



[image: image]







BASICS

Herzchirurgie



Mark-Alexander Solf

Laura Sophie Gansera




Urban & Fischer










Copyright


Zuschriften an:


Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag, Hackerbrücke 6, 80335 München


Wichtiger Hinweis für den Benutzer


Die Erkenntnisse in der Medizin unterliegen laufendem Wandel durch Forschung und klinische Erfahrungen. Der Autor dieses Werkes hat große Sorgfalt darauf verwendet, dass die in diesem Werk gemachten therapeutischen Angaben (insbesondere hinsichtlich Indikation, Dosierung und unerwünschter Wirkungen) dem derzeitigen Wissensstand entsprechen. Das entbindet den Nutzer dieses Werkes aber nicht von der Verpflichtung, anhand weiterer schriftlicher Informationsquellen zu überprüfen, ob die dort gemachten Angaben von denen in diesem Werk abweichen und seine Verordnung in eigener Verantwortung zu treffen.


Für die Vollständigkeit und Auswahl der aufgeführten Medikamente übernimmt der Verlag keine Gewähr.


Geschützte Warennamen (Warenzeichen) werden in der Regel besonders kenntlich gemacht (®). Aus dem Fehlen eines solchen Hinweises kann jedoch nicht automatisch geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt.


Bibliografische Information der Deutschen Nationalbibliothek


Die Deutsche Nationalbibliothek verzeichnet diese Publikation in der Deutschen Nationalbibliografie; detaillierte bibliografische Daten sind im Internet über http://www.d-nb.de/ abrufbar.


Alle Rechte vorbehalten


1. Auflage 2012


© Elsevier GmbH, München


Der Urban & Fischer Verlag ist ein Imprint der Elsevier GmbH.


12 13 14 15 16  5 4 3 2 1


Für Copyright in Bezug auf das verwendete Bildmaterial siehe Quellenverzeichnis.


Das Werk einschließlich aller seiner Teile ist urheberrechtlich geschützt. Jede Verwertung außerhalb der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung des Verlages unzulässig und strafbar. Das gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung und Verarbeitung in elektronischen Systemen.


Um den Textfluss nicht zu stören, wurde bei Patienten und Berufsbezeichnungen die grammatikalisch maskuline Form gewählt. Selbstverständlich sind in diesen Fällen immer Frauen und Männer gemeint.


Planung: Dr. Konstanze Knies


Lektorat: Dr. Andrea Beilmann


Redaktion und Register: Dr. Nikola Schmidt


Gestaltungskonzept: Rainald Schwarz, Andrea Mogwitz, München


Herstellung: Elisabeth Märtz, Andrea Mogwitz, München


Satz: abavo GmbH, Buchloe/Deutschland; TnQ, Chennai/Indien


Druck und Bindung: Printer Trento, Trient, Italien


Umschlaggestaltung: SpieszDesign, Neu-Ulm


ISBN 978-3-437-42706-0


ISBN e-Book 978-3-437-59183-9


Aktuelle Informationen finden Sie im Internet unter www.elsevier.de und www.elsevier.com










Vorwort


Dieses BASICS der Herzchirurgie bietet einen konzentrierten und einfachen Einstieg in einen der anspruchsvollsten Bereiche der Chirurgie. Es bildet die wesentlichen klinischen und operativen Grundzüge anschaulich ab, und thematisiert die relevanten Prüfungsinhalte.


Die Herzchirurgie fasziniert als vergleichsweise junge Disziplin durch eine große klinische Bandbreite und steht in progressiven Zentren in enger Kooperation mit der Kardiologie.


Besonderer Dank gilt Frau PD Dr. Brigitte Gansera (Städtisches Klinikum München Bogenhausen) und Frau PD Dr. Sabine Bleiziffer (Deutsches Herzzentrum München) für die hervorragende Unterstützung und fachliche Begutachtung dieses Buches. Des Weiteren danken wir Frau Dr. Nikola Schmidt für die enge und ausgesprochen freundliche Zusammenarbeit sowie den Verantwortlichen beim Elsevier/Urban&Fischer Verlag, insbesondere Frau Dr. Konstanze Knies.


Da wir als unabhängige Autoren unsere ersten Erfahrungen in unterschiedlichen herzchirurgischen Einrichtungen gemacht haben, möchten wir im Folgenden separat danken.


Laura Gansera dankt für die freundliche Begleitung der ersten Einblicke und somit der entstandenen Leidenschaft für das Fachgebiet Herrn Prof. Dr. B. M. Kemkes (ehemals Städtisches Klinikum München Bogenhausen) und Herrn Prof. Dr. R. Lange (Deutsches Herzzentrum München, TUM).


Mark-Alexander Solf dankt für die Unterstützung seinen Eltern, Herrn Prof. Dr. Michael Schmoeckel (Asklepios Klinik St. Georg, Hamburg), Herrn Prof. Dr. Ralf Sodian und Herrn PD Dr. Ingo Kaczmarek (beide Herzchirurgische Klinik München-Großhadern, LMU).


Anregungen und Kritik zu diesem Buch sind stets willkommen.


München, im Frühjahr 2012




Mark-Alexander Solf







Laura Sophie Gansera












Abkürzungsverzeichnis












	A.

	Arteria






	Aa.

	Arteriae






	ACE

	Angiotensin Converting Enzyme






	ACS

	akutes Koronarsyndrom






	AD

	Arbeitsdiagramm






	ADH

	antidiuretisches Hormon






	ADP

	Adenosindiphosphat






	AF

	Atemfrequenz






	AGZ

	aktivierte Gerinnungszeit






	AIST/AIS

	Aortenisthmusstenose






	ANF

	atrialer natriuretischer Faktor






	AP

	Aktionspotenzial






	ASD

	Atriumseptumdefekt






	ASS

	Acetylsalicylsäure






	ATP

	Adenosintriphosphat






	AV

	atrioventrikular






	AV-Block

	Atrioventrikularblock






	AV-Knoten

	Atrioventrikularknoten






	AVSD

	atrioventrikulärer Septumdefekt






	B/min

	Beats per minute, Schläge pro Minute






	BART

	„blue away, red towards“ – (Farbdoppler)






	Bas

	Basophilenzahl






	BB

	Blutbild






	BE

	Base Excess






	BGA

	Blutgasanalyse






	Bic

	Bikarbonat






	Bil

	Billirubin






	BiVAD

	biventrikulärer Assist Device






	BNP

	Brain natriuretic peptide






	BPEG

	British Pacing and Electrophysiology Group






	Ca2+

	Calcium






	CABG

	Coronary Artery Bypass Surgery






	cAMP

	zyklisches Adenosinmonophosphat






	CATCH

	„cardiac anomalies“, „abnorme Gesichtszüge“, „Thymushypoplasie“, „cleft palate“ [Gaumenspalte], „Hypokalzämie“






	CATS

	Continuous Autotransfusion System






	CK

	Kreatinkinase






	CK-MB

	Kreatinkinase Muscle Brain






	CK-MM

	Kreatinkinase Muscle Muscle






	CMT

	Circus-Movement-Tachykardia






	CMV

	Zytomegalievirus






	CO2

	Kohlendioxid






	COPD

	Chronic Obstructive Pulmonary Disease






	COX

	Zyklooxygenase






	cQT

	corrected QT-Zeit






	CRP

	C-reatives Protein






	CRT

	Cardiac Resynchronization Therapy






	CT

	Computertomografie






	cTnI

	kardiales Troponin I






	cTnT

	kardiales Troponin T






	D.m.

	Diabetes mellitus






	DCM

	dilative Kardiomyopathie






	D-Di

	D-Dimer






	ECMO

	extrakorporale Membranoxygenierung






	EDV

	enddiastolisches Volumen






	EF

	Ejektionsfraktion, Auswurffraktion






	EKG

	Elektrokardiogramm






	EKZ

	extrakorporale Zirkulation






	ELS

	Erregungsleitungssystem






	Eos

	Eosinophilenzahl






	Ery

	Erythrozytenzahl






	ES

	Extrasystole






	ESV

	endsystolisches Volumen






	Fer

	Ferritin






	FT

	Fallot-Tetralogie






	γ-GT

	γ-Glutamyltransferase






	Gi-gekoppelter Rezeptor

	G-Protein-gekoppelter Rezeptor mit inhibitorischer Nachwirkung






	GOT/ASAT

	Glutamat-Oxalacetat-Transferase/Aspartat Aminotransferase






	GPT/ALAT

	Glutamat-Pyruvat-Transferase/Alanin Aminotransferase






	Gs-gekoppelter Rezeptor

	G-Protein-gekoppelter Rezeptor mit stimulierender Nachwirkung






	H2O

	Wasser






	Hb

	Hämoglobin






	HCN-Kanal

	Hyperpolarization-activated Channel






	HDL

	High-density Lipoprotein






	HF

	Herzfrequenz






	HIT-II

	heparininduzierte Thrombopenie Typ II






	HK

	Hämatokrit






	HLA

	Human Leukocyte Antigen






	HLM

	Herz-Lungen-Maschine






	HLTx

	Herz-Lungen-Transplantation, Heart-Lung exchange






	HMV

	Herzminutenvolumen






	HTx

	Herztransplantation, Heart exchange






	HU

	High Urgent






	HZV

	Herzzeitvolumen






	IABP

	intraaortale Ballonpumpe






	ICD

	implantierbarer kardioverter Defibrillator






	ICM

	ischämische Kardiomyopathie






	ICR

	Interkostalraum






	IE

	internationale Einheit






	IL

	Interleukin






	inf.

	inferior, inferius, inferiores






	INR

	International Normalized Ratio






	IVS

	interventrikuläres Septum






	K

	Wandspannung






	K+

	Kalium






	KCl

	Kaliumchlorid






	KDUM

	Kurve der Unterstützungsmaxima






	KHK

	koronare Herzkrankheit






	KITM

	Kurve der isotonischen Maxima






	KIVM

	Kurve der isovolumetrischen Maxima






	KM

	Kontrastmittel, Knochenmark






	KP

	kardioplege Lösung






	Krea

	Kreatinin






	LAD

	Left Anterior Descending






	LAE

	Lungenarterienembolie






	LCA

	linke Koronararterie






	Leu

	Leukozytenzahl






	LHI

	Linksherzinsuffizienz






	LSB

	Linksschenkelblock






	LVAD

	linksventrikuläres Unterstützungssystem






	LVEDP

	Left Ventricular Enddiastolic Pressure






	Lymph

	Lymphozytenzahl






	MAD

	mittlerer arterieller Druck






	maj.

	major, majus






	Mb

	Myoglobin






	MCL

	Medioklavikularlinie






	MHZ

	Megahertz






	MIDCAB

	Minimally Invasive Direct Coronary Artery Bypass






	min.

	minor, minus






	Mon

	Monozytenzahl






	MRT

	Magnetresonanztomografie






	N.

	Nervus






	Na+

	Natrium






	NASPE

	North American Society of Pacing and Electrophysiology






	NBG

	NASPE/BPEG






	Neu

	Neutrophilenzahl






	Nn.

	Nervi






	NO

	Stickstoffmonoxid






	NSAID

	Non Steroidal Anti Inflammatory Drugs






	NSTEM

	Non-ST-Elevated Myocardial Infarciation






	NT-proBNP

	N-terminales Spaltprodukt des Prohormons des BNP






	NYHA

	New York Heart Association






	O2

	Sauerstoff






	O2-Sat.

	Sauerstoffsättigung am Pulsoxymeter






	OP

	Operation, Operationssaal






	OPCAB

	Off Pump Coronary Artery Bypass






	P

	(transmuraler) Druck, Pressure, Wahrscheinlichkeit






	p.a.

	posterior-anterior






	p.m.

	Punctum maximum






	PAP

	pulmonalarterieller Druck






	pAVK

	periphere arterielle Verschlusskrankheit






	PC

	Pulmonalkapillaren






	pCO2

	Kohlendioxidpartialdruck






	PCWP

	Pulmonary Capillary Wedge Pressure






	PDA

	persistierender Ductus arteriosus






	pH

	pondus Hydrogenii






	PM

	Pacemaker






	pO2

	Sauerstoffpartialdruck






	PRA

	Panel Reactive Antibodies






	PS

	Pulmonalstenose






	PTCA

	Perkutane transluminale koronare Angioplastie






	PTT

	partielle Thromboplatinzeit






	PVR

	pulmonalvaskulärer Widerstand






	PW

	Hinterwand






	Qp

	Pulmonary Flow






	Qs

	Systemic Flow






	r.

	Radius






	R.

	Ramus






	r.l.

	rechts-links






	RAAS

	Renin-Angiotensin-Aldosteron-System






	RAD

	Ramus artrialis sinister dexter






	RAS

	Ramus artrialis sinister






	RCA

	rechte Koronararterie






	RCO

	Ramus coni arteriosi






	RCX

	Ramus circumflexus






	RD

	Ramus diagonalis






	RHI

	Rechtsherzinsuffizienz






	RIVA/RIA

	Ramus interventricularis anterior






	RIVP/RIP

	Ramus interventricularis posterior






	RMD

	Ramus marginalis dexter






	RMS

	Ramus marginalis sinister






	RNAV

	Ramus nodi artrioventricularis






	RNS

	Ramus nodi sinuartrialis dexter






	RPLD

	Ramus posterolateralis dexter






	RPLS

	Ramus posterolateralis sinister






	RR

	Blutdruck (Riva-Rocci)






	Rr.

	Rami






	RSA

	Ramus septalis anterior






	RSB

	Rechtsschenkelblock






	RSP

	Ramus septalis posterior






	RVAD

	rechtsventrikuläres Unterstützungssystem






	RVD

	Ramus interventricularis dexter






	RVOT

	Right Ventricular Outflow Tract






	SAM

	Systolic Anterior Motion






	SIRS

	Systemic Inflammatory Response Syndrome






	SK

	Sinusknoten






	STEMI

	ST-Elevated Myocardial Infarciation






	SV

	Schlagvolumen






	SVES

	supraventrikuläre Extrasystole






	SVR

	supraventrikuläre Rhythmusstörung






	SVR

	systemarterieller Widerstand






	SVT

	supraventrikuläre Tachykardie






	TEE

	transösophageale Echokardiografie






	tPA

	Tissue Plasminogen Activator






	TPR

	total peripherer Widerstand






	V.

	Vena






	VAD

	Ventricular Assist Device






	VES

	ventrikuläre Extrasystole






	Vfib

	Ventricular Fibrillation, Kammerflimmern






	VHF

	Vorhofflimmern






	VO2max

	maximale Sauerstoffaufnahme






	VR

	ventrikuläre Rhythmusstörung






	VSD

	Ventrikelseptumdefekt






	VT

	ventrikuläre Tachykardie






	Vv.

	Venae






	WHO

	World Health Organization






	WPW

	Wolff-Parkinson-White-Syndrom






	ZVD

	zentraler Venendruck















Allgemeiner Teil





Herzchirurgisches Basiswissen




  1.  Embryologie des Herzens und der thorakalen Gefäße (M.-A. Solf)


  2.  Anatomie des Herzens und der thorakalen Gefäße (M.-A. Solf)


  3.  Physiologie und Biochemie des Herzens (M.-A. Solf)


  4.  Herzchirurgische Instrumente und Materialien (L. S. Gansera)


  5.  Extrakorporale Zirkulation – die Herz-Lungen-Maschine (M.-A. Solf)





Anamnese und Diagnostik




  6.  Anamnese und körperliche Untersuchung (M.-A. Solf)


  7.  Elektrokardiografie (EKG) (M.-A. Solf)


  8.  Kardiale Labordiagnostik (M.-A. Solf)


  9.  Bildgebende Verfahren in der Herzchirurgie (M.-A. Solf)









1 Embryologie des Herzens und der thorakalen Gefäße


Das Herz nimmt in seiner Entwicklung verschiedenste Formen an, die als Herzschlauch, Herzschleife und schließlich als das eigentliche, in vier Binnenräume geteilte Herz bezeichnet werden.






Fetaler Kreislauf


Die Sauerstoffanreicherung des fetalen Blutes erfolgt pränatal über die Plazenta (Abb. 1.1). Diese ist Teil des großen Kreislaufs. Hier findet ein wenig effektiver Gasaustausch zwischen mütterlichem und fetalem Blut statt. Der Fetus weiß die entstehende Sauerstoffarmut auszugleichen: Die hohe Anzahl an Erythrozyten und somit an fetalem Hämoglobin, das über eine höhere Sauerstoffaffinität verfügt als das mütterliche Hämoglobin, ermöglichen es ihm, seinen notwendigen Bedarf an oxygeniertem Blut zu decken. Der postnatale Abbau des fetalen Hämoglobins ist die Ursache des nahezu physiologischen Neugeborenenikterus.





[image: image]

Abb. 1.1 Der fetale Kreislauf.
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Um nicht zu viel arterielles Blut zu verbrauchen, wird die Leber im fetalen Kreislauf umgangen. Das oxygenierte Blut aus der V. umbilicalis drainiert direkt in die V. cava inferior und somit zum rechten Herz. Die V. portae hepatis wird weitestgehend umgangen. Dieser Shunt wird als Ductus venosus bezeichnet. Er spielt in der Herzchirurgie eine untergeordnete Rolle.


Weitaus wichtiger für den Herzchirurgen ist die Kenntnis des Foramen ovale und des Ductus arteriosus (Botalli). Als Rechts-Links-Shunts dienen beide der Umgehung des fetalen Lungenkreislaufs, der pränatal keine funktionelle Bedeutung hat. Das Foramen ovale ist ein Shunt zwischen rechtem und linkem Vorhof. Der Ductus arteriosus ist ein Shunt zwischen Truncus pulmonalis und der Aorta. Sollte Blut, trotz offenem Foramen ovale, aus dem rechten Vorhof über die rechte Kammer in die Lungenarterie gelangen, kann es durch den offenen Ductus in die Aorta und somit in den großen Kreislauf fließen. Postnatal verschließt sich dieser Rechts-Links-Shunt und verkümmert beim Erwachsenen zum Lig. arteriosum (Botalli).





[image: image] Fetales Hämoglobin hat eine höhere Sauerstoffaffinität als adultes Hämoglobin.














Vorhöfe


Anfangs besteht zwischen den vier angelegten Binnenräumen, die im Frontalschnitt an ein vierblättriges Kleeblatt erinnern, noch keine Septierung (Abb. 1.2). Zu diesem Zeitpunkt bezeichnet man die offene Verbindung auf Vorhofebene als Foramen interatriale primum. In die Öffnung wächst von kranial die primäre Scheidewand, das Septum primum, hinein. Das Foramen interatriale primum wird zu diesem Zeitpunkt noch nicht vollständig verschlossen. Als Shunt zwischen rechtem und linkem Vorhof entlastet es den embryonalen Lungenkreislauf. Mit weiterem kaudalen Wachstum des Septum primum wird das Foramen interatriale primum schließlich komplett verschlossen, wobei sich kranial des Septums ein neuer Shunt gebildet hat: das Foramen interatriale secundum, das nun den embryonalen Lungenkreislauf entlastet. Das Wachstum eines zweiten Septums ist daher notwendig: Das Septum secundum wächst von rechts-kranial nach kaudal. Sein Einwachsen reduziert nun wiederum das Lumen (Foramen interatriale secundum) zwischen Septum secundum und dem links-kaudal gelegenen Septum primum. Den übrig gebliebenen Shunt zwischen Septum secundum und Septum primum bezeichnet man aufgrund seiner Form als Foramen ovale.





[image: image]

Abb. 1.2 Embryologische Anlage der vier Binnenräume. Ausbildung der Scheidewände.
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Der Schluss des Foramen ovale erfolgt unmittelbar postnatal, durch eine Druckumkehr im Herzen. Die Umkehr ist Folge des ersten Atemzugs des Säuglings: Die plötzliche postnatale Hyperkapnität (die plazentare Sauerstoffunterstützung entfällt) bewirkt das Einatmen. Die Lunge entfaltet sich und erzeugt einen Unterdruck, der Blut aus dem rechten Herzen in die Lunge saugt. Mithin fällt der Druck im rechten Herzen ab. Sobald der Druck im linken Vorhof den des rechten Vorhofs übersteigt, wird das Septum primum gegen das festere Septum secundum gedrückt. Das Foramen ovale ist nun verschlossen.


Das embryonale, venöse System des Herzens besteht aus mehreren großen Venen, die beidseitig angelegt sind. Die linken Venen bilden sich im Verlauf weitgehend zurück. Rechtsseitig wachsen die beiden größten Venen in den Vorhof ein und bilden die beiden Vv. cavae. Der Sinus coronarius bildet sich als Drainage des venösen Blutes der Vasa privata in den rechten Vorhof aus. Die Pulmonalvenen hingegen werden von extrakardial in den linken Vorhof einbezogen.














Kammern


Das Foramen interventriculare wird vom Septum interventriculare, das ausgehend von der Apex cordis zwischen die beiden Ventrikel einwächst, verschlossen. Unmittelbar nachdem der linke Ventrikel Anschluss zur Aorta bekommen hat, findet die vollständige Trennung der Ventrikel statt. Dieser Rechts-Links-Shunt verschließt sich somit pränatal.














Herzklappen


Die Segelklappen des Erwachsenen bestehen aus einem muskulären Anteil, den Papillarmuskeln samt ihren fadenartigen Fortsätzen (Chordae tendineae) und einem weicheren bindegewebsartigen Anteil, den an den Fäden befestigten Segeln. Embryonal entwickeln sich die Muskeln aus Teilen des Myokards, die Segel aus dem Endokard, genauer den Endokardkissen. Die Endokarditis ist eine Erkrankung v. a. der Segel der Mitralklappe. Die entzündliche Schwellung, oft Folge eines rheumatischen Fiebers, führt zu einer, häufig nicht reversiblen Mitralstenose.


Die Taschenklappen bestehen zunächst aus vier Wölbungen aus weichem Gewebe des Endokards, die im Verlauf durch das Septum aorticopulmonale durchzogen werden. So bilden sich die drei Taschen der Pulmonal- bzw. Aortenklappe aus. Zu den kongenitalen Herzfehlern gehören v. a. Klappenstenosen. Hiervon betroffen ist zumeist die Pulmonalklappe.














Blutabfluss


Beim erwachsenen Herzen unterkreuzt die rechte A. pulmonalis, nach Abgang aus dem Truncus pulmonalis, unter der Aorta ascendens hinweg. Dieser Verlauf der großen Abflussbahnen entstammt der sich windenden Entwicklung aus den embryonalen Truncus arteriosus und Bulbus cordis. Es resultiert die Kreuzung des Blutflusses von linkem Ventrikel zur rechts gelegenen Aorta und vom rechten Ventrikel zum links liegenden Truncus pulmonalis. Diese Kenntnis ist für die Auskultation unumgänglich.





[image: image] Die Aorta ascendens verläuft nach rechts-kranial.

















Aorta


Im Anfangsstadium der Embryonalentwicklung werden sechs Schlundbogenarterien beschrieben. Die ersten beiden und die fünfte bilden sich zurück. Die dritte entwickelt sich zu einem Teil der A. carotis interna, die sechste zu Teilen der Pulmonalarterien und des Ductus arteriosus Botalli. Die vierte bildet rechtsseitig den Truncus brachiocephalicus, linksseitig den Aortenbogen aus. Um Fehlentwicklungen zu verstehen, muss man wissen, dass die Aorta zu Beginn der Entwicklung paarig angelegt ist, physiologischerweise jedoch rasch zusammenwächst. Abhängig davon, ob und wann diese Verschmelzung stattfindet, können unterschiedlichste Pathologien kongenitaler Herkunft entstehen. Diese bedürfen oftmals sofortiger, postnataler, herzchirurgischer Therapie. Nicht selten ist ein doppelter Aortenbogen, der auch klinisch stumm bleiben kann. Ebenso ist die Transposition der Aorta und des Truncus pulmonalis möglich.





ZUSAMMENFASSUNG







[image: image]  Die Rechts-Links-Shunts im fetalen Kreislauf sind das Foramen ovale und der Ductus arteriosus. Sie tragen zur Entlastung des fetalen Lungenkreislaufs bei.


[image: image]  Septum primum und Septum secundum verschließen das Foramen ovale postnatal. Ursächlich ist eine Druckumkehr.


[image: image]  Der Rechts-Links-Shunt der Ventrikel (Foramen interventriculare) verschließt sich pränatal.


[image: image]  Häufigstes kongenitales Klappenvitium ist die Pulmonalklappenstenose.


[image: image]  Die Aorta ist zunächst paarig angelegt. Ein fehlerhaftes Zusammenwachsen resultiert in kongenitalen Aortenanomalien.
















2 Anatomie des Herzens und der thorakalen Gefäße






Perikard


Der Herzbeutel ist, ähnlich der Pleura, in einen fibrösen und einen serösen Anteil unterteilt. Der seröse Anteil lässt sich weiter in eine dem Beutel aufliegende Schicht, das parietale Blatt und eine dem Herzen einbezogene Schicht, das viszerale Blatt (Epikard) einteilen. Zwischen den beiden serösen Schichten findet sich wenig kapilläre Flüssigkeit. Sie dient der Reibungsminderung.


Der Herzbeutel liegt der Pleura in bestimmten Abschnitten an. In diesen seitlichen Engen verlaufen der das Perikard innervierende N. phrenicus und die das Perikard versorgende Vasa pericardiacophrenica. Der kaudal gelegene, fibröse Anteil des Perikards ist mit dem Diaphragma verwachsen.














Herz im offenen Thorax


Das Herz liegt zu zwei Drittel links der Medianebene (Abb. 2.1). Es ist um seine Längsachse gegen den Uhrzeigersinn gedreht. In der Aufsicht sieht man mittig zunächst den dem Zwerchfell aufsitzenden rechten Ventrikel, der kräftigere linke Ventrikel ist nach dorsal verdreht.





[image: image]

Abb. 2.1 Das Herz in seiner natürlichen Lage im Thorax.
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Die einfachste Orientierung erfolgt anhand der großen Gefäße: Die V. cava superior bildet mit ihrer Einmündung in den rechten Vorhof die rechte Herzkontur. Die Vv. pulmonales münden in den linken Vorhof und bilden ebenso wie der links-kaudal angrenzende linke Ventrikel die linke Herzkontur. Die linke Kontur läuft in der Apex cordis aus. Diese liegt der Brustwand an, was man sich in der körperlichen Untersuchung zunutze macht (Herzspitzenstoß).





[image: image] Zu beurteilen, ob ein Herz pathologisch vergrößert ist oder nicht, bedarf einiger Übung. Physiologischerweise kann man sich folgende „Faustregel“ merken: Das Herz ist in der Systole so groß wie die eigene Faust.


Diese Regel trifft jedoch nicht auf Kinder zu, die ein verhältnismäßig großes Herz haben.

















Bauplan des Herzens


Das Herz wird in vier Binnenräume unterteilt (Abb. 2.2). Jeweils rechts und links findet sich: ein Vorhof (Atrium dextrum und sinistrum) und eine Kammer (Ventriculus dexter und sinister). Hierbei sind die Vorhöfe von den Ventrikeln durch Klappen getrennt. Im rechten Herzen bezeichnet man diese als Trikuspidalklappe, im linken als Mitralklappe. Weitere Klappen finden sich zu Beginn der abführenden Gefäße aus den Ventrikeln. Rechtsseitig ist dies die Pulmonalklappe, linksseitig die Aortenklappe. Die Vorhöfe beider Seiten werden untereinander durch ein Septum getrennt.





[image: image]

Abb. 2.2 Vier-Kammer-Ansicht des Herzens.
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Ebenso verhält es sich bei den Ventrikeln. Auf Vorhofebene ist dies das Septum interatriale, auf Ventrikelebene das Septum interventriculare, das eine Rolle bei der Erregungsweiterleitung spielt.


In den rechten Vorhof wird über drei Gefäße venöses Blut drainiert: Von kaudal bzw. kranial über die Vv. cava superior und inferior das Blut aus der Peripherie und dem Stamm und über den Sinus coronarius das Blut aus den Vasa privata des Herzens. Eine rudimentäre Klappe an der Mündung des Sinus coronarius ist möglich. Der rechte Vorhof ist mit dem Sinusknoten und dem AV-Knoten Ursprung des physiologischen Erregungsleitungssystems. Der linke Vorhof empfängt das in der Lunge oxygenierte Blut durch die beidseitig paarig angelegten Vv. pulmonales.


Jeder Ventrikel drainiert über die zugehörige Herzklappe in ein abführendes Gefäß. Der Truncus pulmonalis schließt sich über die Pulmonalklappe dem rechten Ventrikel, die Aorta ascendens über die Aortenklappe dem linken Ventrikel an.






Taschenklappen/Segelklappen


Die Herzklappen ermöglichen, ebenso wie die Venenklappen der Peripherie, den Blutfluss in nur eine Richtung. Dies ist ein passiver Mechanismus.


Taschenklappen Auch Semilunarklappen (Pulmonalklappe des Truncus pulmonalis und Aortenklappe der Aorta ascendens) genannt. Sie finden sich zu Beginn der abführenden Gefäße des Herzens. Sie bestehen aus jeweils drei Taschen, die zur Mitte hin verdickt auslaufen. Treffen die drei verdickten Enden aufeinander, so ist eine Klappe verschlossen, wie es in der Diastole der Fall ist. Als wichtige Besonderheit gelten die Abgänge der Koronararterien, die noch als Bestandteile der Aortenklappe gesehen werden. Sie befinden sich unmittelbar distal der Taschen.


Segelklappen Auch Atrioventrikularklappen (Trikuspidalklappe zwischen rechtem Vorhof und rechter Kammer und Mitralklappe zwischen linkem Vorhof und linker Kammer) genannt. Sie sind dreiteilig aufgebaut: Die beiden Papillarmuskeln halten als Bestandteil der Ventrikel über Sehnenfäden die eigentlichen Segel der Klappe fest. Somit ist ein Umschlagen der Segel nicht möglich und das Blut kann nur in eine Richtung strömen. Die Segelklappen sind in der Diastole geöffnet. Die Trikuspidalklappe besitzt drei, die Mitralklappe zwei Segel. Diese Segel sind als Teile des Endokards sehr flexibel. Beispielsweise schmiegen sie sich gänzlich einem Katheterdraht an und bleiben dicht.





[image: image] Die Klappenmechanik ist ein passiver Mechanismus.











Herzchirurgische Orientierungspunkte


Das rechte Herzohr (Auricula dextra) ist Teil des rechten Vorhofs und häufigster Kanülierungspunkt für die venöse Drainage im Rahmen der extrakorpolaren Zirkulation (EKZ). Das linke Herzohr als Teil des linken Vorhofs sei lediglich der Vollständigkeit halber erwähnt.


Beidseitig, an der Grenze zwischen Vorhof und Kammer, verläuft im Sulcus coronarius der jeweilige Hauptstamm der Koronararterien. Linksseitig wird dieser in den Sulcus interventricularis anterior fortgesetzt. In ihm verläuft der R. interventricularis anterior der linken Herzkranzarterie. Der Sulcus interventricularis posterior verläuft auf der rechten Seite als Fortsetzung des rechten Sinus coronarius und enthält den R. interventricularis posterior aus der rechten Herzkranzarterie.


Die Apex cordis ist der nach links-kaudal, spitz auslaufende Teil des linken Ventrikels. Für den Chirurgen ist sie v. a. in der minimal-invasiven Therapie von Klappenvitien interessant.

















Gefäße im Thorax


Um den Gefäßverlauf im Thorax zu verstehen, sollte ein Lehrbuch der Anatomie zu Hilfe genommen werden. An dieser Stelle sei ein beispielhafter Verlauf des Blutes kurz erwähnt. Es beginnt und endet jeweils mit einem herzchirurgisch wichtigen Gefäß, das in der Bypass-Operation Verwendung findet: V. saphena magna → V. femoralis → V. ilica externa → V. iliaca communis → V. cava inferior → rechtes Herz → Truncus pulmonalis → Aa. pulmonales → Pulmo → Vv. pulmonales → linkes Herz → Aorta ascendens → Truncus brachiocephalicus (re) → A. subclavia → A. axillaris → A. brachialis → A. radialis. Ebenso möglich wäre es gewesen, mit folgender Reihenfolge zu enden: … → A. subclavia → A. thoracica interna.


Die A. thoracica interna, auch „Mammaria“ genannt, ist ebenfalls ein beliebtes herzchirurgisches Gefäß. Aufgrund ihres Verlaufs (nach kaudal, parallel zum Herzen) und der Tatsache, dass sie bereits oxygeniertes Blut führt, ist folglich nur eine Anastomose, distal des verschlossenen Koronararterienasts, am Herzen notwendig. Die V. saphena magna als auch die A. radialis bedürfen zweier Anastomosen, um einen Bypass herzustellen.


Da auch die Aortendissektion  in den Bereich der Herzchirurgie fällt, ist es notwendig, die Aorta von ihrem Ursprung aus dem Herzen, bis hin zu ihrer Teilung in die Iliakalgefäße, zu kennen. Die Aorta verläuft als Aorta ascendens aus dem linken Ventrikel, wird über den Aortenbogen zur Aorta descendens, um im Thorax zunächst als Aorta thoracica, im Abdomen dann als Aorta abdominalis nach kaudal in die Iliakalgefäße auszulaufen. Hierbei gibt sie auf Höhe des Aortenbogens folgende Gefäße ab: Truncus brachiocephalicus, A. carotis communis sinistra und A. subclavia sinistra. Zuletzt sollte man noch die Topografie der Leiste mit V./A./N. femoralis vor Augen haben, da diese Region nicht selten für die Kanülierung bei der extrakorpolaren Zirkulation genutzt wird.











Histologie des Herzens


Die Histologie des Herzens ist für den Herzchirurgen von eher untergeordneter Rolle. Daher wird an dieser Stelle lediglich auf den Wandaufbau eingegangen, der für das Verständnis von Physiologie und Pathologie hilfreich ist. Es findet sich eine Dreischichtung von außen nach innen: Epikard, Myokard, Endokard. Das Endokard entspricht der Tunica intima der großen Gefäße. Es ist frei von Blutgefäßen und bedarf der Blutversorgung aus den Herzbinnenräumen und aus dem Myokard. Sowohl die Taschen als auch die Segelanteile der Herzklappen sind Bestandteile des Endokards, was für das Verständnis der Endokarditis unumgänglich ist.


Die dickste Schicht des Herzens und der einzige Muskel des Körpers, der unermüdlich arbeitet kann, ist das Myokard. Sie ist im linken Herzen mehr als zweimal so dick wie im rechten, was durch den erhöhten Druck im linken Herzen verursacht wird. Der Zustand des Myokards ist ausschlaggebend für die Pumpleistung. Somit ist die Auswurfleistung ein Marker für dessen Beschaffenheit. Bei Sportlern, aber auch bei bestimmten Pathologien, kann das Myokard hypertrophieren. Beim Erwachsenen ändert sich dabei die Anzahl von Kapillaren und Myozyten nie, lediglich deren Größe nimmt zu. Eine ausreichende Blutversorgung ist daher evtl. nicht mehr gewährleistet, die Leistung fällt ab. Dieses Phänomen ist v. a. bei der Herzinsuffizienz zu beobachten. Auch bleibt nach jedem Myokardinfarkt eine Infarktnarbe zurück, da die Myozyten nicht nachwachsen können.


Das Epikard kann sowohl dem Herzen als auch dem Perikard zugewiesen werden, da es anteilig der Lamina visceralis der Tunica serosa des Herzbeutels entspricht.









Vasa privata


Die Bypassoperation ist das „täglich Brot“ des Herzchirurgen, daher ist eine genaue Kenntnis der Herzkranzgefäße unabdingbar (Abb. 2.3). Zu den Vasa privata des Herzens zählen die Aa. coronariae und die, zu den Aa. coronariae weitestgehend parallel verlaufenden, Vv. cordis. Die Koronararterien entspringen unmittelbar distal der Aortenklappe aus der Aorta ascendens und wurden daher bereits im Abschnitt „Taschenklappen/Segelklappen“ angesprochen. Nachfolgend ist der Verlauf der Herzkranzgefäße beim Normalversorgungstyp beschrieben.





[image: image]

Abb. 2.3 Schemazeichnung der Koronararterien. LCA (linke Koronararterie, Arteria coronaria sinistra), RIA (R. interventricularis anterior), RD (R. diagonalis), RSA (R. septalis anterior), RCX (R. circumflexus), RMS (R. marginalis sinister), RPLS (R. posterolateralis sinister), RAS (R. artrialis sinister), RCA (rechte Koronararterie, Arteria coronaria dextra), RCO (R. coni arteriosi), RNS (R. nodi inuartrialis dexter), RAD (R. atrialis dexter), RVD (R. ventricularis dexter), RMD (R. marginalis dexter), RNAV (R. nodi artrioventricularis), RPLD (R. posterolateralis dexter), RIP (R. interventricularis posterior), RSP (R. septalis posterior).


[1]





Zwischen Truncus pulmonalis und linkem Herzohr entspringt die linke Koronararterie (LCA). Etwa 2 cm distal ihres Ursprungs teilt sie sich in den im Sulcus interventricularis anterior verlaufenden R. interventricularis anterior (LAD/RIVA) und den nach dorsal, im linken Sulcus coronarius verlaufenden R. circumflexus auf. Die weiteren abgehenden Gefäße der linken Koronararterie und des R. circumflexus unterliegen einer großen Variabilität, sind jedoch der Vollständigkeit halber in Tabelle 2.1 aufgeführt. Somit versorgt die linke Koronararterie folgende Herzabschnitte mit oygeniertem Blut:




[image: image]  Septum (ohne dorsale Anteile)


[image: image]  rechter Ventrikel (im Raum des Sulcus interventricularis anterior)


[image: image]  linker Ventrikel (ohne Sulcus interventricularis posterior)


[image: image]  linker Vorhof





Tab. 2.1 Abgänge der Koronararterien.






	

Koronarterie

	Abgänge






	RCX

	



[image: image]  R. marginalis sinister


[image: image]  R. atrialis


[image: image]  Rr. posteriores ventriculi sinistri












	LAD

	



[image: image]  Rr. laterales


[image: image]  Rr. interventriculares septales












	RCA proximal der Bifurkation

	



[image: image]  R. nodi sinuatrialis (Sinusknoten)/


[image: image]  R. coni arteriosi (Conus arteriosus = proximaler Truncus pulmonalis)


[image: image]  R. atrialis


[image: image]  R. marginalis dexter


[image: image]  R. nodi atrioventricularis (AV-Knoten)













Die rechte Koronararterie (RCA) entspringt zwischen Truncus pulmonalis und rechtem Herzohr. Sie verläuft unter Abgabe variabler Äste (Tab. 2.1) im rechten Sulcus coronarius, entlang des rechten Herzohrs, nach kaudal. Am Herzkreuz, der Bifurkation am Crux cordis, gibt sie ihren letzten großen Ast, den R. posterolateralis, ab und verläuft von dort, im Sulcus interventricualaris posterior, als R. interventricularis posterior (RIP/RIVP), nach dorsal aus. Somit versorgt die rechte Koronararterie folgende Herzabschnitte mit oxygeniertem Blut:




[image: image]  Septum (dorsale Anteile)


[image: image]  rechter Ventrikel (ohne Sulcus interventricularis anterior)


[image: image]  linker Ventrikel (im Raum Sulcus interventricularis posterior)


[image: image]  rechter Vorhof (Sinusknoten und AV-Knoten)





Die hohe Variabilität der Koronararterien bedingt individuelle Versorgungsareale. Abweichungen vom Normalversorgungstyp hin zum Linksversorgungstyp sind ebenso möglich, wie zum Rechtsversorgungstyp. Beim Rechtsversorgungstyp werden Bereiche des linken Ventrikels, über den Sulcus interventricularis posterior hinaus, von der rechten Koronararterie versorgt. Beim Linksversorgungstyp werden Bereiche des rechten Ventrikels, über den Sulcusinterventricularis anterior hinaus, von der linken Koronararterie versorgt. Ebenso ist beim Linksversorgungstyp eine gänzliche Übernahme der Sauerstoffversorgung des Septums und anteilige Übernahme der Sauerstoffversorgung des rechten Vorhofs, durch Äste der linken Koronararterie, möglich. In diesem Fall unterliegt die Oxygenierung des gesamten Erregungsleitungssystems der linken Koronararterie.


Eine Variabilität in der Anzahl der Koronarterien ist ebenfalls möglich. Hierbei werden drei Koronarostien ebenso häufig beobachtet wie nur ein Koronarostium. Diese Anomalien können klinisch stumm verlaufen.


Abnorme Ursprünge der rechten und/oder linken Koronararterie aus dem Truncus pulmonalis, anstatt aus der Aorta, kommen ebenso vor. Auch sie können klinisch stumm bleiben. Bei diesen Anomalien scheint der pathologische Ursprung der linken Koronararterie aus dem Truncus pulmonalis schwerwiegender zu sein. Dass hierbei minderoxygeniertes Blut in der LCA geführt wird, ist weniger von Bedeutung als die Tatsache, dass, durch den mangelnden Blutdruck im venösen System der Perfusionsdruck in der linken Koronararterie herabgesetzt ist.


Diese Varianten und Anomalien bewirken, dass sich der Verschluss eines Koronarastes individuell auf die Klinik des Patienten auswirken kann.


Der Sinus coronarius sammelt das venöse Blut aus den Vv. cordis und führt es dem rechten Vorhof zu. Wie erwähnt verlaufen die Herzvenen parallel zu den beschriebenen Koronararterien und deren Ästen. Die V. cardiaca magna verläuft im Sulcus interventricularis anterior nach kranial, um anschließend im linken Sulcus coronarius, als Sinus coronarius dorsal in den rechten Vorhof auszulaufen. Hierbei entspricht ihr Verlauf dem Flussbett der LCA. Die V. cardiaca parva verläuft parallel zum R. interventricualaris posterior der RCA, im Sulcus interventricularis posterior nach kranial, um mit der V. cardiaca parva, die parallel zur RCA im Sulcus coronarius verläuft, zu anastomosieren und dann gemeinsam in den Sinus coronarius zu münden.


Ebenso müssen die sehr kleinen Vv. cardiacae minimae erwähnt werden, die venöses Blut direkt in die vier Binnenräume drainieren. Der Herzchirurg injiziert kardioplege Lösung in die Koronararterien. Die Lösung sammelt sich anschließend im venösen Blut und wird dem rechten Vorhof zugeführt. Dort kann sie abgesaugt werden. Anteilig wird die Lösung jedoch, über die Vv. cardiacae minimae, auch den anderen Binnenräumen zugeführt. Daher sollten diese Räume ebenfalls abgesaugt werden.





ZUSAMMENFASSUNG







[image: image]  Perikard: seröser und fibröser Anteil. Der seröse Anteil besteht aus parietalem Blatt und Epikard.


[image: image]  Die Frontalansicht des Herzens wird vom rechten Ventrikel dominiert.


[image: image]  Blutfluss am Herz: Vv. cavae → rechter Vorhof → Trikuspidalklappe → rechte Kammer → Pulmonalklappe → Lunge → linker Vorhof → Mitralklappe → linke Kammer → Aortenklappe → großer Kreislauf.


[image: image]  Das rechte Herzohr dient der Kanülierung für die venöse Drainage bei extrakorporaler Zirkulation.


[image: image]  Die drei typischen Bypass-Gefäße sind: V. saphena magna, A. radialis, A. thoracica interna.


[image: image]  Der Wandaufbau des Herzens, von außen nach innen, lautet: Epikard, Myokard, Endokard.


[image: image]  Die Koronararterien entspringen distal der Aortenklappe aus der Aorta.


[image: image]  Die RCA gibt kleinere Äste ab und versorgt unter anderem die Schrittmacherzentren.


[image: image]  Die LCA teilt sich in RCX und LAD und versorgt u. a. das Septum.














3 Physiologie und Biochemie des Herzens






Das schlagende Herz


Bei den folgenden Zahlenwerten handelt es sich um etwaige Angaben. Kleinere Abweichungen sind somit nicht zwingend pathologisch. Das schlagende Herz bezeichnet man als normofrequent, wenn es in Ruhe 70-mal/min (HF = Herzfrequenz) schlägt und als rhythmisch, wenn sich die einzelnen Schläge in nahezu gleichen Zeitabständen wiederholen.


Das physiologische EKG zeigt in Ruhe einen Sinusrhythmus. Dies bedeutet, dass die elektrische Erregung, die zur Kontraktion und somit zum Herzschlag führt, vom Sinusknoten im rechten Vorhof ausgeht. Am gesunden Herzen befördern die Ventrikel mit jedem Schlag eine gleiche, konstante Menge an Blut in die ausführenden Gefäße. Dieses Blutvolumen wird als Schlagvolumen (SV) bezeichnet. Der linke Ventrikel ist gegen Ende der Diastole mit 120 ml Blut gefüllt (EDV = enddiastolisches Volumen; Abb. 3.1). Das Schlagvolumen im Ruhezustand beträgt 80 ml. Das bedeutet, dass gegen Ende der Systole 40 ml endsystolisches Volumen (ESV) an Blut in der Kammer zurückbleiben. Um die Pumpfunktion des Herzens zu beschreiben, setzt man das SV ins Verhältnis zum EDV und erhält somit die Auswurffraktion (EF = Ejektionsfraktion). Diese beträgt in Ruhe 67 %.





[image: image]

Abb. 3.1 Die Herzaktion im zeitlichen Verlauf. Es sind die Herzphasen gegen die Druckkurve des linken Ventrikels, dessen Volumenkurve, das EKG und die Herztöne aufgetragen.
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Das Herzminutenvolumen (HMV) gibt das Blutvolumen an, das pro Minute vom linken Ventrikel in die ausführenden Gefäße ausgeworfen wird. Das HMV errechnet sich als Produkt aus SV und HF und ergibt hier 5.600 ml/min. Das Herzzeitvolumen (HZV) kann auch computergesteuert berechnet werden. Dafür müssen Lungenfunktion und Blutgashaushalt des Patienten bekannt sein. Hier erfolgt die Berechnung folgendermaßen:


[image: image]


Analog erfolgt die Rechnung mit den Werten des CO2-Haushalts.














Vier Phasen der Herzaktion


Der Ablauf einer Herzaktion wird am Beispiel des linken Ventrikels vorgestellt. Nach mechanischen Gesichtspunkten wird ein Herzzyklus in vier Phasen unterteilt: die zur Systole gehörende isovolumetrische Anspannungsphase (I) und Austreibungsphase (II) und die zur Diastole gehörende isovolumetrische Entspannungsphase (III) und Kammerfüllungsphase (IV).


Jeder Anspannungs- und Austreibungsphase sowie jeder Entspannungs- und Füllungsphase geht eine elektrische Erregung der Ventrikel bzw. der Vorhöfe voraus. Während der isovolumetrischen Phasen findet kein Volumenaustausch zwischen Vorhöfen und Ventrikeln sowie zwischen Ventrikeln und den abführenden Gefäßen statt. Voraussetzung hierfür ist, dass die Herzklappen in diesen Phasen geschlossen sind. Da die Klappenmechanik passiv ist, erfolgt eine Klappenöffnung zu Beginn der Phase II aufgrund einer Druckerhöhung im Ventrikel bzw. eines Druckabfalls im abführenden Gefäß, zu Beginn der Phase IV aufgrund einer Druckerhöhung im Vorhof bzw. eines Druckabfalls im Ventrikel.


Abbildung 3.1 zeigt eine Übersicht der Herzphasen in Zusammenhang mit der elektrischen Erregung des Herzens (EKG), des Ventrikeldrucks, der Blutvolumina des linken Ventrikels und der Herztöne. Da ein normofrequentes Herz in etwa 60- bis 80-mal/min schlägt, dauert eine gesamte Herzaktion in etwa 1 s. Im EKG entspricht die P-Welle dem abschließenden Peak der Vorhoferregung.


Phase I (isovolumetrische Anspannungsphase) Wird der Vorhof erregt, kontrahiert er und sein Druck übersteigt den des linken Ventrikels, worauf sich die Mitralklappe öffnet. Es folgt der QRS-Komplex als Zeichen der ventrikulären Erregung. Der Druck des Ventrikels übersteigt den des Vorhofs, die Mitralklappe schließt sich (erster Herzton). Phase I, die isovolumetrische Anspannungsphase, hat begonnen. Sie dauert in etwa 0,05 s. Die Aortenklappe bleibt solange geschlossen, bis die isovolumetrische Kontraktion des Myokards den Druck im linken Ventrikel über den Druck der Aorta ascendens hat steigen lassen. Dies ist bei etwa 80mmHg der Fall. (Hier wird der Verlauf der Herzaktion am linken Herzen beschrieben. Schematisch verläuft die Herzaktion des rechten Herzens identisch. Der Vollständigkeit halber muss jedoch erwähnt werden, dass die Drücke des rechten Herzens als auch des Truncus pulmonalis von den beschriebenen Drücken der linken Seite abweichen. Beispielsweise übersteigt der Druck des rechten Ventrikels bereits bei 10 mmHg den Druck im Truncus pulmonalis.)


Phase II (Austreibungsphase) Sie beginnt mit dem Öffnen der Aortenklappe. Hier geht die Kontraktion des Ventrikels mit einer Volumenänderung einher. Die Kontraktion beginnt an der Herzspitze und arbeitet sich zur Herzbasis, dem linksventrikulären Ausflusstrakt, vor. Hierbei verschiebt sich die Ventilebene zur Herzspitze. So wird eine Sogwirkung auf das periphere und pulmonale Blut ausgeübt. Folglich wird dieses Blut in die Vorhöfe gesaugt. Gleichzeitig strömt das Schlagvolumen aus dem linken Ventrikel in die Aorta. Phase II dauert in etwa 0,2–0,3 s, wobei 90 % des Schlagvolumens bereits in den ersten 0,15 s ausgeworfen wird. Nach etwa dieser Zeit zeigt das EKG die T-Welle. Sie spiegelt die Erregungsrückbildung des Ventrikels wider. Folglich sinkt der Druck im Ventrikel. Beendet wird Phase II, wenn der Druck in der Aorta den Druck des linken Ventrikels übersteigt. Darauf schließt sich die Aortenklappe (zweiter Herzton).


Phase III (isovolumetrische Entspannungsphase) Der Ventrikel ist mit dem endsystolischen Volumen gefüllt. Es kommt zu einer isovolumetrischen Erschlaffung (Druckabfall). Die Vorhöfe sind mit Blut gefüllt. Vom Sinusknoten geht eine neue Erregungswelle aus, die zunächst die Vorhöfe erreicht. Der Ventrikel erschlafft derart, dass der Druck im Vorhof kurzzeitig den Druck des Ventrikels übersteigt. Folglich öffnet sich die Mitralklappe und Phase III ist beendet. Sie dauert in etwa 0,06 s.


Phase IV (Füllungsphase) Das Blut strömt aus dem Vorhof in den Ventrikel. Die eigentliche Vorhofkontraktion tritt verzögert ein. Das letzte Auspressen des Blutes wird im EKG anhand der P-Welle sichtbar. Diesen Zeitspielraum, bis zur Vorhofkontraktion, nutzt das Herz bei erhöhter Herzfrequenz. Hier wird, durch eine vorzeitige Vorhofkontraktion, die Füllungsphase und somit die Diastole verkürzt. In Ruhe beruht die treibende Kraft zur Ventrikelfüllung auf einer Sogwirkung. Hierzu verschiebt sich die Ventilebene nach kranial. Wenn der Druck im Ventrikel den Druck des Vorhofs übersteigt, schließt die Mitralklappe und Phase IV ist beendet. Sie dauerte in etwa 0,5 s.














Erregungsleitungssystem (ELS)


Das Herz ist ein muskuläres Organ. Der Herzmuskel ist zweigeteilt: Einige Muskelfasern sind in der Lage, Erregung zu erzeugen, andere Muskelfasern können Erregung lediglich empfangen und weiterleiten. Die Herzaktivität verläuft autonom, dennoch ist sie durch äußere Faktoren beeinflussbar. Das „Alles-oder-Nichts“-Prinzip des Aktionspotenzials (AP) von Nervenzellen ist auf das physiologisch arbeitende Herz übertragbar (Abb. 3.2). Ein Reiz führt entweder zu einer vollständigen Kontraktion des Muskels oder zu gar keiner.





[image: image]

Abb. 3.2 Links: Die Erregungsausbreitung im Herzen. Rechts: Die unterschiedlichen Aktionspotenzialformen des Myokards. Die weiß hinterlegten Zahlen entsprechen der Eigenfrequenz des jeweiligen Schrittmacherzentrums.
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Die Weiterleitung des elektrischen Impulses bedarf spezieller Kontakte zwischen den Muskelzellen des Herzens. Diese nennt man Gap Junctions. Ihre Untereinheit bilden die Connexone. Diese Ionenkanäle befinden sich zwischen benachbarten Plasmamembranen zweier Myozyten. Ein Kationenstrom durch die Connexone in Richtung Postsynapse erzeugt dort ein Aktionspotenzial.


Sinusknoten (SK) Physiologischerweise ist der Sinusknoten, der basal im rechten Vorhof lokalisiert ist, der Ursprung der Erregung und somit Schrittmacher des Sinusrhythmus (60–100 B/min). Dabei unterliegt der Ablauf eines Aktionspotenzials im Sinusknoten einigen Besonderheiten: Hier kommt es, nach erfolgter Repolarisation, nicht zur Ausbildung eines echten Ruhepotenzials. Die Repolarisation bewirkt stattdessen ein negatives Potenzial von etwa – 75mV. Diese Hyperpolarisation führt zur Öffnung von HCN-Kanälen (unspezifische Kationenkanäle). Durch sie strömen Kationen in die Zelle ein, worauf sich das Potenzial langsam, aber stetig dem Schwellenpotenzial von –40 mV nähert. Ist es erreicht, erhöht sich die Leitfähigkeit der Zellmembran für Ca2+-Ionen. Es resultiert ein Ca2+-Einstrom und die schnelle Aufstrichphase eines neuen Aktionspotenzials. Ist ein positives Potenzial erreicht, steigt die Leitfähigkeit für K+-Ionen. Folglich strömen diese aus der Zelle aus und führen eine erneute Repolarisation herbei.


AV-Knoten (AVK) Ähnlich verläuft das Aktionspotenzial des apikal, septumnah im rechten Vorhof gelegenen AV-Knoten. Dieser ist im ELS dem Sinusknooten nachgeschaltet. Nicht selten, auch physiologischerweise, kann dieser zum primären Schrittmacher (40–60 B/min) werden. Die Erregung passiert den AV-Knoten und läuft anschließend über das basal im Septum gelegene His-Bündel, über die das Septum interventriculare von basal nach apikal durchziehenden drei Tawara-Schenkel (linksseitig doppelt angelegt), in den Purkinje-Fasern von apikal nach basal und von endokardial nach epikardial aus. Auch in diesen Teilen des ELS findet sich eine mögliche Eigenfrequenz. Diese beträgt 20–40 B/min.


Kammermyokard Das Aktionspotenzial des Kammermyokards unterscheidet sich unwesentlich vom Aktionspotenzial eines Neurons. Der schnellen Aufstrichphase folgen die Repolarisation und ein echtes Ruhepotenzial. Der schnelle Aufstrich wird durch einen, von spannungsabhängigen Na+-Kanälen abhängigen Na+-Einstrom erwirkt. Eine wichtige Besonderheit des Aktionspotenzials im Kammermyokard ist die sogenannte Plateauphase. Diese erhöht die Dauer des Aktionspotenzials. Nach Beendigung der Aufstrichphase und Schließen der Na+-Kanäle bewirkt die Öffnung von langsamen Ca2+-Kanälen eine verzögerte Repolarisation. Die Repolarisation ist zudem standardgemäß K+-abhängig. Die Masse des Kammermyokards macht die Plateauphasen notwendig. Die Vielzahl an Myozyten wird nicht zeitgleich von der Erregung erfasst. Wie beschrieben, breitet sich das elektrische Signal und somit die Aktionspotenzial-Welle von apikal nach basal bzw. von endokardial nach epikardial aus. Die Plateauphase bewirkt, dass sich zu der Zeit, in der die Aktionspotenzialwelle basale Bereiche durchläuft, die apikalen Bereiche des Ventrikelmyokards in der Refraktärzeit befinden. Somit wird ein Reentry-Mechanismus vermieden, der zu ventrikulären Tachykardien führen könnte.


Die Plateauphase unterliegt dem Prinzip der elektromechanischen Koppelung: Je mehr Ca2+ intrazellulär zur Verfügung steht, desto kräftiger verläuft die Kontraktion des Ventrikels. Nach einem Na+-abhängigen Aufstrich kommt es also nicht unmittelbar zur Repolarisation. Vielmehr werden, durch das positive Potenzial, L-Typ Ca2+-Kanäle geöffnet. Folglich strömen Ca2+-Ionen von extrazellulär nach intrazellulär. Intrazellulär befinden sich, innerhalb der Membran des sarkoplasmatischen Retikulums, die sogenannten Ryanodin-Rezeptoren. Diese Ionenkanäle werden durch hohe zytosolische Ca2+-Konzentrationen geöffnet. Über die Ryanodin-Rezeptoren wird der Ca2+-Speicher des sarkoplasmatischen Retikulums in das Zytosol entleert. Folglich steigt die Ca2+-Konzentration im Zytosol weiter an. Ca2+-Ionen binden hierauf vermehrt das für die Myokardkontraktion notwendige Troponin C.


Kontraktionsende  Auch die Beendigung der Kontraktion ist Ca2+-abhängig. Zunächst wird Ca2+ primär aktiv, über eine Ca2+-ATPase, die in der Membran des sarkoplasmatischen Retikulums lokalisiert ist, in das Lumen des sarkoplasmatische Retikulum gepumpt. Zusätzlich besteht ein sekundär-aktiver Ca2+-Abtransport. Die Na+/K+-ATPase der Zellmembran pumpt drei Na+-Ionen gegen zwei K+-Ionen aus dem Zytosol nach extrazellulär. Der entstehende Na+-Konzentrationsgradient fungiert als Antrieb für einen Na+/Ca2+-Antiporter. Dieser befindet sich ebenfalls in der Zellmembran und holt die drei ausgeschleusten Na+-Ionen gegen ein Ca2+ wieder ins Zytosol zurück. Folglich sinkt die Ca2+-Konzentration im Zytosol ab und die Kontraktion lässt nach. Nachfolgend kommt es zur standardmäßigen K+-abhängigen Repolarisation.





[image: image] Die schnelle Aufstrichphase im Sinus- und im AV-Knoten ist Ca2+-abhängig. Die schnelle Aufstrichphase im Myokard ist Na+-abhängig.

















Innervation


Die Herzaktion wird über das vegetative Nervensystem modifiziert.


Sympathikus  Er innerviert Vorhof und Ventrikel mit folgender Wirkung:




[image: image]  positiv chronotrop (HF ↑)


[image: image]  positiv dromotrop (AV-Überleitungsgeschwindigkeit ↑)


[image: image]  positiv inotrop (Kraft ↑)


[image: image]  positiv bathmotrop (Reizschwelle ↓)


[image: image]  positiv lusitrop (Relaxationsgeschwindigkeit ↑)





Der Sympathikus entspringt dem thorakalen Seitenhorn. Er wird im Grenzstrang, mittels eines nikotinergen Acetylcholinrezeptors, auf das zweite Neuron umgeschaltet. Er erreicht das Herz über seine Endäste, die Nn. cardiaci. Am Herz wirkt er an β1-Rezeptoren mit dem Neurotransmitter Noradrenalin (NOR). Die β1-Rezeptoren sind G-Protein gekoppelte Rezeptoren mit stimulierender Nachwirkung. Nach Stimulation der Rezeptoren wird die Adenylatzyklase aktiviert. Dies führt zu einer intrazellulären cAMP-Erhöhung, was wiederum die Proteinkinase A aktiviert. Diese posphoryliert Ca2+-Kanäle der Zellmembran, was deren Öffnungswahrscheinlichkeit erhöht. Die Depolarisation des Aktionspotenzials in Sinus- und im AV-Knoten ist Ca2+-abhängig. Dies erklärt die positiv chronotrope und positiv dromotrope Wirkung des Sympathikus. Das Schwellenpotenzial wird schneller erreicht. Ebenso wird die Aufstrichphase steiler und schneller. Auch das HMV steigt an (HMV = SV × HF). Die positiv chrontrope Wirkung wird v. a. durch die Abnahme der Diastolendauer erreicht. Die positiv dromotrope Wirkung zeigt sich im EKG durch eine verkürzte PQ-Zeit.


Es existiert zudem ein positiv inotroper Mechanismus des Sympathikus: Die beschriebene cAMP-Erhöhung fördert zusätzlich die Ca2+-ATPase in der Membran des sarkoplasmatischen Retikulums. Folglich lädt sich der dortige Ca2+-Speicher schneller auf und weniger Ca2+ entweicht über die Zellmembran nach extrazellulär. Zum nächsten Herzzyklus kann mehr Ca2+ in das Zytosol entladen werden.


Zusätzlich hat der Sympathikus eine fördernde Wirkung auf die Koronardurchblutung. Zunächst erscheint dies paradox, da der Sympathikus die Diastolendauer verkürzt. Es wird vermutet, dass die blutdrucksteigernde Wirkung des Sympathikus überwiegt.


Parasympathikus  Er hat ausschließlich Einfluss auf den Vorhof. Seine Wirkung:




[image: image]  negativ chronotrop


[image: image]  negativ dromotrop





Mittels des Neurotransmitters Acetylcholin wird der Parasympathikus auf das zweite Neuron umgeschaltet. Die zuständigen Rezeptoren sind nikotinerge Acetylcholin-Rezeptoren des N. vagus. Die Umschaltung erfolgt organnah. Über die Endäste des N. vagus, die Rr. cardiaci, versorgt der Parasympathikus Sinus- und AV-Knoten. Als Neurotransmitter fungiert erneut Acetylcholin, als Rezeptoren muskarinerge Acetylcholinrezeptoren.


Auch hier ist der Wirkmechanismus zweigeteilt: Der muskarinerge Acetylcholinrezeptor ist G-Protein-gekoppelt mit inhibitorischer Nachwirkung. Eine inhibitorische Kaskade führt zur Erniedrigung der intrazellulären cAMP-Kozentration. Folglich sinkt die Öffnungswahrscheinlichkeit der Ca2+-Kanäle. Jedoch wirkt der Parasympathikus auch an acetylcholinabhängigen K+-Kanälen, die sich in den Schrittmacherzentren des Vorhofs befinden und nach Andocken des Transmitters geöffnet werden. Folglich entweicht K+ aus der Zelle und das Potenzial der Zelle wird negativer. Dies erschwert die Auslösung eines neuen Aktionspotenzials.





[image: image] Der Sympathikus wirkt am Herz mit dem Neurotransmitter NOR über β1-Rezeptoren. Der Parasympathikus wirkt am Herz mit dem Neurotransmitter Acetylcholin.









Arbeitsdiagramm


Der Ventrikel leistet Arbeit. 1 % dieser Arbeit führt zur Beschleunigung des Blutes (Beschleunigungsarbeit), 99 % der Arbeit bewirken den Druckaufbau und somit den Auswurf des Blutes (Druck-Volumen-Arbeit).









Druck-Volumen-Arbeit


 Abbildung 3.3 zeigt das Druck-Volumen- bzw. das Arbeitsdiagramm des linken Ventrikels (AD). Es besteht ein Zusammenhang zwischen der Dehnung einer Muskelfaser und ihrer Krafterzeugung. Dieses Gesetz aus der Neurophysiologie lässt sich auf das Herz übertragen. Das Herz wird durch das Füllungsvolumen gedehnt. Die Kraft entspricht dem vom Ventrikel erzeugten Druck. Auf der Abszisse des linken Ventrikels ist das Blutvolumen des Ventrikels aufgetragen. Die Ordinate zeigt seinen Druck. Beide Parameter ändern sich während der Herzaktion.





[image: image]

Abb. 3.3 Arbeitsdiagramm. D: Beginn der Diastole; der Ventrikel führt das ESV. [DA]: Füllungsphase. A: Beginn der isovolumetrischen Anspannungsphase; der Ventrikel führt das EDV. [AB]: isovolumetrische Anspannungsphase. B: Öffnung der Aortenklappe und Beginn der Austreibungsphase. [BC]: Austreibungsphase. C: Schluss der Aortenklappe; der Ventrikel führt das ESV. [CD]: isovolumetrische Erschlaffungsphase.


Arbeit: Die eigentliche, in der Systole geleistete Arbeit des linken Ventrikels entspricht der Fläche unter A-B-C-D (Druck × Volumen). KIVM: Kurve der isovolumetrischen Maxima. KITM: Kurve der isotonischen Maxima. KDUM: „Kurve“ der Unterstützungsmaxima. A1-B1-C1-D1: Erhöhung der Vorlast.


[5]





Zunächst denkt man sich den Ventrikel wie einen Luftballon, also eine tote Materie. Diese kann nicht mit einer Kontraktion reagieren. Füllt man nun den Ventrikel bzw. den Luftballon mit Blut bzw. Luft, so entsteht ein Druck innerhalb des Hohlorgans. Die resultierenden Druck-Volumen-Änderungen werden im AD als Ruhedehnungskurve aufgetragen. Auf der Ruhedehnungskurve liegen die Punkte D (ESV) und A (EDV).


Nun denkt man sich den Ventrikel als vitale Materie. Füllt man diesen Ventrikel mit vorgegebenen Volumina und misst die dabei vom Ventrikel maximal erzeugten Drücke, so erhält man die Kurve der isovolumetrischen Maxima (KIVM). Der Ventrikel kann während der Messung kein Volumen abgeben.


Erneut denkt man sich den Ventrikel als vitale Materie. Füllt man diesen Ventrikel mit vorgegebenen Volumina und steuert dabei die Volumenabgabe des Ventrikels derart, dass das maximale Volumen mit einem konstanten Druck ausgeworfen wird, so erhält man die Kurve der isotonischen Maxima (KITM).


Eine Gerade in vertikaler Richtung, ausgehend von A, entspricht der isovolumetrischen Anspannungsphase ([AB]). Die Gerade schneidet die KIVM in Punkt E. Der Schnittpunkt entspricht dem maximalen Druck bei konstantem Volumen. Jedoch ist der Druck in der Aorta kleiner als dieser maximale Druck. Somit öffnet sich die Aortenklappe verfrüht und Volumen strömt aus dem Ventrikel. Punkt B gibt den zugehörigen Druckwert an.


Eine Gerade in horizontaler Richtung, ausgehend von A, schneidet die KITM in Punkt M. Punkt M ist das zum EDV passende isotonische Maximum.


Nun zieht man eine Gerade durch die Punkte E und M. Die Gerade entspricht der „Kurve“ der Unterstützungsmaxima (KDUM).


Punkt D geht die isovolumetrische Entspannungsphase voraus. In dieser Phase verändert sich das Ventrikelvolumen nicht. Somit kann man eine Gerade, ausgehend von D, in vertikaler Richtung ziehen. Die Gerade schneidet die KDUM im Punkt C. Punkt C entspricht in etwa dem Schluss der Aortenklappe und somit dem Ende der Austreibungsphase. Eine geradlinige Verbindung der Punkte A → B → C → D und die Verbindung der Punkte D → A mittels der Ruhedehnungskurve liefert das fertige AD.









Auswirkungen auf das Arbeitsdiagramm (Erhöhung der Vorlast bzw. der Nachlast)


Vorlast und Nachlast  Die Vorlast kann vereinfacht mit dem EDV gleichgesetzt werden. Die Nachlast kann vereinfacht mit dem Druck in der Aorta ascendens gleichgesetzt werden. Das Herz ist in der Lage, sich an Volumenänderungen und Blutdruckänderungen anzupassen und das Schlagvolumen konstant zu halten.


Bei Oberkörper-Tieflagerung erhöht sich die Vorlast. Der Punkt A wird, dem Verlauf der Ruhedehnungskurve folgend, nach rechts oben verlagert (A1). Somit steigen das EDV, also die Vordehnung, das Schlagvolumen und der Anfangsdruck der isovolumetrischen Anspannungsphase. Das höhere Schlagvolumen kann im Normalfall nicht die gesamte erhöhte Vorlast ausgleichen. Somit ist am Ende der Auswurfphase das ESV erhöht. Folglich wird Punkt D, dem Verlauf der Ruhedehnungskurve folgend, nach rechts oben verlagert (D1). Die Druckwerte, an denen sich die Aortenklappe öffnet (Nachlast) und schließt, bleiben unverändert. Eine vertikale Gerade von A1 bzw. D1 ausgehend, liefert die Punkte B1 und C1. Die Verbindung der Punkte A1-B1-C1-D1 ergibt das neue AD. Die vom Ventrikel geleistete systolische Druck-Volumen-Arbeit hat sich erhöht.
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