dl

2.2. Herz

17. Auflage, 2023

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 GefaBsystem. Es bildet mit
dem Kreislauf- und GefaBsystem eine funktionelle Einheit.
Das Herz ist ein muskuldres 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 Zusam-
menspiel mit dem Tonus der GefaBe 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. a. an folgende anatomische Struk-
turen:

e Zwerchfell

e rechter und linker Lungenfliigel

e Speiserdhre

e Thymus: Er liegt ventral dem Herzbeutel auf!

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 groBen BlutgeféBen ein bzw.
aus:

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

¢ 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 fiihrt und in die A.
pulmonalis sinistra, die zur linken Lunge fiihrt.

¢ Aorta (groBe Koérperschlagader)

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 Ve-
nen bilden so an der Hinterwand des Herzens das sog. Ve-
nenkreuz.

Die Langsachse des Herzens (Herzachse) verlduft von rechts
hinten oben nach links unten vorne. Die GroBe des Herzens

ist individuell sehr verschieden und ist u. a. von der regelma-
Bigen korperlichen Belastung abhdngig. Sie ist in etwa so
groB3 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 Hohlen:

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

¢ 2 Kammern (Ventriculus), die ebenfalls durch eine Scheide-
wand (Kammerscheidewand, Septum interventriculare) von
einander getrennt werden. Die rechte Kammer liegt ventral
vor der linken, sodass bei der Betrachtung des Herzens 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 Vorhoéfen und den bei-
den Ventrikeln. In ihr verlaufen die Aa. coronariae (Herz-
kranzgefaBe).

Die beiden Ventrikel werden duBerlich durch eine vordere
und hintere Furche getrennt (Sulcus interventricularis anteri-
or und posterior).

1.2.1. Herzhohlen

Das Herz besitzt 4 Hohlen, die als Vorhdéfe bzw. Kammern
bezeichnet werden.

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

Hinweis:
- Die rechte Herzhidlfte nimmt das sauerstoffarme
Blut aus dem Venensystem des Korpers auf!

Rechte Herzkammer (Ventriculus dexter): In der Diastole?
nimmt sie das Blut aus dem Atrium dextrum auf. Wahrend
der Systole? treibt er das Blut lber den Truncus pulmonalis
und die Aa. pulmonales (Lungenarterien) in den kleinen
Kreislauf. Das Blut stromt iiber den rechten Vorhof und
die rechte Kammer in den Lungenkreislauf. Das sau-
erstoffarme Blut flieBt von der rechten Herzkammer
in die Arteria pulmonalis.

Linker Vorhof (Atrium sinistrum): In ihn miinden die 4 Lun-
genvenen (Vv. pulmonales) des kleinen Kreislauf. Die Lun-
genvenen miinden in den linken Vorhof. Er liegt am

ls, 2.1,
2s.2.2.2.
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weitesten dorsal zwischen den Lungenwurzeln. Das in der
Lunge mit Sauerstoff angereicherte Blut flieBt iiber
die Lungenvenen in den linken Vorhof. In den Lun-
genvenen flieBt sauerstoffreiches Blut.

Linke Kammer (Ventriculus sinister): In der Diastole nimmt
sie das Blut aus dem Atrium sinistrum auf. Wahrend der Sy-
stole treibt er das Blut Uber die Aorta in den groBen Kreis-
lauf.
Seine Wandstarke ist ca. 3x so dick wie die der rechten Kam-
mer.

Hinweis:

- Das Blut gelangt normalerweise zuerst, wenn es die
linke Herzkammer verlassen hat, in die Aorta ascen-
dens!

1.2.2. Herzklappen

Das Herz besitzt vier Herzklappen, zwei Segel- und
zwei Taschenklappen. Die Herzklappen sind membranarti-
ge Endokardduplikaturen.®. Die Herzklappen sorgen da-
fiir, dass das Blut nur in eine Richtung flieBt und hin-
dern das Blut am Zuriickstromen (Ventilfunktion).

Segelklappen: Sie befinden sich zwischen den Vorh6-

fen und den Kammern (atrio-ventriculdre oder AV-Klap-

pen) und verhindern den Riickfluss des Bluts wahrend der

Systole. Insbes. an den freien Enden der Segelklappen set-

zen Sehnenfaden der Papillarmuskeln an, die ein Durchschla-

gen der Klappen in der Systole verhindern. Die Segelklap-

pen sind durch Sehnenfiaden an den Papillarmuskeln

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 Herzkam-
mern und den vom Herz ausgehenden GefaBen, d. h. Trun-
cus pulmonalis bzw. Aorta (Kammer-GefaB- oder KG-Klap-
pen). Sie bestehen aus drei halbmondférmigen Taschen und
werden wegen dieser Gestalt auch als Semilunar-Klappen
bezeichnet. Der freie Rand der Taschen ist zur besseren Ab-
dichtung zu jeweils einem Knd&tchen verdickt ist. Sie verhin-

dern den Riickfluss des Bluts aus den GefaBen in die Kam-

mern wahrend der Diastole.

¢ Pulmonalklappe: Die Pulmonalklappe ist eine Taschen-
klappe zwischen der rechten Kammer und dem Truncus
pulmonalis.

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

Hinweise:

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

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

- Die Segelklappen sind wahrend der Vorhofkontrakti-
on gedffnet!

1.3. Schichten der Herzwand

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

¢ Endokard (Herzinnenhaut)

¢ Myokard (Herzmuskelschicht)

¢ Perikard (Herzbeutel)

1.3.1. Endokard (Herzinnenhaut)

Die Innenschicht der Herzwand ist das Endokard. Es
kleidet die gesamte innere Oberflaiche des Herzens ein-
schlieBlich der Sehnenfaden aus und bildet die Herzklappen.®
Es ist gefdBlos; seine Erndhrung erfolgt durch Diffusion. Die
Ernahrung 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 Vorhéfen und den Kammern befinden sich bin-
degewebige Ringe, die Anuli fibrosié, die die Muskulatur der
Vorhdfe und die der Kammern vollstédndig voneinander tren-
nen. Sie bilden eine isolierende Schicht zwischen den Vorhd-
fen und den Kammern. Erregung (elektrische Impulse) kon-
nen nicht ohne Weiteres von den Vorhéfen auf die Kammern
und umgekehrt iberspringen.

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 Einmindung der Hohlvenen und be-
wirkt dadurch eine gewisse VerschlieBbarkeit des rechten
Vorhofs gegentiiber den Hohlvenen.

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

*s.1.3.1.

Die Beschreibung des Aufbaus der Herzklappen ist nicht einheitlich:

- Endokardduplikaturen: Lit. 86, S.319, 325

- Die Klappen bestehen aus Bindegewebe, das von Endokard (iberzogen ist (s.
Lit. 89, S.585)

5 Lit. 64, 2001 und 2003

6 Das Endokard ist ein Epithelgewebe, s. 1.4. (Histologie) 1.1.
7 Bradytroph, gr. = langsam erndhrt

8 Anuli fibrosi, lat. = bindegewebige Ringe oder Reifen
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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 mitein-
ander verbunden, das als sog. Herz-Synzytium' bezeichnet
wird. An den Ubergéngen zwischen zwei Zellen befinden sich
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,
Uiber 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

ausgeldst, 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-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. (ber das gesamte Vorhofmyokard zum

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

e HIS-Biindel (durch das Herzskelett)

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

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

Hinweise:

- Die Zellen des Sinusknotens sind spezialisierte Herz-
muskelzellen!*

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

- Die autonome Steuerung geht vom Sinusknoten
aus!*

- Der Erregungsablauf am Herzen ist zutreffend zeit-
lich-funktionell beschrieben: Sinusknoten, Leitungs-
wege im Vorhofmyokard, AV-Knoten, His-Biindel,
Tawara-Schenkel, Purkinje-Fasern!®

Die Erregung lauft im Bereich der Ventrikel am Septum inter-
ventricularis entlang zur Herzspitze und von dort aus Uber
die PURKINJE-Fasern und lber das Kammermyokard wieder
zum Herzskelett zurlick. Dieses wirkt wie ein Isolator, sodass

der Erregungsimpuls nicht auf die Vorhofe (iberspringen
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

serdsen Flissigkeit (10—-15 ml) enthalt:

« Viszerales, inneres Blatt. Es wird auch Epikard genannt und
ist tiber eine Bindegewebeschicht mit dem Myokard verbun-
den.

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

Die AuBenschicht der Herzwand ist das Perikard.:¢

An der Herzbasis befinden sich zwei Umschlagfalten, an de-

nen das innere in das duBere Blatt Gbergeht.

Bedeutung:

¢ Der Herzbeutel ermdglicht ein nahezu reibungsfreies Glei-
ten des Herzens gegeniiber seinen Nachbarorganen (Gleit-
spalt).

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

« Barriere: Schutz vor einem Ubergreifen von Entziindungen
der Nachbarorgane

Ver- und Entsorgung des Perikards:

¢ Das Perikard wird von der A. pericardiacophrenica, der Blut aus
der Aorta thoracica und der A. subclavia zuflieBt versorgt.

» Der vendse Abfluss erfolgt liber die V. azygos und Vv. brachio-
cephalicae

e Die Lymphe flieBt Uber mediastinale und parasternale
Lymphknoten ab.

Sensible Innervation: N. phrenicus

1.4. GefédBversorgung des Herzens
1.4.1. Arterien

Die Koronararterien (HerzkranzgefaBBe) versorgen das
Herz mit arteriellem Blut. Diese sind zwei relativ weitlumige
Arterien, die aus der Aorta auf Hohe der Aortenklappe
entspringen.
¢ A. coronaria dextra (rechte Herzkranzarterie): Sie verlauft
im Sulcus coronarius um die rechte Herzhalfte herum. Ihr
Hauptast befindet sich im Sulcus interventricularis posteri-
or.
Sie versorgt den rechten Vorhof, groten Teil des rechten
Ventrikels, einen Teil der Hinterwand des linken Ventrikels,

° 5. 1.4. (Histologie) 3.3.
10 Synzytium, gr. = eine durch Verschmelzen von Einzelzellen oder durch En-
domitose entstandene mehrkernige, groBe Zelle. Die Muskelfasern der quer
gestreiften Muskulatur bilden ein echtes Synzytium. Die Herzmuskulatur stellt
tlalin funktionelles Synzytium dar, da sie sich wie ein Synzytium verhalt.

s. 2.4.
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12 |it. 64, 1997
13 it. 64, 1997
14 Lit. 64, 1997
15 |it. 64, 2015
16 Lit. 64, 2001
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die dem Diaphragma aufliegt, den Sinus-, AV-Knoten und
das HIS-Biindel.
¢ A. coronaria sinistra (linke Herzkranzarterie): Sie ist etwas
gréBer und hat einen Anteil von ca. 80 %' an der Blutver-
sorgung des Herzens. Aus ihr gehen zwei bedeutende Aste
hervor:
- Der Ramus interventricularis anterior, der im Sulcus inter-
ventricularis anterior verlauft.
- Ramus circumflexus, der schrdag an der Hinterwand der
linken Kammer verlauft.
Sie versorgt den linken Vorhof, den groBten Teil des linken
Ventrikels, einen Teil der Vorderwand des rechten Ventri-
kels und den iberwiegenden Teil des Kammerseptums.
Die dargestellten Versorgungsgebiete bestehen bei ca. 70-80
% der Bevolkerung. Die Verhaltnisse der beiden Koronararte-
rien entsprechen sich und werden deshalb auch "ausgegli-
chener Versorgungstyp" genannt. In den Gbrigen Fallen liegt
eine Dominanz der rechten oder linken Koronararterie vor
(Rechts- oder Linksversorgungstyp), d. h. eine der Arterie
versorgt ein deutlich gréBeres Gebiet als die andere.

Hinweis:
- Die Blutversorgung des Herzens erfolgt durch die
Koronararterien!

Sie anastomisieren zahlreich, sind aber funktionell Endarteri-
en.'® Die HerzkranzgefaBe besitzen, genetisch bedingt, bei je-
dem Menschen unterschiedlich ausgepragte Kollateralen. Die
Anzahl der Kollateralen spielt bei Herzinfarkten eine bedeu-
tende Rolle fiir die Ausbreitung des Infarktgebietes und da-
mit fiir die Prognose®. AuBerdem spielen sie eine Rolle bei
der Leistungsanpassung des Sportherzes.

Der Herzmuskel ist besonders stark kapillarisiert.

1.4.2. Venen

Die Herzvenen verlaufen mit den Arterien. Die groBen Herz-
venen (Venae cordis magna und parva) vereinigen sich zum
Sinus coronarius, der in den rechten Vorhof miindet. Kleinere
Venen miinden auch direkt in die Herzhéhlen.

1.4.3. LymphgefaBe

Im Bereich des Herzens gibt es sehr viele Lymphgefaie.

1.5. Nervale Versorgung

An der Herzbasis auBerhalb des Herzbeutels befindet sich der
Plexus cardiacus (Herzgeflecht), das aus vegetativen Nerven-
fasern und mehreren Ganglien (Ganglia cardiaca) besteht.

Es erhdlt parasympathische Fasern aus dem N. vagus (X.
Hirnnerv), der beiderseits am Herz vorbeizieht, wobei sein
rechter Anteil vorwiegend den Sinusknoten, sein linker Anteil
den AV-Knoten innerviert.

Sympathische Fasern erhalt das Herzgeflecht aus dem 2.—4.
Brustsegment des Riickenmarks (Th2-Th4), die Uber die
sympathischen Halsganglien (u. a. Ganglion stellatum) als
Nn. cardiaci (Nn. accelerantes) zum Herzgeflecht ziehen.»

Die Efferenzen der vegetativen Herznerven® verbinden das
Herz mit den herz- und kreislaufregulierenden Zentren im
verlangerten Riickenmark (Medulla oblongata®?) und beein-
flussen maBgeblich die Herztatigkeit.

Die parasympathischen Afferenzen libermitteln die Reize der
A- und B-Sensoren aus den Vorhofen und der Dehnungssen-
soren des linken Ventrikel. Dariiber hinaus vermitteln sie
auch die Reize der Chemorezeptoren aus dem Glomus aorti-
cum im Aortenbogen.

Die sympathischen Afferenzen vermitteln die Herzschmerzen.

2. PHYSIOLOGIE?=

2.1. Phasen der Herztatigkeit

Die Herzaktion wird anhand der Tatigkeit der Ventrikel in

zwei Phasen unterteilt:

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

e 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. Vorhof-

diastole 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 vollstandigen Herzaktion wird Herzzyklus
oder Herzperiode genannt.

2.1.1. Systole

Die Systole wird eingeteilt in:

e Anspannungsphase: Die Anspannung des Ventrikelmyo-

kards flihrt 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. In der Anspannungs-
phase der Systole sind die Segelklappen (AV-Klap-
pen) und die Taschenklappen geschlossen.*

e Austreibungsphase: Zu Beginn der Austreibungsphase
der Kammersystole sind die Segelklappen (Trikuspi-
dal- und Mitralklappe) geschlossen, die Taschen-
klappen (Aorten- und Pulmonalklappe) werden ge-
offnet. Die KG-Klappen &ffnen sich sobald der Blutdruck im

17 Lit. 83, 5.194

18 5, 2.3. (Kreislauf und GefiBe) 1.7

19 Arzte Zeitung online, 15.10.2011:
https://www.aerztezeitung.de/medizin/krankheiten/herzkreislauf/herzin-
farkt/article/674401/kollateralen-herzarterien-kleinen-lebensretter.html

2 pariiber hinaus beeinflusst der Sympathikus die Herztétigkeit {iber die im
Blut zirkulierenden Katecholamine, s. 2.3.3.

2l's, 2.11. (Nervensystem) 1.3.1.

2, 2.11. (Nervensystem) 1.1.2.

2 Embryonales und fetales Herz s. 2.3. (Kreislauf und GefiBe) 1.3.
2 Systole, gr. = Zusammenziehung; die Kammerkontraktion

% Diastole, gr. = Ausdehnung; die Entspannung der Kammermuskulatur
% |jt. 64, 2019
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Inneren der beiden Ventrikel den im Truncus pulmonalis
bzw. in der Aorta (bersteigt. Die Aorten- und Pulmonal-
klappe (Semilunar-Klappen) sind in der Austrei-
bungsphase gedffnet. Ein Teil des Bluts der Ventrikel
wird ausgeworfen (Schlagvolumen), der andere Teil bleibt
zurlick (Restvolumen). Schlagvolumen (70-80 ml) ist unter
Ruhebedingungen etwas groBer als das Restvolumen (40—
50 ml).

Hinweise:

- Fiir die Herzfunktion ist der Schluss der Mitralklappe
in der Systole erforderlich, weil es sonst zum Riick-
strom des Blutes aus der linken Kammer in den lin-
ken Vorhof kommen wiirde und es nicht zu einer
ausreichenden Versorgung des arteriellen Kreislau-
fes kommen wiirde!

- Im Herzen spielen sich wahrend der Systole folgen-
de Vorgiange ab: Blutauswurf aus den Kammern;
Schluss der Segelklappen; die rechte und linke Kam-
mer 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 Pulmo-
nalarterie (Lungenarterie) gepumpt!

- Die Mitralklappe ist in der Systole (Kontraktionspha-
se) geschlossen!

2.1.2. Diastole

Die Diastole wird eingeteilt in:

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

e Flllungsphase: Die AV-Klappen 6ffnen sich und das Blut
strémt aus den Vorhéfen in die Kammern.

Ubersicht iiber die Klappentatigkeit:

¢ Anspannungsphase: Alle Klappen geschlossen

¢ Austreibungsphase: KG-Klappen offen, AV-Klappen zu
» Entspannungsphase: Alle Klappen geschlossen

* Flllungsphase: 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 gedffnet 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 Druckgefalle. Es be-
wegt sich von Orten mit héherem zu Orten mit geringerem
Druck. Das Blut wiirde in diesem Falle — wenn keine Klappen
vorhanden wdren — phasenweise entgegen der physiologi-
schen Stromungsrichtung flieBen. Die Herzklappen hin-
dern das Blut am Zuriickstromen (Ventilfunktion).”

In der Systole wird die Ventilebene durch die Kontraktion des
Kammermyokards nach kaudal gezogen. Da die Herzbasis
durch die groBen GeféBe 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 zundchst an bis sich schlieBlich die AV-
Klappen 6ffnen und die Ventilebene sich tGber das in den Vor-
hofen angesammelte Blut weiter kranialwarts bewegt.

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

Die Vorhofsystole setzt erst am Ende der Diastole ein. Zu die-
sem Zeitpunkt ist die Fillung der Kammern nahezu abge-
schlossen, sodass die Vorhofsystole nur noch eine abschlie-
Bende Fillung der Ventrikel bewirkt, die sog. spat- oder end-
diastolische Fiillung. 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 der Zunahme seiner Kontraktionskraft wird als FRANK-
STARLING-Mechanismus?® (FRANK-STARLING-Gesetz) be-
zeichnet.

Am Herzen hat dieser Mechanismus eine groBe Bedeutung
fir die "herzinterne" Regulation bei verschiedenen Belastun-
gen wie z. B. flir Anpassung der Forderleistung der einzelnen
Ventrikel. Die Hauptfunktion ist die Bewaltigung von Veran-
derungen des vendsen Riickflusses zum Herzen, wie sie z.B.
bei Anderungen der Korperstellung (Hinlegen, Aufstehen)
oder einer akuten VergroBerung der zirkulierenden Blutmen-
ge z. B. infolge einer Infusion, auftreten. Die VergroBerung
des vendsen Riickflusses wird durch den FRANK-STARLING-
Mechanismus kompensiert.

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

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

Eine Erhohung der Druckbelastung (Nachlast, Afterload)
fihrt Uber eine VergroBerung 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 Hohlrdume gréBer. Die Blutkapillaren wachsen ebenfalls,
aber sie wachsen nicht im gleichen MaBe und die Diffusions-
strecken fiir den Sauerstoff werden langer. Ab einem Herzge-
wicht 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.

27 Ljt. 64, 2001 und 2003
28 FRANK, deutscher Physiologe; STARLING, engl. Physiologe
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2 Kalzitriol (Vitamin D) steigert die Kontraktionskraft der Herzmuskulaturund
fordert sein Wachstum; s. 1.7. (Biochemie) 4.2.
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Hinweis:
- Eine Herzhypertrophie ist eine Volumenzunahme
des Herzmuskels!

2.3. Herzerregung

2.3.1. Aktionspotential

Die Dauer des Aktionspotentials bei Herzmuskelzellen betragt
200-400 Millisekunden und ist damit wesentlich langer als
die Dauer des Aktionspotentials bei quer gestreiften oder
glatten Muskelzellen. Dies ist durch eine verzégerte Repolari-
sation und eine langere Refraktdrzeit bedingt.

Bei hohen Herzfrequenzen ist die Dauer des Aktionspotenti-
als kirzer als bei niedrigen Frequenzen.

Unmittelbar nach einer Herzaktion ist der Herzmuskel
normalerweise fiir eine gewisse Zeit unerregbar (Re-
fraktdrzeit). Wahrend der absoluten Refraktdrzeit kénnen
auch stdrkste Reize kein Aktionspotential ausldsen. In der re-
lativen miissen die erregenden Impulse im Vergleich zur quer
gestreiften Muskulatur deutlich staérker sein. Die Amplituden
dieser Aktionspotentiale sind relativ klein und werden langsa-
mer fortgeleitet.

Die auffallend lange Refraktdrzeit hat eine groBe funktionelle

Bedeutung:

e Herzmuskelzellen verfligen im Vergleich zur quer gestreif-
ten Muskulatur Uber einen kleineren Cat*+-Speicher Sie
sind deshalb auf die Aufnahme von Ca**+ wahrend des Akti-
onspotientials angewiesen, um dadurch die Kontraktion in
Gang zu setzen®.

Vitamin-D verbessert die Ca+*+-Aufnahme der Herzmuskel-
zellen und steigert dadurch ihre Kontraktionskraft.

e Sie gewabhrleistet eine ausreichende Zeit fiir die Diastole
und damit Zeit fir die Flllung der Ventrikel.

« 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 Erregungsbildung und Reizleitung im Herzen findet
in spezialisierten Muskelzellen statt.>! Die spezialisierten
Herzmuskelzellen haben die Fahigkeit zur spontanen Depola-
risation, d. h. diese Depolarisation wird nicht von auBen —
durch Nachbarzellen, Nervenfasern oder Hormone — bewirkt.
Diese erfolgt durch einen spontanen Einstrom von Ca*+- und
z. T. auch Na*-Ionen. Durch diesen Einstrom positiver Ionen
wird die Zelle bis zur Schwelle depolarisiert.

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

Sowohl die Hypokalziamie, als auch die Hyperkalzidmie fiih-

ren zu Tachykardie, Tachyarrhythmie etc. Dabei stehen un-

terschiedliche Wirkungen im Vordergrund.

¢ Hyperkalziamie, aber auch Adrenalin und Noradrenalin, ver-
starken den Ca*+*-Einstrom. Dies fihrt zur:

- Steigerung der Kontraktionskraft und Kontraktilitat.

- Verkiirzung der Dauer des Plateaus und dadurch Verkir-
zung des Aktionspotentials, der Refraktarzeit und der Dia-
stole.

- Beschleunigung der Herzfrequenz (Tachykardie).

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

Das EKG dient der Erfassung und Aufzeichnung der Aktions-
potentiale des Herzens.

Die Kontraktion ist der Vorgang der Muskelfaserverkiirzung:

e Die Kontraktionskraft ist die Kraft, mit der diese Kontrakti-
on erfolgt.

» Die Kontraktilitat® hingegen bezeichnet die Geschwindigkeit
mit der die Verkiirzung der Muskelfasern und damit der
Druckanstieg erfolgt.

Beide werden unter dem Begriff der Inotropie’* zusammen-

gefasst. Folgende Faktoren beeinflussen physiologischerwei-

se die Kontraktionskraft und Kontraktilitat:

¢ FRANK-STARLING-Mechanismus

e BOWDITCH-Effekt (Kraft-Frequenz-Beziehung): Am gesun-
den Herzen kommt es mit zunehmender Herzfrequenz auch
zu einem Anstieg der Kontraktionskraft. Die Verkiirzung der
Dauer der Diastole fiihrt zu einer Erhéhung der in-
trazelluldren Kalziumkonzentration.

e 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:
¢ Sinusknoten (primares Zentrum, Schrittmacher-Funk-
tion): 60—80 Impulse/min (Sinusrhythmus)
e AV-Knoten (sekundadres Zentrum): 40-60 Impulse/min
(AV-Rhythmus)
e Tertidre Zentren im ventrikuldren Leitungssystem:
25-40 Impulse/min (Kammerrhythmus)
Normalerweise gehen alle Erregungen fiir eine rhyth-
mische Herzkontraktion vom Sinusknoten aus. Indem
untergeordnete Zentren weniger und damit auch langsamer
Impulse bilden, werden sie normalerweise von (ibergeordne-
ten Zentren gereizt, bevor sie selbst Reize bilden.
Der AV-Knoten hat bei der Erregungsiiberleitung von
den Vorhofen auf die Kammern eine Verzégerungs-
funktion, d. h. im AV-Knoten wird die Erregungstiberleitung
auf die Ventrikel verzégert. Dadurch wird verhindern, dass
diese sich vorzeitig, d. h. vor der vollstandigen Erregung der
Vorhofe, kontrahieren.
Der AV-Knoten iibernimmt die Schrittmacher-Funkti-
on, wenn die Erregungsbildung im Sinusknoten lang-
samer als im AV-Knoten ist (Sinusbradykardie, z. B. beim
sog. Sportlerherz) oder ausfallt. Das Herz schldagt dann
im wesentlich langsameren Rhythmus des AV-Kno-

% Die elektrische Erregung bewirkt iiber die Erhéhung der intrazelluldren
Ca*+-Konzentration die ("mechanische") Kontraktion.
3 1it. 64, 2019

253,33
33 Kontraktil, lat. = kontraktionsfahig
34s. 4.1.4. (Wirkung der Digitalis-Glykoside)
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ten. Die Vorhofe werden dann vom AV-Knoten ausgehend
ricklaufig erregt. Dies fiihrt zu keiner Beeintrachtigung der
Herztatigkeit.

Ubernehmen die tertidren Zentren die Schrittmacher-Funkti-
on, kommt es zu einer deutlichen Abnahme des HMV.

Die Erregungsbildung und Erregungsleitung wird durch das
vegetative Nervensystem und die Katecholamine modifi-
zZiert.>

2.3.3. Vegetative Beeinflussung des Herzens

Das Herz besitzt einen eigenstandigen Grundrhythmus (Auto-
rhythmie des Herzens) und tiber den FRANK-STARLING-Me-
chanismus oder BOWDITCH-Effekt auch eine gewisse Auto-
regulation, indem es sich dadurch an unterschiedliche Belas-
tungen anpassen und diese bewaltigen kann.

Dariiber hinaus erfolgt die Anpassung der Herztatigkeit an
die Erfordernisse des Gesamtkreislaufs und des Organismus
Uber das Herz-Kreislauf-Zentrum im verlangerten Rucken-
mark (Medulla oblongata) und andere iibergeordnete Berei-
che des zentralen Nervensystems. Die Regulation der Herzta-
tigkeit erfolgt Uber die efferenten Bahnen der schon erwahn-
ten vegetativen Herznerven und verschiedene Hormone.
Auch die Geflihle und die Atemtdtigkeit (respiratorische Ar-
rhythmie*) beeinflussen dariiber die Herztatigkeit.
Herzfrequenzvariabilitat (Herzratenvariabilitat): Die Herz-
frequenz unterliegt deshalb standigen Veranderungen. Auch
in Ruhe kann physiologischerweise ein standiger Wechsel der
Herzfrequenz beobachtet werden, d. h. der zeitliche Abstand
zwischen 2 Herzschlagen ist mal etwas langer, mal etwas
kirzer.” Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass
eine groBere Herzfrequenzvariabilitdt Ausdruck einer héheren
Anpassungsfahigkeit an Belastungen und Belastbarkeit ist.
Umgekehrt ist die Abnahme der GréBe der Herzfrequenzvari-
abilitdt entweder ein Zeichen einer direkten Schadigung der
vegetativen Nerven (Neuropathie) oder aber einer Stressbe-
lastung der PatientIn. Herzinfarkt-, Trauma- oder Sepsis-Pati-
entInnen mit fehlender Herzfrequenzvariabilitdt haben eine
schlechte Prognose.

Die Beeinflussung der Herzfrequenzvariabilitdt durch Biofeed-
back-Verfahren wird therapeutisch genutzt. Aber auch der
gesundheitsfordernde Einfluss von Atemibungen (Yoga,
Achtsamkeitsiibung u. a.) kann dadurch erklart werden.

Efferente Bahnen:

¢ Parasympathikus und Transmitter (Azetylcholin):
- Verminderung (Verlangsamung) der Herzfrequenz

(Bradykardie)

- Verlangsamung der atrio-ventrikuldren Uberleitung
- Minderung der Kontraktionskraft des Vorhofmyokards

¢ Sympathikus und Katecholamine: Der Sympathikus hat so-
wohl eine direkte Wirkung auf die Herztdtigkeit ber die
Nn. cardiaci als auch eine indirekte Wirkung Uber die Frei-
setzung der Hormone Adrenalin und Noradrenalin (Uberbe-
griff Katecholamine) aus dem Nebennierenmark®. Adrenalin

und Noradrenalin vermitteln ihre Wirkungen tiber Adrenore-

zeptoren.

Am Herzen haben sie folgende Wirkungen:

- Sympathikus direkt und Katecholamine uber Bi-Rezepto-
ren: Deutliche VergroBerung des Herzminutenvolumens
(HMV) durch:

- Steigerung der Herzfrequenz (Tachykardie)

- Steigerung der Kontraktionskraft und Kontraktilitdt von
Vorhof- und Kammermyokard

- Verkiirzung der atrio-ventrikuldren Uberleitung

Schilddriisenhormone erhéhen die Dichte der B;-Rezepto-

ren und verstarken dadurch diese Wirkungen der

Katecholamine.

- Adrenalin Uber B,-Rezeptoren: Es fiihrt zusatzlich zu einer
Erweiterung der KoronargefaBe.

Bei den Katecholaminen steht die Wirkung des Adrenalins
unter Ublichen physiologischen Bedingungen im Vorder-
grund.
Noradrenalin bewirkt neben der Zunahme des Herzminu-
tenvolumens eine allgemeine Vasokonstriktion. Diese fuhrt
zu einer starken Erhéhung des systolischen und diastoli-
schen Blutdrucks. Durch Pressosensoren werden dadurch
parasympathische Gegenregulationen ausgelést, die Uber
den N. vagus zu einer Bradykardie fiihren.

Hinweis:
- Das vegetative Nervensystem hat einen Einfluss auf
die Herzfrequenz.

Afferente Bahnen:

e Der Parasympathikus 16st den BEZOLD-JARISCH-Reflex
aus. Dies ist ein Herz-Schonreflex, der bei mangelnder
Herzdurchblutung, Hypoxie, Noxen und Dehnung des linken
Ventrikels zur Senkung des arteriellen und vendsen Blut-
drucks durch Vasodilatation und zur Bradykardie fiihrt.

¢ Der Sympathikus vermittelt die in die linke Schulter, Arm
und 4.-5. Finger (segmental) ausstrahlenden Schmerzen
bei Durchblutungsstérungen des Herzens (Angina pectoris,
Herzinfarkt).

In den Vorhéfen befinden sich zwei Arten von Dehnungs-

Sensoren, deren Reize Uiber parasympathische Fasern vermit-

telt werden.

¢ A-Sensoren: Sie sind wahrend der Vorhofsystole aktiv und
erregen den Sympathikus und sind fiir den BAINBRIDGE-

Reflex verantwortlich. Bei einer Druckerh6hung in den Vor-

héfen kommt es reflektorisch zur Tachykardie.

¢ B-Sensoren: Sie sind in der Vorhofdiastole aktiv und regis-
trieren 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

$s,233.

36 Die Atmung beeinflusst auch den venésen Riickfluss zum Herzen, s. 4.7.1.3.
37 Im EKG stellt die signifikante R-Zacke den Beginn der Kammerkontraktion
dar. Im EKG entspricht dies also dem zeitlichen Abstand zwischen 2 R-Zacken,
dem sog. RR-Intervall.
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38 Eine erhéhte Herzfrequenzvariabilitét steigert auch deutlich die Konzentrati-
on des DHEA (Dehydroepiandrosteron). Dies wird in der NNR gebildet und ist
die Vorstufe (Prohormon) sowohl des Ostrogens, als auch der Androgene; s.
2.13. (Endokrinum) 5.2.

35, 2.13. (Endokrinum) 6.2.
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ADH-Ausschiittung hemmen (GAUER-HENRY-Diurese-Re-
flex).

2.4. Energetik des Herzens

2.4.1. Herzarbeit

Die Herzarbeit setzt sich aus Volumen-, Druck- und Beschleu-
nigungsarbeit zusammen.

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

Eine Frequenzsteigerung des Herzens erhéht ebenfalls die
Beschleunigungsarbeit, da das Schlagvolumen in einer kiirze-
ren Zeit ausgeworfen werden muss. Durch die Erhéhung der
Beschleunigungsarbeit steigt der Sauerstoff-Bedarf (berpro-
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 betriagt 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 Ru-
he ist es eher kleiner (35-50 %) als das Schlagvolumen (50—
65 %).

Die pro Minute vom Herzen geférderte Blutmenge wird Herz-
minutenvolumen (HMV)* genannt. Seine GroBe betragt in
Ruhe zwischen 4-7 | (ca. 70 Schlage/min x 70 ml Schlagvolu-
men = 4.900 ml). Durch eine Erhéhung der Herzfrequenz
und/oder des Schlagvolumens kann das HMV erheblich ge-
steigert werden. Bei korperlicher Belastung kann das Schlag-
volumen 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 LeistungssportierInnen
kann es 30—40 I/min betragen.

Das Herzminutenvolumen nimmt mit dem Alter ab.

Hinweise:

- Das Herzminutenvolumen (Herzzeitvolumen) be-
tragt in Ruhe etwa 5 Liter pro Minute!

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

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

2.4.2.  Durchblutung

Die Gesamtdurchblutung des Herzmuskels (mit einem Ge-
wicht von etwa 300 g) betragt in Ruhe etwa 250 ml/min® (in

Ruhe ca. 360 I/Tag), ca. 5 % des Herzminutenvolumens
(HMV). Die Durchblutung des Herzmuskels wird iberwiegend
von metabolischen Faktoren (Sauerstoff-Mangel, pH-Wert-
Anderung) bestimmt.*

Die Hauptgefahr fiir das Myokard ist der O,-Mangel. Die O,-
Entnahme aus dem Blut der HerzkranzgefdBe 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 {bli-
cherweise ca. auf das 5fache des Ruhewerts angehoben wer-
den. Die Koronardurchblutung beim Gesunden stellt
einen begrenzenden Faktor fiir die maximale Herzar-
beit dar.®

Waéhrend 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 Erhéhung der Beschleunigungsarbeit
steigt der Sauerstoff-Bedarf (iberproportional an.

« Die Diastole wird verkirzt. Dies hat zur Folge:

- diastolische Durchblutungszeit wird kirzer

- Fiillungsphase wird kiirzer

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

Eine Frequenzsteigerung fiihrt zunachst zu einer Erhéhung

des HMV. Bei einer libermaBigen Erhéhung der Frequenz

kommt es aber wieder zu einer Abnahme des HMV durch die

Verminderung des Schlagvolumens und zur Gefahr der Lakta-

tumkehr (ATP-Mangel, pH-Wert-Abfall [Ubersduerung]).

Durch Ischamie* kommt es nach 6-10 Minuten zum Herz-
stillstand. Nach 20-30 Minuten zu irreversiblen Myokardscha-
den.

Zur Vorbeugung von Herz-Kreislauferkrankungen ist ein Aus-
dauertraining von tdglich ca. 10 Minuten sinnvoll. Diese be-
wegungstherapeutische MaBnahme sollte jedoch nur "sub-
maximal"4’ praktiziert werden. Als allgemeine Regel gilt als
Trainingsherzfrequenzen?s:

60-85% von (Puls 220 minus Lebensalter)

2.4.3. Sportherz

Das Sportherz ist ein gesundes, vergroBertes Herz, welches
sich bei Ausdauersportlern ausbilden kann. Die Herzh6h-
len vergroBern sich und das Herzvolumen kann bei Leis-
tungssportlern im Vergleich zu Normalpersonen verdoppelt
sein. Das Myokard hypertrophiert, die HerzkranzgeféBe er-
weitern sich. Ausdauertraining fiihrt dariiber hinaus zu einer
Erhohung der Kapillardichte bzw. -oberflache. Es kann sich
hierbei um eine Offnung von sog. Ruhekapillaren, eine Ver-
langerung und Erweiterung vorhandener Kapillaren oder um
eine echte Kapillarneubildung handeln. Es kann auch zu einer

0s.3.2.2.

“In der Literatur wird z. T. auch der Begriff Herzzeitvolumen (HZV) verwen-
det. In diesem Falle bleibt die GroBe der Zeit unbestimmt.

2 Lit. 64, 2000

43 ca. 80 ml/100 g Herzgewebe

“ Lit. 76, S.213

4 Lit. 64, 1998

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

47 Submaximal, lat. = unterhalb des Maximums

48 American-Heart-Association-Formel
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VergroBerung des HerzkranzgeféBbetts durch Kollateralenbil-
dung kommen. Der Herzmuskel bei durchtrainierten
Personen ist besser durchblutet als bei untrainierten
Personen.

Das Sportherz wirft in Ruhe ein hoheres Schlagvolumen aus
und kann deshalb den Organismus bei einer niedrigeren Fre-
quenz mit einem ausreichenden HMV versorgen. Es kann ei-
ne Sinusbradykardie von bis zu 30 Schlagen/min bestehen.
Bei Belastung kann es zunachst auf das ebenfalls vergroBerte
Reservevolumen zuriickgreifen und muss nicht sofort auch
die Frequenz steigern. Ein untrainiertes Herz besitzt eine sol-
che Reserve nicht und reagiert friih mit Frequenzsteigerung.

Hinweis:
- Ein durchtrainierter Sportler hat in Ruhe eine niedri-
ge Herzfrequenz (weniger als 50 Schlage/Minute)!

Ist das Herz einer krankheitsbedingten Mehrbelastung ausge-
setzt ist, wie zum Beispiel einer Hypertonie, findet zwar eine
Hypertrophie der Herzwand statt, diese geht aber nicht mit
den Verbesserungen der Durchblutung einher! AuBerdem
kann die Hypertrophie das kritische Herzgewicht (iberschrei-
ten, was beim Sportherz nicht geschieht. Dadurch besteht
die Gefahr einer Unterversorgung des Herzmuskels.

Umgekehrt bietet Ausdauertraining (Herzsportgruppe) ei-
ne sehr gute praventive Behandlungsmdglichkeit der Herzin-
suffizienz, da die Durchblutung des Herzmuskels verbessert
wird.

Bei Erwachsenen kéonnen durch eine externe Herz-
druckmassage ca. 20-40 % des physiologischen
Schlagvolumens erreicht werden. Der mittlere arterielle
Blutdruck betragt ca. 40 mm Hg.*®

2.4.4. Stoffwechsel

Der Herzmuskel gewinnt seine Energie Ublicherweise durch

aerobe Verbrennung von Glukose, Laktat (Milchsdure)®, Fett-

sauren und Ketonkdrpern.

Bei einem unzureichenden Sauerstoff-Angebot deckt er sei-

nen Bedarf zusatzlich durch die deutlich ineffizientere anae-

robe Glykolyse (ATP-Mangel). Dabei entsteht Laktat (Lakta-

tumkehr). Die Erhdhung der Laktat-Konzentration fiihrt zur

Abnahme des pH-Werts (Uberséuerung) des Myokards. Der

ATP-Mangel und die Ubersduerung vermindern die Aktivitat

der Na*/K*-ATPase und der Ca*+-Pumpen. Dies fiihrt zu ei-

ner Erhéhung der intrazelluldren Na*- und Ca**+- und Abnah-

me der K*-Ionenkonzentration. Die erhdhte intrazelluldre

Ca**-Konzentration steigert den Sauerstoff-Bedarf.

Die pathophysiologischen Folgen eines O,-Mangel sind:

e Herzschmerzen

e Insbes. der O,-Mangel, der pH-Wert-Abfall und die erhéhte
Ca**-Konzentration kdénnen zu einer Schadigung der Herz-
muskelzelle fiihren.

e Das erniedrigte Ruhepotential und die erhdhte Ca**-Kon-
zentration bewirken eine erhéhte Neigung zur Erregungsbil-
dung und Herzrhythmusstérungen.

2.5. Hormonbildung (natriuretische Peptide)

Bei der Dehnung der Vorhofe kommt es zur Ausschittung des
atrialen natriuretischen Peptids (ANP), bei der Dehnung der
Kammern zur Ausschiittung des brain natriuretic peptide (BNP,
auch B-Typ Natriuretisches Peptid).5* Sie sind wichtige Antago-
nisten des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems:>2
e Hemmung der Renin- und Aldosteron-Freisetzung: Steigerung
der Natrium- und Wasser-Ausscheidung durch Hemmung der
Na+-Rickresorption im distalen Tubulus und in den Sammel-
rohren der Niere.
» Allgemeine Vasodilatation:
- Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks
- Erhéhung der glomeruldren Filtration durch die Erweiterung
der Vas afferens
e Hemmung der ADH-Freisetzung in der Hypophyse und des
Durstzentrums im Hypothalamus

BNP hat auch eine besondere Bedeutung in der Diagnostik
der Herzinsuffizienz.s

3. UNTERSUCHUNGSMETHODEN

Folgende Beschwerden kdnnen u. a. auf eine Herzerkran-

kung hinweisen:

e Schmerzen in der Brust, Herzklopfen, "Herzstolpern",
Schwindel, Ohnmacht

* Nachtliche Atemnot, nachtliches Wasserlassen

Folgende Befunde sind u. a. von Bedeutung:

¢ Chronisch-rezidivierende Tonsillitis (rheumatische Herzer-
krankungen)

* Medikamente, die die Herzfunktion beeinflussen: B-Rezep-
toren-Blocker, B-Sympathikomimetika u. a.

« Alkoholabhdngigkeit (Kardiomyopathie)

3.1 Klinische Untersuchung

Allgemeine Bezugslinien am Thorax:

« Bei der Betrachtung der ventralen Thoraxwand werden fol-
gende gedachte, von kranial nach kaudal verlaufende Lini-
en 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 Intercostalrdaume (ICR): Der Raum zwischen zwei Rippen
wird Interkostalraum (ICR) genannt. Die Nummerierung

4 Lit. 74, S.93
%0 http://flexikon.doccheck.com: "Unter hoher Belastung deckt es so bis zu
60% seines Energiebedarfs."
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des jeweiligen ICRs entspricht der Nummer der dariber lie-
genden Rippe.

3.1.1. Inspektion

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

Pulsationen:

e Thorakal (Hypertrophie); epigastrischer Winkel

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

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

Venoser Einflussstau: Dieser dauBert sich bei der Inspektion in

sichtbar gestauten Venen. Unterschieden werden:

¢ Oberer Einflussstau mit Druckerh6hung in der Vena cava
superior:

- Halsvenenstauung: Stauung der Venen am Hals (Vv. ju-
gulares externae [duBere Drosselvenen]), unter der
Zunge (Venen am Zungengrund)
Vorgang: Die PatientIn liegt auf dem Riicken. Der Ober-
kérper muss soweit erhéht gelagert werden (Anstel-
len des Kopfteils der Liege), dass sich die Halsvenen in ei-
ner Héhe von mindestens 4 cm (iber dem Winkel zwi-
schen dem Manubrium und dem Corpus des Sternums
(manubriosternaler Winkel; Ansatzstelle der 2. Rippe) be-
finden (ca. 45°). Die GréBe der Hohe ist ein MaB fiir die
Schwere der Stauung.

- Gestaute Venen am Handriicken

¢ Unterer Einflussstau mit Druckerhéhung in der Vena ca-

va inferior:

- Selten gestaute Bauchhautvenen (Caput medusae; bei
Pfortaderstau)

Hinweis:

- Bei der korperlichen Untersuchung erfolgt die Prii-
fung auf Vorliegen einer oberen Einflussstauung bei
Rechtsherzinsuffizienz an der Vena jugularis exter-
na bei erhohtem Oberkorper!

Differenzialdiagnose (DD) Halsvenenstauung
obere Einflussstauung:
¢ Einflussbehinderung in das rechte Herz, z. B. Rechtsherz-
insuffizienz, Globalherzinsuffizienz, Perikarderguss, Pe-
rikarditis constriktiva, Lungenembolie
¢ Einflussbehindernis im Bereich der oberen Hohlve-
ne:
- Raumfordernder Prozess im oberen Mediastinum:
- Tumor innerhalb des Mediastinums
- Bronchialtumor, Spannungspneumothorax

(DD)

- Retrosternale Struma (hinter dem Brustbein gelege-
ne vergroBerte Schilddriise; "Tauchkropf", ausgedehn-
te Struma)

- M. HODGKIN (durch vergréBerte Lymphknoten)

- Thrombose der oberen Hohlvene

Fallbeispiels*: "Eine Frau mochte sich untersuchen lassen,
denn sie fiihlt sich leistungsschwach und untrainiert. Deshalb
plant sie ein intensives Geratetraining. Sie werde immer so
leicht atemlos. Sie bemerken bei Ihrer Voruntersuchung eine
obere Einflussstauung. Welche der im Folgenden genannten
Krankheiten kénnten fiir die Beschwerden und die beobach-
tete Einflussstauung ursachlich sein?"

Antworten:

- Bronchialtumor!

- GroBe retrosternale Struma!
- M. Hodgkin!

Durchblutung: Blasse, Zyanose*; Ikterus

Trommelschligelfinger und -zehen: Deutliche Auftrei-
bung der Finger- und Zehenendglieder. Sie sind meist kombi-
niert mit Uhrglasnégeln, bei denen die Finger- und Zehen-
nagel in Langs- und Querrichtung stark gewdlbt, rundlich ge-
formt und vergroBert sind.

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Trommelschlagelfinger,
(DD) Uhrglasndgel: Diese Verdanderungen kdnnen angeboren
oder erworbene sein. Die erworbene Form wird durch Hypo-
xie verursacht und tritt insbes. bei chronischen Erkrankun-
gen des Herzens oder der Lunge (Lungenerkrankung)
mit allgemeinem Sauerstoffmangel auf.* Sie kdnnen aber
auch im Verlauf einer Leberzirrhose oder chronisch-entziindli-
chen Darmerkrankungen (z. B. Colitis ulcerosa, M. CROHN)
auftreten.

Pathogenese: Der Sauerstoffmangel bewirkt eine lokale Neu-
bildung von Kapillaren, Hyperostose der Endphalanx und eine
Hyperplasie des Bindegewebes zwischen dem Knochen der
Endphalanx und dem Nagel. Bei einer Normalisierung der
Sauerstoffversorgung bilden sich die Verdanderungen in der
Regel wieder zuriick.”

Hinweis:

- Trommelschldgelfinger konnen ein Hinweis sein auf
Bronchiektasen, Lungentuberkulose, Herzfehler mit
Rechts-Links-Shunt!=

Odeme: Insbes. in den unteren Extremititen (Kndcheldde-
me), Aszites

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

3.1.2. Palpation

Odeme: Diese kdnnen festgestellt werden, indem das Gewe-
be insbes. im Kndchelbereich oder - bei bettlagerigen Patien-
tInnen - im Sakralbereich mit den Fingern leicht eingedriickt

5 Lit. 64, 2018
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wird. Bei vorhandenen Odemen kommt es zu einer deutli-
chen Dellenbildung.

Pulsationen:

* Tastbarer Venenpuls am Hals (Pulsationen der Jugulari-
svenen)

e Leberpuls: Palpierbare systolische Pulsationen der Leber
bei schwerer Leberstauung insbes. infolge einer Trikuspida-
linsuffizienz.

 Pulsationen oder Schwirren an der vorderen Brustwand.

HerzspitzenstoB: Im Beginn der Systole ziehen sich die Ven-

trikel auf die Herzbasis hin zusammen. Dadurch wird die

Herzspitze angehoben und gegen die vordere Thoraxwand

driickt. Der HerzspitzenstoB3 wird iiblicherweise in der

Medioklavikularlinie im Bereich des 5. Interkostalrau-

mes getastet. Er fihrt zu einer leichten Erschiitterung der

palpierenden Finger. Er hat deshalb einen sog. "schittern-
den" Charakter. Bei PatientInnen, bei denen der Herzspitzen-
stoB in Riickenlage nicht zu tasten ist, kann die Untersu-
chung bei angehaltener Ausatmung, in Linksseitenlage oder

im Sitzen mit Vorwartsbeugung wiederholt werden.

Die Lage des HerzspitzentoBes ist abhangig von der GroBe

des Herzens. Seine Intensitdt ist abhangig vom Schlagvolu-

men, der Austreibungsgeschwindigigkeit des Schlagvolu-
mens, der Dicke der Thoraxwand (Muskulatur, subkutanes

Fettgewebe) und der Uberlagerung durch die Lungen.

¢ Bei einer Hypertrophie des linken Herzens ist der Bereich,
in dem der HerzspitzenstoB zu fiihlen ist, nach linkslateral
und kaudal verschoben. Er ist groBflachiger und sein Cha-
rakter ist hebend, d. h. er driickt den palpierenden Finger
deutlich nach auBen.

e Bei einer Rechtsherzhypertrophie kommt es ausschlieBlich
zu einer Verlagerung des HerzspitzenstoBes nach linkslate-
ral.

e Der HerzspitzenstoB3 kann bei Zwerchfellhochstand
(z. B. in der Schwangerschaft) nach kranial und links verla-
gert sein.

e Der HerzspitzenstoB kann auch bei Herzrhythmusstorun-
gen infolge der Veranderung des Schlagvolumens oder der
Austreibungsgeschwindigkeit verandert sein.

Sichtbarer HerzspitzenstoB:

¢ Bei diinnen PatientInnen, schwere Tachykardien (Hyperthy-
reose, Digitalisintoxikation, korperlicher oder seelischer Be-
lastung u. a.), kann der HerzspitzstoB auch sichtbar sein.

e Bei Perikarditis constriktiva kann es infolge der Verwach-
sungen in der Systole zu einer sichtbaren Einziehung kom-
men (sog. negativer HerzspitzenstoB).

Hinweis:

- Eine deutliche Herzverlagerung oder -vergro3erung
nach links kann iiber die Palpation des Thorax beim
sitzenden oder stehenden Patienten, sofern er
schlank ist, ermittelt 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 Riicken, der Ober-
korper ist um 30-45° angehoben. Die UntersucherIn tbt 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 Fiillung der Jugularvenen des Halses.

Pulstastung (Pulspalpation): Diese wird Ublicherweise an der
A. radialis (Speichenarterie, Radialispuls) im Bereich des
distalen Endes des Radius mit dem 2.—4. Finger beidseits
durchgefiihrt. Ublicherweise wird der Anzahl der Pulsschlage,
die innerhalb eines Zeitraums von 15 Sekunden auftreten,
gezahlt. Die so bestimmte Anzahl der Pulsschldage wird an-
schlieBend mit dem Faktor 4 multipliziert, um dadurch die
Anzahl der Pulsschlage je Minute zu errechnen.

Der Puls wird auch bei der Pulsoximetrie miterfasst.s

Referenzwerte in Ruhest:

Neugeborene Gber 140/min
Sduglinge 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

- Frauen: ca. 75/min

- Manner: 62—-70/min

- SportlerInnen < 50/min
SeniorInnen 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 Abldaufe im Kreislauf nicht auftre-
ten.®

Wahrend der Pulstastung muss auch auf die RegelmaBigkeit
des Pulses geachtet und diese beurteilt werden (Herzfre-
quenzvariabilitat®, Herzrhythmusstdrung). Bei sehr schnellem
oder unregelmaBigem Puls ist es sinnvoll, 1 Minute lang zu
zdhlen. Bei zu kurzer Messzeit besteht die Gefahr,
dass der UntersucherIn vorhandene Herzrhythmuss-
torungen nicht auffallen.

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

Ruhepulsdanderungen:

e Im Stehen ein Anstieg um max. 16 Schlage/Minute.

» Korperliche und seelische Belastung, z. B. der Besuch bei
der BehandlerIn oder die Untersuchung selbst, erhoht den
Puls.

9 Lit. 64, 2020
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e Fieber: Je Grad Celsius ist eine Erhéhung um ca. 10 Schla-
ge/Minute physiologisch.®
Relative Bradykardie: Eine nicht dem Fieber entsprechende
Erhéhung des Pulses; entsprechendes gilt fiir die Bezeich-
nung relative Tachykardie.

Hinweise:

- Klinisches Zeichen des Typhus abdominalis ist eine
relative Bradykardie!

- Eine relative Bradykardie ist ein typisches Symptom
einer Viruserkrankung!

Definitionen:

¢ Tachykardie: Ein Puls von Gber 100 Schldgen/Minute.
Diese Werte sind physiologisch bei Kleinkindern und bei Be-
lastungen.

e 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.

Pulsdefizit: Dabei handelt es sich um eine Differenz zwi-
schen auskultatorisch bestimmter Herzfrequenz
(Herzschlag) und peripherer Pulsfrequenz (z. B. Radi-
alispuls). Die am Herz auskultierte Herzfrequenz ist héher
als die an den peripheren Arterien gemessene Pulszahl. Ar-
rhythmien (absolute Arrhythmie), z. B. bei Vorhofflim-
mern oder hohe Herzfrequenzen kénnen dazu fiihren, dass
das Herz vorzeitig innerhalb der Diastole kontrahiert. Die zu
geringe Fillung fihrt zu keinem messbaren Schlagvolumen.
Ein Pulsdefizit wird bei Vorhofflimmern beobachtet.

Hinweise:

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

- Bei einer absoluten Arrhythmie kann es zu einer Dif-
ferenz zwischen Herzschlag und peripherer Pulsfre-
quenz kommen, weil es wiederholt trotz Herzkon-
traktion zu keinem ausreichenden Blutauswurf aus
der linken Kammer kommt!

3.1.3.  Perkussion

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

Hinweis:

- Mit der Perkussion kann der Heilpraktiker die Herz-
groBe bei einem Patienten zwar nicht centimeterge-
nau messen, aber doch abschatzen!s

3.1.4. Auskultation

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

Sie dient der Ermittlung und erlaubt eine Beurteilung der
Herzfrequenz (Pulsdefizit) und des Herzrhythmus (Ar-
rhythmien), der Herztone (Lautstdrke, Spaltung) und von
Herzgerauschen. Es ist zweckmaBig ein Stethoskop mit Mem-
bran und Trichterteil zu verwenden. Der Trichterteil ist un-
entbehrlich bei der Auskultation von sehr mageren PatientIn-
nen, 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-Klap-
pen schlieBen und anspannen. Der 1. Herzton ist ein
dumpfer Anspannungston ("dum"), der iiberwiegend
durch die Mitralklappe verursacht wird.

Der 1. Herzton ist maximal (am lautesten) liber der
Herzspitze horbar.v

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

Hinweis:

- Mit dem ersten Herzton beginnt die Systole!

- Der erste Herzton kommt durch die Anspannung der
Herzmuskulatur zustande!®

2. Herzton: Er entsteht zu Beginn der Diastole, wenn sich die
KG-Klappen schlieBen und das zu den Ventrikeln hin zuriick-
stromende Blut, die Klappen und die GefaBwandungen zu
schwingen beginnt. Der 2. Herzton ist ein Klappenton
("dak"), der am lautesten (ber der Herzbasis gehért wer-
den.” Im Vergleich zum 1. Herzton ist er kiirzer und hel-
ler.

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

¢ Aortenklappe: 2. ICR. rechts parasternal”

¢ 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 Thorax-
wandung entsprechen. Diese liegen relativ dicht beieinander.
So befinden sich z. B. die Projektionsstelle der Pulmonalklap-
pe am linken Sternalrand, auf der Héhe der 3. Rippe und die
der Aortenklappe in der linken Sternumhdlfte in der Hohe
des 3. ICR.

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

Der 2. Herzton kann physiologisch in Abhdngigkeit
von der Atmung gespalten sein, wobei der erste Teil
durch die Aortenklappe, der zweite Teil durch die Pulmonal-
klappe verursacht wird. Die inspiratorisch bedingte Zunahme
des vendsen Riickflusses zum rechten Herzen bedingt eine

65 | IEBERMEISTER-Regel
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vergroBerte enddiastolische Fiillung des rechten Ventrikels,
eine verlangerte Austreibungsphase und einen verzégerten
Verschluss der Pulmonalklappe. Diese physiologische Form
der Spaltung findet sich besonders bei Kindern und Jugendli-
chen.

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 kdnnen unter physiologischen Bedin-

gungen wie folgt unterschieden werden:

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

o 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 iiber dem
ERB-Punkt meist etwas lauter als der 2. Herzton.”

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

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

suffizienz auf.

¢ 3. Herzton (Galopprhythmus: "dum-dak-da"): Er entsteht
durch die Schwingung der Ventrikelwand bei verstdrktem

Bluteinstrom im Beginn der Fillungsphase der Diastole

(Fillungston).”

- Physiologisch: Bei Kindern oder Jugendlichen, SportlerIn-
nen, Schwangeren oder bei Fieber kann er physiologi-
scherweise auftreten.

- Dekompensierte Herzinsuffizienz (Herzinfarkt, dilatativer
Kardiomyopathie)

Ein leiser 3. Herzton kann nach einem Herzinfarkt
zu horen sein.
¢ 4, Herzton: Verstarkte Vorhofkontraktion (Vorhofton) und
erhohte enddiastolische Fiillung.”

ERB-Punkt (Punktum quintum, 5. Auskultationspunkt;
Punctum maximum):

o Auskultationsstelle: 3. ICR links parasternal

¢ Bedeutung:

- Der ERB-Punkt dient der orientierenden Auskultation, da
die Herzttne, zusatzliche Herzténe und die meisten Herz-
gerdusche dort gut zu héren sind.

- Der ERB-Punkt ist auch eine zusatzliche Auskultati-
onsstelle der Aorten- und Pulmonalklappe.

Lautstarke der Herztone:
¢ 1. Herzton:
- Laut: Mitralklappenstenose; Fieber, korperlicher
Anstrengung, Hyperthyreose
Bei Fieber und korperlicher Anstrengung kann der
1. Herzton paukend sein.

- Leise: Mitralklappeninsuffizienz, Herzinsuffizienz, Ta-
chykardie, Hypotonie

- Wechselnde Lautstérke: Vorhofflimmern

¢ 2. Herzton:

- Laut: Hypertonie

- Leise: Aortenstenose

- Fixierte Spaltung: Vorhofseptumdefekt, Pulmonalklappen-
stenose bzw. Rechtsschenkelblock; hypertrophe Kardio-
myopathie

Die Lautstdrke des 2. Herztons ist vor allem abhdngig vom

Druck in der Aorta ascendens bzw. im Truncus pulmonalis:

- Bei Hypertonie ist der Aortenton, also der 2. Herzton aor-
tal verstarkt.

- Bei Hypotonie ist der Aortenton, also der 2. Herzton aortal
abgeschwacht.

- Bei Hypertonie im kleinen Kreislauf ist der Pulmonalton,
also der 2. Herzton pulmonal verstarkt.

Herzgerdausche”: Gerdusche entstehen in flieBenden Fliissig-
keiten, wenn dort Wirbel oder Turbulenzen auftreten. Herz-
gerausche kommen durch Turbulenzen des Blut-
stroms zustande. Herzgerdausche sind auf Turbulen-
zen des Blutstroms zuriickzufiihrende Schallphdno-
mene. Sie konnen 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.

* Funktionelle Herzgerausche: Es sind Herzgerdusche
ohne organische Verdanderung am Herzen. Sie treten
aufgrund von Veranderungen des Blutflusses z. B. bei Fie-
ber, Anamie, Hyperthyreose usw. auf, wenn das Herz
ein gesteigertes Herzminutenvolumen mit mehr Beschleuni-
gung pumpt. Sie sind stets systolisch’.

¢ Akzidentelle” (zufdllig vorkommende) Herzgerau-
sche: Diese lassen sich nicht auf organische oder funktio-
nelle Verénderungen zurlckfihren. Dabei handelt es sich
stets um systolische Herzgerausche, die im 2.-3. ICR
links parasternal auskultierbar sind und meist im Stehen lei-
ser werden, also lageabhangig sind. Sie finden sich u. a.
bei 80-90 % aller Kinder im Vorschulalter. Es konnen ak-
zidentelle Herzgerdusche bei Herzgesunden hérbar
sein.

PatientInnen mit auffalligen Herzgerduschen sollten grund-

satzlich an eine Facharztln zur naheren Abklarung lberwie-

sen werden.

72 Lit. 13, S.227
73 Dies wird auch protodiastolischer Galopp genannt.
74 Dies wird auch prasystolischer Galopp genannt.
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75 5. 2.3. (Kreislauf und GefiiBe) 2.1.

76 www.kinderkardiologie.org

77 Akzidentell, engl. = zuféllig, unwesentlich; nicht zum Krankheitsbild geho-
rend
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|1. Herzton 2. Herzton 1. Herzton 2. Herzton

dum dak dum dak

dumpf, lang hell, kurz dumpf, lang hell, kurz

—————— kurzer Intervall --------------- langer Intervall ------------------- kurzer Intervall ------------ langer Intervall
Beginn der Beginn der Beginn der Beginn der
Systole Diastole Systole Diastole

------ Systole Diastole --------------- ------ Systole Diastole

-- systolisches Herzge- ----- diastolisches Herzgerausch --------- systolisches Herzge- ----- diastolisches Herz-

rausche zwischen dem dem 2. und 1, Herzton

rausch zwischen dem gerausch zwischen

1. und 2. Herzton

1. und 2. Herzton dem 2. und 1. HAT

Hinweise:

- Ein funktionelles Herzgerausch ist ein Herzgerdausch
ohne pathologische Verdanderung am Herzen!

- Herzgerausche finden sich auch bei nicht kardialen

Hinweis:
- Typische Folgen einer Blutarmut (Andamie) sind sy-
stolische Herzgerdusche!

Erkrankungen!

- Bei Fieber ist mit funktionellen Herzgerauschen zu
rechnen!

- Eine Anamie kann iiber dem Erb-Punkt ein leises Sy-
stolikum bedingen!”

- Eine Hyperthyreose kann ein iiber dem ERB schen
Punkt leise horbares Systolikum bedingen!”

- Akzidentelle (zufdllig vorkommende) Gerdausche

Sie auskultieren in Ihrer Sprechstunde das Herz eines Patien-
ten. Dabei fallt ein diastolisches Gerausch auf. Fiir welche
der folgenden Diagnosen spricht dieser Befund?

Antwort: Mitralklappenstenose, Aortenklappeninsuffi-
zienz!

sind stets systolisch und ohne Fortleitung!
- Akzidentelle Gerdusche kommen manchmal bei Ju-
gendlichen oder Kindern vor!®

Die Herzgerausche 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 Herzgerausche werden auch als Systoli-

kum bezeichnet. Sie kénnen auftreten bei:

- Erworbenen Herzklappenfehlern:

- Mitralklappeninsuffizienz, Aortenklappenstenose
- Trikuspidalklappeninsuffizienz, Pulmonalklappen-
stenose

- Angeborenen Herzfehlern: Ventrikelseptumdefekt

- Fieber, Anamie, Hyperthyreose

Diastolische Herzgerausche: Zwischen 2. und dem

darauf folgenden 1. Herzton: dum-dak-sch

Diastolische Herzgerausche kénnen auftreten bei:

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

- Mitralklappenstenose, Aortenklappeninsuffizienz
- Trikuspidalklappenstenose, Pulmonalklappenin-
suffizienz

Bei Herzklappenfehlern gibt die Lautstdrke der Herzgerau-
sche nicht unbedingt die Schwere des Klappenfehlers wieder.
Sehr enge Stenosen sind im Verhaltnis gerdauschdrmer, da sie
nur noch einen geringen Blutfluss zulassen.

Auskultationsstellen (Punctum maximum):

o Mitralklappe: 5. ICR links medioklavikular iiber der
Herzspitze

¢ Trikuspidalklappe: 4.-5. ICR rechts parasternal®

Merksatz flr die Auskultationsstellen der Herzklappen:
Merksatz fiir die Auskultationsstellen der Herzklappen:
Anton Pulmann trinkt Milch um 22,55 Uhr

und Erbricht um 3 Uhr

3.2. Laboruntersuchung

Enzymdiagnostik®:

¢ Asparataminotransferase (AST, friher GOT)

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

e 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

78 Lit. 64, 2019
79 Lit. 64, 2017
8 |it. 64, 2017, 2018, 2020

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

81 Die Lageangabe der Auskultationsstelle fiir die Trikuspidalklappe ist in der
Literatur nicht einheitlich: " ... im 4. ICR am rechten Sternalrand." Lit. 80,
S.12; "5. ICR rechts parasternal” Lit. 66; "neben dem Sternum in Hohe des 5.
ICR" 119, S.108.

85, 1.7. (Biochemie) 4.1.

83 Sie wird auch Kreatinphosphokinase (CPK) genannt.
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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-
muskuldre Injektion setzt CK frei und mindert damit seine
differenzialdiagnostische Aussagekraft. Sie sollte deshalb
vermieden werden.

BNP (brain natriuretic peptide, auch B-Typ Natriuretisches

Peptid)® und N-terminale pro brain natriuretic peptide (NT-

pro BNP®). Sie sind insbes. in der Diagnostik der Herzinsuffi-

zienz von Bedeutung und dienen:

e der Diagnostik bzw. dem differenzialdiagnostischen Aus-
schluss einer Herzinsuffizienz: Hohe BNP- bzw. NT-pro
BNP-Werte sprechen fiir eine Herzinsuffizienz. Andererseits
ist es unwahrscheinlich, dass eine bestehende Atemnot
(Dyspnd) durch eine Herzinsuffizienz verursacht wird, wenn
die Werte normal bzw. nur gering erhéht sind.

e der Beurteilung der Prognose: Steigende Werte zeigen pro-
gnostisch einen ungiinstigen Verlauf an.

e der Beurteilung des Therapieverlaufs durch sinkende Wer-
te.

Dariiber hinaus dient der BNP-Wert auch der Beurteilung der

Schwere einer Lungenembolie.

BNP
NT-pro BNP

Referenzwerte: < 100 pg/ml

< 400 pg/ml

Troponine: Troponine sind wichtige Proteine der quer ge-
streiften und der Herzmuskulatur. Die Troponine I 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 ahnlich 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
Ultraschallkardiografie (UKG), Echokardiografie (Herzso-
nografie): Sie ist die aussagekraftigste Untersuchung am
Herzen.

Die Ultraschalluntersuchung (Echokardiografie) hat
zur Diagnosefindung bei Herzklappenfehlern die
groBte Aussagekraft.”’

Elektrokardiogramm (EKG, Elektrokardiografie): Das EKG

dient der Registrierung und Aufzeichnung der Aktionspotenti-

ale des Herzens. Die verschiedenen Teile der Kurve entspre-

chen bestimmten Phasen der Herzaktion:

e P-Welle: Erregung der Vorhofe

e QRS-Gruppe: Erregung der Kammern (sie verdeckt die Er-
regungsrickbildung der Vorhofe)

e T-Welle: Erregungsriickbildung der Kammern

e PQ-Strecke: Totalerregung der Vorhofe

e 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:

¢ Belastungs-EKG: Spezielle Methode bei Verdacht auf koro-
nare Herzerkrankungen (Fahrradergometer, Laufband).

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

Hinweise:

- Im EKG kann man Erregungsleitungsstérungen oder
Herzhypertrophiezeichen erkennen!

- Mit dem EKG kann man einen Herzinfarkt lokalisie-
ren!

- Absolute Kontraindikationen fiir eine Belastung ei-
nes Patienten (im Sinne eines Belastungs-EKGs)
sind: Akute Aortendissektion (GefaBeinriss in die
Aorta), schwere pulmonale Hypertonie!

Phonokardiografie: Aufzeichnung von Schallphanomenen
(Téne, Gerdusche usw.) meist gemeinsam mit dem EKG.

Roéntgenuntersuchung: Herzfernaufnahmen, Durchleuchtung;
Dorso-ventraler Strahlengang (anterior-posterior-Aufnah-
mens®, Frontalebene); Seitenbild (latero-lateral, Sagittalebe-
ne).

Computertomografie (CT)

Herzkatheter: Sondierung der verschiedenen Herz- und Gefa-

Babschnitte unter Rontgenaufsicht. Sie dient u. a.:

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

e Messung der Sauerstoffkonzentration in den verschiedenen
Bereichen des Herzens und der herznahen GeféaBe

o Die Kontrastmittelgabe erbringt weitere Informationen lber
den Inneren Aufbau der Herzhohlen, der herznahen Gefa-
Be, der Klappen- und Ventrikelfunktion sowie iber Reflux-
oder Shuntstréme bei Klapperinsuffizienzen oder Scheide-
wanddefekten.

Nuklearmedizinische Untersuchung

3.4. Allgemeine Kontrolle von Herzkranken

Waéhrend der Behandlung von herzkranken Patientinnen

muss insbes. geachtet werden auf:

e Blutdruck (RR), Puls, Atmung

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

¢ Lungenstauung (Dyspnd, Rasselgerdusche), Erglisse

e Urinausscheidung

845.4.6.3.
8. 2.5.
8 NT-pro BNP ist eine Vorstufe des BNP.
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8 Die anterior-posterior Aufnahme wird auch a-p-Aufnahme genannt.
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4. PATHOLOGIE
4.1. Herzinsuffizienz (Herzschwache)

Definition: Eine Herzinsuffizienz besteht, wenn das Herz nicht
mehr in der Lage ist, das vom Organismus benétigte Herzmi-
nutenvolumen trotz geniigendem Blutangebots zu férdern.
Es handelt sich um eine unzureichende Funktion des
Herzens, bei der das Herz nicht mehr imstande ist, ei-
ne den Anforderungen entsprechende Forderleistung
zu erbringen.

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

Bei ungefahr 1 % der Bevélkerung der BRD ist eine Herzin-
suffizienz nachweisbar. Die Haufigkeit nimmt im hoéhe-
ren Lebensalter 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)

e Rechtsherzinsuffizienz (rechter Ventrikel)
 Globalherzinsuffizienz (beide Ventrikel)

Nach den Richtlinien der NYHA (New York Heart Asso-
ciation) werden entsprechend der Art und dem AusmaRB der
subjektiven Beschwerden vier Schweregrade unterschie-
den:

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

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

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

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

Hinweise:

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

- Klinisch kommt es im Verlauf zu einer Abnahme der
korperlichen Belastbarkeit!

Im Hinblick auf den zeitlichen Verlauf wird die Herzinsuffizi-

enz eingeteilt in:

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

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

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Herzinsuffizienz:
e Storung der Myokardkontraktion (systolische Ventrikelfunk-
tionsstérung):

- Kontraktionsschwédche infolge einer koronaren Herzer-
krankung (KHK, koronare Durchblutungsstérungen,
Koronarinsuffizienz, Herzinfarkt)®, Myokarditis, Kar-
diomyopathie, z. B. Alkohol

- Erhéhte Wandspannung der Ventrikel infolge einer erhoh-
ten
- Druckbelastung (erhéhte Nachlast):

(Arterielle) Hypertonie (arterieller Bluthochdruck,
50 %) fiihrt zur Linksherzinsuffizienz
Hypertonie des kleinen Kreislaufs (pulmonale Hyper-
tonie) fiihrt zur Rechtsherzinsuffizienz*
Herzklappenstenosen
- Volumenbelastung (erhohte Vorlast): Klappeninsuffizi-
enz, Scheidewanddefekte (Shunts)
Eine Herzmuskelschwache kann durch angeborene
oder erworbene Herzklappenfehler verursacht
sein.
¢ Verminderte Dehnbarkeit der Ventrikel (diastolische Ventri-
kelfunktionsstérung) durch Behinderung der Fiillung des

Ventrikels infolge einer ,Herzschwache mit erhaltener

Pumpfunktion" (HFpEF (Heart Failure with preserved Ejecti-

on Fraction)): sog. ,steifes Herz") bedingt durch Hyperto-

nie”, einer Perikarditis constriktiva (Panzerherz), Herz-
beuteltamponade (Perikardtamponade), Narbenbildung
nach Herzinfarkt oder Myokarditis, Kardiomyopathie

¢ Herzrhythmusstorungen: Ausgepragte Tachykardie,
ausgepragte Bradykardie; Arrhythmie

Nicht kardiale Ursachen von Herzrhythmusstérungen: Hy-

perthyreose (Schilddriiseniiberfunktion), Anamie

¢ Hypovitaminose (z. B. Vitamin-D*, B;*), Selen-Mangel®*

Hinweise:

- Hypertonie und koronare Herzkrankheit sind Haupt-
ursachen!

- Eine Herzmuskelschwache kann Folge einer Alkohol-
krankheit sein!

- Als Ursache einer Herzinsuffizienz kommt eine Endo-
karditis in Frage!

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

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

Pathophysiologie: Je nach Vorgeschichte kann sich eine Herz-
insuffizienz aus einer schon bestehenden Kardiomyopathie
entwickeln. Hier kommen insbes. toxisch bedingte (Alkohol,
Medikamente), genetische oder idiopathische Kardiomyopa-
thien in Betracht. Sie filhren meist zu einer Kardiodilatation.

8 Eine weitere mégliche Definition: Krankhafte Unféhigkeit des Herzens, die
vom Korper bendtigte Blutmenge ohne Druckanstieg in den Herzvorhofen zu
fordern.

0s. 4.6.

s, 4.1.2.
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92 Betroffen sind vor allem (ibergewichtige Frauen {iber 70. Diese Form der
Herzinsuffizienz wird oft nicht erkannt. Es wird vermutet, dass bis zu 50% aller
Herzinsuffizienzen zu dieser Form zdhlen. https://gesundheitsverbund.at/das-
steife-herz-alle-haben-sich-eher-lustig-gemacht/  [Datum  des  Zugriffs:
05.04.23]

% s, 1.7. (Biochemie) 4.3.2.

% s, 2.10. (Stoffwechselkrankheiten) 7.5.

% 5. 2.10. (Stoffwechselkrankheiten) 2.13.1.
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Sehr viel haufiger sind unphysiologische Dauerbelastungen
des Herzens die Ursachen fiir eine Kardiomyopathie wie z. B.
Hypertonie, Klappenfehler oder Rhythmus- bzw. Reizleitungs-
stérungen. Hier kommt es unter dem Einfluss von mechani-
schen Reizen und neurohumoralen Faktoren zu Umbauvor-
gangen im Myokard, die im Detail noch nicht geklart sind. Sie
fihren zur Herzinsuffizienz. Im Beginn der Entwicklung ent-
steht meist eine einfache Hypertrophie des Myokards, wie sie
von SportlerInnen bekannt ist. Deren erhéhte Herzbelastun-
gen bestehen allerdings nur phasenweise. Deshalb kommt es
unter permanent gesteigerter, pathologischer Leistungsanfor-
derung an den Herzmuskel zu einem Muskelwachstum, das
schnell in ein Missverhaltnis zwischen O,-Bedarf und dessen
Zulieferung miindet. Der limitierende Faktor dabei ist das
nicht erweiterbare Lumen der groBen KoronargefaBe. Wenn
das kritische Herzgewicht des durch die Mehrbelastung be-
troffenen Myokardanteils erreicht wird, kommt es zu ersten
diskreten Funktionseinschrankungen in kérperlichen Belas-
tungssituationen, die noch symptomfrei verlaufen. Der zeit-
weise bestehende 0,-Mangel fiihrt zur Induktion von Muskel-
faserapoptosen. Dadurch nimmt die enge synzytiale Verzah-
nung der zahlreichen Zell-zu-Zell-Briicken ab. So beginnt ei-
ne Entwicklung, die eine Gefiigelockerung des Myokards zur
Folge hat.

Gleichzeitig werden intrakardial Wachstumsfaktoren wie, z.
B. TGF (transforming growth factor), CTGF (connecting tis-
sue growth factor), FGF (fibroblast growth factor) gebildet.
Es kommt zur Bildung von Kollagenfasern im Interstitium,
der sog. extrazelluldren Matrix.

Die Gesamtheit dieser Veranderung werden als remodeling
bezeichnet. Sie bestehen zusammengefasst in:

e einer Abnahme der kontraktilen Myokardfasern,

e einer Abnahme ihrer engen Verzahnung (Gefiigedilatation),
e einer disseminierten Einlagerung von Kollagenfasern (Myo-

kardfibrose).

Daraus resultiert eine systolische Pumpschwache des Her-
zens; die schon lange bekannte "Vorwartsinsuffizienz". Die
systolische Ejektions-Fraktion (in % des diastolischen Fiil-
lungsvolumens) nimmt ab. Eine weitere Verdnderung betrifft
die Entwicklung einer Rigiditat des Herzmuskels. Die diastoli-
sche Fillung der Ventrikel wird durch eine mangelhafte
Dehnbarkeit ihrer Wande erschwert; das sog. "Rickwartsver-
sagen", auch als "diastolische Herzinsuffizienz" bezeichnet.
Dieses Problem wird einerseits durch die dissemenierte Myo-
kardfibrose verursacht, da die eingelagerten Kollagenfasern
unelastisch sind. Andererseits benétigt ein Muskel zu seiner
Entspannung ATP, das die Losung der Myosinkdpfchen von
den Aktinfilamenten ermdglicht ("Weichmacherfunktion des
ATP"). Die energetische Insuffizienz des Myokards auBert
sich in einem ATP-Mangel und demzufolge in einer Vermin-
derung dieser "Weichmacherfunktion".

Dariiber hinaus kommt es zur Verminderung der Ca2+-AT-
Pase, die das wahrend des Aktionspotentials in die Myokard-
zelle eingestromte Ca?* nach dessen Ende wieder in die lon-
gitudinalen Tubuli zuriickpumpt. Die Folge ist ein erhéhter
CaZ*-Gehalt des Zytoplasmas. Dadurch wird das Ruhepotenti-
al weniger negativ und instabiler, die Repolarisation dauert
langer (verlangerte QT Zeit im EKG). Es kommt leichter zu
Arrhythmien bis zum Kammerflimmern (50 % der Menschen
mit Herzinsuffizienz sterben an ploétzlichem Herzversagen).

Im Gegensatz zu einem gesunden Myokard fiihrt weder die
Steigerung der Schlagfrequenz noch eine starkere diastoli-

sche Ventrikelfiillung zu einer héheren Kontraktionskraft, d.
h. sowohl der BOWDITCH-Effekt (Kraft-Frequenz-Beziehung)
als auch der FRANK-STARLING-Mechanismus (Kraft-Vordeh-
nung-Beziehung) haben ihre Funktion verloren.

Alle bis hierher beschriebenen Veranderungen des Myo-

kards werden in ihrer zeitlichen Entwicklung und in ihrer In-
tensitat nattirlich beférdert, wenn Krankheiten bestehen, die
die O,-Versorgung des Myokards zusatzlich verschlechtern,
wie z. B. KHK, chronische Lungenkrankheiten, Anamie usw.
Eine weitere Progression der Herzschwachung kommt durch
die systemischen Regulationen zur Erhéhung des herzinsuffi-
zienzbedingt abgesunkenen Blutdrucks zustande. Das RAAS
und das sympathische Nervensystem stimulieren die Herzfre-
quenz, den peripheren GefaBwiderstand und erhdéhen das
Blutvolumen Uber verstérkte Na+- und Wasserretention der
Niere. Sie erzeugen auf diese Weise zusatzlichen "Stress" fiir
das Herz. Medikamente, die diese Regulationen hemmen,
entlasten das Herz aktuell und wirken auch langerfristig kar-
dioprotektiv und damit lebensverlangernd.
Die korpereigenen Entlastungen des Herzens bestehen in ei-
ner down-Regulation der B:-Rezeptoren-Dichte im Myokard
und der Freisetzung diuretisch wirkenden Vorhof- und Kam-
merpeptiden (ANP, BNP). Sie wirken aber nur unzureichend.
Neue Therapieansatze bestehen in ihrer Verstarkung.

Eine Herzinsuffizienz unterteilt man u. a. in eine kom-

pensierte und eine dekompensierte Form:

- Bei einer kompensierten Herzinsuffizienz ist das Herz
aufgrund verschiedener physiologischer Kompensationsme-
chanismen oder durch die Einwirkung von Medikamenten in
der Lage, ein ausreichendes Herzminutenvolumen bereitzu-
stellen.

- Bei einer dekompensierten Herzinsuffizienz ist das
Herz trotz kompensatorischer Vorgange (Hypertrophie, Me-
dikation) insuffizient. Bei oder trotz weiterer diastolischer
Vordehnung kommt es zu einer Verminderung der Kontrak-
tionskraft, das Herz dilatiert irreversibel (Myokarddilatati-
on).

Krankheitsbild:
e Linksherzinsuffizienz: Zeichen der Linksherzinsuffizienz
o Rechtsherzinsuffizienz: Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz

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

Labor: BNP (brain natriuretic peptide, auch B-Typ Natriureti-
sches Peptid) und N-terminale pro brain natriuretic peptide
(NT-pro BNP®*) dienen dem Ausschluss, der Diagnose, Beur-
teilung der Schwere und der Prognose einer Herzinsuffizienz.

BNP
NT-pro BNP

Referenzwerte: < 100 pg/ml

< 400 pg/ml

Dekompensierte Herzinsuffizienz:
e BNP > 400 pg/ml
e NT-pro BNP > 2.000 pg/ml

% NT-pro BNP ist eine Vorstufe des BNP.
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Komplikation:
¢ Herzrhythmusstorungen:
- Vorhofflattern bzw. -flimmern durch die VergréBerung des
gestauten Vorhofs
- Schadigung des Myokards durch Dilatation und Laktatum-
kehr
e Erhdéhtes Thromboembolie-Risiko: Verlangsamte Blutstré-
mung in den gestauten Vorhofen. Bei Vorhofflattern bzw. —
flimmern nimmt das Risiko weiter zu.
o Kardiogener Schock
¢ Phlebothrombose im héheren Stadium
* Sekundarer Hyperaldosteronismus

Hinweis:

- Eine der Komplikationen bei Herzinsuffizienz ist die
erhohte Emboliegefahr, weil durch die vergréBerten
Herzhoéhlen und den verminderten Blutauswurf die
Blutstromung in Teilen der Herzhéhlen verlangsamt
ist und sich dort Ausscheidungsthromben bilden!

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

4.1.1. Linksherzinsuffizienz
Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Linksherzinsuffizienz: Die
Ursachen sind oft Bluthochdruck (arterielle Hyperto-
nie, arterieller Hypertonus”), Herzklappenfehler (z. B.
Aortenklappenfehler, Mitralklappeninsuffizienz), ko-
ronare Herzkrankheit, angeborenen Herzfehlern (z. B.
Aortenisthmusstenose).

Hinweise:

- Eine Ursache ist eine langjdhrige arterielle Hyperto-
nie!

- Aortenklappenfehler sind Ursachen der Linksherzin-
suffizienz!

Krankheitsbild:

* Dyspn6 (Atemnot, Kurzatmigkeit anfangs bei Belas-
tung [Belastungsdyspné], spdter in Ruhe [Ruhe-
dyspno]) durch den Rickstau in den kleinen Kreislauf
(Blutriickstau in die Lungen, Lungenstauung, Stau-
ungslunge). Die Atmung ist frequent, oberflachlich und er-
schwert. Eine Flachlagerung, nachts verschlimmert, wah-
rend eine Lagerung mit erhhtem Oberkérper bessert (s.
Komplikationen: Asthma cardiale, Lungenédem). Die Or-
thopno® ist die schwerste Form der Dyspnd.

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

Hinweise:

- Bei einer Herzleistungsschwiche klagen die Patien-
ten iiber Atemnot bei Belastung!

- Eine symptomatische Hypotonie kann bei einer
Herzinsuffizienz auftreten!

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

- Schlafstérung aufgrund erschwerter Atmung spricht
fiir eine Herzmuskelschwache!

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

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

Auskultation: Der 2. Herzton ist pulmonal verstdrkt, aortal
abgeschwacht. Extratone (3./4. Herzton) werden hérbar; Ga-
lopprhythmus; Tachykardie

Auskultation der Lunge beim alveoldren Lungenédem:
Feuchte, feinblasige (kleinblasige), nicht klingende
Rasselgerdusche iiber beiden Unterfeldern der Lunge
(Stauungsrasselgerausche®). Das Sputum ist schaumig,
weiB, auch leicht blutig.

Perkussion: Dampfung des Klopfschalls beidseits in
den unteren Lungenabschnitten

Medizinisch-technisch:

¢ Rdntgen: HerzvergréBerung; Lungenstauung

¢ Erhohter Pulmonalvenendruck

Hinweise:

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

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

- Zu den typischen Symptomen der Linksinsuffizienz
gehoren feuchte kleinblasige Rasselgerausche iiber
der Lunge!

- Charakteristische Zeichen der akuten Linksherzin-
suffizienz sind: Rasselgerdusche; Blutdruckabfall;
Ruhedyspno!

Labor: Sog. Herzfehlerzellen im Sputum: Hierbei handelt es
sich um abgeschilferte Alveolarmakrophagen. Diese enthal-
ten eisenhaltige Pigmente, da sie Erythrozyten phagozytiert
haben, die durch den erhéhten Druck in den Lungenvenen in
die Alveolen ausgetreten waren.

Komplikationen:

e Asthma cardiale (Herzasthma) durch Lungenstauung
und reflektorische Engstellung der Bronchien (Bronchospas-
mus).

Es beginnt mit plotzlich 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 diinnfliissig, evtl. blutig; die Aus-
atmung ist infolge der bronchialen Spasmen verlangert.

Hinweise:
- Nachtliches Asthma cardiale ist ein Symptom einer
isolierten Linksherzinsuffizienz!'®

9 Lit. 64, 2015
% Die Atemnot ist nur noch mit aufrechtem Oberkérper und unter Zuhilfenah-
me der Atemhilfsmuskulatur kompensierbar.
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- Ursache eines Asthma cardiales kann eine Lungen-
stauung als Folge einer Linksinsuffizienz sein!

- Die Patienten bekommen im Liegen vermehrt Luft-
not und sitzen aufrecht im Bett!

- Die Patienten haben einen starken Husten mit Aus-
wurfl!

Differenzialdiagnose (DD) Asthma cardiale und bron-
chiale: Eher fiir ein Asthma cardiale als ein Asthma
bronchiale sprechen differentialdiagnostisch:
- Gemeinsame Symptome:

- Anfallsweise Dyspnd mit Husten(attacken), Orthopno

- Zentrale Zyanose, innere Unruhe bis Angstzustand

- Exspiration verlangert
- Differenzierende Symptome:

- Auskultation:

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

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

- Husten/Sputum:

- Asthma cardiale: Produktiv/diinnfliissig

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

- Zusatzlich Herzinsuffizienz:

- Asthma cardiale: Linksherzinsuffizienz-Zeichen, Herz-
rhythmusstérungen in der Vorgeschichte

- Asthma bronchiale: evtl. Rechtsherzinsuffizienz-Zei-
chen (Cor pulmonale)

¢ Lungenédem:

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

¢ Bronchopneumonie

e Pleuraerguss (Hydropleura)

¢ Rechtsherzinsuffizienz, spater Globalherzinsuffizienz\®2: Im
Ubergang tritt eine voriibergehende Besserung der Be-
schwerden auf.

Hinweise:

- Ein typischer Befund im fortgeschrittenen Stadium
ist das Lungendédem!

- Feuchte Rasselgerdusche treten bei schwerer Links-
herzinsuffizienz auf!

- Pleuraergiisse werden bei Herzinsuffizienz beobach-
tet!

Differenzialdiagnose (DD) Lungenstauung (DD) Stau-
ungslunge: Dabei handelt es sich um eine chronische, ve-
ndse Hyperamie und pulmonale Hypertonie infolge einer de-
kompensierten Linksherzinsuffizienz. Bei folgenden Er-
krankungen sind haufig Zeichen der Lungenstauung
zu finden:

e Akuten Myokardinfarkt

« Mitralstenose

+ Dekompensierte arterielle Hypertonie

Fallbeispiel: Wenn ein Patient in hdherem Alter Uiber 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 erhéhtem Oberkérper schla-
fen. Die Verdachtsdiagnose lautet?

Fallbeispiel: Sie stellen bei der Untersuchung eines 70-jahri-
gen Patienten im Bereich der unteren Lungenabschnitte beid-
seits eine Dampfung des Klopfschalls und feuchte Rasselge-
rausche fest. Verdachtsdiagnose?

4.1.2. Rechtsherzinsuffizienz

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Rechtsherzinsuffizienz:

e Cor pulmonale (Lungenherz): Eine wichtige Ursache fiir
die Rechtsherzinsuffizienz sind Lungenerkrankun-
gen, die durch eine Hypertonie im kleinen Kreislauf zu ei-
ner Druckbelastung des rechten Herzens und zum Cor pul-
monale (Lungenherz) fiihren. Der rechte Ventrikel hyper-
trophiert, dilatatiert und wird insuffizient.

GemaB 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 fuhren.

Unterschieden werden:

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

- 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 infolge einer Lungenfi-

brose, Sarkoidose u. a.
Einengung der Thoraxexkursion bei Kyphoskoliose
oder M. BECHTEREW fiihrt Uber eine restriktive Lun-
generkrankung (eingeschrankte Ventilation mit Dyspnd)
zur Rechtsherzinsuffizienz (Cor pulmonale)

- Verdnderungen der GefdBe des kleinen Kreislaufs bei
chronisch-rezidivierende (wiederkehrende) Lun-
genembolien, Pulmonalsklerose u. a.1%

- Schlafapn6-Syndrom (PICKWICK-Syndrom)'”

101 Aystritt von Plasma ins Lungeninterstitium, dann in die Alveolarrdume und
Bronchiolen, s. 2.5. (Atmungsorgane) 4.12.1.

1025 41.3.

103 Gemé&B der Definition der WHO gehéren Erkrankungen des linken Herzens
und Herzfehler nicht zu den Ursachen des Cor pulmonale.
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Weitere Ursachen sind:

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

e Linksherzinsuffizienz: Es kommt zur Globalinsuffizienz

* Klappenfehler

Hinweise:

- Ursache fiir eine akute Rechtsherzinsuffizienz kann
eine Lungenembolien sein!

- 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 chroni-
schem Cor pulmonale!

- Das Cor pulmonale beim chronischen Lungenemphy-
sem wird hervorgerufen durch eine Reduktion der
Lungenstrombahn!

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

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

Krankheitsbild: Symptome des Riickstaus in den grof3en

Kreislauf:

o Odeme in hydrostatisch abhiangenden Kérperteilen ist ein
Friihsymptom (periphere Odeme). Anfangs treten sie nur
gegen Abend auf und bilden sich (iber Nacht vollstandig
zuriick. Bei gehfahigen PatientInnen treten sie beidseits
an den Knocheln/Unterschenkeln ([FuB-]knochelode-
me, Beinddeme) auf, bei Bettlagerigen in der Sakralge-
gend.

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

e Vendser Einflussstau mit erhéhtem Venendruck. Unter-
schieden werden:

- Oberer Einflussstau mit Druckerhéhung in der Vena ca-
va superior:

- Halsvenenstau (sichtbar gestaute Halsvenen) etc.
Es kommt zu sichtbar gestauten Jugularvenen
am Hals.

- Lymphabflussstau: Hydropleura (nicht entzindlicher
Pleuraerguss), Hydroperikard, Aszites

- Unterer Einflussstau mit Druckerhéhung in der Vena
cava inferior:

- Stauungsleber (Leberstauung): Schmerzen, Véllege-
fuhl, Ikterus

- Stauungsgastritis:
Brechreiz, Erbrechen

- Stauungsniere:

- Nykturie!*: Vermehrtes nachtliches Wasserlassen in-
folge der Odem-Ausschwemmung. Die Angabe einer
Nykturie (nachtliches Wasserlassen) bei der
Anamnese ist vor allem charakteristisch fiir die
Rechtsherzinsuffizienz.

- Proteinurie

e Atemnot'® (Dyspnd): Fir die isolierte (reine) Rechtsherz-
insuffizienz ist die Dyspn® uncharakteristisch!

Druckgefiihl,  Appetitlosigkeit,

- 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!

Hinweise:

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

- Rechtsherzinsuffizienz kann eine mogliche Ursache
fiir geschwollene Beine (Beinddeme) sein!

- Schwellung der Beine spricht fiir eine Herzmuskel-
schwéche!

- Unterschenkelédeme konnen bei Herzinsuffizienz
auftreten!

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

- Haufiges nachtliches Wasserlassen spricht fiir eine
Herzmuskelschwache!

- Eine Stauungsleber wird hdufig bei einer Rechts-
herzinsuffizienz beobachtet!

- Pleuraergiisse werden bei Herzinsuffizienz beobach-
tet!

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)

- Zyanose: Fir die isolierte (reine) Rechtsherzinsuffizienz
ist die Zyanose uncharakteristisch!

- Gemischte Zyanose'® beim dekompensierten Cor pulmo-
nale: Die Zyanose ist durch die Lungenerkrankung
bedingt und wird durch die pulmonale Hypertonie durch
Ausbildung von arterio-vendsen Shunts verstarkt.!!*
Durch die dekompensierte Rechtsinsuffizienz ist das
HMV noch obendrein vermindert.

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

e Perkussion: HerzvergroBerung; evtl. Hydropleura usw.

e Auskultation: Extraténe

¢ Medizinische-technisch: ZVD erhdht, erhéhter Druck im
rechten Vorhof

18 g, 2.8. (Niere) 3.1.
109 Lit. 64, 2004
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Labor: Blut: Bilirubinamie und Zeichen des intrahepatischen
Ikterus'?

Komplikationen:

e Fettleber, Leberzirrhose (Zirrhose cardiaque)!® infolge
der Stauung (posthepatischer Pfortaderstau) und der Hypo-
xie in der Leber

e 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 Trikuspid-
alklappenringes fiihrt.

Hinweis:

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

Fallbeispiel'**: "Eine 73-jahrige Frau berichtet, dass sie nachts
standig aufstehen miisse, um Wasser zu lassen. Sie kdnne in
der letzten Zeit auch immer schlechter Treppen steigen und
sei bereits nach wenigen Minuten aus der Puste, wenn sie
zum Einkaufen gehe. Ein Infekt oder anderes ausldsendes
Ereignis ist ihr nicht erinnerlich. Sie vermuten angesichts der
Schilderung, dass die Frau unter einer Herzinsuffizienz leiden
kdnnte. Welche der folgenden Aussagen zu moglichen Ursa-
chen der Herzinsuffizienz treffen in diesem Zusammenhang
zu?"

Antworten:

- Es konnte eine KHK zu Grunde liegen!

- Es konnte ein arterieller Hypertonus urséchlich sein!

- Differentialdiagnostisch muss eine primdre Lungen-
erkrankung in Erwdagung gezogen werden!

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

Fallbeispiel: Ein 62-jahriger Patient berichtet liber Schlafsto-
rungen, Gefiihl der Schwere in den Beinen, Husten vor allem
nachts, Leistungsknick und mehrmalige Nykturie. Verdachts-
diagnose?

Welche der folgenden Aussagen treffen zu? Als Ursache fiir
eine chronische Rechtsherzinsuffizienz kommen in Frage:
Antworten:

- Mitralklappenstenose

- Chronisch obstruktive Lungenkrankheit (COPD)

- Lungenemphysem

- Wiederkehrende Lungenembolien

- Pulmonalklappenstenose

Anmerkung:

Bei der Rechtsherzinsuffizienz aufgrund einer Mitralklappen-
stenose muss es sich um eine Globalinsuffizienz handeln, da
diese durch die Lunge durchgestatut sein muss.

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: Rontgen: Stark vergréBertes Herz (Cor bovinum,
Rinderherz)

4.1.4. Therapie der Herzinsuffizienz
Behandlung des Grundleidens

Allgemeine MaBnahmen:

¢ Je nach Schweregrad: Leichtes korperliches Training'** bis
Schonung und Bettruhe; korperliche und seelische Entlas-
tung

« Risikofaktoren wie Zigarettenrauchen, Adipositas, Hyperto-
nie, Diabetes mellitus, Hypercholesterinamie, Hyperurik-
amie beseitigen

e Diat: Kochsalzarme und kalium- und magnesiumreiche Kost
(Kontrolle des Elektrolyt-Haushalts); Reis- oder Obsttage
zur Entwdsserung; Gewichtsnormalisierung; kleine Mahlzei-
ten, keine groBen Mahlzeiten am Abend; Stuhlregulation

« Bilanzierte Fliissigkeitszufuhr wegen der Odeme: Ein-
schrankung der Trinkmenge: max. 2 |, bei schwerer
Herzinsuffizienz 1-1,5 I; Gewichtskontrollen!

Schulmedizin:
e Vasodilatation zur Herzentlastung und zur Verbesserung
der O,-Versorgung:

- ACE-Hemmer*¢ (Angiotensin-Converting-Enzym-Hem-
mer) oder Angiotensin-II-AT;-Rezeptoren-Antagonistent’
(AT:- Antagonisten's, Sartane)

- Nitrate

- SGLT2-Inhibitoren bei ,Herzschwache mit erhaltener
Pumpfunktion® (HFpEF (Heart Failure with preserved Ejec-
tion Fraction)): sog. ,steifes Herz") bedingt durch Hyper-
tonie

1125 2.7. (Leber und Galle) 4.2.2.

113 g, 2.7. (Leber und Galle) 4.8.

114 | it, 64, 2018

15 1jt, 34, S.214: "Arztlich kontrolliertes sporttherapeutisches Trainingspro-
gramm"
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« Diuretika zur Herzentlastung und Odemausleitung: Hier-
bei miissen jedoch die auftretenden Elektrolyt-Verluste
(insbes. K+-Mangel) und weitere Nebenwirkungen beachtet
werden.

¢ Antiarrhythmika, Antihypertonika
B-Rezeptoren-Blocker zur Herzentlastung bei Hypertonie,
tachykarden Herzrhythmusstérungen, Hyperthyreose
Kontraindikation: schwere Herzinsuffizienz
ENTRESTO®: Kombination eines Wirkstoffs (Sacubitril), der
den enzymatischen Abbau der k&rpereigenen natriuretischen
Peptide hemmt, mit einem Angiotensin-Rezeptor-Blocker (Vals-
artan).

Ivabradin: Bradykard wirkende Substanz, wenn B-Rezeptoren-
Blocker allein nicht ausreichen.

« Digitalisglykoside (Digoxin/Digitoxin): Wirkung und un-
erwinschte Arzneiwirkungen (UAW) s. u.

Ihr Einsatz ist deutlich riicklaufig, da sie wohl die Sympto-
me und Lebensqualitdat nicht jedoch die Prognose der
Herzinsuffienz verbessern. Ein weiterer Grund ist ihre gerin-
ge therapeutische Breite, d. h. es kommt leicht zu Uberdo-
sierungen.

Digoxin/Digitoxin werden zunehmend nur noch als Reserve-
mittel bei anders (z. B. durch B-Rezeptoren-Blocker) nicht
beherrschbaren Tachyarrhythmien bei Vorhofflimmern bzw.
zur Kontrolle der Ruhefrequenz bei allen Graden der Herzin-
suffizienz angesehen.

» Operation: Je nach Grundleiden; Organtransplantation

Kontraindikationen:

¢ Keine Infusionen!

e Kalzium (Ca**-Ionen) erhéht die Glykosid-Toxizitdt, 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 fiir ein thermoneutrales medizinisches Voll-
bad betrachtet!

Anmerkung: Kontraindikationen fiir Vollbader: Herz-Kreis-
lauf-Insuffizienz, Zustand nach Herzinfarkt (bis zu 3 Mona-
te), pulmonale Hypertonie etc.

e Bei dekompensierter Herzinsuffizienz mit Lungen-
odem besteht eine absolute Kontraindikation fiir
Flugfernreisen!'»

Hinweise:

- Eine chronische Herzinsuffizienz kann mit Digitalis
behandelt werden!

- Therapeutisch erwiinschte Effekte der Digitalisgly-
koside am Herzen sind: Steigerung der Kontrakti-
onskraft; verzogerte Erregungsleitung; verlangsam-
te 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 fiir ein medizini-
sches Vollbad betrachtet werden!

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

Antwort: Dekompensiertes Cor pulmonale bei ausge-
pragtem Lungenemphysem!

Digitalis-Wirkung und -Intoxikation (Digitalis-Uber-
dosierung)

Wirkung der Digitalis-Glykoside:

 Steigerung der Kontraktionskraft (positiv inotrop'?') durch
eine Erhdhung der Ca+*-Konzentration in den Herzmuskelzel-
len, Steigerung der Kontraktilitdt des Myokards, Erhdhung des
Schlagvolumens

e Erhdhung der Erregbarkeit des Herzens durch ein negativeres
Schwellenpotential (positiv bathmotrop??)

¢ Verlangsamung der Ruhefrequenz des Herzens (Bradykardie;
negativ chronotrop!®). Die Herzfrequenz unter Belastung wird
nicht so stark vermindert.*?

¢ Verlangsamung der Erregungsleitungsgeschwindigkeit und der
atrio-ventrikularen Uberleitungszeit (positiv dromotrop!)

Die Dosierung von Digitalis-Praparaten muss individuell einge-

stellt werden: Digitalis-Préparate haben eine geringe therapeuti-

sche Breite, d. h. die Mindestdosis unterhalb der keine Wirkung

erreicht wird und der Hochstdosis liber der Vergiftungs-Sympto-

me (Digitalis-Intoxikation) auftreten ist nur gering. Sie werden

nur langsam abgebaut und neigen deshalb dazu sich im Organis-

mus anzuhdufen (Konzentrations-Anstieg, Kumulations-Gefahr).

Zeichen einer Digitalis-Intoxikation'” (Digitalis-Uberdo-

sierung) sind:

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

« Farbensehen: Rot-, Gelb-, Griinsehen (Farbigsehen)?;
Skotome (Gesichtsfeldausfélle), insbes. Flimmerskotome;
Augenflimmern

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

e Herzrhythmusstorungen: Anfangs zunehmende Brady-
kardie (Verlangsamung des Herzschlages [Sinusbra-
dykardie]), spater Tachykardie, Tachyarrhythmien (un-
regelmaBiger Herzschlag [Herzrhythmusstérun-

119 pigitalispréparate standen bei unerwiinschten Arzneimittelwirkungen, die
zur Krankenhauseinweisung flhrten, an erster Stelle.

120 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 et-
wa 97% auf 90%. Durch den geringeren Druck in der Kabine dehnt sich zu-
dem die Luft aus, die sich u. a. auch in den Nasennebenhdohlen, 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 Bewegungsmdglichkeiten."

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

121 Inotrop, lat. = auf die Faser, den Muskel bezogen

Positiv inotrop: Erhdhung der Kontraktionskraft und Kontraktilitat

Negativ inotrop: Verminderung derselben

Gegensatz Lusitropie: Relaxationsfahigkeit

122 Bathmos, gr. = Schwelle

123 Chronos, gr. = Zeit

124 jt, 31, S.186

125 ) auf, gr. = Zeit

126 Miindliche Priifung Bremen 2015

127 pifferenzialdiagnose (DD) Xanthopsie (Gelbsehen): "Ikterus, Digitalisiiber-
dosierung, Vergiftung mit Phenacetin, Santonin, Chromsdure und Schlangen-
giften" Lit. 66
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gen]), Extrasystolen (Bigemismus'? AV-

Block!?, Kammerflimmern

ist typisch),

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Digitalis-Intoxikation:

« Uberdosierung: iatrogen, suizidal usw.

¢ Hyperkalziamie

¢ Hypokalidmie, Hypomagnesiamie

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

Therapie: Keine weitere Digitalis-Zufuhr
EntgiftungsmaBnahmen wie Magensplilung oder Darmentlee-
rung

Antidot-Behandlung

Kalium-Gabe

Hinweis:
- Sehstérungen 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 visu-
ellen 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 Patien-
ten Komplikationen wie z. B. zu Herzrhythmusstérun-
gen fiihren.

4.2. Erworbene Herzklappenfehler (erworbene Vitien)
Herzklappenfehler kénnen angeboren* oder erwor-
ben sein.

Bei den erworbenen Herzklappenfehlern sind die Klappen
des linken Herzens, d. h. die Mitral- und die Aorten-
klappe, sind weitaus haufiger betroffen, als die des
rechten Herzens. Dies kann mit der héheren 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:

¢ Eine rheumatische Endokarditis (Rheumatisches Fie-
bers!) 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 (und Rezidive) liegen oft Jahre
oder Jahrzehnte zuriick (Anamnese!).

e 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 fiir 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 Zunahme der Intensivmedizin (z. B. Venenver-
weilkanulen) zusammen. FixerInnen (i.v.-Drogenabhangi-
ge) sind ebenfalls besonders gefahrdet.

e Myokarderkrankungen, Traumen

Hinweise:

- Rheumatisches Fieber fiihrt am haufigsten zu erwor-
benen Herzfehlern!

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

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

- Die Aorten- und die Mitralklappe sind die beiden
Herzklappen, an denen am héaufigsten Klappenfehler
nach einer rheumatischen Entziindung auftreten!

Pathogenese: Die Herzklappenfehler werden eingeteilt in:

» Klappenstenose: Durch Verklebungen der Klappenrander
kommt es zu einer Verengung der Klappentffnung. Diese
fuhrt zu einem ungentigendem Blutdurchfluss und zu einer
erhohten Druckbelastung (Nachlast).

¢ Klappeninsuffizienz: Durch Zerstérung und narbige
Schrumpfung kommt es zu Verkleinerung der Klappenflache
und zu einer Schlussunfahigkeit der Klappe. Dies bedeutet
eine erhohte Volumenbelastung (Vorlast) infolge des
Pendelbluts.

» Kombinierter Herzklappenfehler: Er liegt vor, wenn an einer
Herzklappe sowohl eine Stenose als auch eine Insuffizienz
vorliegt.

Die erhohte Belastung wird haufig Uber viele Jahre durch

verschiedene Kompensationsmechanismen (u. a. durch die

Hypertrophie des Myokards) ausgeglichen und bleibt deshalb

symptomlos. Der linke Ventrikel ist aufgrund seiner gréBeren

Wandstarke dazu besser in der Lage als der rechte. Bei der

Linksherzinsuffizienz treten daher zum Teil jahrzehntelange

symptomfreie Phasen auf.

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. duBern sich die Klappenfehler zum ersten Mal indirekt

durch Komplikationen (z. B. Embolien).

128 Bigemismus, lat. = Zwillingspuls; auf jeden Herzschlag folgt eine ventriku-
ldre Extrasystole.
129 | jt, 64, 2015
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Nach den Richtlinien der NYHA (New York Heart Association)

werden entsprechend der Art und dem AusmaB der subjekti-

ven Beschwerden vier Schweregrade unterschieden:

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

2. Grad: Eingeschrénkte Leistungsfahigkeit und Beschwerden
bei mittelschwerer kdrperlicher 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 Pendelblutvolumi-
na (Reflux bei Klappeninsuffizienzen)
Die Ultraschalluntersuchung (Echokardiografie) hat
zur Diagnosefindung bei Herzklappenfehlern die
groBte Aussagekraft.'> Sie ist im Allgemeinen die aussa-
gekraftigste Untersuchung am Herzen.

¢ Rontgen, Computertomografie (CT): Lungenstauung, Links-
bzw. Rechtsherzhypertrophie, VorhofvergroBerung

¢ Phonokardiografie

* EKG

¢ Herzkatheterisierung

Komplikation: Herzinsuffizienz

Hinweis:
- Aortenklappenfehler sind Ursachen der Linksherzin-
suffizienz!

Therapie der Herzklappenfehler:

« Endokarditis-Prophylaxe

¢ Behandlung der Herzinsuffizienz!>

* Thromboembolie-Prophylaxe mit Antikoagulanzien

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

- Stenosesprengung

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

- Bioprothesen: Bei ihnen ist nicht immer eine Thromboem-
bolie-Prophylaxe notwendig. Ihr Nachteil besteht vor al-
lem in ihrer begrenzten Haltbarkeit. Dies bedeutet, dass
evtl. eine erneute Operation zum Austausch der Biopro-
these erforderlich wird. Sie werden deshalb nur bei alten
PatientInnen eingesetzt.

Prothesen erhdhen das Risiko zu einer bakteriellen Endo-

karditis.

Ubersicht iiber die charakteristischen Herzgerdusche bei er-
worbenen Herzklappenfehlern:

Mitralstenose
Mitralinsuffizienz
Aortenstenose
Aorteninsuffizienz

diastolisches Herzgerausch
systolisches Herzgerdusch
systolisches Herzgerdusch
diastolisches Herzgerdausch

diastolisches Herzgerausch
systolisches Herzgerausch
systolisches Herzgerausch
diastolisches Herzgerausch

Trikuspidalstenose
Trikuspidalinsuffizienz
Pulmonalstenose
Pulmonalinsuffizienz

4.2.1. Mitralstenose
Die Mitralstenose ist der haufigste erworbene Herzklappen-
fehler.1»

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

Pathogenese: Die Stenose fiihrt zu einer Drucksteige-
rung (Druckerh6hung) im linken Vorhof, Riickstau in den
kleinen Kreislauf (Lungenstauung [Stauungslunge], pul-
monale Hypertonie) und Minderversorgung des groBen
Kreislaufs. Die pulmonale Hypertonie fiihrt zu einer Druckbe-
lastung des rechten Herzens. Dadurch entwickelt sich eine
Rechtsherzinsuffizienz.

Die Druckerh6éhung fiihrt zur VergréBerung des linken Vor-
hofs. Die Mitralstenose ist gekennzeichnet durch die
VergroBerung des linken Vorhofs.

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

Hinweise:

- Bei der Mitralklappenstenose kann es zum pulmona-
len Hochdruck kommen!

- Hypertrophie des linken Herzvorhofs tritt bevorzugt
bei Mitralstenose auf!

Krankheitsbild: Sie beginnt mit einer Belastungsdyspné (Ein-
schrankung der Leistungsfahigkeit, Miidigkeit) und Pal-
pitationen?®,

Zunehmend Linksherzinsuffizienz-Zeichen: Dyspnd (Kurzat-
migkeit) und Husten (Asthma cardiale) und hinzutreten
von Zeichen der Rechtsherzbelastung (Rechtsherzinsuf-
fizienz)

Hinweise:

- 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
e Inspektion:

- Facies mitralis (Mitralgesicht): R6tung der Wangen. Ei-
ne rétlich-zyanotische Verfarbung beider Wangen; Mi-
tralschmetterling, wenn diese sich iber den Nasenriicken-
erstreckt

- Zyanose (Lippenzyanose), Trommelschlagelfinger und
-zehen, Uhrglasnagel

e Palpation: Tachykardie; Hypotonie mit verkleinerter

Blutdruck-Amplitude)

133 | it. 64, 2000

135 .4.1.4

135 5, 126/1, S.1031

"Zweithdufigste Klappenlokalisation bei Erwachsenen; in 40 % Kombination
von Insuffizienz und Stenose; w > m." Lit. 27, S.128

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

136 Herzklopfen, Wahrnehmung der Herztétigkeit
137 1jt. 64, 1999
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e Auskultation:

- Ein diastolisches Gerausch ist charakteristisch.

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

- Mitraléffnungston: Er entsteht durch das Offnen der ver-
harteten Mitralklappe im Beginn der Diastole der Mitraloff-
nung.

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

Komplikationen:

« Vorhofflimmern durch die Uberdehnung des linken Vor-

hofs fihrt zur absoluten Arrhythmie mit Pulsdefizit. Vor-
hofflimmern gehért zum typischen Bild der Mitrals-
tenose.
Die absolute Arrhythmie fiihrt aber auch zu Thrombenbil-
dung im linken Vorhof insbes. im Bereich des Herzohrs, bei
einer Ablésung und Ausschwemmung der Thromben ent-
stehen arterielle Embolien im Gehirn, in den Extremitaten,
Nieren u. a. Das Vorhofflimmern bei Mitralstenose ist die
haufigste Ursache fiir arterielle Embolien. Bei einer Mi-
tralstenose sind systemarterielle Embolien (im gro-
Ben Kreislauf) als Komplikationen zu befiirchten!

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

¢ Rechtsherzinsuffizienz

¢ Endokarditis (rheumatisch/bakteriell) und erhéhtes Risi-
ko fiir weitere Klappenschadigungen?#

4.2.2. Mitralinsuffizienz
Verschlussunfahigkeit der Mitralklappe'*

Atiologie:

¢ Rheumatische und/oder bakterielle Endokarditis: Haufigste
Ursache

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

e Mitralklappenprolaps

« Folge eine Mitralklappensprengung bei Mitralstenose

¢ Herzinfarkt durch Schadigung der Papillarmuskeln und der
Sehnenfaden

¢ Genetisch: EHLERS-DANLOS-Syndrome'®,
drom!*, Osteogenesis imperfectal

Sie tritt selten isoliert auf.

MARFAN-Syn-

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) fiihrt zu einer verstarkten Mitralinsuffizienz.

Hinweis:
- Eine Linksherzhypertrophie besteht bei Mitralklap-
peninsuffizienz!

Krankheitsbild: Eine Mitralinsuffizienz kann akut oder chro-

nisch auftreten:

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

e Bei einer akuten Mitralinsuffizienz kann sich der linke Ven-
trikel nicht an die plétzlich erhéhte Belastung anpassen. Sie
fiihrt deshalb rasch zu einem Lungenddem und einem kar-
dialen Schock.

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation: Der HerzspitzenstoB ist hebend und nach links un-

ten verbreitert.

Auskultation:

¢ Ein systolisches Gerausch (Systolikum durch Pendel-
blut) ist charakteristisch. Bei der Mitralinsuffizienz aus-
kultieren Sie ein systolisches Gerausch.

¢ Ein leiser 1. Herzton liegt bei Mitralklappeninsuffizi-
enz vor. Mit zunehmender Schwere der Insuffizienz treten
ein diastolisches Gerausch und ein 3. Herzton auf.

Hinweis:
- Ein Systolikum-ist u. a. bei einer Mitralklappeninsuf-
fizienz typisch!

Hinweis:

- Bei der Herzauskultation ist bei Mitralinsuffizienz di-
rekt nach dem ersten Herzton ein systolisches Ge-
rausch zu hoéren!

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

4.2.2.1. Mitralklappenprolaps-Syndrom (Klick-Syndrom)

Bei einem Mitralklappenprolaps kommt es infolge einer Uber-
dehnbarkeit der Sehnenfaden wahrend der Systole zu einer
ballonartigen Vorwdlbung eines oder beider Mitralklappense-
gel in den linken Vorhof. Es handelt sich um die systoli-
sche Vorwélbung des Mitralsegels in den linken Vor-
hof. Dadurch kann es auch zu einer geringgradigen Mitralin-
suffizienz kommen. Dies hat aber meist keine Folgen. Ca. 90
% der PatientInnen sind deshalb auch beschwerdefrei. Erst
wenn Symptome auftreten, besteht ein Mitralklappenprolaps-
Syndrom, bei dem aber nur in einer geringen Anzahl der Fal-
le zu schwerwiegenden Komplikationen kommt. Klinisch
und hamodynamisch ist die Veranderung oft unbe-

138 Als Rezidiv oder sie pfropft sich auf die bestehende auf.

13 Unter einer relativen Mitralinsuffizienz wird der unvollstindige Verschluss
der Mitralklappe bei erheblicher, krankhafter VergréBerung des linken Herzens
(Mitralisation bei Aortenvitien) verstanden.
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42 5, 1.4. (Histologie) 2.2.2.1.



s

deutend. Die Mehrzahl der Betroffenen ist beschwer-
defrei.

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

Atiologie:

 Primare Form: Die Ursache ist ungeklart. Diskutiert werden
u. a. genetische (familidre Haufung), autoimmunologische
Faktoren.
Genetisch:
droms

e Sekundare Form: Vorhofseptumdefekt, Kardiomyopathie,
koronare Herzerkrankung

EHLERS-DANLOS-Syndrome!*, MARFAN-Syn-

Krankheitsbild des Mitralklappenprolaps-Syndroms:

e Palpitationen, Schwindel, Angstzustande, Synkopen
¢ Brustschmerzen (pectanginése Beschwerden)

« Selten Beschwerden einer Mitralinsuffizienz

Diagnose:

e Palpation: Herzrhythmusstérungen: Tachyarrhythmie, Ex-
trasystolen

o Auskultation:

- Ein oder zwei Zusatzténe wahrend der Systole ("systoli-
sche Klicks"), haufig ein spat systolisches Gerdusch
Auskultatorisch kénnen ein oder zwei systolische
Klicks und oft ein spatsystolisches Gerausch impo-
nieren.

- Der Auskultationsbefund kann von der Korperlage
abhdngen. Im Stehen ist der Click lauter und friher in
der Systole zu horen. In der Hockstellung ist er leiser und
in der spateren Systole zu horen. %

e Medizinisch-technisch: Die Diagnose wird in der Regel
durch Echokardiographie gestellit.

Komplikationen:

¢ (Schwerwiegendere) Herzrhythmusstorungen: Kammer-
flimmern (sehr selten)

» Gefahr der Thrombenbildung und arterieller Embolien

o Akute (Abriss der Sehnenfaden) und chronische Mitralinsuf-
fizienz: Dies fiihrt zur Herzinsuffizienz, Stauungslunge
(Lungenédem)

¢ Erhéhtes Risiko fiir eine bakterielle Endokarditis

Therapie: In Abhangigkeit von der Risikobeurteilung ist nur
das Mitralklappen-Syndrom ist behandlungsbediirftig:

¢ Antiarrhythmika

¢ Behandlung einer Mitralinsuffizienz

4.2.3. Aortenstenose (Aortenklappenstenose)

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

Atiologie:

« Kalzifizierende Aortenstenose ist die haufigste Ursache: Da-
bei handelt es sich entweder um lokale Arteriosklerose &hn-
liche sklerotisierende Prozesse oder um ein Ubergreifen von
arteriosklerotischen Prozessen der Aorta auf die Aortenklap-
pe.

¢ Rheumatische Endokarditis

Pathogenese: Bei der Aortenstenose wird unmittelbar
die linke Herzkammer belastet. Die erhdhte Druckbelas-
tung des linken Ventrikels fiihren zu dessen Hypertrophie
und spater zu dessen Dilatation. Die Folgen sind eine Links-
herzinsuffizienz, Lungenstauung, Rechtsherzinsuffizienz
und periphere Blutunterversorgung im groBen Kreislauf
durch ein vermindertes HMV mit zerebraler und koronarer
Minderdurchblutung.

Krankheitsbild: Die Aortenstenose verlauft haufig lange Zeit
(20-30 Jahre) bis zur Dekompensation des linken Ventrikels
symptomfrei*®, Insbes. bei den sich langsam entwickelnden
sklerotisierenden Prozessen hat das Myokard geniigend Zeit,
um sich an die zunehmende Belastung anzupassen, so dass
teilweise auch hochgradige Aortenstenosen symptomfrei sein
kénnen. Eine Symptomfreiheit kann auch dadurch vorge-
tduscht werden, dass sich die PatientInnen anpassen, indem
sie sich selbst nicht mehr so stark belasten.

Zerebrale und koronare Minderdurchblutung:

e Schwindel, Kopfschmerz, Synkopen

¢ Angina-pectoris-artige Beschwerden

e Linksherzinsuffizienz-Zeichen; spater Rechtsherzinsuffizienz

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation: Bradykardie. Blutdruck niedrig; Blutdruck-Ampli-
tude klein (z. B. 100/80).

Auskultation: Charakteristisches lautes, spindelférmi-
ges, raues systolisches Gerdausch, das in die Aorta und
bis in die Halsschlagader (Karotiden) fortgeleitet
wird. Dieses Phdnomen kann oft auch als Schwirren gefiihlt
werden. Der 1. Herzton ist leise. Der 2. Herzton ist pulmo-
nal verstarkt, aortal abgeschwacht.

Medizinisch-technisch: Rontgen: Klappenverkalkung, Links-
herzvergroBerung (Schuhform des Herzens'®), Lungenstau-
ung

Hinweise:

- Systolikum bei der Auskultation mit Maximum iiber
dem 2. ICR rechts parasternal!

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

143 Neuere Studien ergaben keine unterschiedliche Hiufung bei den Ge-
schlechtern.

14 5. 1.4. (Histologie) 2.2.2.1.

45 5, 1.4. (Histologie) 2.2.2.2.

146 | it, 64, 2016
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147 'm > w" Lit. 27, S.133

Die Mitralstenose ist der haufigste Klappenfehler insgesamt, jedoch ist die Mi-
tralklappe die zweithdufigste Klappenlokalisation bei Erwachsenen.

148 Typisch ist der schnelle Ubergang von allgemeinem Wohlbefinden zu aus-
gepragtem Krankheitsgefiihl. (Lit. 80, S.39).

1% Dje Schuh- oder Entenform des Herzens entsteht durch die Hypertrophie
des linken Ventrikels und ist typisch fiir die Aorteninsuffizienz und fiir die Aor-
tenstenose.
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Komplikationen:

¢ Plotzlicher Herztod: Bei einer hohergradigen Aor-
tenstenose besteht die Gefahr des pl6tzlichen Herz-
todes.

¢ Herzrhythmusstdrungen (auch Vorhofflimmern und Embo-
lie-Risiko'*, s. Mitralstenose)

e Lungenddem, Rechtsherzinsuffizienz

4.2.4. Aorteninsuffizienz (Aortenklappeninsuffizienz)

Atiologie:
e Akute Aorteninsuffizienz:
- Bakterielle Endokarditis meist Endokarditis lenta
- Trauma
- Aortenaneurysma dissecans meist infolge einer Arterio-
sklerose- und/oder Hypertonie: Dilatation der Aortenwur-
zel und des Klappenrings
e Chronische Aorteninsuffizienz:
- Linksherzhypertrophie (relative Aorteninsuffizienz infolge
der Myokarddilatation)
- Lues: Relative Aorteninsuffizienz infolge der Aortenerwei-
terung bei Aortenlues
- Angeboren: Nur zwei oder nur eine Klappentasche (bi-
oder unikuspide Klappe; erhéhte Belastung, beschleunig-
ter Verschlei3)
Genetisch: EHLERS-DANLOS-Syndrome'®!, MARFAN-Syn-
drom'*?, Osteogenesis imperfecta's
- Rheumatische Erkrankungen: Rheumatisches Fieber, M.
BECHTEREW usw.

Pathogenese: Aufgrund der Schlussunfahigkeit der Aor-
tenklappe kommt es in der Diastole zum Blutriick-
fluss von der Aorta in die linke Herzkammer (Pendel-
blut). Bei einer akuten Aorteninsuffizienz kann sich das Herz
nicht schnell genug an diese Veranderungen anpassen und
dekompensiert rasch. Bei einer chronischen Aorteninsuffizi-
enz kommt es nach und nach zu einer Aufhebung der Wind-
kesselfunktion der Aorta und flr den linken Ventrikel zu einer
Volumenbelastung infolge des erhéhten Schlagvolumens. Er
hypertrophiert (Linksherzhypertrophie). Bei einer Dekom-
pensation kommt es zur Linksherzinsuffizienz, spater
Rechtsherzinsuffizienz.

Bei einer Verminderung des HMV kommt es zur zerebralen
und koronaren Minderdurchblutung.

Krankheitsbild: Evtl. bestehen keine Symptome?s+,

e Schwindel, Kopfschmerz, Synkopen

e Starker Herzschlag infolge des groBen Schlagvolumens:
Rhythmisches, pulssynchrones Dréhnen im Kopf und im
Ohr; pulssynchrones Kopfnicken's oder -wackeln (DE-
MUSSET-Zeichen)

¢ Angina-pectoris-artige Beschwerden

e Linksherzinsuffizienz-Zeichen; spater Rechtsherzinsuffizienz

Hinweis:

- Das Musset-Zeichen ist ein beobachtetes pulssyn-
chrones Nicken bei ausgepragter Aortenklappenin-
suffizienz!'>

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
o Inspektion:

- Haut blass

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

o Palpation:

- Tachykardie ( harter, hammernder Puls [Wasserham-
merpuls]).

- Blutdruck (Schlagvolumen-Hochdruck): Die Amplitude ist
meist deutlich vergréBert (z. B. 150/50; diastolisch oft un-
ter 50 mm Hg®®); der mittlere Blutdruck ist nur gering er-
hoht.” Fiir die Aortenklappeninsuffizienz ist eine
groBe Blutdruck-Amplitude (Differenz zwischen sy-
stolischem und diastolischem Blutdruck) typisch.

- Der HerzspitzenstoB ist nach lateral und kaudal verlagert.

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

o Auskultation:

- Diastolisches gieBendes, blasendes oder hauchendes'¢
Gerausch durch das zuriickflieBende Pendelblut

- Friih systolisches Gerausch.

Bei einer hohergradigen Aortenklappeninsuffizienz

ist ein systolisches und ein diastolisches Gerdusch

zu héren.
Medizinisch-technisch: ~ Roéntgen:  LinksherzvergréBerung
(Schuhform des Herzens), Pulsationen der Aorta usw.

Hinweis:

- Bei einer erhohten Differenz zwischen systolischem
und diastolischem Blutdruck (vergroBerte Blut-
druckamplitude) ist an eine Aortenklappeninsuffizi-
enz zu denken!

- Bei der Aortenklappeninsuffizienz hért man typi-
scherweise ein gieBendes Diastolikum iiber der Aor-
tenklappe!'s

Komplikation: s. Aortenstenose
Bei der Aorteninsuffizienz sind jedoch akute Beschwerden
und Komplikationen nicht so haufig.

4.2.5.  Trikuspidalinsuffizienz

Atiologie: Am haufigsten ist die relative Trikuspidalinsuffizienz
durch eine VergrdBerung des rechten Ventrikels. Bei fortgeschrit-
tener Dilatation (Erweiterung) der rechten Herzkammer kommt
es oft zur Insuffizienz der Trikuspidalklappe, weil die Dilatation
der rechten Herzkammer zur Erweiterung des Trikuspid-
alklappenringes fiihrt.

Rheumatische oder bakterielle Endokarditiden

150 Oft gleichzeitiger Befall der Mitralklappe.

Prognose: Die mittlere Lebenserwartung betrdgt nach dem Auftreten deutli-
cher Symptome nur noch wenige Jahre. (Lit. 80, S.39).

51 g, 1.4. (Histologie) 2.2.2.1.

152 5, 1.4. (Histologie) 2.2.2.2.

153 5, 1.4. (Histologie) 2.2.2.1.

154 Eine leichte Aorteninsuffizienz ist nur auskultatorisch feststellbar. (Lit. 80,
S.40).

155 Die Pulsationen kénnen "so hochgradig sein, dass der ganze Kérper des
Menschen herzsynchron schwingt (Homo pulsans)”. (Lit. 1, S.166).

16 Gesprochen: "de miisd"

157 1it. 64, 2015
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158 Dies stellt eine Gefahr fiir die Nierendurchblutung dar.

15 Die groBe Amplitude besteht nicht immer, da sie gelegentlich durch eine
gleichzeitig bestehende Hypertonie anderer Genese mit hohem diastolischen
Wert (iberlagert werden kann.

160 "Ejn |eichter Druck auf das Nagelende fiihrt zu einer weiBen Verfarbung des
Nagelbettes. Bei Aorteninsuffizienz kann man die Blutfiillung herzsynchron in
das WeiBe des Druckgebietes einschieBen sehen." (Lit. 1, S.167).

161 Das diastolische Gerdusch ist héher und oft leise.

162 Das systolische Gerdusch kommt durch das Missverhéltnis zwischen der
normal groBen Klappendffnung und dem abnorm groBen Schlagvolumen zu-
stande.

163 | jt, 64, 2019
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Genetisch: MARFAN-Syndrom*%4, Osteogenesis imperfecta's®

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

Krankheitsbild: (Verstérkte) Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

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

Komplikationen:
¢ Vorhofflattern und -flimmern (VorhofvergréBerung)

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: Diastolisches Gerdusch; Trikuspidal-Offnungs-
ton167

4.2.7.  Pulmonalinsuffizienz/Pulmonalstenose

Atiologie: Zu einer relativen Pulmonalinsuffizienz kommt es bei
einer erheblichen VergréBerung des rechten Ventrikels infolge ei-
ner pulmonalen Hypertonie z. B. bei einem Mitral- oder Aorten-
klappenfehler.

Pathogenese: Volumen- oder Druckbelastung des rechten Ventri-
kels; Hypertrophie; Dilatation; Rechtsherzinsuffizienz

Die Pulmonalstenose hat ein vermindertes Herzminuten-
volumen zur Folge.

Krankheitsbild: Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Auskultation:

» Bei der Pulmonalinsuffizienz tritt ein lautes, gieBendes, dia-
stolisches Gerdusch 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's, das daran angrenzende Endokard
und die Sehnenfaden. Unterschieden werden:
» Bakterielle, infektiose 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 infektiésen Endokarditis. Sie beziehen sich
auf die infektiose Endokarditis im Allgemeinen!
» Abakterielle, nicht infektiése, rheumatische Endokarditiden
(Endokarditis verrucosa)

4.3.1. Infektiose Endokarditiden

Atiologie: Die Erreger sind:

 Staphylokokken (45-65 %)

e o-hamolysierende Streptokokken (Streptokokkus viridans,
ca. 30 %)

» des Weiteren Enterokokken, Pilze u. a. (ca. 10 %).*®

Es gibt kaum einen Erreger, der nicht schon bei infektitser

Endokarditis nachgewiesen worden ist.

Hinweis:
- Pilze konnen eine Endokarditis auslosen!

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 allgemei-
nen Resistenzminderung des Organismus statt.

Es kommt zu Geschwirsbildungen an den Herzklappen mit
bakterienhaltigen Thrombozyten-Auflagerungen. Die Klappen
kénnen perforiert bis vollig zerstért werden oder abreien.
Eine mogliche Ursache fiir das Auftreten von Herzklap-
penfehlern ist die bakterielle Besiedlung der Herz-
klappen ausgehend von einem Streuherd (z. B. Zahn-
wurzeleiterungen).

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 groBen
Kreislauf) als Komplikationen zu befiirchten!

Hinweise:

- Ein Leitsymptom der infektiosen Endokarditis ist
Fieber!

-Zu den Komplikationen einer Endokarditis zahlen
kardiogene arterielle Embolien!

1645 1.4. (Histologie) 2.2.2.2.

165 5, 1.4. (Histologie) 2.2.2.1.

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

167 Diastolisches Extraton, s. Mitraléffnungston 3.2.3.

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

168 "Das Endokard der Herzklappen stellt ein bradytrophes ... Gewebe dar, ob-
wohl die Herzklappen "im Blut schwimmen". Das Endokard der Herzklappen ist
fir Infektionen daher besonders anfallig ..." (Lit. 26, S.667).

169 "Bej 10 % der Patienten (Anmerkung mit bakteriellen Endokarditiden) ge-
lingt es nicht, den Erreger zu isolieren (Blutkultur negativ." Lit. 33, S.151

170 Ejtrige Hauterkrankungen
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Die Haufigkeit der Endokarditiden durch Streptokokken ist
abnehmend, wahrend die der Endokarditiden durch Staphylo-
kokken und andere Erreger zunimmt. Dies hangt einerseits
mit der zunehmenden Verwendung prothetischer Materialen
wie Endoprothesen, Herzklappenprothesen (sog. Prothesen-
Endokarditis), Herzschrittmacher und andererseits mit der
Ausweitung der Intensivmedizin zusammen. FixerInnen
(i.v.-Drogenabhangige) sind ebenfalls besonders 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: Die Endokarditis zeigt zu Beginn haufig
unspezifische Symptome wie Fieber, Leistungsminde-
rung, Gewichtsverlust und Nachtschweif3!
* Hohes Fieber (iiber 39-40 °C) mit Schiittelfrost und aus-
gepragtem Krankheitsgefihl
Es koénnen septische Krankheitsbilder mit Bewusstseins-
eintriibung auftreten. Die Diagnose einer Endokarditis
wird dann dadurch erschwert, da sie von den Symptomen
der Sepsis liberlagert wird.
¢ Herzbeschwerden: Selten Palpitationen, Herzschmerzen!
» GefaBveranderungen:
- Petechien (punktférmige Blutungen in der Haut und
Schleimhaut)
- Splitter-Blutung, "OSLER-Splits": Lineare Blutungen unter
und in der Langsrichtung der Nagel
- OSLER-Kno6tchen durch Vaskulitis mit Mikroembolien: 7t
Schmerzhafte, kleine, kndtchenartige, entziindlich-geréte-
te bis hamorrhagische Hauterscheinungen. Sie treten hdu-
fig auch gruppenférmig angeordnet auf und bilden sich in-
nerhalb eines oder weniger Tage wieder zuriick. Vorkom-
men: Insbes. an den Finger- und Zehenkuppen, Dau-
men- und Kleinfingerballen
Die Verénderungen treten auch in der Niere (Ha-
maturie), Netzhaut, im Gehirn etc. auf.
o Evtl. Ikterus infolge der Hamolyse
¢ Zunehmend Herzinsuffizienz-Zeichen

Hinweise:

- Temperaturerhohung meist iiber 39 °C kann ein Be-
fund bei akuter infektioser Endokarditis sein!

- Bewusstseinseintriibung kann ein Befund bei akuter
infektioser Endokarditis sein!”>

Fallbeispiel: Die Symptomenkonstellation hohes Fieber, Ta-
chykardie, Systolikum, Hamaturie sowie schmerzhafte kleine
rote Knétchen an Fingerkuppen und Zehen (sog. Osler-Knot-
chen) spricht am ehesten fiir eine:

Antwort:
- Endokarditis!

Diagnose: Inspektion: Petechien, "OSLER-Splitts", OSLER-
Knotchen'”

Palpation: Tachykardie

Haufig Splenomegalie

Auskultation: Herzgerausche (je nach Klappendefekt)!

Hinweis:
- Bei der infektiosen bakteriellen Endokarditis (Her-
zinnenhautentziindung) ist die Milz nicht immer
tastbar!

Labor:
e Blut:

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

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

- Hamolytischer Ikterus: Indirektes Bilirubin und Urobilino-
gen erhoht.

- Hdmolytischer Ikterus: Indirektes Bilirubin und Urobilino-
gen erhoht.

e Urin:

- Emboliebedingte Herdnephritis: Proteinurie, Hamaturie
(Erythrozyturie)

- Urobilinogen erhéht infolge einer Hamolyse

Hinweise:

- Bei der infektiosen bakteriellen Endokarditis (Her-
zinnenhautentziindung) ist eine Hamaturie haufig!

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

Komplikationen:

e Fortschreitende Herzinsuffizienz

e Akutes Herzversagen und Tod durch einen Klappenabriss
oder einer Klappenzerstérung'+

¢ Arterielle Embolien: Gehirnembolie (Ldhmungen, Tod),
Nierenembolie (Hamaturie ohne Hypertonie), Lungenem-
bolie, Milzembolie (Splenomegalie, stechende Schmerzen
im linken Oberbauch), Leberembolie, akute arterielle Ver-
schlisse

e Milzruptur, septischer Schock

Hinweis:

- Die Befunde Fieber, Herzgerdausch, Splenomegalie,
Embolien sprechen in erster Linie fiir: infektidose
bakterielle Endokarditis!

Differenzialdiagnose: Rheumatische Endokarditis

Therapie: Antibiotika!

Prognose: Unbehandelt fiihrt die Erkrankung meist zum Tod.

17t GefaBerweiterungen durch eine Reizung der kleinen GefaBe (Vaskulitis)
durch die Erreger und ihre Toxine. Sie sind toxisch-hyperergisch bedingt.
172 it 64, 2005
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173 Sje sind insbes. fiir die Endokarditis lenta typisch, s. 4.3.1.2.
174 Thr Verlauf ist u. a. abhéngig vom Erreger und von der Abwehrlage der Pa-
tientIn. Unbehandelt (unerkannt) fiihrt sie zum Tod.
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Fallbeispiel'>: "Patient mit Fieber, Schiittelfrost, Tachykardie,
Bewusstseinsstérungen und einem Herzgerdusch.
An welches Krankheitsbild denken Sie?"

Antwort: Endokarditis und/oder Myokarditis u. a.

Fallbeispiel: Die Symptomenkonstellation hohes Fieber, Ta-
chykardie, Systolikum (iber dem 2. Interkostalraum rechts
parasternal, Hdmaturie sowie schmerzhafte kleine rote Knét-
chen an Fingerkuppen und Zehen (sog. Osler-Knétchen)
spricht am ehesten fiir eine:

Antwort: Endokarditis

4.3.1.2. Bakterielle Endokarditis lenta (subacuta)

Atiologie: Erreger ist meist Streptokokkus viridanst’,

Die Eintrittspforte oder sein Ausgangspunkt bleiben meist un-
erkannt, z. B. Verletzungen des Zahnfleischs und der Zah-
ne'”’, Fokalinfektion!’® usw.

Befallen werden meist vorgeschadigte Klappen.

Krankheitsbild: 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, hdaufig in der Intensitat
wechselndes Fieber.

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

Die OSLER-Knétchen sind insbes. charakteristisch fiir die En-
dokarditis lenta.

Splenomegalie

Fallbeispiel'”: "Patient, 23 Jahre, subfebrile Temperaturen,
NachtschweiB, Unwohlsein, Schwache, Blasse (Anamie), Ge-
wichtsverlust, Schiittelfrost, pathologisches Herzgerausch,
Milz und Leber geschwollen, stecknadelkopfgroBes Exan-
them, im Urin Urobilinogen und Erythrozyten."

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 iberwiegend Kinder und Jugendliche. In den
Industrieldndern tritt die Erkrankung nur noch sehr selten
auf.

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

Atiologie: Ausléser der Autoimmunreaktion sind die To-

xine der B-hamolysierenden Streptokokken der Grup-

pe A (Streptococcus pyogenes)®. Diese bewirken eitrige

Entziindungen

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

e der Haut: insbes. Erysipel (Wundrose), Impetigo contagio-
sa (Borkenflechte)

Das Rheumatische Fieber tritt nur nach Streptokokken-Infek-

tionen des Rachens auf.

Pathogenese: Fiir die entziindlichen Reaktionen werden zwei

pathologische Mechanismen verantwortlich gemacht:

¢ Bildung von Antigen-Antikdrper-Komplexen, die an korper-
eigenen Geweben entzindliche Reaktion auslésen (Allergie
vom Soforttyp III).

» Molekulares Mimikry: Der Organismus bildet gegen die To-
xine (Erregerantigene, z. B. Streptolysine) der B-hamolysie-
renden Streptokokken der Gruppe A Antikorper (z. B. Anti-
streptolysin). Diese Antikorper reagieren bzw. kreuzreagie-
ren mit korpereigenen Geweben (Allergie vom Soforttyp
II).

Die Erkrankung tritt durch abnorme Sensibilisierung

und Antikérperbildung nach einer Infektion mit be-

tahamolysierenden Streptokokken der Gruppe A

auf.s!

In der Anamnese geht haufig eine Streptokokken-Infektion

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

ziindung'®?, voraus, aus der sich dann nach 10-20 Tagen (1-

3 Wochen) folgende Krankheitsbilder als infektinduzierte

Zweiterkrankungen entwickeln:

o 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 En-
dokard der Klappen und des linken Vorhofs zur Ausbildung
von warzenformigen Erhebungen, an denen sich héufig
Thromben entwickeln. Bei der Regeneration bzw. Reparati-
on der Klappen kommt es zu Verdickungen, Einrollungen,
Verwachsungen, Schrumpfungen, Kalkeinlagerungen. Die
Sehnenfaden verkleben und verkiirzen sich. Diese narbigen

75 Lit, 42, Frage 196

76 Der Streptokokkus viridans ist der hiufigste Erreger. Er gehért zu den
a-hdmolysierenden Streptokokken, d. h. die Hdmolyse und der Hdmabbau ist
unvollstdndig; Vergriinung (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. 3. (In-
fektionskrankheiten) 4.1.)

177 Viridans Streptokokken sind Bestandteil der physiologischen Mundflora. Sie
kénnen durch Verletzungen des Zahnfleisches und der Zahne in die Blutbahn
und dariiber zum Herz gelangen. (Lit. 19, S.38)

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

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

179 Lit, 42, Frage 176

180 g, 3, (Infektionskrankheiten) 4.1.

181 | jt, 64, 2004

182 2,6, (Verdauungsorgane) 4.2.3.

183 gGind alle drei Schichten des Herzens gleichzeitig betroffen, wird dies als
Pankarditis bezeichnet.
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Verdnderungen sind irreversibel. Es kommt zu Klappenin-
suffizienzen und -stenosen. Das Rheumatische Fieber ist
die haufigste Ursache fiir erworbene Herzfehler. Am hau-
figsten ist die Mitralklappe (80 %) und die Aortenklappe
(20 %) betroffen.

e Rheumatische Polyarthritis

¢ Chorea minor (SYDENHAM; "Veitstanz"):es

¢ Hauterscheinungen: Erythema nodosum (Knotenrose)

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

Hinweise:

- Es handelt sich um eine entziindlich-rheumatische
Systemerkrankung, die als Zweiterkrankung nach
einer Infektion mit p-hamolysierenden Streptokok-
ken der Gruppe A auftritt.s’

- Das rheumatische Fieber tritt auf als eine Zweiter-
krankung nach einer akuten Streptokokkeninfekti-
on!

- Rheumatisches Fieber fiihrt am haufigsten zu erwor-
benen Herzfehlern!

- Eine Karditis tritt dabei haufig auf!

- Typische Folgen sind Myokarditis/Endokarditis!

- Eine typische Folge ist die Polyarthritis!

- Es sind meist zirkulierende Immunkomplexe nach-
weisbar!

Krankheitsbild: Die nachfolgend genannten Syndrome kén-
nen gleichzeitig, nebeneinander oder einzeln auftreten.

* Rheumatisches Fieber®, dieses ist subfebril (meist 38
°C) bis septisch. Allgemeines Krankheitsgefiihl, SchweiBnei-
gung, Gewichtsverlust

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

- Die Endokarditis bestimmt (ber die mdglichen Herz-
klappenschadigungen letztlich den Verlauf der Erkran-
kung. Sie duBert sich evtl. subjektiv durch Palpitationen
oder Herzklopfen bei geringster Belastung'®.

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

- Perikarditis: Sie verursacht selten Symptome.

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

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

- Sie tritt anfangs bevorzugt in den groBen 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 in der Regel keine Gelenkschaden zuriickblei-

ben. Merksatz: "Das Rheumatische Fieber leckt die Ge-
lenke und beiBt das Herz."®
¢ Hauterscheinung:

- Erythema nodosum (Knotenrose)'*!

- Erythema anulare rheumaticum (rheumatische Ringelfle-
cke; Erythema marginatum®? rheumaticum): Rundliche
Erytheme mit einem hellroten bis blassen Zentrum und ei-
ner dunkel- bis blaulichroten Randzone. Diese ist leicht er-
haben und oft auch schuppend.'** Die Erytheme treten be-
vorzugt am Rumpf auf.

- Subkutane Knotchen

¢ Chorea minor (SYDENHAM): Erworbene Form der Chorea
von der Uberwiegend Madchen betroffen sind. Sie fiihrt im
Gegensatz zur ererbten Form der Chorea major (HUN-
TINGTON) nicht zur Demenz fiihrt.
Sie tritt erst nach mehreren Monaten auf. Sie auBert sich:
- Hyperkinesien in Form von kurzdauernden, unkoordinier-
ten und unkontrollierbaren, blitzartigen Muskelzuckungen:
- Hande: Unkontrollierte Bewegungen der Hande fiihren
zum Verschiitten von Getranken, zerbrechen von Ge-
schirr (Ungeschicklichkeit) oder zu einem sich ver-
schlechternden Schriftbild

- Mimische Muskulatur: Grimassieren

- Schlundmuskulatur: Schwierigkeiten beim Sprechen und
Schlucken, unwillkiirliches Ausstrecken und schnelles
Zurickziehen der Zunge.

- Muskelhypotonie und Hyporeflexie; evtl. zu schwach zum
Stehen oder Gehen

- Aufmerksamkeitsstérungen, Miidigkeit bis Apathie, auch
Unruhe und Reizbarkeit.

¢ 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 kénnen 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:1%
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

184 prozentangaben s. Lit. 32, S.134

185, 2.11. (Nervensystem) 3.1.2.

Chorea, gr. = Tanz. Bei ihr handelt es sich um eine Erkrankung des extrapyra-
midalen Systems.

18 g, 2.14. (Haut) 4.7.

187 it. 64, 2001

188 "Rheumatische Gelenksbeschwerden ohne gleichzeitiges Fieber sind ana-
mnestisch nicht zu verwerten." Lit. 27, S.119

32

18 Herzschmerzen treten bei Myokard-, Perikard- oder Koronarerkrankung auf.
190 g, Lit. 28, S.405

191 g 2.14. (Haut) 4.7.

192 Marginatum, lat. = mit einem Rand versehen

193 Kokardenartig, schieBscheibenartig

194 5, 2.8. (Niere) 4.3.1.1.

195 Objektive Befunde kénnen lange Zeit fehlen oder wenig ausgepragt sein.
1% | jt, 30, S.78, Lit. 66
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- Beschleunigung der BSG, erhdhtes CRP
- Verlangerte PQ- oder PR-Zeit im EKG
o 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
o Auskultation: Herzgerausche je nach Klappendefekt
Perikardreiben bei ausgepragter Perikarditis

Labor: Nach § 24 des Infektionsschutzgesetz (IfSG) besteht

fir die Behandlung und fiir den direkten und indirekten

Nachweis der Krankheitserreger von Scharlach oder sonsti-

gen Streptococcus-pyogenes-Infektionen (§ 34 16.) ein Arzt-

vorbehalt.

HeilpraktikerInnen diirfen Scharlach und sonstige Streptococ-

cus-pyogenes-Infektionen nicht behandeln. Sie diirfen die Er-

reger weder direkt noch indirekt nachweisen.

HeilpraktikerInnen diirfen das Rheumatische Fieber behan-

deln!

» Streptokokken-A-Schnelltest (Arztvorbehalt!): Dies ist ein
immunchromatographischer Schnelltest zum qualitativen
Nachweis von Streptokokkenantigenen der Gruppe A aus
Rachenabstrichmaterial.

e Blut: Antistreptolysin-O-Titer (ASTO)"” nach Ausheilung ei-
ner Streptokokken-Infektion weiterhin deutlich erhoht
Anti-Desoxyribonukleotidase B (Anti-DNase B, ADB)%
CRP erhoht; BSG beschleunigt®®; Andmie

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

Differenzialdiagnose:
e Rheumatoide Arthritis: Folgende Symptome/Befunde er-
maoglichen ggf. eine Differenzierung:
- Die Erkrankung beginnt meist zwischen dem 30.—40. Le-
bensjahr.
- Anfangs symmetrischer Befall kleiner Gelenke (Finger-
grund- und -mittelgelenke); spater auch groBe 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)
e LYME-Borreliose
e Arthropathia psoriatica
o Hepatitis, insbes. bei ausgepragten, aber uncharakteristi-
schen Allgemeinsymptomen
e TOURETTE-Syndrom!

Komplikationen:

¢ Herzklappenfehler®>: Die rheumatische Endokarditis ist
die haufigste Ursache fiir 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 gréBer, desto jinger 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 En-
dokarditis durch die Resistenzschwachung des Endokards

¢ Herzinsuffizienz
¢ Herzrhythmusstorungen, akutes Herzversagen
¢ Embolien sind selten

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

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

Therapie:

« Antibiotika (Penicillin), Antiphlogistika u. a.

« Tonsillektomie, Zahnsanierung (Fokalsanierung)

¢ Rezidivprophylaxe ("Endokarditis-Prophylaxe") mit Penicillin
als Dauertherapie lber mindestens 5 Jahre, hdchsten je-
doch bis zum 21. Lebensjahr.

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

Fallbeispiel: Bei einem 10-jahrigen Jungen treten 2 Wochen
nach einem Infekt (mit Schluckbeschwerden und Ausschlag)
erneut Temperaturerhdhung sowie Schmerzen, Schwellung
und Uberwarmung zunichst des rechten Kniegelenkes, dann
des linken Ellenbogengelenkes auf. Fir welche Erkrankung
spricht die Beschwerdesymptomatik am ehesten?

4.4. Kardiomyopathien (Herzmuskelerkrankungen)

Als Kardiomyopathien werden Erkrankungen des Herzmus-
kels bezeichnet, die zu strukturellen Muskelveranderungen
und Stérungen seiner Pumpfunktion bzw. seiner elektrophy-
siologischen Ablaufe filhren. Die Definition und Kategorisie-
rung der verschiedenen Kardiomyopathien ist uneinheitlich
und teils widersprtichlich. Die meisten Autoren und kardiolo-
gischen Vereinigungen unterscheiden zwischen primaren, die
vorwiegend allein das Herz betreffen, und sekundaren Kar-

197 Antistreptolysine O (ASLO, friiher ASL) sind kdrpereigene Antikérper gegen
die Streptolysin O, das sind Toxine von hamolysierenden Streptokokken. Die
Angabe des ASLO-Titers erfolgt in Antistreptolysineinheiten (ASE). Schnelltests
stehen zur Verfiigung.

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

Werte Uber 300 ASE/I "gelten als Ausdruck eines akuten Infekts. Im Gegen-
satz zur unkomplizierten Streptokokkenangina fallt bei Rheumatischem Fieber
der Titer nach Ausheilen der Angina nicht ab." Lit. 27, S.120

"Der ASLO-Titer steigt vorzugsweise an bei Streptokokken-Infektionen des Re-
spirationstraktes und hat daher fiir die Diagnose des Rheumatischen Fiebers
Bedeutung." Lit. 27, S.120

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

198 Anti-DNase B ist ein Antikdrper, der sich gegen die DNase von Streptococ-
cus pyogenes richtet. "Der ADB-Titer steigt vorzugsweise an bei Streptokok-
ken-Infektionen der Haut; da diese eine akute Glomerulonephritis induzieren
konnen, hat hier der ADB-Titer eine besondere Bedeutung." Lit. 27, S.120
195, 2.4. (Blut) 3.1.2.6.

200 "Eine normale BSG schlieBt ein Rheumatisches Fieber und eine Endokarditis
weitgehend aus." Lit. 32, S.133

201 g, 2.15. (Psychiatrische Erkrankungen) 4.6.5.

202 42

203 Ljt, 82, S206
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diomyopathien, bei denen das Herz im Rahmen systemischer
Erkrankungen als ein Organ neben anderen pathologisch ver-
andert ist.

Atiologie (WHO):

¢ Primare Kardiomyopathien:

- Familidr, genetisch

- Ischamisch bei koronarer Herzkrankheit (KHK)

- Valvuladr bei angeborenen oder erworbenen Herzklappen-
fehlern oder sonstigen Herzvitien, die zur Druck-
und/oder Volumenbelastung fiihren

- Entziindlich durch autoimmun oder mikrobiell verursachte
Myokarditis

- stressbedingte Tako Tsubo CM, auch "broken heart" Syn-
drom: eine akute durch seelischen Stress hervorgerufene
Bewegungsstérung des linken Ventrikels (Herzspitzen
"ballooning"™) mit verminderter Auswurfleistung. Sie ist
selten und betrifft zu 90 % Frauen tber dem 60. Lebens-
jahr.

¢ Sekundare Kardiomyopathien:

- Hypertensiv: durch lange bestehende, systemisch arteriel-
le Hypertonie (Druckbelastung des linken Ventrikels),
oder durch pulmonale Hypertonie (Druckbelastung des
rechten Ventrikels)

- Toxisch: durch chronische Alkoholkrankheit (Alko-
holmissbrauch); Drogen wie Kokain und sog. "Designer-
oder Partydrogen”, die zu teils exzessiver endogener Ka-
techolamin-Freisetzung fiihren; eine Vielzahl kardiotoxi-
scher Medikamente (z. B. Zytostatika, und bestimmte An-
tidepressiva), Uramie, Schwermetalle u. a.

- aktinisch: als Langzeitfolge von Strahlentherapie im Tho-
raxbereich

- Metabolisch/endokrin: durch Diabetes mellitus, Hypo- und
Hyperthyreose oder Akromegalie und Phaochromozytom;
Speicherkrankheiten wie z. B. Hdmochromatose, Amyloi-
dose oder Glykogenspeicherkrankheit u. a.

- Mangelzustande: Beri-Beri bei Thiaminmangel (Vitamin-
Bi-Mangel), Pellagra bei Nikotinsauremangel, Skorbut bei
Vitamin-C-Mangel, KWASHIORKOR bei Carnithin-/Protein-
mangel, Selen-Mangel u. a.

- Autoimmun: systemischer Lupus erythematodes (SLE),
rheumatoide Arthritis, Sklerodermie u. a.

- Neurologisch: Muskeldystrophie, Neurofibromatose u. a.

-Peripartal: einen Monat vor bis einen Monat nach der Ent-
bindung auftretende Kardiomyopathie, die wahrscheinlich
durch Prolactin-Abbauprodukte verursacht wird.

- Tachykarde Kardiomyopathie auf dem Boden einer langer
bestehenden tachykarden Rhythmusstérung

-Adipdse Lipomatosis cordis mit interstitieller, extrazellula-
rer Fetteinlagerung und Entwicklung einer meist Rechts-
herzinsuffizienz infolge ausgepragter Fettleibigkeit. Intra-
zellulare Verfettungen sind eher Folge von Hypoxie bei ei-
ner KHK oder von Myokarditis bzw. toxischen Einwirkun-
gen, z. B. von Alkohol.

Kardiomyopathien kénnen auch nach hamodynamischen Ge-

sichtspunkten eingeteilt werden in:

e Dilatative Kardiomyopathien: Es besteht eine ausgepragte
Dilatation der Ventrikel, die eine Minderung der Kontrakti-
onskraft zur Folge hat. Zusédtzlich kann sie zu relativen
Klappeninsuffizienzen und Erregungsleitungsstérungen fih-
ren. Haufigste Form der Kardiomyopathie infolge von Into-
xikation (Alkoholkrankheit), viralbedingter Myokarditis,

Selen-Mangel (KESHAN-Krankheit) u. a. mit sehr schlechter
Prognose.

e Hypertrophische Kardiomyopathien: Die Hypertrophie ist
dabei mit einer erhdhten Wandsteifigkeit verbunden und
behindert die diastolische Fillung. Zusatzlich kann sie zu ei-
ner Verlegung der Auswurfwege (Obstruktionen) in den
Ventrikeln fiihren. Diese Form der Kardiomyopathie ist hdu-
fig erblich bedingt. Sie ist oft schwer feststellbar und fiihrt
besonders bei jlingeren Mannern manchmal zum plétzli-
chen Herztod bei sportlicher Betatigung.

o Restriktive Kardiomyopathien: Infolge einer Fibrosierung
des Endo- und Myokards (Endomyokardfibrose) ist die
Dehnbarkeit der Herzhéhlen herabgesetzt. Dies fiihrt zu ei-
ner verminderten diastolischen Fiillung. Die Form der Kar-
diomyopathie ist selten und vermutlich genetisch bedingt.

Hinweise:

- Eine Kardiomyopathie kann zu starren Kammerwan-
den des Herzens fiihren!®

- Chronische Verliufe einer Myokarditis mit Ubergang
in eine dilatative Kardiomyopathie sind maglich!

- Herzmuskelschdden koénnen Folge einer Alkohol-
krankheit sein!

Pathophysiologie: Verminderung des HMV
Diagnose: Ausschlussdiagnose

Komplikation:

- Herzinsuffizienz

- Eine Kardiomyopathie kann zum plétzlichen Herztod
fithren!

Hinweis:
- Eine Kardiomyopathie kann Ursache einer Herzinsuf-
fizienz 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 Interstitium und die HerzgefaBe. Sie
tritt selten isoliert auf. Insbes. bei einer rheumatisch beding-
ten Myokarditis besteht in der Regel gleichzeitig eine Endo-
und Perikarditis (Pankarditis).

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Myokarditis:

o Infektids-toxische Myokarditis (postinfektiose Myokarditis):
Eine Myokarditis ist eine mogliche Komplikation zahlreicher
Infektionskrankheiten.

- Viren sind die haufigste Ursache (50 %)*s, z. B. Coxsa-
ckie-Viren, Herpes-Viren oder bei Influenza, Mumps,
AIDS»”

204 Lit, 64, 2018
205 Lit. 64, 2018

34

206.g, Lit. 32, 5.196
207 30-50 % der PatientInnen (Lit. 26, S.669)
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- Bakterien: Staphylo- und Streptokokken-Erkrankungen,
Enterokokken, bei LYME-Borreliose, Diphtherie*, Orni-
those, Typhus, Tuberkulose, Lues
Auch als Folge einer bakteriellen Fokalinfektion (fokal-to-
xisch), wobei der Herd oft unentdeckt bleibt.

- Protozoen: Toxoplasmose, Malaria

- Pilze bei abwehrgeschwachten PatientInnen

- Parasiten: Trichinen, Echinokokkus

« Nicht infektiose Myokarditis:

- Rheumatisches Fieber, autoimmunologisch, aller-
gisch®

- Medikamente (z. B. Sulfonamide); nach Bestrahlungen
des Mediastinums

- Neoplasien?®

Hinweise:

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

- Myokarditis ist hdufigste Komplikation einer Diph-
therie!

- Myokarditiden werden h&ufig durch Coxsackie-B-Vi-
ren ausgelost!*

Krankheitsbild: Dies ist abhangig vom Schweregrad der Er-

krankung?? und der Art des betroffenen Gewebes (Triebmus-

kulatur, Reizbildungs-, Reizleitungssystem).

e |eistungsschwache, Midigkeit, Glieder- und Muskelschmer-
zen

¢ Herzinsuffizienz-Zeichen:
Rechtsherzinsuffizienz

« Herzklopfen, Palpitationen

e 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, HerzvergréBerung
e Pulsus alternans et inaequalis**
¢ 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. Hinweis auf eine Endo-
karditis)
- Pulsdefizit
- 3. Herzton (bei Herzinsuffizienz; Galopprhythmus)
- Reibegerdusche bei Perikarditis (Perimyokarditis)

Medizinisch-technisch:

¢ Das EKG ist in der Diagnostik und zur Verlaufsbeur-
teilung von groBer Bedeutung?*. Doch kann eine Myo-
karditis dadurch nicht ausgeschlossen werden. EKG-Veran-
derungen sind haufig, jedoch unspezifisch.?

* Réntgen (HerzvergréBerung, Lungenstauung)

Labor:

« Evtl. BSG-Beschleunigung, CRP erhoht und Blutbildverande-
rungen im Sinne einer Entziindung

¢ Enzymdiagnostik: ASL (GOT), Gesamt-CK, CK-MB, LDH
(LDH;, LDH,) evtl. erhohtz”

e Immundiagnostik: Antikoérper-Nachweis

Komplikationen:

o Akutes Herzversagen (kardialer Schock, akute Dekom-
pensation) 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.

¢ Tod durch Kammerflimmern

Hinweis:

- Myokarditiden konnen auch bei sehr trainierten
Sportlern zu akuten Dekompensationen des Herzens
fithren!>s

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 fiihren.

Evtl. Ubergang in eine chronische Myokarditis mit Zei-
chen der fortschreitenden Linksherzinsuffizienz (dilatative
Kardiomyopathie) und Herzrhythmusstérungen (Entwick-
lung einer dilatativen Kardiomyopathie). Sie kann sehr
unterschwellig und uncharakteristisch verlaufen (EKG!).

Hinweis: .
- Chronische Verlaufe einer Myokarditis mit Ubergang
in eine dilatative Kardiomyopathie sind moglich!

Therapie: Strengste Bettruhe und Thromboembolie-Prophyla-
xe! Gegebenenfalls Intensivstation

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

Evtl. Antibiotika, z. B. Penicillin bei rheumatischer Myokarditis
Medikamentdse Behandlung der Herzinsuffizienz und der
Herzrhythmusstorungen

Prognose: Sie ist meist gut. Geringgradige Herzrhythmussto-
rungen, insbes. Extrasystolen kénnen bestehen bleiben.
Akute, schwere Verlaufe konnen zu bleibenden Myokardscha-
den (Herzinsuffizienz) und Herzrhythmusstérungen fiihren.

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

209 "virusmyokarditiden kénnen infolge einer Kreuzantigenitit von viralen und
myokardialen Strukturen zu Immunphdnomenen fiihren. Bei akuter Myokardi-
tis finden sich in 70-80 % folgende Befunde, die nach klinischer Besserung
meist wieder verschwinden:

- Antimyolemmale Antikdrper (AMLA)

- Antisarkolemmale Antikdrper (ASA)

- IgM-Antikorper und C; in der Myokardbiopsie" Lit. 27, 73

210 "pathologisch-anatomische Untersuchungen zeigen, dass entziindliche Infil-
trationen des Herzmuskels als Begleiterscheinung konsumierender und ent-
ziindlicher Erkrankungen nicht selten sind." (Lit. 26, S.668).

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

211 it 64, 2015

212 Sje kann subjektiv kaum merkbar verlaufen oder sich sehr akut, dekompen-
siert duBern. (Lit. 80, S.52)

213 AuBer die Myokarditis ist auf den linken Ventrikel beschrénkt. (Lit. 80, S.52)
214 Dies ist ein Zeichen fiir ungleiche Kontraktionen und tritt bei betréchtlichen
Myokardschaden auf

25 jt. 80, S.52.

216 | jt, 26, S.670

175, 4.6.3.

28 | it 64, 2015
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4.5. Perikarditiden (Herzbeutelentziindungen)

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

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Perikarditis:

o Infektios:

- Viren (Viruserkrankungen, Virusinfektion) 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

e Myokardinfarkt (Herzinfarkt; Postmyokardinfarkt-Syn-
drom, Perikarditis epistenocardica oder Postkardiotomie-
Syndrom: Perikarditis 1-6 Wochen nach einem Herzinfarkt
oder herzchirurgischen Eingriffen

« Stoffwechselstérungen: Fortgeschrittene Niereninsuffi-
zienz (Uramie), diabetisches Koma, M. ADDISON(-Krise)

e Tumorerkrankungen (Tumorperikarditis) infolge einer
Infiltration oder Metastasierung in den Herzbeutel: Bron-
chial-, Mamma-, Osophaguskarzinom, bei Leukidmien u.
a.

e Strahlentherapie

Pathogenese: Nach Art der Entziindung werden unterschei-
den:
¢ Akute Perikarditis:
- Perikarditis sicca (trockene Perikarditis): Fibrindse Entzin-
dung (Pseudomembran) ohne Ergussbildung
- Perikarditis exsudativa (feuchte Perikarditis)**: Entziind-
lich bedingte Vermehrung der Fliissigkeit im Herzbeutel.
Das Exsudat kann serds, hamorrhagisch (Hdmoperikard)
oder eitrig (Pyoperikard) sein.
e Chronische Perkarditis: Eine iber 3 Monate bestehende Pe-
rikarditis exsudativa
Perikarditis constrictiva ("zusammenziehende" Perikar-
ditis; Panzerherz): Im Verlauf einer chronischen Entziin-
dung kommt es zu Verwachsungen, Schwartenbildung,
Kalkeinlagerung, Schrumpfung oder zum Zusammenwach-
sen der beiden Blatter.
Anmerkung: Die uns bekannten Uberpriifungsfragen unter-
scheiden nicht immer zwischen den Verlaufsform der Perikar-
ditis!

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

Roéntgen: HerzvergroBerung bei Ergussbildung Gber 300 ml.
Die Herzform ist abgerundet ("Bocksbeutelform™).?

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

Komplikationen: Rechtsherzinsuffizienz
Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade)
Kardiogener Schock

4.5.1. Perikarditis sicca

Krankheitsbild:

« Fieber gering, allgemeines Krankheitsgefihl

¢ Die Schmerzen in der Herzgegend setzen meist akut
ein. Sie sind stechend, schneidend; verstarkt durch At-
mung, Husten, Liegen und Lageanderung (lagerungsab-
hangig); Ausstrahlung in den linken Schulterbereich und
das Epigastrium.

Diagnose:

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

e Palpation: Tachykardie

¢ Auskultation: Systolisches oder systolisch-diastolisches
schabendes, ohrnahes, meist pulssynchrones?* Reibege-
rdusch (Lokomotivgerausch). 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 Gerdausch auf!*

Labor: Blut:

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

e GOT, CK und LDH geringfiigig erh6ht infolge der Betei-
ligung des Myokards

Differenzialdiagnose:
e Pleuritis: Bei ihr hort das Reiben beim Atemanhalten auf.

Verlauf: Abheilung oder Ubergang in eine Perikarditis exsu-
dativa oder constriktiva

Therapie: Behandlung des Grundleidens
Symptomatisch: Analgetika

Fallbeispiel: Ein bisher gesunder 27-jéhriger junger Mann be-
stellt einen Heilpraktiker zum Hausbesuch. Er hat eine subfe-
brile 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 et-
wa einer Woche heilte ein knapp zweiwdchiger fieberhafter
Infekt ab. Untersuchungsbefunde: Puls 80, RR 120/70, bei
der Auskultation fallt ein herzaktionssynchrones kratzendes,
schabendes systolisch-diastolisches pulssynchrones Gerausch
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

219 Meist ist gleichzeitig eine Pleuritis nachweisbar.

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

221 per Ergussnachweis gelingt immer. (Lit. 80, S.55).

222 |jt, 80, S.55
223 Bei angehaltener Atmung bleibt es jedoch bestehen.
24 Lit, 64, 2000
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Atemnot. Bei der Inspektion sehen Sie einen unauffalligen
Befund. Bei der Untersuchung erheben Sie folgende Befun-
de: Korpertemperatur 38,6 °C rektal. Bei der Auskultation
fallt ein lagerungsabhangiges Herzgerdusch auf. RR 130/75
beidseits, Puls 85.

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

4.5.2. Perikarditis exsudativa

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

Pathogenese: Die hamodynamischen Folgen (Blutbewegung,
Herzaktion, Kreislauf) einer Ergussbildung sind abhangig von
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 zen-
tralen Venendrucks und zu Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen.

Krankheitsbild: Fieber, allgemeines Krankheitsgefiihl

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

Dyspnd, Orthopnd, Tachypnd

Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose:

e Palpation: Pulsus paradoxus.?* Der HerzspitzenstoB ist
nicht tastbar.
Evtl. Hypotonie mit kleiner Amplitude

e Auskultation: Mit der Ergussbildung werden die Herztone
leiser; das perikardiale Reibegerdusch (Lokomotivgerausch)
wird leiser und verschwindet oft ganz.

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

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

GOT, CK und LDH geringfiigig erhoht infolge der Beteili-
gung des Myokards

Differenzialdiagnose: Angina pectoris, Herzinfarkt, Myokardi-
tis

Komplikationen: Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade)
und kardiogener Schock

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

Therapie: Behandlung des Grundleidens

Symptomatisch: Analgetika
Perikardpunktion, -drainage

4.5.3. Perikarditis constriktiva (Panzerherz)

Pathogenese: Hamodynamisch kommt es zu einer massiven
Behinderung der Herztatigkeit und zur Kompression der zu-
fihrenden GefaBe. Es besteht ein deutlicher venoser Ein-
flussstau ins rechte Herz.

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

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

Palpation: Pulsus paradoxus?*

Infolge der Verwachsungen kann es in der Systole zu einer
sichtbaren Einziehung kommen (sog. negativer Herzspitzen-
stoB).

Evtl. Hypotonie mit kleiner Amplitude

Auskultation: Leise Herztone

Perkussion: Herz nicht vergroBert trotz deutlicher Herzinsuffi-
zienz-Zeichen®

Hinweis:

- Zu den Symptomen einer chronischen Perikarditis
zahlen: Dyspné; Herzinsuffizienz mit venésen Stau-
ungszeichen!

Therapie: Operation: Entschwielung bis Perikardektomie

4.6. Koronare Herzerkrankung
(KHK, Koronarinsuffizienz)

Zu den koronaren Herzerkrankungen gehoren:
¢ Stabile Angina pectoris

e Instabile Angina pectoris

o Akuter Herzinfarkt (Myokardinfarkt)

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

« Belastungsinsuffizienz

¢ Ruheinsuffizienz

Pathophysiologie:?2®

¢ Der Sauerstoff-Mangel bewirkt Schmerzen.

¢ Insbes. der O,-Mangel, der pH-Wert-Abfall und die erhéhte
Ca**-Konzentration kdnnen zu einer Schadigung der Herz-
muskelzelle fiihren.

e Das erniedrigte Ruhepotential und die erhohte Ca++-Kon-
zentration bewirken eine erhdhte Neigung zur Erregungsbil-
dung und Herzrhythmusstérungen.

Im Unterschied zum Herzinfarkt kommt es bei einer Angina

pectoris in der Regel zu keinen ischamischen Nekrosen im

Herzmuskel.

225 2.3. (Kreislauf und GefiBe) 3.3.1.1.
226 2.3, (Kreislauf und GefiBe) 3.3.1.1.

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

227 Umgekehrt besteht bei einer therapierefraktiren Herzinsuffizienz der Ver-
dacht einer Perikarditis konstriktiva. (s. Lit. 27, S.177)
285 244
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Hinweis:

- Der Angina-pectoris-Anfall wird durch ein Missver-
hédltnis von Sauerstoff-Angebot und Sauerstoffbe-
darf bei koronarer Herzkrankheit ausgelost!*»

Atiologie/Pathogenese/Differenzialdiagnose (DD) Koronarin-

suffizienz:2

¢ Hauptursache (primare Koronarinsuffizienz) ist ein erhéhter

koronarer Widerstand infolge einer Verengung oder Verle-

gung der KoronargefaBe:

- Makroangiopathie (mehr als 90 %): Arteriosklerose®!
der groBen Koronararterien fiihrt zur Stenose.

Ein Herzinfarkt wird in der Regel dadurch verursacht, dass

ein arteriosklerotischer Plaque aufbricht und eine Throm-

bosierung des GefaBes auslost.

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

- Koronarspasmen (PRINZMETAL-Angina)

Zusatzfaktoren (sekundare/funktionelle Koronarinsuffizienz)

sind: Sie fiihren fiir sich allein (d. h. bei intakten Koronar-

gefaBen) 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:

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

- Erniedrigtes Sauerstoff-Angebot: Anamie, Lungenerkran-
kung, Schlafapn6-Syndrom; Aufenthalt in groBen Hohen,
CO-Vergiftung, Hypovolamie (Blutdruckabfall)

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

Hinweis:
- Hauptrisikofaktoren sind u. a. Diabetes mellitus und
arterielle Hypertonie!

Hinweise:

- Eine dauerhafte Erhohung der Blutfette steigert das
Risiko fiir eine koronare Herzerkrankung!

- Fettstoffwechselstorungen sind ein Risikofaktor fiir
einen Herzinfarkt!

- Ein 58-jdhriger Patient, der seit 30 Jahren starker
Raucher (inhalierend) ist, hat ein deutlich erh6htes
Risiko eine ischamische Herzmuskelerkrankung zu
bekommen!

- Bei Schilddriisenunterfunktion kann es bereits bei
Jugendlichen zu schweren Verkalkungen vor allem
der HerzkranzgefiBe kommen!

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 Mdglichkeit
einer vorliegenden Herzerkrankung denken?

Antworten:

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

- Sein Vater sei friith an einem Herzinfarkt verstorben.

Krankheitsbild: Es ist abhangig:

e vom Ausmal der Stenose??

e von der GroBe des zugehdrigen Versorgungsgebiets und
vom Umfang der Kollateralversorgung®:

o von der GroBe der Herzarbeit.

Folgen einer Koronarinsuffizienz sind:

e Angina pectoris, Herzinfarkt

¢ Herzinsuffizienz, Herzrhythmus- und Reizleitungsstérun-
gen

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild
Die Diagnose stiitzt sich insbes. auf die typischen Schmer-
zen, EKG-Veranderungen und die Enzymdiagnostik®*.

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-Préparate) bilden sich
die Beschwerden wieder zurick.

Als stabile Angina pectoris bezeichnet man: Regelma-
Big durch bestimmte Mechanismen (z. B. kérperliche
Anstrengung) ausldosbare Angina-pectoris-Anfille, die
sich nach Gabe von Medikamenten (Nitrate) rasch
bessern.

Atiologie: Ausldser eines Angina-pectoris-Anfalls kénnen

sein:

o Korperliche Belastung, auch
- Kalte: Ausldser eines Angina-pectoris-Anfalls (Her-

zenge) kann Kailte sein.

- Essen: Uppige Mahlzeit
- Aufenthalt in groBen Hohen

e Seelische Belastung: Psychische Erregung, Disstress
(Stress)

¢ Medikamente:
butamol)zs
Eine typische Nebenwirkung (UAW) von Beta-2-Sym-
pathikomimetika ist eine Angina pectoris bei Vorlie-
gen einer koronaren Herzkrankheit. Salbutamol ist

B2-Sympathikomimetika (z. B. Sal-

2 Lit. 64, 2003

230 |it, 30, S.196

21 pathogenese s. 2.3. (Kreislauf und GefiBe) 4.1.2.
232 pusmaB der GefaBverengung

38

233 7u beachten ist, dass es sich bei den Koronararterien um funktionelle End-
arterien handelt.

24 g, Herzinfarkt 4.6.3.

235 Angina pectoris, lat. = Enge der Brust

236 g, 2.13. (Endokrinum) 6.2.
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deshalb kontraindiziert bei PatientInnen mit schweren Herz-
erkrankungen u. a.

Eine Beendigung der Belastung bessert! Besserung bei Belas-
tung spricht gegen Angina pectoris und Herzinfarkt!

Einteilung nach dem Schweregrad (CCS-Klassifikation)»’:

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

L. Angina pectoris nur bei schwerer korperlicher Belas-
tung

II Geringe Beeintrachtigung bei normaler kdrperlicher
Belastung

III Erhebliche Beeintrachtigung bei normaler korperli-
cher Belastung

v Angina pectoris bei geringster kdrperlicher Belas-

tung oder Ruheschmerz

Krankheitsbild:

» Heftigste Schmerzen im Brustkorb (retrosternale®:

Schmerzen) mit Todesangst. Die Intensitdt des Schmer-

zes reicht von einem leichten Druckgefiihl bis zu sehr star-

ken Vernichtungsschmerzen, d. h. sie sind mit Angstgefiih-

len oder Todesangst verbunden! Der Angina-pectoris-

Anfall wird von der PatientIn als duBBerst bedrohlich

empfunden.

Die Schmerzen kénnen brennend?” sein.

Sie halten 5-15 Minuten an®.

Die Schmerzen treten mit und ohne Ausstrahlung auf. Sie

kdnnen 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 Druckgefiihl auf der Brust (ob-

wohl evtl. eine auspragte Ischdmie besteht). Die PatientIn-

nen versplren evtl. nur einen plétzlichen Leistungsabfall.

Vorkommen: insbes. bei DiabetikerInnen (auf Grund der di-

abetischen Polyneuropathie), SeniorInnen, PatientInnen mit

bestehenden Herzerkrankungen (z. B. Klappenfehlern)

Diagnose: Langzeit- oder Belastungs-EKG

Hinweise:

- Plotzlich einsetzende, Sekunden bis Minuten anhal-
tende retrosternale Schmerzen im Brustkorb, die in
die linke Schulter-Arm-Region ausstrahlen, gehéren
zu den typischen Symptomen eines Anfalles!

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

Diagnose: Anamnese (Vorgeschichte), Krankheitsbild

« Inspektion: Die PatientIn macht einen schwer leidenden
Eindruck. Blasse, kalter SchweiB, Unruhe

e 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 HerzkranzgefaBe mit-
tels Katheter und Kontrastmittel

Differenzialdiagnose:

» Herzinfarkt (Klinik, EKG, Enzymdiagnostik). Eine klare Ab-
grenzung ist schwierig bis unmdglich.

e Des Weiteren s. Differenzialdiagnose Brustschmerzen?:

Hinweis:

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

Verlauf: Die Anfalle kénnen sich innerhalb von Tagen bis Jah-
ren wiederholen.

Therapie:
e Allgemeine MaBnahmen (Didtetik) nach dem Anfall:
- Schonung, ausreichend Ruhe und Bewegung
- Risikofaktoren beseitigen (Hypercholesterindmie, arterielle
Hypertonie, Zigarettenrauchen, Adipositas, Diabetes melli-
tus, Hyperurikamie)
- Psycho-soziale Faktoren ansprechen und auf eine Klarung
hinwirken.
- Antiatheromatdse Behandlung®?

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
GefaBwandung und bewirkt eine Erweiterung der periphe-
ren BlutgefdBe und zwar insbes. der venésen Kapazitatsge-
faBe, aber auch der Arteriolen. Dies fiihrt zu einer Reduzie-
rung der zirkulierenden Blutmenge und zu einer Absenkung
des arteriellen Drucks (Blutdrucksenkung). Das Herz
wird dadurch in seiner Tatigkeit erheblich entlastet.
Nitroglyzerin wird hauptsachlich in Form von Sprays oder
ZerbeiBkapseln sublingual angewendet (NITROLINGU-
AL®). Die Kapseln werden bei einem Angina-pectoris-Anfall
im Mund zerbissen. Die Kapselhiille wird anschlieBend aus-
gespuckt. Nitroglyzerin wird auf diese Weise rasch (ber die
Mund- und Zungenschleimhaut aufgenommen. 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

* B1-Rezeptoren-Blocker (z. B. METOPROLOL®)xs

237 CCS = Canadian Cardiovascular Society

238 Retrosternal, lat. = hinter dem Brustbein

29 Ljt. 64, 2000

240 Die Dauer ist abhéngig vom Schweregrad und von der Belastungsdauer.
Am Ende des Angina pectoris-Anfalls kann es zu Brechreiz und Harndrang
kommen.

Mg 46.3.
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242 Ditetik (Verhaltnis von Fett, Kohlenhydrate, Proteine) - Fasten.
Vitalstoffreiche Kost: Essenzielle Fettsduren

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

3 5, 2.3. (Kreislauf und GefiBe) 2.5.4.

244 Rote Liste (Auszug)

25 5, 2.14. (Endokrinum) 6.2.
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¢ Kalzium-Antagonisten®¢ (Prophylaxe). K+ und Mg+*+ haben
ebenfalls gegeniliber dem Ca*+ antagonistische Wirkung.

Eine unerwiinschte Blutdrucksenkung kann durch folgendes
Medikament/ folgende Medikamente ausgeldst werden:

Antwort:
- Nitrate. z. B. NITROLINGUAL®

SofortmaBnahmen und weitere Therapiemdglichkeiten: s.
Herzinfarkt

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?"

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Patient gibt an, dass er seit Uber
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 unregelmaBig
(120/min) ist, Blutdruck 260/130 mm Hg, Uber der Lunge
auskultieren Sie feuchte Rasselgerausche. Verdachtsdiagno-
se?

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, plotzlich heftige brennende
Schmerzen hinter dem Brustbein verspirt habe, die sich bis
in die linke Schulter und den linken Arm ausgebreitet hatten.
Er habe Atemnot und Todesangst versplirt und habe sofort
anhalten miissen.

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 Atemgerdausch ohne Nebengerdusche. die Auskultation
des Herzens ergibt keinen krankhaften Befund.

Die Laborwerte der Kreatinkinase (CK-MB) und Laktatdehy-
drogenase (LDH 1) liegen im Normbereich.
Verdachtsdiagnose?

4.6.2. Instabile Angina pectoris

(Prainfarkt-Syndrom, drohender Infarkt)

Eine instabile Angina pectoris besteht bei:

e jeder Erstangina: Die Erstmanifestation einer Angina
pectoris.

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

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

e einer Angina pectoris mit regelmdBig zunehmendem
Bedarf an durchblutungsfordernden Medikamenten und
schlechterem Ansprechen auf Medikamente.

Krankheitsbild: 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. I evtl. erhoht. Die Hohe der Tropo-
nin-Konzentration ist von prognostischer Bedeutung.

Differenzialdiagnose: Angina pectoris, akuter Herzinfarkt

Prognose: Es besteht ein akutes Infarktrisiko von lber 20
0/0_248

Therapie: s. Herzinfarkt

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

Exkurs {iber neue Einteilung und Definitionen*?: Heute wird

der stabilen Angina pectoris das so genannte akute Koronar-

Syndrom (American College of Cardiology) gegeniibergestellt.

Das akute Koronar-Syndrom umfasst drei Verlaufsformen, die

anhand der Troponin-I- oder Troponin-T-Anderungen und der

EKG-Befunde unterschieden werden:

- Instabile Angina pectoris ohne Anstieg von Troponin I oder T

- NSTEMI oder Non-STEMI??: Instabile Angina pectoris/Herzin-
farkt mit Anstieg von Troponin I oder T, aber ohne ST-Stre-
ckenhebung

- STEMI?!: Herzinfarkt mit Troponin-T- oder -I- und Enzymver-
anderungen 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-
storung/Sauerstoffunterversorgung (Ischamie) kommt es
zu einer irreversible Nekrose in einem umschriebenen Be-

2% Kalziumantagonisten mindern den Einstrom von Ca**-Ionen in der Repolari-
sationsphase des Aktionspotentials am Herzen und in der glatten Muskulatur
der BlutgeféBe. Dadurch wird die Kontraktilitat herabgesetzt. Der Sauerstoff-
Bedarf des Herzens wird vermindert und durch die GefaBerweiterung der Blut-
druck herabgesetzt. Hierdurch kommt es zur Herzentlastung. Wirkung des Kal-
ziums am Herzen: s. 2.3.1. und s. 1.7. (Biochemie) 6.

247 jt, 48, S.12
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248 "Daher spricht man bei zunehmender Heftigkeit/Anfallsfrequenz auch vom
Préinfarktsyndrom, 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, Prdinfarktsyndrom und Myokardinfarkt fasst man zusammen als ,aku-
tes koronares Syndrom " (Lit. 27, S.180)

249 Lit. 30, S.197; Bremer Arztejournal 10/2003

250 non ST-segment-elevation myocardial infarction

251 ST-segment-elevation myocardial infarction



zirk des Myokards (Herzmuskelnekrose, Untergang von Herz-

muskelzellen). Eine Unterbrechung der Koronardurchblutung

wird vom Myokard hdchstens 20-30 Minuten ohne irreversi-

ble 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.

Hinweis:

- Ein Herzinfarkt tritt meist infolge einer Koronaren
Herzkrankheit (KHK) mit hochgradiger Stenose oder
Verschluss einer Koronararterie auf!

Infarktlokalisation: Der linke Ventrikel ist vorwiegend betrof-
fen. Bei einem "ausgeglichenen Versorgungstyp"** verur-
sacht ein Verschluss der:

e linken Koronararterie Infarkte im Bereich der Vorderwand
(Vorderwandinfarkt), Seiten- oder Hinterwand (Verlegung
des Ramus circumflexus; posteriorer Hinterwandinfarkt)
des linken Ventrikels.

e rechten Koronararterie Infarkte im Bereich der Hinterwand
des linken Ventrikels (inferiorer Hinterwandinfarkt).

Der rechte Ventrikel ist selten betroffen. Isolierte Vorhofin-

farkte sind sehr selten.

Hinweise:

- Ein Herzinfarkt ist eine irreversible Herzmuskelne-
krose durch unzureichende Sauerstoffversorgung!

- Ein Herzinfarkt ist ein durch Sauerstoff-Mangel
bedingter Gewebsuntergang eines eng umschriebe-
nen Bereichs des Herzmuskels!

- Bei einem Herzinfarkt kommt es durch Verschluss
eines HerzkranzgefiBes zum Absterben von Herzge-
webe!

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.

¢ Medikamente: Nicht steroidale Antiphlogistika (NSAR) wie
Ibuprofen, Diclofenac erhéhen deutlich das Risiko eines
Herzinfarkts. Eine Ausnahme ist Azetylsalizylsaure!>*

Hinweise:

- Ursache konnen langer andauernde Koronargefaf-
spasmen sein!

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

- Der Herzinfarkt ist meist die akut auftretende Kom-
plikation einer koronaren Herzkrankheit!>*

Krankheitsbild: Herzinfarkte treten haufig in den Mor-
genstunden auf¢ (40 % aller Infarkte ereignen sich zwi-
schen 6-12 Uhr>"),

¢ Die Schmerzen (Infarktschmerz) sind duBerst heftig und

entsprechen in ihrem Charakter (z. B. in Form eines

schweren Druckgefiihls hinter dem Brustbeins [re-
trosternale Schmerzen)), ihrer Lokalisation und Auss-
trahlung denen bei Angina pectoris.

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

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

Bei einigen Patienten bestehen nur Oberbauch-

schmerzen (insbes. bei Hinterwandinfarkt).

- Bei einem Patienten, der iiber Schmerzen im Ober-
bauch und Ubelkeit klagt, konnte auch ein akuter
Herzinfarkt die Ursache sein.

- Herzinfarkt ist eine mogliche Differenzialdiagnose
beim akuten Oberbauchschmerz!

Die Schmerzen sind jedoch von langerer Dauer (anhalten-
de Schmerzdauer), von gleich bleibender Intensitat und
durch (Bett-)ruhe und durch Nitroglyzerin-Gabe (Gabe
von Nitropraparaten) nicht zu beeinflussen. Todesangst
und Vernichtungsgefiihl
Ein "stummer Herzinfarkt" ist ein Herzinfarkt ohne
Schmerzen (ca. 20 %).*® Ein Herzinfarkt kann sym-
ptomlos verlaufen (stummer Infarkt). Er kann ein-
treten, ohne dass der Betroffene akute Beschwer-
den hat. Er kann insbes. bei alteren PatientInnen und Dia-
betikerInnen infolge der viszeralen Polyneuropathie vor-
kommen.

Atemnot (Dyspno, Luftnot)

Vegetative Begleitsymptome wie SchweiBausbruch

(kaltschweiBig), Ubelkeit, Brechreiz, evtl. Erbrechen

Haufig Herzrhythmusstorungen; 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

¢ Verwirrtheitszustidnde kénnen durch einen Herzin-
farkt bedingt auftreten.*>

Bei Frauen auBert sich der Herzinfarkt oft anders als
bei Mannern.”® Die Schmerzen im Brustraum werden oft
groBflachiger empfunden. Das Ausstrahlen der Schmerzen in
weitere Korperteile, wie z.B. den linken Arm fehlt bei Frauen
h3ufig. Weitere Beschwerden sind Kurzatmigkeit, Ubelkeit
und Erbrechen unter kérperlicher Belastung, Ricken- oder
Nackenschmerzen, Kiefer- und Halsschmerzen und Be-
schwerden im Oberbauch. Vorboten eines Herzinfarktes kén-
nen bei Frauen schon Tage oder Wochen vor dem Infarkter-

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

335, 1.4.1.

254 www.pharmazeutische-zeitung.de, 07/2015;

25 Ljt. 64, 2000

25 | jt. 64, 1997

27 1jt. 32, S.253: "Zunahme der Gerinnungsféhigkeit in dieser Zeit."

258 |jt, 32, 5.253

Der Infarktschmerz fehlt nur in 5 % der Falle. Lit. 80, S.61

259 Kurz dauernder, spontan reversibler Bewusstseinsverlust
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260 1 jt, 64, 2000

%1 it. 64

262 | it 64, 1999

263 Einer Studie der Universitit Arkansas aus dem Jahre 2003 zufolge treten
bei Frauen folgende Symptome auf:

- nur ca. 30 % Brustschmerzen; oft nur Oberbauchbeschwerden oder -schmer-
zen

- 70 % Mudigkeit, Schwache

- 48 % Schlafstérungen

- 42 % Kurzatmigkeit

- 39 % Magenbeschwerden

2.2. Herz 41



eignis auftreten. Dazu gehoéren anhaltende Miidigkeit und
Schwache, Schlafstérungen, Kurzatmigkeit, Verdauungssto-
rungen, Taubheitsgefiihl in den Armen sowie Schmerzen im
Riicken oder in den Beinen.»*

Hinweise:

- Leitsymptom ist ein schweres Druckgefiihl hinter
dem Brustbein mit Brustschmerzen und ausstrahlen-
den Schmerzen!

- Heftiger retrosternaler Schmerz und Vernichtungs-
gefiihl sprechen fiir das Vorliegen eines akuten
Herzinfarktes!

- Zur Klinik des Herzinfarktes gehoren: Angst- und
Vernichtungsgefiihl; Druckgefiihl hinter dem Brust-
bein und Brustschmerzen; Bldsse und Kaltschwei-
Bigkeit!

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

- Bei Diabetikern beobachtet man gehauft sog. stum-
me 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 Herzin-
farkt — vor allem auf?

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

- Ein Herzinfarkt kann die Ursache einer akuten Atem-
not sein!**

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

Diagnose: Anamnese:

Herzrhythmusstérungen

Inspektion: Schwerkranker Ausdruck. Das Gesicht ist blass;

kiihle, schweiBbedeckte Haut (kaltschweiBlig).

Palpation:

e Puls: Haufig uncharakteristisch,
(Herzrhythmusstérungen)
Tachykardie infolge der verminderten Leistungsfahigkeit
des Herzens oder als Zeichen des (beginnenden) Schocks

e Der Blutdruck kann anfangs aufgrund des erhéhten Sym-
pathikotonus noch leicht erhéht, spater jedoch ist er er-
niedrigt (Blutdruckabfall) mit kleiner Amplitude;
Schockgefahr!

e Temperatur anfangs subfebril, am 2. Tag deutlich erhéht?.

Auskultation:

¢ Herztone sind leise. Ein leiser 3. Herzton kann nach ei-
nem Herzinfarkt zu héren sein.

e Extrasystolen gehen oft einem Kammerflimmern oder -flat-
tern voraus und sind deshalb als schlechte Prognose zu
werten.

¢ Feuchte Rasselgerausche in basalen Lungenbezirken

Angina-pectoris-Anfalle (60

0/0)266,

evtl. unregelmaBig

Hinweise:

- Der Blutdruck wahrend eines Infarktes kann nied-
rig, normal oder erhoht sein!

- Zu den Symptomen des frischen Herzinfarkts gehort
Pulsunregelmasigkeit; Blutdruckabfall!>s

- Der Blutdruck kann erhoht oder normal sein!

Medizinisch-technisch: EKG: Dies macht Aussagen (ber die
Lokalisation und das AusmaB des Infarkts und bereits beste-
hende "alte" Infarkte (Narbengewebe).

Der EKG-Befund kann innerhalb der ersten 24 Stunden nega-
tiv sein. Innerhalb der ersten 24 Stunden kann ein
Herzinfarkt durch ein EKG nicht ausgeschlossen wer-
den.”® Ein Herzinfarkt kann in diesem Fall erst durch ein
zweites EKG im Abstand von 24 Stunden ausgeschlossen
werden.?”°

Farbdoppler-Echokardiografie: Insbesondere regionale Wand-
bewegungsstérungen wie z. B. verminderte oder fehlende
oder ausbeulende Wandbewegungen kénnen schon vor EKG-
oder Enzymauffalligkeiten gesehen werden. Sollten sie feh-
len, spricht das mit einer Wahrscheinlichkeit von 95 % gegen
einen Herzinfarkt.

Labor: Blut: Hyperglykamie”:

Muskelproteine: Troponin I und T und Myoglobulin erhéht:
Beide Substanzen sind schon sehr friih und friiher als die En-
zyme nachweisbar.

Enzymdiagnostik: Sie dient der Diagnose, der Bestimmung
des InfarktausmaBes und zur Beurteilung und Kontrolle des
Verlaufs:

e AST (friiher GOT) erhoht:

- 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
AusmalB des Infarkts.

- Die Prognose ist giinstig, wenn AST im Serum den Refe-
renzwert um nicht mehr als das 10fache libersteigt

e Gesamt-CK (Kreatinphosphokinase, CKP) bzw. Isoenzym

CK-MB ist erhoht. CK ist in der gesamten quer gestreif-

ten Muskulatur enthalten. Das Isoenzym CK-MB stammt

spezifisch aus Herzmuskelzellen. Es steigt 4-8 Stunden
nach einem Herzinfarkt im Serum an. Nach 1-2 Tagen er-
reicht es sein Maximum. Eine intramuskulare Injektion setzt

CK frei und mindert damit seine differenzialdiagnostische

Aussagekraft. Sie sollte deshalb vermieden werden.

o Laktatdehydrogenase (LDH) erhéht: Die Isoenzyme LDH;
und LDH, sind charakteristisch fiir Herzmuskelgewebe.

Spater: BSG beschleunigt, CRP erhoht; Leukozytose mit

Linksverschiebung.

Urin: Glukosurie

Hinweise:

- Anstieg der Enzyme Troponin T und CK-MB??
Anmerkung: Troponin ist ein Muskelprotein, kein Enzym.

- Ein Hinweis auf einen Herzinfarkt ist eine erhohte
Troponinkonzentration im Serum!

264 https: //www.cardiosecur.com/de/ihr-herz/fachartikel-rund-um-das-
herz/herzinfarkt-bei-frauen. [Datum des Zugriffs: 05.04.2023]

265 Ljt. 64, 1997, 1998

266 1jt, 32, S.253: "40 % aller Infarktpatienten haben keine Angina pectoris-
Anamnese"

27 Fieber als Reaktion auf die Gewebsnekrose (Resorptionsfieber)

42

268 | jt, 64, 2001

29 Lit, 64

270 sofern Troponin I/T und CK-MB normal bleiben." Lit. 33, S.254

271 Ssympathikotonie, Stressituation filhrt zur verstérkten Ausschiittung von
Glukokortikoiden und Adrenalin.

272 Lit. 64, 2015
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Die Differenzialdiagnose (DD) Brustschmerzen (DD) re-
trosternale Schmerzen (DD) prakordiale Schmerzen)
ist umfangreich. Im Notfallmedizin muss erstrangig ge-
dacht werden an ("Big five"): Akute koronare Erkran-
kung, Lungenembolie, Pneumothorax, Aortendissekti-
on, Gsophagusruptur.”

Die Differenzialdiagnose im Detail:
« Kardiale Ursachen:

- Koronare Herzerkrankung (akutes Koronarsyndrom):
Angina pectoris oder instabile Angina pectoris,
Herzinfarkt

- Postmyokardinfarkt-Syndrom

- Hypertensive Krise (hypertone Krise)

- (Akute) Perikarditis, Myokarditis (Perimyokarditis)

- Funktionelle Herzbeschwerden?s: Sie treten haufig erst in
der Ruhe auf!

Roemheld-Syndrom?¢ (Gastrokardialer Sympto-
menkomplex): Brustschmerzen kénnen durch ei-
nen iiberbldhten Magen bedingt sein.

e Pleurale/Pulmonale Ursachen:

- Akute Lungenembolie:?”

Differenzialdiagnostisch muss bei einem Verdacht

auf Herzinfarkt auch an eine Lungenembolie ge-

dacht werden.

- Anamnese: Langere Bettruhe, Operation

- Beginn: Plétzlich

- Krankheitsbild: Inspiratorisch verstarkter Schmerz; Dys-
pno plétzlich und intensiv

- Enzymdiagnostik: CK-MB und Troponin T meist normal

- Chronisch rezidivierende Lungenembolien

- Chronisches Cor pulmonale

- Pleuritis sicca

- (Spontan-)Pneumothorax

¢ Erkrankungen der Aorta:

- Aortenaneurysma (Aortendissektion)

Bei einem nach kaudal ausstrahlenden heftigen

Schmerz zwischen den Schulterbldttern ist eine

Aortendissektion ursachlich in Betracht zu ziehen.
« Osophaguserkrankungen:

- Refluxkrankheit: Refluxdésophagitis

- Osophagusruptur (BOERHAAVE-Syndrom): Spontane Rup-
tur der Wandung des Osophagus bei Erbrechen oder Hus-
ten.

Symptome: Retrosternaler Vernichtungsschmerz, Hamate-
mesis, Dyspnd, hypovolamischer Schock
¢ Abdominalerkrankungen mit thorakaler Schmerzausstrah-
lung:

- Zwerchfellhernie, Ulcus ventriculi, Magenperforation,
Ulcus duodeni

- Galle- und Pankreaserkrankungen?s: Akute Pankreati-
tis, Gallenkolik

e Erkrankungen an Rippen, Wirbelséule, Nerven:

- Zervikal- und/oder Thorakal-Syndrom?° (radikuldre Be-
schwerden)

- HWS-/BWS-Osteochondrose, M. BECHTEREW

- TIETZE-Syndrom (schmerzhafte Schwellung an der
Knorpel-Knochengrenze der oberen Rippen)- Multiples
Myelom (Plasmozytom)

- Herpes zoster (Giirtelrose)

- Rippenbruch

- BWS-Syndrom mit ausgepragten muskuldren Dys-
balancen

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

Hinweise:

- Sie werden zu einem Notfall gerufen. Folgende Be-
funde sprechen eher fiir einen Herzinfarkt als fiir ei-
ne akute Lungenembolie: Atemunabhangiger
Schmerz mit Ausstrahlung in den linken Arm; eher
allmdhlicher Beginn!

- Bei einem Patienten, der eine Symptomatik klagt,
die auf eine akute Pankreatitis hinweist, denken Sie
differenzialdiagnostisch auch an einen Hinterwan-
dinfarkt des Herzens!

- Erkrankungen, die sich hinter einem pl6tzlich aufge-
tretenen Brustschmerz verbergen kénnen, wenn es
auBerdem dramatisch schnell zur Verschlechterung
des allgemeinen Zustands des Patienten kommt,
sind: instabile Angina pectoris; Herzinfarkt; Lungen-
embolie!

- Brustschmerz (Prdkordialschmerzen) 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!

Fallbeispiel: Ein 48-jahriger, libergewichtiger Geschaftsmann
erscheint in Ihrer Praxis und klagt Uber neu aufgetretene
Brustschmerzen, Luftnot und Engegefiihl in der Brust. Er
kommt direkt vom Flughafen. An welche der nachfolgend ge-
nannten Diagnosen miissen Sie denken?

Antwort: Angina pectoris, Herzinfarkt, Lungenembolie,
Aortenaneurysma, BWS-Syndrom mit ausgeprigten
muskuldren Dysbalancen

Komplikationen: Unterschieden werden Friih- und Spatkom-
plikationen. Die Friihkomplikationen treten innerhalb der ers-
ten 2 Tage nach dem Herzinfarkt auf und sind deutlich le-
bensbedrohlicher.
Mdgliche Frithkomplikationen sind:
¢ Herzrhythmusstorungen: Es konnen lebensbedrohli-
che Herzrhythmusstorungen auftreten. Sie treten in
95-100 % der Falle auf.2®
- Tachykarde Herzrhythmusstorungen:

- Aus ventrikuldaren Extrasystolen kénnen sich Tachy-
kardien und Kammerflimmern entwickeln. Das Kam-
merflimmern fiihrt zum kardiogenen Schock und ist die
Hauptursache der akuten Todesfélle (80 %). Es tritt in
80 % der Falle innerhalb der ersten 24 Stunden nach
dem Herzinfarkt meist innerhalb der ersten 4 Stunden.*!

273 Ljt. 30, S.198

274 Miindliche Priifng Bremen 2017
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277 Ljt. 30, S.703
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278 Bei einer Ausstrahlung der Schmerzen ins Abdomen.

279 Zervikobrachial-Syndrom; HWS-Syndrom, Schulter-Arm-Syndrom
20 |t 29, 5.209
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Die Gefahr von Komplikationen (z. B. Herzrhyth-
musstorungen) nach einem akuten Herzinfarkt
ist in den ersten Stunden am groBten. Kammer-
flimmern ist die haufigste tédliche Komplikation
in der Akutphase eines Herzinfarkts.

- Vorhofflimmern (Vorhofrhythmusstérungen) mit
absoluter Tachyarrhythmie

- Bradykarde Herzrhythmusstérungen: Sinusbradykar-

die, AV-Blockierung

 Herzinsuffizienz, kardiogener Schock
Der kardiogene Schock ist die mit Abstand haufigste Todes-
ursache.

e Papillarmuskelnekrose, Papillarmuskelabriss
akuter Mitralklappeninsuffizienz

Spatkomplikation u. a.:

¢ Herzwandaneurysma: Daraus kdonnen sich folgende

Komplikationen entwickeln:

- Arterielle Embolie-Gefahr (kardiogene Embolien
[Apoplexie, bei Rechtsherzaneurysma insbes. Lungen-
embolie??])

- Linksherzinsuffizienz

- Rhythmusstérungen

- Herzwandruptur (Riss des Herzmuskels, Myokar-
druptur) mit Herzbeuteltamponade (Perikardtam-
ponade), Perforation der Herzscheidewand

- Relative Mitralinsuffizienz

Perimyokarditis (Perikarditis): Postmyokardinfarkt-Syn-

drom (Perikarditis [epistenocardica])

mit

Exkurs Perikardtamponade (Herzbeuteltamponade): Es be-
steht eine vermehrte Flissigkeitsansammlung innerhalb des
Herzbeutel.

Atiologie: Entziindung, Herzinfarkt (Einblutung), Trauma
Pathophysiologie: Infolge der verminderten Dehnbarkeit der
Ventrikel kommt es zur Behinderung der diastolischen Fillung.
Das Schlagvolumen ist vermindert. Es entwickeln sich Zeichen
einer Rechtsherzinsuffizienz, aber auch Linksherzinsuffizi-
enz.

Krankheitsbild: Einflussstauung, Atemnot (Dyspnd)
Diagnose:

- Palpation: Tachykardie, Blutdruckabfall

- Auskultation: Leise Herztne

Hinweise:

- Zu den haufigsten Frithkomplikationen beim akuten
Herzinfarkt zahlen Herzrhythmusstérungen!

- Ein Herzinfarkt fiihrt 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 groBen Kreislauf) als Komplikationen
zu befiirchten!

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Patient sucht sie auf wegen seit
etwa 1 Stunde zunehmender Luftnot. Anamnestisch gibt er
Herzschmerzen beim morgendlichen Aufwachen an. Wah-
rend der Untersuchung nimmt die Luftnot deutlich zu. Aus-
kultatorisch finden Sie (iber der Lunge beidseits basal feuch-
te Rasselgerdusche. Der Blutdruck fallt von anfanglich
110/70 bei einem Puls von 92 Schldgen/Minute auf 90/50 bei
einem Puls von 110 Schlagen/Minute. Verdachtsdiagnose?

Antwort: Zu vermuten ist ein kardiogener Schock bei
mdoglichem 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 auf3,

Therapie: Bis zum Absterben des betroffenen Myokardbezir-
kes vergehen 20-60 Minuten. Die erste Stunde nach Auftre-
ten des Infarkts wird deshalb auch als ,,goldene Stunde" be-
zeichnet. ,Studien haben gezeigt, dass lediglich 11% aller
Herzinfarktfélle die notwendige Intervention innerhalb der
goldenen Stunde erhalten. Die Ursache der Verzégerung liegt
in der oft schwierigen Einschatzung der Symptome und einer
verbreiteten Einstellung, kein groBes Aufsehen um die eigene
Situation zu verursachen".?

Es kénnen verschiedene Phasen der Therapie unterschieden

werden:

1. Phase: SofortmaBnahmen beim akuten Myokardinfarkt:

¢ Rettungsleitstelle informieren! Bei Infarktverdacht:
Patient sofort ins Krankenhaus.

e Absolute Ruhigstellung/Beruhigung der PatientIn!
PatientIn von aufgeregten Angehérigen abschir-
men!

« Kontrolle von Kreislauf (Puls/Blutdruck) und Atmung!
Atemwege freihalten!

e Lagerung: Oberkorper erhdht lagern, um die Blutfiille in

den herznahen GefaBen zu vermindern. Beine herabhangen
lassen, um den vendsen Riickfluss zu verlangsamen (Vor-
lastsenkung).
Sie lagern die PatientIn mit erhohtem Oberkorper
fast sitzend. Bei schwerer Herzinsuffizienz mit dro-
hendem Lungenddem ist folgende Lagerung ange-
zeigt: Halbsitzend, Beine tief.

e Vendsen Zugang sichern (Dauerverweilkaniile): Langsame
Infusion (RINGER-L&sung®) nur zum Offenhalten der Kani-
le.

« Keine Infusionen, keine groBen Fliissigkeitsmengen in das
GefaBsystem einbringen!

Keine gefaBverengenden Kreislaufmittel wie z. B. EFFOR-
TIL® u. a. verabreichen!

¢ Sauerstoff-Gabe (4-8 |/Minute) (iber eine Nasensonde
oder Gesichtsmaske bei Hypoxie (5,0, < 95 %, optimaler
S,0,96-98 %), Atemnot oder Herzversagen!

¢ Keine intramuskuldre Injektion wegen der folgenden fibri-
nolytischen Therapie!

82 | jt, 64, 1999
283 Er kann schon nach wenigen Stunden oder Tagen auftreten.
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284 https://www.cardiosecur.com/de/ihr-herz/fachartikel-rund-um-das-
herz/herzinfarkt-bei-frauen. [Datum des Zugriffs: 05.04.2023]: ,Die Gefahr der
Nicht-Beachtung und Verharmlosung von Symptomen ist bei Frauen haufiger
als bei Mannern. Die Erkenntnis, dass Symptome auf einem Herzinfarkt hin-
deuten, erfolgt oft zu spat oder gar nicht."

2855, = pulsoximetrisch ermittelte Sauerstoffsattigung;

s. 2.5. (Atmungsorgane) 3.4.1.
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Medikamente sollten im Notfall aufgrund der geforderten
schnelleren Wirkung intravends verabreicht werden. Intra-
muskuldre Injektionen sollten vermieden werden:

- Intramuskuldre Injektionen erhdéhen das Risiko fiir
schwerwiegende Blutungen bei der Anwendung von Anti-
koagulanzien und Fibrinolytika!ze

- Bei Verdacht auf eine akute koronare Herzerkrankung
wird die Diagnostik mittels CK erschwert.

Schulmedizinische MaBnahmen:

¢ Nitroglyzerin und andere organische Nitratpraparate®’:
Kontraindikationen®::
- Ausgepragte Hypotonie (systolischer Blutdruck < 90

mm Hg)

- Akutes Kreislauf-Versagen (Schock, Kreislaufkollaps)
- Kardiogener Schock

¢ Antithrombose-Therapie: Azetylsalizylsaure?®, Heparin

¢ Sedierung, Schmerzbekampfung mit Analgetika (schmerz-
lindernde Medikamente)

» Behandlung der Komplikationen®

Hinweise:

- Ein Herzinfarkt ist akut lebensbedrohlich und bedarf
einer sofortigen stationdren Behandlung (sofortiger
Krankenhausbehandlung)!

- Verdacht auf Herzinfarkt ist eine Kontraindikation
fiir eine intramuskulare Injektionen (i.m.)!

2. Phase: Reperfusionstherapie zur Wiederherstellung der

koronaren Durchblutung:

e Thrombolyse mit Fibrinolytika mit Alteplase (rt-PA),
Streptokinase, Urokinase, u. a.

e Perkutane Transluminale Coronare Angioplastie (PTCA, oft
erfolgreicher als Fibrinolyse): Dabei wird nach Lokalanas-
thesie und Morphingabe zur systemischen Schmerzbekamp-
fung ein Herzkatheter meist (iber die Art. femoralis in der
Leiste eingefiihrt und bis in die Aorta zu den Abgangsstel-
len der KoronargefaBe vorgeschoben. Hier wird zur detail-
lierten Diagnostik ein Réntgenkontrastmittel appliziert. Je
nach Verteilung des Kontrastmittels kann festgestellt wer-
den, ob eine, zwei oder alle drei Hauptarterien, die das
Myokard versorgen, kritisch verengt sind. Dementspre-
chend wird von einer Ein-GefaB-, Zwei-GefaB- oder Drei-
GefaBkrankheit gesprochen.?!

Bei einem entsprechenden Befund kann aus dem Fiihrungs-
katheter ein etwa 1 mm starker zweiter Katheter bis zur
verengten Stelle in die betroffene Koronararterie vorge-
schoben werden. Mit Hilfe eines an seinem Ende befindli-
chen Ballons kann das GefaB gedehnt werden. Meist wird
danach eine GefaBstiitze (Stent) eingesetzt. Es handelt sich
dabei um ein Drahtgeflecht, das in zusammengefaltetem
Zustand um den Ballonkatheter angebracht ist, und an der
Engstelle aufgespannt wird und das GefaB offen halt. An-

schlieBend sollte eine lebenslange, niedrig dosierte ASS-Be-
handlung erfolgen.

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

3. Phase: Thromboembolie-Rezidivprophylaxe: mit Azetylsali-

zylsaure und MARCUMAR® (Antikoagulanz)

4. Phase: Therapie von Folgeerscheinungen des Herzinfarkts,

insbes. Linksherzinsuffizienz und Herzrhythmusstdrungen

5. Phase: Rehabilitation zur Wiedereingliederung in das All-

tags- und Berufsleben:

¢ Reha-Klinik

e Spater im Rahmen einer Herzgruppe??

Folgende MaBnahmen kdnnen von einer PatientIn

nach erfolgreicher Rehabilitation eines Herzinfarkts

u. a. durchgefiihrt werden:

* WechselfuBBbader

¢ kalte aufsteigende Unterarmbader

e Wassertreten

« kalte Halswickel

¢ korperliches Training in einer Koronarsportgruppe
unter arztlicher Anleitung

Fallbeispiel*:: "Sie beobachten, wie der Fahrer eines Wagens
der Miillabfuhr, der in Arbeitskleidung vor der Haustir tatig
ist, sich plétzlich sichtlich beeintrachtigt an seine Brust fasst
Sie eilen hinzu, und er duBert, dass er starke Brustschmerzen
versplre. Danach sackt er in sich zusammen und bleibt nicht
ansprechbar vor Ihnen liegen. Sie haben den Verdacht, dass
ein akuter Herzinfarkt vorliegen kénnte. Welche der folgen-
den Aussagen zu dieser Situation/zum akuten Herzinfarkt
sind richtig?"

Antworten:

- Sie miissen sofort einen Notarzt rufen!

- Im Frilhstadium treten hdufig Herzrhythmusstérun-
gen auf!

Fallbeispiel: Ein 50-jahriger Mann klagt plétzlich tber 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 kaltschweiBig, Blut-
druck 110/60, Puls 120/Min. Welche Verdachtsdiagnose ist
am wahrscheinlichsten?

286 it 11, S.247
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288 Rote Liste (Auszug)

29 Ljt. 33, S.258: "Die sofortige Gabe von ASS (schon bei Verdacht auf Herzin-

farkt) zeigte in der ISIS-2-Studie eine Letalitatssenkung von tber 20 %"

2% 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, unblutiger Aderlass, s. 2.5. (At-
mungsorgane) 4.12.1.
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291 RCA = rechte Coronar Arterie, LCA = linke Coronar Arterie, die sich gleich
aufteilt in den RCX = Ramus circumflexus und in den RIVA = Ramus interven-
trikularis.

22 www.dgpr.de/herzgruppen.html: Dies "ist eine &rztlich betreute und durch
einen qualifizierten Ubungsleiter geleitete Gruppe von maximal 20 Herzpatien-
ten, die sich mindestens einmal pro Woche zum Bewegungstraining (Rehabili-
tationssport) trifft. Dabei werden gemaB des ganzheitlichen Ansatzes in der
Rehabilitation auch Elemente aus den Bereichen Stressbewaltigung/Entspan-
nungsverfahren, gesunde Erndhrung/Gewichtsreduktion sowie regelméaBige
krankheitsbezogene Informationen in Form von gesundheitsbildenden MaB-
nahmen durchgefiihrt."

23 |jt. 64, 2018
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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 plétz-
lich aus der Ruhe heraus. Ereignis erstmalig. Keine Atemnot.
Keine Oberbauchbeschwerden. Starker Raucher. Gelegentlich
Alkoholkonsum. Bei der Inspektion sehen sie: KaltschweiBig-
keit, keine Zyanose. Bei der Untersuchung erheben sie fol-
gende Befunde: RR 110/70, Puls 100. Keine pathologischen
Herzgerausche, Extrasystolen. Kérpertemperatur 36,5 °C axil-
lar, Abdomen weich, palpatorisch schmerzfrei, keine Abwehr-
spannung.

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, SchweiBausbruch und
einem Gefiihl der Atemnot. Die Herzfrequenz betragt
100/min, der Blutdruck 145/85 mm Hg. Verdachtsdiagnose?

Fallbeispiel®*: "Ein 50-jéhriger Mann leidet aus vollem Wohl-
befinden heraus plétzlich an heftigen Schmerzen hinter dem
Brustbein und kurzfristiger Bewusstlosigkeit. Er wird seit 2
Jahren wegen eines maBigen Hochdrucks behandelt. Woran
denken Sie?"

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 maBigen 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 unregelmaBiger Puls um 90-100/min, sonst
keine Auffalligkeiten. Verdachtsdiagnose?

4.7. Herzrhythmusstérungen

Definition: Ubergeordnete Bezeichnung fiir Verénderungen
der Herztatigkeit: Abweichungen von der physiologischen
Herzfrequenz (60—-100 Schldge/min) und/oder unregelmaBige
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 Schldgen/min
o Lokalisation:
- Sinusknoten
- Supraventrikular: der Entstehungsort liegt oberhalb des
HIS-Bundels (im Vorhofbereich und AV-Knoten)
- Ventrikular
o Funktionell-histologisch:
gungsleitungsstoérung

Erregungsbildungs- oder Erre-

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Herzrhythmusstérungen:

¢ Herzerkrankungen: Koronare Herzkrankheit [mangelnde
Durchblutung des Herzmuskels, Herzinfarkt], Myo-
karditis, Herzinsuffizienz, Hypoxamie usw.

e Elektrolytstérungen insbes. Hypokaliamie, Hyperka-
liamie, Hypo- und Hyperkalziamie**, Hypomagnesiamie

¢ Hyperthyreose (Schilddriiseniiberfunktion), Hypothy-
reose (Schilddriisenunterfunktion), Polyneuropathie, z.
B. bei Diabetes mellitus (diabetische Neuropathie)

o Uberdosierung von Medikamenten, z. B. Digitalis-Intoxikati-
on (Digitalis-Uberdosierung), -Rezeptoren.Blocker; Ne-
benwirkung eines Lokalandsthetikums, z. B. Procain, Lido-
cain usw.

¢ Genussmittel (Kaffee, Alkohol)

e Funktionell (somatoforme): Herzrhythmusstorungen
konnen eine psychische Ursache haben.

Vorkommen auch bei herzgesunden Menschen, insbes.
Kinder, Jugendliche, LeistungssportlerInnen

Hinweise:

- Eine Hypokaliamie kann zu Herzrhythmusstérungen
fithren!

- Eine Erhohung des Kaliumspiegels im Serum kann
zu Herzrhythmusstoérungen fiihren!

- Chronischer Alkoholabusus kann Herzrhythmussto-
rungen bewirken!

- Zu den Komplikationen des Herzinfarktes gehoren
Herzrhythmusstérungen im Friithstadium!

- Zu den haufigsten Frithkomplikationen beim akuten
Herzinfarkt zdhlen Herzrhythmusstérungen!

- Eine diabetische Neuropathie kann sich als Herz-
rhythmusstérung duBern!

- Herzrhythmusstérungen sind eine mégliche Kompli-
kation fortgeschrittenen Herzinsuffizienz!

Pathophysiologie:

e Tachykardie-Folgen: Die diastolische Fillung wird mit
wachsender Frequenz kiirzer und damit ineffektiver. Dies
flhrt zu einer Verkleinerung des HMV und Blutdruckabfall.

« Bradykardie-Folgen: Uber eine vermehrte enddiastolische
Fillung kommt es zu einem vergrdBerten Schlagvolumen.
Die Folge ist ein Schlagvolumen-Hochdruck bei gleich ho-
hem oder erniedrigtem mittleren Druck.

Krankheitsbild: Herzrhythmusstérungen bleiben haufig
asymptomatisch.

Sie werden von den PatientInnen haufig als Herzklopfen,
Herzrasen oder Herzstolpern wahrgenommen.

Diagnose:
e Pulspalpation, Pulsdefizit
o Auskultation

294 Ljt. 42, Frage 206
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e Medizinisch-technisch: Eine sichere Diagnose ist nur mittels
EKG mdglich, evtl. Langzeit- oder Belastungs-EKG.

Komplikationen:

e Bei Tachykardie: Kammerflimmern, Linksherzinsuffizi-
enz, Lungenddem

» Bei Bradykardie: Herzinsuffizienz (Dilatation der Kam-
mern), Asystolie (EKG-Nulllinie)

e ADAMS-STOKES-Anfdlle (MORGAGNI-ADAMS-STO-
KES-Anfalle, MAS-Anfdlle; ADAMS-STOKES-Syndrom): Ze-
rebrale Minderdurchblutung (Hypoxamie) durch akute Herz-
rhythmusstérung®
Krankheitsbild: Schwindel, Blasse, anfallartig auftretende,
plétzliche Bewusstlosigkeit (Synkope)

Zu den Symptomen zahlt eine kurzfristige tiefe Be-
wusstlosigkeit.

Kurz andauernde Bewusstseinsverluste (Adams-Sto-
kes-Anfdlle) kénnen u. a. durch eine intermittieren-
de, hochgradige AV-Blockierung ausgelést wer-
den.”

Hinweis:

- Ein Adams-Stokes-Anfall beruht auf Herzrhyth-
musstorungen!>s

- Die Ursache ADAMS-STOKES-Syndroms kann eine
entziindliche Schadigung des Erregungsleitungs-
systems sein!

Hinweise:

- Herzrhythmusstérungen kdnnen Ursache einer Herz-
insuffizienz sein!

- Herzrhythmusstérungen kénnen Ursache einer Syn-
kope sein!

Therapie: Behandlung der zugrunde liegenden Erkran-
kung/Storung: Hyperthyreose, Elektrolytstorung, Digitalis-In-
toxikation etc.
Die meisten Herzrhythmusstérungen sind asymptoma-
tisch, nur geringfiigig oder physiologisch (Leistungssportle-
rInnen) und bediirfen keiner Behandlung. Ein therapeuti-
sches Eingreifen ist evtl. kontraindiziert.>®
Funktionelle: Psychotherapie
Herzrhythmusstérungen konnen fiir eine PatientIn jedoch
auch lebensbedrohlich sein und missen dann notfallmedizi-
nisch versorgt werden. Dies ist insbes. gegeben bei:
¢ Angina pectoris, Herzinfarkt>®
¢ Massiver Beeintrachtigung der Blutzirkulation.®** Zeichen
hierfiir sind:
- Hypotonie und Gefahr des hypovolamischen oder kardio-
genen Schocks,
- Dyspnd mit Gefahr des Lungenddems bei Linksherzinsuffi-
zienz,
- Schwindel, Schwache, Verwirrtheit, Synkopen als Sympto-
me einer zerebralen Minderdurchblutung (ADAMS-STO-
KES-Anfall).

Schulmedizin:

¢ Medikamentos:
Tachykardie: Lidocain, Chinidin, Digoxin; VERAPAMIL ®32
Bradykardie: Atropin, B;-Stimulanzien (ALUPENT®, ORCIP-
RENALIN®)

e Elektrische MaBnahmen
- Tachykardie: Defibrillation
- Bradykardie: Herzschrittmacher

Hinweis:

- Ein Kammerflimmern bedeutet den sofortigen Herz-
Kreislauf-Stillstand und ist, wenn es andauert, mit
dem Leben nicht vereinbar!

Fallbeispiel: Eine 74-jahrige Frau berichtet von kurz andau-
ernden Phasen der Bewusstlosigkeit, die in den letzten Tagen
bei ihr aufgetreten seien. Welche der nachfolgend genannten
Untersuchungen bzw. MaBnahmen sind diesbeziiglich sinn-
voll?

Antwort:

- Langzeit-EKG (Elektrokardiogramm)
- Sonographie der Halsgefa3e

- Elektroenzephalogramm (EEG)

- Elektroenzephalogramm (EEG)

4.7.1. Erregungsstérungen im Sinusknotenbereich

4.7.1.1. Sinusbradykardie

Hierbei besteht eine Herzfrequenz von unter 60 Schla-
gen/min

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Sinusbradykardie:

« Sick-Sinus-Syndrom (SSS), Aortenstenose, Herzinfarkt

» Elektrolytstérungen insbes. bei schwerer Hyperkaliamie (>
8 mmol/l)

¢ Bauchtraumen, im Beginn einer Peritonitis oder eines Ulcus
perforans infolge einer Vagusreizung

« Infektionskrankheiten: Typhus abdominalis, Influenza

¢ Hypothyreose, Gallensduren im Serum (Cholamie)* ,
Phaochromozytom (bei Noradrenalin-Sekretion)

¢ Zentralbedingt bei hirndrucksteigernden Prozessen (erhéh-
ter Hirndruck) wie Hirntumor, Meningitis, Blutung (sog.
Druckpuls)

* Medikamente: B-Rezeptoren-Blocker, Digitalis-Intoxikation,
Antiarrhythmika, Nebenwirkung eines Lokalanéastheti-
kums (Procain, Lidocain; ) usw.

« Intoxikation: Heroin-/Opioid-Vergiftung

 Physiologisch: Ruhefrequenz von bis zu 30 Schlagen/min
bei durchtrainierten SportlerInnen (< 50/min) und
Menschen mit Berufen, die mit einer schweren kérperlichen

2% Atiologie: Asystolie (fehlende Herzkontraktion, Kammerstillstand), z. B. bei
Elektrolytstdrungen, totalem AV-Block, ausgepragter Bradykardie usw., des
Weiteren bei Kammerflimmern oder Kammerflattern (Digitalis-Intoxikation, In-
farkt).

Krankheitsbild: Schwindel, Synkopen bis tiefe Bewusstlosigkeit. Blasse.
Komplikationen: Bei langerem Anhalten eines ADAM-STOKES-Anfalls kann der
Tod eintreten.

27 Ljt. 64, 2000

28 jt, 64, 2019
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29 jt. 26, S.697

300 "Die akute Myokardischdmie bedeutet stets eine erhebliche elektrische In-
stabilitdt mit drohender Entwicklung von Kammerflattern, Kammerflimmern,
Kammertachykardie oder Asystolie." Lit. 74, S.228.; s. 4.6.3.

301 Dies gilt insbes. fiir paroxysmal auftretende Herzrhythmusstérungen. (Lit.
74, S.228)

302 "Dje meisten antiarrhythmischen Medikamente kénnen auch selbst Rhyth-
musstérungen auslosen." Lit. 26, S.697.

303 Dies kann u. a. bei Gallensteinleiden auftreten. Neben der Bradykardie be-
wirken die Gallenséuren charakteristischerweise einen Juckreiz.
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Belastung verbunden sind** (erhdhter Tonus des Parasym-
pathikus)

o Reflektorisch: BEZOLD-JARISCH-Reflex z. B. bei Myokardin-
farkt oder plétzlichem Blutdruckanstieg
Karotissinus-Reflex, Okulo-kardialer-Reflex
Erbrechen

Hinweise:

- Bei Typhus abdominalis tritt typischerweise Fieber
mit einer Pulsverlangsamung auf!

- Eine Verlangsamung des Herzschlages (Sinusbrady-
kardie) bei einer 70-jahrigen Patientin, die von
ihrem Hausarzt mit Digitalis behandelt wird, er-
weckt den Verdacht auf eine Digitalisiiberdosierung!

- Bei einem Herzinfarkt kann es zu bradykarden Herz-
rhythmusstérungen kommen!

Sinusknoten-Syndrom (Syndrom eines kranken Sinus-
knotens, Sick-Sinus-Syndrom [SSS]):

Atiologie: Koronare Herzerkrankung, Myokarditis u. a.
Krankheitsbild:

« Verschiedene Veranderungen der Herzfrequenz:

- Andauernde, schwere Sinusbradykardie: Bei korperli-
chen, seelischen oder unter pharmakologischen Belastun-
gen kommt es zu einem unzureichenden Anstieg der
Herzfrequenz auf maximal 8090 Schldge/Minute.

- Andauernde, schwere Sinusbradykardie

- Aussetzen der Sinuserregung mit Ersatzrhythmen

- Regelloser Wechsel zwischen Sinusbradykardie
und supraventrikuldren Tachykardien oder
Vorhofflattern bzw. -flimmern

e Schwindelzustinde, Herzstolpern und zeitweise

Herzrasen bevorzugt in kérperlicher Ruhe*

¢ Synkopen (Ohnmachtsanfalle)

Diagnose: Ruhe-, Langzeit- u. Belastungs-EKG
Komplikationen: Embolien, ADAMS-STOKES-Anfall
Therapie: Medikamente: Antiarrhythmika

Bei schweren Formen ist ein Herzschrittmacher angezeigt.

Fallbeispiel: Ein 66-jahriger Mann klagt Uber folgende Be-
schwerden: Seit einigen Wochen, bevorzugt bei kdrperlicher
Ruhe, auftretende Schwindelzustande, Herzstolpern und zeit-
weise Herzrasen. Anamnestisch erfahren sie von einem kiirz-
lich aufgetretenen kurzen Ohnmachtsanfall.

Bei der Untersuchung erheben sie folgende Befunde: Uncha-
rakteristisches Gerausch Uber der Herzbasis, langsamer re-
gelmaBiger Rhythmus mit nicht atemsynchronen Frequenz-
schwankungen zwischen 48-60 unterbrochen durch einzelne
tachykarde Phasen. Verdachtsdiagnose?

4.7.1.2. Sinustachykardie

Hierbei besteht eine Herzfrequenz von Uber 100 Schla-
gen/min.

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Sinustachykardie: Sym-

pathikus-Reizung oder Vaguslahmung:

e Anamie, Hypoxie, Hypotonie, Hypovolamie (z. B. akuter
starker Bluterlust), Kollaps, Schock, Schmerzen

e Herzinsuffizienz, Myokarditis, Herzinfarkt, Herzklappenfeh-
lern (Aortenklappeninsuffizienz u. a.); funktionellen
Herzerkrankungen

e Akute Lungenerkrankungen: Asthma bronchiale, Lobarp-
neumonie, Lungenddem, Lungenembolie

o Elektrolytstérungen: Hypokaliamie, beginnende Hyperka-
lidamie (< 8 mmol/l), Hypo- und Hyperkalzidmie

e Hyperthyreose (Schilddriiseniiberfunktion),
chromozytom (bei Adrenalin-Sekretion)

« Infektionskrankheiten: Diphtherie, Scharlach

e Intoxikationen: Koffein, Nikotin, Alkohol (Alkohol-Delir),
Kokain

¢ Medikamente:  Sympathikomimetika/Parasympathikolytika
wie Adrenalin, Atropin, B-Sympathikomimetika (z. B.
Salbutamol); Digitalis-Intoxikation

e Zerebrale Durchblutungsstérungen, z. B. Apoplexie

» Physiologisch: Sauglinge und Kleinkinder, korperliche und
seelische Belastung (starke Aufregung), Aufenthalt in
groBen Hohen; erhdhter Sympathikotonus
Fieber (je 1 °C Anstieg um ca. 10 Schlage/min)

Phéo-

Hinweise:

- Eine Temperaturerhohung kann Ursache einer be-
schleunigten Herztatigkeit sein!*®

- Tachykardie bekraftigen den Verdacht auf eine Alko-
holkrankheit!
Anmerkung: Folge der Myokarderkrankung (Myokarditis, di-
latative Kardiomyopathie) oder als vegetative Reaktion
wahrend des Alkoholdelir

4.7.1.3.Sinusarrhythmie

Die respiratorische Sinusarrhythmie ist physiologisch und tritt

am deutlichsten bei Kindern und Jugendlichen auf. Bei der

Einatmung (Inspiration) kommt es zu einer Beschleunigung

der Herzfrequenz und bei der Ausatmung (Exspiration) zu

deren Verlangsamung.

Physiologie: Die Atmung wirkt sich auf zwei Wegen auf die

Herztatigkeit aus:

« Die Einatmung ist die sympathikotone Phase der Atmung.
Sie erhoht den Tonus des Sympathikus und mindert ent-
sprechend den Tonus des Parasympathikus.

Die Ausatmung ist die parasympathikotone Phase der At-
mung. Sie erhéht den Tonus des Parasympathikus und min-
dert entsprechend den Tonus des Sympathikus.

¢ Die inspiratorische Absenkung des Zwerchfells bewirkt ei-
nen Druckanstieg im Abdomen und einen Druckabfall im
Thorax. Dies fiihrt zu einem erhdhten ventsen Ruckfluss
zum Herzen und zur Erhéhung der Herzfrequenz (BAIN-
BRIDGE-Reflex). Bei der Ausatmung kommt es zu einer
entsprechenden Abnahme des vendsen Riickflusses und
der Herzfrequenz.

Die Atmung nimmt dadurch Einfluss auf die Herzfrequenzva-

riabiltat.” Die Herzfrequenz verdndert sich atmungssyn-

chron. Eine Abnahme der Synchronisation im Besonderen

304 gportherz: "... Abnahme der Herzfrequenz in Ruhe (extreme Sinusbradykar-
die bis ca. 30/min durch Vagotonie und Verringerung der Katecholamin-Frei-
setzung) ..." Lit. 66
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und der Herzfrequenzvariabiltat im Allgemeinen ist ein Zei-
chen einer verminderterten Anpassungfahigkeit und Belast-
barkeit des Organismus.>®

Sinusarrhythmien, die keine Beziehung zur Atemtatigkeit auf-
weisen sind selten (z. B. Sick-Sinus-Syndrom?®).

4.7.2.  Erregungsbildung in untergeordneten Zentren

Werden im Sinusknoten keine Reize mehr gebildet oder wer-

den diese blockiert oder arbeitet dieser zu langsam, dann

libernehmen untergeordnete Zentren die Erregung des Myo-

kards. Geschieht dies vereinzelt, dann wird von Extrasystolen

gesprochen. Bestehen sie liber eine langere Zeit, dann han-

delt es sich um Ersatzrhythmen.

¢ AV-Knoten (40-60 Schlage/min): Die Vorhofe werden hier-
bei riicklaufig erregt. Bei Leistungssportlern tbernimmt
physiologischerweise in Ruhe der AV-Knoten die Erregungs-
bildung, bei Belastung hingegen wieder der Sinusknoten.

e Tertidre Zentren (30 bis max. 40 Schldge/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:

o Ausldser sind Extrasystolen, Sinustachykardie durch kérper-
liche oder seelische Belastung (funktionelle Herzbeschwer-
den, Herzneurose)

e WPW-Syndrom (WOLFF-PARKINSON-WHITE-Syndrom):
Dabei handelt es sich um eine anatomische Anomalie, bei
der zusétzliche muskuldre Uberleitungsbiindel, z. B. KENT-
Biindel, zwischen den Vorhdfen und den Kammern angelegt
sind.>® Die PatientInnen sind in der Regel organisch herz-
gesund sind.

¢ Hyperthyreose

« Digitalis-Intoxikation

Hinweise:

- Bei Herzneurosen kann es zu anfallsweisen Tachy-
kardien kommen!

- Es kommt vor, dass aufgrund einer anatomischen
Anomalie zusitzliche muskulire Uberleitungsbiindel
zwischen den Vorhofen und den Kammern angelegt
sind!

Krankheitsbild: Sie beginnen und enden schlagartig. Sie sind
subjektiv als Herzklopfen oder Herzrasen spiirbar und kén-
nen mit Angstgefiihlen einhergehen.

Palpitationen bis starke Schmerzen in der Herzgegend
Hypotonie

Hinweise:

- Eine symptomatische Hypotonie kann bei einer par-
oxysmalen Tachykardie auftreten!

- Beim WPW-Syndrom (Wolff-Parkinson-White-Syn-
drom) kommt es zu anfallsweise auftretenden Ta-
chykardien!

Komplikationen: Paroxysmale Herzrhythmusstérungen kon-
nen die Blutzirkulation lebensbedrohlich beeintrachtigen, da
die Kompensationsmechanismen erst verzogert einsetzen.’"t
So kann es zu einem ADAMS-STOKES-Anfall oder kardialen
Schock kommen.

Differenzialdiagnose:
¢ Myokardinfarkt, Angina pectoris, Lungenembolie
¢ Angststérung

Hinweis:
- Angststorungen kénnen bei Tachyarrhythmien vor-
kommen!

SofortmaBnahmen bei tachykarden Herzrhythmusstorungen:

Vagusreizung durch:

o Tiefes Einatmen und danach bei angehaltenem Atem so
kraftig wie moglich pressen und dann ganz tief ausatmen.

e Eiswasser trinken lassen oder Brechreiz auslésen

¢ Karotissinus-Massage3'?

¢ Okulo-kardialer-Reflex (Augendruckversuch)

Gegebenenfalls Information der Rettungsleitstelle

Schulmedizin: Kardioversionstherapie
e Lidocain, Chinidin, Verapamil, Digoxin
« Defibrillator

4.7.4. Extrasystolen

Extrasystolen (Sonderschldage) sind vereinzelt oder ge-
hauft auftretende Herzaktionen auBerhalb 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:

¢ Supraventrikuldre Extrasystolen (oberhalb des HIS-Biin-
dels)

¢ Ventrikuldre Extrasystolen (unterhalb des HIS-Blindels)

308, 2.3.3.

3095, 4.7.1.1.

310 Die im EKG sichtbare "vorzeitige Kammererregung kommt durch unge-
wohnliche Erregungsleitbahnen zwischen Vorhof und Kammer zustande...
Wahrend das WPW-Syndrom gelegentlich nur eine elektrokardiopathische Ano-
malie darstellt, fihrt es bei anderen Patienten zu schweren tachykarden
Rhythmusstérungen als Folge kreisender Erregungen uber die zusatzliche lei-
tende Verbindung zwischen Vorhof und Kammer." 27, S.704.

31 1it. 74, S.228
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312 "pyrch intensiven Druck, verbunden mit leicht massierenden Bewegungen
auf die Region der Karotisgabel wird der Karotissinus-Reflex ausgeldst. Der Ka-
rotissinusdruck ist bei allen jiingeren Patienten mit supraventrikuldaren Tachy-
kardien angezeigt. Bei dlteren Menschen und bei Patienten mit Karotissteno-
sen und zerebralen Durchblutungsstérungen sollte er als NotfallmaBnahme au-
Berhalb der klinischen Uberwachung nicht angewendet werden." Lit. 74,
S.229f

313 Herzrhythmusstérungen nach Druck auf die geschlossenen Augen. Es
kommt zu Bradykardie, Blasse, Brechreiz, evtl. Kollaps.

Es kann aber auch dadurch eine Tachyarrhythmie ausgeldst werden!

34 1jt. 64, 1998
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Fallbeispiel***: "Im Verlauf der Untersuchung eines 20-jahri-
gen Mannes, der als Hobbysportart Tennisspielen angibt und
aktuell tber einen hartnackigen Infekt klagt, gibt dieser an,
manchmal ein Herzstolpern wahrgenommen zu haben. Sie
palpieren zweimal den Puls (iber je eine Minute und bemer-
ken dabei einige Extraschldage. Welche der folgenden Aussa-
gen zu Herzrhythmusstérungen sind richtig?"

Antworten:

- Bei supraventrikuldren Tachykardien kann der Ver-
such gemacht werden, diese durch Vagusreizung
mittels Carotissinusmassage zu beenden.

- Einfache ventrikuldre Herzrhythmusstérungen kom-
men auch beim Herzgesunden vor.

4.7.4.1. Supraventrikuldre Extrasystolen

Atiologie:

e Entziindliche oder ischamische Myokardschadigungen (koro-
nare Herzerkrankung)

« Uberdehnung der Vorhofwand

e Therapie mit Digitalisglykosiden

e Hypokalidamie

¢ Psycho-vegetative Stérungen

Pathogenese: Der riicklaufige Reiz verhindert die Ausbildung der
Erregung im Sinusknoten. Dadurch kommt es zu einer Verschie-
bung des Sinusrhythmus.

Komplikationen: Supraventrikuldre Extrasystolen sind haufig
Vorboten eines Vorhofflimmerns.

Therapie: Bei supraventrikuliren Tachykardien kann
der Versuch gemacht werden, diese durch Vagusrei-
zung mittels Carotissinusmassage (Anmerkung: Karotis-
sinus-Reflex) zu beenden .

4.7.4.2.Ventrikuldre Extrasystolen

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Extrasystolen:
o Kardial:
- Entziindungen, Degeneration, Intoxikation, Mangeldurch-
blutung, Herzinfarkt (koronare Herzerkrankung)
- Trainiertes Herz (Sport- oder Leistungsherz)
e Extrakardial:
- Elektrolytstérungen, z. B. Hypokaliamie
- Digitalis-Intoxikation, Kaffee, Alkohol, Nikotin u. a.
Intoxikationen
- Hyperthyreose, Andmie, Azidose
- Vegetative Stérung wie seelische Belastung, Essen, Men-
ses usw. Einfache ventrikuldre Herzrhythmussto-
rungen kommen auch beim Herzgesunden vor.:V

Hinweise:

- Ventrikuldre Extrasystolen kénnen als Komplikation
eines Herzinfarkts auftreten!

- Extrasystolen konnen durch den Konsum von Ge-
nussmitteln (Alkohol, Koffein) ausgelost werden!

- UnregelmaBiger Herzschlag (Herzrhythmusstorun-
gen) bei einer 70-jahrigen Patientin, die von ihrem
Hausarzt mit Digitalis behandelt wird, erweckt den
Verdacht auf eine Digitalisiiberdosierung!

Pathogenese: Bei normaler Frequenz oder Bradykardie ver-
andern die Extrasystolen meist nicht den Grundrhythmus. Sie
sind dazwischengeschaltet (interponiert). Bei fester Kopplung
an den Normalschlag (Grundrhythmus) entsteht:

o Bigeminie = Normalschlag + 1 Extrasystole.

e 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.

Bei Sinustachykardie trifft der vom Sinusknoten ausgehende
Reiz in den Kammern auf refraktdres Gewebe. Es entstehen
kompensatorische Pausen. Nach einer Extrasystole kann
es zu einer kompensatorischen Pause kommen.

Krankheitsbild: Subjektiv bleiben die Extrasystolen oft unbe-
merkt, ansonsten werden sie als unangenehmes Herzstol-
pern (Palpitation) oder ziehendes Gefiihl in der Herzge-
gend oder als nachtlicher Pulsschlag im Ohr empfunden.

Diagnose: Palpation: Giinstiger 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

Fallbeispiel*®: "Ein 29-jahriger sportlicher Mann berichtet
Uber gelegentlich splrbares unangenehmes Herzstolpern.
Wenn er Sport mache, kénne er dieses Herzstolpern meist
nicht wahrnehmen. Er habe den Eindruck "dann verschwin-
det es". Sie palpieren zweimal seinen Puls liber je eine Minu-
te und bemerken dabei einige Extraschldage. Welche der fol-
genden Aussagen sind richtig?"

Antworten:

- Die Beschwerden des Mannes werden als Palpitatio-
nen bezeichnet!

- Einfache ventrikuldare Herzrhythmusstorungen kom-
men auch beim Herzgesunden vor!

- Manchmal ist es mdglich, eine Tachykardie durch
Vagusreiz (z. B. Trinken von kaltem Wasser) zu be-
enden!

Eine Heilpraktikerin tastet bei einem Patienten einen unre-
gelmaBigen Puls und stellt bei der Auskultation des Herzens
Extraschlage fest. Welche der folgenden Aussagen zu Herz-
rhythmusstérungen treffen zu?

315 |jt, 64, 2015
316 | jt, 64, 2015
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Antworten:

- Ventrikuldre Extrasystolen (VES) sind , Extraschla-
ge" aus den Herzkammern

- Haufige bzw. schnell aufeinander folgende ventriku-
ldre Extrasystolen (z. B. Salven)

beeintrachtigen die Pumpleistung des Herzens

- Bei Praexzitationssyndromen (z. B. Wolff-Parkin-
son-White-Syndrom, WPW-Syndrom) kann es durch
kreisende Erregungen (Reentry-Mechanismus) zu
Herzrasen kommen

- Ventrikuldre Extrasystolen (VES) konnen mit dem
Gefiihl des ,Herzstolperns™ oder von

~Aussetzern" verbunden sein

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 Vorhéfen
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

Vorhoffrequenz von ca. 350-600 Impulse/min
Vorhofflimmern kann paroxysmal (anfallartig [mit
plétzlichem Beginn und plétzlichem Ende]) oder chro-
nisch persistierend auftreten.

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Vorhofflimmern:

¢ Mitralvitien (Mitralstenose, Mitralinsuffizienz) sind
bei jlingeren Patientlnnen die haufigste Ursache. Vorhof-
flimmern gehoért zum typischen Bild der Mitralsteno-
se. Vorhofflimmern tritt bei Mitralinsuffizienz auf.

¢ Bei dlteren PatientInnen fiihrt vor allem eine Linksherzin-
suffizienz zum Vorhofflimmern.

Weitere Ursachen sind:

e Kardial: Koronare Herzerkrankungen (Herzinfarkt), Peri-
myokarditis, Sick-Sinus-Syndrom usw.

 Extrakardial: Hypertonie, Lungenembolie
Sauerstoff-Mangel, Hypokalidmie, Unterkiihlung
Medikamente (Betasympathikomimetika), alkoholtoxisch u.
a.

Es tritt auch bei herzgesunden Menschen auf (ca. 15 %).

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 Vorhofe flimmert, d. h.
es kommt zu keiner effizienten Vorhofkontraktion mehr.
Nicht alle Erregungen der Vorhéfe werden vom Erregungslei-

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

tungssystem auf die Kammern (bergeleitet, da in der Refrak-
tarzeit des AV-Knotens und insbes. der PURKINJE-Fasern die
Erregungstiberleitung blockiert ist. Sie wirken als Frequenzfil-
ter. Die Ventrikel werden deshalb nur unregelméBig erregt.
Dazu kommt, dass einerseits ein Teil der Erregungen im Be-
reich der Ventrikel auf refraktéres Gewebe trifft und deshalb
keine Kontraktion auslost. Es besteht eine absolute Ar-
rhythmie (40-200 Schlage/min). Vorhofflimmern fiihrt
zu unrhythmischem Herzschlag.

Ein weiterer Teil der Vorhoferregungen bringt die Ventrikel
schon vor Ablauf der diastolischen Fiillungsphase zur Kon-
traktion. Die diastolische Fiillung der Ventrikel ist durch den
Ausfall der Vorhofpumpfunktion eingeschrankt. Die Ventrikel-
flllung und die GroBe der Schlagvolumina unterliegen star-
ken Schwankungen. Daraus resultiert eine Verminderung des
HMV um bis zu 20 %, Schwankungen des systolischen Blut-
drucks und ein Pulsdefizit.

Hinweis:

- Bei einer absoluten Arrhythmie kann es zu einer Dif-
ferenz zwischen Herzschlag und peripherer Pulsfre-
quenz kommen, weil es wiederholt trotz Herzkon-
traktion zu keinem ausreichenden Blutauswurf aus
der linken Kammer kommt!

Krankheitsbild: Deutliche Symptome treten insbes. bei par-
oxysmalen (plotzlich auftretenden, anfallartigen) Formen auf:
Herzklopfen, Beklemmungsgefiihle, Angst, Schwindel,
Synkopen, Dyspno
Diagnose:
e Palpation: Tachyarrhythmie, Pulsdefizit

Ein Pulsdefizit wird bei Vorhofflimmern beobachtet.
e Auskultation: Arrhythmische Herztdne

Komplikationen:

e Thrombenbildung (bes. im linken Herzohr) und arterielle
Embolien. Das Embolie-Risiko (Apoplexie durch Hirnembo-
lie) ist bei permanentem Vorhofflimmern besonders groB.
Bei einem Vorhofflimmern sind systemarterielle Em-
bolien (im groBen Kreislauf) als Komplikationen zu
befiirchten. Eine typische Komplikation ist der
Schlaganfall durch arterielle Embolie.

 Akute Linksherzinsuffizienz, kardialer Schock

o Kammerflimmern, ADAMS-STOKES-Anfalle

Aufgrund der Gefahr von Komplikationen benétigt ein

regelmaBig auftretendes Vorhofflimmern in der Regel

eine Therapie.

Fallbeispiel: Ein 30-jahriger Patient berichtet tber plétzlich,
aus vollem Wohlbefinden heraus auftretendes Herzklopfen,
Beklemmungsgefiihl und Schwindel. Er verspiirt keinen
Schmerz. Der Blutdruck ist beidseits 140/80. Der Radialispuls
betragt 80 bis 100/Minute. Gleichzeitig zéhlen Sie Gber dem
Herzen 120 bis 140 Schldage pro Minute. Die herzinfarkttypi-
schen Laborparameter liegen im Normbereich. Folgendes
Krankheitsbild kdnnte vorliegen. Verdachtsdiagnose?
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Fallbeispiel: Ein 25-jahriger Mann klagt tber folgende Be-
schwerden: Pl6tzlich 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 unauffalligen Befund. Bei
der Untersuchung erheben sie folgende Befunde: RR 140/80,
Radialispuls 80-100/min., gleichzeitig liber dem Herzen ge-
zdhlte 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 (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 sofor-
tigen Herz-Kreislauf-Stillstand und ist, wenn es an-
dauert, mit dem Leben nicht vereinbar.

Atiologie/Differenzialdiagnose (DD) Kammerflimmern:

¢ Herzinfarkt (Sekundenherztod)

e Herzerkrankungen: Toxisch, infektids, degenerativ usw.

e Herztraumen: Starkstromverletzungen, Uberdosierung von
Medikamenten, z. B. Procain®®

o Elektrolytstérungen, z. B. Hypokalidmie

Hinweis:
- Ein Herzinfarkt fiihrt hdufig zur tédlichen Komplika-
tion des Kammerflimmerns!

Diagnose: Zeichen des Herz-Kreislauf-Stillstands, d. h. Aufho-
ren der Herzaktion. Pulslosigkeit

Dariiber hinaus treten Bewusstlosigkeit (10-20 s nach Kreis-
laufstillstand), Atemstillstand (30-60 s nach Kreislaufstill-
stand), extreme Hautbldsse (innerhalb der 1. Minute wird
das Gesicht blaugrau) und lichtstarre, erweiterte Pupillen auf.

SofortmaBnahmen: (Herz-Lungen-Wiederbelebung)
¢ Rettungsleitstelle informieren!

* Reanimation (Atemspende, Herzdruckmassage)

« Defibrillation

¢ \Vendsen Zugang sichern (Dauerkaniile)®»

4.7.9. Reizleitungsstérungen
4.7.9.1. AV-BIockierungen"
(Storungen der AV-Uberleitung)

Atiologie:
e Organische Veranderungen
e Medikamente:
- Digitalis-Uberdosierung
- Nebenwirkung eines Lokalanasthetikums, z. B. Procain, Li-
docain
- B-Rezeptoren-Blocker usw.

Hinweis:
- AV-Blockierung ist eine mogliche Komplikation des
Herzinfarkts!

Pathogenese: Folgende Formen kénnen auftreten:

o AV-Block I. Grads: Einfache Verlingerung der Uberlei-
tungszeit. Sie fiihrt zur Bradykardie.

e AV-Block II. Grads (partieller AV-Block): Hierbei bildet sich
meist ein bestimmter Ausfallrhythmus aus, d. h. 2 : 1
(WENCKEBACH-Periodik) usw.

¢ AV-Block III. Grads (totaler AV-Block): Die Vorhdfe und
die Kammern schlagen voneinander unabhangig. Die Vor-
héfe schlagen im Sinusrhythmus, die Kammern nach Terti-
arrhythmen.

Der AV-Block II. und III. Grades verursacht eine gravierende

Verminderung des HMV, die nur noch den Ruhebedarf ge-

wabhrleistet.

Diagnose: Anamnese (Medikamenten-Anamnese)

Palpation: Bradykardie (Absinken des HMV, Blutriickstau);
Hypertonie mit groBer Amplitude

Auskultation: Kanonenton: Ein besonders lauter Ton, der
beim Zusammenfallen von Vorhof- und Kammerkontraktion
entsteht.

Komplikation:

o ADAMS-STOKES-Anfélle, wenn bei einer plétzlichen Unter-
brechung der AV-Uberleitung das Ersatzzentrum erst verzo-
gert einspringt.

e Lungenddem

Hinweis:

- Kurz andauernde Bewusstseinsverluste (Adams-Sto-
kes-Anfdlle) konnen u. a. durch eine intermittieren-
de, hochgradige AV-Blockierung ausgelést wer-
deni

4.7.9.2. Schenkelblock (Faszikulare Blockierungen)

Unterschieden werden ein Rechtsschenkelblock und ein
Linksschenkelblock. Die Erregungsleitung zu einer Kam-
mer ist verlangsamt oder unterbrochen. Sie wird von der an-
deren Kammer aus erregt. Die Anspannung der Ventrikel
nicht deshalb zeitgleich, sondern erfolgt nacheinander.

Diagnose: Auskultation: Spaltung des 1. Herztons

319 Anfallsweises Kammerflimmern (Paroxysmen) kann u. a. durch Lidocain
oder Procain ausgeldst werden. Es fiihrt zu Synkopen und Krampfanfallen. Dif-
ferenzialdiagnostisch kommen epileptiforme Anfalle in Betracht.
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PRARENIN® 0,5 ml auf das 10fache mit NaCl verdiinnt i.v.". Es ist verschrei-
bungspflichtig!

321 Lit. 64, 2000
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4.8. Funktionelle Herzbeschwerden

Hierunter werden herzbezogene Beschwerden wie Schmer-
zen in der Brust — evtl. auch mit Ausstrahlungen in die Schul-
ter und in den Arm — Atemnot oder Herzrasen verstanden,
die nicht auf organische Herzkrankheiten zuriickzufiihren
sind. Diese mussen zuerst ausgeschlossen werden. Die Dia-
gnose "Funktionelle Herzbeschwerden" ist eine Ausschluss-
diagnose.

Zu den Funktionellen Herzbeschwerden gehéren u. a.:

e Herzneurose (DA-COSTA-Syndrom)

e Hyperkinetisches Herz-Syndrom: Hierbei treten bei Belas-
tung eine unverhaltnismaBige Tachykardie und Hypertonie
auf. Diese werden begleitet von Gesichtsrétung, Tremor u.
a.

4.8.1. Herzneurose (DA-COSTA-Syndrom)

Atiologie: Psychogen (somatoforme autonome Funkti-
onsstorung, psycho-somatisch; Konversionsstorung);
Ausloser sind oft Trennungssituationen (Trennung von Bezie-
hungen, Todesfélle)

Hinweis:
- Herzneurose zdhlt zum Formenkreis der psychoso-
matischen Erkrankungen!

Krankheitsbild:

¢ 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 Aktivitdtseinschrankung.
Anklammerungs- oder Verleugnungshaltungen
kennzeichnen die begleitende Psychosomatik.

« Selbstunsicherheit, Angstlichkeit, innere Unruhe

* Belastung bessert haufig

Hinweise:
- Schmerzen im Bereich der Herzgegend kénnen im
Vordergrund stehen!

Diagnose: Puls: Tachykardie, Tachyarrhythmie, Pulsdefizit
Medizinisch-technisch: EKG in der Regel unauffallig!

Hinweis:

- Bei gehduften diagnostischen Abklarungen ergibt
sich die Gefahr der Uberbewertung der Symptome
durch den Patienten!

Differenzialdiagnose:
¢ Organische Herzerkrankungen wie Angina pectoris, Herzin-
farkt

e Larvierte Depression, Zéndsthesie bei Schizophrenie, hypo-
chondrische Stérung

e Zervikal- und/oder Thorakal-Syndrom?=

¢ ROEMHELD-Syndrom (Gastro-kardialer Symptomenkom-
plex): Durch "Blahung" von Magen und Darm kommt es zu
Zwerchfellhochstand und Auslésung von viszero-viszeralen
Reflexen. Diese fiihrten zu einer koronaren Minderdurchblu-
tung. Beim ROEMHELD-Syndrom handelt es sich um
durch Oberbauchmeteorismus ausgeldoste Herzbe-
schwerden.

Therapie:

- Diatetik: Meidung blahender Speisen, Ruhe beim Essen,
kleine, haufigere Mahlzeiten; Bewegung; Dysstress mei-
den, Entspannung.

- Phytotherapie: Karminativa (blahungstreibende Mittel):

- Carum carvi (Kiimmel, Fruct.)
- Foeniculum vulgare (Fenchel, Fruct.)
- Pimpinella anisum (Anis, Fruct.)
- Symbioselenkung, Biochemie etc.
- Schulmedizin: Entschdumer®®, z. B. Dimeticon (LEFAX®).

Hinweis:
- Brustschmerzen konnen durch einen iiberbldhten
Magen bedingt sein!

Therapie:

¢ Kognitive Verhaltenstherapie*

¢ RegelméaBiger Ausdauersport, z. B. Radfahren, Lau-
fen u. a.

Hinweise:

- Bei einer somatoformen autonomen Funktionssto-
rung des Herz- und Kreislaufsystems sind folgende
MaBnahmen sinnvoll: RegelmaBiger Ausdauersport,
z. B. Radfahren, Laufen Kognitive Verhaltensthera-
pie!

- Kérperliches Training und Entspannungstechniken
konnen helfen, die Beschwerden zu lindern!

4.9. Angeborene Herzfehler (kongenitale Vitien)

Unter dem Begriff Herzfehler (Vitium cordis) werden zusam-
mengefasst:

« alle angeborenen Fehlbildungen des Herzens und der herz-

nahen GefaBe*”

¢ alle angeborenen und erworbenen Herzklappenfehler:
Angeborene Herzfehler treten bei ca. 1 % aller Neugebore-
nen auf. Das AusmalB des jeweiligen Defekts kann sehr un-
terschiedlich sein. Beschwerden treten erst auf, wenn das
Herz die hdmodynamischen Verénderungen nicht oder nicht
mehr kompensieren kann (insuffizient ist). Dies tritt oftmals
erst im Erwachsenenalter ein. Die meisten Herzfehler werden
heute friihzeitig (z. B. durch Herzgerdusche im Rahmen der
Routinediagnostik) diagnostiziert und ggf. operativ korrigiert,
bevor es zu schwerwiegenden Komplikationen kommt.3

322 5, 2.15. (Psychiatrische Erkrankungen) 4.4.4.1.

323 7ervikobrachial-Syndrom; HWS-Syndrom, Schulter-Arm-Syndrom

32 Sie setzen die Oberflichenspannung des Darminhalts herab, wodurch der
schaumbedingte Gasdruck gemindert wird. Sie werden insbes. bei Meteoris-
mus verwendet.

325 g, 2.15. (Psychiatrische Erkrankungen) 4.4.4.

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

3% 5, 2.15. (Psychiatrische Erkrankungen) 4.4.1.

327 Konnatale Angiokardiopathien

328 Erworbene Herzklappenfehler, s. 4.2.

32 Friiher betrug die Sterblichkeit von PatientInnen mit angeborenen Herzfeh-
lern mehr als 80 %. Heute erreichen mehr als 80 % der PatientInnen das Er-
wachsenenalter. (Lit. 33, S.176)
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Pathogenese:

¢ Bei angeborenen Herzfehlern liegt haufig eine Kurzschluss-
verbindung (Shunt) zwischen dem arteriellen (Hochdruck-
system) und vendsen System (Niederdrucksystem) des

Herz-Kreislaufs vor. Diese befindet sich entweder im Her-

zen selbst oder im Bereich der herznahen GefdBe. Unter-

schieden werden:

- Links-Rechts-Shunt (Kurzschluss vom linken zum rechten
Herzen): Durch den Shunt flieBt arterielles Blut in den ve-
nésen Kreislauf.

- Rechts-Links-Shunt (Kurzschluss vom rechten zum linken
Herzen): Durch den Shunt flieBt vendses Blut in den arte-
riellen Kreislauf.

Dies fiihrt zur zentralen Zyanose und Polyglobulie
e Es besteht eine Druck- und/oder Volumenbelastung fiir das
Herz, die zur Herzinsuffizienz fihrt.

Als angeborene Herzfehler kommen u. a. vor:3*
e azyanotische Herzfehler mit Links-Rechts-Shunt und ver-
mehrter Lungendurchblutung:
- Vorhofseptumdefekt (Vorhofscheidewanddefekt;
ca. 10 % aller angeborenen Vitien)
- Ventrikelseptumdefekt (Kammerscheidewanddefekt;
20-25 % und damit haufigster angeborener Herzfehler)
- Ductus arteriosus apertus BOTALLI (offener Duc-
tus arteriosus BOTALLI)
e azyanotische Herzfehler ohne Shunt mit normaler Lungen-
durchblutung:
- Aortenisthmusstenose
- Pulmonal(klappen)stenose (ca. 7 % aller angeborenen
Vitien)
- Aorten(klappen)stenose (ca. 6 % aller angeborenen Vi-
tien)
e zyanotische Herzfehler mit Rechts-Links-Shunt und ver-
mehrter oder verminderter Lungendurchblutung:
- FALLOT-Tetralogie
- FALLOT-Trilogie
- EBSTEIN-Syndrom
- EISENMENGER-Syndrom u. a.

Hinweis:
- Beim Vorhofseptumdefekt findet sich haufig ein
Links-Rechts-Shunt!

Atiologie:
e Endogen: Chromosomendefekte, z. B. DOWN-Syndrom3!,
TURNER-Syndrom?332
¢ Exogen:
- Viruserkrankungen (Roteln-Embryopathie, angeborene Zy-
tomegalie usw.)
- Medikamente, z. B. Thalidomid ("CONTERGAN"), Zytosta-
tika
- Sauerstoff-Mangel, ionisierende Strahlen
- Diabetes mellitus der Mutter
- Alkoholmissbrauch

Krankheitsbild:

« Herzinsuffizienz-Zeichen
Leistungsminderung, Dyspnd, evtl. Zyanose (zentrale Zya-
nose3*) oder Bldsse; haufiges Schwitzen

o Trinkschwache, Ernahrungsschwierigkeiten und Entwick-
lungsverlangsamung bei Sauglingen und Kleinkindern.

e Rasche Gewichtszunahme trotz geringer Nahrungsaufnah-
me aufgrund von Odemen

« Anfalligkeit fir Infekte der Bronchien und Lungen

o Kinder mit einem angeborenen Herzfehler und Zyanose ge-
hen nach geringer Belastung charakteristischerweise in die
Hocke (Hockerstellung, z. B. bei FALLOT-Tetralogie).

Hinweise:

- Ein angeborener Herzfehler kann Ursache fiir blauvi-
olett 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 (ca. 75 %)**
sind mittels Anamnese, Krankheitsbild und korperlicher Un-
tersuchung diagnostizierbar:
o Inspektion:
- Blésse
- Zentrale Zyanose: Lippenzyanose, zusatzlich sind aber
auch die Zunge und Mundschleimhaut zyanotisch.
Die Schwere der Zyanose ist dabei kein MaB fiir die Sau-
erstoffversorgung.
o Palpation: Puls, Blutdruck
o Auskultation: Evtl. typische Gerdusche
Die Lautstarke ist dabei kein MaB fiir die Schwere des Herz-
fehlers.
e Medizinisch-technisch: Echokardiografie, Sonografie®, evtl.
Herzkatheter u. a.

Therapie: Operation: ca. 90 %3 der Falle sind operabel.
Endokarditis-Prophylaxe

4.9.1. Vorhofseptumdefekt
(offenes Foramen ovale)

Pathogenese: Der Defekt ist meist klein und wird lange kom-
pensiert. Beim Vorhofseptumdefekt konnen die Betrof-
fenen jahrzehntelang (im Kindesalter?*®; meist bis zum
20. Lebensjahr und ldnger®) vollig beschwerdefrei
bleiben. Das Blut flieBt vom linken in den rechten Vorhof
(Links-Rechts-Shunt). Dies bedeutet eine Volumenbelas-
tung im kleinen Kreislauf und fiir das rechte Herz (pulmonale
Hypertonie; Rechtsherzhypertrophie, -insuffizienz).

Krankheitsbild: Trinkschwache und Wachstumsverlangsa-
mung; verminderte Belastbarkeit, Belastungsdyspnd und ra-
sche Ermiidung wegen des verkleinerten HMV.
Rechtsherzinsuffizienz-Zeichen

Diagnose: Graziler Kérperbau und Blasse

330 Lit, 75, S.613; Lit. 64, 2005
331 Trisomie 21

332 X0-Syndrom

333 g, 2.4. (Blut) 2.3.1.2.
34, Lit. 37, S.79

335 Wie bei der peripheren Zyanose!

336 Schon im Rahmen der Schwangerschaftsvorsorgeuntersuchungen
337 s, Lit. 37, .79

338 jt. 64, 2003

339 Lit. 64, 2003
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Auskultation: Atemunabhangige, sog. fixierte Spaltung des 2.
Herztons
Herzkatheteruntersuchung

Komplikationen: Rechtsherzinsuffizienz
Lungenentziindung

Therapie: In Abhangigkeit von der GroBe des Defekts
» Medikamentdse Behandlung der Herzinsuffizienz
e Operativ im Katheterverfahren oder mit einer direkten Naht

4.9.2. Ventrikelseptumdefekt3*

Bei einem Ventrikelseptumdefekt besteht ein Defekt in der
Scheidewand (Ventrikelseptum) zwischen den beiden Herz-
kammern. Er ist stets angeboren und mit 20-25 % der
haufigste angeborene Herzfehler und kommt isoliert und
in Kombination mit anderen Fehlbildungen des Herzens und
der groBen Arterien vor.

Pathophysiologie: Da im Kérperkreislauf und damit in der lin-
ken Herzkammer ein héherer Druck herrscht als im Lungen-
kreislauf und somit in der rechten Herzkammer, flieBt sauer-
stoffreiches Blut durch den Defekt in die rechte Herzkammer
zuriick und von dort wiederum in die LungengefaBe (Links-
Rechts-Shunt). Es besteht eine Volumenbelastung fiir das lin-
ke und das rechte Herz.

Krankheitsbild: Ventrikelseptumdefekte konnen, abhan-
gig von GroBe und Ldange, auch ldngere Zeit asympto-
matisch bleiben.**

- Leistungsminderung, Atemnot

Hinweis:
- Ein angeborener Ventrikelseptumdefekt kann asym-
ptomatisch verlaufen!

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

o Inspektion: Blasse, Trommelschlegelfinger bzw. -zehen,
Uhrglasnédgel, Herzbuckel ("Voussure")

e Auskultation:
- Atemunabhangige, sog. fixierte Spaltung des 2. Herztons
- Systolisches Gerdusch iber dem ERB-Punkt

¢ Medizinisch-technisch: Echokardiografie

Therapie: Operation:

¢ Bei kleineren Defekten kann bis zum 5. Lebensjahr gewar-
tet werden. Es kommt in 30-50 % aller Falle zu einem
spontanen Verschluss. Danach muss operiert werden, um
der erhohten Gefahr einer Endokarditis zu begegnen.

¢ Bei groBeren Defekten muss eine operative Behandlung im
Sduglingsalter erfolgen, bevor die irreversiblen Veranderun-
gen an den LungengefdBen eintreten.

4.9.3. Persistierender Ductus arteriosus
(offener Ductus BOTALLI)

Beim offenen Ductus arteriosus Botalli besteht eine di-
rekte Verbindung zwischen Aorta und Truncus/Arte-
ria pulmonalis.

Ein persistierender Ductus arteriosus liegt vor, wenn diese
Verbindung (iber 3 Monate nach der Geburt offen bleibt.

Er findet sich haufig bei Friihgeborenen und bei Rételn-Em-
bryopathie: Der Verschluss setzt verzogert ein oder bleibt
aus. 3®

Azetylsalizylsdure kann insbes. im 1. Trimenon zu einem vor-
zeitigen Verschluss des Ductus arteriosus BOTALLI fiihren.3#

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).

Krankheitsbild: Meist symptomlos

Trinkschwache und Wachstumsverlangsamung

Zyanose bei Shunt-Umkehr, die die obere Korperhalfte frei-
lasst; Zeichen der Rechts- und Linksherzinsuffizienz.

Diagnose: Anamnese, Krankheitsbild

Blutdruck-Amplitude vergroBert

Auskultation: Kontinuierliches systolisch-diastolisches Maschi-
nengerausch im 2. ICR links parasternal

Komplikationen: Linksherzinsuffizienz
Lungenentziindung
Pulmonalsklerose und Rechtsherzinsuffizienz

Verlauf: Spontanverschuss ist moglich.

Therapie: Je nach GréBe des Defekts:
¢ Medikamentos:

- Prostaglandin-Inhibitoren

- Medikamente zur Behandlung der Herzinsuffizienz
¢ Operation

4.9.4. EISENMENGER-Syndrom

Die Folgewirkungen der vorstehend genannten azyanotischen

Herzfehler sind abhdngig von der GroBe des Defekts.

e Besteht nur ein kleiner Defekt zwischen den Herzkammern,
sind die PatientInnen unbeeintrachtigt, der Defekt stellt fiir das
Herz keine nennenswerte Mehrbelastung dar. Viele dieser klei-
nen Defekte werden im Laufe der Zeit noch kleiner oder ver-
schlieBen sich komplett. Eine Behandlung ist in diesen Féllen
nicht erforderlich.

e Bei mittelgroBen oder groBen Defekten steigt die Volumenbe-
lastung durch das Pendelblut und es kommt zu einer deutli-
chen Hypertrophie beider Herzkammern.

e Bei sehr groBen Defekten gleichen sich im Laufe der Zeit die
Druckverhaltnisse der rechten Herzkammer und der Lungen-
schlagader denen der linken Herzkammer einander an. Die Pul-
monalarterien gehdren zum Niederdruck-System des Kreislauf,
die physiologischerweise nur relativ geringen Driicken ausge-
setzt sind. Der Druckanstieg in den Pulmonalarterien bewirkt
einen bindegewebigen Umbau der GefaBwandung (Sklerosie-
rung, Verhartung). Diese Verdnderung ist irreversibel. Es ent-
wickelt sich ein sog. fixierter Lungenhochdruck (pulmonale Hy-
pertonie), der Uber die Zwischenstufe Pendel-Shunt zu einer

340 Vergleiche Vorhofseptumdefekt
341 Lit. 64, 2017, 2018

Priifungsorientiertes Lehrbuch fiir HeilpraktikerInnen

342 1jt. 33, 5.189
343 www.wikipedia.de, 2015
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dauerhaften Umkehr der Flussrichtung (Rechts-Links-Shunt)
fuhrt. Bei einem Rechts-Links-Shunt strdmt sauerstoffarmes
Blut in den Korperkreislauf. Dieser ist an der zunehmenden
Zyanose der PatientInnen erkennbar. Damit einher gehend
kommt es zum Auftreten oder zur Verschlechterung einer be-
reits bestehenden Herzinsuffizienz. Diese Entwicklung wird als
EISENMENGER-Reaktion (Shunt-Umkehr) bezeichnet und kann
zum EISENMENGER-Syndrom fiihren. Durch die meist rechtzei-
tige Erkennung und Korrektur der Herzfehler tritt dies selten
auf.

4.9.5. Aortenisthmusstenose

Der Aortenisthmus ist das Gebiet zwischen Abgang der A.
subclavia sinistra und der Miindung des Ductus arteriosus
BOTALLI bzw. dem Ansatz des Lig. arteriosum BOTALLI**,
Nach der Geburt verschlieBt sich der Ductus arteriosus BO-
TALLI durch eine Versulzung. Dieser Prozess kann auf den
benachbarten Aortenabschnitt libergreifen und eine Stenosie-
rung bewirken. Diese kann sich mehr proximal der (ehemali-
gen) Einmindungsstelle des Ductus arteriosus BOTALLI be-
finden (praduktale Form) oder mehr distal (postduktale
Form).

Beide Formen weisen erhebliche Unterschiede auf:

e Bei der praduktalen Form, bei der Ductus BOTALLI regel-

maBig offen bleibt (kombiniertes Vitium, da er sich distal
der Stenose und damit im Niederdruckbereich befindet). Es
kommt zum Rechts-Links-Shunt. Die Abgangsstelle der A.
subclavia befindet sich ebenfalls distal der Stenose (Blut-
druckdifferenz zwischen rechtem und linkem Arm).
Die praduktale Form verursacht schon in den ersten Le-
benswochen schwerwiegende Symptome. Sie wird deshalb
auch als infantile Form der Aortenisthmusstenose bezeich-
net. Wegen der raschen kardialen Dekompensation ist eine
operative Korrektur des komplexen Herzfehlers bereits im
friihen Sauglingsalter notwendig. Unbehandelt versterben
ca. 90 % der Sauglinge in den ersten Lebenswochen.*

Hinweise:

- Eine Blutdruckdifferenz von iiber 20 mm Hg zwi-
schen beiden Armen (rechts hoher als links) ist ein
moglicher Hinweis fiir eine Aortenisthmusstenose!

- Blutdruckerh6hung an den Armen.>*

Postduktale oder adulte Form der Aortenisthmusstenose:
Diese Form geht nur selten mit einem offenen Ductus Bo-
talli einher. In den Fallen, in denen ein kombiniertes Vitium
vorliegt, kommt es zum Links-Rechts-Shunt.

Bei der postduktalen Form kdnnen sich durch die distalere
Lage der Stenose Kollateralen Uber die Aa. thoracicae inter-
nae und intercostales ausbilden. Dadurch bleibt die Erkran-
kung typischerweise zundchst symptomlos und macht erst
in spateren Lebensphasen Probleme, da eine Linksherzin-
suffizienz oft zunachst durch eine Linksherzhypertrophie
kompensiert werden kann.

Wird die Niere minderdurchblutet entsteht iber die Aktivie-
rung des RAA-Systems ein renaler Bluthochdruck.

Krankheitsbild der postduktalen Form: Oft fehlende sub-
jektive Beschwerden3¥

Diagnose der postduktalen Form: Anamnese, Krankheitsbild

Palpation/Inspektion: Pulsationen im Halsbereich und in der

oberen Extremitat

e Prastenotisch starke, poststenotisch schwache Pulse (A. ra-
dialis, A. femoralis, A. dorsalis pedis)

e Warme Hande und kalte FiiBe

e Blutdruckdifferenzen zwischen der oberen und unteren Ex-
tremitat.>®® Dies kann bedingt durch Kollateralen auch we-
nig ausgepragt sein.

Auskultation: Systolisches Gerausch

Medizinisch-technisch: Echokardiografie, Linksherzkatheter

Komplikationen in spateren Lebensphasen:

o Arteriosklerose infolge der Hypertonie mit erhéhtem Risiko
fiir Apoplexie, Herzinfarkt, Aortenruptur u. a.

e Linksherzinsuffizienz, bakterielle Endokarditis

Differenzialdiagnose: Hypertonien anderer Genese
Chronisch arterielle Verschlusskrankheit

Therapie: Operation vor der Entstehung von Komplikationen

Fallbeispiel**: "Ein 20-jéhriger Patient klagt tiber Nasenblu-
ten, Kopfschmerzen und haufig kalte FiiBe. Bei der von Ih-
nen durchgefiihrten korperlichen Untersuchung fallen ein Hy-
pertonus von 190/115 mm Hg an den Armen und kaum tast-
bare Femoralispulse auf. Welche Verdachtsdiagnose drangt
sich Thnen auf?"

4.9.6. FALLOT-Tetralogie

Dies ist die haufigste zyanotische Fehlbildung. Sie setzt sich aus
folgenden vier Veranderungen (Tetralogie) zusammen:

» Ventrikelseptumdefekt

* reitende Aorta®*

¢ Pulmonalstenose mit Rechts-Links-Shunt und Zyanose

» Hypertrophie des rechten Ventrikels

34 jt. 86, S.346.
35 Lit. 31, S. 155
36 Lit. 64, 2000
347 Lit. 64, 2000
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348 "Hat man nur eine gewdhnliche Armblutdruckmanschette zur Verfiigung, so
genligt die systolische Blutdruckmessung am Unterschenkel ... Um verglei-
chende Werte zu erhalten, muss die Messung an Oberarm und Unterschenkel
im Liegen, also bei gleicher Lage von Arm und Bein im Verhaltnis zur Héhe des
Herzens erfolgen." Lit. 26, S.685

349 Ljt. 48, S.26

350 p, h. eine ber diesem Ventrikelseptum Defekt liegende, stark pulsierende
Aorta. Die Aorta ist verlagert.




