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Wichtige Informationen - Zugang zu

Bei der Konzeption dieses Buches galt es also Abschied zu nehmen von dem alten
Konzept, nach dem Lehrbiicher wie Briefmarkensammlungen gefiihrt werden, in welche
jedes neu geschaffene Stiickchen Wissen bei der jeweils passenden , Krankheit” eingefligt
wird.

Wir haben durch das Basislehrbuch vielmehr eine Vielzahl ,roter Fiden“ gelegt, anhand
derer sich der Leser in dem wuchernden Dschungel des medizinischen Wissens
orientieren kann, ohne sich darin zu verlieren.

v" Solide Kenntnisse der menschlichen Physiologie und Pathophysiologie gehéren
unserer Meinung nach in den Erste-Hilfe-Kasten des im Datenmeer Gestrandeten.
Jedem Kapitel im BIM ist deshalb ein ausfiihrlicher Abschnitt liber die
physiologischen Grundlagen des Faches vorangestellt.

Ebenso sind die diagnostischen Strategien des jeweiligen Fachgebietes sowie die
Leitsymptome im Zusammenhang vorgestellt.

v" Wir haben versucht, die ungeheure Vielfalt der diagnostischen und
therapeutischen Einzelschritte in Strategien zu biindeln. Wichtiges, jedoch fiir das
prinzipielle Verstandnis weniger entscheidendes ,,Datenwissen” wurde in Kasten
ausgegliedert.

v Das fur die praktische Arbeit an und mit Patienten relevante Hintergrundwissen,
klinisches Argumentieren oder auch bewahrtes Vorgehen sind in ,Gut-zu-wissen-
Kasten” herausgehoben. Insbesondere hier findet die Vernetzung von Theorie
und Anwendung statt — und damit der so wichtige Transfer in die Praxis.

v"In einem kompakten Lehrbuch dirfen Hinweise auf die Priifungsschwerpunkte fiir
das Staatsexamen nicht fehlen. Jedem Kapitel sind deshalb kleine
,Prifungswegweiser” vorangestellt.

v" Der Verflechtung von Gesundheit und Lebensstil haben wir in einem
einfihrenden Kapitel ,,Heilen und Helfen” sowie durch die Rubriken
»Praxisbezug” Rechnung getragen. Diese in rote Rahmen gefasste Rubrik greift
das Dilemma auf, dass uns Krankheit oft genug als Problem des Arztes begegnet,
und wir dabei aus dem Blick verlieren, dass sie zuallererst ein Problem des
Patienten ist, welches dessen Alltag, sein Selbstgefiihl und sein Selbstbild auf oft
einschneidende Weise verdndert.

Im Mittelpunkt unserer Bemiihungen steht der betroffene Patient. In Abweichung von der
medizinischen Lehrbuchtradition haben wir deshalb die Rubrik , Klinik” vor die Abschnitte
»Atiologie” und ,Pathogenese” gestellt — wir sind der Meinung, dass dies eher dem Ablauf
der Begegnung zwischen Arzt und Patient entspricht: Der ,Leidende” konfrontiert uns
zuerst mit seinen Beschwerden und Symptomen und erst darauf aufbauend machen wir
uns Gedanken lber die Hintergriinde seiner Krankheit.
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26 1 Herz

Das Herz ist ein recht einfach konstruiertes Organ, das sich im
Laufe der Evolution nur wenig verdndert hat. Sieht man von
seiner untergeordneten endokrinen Funktion ab, ist es vor al-
lem eine Pumpe, die den Transport von Sauerstoft, Nihrstoffen
und einer Vielzahl von Effektor- und Kommunikationsmole-
killen mitsamt ihren zelluldren Trdgern ermdglicht und damit
letzten Endes der Uberbriickung rdumlicher Distanzen im
Korper dient.

Neben dieser eher prosaischen physiologischen Funktion
wird ihm in vielen Volkern eine mystische Bedeutung beige-
messen. Ein ,gutes Herz“ zu haben gilt als Auszeichnung mo-
ralischer Gesundheit; ,,beherzt zu sein spricht aber auch fiir
Mut und Vitalitit, wohingegen ein ,gebrochenes Herz“ auf er-
lahmte Lebenskrifte hindeutet.

Medizinisch betrachtet ist es um die Gesundheit des Her-
zens in den zivilisierten Lindern nicht gerade gut bestellt: Ob-
wohl Herz- und Gefiflkrankheiten heute weitaus effektiver
therapiert werden und die Lebenserwartung nach Diagnose-
stellung durch eine bessere Sekundérprophylaxe viel héher ist
als vor 20 Jahren, hat sich der herz- und kreislaufbedingte
Krankenstand in den letzten Jahrzehnten nur wenig geandert:
Die Herz- oder Gefdffmanifestationen der Atherogenese stehen
in allen ,fortschrittlichen Landern nach wie vor an oberster
Stelle der Morbiditats- und Mortalititsstatistiken. Dies wirft
ein erniichterndes Schlaglicht auf die Bemiihungen der kardio-
vaskuldren Primérprophylaxe — nach wie vor sind zahlreiche
Bewohner der nordlichen Halbkugel der Erde nicht von einem
Lebensstil abzubringen, der die Gefifigesundheit aufs Spiel
setzt.

Die in armen Lindern noch immer bedeutsamen infektions-
assoziierten Herzerkrankungen (rheumatisches Fieber, Endo-
karditis, infektiose Myokarditis) sind hierzulande im Vergleich
zu den ischamisch bedingten Herzerkrankungen weit zurtick-
gedrangt. Auch Folgeschidden durch kongenitale Herzfehler
sind durch die Moglichkeit der frithzeitigen Korrektur seltener
geworden.

Vulnerabilitat des Herzens

Warum das Herz im Vergleich zu anderen Organen iiberpro-
portional hiufig von ischdmischen Prozessen betroffen ist,
wird verstindlich, wenn man sich die enorme Stoffwechselleis-
tung vor Augen hilt, die der Herzmuskel erbringen muss. Kein
anderes Organ extrahiert in Ruhe so viel Sauerstoft aus dem
Blut wie der Herzmuskel, sodass jede Steigerung der Herzar-
beit nur durch eine Erhéhung des Blutflusses bzw. durch eine
Okonomisierung der Herzleistung erbracht werden kann. Eine
Umschaltung auf die anaerobe Glykolyse zur Uberbriickung
von Mangelsituationen ist dem Herzmuskel im Gegensatz zum
Skelettmuskel nicht moglich.

Zudem sind dem Blutfluss viele Hindernisse auferlegt: Im
Prinzip ist das Herz ein auf engstem Raum zusammengedrang-
tes Blutversorgungssystem mit einer Vielzahl von Abzweigun-
gen, Biegungen und Gabelungen und entsprechend turbulen-
tem Fluss. Hierdurch ist der Koronarkreislauf duflerst anféllig

fiir Obstruktionen. Zudem zweigt der Koronarkreislauf so
dicht am Herzen aus der Aorta ab, dass die Druck ausgleichen-
de Windkesselfunktion der Korperschlagader noch nicht grei-
fen kann und die Koronarperfusion deshalb iiber weite Stre-
cken des Herzzyklus auf dem relativ niedrigen diastolischen
Druckniveau stattfindet.

So betrachtet ist es ein Wunder, dass das Herz die ihm ab-
verlangte Leistung — immerhin muss es im Laufe eines Lebens
etwa 250 Millionen Liter Blut bewegen! - in der Regel so zuver-
lassig erbringt.

+++ KHK, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz mit den ent-
sprechenden path. Verdnderungen in Auskultation,
Rontgenthorax und EKG; arterielle Hypertonie (The-
rapie), AV-Block

++ Aorten-/Mitralstenose/-insuffizienz  (Auskultation,
EKG-Befund), Herzrhythmusstérungen (Ursachen,
Pharmakotherapie), WPW-Syndrom, Vorhofflim-
mern; Indikationen fiir Herz-Echo, Herz-Szinti-
gramm, Endo-/Myokarditis (Ursachen, Symptome,
EKG-Befunde), Perikardtamponade, Differenzialdia-
gnose Thoraxschmerz

+  angeborene Herzfehler: ASD, VSD, Transposition der
groBen Arterien, HOCM, Zusammenhang Herz-/Lun-
generkrankungen, arterielle Hypotonie, orthostatische
Dysregulation

1.1 Anatomie
Lage, Gewicht

Das Herz sitzt im Mediastinum zwischen den Lungenfliigeln
dem Zwerchfell auf (> Abb. 1.1). Die Langsachse verlduft von
rechts dorsokranial (Herzbasis) nach links ventrokaudal
(Herzspitze, Apex). Dorsal grenzen Osophagus und Aorta, ven-
tral das Sternum und die linksparasternale Thoraxwand an.
Das Herzgewicht betragt bei einem normalgewichtigen, herz-
gesunden Erwachsenen ca. 300 g.

Wandschichten

Das Endokard kleidet als serése Haut die Herzbinnenrdume
aus. Ein an elastischen Fasern reiches Bindegewebe verbindet
es mit dem Myokard. Das Myokard besteht aus quergestreif-
tem glykogenreichem Muskelgewebe, das sich vom Skelett-
muskel funktionell durch seine erheblich langsamere Kontrak-
tionsphase unterscheidet. Strukturell fallt die fiir den Herz-
muskel typische netzartige Verbindung der Muskelzellen un-
tereinander auf (synzytielle Struktur). Die Muskulatur der
Vorhdfe ist allerdings von der Kammermuskulatur durch eine
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Abb. 1.1 Lage des Herzens im Thorax. Zwei Drittel befinden sich in der
linken Thoraxhalfte. [L190]

Bindegewebsplatte (Herzskelett) vollstindig getrennt, die so-
wohl Ursprung als auch Ansatz der Herzmuskulatur ist.

Als Epikard wird das dem Myokard anliegende viszerale
Blatt des Herzbeutels bezeichnet. Es bedeckt das Myokard, die
Herzkranzgefifie und das Baufett der Herzoberfliche. Das pari-
etale Blatt des Herzbeutels heif$t Perikard und ist wie das Epi-
kard innen von einer serdsen Haut iiberzogen. Auf diese Weise
entsteht zwischen Epi- und Perikard ein extrem gleitfdhiger
Spaltraum. AufSen ist das Perikard durch eine Schicht von Kol-
lagenfasern verstarkt und daher kaum dehnbar. Dies bedeutet,
dass akut entstehende Perikardergiisse das Herz rasch kompri-
mieren. Die Umschlagfalte von Epikard zu Perikard liegt tiber
und hinter der Herzbasis auf der Wand von Aorta, Truncus
pulmonalis, V. cava und den Vv. pulmonales (> Abb. 1.2).

Herzklappen

Die vier Herzklappen sind Endokardduplikaturen, die an den
bindegewebigen Ringen des Herzskeletts aufgehdngt sind
(> Abb. 1.3).

« Die Segelklappen (atrioventrikuldre oder AV-Klappen) lie-
gen zwischen Vorhof und Ventrikel: im linken Herzen die
aus zwei Segeln bestehende Mitralklappe (Bikuspidalklap-
pe), im rechten Herzen die Trikuspidalklappe mit ihren
drei Segeln. Von den freien Randern beider Segelklappen
ziehen Sehnenfiden (Chordae tendineae) zu den Papillar-
muskeln in den Ventrikeln.

¢ Die Taschenklappen liegen jeweils am Abgang der arteriel-
len Ausflusstrakte aus den Herzkammern: die Aortenklap-
pe zwischen linkem Ventrikel und Aorta ascendens, die
Pulmonal(is)klappe zwischen rechtem Ventrikel und
Truncus pulmonalis. Beide Taschenklappen bestehen aus je
drei halbmondférmigen Endotheltaschen.

Der Klappenapparat verhindert einen Riickstrom des Blutes

aus den Ventrikeln in die Vorhéfe bzw. aus Pulmonalarterie
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-3 sauerstoffreiches Blut -3 sauerstoffarmes Blut

Abb. 1.2 Léangsschnitt durch das Herz. Die Pfeile geben die Stro-

mungsrichtung des Blutes an. Blaue Pfeile = vendses Blut, rote Pfeile = ar-
terielles Blut. [L190]

Trikuspidalklappe

Rechte Herzkranzarterie

Abgang der rechten
Herzkranzarterie

Aortenklappe

Pulmonalklappe

Abgang der linken
Herzkranzarterie

Linke Herzkranzarterie

His-Biindel (Teil des Er-
regungsleitungssystems)

Herzskelett

Mitralklappe

Abb. 1.3 Klappenapparat des Herzens in der Ansicht von oben
nach Entfernung der Vorhéfe und Durchtrennung des Truncus pul-
monalis und der Pars ascendens aortae. [L190]

und Aorta in die Ventrikel. Die AV-Klappen schlieffen sich
wihrend der systolischen Anspannungsphase und 6ffnen sich
in der diastolischen Fiillungsphase. Die Taschenklappen sind
in der Austreibungsphase der Systole gedfinet und schliefen
sich in der frithdiastolischen Entspannungsphase (> 1.2).

Reizleitungssystem (Erregungsleitungssystem)

In spezifischen, besonders glykogenreichen Herzmuskelfasern
konnen autonome, rhythmische Erregungen entstehen und
fortgeleitet werden. Diese spezialisierten Muskelzellen werden
als Erregungsleitungssystem zusammengefasst (> Abb. 1.4).
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Abb. 1.4 Erregungsleitungssystem des Herzens. [L190]

Hierzu gehoren in der Reihenfolge der physiologischen Erre-

gungsausbreitung:

o der Sinusknoten eine spindelférmige, 1-2 cm lange Struk-
tur am Ubergang von der oberen Hohlvene in den rechten
Vorhof

o schnelle Leitungsbahnen im Bereich der Vorhofe (ihre
Existenz ist allerdings umstritten, viele Autoren gehen von
einer Erregungsausbreitung iiber die reguldren Muskelzel-
len aus)

o der Atrioventrikularknoten (AV-Knoten): Als einzige phy-
siologische reizleitende Struktur zwischen Vorhofen und
Kammern liegt er direkt vor dem Ostium des Koronarsinus.

o das im Ventrikelseptum gelegene His-Biindel, welches sich
in die beiden Tawara-Schenkel unterteilt. Der auf der lin-
ken Seite gelegene Tawara-Schenkel verzweigt sich weiter in
einen linksanterioren und einen linksposterioren Schenkel,
der rechte Tawara-Schenkel teilt sich nicht.

o die von den Tawara-Schenkeln abgehenden Purkinje-Fa-
sern, die sich iiber die gesamte subendokardiale Oberfliche
des Herzens ausbreiten und die Herzmuskelfasern erregen.

HerzkranzgefaBe (Koronararterien)

In Ruhe flielen etwa 5% des Herzminutenvolumens durch die
Koronargefifle. Der Blutfluss kann bei Hochleistung um etwa
das Fiinffache gesteigert werden. Das Herz mit seiner extrem
schwankenden Arbeitslast ist aus diesem Grunde auf eine &u-
Berst anpassungsfahige und belastbare Gefafiversorgung ange-
wiesen (> Abb. 1.5).

Die linke Koronararterie (LCA, > Tab. 1.1) entspringt in
der Tiefe der linken Aortenklappentasche aus dem Sinus aor-
tae und teilt sich nach weniger als 2,5cm in den Ramus cir-
cumflexus (RCX) und den Ramus interventricularis anterior
(RIVA, Synonym: LAD). Von der LAD ziehen Diagonaldste
(Rami diagonales) zum linken Ventrikel. Aus dem RCX ziehen
Marginaldste (Rami marginales) zum lateralen und inferolate-
ralen Bereich des linken Ventrikels.

Die rechte Koronararterie (RCA) entspringt in der Tiefe der
rechten Aortenklappentasche aus dem Sinus aortae und ver-
sorgt mit den Rami anteriores die Vorderwand des rechten

V. cava superior
(obere Hohlvene)

Aortenbogen

Truncus pulmonalis
Pulmonalklappe (aufgeschnitten)
Rechte Koronar-
arterie (A. coro-
naria dextra,

RCA)

Linke Koronararterie,
Hauptstamm
(A. coronaria

sinistra)
Umschlagfalte
des entfernten
Herzbeutels . Ramus
circumflexus,
RCX
V. cava inferior /L Ramus inter-

(untere Hohlvene) ventricularis anterior, RIVA

Abb. 1.5 Koronararterien. [L190]

Tab. 1.1 Nomenklatur der Koronararterien
LCA A. coronaria sinistra (left coronary artery)
LAD (RIVA) R. interventricularis anterior (left anterior descending)

D1, D2 Diagonalaste (Rr. diagonales)

RCX R. circumflexus

M1, M2 Marginalaste (Rr. marginales)

RCA

RPD (RIP)  right posterior descending (R. interventricularis poste-
rior)

RPL R. posterolateralis

Ventrikels. Sie lduft in einen Ramus interventricularis posteri-
or (RIP) und einen Ramus posterolateralis (RPL) aus.

Blutversorgung des Reizleitungssystems

Der Sinusknoten wird iiber die Sinusknotenarterie versorgt.
Sie entspringt in 60-70 % aus der proximalen rechten Kranzar-
terie (RCA), in 30-40% aus dem R. circumflexus der linken
Kranzarterie. Der AV-Knoten wird iiber Seitenéste von Gefé-
Ben versorgt, die entlang der AV-Grube zum Sulcus interven-
tricularis posterior ziehen. Dies ist bei normalem Koronarver-
sorgungstyp (s. u.) die rechte Kranzarterie (RCA, 90 %). Ledig-
lich beim sog. linksdominanten Versorgungstyp ist es der
R. circumflexus (RCX) der linken Kranzarterie.

Das His-Biindel erhalt arteriellen Zufluss sowohl iiber Ko-
ronargefifle, die die Herzhinterwand versorgen (RCA, ggf.
RCX), als auch iiber Koronargefifie fiir die Herzvorderwand
(R. interventricularis anterior). Der rechte Schenkel sowie der
linksanteriore Schenkel werden in der Regel vom R. interven-
tricularis anterior versorgt.

Koronare Versorgungsbereiche

Bei den meisten Menschen wird der groflere Teil des linken
Ventrikels, der viel Sauerstoff benotigt, von der LCA versorgt.
Ein vollstandiger Verschluss dieser Arterie wird deshalb meist
nicht iiberlebt.
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Abb. 1.6 Koronare Versorgungstypen. Die ventrale Seite des Herzens
ist in der Abbildung unten. [L157]

Versorgungs-
gebiet
der RCA

Versorgungs-
gebiet
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In Abhingigkeit vom Anteil der LCA und der RCA an der
Blutversorgung des linken Ventrikels unterscheidet man un-
terschiedliche koronare Versorgungstypen (> Abb. 1.6). Ih-
re Kenntnis ist vor allem bei der diagnostischen Aufarbeitung
einer KHK bzw. eines Herzinfarkts wichtig (> 1.5 bzw.
> 1.6).
¢ Ausgeglichener Versorgungstyp (ca. 75%): Die diaphrag-

male (inferiore) Wand des linken Ventrikels wird von der

RCA, die posteriore Wand vom RCX versorgt.

o Linksversorgungstyp (ca. 10 %): Fast der gesamte linke
Ventrikel wird von der LCA, die posteriore Hinterwand und
das Septum durch den RCX, die inferiore Hinterwand
durch den RCX oder die tiber die Herzspitze umgeschlagene
LAD versorgt.

 Rechtsversorgungstyp (ca. 15%): Die gesamte inferiore
und posteriore Hinterwand des linken Ventrikels und die
hinteren Teile des Septums werden von der RCA versorgt.

1.2 Physiologie

Das Herz hilt den Blutstrom im kleinen Kreislauf (Lungen-
kreislauf) und im groflen Kreislauf (Organe und Kérperperi-
pherie) durch rhythmische Kontraktionen (Systole) mit da-
zwischen liegenden Phasen der Erschlaffung (Diastole) auf-
recht.

Die Menge gepumpten Blutes pro Zeiteinheit (meist pro Mi-
nute angegeben) wird als Herzzeitvolumen bezeichnet und ist
die globale Einflussgrofie der Gewebeperfusion (> Kasten

1.2 Physiologie 29

»Schlagvolumen, Herzzeitvolumen, Herzindex). Die lokale
Gewebeperfusion wird zusitzlich durch Faktoren wie den loka-
len Gefiflwiderstand und die Verteilung des Blutflusses auf die
einzelnen Kapillargebiete beeinflusst. Die letztgenannten Fak-
toren sind vor allem im pathologischen Fall - z.B. bei Sepsis,
Anaphylaxie, Verbrennung oder Odem - perfusionsbestim-
mend.

— Physiologie-Info
Schlagvolumen, Herzzeitvolumen, Herzindex

¢ Das Schlagvolumen bezeichnet die pro Herzaktion
geforderte Blutmenge. Sie betrdgt bei herzgesunden,
normalgewichtigen Erwachsenen in Ruhe 70-80 ml.

o Das Herzzeitvolumen (HZV; engl.: cardiac output,
CO) ist die pro Zeiteinheit geforderte Blutmenge, z.B.
ausgedriickt als Herzminutenvolumen (HMV =
Schlagvolumen x Herzfrequenz; Normalwert 4,5 bis
7,01/min).

o Der Herzindex (engl.: cardiac index, Cl) ist das Ver-
héltnis des Herzminutenvolumens zur Kérperoberfla-
che und beriicksichtigt somit GroéBen- und Gewichts-
unterschiede zwischen den Patienten (Normalwert
2,5-41/min/m?). Durch diesen Wert kann das Herzzeit-
volumen verschiedener Patienten verglichen werden.

Herzzeitvolumen und Blutdruck

Ein haufig nicht korrekt verstandenes Prinzip ist der Zusam-
menhang von Blutdruck und Herzzeitvolumen. Wie bereits
angefiihrt, bezeichnet das Herzzeitvolumen den durch das Ge-
faflsystem stromenden Blutfluss und ist damit die bestimmen-
de Einflussgrofle fiir die Gewebeperfusion. Der Blutdruck da-
gegen spiegelt nichts anderes als den in einem Blutgefif} bzw.
Gefaflbett herrschenden Druck wider; dieser korreliert mit
dem Blutfluss nur bedingt. So kann beim beginnenden Herz-
Kreislauf-Schock der Blutdruck durch eine kompensatorische
Veranderung des Gefaflwiderstandes so lange im normalen Be-
reich gehalten werden, bis das Herzzeitvolumen um mehr als '3
absinkt.

Die Korrelation von Herzzeitvolumen (d.h. Blutfluss) und
Blutdruck kann nach dem Ohm'schen Gesetz beschrieben
werden (> Abb. 1.7). Dieses ist am besten zu verstehen, wenn
man sich das Gefaflsystem als ein starres Rohr vorstellt. Der
durch das Rohr stromende Fluss (Volumen pro Zeiteinheit)
hangt von dem Druckgradienten zwischen dem Beginn und
dem Ende des Rohrs sowie vom Stromungswiderstand ab (letz-
terer korreliert wiederum vor allem mit dem Durchmesser des
Rohrs). Betrachtet man den im Rohr herrschenden Druck, so
steigt dieser ganz offensichtlich mit steigendem Durchfluss an.
Andererseits kann der Druck aber auch erhht werden, indem
der Durchmesser des Rohrs bei unverdndertem Durchfluss
verkleinert wird.
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Abb. 1.7 Das Ohm'sche Gesetz erklart das Verhaltnis zwischen
Blutfluss (Q), Blutdruck (P) und GefaBwiderstand (R). Die am Beginn
und am Ende des Rohrs gemessenen Driicke P; und P, entsprechen in vivo
dem mittleren systolischen Blutdruck und dem Zentralvenendruck, AP somit
der Differenz dieser beiden Werte. [L157]

Es ist wichtig zu verstehen, dass die Versorgung der Gewebe mit
Substrat und Sauerstoff primdr mit dem pro Zeiteinheit durch das
Transportsystem geférderten Volumen (d. h. Blutfluss) korreliert und
nur sekunddr mit dem im Transportsystem herrschenden Druck. Da
der Kérper bei intravaskuldren Volumenanderungen kompensato-
risch oft auch den GefaBwiderstand verdndert, ist die Messung des
Blutdrucks nur ein grobes Instrument zur Abschatzung der
Gewebeperfusion.

Der Stromungswiderstand in biologischen Systemen héngt in
erster Linie von der Gefdflweite ab. Dariiber hinaus wird er von
den Fliefeigenschaften der transportierten Fliissigkeit und de-
ren Stromungsprofil (laminare oder turbulente Strémung) be-
einflusst. Nach dem Poiseuille'schen Gesetz ist der Gefafiwi-
derstand bei laminarem Fluss vom Gefifldurchmesser in der
vierten Potenz, von der Viskositit der zirkulierenden Fliissig-
keit und von der Linge des Gefifles abhingig (> Abb. 1.8).

Myokardiale Kontraktion

Die Myokardfasern bestehen wie der Skelettmuskel aus einzel-
nen Muskelfibrillen, welche wiederum Aktin- und Myosinfila-
mente enthalten, die durch ihre Verzahnung die Muskelkon-
traktion erméglichen. Im Gegensatz zum Skelettmuskel sind
die einzelnen Herzmuskelzellen jedoch nicht klar gegeneinan-
der abgegrenzt, sie bilden vielmehr durch Aufzweigungen und
Fusionen ein zusammenhingendes Netzwerk von Zellen, ein
sog. Synzytium (je eines fiir die Vorhdofe und eines fiir die
Kammern). Beide Systeme sind durch das bindegewebige
Herzskelett (s.0.) voneinander getrennt. Durch diese Konst-
ruktion kénnen sich elektrische Impulse auch ohne zwischen-
geschaltete Nervenzellen rasch tiber den ganzen Herzmuskel
ausbreiten.

Myokardialer Stoffwechsel

Der Stoftwechsel des Herzmuskels ist im Gegensatz zu dem des
quergestreiften Muskels ausschliellich aerob und deshalb auf

N T ml/min

C 16 ml/min
d=2 \)
)

256 ml/min

AL

Abb. 1.8 Einfluss des GefaBdurchmessers auf den Blutfluss. Eine
Verdoppelung des GefaBdurchmessers flihrt zur Erhéhung des Blutflusses
um das Sechzehnfache, da der GefaBwiderstand entsprechend absinkt (Ab-
hangigkeit in der vierten Potenz, 2). Bei turbulentem Fluss (etwa bei athe-
rosklerotisch geschadigten GefaBen) wird der GefaBwiderstand noch starker
vom GefaBdurchmesser abhangig (die vierte Potenz erhéht sich in etwa auf
die finfte Potenz). [L157]
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Abb. 1.9 EinflussgroBen auf das Schlagvolumen. [L157]

eine konstante Versorgung mit Sauerstoft angewiesen. Dies be-
griindet die Vulnerabilitdt des Herzmuskels durch Hypoxie
und Ischidmie. Energiesubstrat ist ATP, das vorzugsweise aus
dem Metabolismus von Fettsduren (p-Oxidation), aber auch
aus der Oxidierung von Kohlenhydraten gewonnen wird.

Die Sauerstoftextraktion des Herzmuskels liegt schon in Ru-
he bei 70 %. Soll die Herzarbeit erhoht werden, muss deshalb
der Fluss im Koronarsystem erhcht werden. Tatsachlich er-
hoht sich der koronare Blutfluss bei Hochleistung auf das Vier-
fache des Ruhewertes.

Das Herzminutenvolumen kann dabei bis zum Achtfachen
des Ausgangswertes ansteigen. Dieser weit iiber die gesteigerte
Anlieferung von Sauerstoff und Substrat hinausgehende An-
stieg spiegelt die starke Okonomisierung der Herzarbeit bei
hoherer Arbeitsbelastung wider.

Volumenarbeit des Herzens

Die vom Herzen geleistete Volumenarbeit hingt vom Herz-
schlagvolumen und von der Herzfrequenz ab.



Herzschlagvolumen

Neben der anatomischen Herzgréfie sind drei Faktoren fiir das

Schlagvolumen bestimmend (> Abb. 1.9):

o die Kontraktilitit, d. h. Geschwindigkeit und Ausmaf der
Muskelkontraktion. Diese ist zum Beispiel bei Hypoxie der
Herzmuskulatur (etwa bei Schock oder als Folge einer isch-
amischen Herzerkrankung), Azidose oder bei Herzmuskel-
erkrankungen vermindert.

o die Nachlast (Afterload), d. h. die ,Last®, gegen welche sich
der Muskel kontrahieren muss. Das Schlagvolumen fillt mit
steigender Nachlast ab. Die Nachlast fiir den linken Ventri-
kel ist im Normalfall vor allem der systemische Gefafiwider-
stand (der in etwa mit dem diastolischen arteriellen Blut-
druck korreliert), die Nachlast fiir den rechten Ventrikel ist
der pulmonale Gefiflwiderstand, der im Normalfall nur et-
wa ein Zehntel des systemischen Gefilwiderstandes aus-
macht. Im Krankheitsfall kénnen auch verengte Taschen-
klappen nachlastbestimmend werden.

o die Vorlast (Preload), d. h. das Ausmafd der Muskelvor-
spannung am Ende der Diastole. Im gesunden Herzen ver-
bessert eine Vordehnung der Herzmuskelfasern deren Wir-
kungsgrad, d.h. die relative Kraft der Muskelkontraktion
(Frank-Starling-Mechanismus, s. u.). Die dehnungsbe-
stimmende Grofe ist dabei das enddiastolische Ventrikel-
volumen. Dieses wiederum héngt vom vendsen Riickstrom
zum Herzen, vom Tonus und Speichervolumen der vendsen
prikardialen Gefifle sowie von der Fihigkeit des Herzens
zur Aufnahme des Blutvolumens wahrend der Diastole ab.
Das enddiastolische Ventrikelvolumen kann also nicht nur
durch eine Einschrinkung des vendsen Riickstroms ver-
mindert sein (z. B. bei Hypovoldmie), sondern auch durch
alle Prozesse, die die diastolische Fiillung des Herzens be-
hindern (z. B. eine Herzbeuteltamponade oder ventrikulire
Arrhythmien). Auch ein unzureichender Tonus des veno-
sen Systems, wie er zum Beispiel in der durch Vasodilatati-
on gekennzeichneten Frithphase des septischen Schocks be-
obachtet wird, kann die Vorlast vermindern.

— Praxisbezug

Eine Erhohung der Vorlast (etwa durch die Gabe von
isotoner Kochsalzlésung) stellt den effektivsten Weg zur
Steigerung der Herzleistung dar, da sich der myokar-
diale Sauerstoffverbrauch dabei nur geringgradig andert.
Auch bei eingeschrankter Kontraktilitat kann die Effekti-
vitat des Herzmuskels durch Steigerung der Vorlast ver-
bessert werden (dies geschieht auch physiologischerwei-
se im Rahmen der Anpassungsvorgange bei kompensier-
ter Herzinsuffizienz). Dieser Form der Kompensation sind
allerdings natrliche Grenzen gesetzt: Werden die Mus-
kelzellen zu stark vorgedehnt, so biiBen sie an Kontrakti-
onskraft ein (> Abb. 1.10).
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Je héher die Nachlast, desto mehr Sauerstoff muss der
Herzmuskel verbrauchen, um dasselbe Schlagvolumen zu
erreichen. Gleichzeitig steigt die Wandspannung der Ven-
trikel wahrend der Systole an, wodurch der koronare
Blutfluss beeintrachtigt wird. Eine hohe Nachlast (z.B.
bei arterieller Hypertonie) ist deshalb ungiinstig fiir
Patienten mit ischamischer Herzerkrankung.

Herzfrequenz

Die Herzleistung kann durch Verdnderung der Schlagfrequenz

an die Erfordernisse des Korpers angepasst werden. Diese ist

jedoch nur innerhalb bestimmter Grenzen eftektiv:

o Mit zunehmender Tachykardie wird v. a. die Diastole im-
mer kiirzer. Ab etwa 160 Schldgen pro Minute findet keine
ausreichende Fiillung der Ventrikel mehr statt und das
Schlagvolumen sinkt. AufSerdem wird mit kiirzer werden-
der Diastole die effektive Koronarperfusion geringer (die
Perfusion des Herzmuskels findet vor allem wihrend der
Diastole statt, s. u.). Hinzu kommt, dass eine Tachykardie
mit einem Anstieg des myokardialen Sauerstoffverbrauchs
einhergeht, was bei eingeschrinkter koronarer Versorgung
deletire Folgen haben kann.

o Eine Bradykardie geht zunichst mit einer besseren diasto-
lischen Ventrikelfiillung einher, bei hohergradiger Brady-
kardie kann dies jedoch den frequenzbedingten Abfall des
Herzminutenvolumens nicht ausgleichen. Bewusstseinssto-
rungen bis hin zur Synkope konnen die Folge sein.

Einfluss der Vorhofe auf die Volumenarbeit

Die koordinierte Kontraktion der Vorhofe verbessert die vent-
rikuldre Fiillung wihrend der Diastole und erh6ht das Schlag-
volumen um etwa 10-20% im Vergleich zu einer rein ventri-
kuldren Kontraktion. Das macht verstiandlich, warum bei Vor-
hofarrhythmien die Herzleistung vermindert ist — beispiels-
weise bei Vorhofflimmern/Vorhofflattern (keine oder kaum
Vorhofkontraktionen) oder komplettem AV-Block (keine Syn-
chronisation zwischen atrialer Kontraktion und ventrikulidrer
Fiillung).

Frank-Starling-Mechanismus

Der Frank-Starling-Mechanismus reguliert unabhiangig vom
autonomen Nervensystem die zur Aufrechterhaltung der Stré-
mungskontinuitit im groffen und kleinen Kreislauf notwendi-
ge Auswurfleistung. Wie oben ausgefithrt, nimmt die Kontrak-
tionskraft des Herzmuskels mit steigendem enddiastolischem
Ventrikelvolumen proportional zur Vordehnung der Herz-
muskelfasern zu. Nach Uberschreiten einer kritischen Deh-
nung fallt die Auswurfleistung jedoch wieder ab (> Abb. 1.10).

Der Frank-Starling-Mechanismus erklart sich auf zelluldrer
Ebene dadurch, dass durch die verstirkte Muskelvordehnung
eine bessere Verzahnung der Aktin-Myosin-Filamente erreicht




32 1 Herz

wird; der Herzmuskel folgt damit dem vom Skelettmuskel her
bekannten Funktionsprinzip.

Die Dehnung der Herzmuskelfasern beeinflusst neben der
Kontraktilitit auch die Herzfrequenz. Eine Dehnung der Wand
des rechten Vorhofs lasst die Herzfrequenz um 10-20 % anstei-
gen. Dieser auch als Bainbridge-Reflex bezeichnete Zusam-
menhang unterstiitzt die Anpassung des Herzminutenvolu-
mens an eine gesteigerte Volumenlast, etwa bei erhchtem ve-
nosem Riickstrom, wie er beispielsweise beim Lagewechsel von
der aufrechten in eine liegende Position auftritt.

Messung der Herzfunktion und ihrer Komponenten

Die Kklinische Beurteilung einer addquaten Herzleistung folgt
einfachen Prinzipien und ist unter > 1.4.2 vorgestellt. Die di-
rekte Messung der Volumenarbeit des Herzens ist dagegen auf-
wendig und nur invasiv mit einem Pulmonalarterienkatheter
moglich; indirekt lasst sie sich jedoch recht zuverldssig aus
echokardiografischen Groflen ableiten (> 1.4).

Messung der Vorlast

Die Vorlast korreliert mit dem ventrikuldren Volumen, das ni-
herungsweise in der transthorakalen Echokardiografie ermit-
telt werden kann. Alternativ werden in der Praxis ventrikulire
Driicke gemessen; diese korrelieren jedoch nur dann mit den

Schlag-
volumen
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Enddiastolisches Volumen
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Abb. 1.10 Frank-Starling-Kurve (Arbeitsdiagramm des Herzens).
Das Schlagvolumen wird von der diastolischen Muskelfaserldnge (Vordeh-
nung) und somit vom Uberlappungsgrad der Aktin- und Myosinfilamente
bestimmt. [L157]

jeweiligen Ventrikelvolumina, wenn die Dehnbarkeit des Ven-
trikels im physiologischen Bereich liegt und wenn kein ,,Druck-
leck® besteht. Die Korrelation zwischen Driicken und Volumi-
na ist daher zum Beispiel bei Myokardnarben, Myokarditis,
Herztamponade oder Taschenklappeninsuffizienz nicht gege-
ben.

Auch sind die intraventrikuldren Driicke in der Praxis nur
schwer zu bestimmen, sodass sie gewchnlich aus der Messung
»vorgelagerter Driicke erschlossen werden. So wird beispiels-
weise der Druck im linken Vorhof tiber den pulmonalkapilli-
ren Verschlussdruck (Druck im pulmonalen Kapillargefafi-
bett) mithilfe eines Pulmonalarterienkatheters (> 1.4.3) er-
mittelt. Damit kann in der Intensivmedizin die linksventriku-
lare Vorlast gemessen werden. Voraussetzung ist, dass sich die
Driicke vom linken Ventrikel frei iiber den linken Vorhof und
die pulmonalvendsen Gefafle in das pulmonalkapillire Gefif3-
gebiet (wo die Messung stattfindet) tibertragen konnen, was
zum Beispiel bei einer Mitralstenose nicht der Fall ist.

Messung der Venendriicke

Katheter in den groflen zentralen Venen kénnen zur Druck-
messung und damit zur groben Abschitzung der rechtsventri-
kuldren Vorlast verwendet werden (s.0.) und durch kontinu-
ierliche Aufzeichnung des Druckprofils wichtige Hinweise auf
spezifische Storungen in der ,,Druckpumpe Herz“ geben.

Die normale Form der durch die Herzaktion generierten
Druckwelle (> Abb. 1.11) zeichnet sich durch drei ,Gipfel (a-,
c- und v-Welle) sowie zwei ,Drucktiler (x- und y-Abfall) aus:
 Die a-Welle entsteht durch die rechtsatriale Kontraktion.
 Die c-Welle gibt die Vorwélbung der Trikuspidalklappe in

den rechten Vorhof wihrend der isovolumetrischen Kon-

traktion wieder.

 Der x-Abfall ist auf die ventrikelwirts gerichtete Trikuspi-
dalbewegung wihrend der rechtsventrikuldren Auswurf-
phase zuriickzufiihren.

EKG
a
¢ A
/\/\/\/ Normal
X y
a \%
m Konstriktive Perikarditis
X y

Perikardtamponade

Abb. 1.11 Schematische Darstellung der normalen zentralveno-
sen Druckkurve sowie einiger pathologischer Wellenformen.
[L157]



¢ Die v-Welle ist durch die weitergehende Fiillung des Vor-
hofs wihrend der spdten Systole bedingt.

 Der y-Abfall ist die Folge der Trikuspidalklappenofinung
mit raschem Blutabfluss aus dem Vorhof wihrend der frii-
hen Diastole.

Messung der Nachlast

Die Nachlast des linken Ventrikels korreliert mit dem systemi-
schen Gefaflwiderstand, die des rechten Ventrikels mit dem
Lungengefilwiderstand. Die Gefaflwiderstinde sind vor allem
durch den Gesamtquerschnitt der Gefife bestimmt und kon-
nen nicht direkt gemessen werden. Sie kénnen jedoch nach
dem Ohm'schen Gesetz (> Abb. 1.7) berechnet werden; hier-
zu muss allerdings das Herzminutenvolumen bekannt sein,
welches zum Beispiel im Thermodilutionsverfahren mithilfe
eines Pulmonaliskatheters gemessen werden kann (> 1.4.3).

Messung der Kontraktilitit

Die Kontraktilitat spiegelt die intrinsische Kraft der Muskelfa-
sern unabhéngig von ihrer Linge wider. Sie kann fiir den lin-
ken Ventrikel echokardiografisch abgeschitzt werden (Verkiir-
zungsfraktion, Ejektionsfraktion, > 1.4.3).

Erregungsbildung

Die normale Herzaktion entsteht im Sinusknoten. Die fiir die
Herztatigkeit erforderlichen elektrischen Impulse entstehen in
spezialisierten Zellen, die die Fihigkeit zur raschen periodi-
schen Spontandepolarisation haben und damit kein stabiles
Membranpotenzial besitzen. Dieses steigt sofort nach Errei-
chen eines Tiefstwertes von —70 mV wieder an und 16st mit
dem Uberschreiten des Schwellenpotenzials eine erneute De-
polarisation und damit die Herzaktion aus. Die durch diesen
Prozess vorgegebene Herzfrequenz wird permanent den Erfor-
dernissen des Kreislaufs angepasst. Die Steuerung erfolgt im
Wesentlichen iiber das vegetative Nervensystem.

Im Prinzip sind alle Zellen des Reizleitungssystems - also
neben dem Sinusknoten auch der AV-Knoten und das ventri-
kulédre Reizleitungssystem —, aber auch alle Herzmuskelzellen
zur Spontandepolarisation befihigt. Physiologischerweise be-
ginnt der Herzschlag jedoch immer im Sinusknoten, da dessen
Zellen am raschesten depolarisieren. Die im Sinusknoten als
dem primidren Schrittmacher generierte Herzfrequenz be-
tragt 60-80/min.

Im AV-Knoten als sekundidrem Schrittmacher entstehen
etwa 30-40 Herzaktionen/Minute, im ventrikuldren Reizlei-
tungssystem als tertidrem Schrittmacher 20-30 Herzaktio-
nen/Minute. Da die sekundéren und tertidren Schrittmacher-
zellen passiv von jeder vom Sinusknoten ausgehenden Erre-
gung erfasst und depolarisiert werden, kommt es normaler-
weise nicht zur Interferenz zwischen den verschiedenen
Schrittmachern. Im Falle eines pltzlichen Ausfalls des Sinus-
knotens dauert es in der Regel mehrere Sekunden, bis sekun-
ddre bzw. tertidre Schrittmacher aktiv werden (priautomati-
sche Pause).
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Erregungsleitung (> Abb. 1.12)

Vom Sinusknoten breitet sich die Erregung tiber die Vorhofe
aus, kommt jedoch zwischen Herzvorhéfen und Herzkammern
an der Isolierschicht des Anulus fibrosus zum Stillstand. Ledig-
lich der im unteren Vorhofseptum gelegene AV-Knoten ldsst
eine Fortleitung der Erregung zu, verlangsamt diese jedoch er-
heblich - die Uberleitung im AV-Knoten dauert 70-110ms.
Diese Verzogerung stellt sicher, dass die Vorhéfe ihre mecha-
nische Aktion vor Beginn der mechanischen Kammeraktion
abgeschlossen haben. Fiir das Gesamtorgan entsteht dadurch
ein optimales Zusammenspiel von Vorhof- und Kammerkon-
traktion (AV-Synchronisation).

Nach Uberleitung der Erregung ist der AV-Knoten lingere
Zeit unerregbar (refraktir — effektive Refraktdrzeit 250 bis
420ms). Es konnen also maximal 2,4 bis 4 Vorhofaktionen in
der Sekunde (entsprechend einer Herzfrequenz von 140-240/
min) {ibergeleitet werden. Der AV-Knoten schiitzt die Herz-
kammern dadurch vor extrem hohen Vorhoffrequenzen, wie
sie etwa beim Vorhofflimmern auftreten.

Vom AV-Knoten wird die elektrische Erregung iiber His-
Biindel, Tawara-Schenkel und das Purkinje-Fasernetz auf das
Kammermyokard weitergeleitet. Das Zeitintervall von der De-
polarisation des His-Biindels bis zum Beginn der Kammerde-
polarisation betrigt 30-55 ms.

Elektromechanische Koppelung

Ahnlich wie beim Skelettmuskel wird auch die Kontraktion des
Herzmuskels durch Verdnderungen des Membranpotenzials
hervorgerufen: mit Uberschreitung des Schwellenpotenzials
fithrt dabei eine verdnderte Membranpermeabilitit fiir lonen
zum Ablauf eines Aktionspotenzials (Erregung) (> Abb.1.13).
Die im Zuge der elektrischen Erregung in der Herzmuskelzelle
ansteigende Ca’*-Konzentration bewirkt eine Verkiirzung der
kontraktilen Elemente (sog. elektromechanische Koppelung).

Herzzyklus

Am Beginn des Herzzyklus (> Abb. 1.14) steht die vom Sinus-
knoten ausgehende Vorhofdepolarisation, durch welche sich
zundchst der rechte und kurz darauf auch der linke Vorhof
kontrahiert. Hierdurch stromt Blut durch die offen stehenden
Segelklappen in die Ventrikel ein. Nach Uberleitung der Erre-
gung auf die Kammern kontrahieren sich auch diese, zeitlich
minimal versetzt (der linke kontrahiert sich vor dem rechten
Ventrikel). Der wihrend der Kammerfiillung zunehmende int-
raventrikulidre Druck schlieflt die Segelklappen, sobald die im
Vorhof herrschenden Druckwerte iiberschritten sind; die Mit-
ralklappe schliefit sich dabei kurz vor der Trikuspidalklappe.
In der darauffolgenden Phase der isovolumetrischen Kon-
traktion baut sich der intraventrikuldre Druck weiter auf, oh-
ne dass Blutstromungen auftreten. Zum Blutfluss aus den Ven-
trikeln und damit zur Austreibungsphase kommt es erst nach
Uberschreiten der in den ableitenden Schlagadern herrschen-
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Abb. 1.12 Erregungsausbreitung im Herzen. Die violetten Fldchen
kennzeichnen die erregten Myokardanteile. [L190]
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Abb. 1.13 Ablauf des Aktionspotenzials einer Myokardzelle. [L157]

den Driicke und Offnung der Taschenklappen. Die Pulmonal-
klappe 6ftnet sich dabei etwas eher als die Aortenklappe.

Im Zuge der anschlieflenden ventrikulidren Relaxation fallen
die intraventrikuldren Driicke rasch ab. Sobald sie das Druck-
niveau der Pulmonalarterie bzw. Aorta erreichen, schlieffen
sich die Taschenklappen wieder (die Aortenklappe schliefit
sich dabei vor der Pulmonalklappe) und die Austreibungspha-
se ist beendet. Die nachfolgende Phase der isovolumetrischen
Relaxation endet, sobald die intraventrikuldren Driicke unter
die in den Vorhofen abfallen und sich die Segelklappen 6ffnen.

Herznerven

Das Herz unterliegt der Kontrolle durch das autonome Ner-
vensystem (> Kasten ,,Wirkungen von Sympathikus und Pa-
rasympathikus®).

Der Sympathikus wirkt sowohl auf die Muskelzellen als auch
auf das Reizleitungssystem und beeinflusst Vorhéfe und Ventrikel,
der Parasympathikus wirkt fast ausschliefSlich auf Sinusknoten
und AV-Knoten. Uber das autonome Nervensystem wird die
Herzfunktion an die Bediirfnisse des Kreislaufs angepasst. Ein Ab-
fall des Blutdrucks wird von Barorezeptoren in Aorta und A. caro-
tis registriert, die diese Information an zentrale Steuerzentren
weitergeben. Durch Dampfung der Wirkung des Parasympathi-
kus auf das Herz sowie Aktivierung der peripheren Wirkung des
Sympathikus (Gefafiverengung) werden eine Zunahme der Herz-
frequenz und eine Erhohung der Nachlast erreicht. Umgekehrt
wird bei erhohtem Blutdruck der Parasympathikus (N. vagus)
stimuliert und iiber eine Hemmung des peripheren Sympathikus
eine Gefaflweitstellung erreicht, sodass die Nachlast abnimmt.

Neben dem autonomen Nervensystem beeinflussen eine
Vielzahl weiterer Parameter die Erregungsbildung und -leitung
(> Tab.1.2).
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Abb. 1.14 Herzzyklus mit zeitlicher Zuordnung der Herztone, der Druc

kverhaltnisse im rechten und linken Herzen, der Volumenénderun-

gen im linken Ventrikel und des EKGs sowie Driicke in den Herzhdhlen (Normalwerte). [L190]

GUT ZU WISSEN
Wirkungen von Sympathikus und Parasympathikus

Der Sympathikus steigert

« die Erregungsbildung und damit die Herzfrequenz: positiv-chrono-
trope Wirkung,

« die Erregungsleitungsgeschwindigkeit: positiv-dromotrope Wirkung,

« das Kontraktionsvermdgen: positiv-inotrope Wirkung.

Dadurch kann das Herzminutenvolumen um den Faktor 5 auf ca. 251/
min gesteigert werden. Die im gesamten Herzmuskel vorhandenen
B;-Rezeptoren werden zudem durch die zirkulierenden Katecholami-
ne Adrenalin und Noradrenalin erregt.
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Der Parasympathikus senkt

« die Herzfrequenz durch Hemmung der Erregungsbildung im Sinus-
knoten: negativ-chronotrope Wirkung,

« die Erregungsleitungsgeschwindigkeit in den Vorhdfen und im AV-
Knoten (Atrioventrikularknoten): negativ-dromotrope Wirkung.

Unter Ruhebedingungen iiberwiegen die hemmenden vagalen Ein-

flisse, sodass ein langsamer Herzschlag resultiert.

Herz-Kreislauf-Funktion bei Belastung

Muskelarbeit stimuliert iiber von den Muskeln ausgehende af-
ferente Nerven das Kreislaufzentrum im Hirnstamm. Aufler-
dem wird bei Aktivierung von Muskelgruppen iiber eine zent-
rale Mitinnervation ein entsprechender Impuls an das Kreis-
laufzentrum weitergegeben. Dieses beantwortet den gesteigerten
Perfusionsbedarf vor allem mit einer adrenergen Stimulation,
die die Herzfrequenz erhoht und die Kontraktilitéit verbessert,
sowie durch Unterdriickung vagaler Einfliisse.

Dariiber hinaus kommt es in den peripheren Gefifigebieten
durch lokale (metabolische) Einfliisse zu einer Umverteilung
des Blutflusses, die mit einer Vasodilatation der Muskelgefifie
und einer Vasokonstriktion anderer Gefifigebiete, wie etwa
der Haut, einhergeht. Insgesamt sinkt dadurch der systemi-
sche Gefaflwiderstand und damit die Nachlast; der Blutdruck
steigt jedoch an, da das Herzminutenvolumen (d. h. der Blut-
fluss) tiberproportional ansteigt. Gleichzeitig wird der vendse
Riickfluss und damit die Vorlast des Herzens durch mehrere
Mechanismen verbessert, u.a. durch eine sympathikusver-
mittelte Venokonstriktion sowie die Wirkung der Muskel-
pumpe.

Koronarperfusion

Die intramyokardial verlaufenden Koronargefifie werden
durch die ventrikuldre Kontraktion wéhrend der Systole kom-
primiert, sodass die Koronarperfusion fast ausschliefllich in
der Diastole stattfindet. Neben der Wandspannung hiangt der
koronare Blutfluss von der Gefdflweite und dem Druckgradi-
enten zwischen dem arteriellen Gefdflostium an der Aorta und
dem Sinus coronarius (der Miindungsstelle der Koronarvenen

Tab. 1.2 Einflisse auf Erregungsbildung und -leitung

Beschleunigung Verlangsamung

* Sympathikotonus * Parasympathikotonus
* Hyperthyreose * Hypothyreose
« Hypokaliamie * Hyperkalidmie
* Hyperkalzamie * Hypokalzamie, Kalziumkanal-
e Azidose blocker vom Verapamil-Typ
* B-Sympathomimetika « Alkalose
« Digitalis (Erregungsbildung) * B-Rezeptoren-Blocker
* Tachykardie: Verbesserung der e Digitalis (Erregungsleitung)
Erregungsleitung, besonders
im AV-Knoten
* Hypoxie
* Hyperkapnie

am Ubergang von der V. cava superior in den rechten Herzvor-
hof) ab. Der koronare Perfusionsdruck berechnet sich somit
wie folgt:

Koronarer Perfusionsdruck =
diastolischer Blutdruck — Druck im rechten Vorhof [£ZVsD]

Da der Sauerstoff des Koronarblutes bereits unter Ruhebedin-
gungen fast vollstindig extrahiert wird, kann eine Steigerung
der Sauerstoffversorgung nur iiber einen erhéhten koronaren
Blutfluss stattfinden. Letzterer kann durch das autonome Ner-
vensystem und lokale humorale Faktoren (s.u.) bis um das
Fiinffache gesteigert werden. Faktoren, die die Koronarperfusi-
on vermindern, sind im > gleichnamigen Kasten zusammen-
gefasst.

GUT ZU WISSEN
Die Koronarperfusion kann vermindert sein durch:

« verminderten diastolischen Blutdruck (Schock, Vasodilatation, an-
tihypertensive Medikation)

« erhohte Herzfrequenz: je hoher die Herzfrequenz, desto kiirzer die
Diastole

« erhohte intraventrikuldre Driicke mit entsprechend gesteigerter
Wandspannung* (Herzinsuffizienz, Volumenuberladung)

« endoluminale Strémungshindernisse (z. B. Stenosen und intrakoro-
nare Thromben bei KHK).

*Nach dem Gesetz von Laplace hangt die Wandspannung von der
HerzgroBe und den intraluminalen Driicken ab.

Das Koronarendothel

Das Koronarendothel verfiigt iiber eine Vielzahl endokriner

und parakriner Mechanismen, mit deren Hilfe es die lokale Ko-

ronarperfusion regelt sowie eine intravasale Gerinnung ver-
hindert. Die Aufgaben des Koronarendothels sind:

o Regulierung der Koronarperfusion durch vasoaktive, teil-
weise im Endothel selbst gebildete Substanzen, vor allem
durch Stickoxid (NO), einen duflerst potenten Vasodilata-
tor. Die Abgabe von NO wird durch einen erh6hten korona-
ren Blutfluss sowie durch die unmittelbaren Stoffwechsel-
produkte CO,, Adenosin, Histamin, Serotonin, Noradrena-
lin und andere vasoaktive Botenstoffe getriggert.

o Gerinnungshemmung: Das Gefiflendothel insbesondere
kleinlumiger Gefidfle hemmt Blutplattchen (z.B. durch NO
und Prostazykline) und Thrombin (z. B. durch Thrombo-
modulin) und fordert die Fibrinolyse. Hierdurch wird der
Gerinnselbildung in dem verzweigten Koronarnetzwerk
vorgebeugt.

Dariiber hinaus reguliert das Gefilendothel die Angioneoge-

nese, welche zum Beispiel bei der Ausbildung von Kollateralen

nach Herzinfarkt eine Rolle spielt. Das Verstindnis der Endo-
thelfunktionen der Koronargefifie stellt einen der wichtigsten

Forschungsbereiche der letzten zwei Jahrzehnte zum Thema

KHK dar.
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1.3 Leitsymptome 1.3.2 Synkope

1.3.1 Thoraxschmerz Eine ,Synkope“ bezeichnet ein plétzliches, kurzzeitiges Ausset-
zen des Bewusstseins mit Verlust des Korpertonus und kann
zahlreiche kardiale oder extrakardiale Ursachen haben. Allen
gemeinsam ist eine voriibergehende Minderperfusion der be-
wusstseinssteuernden Zentren des Gehirns (Ausfall entweder
der Formatio reticularis oder beider Hemispharen). Bewusst-
seinsverluste durch epileptische Anfille, metabolische Ursachen
oder psychiatrische Erkrankungen und auch Sturzattacken ohne
Bewusstseinsverlust zahlen deshalb nicht zu den Synkopen.

Die hiufigste Ursache plotzlich auftretender Schmerzen im
Brustkorb sind ischdmische Herzerkrankungen (kardiale Ursa-
chen > Tab. 1.3). Bevor man Thoraxschmerzen jedoch vorei-
lig auf Erkrankungen des Herzens zuriickfiihrt, sollte man sich
vor Augen halten, dass in fast einem Fiinftel der Fille den
Thoraxschmerzen nichtkardiale Ursachen zugrunde liegen
(> Tab. 1.4).

Tab. 1.3 Kardiale Ursachen des Thoraxschmerzes

M Schmerzlokalisation Schmerzqualitat Triggerfaktoren

Angina pectoris® retrosternal; ausstrahlend (gelegent- driickend, brennend, be-
engend, begleitende Ver-
kiefer, Epigastrium, (li) Schulter oder dauungsstérungen

Myokardinfarkt

Perikarditis

Aortendissektion

lich auch isoliert) in Nacken, Unter-

(Ii) Arm

wie bei Angina pectoris

meistens retrosternal oder nahe der
Herzspitze beginnend, oft mit Aus-
strahlung in Nacken oder linke
Schulter; meist enger umschrieben
als der Schmerz bei Myokardinfarkt

vorderer Brustkorb, kann in den Ri-
cken ausstrahlen; ,Wandern” des
Schmerzes bei fortschreitender Dis-
sektion

dend

Bend

Brennen, Druck- und En-
gegefiihl im Brustkorb,
héufig sehr stark (,, Ver-
nichtungsschmerz")

scharf, stechend, schnei-

qualend, stechend, rei-

< 2-10 min, bei
instabiler Angina
meist < 20 min

pl6tzlicher Beginn,
unterschiedliche
Dauer, aber meist
30 min oder (in
der Regel) langer

halt Uber viele
Stunden bis Tage
an, kann an- und
abschwellen

pl6tzlicher Beginn,
anhaltende Inten-
sitat

Verstarkung durch Belastung, kal-
tes Wetter oder emotionalen
Stress. Linderung durch Ruhe oder
Nitroglyzerin; eine vasospastische
Angina (Prinzmetal) kann auch
belastungsunabhéngig und bevor-
zugt morgens auftreten

keine Besserung durch Ruhe oder
Nitroglyzerin; vegetative Begleit-
symptome (Ubelkeit, Kaltschwei-
Bigkeit)

verstarkt durch tiefes Einatmen,
Drehbewegungen im Brustkorb
oder Riickenlage; Linderung durch
Aufsetzen und Vorwértslehnen

Manifestation bei Hochdrucker-
krankung oder Pradisposition,
z.B. Marfan-Syndrom

* Obwohl diese in der Regel eine KHK anzeigt, kann sie auch bei hypertrophischer Kardiomyopathie oder bei einer hypertensiven Entgleisung auftreten.

Tab. 1.4 Nichtkardiale Ursachen des Thoraxschmerzes

Schmerzlokali- |Schmerzqualitat | Schmerzdauer |Schmerzbeeinflus- |Begleitsymptome
sation sung

Lungenembolie

Pulmonaler Hoch-

druck

Pneumonie mit
Pleuritis

Asthma bronchiale

Spontanpneumo-
thorax

substernal oder
{iber dem betrof-

stechend, evtl. An-

plotzlicher Be-
gina-pectoris-ahnli- ginn fiir Minuten  starkt

atemabhdngig ver-

fenen Lungenab-  cher Charakter bis > 1 h

schnitt

substernal beklemmendes anhaltend Verstarkung durch An-
Druckgefuhl strengung

iiber dem betrof-  stechend oft tagelang an-  atemabhangig, durch

fenen Lungenab- haltend Husten

schnitt

oberer Brustkorb/  konstantes Enge-  minuten- bis durch Anstrengung

Sternum

betrifft eine Tho-
raxhalfte

geftihl, evtl. bren-
nend

scharf, klar um-
schrieben

stundenlang

plétzlicher Be-
ginn, Uber Stun-
den anhaltend

atemabhangig

Dyspnoe, Tachypnoe, Tachykar-
die, Zeichen der akuten Rechts-
herzinsuffizienz wie Halsvenen-
stau; bei groBen Embolien evtl.
Pleurareiben und Hamoptysen,
Synkope

meist Dyspnoe

Dyspnoe, Husten, Fieber, Schall-
dampfung, Rasselgerdusche,
Pleurareiben

Giemen, Husten, Dyspnoe

Dyspnoe, hypersonorer Klopf-
schall, vermindertes Atemge-
rausch Uber der betroffenen Seite
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Tab. 1.4 Nichtkardiale Ursachen des Thoraxschmerzes (Forts.)

Schmerzlokali- |Schmerzqualitat | Schmerzdauer |Schmerzbeeinflus- |Begleitsymptome
sation sung

Bewegungsapparat unterschiedlich,  dumpf bis stechend unterschiedlich, atem- und bewegungs- punktueller Druckschmerz, anam-

(Rippenbriiche, jedoch lokalisiert oft undulierend  abhdngig; verbessert in  nestisch Muskelzerrung oder -ver-
Kostochondritis*, bestimmten Schonhal-  letzung

Muskelprellungen/ tungen

-verletzungen,

Myalgien**)

Herpes zoster Verteilung Uber  brennend bis ste-  lang anhaltend  keine von Schmerzen begleitet und ge-

ein Dermatom chend folgt von Blascheneruption
Gastroosophageale substernal, epi-  brennend Minuten bis verstarkt durch groBe  Sodbrennen, Ubelkeit
Refluxkrankheit gastrisch Stunden Mahlzeiten, liegende
Position, Erleichterung
durch Antazida
Peptisches Ulkus  epigastrisch, sub-  brennend lang anhaltend  Erleichterung durch Unwohlsein
sternal Nahrung, Antazida
Gallenblasen- epigastrisch, rech- Druckgefiihl, Un-  lang anhaltend  ohne Ausldser oder Druckempfindlichkeit im rechten
erkrankungen ter Oberbauch wohlsein nach (fettreichen) Oberbauch
Mahlzeiten
Angstzustande oft prakordial unterschiedlich, unterschiedlich  situationsabhangig, oft seufzende Atmung, oft beriih-

meist , beklem-
mend”

oder wechselnd mit Hyperventilation ~ rungsempfindliche Brustwand

Weitere Ursachen ,Seitenstechen” (splenic flexure syndrome): harmlos und haufig, Pathogenese unklar

Osophagus-Motilitdtsstérungen (v. a. Nussknackerésophagus, > 6.3.3)

Gallenkolik (kontinuierlicher, zunehmender Schmerz, spontan oder nach Mahlzeiten, > 7.2.2)

Pankreatitis: Ausstrahlung der Schmerzen oft zwischen die Schulterblatter (> 7.3.3)

Selten: subphrenischer oder hepatischer Abszess, Magen- oder Duodenalulkus, Mallory-Weiss-Lasion, Perforation eines

abdominellen Hohlorgans mit freier subphrenischer Luft, Mediastinitis

* Schmerzen an der Knorpelgrenze der Rippen, Ursache unklar. Eine Sonderform stellt das Tietze-Syndrom dar, bei dem die knorpeligen Gelenke der
vorderen Brustwand (oft an der 2. und 3. Rippe) geschwollen sind; gutartiger, meist selbstlimitierender Verlauf.
** oft viral bedingt, z. B. nach Coxsackie-Infektionen (, Teufelsgriff”)

Synkopen konnen atiologisch in vier Klassen eingeteilt werden:

» Neurogene Synkopen: Die Durchblutungsstorung ist durch
eine Dysregulation im Bereich des peripheren und/oder
zentralen autonomen Nervensystems bedingt.

Form wird auch definiert als anhaltender systolischer
Blutdruckabfall um > 20 mmHg und/oder diastolischer
Blutdruckabfall um > 10 mmHg innerhalb von 3 Minuten
nach dem Hinstellen. In manchen Fillen (6fter bei jungen

- Vasovagale Synkope: Hierbei kommt es zu einer vagal
bedingten Vasodilatation und damit plotzlichen Hypoten-
sion. Diese Form wird klinisch von Miidigkeit, Ubelkeit,
Schwitzen, Ohrensausen und Schwindel begleitet. Eine
vollstindige und rasche Erholung ist die Regel. Haufige
Ausloser sind emotional belastende Ereignisse (,,Schreck-
synkope®), plotzliche Schmerzen und der Anblick von
Blut. Auch die mechanische Reizung des Karotissinus
kann zur vagovasalen Dysregulation fithren (Karotissi-
nussyndrom), ebenso wie bestimmte viszerale Reize
(Synkope bei Miktion, Schlucksynkope durch 6sophagea-
le Reizung — beide sehr selten). Eine Sonderform stellt die
neurokardiogene Synkope dar, bei der langes ruhiges
Stehen, besonders in warmer Umgebung, eine vasovagale
Reaktion bedingt; vermutet wird, dass es hierbei zu einer
zunehmenden ,,Anzapfung“ des thorakalen Blutvolumens
durch venéses Pooling in den Beinen kommt.

- Neurogene orthostatische Hypotension: tiberschieflen-
de Vasodilatation nach zu schneller Aufrichtung. Diese

Frauen) kann eine orthostatische Synkope auch allein
durch eine orthostasebedingteTachykardie (ohne Hypo-
tension) bedingt sein (posturales Tachykardiesyndrom).

Kardiogene Synkopen: Die Durchblutungsstorung geht

vom Herzen aus. Unterschieden werden:

- mechanische Ursachen bei strukturellen Herz-/Gefafi-
krankheiten mit Obstruktion des ventrikuldren Ausfluss-
trakts, z. B. Aortenstenose, Pulmonalstenose, hypertro-
phe Kardiomyopathie, pulmonale Hypertension/Lungen-
embolie, Vorhofthrombus, Vorhoftumoren, defekte
Klappenprothesen, Fallot-Tetralogie

- rhythmogene Synkopen durch bradykarde (z.B. Sick-
Sinus-Syndrom, SA-Block, AV-Block) oder tachykarde
(z.B. ventrikuldre oder supraventrikulare Tachykardie)
Herzrhythmusstorungen

Synkopen durch Hypokapnie: Eine (in der Regel hyper-

ventilationsbedingte) Hypokapnie schrankt die Gehirn-

durchblutung ein und kann so eine Synkope bedingen, etwa
bei Panikattacken.



« Synkopen durch Valsalva-Mangver: Thorakale Drucker-
hohungen reduzieren den vendsen Riickstrom zum Herzen
und somit das Herzzeitvolumen und die Hirnperfusion. In
diese Kategorie fallen durch Lachen, Husten oder willentli-
ches Luftanhalten ausgeloste Synkopen.

Gerade die rhythmogenen Synkopen fithren im Gegensatz zu
den anderen Formen oft zu einem plotzlichen Abfall des Herz-
minutenvolumens und damit zu einem plotzlichen Bewusst-
seinsverlust ohne Prodromi. Die Betroffenen verlieren ohne
Vorwarnung das Bewusstsein und stiirzen zu Boden, gefolgt
von Zyanose, Apnoe, evtl. auch einem zerebralen Krampfan-
fall. Diese Form der Synkope wird auch als Adams-Stokes-
Anfall (Morgagni-Adams-Stokes-Anfall, MAS-Anfall) be-
zeichnet. Mit Einsetzen des Ersatzrhythmus ist der Anfall be-
endet. EKG oder Langzeit-EKG sind im Intervall oft normal,
das His-Biindel-EKG kann pathologisch sein. Die Therapie be-
steht in der Implantation eines permanenten Schrittmachers,
der im Falle eines Anfalls den Herzrhythmus @ibernimmt.

1.3.3 Palpitationen

Herzschldge sind unter bestimmten Umstidnden auch bei nor-
maler Herzaktion fithlbar, so zum Beispiel bei Erregung, Angst,
korperlicher Betdtigung oder in Linksseitenlage. Als Palpitati-
onen werden Herzschldge bezeichnet, die auch auflerhalb die-
ser ,Normalsituationen“ wahrgenommen werden. Hierbei
kann es sich entweder um einen zu schnellen, zu langsamen
oder einen irreguldren Rhythmus handeln.

Die haufigsten kardialen Ursachen von Palpitationen sind
Extrasystolen (,,Herzstolpern®) und paroxysmale Tachykar-
dien (,Herzrasen®), seltener auch Bradykardien oder ein unre-
gelmifiger Herzschlag, beispielsweise bei absoluter Arrhyth-
mie (> 1.8.5).

Extrakardiale Ursachen von Palpitationen konnen eine Hy-
perthyreose, bestimmte Genussmittel (z. B. Kaftee), Fieber, An-
dmie oder orthostatische Anpassung (z.B. nach Aufstehen aus
der Hockstellung) sein.

Obwohl meist gutartig, sollten Palpitationen weiter abge-
klart werden, um keine schwerwiegenden Rhythmusstérungen
zu iibersehen.

1.3.4 Plotzlicher Herztod

Der plétzliche Herztod wird definiert als natiirlicher, unerwar-
teter Tod kardialer Genese mit einem Zeitintervall von weniger
als einer Stunde zwischen Beginn der Symptome und Eintritt
des Todes.

1.3 Leitsymptome 39
Atiologie

Die Hauptursachen des plotzlichen Herztodes sind Kammer-
flattern oder -flimmern mit oder ohne Myokardinfarkt (zu-
sammen 80-90%) sowie der bradykarde Herzstillstand (ca.
10%). Weitere Ursachen > Kasten ,Risikofaktoren fiir den
plotzlichen Herztod“.

Die Mehrzahl der plotzlichen Herztodesfille trifft Patienten,
bei denen eine kardiale Erkrankung bislang nicht bekannt war
(,Herzgesunde®). Autoptische Studien zeigen allerdings in der
tiberwiegenden Mehrzahl dieser Fille relevante Verdnderun-
gen an den Koronargefiflen. Der plétzliche Herztod kann also
erstes Symptom der koronaren Herzkrankheit sein und trégt
wesentlich zur erschreckend hohen Gesamtmortalitét des aku-
ten Myokardinfarkts von etwa 30 % bei.

GUT ZU WISSEN
Risikofaktoren fiir den plotzlichen Herztod

« Vorausgegangene erfolgreiche Reanimation bei Kammerflimmern
auBerhalb der Akutphase (48 Stunden) eines Myokardinfarkts
(, Uberlebter pl6tzlicher Herztod")

« koronare Herzkrankheit mit akuter oder chronischer Myokardisch-
amie

« koronare Herzkrankheit nach ausgedehntem Myokardinfarkt und
konsekutiv reduzierter linksventrikularer Funktion, komplexe vent-
rikulare Arrhythmien

« hypertrophe oder dilatative Kardiomyopathie mit ventrikularen Ar-
rhythmien

« angeborene oder erworbene Herzfehler (v.a. Aortenstenose)

« entzlindliche Erkrankungen (Myokarditis, Vaskulitis bzw. Aneurys-
men der KoronargeféBe)

« Anomalien des Reizleitungssystems, z. B. Vorhofflimmern bei ak-
zessorischer AV-Leitungsbahn

« angeborene oder medikamentds induzierte Repolarisationsstdrun-
gen (Long-QT-Syndrom, > 1.8.5)

« andere: Koronarspasmen durch Crack oder Kokain.

Pravention

Da der plotzliche Herztod die Mehrzahl seiner Opfer quasi ,,aus
heiterem Himmel“ ereilt, sind der Privention beim einzelnen
Patienten Grenzen gesetzt. Die Haufigkeit des plotzlichen Herz-
todes bei Personen ohne bekannte Herzkrankheit kann allen-
falls durch breite Gesundheitserziehung (Aufklarung tiber Risi-
kofaktoren beziiglich der koronaren Herzkrankheit) sowie Un-
terweisung der Bevolkerung in Wiederbelebungsmafinah-
men verringert werden. Gezielte préaventive Mafinahmen sind
bei Risikopatienten (> Kasten ,Risikofaktoren®), d.h. Patien-
ten mit einer erhohten Wahrscheinlichkeit des plétzlichen
Herztodes, erforderlich. Bei diesen Patienten muss die kardiale
Grunderkrankung griindlich diagnostiziert und die Therapie
optimiert werden. Haufig bleibt trotz dieser Mafinahmen ein
erhohtes Risiko bestehen, sodass die Implantation eines Kar-
dioverter-Defibrillators (ICD, > 1.8.3) erfolgen sollte.
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