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Wichtiger Hinweis: Wie jede Wissenschaft ist die Medizin

stindigen Entwicklungen unterworfen. Forschung und
klinische Erfahrung erweitern unsere Erkenntnisse, ins-
besondere was Behandlung und medikamentdse Therapie
anbelangt. Soweit in diesem Werk eine Dosierung oder eine
Applikation erwdhnt wird, darf der Leser zwar darauf ver-
trauen, dass Autoren, Herausgeber und Verlag grof3e Sorgfalt
darauf verwandt haben, dass diese Angabe dem Wissens-
stand bei Fertigstellung des Werkes entspricht.

Fiir Angaben iiber Dosierungsanweisungen und Applika-
tionsformen kann vom Verlag jedoch keine Gewdhr {iber-
nommen werden. Jeder Benutzer ist

angehalten, durch sorgfaltige Priifung der Beipackzettel der
verwendeten Prdparate und gegebenenfalls nach Konsulta-
tion eines Spezialisten festzustellen, ob die dort gegebene
Empfehlung fiir Dosierungen oder die Beachtung von Kon-
traindikationen gegeniiber der Angabe in diesem Buch ab-
weicht. Eine solche Priifung ist besonders wichtig bei selten
verwendeten Prdparaten oder solchen, die neu auf

den Markt gebracht worden sind. Jede Dosierung oder
Applikation erfolgt auf eigene Gefahr des Benutzers. Au-
toren und Verlag appellieren an jeden Benutzer, ihm etwa
auffallende Ungenauigkeiten dem Verlag

mitzuteilen.

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

Das Werk, einschlieRlich aller seiner Teile, ist urheber-
rechtlich geschiitzt. Jede Verwendung auRerhalb der engen
Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung
des Verlages unzuldssig und strafbar. Das gilt insbesondere
fiir Vervielfiltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen
oder die Einspeicherung und Verarbeitung in elektronischen
Systemen.



Vorwort

Liebe Medizinstudenten, liebe werdende Arzte,

dieses Buch soll Ihnen zur Priifungsvorbereitung im Fach In-
nere Medizin dienen und dabei auch die Freude an speziell
diesem Fach sowie der Medizin im Allgemeinen vermitteln.
Im Rahmen der redaktionellen Endfassung zur Erstausgabe
dieses Buches horten wir folgenden Satz: ,Du sollst leben,
als wenn es Dein letzter Tag wdre und lernen, als wenn Du
ewig leben wiirdest“. Wir finden, das ist ein gutes Leitwort
fiir ein Medizinerleben. Die Medizin ist ein so lebendiges
Fach, welches sich stetig weiterentwickelt, sodass man ge-
zwungen wird, stdndig zu lernen. Dabei sollte das Lernen
jedoch niemals eine Last sein, sondern als Herausforderung
gesehen werden.

Dieses Buch ist als Erganzung zum Fallbuch Innere Medizin
gedacht und soll durch gezielte Fragen und kurze Antworten
auf die Priifungssituation im miindlichen Staatsexamen
vorbereiten. Am einfachsten lernt man das ,Handwerk"
Medizin am Beispiel des Patienten, daher wurde versucht,
die Themen nicht nur an aktuellen Priifungsprotokollen zu
orientieren, sondern auch, so weit wie mdglich, an Patien-
tenbeispielen zu verdeutlichen.

Von der ersten Idee zu diesem Buch bis zur Endfassung und
nun auch zur zweiten Auflage sind mehrere Jahre vergangen,

es wurde versucht den Inhalt immer an den neusten Leitli-
nien und Entwicklungen zu orientieren. Dennoch kann und
soll dieses Buch sowohl vom Umfang als auch vom Inhalt
keinen Anspruch auf Vollstandigkeit erheben. Wir bitten Sie,
liebe Leser, daher auch um rege Riickmeldung, was fachliche
Fehler und auch formelle Verbesserungsvorschldge betrifft.
Viel Erfolg, aber vor allem Spaf an Ihrem Beruf und ein
personliches Wachsen im Umgang mit Thren Patienten
wiinschen wir IThnen von Herzen. Denken Sie bei allem, was
Sie tun daran, wie heilsam auch die richtigen Worte sein
kénnen.

Danken mochten wir an der Stelle der Redaktion des Georg

Thieme Verlags, vor allem Frau Dr. med. Nina Benzenhofer,
Frau Judith Rolfes und Herrn Dr. med. Jochen Neuberger, fiir
ihre geduldige, eifrige und kreative Umsetzung des Projek-
tes.

Die besten Lehrer fiirs Leben sind und bleiben jedoch unser
kleiner Sohn Julius und unsere kleine Tochter Zoé.

Plochingen, Juni 2017
Silke und Bernhard Hellmich
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1 Kardiologie

1 Kardiologie

1.1 Herzfehler

1.1.1  Allgemeines

Eine einfache, aber effektive Methode zur Diagnostik
von Herzklappenfehlern ist die Auskultation. Wo aus-
kultieren Sie welche Herzklappe am besten?

Die Aortenklappe ldsst sich am besten im 2. Interkostal-
raum, kurz ICR, rechts parasternal, die Pulmonalklappe im
2. ICR links parasternal auskultieren. Die Trikuspidalklappe
wird im 5. ICR rechts parasternal, die Mitralklappe im 5. ICR
links in der Medioklavikularlinie auskultiert. Siehe Abb. 1.1

MERKE. Merkspruch ftr die Auskultationsorte: ,Anton
Pulmonalis trinkt Milch um 22:55 Uhr.*

Welche Koérperhaltung sollte der Patient fiir die Aus-
kultation der Aorten- bzw. Mitralklappe einnehmen?

Aortenklappengerausche lassen sich besonders gut im Sit-
zen auskultieren. Gerdusche {iber der Mitralklappe sind am
besten in Linksseitenlage horbar.

Bei der Untersuchung des Herzens tasten Sie lateral
der Medioklavikularlinie einen Herzspitzenstof, der vom
5. bis in den 7. ICR reicht.Was sagt Ihnen dieser Befund?

Ein lateral der Medioklavikularlinie bis in den 7. ICR tast-
barer Herzspitzenstof§ deutet auf einen vergroRerten linken
Ventrikel hin.

MERKE. Beim Gesunden lasst sich der HerzspitzenstoR8 im
4. oder 5. ICR links, etwas medial der Medioklavikularlinie
tasten.

1.1.2  Angeborene Herzfehler

Welchen typischen Auskultationsbefund kénnen

Sie bei Patienten mit Ventrikelseptumdefekt, kurz VSD,
horen?

Charakteristische Auskultationsbefunde sind ein hochfre-
quentes, holosystolisches Pressstrahlgerdusch, das im 3.-4.
ICR links parasternal auskultiert werden kann, und ein ge-
spaltener 2. Herzton.

MERKE. Der VSD ist der hdufigste Herzfehler mit
primdrem Links-Rechts-Shunt.
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Abb. 1.1 Auskultation der Herzklappen: Projektion der
Herzklappen auf die ventrale Thoraxwand. 1 Auskulta-
tionsstelle Aortenklappe, 2 Aortenklappe, 3 Trikuspidalklap-
pe, 4 Auskultationsstelle Trikuspidalklappe, 5 Auskultations-
stelle Pulmonalklappe, 6 Pulmonalklappe, 7 Mitralklappe, 8
Auskultationsstelle Mitralklappe (aus Gahl, K., Fischer, M.,
Gebel, M.: Auskultation und Perkussion, 16. Auflage, Georg
Thieme Verlag, 2014).

Wie hdngt der Auskultationsbefund bei einem VSD
von der DefektgroRe ab?

Der typische Auskultationsbefund ist besonders gut bei
einem kleinen VSD zu héren. Je groRer der Shunt ist, umso
leiser ist das Gerdusch und die Spaltung des 2. Herztons ist
nicht mehr eindeutig zu differenzieren.

Wie entsteht die zunehmende Rechtsherzbelastung
bei einem groBeren VSD? Welche Folgen hat sie?

Die Lungengefd3e sind bei einem Links-Rechts-Shunt einer
erhohten Volumenbelastung ausgesetzt. Die Lungenarterio-
len adaptieren sich durch zunehmende Sklerosierung an die
Verhdltnisse. Mit der Zeit werden sie irreversibel umgebaut
und der LungengefdBwiderstand nimmt zu. Erreicht er das
Niveau des Systemwiderstandes, kommt es zu einer Shunt-
umkehr. Es entwickelt sich ein sekunddrer Rechts-Links-
Shunt mit Zyanose.

MERKE. Die Entwicklung eines sekundéren Rechts-Links-
Shunts durch Shuntumkehr wird als Eisenmenger-Reaktion
bezeichnet.

Unter welchen Beschwerden leiden Patienten mit
mittelgroBem bis groBem VSD ohne Eisenmenger-Re-
aktion?

Die Patienten leiden unter

e Wachstumsretardierung und Entwicklungsverzégerung
e eingeschrdnkter Belastbarkeit

e Belastungsdyspnoe

e Palpitationen

e gehduften bronchopulmonalen Infekten

e Herzinsuffizienz



1.1 Herzfehler

Was konnen Sie zur Therapie eines VSD im
Erwachsenenalter sagen?

Pharmakotherapeutisch steht die addquate Therapie der
Herzinsuffizienz im Vordergrund. Jeder symptomatische
oder himodynamisch relevante VSD muss operativ ver-
schlossen werden. Immer hdufiger werden auch interven-
tionelle Katheterverfahren mit ,Schirmchen” eingesetzt, die
den Defekt verschlieBen.

Zu welchem Zeitpunkt sollten Patienten mit einem
VSD operiert werden?

Ein VSD muss unbedingt vor der Shuntumkehr operiert
werden, da eine Operation bei irreversiblen Lungengefaf3-
verdnderungen kontraindiziert ist. In diesem Fall bleibt als
kurative MaBnahme nur noch die Herz-Lungen-Transplan-
tation.

Sie haben den VSD lhres Patienten mit einem Patch-
verschluss verschlossen. Nun, 2 Monate spéter, muss

er aufgrund von Zahnschmerzen zum Zahnarzt. Was
muiissen Sie beachten?

Patienten bis zu 6 Monate nach Operation oder interventio-
nellem Verschluss eines VSD benétigen vor allen Eingriffen,
die zu einer Bakteridmie fithren kénnen, eine Endokarditis-
prophylaxe, da ihr Endokarditis-Risiko stark erhoht ist.

INFOBOX. Endokarditisprophylaxe

Indikationen fiir eine Endokarditisprophylaxe bei Hoch-
risikoeingriff sind:

lebenslang:

* Z.n. Herzklappenersatz (bei Verwendung von pro-
thetischem Material)

Patienten mit angeborenen Herzfehlern, die gar nicht
bzw. mit Anlage eines Shunts operiert wurden oder bei

denen postoperativ eine residuale Klappeninsuffizienz
besteht
Endokarditis in der Anamnese

in den ersten 6 postoperativen Monaten:
Z.n. Klappenrekonstruktion bei Verwendung von pro-

thetischem Material
alle operativ oder interventionell behandelten Herz-
fehler bei Verwendung von prothetischem Material

Wie wird eine Endokarditisprophylaxe vor zahnérzt-
lichen Eingriffen durchgefiihrt?

Therapie der Wahl bei Erwachsenen ist die orale Gabe
von 2 g Amoxicillin. Ist eine orale Einnahme nicht mdglich,
konnen 2 g Ampicillin i.v. verabreicht werden. Bei Penicillin-
oder Ampicillinallergie erhalten die Patienten 600 mg Clin-
damycin oral oder i.v. Im Idealfall werden die Antibiotika
30-60 Minuten vor dem Eingriff verabreicht.

Die Endokarditisprophylaxe wurde vor dem Eingriff
vergessen — was machen Sie nun?
Wurde vor dem Eingriff keine Prophylaxe verabreicht, sollte

die Antibiotikagabe innerhalb von 1-2 Stunden nach dem
Eingriff nachgeholt werden.

Braucht Ihr Patient vor einer Gastroskopie eine
Endokarditisprophylaxe?

Nein. Bei allen Eingriffen auRer bei zahndrztlichen Ein-
griffen mit Blutungsrisiko (z.B. bei Eingriffen am Gastro-
intestinal-, Respirations- oder Urogenitaltrakt) besteht die
Indikation zur Antibiotikagabe nur noch bei vorbestehenden
Infekten, wenn eine Verschleppung der Erreger in die Blut-
bahn verhindert werden soll.

Nennen Sie die haufigste Form des Vorhofseptumde-
fekts, kurz ASD!

Mit ca. 80% ist der sog. Ostium secundum-Defekt im Bereich
der Fossa ovalis am hdufigsten.

Eine Patientin mit ASD und tiefer Beinvenenthrom-
bose kann mit einem Mal ihren Arm nicht mehr spiiren
und bewegen. Woran miissen Sie in diesem Fall denken?

Durch die offene Verbindung zwischen rechtem und linkem
Vorhof kann es bei dieser Patientin zu einer sog. paradoxen
Embolie mit Ubertritt des Thrombus aus dem rechten in den
linken Kreislauf gekommen sein. Gelangt der Thrombus in
die zerebralen GefdRe, treten abhangig von der Lokalisation
typische neurologische Ausfallserscheinungen auf.

Wann besteht beim ASD eine Indikation zur OP?

Jeder symptomatische ASD ohne pulmonale Hypertonie
sollte aus prognostischen Griinden verschlossen werden.
Moglich ist ein interventioneller Verschluss durch Occluder
(z.B. ,Schirmchen*“) oder ein offener chirurgischer Eingriff.
Besteht bereits eine Shuntumkehr bleibt nur die Herz-Lun-
gen-Transplantation bzw. der ASD-Verschluss und eine Lun-
gentransplantation.

Was sind die Charakteristika der Fallot-Tetralogie?

Bei der Fallot-Tetralogie ist das Infundibulumseptum verla-

gert. Charakteristisch ist die folgende Befundkonstellation:

e infundibuldre Obstruktion des rechtsventrikuldren Aus-
flusstrakts

e grofer, druckausgleichender subaortaler VSD

e {iber dem VSD reitende Aorta

¢ sekundéare Rechtsherzinsuffizienz

11




1 Kardiologie

Nennen Sie das Leitsymptom der Fallot-Tetralogie!
Wie kommt es dazu?

Das wichtigste Symptom ist die Zyanose. Sie entsteht durch
die Kombination aus Obstruktion der rechtsventrikuldren
Ausflussbahn und groRem VSD. Durch den erhohten rechts-
ventrikuldren Druck fliet das vendse Blut nicht durch die
Lunge, sondern gelangt iiber den Septumdefekt unoxy-
geniert in den grofRen Kreislauf.

Warum nehmen Patienten mit Fallot-Tetralogie
héufig eine Hockstellung ein?

In der Hockstellung steigt der Druck im Systemkreislauf, der
Shuntfluss {iber den Defekt nimmt ab und es gelangt mehr
Blut zur Oxygenierung in die Lunge.

lhnen wird ein 25-jahriger Patient mit Verdacht auf
adulte Aortenisthmusstenose vorgestellt. Auf welches
Leitsymptom miissen Sie bei der korperlichen Unter-
suchung achten? Nach welchen Symptomen sollten Sie
den Patienten fragen?

Leitsymptom der Aortenisthmusstenose ist eine patholo-
gische Blutdruckdifferenz zwischen Armen und Beinen:
Durch den hohen Blutdruck in der oberen Korperhilfte (die
Abgdnge der Armarterien liegen prastenotisch) klagen die
Patienten iiber typische Hochdruckbeschwerden wie Kopf-
schmerzen, Nasenbluten und Schwindel. Der niedrige Blut-
druck in der unteren Kérperhdlfte fithrt zu Hypoperfusions-
zeichen wie z.B. kalten Extremitdten.

Sie fertigen von lhrem Patienten mit adulter Aorten-
isthmusstenose eine Rontgenthoraxaufnahme an.
Welches klassische Rontgenzeichen erwarten Sie und wie
entsteht es?

Bei der adulten Aortenisthmusstenose sind im Rontgenbild
Rippenusuren nachweisbar, die durch Umgehungskreislaufe
im Bereich der Interkostalarterien entstehen. Durch diese
Kollateralkreisldufe wird die Blutversorgung der unteren
Extremitdt sichergestellt.

MERKE. Aufgrund der Kollateralkreislaufe zwischen
oberen und unteren Extremitaten sind bei der adulten
Aortenisthmusstenose Beine und FiiRe nicht zyanotisch.

1.1.3  Erworbene Herzfehler

Welche ist die hdufigste erworbene Klappenano-
malie?

Die hdufigste Klappenanomalie ist der Mitralklappenpro-
laps, bei der sich das {iberdimensioniert groRe hintere Mit-
ralklappensegel wahrend der Systole in den linken Vorhof
waolbt.
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Sagen Sie kurz etwas zu Auskultationsbefund und
Klinik des Mitralklappenprolapses!

Charakteristischer Auskultationsbefund ist der mesosystoli-
sche Klick. Die meisten Patienten sind asymptomatisch. In ca.
10% der Fille kann es zu Palpitationen, verminderter Belast-
barkeit, Herzrhythmusstérungen und Klappeninsuffizienz
kommen. Das Risiko fiir einen plétzlichen Herztod ist erhoht.

Wann sollten Sie einen Mitralklappenprolaps klinisch
engmaschig kontrollieren?

Sobald eine Klappeninsuffizienz auftritt, muss der Herz-
fehler engmaschig echokardiografisch kontrolliert werden.

lhnen wird eine dltere Patientin vorgestellt, die

am frithen Vormittag bei der Gartenarbeit fiir etwa 1
Minute bewusstlos geworden ist. Die begleitende Enkelin
berichtet, dass sich ihre GroBmutter seit einiger Zeit
weniger belastbar gefiihlt habe, in der Vergangenheit sei
es immer wieder zu belastungsabhdngigen Brustschmer-
zen und Luftnot gekommen. An welchen Herzklappen-
fehler denken Sie?

Anamnese und Vorgeschichte lassen an eine Synkope im
Rahmen einer hohergradigen Aortenklappenstenose denken.

Wie konnen Sie die Verdachtsdiagnose einer Aorten-
klappenstenose nicht-invasiv sichern?

Diagnostisch werden in erster Linie der Auskultations- und
der Echokardiografiebefund genutzt:

e Auskultatorisch ist bei einer Aortenklappenstenose ein
raues spindelformiges Systolikum im 2. Interkostalraum
rechts parasternal zu horen, das hdufig in die Karotiden
fortgeleitet wird. Bei hochgradiger Stenose ist der 2. Herz-
ton abgeschwdcht und evtl. paradox gespalten. Dies be-
deutet, dass der Schlusston der Pulmonalklappe vor dem
der Aortenklappe zu horen ist.

Mit der transthorakalen oder transésophagealen Echokar-
diografie mit Dopplersonografie kénnen die Klappenver-
kalkung, der beschleunigte Blutfluss bzw. die Drucksteige-
rung {iber der Stenose nachgewiesen und das Ausmalf3 der
eingeschrankten Klappenoffnungsfliche beurteilt werden.

Wie therapieren Sie Ihre Patientin mit Aorten-
klappenstenose?

Da die Patientin bereits unter Symptomen der Linksherz-
insuffizienz leidet, besteht eine dringliche OP-Indikation mit
Ersatz der stenosierten Herzklappe.

MERKE. Grundsatzlich gilt: Eine Aortenklappenstenose
sollte immer vor Auftreten einer linksventrikuldren Dekom-
pensation operiert werden, da sich die Prognose ansonsten
verschlechtert!



1.1 Herzfehler

Fiir welche Form des Herzklappenersatzes entschei-
den Sie sich bei lhrer dlteren Patientin mit Linksherz-
insuffizienz? Begriinden Sie lhre Wahl!

Bei der dlteren Patientin sollte die Herzklappe durch eine
biologische Prothese aus tierischem oder menschlichem
Gewebe ersetzt werden. Da biologische Materialien wenig
thrombogen wirken, miissen die Patienten im Anschluss an
die OP nicht langfristig, sondern nur fiir 3 Monate mit Phen-
procoumon (Marcumar®) antikoaguliert werden. Der we-
sentliche Nachteil biologischer Prothesen ist ihre begrenzte
Haltbarkeit, was im hoheren Alter nur eine untergeordnete
Rolle spielt.

MERKE. Die Antikoagulation nach Kunstklappenersatz
wird durch die langfristige Gabe von Phenprocoumon
(Marcumar®) sichergestellt. Direkte Antikoagulantien wie
Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban und Edoxaban sind bei
Kunstklappenersatz noch nicht gentigend untersucht.

MERKE. Bei dlteren Patienten mit erh6htem perioperati-
vem Risiko ist der minimal-invasive transapikale Aorten-
klappenersatz (TAVI) mit artifiziellen Prothesen eine gute
Alternative zur offenen OP.

Ich gebe Ihnen folgenden Auskultationsbefund vor:
paukender 1. Herzton, hochfrequentes Diastolikum mit
nachfolgendem diastolischen Decrescendo, prasysto-
lisches Crescendo. Um welchen Herzfehler handelt es sich
und wie kommen die Gerduschphdnomene zustande?

Der Auskultationsbefund ist charakteristisch fiir eine Mitral-

klappenstenose:

e Der paukende 1. Herzton und das hochfrequente Diasto-
likum, auch als Mitral6ffnungston bezeichnet, entstehen
durch das laute Umschlagen des Mitralsegels, wenn der
Kammerdruck den Vorhofdruck unterschreitet.

e Das diastolische Decrescendo ist die Folge des erschwerten
Blutflusses aus dem Vorhof in den Ventrikel.

e Das prasystolische Crescendo entsteht durch die Vorhof-
kontraktion.

Nennen Sie eine haufige Komplikation der Mitral-
klappenstenose, bei der das Prasystolikum nicht mehr zu
héren ist!

Infolge der Drucksteigerung im linken Vorhof kann es zu
Vorhofflimmern mit absoluter Arrhythmie kommen. Da
dann eine suffiziente Vorhofkontraktion fehlt, fallt das Pra-
systolikum weg.

Wie unterscheidet sich die Blutdruckamplitude bei
Aortenklappenstenose von der bei Aortenklappeninsuf-
fizienz?

Bei der Aortenklappenstenose ist die Blutdruckamplitude
durch das verminderte Schlagvolumen verringert. Im Rah-
men einer Aortenklappeninsuffizienz flie3t ein Teil des aus-
geworfenen Blutes wahrend der Diastole zuriick in den linken
Ventrikel und addiert sich beim ndchsten Herzschlag zum
Schlagvolumen. Die Folge ist eine grof3e Blutdruckamplitude.

Kennen Sie einen charakteristischen, inspektorisch
sichtbaren Befund bei Patienten mit Aortenklappenin-
suffizienz, der sich durch die groRRe Blutdruckamplitude
erkldren lasst?

Durch die groRe Blutdruckamplitude zeigen sich pulsatorische
Phdnomene wie ein pulssynchrones Kopfnicken oder sicht-
bare Pulsationen in den Karotiden. AuBerdem berichten die
Patienten hdufig tiber ein pulssynchrones Rauschen im Kopf.

MERKE. Das pulssynchrone Kopfnicken bei Patienten mit
Aortenklappeninsuffizienz wird auch als Musset-Zeichen
bezeichnet.

Beschreiben Sie den Auskultationsbefund bei
Aortenklappeninsuffizienz!

Auskultatorisch ist direkt nach dem 2. Herzton ein diasto-
lisches Decrescendo-Gerdusch zu horen. Das groRe Schlag-
volumen fiihrt zu einer relativen Aortenstenose, die sich als
spindelformiges Systolikum manifestiert.

Ein Patient mit Mitralklappenstenose klagt Giber
standigen nachtlichen Husten, dem auch manchmal Blut
beigemischt ist. AuRBerdem sind ihm seit einiger Zeit
Schwellungen an den Beinen aufgefallen. Wie erkldren
Sie sich diese Befunde?

Die Symptome lassen sich durch den Blutriickstau in den
kleinen Kreislauf erkldaren, der im Verlauf zu Lungenstauung,
pulmonaler Hypertonie und Rechtsherzinsuffizienz fiihrt.

Nennen Sie Ursachen fiir die akute, die chronische
und die relative Mitralklappeninsuffizienz!

e Eine akute Mitralklappeninsuffizienz entsteht durch Rup-
tur der Sehnenfdden bzw. Nekrose der Papillarmuskeln als
Komplikation eines Myokardinfarkts oder einer Endokar-
ditis.

e Eine chronische Mitralklappeninsuffizienz ist die Folge
degenerativer Herzklappenverdnderungen oder eines Mi-
tralklappenprolapses.

e Eine relative Mitralklappeninsuffizienz kann sich im Rah-
men einer dilatativen Kardiomyopathie entwickeln.

Wie konnen Sie im Rontgenbild eine Mitral-
klappeninsuffizienz von einer Mitralklappenstenose
unterscheiden?

Bei der Unterscheidung zwischen Mitralinsuffizienz und
-stenose hilft der Blick auf die GroRe der linken Kammer:
Bei der Mitralklappenstenose ist diese normal konfiguriert,
bei hohergradiger Mitralklappeninsuffizienz ist der linke
Ventrikel vergrofert (Abb. 1.2).
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b

Abb. 1.2 Rontgen Thorax: a Mitralstenose mit Ver-
groRerung des linken Vorhofs, des rechten Ventrikels und
des Pulmonalarterienstamms; b Mitralinsuffizienz mit
VergroRerung des linken Vorhofs und des linken Ventrikels
(aus Burgener, F. A., Kormano, M., Pudas, T.: Differential
Diagnosis in Conventional Radiology, 3. Auflage, Georg
Thieme Verlag, 2007).

An welche Form erinnert die Herzsilhouette bei
Aortenvitien?

Von einer aortalen Herzkonfiguration spricht man bei nach
links ausladendem Ventrikel, der an einen Holzschuh er-
innert.

Nennen Sie radiologische Befunde, die Sie sowohl
bei der Mitralklappeninsuffizienz als auch bei der Mitral-
klappenstenose finden kénnen!

Folgende Befunde sind bei beiden Klappenfehlern im Tho-
rax-Rontgen zu finden:
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« vergroRerter linker Vorhof mit Impression des Osophagus
und Einengung des Retrosternalraums

e Erweiterung der Pulmonalarterien, Aufspreizung der Tra-
chealbifurkation und Ausbildung strichférmiger Schatten,
der sog. Kerly B-Linien, als Folge der pulmonalvendsen
Stauung

e eine VergroRerung des rechten Herzrandes durch Dilata-
tion von rechtem Vorhof und Ventrikel infolge der Rechts-
herzbelastung.

INFOBOX. Einteilung der Herzfehler

Herzfehler lassen sich nach dem Zeitpunkt ihres Auftretens

(angeboren oder erworben) und nach ihrer Pathophysio-

logie unterteilen:

* Bei den angeborenen Herzfehlern werden azyanotische
und zyanotische Herzfehler unterschieden:

- Zyanotischen Herzfehlern liegt ein primarer Rechts-
Links-Shunt zugrunde, d. h. ein Teil des Blutes flieRt
nicht in die Lunge, sondern direkt unoxygeniert in
den groRen Kreislauf.

- Die Ursache von azyanotischen Herzfehlern ist ent-
weder eine Obstruktion des Ausflusstrakts oder ein
primarer Links-Rechts-Shunt. Bei letzterem kommt es
zu einer Volumenbelastung der LungengefdRe, des
linken Vorhofs und des linken Ventrikels.

 Bei den erworbenen Herzfehlern wird zwischen

Klappenstenosen mit Druckbelastung und Klappen-

insuffizienzen mit Volumenbelastung unterschieden.

Selbstverstandlich kénnen beide Formen auch gemein-

sam vorkommen. In diesem Fall wird von einem kom-

binierten Herzvitium gesprochen.

1.2 Perikarderkrankungen

Was verstehen Sie unter einem Pulsus paradoxus?
Wie entsteht dieses Phdnomen?

Als Pulsus paradoxus wird ein inspiratorischer Blutdruck-
abfall > 10mmHg bezeichnet. Physiologisch ist ein in-
spiratorischer Blutdruckabfall um etwa 5mmHg durch die
verminderte Fiillung des linken Ventrikels wdhrend des
Einatmens. Ist die diastolische Fiillung des linken Ventrikels
durch zusatzliche Faktoren behindert, sinkt der systolische
Blutdruck beim Einatmen so stark, dass er peripher nicht
mehr zu tasten ist.

Fiir welche Erkrankungen ist ein Pulsus paradoxus
typisch?

Ein Pulsus paradoxus kann bei Patienten mit Herzbeutel-
tamponade oder konstriktiver Perikarditis durch Einengung
des Herzbeutels und bei Patienten mit Spannungspneumo-
thorax oder schwerem Asthmaanfall durch Kompression
von auf3en auftreten.



1.2 Perikarderkrankungen

Abb. 1.3 Befunde des Patienten. a EKG (aus Hamm, C.,
Willems, S.: Checkliste EKG, 4. Auflage, Georg Thieme
Verlag, 2014); b Rontgen Thorax (aus Flachskampf, F. A.:
Praxis der Echokardiografie, 3. Auflage, Georg Thieme
Verlag, 2010).

Sie werden im Dienst zu einem Patienten mit starker
Atemnot, sichtbar gestauten Halsvenen und Bein-
6demen gerufen. Auf der Suche nach der Ursache werfen
Sie einen Blick in die Patientenakte und finden dabei
folgenden EKG- und Réntgenbefund (siehe Abb. 1.3) vom
Vortag. Was erkennen Sie und welche Diagnose stellen
Sie?

Das EKG zeigt konkavbogige ST-Streckenhebungen in meh-
reren Ableitungen, eine Niedervoltage und ein elektrisches
Alternans, d.h. der QRS-Komplex verdndert seine GrofSe.
Im Rontgenbild ist der Herzschatten vergroRert und zeigt
die sog. Bocksbeutelform. EGK- und Rontgenbefunde sind
typisch fiir eine exsudative Perikarditis.

Wie dndern sich Klinik und Auskultationsbefund
beim Ubergang einer trockenen in eine exsudative Peri-
karditis?

Patienten mit trockener Perikarditis klagen hdufig tiber
starkste atemabhdngige retrosternale Schmerzen, die sich
beim Husten oder Hinlegen verstdrken. Auskultatorisch ist
neben den Herztonen typischerweise ein ohrnahes, systo-
lisch-diastolisches raues Reibegerdusch zu horen. Beim
Ubergang in eine feuchte Perikarditis nimmt das Perikard-
reiben ab, die Herzténe werden leiser und die Schmerzen
verschwinden hdufig.

Nennen Sie die wichtigste Komplikation einer
exsudativen Perikarditis!

Steigt die Ergussmenge {iber 400 ml an, droht die Entwick-
lung einer Herzbeuteltamponade.

Die Perikarditis ist auch Teil des sog. Postkardio-
tomiesyndroms nach Herz-OP. Wie behandeln sie ein
Postkardiotomiesyndrom?

Das Postkardiotomiesyndrom ist eine vermutlich auto-
immun vermittelte Entziindungsreaktion nach herzchi-
rurgischem Eingriff, die oft erst nach Monaten mit Fieber,
Schmerzen, Pleura- oder Perikarderguss, erhdhten Entziin-
dungswerten und ggf. Polyarthritis auftritt. Die Perikarditis
nach Kardiotomie spricht gut auf Nichtsteroidale Antirheu-
matika (NSAR) sowie auf Steroide an.

Wie konnen Sie einen Perikarderguss bzw. eine
Herzbeuteltamponade am sensitivsten nachweisen?

Der sensitivste Nachweis gelingt mit der Echokardiografie.
Sie kann bereits Ergussmengen ab 50 ml erfassen.

Wie verhalten sich Blutdruck und zentraler Venen-
druck bei Patienten mit Herzbeuteltamponade?

Durch den Riickstau des Blutes vor dem rechten Herzen
und das verminderte Auswurfvolumen steigt der zentrale
Venendruck an, gleichzeitig fallt der Blutdruck ab.

MERKE. Eine Herzbeuteltamponade ist ein absoluter Not-
fall: Es droht der kardiogene Schock!

Welche Akuttherapie miissen Sie bei einer Herz-
beuteltamponade einleiten und wie fiihren Sie diese
durch?

Therapie der Wahl ist die sofortige Entlastungspunktion.
Hierfiir wird eine Punktionskaniile unter sterilen Bedingun-
gen und sonografischer Kontrolle aspirierend zwischen Xi-
phoid und linkem Rippenbogen nach kranial vorgeschoben.
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Was kann man bei rezidivierenden Perikardergiissen
tun?

Bei chronisch rezidivierenden Perikardergiissen kann eine
Perikardfensterung, d.h. eine punktuelle Offnung des Peri-
kards zur langfristigen Verhinderung der Perikardtampona-
de vorgenommen werden. Der Eingriff kann auch minimal
invasiv (thorakoskopisch) durchgefiihrt werden.

Woran denken Sie, wenn ein Patient an ausgeprag-
ten Symptomen einer Rechtsherzinsuffizienz leidet, auf
dem Rontgenbild aber keine Herzdilatation zu sehen ist?

Diese Konstellation ldsst an eine Pericarditis constrictiva
denken, die als Spatkomplikation einer akuten Perikarditis
auftreten kann. Manchmal finden sich im Rontgenbild und
auch sonografisch verkalkte Perikardschwielen (Abb. 1.4),
echokardiografisch imponiert eine verminderte Bewe-
gungsamplitude des linken Ventrikels.

INFOBOX. Atiologie der akuten Perikarditis

virale (am hdufigsten!) oder bakterielle Infektionen
Autoimmunerkrankungen (z.B. systemischer Lupus

erythematodes, rheumatoide Arthritis)
Begleitreaktion nach Kardiotomie oder Myokardinfarkt

(Dressler-Syndrom)

Strahlen- oder Chemotherapie (z.B. Doxorubicin)
Tumorerkrankung mit Perikardbefall
posttraumatisch

Medikamente (z.B. Hydralazin, Procainamid)
endokrine (Myxddem) oder metabolische Erkrankun-

gen (Uramie, Gicht)

Abb. 1.4 Seitliche Rontgen-Thorax-Aufnahme mit sicht-
baren scholligen Perikardverkalkungen (Pfeile)

(aus Claussen, C. D., Miller, S., Fenchel, M. et al.: Pareto-
Reihe Radiologie Herz, Georg Thieme Verlag, 2006).
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1.3
1.3.1

Myokarderkrankungen

Kardiomyopathien

Sie sind als Notarzt bei einem Leichtathletikwett-
bewerb tdtig. Pl6tzlich werden Sie gerufen, da ein junger
Mann wdhrend des Hiirdenlaufs ohnmachtig zusammen-
gebrochen ist. Die Reanimation bleibt erfolglos. An
welche Erkrankung denken Sie?

Die hdufigste Ursache fiir den plotzlichen Herztod bei jun-

gen Sportlern ist die hypertrophe obstruktive Kardiomyo-
pathie.

Welche anatomischen und funktionellen Ver-
anderungen liegen der hypertrophen Kardiomyopathie
zugrunde?

Bei der hypertrophen Kardiomyopathie kommt es zu einer
asymmetrischen linksventrikuldren Hypertrophie, meist im
Bereich des Septums. Abhdngig vom Schweregrad kann der
linksventrikuldre Ausflusstrakt eingeengt sein, was zu einer
vermehrten Druckbelastung des Ventrikels und zu einer Zu-
nahme der Hypertrophie fiihrt. In diesen Fillen wird von einer
hypertrophen obstruktiven Kardiomyopathie gesprochen. Die
Obstruktion macht sich v.a. am Ende der Systole bemerkbar,
da die Ausflussbahn durch die Kontraktion des Ventrikels wei-
ter eingeengt wird. Es handelt sich also um eine dynamische
Stenose. Zusatzlich ist die Dehnbarkeit des linken Ventrikels
durch die Herzmuskelhypertrophie herabgesetzt, so dass die
diastolische Ventrikelfiillung vermindert ist.

Die Eltern des jungen Mannes sind durch den plétz-
lichen Tod geschockt und erzdhlen lhnen, dass ihr Sohn
niemals Giber Symptome geklagt habe. Sie wollen nun
von lhnen wissen, ob man die hypertrophe obstruktive
Kardiomyopathie nicht bereits frither hdtte bemerken
konnen. Was sagen Sie ihnen?

Leider kann der plotzliche Herztod die Erstmanifestation
einer hypertrophen obstruktiven Kardiomyopathie sein.
Einige Patienten leiden unter belastungsabhdngigen pektan-
gindsen Beschwerden, Dyspnoe und Palpitationen infolge
von Herzrhythmusstérungen.

Die Eltern berichten lhnen, dass ihr an hypertropher
obstruktiver Kardiomyopathie verstorbener Sohn eine
Schwester hat. Was raten Sie den Eltern?

Da die Erkrankung vererbbar ist, sollten Familienangehérige
auf jeden Fall einen Kardiologen aufsuchen, um weitere Er-
krankungsfdlle abzukldren.

Bei der Schwester des Patienten kann in der Echo-
kardiografie ebenfalls eine hypertrophe obstruktive
Kardiomyopathie nachgewiesen werden. Welche Thera-
pieoptionen haben Sie?
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Die Patientin sollte sich korperlich schonen, positiv inotrope
Substanzen sind kontraindiziert. Besonders geeignet zur
medikamentdsen Therapie sind frequenzsenkende Mittel
wie B-Blocker und Kalziumantagonisten, die zu einer ver-
langerten Fiillungsphase des linken Ventrikels fiihren. Eine
transarterielle Instillation von Alkohol in den Septal-Ast ist
ein moglicher minimal invasiver Eingriff, in dessen Folge ein
Teil des Septums nekrotisch wird und die Obstruktion der
Ausflussbahn abnimmt. Ein ICD (implantierter Defibrillator)
sollte primdrprophylaktisch bei Auftreten von ventrikuld-
ren Tachykardien, linksventrikuldrer Hypertrophie, rezidi-
vierenden Synkopen oder mehreren Herztodféllen in der
Familie implantiert werden.

Wie beurteilen Sie den Einsatz von Nitraten und
Herzglykosiden in der Therapie der hypertrophen ob-
struktiven Kardiomyopathie?

Sowohl positiv inotrope Medikamente wie Herzglykoside

und Katecholamine als auch Vor- und Nachlast-senkende

Medikamente wie Nitrate und ACE-Hemmer sind bei der

hypertrophen Kardiomyopathie kontraindiziert:

* Positiv inotrope Medikamente verstdrken die Kontraktili-
tat des Ventrikels, die systolische Obstruktion nimmt zu,
das Schlagvolumen sinkt.

* Vor- und Nachlastsenker erh6hen zusatzlich den intraven-
trikuldren Druckgradienten und vermindern so das Herz-
zeitvolumen.

In lhrer Praxis berichtet ein junger Patient, dass er
unter wiederkehrenden Infektionen leidet. Kardiologi-
sche Vorerkrankungen lassen sich nicht eruieren. In der
Rontgenthoraxaufnahme sehen Sie ein massiv vergroRer-
tes Herz. An welche Ursache denken Sie?

Eine ubiquitdre HerzvergroBerung ohne zugrundeliegende
Ursachen wie Hypertonie, Klappenvitien oder myokardiale
Ischdamie lassen an eine dilatative Kardiomyopathie denken.

Wodurch kann eine dilatative Kardiomyopathie, kurz
DCM, ausgeldst werden?

Dilatative Kardiomyopathien haben in den meisten Fdllen
keine bekannte Ursache (idiopathisch), hdufig sind sie ge-
netisch bedingt. Sekunddre dilatative Kardiomyopathien
werden sehr hdufig durch Alkoholmissbrauch ausgelost
oder von Vorerkrankungen wie KHK, Klappenvitien, arte-
rieller Hypertonie, neuromuskuldren Erkrankungen und
Stoffwechselstorungen verursacht. Ebenfalls kann sie medi-
kament6s-toxische Ursachen haben, inflammatorisch nach
Myokarditis oder peripartal auftreten.

Wie therapieren sie eine DCM?

Die Patienten sollten sich korperlich schonen und kardioto-
xische Substanzen (z.B. Alkohol) meiden. Wenn eine kausale
Therapie, z.B. bei den oben genannten Vorerkrankungen,
moglich ist, sollte diese durchgefiihrt werden. Wichtige MaR-

nahmen sind eine leitliniengerechte Herzinsuffizienztherapie,
ggf. eine Antikoagulation oder auch eine Resynchronisations-
therapie. Frithzeitig muss auch an eine Herztransplantation
gedacht werden, eine Uberbriickung ist durch mechanischen
Herzersatz stationdr moglich (siehe Tab 1.1).

1.3.2  Myokarditis

Eine junge Frau wird im Februar tot im Bett
gefunden. Auf Nachfrage berichtet der Ehemann, dass
seine Frau eigentlich nie ernsthaft krank gewesen sei, in
den letzten Tagen habe sie aber tiber Kopf- und Glieder-
schmerzen geklagt. An welche Todesursache denken Sie?

Die wahrscheinlichste Todesursache ist eine Myokarditis mit
Herzrhythmusstérungen im Rahmen eines grippalen Infekts
oder einer Influenza. Auch wenn eine Myokarditis in den
meisten Fillen asymptomatisch oder milde verlduft, werden
immer wieder fulminante Verldufe mit letalem Ausgang be-
obachtet.

MERKE. Am hdufigsten tritt eine Myokarditis nach einem
viralen, bakteriellen oder parasitaren Infekt auf. Infektiose
Myokarditiden werden in Zusammenhang mit Parvovirus
B19, Entero-, Adeno-, Herpes- und Influenzaviren,
Borreliose, Diphtherie oder Chagas-Krankheit beobachtet.
Zu den nicht-infektisen Myokarditiden zahlen die Begleit-
myokarditiden im Rahmen von Systemerkrankungen wie
Kollagenosen oder Sarkoidose, die medikamentds-toxische
Myokarditis (z. B. durch Adriamycin) und die Myokarditis bei
rheumatischem Fieber.

Wie kdnnen Sie als Hausarzt friihzeitig die Diagnose
einer Myokarditis stellen?

Die Myokarditis ist leider schwierig zu diagnostizieren. Die
EKG-Verdnderungen sind unspezifisch. Sie konnen, miissen
aber nicht auftreten. Beobachtet werden v.a. ST-Senkungen,
Reizleitungsstérungen und Extrasystolen. Auch die klinische
Symptomatik ist bis zum Auftreten der Herzinsuffizienzzei-
chen hdufig nicht sehr ausgepragt.

Eine andere Patientin hat Gliick und wird mit Herz-
insuffizienzzeichen unter dem Verdacht einer Myokar-
ditis auf Ihre Station eingewiesen. Wie gehen Sie nun
diagnostisch vor?

Mithilfe der bildgebenden Verfahren wie Rontgen Tho-
rax und Echokardiografie konnen Aussagen {iber Pump-
schwdche und Herzdilatation im Verlauf getroffen werden.
Im Labor sind in der Regel die Herzenzyme CK-MB, CK,
Myoglobin und Troponin erhoht. Gelegentlich finden sich
antimyolemmale und antisarkolemmale IgM-Antikorper.
Die Labordiagnostik dient in erster Linie der Ursachenfin-
dung. Daher sollte eine Viren- und Bakterienserologie und
ein Antikorpersuchtest als Hinweis auf eine rheumatische
Systemerkrankung abgenommen werden. Diagnostischer
Goldstandard ist die Myokardbiopsie, mit deren Hilfe eine
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Tab. 1.1 Klassifikation primarer Kardiomyopathien.

vorherrschender Pathomechanismus

dilatative Kardiomyopathie systolische Pumpstorung

hypertrophe (obstruktive)
Kardiomyopathie

restriktive Kardiomyopathie

arrhythmogene rechtsventriku-
lare Kardiomyopathie

isolierte noncompaction-Kardio-

myopathie Myokards

Stress Kardiomyopathie (Broken
Heart Syndrome)

histologische Klassifikation nach den Dallas-Kriterien und
ein Virusnachweis mittels PCR moglich ist. Unterschieden
werden eine aktive Myokarditis mit entziindlichen Infil-
trationen und Nekrosen und die Borderline-Myokarditis mit
entziindlichen Infiltrationen ohne Myozytolysen.

1.4

Zu Ihnen kommt ein 55-jdhriger Patient, der tiber re-
zidivierendes Fieber und Abgeschlagenheit in den letzten
4 Wochen klagt. Die einzige bekannte Vorerkrankung ist
ein rheumatisches Fieber im Jugendalter. Vor 5 Wochen
seien ihm 2 Zdhne gezogen worden. Bei der Auskultation
horen Sie ein unspezifisches Herzgerausch, das laut
Patient bislang in keiner Untersuchung festgestellt
wurde. An welches Krankheitsbild denken Sie?

Endokarditis

Die klinischen Symptome mit rezidivierendem Fieber und
Abgeschlagenheit sind relativ unspezifisch. Wegweisend
sind die anamnestischen Hinweise auf das rheumatische
Fieber und die Zahnextraktion sowie der Auskultations-
befund. Gemeinsam mit der beschriebenen Symptomatik
handelt es sich am ehesten um eine subakute bakterielle
Endokarditis.

MERKE. Bei Fieber und neu aufgetretenem bzw. ver-
andertem Herzgerdusch muss immer an eine Endokarditis
gedacht werden!
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diastolische Compliancestérung endsys-
tolische dynamische Stenose

diastolische Compliancestérung

systolische und diastolische Funktions-
stérung mit elektrischer Instabilitat

Vermehrte Trabekularisiserung des

durch Stress oder Emotionen ausgeldste
apikal lokalisierte Bewegungsstorung

vorherrschende Klinik und Komplikationen

Globalinsuffizienz
Herzrhythmusstérungen
Vorhofflimmern

kardiale Embolien

Angina pectoris
Dyspnoe
Herzrhythmusstorungen
Synkope

plotzlicher Herztod

Rechtsherzinsuffizienz

Rechtsherzinsuffizienz
Herzrhythmusstorungen

plotzlicher Herztod

EKG: Typische Epsilonwelle am Ende eines
verbreiterten QRS-Komplex

Herzinsuffizienz
Schlaganfall
Herzrhythmusstérung

EKG: infarktypische Verdanderungen
akute reversible linksventrikuldre Dysfunk-
tion mit Herzinsuffizienz

Welche Rollen spielen das rheumatische Fieber in
der Kindheit und die Zahnextraktion vor 5 Wochen in der
Pathogenese der Endokarditis?

Im Rahmen des rheumatischen Fiebers kommt es relativ
hdufig zu einem meist asymptomatischen Befall der Herz-
klappen. Der entstandene Klappenschaden pradisponiert
aber im spdteren Leben fiir die Entwicklung einer Endo-
karditis. Im Rahmen der Zahnextraktion kommt es zu einer
kurzzeitigen transitorischen Bakteridamie, in deren Verlauf
sich die zirkulierenden Bakterien an den geschddigten Herz-
klappen ablagern kénnen.

Welche Ursachen einer Endokarditis kann man
unterscheiden?

Eine Endokarditis kann bedingt sein durch Infektion (am
hdufigsten), immunologische Ursachen (Antigen-Antikor-
perkomplexe, z.B. Libmann-Sachs-Endokarditis bei Lupus
erythematodes), endomyokardiale Fibrose (v.a. in den Tro-
pen) und Arzneimittel (z.B. Pergolid, Cabergolid)

Welche beiden Verlaufsformen der infektiosen
Endokarditis kennen Sie? Nennen Sie die wesentlichen
Unterschiede hinsichtlich Disposition, Erregerspektrum
und Klinik!

Bei der infektiosen Endokarditis werden eine subakute und
eine akute Verlaufsform unterschieden:
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e Haufigster Erreger der subakuten Endocarditis lenta ist
Streptococcus viridans, ein Keim der normalen Mundflora.
Er ist nur schwach pathogen und befdllt daher in der Regel
nur vorgeschddigte Klappen oder Herzklappenprothesen.
Die Erkrankung beginnt schleichend, die klinischen Symp-
tome sind wenig eindrucksvoll. Leitsymptom ist das un-
dulierende Fieber.

Die akute Endokarditis wird am hdufigsten durch Strepto-
kokken, Staphylokokken und gramnegative Bakterien aus
der HACEK-Gruppe ausgelost. Zur HACEK-Gruppe gehoren
Haemophilus parainfluenzae, Actinobacillus, Cardiobac-
terium, Eikinella und Kingella. Die Erreger sind hoch pa-
thogen und kdnnen auch intakte Herzklappen befallen. Sie
fiihren in kiirzester Zeit zu einer Zerstérung des Klappen-
apparates mit zunehmender Herzinsuffizienz.

Mit welchen Manifestationen rechnen Sie bei einem
Patienten mit akuter infektiéser Endokarditis?

Die akute infektiose Endokarditis kann sich prinzipiell an

jedem Organ manifestieren. Hiaufige Symptome sind:

e Fieber mit Schiittelfrost

e ausgesprochene B-Symptomatik

e Arthralgien

¢ Hauterscheinungen mit Petechien und schmerzhaften
rotlichen Knotchen (Oslerknétchen, entstehen durch eine
Immunkomplexvaskulitis)

e eine Nierenbeteiligung in Form der glomeruldren Herd-
nephritis Lohlein

e bakterielle Mikroembolien mit Gefahr der Herdenzepha-
litis, Mikroembolien der Retina oder embolisch bedingten
Niereninfarkten

e eine Splenomegalie

e eine progrediente Klappeninsuffizienz oder -stenose mit
Entwicklung einer Herzinsuffizienz

Welche Untersuchungen sollten Sie bei Verdacht auf
Endokarditis unbedingt durchfiihren?

Am wichtigsten ist eine umgehende und wiederholte Ab-
nahme von Blutkulturen zum Nachweis aerober und anaero-
ber Bakterien. Am giinstigsten ist die Abnahme wéhrend des
Fieberanstiegs. Eine Endokarditis kann in der Bildgebung am
besten mithilfe der transésophagealen Echokardiografie di-
agnostiziert werden. Hier konnen Klappenvegetationen und
die Klappendestruktion direkt nachgewiesen werden.

Bei welchen Patienten wird am haufigsten eine En-
dokarditis im Bereich der Trikuspidalklappe beobachtet?

Bei i.v.-Drogenabhéngigen konnen infektiose Erreger durch
verunreinigtes Spritzbesteck in das vendse System ein-
geschwemmt werden. Typisch ist dann ein Befall der Tri-
kuspidalklappe.

Sollten Sie mit der antibiotischen Therapie der
Endokarditis auf das Kulturergebnis warten?

Nein. Direkt nach Abnahme der Blutkulturen muss mit einer
kalkulierten intravendsen Antibiotikatherapie begonnen
werden.

MERKE. Bei einer Endokarditis sollten rechtzeitig die
Kardiochirurgen hinzugezogen werden, um als ultima Ratio
einen Klappenersatz zu planen.

Wie sieht die medikamentdse Therapie der Wahl bei
infektioser Endokarditis aus?

Die Therapie ist unterschiedlich je nach Zeitpunkt des Auf-
tretens einer Endokarditis und je nach Vorbedingungen des
jeweiligen Patienten: Bei einer Nativklappenendokarditis
oder bei einer spaten Endokarditis nach Klappenersatz sollte
eine kalkulierte Antibiose mit Ampicillin, Flucloxacillin und
Gentamycin erfolgen. Bei der frithen Endokarditis nach Klap-
penersatz sollte eine Therapie mit Vancomycin, Gentamycin
und Rifampicin durchgefiihrt werden.

Wie lange miissen Sie die Antibiotikatherapie bei
Endokarditis fortfiihren?

Die antibiotische Therapie sollte auch nach Riickgang der
klinischen und laborchemischen Entziindungszeichen fiir
4-6 Wochen fortgefiihrt und nach Erhalt des Kulturergeb-
nisses an das Antibiogramm angepasst werden.

INFOBOX. Infektiose Endokarditis:
Duke-Kriterien

Zur Diagnose einer Endokarditis mtssen 2 Hauptkriterien,
5 Nebenkriterien oder 1 Hauptkriterium und 3 Neben-
kriterien vorliegen.

Hauptkriterien:

« positiver kultureller Nachweis typischer Erreger
echokardiografischer Nachweis einer Endokardbeteiligung
(Abb. 1.5)

Nebenkriterien:

* pradisponierende Herzerkrankung oder i. v.-Drogenmiss-
brauch

Fieber >38°C

vaskuldre Phdanomene (arterielle Embolien, intrakranielle

.

Blutungen)
¢ immunologische Phdnomene (Glomerulonephritis,
Oslerknotchen)

atypischer Echokardiografiebefund (z. B. Perikarderguss)
mikrobiologischer Nachweis atypischer Erreger
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Herzinsuffizienz

1.5

Ein 65-jahriger Mann klagt, dass er seit einiger Zeit
beim Treppensteigen sehr schlecht Luft bekomme und
immer miide sei. Nachts kénne er nur noch mit 2 Kissen
im Riicken schlafen und miisse haufig Wasser lassen. Die
Beine seien immer geschwollen. Auf Nachfrage berichtet
er, dass sein Blutdruck zu hoch sei. Er habe hiervon aller-
dings nie etwas bemerkt, so dass er die verschriebenen
Medikamente sehr unregelmaRig eingenommen habe.
Woran denken Sie?

Die beschriebenen Symptome (Dyspnoe, Miidigkeit, Fliissig-
keitsretention) und der anamnestische Hinweis auf eine
langjdhrige, nur unzureichend therapierte arterielle Hyper-
tonie sprechen fiir eine chronische Linksherzinsuffizienz.

Konnen Sie anhand der angegebenen Symptome -
Luftnot beim Treppensteigen und Schlafen - bereits eine
klinische Stadieneinteilung vornehmen?

Die sog. NYHA-Klassifikation erlaubt eine Einteilung der
Linksherzinsuffizienz nach klinischen Symptomen in Ruhe
oder unter Belastung. Ausschlaggebend fiir die Zuteilung
eines Patienten in ein bestimmtes Stadium ist das Auftreten
typischer Linksherzinsuffizienzsymptome wie Angina pec-
toris, Dyspnoe oder Herzrhythmusstérungen abhdangig vom
Belastungsgrad. Der Patient berichtet {iber Dyspnoe bei all-
taglicher Belastung und wahrend der Nachtruhe. Dies ent-
spricht einem NYHA-Stadium IV (siehe Tab. 1.2).

Nennen Sie die haufigsten Ursachen einer Links bzw.
Rechtsherzinsuffizienz!

Die hdufigsten Ursachen der Linksherzinsuffizienz sind Hy-
pertonie und KHK. Weitere Ursachen sind Herzrhythmus-
storungen, Herzbeuteltamponade, Endo- oder Myokarditis,
dilatative Kardiomyopathie und Herzklappenfehler. Die
Rechtsherzinsuffizienz entwickelt sich am hdufigsten als
Komplikation einer chronischen Linksherzinsuffizienz.
Primadr kann sie bei einer Druckerh6hung im kleinen Kreis-
lauf durch Lungenembolien, aber auch durch chronische
Lungenerkrankungen (z.B. bei Lungenfibrose, pulmonaler
Hypertonie oder COPD) entstehen.
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Abb. 1.5 Aortenklappenendokarditis.
a Sonografie; b die Aortenklappe ist im
Schema mit Pfeilen bezeichnet. Ao =
Aorta, LV = linker Ventrikel, LA = linker
Vorhof (nach Bohmeke, T., Schmidt, A.:
Checkliste Echokardiographie, 5. Auflage,
Georg Thieme Verlag, 2015).

Tab. 1.2 Linksherzinsuffizienz: NYHA-Klassifikation.

Stadium Charakteristika

NYHAI Herzerkrankung ohne kérperliche
Limitation

NYHA II leichte Einschrankung der korperlichen
Leistungsfahigkeit und Beschwerden bei
alltaglicher Belastung

NYHA 11l starkere Beschwerden bei alltaglicher
korperlicher Belastung und hohergradige
Einschrankung der korperlichen Leistungs-
fahigkeit, keine Beschwerden in Ruhe

NYHA IV Beschwerden bereits in Ruhe

Auch bei Ihrem Patienten hat sich die Linksherz-
insuffizienz mit hoher Wahrscheinlichkeit auf dem Boden
seiner langjdhrigen, schlecht eingestellten Hypertonie
entwickelt. Welchen Befund erwarten Sie im EKG?

Die jahrelange Hypertonie hat zu einer Linksherzhyper-
trophie gefiihrt, da der linke Ventrikel gegen einen erhdhten
Druck anarbeiten musste. Typische Linksherzhypertro-
phiezeichen im EKG sind ein Linkslagetyp, Druckhypertro-
phiezeichen mit T-Negativierungen und positivem Soko-
low-Index in den linksthorakalen Ableitungen V4-V6 und
ischdamiebedingte ST-Streckenhebungen linkspréakordial.

Bei der koérperlichen Untersuchung des herz-
insuffizienten Patienten erheben Sie folgende Befunde:
feine Rasselgerdusche iiber der Lunge, Odeme an den
unteren Extremitdten, zentrale Zyanose mit blaulicher
Verfarbung von Wangen- und Zungenschleimhaut,
leichte Venenstauung an Zungengrund und Hals, leichter
Aszites. Beschreiben Sie kurz die Pathogenese dieser
Untersuchungsbefunde!

Der auskultatorische Befund mit feinen Rasselgerduschen
zeigt, dass es durch die Linksherzinsuffizienz zu einem Riick-
wadrtsversagen mit Blutriickstau in das LungengefdRBbett
gekommen ist. Der Patient nimmt dies als Luftnot wahr.
Auch die zentrale Zyanose ist eine Folge der pulmonalen
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Funktionsstérung. Die pulmonale Stauung bedingt eine er-
hohte Druckbelastung des rechten Ventrikels mit Entwick-
lung einer Rechtsherzinsuffizienz. Das Blut staut sich in den
groBen Kreislauf zuriick, was sich bei dem beschriebenen
Patienten durch die Odeme an der unteren Extremitit, den
Aszites und die Venenstauung am Zungengrund und an den
Jugularvenen manifestiert.

MERKE. Leidet ein Patient sowohl an Symptomen einer
Links- als auch einer Rechtsherzinsuffizienz, spricht man von
einer Globalinsuffizienz.

Besonders lastig findet der Patient, dass er nachts
bis zu 4-mal die Toilette aufsuchen muss. Wie kommt es
dazu?

Die Nykturie ist ein gemeinsames Zeichen von Links- und
Rechtsherzinsuffizienz. Sie entsteht durch die ndchtliche
Riickresorption von Odemen.

Warum kénnen sich die Akren bei Patienten mit
Herzinsuffizienz bereits vor Entstehung einer zentralen
Zyanose blau verfarben?

Eine Blauverfarbung der Akren spricht fiir eine periphere
Zyanose durch erhohte Sauerstoffausschopfung des Blutes
im Kapillarbett. Sie ist Folge eines Vorwadrtsversagens mit
vermindertem Herzzeitvolumen im Rahmen der Linksherz-
insuffizienz.

MERKE. Patienten mit Herzinsuffizienz zeigen haufig
das klinische Bild einer gemischt pulmonal-zentralen und
peripheren Zyanose.

Was féllt hnen zum Stichwort ,,Kompensations-
mechanismen* bei Herzinsuffizienz ein?

Tab. 1.3 Klinische Zeichen der Herzinsuffizienz.

Bei nachlassender kardialer Pumpleistung setzen im Korper
verschiedene neurohumerale und strukturelle Kompensa-
tionsmechanismen ein, um das Herzminutenvolumen so-
lange wie moglich konstant zu halten. Diese haben aller-
dings nur einen kurzfristigen positiven Effekt, langfristig
verschlechtern sie die myokardiale Pumpleistung im Sinne
eines Circulus vitiosus (siehe Tab. 1.3. und Tab. 1.4).

Welche bildgebenden MaBnahmen helfen Ihnen bei
Diagnosestellung und Beurteilung der Herzinsuffizienz?
Welche Veranderungen erwarten Sie?

Am wichtigsten sind die Rontgen-Thoraxaufnahme und die

Echokardiografie:

e Im Rontgenbild zeigen sich ein vergrofRerter Herz-Thorax-
Quotient und eine pulmonale Stauung mit Kerly B-Linien,
eine symmetrische perihildre Verdichtung und ggf. eine
dilatierte V. azygos.

¢ Echokardiografische Befunde bei Herzinsuffizienz sind
eine verminderte Ejektionsfraktion und eine Herzver-
groflerung, es lassen sich eine systolische und eine diasto-
lische Herzinsuffizienz unterscheiden.

Was verstehen sie unter einer diastolischen Herz-
insuffizienz?

Unter einer diastolischen Herzinsuffizienz versteht man
eine Herzinsuffizienz mit erhaltener systolischer Funktion
(EF) > 50%. Haufig ist sie die Folge eines langjahrigen Hyper-
tonus mit entsprechender Hypertrophie und verminderter
Dehnbarkeit des Ventrikels. Sie kann ebenso Folge einer
konstriktiven Perikarditis, einer restriktiven Kardiomyo-
pathie oder einer Herzbeuteltamponade sein. Bei der hyper-
trophen Form kommt es zu einem erhéhten Fiillungswider-
stand (der LVEDP ist auf iiber 16 mmHg erhoht) des linken
Ventrikels bei normaler systolischer Pumpfunktion. Eine
Therapie sollte mit Spironolacton erfolgen.

Form der Herzinsuffizienz Pathomechanismus

unzureichendes Herzzeitvolumen
(Vorwartsversagen)

Linksherzinsuffizienz

Blutriickstau in die Lungenstrom-
bahn

Rechtsherzinsuffizienz Riickwartsversagen mit Blutstau
im vendsen System (,,Stauungs-

zeichen®)

Symptome

Schwdche, Leistungsabfall
Schwindel

zerebrale Funktionsstorungen
periphere Zyanose

kardiales Lungenédem
Dyspnoe
zentrale Zyanose

Halsvenenstauung (positiver hepatojuguldrer Reflux)
Odeme der unteren Kérperhilfte

generalisierte Wassereinlagerungen (Anasarka)
Gewichtszunahme

Stauungsenteropathie mit Malabsorption (Cave: nach-
lassende Medikamentenwirkung!)

stauungsbedingte Leberzirrhose (,Cirrhose cardiaque*)
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Tab. 1.4 Herzinsuffizienz: Kompensationsmechanismen.

Kompensations-
mechanismus

kurzfristiger Effekt

Herzhypertrophie Schlagvolumen 1

Sympathikusaktivierung
und erhohte Katecholamin-

ausschiittung perfusion

Umverteilung des Blutes zu lebenswichtigen

Organen

Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-
Systems

perfusion

nismus)

Herzfrequenz und Kontraktionskraft
Vasokonstriktion mit verbesserter Gewebe-

Vasokonstriktion mit verbesserter Gewebe-

Vorlast und Ventrikelvordehnung 1 —
Schlagvolumen 1 (Frank-Starling-Mecha-

langfristiger Effekt’

Sauerstoffbedarf T
Koronardurchblutung ! (Wandspannung 1)

Sauerstoffbedarf T

Koronardurchblutung | (Diastolendauer ! )
B-Rezeptoren-Sensitivitdt ! (Downregulierung)
Nachlast 1

Nachlast 1

ab einem enddiastolischen Fiillungsdruck von
20 mmHg Gefiigedilatation mit Blutriickstau in
die Lunge

' Die langfristigen Effekte verschlechtern die hamodynamische Situation.

Sie erwdhnten eben den Herz-Thorax-Quotienten.
Wie bestimmen Sie diesen?

Zur Bestimmung des Herz-Thorax-Quotienten misst man
den weitesten Herz- und Thoraxdurchmesser und bildet aus
diesen Werten den Quotienten. Als Normalbefund gilt ein
Quotient < 0,5.

Was sagt Ihnen die Ejektionsfraktion?

Die Ejektionsfraktion umfasst das aus dem linken Ventrikel
in den Systemkreislauf gepumpte Blut. Sie beschreibt das
Verhdltnis zwischen Schlagvolumen und enddiastolischem
Ventrikelvolumen und betrdgt normalerweise > 60%. Von
einer hochgradig eingeschrankten systolischen Pumpfunk-
tion spricht man bei Werten < 30%.

Kennen Sie einen Laborwert, der helfen kann, eine
kardiale Dyspnoe von einer pulmonalen Dyspnoe zu
unterscheiden?

Ein spezifischer Laborparameter, der bei Herzinsuffizienz
erhoht sein kann, ist das Brain Natriuretic Peptid, kurz BNP.
Werte > 400 pg/ml sind ein Hinweis auf eine Herzinsuffi-
zienz, Werte < 100 pg/ml schlieBen sie mit hoher Wahr-
scheinlichkeit aus.

Wieso steigt das BNP bei Herzinsuffizienz an? Wie
wirkt es?

Ausloser fiir die BNP-Freisetzung ist die Dehnung des Myo-
kards bei himodynamischer Uberlastung des Herzens. Es
wirkt vasodilatatorisch und hemmt das aktivierte RAAS
(Renin-Angiotensin-Aldosteron-System).
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Welche Allgemeinmanahmen sollte ein Herzinsuffi-
zienzpatient beachten?

Am wichtigsten ist die Normalisierung des Kérpergewichts.
Der Kochsalzkonsum sollte auf < 3g/d reduziert werden,
die Fliissigkeitszufuhr auf < 2 I/d. Kardiovaskuldre Risiko-
faktoren wie eine Hypercholesterindmie oder ein Diabetes
mellitus miissen addquat behandelt werden. Manner sollten
ihren Alkoholkonsum auf maximal 30g/d begrenzen, Frau-
en auf maximal 20g/d. Die Patienten sollten das Rauchen
aufgeben. Bei stabiler Herzinsuffizienz wird regelmadfSige
korperliche Bewegung empfohlen. Patienten mit akuter, de-
kompensierter Herzinsuffizienz sollten Bettruhe einhalten.
Jahrliche Grippeschutzimpfungen werden empfohlen.

Welche medikamentdse Therapie leiten Sie bei
einem Patienten mit Herzinsuffizienz im Stadium NYHA
Il ein? Wie beeinflussen diese Medikamente die Herz-
insuffizienz?

Die Stufentherapie der chronischen Herzinsuffizienz ori-

entiert sich an den NYHA-Stadien. Bei einem Patienten im

NYHA-Stadium III werden alle Medikamente eingesetzt, die

zur Therapie der Herzinsuffizienz zur Verfiigung stehen. Im

Einzelnen erhalt der Patient

e einen ACE-Hemmer, der die Herzfunktion durch Senkung
von Vor- und Nachlast verbessert

e einen B-Blocker ohne intrinsische Aktivitdt, der die Nach-
last und die Herzfrequenz senkt und zu einer Resensiti-
vierung der B-Rezeptoren fiihrt

e ein Thiazid- und ein Schleifendiuretikum zur effizienten
Vorlastsenkung

e einen niedrigdosierten Aldosteronantagonisten, da Studi-
en fiir diese Substanz ab dem NYHA-Stadium III eine giins-
tige prognostische Wirkung gezeigt haben.
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MERKE. Herzglykoside werden in der klinischen Praxis
fast nur bei Patienten mit Herzinsuffizienz und begleiten-
dem Vorhofflimmern zur Frequenzsenkung eingesetzt, sie
haben prognostisch keinen giinstigen Effekt.

Erldutern sie die verschiedenen Diuretikatypen bei
Herzinsuffizienz sowie ihre Vor-und Nachteile!

Alle Diuretika wirken durch Senkung der Vorlast und fithren
zu einer Riickbildung von Odemen und Lungenstauung sowie
zu einer Gewichtsreduktion. Thiaziddiuretika blockieren den
NaCl-Cotransport am distalen Tubulus, wodurch vermehrt
Natrium und Kalium ausgeschieden werden. Schleifendiureti-
ka blockieren den Na-K-2Cl-Carrier (NKCC) im aufsteigenden
Teil der Henleschen Schleife, wodurch bis zu 40 Prozent des
filtrierten Natrium ausgeschieden wird. Durch kompensatori-
sche Resorptionsmechanismen im distalen Tubulus schwécht
sich die Wirkung mit der Zeit ab (Diuretikaresistenz). Daher
werden Schleifendiuretika bevorzugt in Kombination mit
Thiaziden verabreicht. Schleifendiuretika wirken auch noch
bei ausgepragter Niereninsuffizienz, fiihren aber ebenso zu
einem Natrium- wie zu einem Kaliumverlust. Zu den kalium-
sparenden Diuretika gehoren neben den Aldosteronanta-
gonisten Spironolacton und Epleperon auch andere Substan-
zen wie Amilorid und Triamteren. Aldosteronantagonisten
senken bei schwerer Herzinsuffizienz (NYHA III und V) die
Mortalitdt um 30%, eignen sich aber nicht in der Monothera-
pie. Es besteht die Gefahr der Hyperkalidmie.

Tab. 1.5 Medikamentose Stufentherapie der Herzinsuffizienz.

Was konnen Sie tun, wenn sich die Symptomatik
trotz ausgeschopfter medikamentdser Therapie im
Stadium NYHA Ill oder IV nicht bessert?

Primdr kann durch Implantation eines ICD (Implantierbarer
Kardioverter-Defibrillator) die Prognose verbessert werden.
Dariiber hinaus kénnen Pumpleistung und Prognose durch
eine kardiale Resynchronisationstherapie mit biventrikuld-
rer Stimulation verbessert werden. Dafiir miissen allerdings
bestimmte Kriterien erfiillt sein.

Welche Kriterien miissen erfiillt sein, damit eine kar-
diale Resynchronisationstherapie indiziert ist?

Kriterien fiir eine kardiale Resynchronisationstherapie sind:

e ausgeschopfte medikamentése Therapie im Stadium
NYHA Il und IV

e Ejektionsfraktion < 35%

e asynchrone Ventrikelkontraktion durch kompletten Links-
schenkelblock (QRS Komplex breiter als 120 ms)

e Stimulationsanteil > 40% bei Schrittmacherversorgung

e enddiastolische linksventrikuldre Dilatation > 55 mm (sie-
he Tab. 1.5.).

Prognoseverbessernd wirken:

* ACE-Hemmer bzw. AT,-Rezeptorantagonisten

e B-Blocker

e Aldosteronantagonisten

Rein symptomatisch ohne Prognoseverbesserung wirken:

» Herzglykoside

e Diuretika

NYHAI NYHA I NYHA Il  NYHAIV

ACE-Hemmer + + + +
B-Blocker (ohne ISA") nach Myokardinfarkt, bei Hypertonie ~ + + +
Thiaziddiuretika bei Hypertonie bei Fliissigkeitsretention i &
Schleifendiuretika - bei Fltissigkeitsretention i F
Aldosteronantagonisten - nach Myokardinfarkt + +
Ivabradin + (falls >70bpm) i &
Herzglykoside bei Vorhofflimmern oder -flattern

AT -Rezeptorantagonisten

+:indiziert, -: nicht indiziert; "intrinsische Aktivitat

alternativ zu ACE-Hemmern bei Kontraindikationen oder Nebenwirkungen
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1.6 Pulmonale Hypertonie

(Cor pulmonale)

Was verstehen Sie unter einem Cor pulmonale?

Als Cor pulmonale bezeichnet man eine Hypertrophie und
Dilatation des rechten Ventrikels als Folge einer Wider-
standserhohung im kleinen Kreislauf.

Unter welchen Symptomen leiden Patienten mit
einem Cor pulmonale?

Die Patienten leiden unter den typischen Zeichen der
Rechtsherzinsuffizienz: prominente Jugularvenen, Belas-
tungsdyspnoe, Tachykardie, zentrale Zyanose, Odeme der
unteren Extremitdten und Leberstauung bzw. Stauungs-
enteropathie.

MERKE. Die pulmonale Hypertonie ist die Ursache eines
Cor pulmonale.

Abhangig vom klinischen Verlauf werden ein akutes
und ein chronisches Cor pulmonale unterschieden.
Nennen Sie die wichtigsten Ursachen eines akuten Cor
pulmonale!

Die wichtigsten Ursachen des akuten Cor pulmonale sind
die Lungenarterienembolie, der Status asthmaticus und der
Spannungspneumothorax.

Nennen Sie die haufigsten Ursachen eines chro-
nischen Cor pulmonale!

Ein chronisches Cor pulmonale entsteht auf dem Boden
einer pulmonalen Hypertonie. Die hdufigsten Ursachen
dafiir sind chronische Linksherzerkrankungen, chronische
Lungenerkrankungen und chronische thromboembolische
Erkrankungen, z.B. rezidivierende Lungenembolien (siehe
Tab. 1.6).

Welche EKG-Verdanderungen zeigen sich bei Patien-
ten mit Cor pulmonale?

Bei den EKG-Verdnderungen werden Kriterien hoher und

niedriger Spezifitit unterschieden:

* Hochspezifische Kriterien sind Zeichen der Rechtsherz-
hypertrophie und eine rechtsventrikuldre Repolarisati-
onsstérung. Rechtsherzhypertrophiezeichen sind eine
Erh6hung der R-Zacke in den Ableitungen V1 und V2 und
eine Erhohung der S-Zacke in den Ableitungen V5 und V6
auf > 0,7mV. Zu den rechtsventrikuldren Repolarisations-
storungen zdahlen ST-Senkungen und T-Negativierungen in
den Ableitungen V1-V3.

o Kriterien mit niedriger Spezifitit sind das P pulmonale,
also eine P-Welle in Ableitung Il > 0,25 mm, der SI/QIlIbzw.
Steiltyp und ein Rechtsschenkelblock.

24

Tab. 1.6 Dana Point-Klassifikation (2008).

Klasse Erkrankungen

Klasse idiopathische PAH

1 familidre PAH
PAH assoziiert mit Erkrankungen (Kollagenosen,
Vaskulitiden, arteriovendse Shunts, portale
Hypertonie, HIV-Infektion) oder Medikamenten
bzw. Drogen
PAH bei vendsen oder kapilldren Lungenerkran-
kungen (venookklusive Erkrankung, pulmonal-
kapillare Himangiomatose)
persistierende PAH des Neugeborenen

Klasse  PAH bei Linksherzerkrankungen (linksatrial,
2 linksventrikuldr oder Klappenvitien)
Klasse  PAH bei Lungenerkrankungen (COPD, inter-

3 stitielle Lungenerkrankungen) und Hypoxie
(Schlafapnoesyndrom, Hohenbewohner,
alveoldre Hypoventilation)

Klasse  PAH bei chronisch-thromboembolischen Er-
4 krankungen (Lungenembolien, Obstruktion der
Lungenarterien)

Klasse  PAH bei sonstigen Erkrankungen (Sarkoidose,
5 Lymphangioleiomyomatose, Raumforderungen)

PAH = pulmonal-arterielle Hypertonie

Sie erhalten den Rontgen-Thoraxbefund eines
Patienten mit Cor pulmonale. Welche Veranderungen
erwarten Sie?

Der typische Befund im Rontgen-Thoraxbild ist der sog.
Kalibersprung zwischen den prominenten zentralen Pulmo-
nalgefdBen und den engen peripheren Gefden. Durch die
fehlende Gefdf3zeichnung in der Peripherie wirkt die Lun-
ge in diesem Bereich hell. Der vergroRerte rechte Ventrikel
zeigt sich im seitlichen Bild durch eine Verkleinerung des
Retrosternalraums.

Mit welcher Methode kénnen Sie den pulmonalarte-
riellen Druck direkt bestimmen?

Mithilfe des Rechtsherzkatheters kénnen die rechtsventri-
kuldren Druckwerte in Ruhe und unter Belastung bestimmt
werden. Zum Ausschluss einer zugrunde liegenden Links-
herzinsuffizienz wird zusdtzlich der pulmonal-kapillire
Verschlussdruck ermittelt.

Wie kénnen Sie einen Patienten mit pulmonaler
Hypertonie therapieren?

Kausal steht die Behandlung der Grunderkrankung im Vor-
dergrund. Die Rechtsherzinsuffizienz wird symptomatisch
mit Diuretika behandelt. Sollte der Sauerstoffpartialdruck
unter 60 mmHg liegen, ist eine Sauerstofflangzeittherapie in-
diziert. Bei Patienten mit positivem Vasoreagibilitdtstest, also



1.7 Koronare Herzerkrankung (KHK) und stabile Angina pectoris

bei deutlicher Abnahme des Lungenarteriendrucks nach Gabe
von Stickstoffmonoxid oder inhalativem Iloprost, sind Vaso-
dilatatoren wie Kalziumantagonisten indiziert. Eingesetzt
werden zudem je nach Stadium Prostanoide, Endothelin-Re-
zeptor-Antagonisten, Guanylatzyklase-Stimulatoren, IP(Pros-
tacyclin)-Rezeptor-Agonisten oder PDE(Phosphodiesterase)-
5-Inhibitoren, einzeln oder auch in Kombination. Die Therapie
sollte in einem dafiir spezialisiertem Zentrum erfolgen.

Was waére die Therapie der Wahl bei chronisch-
thromboembolischer pulmonaler Hypertonie?

Soweit die Patienten operabel sind, wdre hier eine Throm-
bendarteriektomie indiziert, bei inoperablen Patienten eine
medikamentose Therapie. Eine lebenslange Antikoagulation
ist in dieser Gruppe in jedem Fall indiziert.

1.7  Koronare Herzerkrankung
(KHK) und stabile Angina

pectoris

Zu Ihnen kommt ein 65-jdhriger adiposer Patient,
der iiber starke Schmerzen in der Brust klagt. Er habe
den ganzen Vormittag im Garten gearbeitet. Auf Nach-
frage berichtet er, dass er solche Schmerzattacken
haufiger bei Belastung habe. Woran denken Sie?

Belastungsabhdngige Brustschmerzen bei einem adipdsen
Patienten in entsprechendem Alter lassen an eine Angina
pectoris-Symptomatik im Rahmen einer KHK denken.

Wichtig zur Erhartung lhrer Diagnose ist die Schmer-
zanamnese. Welche Angaben erhdrten Ihre Verdachts-
diagnose Angina pectoris?

Typisch fiir die Angina pectoris ist der retrosternale Thorax-
schmerz, der hdufig in den linken Arm, in den Riicken oder
den Kiefer ausstrahlt und bei korperlicher oder seelischer
Belastung auftritt. Bei nachlassender Belastung oder nach
Gabe von Glyceroltrinitrat sistieren die Schmerzen inner-
halb kurzer Zeit.

MERKE. Bei der stabilen Angina pectoris bessert die
Glyceroltrinitratgabe die Thoraxschmerzen innerhalb von
1-2 Minuten. Die Schmerzen bei instabiler Angina pectoris
oder Myokardinfarkt sind in der Regel nitrorefraktar.

Welche Besonderheit ist bei Diabetikern mit KHK zu
beachten?

Diabetiker leiden aufgrund der diabetischen Makroangio-
pathie hdufig an einer KHK. Durch die diabetische autonome
Neuropathie empfinden die Patienten wdhrend eines Angi-
na pectoris-Anfalls oder eines Herzinfarktes nicht immer
Schmerzen. Diagnose und Therapieeinleitung kénnen sich
daher verzogern.

Die Angina pectoris ist die haufigste klinische Mani-
festation der KHK. Erldutern Sie kurz die Pathogenese
der KHK!

Die KHK ist die Manifestation der Atherosklerose an den
KoronargefdBen. Durch Entwicklung atherosklerotischer
Plaques kommt es {iber eine zunehmende GefdRsklerose
zu einer Koronarinsuffizienz mit einem Missverhdltnis
von Sauerstoffbedarf und -angebot des Herzens. Die Folge
ist eine belastungsabhdngige oder chronische myokardiale
Ischamie mit entsprechenden Symptomen.

MERKE. Alle klinischen Manifestationen der KHK sind
Folgen der myokardialen Ischdamie. Hierzu geh6ren Angina
pectoris, Herzinfarkt, Linksherzinsuffizienz, Herzrhythmus-
storungen und der plétzliche Herztod.

Welche Risikofaktoren fiir die Atherosklerose bzw.
die KHK kennen Sie?

Hier werden beeinflussbare und nicht beeinflussbare Risiko-

faktoren unterschieden:

e Zu den nicht beeinflussbaren Risikofaktoren zdhlen z.B.
madnnliches Geschlecht, hoheres Lebensalter und positive
Familienanamnese.

» Beeinflussbare Risikofaktoren sind Rauchen, arterielle
Hypertonie, Hyperlipidimie bzw. Dyslipoproteindmie,
Diabetes mellitus, Ubergewicht, Bewegungsmangel und
psychosoziale Faktoren.

Was verstehen Sie unter dem Begriff Dyslipoprotein-
amie?

Bei einer Dyslipoproteindmie liegt die Konzentration des
schddlichen LDL-Cholesterins iiber 160mg/dl und die des
protektiven HDL-Cholesterins unter 35 mg/dl.

Was unterscheidet eine stabile von einer instabilen

Angina pectoris?

Die Schmerzen bei stabiler Angina pectoris treten immer

bei dhnlicher Belastung auf, sistieren nach Belastungsende

und sprechen gut auf Nitrate an. Die stabile Angina pectoris

wird abhdngig vom Grad der Leistungseinschrankung ahn-

lich wie die Herzinsuffizienz in 4 Schweregrade unterteilt

(CCS-Klassifikation der AP:

e | keine Beschwerden bei normaler Belastung, Beschwer-
den nur bei schwerer Belastung

e Il geringe Einschrankung der normalen Aktivitdt

e lll erhebliche Einschrankung der normalen Aktivitdt

e IV Beschwerden bei geringster Belastung

Als primdr instabile Angina pectoris wird jede Erstangina

bezeichnet. Bei der sekundar instabilen Angina pectoris

treten die Beschwerden auch in Ruhe auf, nehmen an Starke

und Frequenz zu und sprechen nur auf steigende Medika-

mentendosierungen an.
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Worin unterscheidet sich die Prinzmetal-Angina von
der klassischen Angina pectoris? Wie diagnostizieren und
behandeln Sie diese?

Die Prinzmetal- oder vasospastische Angina wird durch ei-
nen koronaren Spasmus hervorgerufen. Diagnostisch weg-
weisend sind reversible ST-Hebungen im EKG ohne Tropo-
nin- und CK-Anstieg. Die Behandlung erfolgt mit Nitraten
und Kalziumantagonisten. B-Blocker sind aufgrund ihrer
vasokonstriktorischen Wirkung kontraindiziert.

Welches Verfahren steht in der Stufendiagnostik der
KHK an 1. Stelle?

Screening-Verfahren der 1. Wahl ist das nicht invasive und
kostengiinstige Belastungs-EKG, wenn es klinisch moglich
ist. Unter Belastung kann sich eine Minderperfusion be-
stimmter Myokardgebiete durch Endstreckenveranderun-
gen im EKG demaskieren.

INFOBOX. KHK: Ergometrie

Hinweise auf eine KHK im Belastungs-EKG:

neu aufgetretene deszendierende oder horizontale
ST-Senkungen > 0,7 mV, 80 msec nach dem J-Punkt
weitere Absenkung um 0,1 mV bei ST-Senkungen bereits
im Ruhe-EKG

aszendierend verlaufende ST-Strecke mit einer
Senkung = 0,15mV, 80 msec nach dem J-Punkt
ST-Hebungen = 0,1 mV (aber: ST-Hebungen = 0,1 mV
sind hdufig nach einem Q-Zacken-Infarkt nachweisbar
und weisen dann nicht unbedingt auf eine Ischdmie hin.)
klinische KHK-Symptome wahrend des Belastungs-EKGs
(Angina pectoris und/oder Dyspnoe)

Die Sensitivitdt des Belastungs-EKGs hangt vom Grad der
KHK und der erreichten Herzfrequenz ab und liegt zwischen
60 und 80 %. Die Spezifitdt betrdgt etwa 80 %.

Welche Herzfrequenz sollte bei einem Belastungs-
EKG im Sitzen und Liegen mindestens erreicht werden?

Zur Berechnung der minimal zu erreichenden Herzfrequenz
existiert eine einfach zu merkende Faustregel: Herzfrequenz
im Sitzen = 220 minus Lebensalter in Jahren.

Sie fiihren bei einem Patienten eine Ergometrie
durch. Wann diirfen Sie Ihren Patienten nicht weiter
belasten?

Abbruchkriterien fiir ein Belastungs-EKG sind:

e starke Angina pectoris-Beschwerden

e eine ST-Elevation oder eine ST-Senkung > 0,2 mV

e hohergradige ventrikuldre oder bradykarde Herzrhyth-
musstérungen

¢ ein Anstieg des systolischen Blutdrucks auf > 240 mmHg
bzw. des diastolischen Blutdrucks auf > 115 mmHg
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e ein Blutdruckabfall bzw. ein Fehlen des physiologischen
Blutdruckanstiegs
e muskuldre Erschopfung

Welchen Stellenwert hat die Stress-Echokardio-
grafie?

Mit der Stress-Echokardiografie lassen sich belastungs-
induzierte Minderperfusionen durch zunehmende Wand-
bewegungsstorungen demaskieren. Die Belastung kann
dabei entweder dynamisch mithilfe der Ergometrie oder
pharmakologisch durch Dobutamin, Adenosin oder Dypiri-
damol erreicht werden. Vorteile der Stress-Echokardiografie
gegeniiber dem Belastungs-EKG sind die hohere Sensitivitdt
und Spezifitat. Mithilfe der pharmakologischen Stress-Echo-
kardiografie konnen auch korperlich nicht belastbare Pa-
tienten mit orthopddischen Problemen untersucht werden.

Kennen Sie ein weiteres diagnostisches Verfahren,
das in seiner Aussagekraft etwa der Stress-Echokardio-
grafie entspricht?

Mithilfe der Myokardszintigrafie, die in Ruhe und nach

Belastung durchgefiihrt wird, konnen belastungsabhdngige

Minderperfusionen von Myokardnarben abgegrenzt wer-

den.

e Eine belastungsabhdngige Minderperfusion bei KHK zeigt
sich als reversible Aktivitditsminderung unter Ergome-
triebelastung. Unter Ruhebedingungen ist die Perfusion
ungestort.

¢ Bei Myokardnarben nach Herzinfarkt ist eine irreversible
Aktivititsverminderung auch unter Ruhebedingungen
nachweisbar.

Die Untersuchung ist relativ unspezifisch und daher nicht

zum sicheren Ausschluss einer KHK geeignet.

Mit welcher diagnostischen Methode kann eine KHK
sicher nachgewiesen bzw. ausgeschlossen werden?

Goldstandard in der Diagnostik der KHK ist die Koronar-
angiografie. Hier konnen Stenosen der Koronargefde durch
direkte Sondierung der Koronarien und Gabe von Kontrast-
mittel dargestellt werden.

Welchen Vorteil bietet die Koronarangiografie?

Ein groRer Vorteil ist die gleichzeitige therapeutische In-
terventionsmoglichkeit, da Stenosen in der gleichen Sit-
zung iiber PTCA und Stentimplantation behandelt werden
kénnen.

Welche nichtmedikamentdsen BasismaBnahmen zur
Therapie der KHK kennen Sie?

An erster Stelle steht die Reduktion der koronaren Risikofak-
toren. Hierzu gehoren

e Nikotinkarenz

e Gewichtsabnahme und moderate kdrperliche Bewegung
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o fettarme, ballaststoffreiche Erndhrung

e Abbau von Dysstress

e optimale Einstellung einer arteriellen Hypertonie, eines
Diabetes mellitus und einer Hyper- bzw. Dyslipidimie
(angestrebt werden: LDL < 100 mg/dl, HDL > 40 mg/dl und
Triglyzeride < 200 mg/dl)

Welche Ziele verfolgt die medikamentdse Basis-
therapie einer KHK mit stabiler Angina pectoris?

Das wesentliche Ziel aller Therapieansdtze ist eine Ver-
besserung der myokardialen Sauerstoffversorgung durch
Senkung des Sauerstoffverbrauchs und Erhéhung des Sauer-
stoffangebots. AuBerdem soll die Entstehung eines Myo-
kardinfarkts verhindert und die Letalitdt gesenkt werden.

Auf welche medikamentdse Basistherapie stellen Sie
einen Patienten mit stabiler Angina pectoris ein?

Zur medikamentosen Basistherapie gehoren:

e 100 mg ASS pro Tag zur Primdrprophylaxe eines Myokard-
infarkts und zur Senkung der Letalitdt.

» Bei ASS-Unvertrdglichkeit kann Clopidogrel in einer Dosis
von 75 mg/d gegeben werden.

¢ Bei eingeschrankter linksventrikuldrer Funktion und oder
arteriellem Hypertonus sind ACE-Hemmer indiziert

o B-Blocker zur Senkung von Herzfrequenz und Nachlast. Bei
B-Blocker-Unvertraglichkeit bzw. bei Kontraindikationen
konnen langwirksame Kalziumkanalblocker wie Ivabradin
und Ranolazin eingesetzt werden.

 Nitrate oder Molsidomin zur Anfallscoupierung und zur
Senkung von Vorlast, myokardialer Wandspannung und
Sauerstoffverbrauch

e Statine zur Stabilisierung der artherosklerotischen Plaques
und Senkung des LDL-Spiegels auf eine Zielkonzentration
von < 100 mg/dl

MERKE. Eine Verbesserung der Prognose konnte fiir
ACE-Hemmer, B-Blocker, ASS bzw. Clopidogrel und Statine
nachgewiesen werden.

Wann besteht die Indikation zu einer Bypass-Opera-
tion? Welcher Score hilft Ihnen, das Risiko abzuschatzen?

Die Indikation zu einer Bypass-Operation besteht bei einer
koronaren DreigefaRerkrankung. Ein erhdhter Syntax-
Score Il (> 33, Berechnung des Mortalitdtsrisikos von Hoch-
risikopatienten mittels bestimmter klinischer und labor-
chemischer Risikofaktoren) kann herangezogen werden als
Entscheidungshilfe fiir ein chirurgisches (gegeniiber einem
interventionellen) Vorgehen.

Was ist der Vorteil einer Bypass OP?

Die Restenosierungsrate liegt bei der OP unter derjenigen
bei interventionellen Verfahren.

1.8

Sie werden am frithen Morgen als Notarzt zu einem
Patienten mit akut einsetzenden, starksten Brust-
schmerzen gerufen. Die Schmerzen hétten ihn aus dem
Schlaf gerissen. Er ist kaltschweiRig, blass und leidet
unter Luftnot. Die Herzfrequenz ist deutlich erhoht, der
systolische Blutdruck liegt bei 100 mmHg. Seine Frau be-
richtet Ihnen, dass Episoden von Brustschmerzen in der
Vergangenheit schon 6fter aufgetreten seien. lhr Mann
sei deswegen auch schon beim Arzt gewesen, der ihm
ein spezielles Mundspray verschrieben habe. Frither habe
dieses auch immer gewirkt, heute allerdings nicht. An
welche Diagnose denken Sie?

Akutes Koronarsyndrom

Die Anamnese mit vorausgehenden Episoden von Angina
pectoris in Kombination mit heftigsten, nitrorefraktdren
Brustschmerzen ldsst in erster Linie an einen akuten
Myokardinfarkt denken. Auch die beschriebenen Begleit-
erscheinungen sind typisch: Tachykardie, Bldsse und Blut-
druckabfall sind erste Hinweise auf ein kardiogenes Schock-
geschehen durch das abnehmende Schlagvolumen. Ursache
der Dyspnoe ist der Blutriickstau in die Lunge durch die
Linksherzinsuffizienz. Vegetative Symptome wie Kalt-
schweiRigkeit und Ubelkeit sind hiufig.

Nennen Sie einige Differenzialdiagnosen des akut
einsetzenden retrosternalen Schmerzes!

Wichtige Differenzialdiagnosen des akuten Thoraxschmer-
zes sind Angina pectoris, Aortendissektion, Spannungsp-
neumothorax, Hohlorganperforation (Osophagus, Magen)
und akute Lungenembolie.

Was verstehen Sie unter dem Satz ,,Time is Muscle“?

Bei hochgradigem Verdacht auf Myokardinfarkt sollte noch
im Notarztwagen mit der Trombozytenaggregationshem-
mung und der Heparinisierung begonnen werden, da jede
Zeitverzogerung das Absterben des Herzmuskels begiinstigt
und die Prognose des Patienten verschlechtert.

Welche AkutmaRnahmen ergreifen Sie noch im
Notarztwagen bei einem Patienten mit hochgradigem
Verdacht auf einen Myokardinfarkt?

e Als allgemeine MafRnahmen werden mindestens 2 groR-
lumige intravendse Zugdnge gelegt, ein 12-Kanal-EKG
zur Diagnosesicherung geschrieben, Sauerstoff iiber eine
Nasensonde gegeben sowie bedarfsadaptiert Morphin zur
Schmerzbekdmpfung, Diazepam zur Sedierung und Meto-
clopramid bei Ubelkeit verabreicht.

e Zu den spezifischen TherapiemafRnahmen zdhlen die
duale Pldttchenaggregationshemmung mit intravendser
Gabe von ASS in einer initialen Dosis von 250mg sowie
zusdtzlich einem ADP-Rezeptorblocker (z.B. Ticagrelor,
Prasugrel oder Clopidogrel) und die Einleitung einer Voll-
heparinisierung mit einem Bolus von 5000LE. Heparin
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Tab. 1.7 Akuter Thoraxschmerz

Diagnose

Myokardinfarkt

Lungenembolie

Spannungs-
pneumothorax

Aortendissektion

Osophagusruptur

Anamnese

Hypertonie, KHK

lange Immobilisation,
Operation, bekann-
te Thrombophilie,
Beinvenenthrombose

héufig posttraumatisch

Hypertonie

haufig nach heftigem

Diagnostik der Wahl

EKG: Infarktzeichen
Labor: Herzenzyme und Troponin 1

Labor: D-Dimere T
Angio-CT: Darstellung des Embolus

klinische Untersuchung: fehlende Atem-
gerdusche, hypersonorer Klopfschall,
obere Einflussstauung

Rontgen-Thorax: Mediastinalverlagerung
und Lungenkollaps

Rontgen-Thorax: Mediastinalverbreite-
rung, ggf. Kalkschalen

TEE: Beurteilung der proximalen Aorta
und der Aortenklappen

Angio-CT: Ausdehnung der Dissektion

Rontgen-Thorax: Mediastinalverbreite-

Therapie

PTCA/Stenting
Bypass-Op
Lyse

Vollheparinisierung
Lyse
Katheterfragmentation
(0]3

notfallméRige Pleurapunktion
Thoraxsaugdrainage

Blutdrucksenkung

Typ A nach Stanford: immer
Operation

Typ B nach Stanford: konservativ,
bei Komplikationen Operation

Operation

Erbrechen

rung und -emphysem

Osophagoskopie: Rupturnachweis

bzw. mit niedermolekularem Heparin (NMH) subcutan
(Enoxaparin oder Fondaparinux). Insbesondere bei Ta-
chykardie und fehlenden Dekompensationszeichen ist
die vorsichtige Gabe eines B-Blockers zur Vermeidung
von Kammerflimmern indiziert. Das therapeutische Ziel
ist eine Herzfrequenz < 70 Schldgen/Minute. Bei einem
systolischen Blutdruck > 90mmHg kann der Sauerstoff-
verbrauch durch die sublinguale Gabe von 3 Hiiben Nitrat
gesenkt werden (siehe Tab 1.7).

Sie werden im Notarztwagen von einem jungen
Kollegen begleitet. Er setzt bei Ihrem Patienten mit
Myokardinfarkt zu einer i. m.-Injektion des Morphins an.
Was sagen Sie ihm?

Intramuskuldre Injektionen miissen in dieser Phase unbe-
dingt vermieden werden: Sie fithren zu einer unspezifischen
Erh6hung der CK und erschweren damit die Enzymdiagnos-
tik des Herzinfarkts. Auerdem sind sie eine Kontraindikati-
on fiir eine evtl. erforderliche Thrombolysetherapie.

Sie erhalten folgendes EKG (Abb. 1.6). Was erkennen
Sie?

Das EKG zeigt ST-Hebungen in den Brustwandableitungen
V1-V6, einen R-Verlust in V2-V6 sowie ein signifikantes Q
in V3-V6 im Sinne eines Vorderwandinfarkts im Stadium II.
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Auf der folgenden Abbildung (Abb. 1.7) ist das EKG
eines anderen Patienten mit klinischem Verdacht auf
Myokardinfarkt zu sehen. Was erkennen Sie hier?

Zundchst fdllt im EKG eine Bradykardie auf, P-Wellen sind
nicht zu erkennen. Die Brustwandableitungen zeigen ST-
Senkungen in V1-V4 und angedeutete ST-Hebungen in V5
und V6. Die Extremitdtenableitungen zeigen die fiir einen
Hinterwandinfarkt typischen Hebungen in II, Ill und aVF
sowie ST-Senkungen in I und aVL. Auch die Bradykardie,
die sehr hdufig bei Hinterwandinfarkten zu beobachten ist,
passt gut ins Bild eines Hinterwandinfarkts im Stadium I.

Sie haben im EKG einen akuten Myokardinfarkt
diagnostiziert. Wie gehen Sie nun weiter vor?

Bei Nachweis eines Myokardinfarkts mit ST-Streckenhebung
oder neu aufgetretenem Linksschenkelblock sollte der Pa-
tient in ein Krankenhaus eingeliefert werden, in dem eine
Akut-PTCA mit Intervention durchgefiihrt werden kann.
Akut bedeutet in diesem Zusammenhang ein Beginn der
Koronarintervention innerhalb der ersten 90 Minuten nach
Schmerzbeginn.

MERKE. Bei einem ST-Hebungsinfarkt (STEMI) ist die
Durchftihrung einer Akut-PTCA mit therapeutischer In-
tervention das Verfahren der Wahl!



