KORONARE HERZERKRANKUNG (KHK) | [125.9]

Internet-Infos: www.athero.org; www.khk.ver sorgungsleitlinien.de

Syn:

Def:

i

At.:

Ischamische Herzkrankheit = IHK, ,ischemic heart disease” = IHD, ,coronary artery disease“ =
CAD, ,coronary heart disease” = CHD

KHK ist die Manifestation der Arteriosklerose (= Atherosklerose) in den Herzkranzarterien. Be-
dingt durch flusslimitierende Koronarstenosen kommt es zur Koronarinsuffizienz = Missverhaltnis
zwischen Sauerstoffbedarf und -angebot im Herzmuskel. Die dadurch hervorgerufene Myokard-
ischamie hat verschiedene Manifestationsformen:
e Asymptomatische KHK (stumme Ischamie)
e Symptomatische KHK:

1. Angina pectoris: Thoraxschmerzen infolge reversibler Myokardischamie

2. Herzinfarkt: Ischamische Myokardnekrose

3. Ischamische Herzmuskelschadigung mit Linksherzinsuffizienz

4. Herzrhythmusstorungen (ventrikulare Extrasystolen bis Kammerflimmern)

5. Plotzlicher Herztod

Latente KHK : Stumme Ischamie
Manifeste KHK : Stabile Angina pectoris / Akutes Koronarsyndrom (ACS)
Komplik.: Rhythmusstorungen  Herzinfarkt — Linksherzinsuffizienz

N NZ K
(plotzlicher) Herztod

Die KHK ist in den Industrielandern die haufigste Todesursache. In Deutschland sind 20 % der
Todesfalle durch KHK verursacht. Lebenszeitpravalenz in Deutschland fur Manner 30 %, fur
Frauen 15 % (m:w =2 :1). Inzidenzzunahme im Alter.

Haufigkeit verschiedener Formen der KHK als Erstmanifestation:

e Angina pectoris: 40 %
¢ ACS (instabile Angina pectoris, NSTEMI, STEMI): 50 %
e Plotzlicher Herztod: 10 %

Risikofaktoren fir vorzeitige Arteriosklerose

(In Anlehnung an die Leitlinien der International Atherosclerosis Society; www.athero.org):
Risikofaktoren:

1. Hauptrisikofaktoren (maijor risk factors):

1.1 LDL-Cholesterin-Erhéhung, HDL-Cholesterin-Erniedrigung

1.2 Arterielle Hypertonie

1.3 Diabetes mellitus

1.4 Nikotinabusus
1.5 KHK/Herzinfarkte bei erstgradigen Familienangehdrigen vor dem 55 Lj. (m) bzw. 65 Lj. (w)
1.6 Lebensalter (m>45J.; w>55J.)

Anm.: > 50 % aller KHK-Patienten haben eine gestorte Glukosetoleranz oder einen Diabetes
mellitus (Euro-Heart-Survey)

2. Andere Risikofaktoren:

2.1 Atherogene Diat (protektiv ist die mediterrane Diat)

2.2 Adipositas

2.3 Korperliche Inaktivitat

2.4 Lipidstoffwechselstorungen: Andere als unter 1.3/1.4: z.B. Hypertriglyzeridamie, Lp(a)-Er-
hohung u.a.

2.5 Glukosetoleranzstérung

2.6 Entzindungszustande bei KHK-Patienten (CRP als mdglicher Indikator)

2.7 Thromboseneigung (siehe Thrombophilie)

2.8 Hyperhomocysteinamie (> 12 ymol/l) ist nur ein Risikoindikator (kein eigenstandiger Risi-
kofaktor)

2.9 Hyperfibrinogenamie

Das 10-Jahres-Risiko kann mit Risikokalkulatoren (Algorithmen, Scores) errechnet werden:

¢ PROCAM-Risikokalkulator auf der Basis der Prospektiven kardiovaskularen Munster-Studie
(todliche und nicht-tddliche kardiovaskulare Ereignisse, wwww.chd-taskforce.com); Einzelheiten
siehe unten

e ESC-Risikokalkulator (nur tédliche kardiovaskulare Ereignisse, www.escardio.org)




o

Pat:

o CARRISMA-Risikokalkulator (www.carrisma-pocket-1l.de). Das CARRISMA-System superpo-
niert auf die basalen Scores die zusatzliche prognostische Bedeutung des BMI, der Anzahl der
gerauchten Zigaretten (statt Rauchen ,ja“) und der korperlichen Aktivitat.

e Framingham-Risikokalkulator fiir USA (www.nhlbi.nih.gov)

Da die Risikokalkulatoren nicht alle bekannten Risikofaktoren berucksichtigen, werden Herzin-
farkte auch bei Patienten beobachtet, die nach der Risikoberechnung nicht in die Hochrisiko-
gruppe fallen.

Der ESC-Score hat im Vergleich zum PROCAM-Score eine bessere Sensitivitat, aber schlechte-
re Spezifitat.

Bei Infarktpersonen unter 30 Jahren fahnde man nach:

Familiare Lipidstoffwechselstorungen

Antiphospholipid-Syndrom u.a. Ursachen einer Thrombophilie

Hypothyreose (mit Hypercholesterinamie)

Vaskulitiden (z.B. Panarteriitis nodosa, Kawasaki-Syndrom, Takayasu-Arteriitis)
Koronaranomalien

Drogenanamnese (z.B. Kokain)

der Koronarinsuffizienz:
|. Erhohter Koronarwiderstand

1. Vasale Hauptfaktoren:

— Makroangiopathie (> 90 %): Stenosierende Arteriosklerose der grof3en epikardialen Koro-
nararterien (KHK im engeren Sinne). Zum Infarkt kommt es meist durch das Aufbrechen ei-
nes arteriosklerotischen Atheroms (Plaque-Ruptur) und die Bildung eines gefal3verschlie-
Renden Thrombus.

— Mikroangiopathie (small vessel disease) [I.99] der intramuralen kleinen Koronargefal3e (< 10
%): Angina pectoris ohne Stenosen der grof3en epikardialen Koronararterien.

At.: Arterielle Hypertonie (hypertensive Mikroangiopathie), Diabetes mellitus, Vaskulitiden

— Koronarspasmen konnen isoliert oder zusatzlich bei vorhandener Makroangiopathie auftre-
ten.

— Koronaranomalien: z. B. primare Fehlbildungen mit Ursprung einer Koronararterie aus der
Pulmonalarterie (Bland-White-Garland-Syndrom) oder der LCA aus dem rechten Sinus und
Verlauf zwischen Aorta und Arteria pulmonalis

— Arteriovendse Koronarfistel

— Angeborene Myokardbrucken (Muskelbricken) konnen in seltenen Fallen auch eine belas-
tungsabhangige Angina pectoris verursachen (- Ausmessung der Stenose in der quantitati-
ven Koronarangiographie, intrakoronarer Ultraschall und Doppler).

2. Myokardiale Zusatzfaktoren:

— Herzhypertrophie

— Kontraktionsinsuffizienz (mit erhohtem enddiastolischen Ventrikeldruck)

— Hypertonie und Tachykardie/Tachyarrhythmie bei Vorhofflimmern: Uberschreiten Hypertonie
und Tachykardie eine kritische Grenze (Anstieg der Herzarbeit), kommt es zur Manifestation
eines Angina pectoris-Anfalles.

I1. Extrakoronare Zusatzfaktoren:
1. Kardial: z.B. Aortenklappenfehler, hypertrophe Kardiomyopathie, Rhythmusstorungen u.a.
2. Extrakardial:
— Erhohter O2-Bedarf (z.B. Fieber, Hyperthyreose, korperliche Arbeit, Kokain u.a.)
— Erniedrigtes O2-Angebot (Anamie, Lungenerkrankung, Schlafapnoe-Syndrom, Aufenthalt
in groRen Hohen, CO-Vergiftung; Kokain kann Koronarspasmen verursachen)
— Erhohte Blutviskositat (Polyglobulie - auch durch Erythropoetin-Doping - , Polycythaemia
vera, Hyperfibrinogenamie)

Koronare Versorgungstypen:

Am haufigsten ist der ausgeglichene (normale) Versorgungstyp (60 - 80 %), hierbei versorgt die
linke Koronararterie (LCA) die Vorderwand des linken Ventrikels und den groRBeren Teil des
Kammerseptums. Die rechte Koronararterie (RCA) versorgt den rechten Ventrikel und die dia-
phragmale Hinterwand.

Davon abweichend findet man in je 10 - 20 % einen Rechtsversorgungstyp oder einen Links-
versorgungstyp.

Der Hauptstamm der LCA verzweigt sich in den Ramus interventricularis anterior (RIVA) = left
anterior descending artery (LAD) und den Ramus circumflexus (RCX). In Abhangigkeit von der
Zahl der stenosierten Gefalle (LAD, RCX, RCA) wird in 1-, 2- oder 3-Gefallerkrankung diffe-
renziert.

Entsprechend der Verminderung des Durchmessers (in %) unterscheidet man verschiedene
Schweregrade der Koronarstenosen:




Gradl: 25-49%
Grad Il: 50 - 74 % (signifikante Stenose)
Grad Il1: 75 - 99 % (kritische Stenose)

Die Perfusion der Koronararterien ist abhangig vom Perfusionsdruck wahrend der Diastole, der
Dauer der Diastole und dem Koronarwiderstand.

Der Koronarwiderstand setzt sich zusammen aus 3 Komponenten:

1. Proximale Komponente (abhangig von der Lumenweite der epikardialen Koronararterie)

2. Distale Komponente (Widerstand der intramyokardialen Arteriolen)

3. Extravasale Komponente (systolische GefalRkompression infolge intramyokardialer Druck-
steigerung)

Der O2-Bedarf ist in den Innenschichten des Myokards infolge der gro3eren Druckbelastung ho6-
her als in den AuRenschichten. Daher manifestiert sich eine Myokardischamie zuerst im suben-
dothelialen Myokard.

Regionale Perfusionsstorungen des Myokards sind erst zu erwarten, wenn eine Koronarstenose
> 50 % des Gefalslumens einengt, wobei das Ausmal von Kollateralgefallen eine Rolle spielt.
Sind > 75 % des Gefallvolumens eingeengt (kritische Stenose), so ist bei Fehlen von kompensa-
torisch wirkenden Kollateralen die Koronarreserve erschopft und es resultiert eine belastungs-
abhangige Angina pectoris.

Koronarreserve: Differenz zwischen Koronardurchblutung (O2-Angebot) in Ruhe und maximal
moglicher Koronardurchblutung. Distal einer Koronarstenose nimmt die Koronarreserve kontinu-
ierlich ab, wenn die Verminderung des Durchmessers 40 % Uberschreitet.

Eine Angina pectoris manifestiert sich i.d.R. bei kritischer Koronarstenose (= 75 %). Leitsymptom
der Koronarinsuffizienz ist die Angina pectoris (Stenokardie): Vorwiegend retrosternal lokalisierte
Schmerzen, die durch korperliche und psychische Belastungen ausgeldst werden und i.d.R.
durch Ruhe innerhalb von 5 - 15 Minuten bzw. nach Nitro-Einnahme innerhalb von 1 - 2 Min. ab-
klingen.

Die Schmerzen konnen ausstrahlen zum Hals, Unterkiefer/Zahne, Schultergegend, linken (rech-
ten) Arm bis in die ulnaren Fingerspitzen oder in den Oberbauch.

Kalte AulRentemperatur und Nahrungsaufnahme (postprandiale AP) konnen die Schmerzen aus-
I6sen und verstarken. Manche Patienten klagen nur Uber retrosternales Druck- oder Engegefuhl
bzw. Brennen im Brustkorb.

Anm.: Im Angina pectoris-Anfall nimmt der Perfusionsdruck im poststenotischen Bereich der Ko-
ronararterie ab, wahrend der enddiastolische Ventrikeldruck steigt; dadurch kommt es zu einer
kritischen Durchblutungsstorung in der Innenschicht des Myokards und einer Verschlechterung
der ventrikularen Pumpfunktion.

Beachte: Der akute Brustschmerz als Leitsymptom kann bei Diabetikern, Frauen, alten Patien-
ten und Herzoperierten fehlen! Hier wird eventuell nur Uber unspe2|f|sche Symptome wie Ubel-
keit, Schwindel und Atemnot geklagt!

Verlaufsformen der Angina pectoris (AP):

1. Stabile AP:
Regelmalig durch bestimmte Mechanismen (z.B. korperliche Anstrengung) auslosbare AP,
die gut auf Nitrate anspricht.

CCS-Klassifikation der AP (Canadian Cardiovascular Society):

0: Stumme Ischamie

I Keine AP bei normaler korperlicher Belastung, AP bei schwerer korperlicher Anstrengung
I1:  Geringe Beeintrachtigung der normalen korperlichen Aktivitat durch AP

I11: Erhebliche Beeintrachtigung der normalen korperlichen Aktivitat durch AP

IV: AP bei geringster korperlicher Belastung oder Ruheschmerzen

2. Instabile AP = Prainfarktsyndrom [120.0]:
e Primar instabile AP: Jede Erstangina
e Sekundar instabile AP: Zunehmende Schwere, Dauer, Haufigkeit der Schmerzanfalle (Cre-
scendo-Angina), Ruhe-Angina, zunehmender Bedarf an antiangindsen Medikamenten

Bei instabiler AP stets Troponin T oder | bestimmen (bei negativem Ausfall Kontrolle nach
6 h). Es besteht ein akutes Infarktrisiko (20 %). Der Ubergang zum Infarkt wird meist einge-
leitet durch einen Riss im atheromatdsen Plaque mit nachfolgender Koronarthrombose. Bei
kritischer Koronarstenose eines gro3eren GefalRes kommt es ev. zur akuten Linksherzinsuffi-
zienz und zu komplexen Rhythmusstérungen bis zum Kammerflimmern.

Das akute Koronarsyndrom umfasst 3 Entitaten:

¢ Instabile AP ohne Anstieg von Troponin | oder T

e NSTEMI = non ST-segment-elevation myocardial infarction: Instabile AP/Herzinfarkt mit An-
stieq von Troponin | oder T, aber ohne ST-Streckenhebung




e STEMI = ST-segment-elevation myocardial infarction: Herzinfarkt mit Troponin T/lI-und En-
zymveranderungen und infarkttypischen EKG-Veranderungen (initial ST-Hebung)

3. Sonderformen:

- Prinzmetalangina [120.1] = Variant Angina: AP mit reversibler ST-Anhebung (!) ohne Anstieg
von Troponin | oder T. Die Patienten zeigen koronarangiografisch oft Koronarstenosen, in
deren Bereich es zu passageren Koronarspasmen kommen kann. Es besteht erhdhtes Risi-
ko fur akutes koronares Syndrom und Herzinfarkt!

- "Walking through-Angina": AP zu Beginn einer Belastung, die bei weiterer Belastung ver-
schwindet (Freisetzung vasodilatierender Metabolite)

- "Angina nocturna": Nachts aus dem Schlaf heraus auftretende AP und/oder Dyspnoe

- Takotsubo- (Stress-)Kardiomyopathie (siehe dort)

DD: Brustschmerzen:
A) Kardiale Brustschmerzen:
- Angina pectoris und Herzinfarkt als Folge einer KHK
- Postmyokardinfarkt-Syndrom (= Dressler-Syndrom, siehe unten)
- Hamodynamisch wirksame Tachykardien
- Hypertone Krise
- Aortenvitien (Auskultation/Echokardiographie)
- Mitralklappenprolaps (Echokardiographie)
- Hypertrophische Kardiomyopathie (Ekg, Echokardiographie), Verstarkung der Angina durch
Nitroglyzerin bei HOCM (Auskultation unter Valsalva)!
- Perimyokarditis (Auskultation, Ekg, Echokardiographie)
- Takotsubo- (Stress-)Kardiomyopathie (siehe dort)
- Koronaranomalien

B) Nichtkardiale Brustschmerzen:

1. Pleurale/Pulmonale Ursachen
— Lungenembolie; chronisches Cor pulmonale
— Pleuritis (atemabhangige Schmerzen, Auskultation), Pneumothorax
— Bronchialkarzinom, Pancoast-Tumor
— Pleurodynie (Coxsackie B-Virusinfektion, Bornholm' Krankheit)
— (Spontan-)Pneumothorax (Auskultation !, Rontgen)

2. Erkrankungen des Mediastinums und der Aorta:
— Mediastinitis, Mediastinaltumor
— Aortendissektion und/oder intramurale Hamatome der Aorta (CT, MRT, transodso-
phageale Echokardiographie)

3. Osophaguserkrankungen:
— Refluxkrankheit (retrosternales Brennen, Sodbrennen - Endoskopie der Speiserohre)
— Motilitatsstorungen: Diffuser Osophagusspasmus, Nussknackerosophagus, Achalasie
— Mallory-Weiss-Syndrom .
— Boerhaave-Syndrom = spontane Osophagusruptur durch Erbrechen (thorakaler Vernich-
tungsschmerz, R6. Thorax + Osophagus mit wasserloslichen Kontrastmitteln)

4. Erkrankungen an Rippen, Wirbelsaule, Nerven:
— Vertebragene Thoraxschmerzen: HWS-/BWS-Osteochondrose, M. Bechterew
— Tietze-Syndrom [M94.0](schmerzhafte Schwellung an der Knorpel-Knochengrenze der
oberen Rippen)
— Thoraxtrauma, Rippenfraktur
— Herpes zoster

5. Abdominalerkrankungen mit thorakaler Schmerzausstrahlung:
— Akute Pankreatitis (Amylase, Lipase)
— Gallenkolik (Sonographie)
— Roemheld-Syndrom (ein voller oder geblahter Magen kann echte Angina pectoris auslo-
sen oder KHK-unabhangige Thoraxschmerzen verursachen)

6. Funktionelle Thoraxschmerzen (Da Costa-Syndrom [F45.37])
Anamnese + Ausschluss anderer Ursachen!

Di.: einer Koronarinsuffizienz

1. Anamnese: Das Vorhandensein typischer Angina pectoris-Anfalle macht die Diagnose einer
KHK wahrscheinlich. Das Fehlen von typischen Angina pectoris-Anfallen schlief3t jedoch eine
KHK (bes. bei Diabetes mellitus) nicht aus, da > 50 % aller ischamischen Attacken ohne
Schmerzen einhergehen (= stumme Ischamien) und Frauen vielfach ein differentes Be-
schwerdebild wiedergeben (atypische Angina pectoris)!




2. Ekg

» Ruhe-Ekg
Solange kein Infarkt abgelaufen ist, ist das Ruhe-Ekg auch bei schwerer KHK in 50 % d.F.
unauffallig. Im Verlauf einer KHK kann es zu disseminierten kleinsten Infarkten, bes. der
Herzinnenschicht, kommen mit unspezifischen Ekg-Veranderungen (z.B. T-Abflachung, T-
Negativierung). Vergleich mit Vor-Ekg !

» Belastungs-Ekg (Ergometrie)
Durch dynamische Belastung wird unter kontrollierten Bedingungen eine Steigerung des
HZV (SV x HF) und des O2 induziert. Bei signifikanter KHK wird durch verminderte O2-
Versorgung eine Ischamie ausgeldst, die sich in Form einer ST-Veranderung manifestiert.

Typisch fur Myokardischamie sind folgende ST-Veranderungen:

- Horizontale oder deszendierende reversible ST-Senkung R
von mindestens 0,1 mV in den Extremitatenableitungen
oder mindestens 0,2 mV in den Brustwandableitungen

- Weniger spezifisch fur eine Ischamiereaktion ist eine trage P
aszendierende ST-Strecke, die 80 msec nach dem J-Punkt
(junction-Punkt = Ubergangspunkt zwischen S-Zacke und
ST-Strecke) noch 0,1 mV unter der Nulllinie verlauft (rasch

\J-Punkt

aszendierende ST-Verlaufe sind tachykardiebedingte harm-
lose Befunde).
- ST-Hebung > 0,1 mV

Beachte: Diverse Medikamente (Digitalis, Chinidin, Antidepressiva) bewirken eine ST-
Senkung und sollten, soweit klinisch vertretbar, vor dem Belastungs-Ekg abgesetzt wer-
den (1 Woche Pause bei Digoxin, 3 Wochen Pause bei Digitoxin). Die Sensitivitat des Be-
lastungs-Ekgs (= prozentualer Anteil von KHK-Patienten mit positivem Testergebnis) ist
um so grol3er, je hoher die ergometrische Belastung und die damit erreichte Herzfrequenz
ist und je ausgepragter und zahlreicher die Koronarstenosen sind. Maximale HF = 220 -
Lebensalter; submaximale HF = 200 - Lebensalter. Ein unauffalliges Belastungs-Ekg hat
daher keinen grol3en diagnostischen Wert, wenn nicht wenigstens die submaximale Herz-
frequenz erreicht wurde. Bei submaximaler Belastung rechnet man mit ca. 20 % falsch
negativen Testergebnissen (= unauffalliges Belastungs-Ekg trotz Vorliegen einer kri-
tischen Koronarstenose - Sensitivitat bei Eingefallerkrankung (1-GE) 60 %, bei 2-GE
70 %, bei 3-GE 80 %.

Die Aussagekraft der Ergometrie ist stark eingeschrankt unter folgenden Bedingungen:

- Unter antianginoser und/oder bradykardisierender Therapie oder unter Digitalistherapie

- Bei vorbestehenden ST-Veranderungen (z. B. LSB und Schrittmacher-Stimulationen)

- Wenn eine Ausbelastung durch orthopadische Probleme nicht moglich ist.

Die Spezifitat des Belastungs-Ekgs liegt bei ca. 80 %. Falsch positive Befunde (ver-
dachtige ST-Senkung unter Belastung ohne Vorliegen einer kritischen Koronarstenose)
finden sich bei Frauen in ca. 50 % - bei Mannern in ca.25 %) werden am haufigsten verur-
sacht durch Hypertonieherzen (hypertensiver Herzkrankheit).

Findet sich bei Patienten mit Angina pectoris und pathologischem Ergometriebefund ein
normales Koronarangiogramm, spricht man auch vom Syndrom X (eine atiologisch hete-
rogene Gruppe von Patienten).

Sensitivitat + Spezifitat sind bei Frauen niedriger als bei Mannern.

Das Risiko einer ergometrischen Belastung liegt in der Gro3enordnung von 1 - 2 schweren
Zwischenfallen auf 10.000 Teste (Risiko fur Kammerflimmern ca. 1:15.000, Todesfall
1:42.000). Daher muss Reanimationsbereitschaft vorhanden sein (Defibrillator !).

Ind: 1. Nachweis einer Myokardischamie als Folge einer KHK

2. Erfassung belastungsabhangiger Rhythmusstérungen

3. Analyse des Blutdruck- und Herzfrequenzverhaltens unter Belastung

4. Beurteilung der Leistungsfahigkeit
Bei Akkumulation von GefalRrisikofaktoren empfiehlt sich die Durchfuhrung eines Be-
lastungs-Ekgs auch bei beschwerdefreien Patienten etwa ab dem 40. Lebensjahr (Erfas-
sung stummer Myokardischamien!).

Absolute Kontraindikationen:

— Hochgradige Hauptstammstenose der linken Koronararterie

— Instabile Angina pectoris mit Anstieg von Troponin | oder T sowie frischer Herzinfarkt (in-
nerhalb der ersten 2 Wochen)

— Akute Endo-/Myo-/Perikarditis

— Schwere Herzinsuffizienz ( NYHA 11l und V)

— Klinisch manifeste Herzfehler (insbes. schwere Aortenklappenstenose und schwere hy-
pertrophische obstruktive Kardiomyopathie - HOCM)




— Bedeutendes Aneurysma des Herzens oder der Aorta

— Akute Aortendissektion

— Schwere pulmonale Hypertonie

— Schwere unkontrollierte Herzrhythmusstorungen

— Schwere Allgemeinerkrankungen, fieberhafte Infekte, Phlebothrombose, Lungenembolie u.a.

Relative Kontraindikationen:

— Nicht hochgradige Hauptstammstenose der linken Koronararterie
— Arterielle Hypertonie (syst. > 200 mm Hg, diast. > 110 mm Hg)

— Bekannte Elektrolytstorungen

— Tachy- oder Bradyarrhythmie

— Hohergradige AV-Blockierungen

— QT-Verlangerungen! (Erhohte Gefahr von Kammerflimmern)

Absolute Abbruchkriterien:

— Subjektive Symptome: Angina pectoris (= Nitroglyzeringabe), Luftnot, Schwindel,
muskulare Erschopfung

— ST-Senkung = 0,3 mV

— ST-Hebung 20,1 mV

— Anhaltende ventrikulare Tachykardien (> 30 Sek.)

— Blutdruckabfall > 10 mm Hg mit Zeichen einer myokardialen Ischamie (Angina pectoris,
ST-Senkung) oder fehlender systolischer Blutdruckanstieg (Hinweis auf linksventrikulare
Insuffizienz)

— Fehlender Frequenzanstieg (moglicher Hinweis auf "sick sinus")

— Erreichen der maximalen Herzfrequenz (220 - Alter). Es sollte jedoch zumindest die
submaximale Herzfrequenz (200 - Alter) angestrebt werden.

Unter Berucksichtigung bradykarisierender Medikation (z.B. Betablocker) Zielfrequenz
um 10 - 15 % absenken.

Relative Abbruchkriterien:

— Hypertensive Fehlregulation (syst. > 230 mm Hg, diastolisch = 115 mm Hg)
— Polymorphe Extrasystolen, Paare, Salven

— Supraventrikulare Tachykardien

— Bradyarrhythmien

— Leitungsstérungen (hdhergradiger AV-Block, Schenkelblock)

» Langzeit-EkQ:
Erfassung ischamiebedingter ST-Senkungen (und Rhythmusstérungen) unter den Be-
dingungen der taglichen Belastung (Arbeit - Freizeit - Nachtruhe); wichtig auch zur Dia-
gnostik nachtlicher Angina pectoris-Anfalle (Angina nocturna) und stummer Ischamien.

3. Belastungstests in Kombination mit bildgebenden Verfahren:
Vorteile: Hohere Sensitivitat, Quantifizierung + Lokalisierung ischamischer Areale

» Belastungsechokardiographie (Stressechokardiographie):
a) Belastung mittels Ergometrie
b) Belastung mittels Pharmaka: z.B.
— Infusion des Vasodilatators Dipyridamol, der uber Steal-Phanome Ischamie in Steno-
segebieten auslost (Antidot: Theophyllin).
— Infusion eines kurz wirksamen Sympathomimetikums (Dobutamin oder Arbutamin),
das den myokardialen O2-Verbrauch erhoht (Antidot: Betablocker).
Nachweis systolischer Wandbewegungsstorungen (WBS) als Folge einer belastungs-
induzierten Myokardischamie. Sensitivitat und Spezifitat bis 90 % (abhangig von der Be-
schallbarkeit (Anatomie) und der Erfahrung des Untersuchers). Bei WBS bereits unter Ru-
hebedingungen (z.B. nach Infarkt) ist die Beurteilbarkeit der Stress-Echokardiographie ein-
geschrankt.

» Nuklearmedizinische Diagnostik:

e Myokardperfusionsszintigraphie (MPS) und Single-Photonen-Emissionscomputertomo-
graphie (SPECT) mit dem Kaliumanalogon 201Thallium oder Tc-99m-markierten Perfusi-
onsmarker Sestamibi oder Tetrofosmin. Sensitivitat 90 % und Spezifitat ca. 75 %.

- Irreversibler Aktivitatsverlust in narbigen Myokardbezirken

- Reversible Aktivitatsminderung in ischamischen Myokardarealen unter Ergometer-
belastung. KHK-Patienten mit unauffalligem Befund sollen eine rel. gunstige Prognose
haben.

¢ Positronen-Emissionstomographie (PET):
PET ist eine nicht-invasive Methode zur Beurteilung der myokardialen Perfusion und Vi-
talitat. Sie erforderte die Verwendung positronen-emittierender Isotope. Im dysfunktionel-
len Myokard belegt die Aufnahme von 18Fluor-Desoxyglukose (FDG) in Myozyten meta-




bolische Aktivitat und damit Vitalitat. Durch 13N-Ammoniak kann die regionale Perfusion
bestimmt werden. Somit besteht mittels PET die Moglichkeit zwischen normalem, hiber-
nating-, stunned- und nekrotischem Myokard zu differenzieren. Das hibernating-Myokard
(Myokard im ,Winterschlaf®) ist definiert durch die verstarkte Aufnahme von FDG in Regi-
onen mit vermindertem Blutfluss (PET mismatch). Eine regionale Dysfunktion bei norma-
lem Blutfluss kennzeichnet ein stunned-Myokard. Eine gleichformige Reduktion von Blut-
fluss und Metabolismus kennzeichnet eine Nekrose.

» Stress-MRT mit pharmakologischer Belastung: Aussage analog der Stress-Echokardio-
graphie

» MRT-Spektroskopie: Analyse des Myokardstoffwechsels ohne radioaktive Stoffe; Aussage
ahnlich wie bei PET

4. Bildgebende Diagnostik zur Beurteilung der Koronararterien:

» Elektronenstrahl-CT (EBCT), Mehrschicht-Spiral-CT (MSCT), Dual-Source-CT (DSCT):
Sensitive Erfassung von Verkalkungen in den Koronararterien (,Kalk-Screening®). Das Risi-
ko eines kardialen Ereignisses steigt mit der Menge des computertomografisch gemesse-
nen Koronarkalks (Agatson-Score). In der Risikoabschatzung ist die diagnostische Wertig-
keit eines nach Agatson ermittelten Kalkscores von > 400 der Prasenz einer manifesten
Angina pectoris nahezu gleichzusetzen. Der Nachweis von Koronarkalk korreliert nicht zum
Stenosegrad. Fehlende Verkalkungen sprechen gegen das Vorliegen einer KHK. Keine De-
taildarstellung des gesamten Koronarsystems. In-Stent-Thrombosen kdnnen nicht gut beur-
teilt werden. Bei Nachweis von Verkalkungen und Stenosen weitere Abklarung durch Koro-
narangiografie.

Hohe Strahlenbelastung bei CT-Untersuchung!

» MR-Angiografie mit dem Kontrastmittel Gadomer-17: Nachweis von Koronarstenosen
(Sensitivitat 80 %, Spezifitat 90 %)

» Koronarangiografie einschlief3lich Laevokardiografie (Goldstandard) - Indikation :
Hoher Evidenzgrad bei Patienten:

- Mit stabiler AP der CCS-Klasse Il und IV (siehe dort) oder mit akutem Koronarsyndrom

- Mit Hochrisikomerkmalen* und AP, unabhangig von der Schwere der AP

- Mit Hochrisikomerkmalen* und typischen Beschwerden trotz einer antianginésen Therapie

- Mit Hochrisikomerkmalen* und positivem Ischamienachweis trotz einer antianginésen The-
rapie (CCS |l), auch bei fehlenden Beschwerden

- Nach einem uberlebten Kreislaufstillstand oder einem Herzinfarkt mit malignen ventrikula-
ren Herzrhythmusstorungen

- Mit einer ungeklarten Herzinsuffizienz

- Mit Hochrisikomerkmalen*, bei denen die nichtinvasive Diagnostik keinen zuverlassigen
Ausschluss ergeben hat

Mittlere Evidenzgrad bei Patienten:

- Mit Hochrisikomerkmalen®, bei denen eine nichtinvasive Testung aufgrund von Behinde-
rung oder Erkrankungen nicht moglich ist

- Bei denen berufsbedingt ein sicherer Ausschluss einer koronaren Herzkrankheit bei ent-
sprechendem Verdacht unabdingbar ist (z.B. Piloten, Feuerwehr)

Anm.: * Patienten mit Hochrisikomerkmalen haben ein Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse
(Tod, Herzinfarkt) von > 20 %/10 Jahre [kalkuliert nach PROCAM]

Einzelfall-Indikation:
Patienten mit stabiler Angina (CCS-Klasse | oder |I) mit gutem Ansprechen auf medikamen-
tose Behandlung und fehlendem Ischamienachweis

Keine Indikation:

- Bei fehlender Bereitschaft des Patienten zu einer revaskularisierenden Therapie

- Bei fehlender therapeutischer Konsequenz

- Bei Patienten mit einer hohen Komorbiditat, bei denen das Risiko der Koronarangi-
ographie grofder ist als der Nutzen durch die Sicherung der Diagnose

Zugang: e Punktion der A. femoralis (Judkins-Technik)

e Punktion der A. brachialis oder A. radialis (modifizierte Sones-Technik)
Aussagen: Definitiver Nachweis + Lokalisation von Stenosen der Koronararterien, Funkti-
onsdiagnostik des linken Ventrikels

Ko.: Herzinfarkt, Kammerflimmern, zerebrale Embolie, Hdmatome, Aneurysma spurium und
AV-Fisteln an der Punktionsstelle; akutes Nierenversagen bei vorbestehender Nieren-
insuffizienz (bes. erhohtes Risiko bei gleichzeitigem Diabetes mellitus) - Pravention
durch vorherige ausreichende Hydrierung
Letalitatsrate: < 0,1 % (bei notfallmaliger Indikation hoher als bei elektiver Indikation)




Ev. ergédnzende Diagnostik im Rahmen einer Koronarangiographie:

- Koronarangioskopie . . .
_ Intravaskularer Ultraschall (IVUS) } Beurteilung von GefalRmorphologie, Plaques

- Intrakoronare Dopplerflussmessung:
Beurteilung der funktionellen Wertigkeit einer Koronarstenose

Nachweisbarkeitsgrenze diagnostischer Verfahren zur Erkennung einer KHK:

Methode Stenosegrad
1. Nichtinvasiv:
— Ergometrie 75 %
— Szintigraphie 70 %
— Stress-Echo 70 %
— Stress-MRT 70 %
- PET 60 %
— Kardio-CT 50 %
2. Invasiv:
— Angiographie 40 %
- IVUS 20 %
Th.: |.Kausal:

e Ausschalten von Risikofaktoren einer Arteriosklerose:

- Primarpravention (vor Auftreten einer GefalRerkrankung)

- Sekundarpravention (Verhinderung der Gefalerkrankung)

Pravention anhand einer Risikostratifizierung - Vorgehensweise:

= |[dentifikation kardiovaskularer Risikofaktoren: LDL-Cholesterin, HDL-Cholesterin, Triglyzeri-
de, Blutdruck, Diabetes mellitus, Rauchen, Myokardinfarkt oder Apoplex in der Familien-
anamnese (bes. im Alter < 60 J. bei den betroffenen Familienmitgliedern); Alter: Manner > 45
J., Frauen > 55 J.

= Anpassen der Intensitat der therapeutischen Mallnahmen an das Gesamitrisiko:
» Hohes Risiko:

- Manifeste vaskulare Erkrankungen: Koronare Herzkrankheit (KHK), periphere arterielle
Verschlusskrankheit (pAVK), Arteriosklerose der Aorta, zerebrovaskulare Erkrankungen
(Schlaganfall, TIA, Carotisstenose)

- Diabetes mellitus

- Multiple Risikofaktoren: 10-Jahresrisiko > 20 % nach PROCAM (siehe oben)

» Mittleres Risiko:
- 2 Risikofaktoren und 10-Jahresrisiko 10 — 20 % nach PROCAM
- Metabolisches Syndrom (siehe dort):
- Abdominelle Adipositas
- Nuchtern-Triglyzeride > 150 mg/dl (1,7 mmol/l)
- HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (1,0 mmol/l) fur Manner, < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) fur Frauen
+ Blutdruck > 130/85 mm Hg
- Nuchtern-Blutzucker > 100 mg/dl (= 5,5 mmol/l)
> Niedriges bis moderates Risiko:
< 2 Risikofaktoren mit 10-Jahresrisiko von < 10 % nach PROCAM

Behandlung der Risikofaktoren:

- Lebensstilanderung: Gewichtsnormalisierung, Beendigung des Rauchens: Raucherentwoh-
nungskurse anbieten - Nikotinabstinenz vermindert das kardiovaskulare 10-Jahresrisiko um
bis zu 50 %!

- Fettarme, ballastreiche Kost + Zufuhr mehrfach ungesattigter Omega-3-Fettsauren (z.B. in
Kaltwasserfischen und Fischodl)

- Eine ,mediterrane” Kost (mit regelmalligem Verzehr von Obst, Salat, Gemuse, Olivendl,
Fisch, maliger Weinkonsum) vermindert das kardiovaskulare 10-Jahresrisiko um 50 % (Ly-
on-Studie)

- Kontrolliertes korperliches Training (z.B. in Koronarsportgruppen): 3 bis 7 x/Woche fur 15 bis
60 Min. bei 40 - 60 % der maximalen Leistungsfahigkeit. In der Primarpravention vermindert
sich das kardiovaskulare 10-Jahresrisiko um bis zu 50 %.

- Vermeidung von Stress, Reizuberflutung, akuten ibermafigen Kraftanstrengungen
Erlernen von Stressbewaltigung und Entspannungstraining

- Zielwerte fur den Blutdruck: Patienten mit hohem Risiko < 130/80 mm Hg, andere Risikokate-
gorie < 140/90 mm Hg

- Zielwerte fur LDL-Cholesterin:

- Patienten mit sehr hohem kardiovaskularem Risiko: < 70 mg/dl (1,8 mmol/l) - Dies ist eine




Empfehlung, die noch nicht in Leitliinien steht.
- Patienten mit hohem Risiko: < 100 mg/dl (2,6 mmol/l)
- Patienten mit mittlerem Risiko: < 130 mg/d| (3,4 mmol/l)
- Patienten ohne erhohtes Risiko: < 160 mg/dl (4,1 mmol/l)
- Bei niedrigem HDL-Cholesterin Triglyzeride und LDL-Cholesterin optimal einstellen.
- Nuchtern-Triglyzeride < 150 mg/dl (1,7 mmol/l)
- Optimale Einstellung eines Diabetes mellitus: HbA1c < 6,5 %

Anm.: Folsaure, Vitamin Bs und B12 kdnnen zwar den Homocysteinspiegel, nicht aber die kar-
diovaskulare Mortalitat senken (NORVIT, HOPE2-, WAFACS-Studie).

e Bei Mikroangiopathie optimale Einstellung einer arteriellen Hypertonie, eines Diabetes mellitus,
Ausschluss einer Vaskulitis u.a.

Anm.: ASS wird derzeit zur Primarpravention nicht empfohlen, obwohl es auch bei primar pra-
ventiver Einnahme die Rate kardiovaskularer Ereignisse zu vermindern scheint.

II: Symptomatisch:

Die stabile Angina pectoris wird ambulant behandelt, die instabile Angina pectoris ist eine abso-
lute Indikation zur Klinikeinweisung mit Arztbegleitung (NAW), da erhohtes Infarktrisiko mit ev.
rhythmologischen und/oder hamodynamischen Komplikationen besteht.

m Therapie der stabilen Angina pectoris:
A) Medikamentds:

e Basistherapie (zur Verhinderung eines Myokardinfarktes und Senkung der Letalitat):
- Azetylsalizylsaure (ASS) 100 mg/d
(NW + KI: Siehe Kapitel Thrombosetherapie)
Alternative bei ASS-Unvertraglichkeit; z.B. Clopidogrel (75 mg/d)
- Betablocker (siehe unten)
- Statine

e Antiangindse Therapie

1. Betarezeptorenblocker
Wi.: Senkung des myokardialen O2-Bedarfes durch Verminderung von Herzfrequenz
und RR unter Belastung. Prognostischer Nutzen (Senkung der Letalitat) auch
beim akuten Herzinfarkt und bei Postinfarktpatienten
NW: Dosisabhangiger negativ inotroper Effekt, Bradykardie, AV-Block

Kl: Asthma bronchiale, AV-Block &4 11° u.a.

Weitere Einzelheiten und Praparate: Siehe Kap. Antiarrhythmika)

itrate
i.: - Vasodilatation mit vorzugsweiser Vorlastsenkung - Abnahme des venodsen
Ruckflusses - Abnahme von HZV, Herzarbeit, O2-Verbrauch des Herzens.
- Kein Einfluss auf Prognose/Letalitat (rein symptomatische Wirkung)
NW: Kopfschmerzen, Blutdruckabfall, reflektorische Tachykardie
KI: Hypotonie, Schock, hypertrophische obstruktive Kardiomyopathie (HOCM) und
Aortenstenose; gleichzeitige Verordnung von PDE-5-Hemmern (z.B. Sildenafil,

Vardenafil, Tadalafil) » erhdhtes Risiko fur Herzinfarkt!

» Glyceroltrinitrat (Nitroglyzerin), z.B. Nitrolingual®:
Ind: Mittel der Wahl zur Therapie des Angina pectoris-Anfalles
Dos: 1 - 2 - (3) Kapseln zu 0,8 mg sublingual zur Anfallsbehandlung (1 Spruhstol3
= 0,4 mg), Wirkungseintritt innerhalb weniger Minuten, Abbau nach 20 - 30 min; bei
instabiler Angina pectoris intravenos (Intensivstation) 1 - 5 mg/h unter RR-Kontrolle!

» Isosorbiddinitrat (ISDN):

Um einer Toleranzentwicklung entgegenzuwirken - wie sie bei regelmalliger Zufuhr
langwirksamer Nitrate beobachtet wird - empfiehlt sich eine Intervalltherapie (mit
stark

schwankenden Nitratspiegeln). AulRerdem soll Vitamin C die Nitrattoleranz vermin-
dern.

Dos: Im Anfall 5 - 10 mg sublingual, zur Prophylaxe 1 x taglich 1 Retardpraparat mit
20 - 120 mg oral.

» Isosorbid-5-Mononitrat (ISMN):
Unterliegt keinem first-pass-Effekt in der Leber, hat eine relativ lange biologische
Halbwertzeit von 4 - 5 h.
Dos: Zur Prophylaxe 1 x taglich 1 Retardpraparat mit 40 - 60 mg oral

» Pentaerithrityltetranitrat (PETN):
Dos: Zur Prophylaxe 2 x 50 mg/d oral

N
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4.

Molsidomin: Wi., NW + Kl ahnlich wie Nitrate , jedoch geringe Toleranzentwicklung
Dos: 2 - 3 x 2 mg/d oral oder 8 mg/d als Retardpraparat

Kalziumantagonisten (KA):

Die im Handel befindlichen L-Kanal-Antagonisten blockieren die L- (long lasting) Kalzi-

umkanale - Senkung des peripheren GefalRwiderstandes (Nachlast)

e Benzothiazepin-(Diltiazem-)Typ

e Phenylalkylamin-(Verapamil-)Typ
Beide Gruppen zahlen zu den Klasse |V-Antiarrhythmika (siehe dort) und durfen
i.d.R. nicht mit Betablockern kombiniert werden (Gefahr von AV-Block u./o. Bradykar-
die)

e Dihydropyridin- (Nifedipin-)Typ: Praparate siehe Kap. Hypertonie

Beachte: Langwirksame KA gelten als Reservemittel, falls Betablocker allein nicht

ausreichend wirken oder kontraindiziert sind. Dihydropiridin-KA sind im Zeitraum von 4

Wochen nach Herzinfarkt und bei akutem Koronarsyndrom kontraindiziert.

> Nachlastsenkung

senkung (peripherer
Widerstand +)

Wirkung Nitrate Kalziumantagonisten |Betablocker
Sauerstoffverbrauch | + \ +
Vorlastsenkung Vorwiegend Nachlast- | Verminderung von

Nachlast und Herz-
frequenz

5. lvabradin (Procoralan®):
Wi.: f-lonenkanalblocker der Schrittmacherzellen. Die antiischamische Wirkung beruht
wie bei Betablockern auf der Absenkung der Herzfrequenz. Kein Einfluss auf intra-
atriale, atrioventrikulare und intraventrikulare Uberleitungszeiten. Wirkung rein sym-
ptomatlsch ohne prognostischen Nutzen.
Ind: Symptomatische Therapie der KHK bei Kl oder Unvertraglichkeit von Betablockern
NW: Sehstorungen, Bradykardien u.a.
KI: Kardiogener Schock, akuter Myokardinfarkt, Hypotonie

B) Revaskularisation
Ziele: - Myokardiale Perfusionsverbesserung
- Besserung der Angina pectoris-Symptomatik
- Senkung des (Re-)Infarktrisikos
- Verbesserung von Belastbarkeit und Prognose bei KHK

» Perkutane transluminare coronare Angioplastie = PTCA oder perkutane coronare
Intervention = PCI:
1. Standardmethode: Ballonkatheterdilatation, meist mit nachfolgender Stentimplantati-
on

2. Stentimplantation - 3 Ziele:

- Beseitigung von (drohenden) Akutverschliussen nach PTCA

- Verbesserung der Gefalddurchgangigkeit nach unzureichendem PTCA-Ergebnis

- Verminderung der Restenoserate im Vergleich zur PTCA

Die Restenoserate lasst sich vermindern durch temporaren Einsatz starker wirksamer

Thrombozytenaggregationshemmer (ASS + Clopidogrel, GP llIb/Illa-Antagonisten).

Drug eluting Stents (DES), die mit antiproliferativen Substanzen beschichtet sind

(z.B. Sirolimus, Everolimus (Immunsuppressiva), Paclitaxel (Chemotherapeutikum)
a.), sollen eine UberschielRende Intimahyperplasie mit Gefahr der Restenosierung

verhindern und rduzieren die Rate an Re-Interventionen. Durch verzogerte Endothe-

lialisierung erhohen sie aber auch das Risiko einer spateren Stentthrombose. In Me-

taanalysen von Studien zeigte sich ein Trend zu gering erhohter Mortalitat der DES-

Patienten im Vergleich zu unbeschichteten Stents (bare metal stents = BMS). Des-

halb sollte mindestens 12 Monate nach DES-Implantation eine duale Plattchenhem-

mung mit ASS und Clopidogrel erfolgen. Nach BMS-Implantation wird die duale Platt-

chenhemmung fur 1 Monat empfohlen, anschliefiend nur ASS-Gabe (DGK 2007).

In klinischer Erprobung sind:

- Bioresorbierbare Stents (polymere Milchsaure, degradable Magnesiumlegierungen)
I6sen sich nach einer Stutzphase von Wochen auf und erlauben dem behandelten
Wandareal eine freie physiologische Wandbewegung.

- Healing Stents sind mit Antikorpern beschichtet, die einwachsende Zellen der Ge-
faBwand anlocken und so eine schnelle Abdeckung des Stents bewirken sollen.

3. Andere Kathetermethoden haben nur bei speziellen Indikationen begrenzte Bedeutung:
— Rotationsangioplastie (Rotablation): Stark verkalkte Stenosen, Abgangsstenosen




Direkte coronare Atherektomie (DCA) bei ostialen Stenosen

— Ultraschallangioplastie/Ultraschallthrombolyse

Intrakoronare Aspirationsthrombektomie (ICAT): Absaugen eines Thrombus bei fri-
schem Herzinfarkt

— Cutting balloon: Behandlung komplexer Stenosen

— Laser-PTCA (z.B. bei verkalkten Stenosen)

Ind: 1-/2-Gefalierkrankung mit signifikanten Stenosen (> 70 %)
Akuter und chronischer Verschluss nativer Koronar- und Bypassgefalie
Therapieziel: Partielle bzw. komplette Koronarperfusion (entsprechend TIMI-Klassi-
fikation Il bzw. I1)

Kl: Bifurkationsstenose des ungeschutzten Hauptstammes der linken Koronararterie
(= Bypass-Op.)
Erfolgsquote der PTCA: Unmittelbare Erfolgsquote (verbleibender Stenosegrad: < 50 %
=Grad 1):90-95 %
Letalitat der PTCA: Bei stabiler Angina pectoris < 0,5 %, bei instabiler Angina pec-
toris bis 1 %

Komplikationen:

e Dissektion der Koronararterie mit akutem Koronarverschluss (7 % bei PTCA) und ev.
Infarkt (2 %) - 3 Therapiemdglichkeiten:

1. Einbringen eines Stents = Methode der 1. Wahl (Erfolgsrate 85 %)
2. NotfallmaRige Bypassoperation
3. Konservative intensivmedizinische Infarkttherapie.

e Subakute Stentthrombose (je nach Risikosituation 0,5 - 5 %, bes. nach Absetzen von
Clopidogrel !)

e Restenosierungen: Nach Ballondilatation bis 40 %, nach Stentimplantation < 30 %,
nach DES < 10 %, wobei sich 95 % der Restenosen innerhalb von 6 Monaten bilden.
Die meisten Patienten mit Restenose konnen ohne erhohtes Risiko einer erneuten
PTCA/Stentimplantation zugefuhrt werden.

e Intravasale Embolisierung (Einsatz von Protektionssystemen, vor allem in Bypassen)

e Hirnembolien bei alteren Patienten mit generalisierter Arteriosklerose (0,4 %)

Operative Koronarrevaskularisation = Aortokoronare Bypass-Op. = ACB-Op.
(CABG = coronary artery bypass graft)
Ind: e Signifikante Hauptstammstenose der linken Koronararterie
e Symptomatische 3-GefalRerkrankung (3-GE) mit komplexen Stenosen
e Symptomatische 2-GE mit sog. Hauptstammaquivalent (= stammnahe Stenosen
von RIVA und RCX)
¢ 3-GE und 2-GE mit Beteiligung des proximalen RIVA
Voraussetzungen:
e Signifikante (> 50 %ige) proximale Koronarstenose
e Nachweis vitalen Myokards im Revaskularisationsbereich
¢ Anastomosierbare periphere Koronararterie

Kl (relativ): ¢ Generalisierte (proximal + distal lokalisierte) Koronarsklerose
e Erheblich eingeschrankte Pumpfunktion des Herzens (Auswurffraktion des
linken Ventrikels < 20 - 30 %)
e Andere allgemeinmedizinische Kontraindikationen

Operationsverfahren

e Klassisch:
Sternotomiezugang, Stilllegen des Herzens unter Verwendung einer Herz-Lungen-
Maschine (oder ohne Herz-Lungen-Maschine = off pump-Technik)
- Uberbrickung der Koronarstenose mittels der rechten oder linken A. thoracica
(mammaria) interna (RIMA- bzw. LIMA-Bypass)
- A. radialis-Bypass
- Aortocoronarer Venenbypass (ACVB)

e Minimal invasiv (unter Verzicht auf Sternotomie):

- MIDCAB (minimally invasive direct coronary artery bypass): Revaskularisation des
Ramus interventricularis anterior (RIVA) mit linksseitigem Arteria-mammaria-interna-
Bypass (LIMA-Bypass) am schlagenden Herzen uber eine anteriore Minithorakoto-
mie

- OPCAB (,off-pump coronary artery bypass®): Operative Revaskularisation einer
Mehrgefalerkrankung am schlagenden Herzen (ohne Herz-Lungen-Maschine)

- Hybrid-Verfahren (Kombination von CABG und PCI, z.B. bei fehlendem Bypassmate-
rial)




Ziel: Komplette Revaskularisation

Ergebnisse:

— Kiinikletalitat bei stabiler Angina pectoris, normaler linksventrikularer Funktion und
elektiver Operation: Ca. 1 % (bei instabiler Angina pectoris u./0. Herzinsuffizienz ho-
her). Perioperativ treten bei ca. 5 % der Patienten (meist kleine) Herzinfarkte auf.

— 80 % der Patienten sind postoperativ beschwerdefrei

— Innerhalb der ersten 5 Jahre ist die Sterberate bei Dreigefal3erkrankung und linker
Hauptstammstenose 30 % niedriger als bei konservativer Behandlung. Jahrliche
Absterberate ca. 2 % - 10-Jahresuberlebensrate ca. 80 % (bei Patienten mit einge-
schrankter linksventrikularer Funktion sind die Ergebnisse ungunstiger).

— Restenosierungsrate:

Venenbypass: Bis 50 % nach 10 Jahren

IMA-Bypass: Nur 10 % nach 10 Jahren ! Nach IMA-Bypass sterben innerhalb von
15 Jahren 27 % weniger Patienten als nach Venenbypass!

A. radialis-Bypass: Restenosierungsrate ca. 10 % nach 35 Monaten

Nachbehandlung nach PTCA oder Bypass-Op.:

Als Dauertherapie werden Thrombozytenaggregationshemmer eingesetzt (ASS 100
mg/d). Bei Unvertraglichkeit von ASS Wechsel auf Thienopyridine (Clopidogrel 75 mg/d)
Nach Stentimplantation zeitlich begrenzte duale Plattchenhemmung mit ASS / Clopi-
dogrel: Unbeschichtete Stents mindestens 4 Wochen, beschichtete Stents (DES) min-
destens 12 Monate.

NW + KI: Siehe dort.

C) Herztransplantation:
Ind: KHK mit terminaler Herzinsuffizienz (NYHA 1V)

D) Autologe Stammzelltransplantation:
Intrakoronare Injektion von autologen Myoblasten oder Stammzellen bei frischem Herzin-
farkt im Rahmen wissenschaftlicher Studien; Ziel: Verbesserung der linksventrikularen
Pumpfunktion; Langzeitdaten fehlen noch.

Pra: Folgende Faktoren bestimmen den Verlauf der KHK:
1. Lokalisation der Stenosen und Zahl der betroffenen Koronararterien:
Jahrliche Letalitatsraten (ohne Revaskularisation):

1-Gefallerkrankung: 3-4%
2-Gefalerkrankung: 6- 8%
3-Gefalierkrankung: 10-13 %

Hauptstammstenose der LCA:  >30 %

2. Ausmaly der Myokardischamie: Mit der Haufigkeit und Schwere der Angina pectoris-Anfalle
steigt das Infarktrisiko.

3. Funktionszustand des linken Ventrikels: Mit zunehmender Linksherzinsuffizienz und Auftreten
hohergradiger ventrikularer Rhythmusstorungen verschlechtert sich die Prognose (siehe Herz-
insuffizienz). Eine Ruhe-EF < 35 % geht mit einer jahrlichen Mortalitatsrate von > 3 % einher.

4. Progression der Koronarsklerose, abhangig vom AusmaR der Gefaldrisikofaktoren: siehe Risi-
kostratifizierung!

Anm.: Nach den Ergebnissen der Courage-Studie verbessert PCI-Therapie bei stabiler KHK, die
optimal medikamentds behandelt wird, nicht signifikant die Prognose (Beobachtungszeitraum
4,6 J.).

AKUTES KORONARSYNDROM

Def: In der klinischen Praxis werden hierunter die instabile Angina pectoris, der akute Myokardinfarkt
und der plotzliche Herztod zusammengefasst. Entsprechend den Ekg-Veranderungen werden
die Gruppen mit ST-Streckensenkungen (STEMI) und ohne ST-Streckensenkung (NSTE-
Ml/Instabile Angina pectoris) unterschieden. - Siehe auch letlinien.dgk.org




Akutes Koronarsyndrom

112 NAW

Notarztbegleitung

Defi-Bereitschaft

12-Kanal-EKG im NAW:

Bei STEMI Krankenhaus mit PCI-Moglichkeit
v avisieren

Krankenhauseinweisung

v
12-Kanal-EKG innerhalb von 10 Min.

Troponin: Ergebnis innerhalb von 60 Min.
/ Anamnese und Untersuchung \

Keine STJStreckenhebung STEMI

Risikomerkmale \ Keine Risikomerkmale

- Troponinerhdhung Wiederholte 12-Kanal-EKG-Messung

- ST-Streckensenkung > 0,1 mV Ggf. kontinuierliches ST-Monitoring

- Hdmodynamische Instabilitat Troponinkontrolle

- Rhythmusinstabilitat

- Refraktare Angina i \

- Diabetes mellitus Risikomerkmale Keine Risikomerkmale
Spatestens oder Nicht-invasive Diagnostik
innerhalb Erneute Angina Differentialdiagnostik
von 48 Std. i Nicht-invasiver Belastungstest

v
Herzkatheterdiagnostik Elektive Abklarung

® Erstbehandlung:

- Sauerstoffgabe uber Nasensonde (4 I/min), Pulsoxymetrie-Kontrolle

- Unfraktioniertes Heparin (70 IU/kg KG, max. 5000 IU als Bolus) oder niedermolekulares He-
parin, z.B. Enoxaparin (Dosis nach Herstellerangabe)

- ASS (initial 250 - 500 mg i.v., danach 100 mg/d oral) und Clopidogrel (Loading dose: 300 mg,
Erhaltungsdosis: 75 mg/d). Clopidogrel zusatzlich zu ASS senkt das Risiko fur kardiovaskula-
ren Tod um 20 % (CURE-Studie).

- Nitroglycerin 1 Kapsel (= 0,8 mg) sublingual oder 2 Spruhstofie (= 0,8 mg), in der Klinik Uber
Perfusor (1 - 5 mg/h i.v.). Cave bei Blutdruck < 90 mm Hg und/oder hohergradigem AV-
Block)

- Betablocker unter Beachtung von NW und KI; optimale Herzfrequenz ca. 60/min

- Bei starken Schmerzen ev. Morphin 3 - 5 mg i.v., ev. wiederholen bis Schmerzfreiheit

- Bei vagaler Reaktion Atropin 0,5 mg i.v., ggf. wiederholen

- Bei Ubelkeit / Erbrechen Antiemetika (z.B. Metoclopramid)

m Weitere Behandlung in Abhangigkeit von EKG und Laborparameter (CK, CKMB, Troponin

| oder T)

1. Akuter Herzinfarkt mit initialer ST-Streckenhebung (STEMI): Therapie siehe Kap. Herzinfarkt

2. NSTEMI = Instabile AP/Herzinfarkt ohne ST-Streckenhebung, aber Anstieg herzmuskelspe-
zifischer Laborparameter. Rasche Durchfuhrung einer Herzkatheteruntersuchung mit der
Moglichkeit zur Revaskularisationstherapie innerhalb von 24 - 48 Stunden.

3. Instabile AP ohne Anstieg der herzmuskelspezifischen Laborparameter (bei Aufnahme und
6 - 12 Stunden spater). Stabilisierung des Patienten und Durchfuhrung eines Ischamietestes
(Belastungs-Ekg, Myokardszintigraphie oder Stressechokardiographie) - bei positivem Re-
sultat: Indikation zur Herzkatheteruntersuchung mit der Moglichkeit zur Revaskularisations-
therapie




HERZINFARKT/| [121.9]

Syn: Myokardinfarkt (Ml)

Ischamische Myokardnekrose, meist auf dem Boden einer koronaren Herzkrankheit (KHK) mit
hochgradiger Stenose bzw. Verschluss einer Koronararterie. Nach WHO-Definition liegt ein Ml
vor, wenn bei instabiler Angina pectoris Marker einer Myokardschadigung nachweisbar sind
(Troponin T oder I, CK-MB), wenn zusatzliche ischamische Symptome bestehen (Ausnahme:
stumme Infarkte), Ekg-Veranderungen auftreten oder ein entsprechender angiographischer Be-

Typ 1: Spontaner Myokardinfarkt aufgrund einer Ischamie, die auf ein primar koronares Ereignis
Typ 2: Ischamiebedingter Myokardinfarkt, z.B. bei Koronarspasmen, Koronarembolien, Ar-

Typ 3: Plotzlicher Herztod ev. mit vorausgegangenen Symptomen, die auf eine Myokardischa-

Typ 4b: Myokardinfarkt durch Stentthrombose, dokumentiert durch Angiografie oder Autopsie

Inzidenz (Infarkte/100.000/J) zeigt grol3e geographische Unterschiede: < 100: Japan; 100 - 200:
Mittelmeerlander, Schweiz, Frankreich; um 300: Deutschland, Nordamerika, Osterreich, Nieder-
lande, Polen; 300 - 400: Danemark, Skandinavien; 400 - 500: Irland, England, Ungarn; > 500:
Nord-Irland, Schottland, Finnland. Die Lebenszeitpravalenz betragt in Deutschland fur Manner

Arteriosklerose —+ stabiler - instabiler = vulnerabler Plaque - Plaque-Ruptur - thrombotischer

e Plotzliche Kraftanstrengung, Stress-Situationen mit starkeren Blutdruckschwankungen

¢ In den Morgenstunden (6 - 12 Uhr) ereignen sich 40 % aller Infarkte. Zirkadiane Rhythmik der

Def:
fund erhoben wird.
Der Herzinfarkt ist eine Form des akuten Koronarsyndroms (siehe dort)
Definition Myokardinfarkt: (www.escardio.org)
wie Plaqueruptur, EinreilBungen oder Dissektion zurlickzufuhren ist.
rhythmien, Anamie, Hypertonie oder Hypotonie
mie hinweisen (autoptischer Nachweis)
Typ 4a: Myokardinfarkt im Zusammenhang mit perkutaner kardialer Intervention
Typ 5: Myokardinfarkt im Rahmen einer koronaren Bypassoperation (CABG)
Ep.:
ca. 30 %, fur Frauen 15 % (m:w=2:1).
At.. Arteriosklerose mit Risikofaktoren (siehe Kap. KHK); selten Koronarembolie
Pg.:
Verschluss - Herzinfarkt
Auslésende Faktoren:
e Bei instabiler Angina pectoris besteht ein akutes Infarktrisiko (20 %)!
Infarkthaufung durch Zunahme der Gerinnungsaktivitat in dieser Zeit.
KL.:

» Intensive, lang anhaltende Angina pectoris-Schmerzen (Prakordialschmerzen), die durch Ru-
he oder Nitroglyzerin kaum beeinflussbar sind. Schmerzausstrahlung: Siehe Klinik der Angina
pectoris. Ev. nur retrosternales Druckgefuhl.

Aber: 15 - 20 % der Herzinfarkte gehen ohne Schmerzen einher ("stumme" Infarkte), insbe-
sondere bei Diabetes mellitus (infolge autonomer diabetischer Neuropathie) und bei alteren
Patienten. 40 % aller Infarktpatienten haben keine Angina pectoris-Anamnese (Infarkt = Erst-
manifestation der KHK !).

Diagnostische Schwierigkeiten ergeben sich bei atypischer Schmerzsymptomatik, bes. bei
Diabetikern, Frauen und alteren Patienten: Ev. keine thorakalen Schmerzen, sondern nur
Oberbauchschmerzen, insbes. bei Hinterwandinfarkten. )

» Schwachegefuhl, Angst und vegetative Begleitsymptomatik (Schwitzen, Ubelkeit, Erbrechen
u.a.), ev. subfebrile Temperaturen

» Herzrhythmusstérungen (95 % d.F.): Ventrikulare Rhythmusstorungen (ventrikulare Tachykar-
dien, Kammerflimmern), AV-Blockierungen

» Oft Blutdruckabfall, ev. mit zerebralen Funktionsstorungen

Aber: Bei erhdhtem Sympathikotonus kann der Blutdruck auch normal oder leicht erhdht sein.
» Symptome einer Linksherzinsuffizienz (1/3 der Patienten): Luftnot u.a. - siehe Kapitel Herzin-
suffizienz
» Rechtsventrikularer Infarkt: Fehlende Lungenstauung, aber Halsvenenstauung; oft Bradykar-
die

Ausk.: Bei kardialen Komplikationen kann es zu auffalligen Gerauschbefunden kommen, z.B.

e Perikardreiben bei Pericarditis epistenocardica

e Systolikum bei nekrotisch bedingter Ventrikelseptumperforation oder bei Mitralinsuffizienz in-
folge Papillarmuskeldysfunktion oder Dilatation des Herzens mit relativer AV-Klappeninsuffizi-
enz - taglich auskultieren !

e Feuchte Rasselgerausche bei Lungenstauung/Lungenddem




Lab: ®m Unspezifische begleitende Parameter: Leukozyten, BZ, BSG t, CRP *
® Biomarker:
- Myoglobin: Der frische Infarkt zeigt schon nach 2 h einen Myoglobinanstieg im Serum. Aller-
dings beweist der positive Myoglobinnachweis nicht den Infarkt, da auch Skelettmuskel-
schadigungen zu Myoglobinerhéhungen fuhren kdnnen.

- Troponin | und T sind herzmuskelspezifisch und haben eine hohe Sensitivitat von 80 % nach
6 h und 100 % im Zeitfenster von 10 h - 5 Tagen nach Herzinfarkt. Anstiegsbeginn 3 h nach
Infarktbeginn, Maximum nach ca. 20 h, Normalisierung nach 1 - 2 Wochen. Wenn bei insta-
biler Angina pectoris Troponin | oder T ansteigen ohne ST-Anhebung/Ekg-Veranderungen,
spricht man von NSTEMI. Troponin T 4 Tage nach Herzinfarkt korreliert mit der InfartkgrofRRe.
Positive Troponin-Werte finden sich auch nach schwerer Lungenembolie, Myokarditis, kar-
dialer Dekompensation, Herz-Op., PTCA, Anthracyclin-Therapie, Niereninsuffizienz u.a.
Auch nach erfolgreicher PTCA kann Troponin etwas ansteigen.

- Enzymdiagnostik:

e Creatinkinase (Gesamt-CK): Leitenzym fur die Diagnose von Schadigungen der Herz- und
Skelettmuskulatur. Hohe des CK-Anstieges und Infarktgrof3e korrelieren miteinander.
Die Gesamt-CK ist die Summe der 4 Isoenzyme:
- CK-MM (Skelettmuskeltyp) - CK-MB (Myokardtyp)
- CK-BB (Hirntyp) - CK-MiMi (Mitochondrientyp)

Ursachen fur eine Erhohung der Gesamt-CK, z.B.

— Herzinfarkt und Myokarditis

— |L.m.-Injektionen, Operationen, Traumen, korperliche Anstrengung, epileptische Anfalle,
arterielle Embolien/Verschlusse, Reanimation, Entbindung

— Muskelerkrankungen (Muskeldystrophie, Polymyositis, Rhabdomyolyse, Muskelverlet-
zung)

— Intoxikationen, Alkoholismus und Delirium tremens

— Nekrotisierende Pankreatitis, akute Leberzellnekrose, Malignome

— Endokrine Myopathien: Hypothyreose, Hypoparathyreoidismus, M. Addison

— Trichinose, Coxsackie B-Virusinfektion

— Medikamente: CSE-Hemmer u.a. lipidsenkende Medikamente, trizyklische Antidepressi-
va

— Alkoholabusus, Heroinkonsum

CK-MB-Anteile zwischen 6 - 20 % der Gesamt-CK - gemessen innerhalb eines Zeitraums
von 6 - 36 h nach einem infarktverdachtigen Ereignis - sprechen fur eine Enzymfreisetzung
aus Herzmuskulatur (DD: Infarkt, Myokarditis, Herzoperation, Herzkontusion).
CK-MB-Anteil < 6 % der Gesamt-CK spricht fur Enzymfreisetzung aus Skelettmuskulatur.
CK-MB-Anteil > 20 % der Gesamt-CK findet sich bei Storungen durch die Isoenzyme CK-
BB oder Vorliegen einer Makro-CK.

CK-MB-Erh6hungen kénnen selten vorgetauscht werden durch Aktivitatsanstiege von:
- CK-BB (z.B. bei Tumoren, neurologischen Erkrankungen)
- Makro-CK: 2 Varianten:
* Makro-CK-1 = Immunkomplex aus CK-BB und IgG: Vorkommen bei 1 % der alteren
Menschen (insbes. Frauen); kein Krankheitswert
* Makro-CK-2 = Assoziation mehrerer CK-MiMi-Molekule; Vorkommen z.B. bei malignen
Tumoren, nekrotisierenden Lebererkrankungen

CK-MB-Masse (CK-MB-Proteinkonzentration)

Wird mittels Enzymimmunoassay-Technik (ELISA) bestimmt und ist sensitiver als die CK-
MB-Aktivitatsbestimmung. Die Spezifitdt der CK-MB-Massenbestimmung ist durch den
Wegfall der analytischen Interferenzen mit CK-MM, CK-BB, Makro-CK Typ 1 und Typ 2
deutlich verbessert. Darlber hinaus zeigt ein relativer Anstieg der CK-MB-Protein-
konzentration von > 4fach in 90 min. nach Thrombolysetherapie eine erfolgreiche Reperfu-

sion an.
Diagnostische Sensitivitat (%) der Parameter in der FrUhphase des akuten Myokardinfark-
tes:

Parameter Stunden nach Schmerzbeginn

0-2 3-4 5-6

Troponin | oder T 25 60 80

CK-MB-Masse 30 70 90

CK-MB-AKktivitat 10 25 55

Myoglobin 35 80 95




e AST = GOT:
Da Leber, Herz und Skelettmuskel rel. hohe GOT (AST) -Aktivitaten besitzen, ist sie ein
unspezifischer Parameter. Anstieg ca. 4 h nach Infarktbeginn, Normalisierung nach 3 - 6
Tagen.

o LDH:
Als zytoplasmatisches Enzym aller Gewebe unspezifischer Parameter, wichtig aber fur die
Spatdiagnose eines Herzinfarktes, da sich die LDH erst nach 1 - 2 Wochen normalisiert.

® Nachweis von h-FABP (heart fatty acid binding protein) im Schnelltest: Bereits ca. 30 Minuten
nach Infarktbeginn positiv

Der Ekg-Befund kann innerhalb der ersten 24 h negativ sein, daher schliefen erst zwei Ekg-
Ableitungen im Abstand von 24 h einen Infarkt aus, sofern Troponin I/T und CK-MB normal bleiben.
Falls vorhanden altere Ekgs zum Vergleich heranziehen.

Aussagemaoglichkeiten des EkQ:
1. Infarktausmaf und -lokalisation (GroRe des R-Verlustes, vorwiegend betroffene Ableitungen)
2. Alter des Infarktes (siehe unten)

Die aktiv kontrahierte Herzmuskulatur stellt eine Art Faraday' Kafig dar. Bei einem transmuralen Infarkt
kommt es durch Ausfall der zur Infarktregion gehdrenden Potentiale zu einem "Loch in diesem Kafig"
und einer Ausbeulung der Vektorschleife entgegengesetzt zur Infarktregion.

Ekg-Zeichen, die durch einen Abgriff direkt Uber dem Infarktareal entstehen, werden als direkte Infarkt-
zeichen bezeichnet, spiegelverkehrte Veranderungen in den gegenuberliegenden Ableitung als indirek-
te Infarktzeichen.

» ST-Hebungsinfarkt ( STEMI) mit direkten Infarktzeichen im Ekg -+ 3 Stadien:

e St. 1: Frischer Infarkt (akutes Stadium): )
Die frUheste Ekg-Veranderung in Form einer kurzfristigen T-Uberhdohung (sog. "Erstickungs-T")
entgeht gewohnlich dem Nachweis. An der Grenze zwischen gesundem und geschadigtem Myo-
kard kommt es zur Ausbildung eines Verletzungspotentials mit ST-Uberh6hung (monophasische
Deformierung des Kammerkomplexes). Die ST-Strecke geht unmittelbar vom absteigenden R ab
und verschmilzt mit der T-Zacke zu einer Plateau- oder Kuppelform (,T-en-déme®).

Ekg-Kriterien:

- ST-Streckenhebung: 20,1 mV in mindestens zwei zusammenhangenden Extremitatenablei-
tungen oder 2 0,2 mV in mindestens zwei zusammenhangenden Brustwandableitungen

- Neu aufgetretener Linksschenkelblock

e St. 2: Zwischenstadium:
Mit Abnahme der ST-Uberhohung wird der R-Verlust sichtbar sowie ein QS-Komplex oder eine
breite, tiefe Q-Zacke = pathologisches Q oder Pardee-Q (Breite > 0,04 sec; Tiefe > /4 R).
Ausbildung einer terminal negativen T-Zacke = gleichschenklige, spitznegative T-Inversion
DD ST-Elevation: 1) Herzwandaneurysma, 2) Perikarditis, 3) Prinzmetal-Angina
DD tiefes Q: 1) hypertrophische Kardiomyopathie, 2) Lungenembolie (Si/Qii-Typ), 3) WPW-
Syndrom (sternal-positiver Typ)
DD terminal negatives T: 1. Transmuraler Infarkt, St. 2 oder 3
2. Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI)
3. Perikarditis (Folgestadium)
4. Myokarditis
5. HOCM

e St. 3: Alter Infarkt (chronisches Stadium):
Fortbestehen des terminal negativen T oder T-Normalisierung. Wahrend sich eine kleine R-Zacke
wieder aufbauen kann, bleibt das tiefe Q meist lebenslang bestehen.

IR
Frischer ‘\/\T\ W Direkte
Infarkt

Infarktzeichen

Stadium 1 Zwischenstadium

wo |~ e

Stadium 2 Stadium 3




Beachte: Bei Linksschenkelblock (vorbestehend oder als Infarktkomplikation) konnen die Infarkt-
zeichen uberdeckt sein, so dass hierbei das Ekg keine sichere Infarktdiagnose erlaubt.
» Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI): Zeigen keine pathologische Q-Zacke, ev. leichte R-Zackenre-
duktion, ST-Streckensenkung und gleichschenklig negatives terminales T.

In diesen Fallen beweist nur die positive Serologie (Enzymanstieg, Troponin T oder |) den frischen
Myokardinfarkt.

Infarktlokalisation:

Hauptstamm linke Koronararterie (LCA)
Ramus circumflexus (RCX)

Rechte Koronararterie (RCA) Ramus marginalis sinister

Ramus diagonalis

Ramus interventricularis anterior (RIVA)
= Ramus anterior descendens

= left anterior descending artery (LAD)

Ramus posterolateralis dexter

Infarkte betreffen in den meisten Fallen die Muskulatur der linken Kammer. Die Lokalisation ent-
spricht dem Versorgungsgebiet der verschlossenen Koronararterien (siehe Abbildung). Je nach In-
farktlokalisation treten die typischen Ekg-Veranderungen in bestimmten Ableitungen in Erscheinung.
Die Variabilitat der koronaren Arterien sowie die Unkenntnis darlber, welcher koronare Versor-
gungstyp vorliegt, machen es fast unmadglich, aus den infarkttypischen EKG-Ableitungen exakt den
Verschluss des KoronargefalRes zu ermitteln. Dies ist nur angiografisch moglich. Als Anhalt zur In-
farktlokalisation kann jedoch folgende Zuordnung gelten:

Koronararterie Infarktlokalisation Direkte Indirekte
Infarktzeichen |Zeichen

RIVA proximal Groler Vorderwandinfarkt V1-Ve, aVL, | (1), 111, aVF

RIVA nach Abgang der |Anteroseptaler Infarkt V1-V4, aVL, | (1, 1, avF

Diagonalaste

Diagonalast Lateralinfarkt aVvlL, I, Vs-V7

Posterolateralast Posterolateralinfarkt I, 111, aVF, V56 |1, aVL, Vi-3

RCX Striktposteriorer Hinterwandinfarkt | V7-Ve, aVF, Il | V12

RCA Inferiorer Hinterwandinfarkt [, 11, aVF Vi-3
Rechtsventrikularer Infarkt V3r-Ver, V1

Isolierte rechtsventrikulare Infarkte sind selten. Im Rahmen RCA

inferiorer Hinterwandinfarkte kann es zu einer Infarktaus- Aorta

dehnung auf den rechten Ventrikel kommen - Ekg bei Ver-

dacht auch rechtsthorakal schreiben (Var - Ver). L CA/Hauptstamm

RIVA RCX

| Bildgebende Verfahren |

1. (Farbdoppler-)Echokardiographie:

a) Morphologische Herzdiagnostik (HerzvergroRerung, Klappenstatus, Nachweis von Thromben (am
empfindlichsten mittels TEE) und Komplikationen: Perikarderguss, Papillarmuskeldysfunktion oder
-abriss mit akuter Mitralinsuffizienz, Ventrikelseptumruptur)

b) Funktionsdiagnostik: Beurteilung der Ventrikelwandbewegung, der Pumpleistung, der Vorhof- und
Ventrikelfullung, der Klappenfunktion.

e Regionale Wandbewegungsstorungen (rWbSt):
- Hypokinesie (verminderte Wandbewegung)
- Akinesie (fehlende Wandbewegung)
- Dyskinesie (systolische Auswartsbewegung)
- Aneurysma (Def. siehe unten)




e VVerminderte/fehlende Dickenzunahme der Infarktzone

Merke: Beim frischen HI treten rWbSt zeitlich sehr fruh auf (noch vor Enzym- und Ekg-
Veranderungen). Fehlende rWbSt sprechen mit 95 %igem Vorhersagewert gegen einen Herzin-
farkt. Das Infarktalter ist aus dem Echo nicht bestimmbar.

2. Linksherzkatheteruntersuchung (Goldstandard):

- Koronarangiographie: Identifikation von Stenosen oder Verschliissen der Koronararterien als Vor-

aussetzung fur PTCA/Bypass-Operation

- Lavokardiogramm: Identifikation hypo-/a-/dyskinetischer Ventrikelwandareale (Infarktgrofe)
- Druckmessung (Aortendruck, LV-Druck) und Bestimmung von Herzzeitvolumen und Ejektionsfraktion

3. MRT: Fruhe Infarktlokalisation (late enhancement)!, Beurteilung der Myokardperfusion und Kontrakti-
litat

Komplikationen nach Herzinfarkt:

» Frihkomplikationen (< 48 h): Gefahrlichster Zeitraum: Die ersten 48 Stunden ! 40 % der Patien-

ten Uberleben nicht den ersten Postinfarkttaqg!

1. Herzrhythmusstorungen (95 - 100 %) z.B.

e Ventrikulare Extrasystolie (95 - 100 %): Haufige polymorphe VES, R-auf-T-Phanomen und
Couplets gelten als Warnarrhythmien mit erhohtem Risiko fur Kammerflimmern. Kammerflim-
mern tritt aber auch ohne Warnarrhythmien auf!

e Ventrikulare Tachykardien und Kammerflimmern:

Kammerflimmern tritt am haufigsten innerhalb der ersten 4 h nach Infarkt auf, in 80 % aller Falle
in den ersten 24 h. 80 % der Pat., die beim Infarkt plotzlich versterben, erliegen einem Kammer-
flimmern.

e Vorhofflimmern mit absoluter Tachyarrhythmie (prognostisch unglnstig)

e Bradykarde Herzrhythmusstorungen: Sinusbradykardie, AV-Blockierung (bes. beim inferioren
Infarkt)

2.1 Linksherzinsuffizienz (1/3 der Pat.) mit den Folgen:

e Lungenstauung und Lungenddem (Klassifikation nach Killip)
e Kardiogener Schock (10 % d.F.)

Merke: Kammerflimmern ist die haufigste, Pumpversagen ist die zweithaufigste Todesursache
nach Infarkt!

2.2 Rechtsherzinsuffizienz bei rechtsventrikularem Infarkt (seltener)
3. Komplikationen bei ausgedehnter Nekrose:

e Herzwandruptur mit Herzbeuteltamponade (haufig gedeckte Perforation)

e Ventrikelseptumruptur mit akutem Links-Rechts-Shunt und Lungenuberflutung: Neu aufgetrete-
nes Systolikum, Farbdoppler!

e Papillarmuskelnekrose/-Abriss mit akuter Mitralinsuffizienz: Neu aufgetretenes Systolikum,
Farbdoppler!

» Spatkomplikationen (> 48 h):

- Herzwandaneurysma [125.3]: Bis 20 % aller Infarktpatienten

Di.: Echo: Systolische + diastolische Auswolbung der verdunnten linksventrikularen Wand mit sys-
tolischer paradoxer Wandbewegung nach aul3en; meist im Bereich der Vorderwandspitze, seltener
der basalen Hinterwand; Thrombenbildung in ca. 50 %.

Ekqg: Ev. persistierende ST-Uberhohung

Komplikationen eines Aneurysmas: Embolie, Linksherzinsuffizienz, Rhythmusstorungen, Ruptur mit

Herzbeuteltamponade

- Arterielle Embolien; Risiko fiir eine Thromboembolie bei Nachweis eines muralen LV-Thrombus

5 %

- Fruhperikarditis bei Herzinfarkt (Pericarditis epistenocardica) einige Tage nach Infarkt
- Postmyokardinfarktsyndrom = "Dressler-Syndrom" [124.1]: 1 - 6 Wochen nach Infarkt in ca. 3 % auf-

tretende Spatperikarditis/Pleuritis - Th.: NSAR, ev. Kortikosteroide

- Arrhythmien
- Herzinsuffizienz

- Persistierende oder rezidivierende Angina pectoris und Infarktrezidiv

DD:

e Angina pectoris: Schmerz dauert nur Minuten, spricht auf Nitropraparate an, Patient unruhig -

Infarktpatient oft ruhig und kaltschweildig (prakollaptisch)

e Besonders bei Hinterwandinfarkt kann sich der Infarktschmerz infradiaphragmal projizieren -
DD des akuten Abdomens (Gallenkolik, akute Leberschwellung, Ulkusperforation, akute Pan-
kreatitis u.a.)

e Lungenembolie mit Pleuraschmerz (D-Dimer-Erhdhung) (ev. ebenfalls infradiaphragmale Pro-
jektion), Kollaps und infarktahnlichen Ekg-Bildern.

Di.: Typische Enzymkonstellation beim Herzinfarkt.




e Aneurysma dissecans bzw. Aortendissektion: Starke, ev. wandernde Thoraxschmerzen; bei

proximaler Typ Stanford A-Dissektion moglicherweise abgeschwachte oder fehlende Pulse und
Blutdruckdifferenz zwischen beiden Armen, bei Aortenklappeninsuffizienz diastolisches Ge-
rausch.

Di.: MRT oder CT-Thorax, RA. Thorax (doppelte Aortenkontur), transdsophageale Farbduplex-
echokardiographie! (Einzelheiten: Siehe Kap. Hypertonie)

e Takotsubo-Kardiomyopathie (siehe dort)
o Weitere DD: Siehe Kap. KHK !

. Biomarker: Enzyme, Troponin T und |

Die Bestimmung der Biomarker darf die Therapieentscheidung nicht aufhalten!

. Bildgebende Verfahren (Echo u.a.)

. Reperfusionstherapie
. Prophylaxe einer koronaren Rethrombose

Di.: 1. Anamnese / Klinik
2. Ekg
3
4

Th.: 1. Allgemeinmalinahmen
2
3
4

. Therapie von Komplikationen

Zu 1. AllgemeinmalRnahmen

1.

1.

1 In der Prahospitalphase:

o Notarzt rufen (Deutschland Tel. 112)

e Bereits im Notarztwagen unter BerUcksichtigung der Zeit seit Schmerzbeginn und dem 12-
Kanal-Ekg (STEMI ?) die Zuweisung in Zentren mit PCI-M&glichkeit planen.

e Bei Linksherzinsuffizienz Lagerung mit erhohtem Oberkorper (30°).

e Venenzugang, keine i.m.-Injektionen, Monitoruberwachung + Defibrillationsbereitschaft

e O2-Zufuhr per Nasensonde (4 ¢ O2/Min, Pulsoxymetrie-Kontrolle)

e Gabe von Nitraten: z.B. Nitroglycerin (1 Kapsel = 0,8 mg) sublingual oder 2 Spruhstof3e
(= 0,8 mg)unter Blutdruckkontrolle (KI: RRsyst < 100 mm Hg), ev. Nitroinfusion per Dosier-
pumpe.

Cave: Keine Nitrogabe, falls der Patient PDE-5-Hemmer (z.B. Sildenafil) in den letzten 24 h
eingenommen hat!

e Sedierung und Analgesie nach Bedarf (s.u.)

e Unfraktioniertes Heparin (70 IE/kg KG, max. 5.000 IE i.v.) oder niedermolekulares Heparin
(z.B. Enoxaparin - in der Klinik moglichst mit dem gleichen Heparin weiter behandeln) und
Acetylsalicylsaure (250 - 500 mg ASS i.v.)

o Betablocker: Bei Fehlen von KI vorsichtige Gabe von Betablockern, die das Risiko von
Kammerflimmern senken und die Gesamtletalitat gunstig beeinflussen.

e Erstbehandlung von Komplikationen (wie unten beschrieben)

Merke: Die sofortige Gabe von ASS (schon bei Verdacht auf Herzinfarkt) zeigte in der
ISIS-2-Studie eine Letalitatssenkung von uber 20 %!

2 In der Hospitalphase:
e Intensivstation in den ersten Tagen mit Kreislaufuberwachung (Rhythmologisches und ha-
modynamisches Monitoring) und Reanimationsbereitschaft
e Bettruhe, bei Zeichen der Linksherzinsuffizienz mit erhhtem Oberkorper
e Psychische Abschirmung, medikamentose Sedierung, z.B. Diazepam, initial 5 mg langsam
i.v.
e O2-Gabe per Nasensonde (4 - 8 #/min, Pulsoxymetrie-Kontrolle)
e Leichte Kost, Stuhlregulierung
e Behandlung der Infarktschmerzen:
- Nitrate entlasten das Herz und haben auch auf Infarktschmerzen einen gunstigen Ein-
fluss.
NW: Kopfschmerzen, Blutdruckabfall, reflektorische Tachykardie
KI: Systolischer Blutdruck < 100 mm Hg
Dos: Glyceroltrinitrat (Nitroglycerin): 1 - 2 Kapsel zu 0,8 mg sublingual, anschliel3end 1 -
5 mg/h per infusionem unter RR-Monitoring
oder: Isosorbiddinitrat (ISDN): 2 - 10 mg/h per infusionem unter RR-Monitoring
- Gabe von Analgetika: Bei starken Schmerzen Morphin: 3 - 5 mg langsam i.v.
NW: Atemdepression, Hypotonie, Ubelkeit
e ASS, Clopidogrel, Betablocker und ACE-Hemmer senken die Fruhletalitat des Herzinfark-
tes:
- ASS: Fortsetzung der in der Prahospitalphase begonnenen ASS-Therapie (100 mg/d)
- Durch zusatzliche Gabe von Clopidogrel konnten kardiovaskulare Ereignisse und Tod um
20 % gesenkt werden (CURE-Studie); Dos: Siehe Kapitel ,akutes Koronarsyndrom®; NW




(hoheres Blutungsrisiko) + Kl beachten.

- Betablocker: Bei Fehlen von Kontraindikationen (Herzinsuffizienzzeichen - Gefahr des
kardiogenen Schocks -, Alter > 70 J., systolischer Blutdruck < 120 mm Hg, Herzfrequenz
< 60/min u.a.), unabhangig von begleitender Fibrinolyse oder PCI. Bei Kl innerhalb der
ersten 24 h Reevaluation einer moglichen spateren Betablockertherapie.

- ACE-Hemmer: Beginn innerhalb von 24 h bei Vorderwandinfarkt, Lungenstauung,
LVEF < 40 % bei Fehlen von KI.

- AT1-Rezeptorantagonisten (Valsartan): Bei ACE-Hemmer-Unvertraglichkeit

- CSE-Hemmer sollen bei akutem Herzinfarkt die Plaque-Stabilisierung gunstig beeinflus-
sen (z.B. MIRACL-Studie).

Cave i.m.-Injektionen wegen unspezifischer CK-Erhohung und Fibrinolyse/Antikoagulan-
zientherapie. Ev. Medikation mit NSAR (Ausnahme ASS) beenden.

Zu 2. Reperfusionstherapie

2.1 Akut-PTCA mit oder ohne Stentimplantation:
Ergebnisse: Der kombinierte Endpunkt aus Tod und Reinfarkt innerhalb der ersten
30 Tage lag in der DANAMI-2-Studie bei 8 % nach PTCA und bei 13,7 % nach Lyse. Die
Restenoserate lasst sich vermindern durch temporaren Einsatz von Clopidogrel, GPIIb/I1-
la-Antagonisten sowie DES (drug eluting stents).

2.2 Konservative Therapie mit Aktivatoren der Fibrinolyse (Fibrinolytika, Thrombolytika):
Diese sollte so schnell wie moglich erfolgen ("time is muscle") » Erfolgskriterium: Durch-
gangigkeits-(Reperfusions-)Rate innerhalb 90 Minuten nach Lysebeginn.
Voraussetzungen:
- Keine Kontraindikationen (siehe Kap. Tiefe Venenthrombose)
- Frischer Infarkt mit ST-Hebung (STEMI) bis zu 6 h nach Schmerzbeginn ohne Mdglich-

keit einer Akut-PTCA (ev. Benefit auch bis zu 12 h)

- Vor geplanter PTCA keine Fibrinolysetherapie

Substanzen (Einzelheiten: Siehe Kap. TVT):
e Streptokinase (SK) wirkt indirekt fibrinolytisch (alle Ubrigen Fibrinolytika wirken direkt)
o tPA = "tissue-type plasminogen activator" = Alteplase
e Gentechnologisch veranderte tPA-Praparate mit langerer Halbwertzeit:
- rPA = Reteplase (T50 = 15 Min.)
- TNK-tPA = Tenekteplase (T50 = 20 Min.)
- nPA = Lanoteplase (T50 = 25 Min.)

SK TNK-tPA
Tenecteplase
Antigenitat + -
Plasmahalbwertzeit 26 min. 20 min.
Vorinjektion von Kortikosteroiden + -
rPA = Reteplase tPA = Alteplase
Antigenitat - -
Plasmahalbwertzeit 15 min. 6 min.

Vorinjektion von Kortikosteroiden - -

Eine begleitende Heparintherapie verbessert die Lyseergebnisse bei tPA/rPA-Einsatz.

Erfolgsraten: Eine Rekanalisation wird in 70 - 80 % d.F. beobachtet (Durchgangigkeitsrate
nach 90 Minuten). Innerhalb von 35 Tagen nach Infarkteintritt kann durch frihzeitige Lyse
die Letalitat um ca. 50 % gesenkt werden.



Dosierung Heparin- Begleittherapie

Streptokinase | 1,5 Mio IU Keine Initialgabe

(SK) uber 30 - 60 Min. Heparin nach 12 bis 24 h

Anistreplase |30 E in 5 Min. i.v.

Alteplase 15 mg i.v.-Bolus i.v.-Bolus: 60 U/kg, max. 4.000 U

(tPA) 0,75 mg/kg uber 30 Min., i.v.-Infusion: 12 |U/kg/h Uber 48 h
dann 0,5 mg/kg uber 60 Min. i.v. max. 1000 IU/h
Gesamtdosis < 100 mg Ziel aPTT: 50 - 75 Sek.

Reteplasen |10 IU und 10 IU i.v.-Bolus i.v.-Bolus: 60 IU/kg, max. 5.000 1U

(r-PA) im Abstand von 30 Min. i.v. Infusion: 12 IU/kg/h uber 48 h

max. 1000 [U/h
Ziel aPTT: 50 - 75 Sek.

Tenecteplase |i.v.-Bolus i.v.-Bolus: 60 IU/kg, max. 5.000 U
(TNK-tPA) 30 mg bei KG von < 60 kg i.v.-Infusion: 12 IU/kg/h Uber 48 h
35 mg bei KG von 60 bis < 70 kg max. 1000 IU/h
40 mg bei KG von 70 bis < 80 kg Ziel aPTT: 50 - 75 Sek.

45 mg bei KG von 80 bis < 90 kg
50 mg bei KG von > 90 kg

Indirekte Kriterien einer erfolgreichen Reperfusion nach Lyse:

¢ Verschwinden der Infarktschmerzen

e Verschwinden der ST-Streckenanhebung im Ekg

Anm.: Ev. kann es zum Auftreten von Reperfusionsarrhythmien kommen.
Direkter Nachweis einer Rekanalisation durch Koronarangiographie.

Merke: Da es auch nach erfolgreicher i.v.-Lyse in 20 - 25 % zu Reokklusionen kommt,
sollten alle Patienten nach Abschluss der Akutbehandlung eine Koronarangiographie er-
halten zur Entscheidung Uber ev. weitere Reperfusionsmallnahmen (PTCA, Bypass-
Operation).

Zu 3. Prophylaxe einer koronaren Rethrombose

e Durch Langzeittherapie mit Thrombozytenaggregationshemmern lasst sich die Mortalitat in-
nerhalb des ersten Jahres nach Infarkt um ca. 15 % senken; das Reinfarktrisiko sinkt um ca.
30 %.
Dos: ASS 100 mg/d lebenslang; NW + KI: Siehe Kap. Thrombose
Nach DES-Implantation duale Thrombozytenhemmung mit ASS (s.0.) + Clopidogrel (75
mg/d) fur 12 Monate.

e Indikation fur eine temporare Antikoagulanzientherapie mit Cumarinen: Echokardiografischer
Nachweis linksventrikularer Thromben
Bis zu 50 % der grofleren Vorderwandinfarkte mit Apexbeteiligung fuhren zu wandstandigen
linksventrikularen Thromben (dagegen nur ca. 5 % der Hinterwandinfarkte). Um das Risiko
fur Hirnembolien zu vermindern, wird daher eine temporare Antikoagulanzientherapie fur
mindestens 3 Monate empfohlen (INR-Zielbereich: 2,0 - 3,0).

Zu 4. Therapie von Komplikationen
Rhythmusstorungen und Linksherzinsuffizienz sind die haufigsten Komplikationen nach Herz-
infarkt.

4.1 Rhythmusstdrungen
Durch frithzeitige Gabe von Betablockern kann das Risiko von Kammerflimmern vermindert
und die Gesamtletalitat gesenkt werden.

» Tachykarde ventrikulare Arrhythmien:

e Ventrikulare Tachykardie: Bei stabilem Kreislauf z.B. Amiodaron 150 mg i.v.
Bei Erfolglosigkeit oder drohendem Linksherzversagen Ekg-gesteuerte Elektrokardiover-
sion (beginnend mit 100 J) in Kurznarkose

o Kammerflattern/-flimmern: Defibrillation ( 200 - 300 Joule)

e Rezidivprophylaxe tachykarder ventrikularer Rhythmusstérungen: Kontrolle und ev. Kor-
rektur des Elektrolythaushaltes; Gabe von Betablockern, ev. Amiodaron (unter Beachtung
von NW + Kl)

» Tachykarde supraventrikuldre Rhythmusstérungen:
e Gabe von Betablockern oder Verapamil (aber nicht beides!)
¢ Bei hamodynamisch bedrohlicher supraventrikularer Tachykardie Elektrokardioversion
(Weitere Einzelheiten siehe Kapitel Rhythmusstorungen)

» Bradykarde Rhythmusstérungen und Uberleitungsstérungen:
e Sinusbradykardie, ev. mit bradykardiebedingten VES: Atropin 0,5 — 1,0 mg i.v.; bei be-
drohlicher Bradykardie temporarer Schrittmacher




e AV-Block > I°: Beim Hinterwandinfarkt kann es infolge ischamiebedingter Adenosinfrei-
setzung zu AV-Blockierungen kommen.

e Bifaszikularer Block: Tritt in der Akutphase ein bifaszikularer Block auf - Implantation ei-
nes passageren Schrittmachers bei entsprechender Symptomatik (hamodynamische In-
stabilitat, Synkope)

Anm.: AV-Leitungsstorungen bei Hinterwandinfarkt (Ischamie des AV-Knotens) haben ei-
ne bessere Prognose als bei Vorderwandinfarkt mit Septumbeteiligung (Tawaraschenkel
blockiert).

Beachte: Vor jeder antiarrhythmischen Behandlung mdglichst Kontrolle des Serumkali-
umspiegels und ggf. Anhebung auf hochnormale Werte (ca. 5,0 mmol/l)!

4.2 Linksherzinsuffizienz [1.50.19] und kardiogener Schock [R57.0I:

Urs: 1. Myokardialer Funktionsausfall: Wenn der Infarkt 20 % des linken Ventrikels betrifft,
so sind regelmalig Zeichen der Linksherzinsuffizienz nachweisbar; sind mehr als
40 % des linken Ventrikels infarziert, resultiert meist ein kardiogener Schock mit
einer Letalitat von uber 90 %.

. Herzrhythmusstoérungen
. Therapie mit negativ inotropen Substanzen, z.B.
Antiarrhythmika, Betablocker u.a.
. Volumenmangel (ZVD!)
. Seltene Ursachen eines kardiogenen Schocks:
- Ventrikelseptumperforation (neu aufgetretenes Systolikum !)
- Papillarmuskelabrify mit akuter Mitralinsuffizienz (neu aufgetretenes Systoli-
kum)
- Ventrikelwandruptur mit Herzbeuteltamponade
- Perikarderguss (Antikoagulantien relativ kontraindiziert !)

Diagnose der Linksherzinsuffizienz:

e Klinik: Feuchte Rasselgerausche uber den basalen Lungenabschnitten, 3. Herzton,
Dyspnoe

e RO. Thorax: Zeichen der Lungenstauung

e (Farbdoppler-)Echokardiographie: Nachweis von hypo-/akinetischen Infarktarealen,
Ventrikelseptumperforation, Papillarmuskeldysfunktion oder -abriss, Perikarderguss, Ab-
schatzung der Ejektionsfraktion u.a.

Definition des kardiogenen Schocks:

e Arterielle Hypotonie mit RR systolisch < 80 - 90 mm Hg

e Herzindex < 1,8 I/min/m2 (normal: > 2,5 I/min/m2)

e Linksventrikularer enddiastolischer Druck (LVEDP) > 20 mm Hg,
PCW-Druck > 20 mm Hg

Anm.: Normaler LVEDP in Ruhe =5 - 12 mm Hg,
normaler PCW-Druck (PCWP) 8 - 12 mm Hg

Ok WN

Therapie der Linksherzinsuffizienz und des kardiogenen Schocks:

1. Kausale Therapie:
- Reperfusionstherapie und Beseitigung korrigierbarer Ursachen (Rhythmusstérungen, Abset-
zen negativ inotroper Pharmaka u.a.)
- Klappenersatz bei akuter Mitralinsuffizienz

Merke: Bei Patienten im kardiogenen Schock kann die Prognose nur durch eine rasche Re-
perfusionstherapie entscheidend gebessert werden (Notfall-PTCA oder Notfall-Bypass-
Operation).
Bei hamodynamisch relevanter Ventrikelseptumperforation: Operation

2. Symptomatische Therapie:
¢ Sitzende Lagerung + O2Gabe per Nasensonde

e Optimale Steuerung der Vorlast unter Kontrolle von RR, ZVD, linksventrikularem Ful-
lungsdruck und Herzzeitvolumen
» Bei Lungenstauung:
- Vorlastsenkung mit Nitraten: z.B. Nitroglycerin
Dos.: 1 - 4 mg/h per infusionem unter RR-Kontrolle
Kl: Kardiogener Schock, systolischer Blutdruck < 90 - 100 mm Hg
- Ev. zusatzlich Furosemid (Lasix®): Initial 20 - 40 mg i.v., Wiederholung in 1-4 h
Bei Lungendédem zusatzliche Beatmung mit positivem endexspiratorischem Druck
(PEEP), bevorzugt nichtinvasiv mit CPAP-Maske
- Hamofiltration (z.B. venovends)




» Bei Volumenmangel: Kontrollierte Volumengabe; das Herzminutenvolumen lasst sich
meist bis zu einem kritischen Wert des linksventrikularen Fullungsdruckes (bzw. Pulmo-
nalkapillardruck) von 18 mm Hg steigern, danach sinkt das Herzminutenvolumen wieder
ab und es droht ein Lungenddem. Bei Rechtsherzinfarkt oftmals hohe Vorlast erforderlich.

e Nachlastsenkung: Normalisierung eines ev. erhohten Blutdruckwertes (z.B. Nitroglyzerin,
ACE-Hemmer). Bei akuter Mitralinsuffizienz oder akutem Ventrikelseptumdefekt Nitroprus-
sid-Natrium (Nipruss®) unter invasivem arteriellen und venésen Druckmonitoring (Einzelhei-
ten: Siehe Kap. Hypertensive Krise)

e Positiv inotrope Substanzen:
» Betarezeptoragonisten:

In der Frihphase des Herzversagens stellt die erhdhte Sympathikusaktivitat einen wichti-
gen Kompensationsmechanismus dar. Mit zunehmender Schwere der Herzinsuffizienz
fuhrt der erhohte Katecholaminspiegel jedoch zu einer progredienten Abnahme der myo-
kardialen Betarezeptorendichte (Down-Regulation). Die zusatzliche Gabe exogener Kate-
cholamine fuhrt nur zu einer temporaren Verbesserung der Hamodynamik, ein prognosti-
scher Nutzen ist nicht belegt.
Dobutamin: Wirkt kaum vasokonstriktorisch und hat auch nur eine geringe positiv chro-
notrope Wirkung.
Dos: 5 - 10 pyg/kg/min i.v.
NW: Tachykardie, proarrhythmische Wirkungen, Zunahme des myokardialen O2-Verbrau-
ches u.a.

Beachte: Durch die vasopressorische Wirkung kann zwar der Blutdruck beim kardioge-
nen Schock angehoben werden, gleichzeitig verstarkt sich aber die Nachlast - systoli-
schen Blutdruck daher nicht > 100 mm Hg steigern.

Eine metabolische Azidose vermindert die Wirkung der Sympathikomimetika und sollte
daher ausgeglichen werden.

» Noradrenalin:
Ist im kardialen Schock dann indiziert, wenn sich der Blutdruck allein durch Dobutamin
nicht stabilisieren lasst.

e Mechanische Kreislaufunterstitzungssysteme:

- Intraaortale Ballon-Gegenpulsation (IABP):
Bei drohendem Pumpversagen und beim kardiogenen Schock besteht die Indikation zum
Einsatz der IABP (Kontraindikation: Bedeutsame Aorteninsuffizienz und Aneurysma der
Aorta thoracalis und abdominalis).
Prinzip: Intraaortale Ballonpumpe, die Ekg-gesteuert wahrend der Diastole aufgeblasen
wird, wahrend der Systole kollabiert - bessere Koronarperfusion wahrend der Diastole.

- Links- oder biventrikulare Unterstutzungssysteme (Assist devices)

- Ultima ratio: Herztransplantation

Therapiesynopsis (ESC-Leitlinien / 2007):

Akuter Myokardinfarkt mit ST-Hebung (STEMI)
<12 h nach Schmerzbeginn
v v
Verlegung in ein Krankenhaus mit PCI| * Verlegung in ein Krankenhaus ohne PCI *
v
3-12h <3h
/ v
Sofortiger Transfer zum Thrombolyse
Krankenhaus mit PCI i 3
Erfolglos Erfolgreich
v v
PCI < 24 h moglich PCI < 24 h nicht moglich
v v v
Primare PCI  Rescue-PClI Post-Thrombolyse-PCl Koronarangiographie
* Krankenhaus mit der Moglichkeit fur Koronarangiographie und perkutane Intervention (PCI)
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Memo: 20 % aller erfolgreich lysierten Infarktpatienten erleiden ohne weitergehende invasive
Diagnostik/Therapie einen Reinfarkt innerhalb von 4 - 8 Wochen nach Infarkt!

Rehabilitation nach Herzinfarkt in 3 Phasen:

1. Akutkrankenhaus
— Intensivstation mit Daueruberwachung, (Verlegung zur) Koronarangiographie
— Frihmobilisation
Bei unkompliziertem Verlauf Krankenhausaufenthalt ca. 7 Tage

2. Anschlussheilbehandlung (AHB): Rehabilitationsklinik oder ambulantes Therapiezentrum:
Bewegungstherapie, Beendigung des Nikotinabusus, Abbau von Angsten, Gesundheitserzie-
hung (Gewichtsreduktion bei = 30 kg/m2 und Bauchumfang (m/w) > 102/88 cm), Vorbereitung
zur Wiedereingliederung in den Beruf, Belastungserprobung, bei Diabetes: HbA1c < 6,5 %,
Blutdruckkontrolle < 130/80 mm Hg

3. Stufenweise Wiedereingliederung ins Alltags- und Berufsleben,
Teilnahme an ambulanter Herzgruppe

Medikamente, die bei Postinfarktpatienten die Prognose verbessern:
Merke: Alle Postinfarktpatienten sollten unter Beachtung von Kl und NW Medikamente erhalten:

1. Betablocker ohne intrinsische Aktivitat (ISA):
Senken die Haufigkeit arrhythmiebedingter plotzlicher Todesfalle und das Reinfarktrisiko bei
Postinfarktpatienten.

2. Thrombozytenaggregationshemmer: Azetylsalizylsaure (ASS) 100 mg/d lebenslang. Bei Un-
vertraglichkeit von ASS z.B. Gabe von Clopidogrel (75 mg/d). Einen prognostischen Gewinn
bringt die zusatzliche Gabe von Clopidogrel fur 12 Monate (CURE-Studie).

3. Medikamentdse Cholesterinsenkung (CSE-Hemmer, Statine):

Merke:

® Die GRIPS-Studie (Gottinger Risiko-, Inzidenz- und Pravalenz-Studie) hat gezeigt, dass bei
persistierender Hypercholesterinamie das Reinfarktrisiko sehr hoch ist:
- Bei LDL-Cholesterinwerten > 160 mg/dl: Reinfarktrate 50 % in 5 Jahren
- Bei LDL-Cholesterinwerten > 190 mg/dl: Reinfarktrate fast 100 % in 5 Jahren

® Die Uberlebensrate ist bei Diabetikern schlechter als bei Nichtdiabetikern.

Die groRe Bedeutung einer aggressiven Cholesterinsenkung bei Postinfarkt-Patienten zeig-
ten mehrere Studien (z.B. 4S-, CARE-, LIPID-, LCAS-Studie). Dabei konnten die Infarkthau-
figkeit und Gesamtmortalitat um ca. 30 % abgesenkt werden. Das LDL-Cholesterin sollte auf
Werte < 100 mg/dl gesenkt werden, bei Hochrisiko-Patienten <70 mg/dl. Auch Patienten mit
normalen LDL-Werten profitieren von Statinen (Heart Protection Study)!

4. ACE-Hemmer:

Nach einem Herzinfarkt kommt es zu strukturellen Umbau- und Anpassungsvorgangen des
Herzens ("remodeling"), die im ungunstigen Fall zu einer Expansion der Infarktnarbe, zu Hy-
pertrophie und Dilatation des linken Ventrikels mit Verschlechterung der Prognose flhren.
ACE-Hemmer konnen diesen negativen Prozess aufhalten und senken bei Patienten mit ver-
minderter Ejektionsfraktion die Gesamtmortalitat (SAVE-, AIRE-, TRACE-Studien u.a.)

Bei Unvertraglichkeit (z.B. Husten) oder Kl von ACE-Hemmern kommen AT1-Blocker (Sarta-
ne) in Betracht.

40 % der Patienten versterben schon am 1. Postinfarkttag, davon uber die Halfte in die erste
Stunde nach Symptombeginn (haufigste Todesursache Kammerflimmern). Ohne Revaskulari-
sationstherapie versterben ca. 15 % im Krankenhaus (= Klinikletalitat). Durch systemische
Thrombolyse sinkt die Klinikletalitat auf knapp 10 %, durch Primar-PCl auf ca. 5 %. In den ersten
4 Wochen versterben damit ca. 50 % aller Infarktpatienten = Ergebnisse des MONICA-Projektes
(monitoring trends and determinants in cardiovascular disease). Das Risiko fur todliche Arrhyth-
mien ist unmittelbar nach Infarkteintritt am groiten. Daher hangt die Uberlebenschance vom Zei-
tintervall bis zur Verfugbarkeit einer effektiven Therapie ab.

Mit zunehmender Linksherzinsuffizienz steigt die Letalitat beim akuten Herzinfarkt
- Killip-Klassifikation der Herzinsuffizienz:

|  Keine Linksherzinsuffizienz: Letalitat <5 %
Il MaRige Linksherzinsuffizienz mit basalen RG: Letalitat bis 20 %
Il Schwere Linksherzinsuffizienz/Lungenddem: Letalitat bis 40 %
IV Kardiogener Schock: Letalitat bis 90 %

Innerhalb von 2 Jahren nach Krankenhausentlassung versterben weitere 5 - 10 % aller Infarktpa-
tienten an plétzlichem Herztod.




Die Langzeitprognose des Koronarkranken ist abhangig von

1.

Grad der linksventrikuldren Funktionseinschrankung: Grof3e des akinetischen/dyskinetischen
Myokardareales. Eine Ejektionsfraktion < 30 % gilt als prognostisch ungunstig.
Primarpravention des plotzlichen Herztodes durch ICD bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz
mit EF < 35 % - Zeitpunkt: ab 40 Tage nach Infarkt

Ischamiezeichen (Angina pectoris oder Ischamiezeichen im Belastungs-Ekg bzw. in der Myo-
kardperfusionsszintigraphie)

Hohergradige ventrikulare Rhythmusstérungen, Nachweis von Spatpotentialen im hochver-
starkten Ekg, verminderte Herzfrequenzvariabilitat und verminderte Baroreflexsensitivitat gel-
ten als Risikofaktoren fur einen plotzlichen Herztod, insbesondere bei verminderter Ejektions-
fraktion.

Zahl der betroffenen Gefalde: Die jahrliche Mortalitatsrate nimmt von der Ein- bis zur Dreige-
falerkrankung zu und ist am ungunstigsten bei unbehandelter Stammstenose.

Fortbestehen von Risikofaktoren = Progression der koronaren Herzkrankheit

Obwohl die Beendigung des Rauchens die 10-Jahressterblichkeit um ca. 50 % reduzieren
kann, sind bei Erstinfarkt 30 % aller Patienten Raucher, beim Zweitinfarkt immer noch 20 %.




