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KAPITEL 1 Allgemeine Krankheitslehre


Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiert Gesundheit als den „Zustand völligen körperlichen, seelischen und sozialen Wohlbefindens“. Krankheit ist dementsprechend jeder Zustand, der nicht diesem Gesundheitsbegriff entspricht.


Aus biologischer Sicht sind Krankheiten Reaktionen des Organismus auf eine Schädigung. Sie gehen in der Regel mit Veränderungen der Zellen bzw. Organe und ihrer Funktionen einher. Obwohl die einzelnen Organe unterschiedlich aufgebaut sind, zeigt sich, dass Krankheiten an ihnen ähnliche Veränderungen und Reaktionen hervorrufen. So liegt z. B. einer Entzündung an verschiedenen Organen der gleiche Mechanismus zugrunde.


Um die Häufigkeit und Gefährlichkeit einer Krankheit zu charakterisieren, werden folgende Begriffe verwendet:



• Morbidität (Erkrankungshäufigkeit): Zahl der Erkrankten bezogen auf 100.000 Einwohner innerhalb eines Jahres



• Mortalität (Sterblichkeit): Zahl der an einer Krankheit Verstorbenen bezogen auf 100.000 Einwohner innerhalb eines Jahres



• Letalität (Tödlichkeit): Verhältnis der Zahl der Todesfälle zur Zahl der an einer Krankheit Erkrankten.


Diese Zahlen beruhen auf statistischen Angaben. Sie beziehen sich immer auf eine große Anzahl Personen und dürfen nur mit Vorsicht auf den Einzelfall übertragen werden.






1.1 Krankheitsursachen und Krankheitsverlauf


Krankheitsursachen können aus der Umwelt stammen (äußere Krankheitsursachen) oder durch Veränderungen der genetischen Anlagen (innere Krankheitsursachen) entstehen.


Meistens wirken äußere und innere Ursachen bei der Krankheitsentstehung zusammen, wobei dem einen oder dem anderen Faktor eine größere Bedeutung zukommt.






1.1.1 Äußere Krankheitsursachen





Tab. 1.1 Beispiele für äußere Krankheitsursachen.






	Krankheitsursache

	Beispiel






	Mangelernährung

	Eisenmangel → Anämie
Vitamin-A-Mangel → Nachtblindheit






	Thermische Einwirkung

	Hitze → Verbrennung
Kälte → Erfrierung






	Mechanische Einwirkung

	Druck → Quetschung






	Strahlen

	UV-Licht → Sonnenbrand






	Chemische Einwirkung

	Säure → Verätzung






	Krankheitserreger

	Viren → z. B. Grippe
Bakterien → z. B. Lungenentzündung














1.1.2 Innere Krankheitsursachen


Innere Krankheitsursachen beruhen auf einer Veränderung des Genmaterials durch Mutationen. Diese lassen sich auf eine Veränderung der Anzahl der Chromosomen (z. B. Trisomie 21, Down-Syndrom), ihres Aussehens oder – am häufigsten – auf eine Genveränderung zurückführen. Bei vielen Krankheiten liegt eine Genstörung vor, jedoch wird meist erst durch zusätzliche äußere Einflüsse die entsprechende Erkrankung ausgelöst. Familiäre Häufungen einer Krankheit geben einen Hinweis auf genetische Ursachen, können jedoch auch durch gleiche Umweltfaktoren oder zufällig hervorgerufen werden.


Unter Disposition versteht man die verstärkte Bereitschaft eines Organismus, eine bestimmte Krankheit zu erwerben:



• Geschlechtsdisposition: Männer leiden häufiger an bestimmten Krankheiten (z. B. Gicht) als Frauen und umgekehrt (z. B. Gallenblasenerkrankungen)



• Altersdisposition: Bestimmte Erkrankungen treten im hohen Alter gehäuft auf (z. B. Arthrose), andere in der Kindheit (z. B. Windpocken)



• Genetische Disposition (z. B. Diabetes mellitus).









1.1.3 Krankheitsverlauf


Eine Krankheit kann je nach Diagnosezeitpunkt, Schweregrad und Therapie verschiedene Verläufe nehmen:


Akut verläuft sie über wenige Tage oder Wochen; chronisch, wenn sie sich über Monate oder Jahre erstreckt oder in regelmäßigen Abständen wieder auftritt.


Bestimmte Erkrankungen können nach einiger Zeit erneut auftreten. Man nennt dies Rezidiv (Rückfall).


Der Ausgang einer Krankheit kann folgende Formen annehmen:



• Heilung: Wiederherstellung der Organstrukturen und -funktionen



• Defektheilung: Die Organstruktur oder -funktion wird nicht vollständig wiederhergestellt, z. B. durch Narbenheilung, Lähmung



• Tod.










1.1.4 Altern und Tod









Altern


Unabhängig von Krankheiten treten bei jedem Menschen Veränderungen auf, die durch den natürlichen Prozess des Alterns bedingt sind. Dazu gehören beispielsweise Altersschwerhörigkeit, Altersweitsichtigkeit, verzögerte Wund- und Knochenheilung, Rückbildung (Atrophie) von Muskulatur, Haut, Gehirn und Leber. Altersvorgänge sind nach heutigen Erkenntnissen genetisch festgelegt, ihre genaue Ursache ist jedoch weitgehend ungeklärt. Der Prozess des Alterns endet mit dem Tod.









Tod


Der Tod eines Menschen ist durch das Erlöschen sämtlicher lebenswichtiger Funktionsabläufe gekennzeichnet. Dies spiegelt sich in den unsicheren Todeszeichen wider:



• Herzstillstand



• Pulslosigkeit



• Atemstillstand



• Areflexie



• Abfall der Körpertemperatur.


Diese Zeichen gelten als unsicher, da sie z. B. auch bei einer Schlafmittelvergiftung, einem Herzinfarkt o. a. auftreten können. Durch rechtzeitiges Einleiten von Wiederbelebungsmaßnahmen kann in manchen Fällen der Tod verhindert oder verzögert werden.


Sichere Todeszeichen sind hingegen:



• Totenstarre



• Totenflecke



• Autolyse (Selbstauflösung des Organismus).


Als biologisch tot gilt ein Mensch, wenn sein Hirntod eingetreten ist. Der Hirntod ist durch den Verlust aller zentralnervösen Funktionen gekennzeichnet. Die Herzkreislauffunktionen können dabei noch erhalten sein oder auch künstlich aufrechterhalten werden. Dies spielt eine wichtige Rolle bei der Organtransplantation.


In der Bundesrepublik Deutschland sind die Haupttodesursachen Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems (50–55%), Tumorerkrankungen (ca. 25%) und Infektionskrankheiten.


















1.2 Tumorerkrankungen


Die Zelle besitzt zahlreiche Möglichkeiten, sich an veränderte Umweltbedingungen anzupassen. Diese Fähigkeit ist für die einzelnen Zellen sowie für das betroffene Organ und den Gesamtorganismus lebenserhaltend. Neben der Anpassung der Zelle an veränderte Bedingungen kann es aber auch zu ihrer Schädigung oder sogar zum Zelltod kommen.


Mögliche Anpassungsformen der Zelle und damit der Organe sind:



• Atrophie: Zell- und Organverkleinerung (z. B. Muskelschwund bei Bettlägerigkeit)



• Degeneration: Charakteristische Funktion einer Zelle ist eingeschränkt. Die Folge ist der Zelluntergang, die Degeneration kann jedoch auch reversibel sein



• Nekrose: Zelltod



• Fibrose und Sklerose: Gewebeverhärtung aufgrund einer gesteigerten Kollagensynthese (z. B. Narbenbildung)



• Hypertrophie: Zell- oder Organvergrößerung mit einer Zunahme der Zellorganellen (z. B. Muskelwachstum bei Krafttraining)



• Hyperplasie: Organvergrößerung durch Vergrößerung der Zellzahl (z. B. Hühnerauge: Hyperplasie der Haut bei chronischem Druck)



• Regeneration: Ersatz für zugrunde gegangenes Gewebe (z. B. Blutzellbildung).


Die folgenschwersten Störungen des Zellwachstums sind Tumoren (Geschwulste, Neoplasien). Als Tumor wird die umschriebene Volumenzunahme eines Gewebes bezeichnet, deren Ursache eine unkontrollierte Zellvermehrung ist. Die entstehenden Zellen lassen sich von ihrer Funktion her nicht mehr in das bestehende Gewebe eingliedern.












Tumorklassifizierung


Tumoren werden entsprechend ihrer geweblichen Herkunft eingeteilt:



• Mesenchymale Tumoren: Geschwülste des Binde-, Fett-, Knorpel-, Knochen- oder Muskelgewebes



• Epitheliale Tumoren: Geschwülste des Oberflächen- oder Drüsenepithels



• Sonderformen.


Weiterhin werden Tumoren nach ihrer Dignität unterschieden:



• Bösartige (maligne) Tumoren: Sie führen unbehandelt zum Tod, bilden Tochtergeschwülste in anderen Körperregionen (Metastasenbildung), wachsen schnell und infiltrativ



• Gutartige (benigne) Tumoren: Sie führen unbehandelt meist nicht zum Tod, bilden keine Tochtergeschwülste in anderen Körperregionen (keine Metastasenbildung), wachsen langsam und lokalisiert.


Von welchem Gewebe ein Tumor abstammt und ob er gutartig oder bösartig ist, kann nur durch die mikroskopische Untersuchung seines Gewebes erkannt werden. Dafür ist eine Gewebeentnahme (Biopsie) notwendig. Bösartige Tumoren können mikroskopisch weiter nach dem Grad ihrer Ähnlichkeit mit dem Ursprungsgewebe differenziert werden (Grading), wodurch ein Rückschluss auf den Grad ihrer Bösartigkeit möglich ist.


Weiterhin ist es wichtig, das Stadium einer Tumorerkrankung zu bestimmen (Staging). Dabei werden nach der TNM-Klassifizierung drei Kriterien zur Hilfe genommen:



• Größe und Ausdehnung des Tumors (T)



• Tumorbefall von Lymphknoten (N)



• Nachweis von Metastasen (M).


Grading und Staging sind wichtig für die weitere Therapieplanung.









Tumorentstehung


Ein Tumor entsteht durch Umwandlung normaler Körperzellen in überschießend wachsende Geschwulstzellen. Dabei verändert sich das genetische Material (DNS) einer Zelle (Mutationen). Nach einer Latenzphase kommt es zum unkontrollierten Wachstum dieser Zelle und zur Tumormanifestation mit klinischer Symptomatik. Begünstigt wird die Tumorentstehung durch folgende Faktoren:



• Genetische Disposition



• Ionisierende Strahlen, UV-Strahlen



• Lebensalter: Am häufigsten treten Tumoren zwischen dem 55. und 75. Lebensjahr auf



• Nahrungs- und Genussmittel, z. B. Nikotin



• Chemikalien



• Viren.


Präkanzerosen sind Gewebeveränderungen, die mit einem erhöhten Risiko der Tumorentstehung einhergehen. Beispielsweise sind Adenome des Kolons Vorläufer eines malignen Tumors.









Auswirkungen auf den Organismus


Ein bösartiger Tumor zeigt lokale und allgemeine Symptome. Die lokalen Symptome werden häufig durch mechanische Verdrängungen hervorgerufen. Dabei engt der Tumor durch sein Wachstum das Organgewebe seiner Umgebung ein. Folgen können u. a. sein:



• Verschluss (Stenose) von Hohlorganen, z. B. Bronchusstenose mit Mangelbelüftung der Lunge, Stenosen des Verdauungstraktes mit Beschwerden bei der Nahrungspassage



• Blutungen durch Einwachsen des Tumors in das Gefäßsystem, z. B. Bluthusten (Bronchialtumor), Harnblutung (Nierentumor)



• Organfunktionsstörungen.


Zu den allgemeinen Folgeerscheinungen einer Tumorerkrankung gehört ein Kräfteverfall mit Gewichtsabnahme, Blutarmut und Fieber.









Krebsvorsorge


Die Erfolge bei der Therapie eines Tumors sind umso größer, je früher der Tumor erkannt wird. In Deutschland steht jeder Frau über 20 Jahren und jedem Mann über 45 Jahren jährlich eine Krebsvorsorgeuntersuchung zu, deren Kosten von den Krankenkassen übernommen werden.


Bei Frauen werden durchgeführt:



• Tastuntersuchung von Scheide, Gebärmutter, Eierstöcken



• Abstrich des Gebärmutterhalses mit zytologischer Untersuchung



• Abtasten der Brust und der Achselhöhlen



• Mammographie für Frauen ab 50 Jahren bis einschließlich 69 Jahren alle zwei Jahre



• Betrachtung der gesamten Haut.


Bei Männern werden durchgeführt:



• Tastuntersuchung von Prostata vom Enddarm aus, Tastuntersuchung von Hoden, Penis und Lymphknoten der Leisten



• Betrachtung der gesamten Haut.


Ab dem 50. Lebensjahr wird ergänzend bei beiden Geschlechtern durchgeführt:



• Digitale rektale Untersuchung



• Stuhluntersuchung auf verstecktes Blut im Stuhl (Hämokkult®-Test)



• Ab dem 55. Lebensjahr komplette Koloskopie des Darmes, die bei unauffälligem Befund nach 10 Jahren wiederholt werden kann, bei auffälligem Befund häufiger.


















1.3 Entzündungen


Eine Entzündung ist die Reaktion des Organismus auf eine lokale Gewebeschädigung. Ursachen dafür können sein:



• Infektiöse Erreger, wie Bakterien, Viren, Pilze



• Physikalische Reize durch z. B. Temperatur, mechanische Schädigung



• Chemische Reize durch z. B. Laugen, Säuren



• Allergene



• Fremdkörper, z. B. Dorn.












Verlauf


In den Grundzügen läuft eine Entzündung unabhängig von dem betroffenen Organ und der Ursache gleich ab. Auf die Gewebeschädigung folgt eine Zunahme der Durchblutung des betroffenen Gewebes, was sich durch Rötung und Erwärmung zeigt. Gleichzeitig ist die Durchlässigkeit der Gefäßwände erhöht, sodass intravasale Flüssigkeit in das Gewebe austreten kann. Es kommt zur Schwellung. Leukozyten wandern in das Gewebe und nehmen dort Gewebstrümmer und Bakterien in ihr Zytoplasma auf und bauen sie ab (Phagozytose). Die Entzündung bildet sich zurück.


Kardinalsymptome, die bei jeder Entzündung in mehr oder weniger stark ausgeprägter Form auftreten, sind:



• Rötung = Rubor



• Überwärmung = Calor



• Schmerz = Dolor



• Schwellung = Tumor



• Funktionseinschränkung = Functio laesa.


Je nach Ursache einer Entzündung und Abwehrlage des Organismus kann eine Entzündung unterschiedlich verlaufen:



• Perakut: Sehr kurzer Krankheitsverlauf, führt häufig zum Tod



• Akut: Oft dramatischer Beginn, führt, wenn keine Komplikationen auftreten, nach kurzer Zeit zur Heilung



• Chronisch: Kann aus einer akuten Entzündung hervorgehen, deren Heilungsverlauf unterbrochen wird



• Primär chronisch: Kann schleichend ohne wahrnehmbare akute Entzündung beginnen und schubweise fortschreiten, ohne dass eine Ausheilung auftritt.









Einteilung


Bei vielen Entzündungen tritt Gefäßinhalt durch die entzündlich veränderte Gefäßwand in das umliegende Gewebe aus. Je nach Art dieser Ausschwitzung (Exsudat) werden folgende Entzündungsformen unterschieden:



• Serös: Serum tritt aus, z. B. bei Virusinfekten



• Fibrinös: Serum mit Fibrinogen tritt aus, z. B. an serösen Häuten wie Pleura, Perikard



• Eitrig: Abgestorbene Leukozyten und Zelltrümmer treten aus, z. B. bei bakteriellen Entzündungen



• Hämorrhagisch: Blut tritt durch Gefäßeinrisse aus, z. B. bei schweren Virusinfekten.


















1.4 Allergie


Das Immunsystem schützt den Körper vor eindringenden Erregern und Fremdeiweißen (Antigene). Schon beim Erstkontakt werden diese durch spezifische und unspezifische Abwehrreaktionen unschädlich gemacht. Danach ist der Organismus in der Regel immun gegen dieses Antigen.


Innerhalb des Immunsystems kann es jedoch zu fehlerhaften Reaktionen des Organismus mit der Ausbildung von Autoimmunerkrankungen (4.4.5), Immundefekten (4.4.2) oder Allergien kommen.


Allergien: Beim Erstkontakt mit einem Fremdstoff, dem Allergen, entwickelt sich statt einer Immunität (Immunsystem wehrt Erreger ab) eine Überempfindlichkeit. Es hat eine Sensibilisierung statt gefunden. Während der Erstkontakt mit einem spezifischen Allergen noch klinisch stumm verläuft, kommt es bei jedem weiteren Kontakt zu einer überschießenden Reaktion des Immunsystems, der allergischen Reaktion. Derzeit wird der Anteil der Menschen in Deutschland, die mindestens eine allergische Erkrankung oder Unverträglichkeitsreaktion haben, auf 30 bis 40% geschätzt.












Ursachen






• Veranlagung: Bei ungefähr 20% der Bevölkerung besteht eine Disposition (vererbte Bereitschaft) des Organismus, Sensibilisierungen gegen Umwelteinflüsse auszubilden: die Atopie. Bei diesen Menschen treten das atopische Ekzem, Urtikaria, Heuschnupfen und Asthma als sog. atopische Krankheitsbilder vermehrt auf



• Umwelteinflüsse: Wachsende Umweltverschmutzung, steigende Medikamenteneinnahme, häufiger Umgang mit Chemikalien, übertriebene Hygiene sowie seelische Belastungen (z. B. Stress) werden für die Zunahme der Allergien mitverantwortlich gemacht.









Einteilung


Nach Coombs und Gell werden allergische Reaktionen in vier Haupttypen eingeteilt. Diese unterscheiden sich zum einen im Mechanismus der fehlerhaften Immunantwort, zum anderen in der Zeitspanne (Latenzzeit) zwischen dem Zweitkontakt mit dem Allergen und dem Auftreten der Beschwerden.






Typ I – Soforttyp, Anaphylaxie


Durch übermäßige Bildung von IgE-Antikörpern nach dem Erstkontakt mit dem Allergen kommt es Sekunden bis Minuten nach dem Zweitkontakt zu einer überschießenden Entzündungsreaktion, der anaphylaktischen Reaktion, z. B. Asthma, Heuschnupfen, allergische Urtikaria, Quincke-Ödem.


Der anaphylaktische Schock ist die Maximalform der Typ I-Reaktion aufgrund einer Generalisierung der allergischen Reaktion. Durch die starke Histaminfreisetzung kommt es zur Weitstellung der Gefäße und damit zum Blutdruckabfall, ggf. zu schwerer Atemnot und zum Kreislaufstillstand.









Typ II – Zytotoxischer Typ


IgG- und IgM-Antikörper richten sich gegen Oberflächenstrukturen von Zellen. Meist innerhalb von Minuten bis Stunden nach dem Allergenkontakt werden diese Zellen zerstört (zytotoxische Reaktion), z. B. bei Blutgruppenunverträglichkeiten oder bei Transplantatabstoßung nach einer Organtransplantation.









Typ III – Immunkomplex-Typ


Im Blut zirkulierende Antigen-Antikörperkomplexe lösen innerhalb von Minuten bis Stunden nach dem Allergenkontakt schwere Gefäßentzündungen (Vaskulitiden) aus, z. B. bei der allergischen Vaskulitis oder bei Gefäß- und Gewebeschäden beim Lupus erythematodes.









Typ IV – Spättyp


Im Gegensatz zu den drei genannten Allergentypen sind bei der Allergie vom Spättyp keine Antikörper, sondern T-Lymphozyten Ursache für die allergische Reaktion. Nach Erstkontakt mit dem Allergen oder Fremdzellen sind diese Zellen sensibilisiert und führen bei Zweitkontakt zehn Stunden bis mehrere Tage später zu einer Entzündungsreaktion; z. B. bei allergischen Kontaktekzemen.

























KAPITEL 2 Erkrankungen des Herzens






2.1 Anatomie und Physiologie des Herzens






2.1.1 Anatomie









Aufbau des Herzens


Das Herz (Cor) ist ein muskuläres Hohlorgan. Es hat annähernd die Form eines Kegels und wiegt ca. 300 g. Es liegt zwischen den beiden Lungenflügeln, hinter dem Brustbein und vor der Speiseröhre. Kaudal liegt es dem Zwerchfell an.


Das Herz wird durch das Septum (Scheidewand) in eine rechte und eine linke Herzhälfte getrennt. Diese bestehen jeweils aus einem Vorhof (Atrium) und einer Kammer (Ventrikel).


Der rechte Vorhof nimmt das Blut aus der oberen und unteren Hohlvene (V. cava superior und inferior) auf und gibt es an die rechte Herzkammer weiter. Von dort gelangt das Blut über den Truncus pulmonalis (Lungenschlagader) und die Aa. pulmonales (Lungenarterien) in die Lunge. Dort wird das Blut mit O2 angereichert und CO2 wird an die Lunge abgegeben. Das sauerstoffreiche Blut gelangt nun über die Vv. pulmonales (Lungenvenen) in den linken Vorhof. Von dort wird es weiter in die linke Kammer geleitet, die das Blut nun in die Aorta (Hauptschlagader) und damit in den Körperkreislauf auswirft.









Herzklappen


Das Herz hat vier verschiedene Klappen, die gewährleisten, dass das Blut stets in die richtige Richtung fließt:



• Segelklappen (Atrio-Ventrikular-Klappen, AV-Klappen): Sie befinden sich zwischen Vorhof und Kammer. Die rechte Segelklappe mit zwei Segeln heißt Mitralklappe, die linke Segelklappe mit drei Segeln heißt Trikuspidalklappe




• Taschenklappen: Sie befinden sich zwischen linker Kammer und Aorta (Aortenklappe) und zwischen rechter Kammer und Truncus pulmonalis (Pulmonalklappe).










Blutversorgung des Herzen


Auch das Herz selbst muss mit Blut versorgt werden. Dies erfolgt über zwei, aus der Aorta abzweigende Gefäße, die Koronarien (Herzkranzgefäße):



• Die linke Herzkranzarterie (A. coronaria sinistra) teilt sich in zwei Äste und versorgt den linken Vorhof, die linke Kammer und den Großteil der Herzscheidewand



• Die rechte Herzkranzarterie (A. coronaria dextra) versorgt den rechten Vorhof, die rechte Kammer und einen kleinen Teil der Herzscheidewand.















2.1.2 Physiologie









Herzzyklus


Der Pumpmechanismus des Herzens beruht auf einer koordiniert ablaufenden Kontraktion, der Systole, und Erschlaffung, der Diastole, der Herzmuskulatur. Ein Herzzyklus setzt sich jeweils aus der Abfolge von Systole und Diastole zusammen. Dabei kann die Diastole in zwei Phasen unterteilt werden: die Erschlaffungsphase und die Füllungsphase. Während der Füllungsphase kontrahieren sich die Vorhöfe und das Blut fließt in die erschlafften Kammern. Dann schließen sich die Segelklappen, sodass zwischen Vorhöfen und Kammern keine Verbindung mehr besteht. Damit ist die Diastole beendet, und die Systole beginnt.


Auch die Systole kann in zwei Phasen unterteilt werden: die Anspannungsphase und die Austreibungsphase.
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Abb. 2.1 Das Herz mit seinen Kammern und Klappen. Die Pfeile geben die Flussrichtung des Blutes an (heller Pfeil: O2-reiches Blut, dunkler Pfeil: O2-armes Blut). [L190]




Während der Anspannungsphase steigt der Druck in den mit Blut gefüllten Kammern steil an und stößt schließlich die Taschenklappen auf. Jetzt beginnt die Austreibungsphase. Die Kammern kontrahieren und leeren sich und das Blut wird in den Körper- bzw. Lungenkreislauf ausgeworfen, bis sich die Taschenklappen wieder schließen. Damit ist die Systole beendet und die Diastole beginnt erneut mit der Erschlaffungsphase.









Regulation der Herzleistung


Für die rhythmischen Kontraktionen der Herzmuskulatur ist das Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des Herzens verantwortlich (Abb. 2.5). Es besteht aus Sinusknoten, AV-Knoten, His-Bündel, Kammerschenkeln und Purkinje-Fasern. Es arbeitet autonom, d.h. es bildet Aktionspotenziale, ohne dafür einen Anstoß von außen zu benötigen. Zusätzlich erhält das Herz Impulse vom vegetativen Nervensystem (Sympathikus und Parasympathikus). Diese haben aber nur einen begrenzt regulierenden Einfluss.


Das Herz schlägt in Ruhe mit einer Herzfrequenz (Anzahl der Herzschläge pro Minute) von etwa 70/Min. Während eines Herzschlages werden 70–80 ml Blut ausgeworfen (Herzschlagvolumen). Aus diesen beiden Größen wird das Herzminutenvolumen (HMV) berechnet (Herzfrequenz × Schlagvolumen = Herzminutenvolumen). Es beträgt beim Gesunden in körperlicher Ruhe etwa 4,5–5 Liter/Min. Unter Belastung kann es auf 25 Liter/Min. gesteigert werden.


















2.2 Koronare Herzerkrankung (KHK)


Bei der koronaren Herzerkrankung (KHK) werden die Koronarien (Herzkranzgefäße) unzureichend durchblutet und damit der Herzmuskel mit zu wenig O2 (Sauerstoff) versorgt. Es besteht ein Missverhältnis zwischen O2-Angebot und O2-Bedarf. Es kommt zu einer Ischämie (Mangeldurchblutung) des Myokards. Die KHK mit ihren Folgen ist in den Industrieländern die häufigste Todesursache, Männer sind öfter betroffen als Frauen.












Ursachen


Bei der koronaren Herzerkrankung liegt eine Arteriosklerose der Koronarien vor.






Arteriosklerose


Bei der Arteriosklerose sind die Gefäßwände der großen Arterien unregelmäßig verdickt, verhärtet und weniger elastisch. Durch diese Veränderungen ist das Gefäßlumen eingeengt. Es kommt zu Durchblutungsstörungen. Je nachdem, welche Gefäße betroffen sind, kann es u. a. zu folgenden Krankheitsbildern kommen:



• Koronare Herzkrankheit



• Periphere arterielle Verschlusskrankheit



• Arteriosklerotische Aneurysmen



• Akute arterielle Verschlüsse z. B. von Bauch- oder Beinarterien



• Hirninfarkt.


Wichtige Risikofaktoren der Arteriosklerose sind:



• Hyperlipoproteinämie



• Arterielle Hypertonie



• Diabetes mellitus



• Nikotinabusus



• Myokardinfarkte von Familienmitgliedern (erbliche Belastung)



• Lebensalter (Männer über 45 Jahren und Frauen über 55 Jahren).












Symptome


Leitsymptom der KHK ist die Angina pectoris. Sie äußert sich durch anfallsartige, heftige Schmerzen hinter dem Sternum, häufig mit Ausstrahlung in den linken Arm und die linke, seltener in die rechte Schulter, den Unterkiefer oder den Oberbauch. Die Anfälle können ausgelöst werden durch körperliche Anstrengungen, durch Stress, Kälte oder durch reichliches Essen. Viele Patienten haben den Eindruck, dass „etwas auf die Brust drückt“. In Ruhe verschwinden die Schmerzen meist nach zehn bis 15 Minuten. Leichtere Angina-pectoris-Anfälle können mit Muskelverspannungen verwechselt werden. Bei schweren Anfällen hat der Patient Todesangst. Eine KHK muss sich nicht immer durch die typischen Angina-pectoris-Anfälle äußern; insbesondere bei Diabetikern können Ischämiephasen für den Patienten unbemerkt verlaufen.






Verlaufsformen der Angina pectoris






• Stabile Angina pectoris: Gleich bleibende Angina-pectoris-Anfälle, die sich durch Medikamente (Nitrolingual-Spray) und körperliche Ruhe innerhalb weniger Minuten bessern



• Instabile Angina pectoris: Jede Erstangina sowie Anfälle, die an Schwere, Dauer und Häufigkeit zunehmen oder bereits während körperlicher Ruhe auftreten (Ruheangina). Es besteht ein akutes Myokardinfarktrisiko.












Diagnostik


Eine Verdachtsdiagnose wird anhand der klinischen Symptome gestellt. Um die Diagnose zu sichern, sind weiterführende diagnostische Verfahren notwendig:



• Ruhe-EKG (Elektrokardiogramm): Der Patient liegt ruhig auf einer Liege, während seine Herzströme abgeleitet werden; dabei werden gleichzeitig die bipolaren Extremitätenableitungen nach Einthoven (je eine Elektrode am rechten Arm, rechten Bein, linken Arm und linken Bein) und die unipolaren Brustwandableitungen nach Wilson (sechs Elektroden an der Brustwand) aufgezeichnet. Bei der KHK finden sich, solange kein Herzinfarkt abgelaufen ist, selten typische Veränderungen



• Belastungs-EKG (Ergometrie): Der Patient wird körperlich zunehmend belastet, z. B. auf einem Fahrradergometer; gleichzeitig wird ein EKG abgeleitet. Treten hierbei Angina-pectoris-Anfälle und/oder entsprechende EKG-Veränderungen auf, liegt wahrscheinlich eine KHK vor



• Belastungsechokardiographie: Während sich der Patient entweder körperlich belastet oder sein Herz durch Medikamente wie z. B. Dipyridamol belastet wird, wird eine Echokardiographie durchgeführt. Dabei können Wandbewegungsstörungen am Herzen als Zeichen einer Ischämie beobachtet werden



• Myokardszintigraphie: Bei weiterhin unklarer Diagnose kann eine Myokardszintigraphie durchgeführt werden: Dem Patienten wird während körperlicher Belastung eine radioaktive Substanz (z. B. 201Thallium) injiziert. 201Thallium reichert sich im normal durchbluteten Herzmuskel gut, in den schlecht durchbluteten Bereichen weniger intensiv an. So lassen sich infarktbedrohte oder bereits geschädigte Herzmuskelbezirke nachweisen



• Linksherzkatheteruntersuchung: Ein Katheter wird über die A. femoralis und Aorta gegen den Blutstrom zum Herzen vorgeschoben und Röntgenkontrastmittel in die Koronarien eingespritzt. So lassen sich verengte Gefäßabschnitte darstellen (Koronarangiographie). Um Form, Größe, Wanddicke und Funktion der linken Kammer zu beurteilen, wird Kontrastmittel in die linke Herzkammer gegeben. Schlecht bewegliche Wandabschnitte zeigen das Gebiet eines Herzinfarktes an (Ventrikulographie).









Therapie


Die Risikofaktoren der Arteriosklerose müssen so weit wie möglich behoben werden: Nikotinverzicht, Gewichtsabnahme, fett- und cholesterinarme Ernährung, Abbau von Stress, körperliches Training, optimale Einstellung von arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus und Hyperlipidämie.
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Abb. 2.3 Lage der EKG-Elektroden bei den unipolaren Brustwandableitungen nach Wilson und den Extremitätenableitungen nach Einthoven. [A400]








Therapie des akuten Angina-pectoris-Anfalls






• Arzt verständigen



• Patienten beruhigen, beengende Kleidung entfernen und mit erhöhtem Oberkörper bequem lagern



• Glyceroltrinitrat (Nitrolingual®) entweder als Kapsel zum Zerbeißen oder als Spray sublingual nach ärztlicher Anordnung geben; die Wirkung setzt innerhalb weniger Minuten ein



• O2-Gabe nach Anordnung.


Wenn sich die Symptome nach mehreren Minuten nicht bessern, hat der Patient eine instabile Angina pectoris oder einen Myokardinfarkt. In beiden Fällen muss er weiter betreut werden, als hätte er einen Myokardinfarkt.









Medikamentöse Therapie der stabilen Angina pectoris


Ziel der Therapie ist es zum einen, den O2-Bedarf des Herzens zu senken, zum anderen, die O2-Zufuhr zu verbessern:



• Acetylsalicylsäure (z. B. Aspirin 100®) oder Clopidogrel (Plavix®) hemmen die Thrombozytenaggregation (Verklumpung von Blutplättchen) innerhalb des Gefäßsystems, dadurch verbessern sich die Fließeigenschaften des Blutes




• β-Blocker (z. B. Beloc®) senken den O2-Bedarf im Herzmuskel, indem sie die Herzfrequenz und den Blutdruck unter Belastung verringern. Nebenwirkung: Verengung der Bronchien



• Nitrate (z. B. Nitrolingual®, Isoket®) oder Molsidomin (z. B. Corvaton®) erweitern venöse Gefäße und senken damit die Vorlast. Zusätzlich erweitern sie arterielle Gefäße und senken so die Nachlast (geringerer Widerstand, gegen den das Herz anpumpen muss). Dadurch verringern sich Herzarbeit und O2-Verbrauch des Herzmuskels. Ebenso erweitern Nitrate die großen Koronargefäße. NW: vasomotorische Kopfschmerzen und Blutdruckabfall



• Kalziumantagonisten (z. B. Falicard®) senken die Nachlast



• Statine (Cholesterinsynthesehemmer, CSE-Hemmer, z. B. Zocor®) senken ein erhöhtes LDL-Cholesterin (7.8.1) um 20–50 %; Zielwerte liegen < 100 mg/dl.









Interventionelle Therapie


PTCA (perkutane transluminare coronare Angioplastie): Die übliche Methode ist die Ballonkatheterdilatation im Rahmen einer Koronarangiographie. An der Spitze des Katheters befindet sich ein Ballon, der in der Engstelle des Herzkranzgefäßes aufgeblasen wird und dieses dadurch aufweitet. Komplikationen: akuter Verschluss der Koronarie mit Herzinfarkt. Bei mehr als 30 % der Patienten verschließt sich das Gefäß innerhalb von sechs Monaten erneut (Restenosierung). Um einer Restenose vorzubeugen, wird in der Regel ein Stent (Gefäßstütze aus Metall) implantiert.


Aortokoronare Bypass-Operation: Die verengten Koronarien werden mit körpereigenen Venen des Patienten (z. B. der V. saphena magna = aortocoronarer Venenbypass/ACVB) überbrückt. Eine solche Vene verbindet dann die Aorta mit dem Koronarabschnitt jenseits der Verengung. Zusätzliche Operationsschritte ermöglichen eine Versorgung der Koronarien über die rechte oder linke A. thoracica (mammaria) interna (RIMA- oder LIMA-Bypass).












Komplikationen


Die Komplikationen der KHK können lebensbedrohlich sein:



• Myokardinfarkt, evtl. mit Folge eines plötzlichen Herztodes



• Herzrhythmusstörungen bis zum Kammerflimmern, plötzlicher Herztod



• Linksherzinsuffizienz durch Schädigung des Herzmuskels.


















2.3 Myokardinfarkt


Bei einem Myokardinfarkt (Herzinfarkt) verschließt sich akut ein Koronargefäß, sodass das von ihm abhängige Herzmuskelgewebe unterversorgt wird und es zur ischämischen Myokardnekrose kommt.












Ursachen und Formen


Bei den meisten Patienten ist das betroffene Koronargefäß durch eine Arteriosklerose vorgeschädigt (KHK). Wenn eine arteriosklerotische Plaque aufbricht, bildet sich darauf ein Thrombus, der das Koronargefäß verschließt. Auslöser eines Myokardinfarktes sind häufig körperliche Anstrengungen oder Stress-Situationen.


Infarkte betreffen meist die Muskulatur der linken Herzkammer. Ihre Größe hängt von der Lokalisation des Gefäßverschlusses ab: Je weiter proximal der Verschluss liegt, desto ausgedehnter ist der Infarkt. Ein transmuraler Infarkt erfasst alle Wandschichten des Herzens. Im Gegensatz dazu betrifft der nicht-transmurale Infarkt nur einen Teil der Herzwand, wobei die Innenschicht am empfindlichsten ist.









Symptome






• Intensive, lang anhaltende Angina-pectoris-Schmerzen, die sich durch Ruhe oder Glyceroltrinitrat (Nitrolingual®) nicht bessern, Schmerzausstrahlung (Abb. 2.2)



• Vegetative Symptome wie Schweißausbruch, Übelkeit, Erbrechen, Angst, Unruhe



• Herzrhythmusstörungen



• Blutdruckabfall



• Symptome einer Linksherzinsuffizienz: Dyspnoe, feuchte Rasselgeräusche über den basalen Lungenabschnitten.
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Abb. 2.2 Typische Schmerzausstrahlung beim Angina-pectoris-Anfall und beim Myokardinfarkt. [L190]
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Abb. 2.4 Infarktbezirk bei einem Verschluss eines Astes der linken Herzkranzarterie. [A400]







15–25 % der Patienten erleiden einen stummen Herzinfarkt ohne die typischen Angina-pectoris-Schmerzen. Häufig betroffen sind Diabetiker, wenn durch den Diabetes mellitus die schmerzleitenden Nerven geschädigt sind.












Diagnostik


Die Diagnose wird über EKG, Blutuntersuchung und ggf. Echokardiographie gesichert.


EKG: Hier sind meist typische Veränderungen der Herzströme zu erkennen. Damit können Hinweise auf Größe, Lokalisation und Alter des Infarktes erfasst werden.


Blutuntersuchung:



• Kardiale Troponine I und T ↑ sind herzmuskelspezifisch und sehr sensitiv, steigen bereits 3 Stunden nach dem Infarkt an, Maximum nach 20 Stunden



• Myoglobin ↑ bereits 2 Stunden nach Herzinfarkt



• Die Spiegel der Muskelenzyme CK (Kreatinkinase), CK-MB, GOT und LDH steigen in typischer Weise an:


– CK-Anstieg spätestens nach 6 Stunden erkennbar, Maximum durchschnittlich nach 18 Stunden, CK-MB ist das herzmuskelspezifische Isoenzym der CK und liegt bei einem Herzinfarkt zwischen 6 und 20 % der CK



– GOT (AST)-Anstieg ca. 4 Stunden nach Infarktbeginn, unspezifisch



– LDH-Maximum nach 36 Stunden, Erhöhung bis etwa 10 Tage nach Infarktbeginn nachweisbar (zur Spätdiagnose geeignet)






• Leukozytose, BSG ↑, Blutzucker ↑



• Elektrolytstörungen, insbesondere K+-Veränderungen.


Echokardiographie: Mit Hilfe der Echokardiographie (Ultraschalluntersuchung des Herzens) können Herzklappen, Herzwände, Herzhöhlen, mögliche Thromben sowie die Beweglichkeit und damit die Pumpfunktion des Herzens beurteilt werden. Ultraschalluntersuchungen (Sonographie) arbeiten mit Ultraschallwellen, die von einem Schallkopf ausgesandt werden. Die Gewebe des Körpers reflektieren den Ultraschall unterschiedlich stark. Diese Reflexionen werden vom Schallkopf registriert und elektronisch in Bilder umgewandelt.


Linksherzkatheteruntersuchung: Während der Linksherzkatheteruntersuchung kann eine Koronarangiographie durchgeführt werden, mit deren Hilfe Verschlüsse der Koronarien identifiziert werden. Daneben werden die Drücke in den verschiedenen Herzkammern sowie das Herzzeitvolumen und damit die Pumpfunktion des Herzens ermittelt. Weiterhin können wenig bewegliche Wandanteile identifiziert und so die Infarktgröße bestimmt werden.









Therapie


Die Therapie des Myokardinfarktes erfolgt auf der Intensivstation, da es in der Akutphase des Herzinfarktes zu lebensbedrohlichen Komplikationen kommen kann, die sofort intensivmedizinisch behandelt werden müssen.






Erstmaßnahmen






• Patienten werden mit erhöhtem Oberkörper gelagert und beruhigt



• Jeder Transport mit Arztbegleitung



• Intensivüberwachung mit Vitalzeichen-Kontrolle und EKG-Monitoring, Defibrillationsbereitschaft



• O2-Gabe über Nasensonde



• Venenzugang wird gelegt, keine i.m.-Injektionen (Kontraindikation für spätere Lysetherapie!)



• Schmerzbekämpfung, z. B. mit Opiaten (Fentanyl®)



• Bei Bedarf beruhigende Medikamente, z. B. Diazepam (Valium®) i. v.



• Glyceroltrinitrat (z. B. Perlinganit®) über Perfusor bei Blutdruck >100 mmHg, um O2-Versorgung des Herzmuskels zu verbessern



• Vorsichtige Gabe von β-Blockern (z. B. Beloc®), senken das Risiko von Kammerflimmern



• 5.000 IE Heparin im Bolus i. v. und 500 mg Acetylsalicylsäure i. v. oder oral, evtl. zusätzlich Clopidogrel.









Reperfusionstherapie


Akut-PTCA: In kardiologischen Zentren wird eine perkutane transluminare coronare Angioplastie (PTCA, koronare Ballondilatation) durchgeführt. Unter Röntgendurchleuchtung wird ein Ballonkatheter in das betroffene Gefäß vorgeschoben und der Ballon in der Engstelle aufgeblasen. So wird die Stenose aufgedehnt. Anschließend wird ein Stent (Gefäßstütze aus Metall) implantiert, der den erneuten Verschluss des Gefäßes verhindern soll.


(Thrombo-)Lysetherapie: Da die Ursache des Infarktes meist ein thrombotischer Verschluss in einem arteriosklerotisch veränderten Gefäßabschnitt ist, wird versucht, diesen so schnell wie möglich medikamentös aufzulösen und das Koronargefäß so wieder durchgängig zu machen. Dazu dienen verschiedene Medikamente, die die Fibrinolyse aktivieren: t-PA (tissue-type Plasminogen-Aktivator, Alteplase) oder gentechnologisch veränderte t-PA-Präparate (z. B. Reteplase, Lanoteplase), Streptokinase.


Kontraindikationen für eine Lysetherapie sind wegen der Blutungsgefahr u. a.:



• Z.n. frischen Operationen, i. m.-Injektionen, Arterienpunktionen



• Schädel-Hirn-Trauma, bekannter Hirntumor, Zustand nach zerebraler Blutung



• Aortenaneurysma



• Erkrankungen mit erhöhtem Blutungsrisiko, z. B. schwere Hypertonie, Ösophagusvarizen, gastroduodenale Ulkuskrankheit, akute schwere Pankreatitis, M. Crohn



• Schwangerschaft



• Maligne Tumoren mit schlechter Prognose



• Gerinnungsstörungen (relative KI)



• Leber-, Niereninsuffizienz (relative KI, da Medikamente nicht genau steuerbar)



• Hohes Lebensalter (relative KI).


Im Anschluss an eine Lysetherapie sollten die Patienten in ein kardiologisches Zentrum verlegt werden, wo dann eine PTCA durchgeführt werden kann.












Komplikationen


Innerhalb der ersten 72 Stunden nach einem Myokardinfarkt treten häufig folgende Komplikationen auf:



• Linksherzinsuffizienz mit Lungenödem bis zum kardiogenen Schock



• Herzrhythmusstörungen: Ventrikuläre Tachykardien, Kammerflimmern, Vorhofflimmern, AV-Blockierungen



• Ruptur der Herzwand oder des Kammerseptums (Herzscheidewand), Papillarmuskelabriss mit akuter Mitralinsuffizienz.


Zu den Spätkomplikationen innerhalb von 6 Wochen nach dem Myokardinfarkt gehören:



• Herzwandaneurysma: Aussackung der Herzwand mit verminderter Beweglichkeit → Gefahr der Herzwandruptur oder der Thrombusabscheidung mit nachfolgenden Embolien



• Arterielle Embolien, Lungenembolie



• Perikarditis



• Weiter bestehende Angina pectoris, erneuter Myokardinfarkt.










Rehabilitation


In direktem Anschluss an den Krankenhausaufenthalt (nach 1–2 Wochen) erhält der Patient in der Regel eine Anschlussheilbehandlung (AHB). Diese kann ambulant oder stationär durchgeführt werden. Der Patient lernt mit seiner Erkrankung umzugehen, auslösende Faktoren zu erkennen und ggf. zu vermeiden (Umgang mit Stress). Weitere Untersuchungen wie Belastungs-EKG oder Myokardszintigraphie erfolgen unter zunehmender Belastung des Patienten. Die Ergebnisse zeigen, wie stark sich der Patient belasten darf und ob weitere therapeutische Maßnahmen, z. B. eine Ballondilatation oder eine Bypass-Operation angezeigt sind.


Alle Infarktpatienten sollten mit Acetylsalicylsäure in niedriger Dosierung (100 mg/Tag), β-Blockern, ACE-Hemmern (alternativ AT1-Blocker) und evtl. Clopidogrel nachbehandelt werden. Weiterhin sollten die Lipide medikamentös gesenkt werden.


















2.4 Herzinsuffizienz


Als Herzinsuffizienz (Insuffizienz = Unzulänglichkeit) bezeichnet man das Unvermögen des Herzens, das vom Körper benötigte Blutvolumen zu fördern.












Ursachen und Einteilung


Die Herzinsuffizienz ist immer Folge einer anderen Grunderkrankung:



• Herzerkrankungen wie z. B. KHK, Myokarditis, dilatative Kardiomyopathie verursachen eine Kontraktionsschwäche des Herzmuskels



• Das zu befördernde Herzzeitvolumen ist zu groß, z. B. bei Herzklappeninsuffizienz, Defekten im Kammer- oder Vorhofseptum



• Das Herz muss das Blut gegen einen zu hohen Druck anpumpen, z. B. bei Klappenstenose, arterieller Hypertonie, pulmonaler Hypertonie (Hochdruck im Lungenkreislauf)



• Die Herzkammern können sich nicht ausreichend mit Blut füllen, z. B. Herzbeuteltamponade, konstriktive Perikarditis



• Herzrhythmusstörungen.


Je nachdem, welche Herzkammer hauptsächlich betroffen ist, wird unterschieden:


Linksherzinsuffizienz: Die linke Herzkammer kann das Blut nicht mehr ausreichend in den Körper pumpen, weshalb dieser schlechter mit arteriellem Blut versorgt wird. Zusätzlich staut sich das Blut vor dem linken Herzen in die Lunge zurück.


Rechtsherzinsuffizienz: Die rechte Herzkammer kann das Blut nicht mehr ausreichend in die Lungen befördern. Es staut sich vor dem rechten Herzen in den Körper zurück.


Globalherzinsuffizienz: Linke und rechte Herzkammer sind betroffen. Häufig verursacht eine bereits bestehende Linksherzinsuffizienz eine Rechtsherzinsuffizienz.









Symptome


Der Organismus hat verschiedene Mechanismen, um die Pumpschwäche des Herzens auszugleichen:



• Tachykardie



• Herzmuskelhypertrophie: Die einzelnen Herzmuskelfasern werden aufgrund der Belastung länger und dicker, sodass das Herz eine größere Leistung erbringen kann. Dies ist jedoch nur bis zu einem Herzgewicht von maximal 500 g möglich (normal: 300 g), da ansonsten die O2-Versorgung des Herzens nicht mehr gewährleistet ist. Dieser Wert wird daher auch kritisches Herzgewicht genannt



• Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanismus: Sinkt das Herzzeitvolumen, werden zur Gefäßverengung Angiotensin und Aldosteron ausgeschüttet. Dies führt zu einer Wasser- und Natriumretention in den Nieren. Über beide Mechanismen wird der Blutdruck gesteigert. Bei zu starker Ausschüttung von Angiotensin und Aldosteron wird das Herz durch Erhöhung der venösen Vorlast (Flüssigkeitsretention) und der arteriellen Nachlast (Gefäßverengung) jedoch zusätzlich belastet



• Freisetzung von ADH mit nachfolgender Wasserretention.


Solange die Regulationsmechanismen ausreichen, die Pumpleistung so weit aufrecht zu erhalten, dass bei gewöhnlichen Belastungen keine oder nur geringe Beschwerden auftreten, liegt eine kompensierte Herzinsuffizienz vor. Reichen sie nicht mehr aus, spricht man von einer dekompensierten Herzinsuffizienz, die sich klinisch bemerkbar macht.






Linksherzinsuffizienz


Da sich das Blut in die Lunge zurückstaut, wird Flüssigkeit aus den Blutgefäßen ins Lungeninterstitium und in die Alveolen abgepresst (Lungenödem) mit folgenden Symptomen:



• Dyspnoe: Der Patient ist bei Belastung, später auch in Ruhe, kurzatmig



• Orthopnoe: Dyspnoe, die auftritt, wenn der Patient flach liegt, und die sich bessert, wenn er sich aufsetzt. Die Patienten schlafen mit mehreren Kissen, sodass der Oberkörper erhöht liegt



• Lungenödem



• Zyanose



• Nächtliche Hustenanfälle mit Atemnot (Asthma cardiale).









Rechtsherzinsuffizienz


Das Blut staut sich in die unterschiedlichen Bereiche des Körperkreislaufes zurück. Dort kommt es zur Venenstauung und zu Ödemen:



• Venenstauung am Hals und Zungengrund; gestaute Magenvenen führen zu Stauungsgastritis mit Appetitlosigkeit; Lebervergrößerung (Stauungsleber), oft mit schmerzhafter Kapselspannung, Stauungsniere mit Proteinurie



• Ödeme am Fußrücken, vor dem Schienbein; bei zunehmender Insuffizienz treten Ödeme auch im Sitzen und Liegen an der Rückseite des Körpers auf, sog. Anasarka. Insgesamt kommt es durch die Ödembildung zur Gewichtszunahme.









Gemeinsame Symptome






• Nykturie: Beim Liegen, v. a. nachts, werden Ödeme aus dem Interstitium ins Gefäßsystem rückresorbiert, die Patienten müssen Wasser lassen



• Leistungsminderung, Schwäche durch die schlechtere O2-Versorgung des Organismus



• Pleuraerguss



• Tachykardie.


Davon unabhängig werden die Symptome entsprechend ihrem Schweregrad nach NYHA-Stadien (New York Heart Association) eingeteilt.





NYHA-Stadien der Herzinsuffizienz


I Beschwerdefreiheit


II Beschwerden bei starker körperlicher Belastung


III Beschwerden bei leichter körperlicher Belastung


IV Beschwerden in Ruhe.















Diagnostik


Neben den klinischen Symptomen ist das BNP (brain natriuretic peptide) erhöht. Mit zunehmender Herzinsuffizienz steigt der BNP-Spiegel. Im Röntgen-Thorax zeigen sich eine Lungenstauung und eine Herzvergrößerung. Die Echokardiographie gibt Aufschluss über Pumpfunktion, Herzgröße und Wanddicke der Herzkammern. Mit Hilfe des Farbduplex können das Herzminutenvolumen bestimmt und die Blutströmung beurteilt werden. Bei einem Lungenödem werden über der Lunge Rasselgeräusche auskultiert.


Das Röntgenbild des Thorax wird meist in zwei Ebenen (von hinten und von der Seite) angefertigt. Die erkennbaren Helligkeitsunterschiede ergeben sich aus der unterschiedlichen Abschwächung der Röntgenstrahlen durch die verschiedenen Gewebe. Dichte Gewebe bzw. pathologische Verdichtungen erscheinen im Röntgenbild hell, Gewebe von geringer (bzw. verringerter) Dichte erscheinen dunkel.









Therapie


Die ursächliche Grunderkrankung muss therapiert werden.






Allgemeinmaßnahmen


Die Patienten sollten eine kochsalzarme, kaliumreiche Diät einhalten, mehrere kleine Mahlzeiten am Tag einnehmen und sich regelmäßig körperlich bewegen. Bei einer dekompensierten Herzinsuffizienz müssen sie sich körperlich schonen. Übergewicht sollte reduziert werden. Tägliches Wiegen ist erforderlich, um Flüssigkeitseinlagerungen festzustellen.









Medikamentöse Therapie


ACE-Hemmer (z. B. Lopirin®) werden ab NYHA-Stadium I verordnet, da sie die Prognose der Herzinsuffizienz verbessern. Sie blockieren das Angiotensin-Converting-Enzym, erweitern so die Blutgefäße und vermindern die Blutmenge, die sich vor dem Herzen staut. NW: Blutdruckabfall bei Therapiebeginn, Reizhusten. Bestehen Kontraindikationen gegen ACE-Hemmer, können Angiotensin II-Rezeptorantagonisten (AT1-Antagonisten, Sartane) gegeben werden.


β-Blocker (z. B. Beloc®) werden ab NYHA-Stadium II hinzugefügt. Sie blockieren am Herzen die β1-Rezeptoren, über die der Sympathikus seine Wirkung entfaltet. Es kommt zu einer Senkung der Herzfrequenz und des Schlagvolumens. Dadurch sinkt der O2-Verbrauch des Herzens.


Diuretika (harntreibende Medikamente) wie Thiazide (z. B. Esidrix®), Schleifendiuretika (z. B. Lasix®) oder kaliumsparende Diuretika (z. B. Aldactone®) werden ab NYHA-Stadium III oder bei Flüssigkeitseinlagerung verordnet. Sie steigern die Kochsalz- und Wasserausscheidung über die Nieren, sodass sich Ödeme und Lungenstauung zurückbilden. NW: Veränderungen des Elektrolyt-Haushaltes, Thromboseneigung.


Herzglykoside (z. B. Lanicor®, Digimerck®) werden ab NYHA-Stadium III eingesetzt. Sie steigern die Pumpkraft und damit das Schlagvolumen des Herzens. Herzglykoside haben eine geringe therapeutische Breite. Zeichen einer Überdosierung sind Farbensehen, Übelkeit, Erbrechen und bradykarde Herzrhythmusstörungen.









Operative Therapie


Im NYHA-Stadium IV wird bei jüngeren Patienten eine Herztransplantation erwogen.












Komplikationen






• Herzrhythmusstörungen



• Kardiogener Schock



• Thrombose bei Bewegungsmangel und Diuretikatherapie.






Lungenödem


Flüssigkeit tritt massiv aus den Lungenkapillaren in das Interstitium und die Alveolen aus. Die Patienten haben eine schwere Dyspnoe, sind zyanotisch und husten schaumiges Sputum. Über den Lungen sind Rasselgeräusche auskultierbar.


Erstmaßnahmen:



• Patienten mit erhöhtem Oberkörper und abgesenkten Beinen lagern (Herzbettlage)



• O2 über Nasensonde geben, Sekret absaugen



• Sedierung mit Diazepam oder Morphin



• Nitroglyzerin sublingual, als Spray oder i. v., Vorsicht bei Hypotonie



• Furosemid (z. B. Lasix®) i. v.



• Ggf. unterstützende CPAP-Atmung oder Patienten intubieren und beatmen.





















2.5 Cor pulmonale


Ist der Widerstand im Lungenkreislauf erhöht, muss das rechte Herz einen größeren Druck zur Lungendurchblutung aufbringen. Die daraus entstehende Rechtsherzhypertrophie bzw. -insuffizienz wird als Cor pulmonale bezeichnet.












Ursachen


Ein Cor pulmonale kann akut oder chronisch auftreten. Zu einem akuten Cor pulmonale kommt es bei einer Lungenembolie oder einem akuten Asthma-Anfall. Ein chronisches Cor pulmonale entwickelt sich langfristig bei pulmonaler Hypertonie (Blutdruck in der A. pulmonalis ≥ 20 mmHg). Ursachen können restriktive und obstruktive Lungenerkrankungen, Herzklappenfehler, Vaskulitiden, Kollagenosen, Sarkoidose, wiederholte Lungenembolien sowie die Einnahme von Appetitzüglern, Amphetaminen oder Kokain sein.









Symptome


Bei einem chronischen Cor pulmonale sind zu Beginn der Erkrankung die Symptome gering ausgeprägt: Rasche Ermüdbarkeit, Atemnot, Schwindel, Zyanose und Brustschmerzen. Dekompensiert die Erkrankung, treten Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz auf.









Diagnostik


Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens lassen sich mit EKG und Echokardiographie nachweisen. Mittels Rechtsherzkatheter können die Drücke im Lungenkreislauf und rechten Herzen gemessen werden. Im Röntgen-Thorax zeigen sich Veränderungen der Lungenstruktur.









Therapie


Die Therapie des Cor pulmonale richtet sich nach der auslösenden Grunderkrankung, z. B. konsequente Behandlung von Lungenerkrankungen, Antikoagulation mit Cumarinen. Daneben kann der erhöhte pulmonale Druck mittels Kalziumantagonisten, Prostazyklinderivaten (Iloprost) oder Phosphodiesterase-5-Inhibitoren (Sildenafil) gesenkt werden. Bei chronischer Hypoxie sollte eine O2-Dauertherapie durchgeführt werden, bei der die Patienten nachts und bei Bedarf auch tagsüber O2 atmen können. So können leichtere körperliche Anstrengungen, z. B. Umhergehen in der Wohnung, ohne schwere Atemnot bewältigt werden. Eine bestehende Herzinsuffizienz wird medikamentös therapiert.


















2.6 Herzrhythmusstörungen


Die Erregung des Herzens geht normalerweise vom Sinusknoten aus und gelangt von dort über die Vorhöfe, AV-Knoten, His-Bündel, Kammerschenkel und Purkinje-Fasern auf das Kammermyokard. Das Herz schlägt unter physiologischen Bedingungen mit einer Ruhefrequenz von etwa 70 (60–80) pro Minute.


Herzrhythmusstörungen können auftreten, wenn die Reizbildung oder die Reizleitung (2.1.2) gestört ist.












Ursachen


Herzrhythmusstörungen haben verschiedene kardiale oder extrakardiale (außerhalb des Herzens liegende) Ursachen; Rhythmusstörungen können auch beim Gesunden auftreten.






Kardiale Ursachen






• Koronare Herzkrankheit, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Myokarditis, Kardiomyopathien, Herzklappenfehler, Hypertonie.









Extrakardiale Ursachen






• Elektrolytstörungen, insbesondere Hypokaliämie



• Hyperthyreose (Schilddrüsenüberfunktion)



• Körperliche oder seelische Belastungen



• Medikamente, z. B. Antidepressiva, Herzglykoside, Antiarrhythmika



• Fieber.












Einteilung






Reizbildungsstörungen






• Bradykardie: Herzfrequenz ≤ 60/Min.



• Bradyarrhythmie: Herzfrequenz ≤ 60/Min. bei gleichzeitig unregelmäßigem Rhythmus



• Tachykardie: Herzfrequenz ≥ 100/Min.



• Tachyarrhythmie: Herzfrequenz ≥ 100/Min. bei gleichzeitig unregelmäßigem Rhythmus



• Extrasystolen: Herzschläge, die außerhalb des normalen Grundrhythmus auftreten


– Supraventrikuläre Extrasystolen (SVES) entstehen oberhalb des His-Bündels im Vorhofmyokard oder AV-Knoten



– Ventrikuläre Extrasystolen haben ihren Ursprung im His-Bündel oder Kammermyokard






• Vorhofflimmern: 350–600 Vorhoferregungen/Min. Die Überleitung und damit die Schlagfolge der Herzkammern sind unregelmäßig (absolute Arrhythmie). Als Komplikation können sich Thromben insbesondere im linken Vorhof bilden



• Vorhofflattern: 250–350 Vorhofkontraktionen/Min., von denen meist nur ein Teil auf die Kammern übergeleitet wird. Die Überleitung kann regelmäßig oder unregelmäßig sein. Es besteht die Möglichkeit einer plötzlichen Erhöhung der Kammerfrequenz durch schnelle Überleitung. Bei solch raschen Kammerkontraktionen kann keine ausreichende Blutmenge mehr gefördert werden



• Ventrikuläre Tachykardie (≥ 100 Kammerkontraktionen/Min.), Kammerflattern (250–350 Kammerkontraktionen/Min.), Kammerflimmern (≥ 350 Kammererregungen/Min.): Zwischen den drei Formen bestehen fließende Übergänge. Beim Kammerflimmern laufen die Erregungen der Muskelfasergruppen nicht mehr synchron ab.
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Abb. 2.5 Erregungsleitungssystem des Herzens (2.1.2). [L190]











Reizleitungsstörungen






• SA-(Sinuatrialer-)Block: Die Erregungsleitung vom Sinusknoten auf die Vorhofmuskulatur ist verzögert oder blockiert



• AV-(Atrioventrikular-)Block:


–1. Grades: Die Erregungsleitung von den Vorhöfen zu den Kammern ist verzögert



–2. Grades: Die Erregungsleitung von den Vorhöfen zu den Kammern ist verzögert, intermittierend fallen einzelne Weiterleitungen ganz aus



–3. Grades: Die Erregungsleitung zwischen den Vorhöfen und den Kammern ist komplett unterbrochen, Vorhöfe und Kammern schlagen unabhängig voneinander (AV-Dissoziation); die Kammerfrequenz liegt ≤ 40/Min.






• Schenkelblock: Die Erregungsleitung ist unterhalb des His-Bündels im rechten (Rechtsschenkelblock) oder im linken (Linksschenkelblock) Kammerschenkel verzögert bzw. unterbrochen.
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Abb. 2.6 EKG-Befunde: Normale Frequenz und Befunde von Reizbildungsstörungen. [L157]
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Abb. 2.7 EKG-Befunde von Reizleitungsstörungen. [L157]














Symptome


Leichte Herzrhythmusstörungen werden von den meisten Patienten nicht bemerkt. Manchmal verspüren sie Herzklopfen bzw. Herzjagen bei Tachykardie/Tachyarrhythmie oder Herzstolpern bei Extrasystolen. Treten schwerere Herzrhythmusstörungen auf, wird nicht mehr genügend Blut in den Kreislauf gepumpt, und die Organe sind mit O2 unterversorgt. Dies liegt entweder daran, dass das Herz zu langsam schlägt (z. B. bei AV-Blockierungen) oder so schnell schlägt, dass zwischen den einzelnen Herzkontraktionen nicht genügend Zeit für eine ausreichende Herzfüllung verbleibt (z. B. bei ventrikulären Tachykardien). Es kommt dann zu:



• Schwindel, Benommenheit



• Seh-, Sprachstörungen



• Synkopen (plötzlicher Bewusstseinsverlust, „Ohnmacht“)



• Gefahr eines Hirninfarkts aufgrund arterieller Embolien, wenn kardiale Thromben in den Kreislauf gelangen, insbesondere bei Vorhofflimmern



• Angina pectoris, Herzinfarkt, plötzlicher Herztod



• Zeichen einer Herzinsuffizienz.





Bei Kammerflattern und Kammerflimmern ist die Auswurfleistung des Herzens so gering, dass ein funktioneller Herzstillstand mit Kreislaufstillstand besteht. Es muss sofort reanimiert und defibrilliert werden!












Diagnostik


Bei der klinischen Untersuchung fällt ein Pulsdefizit auf, d.h. die Herzfrequenz (mit dem Stethoskop hörbar) liegt höher als der peripher tastbare Puls.


Langzeit-EKG: Im Ruhe-EKG zeigen sich Herzrhythmusstörungen nicht in jedem Fall, da nur ein kurzer Zeitraum erfasst wird. Daher wird zur Abklärung immer auch ein Langzeit-EKG über 24 Stunden aufgezeichnet. Dafür werden dem Patienten über dem Herzen Elektroden aufgeklebt, die mit einem tragbaren Aufzeichnungsgerät verbunden sind. Der Patient soll sich wie gewohnt verhalten. Das Gerät hat eine „Ereignistaste“, die bei allen Beschwerden betätigt werden soll. So kann bei der Auswertung festgestellt werden, wodurch die Beschwerden verursacht wurden.


Rhythmusstörungen, die nur unter Belastung auftreten, werden im Belastungs-EKG erkannt.


Durch das intrakardiale (im Herzen abgeleitete) EKG wird festgestellt, an welcher Stelle im Herzen die Rhythmusstörungen entstehen. Bei dieser elektrophysiologischen Untersuchung wird durch die V. femoralis ein Katheter in das rechte Herz vorgeschoben und an verschiedenen Stellen ein EKG abgeleitet.









Therapie


Die Grundkrankheit, die die Herzrhythmusstörungen verursacht, muss so weit wie möglich therapiert werden. Bleiben trotzdem Herzrhythmusstörungen bestehen, wird abhängig von der Symptomatik sowie des mit der Rhythmusstörung verbundenen Risikos behandelt. Es können verschiedene Medikamente, die so genannten Antiarrhythmika, eingesetzt werden. Daneben existieren nicht-medikamentöse Therapiemöglichkeiten (z. B. Schrittmacher- oder Defibrillatorimplantation, Katheterablation).






Medikamentöse Therapie


Antiarrhythmika verlangsamen oder erhöhen die Herzfrequenz und/oder führen zu einer gleichmäßigen Schlagfolge des Herzens. Je nach Art der Herzrhythmusstörungen werden verschiedene Medikamente eingesetzt. Sie werden in vier Klassen eingeteilt:



• Natriumkanalblocker (z. B. Chinidin, Lidocain, Propafenon)



• β-Blocker (z. B. Metoprolol)



• Kaliumkanalblocker (z. B. Amiodaron, Sotalol)



• Kalziumantagonisten (z. B. Verapamil, Diltiazem).


Antiarrhythmisch wirksam sind daneben auch Digitalis, Parasympatholytika (z. B. Atropin), Sympathomimetika (z. B. Orciprenalin) und Adenosin. Da Antiarrhythmika selbst auch Herzrhythmusstörungen hervorrufen können, muss ihr Nutzen sehr genau gegen die Nebenwirkungen abgewogen werden.









Nicht-medikamentöse Therapie


Antibradykarde Herzschrittmacher (engl. pacemaker = PM) stimulieren über elektrische Impulse die Herzmuskulatur und führen so zu einer regelmäßigen Schlagfolge des Herzens. Indikationen sind SA- oder AV-Blockierungen oder andere bradykarde Herzrhythmusstörungen (Frequenz ≤ 40/Min.). Der Schrittmacher mit Batterie wird operativ subkutan über dem M. pectoralis major eingebracht. Über die V. subclavia werden Elektroden zur Impulswahrnehmung und Impulsgebung in das rechte Herz vorgeschoben und dort verankert (Abb. 2.8). Je nach Bedarf wird jeweils eine Elektrode in Vorhof und Kammer (Zweikammerschrittmacher) bzw. nur in Vorhof oder Kammer eingebracht (Einkammerschrittmacher). Ein Demand-Schrittmacher (Bedarf-Schrittmacher) registriert die Eigenaktionen des Herzens und setzt bei ausbleibender Eigenaktion des Herzens einen Impuls. Ein Zweikammerschrittmacher kann unter anderem Vorhofaktionen registrieren und die Ventrikel getriggert (synchronisiert) im Vorhoftakt stimulieren.
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Abb. 2.8 Schrittmacherlage im Körper. [A400]




Externe Elektrische Kardioversion: Bei Vorhofflattern und -flimmern sowie bei Kammertachykardien wird die Kardioversion eingesetzt. Elektrische Energie (beginnend mit 100 Joule, bis max. 360 Joule), die über den Brustkorb zum Herzen geleitet wird, blockiert kurzzeitig alle Reizbildungszentren im Herzen. Hierbei wird der Stromstoß nach dem noch vorhandenen Herzschlag ausgerichtet, d.h. synchronisiert. Ist die Therapie erfolgreich, übernimmt der Sinusknoten wieder die Schrittmacherfunktion des Herzens.


Defibrillation: Die prinzipiell gleichartige Defibrillation kommt notfallmäßig bei Kammerflattern und -flimmern zum Einsatz. Sie unterscheidet sich von der Kardioversion dadurch, dass gleich mit einer höheren Energie von 360 Joule begonnen wird und die (bei der Kardioversion erforderliche) Synchronisation mit dem Herzschlag des Patienten entfällt.


Daneben gibt es ein implantierbares Kardioverter-Defibrillator-System (antitachykardes System), welches ähnlich wie ein antibradykarder Herzschrittmacher implantiert wird. Es kann Kammertachykardien und Kammerflimmern selbständig erkennen und unter Umständen durchbrechen.


Katheterablation: Zusätzliche elektrische Leitungsbahnen oder andere die Erregungsbildung oder -leitung beeinflussende Herde in der Herzmuskulatur werden mittels Hochfrequenzstromkoagulation „verödet“.





Während einer Kardioversion oder Defibrillation dürfen weder der Patient noch das Bett berührt werden!















Komplikationen


Sinkt aufgrund von Herzrhythmusstörungen das Herzminutenvolumen, kann eine akute Linksherzinsuffizienz die Folge sein. Kammerflimmern kann zu Bewusstlosigkeit mit Atemstillstand und plötzlichem Herztod führen. Bei Vorhofflimmern mit funktionellem Vorhofstillstand bilden sich oft Thromben in den Vorhöfen, die dann arterielle Embolien, meist im großen Kreislauf, hervorrufen.















2.6.1 Herz-Kreislaufstillstand und Reanimation


Der Herz-Kreislaufstillstand ist ein lebensbedrohlicher Zustand, welcher der sofortigen Reanimation bedarf.









Ursachen






• Kardial (> 90 % aller Fälle): In 80 % der Fälle ist ein Herz-Kreislaufstillstand Folge von Kammerflattern oder -flimmern, in 20 % Folge einer Asystolie



• Zirkulatorisch: Lungenembolie, Kreislaufschock



• Respiratorisch: Verlegung der Atemwege, Aspiration, Spannung-Pneumothorax, zentrale Atemstörung



• Terminalstadium verschiedener Erkrankungen










Symptome


Bei einem Herzstillstand kommt es bereits nach 10–15 Sekunden zur Bewusstlosigkeit, nach 30–60 Sekunden kommt es zum Atemstillstand, nach 1–2 Minuten sind die Pupillen weit und reagieren nicht mehr auf Licht. Schon nach 3 Minuten können irreversible Hirnschäden auftreten.









Sofortmaßnahmen


Bei Verdacht auf Herzstillstand muss umgehend Alarm ausgelöst und laut nach Hilfe gerufen werden. Nach Kontrolle der Atmung wird unmittelbar mit der Herzdruckmassage (Abb. 2.9) begonnen. Es darf keine Zeit verloren werden durch Auskultation, Puls tasten, Blutdruck messen, EKG. Auf die bislang obligatorische Pulskontrolle an der A. carotis wird verzichtet, da diese zu viel Zeit beansprucht. Ebenso entfällt die bisherige initiale Beatmung. Da sich im Blut noch genügend Sauerstoff befindet, steht die Zirkulation des noch oxygenierten Blutes an erster Stelle.
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Abb. 2.9 Herzdruckmassage. Der Druckpunkt befindet sich „im Zentrum der Brust“. Der Ersthelfer legt den Handballen der einen Hand auf, der andere Handballen wird auf den Handrücken der ersten Hand gelegt und die Finger verschränkt (oben). [L190]




Es wird sofort mit 30 Thoraxkompressionen begonnen, dann folgen zwei Beatmungsversuche (30:2 Rhythmus). Um aufwendiges Suchen des Druckpunktes zu vermeiden, wird die Mitte des Brustkorbes mit einer Frequenz von 100/Min. gleichmäßig 4–5 cm tief komprimiert. Nach 30 Kompressionen folgen zwei Beatmungsversuche. Diese sollen nicht länger als 1 Sekunde andauern, um eine Hyperventilation zu vermeiden. Bei der Zwei-Helfer-Methode sollen die Helfer alle zwei Minuten ihre Aufgabe wechseln, da die Herzdruckmassage im 30 : 2 Rhythmus sehr anstrengend ist.


Ist ein Kammerflattern oder -flimmern Ursache des Herzstillstandes wird mit 360 Joule defibrilliert. Unmittelbar nach der Defibrillation wird – ohne vorherige Kontrolle von EKG und Puls – die Basisreanimation mit fünf 30 : 2 Zyklen fortgesetzt. Nach einer zweiten erfolglosen Defibrillation wird Adrenalin gegeben. Erfolgt auch nach der dritten Defibrillation keine Aufhebung des Herzstillstands, wird Amiodaron verabreicht. Bei einer Asystolie wird Adrenalin und evtl. Atropin gegeben.









Prognose


Weniger als 10 % aller Patienten überleben einen Herz-Kreislaufstillstand. Die Prognose ist abhängig von der Ursache und Dauer des Herz-Kreislaufstillstandes.


















2.7 Entzündliche Herzerkrankungen


Das Herz ist aus drei verschiedenen Wandschichten aufgebaut, die sich unabhängig voneinander entzünden können. Je nach betroffener Schicht spricht man von einer:



• Endokarditis: Entzündung des Endokards (Herzinnenhaut)



• Myokarditis: Entzündung des Myokards (Herzmuskelschicht)



• Perikarditis: Entzündung des Perikards (Herzaußenhaut).







2.7.1 Endokarditis


Da auch die Herzklappen aus Endokard bestehen, sind diese bei einer Endokarditis besonders häufig von Entzündungen betroffen.









Ursachen


Bei einer bakteriellen Endokarditis siedeln sich Bakterien meist direkt auf einer Herzklappe an. Dabei handelt es sich in etwa 60 % der Fälle um hämolysierende Streptokokken, in etwa 30 % um Staphylokokken und in etwa 10 % um gramnegative Bakterien und Pilze. Andere Erreger sind selten, jedoch gibt es kaum einen, der nicht schon als Ursache einer infektiösen Endokarditis nachgewiesen worden ist. Ein erhöhtes Risiko, an einer Endokarditis zu erkranken, haben Patienten mit angeborenen oder erworbenen Klappenfehlern und Patienten mit künstlichen Herzklappen.






Rheumatisches Fieber


Eine Endokarditis kann auch durch ein rheumatisches Fieber verursacht werden. Dabei werden während eines Streptokokkeninfektes (mit β-hämolysierenden Streptokokken A, z. B. Scharlach, Angina tonsillaris) Antikörper gebildet, die sich nicht nur gegen die Bakterien, sondern gleichzeitig gegen körpereigenes Gewebe wie Bestandteile des Endokards richten. 10–20 Tagen nach dem Streptokokkeninfekt tritt meist bei Kindern und Jugendlichen das rheumatische Fieber als so genannte Zweiterkrankung auf. Das Rheumatische Fieber ist also Folge einer Autoimmunreaktion, die durch einen Infekt hervorgerufen worden ist. Es betrifft am Herzen insbesondere die Mitralklappe (80 %) oder die Aortenklappe (20 %), kann aber auch als Myokarditis und Perikarditis auftreten. Die Häufigkeit des rheumatischen Fiebers ist vor allem durch die frühzeitige Antibiotikatherapie bei Streptokokkeninfekten stark zurückgegangen.












Symptome






Bakterielle Endokarditis






• Fieber mit Schüttelfrost und Tachykardie



• Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Schwäche



• Herzinsuffizienz, Herzgeräusch



• Nierenbeteiligung mit Hämaturie und Proteinurie



• Splenomegalie (Vergrößerung der Milz)



• Petechien (kleinste Blutungen in die Haut), Osler-Knötchen (linsengroße, schmerzhafte, rötliche Knötchen an Fingern und Zehen).









Rheumatisches Fieber






• Fieber, Kopfschmerzen



• Myokarditis (z. B. Herzrhythmusstörungen), Perikarditis (z. B. retrosternale Schmerzen); die Endokarditis selbst macht sich im akuten Stadium in der Regel klinisch nicht bemerkbar



• Polyarthritis, die meist wechselnd mehrere große Gelenke betrifft



• Hauterscheinungen, z. B. Erythema anulare rheumaticum (rosarote Flecken besonders am Rumpf), Erythema nodosum (13.2.2)



• Chorea minor: Unkontrollierte Bewegungen vor allem der Hände (selten).












Diagnostik






• Blut: Entzündungszeichen (BSG ↑, CRP ↑, Anämie, Leukozytose)



• Herzauskultation: Neu aufgetretenes Herzgeräusch



• EKG: Herzrhythmusstörungen



• (Transösophageale) Echokardiographie: Veränderungen an den Herzklappen



• Bei bakterieller Endokarditis: Blutkulturen zum Nachweis des Erregers und seiner Empfindlichkeit auf Antibiotika. Dafür wird vor Beginn einer antimikrobiellen Therapie während des Temperaturanstieges Venenblut entnommen und in zwei Blutkulturflaschen mit Nährlösung gespritzt. Diese werden unter aeroben (Anwesenheit von O2) und anaeroben (Abwesenheit von O2) Bedingungen bei 37 °C bebrütet. Blutkulturen müssen mehrmals täglich entnommen werden



• Bei rheumatischer Endokarditis: Nachweis von Antikörpern gegen Streptokokken (Anti-Streptolysin 0, Anti-DNAse B).









Therapie






Bakterielle Endokarditis






• Antibiotikatherapie nach Abnahme mehrerer Blutkulturen, anfangs ungezielt, nach Eintreffen des Kulturergebnisses erregerspezifisch über mindestens 4–6 Wochen




• Operativer Klappenersatz bei nicht beherrschbaren Infektionen bzw. zunehmendem Klappendefekt.









Rheumatische Endokarditis






• Antibiotikatherapie mit Penicillin G



• Antientzündliche Therapie mit Acetylsalicylsäure (z. B. Aspirin®) und Kortikosteroiden



• Bei Herzbeteiligung Dauertherapie über mindestens zehn Jahre bis höchstens zum 25. Lebensjahr mit Penicillin zur Prophylaxe eines Rezidivs, da jeder neue Schub das Risiko eines späteren Herzklappenfehlers erhöht



• Prophylaktisch müssen lebenslang bei invasiven Eingriffen z. B. an den Zähnen, im Nasen-Rachen-Raum, im Verdauungstrakt (Endoskopie), an den Harnwegen oder an der Haut Antibiotika gegeben werden, sodass kurzzeitig ins Blut gespülte Bakterien sich nicht am Herzen festsetzen können



• Prophylaktische Tonsillektomie (Mandelentfernung).












Komplikationen


Die bakterielle Endokarditis kann arterielle Embolien, z. B. im Gehirn oder in der Retina, verursachen. Häufigste Todesursache ist die kardiale Dekompensation infolge einer zerstörten Herzklappe und eines geschädigten Myokards. Bei beiden Formen entwickeln sich oft Klappenfehler, die sich z. T. erst Jahre nach der Endokarditis bemerkbar machen.















2.7.2 Myokarditis









Ursachen


Meistens wird eine Myokarditis durch Krankheitserreger hervorgerufen:



• Viren (50 %), z. B. Coxsackie B-Viren, Influenzaviren, HIV



• Bakterien wie Staphylokokken, Streptokokken, Borrelia burgdorferi, Corynebacterium diphtheriae



• Pilze, Protozoen, Parasiten.


Nichtinfektiöse Myokarditiden können im Rahmen einer rheumatoiden Arthritis, bei Kollagenosen, Vaskulitiden, nach Bestrahlung des Mediastinums, durch Medikamente hervorgerufen werden.









Symptome


Eine Myokarditis verläuft für den Patienten häufig ohne Beschwerden; selten kommt es zu schweren Verläufen mit tödlichem Ausgang. Als Symptome können auftreten:



• Müdigkeit, Abgeschlagenheit



• Herzrhythmusstörungen, z. B. Tachykardie, Extrasystolen



• Zeichen der Herzinsuffizienz, z. B. Dyspnoe.









Diagnostik


Die Diagnose wird anhand der klinischen Zeichen gestellt. Im Blut sind die Entzündungszeichen (BSG und CRP) erhöht; evtl. auch die CK sowie Troponin T und I. Bei Virusmyokarditiden finden sich Autoantikörper im Blut. Meist zeigt das (Langzeit-)EKG Veränderungen. Bei unklarer Diagnose kommt ein Linksherzkatheter mit Myokardbiopsie in Betracht.









Therapie


Die Grundkrankheit (z. B. Diphtherie, Borreliose, rheumatoide Arthritis) wird spezifisch behandelt. Ansonsten erfolgt eine symptomatische Therapie. Die Patienten müssen sich körperlich schonen.









Komplikationen






• Übergreifen der Entzündung auf das Perikard



• Schwere Herzrhythmusstörungen



• Übergang in eine dilatative Herzmuskelerkrankung mit Herzinsuffizienz.















2.7.3 Perikarditis


Häufig ist bei einer Perikarditis auch die angrenzende Herzmuskelschicht betroffen. In diesem Fall spricht man von einer Perimyokarditis.









Ursachen


Eine Perikarditis kann durch Viren (z. B. Coxsackie B, Adeno-, Influenzaviren) oder seltener durch Bakterien (Mykobakterien) hervorgerufen werden. Andere Ursachen sind: Rheumatisches Fieber, systemischer
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Abb. 2.10 Perikarderguss mit drohender Herzbeuteltamponade. [L190]




Lupus erythematodes, Urämie, Zustand nach einer herzchirurgischen Operation oder nach einem Myokardinfarkt.









Einteilung


Sammelt sich während der Perikarditis Flüssigkeit im Herzbeutel an, entsteht ein Perikarderguss, es liegt eine feuchte Perikarditis vor; ansonsten handelt es sich um eine trockene Perikarditis.









Symptome


Der Patient klagt über stechende Schmerzen und Beklemmungsgefühl hinter dem Sternum, verstärkt durch Einatmen, Husten sowie im Liegen. Entwickelt sich ein Perikarderguss, klingen die Schmerzen ab.









Diagnostik






• Herzauskultation: Schabendes Geräusch (Perikardreiben), das unabhängig von der Atmung mit jedem Herzschlag zu hören ist; bei einer feuchten Perikarditis werden die Herztöne leiser, das Perikardreiben ist nicht mehr hörbar



• EKG: Oft Veränderungen in allen Ableitungen



• Röntgen-Thorax: Veränderung der Herzform bei einem Perikarderguss



• Echokardiographie: Zur Suche nach einem Perikarderguss



• Evtl. Punktion der Ergussflüssigkeit und Untersuchung auf Krankheitserreger.









Therapie


Die auslösende Grundkrankheit muss therapiert werden (z. B. Dialysebehandlung bei Urämie). Eine bakterielle Perikarditis wird mit Antibiotika behandelt. Zusätzlich soll der Patient Bettruhe einhalten und sich schonen. Gegen die Schmerzen können Analgetika und bei einem Perikarderguss nichtsteroidale Antiphlogistika gegeben werden.









Komplikationen






Herzbeuteltamponade (Perikardtamponade)


Große Flüssigkeitsmengen (300–400 ml) sammeln sich im Herzbeutel, sodass die Herzhöhlen eingeengt werden und sich nicht mehr ausreichend mit Blut füllen können. Dadurch kommt es zur Herzinsuffizienz. Blutdruckabfall und Tachykardie sind Zeichen eines beginnenden kardiogenen Schocks. Lebensrettend ist dann oft die Perikardpunktion, bei der der Herzbeutel punktiert und Flüssigkeit abgelassen wird.









Konstriktive Perikarditis


Spätkomplikation, bei der sich die Herzbeutelwände narbig verändern und so das Herz einengen („Panzerherz“). Häufig ist eine herzchirurgische Operation notwendig, bei der der Herzbeutel in Teilen oder ganz entfernt wird.





















2.8 Kardiomyopathien


Kardiomyopathien sind Erkrankungen des Herzmuskels, die mit einer Funktionsstörung des Herzens einhergehen.












Ursachen und Einteilung


Die Kardiomyopathien werden pathologisch-anatomisch unterteilt:


Hypertrophe Kardiomyopathie (HCM): Der Herzmuskel hypertrophiert und verliert an Dehnbarkeit. Dadurch verengt sich insbesondere die linke Herzhöhle, bei einem Teil der Patienten speziell auch die Ausflussbahn des linken Ventrikels (hypertrophisch-obstruktive Kardiomyopathie, HOCM). Mehr als 50 % der Fälle werden autosomal-dominant vererbt.


Dilatative Kardiomyopathie (DCM): Die Herzhöhlen dilatieren (weiten sich) und die Kontraktionskraft des Herzens nimmt ab. Betroffen sind alle Herzkammern, v. a. der linke Ventrikel. Es entsteht eine Pumpstörung, sodass sich am Ende der Diastole zu viel Blut im Herzen befindet. Ursächlich kann sowohl eine Genmutation vorliegen als auch verschiedene Umweltfaktoren (viral, autoimmun, Alkohol) verantwortlich gemacht werden.


Restriktive Kardiomyopathie (RCM): Endokard und angrenzendes Myokard fibrosieren, wodurch die Beweglichkeit des Herzmuskels eingeschränkt und insbesondere die diastolische Füllung behindert wird. Oft lagern sich Thromben an der Herzwand an und obliterieren (verstopfen) einen Teil der Herzhöhle. Die Ursachen sind unbekannt.


Daneben können Kardiomyopathien nach ihrer Ursache klassifiziert werden:



• Inflammatorisch



• Ischämisch



• Bei langjährigem Bluthochdruck



• Bei Herzklappenfehler
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Abb. 2.11 Einteilung der Kardiomyopathien. [L190]








• Metabolisch, z. B. Diabetes mellitus, Schilddrüsenerkrankung



• Nach einer Geburt



• Stress.









Symptome


Je nach Art der Kardiomyopathie treten unterschiedliche Symptome auf, häufig sind Linksherzinsuffizienz, Angina pectoris und Herzrhythmusstörungen. Im Herzen können sich Thromben bilden, die in den Körper- oder Lungenkreislauf gelangen und dort zu Embolien führen.









Diagnostik


Die Ursache einer sekundären Kardiomyopathie muss nach Möglichkeit herausgefunden und das Ausmaß der Kardiomyopathie beurteilt werden:



• Serologische Untersuchungen, z. B. um Antikörper gegen Viren oder gegen die Herzmuskulatur selbst nachzuweisen



• Röntgen-Thorax, um Herzgröße, veränderte Lungengefäße und eine Lungenstauung bei Linksherzinsuffizienz festzustellen



• EKG und Langzeit-EKG, um Herzrhythmusstörungen zu erkennen



• Echokardiographie und Kernspintomographie (MRT), um Größe und Beweglichkeit des Herzens sowie der Klappen zu beurteilen und Myokardveränderungen oder Thromben im Herzen festzustellen



• Linksherzkatheteruntersuchung, um die Pumpleistung des Herzens und die Koronarien zu beurteilen



• Evtl. Myokardbiopsie.









Therapie


Bei sekundären Kardiomyopathien muss die Grundkrankheit therapiert werden. Die Folgen der Kardiomyopathie (Herzinsuffizienz, Angina pectoris, Herzrhythmusstörungen) können durch Medikamente behandelt werden, aber das Fortschreiten der Erkrankung ist oftmals nicht zu verhindern. Die Patienten erhalten Antikoagulanzien (z. B. Marcumar®), um die Emboliegefahr zu verringern. In wenigen Fällen kann durch herzchirurgische Eingriffe oder durch eine Herztransplantation der Zustand des Patienten verbessert werden.









Komplikationen






• Schwere Herzrhythmusstörungen, die zum plötzlichen Herztod führen können



• Embolien



• Dekompensierte Herzinsuffizienz.


















2.9 Herzklappenfehler


Ein Herzklappenfehler (Vitium) ist eine krankhafte Veränderung einer Herzklappe mit Störung ihrer Ventilfunktion. Meist ist das linke Herz betroffen und dort die Mitralklappe häufiger als die Aortenklappe.


Es werden zwei Formen von Herzklappenfehlern unterschieden:


Stenose: Die Klappe öffnet sich ungenügend. Das Herz muss einen größeren Druck aufbringen, um das Blut durch die verkleinerte Klappenöffnung zu pumpen.


Insuffizienz: Die Klappe schließt ungenügend, sodass bei jedem Herzschlag Blut entgegen der normalen Flussrichtung in die vorgeschaltete Herzkammer oder den Vorhof zurückströmt (Regurgitation). Das Herz muss bei jeder Pumpaktion eine entsprechend größere Menge Blut befördern und hat so eine größere Volumenarbeit zu bewältigen. Bei der relativen Insuffizienz kommt es durch Herzkrankheiten (z. B. Herzinsuffizienz) zu einer Vergrößerung der Herzhöhlen. Dadurch dehnen sich auch die Klappenansatzringe aus, sodass eine an sich normale Herzklappe die vergrößerte Fläche nicht mehr vollständig verschließen kann.












Ursachen


Herzklappenfehler können angeboren oder erworben sein. Die häufigste Ursache erworbener Herzklappenfehler bei älteren Patienten ist eine Endokarditis durch rheumatisches Fieber. Die ersten Symptome des Herzklappenfehlers treten meist erst Jahre nach der Endokarditis auf. Der Patient erinnert sich häufig nur bei genauem Nachfragen an eine Krankheit mit Fieber und Gelenkbeschwerden.









Symptome


Die Symptome der verschiedenen Herzklappenfehler leiten sich aus ihrer anatomischen Lage und Funktion ab.






Mitralklappenstenose


Die Mitralklappe öffnet sich nicht genügend. Der linke Vorhof muss gegen einen größeren Widerstand pumpen, weshalb der Druck im linken Vorhof ansteigt. Blut staut sich aufgrund der Stenose in die Lunge zurück, es gelangt weniger Blut in die linke Herzkammer und damit in den Körperkreislauf (Herzminutenvolumen ↓).


Die Folgen sind:



• Vorhofflimmern



• Thromben im linken Vorhof, die zu arteriellen Embolien (Gehirn, Extremitäten, Nieren) führen können



• Lungenstauung mit Dyspnoe, nach längerem Verlauf eine pulmonale Hypertonie mit Rechtsherzinsuffizienz



• Leistungsminderung, Zyanose durch vermindertes Herzminutenvolumen.









Mitralklappeninsuffizienz


Die Mitralklappe schließt nicht komplett, sodass während der Systole Blut zurück in den linken Vorhof fließt. Der linke Vorhof vergrößert sich aufgrund der permanent größeren Blutmenge. Die Symptome sind ähnlich wie bei der Mitralstenose.









Aortenklappenstenose


Bei der Aortenklappenstenose besteht eine erhöhte Druckbelastung der linken Herzkammer, die zur Hypertrophie führt. Bei Dekompensation vergrößert sich der linke Ventrikel und der Körper wird nicht mehr ausreichend mit O2 versorgt.


Typische Symptome sind:



• Blässe, rasche Ermüdbarkeit



• Hypotonie, Schwindel, Synkopen (kurze Ohnmachten)



• Angina pectoris, Herzrhythmusstörungen



• Dyspnoe bei Belastung.









Aortenklappeninsuffizienz


Während der Diastole fließt Blut aus der Aorta durch die unvollständig schließende Aortenklappe in den linken Ventrikel zurück. Der linke Ventrikel vergrößert sich, da er ein größeres Volumen zu bewältigen hat. Er ist langfristig überfordert, was zu folgenden Symptomen führt:



• Große Blutdruckamplitude (hoher systolischer Druck, niedriger diastolischer Druck) mit sichtbaren Pulsationen an den Karotiden und den Fingernägeln, evtl. pulssynchrones Kopfnicken



• Blasse Haut



• Im fortgeschrittenen Stadium Linksherzinsuffizienz, seltener Angina pectoris und Herzrhythmusstörungen.





Patienten mit Aortenklappenfehlern sind meist über einen langen Zeitraum beschwerdefrei. Klinische Zeichen sind daher als Alarmsymptome zu werten!















Diagnostik






• Herzauskultation: Abhängig vom Herzklappenfehler entsteht während der Systole oder der Diastole ein Herzgeräusch. Eine Stenose erzeugt ein Geräusch, wenn das Blut durch die verengte Klappe gepumpt wird. Bei einer Insuffizienz tritt ein Geräusch auf, wenn das Blut durch die defekte Klappe zurückfließt



• EKG: Nachweis von Herzrhythmusstörungen, Zeichen einer Belastung und Vergrößerung bestimmter Herzteile abhängig von der Art des Klappenfehlers (Hypertrophiezeichen)



• Röntgen-Thorax: Veränderungen der Herzform und/oder der großen Gefäße geben Hinweise auf die Art des Klappenfehlers und auf eine Herzinsuffizienz



• (Transösophageale) Echokardiographie: Darstellung des Klappenfehlers und Beurteilung der Blutströmungsverhältnisse



• Herzkatheteruntersuchung: Beurteilung der Klappenfunktion (Klappenöffnungsfläche, Regurgitationsfraktion) sowie der Herzfunktion, Messung der Drücke im Herzen, im Körper- und Lungenkreislauf.










Therapie


Besteht eine Herzinsuffizienz, muss diese konsequent behandelt werden. Da bei Patienten mit geschädigter Herzklappe ein erhöhtes Endokarditis-Risiko besteht, erhalten sie bei vorhersehbaren Bakteriämien (z. B. Zahnextraktionen) eine antibiotische Endokarditisprophylaxe. Bei Vorhofflimmern werden Antikoagulanzien (Cumarine, z. B. Marcumar®) zur Embolieprophylaxe verordnet.


Mitral- und Aortenklappe können operativ durch künstliche Klappen ersetzt oder rekonstruiert werden. Zur Verfügung stehen mechanische Prothesen oder Bioprothesen. Im Anschluss an die Operation müssen Patienten mit mechanischen Klappen aufgrund des erhöhten Risikos von Thromben und Embolien lebenslang Antikoagulanzien einnehmen.


















2.10 Angeborene Herzfehler


Etwa 1 % aller lebend geborenen Kinder haben einen angeborenen Herzfehler.












Ursachen


Herzfehler treten bei verschiedenen Erbkrankheiten und Chromosomenabweichungen (z. B. Down-Syndrom, Turner-Syndrom) gehäuft auf. Weiterhin spielen Schädigungen eine Rolle, die auf den Embryo in der 4.–6. Schwangerschaftswoche einwirken. Hierzu gehören Virusinfekte wie Röteln, teratogene Substanzen wie Zytostatika, Alkohol, ionisierende Strahlen und O2-Mangel.


Abhängig vom O2-Gehalt des arteriellen Blutes werden die häufigeren nicht-zyanotischen angeborenen Herzfehler von den zyanotischen angeborenen Herzfehlern unterschieden.















2.10.1 Nicht-zyanotische angeborene Herzfehler












Ventrikelseptumdefekt (VSD)


Bei diesem häufigsten angeborenen Herzfehler besteht ein Loch in der Wand zwischen linker und rechter Herzkammer, sodass Blut aus dem kräftigen linken in den schwächeren rechten Ventrikel strömt. Ein kleiner Defekt kann funktionell unbedeutend sein. Bei einem großen Defekt hingegen werden beide Herzkammern und die Lungengefäße durch das zusätzlich kreisende Blutvolumen, das Shuntvolumen, überlastet. Es entwickeln sich eine Herzinsuffizienz und eine pulmonale Hypertonie (Blutdruckerhöhung im Lungenkreislauf); diese kann im Endstadium zu einer Umkehr des Shunt-Blutflusses vom rechten in den linken Ventrikel führen (Eisenmenger-Reaktion s. u.).









Vorhofseptumdefekt (ASD)


Durch ein Loch in der Wand zwischen dem rechten und linken Vorhof (Atrium) fließt Blut vom linken Vorhof in den rechten Vorhof. Das rechte Herz und die Lungenarterien werden durch dieses Shuntvolumen belastet. Es kann eine pulmonale Hypertonie entstehen.









Offener Ductus arteriosus Botalli


Im fetalen Blutkreislauf gibt es eine Verbindung zwischen der A. pulmonalis und der Aorta, um den Lungenkreislauf zu umgehen. Mit der Geburt verschließt sich diese Verbindung. Erfolgt dies nicht, strömt ein Teil des Blutes aus der Aorta (in der jetzt der höhere Blutdruck herrscht) in die A. pulmonalis. Die Lungengefäße, das gesamte linke Herz und die Aorta werden durch das kreisende Shuntvolumen belastet und erweitern sich. Es entwickeln sich eine pulmonale Hypertonie sowie eine Linksherzinsuffizienz.









Pulmonalstenose


Sie führt zu einer Belastung des rechten Herzens, da dieses immer gegen einen Widerstand Blut in die Lunge pumpen muss.









Aortenstenose


Sie kann die Klappe selbst betreffen oder in ihrer Nachbarschaft liegen. Folge ist eine Belastung des linken Herzens.









Aortenisthmusstenose


Diese Einengung der Aorta liegt vor oder hinter dem Abgang des Ductus arteriosus Botalli. Bei einer Stenose vor dem Ductus Botalli bleibt dieser offen und die untere Körperhälfte wird zyanotisch. Eine Stenose hinter dem Ductus führt zu einer ausgeprägten Druckdifferenz zwischen oberer Körperhälfte (hoher Blutdruck) und unterer Körperhälfte (niedriger Blutdruck).


















2.10.2 Zyanotische angeborene Herzfehler












Fallot-Tetralogie


Es handelt sich um eine Kombination aus vier Herzfehlern: Eine nach rechts verlagerte Aorta, die über einem Ventrikelseptumdefekt „reitet“, eine Pulmonalstenose und eine Hypertrophie des rechten Ventrikels. Folge ist, dass die Aorta arterio-venöses Mischblut mit einem geringen O2-Gehalt in den Körperkreislauf pumpt. Die Patienten sind zyanotisch.









Transposition der großen Gefäße


Die Aorta entspringt aus dem rechten Ventrikel, die A. pulmonalis aus dem linken Ventrikel. Dies ist nur mit dem Leben vereinbar, wenn durch zusätzliche Fehlbildungen innerhalb des Herzens eine Querverbindung zwischen den beiden sonst getrennten Kreisläufen geschaffen wird.












Symptome


Die Symptome sind bei den verschiedenen Herzfehlern unterschiedlich. Eine zentrale Zyanose tritt immer dann auf, wenn O2-armes Blut in den Körperkreislauf gelangt. Die Kinder leiden dann unter Atemnot. Bei schwerwiegenden Herzfehlern kommt es zu Entwicklungsverzögerungen. Je nachdem, welche Herzhälfte durch den Herzfehler besonders belastet wird, treten Folgeschäden wie Herzinsuffizienz, Bluthochdruck, Angina pectoris oder pulmonale Hypertonie auf.









Diagnostik






• Anamnese und körperliche Untersuchung



• Auskultation: Ein Herzgeräusch wird je nach Art des Herzfehlers über verschiedenen Teilen des Herzens gehört



• EKG zur Suche nach Herzrhythmusstörungen



• Echokardiographie zur Beurteilung von Herzwanddicke und Herzklappen. Über die Farbdoppler-Sonographie werden der Blutfluss im Herzen und damit Defekte in der Herzscheidewand sichtbar



• Röntgen-Thorax zur Beurteilung von Herzgröße, Herzform und Lungendurchblutung



• Herzkatheteruntersuchung: Art und Größe des Herzfehlers und die Druckverhältnisse im Herzen können beurteilt werden.









Therapie


Fast immer ist eine herzchirurgische Operation notwendig. Abhängig von der Schwere des Herzfehlers muss sie bald nach der Geburt erfolgen oder kann auf das Kleinkindalter verschoben werden. Besteht bereits eine Herzinsuffizienz, wird diese medikamentös behandelt. Meist ist eine antibiotische Endokarditisprophylaxe notwendig.









Komplikationen


Wichtige Komplikationen angeborener Herzfehler sind:



• Endokarditis, da sich z. B. an Herzwanddefekten leicht Bakterien anlagern



• Herzrhythmusstörungen, die auch nach operativer Korrektur des Herzfehlers auftreten können



• Eisenmenger-Reaktion: Bei manchen Herzfehlern erhöht sich der Druck im rechten Herzen so stark, dass er denjenigen im linken Herzen übersteigt. Bei der so genannten Shuntumkehr strömt das O2-arme Blut aus dem rechten in das linke Herz und von dort in den Körper. Dadurch wird der Körper nicht mehr ausreichend mit Sauerstoff versorgt. Der Patient hat in Ruhe Atemnot und eine zentrale Zyanose. Eine Operation ist zu diesem Zeitpunkt nicht mehr möglich.






















KAPITEL 3 Erkrankungen des Gefäß- und Kreislaufsystems






3.1 Anatomie und Physiologie des Gefäß- und Kreislaufsystems






3.1.1 Anatomie


Das Kreislaufsystem setzt sich aus den Blutgefäßen und dem Herzen zusammen. Dabei wirkt das Herz als Pumpe, die das Blut durch das Gefäßsystem befördert. Das Gefäßsystem ist ein geschlossenes Röhrensystem. Es werden unterschieden:



• Arterien (Schlagadern) und Arteriolen, in denen das Blut vom Herzen weg strömt



• Venen (Blutadern), die das Blut zurück zum Herz führen



• Kapillaren, die die kleinsten Blutgefäße darstellen und Arterien und Venen miteinander verbinden.






[image: image]

Abb. 3.1 Schema des Körper- und Lungenkreislaufs mit Pfortadersystem. [L157]




Die Gefäße des Organismus besitzen einen einheitlichen Grundbauplan, der je nach Aufgabe und Belastung des einzelnen Gefäßabschnitts variiert. Bei Arterien und Venen werden drei Wandschichten von innen nach außen unterschieden: die Tunica interna (Intima), die Tunica media (Media) und die Tunica externa (Adventitia).









3.1.2 Physiologie


Aufgabe des Kreislaufsystems ist der Transport von Gasen und Stoffwechselprodukten innerhalb des Organismus. Dieser Transport wird durch die Blutströmung innerhalb des Gefäßsystems ermöglicht, die durch Druckdifferenzen hervorgerufen wird. Blut fließt von zentralen Regionen mit hohem Druck, dem Hochdrucksystem (linke Herzkammer während der Systole, Arterien und Arteriolen), zu den peripheren Gefäßen mit niedrigem Druck, dem Niederdrucksystem (rechter und linker Herzvorhof, rechte Kammer, linke Kammer während der Diastole, Kapillaren und Venen).









Arterien


Der Druck in den Arterien beträgt während der Austreibung des Blutes aus dem Herzen (Systole) ca. 120 mmHg und während der Herzerschlaffung (Diastole) ca. 80 mmHg. Das entspricht einem Blutdruck von 120/80 mmHg. Diese Druckschwankungen werden durch die Windkesselfunktion der Aorta und der großen Arterien innerhalb des Gefäßsystems gedämpft, sodass es zu einem gleichmäßigen Blutstrom kommt. In den Arterien der Körperperipherie finden sich mehr muskuläre Fasern. Je nach Anspannung der Muskelfasern können diese Arterien ihre Gefäßweite variieren. Dementsprechend kann die Durchblutung der nachgeschalteten Organe reguliert werden. Die Arterien teilen sich in immer feinere Arteriolen und schließlich in die haardünnen Kapillaren.









Kapillaren


Kapillaren dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut und Interstitium. Voraussetzung dafür ist eine große Oberfläche innerhalb des Kapillarnetzes, die durch die starke Verzweigung der Arterien und Arteriolen erreicht wird. Aufgrund des so bestehenden großen Gesamtquerschnittes des Kapillarnetzes fließt das Blut hier sehr langsam (0,5 mm/s). Dadurch wird der Stoffaustausch begünstigt. Daneben besitzen Kapillaren sehr dünne Wände, die aus einer von Poren durchsetzten Endothelschicht bestehen. Viele Substanzen, mit Ausnahme der Blutzellen und sehr großer Moleküle wie Plasmaeiweiße, können diese Poren frei passieren.









Venen


Nachdem das Blut die Kapillaren passiert hat, gelangt es in kleine Venen, die Venolen, die das Blut sammeln und den größeren Venen zuleiten, die es dann zum Herzen zurückführen. Die Venen und Venolen sind sehr dehnbar. Sie enthalten etwa 2/3 des gesamten Blutvolumens. Aufgrund dieses Blutreservoirs nennt man die Venen auch Kapazitätsgefäße.


Der Rücktransport des Blutes zum Herzen wird durch die Venenklappen und die Skelettmuskelpumpe erleichtert. Venenklappen sind ins Gefäßlumen hineinragende Falten der Tunica interna, die sich in der Regel paarweise gegenüberstehen. Bei herzwärts gerichtetem Blutstrom weichen sie auseinander, einen Blutrückfluss verhindern sie durch Klappenschluss. Unterstützt wird dieser Mechanismus durch die die Venen umgebende Skelettmuskulatur. Bei der Kontraktion der Skelettmuskulatur werden die Venen komprimiert und das Blut Richtung Herz gepresst.


















3.2 Erkrankungen der Arterien






3.2.1 Periphere arterielle Verschlusskrankheit


Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) betrifft meist die Beinarterien, nur selten die Arterien der Arme. Männer sind häufiger betroffen als Frauen.









Ursachen


In über 95 % der Fälle ist die pAVK arteriosklerotisch bedingt. Für die pAVK gelten die gleichen Risikofaktoren wie für die koronare Herzkrankheit (2.2). Seltenere Ursachen sind Gefäßentzündungen, z. B. Thrombangiitis obliterans.









Symptome


Bei der pAVK der Beine treten die Schmerzen abhängig vom Ort der Stenose auf; sie sind distal der Gefäßstenose zu spüren:



• Beckentyp (35 %) → Schmerzen in Gesäß und Oberschenkel



• Oberschenkeltyp (50 %) → Schmerzen in der Wade



• Unterschenkeltyp (15 %) → Schmerzen in der Fußsohle.


Die Schweregrade der Erkrankung werden nach Fontaine eingeteilt (Tab. 3.1):


Tab. 3.1 Einteilung der pAVK nach Fontaine.






	Stadium

	Symptom






	Stadium I

	Beschwerdefreiheit






	Stadium II

	Schmerzen bei Belastung






	Stadium II a

	Schmerzfreie Gehstrecke ≥ 200 m






	Stadium II b

	Schmerzfreie Gehstrecke ≤ 200 m






	Stadium III

	Schmerzen in Ruhe, besonders nachts






	Stadium IV

	Nekrose/Gangrän (abgestorbener Gewebebezirk, „Raucherbein“).







Im Stadium II bleiben die Patienten aufgrund der Schmerzen nach einer bestimmten Gehstrecke stehen. Die Durchblutung der Beine nimmt dann wieder zu und die Schmerzen verschwinden. Aus diesem Grund wird auch von Claudicatio intermittens oder „Schaufensterkrankheit“ gesprochen.









Diagnostik


Ist das Gefäß zu mehr als 90 % eingeengt, ist der Puls distal der Stenose nicht mehr zu tasten. Auskultatorisch ist ein Geräusch über der Stenose zu hören. Der Blutdruck in den Beinen ist im Vergleich zum Blutdruck in den Armen stark erniedrigt. Die Haut des Beines und Fußes zeigt trophische Störungen wie fehlende Behaarung, gestörtes Nagelwachstum, zyanotische, marmorierte Haut, evtl. Ulzera (Geschwüre).






Funktionsprüfung und apparative Methoden


Dopplerdruckmessung: In Ruhe und bei Belastung wird der Blutdruck an beiden Oberarmen und distalen Unterschenkeln gemessen. Normalerweise liegt der systolische Knöchelarteriendruck etwa 10 mmHg über dem Oberarmdruck.


Transkutane pO2-Messung mittels Pulsoximeter, die O2-Sättigung an der Großzehe sollte nicht mehr als 2 % niedriger als am Zeigefinger sein


Farb-Doppler-/Duplex-Sonographie: Strömungsgeschwindigkeit und -richtung des Blutes werden dargestellt (Strompulskurve). Ist eine Arterie komplett verschlossen, lässt sich keine Blutströmung mehr nachweisen. Weiterhin sind auch Aneurysmen und Thrombosen erkennbar.


Arteriographie (auch: Angiographie) und digitale Subtraktionsangiographie (DSA): Eine Stenose wird röntgenologisch mit Kontrastmittel sichtbar gemacht. Bei der DSA können die Gefäße computerunterstützt besonders genau dargestellt werden. Eine Arteriographie wird vor einer Operation zur exakten Lokalisation der Stenose(n) durchgeführt.


Da eine Arteriosklerose selten isoliert die Arterien der unteren Extremitäten betrifft, sollte auch nach Symptomen einer koronaren Herzkrankheit und nach zerebralen Durchblutungsstörungen gesucht werden.












Therapie


Die Risikofaktoren einer Arteriosklerose müssen so weit wie möglich beseitigt und gemieden werden: Nikotinverzicht, konsequente Einstellung von Blutdruck, Blutzuckerspiegel und Fettstoffwechselstörungen.






Konservative Therapie


Im Stadium I und II der pAVK steht das Gehstreckentraining im Vordergrund. Die Patienten sollen mehrmals täglich in bestimmten Intervallen nach einem Schema Fußbewegungen machen bzw. gehen. Es bilden sich daraufhin neue Zuflüsse zu den Gefäßen distal der Stenose aus, sog. Kollateralen. Diese verbessern die Blutversorgung des Gewebes, das vorher nur von dem verengten Gefäß versorgt wurde.


In den Stadien II bis IV kann die Durchblutung medikamentös verbessert werden. Dazu dienen Thrombozytenaggregationshemmer (ASS, Clopidogrel) sowie Prostanoide (Alprostadil, z. B. Prostavasin®), die intravenös oder direkt intraarteriell gegeben werden.


In jedem Stadium sollte eine sorgfältige Fußpflege durchgeführt werden. Verletzungen im Fußbereich müssen vermieden werden.









Rekanalisierende und operative Verfahren


Diese Verfahren werden im Stadium II bis IV angewendet.


Perkutane transluminale Angioplastie (PTA): Ein Katheter, an dessen Ende sich ein kleiner Ballon befindet, wird in dem betroffenen Gefäß bis zur Stenose vorgeschoben. Hier wird der Ballon aufgeblasen und dehnt so die Stenose wieder auf. Anschließend legt man einen Stent ein.


Andere Kathetermethoden: Rotations-, Laser-, Ultraschall-Angioplastie


Lokale Lyse: Bei arteriellen Thrombosen werden Substanzen, die die Fibrinolyse aktivieren (z. B. Streptokinase, rt-PA) mit einem Katheter direkt an den Thrombus herangebracht. Die Kontraindikationen sind hierbei weniger streng als bei der systemischen Thrombolyse (2.3).


Thrombendarteriektomie (TEA): Bei kurzstreckigen Verschlüssen wird der Thrombus mit der Gefäßinnenwand (Intima) aus dem Gefäß ausgeschält.


Bypass-Operation: Langstreckige oder multiple Stenosen werden durch einen Gefäßersatz (Prothese) überbrückt. Hierzu eignet sich die körpereigene V. saphena magna oder körperfremdes Material (Kunststoff).


Amputation: Kann bei Gangrän oder unbeherrschbaren Schmerzen eine ausreichende Durchblutung durch die oben genannten Maßnahmen nicht wiederhergestellt werden, muss der betroffene Extremitätenabschnitt amputiert werden.


















3.2.2 Akuter Verschluss einer Extremitätenarterie


Bei einem akuten Arterienverschluss wird die Blutzufuhr plötzlich komplett unterbrochen. Die Arme sind davon mit 15 % der Fälle wesentlich seltener betroffen als die Beine. Es handelt sich um einen gefäßchirurgischen Notfall!









Ursachen


Ein akuter Arterienverschluss wird in über 70 % der Fälle durch eine Embolie (verschlepptes Blutgerinnsel) hervorgerufen. Der Embolus stammt meist aus dem linken Herzen, wenn dort der Blutfluss gestört ist, z. B. bei Herzinfarkt, Mitralklappenfehler, Vorhofflimmern, und wird von dort in den Körperkreislauf gespült. Weitere Emboliequellen sind z. B. Aneurysmen der Aorta. Seltener wird ein Arterienverschluss durch eine Thrombose bei vorbestehender Arteriosklerose verursacht.









Symptome und Diagnostik


Charakteristisch sind die aus dem Englischen stammenden 6 P:



• Pain: Heftige, akut einsetzende Schmerzen distal der Stenose



• Paleness: Blässe des betroffenen Körperteils



• Paraesthesia: Missempfindungen, Gefühlsstörungen



• Pulselessness: Fehlende Pulse distal der Stenose



• Paralysis: Bewegungsunfähigkeit des betroffenen Körperteils



• Prostration: Schock.


Ist die Ursache des Arterienverschlusses eine lokale Thrombose, so entwickeln sich die Symptome häufig langsam und sind nicht so drastisch.


Anhand der Anamnese und der Symptome kann meist schon die Diagnose gestellt werden. In unklaren Fällen wird eine Farbduplex-Sonographie und evtl. eine Arteriographie durchgeführt.









Therapie






Sofortmaßnahmen






• 10.000 IE Heparin i. v., um die weitere Anlagerung eines Thrombus zu verhindern



• Schmerzmittelgabe, z. B. Opiate i. v. (Dolantin®)



• Intravenöse Volumenzufuhr, um einem Schock vorzubeugen



• Betroffene Extremität in Watte wickeln und tief lagern, um die Durchblutung zu erhöhen



• Chirurgen informieren, Nahrungskarenz (wegen Notfall-OP).






Streng verboten sind: Hochlagerung der Extremität, äußere Anwendung von Wärme oder Kälte!












Rekanalisierende Verfahren


Es gibt verschiedene Verfahren, um die Durchlässigkeit des Gefäßes wieder herzustellen (zu rekanalisieren):



• Embolektomie: Ein Katheter (Fogarty-Ballonkatheter, Abb. 3.2), an dessen Ende sich ein kleiner Ballon befindet, wird in das Gefäß und durch den Embolus hindurch geschoben. Daraufhin wird der Ballon aufgeblasen und gemeinsam mit dem Embolus zurückgezogen. Dies ist meist nur innerhalb der ersten sechs Stunden möglich, da der Embolus in dieser Zeit noch nicht fest mit der Gefäßwand verhaftet ist



• Thrombusauflösung mittels lokaler Lyse.





[image: image]

Abb. 3.2 Embolektomie mit einem Fogarty-Ballonkatheter. [L190]




Zusätzlich muss die Ursache der Embolie bzw. des Arterienverschlusses beseitigt werden. Ist dies nicht möglich, wird die Gerinnungsfähigkeit des Blutes mit Cumarinen (z. B. Marcumar®) herabgesetzt, um weiteren Embolien vorzubeugen.












Komplikationen


Bei einer kompletten Ischämie der Extremität, dem sog. Tourniquet-(Stauschlauch-)Syndrom, zerfällt die Muskulatur nach 6–12 Std. Es entwickelt sich eine metabolische Azidose und eine Hyperkaliämie. Mit dem Urin wird Myoglobin ausgeschieden und es kommt zu einem akuten Nierenversagen.















3.2.3 Zerebrale Ischämien


Zerebrale Ischämien beeinträchtigen die Blutversorgung des Gehirns und rufen entsprechende Symptome hervor, abhängig von den minderversorgten Hirnarealen. Der Hirninfarkt (auch: Schlaganfall, Gehirnschlag, zerebraler Insult oder Apoplex) ist verantwortlich für 15 % aller Todesfälle.
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