialwarts bewegt.

Die Bewegung der Ventilebene wirkt insgesamt wie eine
Saug-Druck-Pumpe.

Der Druck in den herznahen Venen des groBen Kreislaufs
wird Zentraler Venendruck (ZVD) genannt. Da sich zwischen
dem rechten Vorhof und den Hohlvenen keine Klappen be-
finden, verandert sich der ZVD gleichsinnig mit Druckande-
rungen im rechten Vorhof:

« Systole:

- Anspannungsphase: Anstieg des ZVD infolge der Vorwdl-
bung der Trikuspidalklappe in den rechten Vorhof.

- Austreibungsphase: Absenkung des ZVD mit der Offnung
der Pulmonalklappe und der Bewegung der Ventilebene
nach kaudal.

« Diastole:

- Entspannungsphase: Anstieg des ZVD infolge der Bewe-
gung der Ventilebene nach kranial.

- Fillungsphase: Absenkung des ZVD mit der Offnung der
Trikuspidalklappe.

Die Vorhofsystole setzt erst am Ende der Diastole ein. Zu die-
sem Zeitpunkt ist die Flllung der Kammern nahezu abge-
schlossen, sodass die Vorhofsystole nur noch eine abschlie-
Rende Fullung der Ventrikel bewirkt, die sog. spat- oder end-
diastolische Fillung. Diese hat aber bei steigender Frequenz
eine zunehmende Bedeutung fiir die ausreichende Fillung
der Ventrikel.

2.2. FRANK-STARLING-Mechanismus

Diese Beziehung zwischen der Vordehnung eines Muskels
und dem Zunahme seiner Kontraktionskraft wird als FRANK-
STARLING-Mechanismus®* (FRANK-STARLING sches Gesetz)
bezeichnet. Die Vordehnung eines Muskels (enddiastolische
Fullung) fiihrt zunachst zu einer Steigerung seiner Kontrakti-
onskraft, dadurch dass die Empfindlichkeit der Myofibrillen
(Myosin, Aktin) auf Ca*™ zunimmt und der Kontakt (die Kon-
taktflache) zwischen beiden optimiert wird. Nach Uberschrei-
ten einer kritischen Lange nimmt sie jedoch wieder ab.

Am Herzen hat dieser Mechanismus eine grof’e Bedeutung
fur die "herzinterne" Regulation bei verschiedenen Belastun-
gen wie z. B. fir Anpassung der Forderleistung der einzelnen
Ventrikel. Die Hauptfunktion ist die Bewdltigung von Veran-
derungen des vendsen Riickflusses zum Herzen:

2 Lit. 160/3, 2001 und 2003
24 FRANK, deutscher Physiologe; STARLING, engl. Physiologe
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« Atemtatigkeit:

- Inspiration: Bei der Einatmung entsteht ein Unterdruck im

Thorax und ein Uberdruck im Abdomen.

- Der Unterdruck im Thorax fiihrt zu einer Dehnung der
intrathorakalen GefélRe und zu einer verstarkten Blutfille
in diesen Venen.

Der Uberdruck im Abdomen fiihrt zu einer Zunahme des
vendsen Ruckflusses zum Herzen.

- Das Blutangebot an das rechte Herz ist vergréRert, das
Blutangebot an das linke Herz vermindert. Der systoli-
sche Blutdruck kann dadurch bei der Inspiration um bis
zu 10 mm Hg abfallen.

- FRANK-STARLING-Mechanismus: Die VergréRBerung des
Blutangebots an das rechte Herz bewirkt eine starkere
Dehnung des rechte Ventrikels — starkere Vordehnung —
und darliber eine Steigerung seiner Kontraktionskraft
und Forderleistung.

- Vom rechten Herzen wird kurzzeitig mehr Blut gefordert
als vom linken Herzen.

- Exspiration: Bei der Ausatmung entwickeln sich die umge-
kehrten Verhdltnisse.

« Anderungen der Korperstellung (Hinlegen, Aufstehen) oder
die akute VergréRerung der zirkulierenden Blutmenge z. B.
infolge einer Infusion fiihren zu einer VergroRerung des ve-
nosen Rickflusses und werden durch den FRANK-
STARLING-Mechanismus kompensiert.

Kurzzeitig haben die beiden Ventrikel unterschiedliche For-

derleistungen. Kurzzeitig weisen der Lungen- und Korper-

kreislauf unterschiedliche Durchflussmengen auf. Die Diffe-
renzen werden durch den FRANK-STARLING-Mechanismus
zeitnah ausgeglichen. Mittelfristig sind die Forderleistungen
beider Ventrikel und die Durchflussmengen des Lungen- und
Korperkreislauf jedoch gleich groR.

Der vendse Zufluss bedeutet fur das Herz eine Volumenbe-
lastung. Der Blutdruck in der Aorta und in den arteriellen Ge-
faken stellt fiir das Herz eine Druckbelastung dar. Im Hinblick
auf den Blutfluss stammt die Volumenbelastung aus dem Be-
reich vor dem Herzen. Sie wird deshalb auch Vorlast ge-
nannt. Die Druckbelastung kommt aus dem Bereich nach
dem Herzen. Sie wird Nachlast genannt.

Eine Erhéhung der Volumenbelastung (Vorlast, Preload) fiihrt
Uber die vergroRerte enddiastolische Fillung zur Vordeh-
nung.

Eine Erhéhung der Druckbelastung (Nachlast, Afterload)
flhrt Gber eine VergroRerung des Restvolumens zur Vordeh-
nung.

Bei einer langer andauernden Belastung kommt es zur Hy-
pertrophie des Myokards (Herzhypertrophie). Die Muskel-
fasern werden dicker und langer (Volumenzunahme) und
die Hohlraume groRer. Die Blutkapillaren wachsen ebenfalls,
aber sie wachsen nicht im gleichen MaRe und die Diffusions-
strecken flr den Sauerstoff werden langer. Ab einem Herz-
gewicht von ca. 500 g entsteht ein Missverhaltnis zwischen
wachsendem Sauerstoff-Bedarf und nicht in gleichen Umfang
wachsender Sauerstoff-Zufuhr. Dieses wird als kritisches
Herzgewicht bezeichnet.

Hinweis:

- Eine Herzhypertrophie ist eine Volumenzunahme
des Herzmuskels!

2.2. Herz



2.3. Herzerregung

2.3.1. Aktionspotential
Das Aktionspotential des Arbeitsmyokards kann zeitlich in 4
Phasen eingeteilt werden:®
- Phase 0: Das Aktionspotiential wird wie bei allen
erregbaren Zellen durch den Einstrom von Na* durch
aktivierte Na*-Kandle in die Herzmuskelzelle ausgeldst.
Diese werden mit zunehmender Depolarisation verschlossen
und inaktiviert.
- Phase 1: Beginnende Repolarisation durch einen K'-
Ausstrom
- Phase 2: Plateauphase
- Ca™*-Einstrom aus dem extrazellularen Raum (und aus
den longitudinalen Speichern der Herzmuskelzelle). Dies
bewirkt eine Erhéhung der intrazellularen Ca™*-
Konzentration und dient der elektro-mechanischen Kopp-
lung.
- Verzogerter K*-Ausstroms
Zellmembran noch erniedrigt)
Der Ein- und Ausstrom von positiven lonen halt sich
voriibergehend die Waage. In der Aktionspotentialkurve
bildet sich ein charakteristisches Plateau aus.
- Phase 3: Abschlielende Repolarisation: Der Anstieg der
intrazellularen Ca**-Konzentration bewirkt:
- Abnahme des Ca**-Einstroms
- Zunahme des K*-Ausstroms
Der verstarkte Ausstrom von K*-lonen fiihrt zu einer
abschlieRenden Repolarisation der Herzmuskelzelle.
- Phase 4: die Zeit bis zum nachsten Aktionspotential:
- Ca™*-Rucktransport in den extrazellularen Raum und in
die longitudinalen Speicher der Herzmuskelzelle.
- Abnahme des K*-Ausstroms
- Erreichen des Ruhepotential
An gesunden Zellen des Arbeitsmyokards kann nur durch
Depolarisation von auRen ein Aktionspotential ausgelost wer-
den, d. h. eine spontane Erregung ist nicht mdglich.
Die kontinuierliche Téatigkeit Na*/K*-ATPase gewahrleistet auf
Dauer die physiologische Konzentrationsverteilung der beiden
lonen.

(K*-Leitfahigkeit der

Dadurch sind die Repolarisation und die Refraktarzeit bei
Herzmuskelzellen im Verhéltnis zur quer gestreiften bzw.
glatten Muskulatur wesentlich verlangert. Die Dauer des Ak-
tionspotentials betragt 200-400 Millisekunden. Sie ist bei ho-
hen Frequenzen kiirzer als bei niedrigen Frequenzen.

Unmittelbar nach einer Herzaktion ist der Herzmus-
kel normalerweise fir eine gewisse Zeit unerregbar
(Refraktarzeit). Wahrend der absoluten Refraktarzeit kdn-
nen auch stérkste Reize kein Aktionspotential ausldsen. In
der relativen mussen die erregenden Impulse im Vergleich
zur quer gestreiften Muskulatur deutlich stérker sein. Die
Amplituden dieser Aktionspotentiale sind relativ klein und
werden langsamer fortgeleitet.

% An diesem Vorgang sind 3 unterschiedliche, spannungsgesteuerte K*-Kanéle
beteiligt.

Die auffallend lange Refraktérzeit hat eine grof3e funktionelle

Bedeutung:

« Herzmuskelzellen verfiigen im Vergleich zur quer gestreif-
ten Muskulatur tber einen kleineren Ca**-Speicher (longi-
tudinales System). Sie sind deshalb auf die Aufnahme von
Ca*™ wahrend des Aktionspotientials angewiesen, um da-
durch die Kontraktion in Gang zu setzen (elektro-
mechanische Kopplung®).

- Ausreichend Zeit fir die Diastole (Fullung des Ventrikels)

« Sie verhindert eine zu friihzeitige Wiedererregung, ein Zu-
ricklaufen oder ein im Kreise laufen von Erregungen
(Reentry-Mechanismus).

« Sie verhindert eine Uberlagerung von Kontraktionen (teta-
nische Aufschaltung).

Die spezialisierten Herzmuskelzellen des Erregungsbildungs-
und Erregungsleitungssystems haben die Fahigkeit zur spon-
tanen Depolarisation, d. h. diese Depolarisation wird nicht
von aullen — durch Nachbarzellen, Nervenfasern oder Hor-
mone — bewirkt. Diese erfolgt durch einen spontanen Ein-
strom von Ca*™*- und z. T. auch Na*-lonen. Durch diesen
Einstrom positiver lonen wird die Zelle bis zur Schwelle depo-
larisiert.

Bei den sog. Schrittmacherzellen erfolgt die spontane Depo-
larisation unterschiedlich schnell. Bei den Zellen des Sinus-
knoten ist sie am schnellsten. AuRerdem besitzen diese Zel-
len ein auffallend geringes Ruhepotential von ca. -60 mV.

Die Erregung fihrt auf zwei Wegen zu einer Erhéhung des

Ca*"-Konzentration im Zytoplasma:

« Einstrom von Ca™*-lonen aus dem Interstitium wéhrend
der Plateauphase

« Freisetzung von Ca™*-lonen aus dem longitudinalen System
der Herzmuskelzelle

Die Erhohung des Ca™*-Konzentration im Zytoplasma fiihrt

zur Kontraktion.

Im weiteren Verlauf wird die Kontraktion beendet, indem die

Ca*"-lonen uber diverse Pumpen wieder ins Interstitium und

in den longitudinalen Speicher zurlicktransportiert werden.

Digitalisglykoside mindern den Riicktransport von Ca**-lonen

ins Interstitium. Dies bewirkt eine intrazellulare Hyperkalzia-

mie und eine erhtéhte Kontraktilitdit der Herzmuskelzellen.

Dadurch erklart sich auch, dass eine Hyperkalziamie die Gly-

kosid-Toxizitat erhoht.

Sowohl die Hypokalziamie, als auch die Hyperkalziamie fiih-
ren zu Tachykardie, Tachyarrhythmie etc. Dabei stehen un-
terschiedliche Wirkungen im Vordergrund.

« Hyperkalziamie, aber auch Adrenalin und Digitalis, verstéar-
ken den Ca**-Einstrom. Sie verkirzen dadurch die Dauer
des Plateau und des Aktionspotentials. Neben der Be-
schleunigung der Herzfrequenz (Tachykardie) kommt es
dadurch zur Kontraktilitatssteigerung.

» Eine Hypokalziamie bewirkt eine Annédherung des Schwel-
lenpotentials an das Ruhepotential. Die Herzmuskelzellen
werden leichter erregbar.

Die Kontraktion ist der Vorgang der Muskelfaserverkiirzung.
Der Begriff der Kontraktilitat (Inotropie) bezeichnet die Kraft
und die Geschwindigkeit mit der die Verkirzung der Muskel-
faser erfolgt. Sie ist ein MaR far die

% Die elektrische Erregung bewirkt tiber die Erhdhung der intrazellularen Ca*™*-
Konzentration die ("mechanische") Kontraktion.



Druckanstiegsgeschwindigkeit und damit ein wesentlicher

Faktor der Herzleistung. Folgende Faktoren beeinflussen die

Kontraktionskraft und Kontraktilitat:

* FRANK-STARLING-Mechanismus

 BOWDITCH-Effekt (Kraft-Frequenz-Beziehung): Am gesun-
den Herzen kommt es mit zunehmender Herzfrequenz auch
zu einem Anstieg der Kontraktionskraft.

* Einfluss des Sympathikus bzw. der Katecholamine

2.3.2.  Autorhythmie

Die rhythmischen Kontraktionen werden durch Erregungen
ausgeldst, die im Herzen selbst entstehen. Es ist in diesem
Bereich autonom.

Hierarchie der autonomen Erregungsbildung:
e Sinusknoten (primdres Zentrum, Schrittmacher-
Funktion): 60-80 Impulse/min (Sinusrhythmus)
e AV-Knoten (sekundares Zentrum): 40-60 Impulse/min
(AV-Rhythmus)
e Tertidre Zentren im ventrikuldren Leitungssystem:
25-40 Impulse/min (Kammerrhythmus)
Normalerweise gehen alle Erregungen fir eine
rhythmische Herzkontraktion vom Sinusknoten aus.
Indem untergeordnete Zentren weniger und damit auch
langsamer Impulse bilden, werden sie normalerweise von
Uibergeordneten Zentren gereizt, bevor sie selbst Reize bil-
den.
Im AV-Knoten wird die Erregungsuberleitung auf die Ventri-
kel verzégert. Dadurch wird verhindern, dass diese sich vor-
zeitig, d. h. vor der vollstéandigen Erregung der Vorhofe, kon-
trahieren.
Der AV-Knoten Uubernimmt die Schrittmacher-
Funktion, wenn die Erregungsbildung im Sinusknoten
langsamer als im AV-Knoten ist (Sinusbradykardie, z. B. beim
sog. Sportlerherz) oder ausfallt. Das Herz schlagt dann
im wesentlich langsameren Rhythmus des AV-
Knoten. Die Vorhoéfe werden dann vom AV-Knoten ausge-
hend rucklaufig erregt. Dies fiihrt zu keiner Beeintrachtigung
der Herztatigkeit.
Ubernehmen die tertidgren Zentren die Schrittmacher-
Funktion, kommt es zu einer deutlichen Abnahme des HMV.

Die Erregungsbildung und Erregungsleitung wird durch das
vegetative Nervensystem und die Katecholamine modifiziert.?”

2.3.3. Vegetative Beeinflussung des Herzens

Neben der Autoregulation auf der Grundlage des FRANK-
STARLING-Mechanismus und der Autorhythmie des Herzens
erfolgt die Anpassung der Herztétigkeit an die Erfordernisse
des Gesamtkreislaufs Uber das Herz-Kreislauf-Zentrum im
verlangerten Rickenmark (Medulla oblongata) und andere
Uibergeordnete Bereiche des zentralen Nervensystems.

Die Regulation der Herztatigkeit erfolgt Uber die erwdhnten
vegetativen Herznerven und verschiedene Hormone.

25.2.3.3.
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Efferente Bahnen:
e Parasympathikus und Transmitter (Azetylcholin):
- Verminderung (Verlangsamung) der Herzfrequenz
(Bradykardie)
- Verlangsamung der atrio-ventrikularen Uberleitung
- Minderung der Kontraktionskraft des Vorhofmyokards
Sympathikus und Katecholamine: Unter dem Begriff Kat-
echolamine  werden die beiden Hormone des
Nebennierenmarks® Adrenalin und Noradrenalin zusam-
mengefasst. Am Herzen haben sie folgende Wirkungen:
- b;-Rezeptoren: Deutliche VergroRerung des Herzminuten-
volumens (HMV)
- Steigerung der Herzfrequenz (Tachykardie)
- Steigerung der Kontraktionskraft und Kontraktilitit von
Vorhof- und Kammermyokard
- Verkiirzung der atrio-ventrikularen Uberleitung
- b,-Rezeptoren (nur Adrenalin): Es flhrt zusatzlich zu einer
Erweiterung der Koronargefalie.
Die Wirkung des Adrenalins steht unter Ublichen physiologi-
schen Bedingungen im Vordergrund.
Noradrenalin bewirkt neben der Zunahme des Herzminu-
tenvolumens eine allgemeine Vasokonstriktion. Diese fiihrt
zu einer starken Erhéhung des systolischen und diastoli-
schen Blutdrucks. Durch Pressosensoren werden dadurch
parasympathische Gegenregulationen ausgeldst, die Uber
den N. vagus zu einer Bradykardie flihren.

Afferente Bahnen:

e Der Parasympathikus lost den BEZOLD-JARISCH-Reflex
aus, d. h. mangelnde Herzdurchblutung, Hypoxie, Noxen
und Dehnung des linken Ventrikels fihren zur Senkung des
arteriellen und vendsen Blutdrucks durch Vasodilatation und
zur Bradykardie.

« Der Sympathikus vermittelt die starken in die rechte Schul-
ter, Arm und 4.-5. Finger (segmental) ausstrahlenden
Schmerzen bei Durchblutungsstérungen des Herzens (Angi-
na pectoris, Herzinfarkt).

In den Vorhofen befinden sich zwei Arten von Dehnungs-

Rezeptoren:

« A-Rezeptoren: Sie sind wahrend der Vorhofsystole aktiv
und erregen den Sympathikus und sind fiir den BAINBRID-
GE-Reflex verantwortlich. Bei einer Druckerhéhung in den
Vorhéfen kommt es reflektorisch zur Tachykardie.

« B-Rezeptoren: Sie sind in der Vorhofdiastole aktiv und re-
gistrieren die passive Dehnung der Vorhofe. Sie bewirken:

- Eine Erregung der parasympathischen Kreislaufzentren in
der Medulla oblongata und eine Hemmung der sympathi-
schen. Dies bewirkt eine Bradykardie und Hypotonie.

- Eine Vasodilatation insbes. in den Nieren und Hemmung
der ADH-Ausschittung des Hypophysenhinterlappen. Bei-
des zusammen bewirkt eine vermehrte Harnbildung und -
ausscheidung. In den Hohlvenen und in den Lungenarte-
rien befinden sich ebenfalls Volumensensoren, die die
ADH-Ausschiittung  hemmen  (GAUER-HENRY-Diurese-
Reflex).

%5, 2.13. (Endokrinum) 6.2.
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2.4. Energetik des Herzens

Die Herzarbeit setzt sich aus Volumen-, Druck- und Be-
schleunigungsarbeit zusammen.

Aufgrund der Windkesselfunktion der Aorta und der herzna-
hen elastischen GefaRe liegt der Anteil der Beschleunigungs-
arbeit nur bei ca. 1 %. Werden diese GefaRe z. B. infolge ei-
ner Arteriosklerose unelastischer, nimmt die dieser Anteil
deutlich zu.

Eine Frequenzsteigerung des Herzens erhoht ebenfalls die
Beschleunigungsarbeit, da das Schlagvolumen in einer kirze-
ren Zeit ausgeworfen werden muss. Durch die Erhéhung der
Beschleunigungsarbeit steigt der Sauerstoff-Bedarf tberpro-
portional zur Frequenz an.

Die Herzfrequenz betragt in Ruhe bei Erwachsenen 60-80
Schlage/Minute.?

Das Schlagvolumen ist die Menge des Bluts, die bei einer
Kammerkontraktion ausgeworfen wird. Es betragt in Ruhe
70-80 ml. In Ruhe betragt das normale Schlagvolu-
men des Herzens beim erwachsenen Mann 70-80
ml.*°

Das Restvolumen ist die Menge des Bluts, die nach einer
Kammerkontraktion in der Herzkammer zuriickbleibt. In Ruhe
ist es eher kleiner (35-50 %) als das Schlagvolumen (50-65
%).

Die pro Minute vom Herzen geforderte Blutmenge wird
Herzminutenvolumen (HMV)* genannt. Seine GroRe betragt
in Ruhe zwischen 4-7 | (ca. 70 Schlage/min x 70 ml Schlag-
volumen = 4.900 ml). Durch eine Erhéhung der Herzfre-
qguenz und/oder des Schlagvolumens kann das HMV erheblich
gesteigert werden. Bei korperlicher Belastung kann das
Schlagvolumen ungeféhr verdoppelt, die Herzfrequenz etwa
um das 2,5fache gesteigert und damit das HMV bis auf das
5fache (bis max. 25 I/min) ansteigen Bei Leistungssportle-
rinnen kann es 30—40 I/min betragen.

Ein trainiertes Herz (Sport- oder Leistungsherz) ist u. a. in
der Lage ein groBeres Schlagvolumen auszuwerfen. Die Ka-
pillaren der Herzmuskulatur wachsen und es bilden sich evtl.
Kollateralen. Der Herzmuskel bei durchtrainierten Per-
sonen ist besser durchblutet als bei untrainierten
Personen. Er kann deshalb in Ruhe den Organismus bei ei-
ner niedrigeren Frequenz mit einem ausreichenden HMV ver-
sorgen. Es kann eine Sinusbradykardie von bis zu 30 Schla-
gen/min bestehen.

Das Herzminutenvolumen nimmt mit dem Alter ab.

Hinweis:

- Das Herzminutenvolumen betréagt in Ruhe 5-7 | pro
Minute!

- In der Systole wird von der linken Kammer 70-100
ml Blut in die Aorta befordert!®

- Ein durchtrainierter Sportler hat in Ruhe eine nied-
rige Herzfrequenz (weniger als 50 Schlage/Minute)!

23.3.2.2.
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SLIn der Literatur wird z. T. auch der Begriff Herzzeitvolumen (HZV)
verwendet. In diesem Falle bleibt die GroRe der Zeit unbestimmt.
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Bei Erwachsenen kénnen durch eine externe Herd-
ruckmassage ca. 20-40 % des physiologischen
Schlagvolumens erreicht werden. Der mittlere arterielle
Blutdruck betragt ca. 40 mm Hg.*

Der Herzmuskel gewinnt seine Energie Ublicherweise durch
aerobe Verbrennung von Fettsauren, Laktat (Milchsaure),
Glukose und Ketonkoérpern. Bei einem unzureichenden Sau-
erstoff-Angebot deckt er seinen Bedarf zusatzlich durch die
deutlich ineffizientere anaerobe Glykolyse. Dabei entsteht
Laktat (Laktatumkehr). Die Erhéhung der Laktat-
Konzentration fiihrt zu Abnahme des pH-Werts [Ubersiue-
rung] des Myokards, die die Aktivitait der Na*-K*-ATPase
vermindert. Der ATP-Mangel (und die Ubersauerung) fiihren
zu einer Erhohung der intrazellularen Na*- und Ca**-
lonenkonzentration und Abnahme der K*- lonenkonzentrati-
on durch verminderte Aktivitdit der Na*-K™-ATPase und der
Ca*"-Pumpen.

Die Durchblutung des Herzmuskels wird fast ausschlief3lich
von metabolischen Faktoren (Sauerstoff-Mangel, pH-Wert)
bestimmt.*

Die Hauptgefahr fiir das Myokard ist der O,-Mangel. Die O,-
Entnahme aus dem Blut der Herzkranzgefae ist in Ruhe
schon maximal ausgeschopft. Dies bedeutet, dass ein Mehr-
bedarf an Sauerstoff nur durch eine vermehrte Durchblutung
gedeckt werden kann! Die koronare Durchblutung kann Gbli-
cherweise ca. auf 5fache des Ruhewerts angehoben werden.
Die Koronardurchblutung beim Gesunden keinen be-
grenzenden Faktor fir die maximale Herzarbeit dar-
stellt.®

Wahrend der Systole besteht in der Wand des linken Ventri-
kels ein so hoher Druck, dass die Durchblutung fast zum Er-
liegen kommt. Die Blutzufuhr erfolgt deshalb iberwiegend in
der Diastole.

Eine Tachykardie fiihrt zu folgenden Veranderungen:

e Das Schlagvolumen muss in einer kiirzeren Zeit ausgewor-
fen werden. Durch die Erh6hung der Beschleunigungsarbeit
steigt der Sauerstoff-Bedarf Giberproportional an.

« Die Diastole wird verkurzt. Dies hat zur Folge:

- diastolische Durchblutungszeit wird kiirzer

- Fillungsphase wird kiirzer

- die funktionelle Bedeutung der Vorhofsystole (enddiastoli-
sche Fillung) nimmt zu.

Eine Frequenzsteigerung flihrt zunachst zu einer Erhéhung

des HMV. Bei einer bermafigen Erhdéhung der Frequenz

kommt es aber wieder zu einer Abnahme des HMV durch die

Verminderung des Schlagvolumens und zur Gefahr der

Laktatumkehr (ATP-Mangel, pH-Wert-Abfall [Ubersiuerung]).

Untrainierte Personen reagieren auf Belastungen mit rasch

ansteigender Herzfrequenzsteigerung.

Durch Ischamie®* kommt es nach 6-10 Minuten zum Herz-
stillstand. Nach 20-30 Minuten zu irreversiblen Myokard-
schaden.

Zur Vorbeugung von Herz-Kreislauferkrankungen ist ein Aus-
dauertraining von téglich ca. 10 Minuten sinnvoll. Diese be-

% Lit. 118, .93

34 Lit. 125, S.213

% Lit. 160/3, 1998

% Ischamie, gr. = Blutleere; Ischamie bedeutet verminderte bis fehlende
Durchblutung. Dies fiihrt zu Sauerstoff-Mangel.



wegungstherapeutische MaRnahme sollte jedoch nur "sub-
maximal"* praktiziert werden. Als allgemeine Regel gilt fiir:
Trainingsherzfrequenzen®: 60-85% von (Puls 220 minus Le-
bensalter)

2.5. Hormonbildung

Bei der Dehnung der Vorhdfe kommt es zur Ausschittung des

atrialen natriuretischen Peptids (ANP), bei der Dehnung der

Kammern zur Ausschittung des brain natriuretic peptide (BNP,

ventrikul&res natriuretisches Peptid). Beide bewirken:

 Steigerung der Natrium- und Wasser-Ausscheidung durch
Hemmung der Na+-Ruckresorption in den Sammelrohren der
Niere.

 Steigerung der renalen Durchblutung und glomerularen Filtra-
tion

3. UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Folgende Beschwerden kdnnen u. a. auf eine Herzerkrankung

hinweisen:

e Schmerzen in der
Schwindel, Ohnmacht

< Nachtliche Atemnot, nachtliches Wasserlassen

Brust, Herzklopfen, "Herzstolpern",

Folgende Befunde sind u. a. von Bedeutung:

e Chronisch-rezidivierende Tonsillitis (rheumatische Herzer-
krankungen)

e Medikamente, die die Herzfunktion beeinflussen: b-
Rezeptoren-Blocker, b-Sympathikomimetika u. a.

« Alkoholabhangigkeit (Kardiomyopathie)

3.1. Klinische Untersuchung

Allgemeine Bezugslinien am Thorax:

« Bei der Betrachtung der ventralen Thoraxwand werden fol-
gende gedachte, von kranial nach kaudal verlaufende Linien
unterschieden:

- Sternallinie: Linie mitten durch das Sternum

- Parasternallinie: Linie beiderseits neben dem Sternum

- Medioklavikularlinie: Linie mitten durch die Clavikula
< An der dorsalen Thoraxwand werden unterschieden:

- Vertebrallinie: Linie auf den Dornfortsatzen

- Paravertebrallinie: Linie beiderseits der Wirbelsaule

e Intercostalraume (ICR): Der Raum zwischen zwei Rippen
wird Interkostalraum (ICR) genannt. Die Nummerierung
des jeweiligen ICRs entspricht der Nummer der dariiber lie-
genden Rippe.

37 Submaximal, lat. = unterhalb des Maximums
3 American-Heart-Association-Formel
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3.1.1. Inspektion

Herzbuckel: Als "Herzbuckel” bezeichnet man eine
asymmetrische Vorwoélbung der Thoraxwand Uber
dem Herzen. Er tritt bei schweren angeborenen oder er-
worbenen Herzfehlern infolge der HerzvergréfRerung mit ver-
starkten Pulsationen auf.

Pulsationen:

e Thorakal (Hypertrophie); epigastrischer Winkel

« Arterien (HalsgefalRe) und Venen (Vv. jugulares) am Hals
Ein deutlich sichtbarer Venenpuls am Hals ist bei
der Trikuspidalinsuffizienz zu beobachten.

HerzspitzenstoR: Links medioklavikular im 4.-5. ICR. Diese
Stelle entspricht anatomisch der Lage der Spitze des linken
Herzens.

Vendser Einflussstau: Dieser aufert sich in sichtbar gestauten

Venen:

< Halsvenenstauung: Stauung der Venen am Hals (Vv. jugu-
lares), unter der Zunge (Venen am Zungengrund)
Vorgang: Die PatientIn liegt auf dem Riicken. Der Oberkér-
per muss soweit erhéht gelagert werden (Anstellen des
Kopfteils der Liege), dass sich die Halsvenen in einer Hohe
von mindestens 4 cm Uber dem Winkel zwischen dem
Manubrium und dem Corpus des Sternums
(manubriosternaler Winkel; Ansatzstelle der 2. Rippe) be-
finden (ca. 45°). Die GroRe der Hohe ist ein MaR fir die
Schwere der Stauung.

e Gestaute Venen am Handrlcken

e Selten gestaute Bauchhautvenen (Caput medusae; bei
Pfortaderstau)

Differenzialdiagnose der Halsvenenstauung:

e Einflussbehinderung in das rechte Herz, z. B. Rechtsherz-
insuffizienz, Globalherzinsuffizienz, Perikarditis
constriktiva, Lungenembolie

e Einflussbehindernis im Bereich der oberen Hohlve-
ne:

- Raumfordernder Prozess im oberen Mediastinum:
- Bronchialtumor, Spannungspneumothorax
- Retrosternale Struma (hinter dem Brustbein gelege-
ne vergréfRerte Schilddrise; "Tauchkropf')
- M. HODGKIN (durch Lymphknotenvergréerung)
- Thrombose der oberen Hohlvene

Durchblutung: Blasse, Zyanose®; lkterus

Uhrglasnagel, Trommelschlagelfinger und -zehen bei chroni-
schen Herzerkrankungen

Odeme: Insbes. in den unteren Extremitiaten (Kndchelode-
me), Aszites

Die Odembildung fiihrt evtl. zu einer auffallenden Gewichts-
zunahme der Patientin.

%s.2.4. (Blut) 2.3.1.2.

2.2. Herz



3.1.2. Palpation

Odeme: Diese koénnen festgestellt werden, indem das Gewe-
be insbes. im Kndchelbereich oder - bei bettlagerigen Patien-
tinnen - im Sakralbereich mit den Fingern leicht eingedriickt
wird. Bei vorhandenen Odemen kommt es zu einer deutli-
chen Dellenbildung.

Pulsationen:

e Tastbarer Venenpuls am Hals (Pulsationen der
Jugularisvenen)

e Pulsationen der Lebervenen (Leberpuls) treten bei

Trikuspidalinsuffizienz auf.
» Pulsationen oder Schwirren an der vorderen Brustwand.

HerzspitzenstoR: Der Herzspitzenstol3 wird tblicherwei-
se in der Medioklavikularlinie im Bereich des 5.
Interkostalraumes getastet. Er fiihrt zu einer leichten Er-
schiitterung der palpierenden Finger. Er hat deshalb einen
sog. "schitternden” Charakter.

Bei einer Hypertrophie des linken Herzens ist der Bereich, in
dem der HerzspitzenstoR zu fiihlen ist, nach linkslateral und
kaudal verschoben. Er ist grof¥flachiger und sein Charakter ist
hebend, d. h. er driickt den palpierenden Finger deutlich
nach auRen.

Bei einer Rechtsherzhypertrophie kommt es ausschliel3lich zu
einer Verlagerung des HerzspitzenstolRes nach linkslateral.

Bei Patientlnnen, bei denen der Herzspitzenstol} in Riickenla-
ge nicht zu tasten ist, kann die Untersuchung bei angehalte-
ner Ausatmung bzw. in Linksseitenlage wiederholt werden.

Leber: LebervergroBerung (Hepatomegalie). Liegt eine Le-
berzirrhose (Zirrhose cardiaque), dann ist die Leber verklei-
nert, geschrumpft und verhartet.

Hepato-jugularer Reflux: Dieser kann als Zeichen des Ein-
flussstaus in das rechte Herz gewertet werden. Dieses Zei-
chen tritt meist infolge einer Rechtsherzinsuffizienz, aber
auch bei Perikarditis constriktiva oder Trikuspidalstenose u.
A. auf.

Durchfiihrung: Die Patientin liegt auf dem Ruicken, der Ober-
korper ist um 30-45° angehoben. Die Untersucherln Gbt 30—
60 Sekunden lang mit der flachen Hand einen Druck auf den
Bereich unter dem rechten Rippenbogen aus. Beim Vorliegen
eines Einflussstaus in das rechte Herz kommt es zu einer
deutlichen Fillung der Jugularvenen des Halses.

Pulstastung: Diese wird Ublicherweise an der A. radialis
(Speichenarterie, Radialispuls) im Bereich des distalen En-
des des Radius mit dem 2.—4. Finger beidseits durchgefiihrt.
Ublicherweise wird der Anzahl der Pulsschlage, die innerhalb
eines Zeitraums von 15 Sekunden auftreten, gezéhlt. Die so
bestimmte Anzahl der Pulsschlage wird anschlieBend mit dem
Faktor 4 multipliziert, um dadurch die Anzahl der Pulsschléage
je Minute zu errechnen. Bei sehr schnellem oder unregelmé-
Rigem Puls ist es sinnvoll, 1 Minute lang zu zahlen. Bei zu
kurzer Messzeit besteht die Gefahr, dass der Unter-
sucherln vorhandene Herzrhythmusstérungen nicht
auffallen.
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Beurteilung: Referenzwerte in Ruhe*:
« Neugeborene Uiber 140/min

« Sauglinge 120-140/min
 Kinder (4 Jahre) ca. 100/min
 Kinder (10 Jahre) ca. 90/min
 Kinder (14 Jahre) ca. 85/min
* Erwachsene: 60-80/min

- Manner: 62—70/min

- Frauen: ca. 75/min
e Seniorlnnen 80-85/min

Die Pulsfrequenz ist bei gleichzeitiger Messung auf beiden
Seiten immer gleich hoch. Eine Pulsdifferenz bei verglei-
chender, gleichzeitiger Messung kann aufgrund der
physiologischen Ablaufe im Kreislauf nicht auftre-
ten.2

Herz-Kreislauf-Wiederbelebung: Sowohl bei der 1-Helfer-
als auch bei der 2-Helfer-Methode:
Herzmassage : Atemspende: 30 : 2%

Ruhepulsanderungen:

« Im Stehen ein Anstieg um bis zu 20 Schlagen/Minute.

« Korperliche und seelische Belastung, z. B. die Besuch bei
der Behandlerln oder die Untersuchung selbst, erhdht den
Puls.

 Fieber: Je Grad Celsius ist eine Erhdhung um 10-15 Schla-
ge/Minute physiologisch.

Relative Bradykardie: Eine nicht dem Fieber entsprechende
Anhebung des Pulses; entsprechendes gilt fur die Bezeich-
nung relative Tachykardie.

Hinweis:

- Klinisches Zeichen des Typhus abdominalis ist eine
relative Bradykardie!

- Eine relative Bradykardie ist ein typisches Symptom
einer Viruserkrankung!

Definitionen:

« Tachykardie: Ein Puls von tber 100 Schlagen/Minute.
Diese Werte sind physiologisch bei Kleinkindern und bei Be-
lastungen.

« Bradykardie: Ein Puls von unter 60 Schlagen/Minute.
Diese Werte sind physiologisch bei Trainierten. Lebensge-
fahr besteht bei einem Puls von unter 40 Schlagen/Minute.

Pulsqualitaten:

* Pulsus (inregularis:
schwankungen

e Pulsus alternans: Rhythmischer Wechsel zwischen einem
Pulsschlag mit groBer und einem Pulsschlag mit kleiner
Amplitude: Myokarderkrankungen

» Pulsus paradoxus®: Physiologischerweise sinkt der systoli-
sche Blutdruck wahrend der Einatmung um maximal 10 mm
Hg. Dadurch wird auch die Blutdruck-Amplitude um diesen
Betrag kleiner.
Abnahme des systolischen Blutdrucks um mehr als 10 mm
Hg bei der Ein- gegeniiber der Ausatmung: Perikarditis

(Un)regelmaBig/Schlagvolumen-

0 Angaben s. Lit. 98
“! Lit. 160/3, 2001
42 Neuerungen der
Wiederbelebung
Detaillierte Beschreibung: s. 2.5. (Atmungsorgane) 2.4.
45, 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 3.3.1.1.

internationalen  ILCOR-Richtlinien zur Herz-Lungen-



exsudativa und constriktiva,
Atemwegsobstruktion

e Pulsus celer/tardus: Schneller/trager Puls; celer: Schock;
tardus: Aortenstenose

e Pulsus parvus/magnus (= altus): Kleine/grofRe Amplitude;
parvus: Aortenstenose; altus: Aorteninsuffizienz

e Pulsus mollis/durus: Weich, d. h. unterdriickbar/hart;
mollis: Kollaps, Hypotonie, Mitralstenose; durus: Arterio-
sklerose, Hypertonie, Nephritis

e Pulsus celer et altus: Aorteninsuffizienz, Hyperthyreose,
Fieber

« Pulsus celer et parvus et mollis: Schock

Spannungspneumothorax,

Pulsdefizit: Dabei handelt es sich um eine Differenz zwi-
schen Herzschlag und peripherer Pulsfrequenz. Die
am Herz auskultierte Herzfrequenz ist hdher als die an den
peripheren Arterien gemessene Pulszahl. Arrhythmien (abso-
lute Arrhythmie), z. B. bei Vorhofflimmern oder hohe
Herzfrequenzen kdénnen dazu fiihren, dass das Herz vorzeitig
innerhalb der Diastole kontrahiert. Die zu geringe Fllung
fihrt zu keinem messbaren Schlagvolumen. Ein Pulsdefizit
wird bei Vorhofflimmern beobachtet.

Hinweis:

- Unter einem "Pulsdefizit" versteht man die Diffe-
renz zwischen der Anzahl der Herzschlage und den
gleichzeitig gezahlten peripheren Pulswellen pro
Zeiteinheit!

- Bei einer absoluten Arrhythmie kann es zu einer
Differenz zwischen Herzschlag und peripherer Puls-
frequenz kommen, weil es wiederholt trotz Herz-
kontraktion zu keinem ausreichenden Blutauswurf
aus der linken Kammer kommt!

3.1.3.  Perkussion

Sie dient der orientierenden Ermittlung der HerzgroRe. Sie
hat aufgrund der Méglichkeit der Echokardiografie (UKG) und
der Rontgenuntersuchung kaum noch Bedeutung.

3.1.4. Auskultation

Die Auskultation des Herzens wird im Liegen (oder Sitzen)
vorgenommen.

Sie dient der Ermittlung der Frequenz (Pulsdefizit) und
Rhythmik des Herzens (Arrhythmien), der Herzténe (Laut-
starke, Spaltung) und von Herzgerduschen. Es ist zweckma-
Big ein Stethoskop mit Membran und Trichterteil zu verwen-
den. Der Trichterteil ist unentbehrlich bei der Auskultation
von sehr mageren Patientinnen, Kindern oder bei starker
Brustbehaarung.

1. Herzton: Er entsteht zu Beginn der Systole, wenn sich das
Ventrikelmyokard in der Anspannungsphase ruckartig um das
Blut des Ventrikelinneren anspannt und sich die AV-Klappen
schliefen und anspannen. Der 1. Herzton ist ein dumpfer
Anspannungston ("dum"), der Uberwiegend durch die
Mitralklappe verursacht wird.

Lernskript der Freien Heilpraktiker Schule Bremen
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Der 1. Herzton ist maximal (am lautesten) Uber der
Herzspitze hérbar.*

Eine Spaltung des 1. Herzton entsteht, wenn die Anspannung
der Ventrikel nicht zeitgleich, sondern, z. B. infolge eines
Schenkelblocks®, nacheinander erfolgt.

2. Herzton: Er entsteht zu Beginn der Diastole, wenn sich die
KG-Klappen schliefen und das zu den Ventrikeln hin zuriick-
stromende Blut, die Klappen und die Gefalwandungen zu
schwingen beginnt. Er ist ein kirzerer, heller Klappenton
("dak™), der am lautesten Uber der Herzbasis gehdrt wer-
den.*

Der 2. Herzton setzt sich aus den Tdnen im Bereich der Aor-
ten- und der Pulmonalklappe zusammen. lhre Auskultations-
stellen ((Punctum maximum) befinden sich:

e Aortenklappe: 2. ICR. rechts parasternal®

e Pulmonalklappe: 2. ICR. links parasternal

Hinweis:

- Zur Auskultation der Pulmonalklappe ist der folgen-
de Auskultationspunkt am besten geeignet: Uber
dem 2. Interkostalraum links parasternal!

Zu beachten ist, dass die Auskultationsstellen der Herzklap-
pen nicht ihren Projektionsstellen auf der ventralen
Thoraxwandung entsprechen. Diese liegen relativ dicht beiei-
nander. So befinden sich z. B. die Projektionsstelle der Pul-
monalklappe am linken Sternalrand, auf der Hohe der 3. Rip-
pe und die der Aortenklappe in der linken Sternumhalfte in
der Hohe des 3. ICR.

Die Klappenténe oder Gerdusche im Bereich der Klappen
werden mit den Gefalen fortgeleitet und sind an den ge-
nannten Auskultationsstellen am deutlichsten zu héren und
zu differenzieren.

Der 2. Herzton kann physiologisch in Abhangigkeit von der
Atmung gespalten sein, wobei der erste Teil durch die Aor-
tenklappe, der zweite Teil durch die Pulmonalklappe verur-
sacht wird. Die inspiratorisch bedingte Zunahme des vendsen
Rickflusses zum rechten Herzen bedingt eine vergroRerte
enddiastolische Fillung des rechten Ventrikels, eine verlan-
gerte Austreibungsphase und einen verzégerten Verschluss
der Pulmonalklappe. Diese physiologische Form der Spaltung
findet sich bes. bei Kindern und Jugendlichen.

Eine atemunabhangige, sog. fixierte Spaltung bis zur Doppe-
lung des 2. Herztons ist immer pathologisch. Sie tritt u. a. bei
Vorhof- und Ventrikelseptumdefekten auf.

Der 1. und 2. Herzton kénnen unter physiologischen Bedin-

gungen wie folgt unterschieden werden:

e Eine sichere Bestimmung des 1. Herztons ist durch eine
gleichzeitige Palpation des Karotispulses mdglich.

e Der zeitliche Abstand zwischen dem 1. und 2. Herzton ist
kiirzer als der zwischen dem 2. und 1. Herzton.

e Der 1. Herzton ist bei der Auskultation tUber dem
ERB”schen Punkt meist etwas lauter als der 2. Herz-
ton.*®

4 Lit. 22, S.228

%s.4.7.9.2.

6 Lit. 22, S.228

47 parasternal, lat. = neben dem Sternum
8 Lit. 22, S.227

2.2. Herz



Die Auskultationsstellen der beiden Ventrikel befinden sich:
» Linker Ventrikel: 5. ICR. links medioklavikular
« Rechter Ventrikel: 5. ICR. rechts neben dem Sternum

Extratone: 3. und 4. Herzton. Sie treten insbes. bei Herzin-

suffizienz auf.

e 3. Herzton (Galopprhythmus: "da-da-dum"): Er entsteht
durch die Schwingung der Ventrikelwand bei verstarktem
Bluteinstrom im Beginn der Fillungsphase der Diastole (Fil-

lungston).
- Physiologisch: Bei Kindern oder Jugendlichen, Sportlerin-
nen, Schwangeren oder bei Fieber kann er

physiologischerweise auftreten.
- Dekompensierte Herzinsuffizienz (Herzinfarkt, dilatativer
Kardiomyopathie)
Ein leiser 3. Herzton kann nach einem Herzinfarkt
zu hdren sein.
* 4. Herzton: Verstarkte Vorhofkontraktion (Vorhofton) und
erhdhte enddiastolische Fillung.

ERB™sche Punkt (Punktum quintum, 5. Auskultationspunkt;
Punctum maximum):
« Auskultationsstelle: 3. ICR links parasternal
* Bedeutung:
- Der ERBsche Punkt dient der orientierenden Auskultati-
on, da die Herztone, zuséatzliche Herzténe und die meisten
Herzgerausche dort gut zu horen sind.

- Der ERB-Punkt ist auch eine zusatzliche Auskulta-
tionsstelle der Aorten- und Pulmonalklappe.

Lautstarke der Herztone:
* 1. Herzton:
- Laut: Mitralklappenstenose; Fieber,
Anstrengung, Hyperthyreose
Bei Fieber und kdorperlicher Anstrengung kann der
1. Herzton paukend sein.
- Leise: Mitralklappeninsuffizienz, Herzinsuffizienz, Ta-
chykardie
- Wechselnde Lautstarke: Vorhofflimmern
e 2. Herzton:
- Laut: Hypertonie
- Leise: Aortenstenose
- Fixierte Spaltung: Vorhofseptumdefekt,
Pulmonalklappenstenose bzw. Rechtsschenkelblock; hy-
pertrophe Kardiomyopathie
Die Lautstarke des 2. Herztons ist vor allem abhangig vom
Druck in der Aorta ascendens bzw. im Truncus pulmonalis:
- Bei Hypertonie ist der Aortenton, also der 2. Herzton
aortal verstéarkt.
- Bei Hypotonie ist der Aortenton, also der 2. Herzton aortal
abgeschwaécht.
- Bei Hypertonie im kleinen Kreislauf ist der Pulmonalton,
also der 2. Herzton pulmonal verstarkt.

koérperlicher

1. Herzton 2. Herzton
dum dak
dumpf, lang hell, kurz

Beginn der Beginn der

Systole Diastole

------ Systole Diastole ---------------
-- systolisches Herzge- ----- diastolisches Herzgerdusch

rausche zwischen dem dem 2. und 1, Herzton

1. und 2. Herzton

1. Herzton 2. Herzton
dum dak
dumpf, lang hell, kurz

langer Intervall

Beginn der Beginn der

Systole Diastole

------ Systole Diastole
-------- systolisches Herzge- ----- diastolisches Herz-

rausch zwischen dem
1. und 2. Herzton

gerausch zwischen
dem 2. und 1. HT

Herzgerdusche*: Gerausche entstehen in flieRenden Flussig-
keiten, wenn dort Wirbel oder Turbulenzen auftreten. Herz-
gerausche kommen durch Turbulenzen des Blut-
stroms zustande. Herzgerdusche sind auf Turbulen-
zen des Blutstroms zuriickzufihrende Schallphéno-
mene. Sie kdnnen auch bei Herzgesunden auftreten,

d. h. sie sind nicht immer pathologisch. Nach ihrer Ursache

werden unterschieden:

« Organisch bedingte Herzgerdusche bei Herzerkrankungen,
z. B. bei angeborenen Herzfehlern (kongenitale Vitien) oder
erworbenen Herzklappenfehlern (erworbene Vitien, Endo-
karditis) usw.

45, 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 2.1.
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e Funktionelle Herzgerdusche: Es sind Herzgerausche
ohne organische Veranderung am Herzen. Sie treten
aufgrund von Veranderungen des Blutflusses
(hédmodynamischen Verénderungen) z. B. bei Fieber,
Anamie, Hyperthyreose usw. auf.

e Akzidentelle® (zufallig vorkommende) Herzgeréau-
sche: Diese lassen sich nicht auf organische oder funktio-
nelle Veranderungen zurtckfihren. Dabei handelt es sich
stets um systolische Herzgerausche, die 2.-3. ICR
links parasternal auskultierbar sind und meist im Stehen lei-
ser werden, also lageabhéngig sind. Sie finden sich u. a. bei
80-90 % aller Kinder im Vorschulalter. Es kénnen akzi-

50 Akzidentell,
gehérend

engl. zuféllig, unwesentlich; nicht zum Krankheitsbild




dentelle Herzgerausche bei Herzgesunden hérbar
sein.
Patientlnnen mit auffélligen Herzgerauschen sollten grund-
satzlich an eine Facharztln zur naheren Abklarung Uberwie-
sen werden.

Hinweis:

- Akzidentelle (zufallig vorkommende) Gerausche
sind stets systolisch und ohne Fortleitung!

- Herzgerausche finden sich auch bei nicht kardialen
Erkrankungen!

- Die rheumatische Endokarditis kann zu Herzgerau-
schen fuhren!

Die Herzgerdusche sind zwischen den Herzténen zu
horen. In Hinblick auf ihre Beziehung zur Herztatigkeit wer-
den unterschieden:

- Systolische Herzgerausche: Zwischen dem 1. und
dem darauf folgenden 2. Herzton: dum-sch-dak
Systolische Herzgerdusche kdnnen auftreten bei:

- Erworbenen Herzklappenfehlern:

- Mitralklappeninsuffizienz, Aortenklappenstenose
- Trikuspidalklappeninsuffizienz,
Pulmonalklappenstenose

- Angeborenen Herzfehlern: Ventrikelseptumdefekt

- Fieber, Anamie, Hyperthyreose

- Diastolische Herzgerausche: Zwischen 2. und dem da-
rauf folgenden 1. Herzton: dum-dak-sch
Diastolische Herzgerausche kénnen auftreten bei:

- Erworbenen Herzklappenfehlern: Ein diastolisches Ge-
rausch tUber dem Herzen kann auf eine Stenose
der Segelklappen hinweisen!

- Mitralklappenstenose, Aortenklappeninsuffizienz
- Trikuspidalklappenstenose,
Pulmonalklappeninsuffizienz

Hinweis:
- Typische Folgen einer Blutarmut (Anamie) sind sys-
tolische Herzgerausche!

Bei Herzklappenfehlern gibt die Lautstarke der Herzgerausche
nicht unbedingt die Schwere des Klappenfehlers wieder. Sehr
enge Stenosen sind im Verhaltnis gerauscharmer, da sie nur
noch einen geringen Blutfluss zulassen.

Auskultationsstellen (Punctum maximum):

e Mitralklappe: 5. ICR links medioklavikular tber der
Herzspitze

e Trikuspidalklappe: 4.—5. ICR rechts parasternal®

Merksatz fir die Auskultationsstellen der Herzklappen:
Anton Pulmann trinkt Milch um 22.55 Uhr

°1 Die Lageangabe der Auskultationsstelle fir die Trikuspidalklappe ist in der
Literatur nicht einheitlich: " ... im 4. ICR am rechten Sternalrand.” Lit. 131,
S.12; "Uber dem Sternalende des rechten 5. ICR" Lit. 98; "neben dem Sternum
in Hohe des 5. ICR" 119, S.108.
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3.2. Laboruntersuchung

Enzymdiagnostik®:

« Asparataminotransferase (AST, frither GOT)

e Laktatdehydrogenase (LDH): Fir das Herzmuskelgewebe
sind die Isoenzyme LDH; und LDH, charakteristisch.

 Kreatinkinase (CK)® ist das Enzym, das den Aufbau von
Kreatinphosphat aus Kreatin und ATP zu Kreatinphosphat
und ADP katalysiert. Von der Kreatinkinase gibt es drei
Isoenzyme: CK-MB tritt vor allem in Herzmuskelzellen auf
und steigt 4-8 Stunden nach einem Herzinfarkt® im Serum
an. Nach 1-2 Tagen erreicht es sein Maximum. Eine intra-
muskulare Injektion setzt CK frei und mindert damit seine
differenzialdiagnostische Aussagekraft. Sie sollte deshalb
vermieden werden.

BNP (brain natriuretic peptide) und N-terminale pro brain
natriuretic peptide (NT-pro BNP*) dienen der Diagnose, Be-
urteilung der Schwere und der Prognose einer Herzinsuffizi-
enz.

Referenzwerte: BNP < 100 pg/mi
NT-pro BNP m < 100 pg/mi
w < 150 pg/ml

Troponine: Troponine sind wichtige Proteine der quer ge-
streiften und der Herzmuskulatur. Die Troponine | und T sind
herzmuskelspezifisch und dienen der Diagnose einer instabi-
len Angina pectoris bzw. Herzinfarkt.

Myoglobin: Dies ist ein roter Muskelfarbstoff, der dem Hamo-
globin strukturell und funktionell sehr &hnlich ist. Es kommt
in der quer gestreiften Muskulatur und in der Herzmuskulatur
vor. Es ist in der Herzinfarkt-Diagnostik von Bedeutung.

3.3. Medizinisch-technische Untersuchung

e Ultraschallkardiografie (UKG), Echokardiografie (Herzsono-
grafie): Sie ist die aussagekraftigste Untersuchung am Herzen.
Die Ultraschalluntersuchung (Echokardiografie) hat zur
Diagnosefindung bei Herzklappenfehlern die grofite
Aussagekraft.>

e Elektrokardiogramm (EKG, Elektrokardiografie): Das EKG
dient der Aufzeichnung der Aktionspotentiale des Herzens. Die
verschiedenen Teile der Kurve entsprechen bestimmten Pha-
sen der Herzaktion:

- P-Welle: Erregung der Vorhofe

- QRS-Gruppe: Erregung der Kammern (sie verdeckt die Erre-
gungsriickbildung der Vorhofe)

- T-Welle: Erregungsriickbildung der Kammern

- PQ-Strecke: Totalerregung der Vorhofe

- ST-Strecke: Totalerregung der Kammern

Es ist ein bedeutsamer Bestandteil der Diagnostik von Herz-

krankheiten insbes. Herzinfarkt (Lokalisation), Koronarinsuffi-

zienz, Myokardschaden, Herzrhythmusstérungen, Stérungen

im Elektrolyt-Haushalt.

Besondere Anwendungen des EKGs sind:

25.1.7. (Biochemie) 4.1.

%3 Sie wird auch Kreatinphosphokinase (CPK) genannt.
5. 2.2. (Herz) 4.6.3.

% NT-pro BNP ist eine Vorstufe des BNP.

% Lit. 160/3, 2000

2.2. Herz



- Belastungs-EKG: Spez. Methode bei Verdacht auf koronare
Herzerkrankungen (Fahrradergometer, Laufband).

- Langzeit-EKG: Tragbare EKG-Gerate (z. B. zur Therapiekon-
trolle).

Hinweis:

- Im EKG kann man Erregungsleitungsstdrungen oder
Herzhypertrophiezeichen erkennen!

- Mit dem EKG kann man einen Herzinfarkt lokalisieren!

» Phonokardiografie: Aufzeichnung von Schallph&nomenen (T6-
ne, Geréusche usw.) meist gemeinsam mit dem EKG.

» Rontgenuntersuchung: Herzfernaufnahmen, Durchleuchtung;
Dorso-ventraler Strahlengang (anterior-posterior-Aufnahmen®’,
Frontalebene); Seitenbild (latero-lateral, Sagittalebene).

* Computertomografie (CT)

« Herzkatheter: Sondierung der verschiedenen Herz- und GefaR-

abschnitte unter Rontgenaufsicht. Sie dient u. a.:

- Messung von Driicken: Zentraler Venendruck (ZVD), Blut-
druck und Druckanderungen wahrend der Herztatigkeit

- Messung der Sauerstoffkonzentration in den verschiedenen
Bereichen des Herzens und der herznahen GeféaRRe

- Die Kontrastmittelgabe erbringt weitere Informationen Uber
den Inneren Aufbau der Herzhodhlen, der herznahen GefaRe,
der Klappen- und Ventrikelfunktion sowie ber Reflux- oder
Shuntstrome bei Klapperinsuffizienzen oder Scheidewandde-
fekten.

* Nuklearmedizinische Untersuchung

3.4. Allgemeine Kontrolle von Herzkranken

Wahrend der Behandlung von herzkranken Patientinnen

muss insbes. geachtet werden auf:

 Blutdruck (RR), Puls, Atmung

« Hautdurchblutung (Farbe, Temperatur), Odeme, Einfluss-
stau (Venen, Leber)

e Lungenstauung (Dyspnd, Rasselgerausche), Ergiisse

« Urinausscheidung

57 Die anterior-posterior Aufnahme wird auch a-p-Aufnahme genannt.

4. PATHOLOGIE
4.1. Herzinsuffizienz (Herzschwéche)

Eine Herzinsuffizienz besteht, wenn das Herz nicht mehr in
der Lage ist, das vom Organismus benétigte Herzminutenvo-
lumen trotz geniigendem Blutangebot zu fordern. Es han-
delt sich um eine unzureichende Funktion des Her-
zens, bei der das Herz nicht mehr imstande ist, eine
den Anforderungen entsprechende Forderleistung zu
erbringen.

Die WHO definiert pragmatischer: Eingeschrankte korperliche
Belastbarkeit aufgrund einer nachgewiesenen Funktionssto-
rung der Herzkammern.

Bei ungefahr 1 % der Bevdlkerung der BRD ist eine Herzin-
suffizienz nachweisbar. Die Haufigkeit nimmt im hodheren Le-
bensalter deutlich zu.

Die Herzinsuffizienz kann nach verschiedenen Gesichtspunk-
ten eingeteilt werden:

In Hinblick auf den iberwiegend betroffenen Herzteil werden
bei der Herzinsuffizienz der Anatomie entsprechend folgende
drei Krankheitsbilder unterschieden:

e Linksherzinsuffizienz (linker Ventrikel)

« Rechtsherzinsuffizienz (rechter Ventrikel)

» Globalherzinsuffizienz (beide Ventrikel)

Nach den Richtlinien der NYHA (New York Heart

Association) werden entsprechend der Art und dem Aus-

mal} der subjektiven Beschwerden vier Schweregrade un-

terschieden:

1. Grad: Asymptomatisch, d. h. subjektiv beschwerdefrei in
Ruhe und bei normaler kérperlicher Belastung

2. Grad: Eingeschrankte Leistungsfahigkeit und Beschwerden
bei starkerer korperlicher Belastung (leichte Belas-
tungsinsuffizienz)

3. Grad: Deutliche Leistungseinschrankung und Beschwerden
schon bei geringer koérperlicher Belastung; jedoch
beschwerdefrei in Ruhe (schwere Belastungsinsuffizienz)

4. Grad: Beschwerden bereits in Ruhe (Ruheinsuffizienz);
eine korperlich Belastung ist nicht méglich.

Hinweis:

- Das Kriterium nach dem im Allgemeinen der Schwe-
regrad der Herzmuskelinsuffizienz (NYHA) beurteilt
wird ist: Beschwerden in Ruhe und bei Belastung!

Im Hinblick auf den zeitlichen Verlauf wird die Herzinsuffizi-

enz eingeteilt in:

* Akute Herzinsuffizienz: Sie entwickelt sich innerhalb von
Stunden oder Tagen, z. B. infolge von Bluthochdruck-
Krisen, Herzinfarkt, Myokarditis, einer Intoxikation, Lungen-
embolie u. a.

« Chronische Herzinsuffizienz: Sie tritt haufiger auf und ent-
wickelt sich Uiber Monate bis Jahre.

Atiologie:
e Stdrung der Myokardkontraktion (systolische
Ventrikelfunktionsstdrung):
- Kontraktionsschwache infolge einer koronaren Herzer-
krankung (KHK, koronare Durchblutungsstérungen,
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A

Koronarinsuffizienz, Herzinfarkt)®,
Kardiomyopathie, z. B. Alkohol
- Erhéhte Wandspannung der Ventrikel infolge einer erhéh-
ten
- Druckbelastung (erhdhte Nachlast):
(Arterielle) Hypertonie (arterieller Bluthochdruck,
50 %) fiihrt zur Linksherzinsuffizienz
Hypertonie des kleinen Kreislaufs (pulmonale Hyper-
tonie) fihrt zur Rechtsherzinsuffizienz®
Herzklappenstenosen
- Volumenbelastung (erhdhte Vorlast): Klappeninsuffi-
zienz, Scheidewanddefekte (Shunts)
Eine Herzmuskelschwache kann durch angeborene
oder erworbene Herzklappenfehler verursacht
sein.

e Verminderte Dehnbarkeit der Ventrikel (diastolische
Ventrikelfunktionsstérung) durch Behinderung der Fiillung
des Ventrikels infolge einer Perikarditis constriktiva (Pan-
zerherz), Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade),
Narbenbildung nach Herzinfarkt oder Myokarditis,
Kardiomyopathie

e Herzrhythmusstdérungen: Ausgepragte
ausgepragte Bradykardie; Arrhythmie
Nicht kardiale Ursachen von Herzrhythmusstérungen:
Hyperthyreose (Schilddrisentberfunktion), Anamie

Myokarditis,

Tachykardie,

Hinweis:

- Eine Herzmuskelschwache kann Folge einer Alko-
holkrankheit sein!

- Zu den Symptomen einer chronischen Perikarditis
zahlt: Herzinsuffizienz mit vendsen Stauungszei-
chen!

Die Herzinsuffizienz ist kein eigenstandiges Krankheitsbild,
keine echte Diagnose, sondern ein Syndrom, das in der Folge
vieler verschiedener Erkrankungen auftreten kann.

Pathophysiologie: Mit fortschreitender Herzinsuffizienz (Myo-
karddilatation, Gefiligeschadigung) reduzieren sich die leis-
tungssteigernden Mdéglichkeiten des Herzens:

e FRANK-STARLING-Mechanismus (Kraft-Vordehnung-
Beziehung) und BOWDITCH-Effekt (Kraft-Frequenz-
Beziehung) werden zunehmend wirkungslos.

« Sympathikus-Stimulierung: Reduzierung der b,-Rezeptoren-
Dichte

Bei einer kompensierten Herzinsuffizienz ist das Herz auf-
grund verschiedener physiologischer Kompensationsmecha-
nismen oder durch die Einwirkung von Medikamenten in der
Lage, ein ausreichendes Herzminutenvolumen bereitzustel-
len.

Bei einer dekompensierten Herzinsuffizienz ist das Herz trotz
kompensatorischer Vorgange (Hypertrophie, Medikation) in-
suffizient. Bei oder trotz weiterer diastolischer Vordehnung
kommt es zu einer Verminderung der Kontraktionskraft, das
Herz dilatiert irreversibel (Myokarddilatation).

%8s, 4.6.
9s.4.1.2.
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Krankheitsbild:
- Linksherzinsuffizienz: Zeichen der Linksherzinsuffizienz
- Rechtsherzinsuffizienz: Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Medizinisch-technisch: EKG, UKG, Rontgen-Thorax, Herzka-
theter-Untersuchung u. a.

Labor: BNP (brain natriuretic peptide) und N-terminale pro
brain natriuretic peptide (NT-pro BNP®) dienen der Diagnose,
Beurteilung der Schwere und der Prognose einer Herzinsuffi-
zienz.

Referenzwerte: BNP < 100 pg/mi
NT-pro BNP m < 100 pg/mi
w < 150 pg/ml

BNP > 400 pg/ml: Dekompensierte Herzinsuffizienz
BNP > 130 pg/ml: Erhdhte Mortalitat

Komplikation:

- Herzrhythmusstérungen:
- Vorhofflattern bzw. -flimmern durch die VergréRBerung des

gestauten Vorhofs

- Durch die Schadigung des Myokards

- Erhéhtes Thromboembolie-Risiko: Verlangsamte Blutstro-
mung in den gestauten Vorhofen. Bei Vorhofflattern bzw. —
flimmern nimmt das Risiko weiter zu.

« Sekundarer Hyperaldosteronismus

- Kardiogener Schock

Hinweis:

- Eine der Komplikationen bei Herzinsuffizienz ist die
erhdhte Emboliegefahr, weil durch die vergroRRerten
Herzhohlen und den verminderten Blutauswurf die
Blutstromung in Teilen der Herzhdhlen verlangsamt
ist und sich dort Ausscheidungsthromben bilden!

Prognose: Die Prognose fir Patienten mit Herzinsuffi-
zienz ist trotz aller therapeutischen Bemiihungen
schlecht. Eine friihzeitige Diagnose und Therapie ist erfor-
derlich, um die Lebensqualitat der Patientinnen moglichst
lange zu erhalten und die Lebenserwartung zu verbessern.

4.1.1. Linksherzinsuffizienz

Atiologie: Die Ursachen sind oft Bluthochdruck (arteri-
elle Hypertonie), Herzklappenfehler (z. B.
Aortenklappenfehler, Mitralklappeninsuffizienz), ko-
ronare Herzkrankheit, angeborenen Herzfehlern (z. B.
Aortenisthmusstenose).

Hinweis:

- Eine Ursache ist eine langjahrige arterielle Hyper-
tonie!

- Aortenklappenfehler sind Ursachen der Linksherzin-
suffizienz sind!

0 NT-pro BNP ist eine Vorstufe des BNP.

2.2. Herz



Krankheitsbild:

e Dyspnd (Atemnot, Kurzatmigkeit anfangs bei Belas-
tung [Belastungsdyspnd], spater in Ruhe
[Ruhedyspn®]) durch den Rickstau in den kleinen Kreis-
lauf (Blutrickstau in die Lungen, Lungenstauung,
Stauungslunge). Die Atmung ist frequent, oberflachlich und
erschwert. Eine Flachlagerung, nachts verschlimmert, wah-
rend eine Lagerung mit erhdhtem Oberkorper bessert (s.
Komplikationen: Asthma cardiale, Lungenédem). Die
Orthopndo® ist die schwerste Form der Dyspno.

 Blutdruckabfall (Hypotonie): Das HMV ist erniedrigt. Es
kommt zu Zyanose und Minderdurchblutung der Organe.
Dies fiihrt zur Leistungsminderung und Schwachegefiihl

Hinweis:

- Bei einer Herzleistungsschwache klagen die Patien-
ten Uber Atemnot bei Belastung!

- Eine Linksherzinsuffizienz kann die Ursache einer
akuten Atemnot sein!®

- Eine symptomatische Hypotonie kann bei
Herzinsuffizienz auftreten!

- Bei einem kardialen Lungenddem bessert sich die
Atemnot durch Aufsitzen!

- Schlafstérung aufgrund erschwerter Atmung spricht
fur eine Herzmuskelschwache!

einer

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation: Bei einer Hypertrophie des linken Herzens ist der
Bereich, in dem der Herzspitzenstol} zu fiihlen ist, nach links-
lateral und kaudal verschoben. Er ist groRflachiger und sein
Charakter ist hebend. Blutdruck evtl. erniedrigt, Blutdruck-
Amplitude verkleinert

Auskultation: Der 2. Herzton ist pulmonal verstarkt, der
Aortenton abgeschwaécht. Extraténe (3./4. Herzton) werden
hérbar; Galopprhythmus; Tachykardie

Auskultation der Lunge beim alveoldaren Lungenddem:
Feuchte, feinblasige (kleinblasige), nicht klingende
Rasselgerausche uber beiden Unterfeldern der Lunge
(Stauungsrasselgerdusche®). Das Sputum ist schaumig,
weil3, auch leicht blutig.

Perkussion: Dampfung des Klopfschalls beidseits in
den unteren Lungenabschnitten

Medizinisch-technisch:

« Rontgen: HerzvergroRerung; Lungenstauung

e Erhéhter Pulmonalvenendruck

Hinweis:

- Wegweisende Symptome sind Belastungs- und Ru-
hedyspnoe (= Luftnot) sowie Rasselgerausche tber
den Lungen!

- Ein typischer Befund im fortgeschrittenen Stadium
sind feuchte, nicht klingende Rasselgerausche uber
den Unterfeldern der Lunge!

- Zu den typischen Symptomen der Linksinsuffizienz
gehoren feuchte kleinblasige Rasselgerdusche uber
der Lunge!

- Charakteristische Zeichen der akuten Linksherzin-
suffizienz sind: Rasselgerausche; Blutdruckabfall;
Ruhedyspnd!

51 Die Atemnot ist nur noch mit aufrechtem Oberkdrper und unter
Zuhilfenahme der Atemhilfsmuskulatur kompensierbar.

521 jt. 160/3, 1997, 1998; Lit. 160/5, 2005

&3 Lit. 160/3, 1999
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Labor: Sog. Herzfehlerzellen im Sputum: Hierbei handelt es
sich um abgeschilferte Alveolarmakrophagen. Diese enthalten
eisenhaltige Pigmente, da sie Erythrozyten phagozytiert ha-
ben, die durch den erhdéhten Druck in den Lungenvenen in
die Alveolen ausgetreten waren.

Komplikationen:

e Asthma cardiale (Herzasthma) durch Lungenstauung
und reflektorische Engstellung der Bronchien
(Bronchospasmus).

Es beginnt mit plétzlich auftretender nachtlicher Atemnot
(Dyspno) und starkem Husten (ca. 2—4 Stunden nach dem
Hinlegen), evtl. auch Hustenattacken; Liegen verschlim-
mert, Sitzen oder Aufstehen aus dem Bett bessert. Zyano-
se, innerer Unruhe bis Angstzustand der Patientin.

Der Auswurf (Sputum) ist diinnflissig, evtl. blutig; die Aus-
atmung ist infolge der bronchialen Spasmen verlangert.

Hinweis:

- Nachtliches Asthma cardiale ist ein Symptom einer
isolierten Linksherzinsuffizienz!*

- Ursache eines Asthma cardiales kann eine Lun-
genstauung als Folge einer Linksinsuffizienz sein!

- Die Patienten bekommen im Liegen vermehrt
Luftnot und sitzen aufrecht im Bett!

- Die Patienten haben einen starken Husten mit
Auswurf!

Differenzialdiagnose: Asthma cardiale und bron-
chiale: Eher fur ein Asthma cardiale als ein Asthma
bronchiale sprechen differentialdiagnostisch:
- Gemeinsame Symptome:

- Anfallsweise Dyspnd mit Husten(attacken), Orthopné

- Periphere Zyanose, innere Unruhe bis Angstzustand

- Exspiration verlangert
- Differenzierende Symptome:

- Auskultation:

- Asthma cardiale: Feuchte, feinblasige, nicht klin-
gende Rasselgerausche Uber beiden Unterfel-
dern der Lunge!

- Asthma bronchiale: Trockene Rasselgerausche (Gie-
men, Pfeifen, Brummen)

- Husten/Sputum:

- Asthma cardiale: Produktiv/dinnflissig

- Asthma bronchiale: Eher unproduktiver Reizhusten (er-
schwertes Abhusten)/zahglasig

- Zusétzlich Herzinsuffizienz:

- Asthma cardiale: Linksherzinsuffizienz-Zeichen

- Asthma  bronchiale: evtl. Rechtsherzinsuffizienz-
Zeichen (Cor pulmonale)

e Lungenédem®

e Stauungsbedingte Bronchitis (Stauungsbronchitis):
Symptom einer isolierten Linksherzinsuffizienz ist
eine Stauungsbronchitis mit Reizhusten

* Bronchopneumonie

» Pleuraerguss (Hydropleura)

* Rechtsherzinsuffizienz, spéter Globalherzinsuffizienz®: Im
Ubergang tritt eine voriibergehende Besserung der Be-
schwerden auf.

54 Lit. 160/3, 2005

85 Austritt von Plasma ins Lungeninterstitium, dann in die Alveolarraume und
Bronchiolen, s. 2.5. (Atmungsorgane) 4.11.1.

5. 4.1.3.



Hinweis:

- Ein typischer Befund im fortgeschrittenen Stadium
ist das Lungenédem!

- Feuchte Rasselgerausche treten bei
Linksherzinsuffizienz auf!

- Pleuraergiisse werden bei
bachtet!

schwerer

Herzinsuffizienz beo-

Differenzialdiagnose: Lungenstauung (Stauungslunge): Dabei
handelt es sich um eine chronische, vendse Hyperamie und
pulmonaler Hypertonie infolge einer dekompensierten Links-
herzinsuffizienz. Bei folgenden Erkrankungen sind hau-
fig Zeichen der Lungenstauung zu finden:

« Akuten Myokardinfarkt

« Mitralstenose

 Dekompensierte arterielle Hypertonie

Fallbeispiel: Wenn ein Patient in héherem Alter tber nachtli-
che Atemnot klagt, die jeweils in den ersten Stunden nach
dem Zubettgehen auftritt, so beruht dies am wahrschein-
lichsten auf?

Fallbeispiel: Eine Frau klagt Gber nachtliche Atemnot. Sie
kann nur mit vielen Kissen und erhdhtem Oberkdrper schla-
fen. Die Verdachtsdiagnose lautet?

Fallbeispiel: Sie stellen bei der Untersuchung eines 70-
jahrigen Patienten im Bereich der unteren Lungenabschnitte
beidseits eine Dampfung des Klopfschalls und feuchte Ras-
selgerausche fest. Verdachtsdiagnose?

4.1.2. Rechtsherzinsuffizienz

Atiologie:

e Cor pulmonale (Lungenherz): Eine wichtige Ursache fir
die Rechtsherzinsuffizienz sind Lungenerkrankun-
gen (Lungenfunktions-, Lungenstruktur- oder Lungenzirku-
lationsstdrungen)®’, die durch eine Hypertonie im kleinen
Kreislauf zu einer Druckbelastung des rechten Herzens und
zum Cor pulmonale (Lungenherz) fuhren. Der rechte Vent-
rikel hypertrophiert, dilatatiert und wird insuffizient.

Gemal dieser Definition gehdren Erkrankungen des linken

Herzens nicht zu den Ursachen des Cor pulmonale. Erkran-

kungen des linken Herzens kénnen aber zu einer pulmona-

len Hypertonie fiihren.

Unterschieden werden:

- Akutes Cor pulmonale bei akutem Druckanstieg im
kleinen Kreislauf. Die Ursache ist meist eine Lungenem-
bolie oder ein akuter Asthma-bronchiale-Anfall.

57 Lit. 98: "Laut Definition der WHO gehéren Erkrankungen des linken Herzens
und Herzfehler nicht zu den Ursachen des Cor pulmonale."”
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- Chronisches Cor pulmonale bei chronischer Hyperto-
nie im kleinen Kreislauf:

- Haufigste Ursache ist eine chronisch obstruktive
Lungenerkrankung (chronisch obstruktive Bron-
chitis), chronisches Lungenemphysem (Emphy-
sem)®, Asthma bronchiale®

- Restriktive Ventilationsstérung
Lungenfibrose, Sarkoidose u. a.
Einengung der Thoraxexkursion bei Kyphoskoliose
oder M. BECHTEREW fuhrt Uber eine restriktive Lun-
generkrankung (eingeschrénkte Ventilation mit Dyspno)
zur Rechtsherzinsuffizienz (Cor pulmonale)

- Veranderungen der GefaBe des kleinen Kreislaufs bei
chronisch-rezidivierende (wiederkehrende) Lun-
genembolien, Pulmonalsklerose u. a.”

- Schlafapné-Syndrom (PICKWICK-Syndrom)™

Weitere Ursachen sind:

- Perikarditis exsudativa und konstriktiva, Herzbeuteltampo-
nade (Perikardtamponade)

e Linksherzinsuffizienz: Es kommt zur Globalinsuffizienz

« Klappenfehler

infolge einer

Hinweis:

- Ein Cor pulmonale, das sog. Lungenherz, ist zu er-
warten bei: Lungenemphysem mit chronisch ob-
struktiver Bronchitis; rezidivierenden peripheren
Lungenembolien!

- Ein Lungenemphysem kann einhergehen mit chro-
nischem Cor pulmonale!

- Das Cor pulmonale beim chronischen Lungenem-
physem wird hervorgerufen durch eine Reduktion
der Lungenstrombahn!

- Eine Hypoventilation bei PICKWICK-Syndrom
kommt als Ursache fiur ein chronisches Rechtsherz-
versagen (Cor pulmonale) in Frage!

- Zu den Symptomen einer chronischen Perikarditis
zahlt die Herzinsuffizienz mit vendsen Stauungszei-
chen!

Krankheitshild: Symptome des Riickstaus in den grof3en

Kreislauf:

« Odeme in hydrostatisch abhangenden Korperteilen ist ein
Frithsymptom (periphere Odeme). Anfangs treten sie nur
gegen Abend auf und bilden sich Gber Nacht vollstandig
zuriick. Bei gehféhigen Patientlnnen treten sie beidseits
an den Kndcheln/Unterschenkeln ([FuB3-
lkndchelédeme, Beinddeme) auf, bei Bettlagerigen in
der Sakralgegend.

Gewichtszunahme infolge der Flissigkeitseinlagerung.
Durch eine Rechtsherzinsuffizienz kann es zu einer
Gewichtszunahme kommen.

e Venodser Einflussstau mit erhdhtem Venendruck: Halsve-
nenstau (sichtbar gestaute Halsvenen) etc.

e Stauungsleber (Leberstauung): Schmerzen, Voéllege-
fahl, Ikterus

e Stauungsgastritis: Druckgefuhl, Appetitlosigkeit, Brech-
reiz, Erbrechen

. 2.5. (Atmungsorgane) 4.4.

. 2.5. (Atmungsorgane) 4.5.

. 2.5. (Atmungsorgane) 4.11.
. 2.5. (Atmungsorgane) 4.14.2

2.2. Herz



e Stauungsniere:

- Nykturie™: Vermehrtes nachtliches Wasserlassen infolge
der Odem-Ausschwemmung. Die Angabe einer Nyktu-
rie (n&chtliches Wasserlassen) bei der Anamnese
ist vor allem charakteristisch fir die Rechtsherzin-
suffizienz.

- Proteinurie

e Lymphabflussstau:  Hydropleura  (nicht

Pleuraerguss), Hydroperikard, Aszites

* Atemnot™ (Dyspn6): Fir die isolierte (reine) Rechtsherzin-
suffizienz ist die Dyspnd uncharakteristisch!

- Beim Cor pulmonale ist die Dyspnd durch die Lungener-
krankung bedingt.

- Bei der Globalinsuffizienz ist die Dyspnd durch die Links-
herzinsuffizienz bedingt.

Hinweis: Frage genau lesen!

entzundlicher

Hinweis:

- Beinbdeme, die vor allem gegen Abend schlimmer
werden, deuten auf eine Herzinsuffizienz hin!

- Rechtsherzinsuffizienz kann eine mdgliche Ursache
fir geschwollene Beine (Beinddeme) sein!

- Schwellung der Beine spricht fur eine Herzmuskel-
schwache!

- Unterschenkelddeme kodnnen bei
auftreten!

- Unterschenkelddeme sind bei der Herzinsuffizienz
(Herzmuskelschwache) abends besonders ausge-
pragt!

- Haufiges nachtliches Wasserlassen spricht fir eine
Herzmuskelschwache!

- Pleuraergiisse werden bei
bachtet!

Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz beo-

Diagnose:
* Anamnese, Krankheitsbild
 Inspektion:

- Halsvenenstauung: Stauung der Venen am Hals (Ein-
flussstau der oberen Halsvenen; Vv. jugulares), unter
der Zunge (Venen am Zungengrund)

- Gestaute Venen am Handriicken

- Selten gestaute Bauchhautvenen (Caput medusae; bei
Pfortaderstau)

- Zentrale Zyanose: Fiir die isolierte (reine) Rechtsherzin-
suffizienz ist die Zyanose uncharakteristisch!

- Beim Cor pulmonale ist die Zyanose durch die Lungener-
krankung bedingt und wird durch die pulmonale Hyper-
tonie verstarkt.™

- Bei der Globalinsuffizienz ist die zentrale Zyanose durch
die Linksherzinsuffizienz bedingt.

Hinweis: Frage genau lesen!

» Palpation:

- Tachykardie

- Odeme

- Tastbarer Venenpuls am Hals

- Hepato-jugularer Reflux

- Hepatomegalie (LebervergréfRerung): Die Leber ist
elastisch geschwollen und druckempfindlich.

» Perkussion: Herzvergroerung; evtl. Hydropleura usw.

25, 2.8. (Niere) 3.1.
7 Lit. 160/3, 2004
"s. 2.5. (Atmungsorgane) 1.8.

e Auskultation: 2. Herzton pulmonal abgeschwacht; Extrato-
ne

e Erhéhter Druck im rechten Vorhof; evtl.
Pulmonalarteriendruck z. B. beim Cor pulmonale

erhoéhter

Labor: Blut: Bilirubinamie und Zeichen des intrahepatischen
Ikterus™

Komplikationen:

- Fettleber, Leberzirrhose (Zirrhose cardiaque)™ infolge der
Stauung (posthepatischer Pfortaderstau) und der Hypoxie
in der Leber

- Trikuspidalinsuffizienz: Bei fortgeschrittener Dilatation (Er-
weiterung) der rechten Herzkammer kommt es oft zur In-
suffizienz der Trikuspidalklappe, weil die Dilatation der
rechten Herzkammer zur Erweiterung des
Trikuspidalklappenringes fuhrt.

Hinweis:

- Fur die Entstehung einer Leberzirrhose kommt eine
kardiale Stauung bei chronischer Rechtsherzinsuffi-
zienz urséchlich in Frage!

Fallbeispiel: Ein 63-jahriger Mann klagt Uber seit Monaten
anhaltende Atemnot, die sich unter Belastung verstarkt. Es
liegt eine Leberstauung vor. Verdachtsdiagnose?

4.1.3. Globalinsuffizienz

Das gesamte Herz ist insuffizient. Die Symptome setzen sich
mehr oder weniger aus denen der Rechts- und Linksherzin-
suffizienz zusammen, doch stehen die Stauungserscheinun-
gen durch die Rechtsherzinsuffizienz im Vordergrund.

Diagnose: Réntgen: Stark vergroRertes Herz (Cor bovinum,
Rinderherz)

Fallbeispiel: Ein 62-jahriger Patient berichtet Gber Schlafsto-
rungen, Gefiihl der Schwere in den Beinen, Husten vor allem
nachts, Leistungsknick und mehrmalige Nykturie. Verdachts-
diagnose?
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4.1.4. Therapie der Herzinsuffizienz
Behandlung des Grundleidens

Allgemeine MaRnahmen:

e Schonung, Ruhe, evtl. leichte Bewegung; kdrperliche und
seelische Entlastung

 Risikofaktoren wie Zigarettenrauchen, Adipositas, Hyperto-
nie, Diabetes mellitus, Hypercholesterinamie, Hyperurika-
mie beseitigen

5. 2.7. (Leber und Galle) 4.2.2.
5. 2.7. (Leber und Galle) 4.8.




« Diat: Kochsalzarm und kalium- und magnesiumreiche Kost
(Kontrolle des Elektrolyt-Haushalts); Reis- oder Obsttage
zur Entwasserung; Gewichtsnormalisierung; kleine Mahlzei-
ten, keine grofRen Mahlzeiten am Abend; Stuhlregulation

e Einschrankung der Trinkmenge (héchstens 1-1,5 |),
Gewichtskontrollen wegen der Odeme!

Phytotherapeutika (Spezifika):

e Herzglykoside 1. Ordnung: Digitalis purpurea/lanata (ro-
ter/wollener Fingerhut), Strophanthin
Beide sind bis einschlie3lich D 3 verschreibungspflichtig.

« Herzglykoside 2. Ordnung: Sie werden auch als Digitaloide
bezeichnet:
- Convallaria majalis (Maigléckchen)
- Scilla maritima (Meerzwiebel)
- Adonis vernalis (Adonisréschen)
- Helleborus niger (Schneerose)
- Oleander
Von diesen vier Pflanzen sind nur die isolierten Glykoside
verschreibungspflichtig.

- Crataegus oxyacantha (Weildorn): Er wird auch zu den
Digitaloiden gerechnet, da die in ihm enthaltenen
Flavonglykoside eine digitalisdhnliche Wirkung besitzen.

Schulmedizin:

« Digitalisglykoside: Digitalisierung insbes. bei schwereren
Fallen (Sorgfaltspflicht!). Wirkung der Digitalisglykoside:

- Steigerung der Kontraktionskraft durch eine Erho-
hung der Ca™"-Konzentration in den Herzmuskelzellen:
Steigerung der Kontraktilitat des Myokards, Erhéhung des
Schlagvolumens

- Erhéhung der Erregbarkeit des Herzens durch negativeres
Schwellenpotential

- Verlangsamung der Ruhefrequenz des Herzens (Bradykar-
die). Die Herzfrequenz unter Belastung wird nicht so stark
vermindert.”

- Verlangsamung der Erregungsleitungsgeschwindigkeit und
der atrio-ventrikularen Uberleitungszeit

Die Dosierung von Digitalis-Praparaten muss individuell ein-

gestellt werden: Digitalis-Praparate haben eine geringe the-

rapeutische Breite, d. h. die Mindestdosis unterhalb der kei-
ne Wirkung erreicht wird und der Hochstdosis Uber der

Vergiftungs-Symptome (Digitalis-Intoxikation) auftreten ist

nur gering. Sie werden nur langsam abgebaut und neigen

deshalb dazu sich im Organismus anzuhdufen (Konzentrati-
ons-Anstieg, Kumulations-Gefahr).

« Vasodilatation zur Herzentlastung und zur Verbesserung
der O,-Versorgung: ACE-Hemmer (Angiotensin-Converting-
Enzym-Hemmer), Angiotensin-11-AT1-Rezeptoren-
Antagonisten’, Nitrate

« Diuretika zur Herzentlastung und Odemausleitung: Hier-
bei missen jedoch die auftretenden Elektrolyt-Verluste
(insbes. K*-Mangel) und weitere Nebenwirkungen beachtet
werden.

e Antiarrhythmika, Antihypertonika
b-Rezeptoren-Blocker zur Herzentlastung bei Hypertonie,
tachykarden Herzrhythmusstérungen, Hyperthyreose
Kontraindikation: schwere Herzinsuffizienz

» Operation: Je nach Grundleiden; Organtransplantation

" Lit. 50/5, S.186
"8 Sie verdrangen Angiotensin |1 von seinen Rezeptoren.

Lernskript der Freien Heilpraktiker Schule Bremen

Kontraindikationen:

« Keine Infusionen!

 Kalzium (Ca™*-lonen) erhoht die Glykosid-Toxizitat, d. h.
kein Kalzium i.v. bei digitalisierten Patientinnen! Gefahr des
Herzstillstands!

- Eine dekompensierte Herzinsuffizienz wird im Rah-
men der Hydrotherapie am ehesten als Kontraindi-
kation fur ein thermoneutrales medizinisches Voll-
bad betrachtet!™
Anmerkung: Kontraindikationen fur Vollbader: Herz-
Kreislauf-Insuffizienz, Zustand nach Herzinfarkt (bis zu 3
Monate), pulmonale Hypertonie etc.

- Bei dekompensierter Herzinsuffizienz mit
Lungenddem besteht eine absolute
Kontraindikation fur Flugfernreisen!®

Hinweis:

- Eine chronische Herzinsuffizienz kann mit Digitalis
behandelt werden!

- Therapeutisch erwiinschte Effekte der
Digitalisglykoside am Herzen sind: Steigerung der
Kontraktionskraft; verzdgerte Erregungsleitung;
verlangsamte Herzschlagfrequenz!

- Bei Einnahme von Betablockern kann als Nebenwir-
kung eine Verschlechterung einer Herzinsuffizienz
auftreten!

- Diuretika werden therapeutisch bei Herzinsuffizienz
eingesetzt!

- Ein dekompensiertes Cor pulmonale bei ausgeprag-
tem Lungenemphysem muss in der Hydrotherapie
am ehesten als Kontraindikation fur ein medizini-
sches Vollbad betrachtet werden!

Fallbeispiel: Sie méchten einem 71-jahrigen Patienten wegen
chronischer Lumbalgien ein medizinisches Vollbad verordnen.
Welche Begleiterkrankung wird in der Hydrotherapie am
ehesten als Kontraindikation hierfur betrachtet werden?

Antwort: Dekompensiertes Cor pulmonale bei ausgeprag-
tem Lungenemphysem

9 Lit. 160/1, 2004

8 http://www.geo.de/GEO/reisen/reiseinformationen/Verkehr-
Flugreisetauglichkeit.html: "Der Luftdruck an Bord entspricht einer Hohe von
etwa 2.400 Meter... Der Sauerstoffgehalt des Blutes liegt niedriger. Die sog.
Sauerstoffsattigung der roten Blutkdrperchen sinkt auch bei Gesunden von
etwa 97% auf 90%. Durch den geringeren Druck in der Kabine dehnt sich
zudem die Luft aus, die sich u. a. auch in den Nasennebenhdhlen, im Mittelohr
und im Darm befindet. Weitere Besonderheiten an Bord von Flugzeugen sind
die sehr trockene Luft (Luftfeuchtigkeit von nur 4 bis 15%) und die beengten
Reisebedingungen mit wenig Bewegungsmadglichkeiten."”
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http://www.geo.de/GEO/reisen/reiseinformationen/Verkehr-

Digitalis-Intoxikation (Digitalis-Uberdosierung)

Atiologie:

« Uberdosierung: iatrogen, suizidal usw.

e Hyperkalziamie

« Hypokaliamie, Hypomagnesiamie

« Herabgesetzte Glykosid-Toleranz meist bei Niereninsuffizi-
enz oder als Wechselwirkung mit anderen Arzneimitteln

Zeichen einer

Uberdosierung) sind:

- Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall (Di-
arrho)

e Farbensehen: Rot-, Gelb-, Griinsehen (Farbigsehen);
Skotome (Gesichtsfeldausfalle), insbes. Flimmerskotome;
Augenflimmern

* Verwirrtheit: Unruhe, Benommenheit, Depression, Kopf-
schmerz

e Herzrhythmusstoérungen: Anfangs zunehmende Brady-
kardie (Verlangsamung des Herzschlages [Sinusbra-
dykardie]), spater Tachykardie, Tachyarrhythmien (un-
regelmaRiger Herzschlag [Herzrhythmusstérun-
gen]), Extrasystolen (Bigeminie ist typisch), AV-Block,
Kammerflimmern

Therapie: Keine weitere Digitalis-Zufuhr

Entgiftungsmalnahmen wie Magenspiilung oder Darmentlee-

rung

Antidot-Behandlung

Kalium-Gabe

Digitalis-Intoxikation (Digitalis-

Hinweis:
- Sehstorungen werden bei Uberdosierung herzwirk-
samer Glykoside beobachtet!

Fallbeispiel: Eine 85-jahrige Patientin, von der Sie wissen,
dass sie unter einer Herzinsuffizienz leidet, berichtet Ihnen
von seit Tagen bestehender Ubelkeit mit Brechreiz und
visuellen Stérungen (Farbsehen). Beim Tasten des Pulses
stellen Sie Herzrhythmusstérungen fest. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel: Ein Patient erhalt wegen einer Allergie Kalziumin-
jektionen. Wie beurteilen Sie dieses Vorgehen?

Antwort: Kalzium verstarkt die Wirkung von Digitalis und
kann daher bei mit Digitalis behandelten Patienten Komplika-
tionen wie z. B. zu Herzrhythmusstoérungen fiihren.
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4.2. Erworbene Herzklappenfehler (erworbene Vitien)
Herzklappenfehler kdnnen angeboren® oder erwor-
ben sein.

Bei den erworbenen Herzklappenfehlern sind die Klappen
des linken Herzens, d. h. die Mitral- und die Aortenk-
lappe, sind weitaus haufiger betroffen, als die des
rechten Herzens. Dies kann mit der hdheren Druckbelas-
tung dieser Klappen erklart werden. Klappenfehler des rech-
ten Herzens treten selten isoliert und meist als relative Klap-
peninsuffizienz infolge einer Rechtsherzinsuffizienz auf.

Atiologie:

e Eine rheumatische Endokarditis (Rheumatisches
Fieber®) ist die haufigste Ursache. Von den rheumati-
schen Prozessen sind haufiger auch mehrere Klappen be-
troffen. Die Mitralklappe ist am haufigsten betroffen. Die
Aortenklappe steht in der Haufigkeit an 2. Stelle. Die ver-
ursachende Endokarditis (Rezidive) liegen oft Jahre oder
Jahrzehnte zuriick (Anamnese!).

Bakterielle Endokarditis®: Die Erreger stammen von
bakteriellen Entziindungsherden im Organismus und siedeln
sich dem Blutweg zum Herzen hin ab (hdmatogene Streu-
ung). Eine mdgliche Ursache fir das Auftreten von
Herzklappenfehlern ist die bakterielle Besiedlung
der Herzklappen ausgehend von einem Streuherd
(z. B. Zahnwurzeleiterungen).

Sie spielt bei der Entstehung von Herzklappenfehlern des
rechten Herzens eine bedeutende Rolle. Dies hangt einer-
seits mit der zunehmenden Verwendung prothetischer Ma-
terialen wie Endoprothesen, Herzklappenprothesen (sog.
Prothesen-Endokarditis), Herzschrittmacher und anderer-
seits mit der Ausweitung der Intensivmedizin zusammen.
Fixerlnnen (i.v.-Drogenabhéngige) sind ebenfalls bes. ge-
féhrdet.

* Myokarderkrankungen, Traumen

Hinweis:

- Rheumatisches Fieber fihrt am haufigsten zu er-
worbenen Herzfehlern!

- Die rheumatische Endokarditis gehoért zu den hau-
figsten Ursachen erworbener Herzklappenfehler!

- Ein Rheumatisches Fieber lasst sich im Rahmen der
Anamneseerhebung bei Patientlnnen mit erworbe-
nen Herzklappenfehlern am haufigsten eruieren!

- Die Aorten- und die Mitralklappe sind die beiden
Herzklappen, an denen am haufigsten Klappenfeh-
ler nach einer rheumatischen Entzindung auftre-
ten!

Pathogenese: Die Herzklappenfehler werden eingeteilt in:

» Klappenstenose: Durch Verklebungen der Klappenrander
kommt es zu einer Verengung der Klappendffnung. Diese
fuhrt zu einem ungeniigendem Blutdurchfluss und zu einer
erhdhten Druckbelastung (Nachlast).

e Klappeninsuffizienz: Durch Zerstérung und narbige
Schrumpfung kommt es zu Verkleinerung der Klappenflache
und zu einer Schlussunfahigkeit der Klappe. Dies bedeutet

8ls. 2.2. (Herz) 4.9. (angeborene Vitien)
825, 2.2. (Herz) 4.3.2.
8. 2.2. (Herz) 4.3.1.



eine erhdhte Volumenbelastung (Vorlast) infolge des
Pendelbluts.
< Kombinierter Herzklappenfehler: Er liegt vor, wenn an einer
Herzklappe sowohl eine Stenose als auch eine Insuffizienz
vorliegt.
Die erhdhte Belastung wird haufig Gber viele Jahre durch
verschiedene Kompensationsmechanismen (u. a. durch die
Hypertrophie des Myokards) ausgeglichen und bleibt deshalb
symptomlos.
Durch das Fortschreiten des Prozesses und infolge der Alte-
rung kommt es dann zur zunehmenden Dekompensation
(manifeste Herzinsuffizienz). Es treten Stauungen in den
Bereichen des Kreislaufs auf, die vor dem Herzklappenfehler
liegen, und zur Minderversorgung in den Bereichen des Kreis-
laufs, die nach dem Herzklappenfehler liegen (verminderte
Leistungsfahigkeit).
Evtl. aullern sich die Klappenfehler zum ersten Mal indirekt
durch Komplikationen (z. B. Embolien).

Nach den Richtlinien der NYHA (New York Heart Association)

werden entsprechend der Art und dem AusmaR der subjekti-

ven Beschwerden vier Schweregrade unterschieden:

1. Grad: Asymptomatisch, d. h. beschwerdefrei in Ruhe und
bei Belastung

2. Grad: Eingeschrankte Leistungsfahigkeit und Beschwerden
bei mittelschwerer kérperlicher Belastung

3. Grad: Deutliche Leistungseinschrankung und Beschwerden
schon bei geringer korperlicher Belastung, jedoch be-
schwerdefrei in Ruhe

4. Grad: Beschwerden bereits in Ruhe

Medizinisch-technisch:

« Ultraschallkardiografie (UKG; Echokardiografie): Diese nicht

invasive Methode liefert Informationen Uber die Funktion
und Anatomie der Herzklappen, Uber Druckgradienten (bei
Stenosen), Uber Herzschlagvolumen- und Pendelblutvolu-
mina (Reflux bei Klappeninsuffizienzen)
Die Ultraschalluntersuchung (Echokardiografie) hat
zur Diagnosefindung bei Herzklappenfehlern die
grofte Aussagekraft.® Sie ist im Allgemeinen die aussa-
gekréaftigste Untersuchung am Herzen.

* Réntgen, CT (Lungenstauung, Links- bzw. Rechtsherzhy-
pertrophie, VorhofvergréfRerung)

« Phonokardiografie

* EKG

« Herzkatheterisierung

Komplikation: Herzinsuffizienz

Hinweis:
- Aortenklappenfehler sind Ursachen der Linksherzin-
suffizienz!

Therapie der Herzklappenfehler:

« Endokarditis-Prophylaxe

e Behandlung der Herzinsuffizienz®

« Thromboembolie-Prophylaxe mit Antikoagulanzien

e Operation: Diese muss rechtzeitig, d. h. vor der Dekompen-
sation des Herzens durchgefiihrt werden.
- Stenosesprengung

8 | it. 160/3, 2000
8s.4.1.4

Lernskript der Freien Heilpraktiker Schule Bremen

- Mechanische Klappenprothesen: Danach ist eine lebens-
lange Therapie mit Antikoagulanzien zur
Thromboembolie-Prophylaxe erforderlich.

- Bioprothesen: Bei ihnen ist nicht immer eine
Thromboembolie-Prophylaxe notwendig. Ihr Nachteil be-
steht vor allem in ihrer begrenzten Haltbarkeit. Dies be-
deutet, dass evtl. eine erneute Operation zum Austausch
der Bioprothese erforderlich wird. Sie werden deshalb nur
bei alten Patientlnnen eingesetzt.

Prothesen erhdhen das Risiko zu einer bakteriellen Endo-

karditis.

Ubersicht tber die charakteristischen Herzgerausche bei er-
worbenen Herzklappenfehlern:

Mitralstenose
Mitralinsuffizienz
Aortenstenose
Aorteninsuffizienz

diastolisches Herzgeréusch
systolisches Herzgerausch
systolisches Herzgerausch
diastolisches Herzgerdusch

diastolisches Herzgerausch
systolisches Herzgerausch

systolisches Herzgerausch

diastolisches Herzgerausch

Trikuspidalstenose
Trikuspidalinsuffizienz
Pulmonalstenose
Pulmonalinsuffizienz

4.2.1. Mitralstenose
Die Mitralstenose ist der haufigste erworbene Herzklappen-
fehler.®

Atiologie: Die haufigste Ursache ist eine rheumatische Endo-
karditis (Endokarditis verrucosa).

Pathogenese: Die Stenose fiihrt zu einer Drucksteige-
rung (Druckerhéhung) im linken Vorhof, Riickstau in den
kleinen Kreislauf (Lungenstauung [Stauungslunge], pul-
monale Hypertonie) und Minderversorgung des grof3en
Kreislaufs. Die pulmonale Hypertonie fiihrt zu einer Druckbe-
lastung des rechten Herzens. Dadurch entwickelt sich eine
Rechtsherzinsuffizienz.

Die Druckerhdhung fiihrt zur VergréRerung des linken Vor-
hofs. Die Mitralstenose ist gekennzeichnet durch die
VergrofRerung des linken Vorhofs.

Bei der Mitralstenose kann der linke Ventrikel, den Herzklap-
penfehler nur unzureichend kompensieren.

Hinweis:

- Bei der Mitralklappenstenose kann es zum pulmo-
nalen Hochdruck kommen!

- Hypertrophie des linken Herzvorhofs tritt bevorzugt
bei Mitralstenose auf!

Krankheitsbild: Sie beginnt mit einer Belastungsdyspno (Ein-
schrankung der Leistungsfahigkeit, Midigkeit) und
Palpitationen®.

Zunehmend Linksherzinsuffizienz-Zeichen: Dyspnd (Kurz-
atmigkeit) und Husten (Asthma cardiale) und hinzutreten

8 5. 126/1, S.1031

"Zweithdufigste Klappenlokalisation bei Erwachsenen; in 40 % Kombination
von Insuffizienz und Stenose; w > m." Lit. 50/1, S.128

87 Herzklopfen, Wahrnehmung der Herztatigkeit

2.2. Herz



von Zeichen der Rechtsherzbelastung (Rechtsherzinsuf-
fizienz)

Hinweis:

- Zu den klinischen Symptomen einer Mitralstenose
gehoren typischerweise Zeichen der Rechtsherzbe-
lastung!

- Bei der Mitralstenose sind haufig Zeichen der Lun-
genstauung zu finden!®

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
- Inspektion:

- Facies mitralis (Mitralgesicht): Rétung der Wangen. Ei-
ne rotlich-zyanotische Verfarbung beider Wangen;
Mitralschmetterling, wenn diese sich Uber den Nasenri-
ckenerstreckt

- Zyanose (Lippenzyanose),
Trommelschlagelfinger und -zehen

- Palpation: Tachykardie; Hypotonie mit verkleinerter

Blutdruck-Amplitude)

- Auskultation:

- Ein diastolisches Gerausch ist charakteristisch.

- Der 1. Herzton ist laut, paukend. Er entsteht durch das
Umschlagen der verhéarteten Mitralklappe im Beginn der
Systole. Er kann im stillen Zimmer gehért werden.

- Mitraloffnungston: Er entsteht durch das Offnen der ver-
harteten Mitralklappe im Beginn der Diastole der
Mitral6ffnung.

Uhrglasnagel,

Differenzialdiagnose:
e Linksherzinsuffizienz
e Lauter, paukender 1. Herzton:
- Fieber, korperlicher Anstrengung
- Hyperthyreose
Bei Fieber und koérperlicher Anstrengung kann der
1. Herzton paukend sein.

Komplikationen:
« Vorhofflimmern durch die Uberdehnung des linken Vor-
hofs fuhrt zur absoluten Arrhythmie mit Pulsdefizit. Vor-

hofflimmern gehért zum typischen Bild der
Mitralstenose.
Die absolute Arrhythmie fihrt aber auch zu

Thrombenbildung im linken Vorhof insbes. im Bereich des
Herzohrs, bei einer Ablésung und Ausschwemmung der
Thromben entstehen arterielle Embolien im Gehirn, in den
Extremitaten, Nieren u. a. Das Vorhofflimmern bei
Mitralstenose ist die haufigste Ursache fur arterielle Embo-
lien. Bei einer Mitralstenose sind systemarterielle
Embolien (im groRRen Kreislauf) als Komplikationen
zu befurchten!

e Lungenddem, Bronchopneumonie: Diese sind die haufigs-
ten die Todesursache.

* Rechtsherzinsuffizienz

* Endokarditis (rheumatisch/bakteriell) und erhéhtes Ri-
siko fiir weitere Klappenschadigungen®

8 1 jt. 160/3, 1999
8 Als Rezidiv oder sie pfropft sich auf die bestehende auf.

4.2.2. Mitralinsuffizienz®
Verschlussunféhigkeit der Mitralklappe

Atiologie:

* Rheumatische und/oder bakterielle Endokarditis: Haufigste
Ursache

 Linksherzhypertrophie (relative Mitralinsuffizienz)
Ausbildung eines Aneurysma des linken Ventrikels nach
Herzinfarkt

« Mitralklappenprolaps

 Folge eine Mitralklappensprengung bei Mitralstenose

e Herzinfarkt durch Schadigung der Papillarmuskeln und der
Sehnenféden

Sie tritt selten isoliert auf.

Pathogenese: Das Blut flieBt wahrend der Systole teilweise
vom linken Ventrikel in den linken Vorhof zuriick (Pendel-
blut). Diese bedeutet eine Volumenbelastung fiir das linke
Herz. Mit der Dekompensation des linken Ventrikels entsteht
eine deutliche Hypertonie im kleinen Kreislauf.

Die Hypertrophie des linken Herzens (Linksherzhypertro-
phie) fuhrt zu einer verstarkten Mitralinsuffizienz.

Hinweis:
- Eine Linksherzhypertrophie
Mitralklappeninsuffizienz!

besteht bei

Krankheitsbild: Eine Mitralinsuffizienz kann akut oder chro-

nisch auftreten:

« Die chronische Mitralinsuffizienz verursacht in der Regel
auffallend lange keine Beschwerden.
Zunehmend Linksherzinsuffizienz-Zeichen (Asthma
cardiale), wobei die Symptome des groRen Kreislaufs ge-
genliber den des kleinen Kreislauf nur wenig ausgepragt
sind. Eine Zyanose fehlt meist.
Hinzutreten von Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz

 Bei einer akuten Mitralinsuffizienz kann sich der linke Vent-
rikel nicht an die plétzlich erhéhte Belastung anpassen. Sie
fihrt deshalb rasch zu einem Lungenédem und einem kar-
dialen Schock.

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation: Der Herzspitzenstof} ist hebend und nach links un-

ten verbreitert.

Auskultation:

e Ein systolisches Gerausch (Pendelblut) ist charakteris-
tisch. Bei der Mitralinsuffizienz auskultieren Sie ein
systolisches Gerausch.

e Ein leiser 1. Herzton liegt bei
Mitralklappeninsuffizienz vor. Mit zunehmender
Schwere der Insuffizienz treten ein diastolisches Geréausch
und ein 3. Herzton auf.

Hinweis:

- Bei der Herzauskultation ist bei Mitralinsuffizienz
direkt nach dem ersten Herzton ein systolisches Ge-
rdusch zu hoéren!

% Unter einer relativen Mitralinsuffizienz wird der unvollstandige Verschluss der
Mitralklappe bei erheblicher, krankhafter VergréRerung des linken Herzens
(Mitralisation bei Aortenvitien) verstanden.



Komplikationen: Vorhofflimmern mit absoluter Ar-
rhythmie und Embolie-Risiko (s. Mitralstenose)
Lungenddem, Rechtsherzinsuffizienz

Mitralklappenprolaps-Syndrom (Klick-Syndrom)

Bei einem Mitralklappenprolaps kommt es infolge einer Uber-
dehnbarkeit der Sehnenfaden wahrend der Systole zu einer
ballonartigen Vorwoélbung eines oder beider
Mitralklappensegel in den linken Vorhof. Es handelt sich
um die systolische Vorwdlbung des Mitralsegels in
den linken Vorhof. Dadurch kann es auch zu einer
geringgradigen Mitralinsuffizienz kommen. Dies hat aber
meist keine Folgen. Ca. 90 % der Patientlnnen sind deshalb
auch beschwerdefrei. Erst wenn Symptome auftreten besteht
ein Mitralklappenprolaps-Syndrom, bei dem aber nur in einer
geringen Anzahl der Félle zu schwerwiegenden Komplikatio-
nen kommt. Klinisch und hamodynamisch ist die Ver-
anderung oft unbedeutend. Die Mehrzahl der Betrof-
fenen ist beschwerdefrei.

Haufigste Form der Herzklappenveranderung bei Erwachse-
nen in den westlichen Industrienationen (3-4 %). Frauen
sind haufiger betroffen als Manner.

Atiologie:

e Primére Form: Die Ursache ist ungeklart. Diskutiert werden
u. a. genetische (familiare Haufung), autoimmunologische
Faktoren.

e Sekundare Form: Kardiomyopathie, koronare Herzerkran-
kung, Bindegewebserkrankungen

Krankheitshild des Mitralklappenprolaps-Syndroms:

« Palpitationen, Schwindel, Angstzustande, Synkopen
« Brustschmerzen (pectangindse Beschwerden)

« Selten Beschwerden einer Mitralinsuffizienz

Diagnose:

 Palpation: Herzrhythmusstérungen: Tachyarrhythmie, Ext-
rasystolen

« Auskultation: Ein oder zwei Zusatzténe wahrend der Systole
("systolische Klicks"), haufig ein spat systolisches Gerausch
Auskultatorisch kdnnen ein oder zwei systolische
Klicks und oft ein spatsystolisches Gerdusch impo-
nieren.

Komplikationen:

« (Schwerwiegendere) Herzrhythmusstérungen: Kammer-
flimmern (sehr selten)

e Gefahr der Thrombenbildung und arterieller Embolien

e Akute (Abriss der Sehnenfaden) und chronische
Mitralinsuffizienz: Dies fuhrt zur Herzinsuffizienz,
Stauungslunge (Lungenédem)

« Erhéhtes Risiko fiir eine bakterielle Endokarditis

Therapie: In Abhé&ngigkeit von der Risikobeurteilung ist nur
das Mitralklappen-Syndrom ist behandlungsbedurftig:

e Antiarrhythmika

e Behandlung einer Mitralinsuffizienz
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4.2.3. Aortenstenose
(= Aortenklappenstenose)

Die Aortenstenose ist der haufigste erworbene Herzklappen-
fehler bei Erwachsenen.*

Atiologie:

< Die rheumatische Endokarditis ist die haufigste Ursache fiir
die verkalkende Aortenstenose.

« Aorta-Prozesse: Ubergreifen von sklerotisierenden Prozes-
sen der Aorta auf die Aortenklappe.

Pathogenese: Bei der Aortenstenose wird unmittelbar
die linke Herzkammer belastet. Die erhdhte Druckbelas-
tung des linken Ventrikels fihren zu dessen Hypertrophie und
spater zu dessen Dilatation (Linksherzinsuffizienz). Die
Folgen sind eine Linksherzinsuffizienz, Lungenstauung,
Rechtsherzinsuffizienz und periphere Blutunterversorgung im
groBen Kreislauf durch ein vermindertes HMV.

Krankheitshild: Die Aortenstenose verlauft haufig lange Zeit
(20-30 Jahre) bis zur Dekompensation des linken Ventrikels
symptomfrei®z.

Zerebrale und koronare Minderdurchblutung: Schwindel,
Kopfschmerz, Synkopen. Angina-pectoris-artige Beschwer-
den.

Linksherzinsuffizienz-Zeichen; spater Rechtsherzinsuffizienz.

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Palpation: Bradykardie. Blutdruck niedrig;
Amplitude klein (z. B. 100/80).
Auskultation: Charakteristisches lautes, spindelférmi-
ges, raues systolisches Gerausch, das in die Aorta und
bis in die Halsschlagader (Karotiden) fortgeleitet
wird. Dieses Phanomen kann oft auch als Schwirren gefiihlt
werden. Der 1. Herzton ist leise.®

Medizinisch-technisch: Rontgen: Klappenverkalkung, Links-
herzvergréerung (Schuhform des Herzens*), Lungenstau-
ung

Blutdruck-

Hinweis:

- Bei einer Aortenklappenstenose ist im Allgemeinen
ein spindelférmiges, systolisches Gerausch als Be-
fund zu erheben!

- Eine Fortleitung des Gerausches in die Karotiden
kann bei der Aortenstenose auftreten!

Komplikationen: Bei einer héhergradigen
Aortenstenose besteht die Gefahr des plotzlichen
Herztodes.

- Vorhofflimmern und Embolie-Risiko® (s. Mitralstenose)

- Lungenddem, Rechtsherzinsuffizienz

o "m > w" Lit. 50/1, S.133

Die Mitralstenose ist der haufigste Klappenfehler insgesamt, jedoch ist die
Mitralklappe die zweithaufigste Klappenlokalisation bei Erwachsenen.

92 Typisch ist der schnelle Ubergang von allgemeinem Wohlbefinden zu
ausgepragtem Krankheitsgefiihl. (Lit. 131, S.39).

% Lit. 98

% Die Schuh- oder Entenform des Herzens entsteht durch die Hypertrophie des
linken Ventrikels und ist typisch fir die Aorteninsuffizienz und fur die
Aortenstenose.

% Oft gleichzeitiger Befall der Mitralklappe.

Prognose: Die mittlere Lebenserwartung betrégt nach dem Auftreten deutlicher
Symptome nur noch wenige Jahre. (Lit. 131, S.39).
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4.2.4. Aorteninsuffizienz
(Aortenklappeninsuffizienz)

Atiologie:

- Rheumatische Erkrankungen (65 %): Rheumatische Endo-
karditis, Rheumatisches Fieber usw.

- Bakterielle Endokarditis meist Endokarditis lenta

- Linksherzhypertrophie (relative Aorteninsuffizienz)

- Lues: Relative Aorteninsuffizienz infolge
Aortenerweiterung bei Aortenlues

- Aortenaneurysma dissecans

der

Pathogenese: Durch die Aorteninsuffizienz entsteht ein wah-
rend der Diastole ein Blutriickfluss aus der Aorta in den lin-
ken Ventrikel (Pendelblut). Aufgrund der Schlussunfa-
higkeit der Aortenklappe kommt es in der Diastole
zum Blutruckfluss von der Aorta in die linke Herz-
kammer. Die bedeutet eine zunehmende Aufhebung der
Windkesselfunktion der Aorta und fur den linken Ventrikel ei-
ne Volumenbelastung infolge des erhéhten Schlagvolumens.
Er hypertrophiert (Linksherzhypertrophie). Bei einer De-
kompensation kommt es zur Linksherzinsuffizienz.

Krankheitshild: Evtl. bestehen keine Symptome®.

- Starker Herzschlag infolge des groflen Schlagvolumens:
Rhythmisches, pulssynchrones Drohnen im Kopf und im
Ohr; pulssynchrones Kopfnicken® oder -wackeln (DE-
MUSSET-Zeichen)®

- Linksherzinsuffizienz-Zeichen, Palpitationen

- Angina-pectoris-Beschwerden

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
- Inspektion:

- Haut blass

- Sichtbare, arterielle Pulsationen der Halsschlag-
adern (Karotiden)

- Palpation:

- Tachykardie (Pulsus celer et altus; harter, hAmmernder
Puls [Wasserhammerpuls]).

- Blutdruck (Schlagvolumen-Hochdruck): Die Amplitude ist
deutlich vergroRert (z. B. 150/50; diastolisch oft unter 50
mm Hg*); der mittlere Blutdruck ist nur gering erhoht.
Fur die Aortenklappeninsuffizienz ist eine groR3e
Blutdruck-Amplitude (Differenz zwischen systoli-
schem und diastolischem Blutdruck) typisch.

- Der HerzspitzenstoR ist nach lateral und kaudal verlagert.

- Kapillarpuls: Pulsationen im Nagelbett!® und an gut
durchbluteten Hautstellen (z. B. nach dem Reiben der
Stirn)

- Auskultation:

- Diastolisches giefendes, blasendes oder hauchendes*
Gerausch durch das zurtickflieBende Pendelblut

- Fruh systolisches Gerausch.?

% Eine leichte Aorteninsuffizienz ist nur auskultatorisch feststellbar. (Lit. 131,
S.40).

9 Die Pulsationen kénnen "so hochgradig sein, dass der ganze Kérper des
Menschen herzsynchron schwingt (Homo pulsans)”. (Lit. 3, S.166).

% Gesprochen: "de miisa"

% Dies stellt eine Gefahr fiir die Nierendurchblutung dar.

190 “Ejn leichter Druck auf das Nagelende filhrt zu einer weien Verfarbung des
Nagelbettes. Bei Aorteninsuffizienz kann man die Blutfullung herzsynchron in
das WeiBe des Druckgebietes einschielen sehen.” (Lit. 3, S.167).

101 Das diastolische Gerausch ist hoher und oft leise.
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Bei einer héhergradigen Aortenklappeninsuffizienz
ist ein systolisches und ein diastolisches Gerausch
zu hdren.
Medizinisch-technisch:  Roéntgen:  LinksherzvergréRerung
(Schuhform des Herzens), Pulsationen der Aorta usw.

Hinweis:

- Bei einer erhdhten Differenz zwischen systolischem
und diastolischem Blutdruck (vergrofRerte Blut-
druckamplitude) ist an eine
Aortenklappeninsuffizienz zu denken!

Komplikation: Asthma cardiale, Lungenédem

4.2.5.  Trikuspidalinsuffizienz

Atiologie: Am héufigsten ist die relative Trikuspidalinsuffizienz
durch eine VergroRerung des rechten Ventrikels. Bei fortge-
schrittener Dilatation (Erweiterung) der rechten Herzkammer
kommt es oft zur Insuffizienz der Trikuspidalklappe, weil die Di-
latation der rechten Herzkammer zur Erweiterung des
Trikuspidalklappenringes fuhrt.

Rheumatische oder bakterielle Endokarditiden

Pathogenese: Blutriickfluss in den rechten Vorhof (Volumenbe-
lastung des rechten Herzens [Rechtsherzinsuffizienz]*®);
Ruckstau in den vendsen Bereich des groRen Kreislaufs

Krankheitsbild: Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Inspektion: Ein deutlich sichtbarer Venenpuls am Hals ist
bei der Trikuspidalinsuffizienz zu beobachten.
Palpation:
 Pulsationen:
- Jugularisvenen: Deutlich sichtbarer und fuhlbarer Ve-
nenpuls am Hals
- Lebervenen (Leberpuls)
* Hepatomegalie
Auskultation: Systolisches Gerausch (Pendelblut)

Komplikationen:

« Vorhofflattern und -flimmern (VorhofvergréRerung)

4.2.6.  Trikuspidalstenose

Pathogenese: Bei der Trikuspidalstenose kann der rechte Ventri-
kel, den Herzklappenfehler nur unzureichend kompensieren. Es
kommt zur Rechtsherzinsuffizienz.

Krankheitsbild: Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Auskultation: Trikuspidal-Offnungston®

192 pas systolische Gerdusch kommt durch das Missverhaltnis zwischen der
normal groBen Klappendffnung und dem abnorm groRen Schlagvolumen
zustande.

193 pje Mehrbelastung fiir das Myokard ist jedoch relativ gering wegen des
niedrigen systolischen Drucks im kleinen Kreislauf.

104 piastolisches Extraton, s. Mitraléffnungston 3.2.3.



4.2.7.  Pulmonalinsuffizienz/Pulmonalstenose

Atiologie: Zu einer relativen Pulmonalinsuffizienz kommt es bei
einer erheblichen Vergréferung des rechten Ventrikels infolge
einer pulmonalen Hypertonie z. B. bei einem Mitral- oder
Aortenklappenfehler.

Pathogenese: Volumen- oder Druckbelastung des rechten Vent-
rikels; Hypertrophie; Dilatation; Rechtsherzinsuffizienz

Die Pulmonalstenose hat ein vermindertes Herzminu-
tenvolumen zur Folge.

Krankheitsbild: Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Auskultation:

« Bei der Pulmonalinsuffizienz tritt ein lautes, gieBendes, diasto-
lisches Gerausch auf.

« Bei der Pulmonalstenose tritt ein lautes, raues, systoli-
sches Gerausch auf.

Komplikation: Rechtsherzinsuffizienz

4.3. Endokarderkrankungen
Die Entziindungen, die Endokarditiden, sind die wichtigsten
Erkrankungen des Endokards. Betroffen sind hiervon haupt-
sachlich die Herzklappen®, das daran angrenzende Endokard
und die Sehnenfaden. Unterschieden werden:
 Bakterielle, infektidse Endokarditiden:
- Akute Verlaufsform (Endokarditis ulcerosa)
- Subakute Verlaufsform: (Endokarditis lenta)
Anmerkung: Die uns bekannten Uberpriifungsfragen unter-
scheiden z. T. nicht zwischen der akuten und subakuten
Verlaufsform der infektidsen Endokarditis. Sie beziehen sich
auf die infektidse Endokarditis im Allgemeinen!
» Abakterielle, nicht infektiése, rheumatische Endokarditiden
(Endokarditis verrucosa)

4.3.1. Infektiose Endokarditiden

Atiologie: Die Erreger sind:

e a-hamolysierende Streptokokken (Streptokokkus viridans,
45-65 %)

« Staphylokokken (30-40 %)

« des Weiteren Enterokokken, Pilze u. a. (ca. 10 %b).%®

Es gibt kaum einen Erreger, der nicht schon bei infektidser
Endokarditis nachgewiesen worden ist.

Pathogenese: Die Erreger siedeln sich von bakteriellen Ent-
ziindungsherden im Organismus ab: Tonsillitis (Angina),
Zahngranulome, Furunkulose und andere Pyodermien'’, Abs-
zesse, Empyeme oder im Rahmen einer Sepsis. Diese Meta-
stasierung findet nur unter der Voraussetzung einer allge-
meinen Resistenzminderung des Organismus statt.

195 "Das Endokard der Herzklappen stellt ein bradytrophes ... Gewebe dar,
obwohl die Herzklappen "im Blut schwimmen". Das Endokard der Herzklappen
ist fur Infektionen daher besonders anféllig ..." (Lit. 48, S.667).

106 "Bej 10 % der Patienten (Anm. mit bakteriellen Endokarditiden) gelingt es
nicht, den Erreger zu isolieren (Blutkultur negativ." Lit. 50/6, S.128

107 Eitrige Hauterkrankungen
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Es kommt zu Geschwiirshildungen an den Klappen mit bakte-
rienhaltigen Thrombozyten-Auflagerungen. Die Klappen kdn-
nen perforiert bis vollig zerstort werden oder abreilen. Eine
mogliche Ursache fir das Auftreten von Herzklappen-
fehlern ist die bakterielle Besiedlung der Herzklappen
ausgehend von einem Streuherd (z. B. Zahnwurzelei-
terungen).

In der Folge kommt es zu arteriellen Embolien und zu ei-
ner weiteren Absiedlung der Erreger in andere Organe wie
Myokard, Niere, Gehirn u. a. Bei einer bakteriellen Endo-
karditis sind systemarterielle Embolien (im groR3en
Kreislauf) als Komplikationen zu beflirchten!

Hinweis:
- Zu den Komplikationen einer Endokarditis zahlen
kardiogene arterielle Embolien!

Die Haufigkeit der Endokarditiden durch Streptokokken ist
abnehmend, wahrend die der Endokarditiden durch Staphy-
lokokken und andere Erreger zunimmt. Dies hédngt einerseits
mit der zunehmenden Verwendung prothetischer Materialen
wie Endoprothesen, Herzklappenprothesen (sog. Prothesen-
Endokarditis), Herzschrittmacher und andererseits mit der
Ausweitung der Intensivmedizin zusammen. Fixerlnnen (i.v.-
Drogenabhangige) sind ebenfalls bes. gefahrdet.

Die bakterielle Endokarditis spielt bei der Entstehung von
Herzklappenfehlern des rechten Herzens eine bedeutende
Rolle.

4.3.1.1. Bakterielle Endokarditis ulcerosa
(akute Verlaufsform)

Atiologie: Meist Staphylokokken

Krankheitsbild:
« Hohes Fieber (Uber 39-40 °C) mit Schittelfrost und aus-
gepragtem Krankheitsgefiihl
Es kdnnen septische Krankheitshilder mit Bewusstseins-
eintribung auftreten. Die Diagnose einer Endokarditis
wird dann dadurch erschwert, da sie von den Symptomen
der Sepsis Uberlagert wird.
« Herzbeschwerden: Selten Palpitationen, Herzschmerzen!
 Blutungen:
- Petechien (punktférmige Blutungen in der Haut und
Schleimhaut)
Splitter-Blutung, "OSLER-Splits": Lineare Blutungen unter
und in der Langsrichtung der Nagel
- OSLER-Knétchen: Knétchenférmige, druckschmerzhafte
GefaRerweiterungen (Vaskulitis'®®) in Erscheinung, die nur
fur 12—-24 Stunden bestehen bleiben. Vorkommen: insbes.
Kuppen der Finger und Zehen; Schleimhaut
- Mikroembolien*® an Handen, Zehen, in der Netzhaut, im
Gehirn etc.
 Evtl. Ikterus infolge der Hamolyse
e Zunehmend Herzinsuffizienz-Zeichen

108 GefaRerweiterungen durch eine Reizung der kleinen GefaRe (Vaskulitis)
durch die Erreger und ihre Toxine. Sie sind toxisch-hyperergisch bedingt.

109 Bedingt durch eine toxische Schadigung des Kapillarendothels

Lit. 28, S.50: "Die Veranderungen sind deutlicher als bei subakuter, bakterieller
Endokarditis."”

2.2. Herz



Hinweis:

- Temperaturerh6hung meist Gber 39 °C kann ein Be-
fund bei akuter infektioser Endokarditis sein!

- Bewusstseinseintrilbbung kann ein Befund bei akuter
infektioser Endokarditis sein!**

Diagnose: Inspektion: OSLER-Kndtchen?tt

Palpation: Tachykardie

Haufig Splenomegalie

Auskultation: Herzgerausche (je nach Klappendefekt)!

Hinweis:

- Bei der infektiosen bakteriellen Endokarditis (Herz-
innenhautentziindung) ist die Milz nicht immer
tastbar!

Labor:
e Blut:

- Erregernachweis (Blutkultur): Dies ist flr die Therapie von
groBer Bedeutung (Resistenzbestimmung, Wahl des Anti-
biotikums).

- CRP erhoht, BSG stark beschleunigt; Leukozytose mit
Linksverschiebung; Anamie

- Hamolytischer  lkterus:  Indirektes  Bilirubin  und
Urobilinogen erhoht.

- Hamolytischer  lkterus:  Indirektes  Bilirubin  und
Urobilinogen erhoht.

e Urin:

- Emboliebedingte Herdnephritis: Proteinurie, Hamaturie
(Erythrozyturie)

- Urobilinogen erhéht infolge einer Hamolyse

Hinweis:

- Bei der infektiosen bakteriellen Endokarditis (Herz-
innenhautentziindung) ist eine Hamaturie haufig!

- Nachweis einer Staphylokokkeninfektion kann ein
Befund bei akuter infektidser Endokarditis sein!

Komplikationen:

» Fortschreitende Herzinsuffizienz

* Akutes Herzversagen und Tod durch einen Klappenabriss
oder einer Klappenzerstdrung*?

« Arterielle Embolien: Gehirnembolie (LAhmungen, Tod),
Nierenembolie (Hamaturie ohne Hypertonie), Lungenembo-
lie, Milzembolie (Splenomegalie, stechende Schmerzen im
linken Oberbauch), Leberembolie, akute arterielle Ver-
schliisse

« Septischer Schock

Differenzialdiagnose: Rheumatische Endokarditis
Therapie: Antibiotika!

Prognose: Unbehandelt fuhrt die Erkrankung meist zum Tod.

10| it. 160/3, 2005

11 gje sind insbes. fiir die Endokarditis lenta typisch, s. 4.3.1.2.

M2 |hr Verlauf ist u. a. abhangig vom Erreger und von der Abwehrlage der
PatientIn. Unbehandelt (unerkannt) fihrt sie zum Tod.

Fallbeispiel*®: Patient mit Fieber, Schittelfrost, Tachykardie,
Bewusstseinsstorungen und einem Herzgerausch.
An welches Krankheitsbild denken Sie?

Antwort: Endokarditis und/oder Myokarditis u. a.

4.3.1.2. Bakterielle Endokarditis lenta (subacuta)

Atiologie: Erreger ist meist Streptokokkus viridans!,

Die Eintrittspforte oder sein Ausgangspunkt bleiben meist
unerkannt, z. B. Verletzungen des Zahnfleischs und der Zah-
ne's, Fokalinfektion®'® usw.

Befallen werden meist vorgeschéadigte Klappen.

Krankheitshild: Die Symptomatik entspricht der der akuten
Endokarditis, sie ist jedoch meist weniger ausgepragt und
uncharakteristischer. Evtl. nur leichtes Fieber (meist um 38
°C; bis 39 °C), spater schwankendes Fieber; geringe Allge-
meinbeschwerden. Unklares, haufig in der Intensitat
wechselndes Fieber.’

Fur den allmahlichen, uncharakteristischen Verlauf sind die
geringe Virulenz der Erreger und eine besondere Abwehrlage
des Organismus verantwortlich. Sie wirde deshalb friiher
Sepsis lenta (langsame, d. h. unterschwellige Sepsis) ge-
nannt.

Die OSLER-Knétchen sind insbes. charakteristisch fur die
Endokarditis lenta.

Splenomegalie

Fallbeispiel*®: Patient, 23 Jahre, subfebrile Temperaturen,
Nachtschweil3, Unwohlsein, Schwache, Blasse (Anamie), Ge-
wichtsverlust, Schittelfrost, pathologisches Herzgerausch,
Milz und Leber geschwollen, stecknadelkopfgroRes Exan-
them, im Urin Urobilinogen und Erythrozyten.
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113 1 jt. 163, Frage 196

114 per Streptokokkus viridans ist der haufigste Erreger. Er gehért zu den a-
hamolysierenden Streptokokken, d. h. die Hdmolyse und der Hamabbau ist
unvollstéandig; Vergrunung (viridans, lat. = griin machen). Er besitzt wie eine
Anzahl anderer Streptokokken keine typischen Gruppenantigene und lasst sich
deshalb keiner Streptokokken-Gruppe (A, B, C, D usw.) zuordnen. (s. 4.
(Infektionskrankheiten) 4.5.)

115 viridans Streptokokken sind Bestandteil der physiologischen Mundflora. Sie
kénnen durch Verletzungen des Zahnfleisches und der Z&hne in die Blutbahn
und darliber zum Herz gelangen. (Lit. 28, S.38)

18 Focus lat. = Herd. Die Erreger streuen von einem Entziindungsherd, der
héaufig unterschwellig, symptomfrei und chronisch ist.

M7 jt. 160/1, 2000

18 | jt. 163, Frage 176




4.3.2. Rheumatische Endokarditis
(Rheumatisches Fieber, Endokarditis verrucosa)

Dabei handelt es sich um eine streptokokkenallergische ent-
ziindliche Systemerkrankung (Autoimmunerkrankung), von
der vor allem das Herz, die Gelenke, das ZNS, die Niere und
die Haut betroffen sind.

Betroffen sind Uberwiegend Kinder und Jugendliche. In den
Industrielandern tritt die Erkrankung nur noch sehr selten
auf.

Hinweis:
- Der Organismus kann eine allergische Reaktion auf
Streptokokken entwickeln!

Atiologie: Ausléser der Autoimmunreaktion sind die

Toxine der b-hamolysierenden Streptokokken der

Gruppe A (Streptococcus pyogenes)'®. Diese bewirken eitri-

ge Entzindungen

- des Rachens: Pharyngitis, Tonsillitis (Angina follicularis),
Scharlach und Komplikationen wie Otitis media, Sinusitis u.
a.

- der Haut: inshes. Erysipel (Wundrose), Impetigo contagiosa
(Borkenflechte)

Das Rheumatische Fieber tritt nur nach Streptokokken-

Infektionen des Rachens auf.

Pathogenese: Fir die entziindlichen Reaktionen werden zwei

pathologische Mechanismen verantwortlich gemacht:

« Molekulares Mimikry: Der Organismus bildet gegen die To-
xine (Erregerantigene, z. B. Streptolysine) der b-
hamolysierenden Streptokokken der Gruppe A Antikérper
(z. B. Antistreptolysin). Diese Antikdrper reagieren bzw.
kreuzreagieren mit kérpereigenen Geweben.

« Bildung von Antigen-Antikdrper-Komplexen, die an korper-
eigenen Geweben entziindliche Reaktion ausldsen.

Die Erkrankung tritt durch abnorme Sensibilisierung

und Antikérperbildung nach einer Infektion mit

betahdmolysierenden Streptokokken der Gruppe A

auf.'»

In der Anamnese geht haufig eine Streptokokken-Infektion

der oberen Luftwege, z. B. eine eitrige Gaumenmandelent-

zindung'®, voraus, aus der sich dann nach 10-20 Tagen (2—

3 Wochen) folgende Krankheitsbilder als infektinduzierte

Zweiterkrankungen entwickeln:

e Karditis rheumatica von der alle drei Schichten des Her-
zens betroffen sind, d. h. es verursacht eine Endo-, Myo-
oder Perikarditis (Pankarditis).'?

Infolge der rheumatischen Endokarditis kommt es am
Endokard der Klappen und des linken Vorhofs zur Ausbil-
dung von warzenférmigen Erhebungen, an denen sich héu-
fig Thromben entwickeln. Bei der Regeneration bzw. Repa-
ration der Klappen kommt es zu Verdickungen,
Einrollungen, Verwachsungen, Schrumpfungen, Kalkeinla-
gerungen. Die Sehnenfaden verkleben und verkiirzen sich.
Diese narbigen Veranderungen sind irreversibel. Es kommt
zu Klappeninsuffizienzen und -stenosen. Das Rheumatische

19 5. 3. (Infektionskrankheiten) 4.3.

120 | it. 160/3, 2004

121 2 6. (Verdauungsorgane) 4.2.3.

122 sind alle drei Schichten des Herzens gleichzeitig betroffen, wird dies als
Pankarditis bezeichnet.
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Fieber ist die haufigste Ursache flir erworbene Herzfehler.
Am haufigsten ist die Mitralklappe (80 %) und die Aortenk-
lappe (20 %)% betroffen.

* Rheumatische Polyarthritis

e Chorea minor (SYDENHAM; "Veitstanz")'*

< Hauterscheinungen: Erythema nodosum (Knotenrose)*®

« Akute postinfektiose Glomerulonephritis
Sie tritt gehauft nach Streptokokken-Infektionen der Haut
auf.

Hinweis:

- Es handelt sich um eine entzindlich-rheumatische
Systemerkrankung, die als Zweiterkrankung nach
einer Infektion mit b-hamolysierenden Streptokok-
ken der Gruppe A auftritt.'

- Das rheumatische Fieber
Zweiterkrankung nach
Streptokokkeninfektion!

- Rheumatisches Fieber fihrt am haufigsten zu er-
worbenen Herzfehlern!

- Eine Karditis tritt dabei haufig auf!

- Typische Folgen sind Myokarditis/Endokarditis!

- Eine typische Folge ist die Polyarthritis!

auf als eine
akuten

tritt
einer

Krankheitshild: Die nachfolgend genannten Syndrome kon-

nen gleichzeitig, nebeneinander oder einzeln auftreten.

 Rheumatisches Fieber'?, dieses ist subfebril (meist 38
°C) his septisch. Allgemeines Krankheitsgefiihl, Schwitzen,

Gewichtsverlust

* Rheumatische Karditis: Sie hat nicht selten keine oder nur
geringgradige oder uncharakteristische Symptome.

- Die Endokarditis bestimmt Uber die mdglichen Herz-
klappenschadigungen letztlich den Verlauf der Erkran-
kung. Sie auflert sich evtl. subjektiv durch Palpitationen
oder Herzklopfen bei geringster Belastung*2.

- Myokarditis: Sie verursacht evtl. Herzrhythmusstérungen
(Tachyarrhythmien, Extrasystolen) oder Linksherzinsuffizi-
enzzeichen

- Perikarditis: Sie verursacht selten Symptome.

« Rheumatische Polyarthritis: Sie tritt meist zusammen mit
der rheumatischen Karditis auf.

- Starke Gelenkschmerzen, sodass sie die Patientlnnen sich
oft nicht mehr bewegen kdnnen. Die betroffenen Gelenke
sind oft geschwollen und Giberwarmt.

- Sie tritt anfangs bevorzugt in den groRen Gelenken
auf, spater sind auch die kleinen Gelenke betroffen. Die
Polyarthritis wandert, d. h. die Gelenkbeschwerden treten
nach und nach an den verschiedenen Gelenken auf. Ein
symmetrischer Befall ist nicht typisch.

- Bei Gelenkschmerzen besteht immer Fieber.

- Bemerkenswert ist, dass trotz der erheblichen Beschwer-
den keine Gelenkschaden zuriickbleiben. Merksatz: "Das
Rheumatische Fieber leckt die Gelenke und beildt das
Herz."2

123 prozentangaben s. Lit. 50/6, S.134

1245 2.11. (Nervensystem) 3.1.2.

Chorea, gr. Tanz. Bei ihr handelt es sich um eine Erkrankung des
extrapyramidalen Systems.

155, 2.14. (Haut) 4.7.1.

126 jt. 160/3, 2001

27 "Rheumatische ~ Gelenksbeschwerden ohne gleichzeitiges Fieber sind
anamnestisch nicht zu verwerten." Lit. 50/1, S.119

28 Herzschmerzen treten bei Myokard-, Perikard- oder Koronarerkrankung auf.
1295 Lit. 50/2, S.405

2.2. Herz



« Hauterscheinung:

- Erythema anulare rheumaticum (rheumatische Ringelfle-
cke)

- Erythema nodosum (Knotenrose)
- Subkutane Knétchen

e Chorea minor (SYDENHAM): Erworbene Form der Chorea
von der Uberwiegend Madchen betroffen sind. Sie fuhrt im
Gegensatz zur ererbten Form der Chorea major (HUNTING-
TON) nicht zur Demenz fuhrt.
Sie tritt erst nach mehreren Monaten auf und &ufert sich
insbes. durch unkontrollierte Bewegungen der Hande (Un-
geschicklichkeit).

e Glomerulonephritis®*: Sie tritt jedoch selten gleichzeitig
mit dem Rheumatischen Fieber auf.
Hamaturie, Proteinurie, Odeme, Hypertonie: Die Odeme
sind evtl. am deutlichsten als morgendliche Lidédeme er-
kennbar.

Hinweis:

- Folgen einer Streptokokkenangina kdnnen rheuma-
tisches Fieber, Endokarditis und Glomerulonephritis
sein!

Diagnose®*': Anamnese, Krankheitsbild
Die Diagnose des Rheumatischen Fiebers ist nach den JO-
NES-Kriterien der American Heart Association (AHA, 1992)
wahrscheinlich:2
1. wenn ein Streptokokken-Infekt vorausging
2. wenn 2 der folgenden Hauptkriterien oder 1 Haupt- und 2
Nebenkriterien erfiillt sind:
- Hauptkriterien (Major-Kriterien)
- Karditis
- Polyarthritis
- Chorea minor
- Subkutane Knétchen
- Erythema anulare
- Nebenkriterien (Minor-Kriterien)
- Arthralgie
- Fieber
- Beschleunigung der BSG, erhdhtes CRP
- Verlangerte PQ- oder PR-Zeit im EKG

- Palpation: Der Puls schnell, klein und weich, der Blutdruck
meist normal, spater erniedrigt.
Bei Myokarditis: Rhythmusstérungen, Extrasystolen, Pulsde-
fizit, Hypotonie, Herzinsuffizienzzeichen
Hypertonie bei akuter diffuser Glomerulonephritis

- Auskultation: Herzgeréausche je nach Klappendefekt
Perikardreiben bei ausgepragter Perikarditis

Labor: Nach § 24 des Infektionsschutzgesetz (IfSG) besteht
fur die Behandlung und fir den direkten und indirekten
Nachweis der Krankheitserreger von Scharlach oder sonsti-
gen Streptococcus-pyogenes-Infektionen (8§ 34 16.) ein Arzt-
vorbehalt.

Heilpraktikerinnen  durfen  Scharlach  und  sonstige
Streptococcus-pyogenes-Infektionen nicht behandeln. Sie
dirfen die Erreger weder direkt noch indirekt nachweisen.
Heilpraktikerinnen dirfen das Rheumatische Fieber behan-
deln!

1305, 2.8. (Niere) 4.3.1.1.
131 Opjektive Befunde kénnen lange Zeit fehlen oder wenig ausgepragt sein.
32 1it. 50/4, S.124, Lit. 98
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« Streptokokken-A-Schnelltest (Arztvorbehalt!): Dies ist ein
immunchromatographischer Schnelltest zum qualitativen
Nachweis von Streptokokkenantigenen der Gruppe A aus
Rachenabstrichmaterial.

e Blut: Antistreptolysin-Titer (AST)*** nach Ausheilung einer
Streptokokken-Infektion weiterhin deutlich erhoht
Anti-Desoxyribonukleotidase B (Anti-DNAse B, ADB)**
CRP* erhoht; BSG beschleunigt**; Anamie

e Urin: Hamaturie, Proteinurie bei akuter diffuser Glomerulo-
nephritis

Differenzialdiagnose:
- Rheumatoide Arthritis: Folgende Symptome/Befunde er-
moglichen ggf. eine Differenzierung:
- Die Erkrankung beginnt meist zwischen dem 30.—40. Le-
bensjahr.
- Anfangs symmetrischer Befall kleiner Gelenke (Finger-
grund- und -mittelgelenke); spater auch grol3e Gelenke
- Rheumafaktoren sind in der Regel positiv (sero-positiv).
- Eine Endokarditis tritt wenn Uberhaupt erst wesentlich
spater auf.
- Bakterielle Endo-, Myo-, Perikarditis
- Lupus erythematodes disseminata (LED)
- LYME-Borreliose
- Arthropathia psoriatica
- Hepatitis, insbes. bei ausgepragten,
uncharakteristischen Allgemeinsymptomen
- TOURETTE-Syndrom

aber

Komplikationen:

* Herzklappenfehler®: Die rheumatische Endokarditis ist
die haufigste Ursache flr erworbene Herzklappenfehler. Be-
troffen sind insbes. die Klappen des linken Herzens und vor
allem die Mitralklappe:

- Bei der Ersterkrankung kommt es fast nie zu einer blei-
benden Schadigung der Herzklappen. Bei Rezidiven steigt
das Risiko dazu dramatisch an.

- Rezidivneigung: Diese ist umso groRer, desto jlnger die
PatientInnen sind. Mit jedem Rezidiv wachst das Risiko ei-
nes Herzklappenfehlers. Die rheumatische Endokardi-
tis neigt zur Verschlimmerung durch wiederholte
Streptokokkeninfekte (z. B. der Mandeln).

- Sekundarinfektion und Entwicklung einer bakteriellen
Endokarditis durch die Resistenzschwachung des Endo-
kards

- Die Herzklappenfehler treten erst nach Jahren bis Jahr-
zehnten in Erscheinung

« Herzrhythmusstérungen, akutes Herzversagen

* Embolien sind selten

133 Antistreptolysine  (ASL)  sind
Streptolysine  (insbes. gegen Streptolysin O), das sind Toxine von
hamolysierenden  Streptokokken. Die Angabe des AST erfolgt in
Antistreptolysineinheiten (ASE). Schnelltests stehen zur Verfiigung.

Der Serumreferenzwert sind altersabhéngig: 0-250 (300) ASE/I

Werte Uber 300 ASE/I "gelten als Ausdruck eines akuten Infekts. Im Gegensatz
zur unkomplizierten Streptokokkenangina féllt bei Rheumatischem Fieber der
Titer nach Ausheilen der Angina nicht ab." Lit. 50/1, S.120

"Der AST-Titer steigt vorzugsweise an bei Streptokokken-Infektionen des
Respirationstraktes und hat daher fiir die Diagnose des Rheumatischen Fiebers
Bedeutung." Lit. 50/1, S.120

134 "Der ADB-Titer steigt vorzugsweise an bei Streptokokken-Infektionen der
Haut; da diese eine akute Glomerulonephritis induzieren kdnnen, hat hier der
ADB-Titer eine besondere Bedeutung." Lit. 50/1, S.120

155, 2.4. (Blut) 3.1.2.6.

136 "Eine normale BSG schlieRt ein Rheumatisches Fieber und eine Endokarditis
weitgehend aus." Lit. 50/6, S.133

37 4.2

kérpereigene  Antikdrper gegen die

138 jt. 132/1, S206



Hinweis:
- Die rheumatische Endokarditis gehoért zu den hau-
figsten Ursachen erworbener Herzklappenfehler!

Verlauf: Das Rheumatische Fieber hélt meist zwischen 2-6
Monate an; selten langer. Erst innerhalb von 1-3 Jahren und
langer entwickeln sich die Herzklappenfehler.
Letalitét: In 2-5 % der Félle endet sie tddlich.

Therapie:

« Antibiotika (Penicillin), Antiphlogistika u. a.

 Tonsillektomie, Zahnsanierung (Fokalsanierung)

« Rezidivprophylaxe ("Endokarditis-Prophylaxe™) mit Penicillin
als Dauertherapie Uber 10 Jahre, héchsten jedoch bis zum
25. Lebensjahr.

Prognose: Die Prognose der rheumatischen Karditis wird
Uiberwiegend bestimmt vom Verlauf der Endokarditis und von
der Entwicklung von Klappenstenosen und -insuffizienzen.

4.4. Kardiomyopathien (Herzmuskelerkrankungen)

Kardiomyopathien umfassen alle Erkrankungen des Herzmus-

kels, die nicht zuriickgefiihrt werden kénnen auf:

« Mechanische Uberlastung (Druck- oder Volumenbelastung,
z. B. infolge einer pulmonalen oder arteriellen Hypertonie
oder infolge von angeborenen oder erworbenen Herzfehlern

» Koronare Herzkrankheit

 Perikarderkrankung

Sie kdénnen eingeteilt werden in:
e Entziindliche Myokarderkrankungen: Akute und chronische
Myokarditiden
« Nicht entziindliche Myokarderkrankungen:
- Genetisch bedingt
- Altersherz (Myodegeneratio cordis), Atrophie des Myo-
kards oder die Lipomatosis cordis (Fettherz)
- Systemerkrankungen: Sarkoidose, Kollagenosen (Lupus
erythematodes, Sklerodermie)
- Toxisch: Alkohol (chronische Alkoholkrankheit), Me-
dikamente
- Stoffwechselstérungen:
Selen-Mangel
- Endokrine  Erkrankungen: Hypo-
Phaochromozytom, Akromegalie u. a.

Hypokalidmie, Vitamin-Mangel,

und Hyperthyreose,

Kardiomyopathien kénnen auch nach hdmodynamischen Ge-

sichtspunkten eingeteilt werden in:

- Dilatative Kardiomyopathien: Es besteht eine ausgepragte
Dilatation der Ventrikel, die eine Minderung der Kontrakti-
onskraft zur Folge hat. Zusatzlich kann sie zu relativen
Klappeninsuffizienzen und Erregungsleitungsstérungen fuh-
ren. Haufigste Form der Kardiomyopathie infolge von Into-
xikation (Alkohol), viralbedingter Myokarditis u. a. mit sehr
schlechter Prognose.

- Hypertrophische Kardiomyopathien: Die Hypertrophie ist
dabei mit einer erhdhten Wandsteifigkeit verbunden und
behindert die diastolische Fillung. Zusétzlich kann sie zu
einer Verlegung der Auswurfwege (Obstruktionen) in den
Ventrikeln fiihren. Diese Form der Kardiomyopathie ist hau-
fig erblich bedingt.

Lernskript der Freien Heilpraktiker Schule Bremen

- Restriktive Kardiomyopathien: Infolge einer Fibrosierung
des Endo- und Myokards (Endomyokardfibrose) ist die
Dehnbarkeit der Herzhohlen herabgesetzt. Dies fihrt zu ei-
ner verminderten diastolischen Fillung. Die Form der
Kardiomyopathie ist selten und vermutlich genetisch be-
dingt.

Hinweis:
- Herzmuskelschaden kdnnen Folge einer Alkohol-
krankheit sein!

Pathophysiologie: Verminderung des HMV.
Diagnose: Ausschlussdiagnose
Komplikation: Herzinsuffizienz

Hinweis:
- Eine Kardiomyopathie kann Ursache einer Herzin-
suffizienz sein!

Therapie: Nach Mdglichkeit Behandlung der Grunderkran-
kung, Meidung oder Eliminierung auslésender Noxen
Symptomatisch: Medikamente

Herztransplantation

4.4.1. Akute Myokarditis

Bei einer Myokarditis handelt es sich um eine umschriebene
oder diffuse Entziindung des Herzmuskels. Betroffen sind die
Herzmuskelzellen, das Interstitiums und die HerzgefaRe. Sie
tritt selten isoliert auf. Insbes. bei einer rheumatisch beding-
ten Myokarditis besteht in der Regel gleichzeitig eine Endo-
und Perikarditis (Pankarditis).

Atiologie:

« Infektids-toxische Myokarditis (postinfektiose Myokarditis):
Eine Myokarditis ist eine mégliche Komplikation zahlreicher
Infektionskrankheiten.

-Viren sind die haufigste Ursache (50 %)%, z. B.
Coxsackie-Viren, Herpes-Viren oder bei Influenza, Mumps,
AIDS*°

- Bakterien: Staphylo- und Streptokokken-Erkrankungen,
Enterokokken, bei LYME-Borreliose, Diphtherie**, Ty-
phus, Tuberkulose, Lues
Auch als Folge einer bakteriellen Fokalinfektion (fokal-
toxisch), wobei der Herd oft unentdeckt bleibt.

- Protozoen: Toxoplasmose, Malaria

- Pilze bei abwehrgeschwachten Patientinnen

- Parasiten: Trichinen, Echinokokkus

19 g, Lit. 50/6, S.196

140 30-50 % der Patientinnen (Lit. 48, S.669)

41 Infektids-toxische Verursachung: Die Erreger befallen nicht das Myokard,
aber ihre Toxine l6sen eine Myokarditis aus (z. B. Diphtherie).

2.2. Herz



< Nicht infektidse Myokarditis:
- Rheumatisches Fieber, autoimmunologisch, aller-
gisch'®
- Medikamente (z. B. Sulfonamide); nach Bestrahlungen
des Mediastinums
- Neoplasien'*

Hinweis:

- Gefuirchtet ist (bei Diphtherie) eine toxische Herz-
muskelschadigung!

- Myokarditis ist haufigste Komplikation einer Diph-
therie!

Krankheitshild: Dies ist abhangig vom Schweregrad der Er-

krankung'* und der Art des betroffenen Gewebes (Triebmus-

kulatur, Reizbildungs-, Reizleitungssystem).

 Leistungsschwache, Mudigkeit, Glieder- und Muskelschmer-
zen

e Herzinsuffizienz-Zeichen:
Rechtsherzinsuffizienz'#

« Herzklopfen, Palpitationen

- Herzschmerzen, Enge- und Druckgefiihl in der Herzgegend
(Stenokardien) bis Angina-pectoris

Uberwiegend Zeichen der

Diagnose: Inspektion: Die Haut ist blass oder zyanotisch und

die Atmung oberflachlich und beschleunigt.

Folgende Befunde kénnen durch eine Myokarditis, z. B. auch

im Verlauf eines Infekts, hervorgerufen werden:

* Herzinsuffizienz-Zeichen: Hypotonie, HerzvergréRerung

« Pulsus alternans et inaequalis*®

e Herzrhythmusstoérungen:

- Tachykardie, Tachyarrhythmie
Eine Ruhetachykardie trotz Fieberabfall ist ein Hinweis auf
eine Myokarditis!

- Extrasystolen oder Salven

- Partieller oder totaler AV-Block mit Bradykardie

* Auskultation:

- Systolische Herzgerausche (evtl.
Endokarditis)

- Pulsdefizit

- 3. Herzton (bei Herzinsuffizienz; Galopprhythmus)

- Reibegerausche bei Perikarditis (Perimyokarditis)

Medizinisch-technisch:

e Das EKG ist in der Diagnostik und zur Verlaufsbeur-
teilung von groRRer Bedeutung'¥. Doch kann eine Myo-
karditis dadurch nicht ausgeschlossen werden. EKG-
Veranderungen sind haufig, jedoch unspezifisch.

« Rontgen (HerzvergréRerung, Lungenstauung)

Hinweis auf eine

142 virusmyokarditiden kénnen infolge einer Kreuzantigenitat von viralen und
myokardialen Strukturen zu Immunphénomenen fiihren. Bei akuter Myokarditis
finden sich in 70-80 % folgende Befunde, die nach klinischer Besserung meist
wieder verschwinden:

- Antimyolemmale Antikdrper (AMLA)

- Antisarkolemmale Antikdrper (ASA)

- IgM-Antikérper und Cs in der Myokardbiopsie" Lit. 50/1, 173

143 »pathologisch-anatomische  Untersuchungen zeigen, dass entziindliche
Infiltrationen des Herzmuskels als Begleiterscheinung konsumierender und
entzlindlicher Erkrankungen nicht selten sind." (Lit. 48, S.668).

144 gje kann subjektiv kaum merkbar verlaufen oder sich sehr akut,
dekompensiert duBern. (Lit. 131, S.52)

145 AuRer die Myokarditis ist auf den linken Ventrikel beschrankt. (Lit. 131,
S.52)

146 Dies ist ein Zeichen fur ungleiche Kontraktionen und tritt bei betréchtlichen
Myokardschéden auf

147 jt. 131, S.52.

18 | it. 48, S.670
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Labor:

« Evtl. BSG-Beschleunigung, CRP erhéht und Bluthildverande-
rungen im Sinne einer Entziindung

e Enzymdiagnostik: ASL (GOT), ALT (GPT), Gesamt-CK, CK-
MB evtl. erhdht'#

e Immundiagnostik: Antikdrper-Nachweis

Komplikationen:

e Akutes Herzversagen (kardialer Schock) insbes. bei
Coxsackie-B-Infektionen vor allem bei Sauglingen und bei
Diphtherie: Der Tod kann plétzlich bei geringster Belastung
(Essen, Stuhlgang, Aufstehen vom Bett usw.) auftreten.

e Tod durch Kammerflimmern

Verlauf: Der Verlauf ist meist leicht und oft asymptomatisch,
er kann jedoch auch sehr schwer sein und plétzlich auch aus
scheinbar voller Gesundheit zum Tod fihren.

Evtl. Ubergang in eine chronische Myokarditis mit Zeichen
der fortschreitenden Linksherzinsuffizienz und Herzrhythmus-
stérungen (Entwicklung einer dilatativen Kardiomyopathie).
Sie kann sehr unterschwellig und uncharakteristisch verlau-
fen (EKG!).

Therapie:  Strengste Bettruhe und Thromboembolie-
Prophylaxe! Gegebenenfalls Intensivstation

Auch nach der Erkrankung ist eine langere korperliche Scho-
nung von ca. 6 Monaten angezeigt.

Evtl. Antibiotika, z. B. Penicillin bei rheumatischer Myokarditis
Medikamentdse Behandlung der Herzinsuffizienz durch Digi-
talisierung und der Herzrhythmusstérungen

Prognose: Sie ist meist gut. Geringgradige Herzrhythmussto-
rungen, insbes. Extrasystolen kénnen bestehen bleiben.
Akute, schwere Verlaufe kénnen zu bleibenden Myokard-
schaden (Herzinsuffizienz) und Herzrhythmusstérungen fiih-
ren.

4.5. Perikarditiden (Herzbeutelentziindungen)
Entziindliche Reaktionen im Bereich des viszeralen und parie-
talen Blatt des Perikards. Meist ist das Myokard mitbeteiligt
(Perimyokarditis).

Atiologie:
* Infektids:
- Viren (Viruserkrankungen) sind die haufigste Ursache.
- Bakterien (bakterielle Infektion), z. B. bei Tuberkulo-
se® oder Sepsis usw.
e Immunologisch:
- Rheumatisch: Rheumatisches Fieber, systemischer
Lupus erythematodes (SLE)
- Allergisch: Arzneimittel
* Myokardinfarkt ~ (Herzinfarkt; = Postmyokardinfarkt-
Syndrom, Perikarditis epistenocardica oder Postkardiotomie-
Syndrom: Perikarditis 1-6 Wochen nach einem Herzinfarkt
oder herzchirurgischen Eingriffen
» Stoffwechselstérungen: Fortgeschrittene Niereninsuffi-
zienz (Urémie), diabetisches Koma, M. ADDISON(-Krise)

495 4.6.3

150 Meist ist gleichzeitig eine Pleuritis nachweisbar.



e Tumorerkrankungen (Tumorperikarditis) infolge einer
Infiltration oder Metastasierung in den Herzbeutel: Bronchi-
al-, Mamma-, Osophaguskarzinom, bei Leuk&amien u. a.

Pathogenese: Nach Art der Entziindung werden unterschei-
den:
- Akute Perikarditis:
- Perikarditis sicca (trockene Perikarditis): Fibrinése Entziin-
dung (Pseudomembran) ohne Ergusshildung
- Perikarditis exsudativa (feuchte Perikarditis)***: Entziind-
lich bedingte Vermehrung der Flissigkeit im Herzbeutel.
Das Exsudat kann serds, hamorrhagisch (Hamoperikard)
oder eitrig (Pyoperikard) sein.
e Chronische Perkarditis: Eine Uber 3 Monate bestehende
Perikarditis exsudativa
Perikarditis constrictiva ("zusammenziehende" Perikar-
ditis; Panzerherz): Im Verlauf einer chronischen Entziin-
dung kommt es zu Verwachsungen, Schwarten- und
Schwielenbildung, Kalkeinlagerung, Schrumpfung oder zum
Zusammenwachsen der beiden Bléatter.
Anmerkung: Die uns bekannten Uberpriifungsfragen unter-
scheiden nicht immer zwischen den Verlaufsform der Peri-
karditis!

Diagnose: Medizinisch-technisch: EKG (Myokardbeteiligung).
Ultraschallkardiografie (UKG)*2

Rontgen: HerzvergréRerung bei Ergussbildung tGber 300 ml.
Die Herzform ist abgerundet ("Bocksbeutelform™).s:

Differenzialdiagnose: Herzinsuffizienz aus anderem Grund,
Myokarditis, Herzinfarkt (Enzymdiagnostik)

Komplikationen: Rechtsherzinsuffizienz
Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade)
Kardiogener Schock

h&ngig); Ausstrahlung in den linken Schulterbereich und
das Epigastrium.

Diagnose:

e Anamnese (Infekt [Erkaltungsinfekt, fieberhafter In-
fekt] in der Vorgeschichte), Krankheitsbild

« Palpation: Tachykardie

e Auskultation: Atemunabhangiges Lokomotivengerausch,
das ist ein reibendes, schabendes, ohrnahes, meist pulssyn-
chrones®™ Reibegerausch. Bei der Perikarditis sicca
sind typischerweise auskultatorische Reibegerau-
sche zu héren!

Hinweis:

- Bei der Perikarditis sicca fallt bei der Auskultation
ein herzaktionssynchrones, kratzendes, schabendes
systolisch-diastolisches Gerausch auf!*s

Labor: Blut:

* BSG beschleunigt, CRP erhoht; Leukozytose mit Linksver-
schiebung

« GOT, CK und LDH geringfiigig erhéht infolge der Betei-
ligung des Myokards

Differenzialdiagnose:

« Pleuritis: Bei ihr hort das Reiben beim Atemanhalten auf.
Verlauf: Abheilung oder Ubergang in eine Perikarditis
exsudativa oder constriktiva

Therapie: Behandlung des Grundleidens
Symptomatisch: Analgetika

Fallbeispiel: Ein bisher gesunder 27-jahriger junger Mann be-
stellt einen Heilpraktiker zum Hausbesuch. Er hat eine sub-
febrile Temperatur von 37,8 °C und Uberwiegend prakordial
(vor dem Herzen hinter dem Brustbein) lokalisierte Schmer-
zen. Diese sind standig auch bei Bettruhe vorhanden. Vor
etwa einer Woche heilte ein knapp zweiw6chiger fieberhafter
Infekt ab. Untersuchungsbefunde: Puls 80, RR 120/70, bei
der Auskultation fallt ein herzaktionssynchrones kratzendes,
schabendes systolisch-diastolisches pulssynchrones Gerdusch
auf. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel: Ein 30-jahriger Mann klagt tber folgende Be-
schwerden: Belastungsabhangige retrosternale Schmerzen
seit einigen Tagen, nicht ausstrahlend.

Anamnestisch erfahren Sie: Bisher gesund und leistungsfa-
hig. Vor Einsetzen der Symptomatik Erkaltungsinfekt. Keine
Atemnot. Bei der Inspektion sehen Sie einen unauffalligen
Befund. Bei der Untersuchung erheben Sie folgende Befunde:
Korpertemperatur 38,6 °C rektal. Bei der Auskultation fallt
ein lagerungsabhangiges Herzgerausch auf. RR 130/75 beid-
seits, Puls 85.

Labor: GOT, CK und LDH geringfiigig erhoht.
Verdachtsdiagnose?

4.5.1. Perikarditis sicca

Krankheitsbild:

e Fieber gering, allgemeines Krankheitsgefuhl

e Die Schmerzen in der Herzgegend setzen meist akut
ein. Sie sind stechend, schneidend; verstarkt durch At-
mung, Husten, Liegen und Lageédnderung (lagerungsab-

51 Hydroperikard (Herzbeutelwassersucht) ist eine nicht entziindlich bedingte
Flussigkeitsvermehrung im Herzbeutel (z. B. bei Rechtsherzinsuffizienz).

2 per Ergussnachweis gelingt immer. (Lit. 131, S.55).

%8 Ljt. 131, S.55
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4.5.2. Perikarditis exsudativa

Die Perikardiis exsudativa ist haufiger als Perikarditis sicca.
Oft geht der Perikarditis exsudativa eine Perikarditis sicca vo-
raus. Im Ubergang von einer Perkarditis sicca zu einer
exsudativa werden die Herztdne leiser. Oft verschwinden
auch die Herzschmerzen und das perikardiale Reibegerdusch.

Pathogenese: Die hdmodynamischen Folgen (Blutbewegung,
Herzaktion, Kreislauf) einer Ergussbildung sind abhéngig von

154 Bej angehaltener Atmung bleibt es jedoch bestehen.
%5 Ljt. 160/1, 2001; Lit. 160/3, 2000

2.2. Herz




der Menge, der Entwicklungsgeschwindigkeit und der Dehn-
barkeit des Herzbeutels (bis 3 I): Die diastolische Fillung der
Ventrikel wird behindert. Das HMV nimmt ab. Des Weiteren
kommt es zum Einflussstau ins rechte Herz, Anstieg des zent-
ralen Venendrucks und zu Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen.

Krankheitshild: Fieber, allgemeines Krankheitsgefiihl

Evtl. Schmerzen in der Herzgegend (prakordial [vor
dem Herzen hinter dem Brustbein]); Enge- und Druck-
gefuhl auf der Brust (Stenokardie). Sie sind sténdig auch
bei Bettruhe vorhanden.

Dyspnd, Orthopnd, Tachypno

Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose:

e Palpation: Pulsus paradoxus. Der Herzspitzenstol3 ist
nicht tastbar.
Evtl. Hypotonie mit kleiner Amplitude

« Auskultation: Mit der Ergussbildung werden die Herztdne
leiser; das perikardiale Reibegerausch
(Lokomotivengerausch) wird leiser und verschwindet oft
ganz.

« Medizinisch-technisch: Anstieg des zentralen Venendrucks
(zvD)

Labor: Blut: BSG beschleunigt, CRP erhéht; Leukozytose mit
Linksverschiebung

GOT, CK und LDH geringfugig erhéht infolge der Beteili-
gung des Myokards

Differenzialdiagnose: Angina pectoris, Herzinfarkt, Myokardi-
tis

Komplikationen: Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade)
und kardiogener Schock

Verlauf: Chronische Perkarditis: Eine Gber 3 Monate beste-
hende Perikarditis exsudativa und Entwicklung einer Perikar-
ditis konstriktiva.

Therapie: Behandlung des Grundleidens
Symptomatisch: Analgetika
Perikardpunktion, -drainage

4.5.3. Perikardititis constriktiva (Panzerherz)

Pathogenese: Hamodynamisch kommt es zu einer massiven
Behinderung der Herztétigkeit und zur Kompression der zu-
fuhrenden GeféRe. Es besteht ein deutlicher vendser Ein-
flussstau ins rechte Herz.

Krankheitsbild: Es entwickeln sich Zeichen einer schweren
Rechts-, aber auch Linksherzinsuffizienz.

Diagnose: Inspektion: Gestaute Halsvenen auch bei aufrech-
ter Kdrperhaltung

Palpation: Pulsus paradoxus

Evtl. Hypotonie mit kleiner Amplitude

Auskultation: Leise Herztdne
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Perkussion: Herz nicht vergroRRert trotz deutlicher Herzinsuffi-

zienz-Zeichen*s®

Hinweis:

- Zu den Symptomen einer chronischen Perikarditis
zahlen: Dyspnd; Herzinsuffizienz mit vendsen
Stauungszeichen!

Therapie: Operation: Entschwielung bis Perikardektomie

4.6. Koronare Herzerkrankung

(KHK, Koronarinsuffizienz)

Zu den koronaren Herzerkrankungen gehdren:
- Stabile Angina pectoris

- Instabile Angina pectoris

- Akuter Herzinfarkt (Myokardinfarkt)

Pathogenese: Bei einer Koronarinsuffizienz sind die Koronar-
geféalle nicht mehr in der Lage, das Myokard ausreichend mit
Blut (Sauerstoff) zu versorgen. Es besteht ein Missver-
haltnis zwischen Sauerstoff-Angebot und -bedarf des
Herzmuskels (Minderdurchblutung, Ischdmie). Sie wird
eingeteilt in:

« Belastungsinsuffizienz

* Ruheinsuffizienz

Atiologie/Pathogenese:*

« Hauptursache (priméare Koronarinsuffizienz) ist ein erhéhter

koronarer Widerstand infolge einer Verengung oder Verle-

gung der Koronargefalie:

- Makroangiopathie (mehr als 90 %): Arteriosklerose'
der groRBen Koronararterien flihrt zur Stenose.

Ein Herzinfarkt wird in der Regel dadurch verursacht, dass
ein arteriosklerotischer Plaque aufbricht und eine
Thrombosierung des Geféalles auslést.

- Mikroangiopathie (weniger als 10 %): Verengung oder
Verlegung der intramuralen, kleinen KoronargefaRe (ohne
Stenose der Koronararterien). Die Veranderungen treten
u. a. bei arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus,
Vaskulitiden auf.

- Koronarspasmen (PRINZMETAL-Angina)

Zusatzfaktoren (sekundéare/funktionelle Koronarinsuffizienz)

sind: Sie fuhren fir sich allein (d. h. bei intakten Koronar-

geféallen) nur in schweren Fallen zur Symptomatik einer Ko-
ronarinsuffizienz, verschlechtern jedoch die Versorgungssi-
tuation bei einer bestehenden primaren Koronarinsuffizienz.

- Kardial:

- Herzinsuffizienz (Blutdruckabfall)

- Krankhafte Belastung durch Hypertonie, hochgradige
Tachykardien

- Aortenklappenfehler, Rhythmusstérungen, angeborene
vitien, Uberschreitung des kritischen Herzgewichts u. a.

- Extrakardial:

- Erhéhter Sauerstoff-Bedarf, z. B. bei Fieber, Hyperthy-
reose (krankhafte Steigerung des Energieumsatzes),
kdrperliche Arbeit u. a.

% Umgekehrt besteht bei einer therapierefraktdaren Herzinsuffizienz der
Verdacht einer Perikarditis konstriktiva. (s. Lit. 50/1, S.177)

157 |it. 50/4, S.196

18 pathogenese s. 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 4.1.2.



- Erniedrigtes  Sauerstoff-Angebot: Anamie, Lungener-
krankung, Schlafapn6-Syndrom; Aufenthalt in groRen
Hoéhen, CO-Vergiftung, Hypovolamie (Blutdruckabfall)

- Erhéhte Blutviskositat bei Polyglobulie, Polycythaemia
vera u. a.

Risikofaktoren einer Koronarsklerose sind:
« Unbeeinflussbare Risikofaktoren (Disposition):

- Familiare Disposition: Es findet sich eine Haufung von In-
farkten in der Familienanamnese.

- Lebensalter: Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko fiir
arteriosklerotische Verénderungen und ihre Folgen. Die
Arteriosklerose ist aber keine Alterskrankheit. Ein hohes
Lebensalter gehort zu den Risikofaktoren der Arte-
riosklerose.

- Geschlecht: Manner sind deutlich haufiger betroffen.
Weibliche Geschlechtshormone uben eine Schutz-
funktion auf die GefalBwande gegen
Arteriosklerosebildung aus!**

« Beeinflussbare Risikofaktoren:

- Hauptrisikofaktoren:

- arterielle Hypertonie (Bluthochdruck)

- Hypercholesterinamie (Erhéhung des Choleste-
rinspiegels, LDL erhdht, HDL erniedrigt)'®, z. B. bei Al-
koholmissbrauch, Diabetes mellitus, Hypothyreose
(Schilddrisenunterfunktion) etc.

- Zigarettenrauchen (Nikotinkonsum, Nikotinmiss-
brauch); erhdhtes Risiko bei gleichzeitiger Einnahme
Ostrogenhaltiger Ovulationshemmer

- Diabetes mellitus

- Weitere Risikofaktoren: Erndhrungsweise (mediterrane
Erndhrung senkt das Arteriosklerose-Risiko), erniedrigte
Glukose-Toleranz (metabolisches Syndrom), Adipositas,
Hyperurikdmie, Bewegungsmangel, psycho-soziale Ein-
flisse (Disstress), Hyperhomocysteinamie, Lipoprotein(a)
erhdht usw.

Hinweis:

- Eine dauerhafte Erhéhung der Blutfette steigert das
Risiko fir eine koronare Herzerkrankung!

- Fettstoffwechselstdrungen sind ein Risikofaktor fir
einen Herzinfarkt!

- Ein 58-jahriger Patient, der seit 30 Jahren starker
Raucher (inhalierend) ist, hat ein deutlich erhdéhtes
Risiko eine ischamische Herzmuskelerkrankung zu
bekommen!

- Bei Schilddrisenunterfunktion kann es bereits bei
Jugendlichen zu schweren Verkalkungen vor allem
der HerzkranzgefaRe kommen!

Pathophysiologie:

- Der Sauerstoff-Mangel bewirkt Schmerzen.

- Bei einem unzureichenden Sauerstoff-Angebot decken die
Herzmuskelzellen ihren Bedarf zusatzlich durch die deutlich
ineffizientere anaerobe Glykolyse. Dabei entsteht Laktat,
pH-Wert-Abfall und Uberséuerung.

- Der ATP-Mangel fuihrt zu einer Erh6hung der intrazelluléren
Na*- und Ca**-lonenkonzentration und Abnahme der K*-
lonenkonzentration (Erniedrigung des Ruhepotentials)

159 | jt, 160/3, 2003
160 | DL férdert koronare Herzkrankheiten; HDL hemmt deren Entwicklung.
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durch verminderte Aktivitit der Na‘/K*-ATPase und der
Ca*"-Pumpen.

- Die erhohte intrazellulare Ca**-lonenkonzentration steigert
den Sauerstoff-Bedarf.

- Insbes. der O,-Mangel, der pH-Wert-Abfall und die erhéhte
Ca*"-lonenkonzentration kénnen zu einer Schadigung der
Herzmuskelzelle fiihren.

- Das erniedrigte Ruhepotential und die erhohte Ca™"-
lonenkonzentration bewirken eine verstarkte Neigung zur
Erregungsbildung und Herzrhythmusstérungen.

Im Unterschied zum Herzinfarkt kommt es bei einer Angina

pectoris in der Regel zu keinen ischamischen Nekrosen im

Herzmuskel.

Hinweis:

- Der Angina-pectoris-Anfall wird durch ein Missver-
haltnis von Sauerstoff-Angebot und Sauerstoffbe-
darf bei koronarer Herzkrankheit ausgeldst!:

Fallbeispiel: Ein 56-jahriger Patient berichtet von immer wie-
der auftretenden Schmerzen in der Brust. Welche der weiter
von ihm genannten Aussagen lassen Sie an die Mdéglichkeit
einer vorliegenden Herzerkrankung denken?

Richtige Antwortmoglichkeiten:

- Ein Bluthochdruck ist seit mehreren Jahren bekannt.
- Bis vor einem Jahr habe er stark geraucht.

- Sein Vater sei friih an einem Herzinfarkt verstorben.
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Krankheitshild: Es ist abhangig vom "Ausmal der Stenose!®,
von der GroRRe des zugehérigen Versorgungsgebiets und vom
Umfang der Kollateralversorgung® sowie von der GréRe der
Herzarbeit."1%

Folgen einer Koronarsklerose sind: Angina pectoris, Herzin-
farkt, Herzinsuffizienz, Herzrhythmus- und Reizleitungssto-
rungen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Die Diagnose stiitzt sich insbes. auf die typischen Schmerzen,
EKG-Veranderungen und die Enzymdiagnostik!e.

4.6.1. Stabile Angina pectoris®®

(Stenokardie, Herzenge)

Bei der stabilen Angina pectoris besteht ein Engegefiihl der
Brust bis Brustschmerz (retrosternale Schmerzen) infolge ei-
ner voriibergehenden Sauerstoffunterversorgung, die in typi-
scher Weise durch verschiedene Belastungen ausgeldst wer-
den. Mit der Beendigung der Belastung und/oder durch die
Anwendung von Nitroglyzerin (Nitrat-Praparate) bilden sich
die Beschwerden wieder zurtck.

61 1 jt. 160/3, 2003

162 AusmaR der GefaRverengung

163 74 beachten ist, dass es sich bei den Koronararterien um funktionelle
Endarterien handelt.

64 1jt. 131, S.56

165 5. Herzinfarkt 4.6.3.

166 Angina pectoris, lat. = Enge der Brust

2.2. Herz




Als stabile Angina pectoris bezeichnet man: Regel-
maRig durch bestimmte Mechanismen (z. B. kérperli-
che Anstrengung) auslésbare Angina-pectoris-
Anfalle, die sich nach Gabe von Medikamenten (Nit-
rate) rasch bessern.

Atiologie: Ausloser eines Angina-pectoris-Anfalls kénnen sein:
Korperliche und seelische Belastungen irgendwelcher Art:
« Kdrperliche Belastung, auch
- Kalte: Ausloser eines Angina-pectoris-Anfalls
(Herzenge) kann Kalte sein.
- Essen: Uppige Mahlzeit
- Aufenthalt in groBen Hohen
e Seelische Belastung: Psychische Erregung, Disstress
(Stress)
Eine Beendigung der Belastung bessert! Besserung bei Belas-
tung spricht gegen Angina pectoris und Herzinfarkt!

Einteilung nach dem Schweregrad (CCS-Klassifikation)*7:

0 Stumme Ischdmie, d. h. es bestehen keine Schmer-
zen und keine wesentliche Beeintréchtigung

l. Angina pectoris nur bei schwerer kérperlicher Belas-

tung

Geringe Beeintrachtigung bei normaler kérperlicher

Belastung

Erhebliche Beeintrachtigung bei normaler korperli-

cher Belastung

Angina pectoris bei geringster kdrperlicher Belastung

oder Ruheschmerz

Krankheitsbild:

« Heftigste Schmerzen im Brustkorb (retrosternalets

Schmerzen) mit Todesangst. Die Intensitat des Schmerzes

reicht von einem leichten Druckgefiihl bis zu sehr starken

Vernichtungsschmerzen, d. h. sie sind mit Angstgefiihlen

oder Todesangst verbunden! Der Angina-pectoris-Anfall

wird von der Patientln als auf3erst bedrohlich emp-

funden.

Die Schmerzen kénnen brennend*® sein.

Sie halten 5-15 Minuten an*™.

Die Schmerzen treten mit und ohne Ausstrahlung auf. Sie

kénnen nach allen Richtungen ausstrahlen:

- In die linke Schulter oder haufig bis in den linken
Arm oder bis in den 4./5. Finger

- In den rechten Arm

- In die linke oder rechte Thoraxseite

- In die Halsregion bis in den Unterkiefer

- Ins Abdomen: In den rechten Oberbauch

- Sonderform die sog. stumme Angina pectoris: Fehlende
Schmerzen oder nur leichtes Druckgeftihl auf der Brust
(obwohl evtl. eine auspragte Ischamie besteht). Die Patien-
tinnen verspuren evtl. nur einen pldtzlichen Leistungsabfall.
Vorkommen: insbes. bei Diabetikerlnnen (auf Grund der di-
abetischen Polyneuropathie), Seniorlnnen, Patientlnnen mit
bestehenden Herzerkrankungen (z. B. Klappenfehlern)
Diagnose: Langzeit- oder Belastungs-EKG

Hinweis:

167 cCS = Canadian Cardiovascular Society

168 Retrosternal, lat. = hinter dem Brustbein

189 | jt. 160/3, 2000

170 Dje Dauer ist abhangig vom Schweregrad und von der Belastungsdauer.

Am Ende des Angina pectoris-Anfalls kann es zu Brechreiz und Harndrang
kommen.
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- Plétzlich einsetzende, Sekunden bis Minuten anhal-
tende retrosternale Schmerzen im Brustkorb, die in
die linke Schulter-Arm-Region ausstrahlen, gehdren
zu den typischen Symptomen eines Anfalles!

- Bei "Sodbrennen", verbunden mit Schmerzen hinter
dem Brustbein muss differenzialdiagnostisch an
Angina pectoris gedacht werden!

Diagnose: Anamnese (Vorgeschichte), Krankheitsbild

 Inspektion: Die Patientln macht einen schwer leidenden
Eindruck. Blasse, kalter Schweil3, Unruhe

 Palpation: Tachykardie, Blutdruck erhéht

Im symptomfreien Intervall lassen sich bei der klinischen Un-

tersuchung keine auffalligen Befunde erheben!

« Medizinisch-technisch: (Belastungs-)EKG!
KoronarAngiografie: Darstellung der Herzkranzgefalle mit-
tels Katheter und Kontrastmittel

Differenzialdiagnose:

e Herzinfarkt (Klinik, EKG, Enzymdiagnostik). Eine klare
Abgrenzung ist schwierig bis unméglich.

- Instabile Angina pectoris

* Funktionelle Herzbeschwerden'™: Sie treten haufig erst
in der Ruhe auf! ROEMHELD-Syndrom

« Myokarditis, Perikarditis

« Lungenembolie, Pleuritis sicca, Spontanpneumothorax

« Radikulare Beschwerden, Osophagitis, Zwerchfellhernie, Ul-
cus ventriculi und duodeni, Galle- und Pankreaserkrankun-
gen172

- Interkostal-Neuralgie: Nervenschmerzen eines oder mehre-
rer Interkostalnerven (Nn. intercostales) mit Hypo- oder
Hyperasthesie in den entsprechenden Interkostalraumen
(ICR).

Hinweis:

- Nitropraparate (z. B. Glyzeroltrinitrat = Nitroglyze-
rin) kdnnen mithelfen bei der Differentialdiagnose
zwischen einem akuten Myokardinfarkt (Herzin-
farkt) und einem Angina-pectoris-Anfall!

Verlauf: Die Anfélle kdnnen sich innerhalb von Tagen bis Jah-
ren wiederholen.

Therapie:
- Allgemeine MaRnahmen (Diatetik) nach dem Anfall:
- Schonung, ausreichend Ruhe und Bewegung
- Risikofaktoren beseitigen (Hypercholesterinamie, arterielle
Hypertonie, Zigarettenrauchen, Diabetes mellitus, Hyperu-
rikdmie, Adipositas)
- Psycho-soziale Faktoren ansprechen und auf eine Klarung
hinwirken.
- Antiatheromattse Behandlung'”

Phytotherapie: Sie kann nur prophylaktisch eingesetzt wer-

den.

« Herzglykoside (1. und 2. Ordnung): s. Herzinsuffizienz

» Durchblutungsférderung: Cactus grandiflorus (Koénigin der
Nacht), Ammi visnaga (Bischofskraut, Khella), Arnika mon-

1 1jt. 160/3, 2005

172 Bej einer Ausstrahlung der Schmerzen ins Abdomen.

73 Diatetik (Verhaltnis von Fett, Kohlenhydrate, Proteine) - Fasten.
Vitalstoffreiche Kost: Essenzielle Fettséduren

Anregung des Leber-, Gallestoffwechsel (Cholagoga, Choleretika)
Allium sativum



tana'  (Bergwohlverleih), Cinnamommum camphora
(Kampferbaum), Melilotus officinalis (Honig- oder Stein-
klee), Allium sativum (Knoblauch)

e Herzberuhigung und -entspannung: s. Kardiaka bei funktio-
nellen Herzerkrankungen, und allgemeine Tonika bzw. Se-
dativa

Schulmedizin:

« Nitroglyzerin und andere organische Nitratpraparate im
akuten Angina pectoris-Anfall und zur Prophylaxe. Sie sind
verschreibungspflichtig.

Nitrate geben im Blut Stickstoffmonoxid (NO) ab.'” Dieser
hat eine relaxierende Wirkung auf die glatte Muskulatur der
GefalRwandung und bewirkt eine Erweiterung der periphe-
ren BlutgefaBe und zwar insbes. der vendsen Kapazitatsge-
falke, aber auch der Arteriolen. Dies fiihrt zu einer Reduzie-
rung der zirkulierenden Blutmenge und zu einer Absenkung
des arteriellen Drucks. Das Herz wird dadurch in seiner T&-
tigkeit erheblich entlastet.
Nitroglyzerin wird hauptsachlich in Form von Kapseln oder
Sprays angewendet.”® Die Kapseln werden bei einem Angi-
na-pectoris-Anfall im Mund zerbissen. Die Kapselhiille wird
anschliefend ausgespuckt. Nitroglyzerin wird auf diese Wei-
se rasch Uber die Mund- und Zungenschleimhaut aufge-
nommen. Die Wirkung setzt innerhalb von Minuten ein. Das
Herz wird schlagartig entlastet.
Kontraindikationen'":
- Ausgepragte Hypotonie (systolischer Blutdruck < 90 mm

Hg)
- Akutes Kreislauf-Versagen (Schock, Kreislaufkollaps)
- Kardiogener Schock
- Zusatzlich flr Glyzeroltrinitrat (i.v.-Anwendung):

- Toxisches Lungenddem

- Erkrankungen mit erhéhtem intrakraniellem Druck

« Kalzium-Antagonisten® (Prophylaxe). K" und Mg** haben
ebenfalls gegentiber dem Ca** antagonistische Wirkung.

« b-Rezeptoren-Blocker'”

« Bypass-Operation: Transplantation eines Teils einer Vene
(meist der V. saphena magna) zur Uberbriickung der Ste-
nose.

Sofortmafnahmen: s. Herzinfarkt

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Patient gibt an, dass er seit Giber
1 Stunde starke Schmerzen im Brustkorb mit Ausstrahlung in
Hals und linken Schulterbereich habe. Bei der Untersuchung
fallt ihnen auf, dass der Puls schnell und unregelméfig
(120/min) ist, Blutdruck 260/130 mm Hg, Uber der Lunge
auskultieren Sie feuchte Rasselgerausche. Verdachtsdiagno-
se?

Fallbeispiel’®: Ein 50-jahriger beleibter, bisher gesunder
Mann klagt Giber Schmerzen in der Brust, die vor allem sonn-
tags beim Joggen auftreten. Was meinen Sie dazu?

74 Arnika-Tinktur darf nicht innerlich verabreicht werden. Es kénnen dann
toxische Wirkungen auftreten wie Schweiausbriiche, Symptome einer Magen-
Darm-Reizung, Tachykardie, Dyspnd, Kollaps. (s. Lit. 17, S.75)

175 5, 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 2.5.4.

176 Andere Anwendungsformen von Nitraten wie Salben, Rektalkapseln oder
Ampullen sind im Handel. Unterschieden werden rasch-, aber kurz wirkende
und langwirkende Nitrate.

7 Rote Liste (Auszug)

178 Kalziumantagonisten mindern den Einstrom von Ca**-lonen in der
Repolarisationsphase des Aktionspotentials am Herzen und in der glatten
Muskulatur der BlutgefaRe. Dadurch wird die Kontraktilitat herabgesetzt. Der
Sauerstoff-Bedarf des Herzens wird vermindert und durch die
GefaRerweiterung der Blutdruck herabgesetzt. Hierdurch kommt es zur
Herzentlastung. Wirkung des Kalziums am Herzen: s. 2.3.1. und s. 1.7.
(Biochemie) 6.

1795, 2.3. (Kreislauf und GefaRe) 2.5.3.

80 jt. 158, S.12
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4.6.2. Instabile Angina pectoris

(Prainfarkt-Syndrom, drohender Infarkt)

Ein instabile Angina pectoris besteht bei:

e jeder Erstangina: Die Erstmanifestation einer Angina
pectoris.

e einer Angina pectoris von zunehmenden Schwere,
Dauer und Haufigkeit (der Schmerzanfalle, Crescendo-
Angina)

e einer Ruhe-Angina, z. B. PRINZMETAL-Angina infolge von
Koronarspasmen. Koronarspasmen kodnnen Ursache
far einen Angina-pectoris-Anfall sein.

« einer Angina pectoris mit regelmalig zunehmendem
Bedarf an durchblutungsférdernden Medikamenten und
schlechterem Ansprechen auf Medikamente.

Krankheitshild: Die Beschwerden entsprechen grundsétzlich
denen bei Angina pectoris. Jedoch treten hier die Schmerzan-
falle haufiger und schon in Ruhe auf, evtl. nachts aus dem
Schlaf heraus. Sie halten langer an und sind durch Nitrogly-
zerin schwerer oder gar nicht zu beeinflussen.

Labor: Troponin T bzw. | evtl. erhoht. Die Hohe der
Troponin-Konzentration ist von prognostischer Bedeutung.

Differenzialdiagnose: Angina pectoris, akuter Herzinfarkt

Prognose: Es besteht ein akutes Infarktrisiko von dber 20
%.181

Therapie: s. Herzinfarkt

Hinweis:
- Bei Instabiler Angina pectoris werden therapeutisch
Hemmstoffe der Blutgerinnung eingesetzt!

Exkurs Uber neue Einteilung und Definitionen®*?: Heute
wird der stabilen Angina pectoris das so genannte akute
Koronar-Syndrom (American College of Cardiology) gegen-
Ubergestellt. Das akute Koronar-Syndrom umfasst drei Ver-
laufsformen, die anhand der Troponin-I- oder Troponin-T-
Anderungen und der EKG-Befunde unterschieden werden:

181 "Daher spricht man bei zunehmender Heftigkeit/Anfallsfrequenz auch vom
Prainfarktsyndrom, das einem Myokardinfarkt Stunden bis Tage vorangehen
kann. Der Ubergang zum Infarkt wird meist eingeleitet durch einen Abriss im
atheromatdsen Plaque mit nachfolgender Koronarthrombose. Instabile Angina
pectoris, Préinfarktsyndrom und Myokardinfarkt fasst man zusammen als
,akutes koronares Syndrom™" (Lit. 50/1, S.180)

182 |jt. 50/4, S.197; Bremer Arztejournal 10/2003
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- Instabile Angina pectoris ohne Anstieg von Troponin |
oder T

- NSTEMI oder Non-STEMI*; Instabile Angina pecto-
ris/Herzinfarkt mit Anstieg von Troponin | oder T, aber
ohne ST-Streckenhebung

- STEMI®#**: Herzinfarkt mit Troponin-T- oder -I- und En-
zymveranderungen und infarkttypischen EKG-
Veranderungen (ST-Streckenhebung)

4.6.3. Akuter Herzinfarkt (Myokardinfarkt)

Definition: Der Herzinfarkt stellt die starkste Form der Ko-
ronarinsuffizienz dar. Infolge einer abrupten Durchblutungs-
stérung/Sauerstoffunterversorgung (Ischamie) kommt es
zu einer irreversible Nekrose in einem umschriebenen Be-
zirk des Myokards (Herzmuskelnekrose, Untergang von
Herzmuskelzellen). Eine Unterbrechung der Koronardurchblu-
tung wird vom Myokard hdchstens 20-30 Minuten ohne irre-
versible Schadigung toleriert.

Nachfolgend kommt es zur Auflésung des nekrotischen Ge-
webes. Dieses wird weich, mirbe, rissig*®® und wird innerhalb
von 4-6 Wochen durch Bindegewebe ersetzt.

Infarktlokalisation: Der linke Ventrikel ist vorwiegend betrof-

fen. Ein Verschluss der:

- linken Koronararterie verursacht Infarkte im Bereich der
Vorderwand  (Vorderwandinfarkt®), Seiten- oder
Hinterwand (Verlegung des Ramus circumflexus) des linken
Ventrikels.

- Verschluss der rechten Koronararterie im Bereich der
Hinterwand des linken Ventrikels (Hinterwandinfarkt'®").
Der rechte Ventrikel ist selten betroffen. Isolierte Vorhofin-

farkte sind sehr selten.

Hinweis:

- Ein Herzinfarkt ist eine irreversible Herzmuskelnek-
rose durch unzureichende Sauerstoffversorgung!

- Ein Herzinfarkt ist ein durch Sauerstoff-Mangel be-
dingter Gewebsuntergang eines eng umschriebenen
Bereichs des Herzmuskels.!

Atiologie: Ausléser sind meist nicht zu ermitteln. Ausléser
eines Herzinfarkts kann auch eine alleinige psychi-
sche Belastung sein.

« Die Arteriosklerose ist die Hauptursache. Ein Herzinfarkt
kann durch einen thrombotischen Verschluss einer
Herzkranzarterie auftreten.

« Koronarembolie, Koronarspasmus (u. a. bei Lungenem-
bolie), entziindliche Veranderungen usw.

Hinweis:

- Ursache koénnen langer andauernde KoronargefaR3-
spasmen sein!

- Ursache kann eine anhaltende kritische Mangel-
durchblutung der Herzmuskulatur bei Koronarinsuf-
fizienz sein!

183 hon ST-segment-elevation myocardial infarction

184 gT_segment-elevation myocardial infarction

8 In dieser Zeit besteht die Gefahr des Herzaneurysma, der Herzruptur oder
einer Herzbeuteltamponade.

18 | jt. 160/5: Mundliche Uberpriifung 2009

187 Lit. 160/5: Miindliche Uberpriifung 2009
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- Der Herzinfarkt ist meist die akut auftretende Kom-
plikation einer koronaren Herzkrankheit!*®

Krankheitshild: Herzinfarkte treten haufig in den Mor-

genstunden auf*® (40 % aller Infarkte ereignen sich zwi-

schen 6-12 Uhr).

e Die Schmerzen (Infarktschmerz) sind &uferst heftig und
entsprechen in ihrem Charakter (z. B. in Form eines
schweren Druckgefiihls hinter dem Brustbeins [ret-
rosternale Schmerzen)]), ihrer Lokalisation und Aus-
strahlung denen bei Angina pectoris.

- Bei einem Patienten, der uber Schmerzen im
Oberbauch und Ubelkeit klagt, kénnte auch ein
akuter Herzinfarkt die Ursache sein.

- Bei einigen Patienten bestehen
Oberbauchschmerzen!

- Herzinfarkt ist eine mdgliche Differenzialdiagnose
beim akuten Oberbauchschmerz!

- Schmerzen in Hals und Kiefer kbnnen durch einen
Herzinfarkt bedingt auftreten.

- Durch einen Herzinfarkt kdénnen bedingt sein:
Schmerz hinter dem Brustbein ausstrahlend in die
linke Schulter und in den linken Arm; in den rech-
ten Arm.

Die Schmerzen sind jedoch von langerer Dauer (anhalten-
de Schmerzdauer), von gleich bleibender Intensitat und
durch (Bett-)ruhe und durch Nitroglyzerin-Gabe (Gabe
von Nitropréaparaten) nicht zu beeinflussen. Todesangst
und Vernichtungsgefihl
Ein "stummer Herzinfarkt" ist ein Herzinfarkt ohne
Schmerzen (15-20 9%).*** Ein Herzinfarkt kann
symptomlos verlaufen (stummer Infarkt). Er kann
eintreten, ohne dass der Betroffene akute Be-
schwerden hat. Er kann insbes. bei alteren Patientlnnen
und Diabetikerlnnen infolge der viszeralen Polyneuropa-
thie vorkommen.

* Atemnot (Dyspnd, Luftnot)

* Vegetative Begleitsymptome wie SchweiRausbruch
(kaltschweiRig), Ubelkeit, Brechreiz, evtl. Erbrechen

e Haufig Herzrhythmusstdrungen; Synkopen®*?; Zeichen
des beginnenden Schocks (Schocksymptomatik):®

* Halsvenenstauung®*: Stauung der Venen am Hals (Ein-
flussstau der oberen Halsvenen; Vv. jugulares), unter der
Zunge (Venen am Zungengrund) als typisches Rechtsherz-
insuffizienz-Zeichen

e Verwirrtheitszustdnde kdnnen durch einen Herzin-
farkt bedingt auftreten.'®

* Bei Frauen &uBert sich der Herzinfarkt anders als bei Man-
nern. Studien**® zufolge treten bei Frauen folgende Symp-
tome auf:

- nur ca. 30 % Brustschmerzen

- 70 % Mudigkeit, Schwache

- 48 % Schlafstérungen

- 42 % Kurzatmigkeit

- 39 % Magenbeschwerden

nur

18 | jt. 160/3, 2000

189 | jt. 160/1, 1996; Lit. 160/3, 1997

190 jt. 50/1, S.190

91 |jt. 50/1, S.190

Der Infarktschmerz fehlt nur in 5 % der Falle. Lit. 131, S.61
192 Kurz dauernder, spontan reversibler Bewusstseinsverlust
93 jt. 160/3, 2000

9% |jt. 160/3

95 jt. 160/3, 1999

196 Universitat Arkansas, 2003



Vor allem eine Kombination aus Kurzatmigkeit, ungewdhnli-
cher Miidigkeit und Schwéche, Schlafstorungen sowie Ubel-
keit und Erbrechen unter korperlicher Belastung gilt heute
als "weiblicher Symptomen-Komplex"’. Die
uncharakteristischen Symptome des Herzinfarkts bei Frauen
kénnen dazu fihren, dass ein Herzinfarkt bei Frauen zu
spat erkannt oder falsch behandelt wird. Frauen sterben
deshalb haufiger als Manner an einem Herzinfarkt!

Hinweis:

- Leitsymptom ist ein schweres Druckgefuhl hinter
dem Brustbein mit Brustschmerzen und ausstrah-
lenden Schmerzen!

- Heftiger retrosternaler Schmerz und Vernichtungs-
gefihl sprechen fir das Vorliegen eines akuten
Herzinfarktes!

- Zur Klinik des Herzinfarktes gehéren: Angst- und
Vernichtungsgefihl; Druckgefihl hinter dem Brust-
bein und Brustschmerzen; Blasse und
KaltschweilBigkeit!

- Ein Herzinfarkt kann "stumm™ (schmerzlos) verlau-
fen!

- Bei Diabetikern beobachtet man gehduft sog.
stumme Herzinfarkte!

- Obwohl der Schmerz das haufigste Leitsymptom ist,
kann ein akuter Herzinfarkt auch schmerzlos sein.
Bei Diabetes mellitus tritt ein solcher Verlauf — man
spricht in diesem Fall von einem stummen
Herzinfarkt — vor allem auf?

- Beim akuten Myokardinfarkt sind haufig Zeichen
der Lungenstauung zu finden!

- Ein Herzinfarkt kann die Ursache einer akuten
Atemnot sein!*®

- Nitropraparate (z. B. Glyzeroltrinitrat = Nitroglyze-
rin) kdnnen mithelfen bei der Differentialdiagnose
zwischen einem akuten Myokardinfarkt (Herzin-
farkt) und einem Angina-pectoris-Anfall!

Diagnose: Anamnese: In der Vorgeschichte finden sich hau-
fig Angina-pectoris-Anfalle oder Herzrhythmusstérungen.
Inspektion: Schwerkranker Ausdruck. Das Gesicht ist blass;
kdhle, schweiRbedeckte Haut (kaltschweil3ig).
Palpation:

e Puls: Haufig uncharakteristisch, evtl. unregelmaRig
(Herzrhythmusstorungen)

Tachykardie infolge der verminderten Leistungsféhigkeit
des Herzens oder als Zeichen des (beginnenden) Schocks

e Der Blutdruck kann anfangs aufgrund des erhohten
Sympathikotonus noch leicht erhéht, spater jedoch ist er
erniedrigt (Blutdruckabfall) mit kleiner Amplitude;
Schockgefahr!

« Temperatur anfangs subfebril, am 2. Tag deutlich erhéht**°.

Auskultation:

e Herzténe sind leise. Ein leiser 3. Herzton kann nach
einem Herzinfarkt zu héren sein.

e Extrasystolen gehen oft einem Kammerflimmern oder -
flattern voraus und sind deshalb als schlechte Prognose zu
werten.

- Feuchte Rasselgerausche in basalen Lungenbezirken

97 www. frauenherz.info
198 |jt. 160/3, 1997, 1998
199 Fieber als Reaktion auf die Gewebsnekrose (Resorptionsfieber)
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Hinweis:
- Der Blutdruck wahrend eines
niedrig, normal oder erhéht sein!

Infarktes kann

Hinweis:

- Zu den Symptomen des frischen Herzinfarkts gehort
PulsunregelmaRigkeit; Blutdruckabfall!>®

- Der Blutdruck kann erhéht oder normal sein!

Medizinisch-technisch: EKG: Dies macht Aussagen Uber die
Lokalisation und das Ausmal des Infarkts und bereits beste-
hende "alte" Infarkte (Narbengewebe). Innerhalb der ers-
ten 24 Stunden kann ein Herzinfarkt durch ein EKG
nicht ausgeschlossen werden!®*

Labor: Blut: Hyperglykamie??

Muskelproteine: Troponin | und T und Myoglobulin erhéht:
Beide Substanzen sind schon sehr friih und friher als die En-
zyme nachweisbar.

Enzymdiagnostik: Sie dient der Diagnose, der Altersbestim-
mung, der Bestimmung des Infarktausmalies und zur Beur-
teilung und Kontrolle des Verlaufs:

e AST (friiher GOT) erhoéht:

- Ein Infarkt kann ausgeschlossen werden, wenn innerhalb
von 24 Stunden nach einer Angina-pectoris kein Anstieg
der AST im Serum auftritt.

- Die Hohe des Anstiegs der AST im Serum spiegelt das
AusmaR des Infarkts.

- Die Prognose ist giinstig, wenn AST im Serum den Refe-
renzwert um nicht mehr als das 10fache Ubersteigt

e Gesamt-CK (Kreatinphosphokinase, CKP) bzw. Isoenzym

CK-MB ist erhoht. CK ist in der gesamten quer gestreiften

Muskulatur enthalten. Das Isoenzym CK-MB stammt spezi-

fisch aus Herzmuskelzellen. Es steigt 4-8 Stunden nach ei-

nem Herzinfarkt im Serum an. Nach 1-2 Tagen erreicht es
sein Maximum. Eine intramuskulare Injektion setzt CK frei
und mindert damit seine differenzialdiagnostische Aussage-
kraft. Sie sollte deshalb vermieden werden.
» Laktatdehydrogenase (LDH) erhoht: Die Isoenzyme LDH,
und LDH, sind charakteristisch fiir Herzmuskelgewebe.
Spéter: BSG beschleunigt, CRP erhéht; Leukozytose mit
Linksverschiebung. Harnstoff im Serum erhoht.
Urin: Glukosurie

Differenzialdiagnose: Brustschmerzen
le/prakordiale Schmerzen)::
» Kardiale Ursachen:
- Koronare Herzerkrankung: Angina pectoris oder insta-
bile Angina pectoris, Herzinfarkt
- Postmyokardinfarkt-Syndrom
- Hypertone Krise
- (Akute) Perikarditis, Myokarditis (Perimyokarditis)
- Funktionelle Herzbeschwerden: Sie treten h&ufig erst in
der Ruhe auf!
» Pleurale/Pulmonale Ursachen:
- Akute Lungenembolie:®*

(retrosterna-

200 |jt. 160/3, 2001

201 |jt. 160/3

202 symphatikotonie, Stressituation filhrt zur verstdrkten Ausschittung von
Glukokortikoiden und Adrenalin.

203 |jt. 50/4, S.198

204 Lit. 50/4, S.703

Differenzialdiagnostisch muss bei einem Verdacht
auf Herzinfarkt auch an eine Lungenembolie ge-
dacht werden.
- Anamnese: Langere Bettruhe, Operation
- Beginn: Plétzlich
- Krankheitsbild:  Inspiratorisch
Dyspné plétzlich und intensiv
- Enzymdiagnostik: CK-MB und Troponin T meist normal
- Chronisch rezidivierende Lungenembolien
- Chronisches Cor pulmonale
- Pleuritis
- (Spontan-)Pneumothorax
« Osophaguserkrankungen:
- Refluxkrankheit: Refluxésophagitis
« Abdominalerkrankungen mit thorakaler Schmerzausstrah-
lung:
- Akute Pankreatitis
- Ulcus ventriculi, Ulcus duodeni
- Gallenkolik
- ROEMHELD-Syndrom: Herzbeschwerden, die reflektorisch
durch Blahung (Meteorismus) von Magen und Darm aus-
geldst werden.? Brustschmerzen kdénnen durch ei-
nen Uberblahten Magen bedingt sein.
e Erkrankungen an Rippen, Wirbelsaule, Nerven:
- Vertebragene Thoraxschmerzen:
Osteochondrose, M. BECHTEREW
- Herpes zoster (Gurtelrose)

verstarkter Schmerz;

HWS-/BWS-

Hinweis:

- Sie werden zu einem Notfall gerufen. Folgende Be-
funde sprechen eher fir einen Herzinfarkt als fir
eine akute Lungenembolie: Atemunabhangiger
Schmerz mit Ausstrahlung in den linken Arm; eher
allmahlicher Beginn!

- Bei einem Patienten, der eine Symptomatik klagt,
die auf eine akute Pankreatitis hinweist, denken Sie
differenzialdiagnostisch auch an einen
Hinterwandinfarkt des Herzens!

- Erkrankungen, die sich hinter einem plétzlich aufge-
tretenen Brustschmerz verbergen kénnen, wenn es
aulRerdem dramatisch schnell zur Verschlechterung
des allgemeinen Zustands des Patienten kommt,
sind: instabile Angina pectoris; Herzinfarkt; Lun-
genembolie!

- Brustschmerz (Prakordialschmerzen) ist eine typi-
sche Beschwerde bei Patienten mit seit Jahren be-
stehender arterieller Hypertonie!

- Ein Herzinfarkt kann Ursache von Schmerzen im Be-
reich der linken Schulter sein!

Komplikationen: Unterschieden werden Frith- und Spatkom-

plikationen. Die Frihkomplikationen treten innerhalb der ers-

ten 2 Tage nach dem Herzinfarkt auf und sind deutlich le-
bensbedrohlicher.

Mdgliche Frihkomplikationen sind:

e Herzrhythmusstdérungen: Es kdnnen lebensbedroh-
liche Herzrhythmusstérungen auftreten. Sie treten in
95-100 % der Félle auf.2®
- Tachykarde Herzrhythmusstérungen:

- Aus ventrikularen Extrasystolen kénnen sich Tachy-
kardien und Kammerflimmern entwickeln. Das Kam-

2055 4.8.1.
206 |jt. 50/3, S.209



merflimmern fuhrt zum kardiogenen Schock und ist die
Hauptursache der akuten Todesfalle (80 %0). Es tritt in
80 % der Falle innerhalb der ersten 24 Stunden nach
dem Herzinfarkt meist innerhalb der ersten 4 Stunden.®’
Die Gefahr von Komplikationen (z. B. Herzrhyth-
musstorungen) nach einem akuten Herzinfarkt
ist in den ersten Stunden am groRRten. Kammer-
flimmern ist die haufigste tédliche Komplikation
in der Akutphase eines Herzinfarkts.

- Vorhofflimmern (Vorhofrhythmusstérungen) mit
absoluter Tachyarrhythmie

- Bradykarde Herzrhythmusstérungen:
kardie, AV-Blockierung

< Herzinsuffizienz, kardiogener Schock

Der kardiogene Schock ist die mit Abstand haufigste To-

desursache.

e Papillarmuskelnekrose, Papillarmuskelabriss mit
akuter Mitralklappeninsuffizienz

Spéatkomplikation u. a.:

e Herzwandaneurysma: Daraus kdnnen sich folgende

Komplikationen entwickeln:

- Arterielle Embolie-Gefahr (kardiogene Embolien
[Apoplexie, bei Rechtsherzaneurysma insbes. Lungen-
embolie®®])

- Linksherzinsuffizienz

Sinusbrady-

- Rhythmusstérungen
- Herzwandruptur (Riss des Herzmuskels, Myokard-
ruptur) mit Herzbeuteltamponade

(Perikardtamponade)
- Relative Mitralinsuffizienz
Perimyokarditis (Perikarditis):
Syndrom (Perikarditis [epistenocardica])

Postmyokardinfarkt-

Exkurs: Perikardtamponade (Herzbeuteltamponade):
Es besteht eine vermehrte Flissigkeitsansammlung inner-
halb des Herzbeutel.

Atiologie: Entziindung, Herzinfarkt (Einblutung), Trauma
Pathophysiologie: Infolge der verminderten Dehnbarkeit der
Ventrikel kommt es zur Behinderung der diastolischen Fil-
lung . Das Schlagvolumen ist vermindert. Es entwickeln sich
Zeichen einer Rechtsherzinsuffizienz, aber auch Links-
herzinsuffizienz.

Krankheitshild: Einflussstauung, Atemnot (Dyspno)
Diagnose:

- Palpation: Tachykardie, Blutdruckabfall

- Auskultation: Leise Herztone

Hinweis:

- Zu den haufigsten Frihkomplikationen beim akuten
Herzinfarkt zahlen Herzrhythmusstérungen!

- Ein Herzinfarkt fuhrt haufig zur tédlichen Komplika-
tion des Kammerflimmerns!

- Bei einem Herzinfarkt muss mit Blutpfropfbildung
(Thrombus) im linken Ventrikel gerechnet werden!

- Bei einem akuten Herzinfarkt sind systemarterielle
Embolien (im groRRen Kreislauf) als Komplikationen
zu befurchten!

207 | jit. 50/3, S.209
208 |jt. 160/3, 1999
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Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Patient sucht sie auf wegen seit
etwa 1 Stunde zunehmender Luftnot. Anamnestisch gibt er
Herzschmerzen beim morgendlichen Aufwachen an. Wahrend
der Untersuchung nimmt die Luftnot deutlich zu. Auskultato-
risch finden Sie Uber der Lunge beidseits basal feuchte Ras-
selgerausche. Der Blutdruck fallt von anfanglich 110/70 bei
einem Puls von 92 Schlagen/Minute auf 90/50 bei einem Puls
von 110 Schlagen/Minute. Verdachtsdiagnose?

Antwort: Zu vermuten ist ein kardiogener Schock bei
moglichem Infarkt in den Morgenstunden.

Verlauf: Ein Zweitinfarkt ereignet sich in der Akutphase des
ersten. Ein Re-Infarkt (Rezidiv) tritt in einem deutlichen Ab-
stand vom ersten auf2®.

SofortmalBnahmen beim akuten Myokardinfarkt:

e Rettungsleitstelle informieren! Bei Infarktverdacht:
Patient sofort ins Krankenhaus.?*

< Absolute Ruhigstellung/Beruhigung der Patientin!
Patientln von aufgeregten Angehérigen abschir-
men!

< Kontrolle von Kreislauf (Puls/Blutdruck) und Atmung!
Atemwege freihalten!

e Lagerung: Oberkoérper erhéht lagern, um die Blutfille in
den herznahen GefalRen zu vermindern. Beine herabhangen
lassen, um den vendsen Ruckfluss zu verlangsamen (Vor-
lastsenkung).

Sie lagern die Patientln mit erhéhtem Oberkoérper

fast sitzend.

= Vendsen Zugang sichern (Dauerverweilkaniile): Langsame
Infusion (RINGER-L6sung®) nur zum Offenhalten der Kanii-
le.

< Keine Infusionen, keine grofRen Flissigkeitsmengen in das
GefaRsystem einbringen!

Keine gefaRverengenden Kreislaufmittel wie z. B.

EFFORTIL® u. a. verabreichen!

e Sauerstoff-Gabe (2-6 I/Minute) Uber eine Nasensonde
oder Gesichtsmaske!

« Keine intramuskulére oder intraarterielle Injektion wegen
der folgenden fibrinolytischen Therapie!

Medikamente sollten im Notfall aufgrund der geforderten

schnelleren Wirkung intravends verabreicht werden. Intra-

muskulére Injektionen sollten vermieden werden:

- Intramuskulare Injektionen erhéhen das Risiko fir
schwerwiegende Blutungen bei der Anwendung von
Antikoagulanzien und Fibrinolytika!?

- Bei Verdacht auf eine akute koronare Herzerkrankung
wird die Diagnostik mittels CK erschwert.

Schulmedizinische MalRnahmen:

< Nitroglyzerin und andere organische Nitratpraparate?2:
Kontraindikationen?::

209 Er kann schon nach wenigen Stunden oder Tagen auftreten.
210 | it. 160/1, 2000

21| jt. 153, S.247

125 .4.6.1.
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- Ausgepragte Hypotonie (systolischer Blutdruck < 90
mm Hg)
- Akutes Kreislauf-Versagen (Schock, Kreislaufkollaps)
- Kardiogener Schock
- Zusatzlich fir Glyzeroltrinitrat (i.v.-Anwendung):
- Toxisches Lungendédem
- Erkrankungen mit erh6htem intrakraniellem Druck
« Sedierung, Schmerzbekampfung mit Analgetika (schmerz-
lindernde Medikamente)
« Behandlung der Komplikationen?*
e Thrombolyse mit  Fibrinolytika
Urokinase, t-PA u. a.)
* Gegebenenfalls Thromboembolie-Prophylaxe mit
Azetylsalizylsdure  und  Antikoagulanzien  (Vitamin-K-
Antagonisten [Kumarin-Derivate, z. B. MARCUMAR®])#s

(Streptokinase,

Hinweis:

- Ein Herzinfarkt ist akut lebensbedrohlich und bedarf
einer sofortigen stationaren Behandlung (sofortiger
Krankenhausbehandlung)!

- Verdacht auf Herzinfarkt ist eine Kontraindikation
far eine intramuskulare Injektionen (i.m.)!

Folgende MaBnahmen kdnnen von einer Patientin

nach erfolgreicher Rehabilitation eines Herzinfarkts

u. a. durchgefiihrt werden:

* WechselfuRbader

» kalte aufsteigende Unterarmbader

* Wassertreten

» kalte Halswickel

* kdrperliches Training in einer Koronarsportgruppe
unter arztlicher Anleitung

thologischen Herzgerausche, Extrasystolen. Kdrpertempera-
tur 36,5 °C axillar, Abdomen weich, palpatorisch schmerzfrei,
keine Abwehrspannung.

Labor: Kreatinkinase (CK-MB) erhoht, Lipase im Normbe-
reich, Amylase im Normbereich. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel: Ein Patient klagt Uber heftigen, anhaltenden
Schmerz hinter dem Brustbein mit Ausstrahlung in den linken
Arm und die linke Schulter, Ubelkeit, SchweiRausbruch und
einem Gefihl der Atemnot. Die Herzfrequenz betragt
100/min, der Blutdruck 145/85 mm Hg. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel®’: Ein 50-jahriger Mann leidet aus vollem Wohlbe-
finden heraus plétzlich an heftigen Schmerzen hinter dem
Brustbein und kurzfristiger Bewusstlosigkeit. Er wird seit 2
Jahren wegen eines mafRigen Hochdrucks behandelt. Woran
denken Sie?

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Mann klagt plétzlich Gber einen
starken Schmerz in der linken Brust mit Ausstrahlung in den
Halsbereich. Auch nach Einnahme von Nitroglyzerin-Kapseln
tritt keine Besserung ein. Der Mann ist kaltschweiRig, Blut-
druck 110/60, Puls 120/Min. Welche Verdachtsdiagnose ist
am wahrscheinlichsten?

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Mann erkrankt aus vollem Wohl-
befinden plétzlich mit heftigem Schmerz hinter dem Brust-
bein und kurzfristiger Bewusstlosigkeit. Er wird seit 2 Jahren
wegen eines maRigen Bluthochdrucks behandelt. Bei der Un-
tersuchung des schwer kranken, blassen Patienten mit feuch-
ter, schweiBiger Haut ist der Blutdruck 120/60 mm Hg, durch
Extrasystolen unregelmaRiger Puls um 90-100/min, sonst
keine Auffalligkeiten. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel: Ein 43-jahriger Mann klagt tber folgende Be-
schwerden: Schweres Druckgefiihl hinter dem Brustbein.
Brustschmerz in den linken Arm ausstrahlend und Vernich-
tungsgefiihl. Ubelkeit. Die Beschwerden halten seit 1 Stunde
an. Anamnestisch erfahren sie: Auftretende Schmerzen plotz-
lich aus der Ruhe heraus. Ereignis erstmalig. Keine Atemnot.
Keine Oberbauchbeschwerden. Starker Raucher. Gelegentlich
Alkoholkonsum. Bei der Inspektion sehen  sie:
KaltschweiBigkeit, keine Zyanose. Bei der Untersuchung er-
heben sie folgende Befunde: RR 110/70, Puls 100. Keine pa-

214 Einige Beispiele der Behandlung von Herzinfarkt-Komplikationen:

- Bradykardie: Atropin

- Extrasystolen oder Kammertachykardie: Lidocain; Defibrillation

- Tachyarrhythmie: Digitoxin u. a.

- Hypotonie: Hochlagerung der Beine; Katecholamine (Dopamin), Atropin

- Kardiogener Schock s. o.

- Lungenddem: Rasch wirkende Diuretika,
(Atmungsorgane) 4.11.1.

215 2.10. (Stoffwechselerkrankungen) 8.3.
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unblutiger Aderlass, s. 2.5.

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Mann kommt beunruhigt in die
Praxis und berichtet, dass er am Morgen des heutigen kalten
Wintertages auf dem Weg zur Arbeit, den er jeden Morgen
mit dem Fahrrad zuriicklegt, plétzlich heftige brennende
Schmerzen hinter dem Brustbein versplirt habe, die sich bis
in die linke Schulter und den linken Arm ausgebreitet hatten.
Er habe Atemnot und Todesangst verspiirt und habe sofort
anhalten mussen.

Nach wenigen Minuten seien die Beschwerden wieder abge-
klungen. Er sei dann das Fahrrad schiebend, nach Hause ge-
gangen und habe sich ins Bett gelegt. Ahnliches habe er
noch nie erlebt.

Bei der Auskultation des Brustkorbes findet sich ein unauffal-
liges Atemgerdusch ohne Nebengerausche. die Auskultation
des Herzens ergibt keinen krankhaften Befund.

Die Laborwerte der Kreatinkinase (CK-MB)
Laktatdehydrogenase (LDH 1) liegen im Normbereich.
Verdachtsdiagnose?

und
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4.7. Herzrhythmusstérungen

Definition: Ubergeordnete Bezeichnung fir Veranderungen
der Herztatigkeit: Abweichungen von der physiologischen
Herzfrequenz (60-100 Schlage/min) und/oder unregelmafige
Abfolge der Erregungen (Arrhythmie).

Einteilungskriterien:
- Herzfrequenz:
- Bradykarde Herzrhythmusstérungen: Puls von weniger als
60 Schlagen/min
Als Bradykardie wird ein Herzschlag unter 60
Schlagen pro Minute bezeichnet.
- Tachykarde Herzrhythmusstérungen: Puls von mehr als
100 Schlagen/min
- Lokalisation:
- Sinusknoten
- Supraventrikular: der Entstehungsort liegt oberhalb des
HIS-Biindels (im Vorhofbereich und AV-Knoten)
- Ventrikular
- Funktionell-histologisch:
gungsleitungsstoérung

Erregungsbildungs- oder Erre-

Atiologie:

e Herzerkrankungen: Koronare Herzkrankheit [mangelnde
Durchblutung des Herzmuskels, Herzinfarkt], Myo-
karditis, Herzinsuffizienz, Hypoxamie usw.

« Elektrolytstérungen insbes. Hypokaliamie, Hyperkalia-
mie, Hypo- und Hyperkalziamie?®, Hypomagnesiamie

e Hyperthyreose (Schilddrisentberfunktion), Hypothy-
reose (Schilddriisenunterfunktion), Polyneuropathie, z.
B. bei Diabetes mellitus (diabetische Neuropathie)

« Uberdosierung von Medikamenten, z. B. Digitalis-
Intoxikation (Digitalis-Uberdosierung) usw.; Nebenwir-
kung eines Lokalanasthetikums, z. B. Procain, Lidocain

« Genussmittel (Kaffee, Alkohol)

- Funktionelle (psycho-somatisch): Herzrhythmusstérun-
gen kénnen eine psychische Ursache haben.
Vorkommen auch bei herzgesunden Menschen, insbes.
Kinder, Jugendliche, Leistungssportlerinnen

Hinweis:

- Eine Hypokalidamie kann zu Herzrhythmusstdérungen
fuhren!

- Eine Erhéhung des Kaliumspiegels im Serum kann
zu Herzrhythmusstérungen fihren!

- Chronischer Alkoholabusus kann Herzrhythmussto-
rungen bewirken!

- Zu den Komplikationen des Herzinfarktes gehdren
Herzrhythmusstdrungen im Frihstadium!

- Zu den haufigsten Frihkomplikationen beim akuten
Herzinfarkt zdhlen Herzrhythmusstdrungen!

- Eine diabetische Neuropathie kann sich als Herz-
rhythmusstérung aufRern!

- Herzrhythmusstérungen sind eine mogliche Kom-
plikation fortgeschrittenen Herzinsuffizienz!

Pathophysiologie:

e Tachykardie-Folgen: Die diastolische Fillung wird mit
wachsender Frequenz kirzer und damit ineffektiver. Dies
fihrt zu einer Verkleinerung des HMV und Blutdruckabfall.

28 5. 2.10. (Stoffwechselkrankheiten) 2.4-2.5.
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« Bradykardie-Folgen: Uber eine vermehrte enddiastolische
Fillung kommt es zu einem vergrofRerten Schlagvolumen.
Die Folge ist ein Schlagvolumen-Hochdruck bei gleich ho-
hem oder erniedrigtem mittleren Druck.

Hinweis:
- Herzrhythmusstdérungen konnen die Ursache einer
akuten Atemnot sein!?°

Krankheitshild: Herzrhythmusstdérungen bleiben haufig
asymptomatisch.

Sie werden von den Patientlnnen haufig als Herzklopfen,
Herzrasen oder Herzstolpern wahrgenommen.

Diagnose:

- Pulspalpation, Pulsdefizit

- Auskultation

- Medizinisch-technisch: Eine sichere Diagnose ist nur mittels
EKG mdglich, evtl. Langzeit- oder Belastungs-EKG.

Komplikationen:

e Bei Tachykardie: Kammerflimmern, Linksherzinsuffizi-
enz, Lungenddem

e Bei Bradykardie: Herzinsuffizienz (Dilatation der Kam-
mern), Asystolie

* ADAMS-STOKES-Anféalle (MORGAGNI-ADAMS-STOKES-
Anfalle, MAS-Anfélle; ADAMS-STOKES-Syndrom): Zerebra-
le Minderdurchblutung (Hypoxamie) durch akute Herz-
rhythmusstérung®»
Krankheitshild: Schwindel, Blasse, anfallartig auftretende,
plétzliche Bewusstlosigkeit (Synkope)
Zu den Symptomen zéhlt eine kurzfristige tiefe Be-
wusstlosigkeit.
Kurz andauernde Bewusstseinsverluste (Adams-
Stokes-Anfalle) kdnnen u. a. durch eine intermittie-
rende, hochgradige AV-Blockierung ausgeldst wer-
den.?

Hinweis:

- Die Ursache ADAMS-STOKES-Syndroms kann eine
entziindliche Schadigung des Erregungsleitungs-
systems sein!

Hinweis:

- Herzrhythmusstérungen
Herzinsuffizienz sein!

- Herzrhythmusstérungen kénnen Ursache einer Syn-
kope sein!

kénnen Ursache einer

Therapie: Behandlung der zugrunde liegenden Erkran-
kung/Stoérung: Hyperthyreose, Elektrolytstérung, Digitalis-
Intoxikation etc.

Die meisten Herzrhythmusstérungen sind asymptomatisch,
nur geringfligig oder physiologisch (Leistungssportlerinnen)

219 jt. 160/3, 1997, 1998; Lit. 160/5, 2005

20 Atiologie: Asystolie (fehlende Herzkontraktion, Kammerstillstand), z. B. bei
Elektrolytstérungen, totalem AV-Block, ausgepragter Bradykardie usw., des
Weiteren bei Kammerflimmern oder Kammerflattern (Digitalis-Intoxikation,
Infarkt).

Krankheitsbild: Schwindel, Synkopen bis tiefe Bewusstlosigkeit. Blasse.
Komplikationen: Bei langerem Anhalten eines ADAM-STOKES-Anfalls kann der
Tod eintreten.

221 | jt. 160/3, 2000
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und bedirfen keiner Behandlung. Ein therapeutisches Ein-
greifen ist evtl. kontraindiziert.??
Funktionelle: Psychotherapie
Herzrhythmusstérungen kdnnen fiir eine Patientin jedoch
auch lebensbedrohlich sein und mussen dann notfallmedizi-
nisch versorgt werden. Dies ist insbes. gegeben bei:
« Angina pectoris, Herzinfarkt?*
e Massiver Beeintrachtigung der Blutzirkulation.? Zeichen
hierfir sind:
- Hypotonie und Gefahr des hypovolamischen oder kardio-
genen Schocks,
- Dyspnd mit Gefahr des Lungenddems bei Linksherzinsuffi-
zienz,
- Schwindel, Schwache, Verwirrtheit, Synkopen als Symp-
tome einer zerebralen Minderdurchblutung (ADAMS-
STOKES-Anfall).

Schulmedizin:

= Medikamentos: )
Tachykardie: Lidocain, Chinidin, Digoxin; VERAPAMIL % )
Bradykardie:  Atropin, bs-Stimulanzien ~ (ALUPENT®,
ORCIPRENALIN®)

 Elektrische MaRnahmen
- Tachykardie: Defibrillation
- Bradykardie: Herzschrittmacher

Hinweis:

- Ein Kammerflimmern bedeutet den sofortigen Herz-
Kreislauf-Stillstand und ist, wenn es andauert, mit
dem Leben nicht vereinbar!

4.7.1. Erregungsstérungen im Sinusknotenbereich

4.7.1.1. Sinusbradykardie

Hierbei besteht eine Herzfrequenz von unter 60 Schia-
gen/min

Atiologie:

« Physiologisch: Ruhefrequenz von bis zu 30 Schlagen/min
bei durchtrainierten Sportlerinnen (< 50/min) und
Menschen mit Berufen, die mit einer schweren korperlichen
Belastung verbunden sind?® (erhéhter Tonus des Parasym-
pathikus)

» Reflektorisch: BEZOLD-JARISCH-Reflex z. B. bei Myokardin-
farkt oder plétzlichem Blutdruckanstieg
Karotissinus-Reflex, Okulo-kardialer-Reflex
Erbrechen

 Sick-Sinus-Syndrom (SSS), AV-Block, Aortenstenose, Herz-
infarkt

» Elektrolytstérungen insbes. bei schwerer Hyperkaliamie (>
8 mmol/I)

* Bauchtraumen, im Beginn einer Peritonitis oder eines Ulcus
perforans infolge einer Vagusreizung

222 |jt. 48, S.697

22 "Die akute Myokardischamie bedeutet stets eine erhebliche elektrische
Instabilitdt mit drohender Entwicklung von Kammerflattern, Kammerflimmern,
Kammertachykardie oder Asystolie." Lit. 118, S.228.; s. 4.6.3.

224 Dies gilt insbes. fiir paroxysmal auftretende Herzrhythmusstérungen. (Lit.
118, S.228)

2% "Die meisten antiarrhythmischen Medikamente kénnen auch selbst
Rhythmusstérungen ausldsen." Lit. 48, S.697.

2% gportherz: "... Abnahme der Herzfrequenz (extreme Ruhebradykardie bis
ca. 30/min) ..." Lit. 98

 Infektionskrankheiten: Typhus abdominalis, Influenza

* Hypothyreose, Gallensauren im Serum?

« Zentralbedingt bei hirndrucksteigernden Prozessen (erh6h-
ter Hirndruck) wie Hirntumor, Meningitis, Blutung (sog.
Druckpuls)

« Medikamente: b-Rezeptoren-Blocker, Digitalis-Intoxikation,
Antiarrhythmika, Nebenwirkung eines Lokalanastheti-
kums (Procain, Lidocain; ) usw.

« Intoxikation: Heroin-/Opioid-Vergiftung

Hinweis:

- Bei Typhus abdominalis tritt typischerweise Fieber
mit einer Pulsverlangsamung auf!

- Eine Verlangsamung des Herzschlages (Sinusbrady-
kardie) bei einer 70-jahrigen Patientin, die von ih-
rem Hausarzt mit Digitalis behandelt wird, erweckt
den Verdacht auf eine Digitalisiiberdosierung!

- Bei einem Herzinfarkt kann es zu bradykarden Herz-
rhythmusstérungen kommen!

Sinusknoten-Syndrom (Syndrom eines kranken Si-
nusknotens, Sick-Sinus-Syndrom [SSS]):

Atiologie: Koronare Herzerkrankung, Myokarditis u. a.
Krankheitsbild:

« Verschiedene Veranderungen der Herzfrequenz:

- Bei korperlichen, seelischen oder unter pharmakologi-
schen Belastungen kommt es zu einem unzureichenden
Anstieg der Herzfrequenz auf maximal 80-90 Schia-
ge/Minute.

- Andauernde, schwere Sinusbradykardie

- Aussetzen der Sinuserregung mit Ersatzrhythmen

- Regelloser Wechsel zwischen Sinusbradykardie
und supraventrikularen Tachykardien

- Vorhofflattern bzw. -flimmern

e Schwindelzustande, Herzstolpern und zeitweise

Herzrasen bevorzugt in kdrperlicher Ruhe?®

« Synkopen (Ohnmachtsanfalle)

Diagnose: Ruhe-, Langzeit- u. Belastungs-EKG
Komplikationen: Embolien, ADAMS-STOKES-Anfall
Therapie: Medikamente: Antiarrhythmika

Bei schweren Formen ist ein Herzschrittmacher angezeigt.

Hinweis:
- Uncharakteristisches Gerausch Uber der Herzba-
sis!?

Fallbeispiel: Ein 66-jahriger Mann klagt Uber folgende Be-
schwerden: Seit einigen Wochen, bevorzugt bei kdrperlicher
Ruhe, auftretende Schwindelzustéande, Herzstolpern und
zeitweise Herzrasen. Anamnestisch erfahren sie von einem
kiirzlich aufgetretenen kurzen Ohnmachtsanfall.

Bei der Untersuchung erheben sie folgende Befunde:
Uncharakteristisches Gerdusch tber der Herzbasis, langsamer
regelmaRiger Rhythmus mit nicht atemsynchronen Frequenz-
schwankungen zwischen 48-60 unterbrochen durch einzelne
tachykarde Phasen.

Verdachtsdiagnose?
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227 Dies kann u. a. bei Gallensteinleiden auftreten. Neben der Bradykardie
bewirken die Gallenséuren charakteristischerweise einen Juckreiz.

228 |jt. 160/3, 2000
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4.7.1.2. Sinustachykardie

Hierbei besteht eine Herzfrequenz von {ber 100 Schia-
gen/min.

Atiologie: Sympathikus-Reizung oder Vaguslahmung:

« Physiologisch: Sauglinge und Kleinkinder, kérperliche und
seelische Belastung (starke Aufregung); erhohter
Sympathikotonus
Fieber (je 1 °C um ca. 10 Schlage/min)

< Anamie, Hypoxie, Hypotonie, Hypovolamie (z. B. akuter
starker Bluterlust), Kollaps, Schock, Schmerzen

< Myokarditis, Herzinsuffizienz,
Aortenklappeninsuffizienz; funktionellen Herzerkran-
kungen, z. B. hyperkinetisches Herz-Syndrom

- Elektrolytstérungen: Hypokalidmie, beginnende Hyperka-
liamie (< 8 mmol/l)

* Hyperthyreose (Schilddrisentberfunktion)

« Infektionskrankheiten: Diphtherie, Scharlach

« Intoxikationen: Koffein, Nikotin, Alkohol (Alkohol-Delir),
Kokain

e Medikamente:  Sympathikomimetika/Parasympathikolytika
wie Adrenalin, Atropin; Digitalis-Intoxikation

« Zerebrale Durchblutungsstérungen, z. B. Apoplexie

Hinweis:

- Eine Temperaturerh6hung kann Ursache einer be-
schleunigten Herztatigkeit sein!?®

- Tachykardie bekraftigen den Verdacht auf eine Al-
koholkrankheit!
Anmerkung: Folge der Myokarderkrankung (Myokarditis,
dilatative Kardiomyopathie) oder als vegetative Reaktion
wahrend des Alkoholdelir

4.7.1.3. Sinusarrhythmie

Respiratorischen Sinusarrhythmien sind meist physiologisch
und treten am deutlichsten bei Kindern und Jugendlichen
auftreten. Bei der Einatmung (Inspiration) kommt es zu einer

Beschleunigung der Herzfrequenz und bei der Ausatmung

(Exspiration) zu einer Verlangsamung.

Erlauterung:

< Die Einatmung ist die sympathikotone Phase der Atmung,
die Ausatmung die parasympathikotone.

« Die inspiratorische Absenkung des Zwerchfells bewirkt ei-
nen Druckanstieg im Abdomen und einen Druckabfall im
Thorax. Dies filhrt zu einem erhdhten ventsen Ruckfluss
zum Herzen (BAINBRIDGE-Reflex). Bei der Ausatmung
kommt es zu einer entsprechenden Abnahme des vendsen
Ruckflusses.

Sinusarrhythmien, die keine Beziehung zur Atemtatigkeit
aufweisen sind selten.

4.7.2. Erregungsbildung in untergeordneten Zentren

20 Ljt. 160/3, 1999
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Werden im Sinusknoten keine Reize mehr gebildet oder wer-
den diese blockiert oder arbeitet dieser zu langsam, dann
Uibernehmen untergeordnete Zentren die Erregung des Myo-
kards. Geschieht dies vereinzelt, dann wird von Extrasystolen
gesprochen. Bestehen sie Uiber eine langere Zeit, dann han-
delt es sich um Ersatzrhythmen.

e AV-Knoten (40-60 Schlage/min): Die Vorhofe werden hier-
bei rucklaufig erregt. Bei Leistungssportlern bernimmt
physiologischerweise in Ruhe der AV-Knoten die Erre-
gungshildung, bei Belastung hingegen wieder der Sinuskno-
ten.

- Tertiare Zentren (30 bis max. 40 Schlage/min)

4.7.3. Paroxysmale Vorhof- und Kammertachykardien
Anfallartige Tachykardien: Plétzlich ein- und aussetzen-
des Herzjagen mit Frequenzen von 160-240 Schlagen/min,
das Minuten, Stunden oder Tage anhalten kann.

Atiologie:

- Ausloser sind Extrasystolen, Sinustachykardie durch kérper-
liche oder seelische Belastung (funktionelle Herzbeschwer-
den, Herzneurose)

- WPW-Syndrom (WOLFF-PARKINSON-WHITE-Syndrom):
Dabei handelt es sich um eine anatomische Anomalie, bei
der zusatzliche muskulére Uberleitungsbiindel, z. B. KENT-
Blindel, zwischen den Vorhéfen und den Kammern angelegt
sind.z!

- Hyperthyreose

- Digitalis-Intoxikation

Hinweis:

- Bei Herzneurosen kann es zu anfallsweisen Tachy-
kardien kommen!

- Es kommt vor, dass aufgrund einer anatomischen
Anomalie zuséatzliche muskulare Uberleitungsbiindel
zwischen den Vorhéfen und den Kammern angelegt
sind!

Pathogenese: In wenigen Fallen bestehen Anomalien des
Reizleitungs-Systems (z. B. WPW-Syndrom). Die PatientIn-
nen sind in der Regel organisch herzgesund sind.
Paroxysmale Herzrhythmusstérungen kdnnen die Blutzirkula-
tion lebensbedrohlich beeintrachtigen, da die Kompensati-
onsmechanismen erst verzégert einsetzen.?

Krankheitshild: Sie beginnen und enden schlagartig. Sie sind
subjektiv als Herzklopfen oder Herzrasen spurbar und kénnen
mit Angstgefiihlen einhergehen.

Palpitationen bis starke Schmerzen in der Herzgegend
Hypotonie

#lDie im EKG sichtbare "vorzeitige Kammererregung kommt durch
ungewohnliche Erregungsleitbahnen zwischen Vorhof und Kammer zustande...
Wahrend das WPW-Syndrom gelegentlich nur eine elektrokardiopathische
Anomalie darstellt, fihrt es bei anderen Patienten zu schweren tachykarden
Rhythmusstérungen als Folge kreisender Erregungen uber die zusatzliche
leitende Verbindung zwischen Vorhof und Kammer." 27, S.704.

232 |jt. 118, S.228
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Hinweis:

- Eine symptomatische Hypotonie kann bei einer pa-
roxysmalen Tachykardie auftreten!

- Beim WPW-Syndrom (Wolff-Parkinson-White-
Syndrom) kommt es zu anfallsweise auftretenden
Tachykardien!

Komplikationen: ADAMS-STOKES-Anfall, kardialer Schock

Differenzialdiagnose:
- Myokardinfarkt, Angina pectoris, Lungenembolie
- Angststorung

Hinweis:
- Angststdérungen kdnnen bei Tachyarrhythmien vor-
kommen!

SofortmalRnahmen bei tachykarden Herzrhythmusstérungen:

Vagusreizung durch

« Tiefes Einatmen und danach bei angehaltenem Atem so
kraftig wie moglich pressen und dann ganz tief ausatmen.

- Eiswasser trinken lassen oder Brechreiz ausldsen

- Karotissinus-Massage*

- Okulo-kardialer-Reflex (Augendruckversuch)?*

Gegebenenfalls Information der Rettungsleitstelle

Schulmedizin: Kardioversionstherapie
e Lidocain, Chinidin, Verapamil, Digoxin
« Defibrillator

4.7.4. Extrasystolen

Extrasystolen (Sonderschlage) sind vereinzelt oder ge-
hauft auftretende Herzaktionen auRerhalb des Grundrhyth-
mus. Extrasystolen kénnen auch am gesunden Herzen
auftreten.

Hinweis:

- Bei trainierten Patienten kann es zu allen Formen
von Extrasystolen kommen, ohne dass eine Krank-
heit vorliegt!?*

Einteilung:

« Supraventrikulare Extrasystolen (oberhalb des HIS schen
Blndels)

e Ventrikuldre Extrasystolen (unterhalb des HIS schen Biin-
dels)

23 »Dyrch intensiven Druck, verbunden mit leicht massierenden Bewegungen
auf die Region der Karotisgabel wird der Karotissinus-Reflex ausgeldst. Der
Karotissinusdruck ist bei allen jingeren Patienten mit supraventrikularen
Tachykardien angezeigt. Bei &lteren Menschen und bei Patienten mit
Karotisstenosen und zerebralen Durchblutungsstérungen sollte er als
NotfallmaRnahme auRerhalb der Kklinischen Uberwachung nicht angewendet
werden." Lit. 118, S.229f

24 Herzrhythmusstorungen nach Druck auf die geschlossenen Augen. Es
kommt zu Bradykardie, Blasse, Brechreiz, evtl. Kollaps.

Es kann aber auch dadurch eine Tachyarrhythmie ausgeldst werden!

23 |jt. 160/3, 1998
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4.7.4.1. Supraventrikulare Extrasystolen

Atiologie:

- Entziindliche oder ischdmische Myokardschadigungen
- Uberdehnung der Vorhofwand

- Therapie mit Digitalisglykosiden

- Hypokaliamie

- Psycho-vegetative Stérungen

Pathogenese: Der riicklaufige Reiz verhindert die Ausbildung der
Erregung im Sinusknoten. Dadurch kommt es zu einer Verschie-
bung des Sinusrhythmus.

Komplikationen: Supraventrikulare Extrasystolen sind héufig
Vorboten eines Vorhofflimmerns.

4.7.4.2. Ventrikulare Extrasystolen

Atiologie:
 Kardial:
- Entziindungen, Degeneration, Intoxikation, Mangeldurch-
blutung, Herzinfarkt (koronare Herzerkrankung)
- Trainiertes Herz (Sport- oder Leistungsherz)
» Extrakardial:
- Elektrolytstérungen, z. B. Hypokaliamie
- Digitalis-Intoxikation, Kaffee, Alkohol, Nikotin u. a.
Intoxikationen
- Hyperthyreose, Anamie, Azidose
- Vegetative Stérung wie seelische Belastung, Essen, Men-
Ses usw.

Hinweis:

- Ventrikulare Extrasystolen kdnnen als Komplikation
eines Herzinfarkts auftreten!

- Extrasystolen kdénnen durch den Konsum von Ge-
nussmitteln (Alkohol, Koffein) ausgel6st werden!

- UnregelméaBiger Herzschlag (Herzrhythmusstorun-
gen) bei einer 70-jahrigen Patientin, die von ihrem
Hausarzt mit Digitalis behandelt wird, erweckt den
Verdacht auf eine Digitalistiberdosierung!

Pathogenese: Bei Sinustachykardie trifft der vom Sinusknoten
ausgehende Reiz in den Kammern auf refraktares Gewebe.
Es entstehen kompensatorische Pausen. Nach einer Extra-
systole kann es zu einer kompensatorischen Pause
kommen.

Bei normaler Frequenz oder Bradykardie verandern die Extra-
systolen meist nicht den Grundrhythmus. Sie sind
dazwischengeschaltet (interponiert). Bei fester Kopplung an
den Normalschlag (Grundrhythmus) entsteht:

- Bigeminie = Normalschlag + 1 Extrasystole.

- Trigeminie = Normalschlag + 2 Extrasystolen.

Bei trainierten Patienten kann es zu Extrasystolen
kommen, ohne dass eine Krankheit vorliegt, weil es
aufgrund des Trainingszustandes zu einer Vagotonie
(Ubergewicht des Parasympathikus) mit Bradykardie
kommt.

Krankheitsbild: Subjektiv bleiben die Extrasystolen oft unbe-
merkt, ansonsten werden sie als unangenehmes Herzstolpern
oder ziehendes Gefiihl in der Herzgegend oder als nachtlicher
Pulsschlag im Ohr empfunden.



Diagnose: Palpation: Gunstiger als die Pulspalpation ist die
Auskultation des Pulses bzw. eine Kombination von beiden,
da das geringe Schlagvolumen in der Peripherie evtl. nicht
getastet werden kann.

Pulsdefizit

Medizinisch-technisch: EKG

Komplikationen: Kammerflimmern

4.7.5. Vorhofflattern

Beim Vorhofflattern bestehen Vorhoffrequenzen von 220-350
Impulse/min.

Atiologie: Myokardschaden, Myokardinfarkt, Myokarditis, Koro-
narsklerose, Mitralklappenfehler vor allem Mitralstenose.

Pathogenese: Die Uberleitung der Erregung von den Vorhofen
auf die Kammern erfolgt im Verhaltnis 2 : 1, 3 : 1 oder seltener.
Der Puls betragt im Allgemeinen 150-100 oder weniger Schla-
ge/min

Komplikationen: Synkopen, ADAMS-STOKES-Anfalle

4.7.6. Vorhofflimmern

Herzfrequenzen von ca. 350-600 Impulse/min
Vorhofflimmern kann paroxysmal (anfallartig [mit
plotzlichem Beginn und plétzlichem Ende]) oder chro-
nisch persistierend auftreten.

Atiologie:

e Mitralvitien (Mitralstenose, Mitralinsuffizienz) sind
bei jingeren Patientlnnen die haufigste Ursache. Vorhof-
flimmern gehdért zum typischen Bild der
Mitralstenose. Vorhofflimmern tritt bei
Mitralinsuffizienz auf.

e Bei dlteren Patientlnnen fuhrt vor allem eine Linksherzin-
suffizienz zum Vorhofflimmern.

Weitere Ursachen sind:

e Kardial:  Koronare Herzerkrankungen
Perimyokarditis, Sick-Sinus-Syndrom usw.

« Extrakardial: Hypertonie, Lungenembolie
Sauerstoff-Mangel, Hypokaliamie, Unterkiihlung
Medikamente (Betasympathikomimetika), alkoholtoxisch u.
a.

Es tritt auch bei herzgesunden Menschen auf (ca. 15 %).

(Herzinfarkt),

Hinweis:
- Vorhofflimmern mit absoluter Tachyarrhythmie ist
eine mogliche Komplikation des Herzinfarkts!

Pathogenese: Das Vorflimmern wird bei Mitralvitien und
Linksherzinsuffizienz durch die Uberdehnung der Vorhofwan-
dung verursacht. Der Muskulatur der Vorhéfe flimmert, d. h.
es kommt zu keiner effizienten Vorhofkontraktion mehr.
Nicht alle Erregungen der Vorhdfe werden vom Erregungslei-
tungssystem auf die Kammern (bergeleitet, da in der
Refraktarzeit des AV-Knotens und insbes. der PURKINJE-
Fasern die Erregungsiberleitung blockiert ist. Sie wirken als
FrequenZfilter. Die Ventrikel werden deshalb nur unregelmé-
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Rig erregt. Dazu kommt, dass einerseits ein Teil der Erregun-
gen im Bereich der Ventrikel auf refraktdares Gewebe trifft
und deshalb keine Kontraktion ausldst. Es besteht eine ab-
solute Arrhythmie (40-200 Schlage/min). Vorhofflim-
mern fUhrt zu unrhythmischem Herzschlag.

Ein weiterer Teil der Vorhoferregungen bringt die Ventrikel
schon vor Ablauf der diastolischen Fillungsphase zur Kon-
traktion. Die diastolische Fullung der Ventrikel ist durch den
Ausfall der Vorhofpumpfunktion eingeschrankt. Die
Ventrikelfillung und die GroRe der Schlagvolumina unterlie-
gen starken Schwankungen. Daraus resultiert eine Verminde-
rung des HMV um bis zu 20 %, Schwankungen des systoli-
schen Blutdrucks und ein Pulsdefizit.

Hinweis:

- Bei einer absoluten Arrhythmie kann es zu einer
Differenz zwischen Herzschlag und peripherer Puls-
frequenz kommen, weil es wiederholt trotz Herz-
kontraktion zu keinem ausreichenden Blutauswurf
aus der linken Kammer kommt!

Krankheitshild: Deutliche Symptome treten insbes. bei paro-
xysmalen (plétzlich auftretenden, anfallartigen) Formen auf:
Herzklopfen, Beklemmungsgefiihle, Angst, Schwindel,
Synkopen, Dyspnd
Diagnose:
- Palpation: Tachyarrhythmie, Pulsdefizit

Ein Pulsdefizit wird bei Vorhofflimmern beobachtet.
- Auskultation: Arrhythmische Herzténe

Komplikationen:

e Thrombenbildung (bes. im linken Herzohr) und arterielle
Embolien. Das Embolie-Risiko (Apoplexie durch Hirnembo-
lie) ist bei permanentem Vorhofflimmern bes. grof.
Bei einem Vorhofflimmern sind systemarterielle
Embolien (im groRen Kreislauf) als Komplikationen
zu beflirchten. Eine typische Komplikation ist der
Schlaganfall durch arterielle Embolie.

» Akute Linksherzinsuffizienz, kardialer Schock

e Kammerflimmern, ADAMS-STOKES-Anfélle

Fallbeispiel: Ein 30-jahriger Patient berichtet Gber plotzlich,
aus vollem Wohlbefinden heraus auftretendes Herzklopfen,
Beklemmungsgefiihl und Schwindel. Er versplrt keinen
Schmerz. Der Blutdruck ist beidseits 140/80. Der Radialispuls
betragt 80 bis 100/Minute. Gleichzeitig zahlen Sie Uber dem
Herzen 120 bis 140 Schlage pro Minute. Die herzinfarkttypi-
schen Laborparameter liegen im Normbereich. Folgendes
Krankheitshild kdnnte vorliegen. Verdachtsdiagnose?
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Fallbeispiel: Ein 25-jéhriger Mann klagt Uber folgende Be-
schwerden: Plotzlich aus vollem Bewusstsein heraus: Herz-
klopfen, Beklemmungsgefiihl und Schwindel.

Anamnestisch erfahren Sie: Keine wesentlichen Vorerkran-
kungen, kein akuter Schmerz

Bei der Inspektion sehen sie einen unauffélligen Befund. Bei
der Untersuchung erheben sie folgende Befunde: RR 140/80,

2.2. Herz




Radialispuls 80-100/min., gleichzeitig Gber dem Herzen ge-
zahlte Herzschlage 120-130/min.

Laborparameter: CK im Normbereich

Verdachtsdiagnose?

4.7.7. Kammerflattern

Frequenz von 200-350 Impulsen/min. Ein Kammerflattern
tritt meist im Ubergang zum Kammerflimmern auf. Es wird nur
noch sehr wenig Blut geférdert (HMV stark gemindert). Haufig
tritt Bewusstlosigkeit ein (ADAM-STOKES-Anfall)

4.7.8. Kammerflimmern
(Asystolie, Delirium cordis)

Herzfrequenz von ca. 300-400 Impulse/min Es kommt zum
Herz-Kreislauf-Stillstand, da es durch die Fibrillationen des
Ventrikelmyokards zu keiner effektiven Ventrikelkontraktion
mehr kommt. Ein Kammerflimmern bedeutet den so-
fortigen Herz-Kreislauf-Stillstand und ist, wenn es
andauert, mit dem Leben nicht vereinbar.

Atiologie:

- Herzinfarkt (Sekundenherztod)

- Herzerkrankungen: Toxisch, infektids, degenerativ usw.

- Herztraumen: Starkstromverletzungen, Uberdosierung von
Medikamenten, z. B. Procain®®

- Elektrolytstdrungen, z. B. Hypokaliamie

Hinweis:
- Ein Herzinfarkt fuhrt haufig zur tédlichen Komplika-
tion des Kammerflimmerns!

Diagnose: Zeichen des Herz-Kreislauf-Stillstands, d. h. Aufho-
ren der Herzaktion. Pulslosigkeit

Dartiber hinaus treten Bewusstlosigkeit (10-20 s nach
Kreislaufstillstand),  Atemstillstand (3060 s nach
Kreislaufstillstand), extreme Hautblasse (innerhalb der 1. Mi-
nute wird das Gesicht blaugrau) und lichtstarre, erweiterte
Pupillen auf.

SofortmalRnahmen: (Herz-Lungen-Wiederbelebung)
« Rettungsleitstelle informieren!

* Reanimation (Atemspende, Herzdruckmassage)

« Defibrillation

« Vendsen Zugang sichern (Dauerkaniile)®’

26 Anfallsweises Kammerflimmern (Paroxysmen) kann u. a. durch Lidocain
oder Procain ausgelést werden. Es fuhrt zu Synkopen und Krampfanféllen.
Differenzialdiagnostisch kommen epileptiforme Anfélle in Betracht.

27 Injektion: Natriumbikarbonat 8,4 9% 20-40 ml unverdinnt i.v. Evtl.
"Suprarenin 0,5 ml auf das 10fache mit NaCl verdiinnt i.v." (Lit. 44, S.126).
Suprarenin ist verschreibungspflichtig!
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4.7.9. Reizleitungsstérungen
4.7.9.1. AV-Blockierungen
(Stérungen der AV-Uberleitung)

Atiologie:
« Organische Veranderungen
* Medikamente:
- Digitalis-Uberdosierung
- Nebenwirkung eines Lokalanasthetikums, z. B. Procain,
Lidocain
- b-Rezeptoren-Blocker usw.

Hinweis:
- AV-Blockierung ist eine mogliche Komplikation des
Herzinfarkts!

Pathogenese: Folgende Formen kdnnen auftreten:

e AV-Block I. Grads: Einfache Verlangerung der Uberlei-
tungszeit. Sie fuihrt zur Bradykardie.

* AV-Block Il. Grads (partieller AV-Block): Hierbei bildet sich
meist ein bestimmter Ausfallrhythmus aus, d. h. 2 : 1
(WENCKEBACH ~sche Periodik) usw.

« AV-Block Ill. Grads (totaler AV-Block): Die Vorhéfe und
die Kammern schlagen voneinander unabhangig. Die Vor-
hofe schlagen im Sinusrhythmus, die Kammern nach
Tertiarrhythmen. Der Kanonenton, ein besonders lauter
Ton, ergibt sich beim Zusammenfallen von Vorhof- und
Kammerkontraktion.

Diagnose: Anamnese (Medikamenten-Anamnese)

Palpation: Bradykardie (Absinken des HMV, Blutriickstau);
Hypertonie mit groer Amplitude

Auskultation: Kanonenton

Komplikation: Lungenddem, ADAMS-STOKES-Anfélle

Hinweis:

- Kurz andauernde Bewusstseinsverluste (Adams-
Stokes-Anfélle) kdnnen u. a. durch eine intermittie-
rende, hochgradige AV-Blockierung ausgelést wer-
den!=®

4.7.9.2. Schenkelblock (Faszikulare Blockierungen)

Unterschieden werden ein Rechtsschenkelblock und ein Links-
schenkelblock. Die Erregungsleitung zu einer Kammer ist ver-
langsamt oder unterbrochen. Sie wird von der anderen Kammer
aus erregt. Die Anspannung der Ventrikel nicht deshalb zeit-
gleich, sondern erfolgt nacheinander.

Diagnose: Auskultation: Spaltung des 1. Herztons

4.8. Funktionelle Herzbeschwerden

(Herzneurose, psycho-vegetatives Herz-Syndrom)

Hierunter werden Beschwerden im thorakalen Bereich, evtl.
auch mit Ausstrahlungen in die Schulter und in den Arm ver-
standen, die nicht auf organische Herzkrankheiten zuriickzu-

28 Ljt. 160/3, 2000



fihren sind. Diese mussen zuerst ausgeschlossen werden
(Ausschlussdiagnose).

4.8.1. Herzneurose

Atiologie: Psychogen (psycho-somatisch; Konversions-
Neurose)®?; Ausléser sind oft Trennungssituationen (Tren-
nung von Beziehungen, Todesfalle)

Hinweis:
- Herzneurose zahlt zum Formenkreis der psychoso-
matischen Erkrankungen!

Krankheitsbild:

- Gedriickte Stimmung, innere Unruhe, Selbstunsicherheit,
Angstlichkeit

« Herzbeschwerden: Herzklopfen, Extrasystolen und andere
Herzrhythmusstérungen (z. B. anfallsweisen Tachykar-
dien), angina-pectoris-artige Beschwerden bis zur Ver-
nichtungsangst

« Herzphobie (Herzangst): Es besteht die Furcht, herz-
krank zu sein. Angst vor einem Herzinfarkt.
Zunehmende hypochondrische Selbstbeobachtung
und Aktivitatseinschrankung.

Anklammerungs- oder Verleugnungshaltungen
kennzeichnen die begleitende Psychosomatik.°

« Belastung bessert haufig

Hinweis:
- Schmerzen im Bereich der Herzgegend kdnnen im
Vordergrund stehen!

Diagnose: Puls: Tachykardie, Tachyarrhythmie, Pulsdefizit
Medizinisch-technisch: EKG in der Regel unauffallig!

Differenzialdiagnose:

« Organische Herzerkrankungen wie Angina pectoris, Herzin-
farkt

« Psychose, larvierte Depression

- Zervikal- und/oder Thorakal-Syndrom?*

4.8.2. ROEMHELD-Syndrom

(Gastro-kardialer Symptomenkomplex)

Durch "Blahung" von Magen und Darm kommt es zu Zwerch-
fellhochstand und Auslésung von viszero-viszeralen Reflexen.
Diese fihrten zu einer koronaren Minderdurchblutung. Beim
ROEMHELD-Syndrom handelt es sich um durch Ober-
bauchmeteorismus ausgeloste Herzbeschwerden.

Krankheitsbild:

e Herzschmerzen, Beklemmungsgefiihl, Herzschmerzen bis
angina-pectoris-artige Beschwerden

« Palpitationen, Extrasystolen

Hinweis:

29 5. 2.15. (Psychiatrische Erkrankungen) 4.3.4.
240 | it. 160/1, 2001
241 7ervikobrachial-Syndrom; HWS-Syndrom, Schulter-Arm-Syndrom
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- Brustschmerzen kénnen durch einen Uberblahten
Magen bedingt sein!
4.9. Angeborene Herzfehler (kongenitale Vitien)

Unter dem Begriff Herzfehler (Vitium cordis) werden zusam-

mengefasst:

« alle angeborenen Fehlbildungen des Herzens und der herz-
nahen GefaRe*

« alle angeborenen und erworbenen Herzklappenfehler?*

Angeborene Herzfehler treten bei 1 % aller Neugeborenen

auf. Meist treten die Beschwerden schon in den ersten Le-

benstagen auf, sodass die Vitien in der Regel friih diagnosti-

ziert werden und ggf. operativ korrigiert werden koénnen, be-

vor es zu schwerwiegenden Komplikationen kommt.*

Als angeborene Herzfehler kommen u. a. vor:®

e Vorhofseptumdefekt (Vorhofscheidewanddefekt; ca.
10 % aller angeborenen Vitien)

e Ventrikelseptumdefekt  (Kammerscheidewanddefekt;
20-25 % und damit haufigster angeborener Herzfehler)

e Pulmonal(klappen)stenose (ca. 7 % aller angeborenen
Vitien)

e Aorten(klappen)stenose (ca. 6 % aller angeborenen
Vitien)

e Ductus arteriosus apertus BOTALLI (offener Ductus
arteriosus BOTALLI)

e Aortenisthmusstenose

* FALLOT “sche Tetralogie

e FALLOT “sche Trilogie

e EBSTEIN-Syndrom

Bei angeborenen Herzfehlern liegt haufig eine Kurzschluss-
verbindung (Shunt) zwischen dem arteriellen (Hochdrucksys-
tem) und venésen System (Niederdrucksystem) des Herz-

Kreislaufs vor. Diese befindet sich entweder im Herzen selbst

oder im Bereich der herznahen Gefae. Unterschieden wer-

den:

e Links-Rechts-Shunt: Durch den Shunt fliel3t arterielles Blut
in den venoésen Kreislauf (Kurzschluss vom linken zum rech-
ten Herzen).

e Rechts-Links-Shunt: Durch den Shunt flie3t venéses Blut in
den arteriellen Kreislauf (Kurzschluss vom rechten zum lin-
ken Herzen).

Hinweis:
- Beim Vorhofseptumdefekt findet sich haufig ein
Links-Rechts-Shunt!

Atiologie:
- Endogen: Chromosomendefekte, z. B. DOWN-Syndrom?¢,
TURNER-Syndrom?2+
- Exogen:
- Viruserkrankungen
Zytomegalie usw.)
- Medikamente, z. B. Thalidomid ("CONTERGAN"), Zytosta-
tika

(Roteln-Embryopathie, angeborene

242 Konnatale Angiokardiopathien

243 Erworbene Herzklappenfehler, s. 4.2.

24 Frijher betrug die Sterblichkeit von Patientinnen mit angeborenen
Herzfehlern mehr als 80 %. Heute erreichen mehr als 80 % der Patientlnnen
das Erwachsenenalter. (Lit. 50/1, S.138)

245 |jt. 160/3, 2005

246 Trisomie 21

247 X0-Syndrom
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- Sauerstoff-Mangel, ionisierende Strahlen

- Alkoholmissbrauch
Krankheitsbild: Herzinsuffizienz-Zeichen
Leistungsminderung, Dyspnd, Zyanose (zentrale Zyano-
se?*) oder Blasse; haufiges Schwitzen
Kinder mit einem angeborenen Herzfehler und Zyanose ge-
hen nach geringer Belastung charakteristischerweise in die
Hocke (Hockerstellung, z. B. bei FALLOT “scher Tetralogie).

Hinweis:

- Ein angeborener Herzfehler kann Ursache fir blau-
violett verfarbte Fingerendglieder sein!

- Bei der zentralen Zyanose kommt als Ursache ein
Herzfehler in Betracht!

- Eine Zyanose kann aufgrund eines Rechts-Links-
Shunts im Herzen auftreten!

Diagnose: Die meisten angeborenen Herzfehler sind mittels

Anamnese und korperlicher Untersuchung diagnostizierbar.

- Trinkschwache, Erndhrungsschwierigkeiten und Entwick-
lungsverlangsamung bei Sauglingen und Kleinkindern.

- Rasche Gewichtszunahme trotz geringer Nahrungsaufnah-
me aufgrund von Odemen

- Anfalligkeit fiir Infekte der Bronchien und Lungen

- Medizinisch-technisch: Echokardiografie, Sonografie?*®

Therapie: Operation
Endokarditis-Prophylaxe

4.9.1. Vorhofseptumdefekt

(offenes Foramen ovale)

Pathogenese: Der Defekt ist meist klein und wird lange kom-
pensiert. Beim Vorhofseptumdefekt kénnen die Betrof-
fenen jahrzehntelang (im Kindesalter®; meist bis zum
20. Lebensjahr und langer®) vollig beschwerdefrei
bleiben. In aller Regel flieBt das Blut vom linken in den
rechten Vorhof (Links-Rechts-Shunt). Dies bedeutet eine
Volumenbelastung im kleinen Kreislauf und fur das rechte
Herz (pulmonale Hypertonie; Rechtsherzhypertrophie, -
insuffizienz).

Bei einem Anstieg des intrathorakalen Drucks (Zyanose beim
Schreien) kommt es zu einer Shunt-Umkehr (Rechts-Links-
Shunt).

Krankheitshild: Trinkschwache und Wachstumsverlangsa-
mung; verminderte Belastbarkeit, Belastungsdyspnd und ra-
sche Ermiidung wegen des verkleinerten HMV.
Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Zyanose (bei Shunt-Umkehr)

Diagnose: Graziler Kdrperbau und Bléasse

Auskultation: Atemunabhangige, sog. fixierte Spaltung des 2.
Herztons

Herzkatheter

Komplikationen: Rechtsherzinsuffizienz
Lungenentziindung

85 2.4, (Blut) 2.3.1.2.

249 5chon im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen
201 jt. 160/3, 2003

21 jt. 160/3, 2003
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Therapie: In Abhangigkeit von der GroRe des Defekts
* Medikamentds: Digitalis-Praparate u. a.
« Operativ im Katheterverfahren oder mit einer direkten Naht

4.9.2.  Ventrikelseptumdefekt®?

Bei einem Ventrikelseptumdefekt besteht ein Defekt in der
Scheidewand (Ventrikelseptum) zwischen den beiden Herzkam-
mern. Er ist mit 20-25 % der haufigste angeborene Herzfehler
und kommt isoliert und in Kombination mit anderen Fehlbildun-
gen des Herzens und der grof3en Arterien vor.

Pathophysiologie: Da im Korperkreislauf und damit in der linken

Herzkammer ein hoherer Druck herrscht als im Lungenkreislauf

und somit in der rechten Herzkammer, flieBt sauerstoffreiches

Blut durch den Defekt in die rechte Herzkammer zuriick und von

dort wiederum in die Lungengeféle (Links-Rechts-Shunt). Es

besteht eine Volumenbelastung fiir das linke und das rechte

Herz.

Die Folgewirkungen sind abhangig von der GroRe des Defekts.

- Besteht nur ein kleiner Defekt zwischen den Herzkammern,
sind die Kinder unbeeintrachtigt, der Defekt stellt fiir das Herz
keine nennenswerte Mehrbelastung dar. Viele dieser kleinen
Defekte werden im Laufe der Zeit noch kleiner oder verschlie-
Ren sich komplett. Eine Behandlung ist in diesen Fallen nicht
erforderlich.

- Bei mittelgrofRen oder groBen Defekten steigt die Volumenbe-
lastung durch das Pendelblut und es kommt zu einer deutli-
chen Hypertrophie beider Herzkammern.

- Bei sehr groRBen Defekten gleichen sich im Laufe der Zeit die
Druckverhaltnisse der rechten Herzkammer und der Lungen-
schlagader denen der linken Herzkammer einander an. Die
Pulmonalarterien gehéren zum Niederdruck-System des Kreis-
lauf, die physiologischerweise nur relativ geringen Driicken
ausgesetzt sind. Der Druckanstieg in den Pulmonalarterien be-
wirkt einen bindegewebigen Umbau der GefaRwandung
(Sklerosierung, Verhartung). Diese Veranderung ist irreversi-
bel. Es entwickelt sich ein sog. fixierter Lungenhochdruck
(pulmonale Hypertonie), der Uber die Zwischenstufe Pendel-
Shunt zu einer dauerhaften Umkehr der Flussrichtung (Rechts-
Links-Shunt) fihrt. Bei einem Rechts-Links-Shunt stromt sau-
erstoffarmes Blut in den Korperkreislauf. Dieser ist an der zu-
nehmenden Zyanose der Patientlnnen erkennbar. Diese Ent-
wicklung wird als EISENMENGER-Reaktion (Shunt-Umkehr) be-
zeichnet und kann zum EISENMENGER-Syndrom fiihren.

Krankheitsbild: Abhangig von der GroRe des Defekts:
- Leistungsminderung, Atemnot

Hinweis:
- Ein  angeborener Ventrikelseptumdefekt
asymptomatisch verlaufen!

kann

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

- Inspektion: Blasse, Zyanose (bei Shunt-Umkehr), Uhrglasna-
gel, Trommelschlegelfinger bzw. -zehen, Herzbuckel
("Voussure")

- Auskultation:
- Atemunabhangige, sog. fixierte Spaltung des 2. Herztons
- Systolisches Gerausch Uber dem ERB-Punkt

- Medizinisch-technisch: Echokardiografie

22 yergleiche Vorhofseptumdefekt
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Therapie: Operation:

- Bei kleineren Defekten kann bis zum 5. Lebensjahr gewartet
werden. Es kommt in 30-50 % aller Félle zu einem spontanen
Verschluss. Danach muss operiert werden, um der erhdhten
Gefahr einer Endokarditis zu begegnen.

- Bei groReren Defekten muss eine operative Behandlung im
Séuglingsalter erfolgen, bevor die irreversiblen Veranderungen
an den Lungengefalen eintreten.

4.9.3. Persistierender Ductus arteriosus
(offener Ductus BOTALLI)

Beim offenen Ductus arteriosus Botalli besteht eine
direkte Verbindung zwischen Aorta und
Truncus/Arteria pulmonalis.

Er findet sich haufig bei Frihgeborenen und bei Rételn-
Embryopathie.

Pathogenese: Der hohe arterielle Druck in der Aorta bewirkt
einen standigen Durchfluss von Blut aus der Aorta in die A.
pulmonalis. Dies bedeutet eine Volumenbelastung fiir das lin-
ke Herz (Hypertrophie, Insuffizienz), eine Druck- und Volu-
menbelastung fiir den kleinen Kreislauf (pulmonale Hyperto-
nie) und das rechte Herz (Hypertrophie, Insuffizienz, Sklero-
se der A. pulmonalis).

Shunt-Umkehr, wenn der Druck in der A. pulmonalis héher
ist als der in der Aorta.

Krankheitshild: Meist symptomlos

Trinkschwéache und Wachstumsverlangsamung

Zyanose bei Shunt-Umkehr, die die obere Korperhalfte frei-
lasst; Zeichen der Rechts- und Linksherzinsuffizienz.

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Blutdruck-Amplitude vergroRert

Komplikationen: Linksherzinsuffizienz
Lungenentziindung
Pulmonalsklerose und Rechtsherzinsuffizienz

Therapie: Je nach GroRRe des Defekts:
« Medikamentds: Prostaglandin-Inhibitoren, Digitalis u. a.
e Operation

4.9.4. Aortenisthmusstenose

Der Aortenisthmus ist das Gebiet zwischen Abgang der A.
subclavia sinistra und der Mindung des Ductus arteriosus
BOTALLI bzw. dem Ansatz des Lig. arteriosum BOTALLI>:.
Nach der Geburt verschlieBt sich der Ductus arteriosus
BOTALLI durch eine Versulzung. Dieser Prozess kann auf den
benachbarten  Aortenabschnitt  Ubergreifen und eine
Stenosierung bewirken. Diese kann sich mehr proximal der
(ehemaligen) Einmundungsstelle des Ductus arteriosus
BOTALLI befinden (praduktale Form) oder mehr distal
(postduktale Form).

Der Unterschied zwischen diesen beiden Formen besteht vor
allem darin, dass bei der praduktalen Form der Ductus

253 Ljt. 143, S.346.
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BOTALLI regelmaRig offen bleibt (kombiniertes Vitium) und
die Abgangsstelle der A. subclavia sich distal der Stenose be-
findet (Blutdruckdifferenz zwischen rechtem und linkem
Arm). Beim kombinierten Vitium kommt es je nach Lage des
offenen Ductus BOTALLI zum Rechts-Links- bzw. Links-
Rechts-Shunt.

Die praduktale Form verursacht schon in den ersten Lebens-
wochen schwerwiegende Symptome. Sie wird deshalb auch
als infantile Form der Aortenisthmusstenose bezeichnet. We-
gen der raschen kardialen Dekompensation ist eine operative
Korrektur des komplexen Herzfehlers bereits im friithen Saug-
lingsalter notwendig. Unbehandelt versterben ca. 90 % der
Sauglinge in den ersten Lebenswochen.?*

Hinweis:

- Eine Blutdruckdifferenz von UGber 20 mmHg
zwischen beiden Armen (rechts hoher als links) ist
ein moglicher Hinweis far eine
Aortenisthmusstenose!

Postduktale oder adulte Form der Aortenisthmusstenose:
Diese Form geht nur selten mit einem offenen Ductus Botalli
einher. Zudem besteht durch die distalere Lage der Stenose
die Moglichkeit der Kollateralenbildung Uber die Aa.
thoracicae internae und intercostales. Dadurch bleibt die Er-
krankung typischerweise zunadchst symptomlos und macht
erst in spateren Lebensphasen Probleme, da eine Linksherz-
insuffizienz oft zunachst durch eine Linksherzhypertro-
phie kompensiert werden kann.

Wird die Niere minderdurchblutet entsteht Uber die Aktivie-
rung des RAA-Systems ein renaler Bluthochdruck.

Krankheitshild: Oft fehlende subjektive Beschwerden*

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation/Inspektion: Pulsationen im Halsbereich und in der

oberen Extremitét

 Prastenotisch starke, poststenotisch schwache Pulse (A.
radialis, A. femoralis, A. dorsalis pedis)

e Warme Hande und kalte FiRe

« Blutdruckdifferenzen zwischen der oberen und unteren Ext-
remitat.>¢ Blutdruckerhdhung an den Armen.®” Dies
kann bedingt durch Kollateralen auch wenig ausgepragt
sein.

Auskultation: Systolisches Gerausch

Medizinisch-technisch: Echokardiografie, Linksherzkatheter

Komplikationen in spateren Lebensphasen:

- Arteriosklerose infolge der Hypertonie mit erhéhtem Risiko
flr Apoplexie, Herzinfarkt, Aortenruptur u. a.

- Linksherzinsuffizienz, bakterielle Endokarditis

Differenzialdiagnose: Hypertonien anderer Genese
Chronisch arterielle Verschlusskrankheit

Therapie: Operation vor der Entstehung von Komplikationen

%4 jt. 50/5, S. 155

255 | jt. 160/3, 2000

26 "Hat man nur eine gewohnliche Armblutdruckmanschette zur Verfiigung, so
genugt die systolische Blutdruckmessung am Unterschenkel Um
vergleichende Werte zu erhalten, muss die Messung an Oberarm und
Unterschenkel im Liegen, also bei gleicher Lage von Arm und Bein im
Verhaltnis zur Hohe des Herzens erfolgen.” Lit. 48, S.685

257 Ljt. 160/3, 2000

2.2. Herz



Fallbeispiel®®: Ein 20-jahriger Patient klagt Gber Nasenbluten,
Kopfschmerzen und haufig kalte FiRRe. Bei der von lhnen
durchgefiihrten korperlichen Untersuchung fallen ein Hyper-
tonus von 190/115 mm Hg an den Armen und kaum tastbare
Femoralispulse auf. Welche Verdachtsdiagnose drangt sich
lhnen auf?

4.9.5. FALLOT sche Tetralogie

Dies ist die haufigste zyanotische Fehlbildung. Sie setzt sich aus
folgenden vier Veranderungen (Tetralogie) zusammen:

« Ventrikelseptumdefekt

* reitende Aorta®®

e Pulmonalstenose mit Rechts-Links-Shunt und Zyanose

« Hypertrophie des rechten Ventrikels

26 jt. 158, S.26
29D, h. eine Uber diesem Ventrikelseptum Defekt liegende, stark pulsierende
Aorta. Die Aorta ist verlagert.
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