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1.3 Krankheiten des Herzens 
und der Gefäße (U. Finsterer, 
C. Geyrf B. Zwißler) 

1.3.1 Einführung 

Erkrankungen des Herzens sind in hochzivili­
sierten Ländern die Haupttodesursache.1989 
starben 340.000 Menschen in der BRD an 
Krankheiten des Herz-und Kreislaufsystems. 
Die vier häufigsten Erkrankungen des Her­
zens sind 

- koronare Herzkrankheit 

- Herzkrankheit bei arterieller Hypertonie 

- rheumatische Herzkrankheit und 

- angeborene Herzfehler 

Die koronare Herzkrankheit (KHK) und die 
Erkrankung des Herzens bei arterieller 
Hypertonie sind die wichtigsten Gesund­
heitsprobleme in unserem Land bei Men­
schen im mittleren und höheren Alter. 

Ein wichtiges objektives Zeichen der Herz­
krankheit ist die Vergrößerung des Herzens. 
Sie kann verursacht sein durch Hypertrophie, 
Dilatation oder eine Kombination aus bei­
den. Die Hypertrophie des Herzens ist cha­
rakterisiert durch eine Zunahme der Mus­
kelmasse des Myokards, was ein erhöhtes 
Herzgewicht und eine Verdickung der Wand 
der betroffenen Kammer zur Folge hat. Man 
spricht von konzentrischer Hypertrophie, 
wenn die Herzwand verdickt, aber das Herz 
nicht erweitert ist (Abb. 1.20) und von exzen­
trischer Hypertrophie, wenn zusätzlich eine 
Dilatation (Erweiterung der Kammern) vor­
liegt (Abb. 1.20). Das normale Herzgewicht 
beträgt 300-350 g beim Mann und 250 -
300 g bei der Frau. 

Bei der Hypertrophie ist jede einzelne Herz­
muskelfaser verdickt, unter dem Mikroskop 
kenntlich an einem vergrößerten Durchmes­
ser der Faser. Bis zu einem „kritischen Herz­
gewicht" von 500 g scheint die Zahl der 
Herzmuskelfasern nicht zuzunehmen, son­
dern lediglich ihre Dicke. Jenseits dieses 
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Grenzwertes wachsen die Muskelfasern 
jedoch nicht mehr beliebig weiter, sondern 
sie teilen sich. Die Zahl der Fasern nimmt jetzt 
zu (Hyperplasie). Ein kritischer Faktor bei 
der Hypertrophie ist die Blut- und damit Sau­
erstoffversorgung der verdickten und even­
tuell auch zahlenmäßig vermehrten Muskel­
fasern: die Koronarostien (Abgang der 
Kranzarterien aus der Aorta) und die Stämme 
der Koronararterien wachsen bei Hypertro­
phie des Myokards nämlich nur bis zum kriti­
schen Herzgewicht von ca. 500 g harmonisch 
mit, bleiben aber bei weiterer Gewichts­
zunahme des Herzens an Größe zurück. 
Hinzu kommt bei älteren Menschen eine 
Abnahme des Blutflusses in den Koronar­
gefäßen wegen der sich entwickelnden 
Koronarsklerose (vgl. Kap. 1.3.4). Die relative 
Unterversorgung mit Blut (und Sauerstoff) hat 
zur Folge, daß im stark hypertrophierten Myo-

Abb. 1.20: Querschnitt durch das Herz: a = nor­
males Herzgewicht, b = konzentrische Hypertro­
phie, c = Hypertrophie und Dilatation beider 
Ventrikel. 

kard häufig kleine ischämische Nekrosebe-
zirke („Ischämie" heißt Mangeldurchbluturg) 
entstehen. 

Die genauen Mechanismen der Entstehung 
einer Hypertrophie sind ebenso wenig 
geklärt wie die einer Dilatation. Sicher scheint 
jedoch zu sein, daß bei Dilatation im Zusam­
menhang mit Hypertrophie die einzelne 
Herzmuskelfaser nicht überdehnt wird. Die 
kleinste funktionelle Einheit des Myokards, 
das Sarkomer, verlängert sich bei Dilatation 
nicht. Vielmehr scheinen die Muskelfasern 
nicht nur in der Dicke, sondern auch in der 
Länge zu wachsen (es werden Sarkomere 
angesetzt), wobei sich die Herzmuskelfasern 
im Gefüge gegeneinander verschieben 
(„Gefügedilatation", Abb. 1.21). 

Hypertrophie und Dilatation können sowohl 
das linke als auch das rechte Herz, aber auch 
beide gemeinsam betreffen. Ausmaß und 

b 

c 

Abb. 1.21: Schematische Darstellung der Herz­
muskelfasern Herz: a = normales Herzgewicht, 
b = konzentrische Hypertrophie, c = Hyper­
trophie und Dilatation beider Ventrikel. 
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Lokalisation sind von der Belastung des Her­
zens abhängig. Häufige Ursachen der Links­
hypertrophie bzw. -dilatation sind arterielle 
Hypertonie (vgl. Kap. 1.4), Aortenklappen­
fehler, Mitralinsuffizienz oder ein ständig er­
höhtes Herzzeitvolumen (z.B. bei Hyper­
thyreose). Eine Hypertrophie und/oder Dila­
tation des rechten Ventrikels findet sich bei 
Pulmonalklappenstenose und im Gefolge 
von Druckerhöhungen im Pulmonalkreislauf, 
z.B. infolge Mitralstenose oder bei offenem 
Ductus BOTALLI. Bei diesen Krankheitsbil­
dern kommt es zunächst zur Hypertrophie, 
dann zur Dilatation und schließlich zur Insuffi­
zienz des linken Ventrikels; hieraus resultiert 
ein Rückstau von Blut in die Lungen mit pul­
monaler Hypertonie, was eine Rechtsherz­
belastung zur Folge hat. Die primäre Links­
herzinsuffizienz kann also eine Rechtsherz­
insuffizienz nach sich ziehen. 

Kommt es zu einer Rechtshypertrophie und 
-dilatation aufgrund einer Erhöhung des pul­
monalen Gefäßwiderstandes, die ihre Ursa­
che in primären Erkrankungen des Lungen­
parenchyms oder des Lungengefäßbetts hat, 
so spricht man von einem Cor pulmonale 
(vgl. Kap. 1.3.3). Die Entwicklung einer Hyper­
trophie benötigt einige Zeit, zumindest Tage. 
Kommt es jedoch zu einer akuten Schä­
digung oder massiven Drucküberlastung 
des Myokards innerhalb sehr kurzer Zeit, wie 
z.B. bei schwerer Myokarditis, Hypoxie oder 
hypertensiver Krise, so kann auch ein vorher 
nicht hypertrophierter Ventrikel akut dilatie-
ren. Das Herz ist dann groß und schlaff und 
neigt zum mechanischen Versagen. 

1.3.2 Herzinsuffizienz 

Bei Vorliegen einer Herzinsuffizienz ist das 
Herz nicht in der Lage, den Blutbedarf der 
peripheren Organe zu decken. Die folgenden 
Ursachen können zugrundeliegen: 

- Schädigung des Herzmuskels (-» Ge-
websuntergang, Kontraktilität J) ζ. B. infolge 
Koronarinsuffizienz, Myokardinfarkt, Myo­
karditis 

- Herzrhythmusstörungen 

- Drucküberlastung des Herzens ζ. B. infolge 
Klappenstenosen oder arterieller Hyperto­
nie 

- Volumenüberlastung des Herzens z.B. 
infolge Klappeninsuffizienz 

- Füllung der Herzkammern i z.B. infolge 
Herzbeuteltamponade, konstriktiver Peri­
karditis, Tachykardie 

- Wirkung negativ introper Substanzen 

- Kombination von zwei oder mehr dieser 
Faktoren. 

Eine Minderung des venösen Rückstroms 
durch periphere Vasodilatation, Hypovolämie 
oder Kompression der unteren Hohlvene, die 
ebenfalls zu einer kritischen Abnahme des 
Herzzeitvolumens (HZV) führt, werden nicht 
unter „Herzinsuffizienz" eingereiht, sondern 
dem Begriff „Schock" zugeordnet. 

Eine Herzinsuffizienz kann akut auftreten 
oder chronisch bestehen. Bei Koronarver-
schluß, Lungenembolie und Herzbeutel­
tamponade kommt es zum akuten Herzver­
sagen. Die chronische Herzinsuffizienz kann 
kompensiert sein, wenn Mechanismen in 
Kraft gesetzt worden sind, um das Mißverhält­
nis zwischen HZV und peripherem Bedarf 
auszugleichen, wie z.B. Tachykardie, Hyper­
trophie, Dilatation und periphere Vasokon-
striktion. Wenn die Kompensationsmechanis-
man nicht ausreichen oder erschöpft sind, 
kommt es zur dekompensierten Herzinsuf­
fizienz. 

Das Herzversagen kann einen oder beide 
Ventrikel des Herzens betreffen. Dabei kann 
man ein „Vorwärtsversagen" als Ausdruck 
einer verminderten Auswurfleistung und ein 
„Rückwärtsversagen" als Ausdruck der Stau­
ung des Blutes vor dem versagenden Ven­
trikel unterscheiden. Zeichen des „Vorwärts-
versagens" des linken Ventrikels sind Lei­
stungsminderung, Müdigkeit, Ohnmachts­
anfälle oder Verwirrtheitszustände durch 
verminderte Hirndurchblutung und Oligurie 
bei niedriger Nierendurchblutung. Ein „Rück­
wärtsversagen" des linken Ventrikels mani­
festiert sich in einer Lungenstauung mit 
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Atemnot zunächst nur bei Belastung, dann 
auch in Ruhe (Belastungsdyspnoe und 
Ruhedyspnoe) sowie verstärkter Atemnot bei 
Flachlagerung, die den Patienten dazu 
zwingt, in halbsitzender Lage zu schlafen 
(Orthopnoe). Bei einem stärkeren Grad der 
Linksinsuffizienz treten anfallsweise, beson­
ders nachts, Atemnot und Rasseln, Giemen 
und Reifen über der Lunge sowie Beklem­
mungsgefühl und Todesangst auf (Asthma 
cardiale). Das gravierendste Zeichen der 
Linksherzinsuffizienz ist schließlich das Lun­
genödem mit blutig-schaumigem Sputum, 
das unbehandelt rasch zum Erstickungstod 
führen kann (zur Pathophysiologie des Lun­
genödems vgl. Kap. 2.3). Die wichtigsten 
Symptome der Linksherzinsuffizienz sind 
nochmals in Tab. 1.2 zusammengefaßt. 

Die Lungenstauung bei Herzinsuffizienz führt 
zu einer Störung der Sauerstoffaufnahme in 
der Lunge, womit auch das Hämoglobin im 
arteriellen Blut nicht voll mit Sauerstoff ge­
sättigt ist. Die Untersättigung des Blutes mit 
Sauerstoff wird als Zyanose sichtbar. Zya­
nose bedeutet Blauverfärbung der Haut. Sie 
kommt dadurch zustande, daß das nahezu 
schwarze, sauerstoffentsättigte Hämoglobin 
(reduziertes Hb) durch die Haut blau durch­
schimmert (vergleiche Tätowierungen mit 
Einbringen von schwarzer Tusche unter die 
Haut, die blau erscheinen). Eine Zyanose wird 
erst sichtbar, wenn etwa 5 g°/o Hämoglobin im 

arteriellen Blut nicht mit Sauerstoff gesättigt 
sind. Sie wird also eher bei Polyglobulie als 
bei Anämie auftreten. Ist die Zyanose durch 
intrakardiale Beimischung von venösem zu 
arteriellem Blut (Shuntvitien, vgl. Kap. 1.3.7), 
durch ein niedriges HZVoder einen gestörten 
pulmonalen Sauerstofftransport verursacht, 
so spricht man von zentraler Zyanose. Wird 
das Blut in der Peripherie durch Vasokon-
striktion stark entsättigt (vergleiche kalte 
Hände), so handelt es sich um eine periphere 
Zyanose. 

Eine chronische Hypoxämie führt im Regel­
fall zu einer vermehrten Bildung von roten 
Blutkörperchen im Knochenmark und damit 
zu einem erhöhten Hämoglobingehalt des 
Blutes (z.B. 16-20 g%). Diese sog. Polyglo­
bulie wird bei chronischer Herzinsuffizienz 
nicht selten beobachtet. Sie ermöglicht zwar 
auf der einen Seite einen vermehrten Sau­
erstofftransport zu den Geweben trotz eines 
niedrigen HZV und könnte so als Kom­
pensationsmechanismus gelten. Allerdings 
steigt dabei durch „Eindickung" die Viskosität 
des Blutes und erhöht nach dem HAGEN-
POISEUILLE'schen Gesetz (vgl. Kap. 1.2.5) 
den peripheren Gefäßwiderstand. 

Das „Rückwärtsversagen" des rechten Ven­
trikels (Tab. 1.3) wird sichtbar als Stauung der 
Jugularvenen sowie als venöse Stauung der 
Leber, des Magen-Darm-Traktes und der 
Nieren. Der zentrale Venendruck ist erhöht. Es 
treten subkutane Ödeme auf, bevorzugt an 
den abhängigen Partien (Füße und Unter­
schenkel beim Gehen und Stehen, Kreuz­
beingegend und Rücken beim Liegen), da 
hier der hydrostatische Druck in den gestau­
ten Venen und durch Fortleitung auch der 
hydrostatische Druck in den Kapillaren am 
höchsten ist (zum Flüssigkeitsaustausch an 
Kapillarwänden vgl. Kap. 1. 2. 6). Die Ödeme 
der unteren Extremitäten werden häufig 
nachts bei Flachlagerung mobilisiert und füh­
ren zum häufigen nächtlichen Wasserlassen 
(Nykturie). Schreitet die Ödembildung fort, 
so entwickeln sich auch seröse Ergüsse in 
den Körperhöhlen (Ascites, Pleuraergüsse). 

Tab. 1.2: Symptome der Linksherzinsuffizienz. 

Vorwärtsversagen 
- Leistungsminderung 
- Müdigkeit 
- Ohnmachtsanfälle 
- Verwirrtheitszustände 
- Oligurie 
- evtl. Hypotonie 

Rückwärtsversagen 
- Lungenstauung 
- Belastungs-, Ruhe-, Orthopnoe 
- Asthma cardiale 
- Lungenödem 
- Zyanose 
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Tab. 1.3: Symptome der Rechtsherzinsuffizienz. 

Vorwärtsversagen 
- Füllung des linken Ventrikels i 
- Abfall des HZV 

Rückwärtsversagen 
- Jugularvenenstauung 
- Stauungsleber, Aszites 
- Stauungsgastritis 
- Ödeme 
- Nykturie 
- Pleuraergüsse 

Die meisten Formen der Herzinsuffizienz 
gehen mit einem erhöhten Blutvolumen ein­
her. Das HZV ist meist erniedrigt (außer 
bei Hyperthyreose und Anämie). Damit ist 
die periphere Sauerstoffausschöpfung hoch 
(a\7D02 5-10 Vol.%, vgl. Kap. 1.2.3 und 
1.7.3.4), was im gemischt-venösen Blut zu 
einer Abnahme der Sauerstoffsättigung 
des Hämoglobins (Sv02) führt. 

Bezüglich der Veränderungen der Mecha­
nik des insuffizienten Herzens lohnt sich 
die Betrachtung des Druck-Volumen-Dia­
gramms des linken Ventrikels beim gesun­
den und beim insuffizienten Herzen und der 
Ventrikelfunktionskurven. Beim Druck-Volu­
men-Diagramm (Abb. 1.22) steht die Fläche 
ABCD für die Arbeit des Herzens, die wäh­
rend einer Kontraktion geleistet wird. Dabei 
bedeutet die Linie AB die isovolumetrische 
Kontraktionsphase (Phase I in Abb. 1.21), aus­
gehend von einem enddiastolischen Volu­
men (EDV) von etwa 140 ml, die Linie BC 
bedeutet die Austreibungsphase mit einem 
Druckanstieg von 80 auf 120 mmHg und 
einem Auswurf von etwa 70 ml Blut (Schlag­
volumen = SV). Das Verhältnis von SV zu 
EDV wird Ejektionsfraktion genannt und 
beträgt beim gesunden Menschen in Ruhe 
also etwa 50%. Die Linie CD bedeutet die iso­
volumetrische Erschlaffungsphase und DA ist 
die Füllungsphase des Ventrikels. Bei Zu­
nahme des Schlagvolumens unter Belastung 
(dunkel gerasterte Felder in Abb. 1.22) nimmt 
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Abb. 1.22: Druck-Volumen-Diagramm des normalen und des insuffizienten Herzens. 
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beim gesunden Herzen das enddiastolische 
Ventrikelvolumen nur wenig ab, aber ein 
großerTeil des in Ruhe im Ventrikel verbliebe­
nen endsystolischen Restvolumens wird nun 
zusätzlich ausgetrieben, d.h. die Ejektions-
fraktion steigt an. Das insuffiziente Herz (Abb. 
1.22 rechts) ist schon in Ruhe stärker gefüllt, 
wirft jedoch von seinem hohen EDVnurwenig 
aus; es bleibt also endsystolisch ein sehr 
großes Restvolumen zurück und die Ejekti-
onsfraktion beträgt - in diesem Beispiel -
nur etwa 25%. Auch bei Belastung ist das 
insuffiziente Herz nicht in der Lage, sein 
hohes Restvolumen zu „nützen"; vielmehr 
nehmen EDV und enddiastolischer Ventrikel­
druck weiter zu, ohne daß sich hierdurch 
auch das Schlagvolumen vergrößert. 

In Abb. 1.23 sind die Schlagarbeit des lin­
ken Ventrikels und der linksventrikuläre end­
diastolische Druck verschiedener Herzen 
zueinander in Beziehung gesetzt. Die Kur­
ven verdeutlichen den FRAN K-STAR LI NG-
MECHANISMUS (vgl. Kap. 1.2.2), der besagt, 
daß mit steigender Faservorspannung (hier 
ausgedrückt als enddiastolischer Kammer­
druck) auch die Kontraktionskraft der Kam­
mer (hier ausgedrückt als Schlagarbeit) 
zunimmt. Die mittlere Kurve zeigt die Verhält­
nisse bei normalem Herzen, die obere Kurve 
zeigt die Wirkung positiver Inotropie (z.B. 
Gabe von Adrenalin) und die untere Kurve 
zeigt die Verhältnisse beim insuffizienten 
Herzen mit verminderter Inotropie. Es ist er­
sichtlich, daß das insuffiziente Herz wesent­
lich höhere enddiastolische Drucke benötigt, 
um die gleiche Schlagarbeit wie das ge­
sunde Herz zu leisten. 

Schlagarbeit des 
linken Ventrikels 
(gxm) 

5 10 15 20 25 30 
LVEDP (mmHg) 

Abb. 1.23: Funktionskurven des linken Ventrikels 
(1 = normales Herz, 2 = Wirkung positiv inotro-
per Substanzen, 3 = insuffizientes Herz, LVEDP = 
linksventrikulärer, enddiastolischer Druck). 

Abb. 1.24 zeigt ein Denkschema zur Ent­
stehung des kardialen Ödems: Herzinsuffi­
zienz bedeutet Zunahme des enddiastoli­
schen Ventrikeldrucks und des Vorhofdrucks 
und damit auch Steigerung des zentralen 
und peripheren Venendrucks und des hydro­
statischen Drucks in den Kapillaren. Dies 
allein hat nach STARLINGS Gleichung (vgl. 
Kap. 1.2.6 und 2.3.3.2) eine vermehrte kapil­
läre Flüssigkeitsfiltration zur Folge. Die 
Reduktion des HZV führt zusätzlich über eine 
Erniedrigung der Nierendurchblutung und 
des Glomerulumfiltrats und eine vermehrte 
Freisetzung von Renin, Angiotensin und 
Aldosteron zu einer vermehrten Rückre-
sorption von Natrium und Wasser in den 

Merke: Das insuffiziente Herz ist gekenn­
zeichnet durch ein deutlich erhöhtes end­
diastolisches Volumen (EDV) und durch 
erhöhte enddiastolische Ventrikeldrucke. 
Unter Belastung kann das HZV nicht oder 
nur in geringem Maße gesteigert werden 



Herz und Kreislauf 1.31 

Tubuli der Niere (vgl. Kap. 3.2). Damit entsteht 
eine positive Natrium- und Wasserbilanz, die 
das Plasmavolumen und damit wiederum 
den Venendruck erhöht. Durch Verdünnung 
der Plasmaproteine sinkt der intrakapilläre 
kolloidosmotische Druck ab, wodurch die 
kapilläre Filtration weiter begünstigt wird. 

Die Therapie der Herzinsuffizienz muß zu­
nächst darauf abzielen, die Ursachen der 
Herzinsuffizienz (Hypertonie, Klappenfehler, 
Rhythmusstörungen, Perikardkonstriktion, 
Anämie, Hyperthyreose) zu beseitigen. Phar­
maka kommen erst in zweiter Linie zum 
Einsatz (u.a. Herzglykoside, Diuretika, ACE-
Hemmer etc.). 

Herzinsuffizienz 

Retention von Na und Wasser 

Vermehrte kapilläre Filtration 

j _ 
Ödem 

Abb. 1.24: Mechanismus der Ödembildung bei Herzinsuffizienz: (RBF = renale Durchblutung, 
GFR = glomeruläre Filtrationsrate, KOD = kolloidosmotischer Druck). 



1.32 Herz und Kreislauf 

1.3.3 Cor pulmonale 

Eine rechtsventrikuläre Hypertrophie und/ 
oder Dilatation als Folge einer primären Lun­
genparenchym- oder Lungengefäßerkran­
kung mit pulmonaler Hypertonie (systoli­
scher Pulmonalarteriendruck über 30 mmHg 
oder Pulmonalismitteldruck über 20 mmHg) 
wird Cor pulmonale genannt. Man unter­
scheidet das akute und das chronische Cor 
pulmonale. Das akute Cor pulmonale, bei 
dem sich die Rechtsherzbelastung innerhalb 
kürzester Zeit ausbildet, findet sich bei Lun­
genembolie und beim akuten Lungenver-
sagen (ARDS). 

Die Lungenembolie ist in der Regel eine 
Thrombembolie (vgl. Kap. 1.9.3.1), die meist 
von einer Thrombose der Venen der 
unteren Extremitäten (25-60%), der Becken­
venen (6-20%) oder der unteren Hohlvene 
(5-15%) ausgeht; seltenere Ursachen sind 
die Fettembolie (vgl. Kap. 1.9.3.3) oder die 
Luftembolie (vgl. Kap. 1.9.3.2). Die Lungenem­
bolie ist ein häufiges Ereignis (v.a. bei Patien­
ten » 50 Jahre) und geht mit einer sehr hohen 
Komplikationsrate und Sterblichkeit einher. 
Die Lungenembolie ist die dritthäufigste 
Todesursache überhaupt. Sie ist im Prinzip 
natürlich eine Erkrankung der Lunge, doch 
der Tod tritt unter dem Bild des Herzver­
sagens ein. 

Prädisponierende Faktoren sind längere 
Bettruhe, Übergewicht, Schwangerschaft, ein 
operativer Eingriff, Varikosis, Herzinsuffizienz 
und eine vermehrte Gerinnbarkeit des 
Blutes. Durch Einschwemmung eines oder 
mehrererThromben in die Lungenstrombahn 
kommt es zu einer mehr oder weniger aus­
geprägten Verlegung der Strombahn mit 
Anstieg der Drucke in der Arteria pulmonalis, 
im rechten Ventrikel, rechten Vorhof und in 
den zentralen Venen. Weitere Symptome 
sind Tachykardie, ein niedriges HZV und eine 
hohe avD0 2. Klinisch finden sich alle Varian­
ten zwischen einem stummen Verlauf der 
Lungenembolie und einem Herztod inner­

halb weniger Minuten. Bei schwererem Ver­
lauf geben die Patienten Luftnot, Todesangst 
und Thoraxschmerzen als Symptome an und 
bieten klinisch Zeichen des kardiogenen 
Schocks. Der Verlauf kann durch rezidivie­
rende Embolien, Pleuraergüsse und Pneu­
monie kompliziert werden. 

Die Therapie besteht in Sedierung, Sauer­
stoffgabe, evt. Intubation und Beatmung, 
Analgesie, Antikoagulation, allgemeine 
Schockbehandlung und evt. Lyse (= Auflö­
sung) des Thrombus durch Medikamente 
(z.B. Urokinase, rt-PA) bzw. Embolektomie 
mit oder ohne extrakorporale Zirkulation (vgl. 
auch Kap. 1.9.3.1). 

Das chronische Cor pulmonale ist verur­
sacht durch eine Querschnittsabnahme der 
arteriellen Lungenstrombahn auf weniger 
als 1/3 und damit Erhöhung des Lungenge-
fäßwiderstandes bei chronischen Lungen­
erkrankungen wie Bronchitis, Asthma bron­
chiale, Lungenemphysem, Lungenfibrose, 
rezidivierenden Lungenembolien und bei 
Thoraxdeformitäten wie Kyphoskoliose und 
Trichterbrust. Die Klinik ist durch das „Rück­
wärtsversagen" des rechten Ventrikels ge­
kennzeichnet (s.o.). 

1.3.4 Koronare Herzkrankheit (KHK) 

Als koronare Herzkrankheit bezeichnet man 
das klinische Bild einer Koronarinsuffizienz. 
Ihr Leitsymptom ist der Angina-pectoris-
Anfall. Mögliche, schwere Folgeerkrankun­
gen sind in Tab. 1.4 zusammengefaßt. Hier­
aus wird ersichtlich, daß es sich bei der KHK 
um ein lebensbedrohliches Krankheitsbild 
handelt. 

Tab. 1.4: Mögliche Folgen der koronaren 
Herzkrankheit 

- Myokardinfarkt 
- Rhythmusstörungen 
- Plötzlicher Herztod 
- Herzinsuffizienz 
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Die KHK hat in den letzten Jahrzehnten in 
den hochzivilisierten Ländern erheblich 
zugenommen. So waren 1989 ungefähr 
76.000 Todesfälle in der BRD auf einen 
akuten Myokardinfarkt zurückzuführen. Die 
KHK wird zum überwiegenden Teil durch 
eine Arteriosklerose der Herzkranzgefäße 
(Koronarsklerose) verursacht (vgl. Kap. 1.3.8). 
Ohne die genauen Ursachen und Entste­
hungsmechanismen der Arteriosklerose zu 
kennen, kann man davon ausgehen, daß es 
zunächst zu Ablagerungen von Fettstoffen 
in der Intima der großen und mittleren Arte­
rien kommt, die dann eine Bindegewebsre-
aktion (Faserbildung) nach sich ziehen. Es 
bilden sich sogenannte arteriosklerotische 
„Plaques", die häufig ins Lumen der Arterie 
vorspringen und dieses einengen (stenosie-
rende Koronarsklerose). Die Plaques können 
verkalken, die darüberliegende Intima kann 
zugrunde gehen. Auf den Plaques kann 
zusätzlich ein Thrombus entstehen, der das 
Lumen der Arterie völlig einengt, und schließ­
lich kann es auch aus kleinen Gefäßen der 
Arterienwand in einen Plaque hineinbluten 
(s. Abb. 1.25). 

Wesentliche Risikofaktoren der KHK sind in 
Tab. 1.5 dargestellt: 

Tab. 1.5: Risikofaktoren der koronaren 
Herzkrankheit 

- Arterielle Hypertonie 
- Nikotin 
- Fettstoffwechselstörungen 
- Diabetes mellitus 
- Hyperurikämie 
- Adipositas 
- Endogene Faktoren 

(Persönlichkeitsstruktur, erbliche 
Faktoren) 

Unter Koronarinsuffizienz versteht man ein 
Mißverhältnis zwischen Sauerstoffangebot 
(über die Koronardurchblutung) und Sauer­
stoffbedarf des Myokards, wobei der Sauer­
stoffbedarf insbesondere unter Belastung 
nicht ausreichend gedeckt werden kann. 
Morphologische Zeichen der Koronarinsuffi­
zienz sind kleine Nekrosen in den inneren 
Wandschichten zumeist des linken Ventrikels. 

Abb. 1.25: Möglicher Entstehungsmechanismus eines koronaren Gefäßverschlusses, a = Ruptur 
eines arteriosklerotischen Plaques mit Blutung b = Anlagerung eines Thrombus, c = Verschluß des 
Gefäßlumens durch den wachsenden Thrombus. 
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Der Angina-pectoris-Anfall ist Ausdruck 
eines akuten Sauerstoffmangels des Myo­
kards. Am häufigsten finden sich die arterio­
sklerotischen Koronarstenosen am Anfangs­
teil des Ramus descendens und Ramus cir-
cumfiexus der linken Herzkranzarterie und im 
Hauptstamm der rechten Herzkranzarterie 
(Abb. 1.7, Kap. 1.1.4). Eine stenosierende Koro-
narsklerose oder gar ein Totalverschluß einer 
Koronarie bleibt nur dann für das zugehörige 
Myokard ohne Folgen, wenn dieses überaus­
reichende Kollateralen oder Anastomosen 
von anderen Gefäßen versorgt wird (vgl. Kap. 
1.1.2). Die Koronargefäße sind normalerweise 
funktionelle Endarterien; bei einer lang­
samen, hochgradigen Lumeneinengung in 
Kombination mit ausreichendem körperli­
chen Training scheinen sich unter dem Reiz 
der lokalen Myokardhypoxie aber Kollatera­
len oder Anastomosen ausbilden zu können, 
die im Falle eines endgültigen Koronarver­
schlusses lebensrettend sein können. 

Wie in Kap. 1.2.3 dargestellt, erfolgt die Koro-
narperfusion im wesentlichen während der 
Diastole der Ventrikel mit dem diastolischen 
Aortendruck als treibendem Druck. Für den 
myokardialen Sauerstoffverbrauch (MV02) 
gilt nach dem FICK'schen Prinzip: 

MBFx avD0 2 kor. 
MVO? = 

100 

d.h. der myokardiale Sauerstoffverbrauch ist 
gleich dem Produkt aus myokardialem Blut­
fluß (MBF, Koronardurchblutung) und koro­
narer avD0 2. Da die koronare avD0 2 schon 
unter normalen Bedingungen sehr hoch ist 
(12 Vol%), kann sie unter Belastung kaum 
noch gesteigert werden. Vielmehr führt beim 
Herzgesunden die momentane Myokardhyp­
oxie bei Belastung lokal zu einer Koronar-
dilatation, also zu einer Abnahme des Koro-
narwiderstandes auf minimal etwa 20% des 

Ruhewertes, wodurch der myokardiale Blut­
fluß wesentlich gesteigert wird. Das Verhält­
nis von normalem Koronarwiderstand zu 
Koronarwiderstand bei maximaler Dilatation 
wird Koronarreserve genannt. Es wurde 
gezeigt, daß bei Patienten mit Koronarskle-
rose die Koronarperfusion unter Ruhebe­
dingungen im Mittel kaum eingeschränkt ist 
(ca. 80 ml/100 g Myokard), daß aber die 
Koronarreserve mehr oder weniger komplett 
verloren geht. Das bedeutet, daß unter Ruhe­
bedingungen bei KHK ein Mißverhältnis von 
Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch 
im Myokard nicht vorliegt. Zu einem solchen 
Mißverhältnis (mit der Folgeerscheinung des 
Angina-pectoris-Anfalls) kommt es erst dann, 
wenn der Sauerstoffbedarf des Myokards 
durch Steigerung des arteriellen Drucks oder 
Tachykardie zunimmt oder, wenn das Sauer­
stoffangebot bei Abnahme des diastolischen 
Aortendrucks, Anämie, Hypoxämie oder 
Viskositätszunahme des Blutes abfällt (vgl. 
Kap. 1.11.2). 

Der typische Angina pectoris-Anfall geht 
mit Vernichtungsgefühl und Schmerzen in 
der Brust einher, die in den linken Arm, den 
Oberbauch, den Rücken oder die Gesichts­
gegend ausstrahlen können. Ein Verschwin­
den der Beschwerden auf Nitroglyzerin 
(Spray) sichert die Diagnose. Nitroglyzerin 
dilatiert einerseits die Koronarien und führt 
damit zu einer Zunahme des Sauerstoffan­
gebots an das Myokard, andererseits wirkt es 
auch vasodilatorisch an den peripheren 
Gefäßen, senkt damit den Aortendruck, das 
enddiastolische Ventrikelvolumen und die 
Myokardspannung und führt über eine Min­
derung der Druckvolumenarbeit des Herzens 
auch zu einer Abnahme des Sauerstoffbe­
darfs im Myokard (vgl. Kap. 1.10. 5). Angina 
pectoris-Anfälle sind u.U. Vorboten eines 
drohenden Myokardinfarkts. Zur Vermei­
dung dieser Anfälle gehören Änderung der 
Lebensgewohnheiten und Diät, Blutdruck­
senkung und Anwendung von Nitropräpara-
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ten und ß-Rezeptoren-Blockern. Letztere 
stellen sehr wirksame Medikamente in der 
Vorbeugung von Angina pectoris-Anfällen 
dar. Sie senken den myokardialen Sauerstoff­
verbrauch durch Senkung des Blutdrucks, 
der Herzfrequenz und der Inotropie und soll­
ten daher nicht bei schwerer Herzinsuffizienz, 
Sinusbradykardie oder AV-Block eingesetzt 
werden (vgl. Kap. 6.3). 

Ein Myokardinfarkt tritt entweder bei vollstän­
dig fehlender oder unzureichender Sauer­
stoffzufuhr zu einem Teil des Myokards ein. 
Typische Ursache ist die stenosierende Koro­
narsklerose, auf die sich eine Thrombose auf­
pfropfen kann. Histologisch findet sich als 
Folge des Infarktes eine Nekrose der Muskel­
zellen mit Einwanderung von Leukozyten, 
Aussprossen von Granulationsgewebe und 
schließlich eine Narbenbildung. Häufig ent­
steht außen auf dem infarzierten Myokardbe­
zirk eine Perikarditis mit Perikarderguß und 
innen ein wandständiger Endokardthrom­
bus, der Quelle arterieller Embolien sein 
kann. Die nekrotische Herzwand kann zerrei­

ßen, was über eine Herzbeuteltamponade 
praktisch immer zum Tod führt. Die Infarkt­
narbe kann sich schließlich „ausbeulen" und 
zu einem Herzwandaneurysma werden. 
Infarkte betreffen bevorzugt die linke Kam­
mer und das Kammerseptum. Sie können 
„stumm" ablaufen, d.h. der Patient verspürt 
keine akuten Symptome und der Myokardin­
farkt wird evt. erst später durch bleibende Ver­
änderungen im EKG diagnostiziert. Ist die 
Ausdehnung größer, treten häufig hämody-
namische Störungen im Sinne einer Links­
herzinsuffizienz bis hin zum kardiogenen 
Schock (vgi. Kap. 1.8.3.5) bzw. Herzrhythmus­
störungen (vgl. Kap. 1.5.3) auf. 

Symptome des Myokardinfarkts sind starke 
Schmerzen in der Brust, die auf Nitroglyze­
rin nicht nachlassen, Todesangst, kalter 
Schweiß, evt. Rasseln über der Lunge, später 
Perikardreiben, Temperaturerhöhung, Leuko­
zytose, typische EKG-Veränderungen (vgl. 
Kap. 1.5.6) und erhöhte Serumkonzentratio­
nen der aus untergegangenen Myokard-
fasern freigesetzten Enzyme: 

Verlauf der Serumenzyme beim Myokardinfarkt 

Enzym Anstiegsbeginn Aktivitätsmaximum Normalisierung 
[h] [h] [Tage] 

CPK 3 - 6 18-36 3 - 6 
AvST (früher GOT) 5 - 8 24-48 4 - 7 
LDH 8-12 48-72 8 - 9 

CPK = Kreatinin-Phosphokinase, SGOT = Serum-Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, LDH = Laktat-Dehydrogenase 
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Die Komplikationen des Myokardinfarkts sind 
nochmals in Tab. 1.6 zusammengefaßt: 

Tab 1.6: Komplikationen des Myokardinfarkts. 

- Herzrhythmusstörungen (90%) 
- akute Linksherzinsuffizienz (25%) 
- kardiogener Schock (10-20%) 
- Thrombose und Embolie (15-40%) 
- Perikarditis 
- Herzwandruptur 
- Herzwandaneurysma 

Die Therapie beinhaltet Intensivüberwa­
chung und Intensivpflege, strikte Ruhigstel­
lung, Analgesie, Sauerstoffgabe, evt. die Gabe 
von Antiarrhythmika und, zur Verhinderung 
der Thrombenbildung, Heparin und später 
Cumarinderivate. Die Prognose des Myo­
kardinfarkts ist sehr ernst. Innerhalb der 
ersten Stunde sterben 27% der Patienten; 
nach 24 Std sind nur noch 44% und nach 
4 Wochen noch 42% der Patienten am 
Leben. 

1.3.5 Entzündliche Erkrankungen 
des Herzens 

Entzündliche Erkrankungen des Herzens 
können sich am Endokard als Endokarditis, 
am Myokard als Myokarditis, am Perikard als 
Perikarditis oder an allen drei Schichten der 
Herzwand zugleich als Pankarditis manife­
stieren. Ein typisches Beispiel für letzteres ist 
die rheumatische Pankarditis im Rahmen des 
rheumatischen Fiebers, das als immunologi­
sche Reaktion auf die Infektion mit hämoly-
sierenden Streptokokken aufgefaßt wird. 

Das rheumatische Fieber geht fast immer 
mit einer Herzbeteiligung einher. Neben Fie­
ber, Schwellung und Rötung der Gelenke 
finden sich dann Herzgeräusche als Zeichen 
der Endokarditis, Rhythmusstörungen und 
Herzinsuffizienz als Zeichen der Myokarditis 
und ein Perikarderguß als Ausdruck der Peri­
karditis. Pathologisch-anatomisch treten im 
Bindegewebe des Herzens Nekrosen der 
kollagenen Fasern auf, die bevorzugt mit nar­
biger Schrumpfung ausheilen, was speziell 
an den Herzklappen zu Verziehungen und 
Verkürzungen führt und häufig erst Jahre und 
Jahrzehnte nach der akuten Erkrankung 
einen rheumatischen Herzklappenfehler (vgl. 
Kap. 1.3.6) zum Vorschein kommen läßt. 



Herz und Kreislauf 1.37 

Auch die bakterielle Sepsis führt häufig zur 
Pankarditis, wobei allerdings die bakterielle 
Endokarditis vielfach der dominierende Pro­
zeß ist und häufig sogar den Sepsisherd 
darstellt.Während nach allgemeinerMeinung 
bei der Besiedelung der Herzklappen die 
Streptokokken bei weitem überwiegen, dürf­
ten in der Intensivpflege besonders Infektio­
nen der Klappen des rechten Herzens durch 
resistente, gramnegative Keime im Rahmen 
der Venenkathetersepsis eine bedeutende 
Rolle spielen. Die bakterielle Endokarditis mit 
Streptokokken entwickelt sich bevorzugt auf 
dem Boden einer rheumatischen Herzklap­
penerkrankung oder eines angeborenen 
Herzfehlers. Sie kann akut oder mehr schlei­
chend verlaufen und wird im letzteren Falle 
als Endokarditis lenta häufig durch Strepto­
coccus viridans ausgelöst. Klinische Zeichen 
der bakteriellen Endokarditis sind allgemei­
nes Krankheitsgefühl, Temperatur, evt. auch 
Schüttelfrost, Herzgeräusche, bei umfangrei­
chen Zerstörungen der Klappen auch Herzin­
suffizienz und arterielle Embolien. Für die Dia­
gnose sind positive Blutkulturen sehr wichtig. 
Pathologisch-anatomisch findet man auf den 
ulzerierten und mehr oder weniger zerstörten 
Klappen (besonders Aorten- und Mitral­
klappe) ausgedehnte Bakterienrasen, die 
abgerissen werden und arteriell embolisie-
ren können. 

Während die Endokarditis häufig bakteriell 
verursacht ist, tritt die Myokarditis eher als 
Folge einer Virusinfektion auf. Neben den 
typischen Zeichen der Virusinfektion zeigen 
sich Rhythmusstörungen und evt. auch Zei­
chen der Herzinsuffizienz. 

Häufigste Ursachen der Perikarditis sind 
Infektionen mit Bakterien und Viren, rheuma­
tisches Fieber, Myokardinfarkt, Urämie und 
das Thoraxtrauma. Die Perikarditis beginnt 
häufig trocken durch „Ausschwitzung" von 
Fibrin mit schmerzhaftem Penkardreiben und 

wird dann „feucht" mit einem serösen Erguß, 
wobei das Reiben verschwindet, aber je nach 
Menge und Geschwindigkeit der Flüssig­
keitsansammlung im Herzbeutel die Zeichen 
der Perikardtamponade sichtbar werden. 
Diese sind u. a. leise Herzgeräusche, perkuto­
risch und röntgenologisch verbreitertes Herz, 
rasch auftretende Zeichen des „Rückwärts-
versagens" des rechten Ventrikels und des 
„Vorwärtsversagens" des linken Ventrikels. 
Die Therapie besteht in der Punktion des 
Ergusses (bei chronischer Perikarditis in der 
Perikardfensterung). Bei konstriktiver Perikar­
ditis kommt es nach der fibrinösen Entzün­
dung zur narbigen Schrumpfung und Ver­
wachsung der beiden Perikardblätter. Zu­
sätzlich kann sich im Narbengewebe Kalk 
ablagern (Panzerherz). Das Herz wird „ein­
gekerkert" und entwickelt die Zeichen der 
schwersten Insuffizienz. 

1.3.6 Erworbene Herzklappenfehler 

Erworbene Herzklappenfehler betreffen am 
häufigsten die Mitralklappe, am zweithäufig­
sten die Aortenklappe, häufig beide Klappen 
kombiniert, selten die Trikuspidalklappe und 
praktisch nie die Pulmonalklappe. Sie ent­
stehen in der Regel langsam über Jahre, 
unter fortschreitender Verschlechterung der 
Hämodynamik, auf dem Boden einer abge­
laufenen rheumatischen Endokarditis. Bei 
einer unzureichenden Öffnung der Klappe, 
meist verursacht durch narbige Verwach­
sung der Klappenränder und Verschluß der 
Spalten zwischen den Rändern, spricht man 
von einer Klappenstenose. Bei einem man­
gelnden Klappenschluß, verursacht durch 
narbige Schrumpfung und Verkürzung der 
Klappenteile, liegt eine Klappeninsuffizienz 
vor (Abb. 1.26). Häufig sind Öffnungs- und 
Schließfähigkeit an ein- und derselben 
Klappe eingeschränkt. Eine Stenose kom­
biniert mit Insuffizienz tritt relativ häufig auf. 
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Akut entstehende Herzklappenfehler sind 
praktisch immer Klappeninsuffizienzen. Sie 
werden entweder durch eine Klappenper­
foration oder das Zerreißen eines Sehnen­
fadens bei bakterieller Endokarditis, Trauma 
oder Myokardinfarkt verursacht. Eine relative 
Klappeninsuffizienz tritt besonders an der 
Mitral- und Trikuspidalklappe durch Dehnung 
des Klappenrings bei Dilatation der Ventrikel 
durch Myokarditis, Myokardinfarkt, arterielle 
Hypertonie oder Cor pulmonale auf. 

Die Mitralstenose ist gekennzeichnet durch 
einen eingeschränkten Blutfluß durch die 
verengte Klappe zwischen linkem Vorhof und 
linker Kammer. Es kommt also zur Stauung 
vor der Mitralklappe. Als Folge davon hyper-
trophiert der linke Vorhof und kann erheblich 

dilatieren. Es kommt weiterhin zum Rückstau 
des Blutes in die Lungen, zur pulmonalen 
Hypertonie und schließlich auch zur Rechts­
herzinsuffizienz. Der linke Ventrikel ist bei 
der reinen Mitralstenose klein. Die Dilatation 
des linken Vorhofs führt häufig zum Vor­
hofflimmern mit absoluter Arrhythmie (vgl. 
Kap. 1.5.3), wodurch die Füllung des linken 
Ventrikels weiter verschlechtert wird. Das 
Schlagvolumen (SV) und damit auch das 
HZV(HZV=SVx HF) ist also bei Mitralstenose 
klein und kann bei Belastung praktisch nicht 
gesteigert werden (typische Linksinsuffi­
zienz). Im dilatierten und flimmernden linken 
Vorhof bilden sich Thromben, die zu arteriel­
len Embolien führen können. Patienten mit 
Mitralstenose weisen als typische Symptome 

Abb. 1.26: Gesunde und krankhaft veränderte Herzklappen (1 = normale Aortenklappe, 
2 = Verwachsung und Verdickung der Aortenklappe, 3 = Auseinanderweichen und Verkürzung der 
Aortenklappe, 4 = normale Mitralklappe, 5 = Verwachsung und Verdickung (Knopflochstenose), 
6 = relative Insuffizienz der Mitralklappe). 
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Dyspnoe, nächtliches Asthma cardiale und 
später auch Zeichen der Rechtsherzinsuffi­
zienz auf. Neben der medikamentösen 
Therapie (Antikoagulation besonders wich­
tig) sollte, wie bei allen erworbenen und 
angeborenen „Herzfehlern", eine operative 
Korrektur erwogen werden. 

Bei der Mitralinsuffizienz kommt es, wie bei 
allen Klappeninsuffizienzen, zum „Pendel­
blut" d.h. ein Teil des Schlagvolumens wird 
während der Systole des linken Ventrikels 
nicht in die Aorta ausgeworfen, sondern fließt 
durch die nicht völlig verschlossene Mitral­
klappe in den linken Vorhof zurück und wird 
bei der nächsten Diastole wieder in den lin­
ken Ventrikel gepumpt. Der linke Ventrikel 
muß zur Aufrechterhaltung eines ausreichen­
den HZV somit ständig ein erhöhtes Schlag­
volumen erzeugen, das zum mehr oder weni­
ger großen Teil als Pendelblut verloren geht. 
Die vermehrte Volumenarbeit führt zur Links­
hypertrophie und -dilatation, auch der linke 
Vorhof dilatiert. Bei Dekompensation des 
Klappenfehlers kommt es zur Lungenstau­
ung und Rechtsherzinsuffizienz. Vorhofflim­
mern und absolute Arrhythmie sind wie bei 
der Mitralstenose häufig. 

Bei der Aortenstenose muß der linke Ven­
trikel ständig vermehrte Druckarbeit gegen 
die verengte Klappenöffnung aufbringen. 
Der systolische Druck im linken Ventrikel 
muß schließlich aufwerte zwischen 200 und 
300 mmHg gesteigert werden, um jenseits 
der Stenose, also in der Aorta, einen ausrei­
chenden Druck und Fluß aufrechtzuerhalten. 
Es kommt zu einer systolischen Druckdiffe­
renz (Druckgradient) über der Aortenklappe 
von 100-200 mmHg. Der linke Ventrikel 
hypertrophiert erst konzentrisch. Bei Dekom­
pensation kommt es zur Linksherzdilatation, 
Lungenstauung und Rechtsinsuffizienz. Im 
großen Kreislauf finden sich die Zeichen ver­
minderter Durchblutung mit niedrigem arte­
riellen Druck und Neigung zu Schwindel und 
Ohnmachtsanfällen. Auch ohne stenosie-
rende Koronarsklerose kann eine Koronarin­
suffizienz entstehen, da der myokardiale 
Sauerstoffverbrauch durch die enorme 
Druckarbeit des linken Ventrikels hoch, die 
Durchblutung derKoronarien.die ja hinterder 
Aortenklappe abgehen, aber erniedrigt ist. 
Abb. 1.27 zeigt Druckkurven in der Aorta und 
im linken Ventrikel bei Aortenstenose. Der 
systolische Druckgradient von 100 mmHg 
und der erhöhte linksventrikuläre enddiasto­
lische Druck sollten beachtet werden. 

Abb. 1.27: Aortenstenose: Druck in der Aorta und im linken Ventrikel. 
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Bei der Aorteninsuffizienz wird der norma­
lerweise in der Diastole zwischen Aorta und 
linkem Ventrikel bestehende Druckgradient 
von z.B. 80 mmHg teilweise aufgehoben; 
schon ein kleines Leck an der Aortenklappe 
kann einen beträchtlichen Rückfluß von Pen­
delblut aus der Aorta in den linken Ventrikel 
verursachen. Damit muß der linke Ventrikel 
vermehrt Volumenarbeit leisten, er hypertro-
phiert und dilatiert. Die Folgen sind Links­
herzinsuffizienz und Lungenstauung mit 
konsekutiver Rechtsherzinsuffizienz. Die 
Koronarperfusion ist aufgrund des ernied­
rigten diastolischen Aortendrucks vermin­
dert. Daher kann es auch bei intakten 
Koronararterien zur Koronarinsuffizienz mit 
Angina pectoris-Anfällen kommen. 

1.3.7 Mißbildungen des Herzens und der 
großen Gefäße 

Angeborene Herzfehler ('Vitien') finden sich 
bei etwa 0.8% aller Lebendgeborenen. Davon 
sind im Moment rund 80% einer operativen 
Korrektur oder Verbesserung zugänglich. 
Tab. 1.7 zeigt die Häufigkeit der wichtigsten 
angeborenen Vitien. 

Tab. 1.7: Häufigkeit der wichtigsten angebore­
nen Vitien (Krankengut des Dt. Herzzentrums, 
München). 

Dabei bestehen bei den ersten fünf genann­
ten Herzfehlern auf Ebene der Ventrikel, der 
Vorhöfe oder der großen Gefäße (Aorta und 
Pulmonalishauptstamm) eine oder mehrere 
Verbindungen, über die je nach Größe und 
Druckgefälle zwischen den benachbarten 
Kammern, Vorhöfen oder Gefäßen pro Herz­
aktion mehr oder weniger große Blutvolu­
mina von links nach rechts oder von rechts 
nach links fließen und damit den Körper­
kreislauf oder Lungenkreislauf umgehen, d. h. 
„kurzgeschlossen" oder „geshuntet" werden 
(„Shunt" = Kurzschluß). ASD, VSD, offener 
Ductus BOTALLI, FALLOT'sche Tetralogie und 
Transposition der großen Gefäße sind also 
Shuntvitien. Ein Teil des Blutes zirkuliert hier­
bei theoretisch immer im kleinen oder im 
großen Kreislauf, ohne den anderen Teil des 
Kreislaufs zu erreichen („Rezirkulationsvolu-
men"). Fließt bei einem Rechts-Links-Shunt 
noch nicht oxygeniertes,venöses (=dunkles) 
Blut auf die linke Seite des Herzens, um 
sich dort mit arterialisiertem Blut zu vermi­
schen, so kommt es im großen Kreislauf zur 
mehr oder weniger ausgeprägten arteriellen 
Hypoxämie und Zyanose. 

Beim Ventrikelseptumdefekt (VSD) besteht 
ein Links-Rechts-Shunt mit einem Rezirkula-
tionsvolumen, das von beiden Ventrikeln glei­
chermaßen getragen werden muß (Volumen­
hypertrophie und -dilatation). Die Lungen­
strombahn wird überfüllt, und es kommt im 
Laufe der ersten Lebensjahre zur Zunahme 
des pulmonalen Gefäßwiderstandes, so daß 
schließlich der Druck des rechten den des lin­
ken Ventrikels übersteigen kann und eine 
Shuntumkehr mit Zyanose eintritt. Kinder mit 
VSD sind durch Herzinsuffizienz und bakte­
rielle Endokarditis gefährdet. 

Beim Vorhofseptumdefekt (ASD) besteht 
ebenfalls ein Links-Rechts-Shunt, da der 
Druck im linken Vorhof größer ist als im rech­
ten. Damit wird das Minutenvolumen des 
rechten Ventrikels und der Lungenstrom­
bahn um das 2-4fache des Minutenvolu­
mens des großen Kreislaufs erhöht.Trotzdem 

- Ventrikelseptumdefekt (VSD) 32% 
- Vorhofseptumdefekt (ASD) 8% 
- Offener Ductus BOTALLI 8% 
- FALLOT'sche Tetralogie 5% 
- Transposition der großen 

Gefäße 5% 
- Pulmonalstenose 11% 
- Aorten Stenose 7% 
- Aortenisthnnusstenose 5% 



Herz und Kreislauf 1.41 

tritt die pulmonale Hypertonie häufig später 
als beim VSD auf (erst um das 20. Lebens­
jahr). Dann kommt es zur Rechtsinsuffizienz 
und zur Shuntumkehr mit Zyanose. 

Schließt sich der Ductus arteriosus BOTALLI 
in den ersten Lebenstagen nicht (vgl. Kap. 
1.1.4), so fließt aufgrund des hohen Druckun­
terschieds zwischen Aorta und Arteria pul-
monalis systolisch und diastolisch arterielles 
Blut von links nach rechts. Damit kommt es 
zur erhöhten Durchblutung der Lunge, zur 
Linkshypertrophie und -dilatation. Entwickelt 
sich im Laufe des Lebens eine pulmonale 
Hypertonie mit Rechtshypertrophie, so kann 
es irgendwann auch hier zur Shuntumkehr 
mit Zyanose kommen. Die durchschnittliche 
Lebenserwartung ohne Operation beträgt 
24 Jahre. DerTod wird verursacht durch Herz­
insuffizienz oder Endokarditis. 

Ein Schema der FALLOT'schen Tetralogie 
zeigt die Abb. 1.28 Sie besteht aus Ventrikel-
septumdefekt (VSD), Pulmonalstenose, rei­
tender Aorta und Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. Pathologisch bedeutsam sind 
dabei die Pulmonalstenose und der VSD. Die 
Aorta ist nach rechts verschoben und ent­
springt sozusagen aus beiden Ventrikeln. Die 
Rechtshypertrophie ist Folge der Pulmonal­
stenose. Die Wand des rechten Ventrikels 
kann stärker sein als die des linken. Die Lun-
gendurchblutung ist herabgesetzt, es be­
steht ein Rechts-Links-Shunt mit Zyanose. 
Typische klinische Symptome als Ausdruck 
der Sauerstoffuntersättigung der Peripherie 
sind Trommelschlegelfinger, Polyglobulie 
und Anfälle von Bewußtlosigkeit. Ohne 
Operation sterben die Patienten meist vor 
dem 20. Lebensjahr. Im Säuglingsalter sind 
häufig nur Palliativoperationen (d.h. verbes­
sernde, nicht korrigierende Eingriffe) mög­
lich, die Letalität der Totalkorrektur liegt unter 
10%. 

Bei der klassischen Aortenisthmusstenose 
liegt eine beträchtliche Lumeneinengung am 
Anfangsteil der deszendierenden Aorta vor. In 
der oberen Körperhälfte besteht ein hoher 
arterieller Blutdruck (jugendliche Hyperto­
nie), der zu Links herzversage η und zere­
braler Massenblutung führen kann. In der 
unteren Körperhälfte ist der Blutdruck niedrig. 
Die Durchblutung erfolgt weitgehend über 
Kollateralen, also Äste der Arteria subclavia, 
Arteria thoracica interna und der Interkostal­
arterien. Die Diagnose wird anhand des Blut­
druckunterschiedes zwischen oberer und 
unterer Körperhälfte und anhand des typi­
schen Strömungsgeräusches gestellt. Die 
Indikation zur Operation ist praktisch immer 
gegeben. 

Abb. 1.28: Fallotsche Tetralogie 
(VCJ = Vena cava inferior, VCS = Vena cava 
superior, RA = rechter Vorhof, RV= rechter Ven­
trikel, PV= Vena pulmonales, LA = linker Vorhof, 
LV= linker Ventrikel, Ao = Aorta aszendens). 
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1.3.8 Arteriosklerose 

Bei der Entstehung einer Arteriosklerose 
scheinen immer mehrere Faktoren gemein­
sam beteiligt zu sein. Neben einer offen­
sichtlich vererbten Krankheitsbereitschaft ist 
vor allem die Alterung des Bindegewebes in 
der Intima der Arterien für die Entstehung 
einer Arteriosklerose verantwortlich. Ebenso 
fördert eine längerbestehende Hypertonie 
über eine Verdickung der Intima und die Ent­
wicklung eines Intimaödems die Entstehung 
einer Arteriosklerose. Auch führen Stoff­
wechselveränderungen, z.B. Diabetes melli­
tus und Adipositas, im Laufe der Zeit zur 
Ausbildung einer Arteriosklerose. Eine 
ungesunde Lebensweise, falsche Ernährung 
und Nikotin können ebenfalls die Entwick­
lung einer Arteriosklerose fördern (Tab. 1.8). 

Tab. 1.8: Wichtige Risikofaktoren der 
Arteriosklerose. 

- Arterielle Hypertonie 
- Nikotin 
- Hyperlipidämie 
- Diabetes mellitus 
- Hyperurikämie 
- Adipositas 

Für die Veränderungen in der Gefäßwand 
werden folgende Mechanismen angenom­
men: Zunächst kommt es zum akuten Inti-
maödem, dann durch Bnsprossung kollage-
ner Fasern zur Sklerose (Verhärtung) der 
Gefäßwand. Hier können auch Fettstoffe ein­
gelagert werden. Die Intima kann zugrunde 
gehen, so daß „atheromatöse" Ulzera der 
Gefäßwand entstehen. Schließlich werden 
auch Calciumsalze eingelagert. Dadurch 
werden die Gefäße starr und brüchig. Alle 
diese Veränderungen können sich schub­
weise wiederholen und die Gefäßlichtung 
beständig einengen (s. auch Abb. 1.25). 

Von besonderer Bedeutung für den klini­
schen Verlauf ist die Arteriosklerose in Herz, 
Gehirn, Nieren und Extremitäten (zur koro­
naren Herzkrankheit vgl. Kap. 1.3.4). Die 
Arteriosklerose des Gehirns äußert sich 

zunächst in einer Hirnleistungsschwäche mit 
Nachlassen des Gedächtnisses und der 
Merkfähigkeit. Eine weitere Folge der arterio­
sklerotischen Durchblutungsstörungen des 
Gehirns ist der Schlaganfall (apoplektischer 
Insult). Eine spezifische Therapie der Zere­
bralsklerose ist derzeit nicht möglich. Im Vor­
dergrund steht die Therapie der meist vor­
handenen koronaren Herzerkrankung und 
Herzinsuffizienz sowie - bei Stenosierung der 
A. carotis - die Operation. Bei der Gefäßskle­
rose der Niere unterscheidet man zwei Ver­
laufsformen: 

a) Die Arteriosklerose der größeren und mitt­
leren Arterien kann zur arterioskleroti­
schen Schrumpfniere ohne besonders 
beeindruckende klinische Zeichen führen 
(lediglich Erhöhung der harnpflichtigen 
Produkte im Serum und Abnahme der 
maximalen Konzentrierungs- und Verdün­
nungsfähigkeit der Niere). 

b) Die Sklerose der Arteriolen, vor allem der 
Vasa afferentia, führt zur primären 
Schrumpfniere und zur Auslösung des 
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanis-
mus (renaler Hypertonus, zusätzlich zu 
den unter a) genannten Symptomen). 

Die Arteriosklerose der Extremitäten äußert 
sich in Form von kalten Händen und Füßen, 
von Parästhesien und Belastungsschmerzen 
in den Waden (Claudicafio intermittens) oder 
den Schultern und Armen. Die Therapie der 
Extremitätenarteriosklerose besteht neben 
der Vermeidung von Risikofaktoren in einer 
kontrollierten Belastung, der Verabreichung 
von gefäßerweiternden, gerinnungshem­
menden und die Fließeigenschaften des 
Blutes verbessernden Medikamenten sowie 
der operativen Wiedereröffnung arterio­
sklerotisch verschlossener Gefäßbezirke. 




