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Zusammenfassung

Zu Beginn meiner Arbeit definiere ich die Arteriosklerose und die aus ihr entstehende
koronare Herzerkrankung.

Gemeinsam mit der Epidemiologie gehe ich dann anhand des Gsterreichischen
Gesundheitsberichtes auf die einzelnen Risikofaktoren ein.

Im Folgenden diskutiere ich Uber die Entstehung und den Verlauf der Krankheit um
dann auf die Symptomatik der einzelnen Verlaufsformen einzugehen.

Um die Diagnostik naher zu beschreiben, habe ich es mir zur Aufgabe gemacht, die
wichtigsten Verfahren naher zu erklaren.

Danach folgt das Kapitel der Therapie, dass ich in drei Teilbereiche gliederte:
» Therapie der stabilen Angina Pectoris
» Therapie der instabilen Angina Pectoris
» Therapie des Myokard- Infarktes

Im letzen Teil meiner Arbeit setze ich mich mit der Pravention auseinander, gefolgt
von der Rehabilitation mit besonderer Aufmerksamkeit auf das medizinische Training.
Als letzen Punkt habe ich mir erlaubt meinen personlichen Ausblick in die Zukunft der
Herzkrankengesellschaft zu geben.



Einleitung

Das Herz stellt fur mich das faszinierendste Organ des Korpers dar. Als unser Motor
versorgt es den Korper mit Sauerstoff und ermoglicht das Leben.
Diese Tatsache halt jedoch einen grolRen teil unserer Gesellschaft nicht davon ab, es

durch das eigenes Fehlverhalten zu schadigen.

Trotz der Uberflutung der Medien mit Gesundheits- und Erndhrungsthemen sind zu
viele Osterreicher Gibergewichtig.
Diese Tatsache, und der meist durch das Ubergewicht bedingte Bluthochdruck,

gehoren zu den Hauptrisikofaktoren der Koronaren Herzerkrankung.

Ich wahlte dieses Thema, um Uber eine der haufigsten Krankheiten weltweit
aufzuklaren. Ich habe in dieser Arbeit die Entstehung, die Risikofaktoren, die
Pravention, den Verlauf und die Rehabilitation mit besonderem Augenmerk auf das

medizinische Training behandelt.

Ich méchte auf diesem Weg einen Einblick in die Welt der Kardiologie, aber auch in

das Leben des Patienten mit koronarer Herzkrankheit geben.



1. Definition

1.1.Die Koronare Herzerkrankung

Die Koronarreserve ist die Fahigkeit des Herzens, unter Belastung die Durchblutung
auf das bis zu 5fache des Ruhewertes zu steigern, um so, den Sauerstoffbedarf
decken zu konnen.

Wird diese Eigenschaft teilweise oder ganzlich eingeschrankt, liegt eine
Sauerstoffmangelsituation vor, die eine Koronare Herzerkrankung (kurz KHK)
kennzeichnet.

Unter diesen Umstanden kommt es haufig unter korperlicher oder seelischer
Belastung zum typischen Angina Pectoris Schmerz, meist linksseitig, in der Brust,
dem Hals oder dem Arm.

Die arteriosklerotische Verengung der grol3en Koronargefalde stellt die Hauptursache

der Erkrankung dar. '

1.2. Die Arteriosklerose

Ist eine Erkrankung der Arterien, die langsam fortschreitet. Durch fibrose
Einlagerungen wird das Gefalslumen zunehmend enger. Es kann zu
Einblutungen und Thrombenbildungen kommen.

Die Ansammlung von Schaumzellen, grol3 und fetthaltig, ist das erste Anzeichen
der Arteriosklerose. Diese so genannten Fettstreifen kdnnen bereits im
Kindesalter erkennbar sein.

Danach entstehen fibrose Plaques. Sie sind eine Anhaufung von Monozyten,
Makrophagen, den Schaumzellen, T- Lymphozyten, Bindegewebe,

Gewebetrimmer und Cholesterinkristallen 2

Durch die Verengung im Gefall kommt es zur Erhéhung des Widerstandes bzw. zur
Druckverminderung. Um diesem Zustand entgegenwirken zu konnen, wird bereits in

Ruhe auf die Koronarreserve zugegriffen.

1 Vgl. Silbernagl(2005),5218
2 Vgl Silbernagl(2005),5236



Verringert sich der Lumendurchmesser um mehr als 60 bis 70%, tritt bereits bei
geringer Belastung eine Myocardischamie mit Sauerstoffmangelschmerzen auf.

Bei zusatzlichen Belastungen, wie Hypotonie, arterieller Hypoxamie oder verringerter
Sauerstoffkapazitat kommt es auch bei gering fortgeschrittener Koronarstenose zum
Ungleichgewicht der Sauerstoffbilanz.

Treten Schmerzen nur in Verbindung mit korperlicher oder seelischer Belastung auf,
spricht man von einer stabilen Angina Pectoris. Werden die Anfalle jedoch haufiger
und intensiver liegt eine instabile Angina Pectoris vor.

Wird dieser instabile Zustand durch einen vollstandigen Koronarverschlusses
ausgelost, kann es zum akuten Myokardinfarkt kommen.

Es besteht jedoch die Mdglichkeit, dass sich ein Kollateralkreislauf bildet, der die
Stelle des Verschlusses umgeht und ohne Belastung den Sauerstoffbedarf decken

kann. 3

Der Schweregrad der Stenose und ihre begleitenden Einschrankungen bestimmen
den Verlauf der Erkrankung. Er reicht von der Angina Pectoris Uber den

Myocardinfarkt bis hin zum plétzlichen Herztod.*

2. Epidemiologie

Im Jahr 2002 starben weltweit von insgesamt 16,7 Millionen Menschen 7,2 an
koronarer Herzerkrankung (KHK).

Den grofdten Anteil stellen die Entwicklungslander dar. Indien flhrt die Liste der
Todesopfer mit 1 531 534 Toten an, gefolgt von China mit 702 925 und Russland mit
674 881 Opfern.

Seit 1990 starben weltweit mehr Menschen an KHK als an irgendeiner anderen
Krankheit °

Laut Statistik Austria starben in Osterreich im Jahr 2008 insgesamt 75 083
Menschen. Vier von Zehn an einer Herz- Kreislauferkrankung. Das ergibt eine
Summe von 32 294 Toten.

Es lasst sich allerdings ein Rickgang an Todesfallen feststellen, da 2002 noch

3 Vgl. Silbernagl(2005),5218
4 Vgl.Stangl/Baumann (1996),S 266
> Vgl. WHO (2009) Stand: 04.08.2009



36 906 Todesfalle aufgrund einer Herz- Kreislauferkrankung verzeichnet wurden.
Damals wie heute fuhrt Wien diese Statistik an. Auch hier lasst sich ein Rickgang
der Todesrate beobachten, da es 2002 noch 8605 Opfer jedoch 2008 nur noch 7016
Opfer gab.

In beiden Jahren starben mehr Frauen als Manner. 2008 starben 13 129 Manner und

mit 19 165 weiblichen Opfern weitaus mehr Frauen. °

Bei Mannern mittleren Alters liegt die Erkrankungshaufigkeit laut der World Health
Organisation (WHO) bei 20% und die Inzidenzrate bei 1% pro Jahr.’

Bei Frauen steigt das Risiko an einer KHK zu erkranken ab dem 50sten Lebensjahr.

Besonders betroffen sind Frauen nach der Menopause.®

3. Risikofaktoren nach Budde und Breithardt 2002

1948 fand in den Vereinigten Staaten (Framingham,Massachusetts) die
Framingham-Studie, unter der Leitung des ,National Heart Institute”, heute bekannt
als das National Heart, Lung and Blood Institute, statt. Im ersten Schritt wurden
Faktoren identifiziert, die zu einer Herz-Kreislauf-Erkrankung fuhren. Im zweiten

Schritt wurden sie kategorisiert. Auf diese Weise entstanden Risikogruppen. °

Die Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung, hangt von der Intensitat und der Anzahl der
Risikofaktoren ab. In erster Linie lasst sich anhand des Lebensstils bereits erkennen
ob die Person gefahrdet ist.

Prinzipiell —unterscheidet die Medizin zwischen Faktoren, die durch
Medikamenteneinnahme und Anderung des Lebensstils beeinflusst werden kénnen,
(= beeinflussbare Faktoren) und solchen, die nicht gelenkt werden koénnen

(=unbeeinflussbare Faktoren), z.B.: personliche Charakteristika.'

6 Vgl. Statistik Austria Stand 20.08.2009

7 Vgl.Stangl/Baumann(1996),S.266

8 Vgl. Budde/Breithardt (2002),S.34

’ Vgl.www.framingham.com/heart/profile.htm,18.05.2009
"Vgl.Budde/Breithardt(2002),S34



3.1. Beispiel eines Menschen mit erhbhtem Risiko zu erkranken

Seine beeinflussbaren Eigenschaften:

Sein Lebensstil ist eher gemdutlich. Er betreibt keinen Sport, geniel3t regelmafig
alkoholische Getranke, raucht und ernahrt sich fett- und cholesterinreich.
Dadurch erhéht sich sein Blutdruck, sein ,schlechtes” LDL- Cholesterin steigt, das

~gute“ HDL sinkt und er neigt generell zur Fettleibigkeit.

Zu den Eigenschaften, die nicht beeinflusst werden kénnen:

Geschlecht, Alter, personliche und familidre Vorgeschichte ™

Werden die Risikofaktoren minimiert kann auch bei bereits bestehender Krankheit
das Auftreten koronarer Ereignisse verhindert werden. Zahlreiche Studien bestatigen
dieses Argument. Als Beispiel nennen Budde und Breithardt die,4S - Studie”
(Skandinavian Simvastatin  Survival Study) von 1994 bei Patienten mit
Hypercholesterinamie. Es konnten Mortalitat um 42% und Morbiditat um 31% durch
eine diatetische und medikamentése Senkung der Lipide fur funf Jahre erreicht

werden.

3.2. Das individuelle Risikoprofil — nach Budde und Breithardt

Anamnese — Untersuchung — Labor

Anamnese: Erfragt wird die Vorgeschichte des Patienten. Sind bereits Erkrankungen
bekannt? Leidet der Patient an arteriellem Hochdruck? Ist er Raucher
oder Diabetiker? Ist er Ubergewichtig?

Untersuchung: Gemessen werden Grof3e, Gewicht und arterieller Blutdruck.

Labor: Gerinnungs- und Lipidstatus werden analysiert. '

3.2.1. Bedingungen fiir ein geringes Risiko

Der Gesamtcholesterinwert darf nicht Gber 300 mg/dl liegen und es dirfen keine

weiteren Risikofaktoren bekannt sind.

' Vgl. Budde/Breithardt(2002) S.34.
2V ¢l. Budde/Breithardt(2002),S34
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3.2.2. Bedingungen fiir ein méiges Risiko

Gesamtcholesterin muss ebenfalls unter 300mg/dl liegen und ein weiterer

Risikofaktor darf bekannt sein oder HDL- Cholesterin ist kleiner als 39mg/dl.

3.2.3. Bedingungen fiir ein hohes Risiko

Es gibt mehrere Moglichkeiten:

» Gesamtcholesterin ist uber 300 mg/dl —

» Gesamtcholesterin liegt unter 300mg/dl und mindestens zwei Risikofaktoren sind
bekannt

* Gesamt-/HDL-Cholesterin ist gro3er als funf

« periphere oder koronare vaskulare Erkrankungen'

3.3. Risikofaktoren der Osterreicher nach dem &sterreichischen Gesundheitsbericht
2006

Mit einem kurzen Einblick in den 0sterreichischen Gesundheitsbericht von 2006
modchte ich die Zahlen und Fakten unserer Bevdlkerung beziiglich der Risikofaktoren

an einer KHK zu erkranken erlautern.

Gewicht

1,5 Millionen Menschen, 27,6 % der Manner und 17,7% der Frauen, leiden in
Osterreich an Ubergewicht, definiert durch einen Body MaR Index(kurz BMI) von 26
bis 30. Dazu kommen 700 000 Personen (10,8% mannlich, 8,1% weiblich), die an

extremen Ubergewicht leiden und einen BMI von Uber 30 aufweisen.

Bluthochdruck

Derzeit sind 1,5 Millionen Falle von Hypertonie bekannt, wobei zu erwahnen ist, dass

laut Experten mit einer hohen Dunkelziffer zu rechnen ist.

3 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S34/35
11



Cholesterin

Die Gesamtcholesterinwerte von mannlichen Jugendlichen (durch die Musterung
flachendeckend bekannt) die hdher als 200ml/dl sind, stiegen von 1999 bis 2001 von
9% auf 11%.

Diabetes Mellitus

Nach den Angaben der Osterreicher, die das Mindestalter von 15 Jahren erreicht
haben, sind 2%( 130 000 Personen) an Diabetes Mellitus erkrankt. Wobei auch hier
zu erwahnen ist, dass die Dunkelziffer weit hdher geschatzt wird ( 500 000

Personen).

Ernahrung
37% geben an sich gesund und bewusst zu ernahren. Dabei legen in allen

Alterklassen Frauen mehr wert auf ihre Erndhrung als Manner. Trotzdem ist der

gesamte Fettgehalt der Nahrung in Osterreich zu hoch.

Bewegung und Sport

Im Gegensatz zu den Frauen treiben Manner jeder Altersklasse mehr Sport.
Insgesamt Uben 37% der Osterreicher regelmaRig eine sportliche Aktivitdt aus um

Krankheiten zu vermeiden und um sich fit zu halten.

Rauchverhalten
30% der Bewohner Osterreichs rauchen taglich. Fir 36% der Manner und 27% der
Frauen gehort die Zigarette zum fixen Bestandteil ihres Alltags mit steigender

Tendenz.

Alkoholkonsum

Schatzungen zu Folge sind 330 000 Osterreicher chronische Alkoholiker, definiert
durch einen durchschnittlichen Konsum von 31 Gramm Alkohol pro Tag. Hier liegt der

mannliche Anteil mit 31% Uber dem weiblichen. ™

14 Vgl. Osterreichischer Gesundheitsbericht (2006),S 9f
12



4. Entstehung der KHK

Die genannten Risikofaktoren kénnen die Ausloser fur eine Schadigung des
Koronarendothels darstellen. Sie ist der Ausloser fur eine Koronarstenose, die den
arteriellen Blutfluss stockt und somit die Sauerstoffzufuhr verringert. Das Ausmalf} der
Stenose bestimmt die Entstehung und den Verlauf der KHK.

Mit der Hilfe von Adhasions — Glykoproteinen kommt es zur Anhaftung von
Monozyten, Makrophagen und T —Lymphozyten, die in die innere Schicht des
GefalRes (=Intima) wandern. Durch Schaumzellen, die durch Ansammlung von
Lipiden aus den Makrophagen entstehen, T-Zellen und der glatten Muskulatur bildet
sich die arteriosklerotische Fruhlasion, die so genannten ,Fatty Streaks®. Im
nachsten Schritt bildet sich eine Intermediarlasion. Es kommt zur Proliferation glatter
Muskelzellen.

Das Endothel reagiert auf Grund der Erkrankung unter Belastung falsch und es
kommt an Stelle der Vasodilatation zur Konstriktion der Arterie, womit die Stelle noch
enger wird. Die Oberflache der Gefallinnenwand ist unregelmafig. Dadurch kommt
es zur Anlagerung und Aktivierung von Thrombozyten und zur Freisetzung von
Thromboxan und Serotonin. Durch die Freisetzung von weiteren Wachstumsfaktoren
entsteht die komplexe Spatlasion. Sie stenosiert das Lumen.

Bricht die Lasion auf und kommt es zur Unterblutung der Plaque mit
Thrombosierung, besteht die Moglichkeit eines Koronarverschlusses. Bei einer
instabilen Angina Pectoris ist die Arterie nur teilweise, bei einem Myokardinfarkt

komplett verschlossen. '°

5. Verlauf

Wie bereits erwahnt, bestimmen das Ausmal® der Stenose und der
Sauerstoffmangel, den die verminderte Durchblutung mit sich bringt, den Grad der
Erkrankung und den weiteren Verlauf.

Dieser kann auf verschiedene Art und Weise fortschreiten. Es kann zu einem
Krankheitsverlauf ohne erkennbare Krankheitszeichen kommen, eine langsam
fortschreitende Entwicklung durchlaufen oder lange Zeit im gleichen Stadium

verweilen.

15 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S36
13



Weiters besteht die Mdglichkeit zwischen schnell fortschreitender Entwicklung und
Stillstand zu pendeln. Bei dieser Verlaufsart besteht die Moglichkeit eines instabilen

Zustands. '°

Die typischen Anzeichen flr eine Sauerstoffunterversorgung des Herzens sind
Angina Pectoris, Dyspnoe und Leistungsknick. Bei 50% der Patienten kommt es
ohne vorherige Warnung durch die erwdhnten Symptome zum so genannten
(akuten) koronaren Ischamiesyndrom (= instabile Angina Pectoris, Myokardinfarkt).

Nichts desto trotz hat die friihe Erkennung der Symptome oberste Prioritat."”

6.Symptomatik

6.1. Angina Pectoris (Ischdmie bedingter Herzschmerz)

In vielen Fallen tritt ein Ziehen, Hammern, Brennen oder auch Reilken im
Brustbereich, dem linken Arm aber auch im Kieferbereich auf. Seltener wird auch in
der rechten Korperhalfte dieser Schmerz vernommen. Es handelt sich um den
typischen Angina- Schmerz, als Anzeichen der Angina Pectoris, dem

Standardsymptom der KHK. @

Sie ftritt meist unter korperlicher Belastung, Anstieg der Herzfrequenz und des
Blutdrucks auf. Aullerdem kann sie sich bei raschem Temperaturwechsel, wie etwa
beim Verlassen der Wohnung im Winter, bemerkbar machen, oder auch nach dem
Essen.

Das ,walk- trough- Phanomen “beschreibt eine weitere Moglichkeit um den Angina
Schmerz zu aktivieren. Er tritt bei Belastungsbeginn auf und endet noch wahrend der

aktiven Phase. "°

Zur Linderung des Schmerzes werden meist Nitropraparate eingesetzt, die in
Sekunden bis wenigen Minuten Abhilfe schaffen. Die Dauer der Schmerzen sollte bei
einer stabilen Angina Pectoris maximal einige Minuten anhalten. Verlangert sich der

Zustand, kann von instabilen Zustanden oder einem Prainfarktsyndrom ausgegangen

6 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S36
7 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S36f.
'8 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S37
Vgl. Stangl/Baumann(1996),5269

14



werden. Werden dreiBig Minuten Uberschritten besteht bereits das Risiko eines

transmuralen Infarktes(=alle Schichten der Organwand betreffend). 2°
Prinzipiell wird zwischen der stabilen und instabilen Angina Pectoris unterschieden.
Werden die Anfalle haufiger, intensiver und verlangert sich die Dauer, ist der Zustand

instabil 2!

Pathologisch betrachtet:

Die Koronarstenose behindert den arteriellen Blutfluss und damit auch die

Sauerstoffzufuhr.??

6.2. Zur instabilen Angina Pectoris(New-Onset-Angina)

Die Anfélle sind intensiver, haufiger oder treten zum ersten Mal oder erneut auf.
Treten die Symptome verstarkt auf und zeigen sublinguale Nitrate keine Wirkung,
spricht die Medizin von der ,Crescendo-Angina‘“.

Die Ruheangina, tritt spontan, und wie der Name schon sagt, ohne Belastung auf.

Der Patient spricht ebenfalls vermindert oder gar nicht auf sublinguales Nitrat an.

Pathologisch betrachtet:

Teilweiser oder kompletter Koronarverschluss, der aber nicht unmittelbar zum
Myokardinfarkt fihren muss. Es besteht die Moglichkeit einer kollateralen
Blutversorgung. Sie umgeht die Verengung und kann die Sauerstoffversorgungen in
Ruhe abdecken.?

6.3. Prinzmetal Angina (=vasospastische Angina)

Sie wird durch GefalRspasmen(=Krampfe) ausgelost. die aber nicht unbedingt im
Zusammenhang mit einer Koronarstenose stehen muissen. Von dieser oft sehr
heftigen Art der Angina Pectoris sind haufiger Manner betroffen, die sich vorwiegend

zwischen dem 30sten und 50sten Lebensjahr befinden. Die typische Prinzmetal

2 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S269f
2! Vgl. Stangl/Baumann (1996),S270
22 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S38
3 Vgl. Silbernagl(2005),5218

15



Angina tritt in Ruhe auf, manchmal nach Belastung, bevorzugt in den
Morgenstunden. Das EKG-Bild weil3t monophasische Deformierungen auf, wie beim
akuten Infarkt. Nach Sekunden bis wenigen Minuten verschwinden die Anzeichen
wieder. Im Blutbild zeigt sich allerdings keine Veranderung der Enzyme. Nitrate und
Calciumantagonisten werden haufig zur Linderung der Symptome eingesetzt. Die

meisten Patienten sprechen darauf gut an. #

6.4. Stumme Myokardischémie

Zahlreiche Patienten weilten eine Myokardischamie auf, ohne an den typischen
Beschwerden (=Angina Pectoris) zu leiden. Die Durchblutungsmangel sind zwar
sichtbar, aber es kommt zu keinem Schmerz.

In diesen Fallen wird meist erst wahrend, oder gar nach dem Myokardinfarkt die
Erkrankung festgestellt.

Warum kein Schmerz empfunden wird, kann viele Ursachen haben. An dieser Stelle
mochte ich die Patientengruppe der Diabetiker erwahnen. Sie konnen an einer
viszeralen Neuropathie leiden, wodurch das Schmerzempfinden vermindert ist.

Da das Warnsymptom ausbleibt, ist die Sterblichkeitsrate bei Patienten mit stummer
Myokardischamie relativ hoch.

Durch ein Langzeit EKG oder Belastungs- EKG kann sie jedoch sehr gut

nachgewiesen werden. %

6.5. Akuter Myokardinfarkt

Durch den Verschluss des Herzkranzgefalies, der entweder total oder auch teilweise
sein kann, kann dem Herzmuskels nicht ausreichend Sauerstoff zugefihrt werden.
Dadurch kommt es zum Absterben der betroffenen Muskelpartie und zur Bildung von

Narbengewebe. %

6.6. Die Weltgesundheitsorganisation definiert Kriterien zur Identifikation eines

Infarktes:

# Vgl. Stangl/Baumann(1996),5270
» Vgl. Stangl/Baumann(1996),S270
% Vgl. Stangl/Baumann(1996),S270
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* Angina Pectoris, die langer als 15 bis 20 Minuten anhalt
» verandertes EKG, das auf einen Infarkt schliel3en lasst
* VVeranderungen im Blutbild, die auf Infarkt hinweisen

Treten zwei von dreien auf, liegt laut WHO ein Infarkt vor. 2

Pathogenese des Infarktes

Zu einer akuten Verstopfung des Gefalles kommt es meist durch eine neu-
aufgetretene Thrombose (in 90% der Falle).

Nach 20 bis 30 Minuten kommt es zu irreversiblen Myokardschaden. Die Ausbildung
der Nekrosen unterliegt einem dynamischen Prozess funktioneller Einflisse. So kann
durch Senkung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs eine Eingrenzung des
betroffenen Gebietes erreicht werden.

Erfolgt keine Minderung des Anspruchs auf Sauerstoff ist nach 4 bis 6 Stunden das
Maximum der Infarktgrof3e erreicht.

In den ersten Stunden nach Eintreten des Infarktes ist die Sterblichkeitsrate am
hdchsten und liegt in den darauf folgenden 30 Tagen bei 6 bis 12%.

Hat die Unterversorgung des Gewebes bereits zur Bildung neuer Gefalde gefuhrt,
kann die Nekrose ausbleiben.

Je nach Aktivitat des Stoffwechsels und der Durchblutung im betroffenen Abschnitt
wird das Myokard als Uberwinternd, angeschlagen oder nekrotisch bezeichnet.

Tritt tatsachlich die Nekrose ein, dauert es 6 bis 8 Wochen bis eine Narbe gebildet

ist. 2
6.7. Es gibt 2 Verlaufsformen des Myokardinfarktes
Wenn nur kleine Areale betroffen sind, wie beispielsweise beim Hinterwandinfarkt ist

die Pumpleistung meist gar nicht oder nur sehr gering beeintrachtigt. Dabei handelt

es sich um einen unkomplizierten Myokardinfarkt.

7 Vgl. Budde/Breithard(2002),S42
% Vgl.Stangl/Baumann(1996),S281

17



Wenn groRe Bereiche betroffen sind kann es zur Beeintrachtigung der Pumpleistung,
Herzrhythmusstérungen oder kardiogenem Schock kommen(Kontraktionskraft ist

stark eingeschrankt) Man spricht vom komplizierten Myokardinfarkt.?°

7. Diagnostik der KHK

7.1. Elektrokardiogramm kurz EKG

Das Galvanometer zeichnet mit Hilfe von Elektroden, die an der Kdrperoberflache
befestigt werden, die elektrischen Strome des Herzens auf.

Herzlage, Frequenz, Rhythmus und Ursprung der Erregung und Ausbreitung der
Impulse kénnen abgelesen werden. Uber Pumpleistung und Kontraktion bietet dieses
Verfahren keine Auskunft. *

Das normale (Ruhe) EKG lasst zwar auf keine Diagnose schlieen, aber Zeichen der
VergroRerung des Herzmuskels (Hypertrophie) und Repolarisationsstérungen
weilden beispielsweise auf Bluthochdruck hin. Auf Grund einer bestehenden Stenose,
erscheinen im Ruhe EKG wahrend eines Anfalls bestimmte elektro- kardio-
graphische Zeichen, die Aufschluss Uber ihre Ausgepragtheit geben, und als sehr

wertvoll fiir die Diagnose erscheinen.®'

7.2. Belastungs —EKG

Ist derzeit das nicht- invasive Standardverfahren, da es bei vielen KHK- Patienten
erst unter Belastung zu Verdanderung kommt. 2

Der Fahrradergometer (im Sitzen, Halbliegen oder Liegen, Stufen), die
Stufenbelastung, der Laufbandergometer und die Handkurbel sind die beliebtesten
Arbeitsmittel des Belastungs- EKGs.

Es gilt noch zu erwahnen, dass bei Belastung im Liegen die Leistungsgrenze

niedriger ist, da eine grof3ere kardiale Beanspruchung besteht.

» Vgl.Stangl/Baumann(1996),S281
0 Vgl, Silbernagl(2005),5186

31 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S270
32 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S271
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Die Belastung steigt in allen Fallen stufenweise im 2- Minuten-Takt bis zur Alters
entsprechenden 80 bis 85%tigen aeroben Kapazitdt. Diese wird mithilfe der

Herzfrequenz ermittelt. *

7.3. Laborchemische Parameter

Nur die Creatinkinase ist voribergehend erhéht wenn es sich um einen langer
andauernden Anfall bzw. den Ubergang zum Myocardinfarkt handelt. Alle anderen

Serumenzyme erhdhen sich im akuten Angina Pectoris Anfall jedoch nicht. **

7.4. Echokardiographie- Ultraschalluntersuchung

Eine Methode bei der, mit Hilfe von Ultraschallwellen, die anatomische Struktur des
Herzens ,seine Funktion und die Flussgeschwindigkeit des Blutes auf einem Monitor

sichtbar gemacht werden. *

7.5. Nuklearmedizinische Methoden

Kommen zum Einsatz wenn die vorher erwahnten Verfahren keinen Aufschluss
geben, da sie die Funktion des Herzens beschreiben.
Diese Methoden beinhalten:

«die Myokardszintigraphie

«die Radionuklidventrikulographie (RNV)

*Positronen —Emissionstomtographie (PET)

«Magnetresonanztomographie (MRT)%*

7.6. Radiologische Verfahren

Eine Rontgenaufnahme des Thorax ist keine direkte Hilfe fur die Diagnose, kann

aber auf Folgeschaden der Erkrankung hinweisen.

% Vgl. S.Felix (1996),S158

3 Vgl. Stangl/Baumann(1996),5271
3 Vgl. Schrader(2001),S112f

% Vgl. Stangl/Baumann(1996),S270
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Die Computertomographie kann wie die Rodntgenaufnahme ebenfalls eher auf
Schaden hinweisen die durch die KHK verursacht wurden, wie etwa ein Aneurysma

(Erweiterung eines arteriellen BlutgefaRes) oder ein Thrombus.’

7.7. Koronarangiographie

Ist eine Herzkatheteruntersuchung, bei der ein iodhaltiges Rontgenkontrastmittel mit
dessen Hilfe die Gefalle unter Strahlung sichtbar werden, in ein vendses oder
arterielles GefaR injiziert wird. %

Der Verlauf der HerzkranzgefaRe und eventuelle Abnormalitaten werden sichtbar.
AuRerdem kann die Funktion der Herzkammern Gberprift werden.

Es besteht die Mdglichkeit gleich anschlieRend eine Engstelle mittels Ballonkatheter

aufzudehnen oder einen Stent zu setzen.*®

8.Therapie der Angina Pecotlris

a) medikamentos
b) kardiologisch —interventionell

c) Bypass —Chirurgie

Die beiden primaren Ziele bei der Therapie der Angina Pectoris sind die Senkung des
Sauerstoffverbrauchs und eine bessere Durchblutung des Herzen und die damit

verbundene Sauerstoffzufuhr. 4°

8.1. Medikamentbse Therapie

Nitrate

Nitrate wirken gefalRerweiternd, da sie direkt an der GefaBmuskulatur angreifen. Es
kommt zur Senkung des Blutdrucks und somit zur Entlastung des Herzens. lhre
Wirkung tritt rasch ein und halt wenige Minuten an. Nitrate werden nur zur
Symptombekampfung eingesetzt, sie haben also keine Wirkung auf die

Grunderkrankung.

37 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S273
3% Vgl. Budde/Breidhardt(2002),S41
¥ Vgl. Sterz(2005),857

4 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S274
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Bei akuten Anfallen werden sie in Form von Zerbeillkapseln oder Mundspray
eingenommen.

Zur Prophylaxe kénnen Pflaster oder auch Retardtabletten eingesetzt werden. Bei
der prophylaktischen Einnahme ist ein Nitratfreies Intervall von 6 bis 8 Stunden nétig

um die volle Wirkung zu erzielen. *'

Calciumantagonisten

Calciumantagonisten verringern die Kontraktionskraft am Herzen und wirken Gefaly
erweiternd an den arteriellen Gefalten der Peripherie, da sie den Kalziumeinstrom
ins Innere der Zelle hemmen. Auf diese Art werden der Sauerstoffverbrauch und der

Blutdruck gesenkt. Zusatzlich kénnen sie Koronarspasmen aufheben.*?

Betablocker (auch Sympatholytika)

Betablocker wirken ebenfalls kardioprotektiv, da sie die Schlagfrequenz und die

Schlagkraft herabsetzten und dadurch der Sauerstoffverbrauch gesenkt wird.*

Kombinationen

Je nach Auspragung der Angina Pectoris wird die medikamentose Therapie
individuell angepasst. So kann eines alleine oder auch mehrere Medikamente
gleichzeitig genommen werden. *

8.2. Kardiologisch — interventionelle Verfahren

Besonders beim akuten Infarkt erscheinen die interventionellen Methoden als sehr

kostbar, da die Zeitersparnis einen groften Vorteil mit sich bringt. *°

8.2.1. PTCA (perkutane transluminale Korangioplastie, Ballondelatation)

Da dieses Verfahren eines der wichtigsten in der heutigen Kardiologie ist, mochte ich

etwas genauer darauf eingehen.

4 Vgl. Schmid u.a.(2007), S164/165
2 Vgl. Schmid u.a.(2007),S 168
#Vgl. Schmid u.a.(2007), S 117

4 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S277
4 Vgl. Bleese u.a (2006),5427
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Sie wurde 1978 von Andreas Grunzig entwickelt und wird heute in Verbindung mit
beschichteten oder unbeschichteten Stents, modernisierten Ballonkathetern und
speziellen Fuhrungsdrahten angewandt. Mittlerweile wird sie auch erfolgreich bei

Patienten mit DreigefaRerkrankung eingesetzt.*®

Vorbereitung
Der Patient muss vor dem Eingriff gerinnungshemmende Medikamente einnehmen.

Acetylsalicylsaure schutzt vor dem Verklumpen der Blutplattchen und muss auch
nach dem Eingriff regelmalig eingenommen werden. Durch seine Wirkung kann

einem plotzlichen Verschluss und dem Infarkt entgegen gewirkt werden.*

Durchfiihrung

Durch Fuhrungskatheter, die am Beginn des betroffenen Gefalles angelegt werden,
wird ein Draht geflhrt, der nach der verengten Stelle in der Peripherie fest gemacht
wird. So entsteht eine Leitschiene. Der Ballonkatheter, mit einem Durchmesser von
2 bis 4mm, gleitet an ihr entlang bis die Engstelle erreicht ist. Dort wird er

aufgeblasen und presst die Ablagerungen gegen die GefaRwand.

Komplikationen

* Durch das Aufblasen entstehen kleine Risse in der Gefallinnenhaut(Intima), durch
Einbluten und den abgeschirften Hautteilen besteht die Gefahr des Verschlusses,
der in einem Herzinfarkt, dessen tatsachlicher Eintritt unter 1% liegt, resultieren kann.
Mit einem Stent (Gefalistitze), kann dieser Komplikation entgegen gewirkt werden,
da er die Wande ,aufspannt®.

» Wahrend des Eingriffs kann es zu Angina Pectoris Beschwerden kommen, die in
der Regel 1 bis 2 Minuten dauern.

*AulRerdem tritt in 3% der Falle ein akuter GefalRverschluss auf und in 1 bis 3% muss
eine Notfalloperation durchgefuhrt werden

* In den Stunden nach dem Eingriff kdnnen; auf Grund der erfolgten Dehnung
Schmerzen im Brustbereich auftreten. *°

Letalitat

4 Vgl. Bleese u.a (2006),S427

47 Vgl. Bleese u.a.(2006),5427

* Vgl. http:/www.kardio.org/?ptca_stent Stand: 07.08.09
4 Vgl. Stangl/Baumann (1996),S 278
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In 0,5 bis 1% der Falle tritt der Tod ein. *°

Indikation der PTCA

* Bei Verengungen im Ausmalf von 70 bis 75% des GefalRdurchmessers, da meist

erst bei diesem Ausmall Schmerzen auftreten.

« Nach Infarkt, allerdings nur in kiirzester Zeit. °'

Ergebnisse
Die Durchfuhrung gilt als erfolgreich wenn die Stenose uber 50% reduziert werden

konnte. Dies trifft in GUber 90% der Eingriffe zu. 75% der Patienten kdnnen ohne
Beschwerden weiterleben und 25% konnen einer hdheren und langeren Belastung
Stand halten. >

Durchschnittlich erleiden 30% der Patienten eine Restenose innerhalb der ersten 6
Monate. Bei Behandlungen mit anschlieRender Stent — Setzung sind die Zahlen weit
niedriger. 20% bei Behandlung mit anschlieRendem Einsetzen eines unbeschichteten
Stents und 5% der Patienten mit beschichteten Stents leiden an einer erneuten
Verengung. Wobei hier zu erwahnen ist, dass erst ein kurzer Beobachtungszeitraum
vorliegt. Bewahrheitet sich dieses Ergebnis auf Dauer, wird ein Grofteil der
Patienten, der bis heute chirurgisch versorgt wurde, in naher Zukunft interventionell

versorgt werden.

8.2.2. Weitere interventionelle —kardiologische Verfahren sind

die DCA (direktionale Koronar —Atherektomie )

Rotablation (auch Rotationsangioplastie PTRA)

Laserverfahren (Laserangioplastie)

Anbringung von Stents (metallischen Gefalstltzen)*

DCA (direktionale Koronar — Atherektomie)

%' Vgl. Stangl/Baumann(1996),S 278

1 Vgl. http://www.kardio.org/?ptca_stent Stand: 07.08.09
32 Vgl. Stangl/Baumann(1996),278

3 Vgl. Bleese u.a.(2006),S427

Vgl F.X Kleber (1996),S 151f
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Bei der DCA wird das krankhafte, verengende Gewebe mit einem geeigneten

Katheter herausgeschnitten®

Rotablation

Engstellen, die fur die Ballonkatheter unpasslich sind, werden mit der Hilfe eines
Miniatur —Bohrers, dessen Kopf mit Diamantensplittern besetzt ist, beseitigt. Seine
Rotation betragt 175 000 Umdrehungen/Minute. >

Laseranqioplastie (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation-)

Mit Hilfe eines Laserkatheters, der aus Glasfasern besteht, wird die

arteriosklerotische Plaque durch blitzartige Verdampfung(Photoablation) entfernt. >

8.3. Bypass —Chirurgie

Wenn der interventionellen Kardiologie die Hande gebunden sind, ist die Bypass —
Chirurgie die nachste Stufe der Behandlung. Sie kommt zum Einsatz wenn es sich
um Mehr-GefalRerkrankungen mit eingeschrankter Ventrikelfunktion handelt,

Haupstammstenose oder ahnlich schwerwiegende Erkrankungen vorliegen. °®

Der Bypass (Bypass zu Deutsch: Umleitung) wird definiert als Umgehungsbahn eines

Hindernisses. *°

Die wichtigsten Methoden, die hier genannt werden sollten sind
=>» der aortokoronare Venen — Bypass
=>» der Arteria — mammaria —interna —Bypass
=> die Endarteriektomie

8.3.1. Aortokoronarer Venen- Bypass

> Vgl. Pschyrembel Klinisches Worterbuch (2002),S146

% Vgl. Budde/Breithardt(2002),S 53
Thttp://www.bkk-heilberufe.de/Inhalt/Netdoktor/untersuchungen/showContent.html?name=001318, Stand:
09.05.2009

¥ Vgl. Stangl/Baumann(1996),S280

¥ Vgl. Schumpelnik u.a.(2006),S 59
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Verfahren:

Eine Veneninterponate dient als Uberleitung der stenosierenden Stelle. Sie wird
meist aus dem Unterschenkel (Beinvene) entnommen und zwischen Aorta
ascendens und dem betroffenen Gefall angelegt.

Der Sequenzielle Bypass ist an dieser Stelle auch zu nennen, da auch hier eine oder
mehrere Veneninterponate an die Aorta angebunden werden, um die Versorgung

mehrerer Koronargefalle zu gewahrleisten. ©

8.3.2. Arteria- mammaria —(thoracica) interna- Bypass

Verfahren:
Hier werden keine Venenteile enthommen, da die Brustwandarterie umgeleitet wird.
Mit ihr wird die stenosierende Stelle Uberbrickt und danach mit der Koronararterie

verbunden. ¢’

8.3.3. Endarteriektomie (Intimektomie)
Verfahren:

Ausraumen des Thrombus und der anhaftenden Intima. &

8.3.4. Fakten der Bypass- Chirurgie

25% der Patienten brauchen nach der Operation weniger Medikamente und haben
weniger Symptome und sogar 50 bis 70% konnen beschwerdefrei leben. Im
Gegensatz zu fruher (Ende der 70er) kann man heute Vorteile der Bypass —Chirurgie
gegenuber der konservativen Behandlung verzeichnen. Dies betrifft Patienten die an
=>» einer Stenose des Hauptstammes oder
=>» einer Stenose, die mit der Haupstammstenose gleichwertig ist oder
= Mehrgefalerkrankung mit eingeschrankter Funktion der Ventrikel
erkrankt sind. &
8.3.5. Letalitat

% Vgl. Budde/Breithardt (2006),S 53
81 Vgl. Budde/Breithardt(2006),S53

2 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S325
8 Vgl. Stangl/Baumann(1996),S 280
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Sie ist durch die verbesserte Technik der letzen Jahre gesunken und wird heute, bei
Eingriffen die nicht zwingend durchgefuhrt werden missen, mit circa 1% angegeben.
Bei instabiler Angina Pectoris sind es bereits 5 bis 10% und der akute Myokardinfarkt
fordert etwa 30%. ®

9. Therapie der instabilen Angina Pectoris

Der Patient muss auf der Stelle ins Krankenhaus eingewiesen werden, steht unter
standiger Beobachtung, darf das Bett nicht verlassen und bekommt, falls keine

Besserung eintritt, Sauerstoff. ©

Die Therapie hat zwei primare Ziele

1. Der Infarkt soll verhindert werden

2. Die Symptome sollen gelindert werden®

Die therapeutischen MalRnhahmen missen sofort begonnen werden um das Risiko
eines Infarkts minimieren zu konnen. Eine sorgfaltige Planung des weiteren

Vorgehens kann moglichen zukiinftigen koronaren Ereignissen entgegen wirken ¢’

9.1. Medikamentbse Therapie

Um das primare Therapieziel, die Verhinderung des Infarktes, zu erreichen wird
Acetylsalicylsdure (hemmt Thrombozytenaggregation) und Heparin (hemmt die
Blutgerinnung und in hoher Konzentration auch die Plattchenaggregation) verwendet.
Um die Beschwerden unter Kontrolle zu bringen werden auch im instabilen Zustand
Nitrate angewendet. Vorsicht bei gleichzeitiger Gabe von Heparin, da sie
interferieren. Zur Erganzung werden Beta- Blocker und Kalziumantagonisten
eingesetzt, da beide Praparate ebenfalls antianginés wirken. Bei Letzteren ist jedoch
zu beachten, dass Studien keine gesicherte positive Auswirkung auf die Entwicklung

eines Infarktes oder das Uberleben des Patienten nachweisen konnten.

8 Vgl. Stangl/Baumann(1996),5280
% Vgl. Budde/Breithardr(2002),S40
% Vgl. Stangl/Baumann(1996),S280
7 Vgl. Budde/Breithardt(2002), S41
% Vgl. Budde/Breithardt(2002),S41

26



9.2. Nicht medikamentdse Therapie

Hier ergeben sich ahnliche Moglichkeiten wie bei einer stabilen Angina Pectoris
(interventionelle und chirurgische Verfahren). Wobei es schneller zu Komplikationen
kommen kann, da sich der Patient in einem schlechteren Allgemeinzustand befindet.
So kann erst nach einer Stabilisierung durch Medikamente an einen chirurgischen

oder interventionellen Eingriff gedacht werden. *°

10. Therapie des Myokardinfarktes nach Budde und Breithardt™

10.1. Die Therapie beinhaltet folgende Ziele:

a) Bekampfung der Schmerzen und Ruhigstellung

b) Verkleinerung des vom Infarkt betroffenen Gebietes und ein ausgeglichenes
Verhaltnis zwischen Sauerstoffangebot und Nachfrage

c) Komplikationen sollen vermieden werden

d) Prognose des weiteren Vorgehens und dem daraus resultierenden Verlauf

e) Rehabilitation

Ad a)

Die Bekampfung der Schmerzen und Ruhigstellung senken den Sauerstoffbedarf.
Die Sedierung sollte mit Mal} und Ziel erfolgen um den Therapieerfolg beurteilen zu
kénnen. Beim normalen Verlauf werden Morphin und Nitrate eingesetzt. Keine

intramuskularen Injektionen(Kontraindikation), nur intravenos.

Ad b)

Das am besten geeignete Verfahren zur Herstellung einer ausgeglichenen
Sauerstoffbilanz und zur Verkleinerung des Infarkigebietes ist die systemische
Thrombolyse. Allerdings nur bei gesicherter Diagnose. Da der Erfolg einer
Thrombolyse in den ersten 4 bis 6 Stunden (nach Infarkt) am hochsten ist, sollten die
Ablaufe der Einlieferung einer perfekten Zeiteinteilung unterliegen, um dem Patienten

die groRtmaoglichen Chancen auf Genesung einzurdumen.

% Vgl. Stangl/Baumann(1996),S280
" Vgl: Budde/Breithardt(2002), S47ff
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PTCA bei akutem Myokardinfarkt

Sind die Voraussetzungen gegeben sollte die Akut-PTCA durchgeflihrt werden.
Untersuchungen zufolge kdnnen vollstandige Rekanalisationen ohne Restenosen
erreicht und der Aufenthalt in der Klinik verkirzt werden. Wahrend bzw. direkt nach
einer Thrombolyse sollte eine akute PTCA nur bei persistierender Ischamie
durchgefiihrt werden.

Als Medikament mit Infarkt verkleinernden Wirkung werden Beta-Blocker eingesetzt.

Ad c)

Um Komplikationen zu vermeiden, muss der Patient unter standiger Beobachtung
stehen. Die Uberwachung der Elektrokardiographik und Hamodynamik muss
gewahrleistet sein. Erst nach Normalisierung der Infarktenzyme, wenn der Patient
beschwerdefrei und stabil ist, kann er verlegt werden. Trotz der Verlegung muss er
noch streng beobachtet werden, da besonders in der frihen Phase aber auch spater
Komplikationen wie Bradykardie, Tachykardie, Herzinsuffizienz, Lungendédeme und

Schock auftreten kdnnen.

Ad d)

Medikamente konnen die Prognose und den Verlauf der Therapie zusatzlich
beeinflussen. Weitere Faktoren, die daflr als wichtig erscheinen, sind die Grolie des
Infarktes, LV- Funktion, Ventrikelvolumina und die Anzahl der betroffenen

Koronargefale.

ad f)

Wahrend der Rehabilitation soll der Patient remobilisiert und fir den Alltag vorbereitet
werden. Risikofaktoren sollen minimiert werden und der Patient sollte ausreichend
Uber seinen Zustand und Uber mogliche Folgen eines unangebrachten Fortsetzens

seines Lebensstils aufgeklart werden. ™

11. PraventionsmalRnahmen

Hier wird die primare von der sekundaren Pravention unterschieden.

"I Vgl: Budde/Breithardt(2002), S47ff
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Die primare Pravention schitzt vor der Erkrankung. Die sekundare Pravention soll
vor einem erneuten koronaren Ereignis bewahren. 72

Den bereits erwahnten beeinflussbaren Risikofaktoren wie Rauchen, Bluthochdruck,
Ubergewicht und Inaktivitat muss entgegengewirkt werden.

Da die Erkrankung durch Einlagerungen von Lipiden in den Gefallwanden entsteht,
mussen diese minimiert werden.

Der Patient sollte das Rauchen aufgeben, einen Body- Mal3- Index zwischen 20 und
25 anstreben und den Bauchumfang auf maximal 100 cm reduzieren.

Um diese Ziele zu erreichen werden auch spezielle Diaten angewandt. Als ein
Beispiel sei die Montignac- Diat, auch Glyx- Diat bezeichnet,erwahnt. Es wird
zwischen guten und schlechten Kohlenhydraten unterschieden. Schlechte
Kohlenhydrate verfugen uber einen hohen glykamischen Index und sollten deshalb,

so gut es geht, vermieden werden. "

11.1. Bewegung

Der Lebensstil spielt die entscheidende Rolle in der Pravention. An erster Stelle steht
das aktiv sein. Sportliche Aktivitaten sollten fixer Bestandteil des alltaglichen Lebens
werden. Besonders geeignet sind Radfahren, Schwimmen und Laufen.

Man sollte mindestens einmal taglich fiinf Minuten lang schwitzen.

11.2. Erndhrung

Zu einer optimalen sportlichen Leistung gehdrt auch die richtige, gesunde und vor
allem ausgewogene Ernahrung.
OMEGA- 3-Fettsdure durfen am Ernahrungsplan nicht fehlen. Lachs beinhaltet
beispielsweise einen sehr hohen OMEGA- 3- Gehalt. Es dient der Bildung von
Prostaglandin,welches folgende Wirkung hat:

- antientzdndlich

- hemmt die Plattchenaggregation

- Kalzium senkend in der Herzmuskelzelle

- Blutdruck senkend

2 Vgl.Budde/Breithardt(2002),S35
7 Vgl. Sterz (2005),8153

" Vgl Sterz(2005),9153

5 Vgl.Budde/Breithardt(2002),S35
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- verhindert Plaquebildung in den Arterien

- verbesserte NO- Produktion™

11.3. Medikamente

Im fortgeschrittenen Stadion kommt der Patient meist um eine medikamentdse
Behandlung nicht herum. Wobei die Erndhung und Bewegung trotzdem nicht aul3er
Acht gelassen werden sollten.

Die Medikamente werden uUberwiegend zur Blutdruckoptimierung (120 /80), Senkung

der Lipide und fiir Diabetiker verwendet. ”’

12. Rehabilitation: Sport als Medizin

Laut der Weltgesundheitsorganisation soll eine kardiologische Rehabilitation dazu
beitragen, dass chronisch Erkrankte oder durch ein akutes Ereignis Erkrankte ihr
gesellschaftliches Leben selbststandig wieder aufnehmen kénnen. Die Rehabilitation
soll die physischen, psychischen und sozialen Bedingungen schaffen, die der Patient
braucht, um den hochst mdglichen Grad an personlicher Unabhangigkeit zu

erreichen. ™

Die Rehabilitation hat zwei primare Ziele:
1. Die Risikofaktoren sollen minimiert werden
2. Hohere korperliche Belastbarkeit soll erreicht werden
Diese Ziele bringen zusatzliche positive Effekte mit sich. In erster Linie steigern sie

die Lebensqualitat des Betroffenen. ™

Zu Beginn mdchte ich auf die einzelnen Rehabilitationsphasen eingehen und die
Bewegungstherapie im Allgemeinen definieren.

Sie beinhaltet Ausdauertraining, Kraftsport, und koordinative Anwendungen unter
arztlicher Aufsicht. Das Trainingsprogramm beinhaltet standige therapeutische

Uberwachung und wird dem Patienten individuell angepasst. ®

6 Vgl. Sterz (2005),S154

7 Vgl. Budde/Breithardt(2002),S35
8 Vgl. Benzer u.a.(2001),5489

" Vgl. Benzer ua.(2001)S489

% Vgl Teubl(1999),S10
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12.1. Phasen der Rehabilitation

Es gibt insgesamt drei Phasen die durchschritten werden.
1. Fruhmobilisation
2. stationare Rehabilitation

3. ambulante Rehabilitation

12.1.1. Friihmobilisation

Sie erfolgt bereits in den ersten Tagen nach einem akuten Ereignis. In erster Linie
wird das Herz entlastet und darauf geachtet Lungenkomplikationen und
Thromboembolien zu vermeiden.

Wahrend dieser Phase werden Patienten nach ihrem Risiko ein weiteres Ereignis zu
erleiden eingeteilt. '

Verlauft die Fruhmobilisation gut, kann der Patient die stationare Rehabilitation

beginnen. &

12.1.2. Stationédre Rehabilitation

In dieser Phase werden die Patienten einigen diagnostischen Verfahren unterzogen
um den weiteren Verlauf ihrer Rehabilitation zu planen, und sie anhand ihrer
Belastbarkeit, die durch Belastungsergometrie gemessen wird, den einzelnen
Programmen zuweisen zu kdnnen.

Die gut belastbaren Patienten kommen in Trainingsgruppen, geringbelastbare
Patienten in Ubungsgruppen.

Neben den trainingstherapeutischen MalRnahmen werden die Patienten
psychologisch betreut und erhalten Ernahrungsberatung. All diese Malinhahmen sind
zukunftsorientiert — sie unterstitzen den Patienten sein gesellschaftliches Leben

selbststandig ohne Angste oder Depressionen wieder aufnehmen zu kénnen.

12.1.3. Ambulante Rehabilitation

81 Vgl.Weidemann/Meyer (1991),S13 zitiert nach Golda(1997),S8
% Vgl. Golda(1997),8
% Vel.Golda(1997),58
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Sie soll dazu beitragen den Trainingszustand des Patienten auf alle Falle zu erhalten
oder im besten Fall zu verbessern. Daher sollte diese Phase nahtlos an die

stationare Rehabilitation anschliel3en.

12.2. .Das medizinische Aufbautraining

Das Training wird individuell angepasst um den Patienten dort abzuholen wo er steht.
Auch in dieser Phase wird weiterhin zwischen Ubungs- und Trainingsgruppen

unterschieden. &

Wie unterscheiden sich nun Ubungs- von Trainingsgruppen?
Wahrend in den Trainingsgruppen die Intensitat gesteigert wird, bleibt sie in den

Ubungsgruppen gleich. %

Nun stellt sich die Frage welche Patientengruppen fur die kardiale Rehabilitation
insbesondere die Bewegungstherapie geeignet sind. Nach Teubl 1999 sind folgende

Patientengruppen geeignet:

1. Patienten die mit hohem Risiko an der koronaren Herzkrankheit erkranken
konnten

2. Patienten die bereits an der koronaren Herzkrankheit erkrankt sind

- nach Myokardinfarkt

- nach Revaskularisationsoperation

- nach Koronardilatation

- bei stabiler Angina Pectoris

3. Patienten nach Herzoperation

4 .Patienten nach Herz- bzw. Herz-Lungentransplantation

5. Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz

12.2.1. Aufbau einer Trainingseinheit nach Teubl 1999

Sie besteht aus drei Teilen.

% Vgl. Golda(1997),89
% Vgl.Golda(1997),510
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1. der Aufwarmphase
2. der aeroben Belastungsphase

3. der Erholungsphase

12.2.2. Faktoren die das Training beeinflussen

a) die wichtigsten negative EinflussgréfRen:
1. Der Patient wird von seinem Lebenspartner nicht ausreichend oder gar nicht
unterstutzt.
2. Der Unterricht wird nicht interessant gestaltet.
3. Erfolgserlebnisse bleiben aus. In diesem Fall fehlt vielen Patienten die
entsprechende Motivation, das Training fort zu setzen.
b) Dagegen tragen folgende positive EinflussgroRen zu einer Steigerung der
Leistungsfahigkeit bei:
1. Die Trainingskollegen bilden eine Einheit und ziehen an einem Strang.
2. Der Lebenspartner unterstitzt den Betroffenen bei seinem
Trainingsprogramm.

3. Das Training wird interessant gestaltet und motiviert zum Weitermachen .2

Vor Beginn der Trainingstherapie mussen nach Teubl drei wichtige Faktoren
gemessen werden:
1. der Ischamiefaktor: bei Belastung feststellbar
2. der Arrhythmiefaktor: wiederholte EKG- Aufzeichnungen, 24- Stunden EKG
3. der Myokardfaktor: durch Echokardiographie

12.3. Geeigneten Sportarten flr die Bewegungstherapie

Das effektivste Training fur Herz, Kreislauf und Stoffwechsel stellt das
Ausdauertraining dar. Dazu zahlen beispielsweise Walken, Wandern, Laufen und
Schwimmen. Wobei bei Letzterem gewisse VorsichtsmaRnahmen zu treffen sind.
Durch das horizontale Liegen und dem hydrostatischen Druck wird dem Herzen

vermehrt Blut zugefiihrt, was zu einer Uberforderung fiir das bereits angeschlagene

% Vgl. Teubl(1999),S12
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Organ flhren kann. Daher sollte die maximale Pulsfrequenz nicht mehr als 160
minus Alter des Patienten betragen.

Krafttraining sollte mit weniger Gewicht und eher dynamisch durchgefihrt werden, da
es anderen Falles zur unerwunschten Erhdhung des Blutdruckes kommen kann.
Einen zusatzlich positiven Effekt hat die Bewegungstherapie auf die Koordination und

Beweglichkeit des Patienten. ¥

12.4. Warum ein medizinisches Training?

Zusammenfassend bleibt zu sagen, dass ein medizinisches Training, das im Rahmen
einer Rehabilitation verordnet wird, mittlerweile zum Standard- Programm zahlen
sollte.

Geeignete Teilnehmer sind speziell Myokardinfarkt- Patienten, Patienten nach
kardialen Eingriffen, wie einer PTCA und Angina Pectoris Patienten.

Ziel der Therapie ist es, dem Patienten die Wiederaufnahme seines alltaglichen
Lebens zu ermdglichen und das Risiko eines erneuten koronaren Ereignisses zu
minimieren.

Die optimale Betreuung und Zusammenarbeit des verantwortlichen Arztes und des
Therapeuten spielen eine GroRe Rolle fur die Qualitat der Therapie. Ihre Aufgabe ist
es fur die Sicherheit des Patienten zu sorgen und die einzelnen Belastungen prazise
auf den Patienten abzustimmen. Der Patient muss seinen Therapeuten vertrauen
kénnen, um sich voll und ganz auf die therapeutischen MaRnahmen einzulassen.
Unter diesen Bedingungen und der Eigenmotivation des Patienten steht einer

Erhohung der Lebensqualitat des Patienten nichts mehr im Weg. #

13. Personliches Statement

Abschliel3end bleibt zu sagen, dass trotz des gewaltigen medizinischen Fortschritts,

noch immer zu viele Menschen von der koronaren Herzerkrankung betroffen sind.

¥ Vgl. Teubl(1999),S13
% Vgl. Teubl.(1999),513
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Wie im Kapitel der Epidemiologie erwahnt, wird die Zahl der Erkrankten kontinuierlich
kleiner. Dies ist mit Sicherheit groten Teils der medizinischen Weiterentwicklung
zuzuschreiben, aber auch der Gesundheitserziehung unserer Gesellschaft.

Ich bin Uberzeugt davon, dass wir in den nachsten Jahren durch entsprechende
Praventionsmallnahmen im Rahmen von Bewegungsprogrammen, Gesundheits-
Checks und Ernahrungsberatungen die Zahl der Erkrankten weiter senken kdnnen.
Jedoch ist jeder Einzelne von uns selbst fur sein Wohl, und in diesem Sinne fiir sein

Herz, verantwortlich.
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