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1.3 Krankheiten des Herzens
und der GefaBe (U. Finsterer,
C. Geyr, B. ZwiBler)

1.3.1 Einfilhrung

Erkrankungen des Herzens sind in hochzivili-
sierten Landern die Haupttodesursache.1989
starben 340.000 Menschen in der BRD an
Krankheiten des Herz- und Kreislaufsystems.
Die vier haufigsten 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 hdheren Alter.

Ein wichtiges objektives Zeichen der Herz-
krankheit ist die VergroBerung 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 erhdhtes
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 zusétzlich eine
Dilatation (Erweiterung der Kammern) vor-
liegt (Abb. 1.20). Das normale Herzgewicht
betragt 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 vergréBerten 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 zahlenmaBig vermehrten Muskel-
fasern: die Koronarostien (Abgang der
Kranzarterien aus der Aorta) und die Stamme
der Koronararterien wachsen bei Hypertro-
phie des Myokards namlich nur bis zum kriti-
schen Herzgewicht von ca.500 g harmonisch
mit, bleiben aber bei weiterer Gewichts-
zunahme des Herzens an GroBe zurick.
Hinzu kommt bei &alteren Menschen eine
Abnahme des Blutflusses in den Koronar-
gefaBen wegen der sich entwickelnden
Koronarsklerose (vgl. Kap. 1.3.4). Die relative
Unterversorgung mit Blut (und Sauerstoff) hat
zur Folge, daB im stark hypertrophierten Myo-

kard haufig kleine ischamische Nekrosebe-
zirke (,lschamie“ heiBt Mangeldurchbluturg)
entstehen.

Die genauen Mechanismen der Entstehung
einer Hypertrophie sind ebenso wenig
geklart wie die einer Dilatation. Sicher scheint
jedoch zu sein, daB bei Dilatation im Zusam-
menhang mit Hypertrophie die einzele
Herzmuskelfaser nicht Uberdehnt wird. Die
kleinste funktionelle Einheit des Myokards,
das Sarkomer, verldngert sich bei Dilatation
nicht. Vielmehr scheinen die Muskelfasern
nicht nur in der Dicke, sondern auch in der
Lange zu wachsen (es werden Sarkomere
angesetzt), wobei sich die Herzmuskelfasern
im Geflige gegeneinander verschieben
(,Geflgedilatation®, Abb. 1.21).

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

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

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

Kommt es zu einer Rechtshypertrophie und
-dilatation aufgrund einer Erhéhung des pul-
monalen GefaBwiderstandes, die ihre Ursa-
che in priméaren Erkrankungen des Lungen-
parenchyms oder des LungengefaBbetts hat,
so spricht man von einem Cor pulmonale
(vgl. Kap. 1.3.3). Die Entwicklung einer Hyper-
trophie benotigt einige Zeit, zumindest Tage.
Kommt es jedoch zu einer akuten Sché-
digung oder massiven DrucklUberlastung
des Myokards innerhalb sehr kurzer Zeit, wie
2.B. bei schwerer Myokarditis, Hypoxie oder
hypertensiver Krise, so kann auch ein vorher
nicht hypertrophierter Ventrikel akut dilatie-
ren. Das Herz ist dann groB 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 kdnnen zugrundeliegen:

- Schadigung des Herzmuskels (@ Ge-
websuntergang, Kontraktilitat §) z. B. infolge
Koronarinsuffizienz, Myokardinfarkt, Myo-
karditis

- Herzrhythmusstérungen

- Druckiberlastung des Herzens z.B.infolge
Klappenstenosen oder arterieller Hyperto-
nie

- Volumenuberlastung des Herzens z.B.
infolge Klappeninsuffizienz

- Fillung der Herzkammern { z.B. infolge
Herzbeuteltamponade, konstriktiver Peri-
karditis, Tachykardie

- Wirkung negativ introper Substanzen

- Kombination von zwei oder mehr dieser
Faktoren.

Eine Minderung des vendsen Rickstroms
durch periphere Vasodilatation, Hypovolamie
oder Kompression der unteren Hohlvene, die
ebenfalls zu einer kritischen Abnahme des
Herzzeitvolumens (HZV) fihrt, werden nicht
unter ,Herzinsuffizienz* eingereiht, sondern
dem Begriff ,,Schock" zugeordnet.

Eine Herzinsuffizienz kann akut auftreten
oder chronisch bestehen. Bei Koronarver-
schluB, 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 MiBverhalt-
nis zwischen HZV und peripherem Bedarf
auszugleichen, wie z.B. Tachykardie, Hyper-
trophie, Dilatation und periphere Vasokon-
striktion.Wenn die Kompensationsmechanis-
men nicht ausreichen oder erschopft sind,
kommt es zur dekompensierten Herzinsuf-
fizienz.

Das Herzversagen kann einen oder beide
Ventrikel des Herzens betreffen. Dabei kann
man ein ,Vorwartsversagen“ als Ausdruck
einer verminderten Auswurfleistung und ein
+Ruckwértsversagen* als Ausdruck der Stau-
ung des Blutes vor dem versagenden Ven-
trikel unterscheiden. Zeichen des ,Vorwarts-
versagens” des linken Ventrikels sind Lei-
stungsminderung, Mdudigkeit, Ohnmachts-
anfalle oder Verwirrtheitszustdnde durch
verminderte Hirndurchblutung und Oligurie
bei niedriger Nierendurchblutung. Ein ,,Riick-
wartsversagen” des linken Ventrikels mani-
festiert sich in einer Lungenstauung mit
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Atemnot zundchst nur bei Belastung, dann
auch in Ruhe (Belastungsdyspnoe und
Ruhedyspnoe) sowie verstarkter Atemnot bei
Flachlagerung, die den Patienten dazu
zwingt, in halbsitzender Lage zu schlafen
(Orthopnoe). Bei einem starkeren Grad der
Linksinsuffizienz treten anfallsweise, beson-
ders nachts, Atemnot und Rasseln, Giemen
und Pfeifen Uber der Lunge sowie Beklem-
mungsgefihl und Todesangst auf (Asthma
cardiale). Das gravierendste Zeichen der
Linksherzinsuffizienz ist schlieBlich das Lun-
genddem mit blutig-schaumigem Sputum,
das unbehandelt rasch zum Erstickungstod
flihren kann (zur Pathophysiologie des Lun-
genddems vgl. Kap. 2.3). Die wichtigsten
Symptome der Linksherzinsuffizienz sind
nochmals in Tab. 1.2 zusammengefaft.

Tab. 1.2: Symptome der Linksherzinsuffizienz.

Vorwartsversagen

- Leistungsminderung
- Mudigkeit

- Ohnmachtsanfalle

- Verwirrtheitszustande
- Oligurie

— evtl. Hypotonie

Ruckwartsversagen

- Lungenstauung

Belastungs-, Ruhe-, Orthopnoe
- Asthma cardiale

Lungenddem

Zyanose

Die Lungenstauung bei Herzinsuffizienz fiihrt
zu einer Stérung der Sauerstoffaufnahme in
der Lunge, womit auch das H&moglobin im
arteriellen Blut nicht voll mit Sauerstoff ge-
sattigt ist. Die Unterséttigung des Blutes mit
Sauerstoff wird als Zyanose sichtbar. Zya-
nose bedeutet Blauverfarbung der Haut. Sie
kommt dadurch zustande, daB das nahezu
schwarze, sauerstoffentséttigte Hamoglobin
(reduziertes Hb) durch die Haut blau durch-
schimmert (vergleiche Tatowierungen mit
Einbringen von schwarzer Tusche unter die
Haut, die blau erscheinen). Eine Zyanose wird
erst sichtbar,wenn etwa 5 g% Hamoglobin im

arteriellen Blut nicht mit Sauerstoff gesattigt
sind. Sie wird also eher bei Polyglobulie als
bei Anamie auftreten. Ist die Zyanose durch
intrakardiale Beimischung von vendsem zu
arteriellem Blut (Shuntvitien, vgl. Kap. 1.3.7),
durch ein niedriges HZV oder einen gestorten
pulmonalen Sauerstofftransport verursacht,
so spricht man von zentraler Zyanose. Wird
das Blut in der Peripherie durch Vasokon-
striktion stark entséttigt (vergleiche kalte
Hande), so handelt es sich um eine periphere
Zyanose.

Eine chronische Hypoxamie fihrt im Regel-
fall zu einer vermehrten Bildung von roten
Blutkérperchen im Knochenmark und damit
zu einem erhéhten Hamoglobingehalt des
Blutes (z.B. 16-20 g%). Diese sog. Polyglo-
bulie wird bei chronischer Herzinsuffizienz
nicht selten beobachtet. Sie ermdglicht zwar
auf der einen Seite einen vermehrten Sau-
erstofftransport zu den Geweben trotz eines
niedrigen HZV und konnte so als Kom-
pensationsmechanismus gelten. Allerdings
steigt dabei durch ,Eindickung”die Viskositat
des Blutes und erhéht nach dem HAGEN-
POISEUILLE’schen Gesetz (vgl. Kap. 1.2.5)
den peripheren GefaBwiderstand.

Das ,Rickwartsversagen“ des rechten Ven-
trikels (Tab. 1.3) wird sichtbar als Stauung der
Jugularvenen sowie als venose Stauung der
Leber, des Magen-Darm-Traktes und der
Nieren. Der zentrale Venendruck ist erhdht. Es
treten subkutane Odeme auf, bevorzugt an
den abhangigen Partien (FiBe und Unter-
schenkel beim Gehen und Stehen, Kreuz-
beingegend und Ruicken beim Liegen), da
hier der hydrostatische Druck in den gestau-
ten Venen und durch Fortleitung auch der
hydrostatische Druck in den Kapillaren am
héchsten ist (zum Flissigkeitsaustausch an
Kapillarwénden vgl. Kap. 1. 2. 6). Die Odeme
der unteren Extremitdten werden haufig
nachts bei Flachlagerung mobilisiert und fih-
ren zum haufigen néchtlichen Wasserlassen
(Nykturie). Schreitet die Odembildung fort,
so entwickeln sich auch serése Erglsse in
den Koérperhdhlen (Ascites, Pleuraergusse).
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Tab. 1.3: Symptome der Rechtsherzinsuffizienz.

Vorwartsversagen
- Fillung des linken Ventrikels
- Abfall des HZV

Ruckwértsversagen
Jugularvenenstauung
Stauungsleber, Aszites
Stauungsgastritis
Odeme

Nykturie
Pleuraergusse

Die meisten Formen der Herzinsuffizienz
gehen mit einem erhohten Blutvolumen ein-
her. Das HZV ist meist erniedrigt (auBer
bei Hyperthyreose und Anamie). Damit ist
die periphere Sauerstoffausschépfung hoch
(avDO, 5-10 Vol.%, vgl. Kap. 1.2.3 und
173.4), was im gemischt-vendsen Blut zu
einer Abnahme der Sauerstoffsattigung
des Hamoglobins (SVO,) flhrt.

Bezlglich der Veranderungen 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 Flache
ABCD flr die Arbeit des Herzens, die wah-
rend einer Kontraktion geleistet wird. Dabei
bedeutet die Linie AB die isovolumetrische
Kontraktionsphase (Phase |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 m| Blut (Schlag-
volumen = SV). Das Verhaltnis von SV zu
EDV wird Ejektionsfraktion genannt und
betragt beim gesunden Menschen in Ruhe
also etwa 50%. Die Linie CD bedeutet die iso-
volumetrische Erschlaffungsphase und DA ist
die Flllungsphase des Ventrikels. Bei Zu-
nahme des Schlagvolumens unter Belastung
(dunkel gerasterte Felder in Abb.1.22) nimmt

P (mmHg)

normales Herz
160 —

120

80 —

40

0 T D1 T T T T
40 120 200 (ml)

Ventrikelvolumen

P (mmHg)
insuffizientes Herz
160 —
120 —
80 —
40 —
0 T T T
40 120 200 (ml)
Ventrikelvolumen

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
groBerTeil des in Ruhe im Ventrikel verbliebe-
nen endsystolischen Restvolumens wird nun
zusatzlich ausgetrieben, d.h. die Ejektions-
fraktion steigt an. Das insuffiziente Herz (Abb.
1.22 rechts) ist schon in Ruhe starker gefiilit,
wirftjedoch von seinem hohen EDV nurwenig
aus; es bleibt also endsystolisch ein sehr
groBes Restvolumen zurlick und die Ejekti-
onsfraktion betragt — in diesem Beispiel -
nur etwa 25%. Auch bei Belastung ist das
insuffiziente Herz nicht in der Lage, sein
hohes Restvolumen zu ,nltzen®; vielmehr
nehmen EDV und enddiastolischer Ventrikel-
druck weiter zu, ohne daB sich hierdurch
auch das Schlagvolumen vergroBert.

In Abb. 1.23 sind die Schlagarbeit des lin-
ken Ventrikels und der linksventrikulare end-
diastolische Druck verschiedener Herzen
zueinander in Beziehung gesetzt. Die Kur-
ven verdeutlichen den FRANK-STARLING-
MECHANISMUS (vgl. Kap. 1.2.2), der besagt,
daB mit steigender Faservorspannung (hier
ausgedruckt als enddiastolischer Kammer-
druck) auch die Kontraktionskraft der Kam-
mer (hier ausgedrickt als Schlagarbeit)
zunimmt. Die mittlere Kurve zeigt die Verhalt-
nisse bei normalem Herzen, die obere Kurve
zeigt die Wirkung positiver Inotropie (z.B.
Gabe von Adrenalin) und die untere Kurve
zeigt die Verhiltnisse beim insuffizienten
Herzen mit verminderter Inotropie. Es ist er-
sichtlich, daB das insuffiziente Herz wesent-
lich héhere enddiastolische Drucke bendtigt,
um die gleiche Schlagarbeit wie das ge-
sunde Herz zu leisten.

Schlagarbeit des
linken Ventrikels
(gxm)

40 2

30 —
20 —

3
10 -
0 I | I | |
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 =
linksventrikuldrer, enddiastolischer Druck).

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

Abb. 1.24 zeigt ein Denkschema zur Ent-
stehung des kardialen Odems: 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-
lare Flussigkeitsfiltration zur Folge. Die
Reduktion des HZV flihrt zusatzlich tGber eine
Erniedrigung der Nierendurchblutung und
des Glomerulumfiltrats und eine vermehrte
Freisetzung von Renin, Angiotensin und
Aldosteron zu einer vermehrten Ruckre-
sorption von Natrium und Wasser in den
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Tubuli der Niere (vgl. Kap. 3.2). Damit entsteht
eine positive Natrium- und Wasserbilanz, die
das Plasmavolumen und damit wiederum
den Venendruck erhéht. Durch Verdinnung
der Plasmaproteine sinkt der intrakapillare
kolloidosmotische Druck ab, wodurch die
kapillare Filtration weiter beginstigt wird.

Die Therapie der Herzinsuffizienz muB3 zu-
nachst darauf abzielen, die Ursachen der
Herzinsuffizienz (Hypertonie, Klappenfehler,
Rhythmusstérungen,  Perikardkonstriktion,
Anamie, Hyperthyreose) zu beseitigen. Phar-
maka kommen erst in zweiter Linie zum
Einsatz (u.a. Herzglykoside, Diuretika, ACE-
Hemmer etc.).

Herzinsuffizienz

}

nzv ¥
Enddiastolischer ‘ Renin ‘ RBF ’
Ventrikeldruck Angiotensin ‘ |
Aldosteron arr ¥
Vorhofdruck ‘

~

Retention von Na und Wasser

v
Peripherer Venendruck f

Kapillardruck 4

Plasmavolumen *

-

KOD im Plasma ¥

Vermehrte kapillare Filtration

)

Odem

Abb. 1.24: Mechanismus der Odembildung bei Herzinsuffizienz: (RBF = renale Durchblutung,
GFR = glomerulére Filtrationsrate, KOD = kolloidosmotischer Druck).
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1.3.3 Cor pulmonale

Eine rechtsventrikulare Hypertrophie und/
oder Dilatation als Folge einer primaren Lun-
genparenchym- oder LungengefaBerkran-
kung mit pulmonaler Hypertonie (systoli-
scher Pulmonalarteriendruck iber 30 mmHg
oder Pulmonalismitteldruck tber 20 mmHgQ)
wird Cor pulmonale genannt. Man unter-
scheidet das akute und das chronische Cor
pulmonale. Das akute Cor pulmonale, bei
dem sich die Rechtsherzbelastung innerhalb
kirzester 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 Extremitaten (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 haufiges Ereignis (v.a. bei Patien-
ten » 50 Jahre) und geht mit einer sehr hohen
Komplikationsrate und Sterblichkeit einher.
Die Lungenembolie ist die dritthaufigste
Todesursache (berhaupt. Sie ist im Prinzip
natirlich eine Erkrankung der Lunge, doch
der Tod tritt unter dem Bild des Herzver-
sagens ein.

Pradisponierende Faktoren sind langere
Bettruhe, Ubergewicht, Schwangerschatt, ein
operativer Eingriff, Varikosis, Herzinsuffizienz
und eine vermehrte Gerinnbarkeit des
Blutes. Durch Einschwemmung eines oder
mehrerer Thromben in die Lungenstrombahn
kommt es zu einer mehr oder weniger aus-
gepragten 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 avDO:.. 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, Pleuraerglisse und Pneu-
monie kompliziert werden.

Die Therapie besteht in Sedierung, Sauer-
stoffgabe, evt. Intubation und Beatmung,
Analgesie, Antikoagulation, allgemeine
Schockbehandlung und evt. Lyse (= Aufl6-
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 Erhéhung des Lungenge-
faBwiderstandes bei chronischen Lungen-
erkrankungen wie Bronchitis, Asthma bron-
chiale, Lungenemphysem, Lungenfibrose,
rezidivierenden Lungenembolien und bei
Thoraxdeformitaten wie Kyphoskoliose und
Trichterbrust. Die Klinik ist durch das ,Ruck-
wartsversagen” des rechten Ventrikels ge-
kennzeichnet (s.0.).

1.3.4 Koronare Herzkrankheit (KHK)

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

Tab. 1.4: Mdgliche Folgen der koronaren
Herzkrankheit.

— Myokardinfarkt

- Rhythmusstérungen
- Plétzlicher Herztod
- Herzinsuffizienz
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Die KHK hat in den letzten Jahrzehnten in
den hochzivilisierten Landern erheblich
zugenommen. So waren 1989 ungeféhr
76.000 Todesfalle in der BRD auf einen
akuten Myokardinfarkt zurtckzufihren. Die
KHK wird zum Uberwiegenden Teil durch
eine Arteriosklerose der HerzkranzgefaBe
(Koronarsklerose) verursacht (vgl. Kap.1.3.8).
Ohne die genauen Ursachen und Entste-
hungsmechanismen der Arteriosklerose zu
kennen, kann man davon ausgehen, daf es
zunachst zu Ablagerungen von Fettstoffen
in der Intima der groBen und mittleren Arte-
rien kommt, die dann eine Bindegewebsre-
aktion (Faserbildung) nach sich ziehen. Es
bilden sich sogenannte arteriosklerotische
LPlagues”, die haufig ins Lumen der Arterie
vorspringen und dieses einengen (stenosie-
rende Koronarsklerose). Die Plaques kdnnen
verkalken, die dartberliegende Intima kann
zugrunde gehen. Auf den Plagues kann
zusétzlich ein Thrombus entstehen, der das
Lumen der Arterie vollig einengt, und schlieB-
lich kann es auch aus kleinen GefaBen 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
Fettstoffwechselstorungen
Diabetes mellitus
Hyperurikdmie

Adipositas

Endogene Faktoren
(Personlichkeitsstruktur, erbliche
Faktoren)

Unter Koronarinsuffizienz versteht man ein
MiBverhéltnis zwischen Sauerstoffangebot
(Gber 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.

. B

Abb. 1.25: Méglicher Entstehungsmechanismus eines koronaren GefdBverschlusses. a = Ruptur
eines arteriosklerotischen Plaques mit Blutung b = Anlagerung eines Thrombus. ¢ = VerschluB3 des

GefaBlumens durch den wachsenden Thrombus.
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Der Angina-pectoris-Anfall ist Ausdruck
eines akuten Sauerstoffmangels des Myo-
kards. Am haufigsten finden sich die arterio-
sklerotischen Koronarstenosen am Anfangs-
teil des Ramus descendens und Ramus cir-
cumflexus der linken Herzkranzarterie und im
Hauptstamm der rechten Herzkranzarterie
(Abb.1.7,Kap. 1.1.4). Eine stenosierende Koro-
narsklerose oder gar ein TotalverschluB einer
Koronarie bleibt nur dann fur das zugehorige
Myokard ohne Folgen,wenn dieses Uber aus-
reichende Kollateralen oder Anastomosen
von anderen GefaBen versorgt wird (vgl. Kap.
1.1.2). Die KoronargefaBe sind normalerweise
funktionelle Endarterien; bei einer lang-
samen, hochgradigen Lumeneinengung in
Kombination mit ausreichendem korperli-
chen Training scheinen sich unter dem Reiz
der lokalen Myokardhypoxie aber Kollatera-
len oder Anastomosen ausbilden zu kdnnen,
die im Falle eines endgultigen Koronarver-
schlusses lebensrettend sein kdnnen.

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

MBF x avDO, kor.
100

MVO? =

d.h. der myokardiale Sauerstoffverbrauch ist
gleich dem Produkt aus myokardialem Blut-
fluB (MBF, Koronardurchblutung) und koro-
narer avDO,. Da die koronare avDO, schon
unter normalen Bedingungen sehr hoch ist
(12 Vol%), kann sie unter Belastung kaum
noch gesteigert werden. Vielmehr fihrt 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-
fluB wesentlich gesteigert wird. Das Verhalt-
nis von normalem Koronarwiderstand zu
Koronarwiderstand bei maximaler Dilatation
wird Koronarreserve genannt. Es wurde
gezeigt, daB bei Patienten mit Koronarskle-
rose die Koronarperfusion unter Ruhebe-
dingungen im Mittel kaum eingeschrankt ist
(ca. 80 ml/100 g Myokard), daB aber die
Koronarreserve mehr oder weniger komplett
verloren geht. Das bedeutet, daB unter Ruhe-
bedingungen bei KHK ein MiBverhaltnis von
Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch
im Myokard nicht vorliegt. Zu einem solchen
MiBverhaltnis (mit der Folgeerscheinung des
Angina-pectoris-Anfalls) kommtes erstdann,
wenn der Sauerstoffbedarf des Myokards
durch Steigerung des arteriellen Drucks oder
Tachykardie zunimmt oder, wenn das Sauer-
stoffangebot bei Abnahme des diastolischen
Aortendrucks, Anamie, Hypoxamie oder
Viskositatszunahme des Blutes abfallt (vgl.
Kap. 1.11.2).

Der typische Angina pectoris-Anfall geht
mit Vernichtungsgefihl und Schmerzen in
der Brust einher, die in den linken Arm, den
Oberbauch, den Riicken oder die Gesichts-
gegend ausstrahlen kdnnen. Ein Verschwin-
den der Beschwerden auf Nitroglyzerin
(Spray) sichert die Diagnose. Nitroglyzerin
dilatiert einerseits die Koronarien und fihrt
damit zu einer Zunahme des Sauerstoffan-
gebots an das Myokard, andererseits wirkt es
auch vasodilatorisch an den peripheren
GefaBen, senkt damit den Aortendruck, das
enddiastolische Ventrikelvolumen und die
Myokardspannung und fuhrt Gber eine Min-
derung der Druckvolumenarbeit des Herzens
auch zu einer Abnahme des Sauerstoffbe-
darfs im Myokard (vgl. Kap. 1.10. 5). Angina
pectoris-Anfalle sind u.U. Vorboten eines
drohenden Myokardinfarkts. Zur Vermei-
dung dieser Anfélle gehdren Anderung der
Lebensgewohnheiten und Diat, Blutdruck-
senkung und Anwendung von Nitroprapara-
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ten und B-Rezeptoren-Blockern. Letztere
stellen sehr wirksame Medikamente in der
Vorbeugung von Angina pectoris-Anfallen
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 vollstan-
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
schlieBlich eine Narbenbildung. Haufig ent-
steht auBen auf dem infarzierten Myokardbe-
zirk eine Perikarditis mit Perikardergu8 und
innen ein wandstandiger Endokardthrom-
bus, der Quelle arterieller Embolien sein
kann. Die nekrotische Herzwand kann zerrei-

Ben, was Uber eine Herzbeuteltamponade
praktisch immer zum Tod fuhrt. Die Infarkt-
narbe kann sich schlieBlich ,ausbeulen* und
zu einem Herzwandaneurysma werden.
Infarkte betreffen bevorzugt die linke Kam-
mer und das Kammerseptum. Sie kdnnen
LStumm® ablaufen, d.h. der Patient verspurt
keine akuten Symptome und der Myokardin-
farkt wird evt. erst spater durch bleibende Ver-
anderungen im EKG diagnostiziert. Ist die
Ausdehnung gréBer, treten haufig hamody-
namische Stdrungen im Sinne einer Links-
herzinsuffizienz bis hin zum kardiogenen
Schock (vgi. Kap.1.8.3.5) bzw. Herzrhythmus-
stérungen (vgl. Kap. 1.5.3) auf.

Symptome des Myokardinfarkts sind starke
Schmerzen in der Brust, die auf Nitroglyze-
rin nicht nachlassen, Todesangst, kalter
SchweiB, evt. Rasseln Uber der Lunge, spéter
Perikardreiben, Temperaturerhéhung, Leuko-
zytose, typische EKG-Veranderungen (vgl.
Kap. 1.5.6) und erhohte Serumkonzentratio-
nen der aus untergegangenen Myokard-
fasern freigesetzten Enzyme:

Verlauf der Serumenzyme beim Myokardinfarkt
Enzym Anstiegsbeginn Aktivitdtsmaximum Normalisierung
(h] (h] [Tage]
CPK 3-6 18-36 3-6
AST (friher 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 zusammengefalt:

Tab 1.6: Komplikationen des Myokardinfarkis.

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

Herzwandruptur
Herzwandaneurysma

Die Therapie beinhaltet Intensiviberwa-
chung und Intensivpflege, strikte Ruhigstel-
lung,Analgesie, Sauerstoffgabe, evt.die Gabe
von Antiarrhythmika und, zur Verhinderung
der Thrombenbildung, Heparin und spéter
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 Entzindliche Erkrankungen
des Herzens

Entzindliche Erkrankungen des Herzens
kénnen 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 fur letzteres ist
die rheumatische Pankarditis im Rahmen des
rheumatischen Fiebers, das als immunologi-
sche Reaktion auf die Infektion mit hamoly-
sierenden Streptokokken aufgefaBt wird.

Das rheumatische Fieber geht fast immer
mit einer Herzbeteiligung einher. Neben Fie-
ber, Schwellung und Ro6tung der Gelenke
finden sich dann Herzgerausche als Zeichen
der Endokarditis, Rhythmusstdrungen und
Herzinsuffizienz als Zeichen der Myokarditis
und ein PerikarderguB 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
Verkurzungen fihrt und héufig erst Jahre und
Jahrzehnte nach der akuten Erkrankung
einen rheumatischen Herzklappenfehler (vgl.
Kap. 1.3.6) zum Vorschein kommen lat.
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Auch die bakterielle Sepsis flhrt haufig zur
Pankarditis, wobei allerdings die bakterielle
Endokarditis vielfach der dominierende Pro-
zeB ist und haufig sogar den Sepsisherd
darstellt. Wahrend nach allgemeiner Meinung
bei der Besiedelung der Herzklappen die
Streptokokken bei weitem (iberwiegen, durf-
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 haufig durch Strepto-
coccus viridans ausgeldst. Klinische Zeichen
der bakteriellen Endokarditis sind allgemei-
nes Krankheitsgefuhl, Temperatur, evt. auch
Schuttelfrost, Herzgerausche, bei umfangrei-
chen Zerstorungen der Klappen auch Herzin-
suffizienz und arterielle Embolien. Fur die Dia-
gnose sind positive Blutkulturen sehr wichtig.
Pathologisch-anatomisch findet man auf den
ulzerierten und mehr oder weniger zerstorten
Klappen (besonders Aorten- und Mitral-
klappe) ausgedehnte Bakterienrasen, die
abgerissen werden und arteriell embolisie-
ren kénnen.

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

Haufigste Ursachen der Perikarditis sind
Infektionen mit Bakterien und Viren, rheuma-
tisches Fieber, Myokardinfarkt, Urdmie und
das Thoraxtrauma. Die Perikarditis beginnt
haufig trocken durch ,Ausschwitzung” von
Fibrin mit schmerzhaftem Perikardreiben und

wird dann ,feucht” mit einem serdsen ErguB,
wobei das Reiben verschwindet, aber je nach
Menge und Geschwindigkeit der Flissig-
keitsansammlung im Herzbeutel die Zeichen
der Perikardtamponade sichtbar werden.
Diese sind u. a.leise Herzgerausche, perkuto-
risch und rontgenologisch verbreitertes Herz,
rasch auftretende Zeichen des ,Ruckwarts-
versagens” des rechten Ventrikels und des
~Norwartsversagens” 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 fibrindsen Entzin-
dung zur narbigen Schrumpfung und Ver-
wachsung der beiden Perikardblatter. Zu-
satzlich kann sich im Narbengewebe Kalk
ablagern (Panzerherz). Das Herz wird ,ein-
gekerkert* und entwickelt die Zeichen der
schwersten Insuffizienz.

1.3.6 Erworbene Herzklappenfehier

Erworbene Herzklappenfehler betreffen am
haufigsten die Mitralklappe, am zweithaufig-
sten die Aortenklappe, haufig beide Klappen
kombiniert, selten die Trikuspidalklappe und
praktisch nie die Pulmonalklappe. Sie ent-
stehen in der Regel langsam uber Jahre,
unter fortschreitender Verschlechterung der
Hamodynamik, auf dem Boden einer abge-
laufenen rheumatischen Endokarditis. Bei
einer unzureichenden Offnung der Klappe,
meist verursacht durch narbige Verwach-
sung der Kiappenrander und VerschluB der
Spalten zwischen den Randern, spricht man
von einer Klappenstenose. Bei einem man-
gelnden KlappenschluB, verursacht durch
narbige Schrumpfung und Verklrzung der
Klappenteile, liegt eine Klappeninsuffizienz
vor (Abb. 1.26). Haufig sind Offnungs- und
SchlieBfahigkeit an ein- und derselben
Klappe eingeschrankt. Eine Stenose kom-
biniert mit Insuffizienz tritt relativ haufig auf.
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Akut entstehende Herzklappenfehler sind
praktisch immer Klappeninsuffizienzen. Sie
werden entweder durch eine Klappenper-
foration oder das ZerreiBen 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 eingeschrankten BlutfluB 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 Ruickstau
des Blutes in die Lungen, zur pulmonalen
Hypertonie und schlieBlich auch zur Rechts-
herzinsuffizienz. Der linke Ventrikel ist bei
der reinen Mitralstenose klein. Die Dilatation
des linken Vorhofs fuhrt haufig zum Vor-
hofflimmern mit absoluter Arrhythmie (vgl.
Kap. 1.5.3), wodurch die Fillung des linken
Ventrikels weiter verschlechtert wird. Das
Schlagvolumen (SV) und damit auch das
HZV (HZV=SV x 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 flihren kénnen. Patienten mit
Mitralstenose weisen als typische Symptome

DD X
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Abb. 1.26: Gesunde und krankhaft verdnderte Herzklappen (1 = normale Aortenklappe,
2 =Verwachsung und Verdickung der Aortenklappe, 3 = Auseinanderweichen und Verkirzung der
Aortenklappe, 4 = normale Mitralklappe, 5 = Verwachsung und Verdickung (Knopflochstenose),

6 = relative Insuffizienz der Mitralklappe).
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Dyspnoe, nachtliches Asthma cardiale und
spater auch Zeichen der Rechtsherzinsuffi-
zienz auf. Neben der medikamentdsen
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
wéahrend der Systole des linken Ventrikels
nicht in die Aorta ausgeworfen, sondern flieBt
durch die nicht vollig verschlossene Mitral-
klappe in den linken Vorhof zurlick und wird
bei der nachsten Diastole wieder in den lin-
ken Ventrikel gepumpt. Der linke Ventrikel
muB zur Aufrechterhaltung eines ausreichen-
den HZV somit standig ein erhdhtes Schlag-
volumen erzeugen, das zum mehr oder weni-
ger groBen Teil als Pendelblut verloren geht.
Die vermehrte Volumenarbeit flihrt 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 haufig.

Bei der Aortenstenose muB der linke Ven-
trikel standig vermehrte Druckarbeit gegen
die verengte Klappendffnung aufbringen.
Der systolische Druck im linken Ventrikel
muB schlieBlich auf Werte zwischen 200 und
300 mmHg gesteigert werden, um jenseits
der Stenose, also in der Aorta, einen ausrei-
chenden Druck und FluB aufrechtzuerhalten.
Es kommt zu einer systolischen Druckdiffe-
renz (Druckgradient) Uber der Aortenklappe
von 100-200 mmHg. Der linke Ventrikel
hypertrophiert erst konzentrisch. Bei Dekom-
pensation kommt es zur Linksherzdilatation,
Lungenstauung und Rechtsinsuffizienz. Im
groBen Kreislauf finden sich die Zeichen ver-
minderter Durchblutung mit niedrigem arte-
riellen Druck und Neigung zu Schwindel und
Ohnmachtsanféllen. Auch ohne stenosie-
rende Koronarsklerose kann eine Koronarin-
suffizienz entstehen, da der myokardiale
Sauerstoffverbrauch durch die enorme
Druckarbeit des linken Ventrikels hoch, die
Durchblutung der Koronarien, 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 erhohte linksventrikulare enddiasto-
lische Druck sollten beachtet werden.

mmHg
200 —
100 Aorta
Lv
0

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 betrachtlichen RickfluB von Pen-
delblut aus der Aorta in den linken Ventrikel
verursachen. Damit muB 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-Anfallen kommen.

1.3.7 MiBbildungen des Herzens und der
groBen GefaBe

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

Tab. 1.7: Haufigkeit der wichtigsten angebore-
nen Vitien (Krankengut des Dt. Herzzentrums,
Minchen).

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

GefaBe 5%
- Pulmonalstenose 11%
- Aortenstenose 7%
- Aortenisthmusstenose 5%

Dabei bestehen bei den ersten fiinf genann-
ten Herzfehlern auf Ebene der Ventrikel, der
Vorhdéfe oder der groBen GefaBe (Aorta und
Pulmonalishauptstamm) eine oder mehrere
Verbindungen, Uber die je nach GroéBe und
Druckgefalle zwischen den benachbarten
Kammern, Vorhéfen oder GefaBen pro Herz-
aktion mehr oder weniger groBe Blutvolu-
mina von links nach rechts oder von rechts
nach links flieBen und damit den Korper-
kreislauf oder Lungenkreislauf umgehen, d. h.
sKurzgeschlossen“ oder ,geshuntet” werden
(,Shunt* = KurzschluB). ASD, VSD, offener
Ductus BOTALLI, FALLOT'sche Tetralogie und
Transposition der groBen GefaBe sind also
Shuntvitien. Ein Teil des Blutes zirkuliert hier-
bei theoretisch immer im kleinen oder im
groBen Kreislauf, ohne den anderen Teil des
Kreislaufs zu erreichen (,Rezirkulationsvolu-
men*). FlieBt bei einem Rechts-Links-Shunt
noch nicht oxygeniertes, vendses (=dunkles)
Blut auf die linke Seite des Herzens, um
sich dort mit arterialisiertem Blut zu vermi-
schen, so kommt es im groBen Kreislauf zur
mehr oder weniger ausgepragten arteriellen
Hypoxamie und Zyanose.

Beim Ventrikelseptumdefekt (VSD) besteht
ein Links-Rechts-Shunt mit einem Rezirkula-
tionsvolumen, das von beiden Ventrikeln glei-
chermaBen getragen werden muf3 (Volumen-
hypertrophie und -dilatation). Die Lungen-
strombahn wird Uberflllt, und es kommt im
Laufe der ersten Lebensjahre zur Zunahme
des pulmonalen GefaBwiderstandes, so daB
schlieBlich der Druck des rechten den des lin-
ken Ventrikels Ubersteigen kann und eine
Shuntumkehr mit Zyanose eintritt. Kinder mit
VSD sind durch Herzinsuffizienz und bakte-
rielle Endokarditis gefahrdet.

Beim Vorhofseptumdefekt (ASD) besteht
ebenfalls ein Links-Rechts-Shunt, da der
Druck im linken Vorhof groBer ist als im rech-
ten. Damit wird das Minutenvolumen des
rechten Ventrikels und der Lungenstrom-
bahn um das 2-4fache des Minutenvolu-
mens des groBen Kreislaufs erhoht. Trotzdem
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tritt die pulmonale Hypertonie haufig spater
als beim VSD auf (erst um das 20. Lebens-
jahr). Dann kommt es zur Rechtsinsuffizienz
und zur Shuntumkehr mit Zyanose.

SchlieBt sich der Ductus arteriosus BOTALLI
in den ersten Lebenstagen nicht (vgl. Kap.
1.1.4), so flieBt aufgrund des hohen Druckun-
terschieds zwischen Aorta und Arteria pul-
monalis systolisch und diastolisch arterielles
Blut von links nach rechts. Damit kommt es
zur erhéhten 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 betragt
24 Jahre. Der Tod 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 starker 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 Sauerstoffunterséattigung der Peripherie
sind Trommelschlegelfinger, Polyglobulie
und Anfélle von BewuBtlosigkeit. Ohne
Operation sterben die Patienten meist vor
dem 20. Lebensjahr. Im Sauglingsalter sind
haufig nur Palliativoperationen (d.h. verbes-
sernde, nicht korrigierende Eingriffe) mog-
lich, die Letalitat der Totalkorrektur liegt unter
10%.

Bei der klassischen Aortenisthmusstenose
liegt eine betrachtliche Lumeneinengung am
Anfangsteil der deszendierenden Aorta vor.In
der oberen Kdrperhalfte besteht ein hoher
arterieller Blutdruck (jugendliche Hyperto-
nie), der zu Linksherzversagen und zere-
braler Massenblutung fihren kann. In der
unteren Korperhalfte ist der Blutdruck niedrig.
Die Durchblutung erfolgt weitgehend Uber
Kollateralen, also Aste der Arteria subclavia,
Arteria thoracica interna und der Interkostal-
arterien. Die Diagnose wird anhand des Blut-
druckunterschiedes zwischen oberer und
unterer Korperhalfte und anhand des typi-
schen Stromungsgerausches 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 pulmonalis, 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 fir die Entstehung
einer Arteriosklerose verantwortlich. Ebenso
fordert eine langerbestehende Hypertonie
Uber eine Verdickung der Intima und die Ent-
wicklung eines Intimaddems die Entstehung
einer Arteriosklerose. Auch flhren Stoff-
wechselveranderungen, z.B. Diabetes melli-
tus und Adipositas, im Laufe der Zeit zur
Ausbildung einer Arteriosklerose. Eine
ungesunde Lebensweise, falsche Ernahrung
und Nikotin kénnen ebenfalls die Entwick-
lung einer Arteriosklerose férdern (Tab. 1.8).

Tab. 1.8: Wichtige Risikofaktoren der
Arteriosklerose.

Arterielle Hypertonie
Nikotin
Hyperlipidamie
Diabetes mellitus
Hyperurikamie

Adipositas

Fur die Veranderungen in der GefaBwand
werden folgende Mechanismen angenom-
men: Zunachst kommt es zum akuten Inti-
maddem, dann durch Einsprossung kollage-
ner Fasern zur Sklerose (Verhartung) der
GefaBwand. Hier kdnnen auch Fettstoffe ein-
gelagert werden. Die Intima kann zugrunde
gehen, so daB ,atheromatdse" Ulzera der
GefaBwand entstehen. SchlieBlich werden
auch Calciumsalze eingelagert. Dadurch
werden die GefaBe starr und brichig. Alle
diese Veranderungen konnen sich schub-
weise wiederholen und die GefaBlichtung
bestandig einengen (s. auch Abb. 1.25).

Von besonderer Bedeutung fur den klini-
schen Verlauf ist die Arteriosklerose in Herz,
Gehirn, Nieren und Extremitaten (zur koro-
naren Herzkrankheit vgl. Kap. 1.3.4). Die
Arteriosklerose des Gehirns &duBert sich

zunachst in einer Hirnleistungsschwéache mit
Nachlassen des Gedachtnisses und der
Merkfahigkeit. Eine weitere Folge der arterio-
sklerotischen Durchblutungsstérungen des
Gehirns ist der Schlaganfall (apoplektischer
Insult). Eine spezifische Therapie der Zere-
bralsklerose ist derzeit nicht méglich. Im Vor-
dergrund steht die Therapie der meist vor-
handenen koronaren Herzerkrankung und
Herzinsuffizienz sowie - bei Stenosierung der
A. carotis - die Operation. Bei der GefaBskle-
rose der Niere unterscheidet man zwei Ver-
laufsformen:

a) Die Arteriosklerose der gréBeren und mitt-
leren Arterien kann zur arterioskleroti-
schen Schrumpfniere ohne besonders
beeindruckende klinische Zeichen fihren
(lediglich Erhéhung der harnpflichtigen
Produkte im Serum und Abnahme der
maximalen Konzentrierungs- und Verd(in-
nungsfahigkeit der Niere).

b) Die Sklerose der Arteriolen, vor allem der
Vasa afferentia, flhrt zur priméaren
Schrumpfniere und zur Auslésung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanis-
mus (renaler Hypertonus, zusatzlich zu
den unter a) genannten Symptomen).

Die Arteriosklerose der Extremitaten auBert
sich in Form von kalten Handen und FuBen,
von Parasthesien und Belastungsschmerzen
in den Waden (Claudicatio intermittens) oder
den Schultern und Armen. Die Therapie der
Extremitatenarteriosklerose besteht neben
der Vermeidung von Risikofaktoren in einer
kontrollierten Belastung, der Verabreichung
von gefaBerweiternden, gerinnungshem-
menden und die FlieBeigenschaften des
Blutes verbessernden Medikamenten sowie
der operativen Wiedererdffnung arterio-
sklerotisch verschlossener GefaBbezirke.





