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1. Einleitung

Die vorliegende Bakkalaureatsarbeit im Rahmen des Studiums Gesundheits- und

Pflegewissenschaft behandelt das Thema Koronare Herzkrankheit.

Die Entscheidung fur dieses Thema ist mir sehr leicht gefallen, da ich seit knapp funf
Jahren ehrenamtlich als Sanitaterin beim Roten Kreuz tatig bin und etwa 70% der
Notfalle das Herz-Kreislauf-System betreffen. Deshalb sah ich diese Arbeit als

Chance, mich genauer mit diesem Thema auseinander zu setzen.

Meine Bakkalaureatsarbeit habe ich in drei Teile gegliedert.
Im ersten Teil meiner Arbeit beschreibe ich die anatomischen Grundlagen des
Herzens. Also die Lage und Form des Herzens sowie den Aufbau und die

Herzkranzgefalle.

Der zweite Teil handelt von der Physiologie des Herzens. Darin beschreibe ich die
Aufgaben und die Aktionsphasen des Herzens sowie die Reizleitung und

Erregungsbildung beim Herzen.

Im dritten Teil und Hauptteil meiner Arbeit gehe ich auf die Risikofaktoren, Symptome
und Pravention von KHK ein. Mit Hilfe meiner Literatur habe ich versucht, die Frage

,Kann man mit frihzeitiger Pravention eine KHK verhindern?* zu beantworten.



2. Anatomische Grundlagen

2.1. Lage und Form des Herzens

Das Herz ist ein muskulares Hohlorgan, das in einem Bindegewebsraum
(Mediastinum) zwischen Wirbelsaule und Brustbein liegt. Es wird vollstandig von
einem Herzbeutel (Perikard) umhallt, der sich zwischen Brustfellndhlen
(Pleurahdhlen), dem Zwerchfell (Diaphragma) und den grof’en GefalRen ausspannt.
Die GroRe entspricht etwa dem Anderthalbfachen der geballten Faust eines
Menschen, kann jedoch durch Training bzw. unter pathologischen Umstanden
erheblich gesteigert werden. Das Gewicht betragt etwa 0,5% des Korpergewichtes

und liegt im Durchschnitt zwischen 300 und 350g.
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Abbildung 1: Schnittbild Brustkorb (Quelle: Faller/Schiinke. 2008, S. 236)

Die Form des Herzens gleicht einem abgerundeten Kegel, dessen Grundflache als
Herzbasis bezeichnet wird. Die Herzspitze beruhrt die vordere Brustwand im linken
5. Zwischenrippenraum etwas einwarts seiner Senkrechten durch die Mitte des
Schlisselbeins (mittlere Schllsselbeinlinie). Die groRen Gefalle treten an der
Herzbasis ein, die auf diese Weise im Mediastinum verankert wird. (vgl.
Faller/Schinke 2008, S.235)



2.2. Aufbau des Herzens

Das Herz ist durch die Herzscheidewand in ein ,rechtes Herz* fur den
Lungenkreislauf und in ein ,linkes Herz" fur den Korperkreislauf vollstandig unterteilt.
Beide Herzhalften haben jeweils einen Vorhof (Atrium) und eine Kammer oder
Ventrikel (Ventriculus). Bei der Betrachtung von vorne wird die Vorderwand des
Herzens im Wesentlichen von der rechten Kammer gebildet. Nach rechts schlief3t
sich der Vorhof an, in den die obere und untere Hohlvene minden. An die linke Seite
der rechten Kammer grenzt ein Teil der linken Kammer, dazwischen verlauft in einer
Rinne der vordere Ast der linken Herzkranzarterie. Die aus der linken Kammer
entspringende Koérperschlagader (Aorta) zieht nach rechts oben und verlauft Gber
dem aus der rechten Kammer kommenden Truncus pulmonalis (= kurzer
gemeinsamer Stamm der linken und rechten A. pulmonalis) in einem Bogen
(Aortabogen), um dann hinter dem Herzen weiter abwarts zu ziehen.

Bei der Betrachtung des Herzens von hinten (wirbelsdulenseitig) wird die linke
Kammerwand durch eine rinnenartige Vertiefung gegen die rechte Ventrikelwand
abgegrenzt. In ihr verlauft der Endast der rechten Herzkranzarterie in Richtung
Herzspitze. Die der Wirbelsdule zugewandte Seite des Herzens wird im
Wesentlichen von dem linken Vorhof und den in ihn einmindenden Lungenvenen
eingenommen. An der Vorhof- Kammer- Grenze senkt sich die Kranzfurche ein. In ihr
verlaufen die groRen Herzvenen, die in den rechten Vorhof einminden. (vgl.
Faller/Schinke 2008, S.236ff)
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Abbildung 2: Schnitt durch das Herz (Quelle: Spornitz. 2007, S. 217)



2.2.1. Klappen des Herzens
2.2.1.1. Segelklappen

Die Klappen zwischen den Vorhéfen und den Kammern werden als Segelklappen
(Atrioventrikularklappen) bezeichnet und entspringen als Endokardduplikaturen am
Herzskelett. Die freien Enden der Segel sind durch Sehnenfaden an den
Papillarmuskeln befestigt. Diese zapfenartigen Vorspringe an der Innenseite der
Kammerwande verhindern zusammen mit den Sehnenfaden ein Zurlckschlagen der
Segel wahrend der Kammerkontraktion. Zwischen rechtem Vorhof und rechter
Kammer befindet sich eine dreizipflige Segelklappe (Trikuspidalklappe), zwischen
linkem Vorhof und linker Kammer eine zweizipfelige Segelklappe (Bikuspidalklappe).
(vgl. Faller/Schiinke 2008, S.241ff)

2.2.1.2. Taschenklappen

Am Eingang in die A. pulmonalis und in die Aorta befinden sich die Taschenklappen,
welche das ZuruckflieRen des Blutes nach erfolgter Kammerkontraktion verhindern.
Pulmonal- und Aortenklappe bestehen aus drei taschenartigen, in das Lumen
hineinragenden Endokardduplikaturen, deren Unterseiten herzwarts gerichtet sind.
Bei geschlossenen Klappen legen sich die Klappenrander eng aneinander und das
Ventil ist geschlossen. Bei Druckanstieg innerhalb der Kammern weichen die
Klappenrander auseinander und das Ventil wird geoffnet. (vgl. Faller/Schinke 2008,
S.242)
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Abbildung 3: Aufsicht auf die Ventilebene des Herzens (Quelle: Spornitz. 2007, S. 219)



2.2.2. Herzwandschichten

Die Herzwand besteht aus drei ungleich dicken und unterschiedlich gebauten
Schichten:

e derinneren Herzhaut (Endokard)

e der eigentlichen Herzmuskulatur (Myokard)

e der dulReren Herzhaut (Epikard)
Zwischen Epikard und der Innenflache des Herzbeutels (Perikard) liegt ein dinner,
mit wenig Flussigkeit geflllter Gleitspalt, der eine reibungslose Bewegung des
Herzens im Herzbeutel erlaubt. Das Myokard besteht aus quergestreifter
Herzmuskulatur und ist im Bereich der rechten Herzkammer etwa 0,7 cm dick. Die
linke Herzkammer weist aufgrund des héheren Druckes und der somit verbundenen
héheren Arbeitsleistung eine Wandstarke von durchschnittlich 1,4 cm auf. (vgl.
Faller/Schinke 2008, S.242ff)

linke R.interventri- linke
Kammer  cularls posterior — Kammerwand

Schichten
der Herzwand

rechte Endokard
Kammerwand
Myokard
rechte Kammer -
Epikard
Kammerseptum
{Septum inter- Perikardspalt
ventriculare)
: Perikared
K. Interventri-
cularls anterior
Abb. 5.7 Herzkammern. Querschnitt durch die beiden Herzkammern.

(Abbildung 4: Querschnitt durch die beiden Herzkammern (Quelle: Faller/Schiinke. 2008, S. 242)

2.2.2.1. Myokard

Die Vorhofsmuskulatur kann in eine oberflachliche und in eine tiefe Schicht
untergliedert werden. Die oberflachliche Schicht erstreckt sich Uber beide Vorhofe
und ist bauchwarts (ventral) kraftiger ausgebildet als rlckseitig (dorsal). Die tiefe
Schicht ist charakteristisch fur jeden einzelnen Vorhof, sie enthalt schlingenférmige
oder zirkulare Muskelziige, die bis zur jeweiligen Atrioventrikularéffnung verlaufen
oder die Mundungen der Venen umgeben.

Die raumliche Anordnung des Myokards in den Kammerwanden ist dagegen sehr

komplex. Man kann eine subepikardiale, eine mittlere und eine subendokardiale



Schicht unterscheiden. In der aulieren subepikardialen Schicht umgeben die
Muskelziige des rechten Ventrikels die Oberflache nahezu in horizontaler
Verlaufsrichtung, wahrend sie in der linken Kammer fast longitudinal in Richtung
Zwerchfell verlaufen. Die oberflachlichen subepikardialen Muskelzlige bilden an der
Spitze beider Ventrikel einen Wirbel und biegen in die subendokardiale innere
Schicht um. Der linke Ventrikel und die Kammerscheidewand besitzen eine kraftig
ausgebildete mittlere Muskelschicht, die meist zirkular verlauft und in der Wand des
rechten Ventrikels fehlt. Die innere, subendokardiale Schicht ist an der Bildung von
Papillarmuskeln beteiligt. (vgl. Fritsch/Kiuhnel 2005, S.18)

2.2.2.2. Endokard und Epikard

Das Myokard wird innen vom Endokard ausgekleidet, dieses ist als Fortsetzung der
inneren Gefallwandschicht anzusehen und besteht aus einer Endothelschicht und
einer dunnen Lage von Bindegewebe. Aulien besitzt der Herzmuskel einen
spiegelnd glatten Uberzug aus Epikard, welches von einem Mesothel, einer diinnen
Bindegewebslage und einer mehr oder weniger breiten subepikardialen
Fettgewebsschicht gebildet wird, die die Unebenheiten auf der Herzoberflache
ausfullt. (vgl. Fritsch/Kuhnel 2005, S.18)

2.3. Herzkranzgefalle

Zu den Herzkranzgefalien gehdren die Herzkranzarterien und die Herzvenen.

Die Herzkranzarterien sind ausschlie3lich flr die Versorgung der Herzmuskulatur
zustandig. Sie entspringen unmittelbar oberhalb der Aortenklappe aus der Aorta und
verlaufen mit ihren groReren Asten auf dem Myokard um mit ihren
Endaufzweigungen von aulien in die Herzmuskulatur einzudringen.

Die rechte Herzkranzarterie verlauft nach ihrem Abgang aus der Aorta, zunachst vom
rechten Herzohr bedeckt, im Sulcus coronarius um den rechten Herzrand zur
Zwerchfellflache des Herzens und zieht mit ihrem Endast, dem R. interventricularis
posterior, in Richtung Herzspitze.

Die linke Herzkranzarterie teilt sich nach kurzem Verlauf in den auf der Vorderflache
verlaufenden R. interventricularis anterior und den auf die Rickseite ziehenden R.

circumflexus.



In den Herzvenen wird das venose Blut aus der Herzmuskulatur gesammelt. Sie
laufen im Sinus coronarius zusammen, der in den rechten Vorhof mindet. Zu den
wichtigsten Herzvenen zahlen die V. cardiaca magna, die V. cardiaca media und die
V. cardiaca parva. (vgl. Faller/Schiinke 2008, S.244ff)

3. Physiologische Grundlagen
3.1. Aufgabe des Herzens

Das Herz hat die Aufgabe, das ihm aus den Kdorper- und Lungenvenen zuflielende
Blut in das arterielle System des kleinen bzw. gro3en Kreislaufs zu pumpen. Diese
Aufgabe wird durch die rhythmische Erschlaffung und Kontraktion der Kammern,
denen entsprechende rhythmische Veranderungen der Vorhéfe vorausgehen, erflllt.
Zur Uberwindung der Stromungswiderstande in diesen Kreislaufabschnitten miissen
dabei vom rechten und linken Herzen entsprechende Dricke entwickelt werden. (vgl.
Thews et al. 2007, S.191)

3.2. Aktionsphasen des Herzens

In jedem Herzzyklus lassen sich durch den Schluss und die Offnung der beiden
Klappensysteme vier Phasen abgrenzen, die jeweils durch ein bestimmtes Druck-
und Volumenverhalten gekennzeichnet sind. Die Systole der Ventrikel beginnt mit
einer kurzen Anspannungsphase, gefolgt von der Austreibungsphase. Die Diastole
wird in die kurze Entspannungsphase und die Flllungsphase unterteilt. (vgl. Thews
et al. 2007, S.211) Die vier Aktionsphasen laufen ca. in einer Sekunde ab. (vgl.
Silbernagl 2001, S. 112)

In der Anspannungsphase sind alle Klappensysteme geschlossen. Die Kontraktion
der Muskulatur fuhrt zu einem steilen Druckanstieg, ohne dass sich jedoch das mit
nicht komprimierbarem Blut gefillte Ventrikelvolumen andert. Wenn der
intraventrikulare Druck den diastolischen Druck in der Aorta Ubersteigt, 6ffnen sich
die Taschenklappen und die zweite Phase der Systole, die Austreibungsphase
beginnt. Der Ventrikeldruck steigt dabei zunachst noch weiter bis auf einen
Maximalwert an und fallt gegen Systolenende wieder ab. In der Austreibungsphase
wirft jeder Ventrikel bei korperlicher Ruhe ein Schlagvolumen von ca. 70 ml aus,

wahrend ein Restvolumen von 40-50 ml in der Kammer zurlck bleibt. Somit betragt
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die Auswurffraktion bei einem Herzgesunden mindestens 60%. Am Ende der
Austreibungsphase schliel3en sich die Taschenklappen aufgrund des Druckabfalls
wieder. Damit beginnt der erste Abschnitt der Diastole, die so genannte
Entspannungsphase. Da in diesem Zeitintervall alle Klappen geschlossen sind,
verlauft die Erschlaffung ohne Anderung des Ventrikelinhalts. Der intraventrikulare
Druck fallt rasch bis zum Erreichen der Vorhofdricke ab (links: 9mm Hg, rechts: 4
mm Hg). Bei der Unterschreitung des jeweiligen Vorhofdrucks o6ffnen sich die
Atrioventrikularklappen, und die letzte Phase, die Fullungsphase beginnt. Beim
Bluteinstrom in die Ventrikel, der zuerst schnell und danach immer langsamer erfolgt,

steigt der Druck nur wenig an. (vgl. Thews et al. 2007, S.211)

3.3. Reizbildung und Erregungsleitung beim Herzen

Die zyklischen Ablaufe von Erregung und Erschlaffung werden von einem eigenen,
hochspezialisierten System koordiniert, dem so genannten Reizleitungssystem. Die
Erregung geht vom Sinusknoten, einem speziellen Muskelbezirk im rechten Vorhof
aus, der als primarer Schrittmacher die Frequenz, also die Haufigkeit der
Pumpaktionen vorgibt. Diese Erregung breitet sich Uber den die Muskulatur beider
Vorhoéfe aus und wird danach mit Verzdégerung Uber den Atrioventikular-(AV)-Knoten
in die Herzkammer Ubergeleitet. Der AV-Knoten ist unter Normalbedingungen die
einzige Uberleitung vom Vorhof zum Ventrikel. Der Sinn einer Erregungsverzdégerung
besteht darin, dass zunachst die Vorhofkontraktion die Flllung der Herzkammern
fordert und sich erst danach die Ventrikel kontrahieren, so dass das Blut weiter in
Richtung GefalRsystem gepumpt wird. Hat die Erregung diesen Verzogerungsfilter
passiert, wird sie zunachst Uber das His-Bundel in die beiden Herzkammern
weitergeleitet. Dies erfolgt durch die Aufteilung dieses His-Blindels in insgesamt drei
so genannte Tawara-Schenkel. Einer versorgt die muskelschwachere rechte
Herzkammer und die anderen Zwei die muskelstarkere linke Kammer. Die
unmittelbare Verbindung zwischen dem Reizleitungssystem einerseits und der
Arbeitsmuskulatur andererseits stellen in beiden Ventrikeln die unzahligen Purkinje-
Fasern dar. Diese Erregungsfortleitung vollzieht sich insgesamt sehr schnell (ca.
4m/s) und garantiert somit, dass sich der gesamte Herzmuskel zugleich erregt und
dementsprechend kontrahiert (elektromechanische Koppelung). (vgl. Haditsch et al.
2005, S. 69ff)
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Abbildung 5: Erregungsleitsystem des Herzens (Quelle: Spornitz. 2007, S. 223)

4. Grundlagen der Koronaren Herzkrankheiten (KHK)
4.1. Definitionen

4.1.1. Arteriosklerose

Arteriosklerose ist die haufigste Erkrankung der Herzkranzarterien, bei der eine
Ansammlung von Fetten in der GefalRwand zur Bildung fettig-faseriger Ablagerungen
(Plaques) und zu Kalkeinlagerungen fuhrt. Die Krankheit kann zwar auch in Hals-,
Bein- und Baucharterien auftreten, ist jedoch in den Hirn- und Herzkranzarterien
besonders gefahrlich. Das Risiko fur Arteriosklerose steigt bei bestimmten
Lebensgewohnheiten, wie zum Beispiel Rauchen und fettreicher Ernahrung sowie
durch Bluthochdruck.

Ein Blutgefal® kann durch die Plaques und die dadurch verursachte Schwellung,
sowie durch den Elastizitatsverlust der GefalRwande komplett blockiert werden. Des
Weiteren sind die Plaques haufig so rau, dass Blut an ihnen gerinnt, was ebenfalls

zum Verschluss von Herzkranzarterien beitragt. (vgl. Tracey et al. 2004, S. 298)

4.1.2. Koronare Herzkrankheit

Unter einer koronaren Herzkrankheit versteht man durch Arteriosklerose ausgelOste,
stenosierende Veranderungen des Herzkranzgefa3systems, die zu einem
Missverhaltnis zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoffangebot im abhangigen
Herzmuskelareal fihren kénnen. In der Regel bekommen die Patienten ab einer
Lumenreduktion von >50% klinische Symptome. Die Symptome und der zeitliche
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Verlauf der KHK konnen sehr variabel sein und reichen von asymptomatischen
Verlaufsformen bis zum Auftreten akuter koronarer Syndrome mit instabiler Angina

pectoris und Myokardinfarkt. (vgl. Greten 2005, S. 31)

4.2. Epidemiologie

Etwa ein Drittel aller Todesfalle in den westlichen Industrielandern beruht auf den
Auswirkungen einer koronaren Herzkrankheit. (vgl. Klinke et. al 2009, S. 142)

Laut Statistik Austria starben in Osterreich im Jahr 2008 insgesamt 32.294
Menschen aufgrund einer koronaren Herzkrankheit. Es lasst sich aber ein Rickgang
an Todesfallen feststellen, da 2002 noch 36.906 Todesfalle verzeichnet wurden.
Wien fuhrt damals wie auch heute diese Statistik an. Jedoch kann man auch hier
einen Ruckgang der Todesrate beobachten, da es 2002 noch 8605, 2008 jedoch nur
noch 7016 Todesopfer gab. Sowohl 2002, als auch 2008 starben mehr Frauen als
Manner. (vgl. Statistik Austria Stand 28.04.2010) Frauen sind seltener bzw. erst in
héherem Alter betroffen als Manner. (vgl. Classen et al. 2009, S. 69)

Standardisierte Sterbeziffer

- signifikant hoch + im obersten Zehntel

I:| signifikant hoch + nicht im obersten Zehntel
I:l nicht signifikant hoch + im obersten Zehntel
I:l andere Gebiete

I:l nicht signifikant niedrig + im untersten Zehntel
I:l nicht signifikant niedrig + im untersten Zehntel
- signifikant niedrig + im untersten Zehntel

ICD-Code: 100-199

Q: STATISTIK AUSTRIA, Osterreichischer
0 0 50k Todesursachenatlas 1998/2004
\ e Erstellt am 10 04 2008

Grenzen der Bundeslander
Grenzen der Politischen Bezirke
Wald, Almen und Odland

Abbildung 6: Sterblichkeit: Krankheiten des Herz- Kreislaufsystems (Quelle: Statistik Austria, Stand
28.04.2010)
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4.3. Pathophysiologie

Der KHK liegt eine Arteriosklerose der grolRen Koronargefal3e zugrunde, welche ein
herdformiger Prozess ist und sich vorwiegend in der Intima abspielt. Ausloser der
Arteriosklerose ist wahrscheinlich eine Endothelzelllasion. Eine solche Schadigung
kann unter anderem mechanisch bei arteriellem Hypertonus entstehen. Es erfolgt
eine Thrombozytenanlagerung an die Mikrolasion. Von den Thrombozyten werden
Mediatorsubstanzen abgegeben, die zu einer Einwanderung und Proliferation von
glatten Muskelzellen und Makrophagen in die Gefaldintima fihren. Durch Aufnahme
von oxidiertem ,low density lipoproteine® (LDL) werden Makrophagen zu so
genannten Schaumzellen. Diese sammeln sich in der arteriosklerotischen
Intimalasion in groRer Zahl an. Im weiteren Verlauf kommt es zur fibrotischen
Umwandlung des Gewebes mit fettigen Degenerationen und Nekrosen. Es bildet sich
die so genannte Plaque. Da die Elastizitat der Gefallwand im Bereich der Plaque
gering ist, kommt es hier sehr oft zu Einrissen und bei Ruptur der Plaque-
,Deckplatte“ zum Freiwerden thrombogener Substanzen mit der Folge eines akuten
Koronarsyndroms.

Das Herz deckt seinen Energiebedarf Uberwiegend durch den oxidativen Abbau von
freien Fettsduren, Laktat und Glukose. Dafir sind 10% des gesamten
Ruhesauerstoffverbrauchs bei einer Sauerstoff-Ausschdpfung von 70% ndétig. Steigt
der Sauerstoffverbrauch bei Belastung bis um das Vierfache an, kann der
Mehrbedarf nur durch eine gesteigerte Koronarperfusion mit Erweiterung der
Koronargefalte gedeckt werden. Dieser Mechanismus unterliegt einer metabolischen
Autoregulation, die sich am Sauerstoffgehalt der Zellen orientiert. Medikamentos
kann zum Beispiel durch Nitrate und Kalziumantagonisten eine Dilatation erreicht
werden. Bei herabgesetzter Koronardurchblutung ist der Sauerstoffmangel der
limitierende Faktor.

Liegt wie bei der KHK eine Einengung des Koronargefalllumens (Stenose) von 50%
der GefalRquerschnittsflache und mehr vor, kommt es zu einer Minderdurchblutung
des Herzmuskels unter Belastung. Bei Stenosen ab ca. 70% kann das Myokard auch
in Ruhe chronisch ischamisch werden. Als Folge kann es zur partiellen oder
vollstandigen Einschrankung der Kontraktion des betroffenen Herzmuskelgewebes
kommen. Nach Wiederherstellung der Durchblutung ist diese Funktionsstérung in der
Regel reversibel. ( vgl. Dill et al. 2009, S. 36ff)
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5. Risikofaktoren fiir KHK

5.1. Allgemeine Risikofaktoren

Im Herz-Kreislauf-Risikofaktorenmodell werden die Risikofaktoren in drei Gruppen

eingeteilt. Namlich in individuelle Faktoren, psychosoziale Belastungsfaktoren und

klassische Risikofaktoren.

Individuelle Faktoren:

Geschlecht

Alter

Genetische Disposition: Die familiare Belastung ist ein bedeutsamer Faktor flr
die Entwicklung einer KHK. Oft tritt eine familidre Haufung eines Risikofaktors,
wie zum Beispiel Diabetes mellitus oder Hyperlipoproteinamie, auf. Aber auch
in Abwesenheit der bekannten Risikofaktoren wird das familiar gehaufte
Auftreten einer KHK beobachtet. Im Vergleich zu einer unauffalligen
Familienanamnese ist ein Herzinfarkt der Mutter, des Vaters oder beider
Elternteile mit einer Risikoerhohung um 40-85% bei Mannern und um 10-15%
bei Frauen assoziiert. Somit stellt eine familiare Disposition einen
wesentlichen Risikofaktor dar. ( vgl. Dill et al. 2009, S. 37ff)

Psychosoziale Belastungsfaktoren:

Okonomischer Status (aktueller und in friiher Kindheit)

Bildung, Berufsausbildung, Einkommen, Kinderzahl

Berufliche Position (objektive, strukturelle und psychische Belastungsfaktoren)
Wohnregion

Psychische Konstellation (Kontrollambitionen, psychologische Funktion der
Arbeit, Aggressionsregulation)

Familiare Situation

Soziales Netz, soziale Unterstlitzung (vgl. Sozialmedizin Skriptum)

Klassische Risikofaktoren:

Rauchen: Das Rauchen erhoht das Risiko fur den kardial bedingten Tod um
das Zwei- bis Vierfache und vermindert die mittlere Lebenserwartung um ca.

sechs Jahre. Das Risiko eines Mannes, vor Vollendung des 50. Lebensjahres
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einen Herzinfarkt zu erleiden, erhoht sich durch das Rauchen einer Packung
Zigaretten taglich um das Zwei- bis Vierfache. Grundsatzlich nimmt die
Mortalitat mit der Anzahl der gerauchten Zigaretten und der Dauer des
Rauchens zu. Das gilt sowohl flr kardiale Erkrankungen als auch fir Krebs-
und Lungenerkrankungen. Es besteht eine klare Dosis-Wirkungsbeziehung
zwischen dem Rauchen von Zigaretten und dem Auftreten von
atherosklerotischen Erkrankungen. Wird das Rauchen beendet, halbiert sich
das Risiko kardiovaskularer Ereignisse innerhalb der ersten zwei bis vier
Jahre. Daraus folgt entsprechend verschiedener Leitlinien, dass der Verzicht
auf das Zigarettenrauchen angestrebt werden sollte.

Bluthochdruck: Eine arterielle Hypertonie ist definiert als eine
Blutdruckerhohung in Ruhe uber 139/89 mm Hg. Blutdruckwerte von 120/80
mm Hg sind als normal einzustufen. Das Vorhandensein einer arteriellen
Hypertonie erhéht das Risiko fur das Auftreten einer KHK und fir weitere
Erkrankungen (Schlaganfall, Herz- und Niereninsuffizienz, Vorhofflimmern).
Dies gilt insbesondere bei gleichzeitigem Vorhandensein weiterer
Risikofaktoren. Ein geschlechtsspezifischer Unterschied besteht nicht. Wird
der Blutdruck auf normale Werte gesenkt, nimmt das Risiko fur
kardiovaskulare Ereignisse und Schlaganfalle ab.

Erndhrung  (Blutfettwerte):  Erhéhte  Cholesterinwerte  werden  als
Gesamtcholesterinwerte >250mg/dl und LDL-Cholesterinwerte >160mg/dI
definiert. Sind die Cholesterinwerte erhodht, steigt das Risiko fur die
Entwicklung einer Arteriosklerose erheblich. So ist zum Beispiel fur Manner
unter 50 Jahren mit Cholesterinwerten Uber 260mg/dl das Herzinfarktrisiko
drei- bis finfmal héher als bei Werten unter 200mg/dl.

Ubergewicht (BMI >25 kg/m?): Ubergewicht stellt einen von kérperlicher
Aktivitat unabhangigen atherogenen Risikofaktor dar und zeigt eine direkte
lineare Beziehung zur Entwicklung einer KHK. Daruber hinaus wird mit einer
Adipositas das Auftreten diverser weiterer Erkrankungen wie zum Beispiel:
Hyperlipoproteinamie, Diabetes mellitus und arterieller Hypertonus assoziiert.
Bei Europaern besteht eine Bauchfettleibigkeit bei einem Taillenumfang >89
cm bei Frauen und >103 cm bei Mannern. Steigen diese Werte an, nehmen
auch das Herz-Kreislaufsystem betreffende und stoffwechselbedingte

Risikofaktoren zu.
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Bewegungsmangel: Korperliche Inaktivitat stellt einen Risikofaktor fur die
Entwicklung einer KHK und flr diverse weitere Erkrankungen dar. Als Schutz
hat sich eine regelmalige korperliche Aktivitat fur Patienten mit und ohne
weitere kardiovaskulare Risikofaktoren erwiesen.

Diabetes mellitus: Diabetiker haben ein drei- bis vierfach erhdhtes Risiko fur
die Entwicklung eines kardiovaskularen Ereignisses. Damit stellt der Diabetes
mellitus den schwerwiegendsten Risikofaktor fur eine KHK dar. Etwa 75% aller
Todesfalle bei Diabetikern resultieren aus Folgen einer koronaren
Herzerkrankung. Dabei spielt es nur eine untergeordnete Rolle ob es sich um
einen insulinabhangigen oder um einen nichtinsulinabhangigen Diabetes
mellitus handelt. Gerade bei jungen Patienten, die eine KHK entwickeln, ist
der Diabetes mellitus haufig die Ursache. Diabetiker entwickeln aul3erdem
zweimal haufiger einen arteriellen Hypertonus, was das Risiko fir eine KHK
zusatzlich erhodht. Frauen sind bei Vorliegen eines Diabetes mellitus sowohl
vom arteriellen Hypertonus als auch von der KHK haufiger betroffen als
Manner. ( vgl. Dill et al. 2009, S. 38ff)

5.2. Klassische Risikofaktoren bezogen auf Osterreich

Rauchen: 30% der Osterreicher rauchen taglich. Davon geben 36% der
Manner und 27% der Frauen an, dass Zigaretten zum fixen Bestandteil ihres
Alltags gehoren.

Blutdruck: Derzeit leiden rund 12% Millionen Osterreicher an Bluthochdruck.
Experten gehen jedoch aufgrund der hohen Dunkelziffer von einer weit
grélkeren Zahl aus.

Ubergewicht: Insgesamt leiden in Osterreich 1,5 Millionen Menschen an
Ubergewicht. Davon sind 27,6% Manner und 17,7% Frauen. Ubergewicht wird
durch einen Body Mal Index (BMI) von 26 bis 30 definiert. Weitere 700.000
(10,8% Manner und 8,1% Frauen) leiden an extremem Ubergewicht und
weisen einen BMI von Uber 30 auf.

Diabetes: Insgesamt leiden etwa 2% (130.000 Personen) der dsterreichischen
Bevolkerung an Diabetes mellitus. Wobei auch hier von einer hohen
Dunkelziffer ausgegangen wird. (vgl. Osterreichischer Gesundheitsbericht
(2006), S 9ff)
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e Bewegungsmangel: Im Gegensatz zu Frauen treiben Manner jeder
Altersklasse mehr Sport. Insgesamt tben 37% der Osterreicher regelméafRig
eine sportliche Aktivitat aus.

e Ernahrung: 37% der Bevolkerung geben an, sich ausgewogen und gesund zu
ernahren. Dabei legen in allen Altersklassen Frauen mehr Wert auf gesunde

Ernahrung als Manner.
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6. Symptome von KHK

6.1. Angina pectoris

Als Angina pectoris bezeichnet man die Schmerzen in der Brust, die bei korperlicher
Anstrengung durch Sauerstoffmangel im Herz verursacht werden. Ursache ist meist
eine Arteriosklerose der Herzkranzgefalle. Bei einer schweren Arteriosklerose kann
der Schmerz auch in Ruhe auftreten. In diesem Fall spricht man von einer

Ruheangina. Der Schmerz erstreckt sich Uber die gesamte Brust und kann bis in den
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Hals, zwischen die Schulterblatter und in die Arme ausstrahlen. Bei schweren
Anfallen beschreiben die Betroffenen den Schmerz als erdrickend und sprechen von
Empfindungen wie Kalte, Schwitzen, Todesangst und Atemnot.

Eine Angina pectoris kann mit einem Elektrokardiogramm festgestellt werden,
welches bestimmte Veranderungen wahrend eines Schmerzanfalles sichtbar macht.
Ist der Betroffene schmerzfrei, konnen die Veranderungen durch einen korperlichen
Belastungstest sichtbar gemacht werden. Andere Tests sind die Koronarangiografie,
eine  Perfusionsszintigrafie = sowie  eine  Photonen- oder  Positronen-
Emmissionscomputertomografie.

In den meisten Fallen wird die Erkrankung mit Medikamenten zur Erweiterung der
HerzkranzgefalRe und zur Erhdhung des Blutflusses zum Herzmuskel behandelt.
Dazu gehoren Nitroglyzerinkapseln oder Nitrospray, die unter der Zunge
eingenommen werden. So wird der Schmerz meist innerhalb von Sekunden gestillt.
Daruber hinaus kdonnen Nitrate in Form von Tabletten oder Hautpflaster verabreicht
werden. Betablocker und Kalziumantagonisten werden ebenfalls gegen Angina
pectoris eingesetzt. Weitere Behandlungsmoglichkeiten sind die Ballonangioplastie
und die Bypass-Operation.

Spricht die Angina pectoris auf Medikamente an und tritt sie nur gleichmafig unter
Belastung auf, kann sie zuhause behandelt werden. Ist dies nicht der Fall, oder liegt
eine instabile Angina pectoris vor (erstmaliges Auftreten der Beschwerden,
Ruheangina, Angina nach Herzinfarkt, zunehmende und haufigere Beschwerden), ist
eine sofortige Einweisung in ein Krankenhaus erforderlich, da die Angina dann ein

Hinweis auf einen Herzinfarkt sein kann. (vgl. Tracey et al. 2004, S. 299)

6.2. Herzinfarkt (Myokardinfarkt)

Ein akuter Myokardinfarkt ist der irreversible Untergang eines Herzmuskelbezirks
durch einen akuten oder langer anhaltenden Verschluss einer Koronararterie. (vgl.
Netter 2000, S.36)

Bei einem Myokardinfarkt verspurt man einen plétzlich einsetzenden Schmerz in der
Brustmitte, der in den linken Arm, den Hals und den oberen Bauchraum ausstrahlen
kann. Die Schmerzen sind weder durch Bettruhe noch durch Medikamente zu

lindern.
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Bei fruhzeitiger Behandlung lasst sich das geronnene Blut eventuell auflosen
(Thrombolyse) (akute Percutaner Transluminaler CoronarAngioplastie mit oder ohne
Stent) zu retten, das Herz zu starken (ASS, Clopidogrel, BetaBlocker, ACEHemmer,
bzw. AT1-Blocker bei ACEHemmerunvertraglichkeit) und die Schmerzen zu lindern
(Nitrate, Opiate). (vgl. Herold. 2008, S. 228), in den meisten Fallen beschrankt sich
die Behandlung jedoch darauf, einen moglichst grof3en Teil des Herzmuskels zu
retten, das Herz zu starken und die Schmerzen zu lindern. Ein Herzinfarkt verlauft
tédlich, wenn ein zu grol3er Teil des Herzmuskelgewebes abstirbt und die
Herztatigkeit nicht aufrechterhalten werden kann oder wenn die Entstehung oder
Ubertragung der elektrischen Impulse im Herz gestort ist.

Bei einem Verschluss der Herzkranzarterien gibt es verschiedene
Behandlungsmaoglichkeiten, die eine lebensbedrohliche Herzschadigung verhindern.
Ein Teilverschluss kann durch Erweitern des verengten Arteriensegmentes mit einem
Ballonkatheter oder Entfernen der Ablagerungen mit einem Laser (Laserangioplastie)
behandelt werden. Bei einem Totalverschluss kann ein Bypass gelegt werden.
Hierbei wird der verschlossene Arterienabschnitt mit einem Stlck aus einer Bein-
oder Brustwandarterie Uberbrickt (koronarer Arterienbypass). (vgl. Tracey et al.
2004, S. 298ff)
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6.3. Herzrhythmusstorungen

Definition: ~ Der  Begriff = Herzrhythmusstérungen  fasst alle  kardialen
,Erregungsablaufe® zusammen, die vom normalen Sinusrhythmus abweichen. Sie
kbnnen zu einer zu langsamen (bradykarden) oder zu einer zu schnellen
(tachykarden) Herzschlagfolge fuhren. Treten Pausen von mehr als 3 Sekunden auf,
werden sie als Asystolie bezeichnet. Aulderdem wird der Rhythmus der Herzaktionen
beschrieben. Er kann regelmalig, regelmallig mit eingestreuten Unregelmafigkeiten

oder vollig unregelmafig sein.

Ursache: Es kdnnen kardiale und nichtkardiale Ursachen  von
Herzrhythmusstérungen unterschieden werden.

e Kardiale Ursachen: Grundsatzlich ist die Kenntnis einer zugrunde liegenden
Herzerkrankung von entscheidender Bedeutung fur die Klarung einer akuten
Herzrhythmusstérung. Ein Patient mit akutem Infarkt ist durch das Auftreten
schneller ventrikularer Tachykardien und Kammerflimmern vital gefahrdet.
Nach abgelaufenem Infarkt kdnnen sich stabile Kreiserregungen um die
Infarktnarbe zeigen. AulRerdem konnen bei primaren
Herzmuskelerkrankungen um myokardiale Narben herum oder innerhalb
verbliebener ,Myokardinseln“ Herzrhythmusstorungen entstehen. Durch akute
sowie chronische Druck- oder Volumenbelastung kann es bei Vitien zur
Dilatation der vorgeschalteten Herzabschnitte kommen. Diese kann ebenfalls
Herzrhythmusstorungen verursachen. Des Weiteren gibt es angeborene,
funktionelle oder genetisch bedingte Veranderungen myokardialer Strukturen,
die unter bestimmten Bedingungen Herzrhythmusstorungen auslosen.

¢ Nichtkardiale Ursachen: Typische Beispiele nichtkardialer Ursachen von
Herzrhythmusstérungen sind endokrine Stérungen oder Toxinwirkungen (z.B:
Diphtherie), die eine ursachliche Behandlung erfordert. Andere Erkrankungen,
welche mit  Herzrhythmusstorungen  einhergehen  kbnnen,  sind:
Infektionskrankheiten wie Typhus und Chagas-Krankheit, rheumatische
Erkrankungen, Sarkoidose, Amyloidose. Ebenso kénnen Elektrolytstérungen

Herzrhythmusstdérungen ausldsen.
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Pathogenese: Grundsatzlich lassen sich zwei verschiedene Pathomechanismen als

Grundlage von Herzrhythmusstorungen beschreiben: die Stérungen der
Erregungsbildung und die Stérungen der Erregungsleitung.

e Storungen der Erregungsbildung: Als Automatie bezeichnet man die
Eigenschaft von Myokardzellen, spontan zu depolarisieren. Beschleunigt wird
sie von einem erhdhten Sympathikotonus, dies kann nachfolgend zur
Sinustachykardie fuhren (,beschleunigte normale Automatie®). Die ,abnorme
Automatie® tritt unter pathologischen Bedingungen (z.B: bei Ischamie) auf und
fuhrt zur raschen Depolarisation von normalerweise ,langsam®-
depolarisierendem Myokard.

Bei der ektopen oder ,getriggerten Aktivitat* geht dem Impuls ein elektrischer
Reiz im Sinne einer Nachdepolarisation innerhalb oder nach der
Repolarisationsphase voraus.

e Stdérungen der Erregungsleitung: Ein Leitungsblock entsteht, wenn ein Impuls
das nachfolgende Myokard nicht erregen kann. Das Ausmal} einer
Leitungsblockierung wird folgendermalen eingeteilt:

1. Grad I: Leitungsverzdgerung

2. Grad IlI: intermittierende Blockierung: Grad lla nach zunehmender
Leitungsverzogerung (Wenkebach), Grad Ilb ohne Leitungsver-
z6gerung mit plétzlichem Leitungsausfall (Mobitz)

3. Grad lll: komplette Blockierung (keine Leitung)

Klinik: Die individuelle Wahrnehmung einer Herzrhythmusstérung variiert von Patient
zu Patient ganz erheblich. Typische Beschwerden bei Herzrhythmusstérungen sind
Schwindel, Schmerzen im Brustkorb, ,Schwarzwerden“ vor den Augen, Atemnot und
verminderte Leistungsfahigkeit. Meist sind sie durch zugrunde liegende strukturelle
Herzerkrankungen zu erklaren. Vor allem intermittierende Bradykardien gehen auch
ohne Beschwerden einher (asymptomatisch). Andere Patienten bemerken bereits
einzelne Extrasystolen, wahrend wieder andere Vorhofflimmern oder sogar kurze
nichtanhaltende ventrikulare Tachykardie nicht bemerken. Der Groldteil der
symptomatischen Patienten spurt Palpitationen, definiert als unangenehme
Wahrnehmung eines kraftigen, unregelmafigen oder schnellen Herzschlages.

Gelegentlich werden Extrasystolen als aussetzender Herzschlag beschrieben. Dies
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sind durch eine kompensatorische Pause vor Einsetzten des nachsten regularen
Sinusimpulses verursacht.

Junge, gesunde Patienten tolerieren akute Herzrhythmusstorungen besser als
Patienten mit kardialer Grunderkrankung. Ein akuter Herz-Kreislauf-Stillstand kann

sowohl Folge von tachykarden als auch bradykarden Herzrhythmusstorungen sein.

Diagnostik: Fragen zur Herzrhythmusstérung beziehen sich auf die Haufigkeit, die
Dauer und die Umstande des Auftretens. Dauern Bradykardien langere Zeit an,
gehen sie haufig auf eine strukturelle Herzerkrankung zurtck. Treten sie dagegen
kurzfristig auf, handelt es sich oftmals um eine Medikamentennebenwirkung. Beginnt
bzw. endet eine Tachykardie mit schmalem QRS-Komplex schlagartig, wie beim
Einschalten eines elektrischen Gerates, ist dies diagnostisch wegweisend und macht
eine AV-Knoten- oder AV-Reentry-Tachykardie sehr wahrscheinlich. Das aktuelle
Alter und das Alter bei erstmaligen Beschwerden geben ebenfalls Hinweise. (vgl. Dill
et al. 2009, S. 87ff)

Therapie  bradykarder  Herzrhythmusstérungen: Die  Behandlung  akuter

symptomatischer Bradykardien erfolgt entweder medikamentdés oder durch
Versorgung mit einer passageren transvendsen Schrittmachersonde bzw.
transdermalen Plattenelektroden, die an einen externen Schrittmacher
angeschlossen werden. Bei Indikation zur Langzeitbehandlung erfolgt die
Implantation eines Schrittmachers. Die Ziele der permanenten Schrittmachertherapie
sind, Asystolien zu verhindern und die bradykarde Herzfrequenz anzuheben, um die
damit verbundenen Beschwerden wie etwa Schwindel, Synkope und
Leistungseinschrankungen zu beseitigen und die Prognose des Patienten zu

verbessern.

Therapie tachykarder Herzrhythmusstorungen: Die Behandlung tachykarder

Herzrhythmusstorungen wird unterteilt in:
e Akuttherapie mit dem Ziel der Terminierung
e Rezidivprophylaxe und

o (falls moglich) kurative Behandlung
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-> Klassifikation der Antiarrhythmischen Medikation
Rhythmusstorungen konnen prinzipiell auf folgenden drei Wegen unterbrochen
werden:
e Unterdruckung der Depolarisation und Hemmung der Erregungsfortleitung im
ektopen Herd
e Forderung der Repolarisation, Hyperpolarisation und damit Verbesserung der
Erregungsfortleitung im ektopen Herd
e Verlangerung der Refraktarzeit
Die Hemmung der Depolarisation wird durch Pharmaka bewirkt, die den Einstrom
von Na und Ca vermindern. Durch verzogerte Reaktivierung dieser Systeme wird die
Refraktarzeit in allen Herzabschnitten mehr oder weniger verlangert, unabhangig von
der Dauer des Aktionspotenzials. Durch Pharmaka, die den Ausstrom von K
vermindern, wird die Refraktarzeit Uber die Verlangerung des Aktionspotenzials
verlangert.
In der Klassifizierung nach Vaughan- Williams, die vier Gruppen unterscheidet, lasst
sich Adenosin, ein natirliches Nukleosid mit fast ausschlieRlicher Wirkung auf den
AV- Knoten und in geringem Malde auf den Sinusknoten, nicht eingliedern.
e Klasse -l - Antiarrhythmika
Antiarrhythmika der Klasse | hemmen durch Blockade der Na- Kanale die
Erregungsausbreitung am Vorhof- und Kammermyokard mit Verbreitung des
QRS- Komplexes im EKG. Bei Klasse | Antiarrhythmika unterscheidet man
weiterhin Substanzen, die das Aktionspotenzial verlangern (Klasse la), von
solchen, die das Aktionspotenzial verklrzen (Klasse Ib) oder nicht in der Dauer
verandern (klasse Ic).
e Klasse- lI- Anitarrhythmika
Die verschiedenen Beta-Rezeptor-Blocker werden als Klasse -II- Antiarrhythmika
zusammengefasst. lhre Wirkung auf ventrikuldare Tachyarrhythmien beruht im
Wesentlichen auf dem sympatholitischen Effekt mit Senkung der
Kammervulnerabilitat, der antiischamischen Wirkung bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung und der Erhdhung der Kammerflimmerschwelle.
Neuere Untersuchungen zeigen, dass sie in der Therapie von Patienten mit
anhaltenden ventrikuldren Tachykardien oder Kammerflimmern beziglich der
Prognose und Rezidivhaufigkeit eine bessere Wirksamkeit zeigen als Klasse —I-

Substanzen.
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e Klasse -lll- Antiarrhythmika

Die antiarrhythmische Wirkung der Klasse -Ill- Substanzen beruht auf der K-
Kanal-Hemmung mit Verlangerung der Repolarisation und der Refraktarzeit im
Vorhof- und Ventrikelmyokard.

o Klasse -IV- Antiarrhythmika

Kalziumantagonisten wie Verapamil, Diltiazem und Gallopamil werden als Klasse
-IV- Antiarrhythmika zusammengefasst. Sie haben eine negativ chronotrope
Wirkung im AV- Knoten sowie antiischamische und antihypertensive Effekte und
werden zur Akutbehandlung supraventrikularer Arrhythmien mit vorzugsweise
schmalem QRS- Komplex eingesetzt.

e Adenosin

Adenosin ist ein endogenes Nukleosid, das kurzfristig einen AV- Block induzieren
kann. Dieser passagere AV- Block und die extrem kurze Halbwertszeit machen
Adenosin zum idealen Medikament um Tachykardien zu beenden. Es beeinflusst
den Blutdruck nur gering und kurzzeitig. Darum wird Adenosin bei unklaren
Tachykardien, egal ob mit schmalem oder breitem QRS- Komplex,
differenzialdiagnostisch eingesetzt. (vgl. Dill et al. 2009, S. 102ff)
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6.4. Linksherzinsuffizienz

Definition: Unter dem Begriff Herzinsuffizienz versteht man pathophysiologisch eine
Funktionsstorung des Herzens mit herabgesetztem Herzzeitvolumen, in deren Folge
nicht genigend Blut durch die Kérperperipherie gepumpt wird, um die Durchblutung
aller Organe zu gewahrleisten und ihren metabolischen Bedarf zu decken. Klinisch
liegt dann eine Herzinsuffizienz vor, wenn typische Symptome wie Dyspnoe,
Mudigkeit oder Flussigkeitsretention infolge einer kardialen Funktionsstorung

auftreten.

Epidemiologie: Die Herzinsuffizienz stellt mit ca. 10 Millionen symptomatisch und

gleich viel asymptomatisch Erkrankten eine der haufigsten internistischen
Erkrankungen in Europa dar. Dabei sind weniger als 1% der 45 bis 55-Jahrigen, aber
2,5-5,5% der 65-75 und >10% der 80-Jahrigen, sowie Manner eineinhalbfach
haufiger als Frauen betroffen. Die Prognose der Patienten mit Herzinsuffizienz ist
jedoch trotz intensivierter Therapie schlecht. Die mittlere Uberlebenszeit betragt nur
funf Jahre, bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz sogar nur ein Jahr. (vgl. Dill et
al. 2009, S. 73)

45-55 Jahrige

B Herzinsuffizienz
1%

B asymptomatisch
99%
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65-75 Jahrige

B Herzinsuffizienz
5%

B asymptomatisch
95%

uber 80 Jahrige

B Herzinsuffizienz
10%

B asymptomatisch
90%
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Pathogenese: Verschiedene Mechanismen fuhren zur starkeren Belastung des

linken Ventrikels:

e Volumenbelastung: die Vorlast erhoht sich bei Aorten-, Mitral-, oder
Trikuspidalklappeninsuffizienz bzw. bei Shuntvitien.

e Druckbelastung: die erhohte Nachlast entsteht z.B. durch einen arteriellen
Hypertonus oder eine Aortenstenose.

e (Mechanische) Behinderung der Kontraktilitat z.B. bei Myokarditis oder
Myokardinfarkt.

e Eine gesteigerte Herzdynamik z.B. bei tachikarden oder bradykarden

Herzrhythmusstorungen.

Klinik: In den frGhen Stadien tritt eine Belastungsdyspnoe und spater auch eine
Ruhedyspnoe auf. Das Vorwartsversagen fihrt zu Mudigkeit, Leistungsminderung
und Oligurie, die arterielle Minderdurchblutung kann insbesondere im
Zusammenhang mit arteriosklerotischen Veranderungen zu Ischamien im Gehirn und
den unteren Extremitaten flihren. Anhand der Klinik und besonders der
Leistungsminderung wird die Herzinsuffizienz nach NYHA in 4 Stadien eingeteilt:

e 1. Stadium: keine Beschwerden bei normaler Belastung

e 2. Stadium: leichte Beschwerden bei normaler Belastung, Leistungsminderung

e 3. Stadium: erhebliche Beschwerden bei normaler Belastung

e 4. Stadium: Ruhedyspnoe
Folge der Linksherzinsuffizienz kann einerseits die Rechtsherzinsuffizienz sein,
andererseits eine durch Dilatation des Mitralklappenrings und Uberdehnung der
Papillarmuskeln  hervorgerufene  Mitralinsuffizienz. Die akute Form der

Linksherzinsuffizienz aufRert sich klinisch als Lungenédem.

Diagnostik: Die Diagnose ist im wesentlichem durch die Anamnese und eine
korperliche Untersuchung zu stellen. (vgl. Netter 2000, S. 52)

Ziel aller diagnostischen Malinahmen ist es, das Ausmald der Herzinsuffizienz zu
erfassen und ihre Ursache abzuklaren, um eine effiziente und zielgerechte
Behandlung zu ermdglichen.

Die korperliche Untersuchung erfasst zunachst die Rickstauphanomene:

Das Kardinalsymptom der Linksherzinsuffizienz ist die Luftnot, bedingt durch einen

Ruckstau des Blutes in die Lungengefale. Die Luftnot tritt zunachst nur bei
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korperlicher Belastung auf, im fortgeschrittenen Stadium bereits auch in Ruhe. Da
der Pulmonalisdruck im Sitzen niedriger ist als im Liegen, kdnnen die Patienten oft
nur mit erhdhtem Oberkérper oder im Sitzen schlafen und leiden trotzdem haufig
unter nachtlichen Attacken von Luftnot. Tritt Blutplasma in die Alveolen Uber, sind in
der Auskulation feinblasige Rasselgerausche Uber beiden Lungenunterfeldern zu
horen.

Uberschreitet der Pulmonalkapillardruck eine kritische Grenze von ca. 10-25mm Hg,
entsteht das so genannte Lungenddem. Es ist mit extremer Luftnot, grobblasigen
Rasselgerauschen Uber allen Lungenfeldern und Abhusten von blutig gefarbtem,
schaumigem Sekret verbunden.

Als Folge der im Verlauf zunehmenden LinksherzvergroRerung kommt es durch ein
Auseinanderweichen der Klappensegel zu einer relativen Mitralinsuffizienz. Ein
haufiger Zusatzbefund in allen Stadien ist ein Pleuraerguss (= eine

Flussigkeitsansammlung in der Pleurahohle). (vgl. Dill et al. 2009, S. 79)

Therapie der akuten Herzinsuffizienz:

e Allgemeine Malinahmen: Bei akuter Herzinsuffizienz wird durch korperliche
Schonung der Sauerstoffbedarf des Gesamtorganismus und damit die
Herzarbeit gesenkt. Eine Hochlagerung des Oberkérpers senkt sofort den
Pulmonalkapillardruck und schafft subjektiv und objektiv Erleichterung.

o Medikamentdse Therapie: Bei akuter Herzinsuffizienz erfolgt iberwiegend
eine intravendse Gabe von Diuretika, Vasodilatatoren sowie positiv inotropen
Substanzen (vgl. Dill et al. 2009, S. 82ff), wie Dobutamin
(Betarezeptoragonist) und Levosimendan (CalciumSensitizer) (vgl. Herold.
2008, S. 201)

Therapie der chronischen Herzinsuffizienz:

e Allgemeine MafRRnahmen: Nach Stabilisierung einer akuten Herzinsuffizienz
kann mit einem angepassten korperlichen Training eine Leistungssteigerung
um 15-25% und eine Verbesserung der Prognose erreicht werden. Zur
Kontrolle des Wasserhaushaltes erfolgt eine Salzrestriktion, die
Flissigkeitszufuhr sollte bei schweren Fallen auf 1,5-2,0 Liter beschrankt

werden.
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e Medikamentose Therapie: Die medikamentdse Standardtherapie der
chronischen Linksherzinsuffizienz beinhaltet eine Kombinationstherapie aus
ACE-Hemmer, Diuretikum und Beta-Rezeptoren-Blocker. (vgl. Dill et al. 2009,
S. 82ff)

6.5. Plotzlicher Herztod

Definition: Der plétzliche Herztod ist ein unerwarteter natirlicher Tod, der innerhalb
einer Stunde nach Beginn einer klinischen Symptomatik oder unbeobachtet auftritt.
Eine zugrunde liegende Herzerkrankung kann zuvor bekannt sein, aber sowohl Zeit

als auch Art des Todes sind unerwartet.

Haufigkeit und Atiologie: Der plétzliche Herztod ist die Ursache von jahrlich ca.

15.000 Todesfillen in Osterreich. Bei Patienten mit Herz-Kreislauf-Stillstand liegt
meist eine KHK vor, umgekehrt gehen bei KHK 50% der Todesfalle auf den
plétzlichen Herztod zurtick. Es findet sich beim Herz-Kreislauf-Stillstand kaum eine

andere strukturelle Herzerkrankung.

Pathogenese: Bei der KHK spielt neben einer kreisenden Erregung (um ein alte

Infarktnarbe) die Ischamie eine entscheidende Rolle. Bei 25-75% aller plétzlichen
Todesfalle zeigen sich Koronarthromben und Plaque-Fissuren. Bei 25% aller

Patienten mit KHK ist der plotzliche Herztod die Erstmanifestation der Erkrankung.

Klinik: Die Beschwerden kénnen vom Bild des akuten Herzinfarkts Uber Herzrasen
bis zur Prasynkope variieren. Schnell entwickelt sich eine akute Schocksymptomatik
mit  Zentralisation des Kreislaufs (Zyanose, Kaltschweiligkeit, Unruhe,

Desorientiertheit).

Therapie: Die unmittelbare Therapie eines Herz-Kreislauf-Stillstandes liegt in der
kardiopulmonalen Reanimation. Nach erfolgter Reanimation und Stabilisierung wird
primar die zugrunde liegende Herzerkrankung mit allen zur Verfigung stehenden
Mitteln optimal behandelt. Bei Patienten mit ventrikularen Arrhythmien stehen
prinzipiell pharmakologische und nichtpharmakologische Therapien zur Verfugung.
(vgl. Dill et al. 2009, S. 131ff)
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Pharmakologisch:

¢ Na-Kanalblocker (Klasse I): Chinidin, Lidocain, Propafenon, Flecainid
o BetaBlocker (Klasse Il): Atenolol, Metoprolol
o K-Kanalblocker (Klasse IllI): Amiodaron, Stalol

e Ca2-Kanalblocker (Klasse 1V): Verapamil, Diltiazem (vgl.Beubler. 2005, S 71)

Nicht pharmakologisch:

e Schrittmacher
e Cardioverter Defibrillator (ICD - implantierbar, WCD - wearable)
o Cardioverter Defibrillator zur Cardioversion (PCD - pacer)

e Cardiale Resynchronisationstherapie (vgl. Herold. 2008, S. 249)

7. Pravention von KHK

Unter Pravention versteht man in der Medizin MaRnahmen, die eine Schadigung
eines gesunden Organismus verhindern konnen (Primarpravention), die
symptomlose Krankheitsfrihstadien aufdecken, so dass diese frihzeitig behandelt
werden koénnen (Sekundarpravention) sowie Malnahmen, die Ruckfalle der
Erkrankung  verhindern bzw. die  Erkrankung verlangsamen  konnen
(Tertiarpravention). Im Falle der KHK verlaufen die Ubergdnge zwischen den
Praventionsformen flie3end.

Bei der Pravention der KHK spielt vor allem das Risikofaktoren-Management eine
grol3e Rolle. Darunter versteht man MalRnahmen, die Risikofaktoren reduzieren bzw.
vermeiden konnen. Zur Reduktion von Risikofaktoren sind insbesondere
Lebensstilveranderungen und eventuell eine Pravention mit Arzneimitteln notwendig.
Zu den erfolgversprechenden Lebensstilveranderungen zahlen die Beendigung des
Rauchens, eine zielgerechte Ernahrungsumstellung und eine Gewichtsreduktion bei
bestehendem Ubergewicht. Durch eine Raucherentwdhnung kann das Risiko von
kardiovaskularen Ereignissen um bis zu 50% verringert werden. Die Wirkung einer
zielgerichteten Erndhrungsumstellung geht Uber die reine Senkung des
Cholesterinspiegels hinaus. Malistab sollte eine so genannte mediterrane Kost sein,
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welche sich durch kaloriengerechte, ballaststoffreiche und fettarme Nahrung
auszeichnet und reich an ungesattigten Omega-3-Fettsauren ist.

Der Schweregrad des Ubergewichts kann durch Messung des Body-Mass-Index
(BMI) sowie des Bauchumfangs dokumentiert werden. Der Schweregrad korreliert
mit der Haufigkeit und der Prognose der koronaren Herzkrankheit und anderen
Erkrankungen, vor allem Diabetes mellitus Typ 2, arterielle Hypertonie,
Herzinsuffizienz, Fettstoffwechselstérungen und Stérungen der Blutgerinnung. (vgl.
http://de.wikipedia.org/wiki/Koronare Stand: 25.9.2010)
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8. Zusammenfassung

Unter einer Koronaren Herzkrankheit versteht man eine durch Arteriosklerose
ausgeldste Veranderung des Herzkranzgefal3systems, die zu einem Missverhaltnis
zwischen Sauerstoffbedarf und Sauerstoffangebot fuhren kann. Die Symptome
konnen sehr unterschiedlich sein und reichen von asymptomatischen Verlaufsformen
bis zum Auftreten akuter koronarer Syndrome mit instabiler Angina pectoris und
Myokardinfarkt.

Das Herz ist der Motor unseres Kopers und damit ein sehr wichtiges Organ, ohne
das Leben nicht mdéglich ware. Diese Tatsache halt jedoch den Grol3teil unserer

Gesellschaft nicht davon ab, es durch Fehlverhalten zu schadigen.

Die Koronare Herzkrankheit ist die fUhrende Todesursache in den Industrielandern.

Nur durch eine frihzeitige Diagnosestellung und Therapie kann die Morbiditat und
Mortalitat gesenkt werden. Den grofdten Einfluss auf die Senkung der Morbiditat und
Mortalitat hat jedoch die Pravention. Deswegen ist es wichtig Risikofaktoren wie
Rauchen, Hypertonie, hohe Cholesterinwerte, Diabetes mellitus und Ubergewicht zu

vermeiden. Durch frihzeitige Pravention kann somit eine KHK verhindert werden.
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