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Il Koronarsyndrom

IKoronare Herzkrankheit

stabile KHK:

instabile KHK:

Patho:

Risikofaktoren:
1. Ordnung:

2. Ordnung:

Pradisponierend:

I symptomatik
Angina pectoris:

instabile AP:
Sonderformen:

I Diagnostik
Anamnese:
EKG:

Labor:

Sonstiges:
DD:

I Therapie
Risikofaktoren:
stabile AP:

instabile AP:

Langzeit:
Sonstiges:

e Minderung der Koronarreserve abhangig von StenosengrélRe, Missverhaltnis zw. Sauerstoffbedarf und —
angebot (zunachst Belastung, spater Ruhe), hdmodynamisch relevante Stenose bei >75% Lumenein-
schrankung (50% Durchmesser)

¢ rasch wachsende Plaques mit expansivem Lipidkern mit evtl. Fissur oder Ruptur = Anlagerung von Platt-
chenthromben = im Verlauf evtl. thrombotischer Geféfiverschluss

¢ in 95% Makroangiopathie der groRen epikardialen Koronargefafie bei Arteriosklerose

* in 5% Mikroangiopathie, auch Koronarspasmen (z.B. Kokain)

e zunachst Schadigung des Gefalkendothels (im erkrankten Gewebe keine Freisetzung von vasorelaxierenden
+ antithrombotischen Substanzen wie NO oder Prostazykline) = GefaRkonstriktion und TGefaRtonus =
Anlagerung von Thrombozyten an subendotheliales Gewebe, Migration von Makrophagen (TAufnahme von
LDL-Cholesterin = Schaumzellen) = Sprossung von Fibromyozyten mit folgender Kontraktion und binde-
gewebigem Umbau)

e Hypertonie (syst. >140mmHg, diast. >90mmHg), Fettstoffwechselstérung (Gesamtcholesterin >240 mg/dI,
LDL>160 mg/dl, HDL<35 mg/dl), Rauchen, Diabetes (> 126 mg/dl), metabolisches Syndrom

e Lipoprotein (a) (>30 mg/dl), Hyperfibrinamie (>350 mg/dl), Hyperhomocystéamie (>9umol/l), genetische
bedingte tPA-Defekte, Bewegungsmangel, Stress, Hyperurikdmie, orale Kontrazeptiva

¢ Adipositas Body Mass Index > 25 kg/m2

o Korperliche Inaktivitat < 500 kcal/Woche Energieverbrauch durch Freizeitaktivitaten

e pos. Familienanamnese Verwandte 1. Grades mit KHK

e mannliches Geschlecht

e Insulinresistenz ~,metabolisches Syndrom" bei Adipositas

* Soziodkonom. Faktoren schlechter Zugang zu Bildung

e Psychosoziale Faktoren ,Effort-Reward Imbalance”

o retrosternaler oder linksthorakaler Schmerz von <10min Dauer (evtl. Ausstrahlung li+re Schulter + li+re Arm
+ Unterkiefer + Oberbauch), Symptomauslésung durch korperliche + psychische Belastung (Verstarkung
durch Kalte, ippige Mahlzeit), Besserung in Ruhe + auf Nitratgabe

« zunehmende Schwere + Haufigkeit + Dauer (>20min), Ruhe-Angina, TBedarf an antianginésen Medikation

¢ Variant-Angina (Kalte, reichliche Mahlzeit), Prinzmetal-Angina (Koronarspasmus), Walking-through-Angina
(zu Beginn der Belastung), Angina pectoris decubitus (aus dem Schlaf heraus)

e Schmerzcharakter, Belastung, Haufigkeit, Ausléser, Nitratpositiv, Risikofaktoren

¢ Ruhe-EKG: 50% unauffallig, im Verlauf T-Abflachung und T-Negativierung

¢ Belastungs-EKG: horizontale / deszendierende reversible ST-Senkungen (mind. 0,YmV in 2-3 benachbarten
Ableitungen), auch tradge aszendierende ST-Strecken, selten ST-Hebung >0,1mV (transmural)

e Langzeit-EKG:

¢ Herzenzyme (CK, CK-MB, GOT, Troponin T oder |), BSG, BB, Kreatinin, E'lyte, TSH

e BZ, Cholesterin, HDL, LDL, Triglyzeride, Fibrinogen

¢ Echo (Stressecho), Nuklearmedizin (201Thallium-Myokard-Szinti, SPECT, RNV, PET), Koronar-Angio

¢ hypertone Krise, HI, Aortenvitien, Perikarditis, Bland-White-Garland-S., hypertroph. Kardiomyopathie,
Lungenembolie, Pleuritis, disseziiertes Aortenaneurysma, Refluxkrankheit, Gastritis, vertebragene Thorax-
schmerzen, Tietze-Syndrom, akute Pankreatitis, Gallenkolik

o & Nikotin, Gewichtsnormalisierung, cholesterinarme Kost, Stressabbau

¢ ASS (100mg/d), Clopidrogel (75mg/d)

o Nitrate: Glyceroltrinitrat (Anfall - Kapsel / Spray), ISDN (Anfall - 5-10mg sublingual, Prophylaxe — 20-
120mg), ISMN (40-60mg)

e Molsidomin (8mg zur Nacht), kardioselektive Betablocker, Ca-Antagonisten

e Intensivbetreuung, ASS (500mg i.v. - 100mg/d po), Nitroglycerin (sublingual — 1-6ml/h i.v. — po), Heparin
(5000 IE Bolus i.v. — 1000 IE/h), Betablocker (5mg i.v. — 50-200mg/d po)

¢ ASS, Clopidrogel, Nitrate, ACE-Hemmer, Betablocker, Statine, Ca-Antagonisten

e PTCA, Koronarchirurgie
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IHerzinfarkt

Ursache:

Einteilung:

Schweregrad:

Verlauf:
Epidemiologie:

I symptomatik
Schmerzen:

veg. Symptome:
weitere:
stummer Infarkt:

B Komplikationen
frih (Stadium I):

spat (Stadium II):

 vollstdndige Unterbrechung oder subkritische Reduktion der Koronardurchblutung = Myokardischamie
¢ 90% durch hochgradige Stenose mit Ausbildung von Thromben

¢ 10% durch 6dematdse Schwellung der Arteriosklerosewand, Gefalispastik, Einblutung (Media/Intima)
¢ nach 20-30min beginnende Nekrose (zuerst subendokardial = transmural = subepikardial), nach 3h
irreversible transmurale Nekrose

e Ischamietoleranz abhangig von Ausmalf} der Kollateraldurchblutung (erhéht b. Ianger besteh. Stenose)
o Infarktgrof3e abhangig von Lokalisation des Koronarverschlusses (erhoht bei proximalem Verschluss)
e transmuraler oder nicht-transmuraler Infarkt

ol keine Zeichen vendser oder pulmonaler Stauung (Mortalitat 0-5%)
o |l: maRige Herzinsuffizienz, Lungenstauung, Tachypnoe, Leberstauung
o lll: schwere Herzinsuffizienz, Lungenédem (30-45%)

o |V: kardiogener Schock (syst. RR<90mmHg), periphere Zyanose, Oligurie, Diaphorese (85-95%)

ol Ischamie und Nekrose Il Vernarbung nach 30-50 Tagen
o |lI: Rehabilitation IV: Prophylaxe

¢ 350.000 pro Jahr in Deutschland, 330/100.000, 40% am friihen Morgen
¢ 35% Letalitat (davon 50% vor Klinikaufnahme), 20% versterben innerhalb 1. Jahres

e plotzlicher heftiger retrosternaler Schmerz (2/3), ,schlimmster Schmerz“, eher dumpf und brennend, Loka-
lisation wird meist mit Hand oder Faust gezeigt (nicht mit Finger, DD)

e typische Ausstrahlung: linke Schulter, linker Arm, Bauch (Hinterwandinfarkt), Halsgegend, Unterkiefer

e trotz Gabe von Nitraten langer als 30min anhaltend (DD Angina pectoris)

e Schmerz nicht atemabhangig (DD Pleuritis, Perikarditis), nicht durch Thoraxkompression oder Druck auf
Rippen auslésbar (DD vertebragener Schmerz, Tietze-Syndrom)

» Ubelkeit, Erbrechen, Schweifausbruch, Fieber

¢ bei Vorderwandinfarkt in 25% erhéhter Sympathikotonus (Tachykardie, Hypertonie)

¢ bei Hinterwandinfarkt in 50% erhohter Parasympathikotonus (Bradykardie, Hypotonie)

o Luftnot, Schwache, Vernichtungsgefiihl, Todesangst, protrahierte Hypotension

e bei 15-20% aller Infarkte, meist Altere (Atemnot) oder Diabetiker

¢ 95% bekommen vor oder wahrend Intensivtherapie HRS, 30% Linksherzinsuffizienz

o seltener: Herzbeuteltamponade (1.d), Ventrikelseptumruptur und Papillarmuskelabriss (5-7.d)

¢ 10% chron. Herzwandaneurysma, HRS, arterielle Embolien, Perikarditis epistenocardica, Perikarditis,
Dressler-Syndrom, Herzinsuffizienz, Infarktrezidive

Herzrhythmusstérungen: bei 95% aller Patienten

bradykarde HRS:

tachykarde HRS:

Kammerflimmern

¢ Sinusbradykardie haufigste HRS

e AV-Block II-lll v.a. bei Hinterwandinfarkt (temporarer Schrittmacher, Rickbildung meist inn. 1 Woche)

¢ AV-Block Ill bei Vorderwandinfarkt mit ungtinstiger Prognose (Letalitat 70-80%)

¢ Sinustachykardie bei 30% der Patienten (durch Angst, Schmerzen, Linksherzinsuffizienz)

¢ Vorhofflimmern bei 10-15% der Patienten mit unguinstiger Prognose (groRRer Infarktbezirk)

e ventrikulare ES bei fast allen Patienten im akuten Stadium

¢ haufige polymorphe ES, ES mit vorzeitigem Kopplungsintervall (R-auf-T-Phianomen), Couplets evtl. Warn-
zeichen fur Kammerflimmern

: @ bei 5-20% wahrend ITS, oft primar bei stabiler Kreislaufsituation, am haufigsten in ersten 4h nach Infarkt

e wahrend Akutphase ohne Prognoseverschlechterung, in Postinfarktphase mit ungiinstiger Prognose

Linksherzinsuffizienz: e bei 30%, hohe Sterblichkeit, zeigt groRen Infarkt / Hauptstammstenose bzw. MehrgefaRerkrankung,

Ursachen:

I Diagnostik
Anamnese:

EKG:

¢ Indikation Herzkatheter

¢ schwere Mitralinsuffizienz Grad llI-IV (Dysfunktion oder Ruptur v. Papillarmuskels, fehlende Besserung bei
Reperfusion ist Indikator fir Mitralklappenersatz), Herzwandruptur (Hamoperikard und Entwicklung einer
therapierefraktaren Herzinsuffizienz), Ventrikelseptumdefekt

e oft: Raucher, Manner, Altere, Ubergewicht, Bewegungsmangel, Stress, Kalte
e vormals abgelaufener Infarkt, progrediente Belastungssymptome in letzten Tagen

e Infarktausschluss mittels mehrerer EKGs innerhalb 24h, 12-Kanal-EKG

Seite 3



www.med-school.de Staatsexamen — Herz-Kreislauf-System

o Infarkttypische Veranderungen bei 60-70% aller Erst-EKGs, in ca. 20% atypische Veranderungen, in ca. 15% EKG
unauffallig, im Verlauf in ca. 95% Infarktzeichen
Zeichen: Vorderwand (V2-6), Hinterwand (ll, Ill, aVF), Septum (V2-3), Seitenwand (I,aVL,V5-6)

e nicht-transmuraler Infarkt (non-Q-Myokardinfarkt): keine Veranderung des Kammerkomplexes, keine pathologischen Q-
Zacken, unspezifische ST-Veranderungen (temporadre ST-Senkungen oder anhaltende gleichschenklige negative T-
Wellen), Diagnose nur mit Klinik und Labor

e transmuraler Infarkt: monophasische ST-Hebung

Stadien: o Initialstadium: T-Uberhéhung — Erstickungs-T
e Stadium I monophasische ST-Hebung, R-Reduktion, evtl. kleines Q, spiegelbildliche ST-Senkung
(in Ableitungen gegenuber dem Infarkt)
o Stadium |l rucklaufige ST-Hebung, tiefe Q-Zacke, R-Verlust, terminal- - spitznegative T-Welle
e Stadium lll:  ricklaufige ST-Hebung, tiefe Q-Zacke, R héher als Stadium |l, spitznegative T-Welle
e Stadium IV:  Narbenstadium, tiefe Q-Zacke, evtl. R normal, keine ST-Hebung / -Senkung, positives T
Lokalisation: o Ableitungen mit ST-Strecken-Veranderungen
e |Illl,aVF: Inferior IL1,aVF,Vr4: Inferior mit re-ventrik. Beteiligung
o \/2-V4: Anteroseptal l,aVL: Lateral
e |,aVL,V5-6: Posterolateral
Koronararterie: Lokalisation direkte Zeichen indirekte Zeichen
- RIVA prox: groRer Vorderwand V1-V6, aVvL, | (i, m, avre
- RIVA distal Diagonalaste: Anteroseptal V1-V4, aVL, | (1, M, avr
- Diagonal-/Posterolateralast: Lateralwand aVvlL, |, V5-v7
- RCX: post. Hinterwand V7-V9, aVF, Il V1-V3
- RCA: inf. Hinterwand / rechtsventrikular 11, lll, aVF, V3r-Vér, V1 V2-V4
Labor: Anstieg (h) Maximum (h) Normalisierung
CK: 4-8 16-36 3-6d erhohtes Gesamt-CK auch bei Skelettmuskel- und
zerebralen Erkrankungen, Hypothyreose, Alkoholintox,
entz. Herzerkrankungen, Reanimation, Defibrillation
CK-MB: 4-8 12-18 2-3d CK-MB > 10% der Gesamt-CK ist herzspezifisch
GOT: 4-8 16-48 3-6d
LDH (ges.): 6-12 24-60 7-14d
LDH1: 6-12 30-72 10-20d
Myoglobin: 2-6 8-12 2d
Troponin T: 2-4 2-5 7-14d hochspezifisch
Leukos: « Leukozytose mit Linksverschiebung (fiir 3-7d), TBSG (fiir 1-2 Wochen)
weitere: * BB, Blutgruppe, Kreatinin, E’lyte, Gerinnung, Lipase, AP, Bili, BGA, BZ, Laktat

Auskultation: e 3. HT bei Linksherzinsuffizienz, systolisches Gerausch uber Herzspitze bei Papillarmuskeldysfunktion,
Perikardreiben bei Pericarditis epistenocardica, Systolikum und Schwirren bei Mitralinsuffizienz oder
Ventrikelseptumperforation

DD: e DD APS, Aortendissektion, Lungenembolie, DD Oberbauchschmerz, Spontanpneu, akute Perikarditis
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B Therapie
préklinisch:
Medikamente:

klinisch:
Akutphase:

Reperfusion:
Thrombolyse:

PTCA:

Rehabilitation:

BPrognose
Allgemeines:

posterior / Ve
Vs
avlL -
s
-
V4
I
. ant. septal
nferor g 8 AN %
AAx By v
W ave I i V2
Infarktlokalisation EKG-Veranderungen
anterolateral V.-V [, aVL
anteroapikal I, I, Va=Vs
aneroseptal V2-V3
lateral I, aVL, Vg-Vg
Hinterwand inferior I, Nim aVF
inferolateral I, 1l aVF, V4-Vg

o Arztbetreuung, schneller Transport in Klinik, Monitoring, Defi-Bereitschaft, Oberkdrperhochlagerung

e 02-Gabe (3-6 I/min), peripher-vendser Zugang, keine i.m. Injektionen

¢ ASS i.v. (250-500 mg), Heparin i.v. (5000 IE), evtl. Betablocker langsam i.v., Morphin langsam i.v (5-10 mg),
Diazepam i.v. (5-10 mg), evtl. Atropin i.v. bei Bradykardie (1 mg), evtl. Nitro (nicht bei Hypotonie)

e Intensivbetreuung, ZVK

e Morphin i.v., Diazepam i.v., O,-Gabe Uber Nasensonde (2-4//min)

e Heparin i.v. (20000-30000 IE / 24h) zur Antikoagulation wenn keine Kontraindikationen

¢ Glyceroltrinitrat 3-6mg/h i.v.

o Betablocker b. Sinustachykardie + Hypertonie, gro3zligig bei stabiler Himodynamik, cave neg. inotrop

o frihzeitig ACE-Hemmer p.o.

* mdglichst innerhalb von 3h

e bis 12h nach Infarktbeginn, friiher desto bessere Prognose, Erfolg durch Absenkung der ST-Erhdhung (erste
h) und Reperfusionsarrhythmien sichtbar

e rT-pA, Reteplase, Streptokinase = Wiedererdffnung von verschlossenen oder hochgradig verengten
Koronargefafien, evtl. Implantation eines intrakoronaren Stents

¢ Indikation: langer als 30min anhaltende Angina pectoris, ST-Hebungen >0,1mV in 2 benachbarten Ableit-
ungen, neu aufgetretener Linksschenkelblock

¢ Kontraindikationen: absolut (floride Blutung, V.a. Aortendissektion, SHT, zerebraler Tumor), relativ (Ulcus
ventriculi, RR>180/110, prolongierte Rea, diab. Retinopathie, Schwangerschaft, i.m. Injektion)

¢ Akutphase: 5-14d, Intensiv (mind. 48h), Frihmobilisation (aber mind. 12h Bettruhe), Koronarangio
¢ Anschlussbehandlung: 2-4 Wochen, Bewegungstherapie, Angstabbau, Gesundheitserziehung
¢ Wiedereingliederung: Beruf, Koronarsport, Sekundarpravention, Ausschaltung von Risikofaktoren

¢ Prognoseverschlechterung: ventrikulare Funktionseinschrankung (<30%), Ischamiezeichen (APS, ST-

Senkungen im Belastungs-EKG, Myokard-Szinti), hdhergradige ventrikulare HRS, {Herzfrequenzvariabilitat,
hohe Zahl betroffener Gefalle, Fortbestehen der Risikofaktoren)
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Normalbefund

Stadium 0 =
Frihbefund kurz nach dem Infarkt
- T positiv, hoch, breit

Stadium | =

Befund nach einigen Stunden
- Q klein

- R klein

- deutliche ST-Streckenhebung
- T positiv

Stadium Il =

Befund nach 1 Tag
-Q groi

- R klein

- ST-Hebung, rickldufig
- T spitz, negativ

Stadium Il =

Befund nach mehreren Tagen
- Q grofk

- R héher als im Stadium ||

- 5T-Hebung verschwunden

- T spitz, negativ

Stadium IV =
Spéatbefund

- Q noch grof

- R wieder normal groft
- keine 5T-Hebung

- keine ST-Senkung

- T wieder positiv

Fegast

Seite 6



www.med-school.de Staatsexamen — Herz-Kreislauf-System

|2 Herzinsuffizienz

Patho:
Einteilung:

Ursachen:
kardial:
nicht-kardial:

Pathophysio:

I symptomatik
Allgemeines:
linkes Herz:

rechtes Herz:

global:

Komplikationen:

I Diagnostik
Anamnese:
Klinik:

Echokardio:

Réntgen:

EKG:
Belastungstest:

Sono:
Labor:

o Missverhaltnis zwischen Auswurfleistung des Herzens und Bedarfs peripherer Organe

e Linksherzinsuffizienz, Rechtsherzinsuffizienz, globale Herzinsuffizienz

e akut (h-d) oder chronisch (Mo-Ja), kompensiert oder dekompensiert

« diastolische HI (TFiillungsdriicke, Riickwartsversagen li-Ve bei normaler Ejektion - Ursache: Herzbeu-
teltamponade, konstrukt. Perikarditis, Hypertrophie), systolische HI (KHK, Myokarditis, Klappenfehler)

« low-output-failure (Vorwértsversagen mit {SV), seltener high-output-failure (mangelhafte Blutversorgung der
Peripherie bei TSV, Odeme und Atemnot)

¢ myokardial, nicht-myokardial (Perikarderguss, Rhythmusstérung, Vitium)

¢ Rechtsherzinsuffizienz: COPD, interstitielle Lungenerkrankungen, rezidivierende Lungenembolien, primare
pulmonal-arterielle Hypertonie, Pulmonalstenose, Links-Rechts-Shunt, Mitralklappenstenose

e Linksherzinsuffizienz: KHK, Z.n. Myokardinfarkt, hypertensive Herzerkrankung, Kardiomyopathie (hyper-
trophisch, infiltrativ, dilatativ), Myokarditis, Mitralinsuffizienz, Aortenvitium

o keine korperliche Limitation, alltéagliche korperliche Belastung verursacht keine inadaquate Erschopfung,
Rhythmusstorungen, Luftnot oder Angina pectoris.

e leichte Einschrankung der kérperlichen Leistungsfahigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltagliche korper-
liche Belastung verursacht Erschépfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder AP.

¢ héhergradige Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit bei gewohnter Tatigkeit. Keine Beschwer-
den in Ruhe. Geringe koérperliche Belastung verursacht Erschopfung, Rhythmusstérungen, Luftnot oder APS

e Beschwerden bei allen korperlichen Aktivitaten und in Ruhe, Bettlagerigkeit.

e Pumpleistung abhangig von Herzfrequenz + Nachlast + Kontraktilitat

o Kontraktilitat abhangig von Frank-Starling-Mechanismus (Kraft-Spannungs-Beziehung) + Bowditch-

Effekt (Kraft-Frequenz-Beziehung) + sympathoadr. Aktivierung

« systolische Stérungen: {Ejektionsfraktion, Tenddiastolischen Volumens

« diastolische Stérungen: normale Ejektionsfraktion, {Schlagvolumen

o Kompensationsmechanismen: neuroendokrine Aktivierung (Sympathikus, RAAS, ADH, ANP), Myokard-
hypertrophie (Wachstumsfaktoren), Kompensationsmechanismen verlieren im Verlauf an Wirksamkeit, spater
als Circulus virtuosus Verstarkung des Krankheitsverlaufes

e rasche Ermudbarkeit, Belastungsdyspnoe, Nykturie, Tachykardie, HRS, feucht-kalte Haut

e Rickwartsversagen: Dyspnoe (Belastung — Ruhe), Tachypnoe, Orthopnoe, Asthma cardiale (nachtlicher
Husten, Orthopnoe)

» VVorwartsversagen: Leistungsminderung, Schwindel, Synkope, zerebrale Leistungsstérung

e Halsvenenstauung, Odeme (Knéchel, Unterschenkel, OS, Stamm), Pleuraerguss, Aszites, schmerzhafte
Stauungsleber, hepatojugularer Reflux (Leberpalpation — Jugularisfiillung), Proteinurie, abd. Beschwerden
(Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme)

¢ Nykturie, Tachykardie, HRS, kaltschweiRige Haut, Thromboseneigung, kardiogener Schock

* HRS, art. Thromben bei Vorhofflimmern bei dilatierten Vorhéfen, VES (Risiko fiir plétzlicher Herztod)

o Vorerkrankungen

e Odeme (FuRknéchel, Anasarka), Puls (Tachy-, Bradykardien, Arrhythmien), TZVD (Halsvenenstauung,
prominente Leber, epigastrische Pulsationen), Herzspitzenstoss, Lungen-auskultation (RG, Pleuraerguss)

» groRte Bedeutung bei Diagnosesicherung und Ursachenfindung

« Tenddiastolisches + endsystolisches Volumen, RV- + LV-Hypertrophie, reduzierte systolische Wand-verdick-
ung und JAuswurffraktion; diastolisches Fiillungsmuster der Herzkammern, Kontraktions-stérungen, Regurgi-
tationsvolumina bei Insuffizienzvitien

e HerzvergréRerung (konzentrisch bei Druckbelastung, exzentrisch bei Volumenbelastung), Lungen-stauung,
Pleuraerglsse, Erweiterung der vendsen Zuflisse

o CT bei spezieller Fragestellung wie Perikardveranderungen oder Tumor

o Li-Herz: Kerley-B, gestaute Hilusgefalie, Milchglaszeichnung b. alveoldren Lungenddem, Pleuraerguss

o Re-Herz: verbreiterte V. azygos + V. cava superior + rechter Vorhof

* wenig geeignet zur Abschétzung des Schweregrades

* Hinweise auf Links- / Rechtsherzbelastung, Links- / Rechtsherzhypertrophie, KHK, HRS als Ursachen

e submaximal oder maximal = iWattIeistung, lSauerstoffaufnahme, 4 aerobe/anaerobe Schwelle, DD kardi-
ale / pulmonale Dyspnoe

e Stauungszeichen (Leber, Milz), Aszites, Perikard- und Pleuraergisse

¢ Ausschluss oder Nachweis von Anamie, Hyponatridmie, Hypokalidmie, Hyperthyreose, Azidose, Nieren-
insuffizienz, serologische Parameter (Myokarditis), Urinanalyse (Natrium, spez. Gewicht)

Seite 7



www.med-school.de Staatsexamen — Herz-Kreislauf-System

Lungenfunktion:
Koronarangio:
Herzkatheter:
Myokardbiopsie:
Nuklearmedizin:

DD:

I Therapie
Allgemeines:

akute HI:

NYHA-Stadium:
I:

Il

HI-1V:

Sonstiges:
kausal:

Herzglykoside:
Pharma:

Mechanismus:

Wirkung:
UAW:

» weitere Differenzierung von pulmonal und kardial bedingter Dyspnoe

e Morpho der Koronargefalie

« Tenddiastolische Driicke im (iberlasteten Ventrikel, Drucksteigerung in vorgelagerten Herzabschnitten
o Nachweis entziindlicher Infiltrate, Myokardfibrose, pathologische Einlagerungen

¢ Messung von enddiastolischen und endsystolischen Volumina, Ejektionsfraktion in Ruhe + Belastung
e Myokardszinti: Zeichen von Relaxationsstorung, KHK, Substanzverluste nach Infarkt

o Odeme (allergisch, entziindlich, vendse Stauung, Lymphédem), Dyspnoe (Stridor, Emphysem, Pneumonie,
Hyperventilation, Lungenddem, Asthma, Lungenembolie, Andmie, Raumforderung), Zyanose (Vitien,
Vergiftung, obere Einflussstauung, Pseudozyanose)

e Therapie der Grunderkrankung, Schonung (Bettruhe, Oberkdrperhochlagerung), eingeschrankte Trink-
menge, Bilanz, Gewichtsnormalisierung, salzarme Kost, Stuhlregulierung

e Lagerung (Oberkorperhochlagerung, Beine runterhangen), Nitrate (Spray, spater Retardtabletten), Diuretika
(40-100mg Furosemid i.v.), evtl. Dobutamin i.v., O2-Gabe (6 I/min), Digitalis i.v., Sedierung (5-10mg Diazepam
i.v.), Restriktion von Salz- und Wasserzufuhr

o ACE-Hemmer
o ACE-Hemmer, Diuretika (bei Odemen), Beta-Blocker (nur Kombi mit ACE-Hemmer, Diuretika, Digitalis)
¢ ACE-Hemmer + Diuretika + Digitalis + zusatzlich Beta-Blocker

« 3-Kammer-Herzschrittmacher, Defibrillator, kérperliche Ubungen, Herztransplantation

o Arterielle Hypertonie = antihypertensive Therapie

o KHK mit Myokardischamie = Myokardrevaskularisation (Bypass-OP, Angioplastie)

e Erworbene / kongenitale Vitien: = Operation, Ballonvalvuloplastie

¢ Perikarderguss, Perikardkonstriktion: = Perikardpunktion, Ballonperikardiotomie, op. Perikardektomie
¢ Tachykardie-induziert: = Katheterablation, Kardioversion, Antiarrhythmika

» Bradykardie-induziert = Schrittmacher

* Metabolisch bedingt = Ausgleich metabolischer und hormoneller Faktoren eln

» Digoxin, Digitoxin, R-Acetyldigoxin, 3-Methyldigoxin, Proscillaridin A, Strophantin

e geringe Breite (1.5-3x der therap. Dosis) e PlasmaeiweiRbindung: Digoxin = 30%, Digitoxin = 95%

e Hemmung der Na-K-ATPase = | Erregbarkeit durch abgeflachten K-Gradienten e Steigerung des Na-Ca-
Austauschers = T Kontraktilitdt durch erhdhte zytosolische Ca-Konzentration

« direkt: positive Inotropie, { Frequenz, { Leitungsgeschwindigkeit

e Herz (HRS, AV-Uberleitungsstérung, AV-Block I-lll, Vorhofflimmern, VES, Bigeminus, Trigeminus, KF), GIT
(Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Bauchschmerz, N Appetit), ZNS (Nausea, Kopfschmerz, Midigkeit,
Schlaflosigkeit, Sehstérung), Vasokonstriktion (Mesenterial- und Nierengefale)

Digitalisvergiftung: « Symptome (Rhythmusstérung, Ubelkeit, neurotoxische Stérungen, T Serum-Kalium)

e Therapie: Absetzen des Pharmakons + Diuretika ¢ Magenspiilung, Gabe von Aktivkohle ¢ Kalium-Infusion e
i.v.-Gabe von Phenytoin und Lidocain (Verhinderung von Extrasystolen) e i.v.-Gabe von EDTA-Na (Bindung
von Ca = { Ca-Spiegel) » orale Gabe von Cholestyramin: Unterbrechung des enterohepatischen Kreislaufs
= 1 Ausscheidung von Digitoxin e i.v.-Atropin bei Bradykardie e Digitalis-Antitoxin: Antikdrperfragmente bilden
unwirksame Komplexe

|3 Herzrhythmusstdérungen

Ursachen:

Symptomatik:

Diagnostik:
Untersuchung:
Labor:
Sonstige:

Therapie
akut:

e idiopathisch, KHK, Herzinfarkt, Myokarditis, Kardiomyopathien

e akute / chronische Volumen- / Druckbelastung (art. Hypertonus, Vitien, Shunts, Lungenembolie)

o Elektrolytstérungen, Hyperthyreose, Hypoxie, vegetativ, usw.

e Pharmaka: bradykard: Digitalis, Verapamil, 3-Blocker, Diltiazem, Antiarrhythmika
tachykard: Atropin, Theophyllin, R2-Sympathomimetika, Zytostatika

¢ Palpationen (Klopfen, Jagen, Aussetzer), Herzstolpern
o Nervositat, Angst, Schwéache, Schweiltausbruch, Angina pectoris
¢ Duchblutungsstérungen — Schwindel, Synkopen, Dyspnoe

e Anamnese: Medikamente (Antiarrhythmika, Diuretika), KHK, Z.n. Infarkt, Hypertonus, Hyperthyreose
o Puls, Pulsdefizit, Herzinsuffizienz-Zeichen, EKG (Ruhe, Belastung, 24h)

e E’'lyte, CK, HBDH, GOT, BB, TSH, Medikamenten-Plasmaspiegel

e R6-Thorax, Echokardio, Event-Recorder, evitl. Koronarangio, Myokardbiopsie, MRT, Hf-Variabilitat

o Kardioversion: Schock synchron zur R-Zacke, in Kurznarkose, selten Auslésung von Kammerflimmern
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Antiarrhythmika:

Katheterablation:

o Defibrillation (Schock ohne spezielle Triggerung), vagale Manéver

¢ |: Blockade von Natriumkanalen II: R-adrenerge Blockade

o lll: Verlangerung der Repolarisation IV: Blockade von Calciumkanélen

e strenge Indikation: Konversion von Vorhoffimmern, Behandlung von paroxysmalen supraventrikuldren
Tachykardien, Amiodaron bei lebensbedrohlichen ventrikularen Tachykardien

e Modulation des AV-Knotens bei supraventrikuldren Tachykardien (AV-Knoten-Reentry-Tachykardien)

e Ausschaltung von akzessorischen Bahnen (AV-Reentry-Tachykardien), Vorhofflimmern bei WPW

OP: ¢ antitachykarde Operation
ICD: ¢ implantierbarer Kardioverter-Defibrillator, Erkennung / Therapie von ventrikuldren Tachykardien und KF
¢ Indikation: maligne Kammertachyarrhythmien, Z.n. Reanimation bei Kardiomyopathien
¢ Kontraindikation: trotz Medikamente zu haufige maligne Arrhythmien (haufige Defi, Batterieverbrauch)
Klasse Praparate
I Na'-Kanal-Blocker |a)  Chinidin, Ajmalin, Prajmalin, Disopyramid, Procainamid
(a-c) b)  Lidocain, Mexiletin, Tocainid, Phenytoin, Aprindin
c) Propafenon, Flecainid
Il B-Blocker Acebutolol, Atenolol, Bisoprolol, Metoprolol, Pindolol, Propranolol, Timolol
1 K'-Kanal-Blocker Amiodaron, Sotalol (auch 3-Blocker)
[\ Ca’"-Kanal-Blocker | Diltiazem, Verapamil

IKIasse la — Chinidin-Typ: Chinidin, Ajmalin, Disopyramid, Procainamid

Chinidin:

Mechanismus:

UAW:

Indikation:
Kontra:
Interaktion:

Ajmalin:
Mechanismus:

UAW:
Indikation:
Kontra:
Interaktion:

e orale Gabe mit 80% Bioverfugbarkeit (i.v. mit Nebenwirkungen), geringer first-pass-effect « PEB: 75-95% e
hohe Gewebekonzentration (Depotwirkung) e renale + bilidre Elimination:, HWZ: 6-7 h

¢ | Depolarisationsgeschwindigkeit des schnellen AP, | Amplitude des AP, Verldngerung von Dauer +
Refraktarzeit des AP, Verlangerung der Leitungsgeschwindigkeit und Refraktarzeit an Vorhofmuskulatur +
Kammermuskulatur + HIS-Purkinje-System e anticholinerge + a-sympatholytische Wirkung e Wirkungen sind
frequenzabhangig (T Frequenz = T Wirkung) e negativ inotrop + dromotrop

e Verstarkung Sinus-Knoten-Dysfunktion + intraventrik. Leitungsstérung, Kammertachykardie, Nausea,
Schwindel, Farbsehstérung, Ohrensausen, Mundtrockenheit, Miktionsstérung, Diarrhoe, Allergie

e SVES, Vorhoftachykardie mit Block, Vorhofflattern, Vorhofflimmern, VES

o Herzinsuffizienz, totaler AV-Block, Sinustachykardie, part. AV-Block, Uberdigitalisierung

o T Wirkung von oralen Antikoagulanzien + Muskelrelaxantien, 1 Wirkung bei Gabe von Barbituraten +
Phenytoin, erhdhter Digitalisspiegel

¢ Wirkungsdauer: 10-15min e Elimination tber Leber (90%) und Niere (10%)

e Wirkung wie Chinidin, membranstabilisierende Wirkung an Herzzelle, Hemmung Erregungsausbreitung in
Reizleitungssystems

e zentralvendse Stérungen, Leberschaden, lkterus, Agranulozytose

e supraventrikulare Tachyarrhythmie, Praexzitationssyndrom, ventrikulare HRS

e schwere intraventrik. Leitungsstérung, Herzinsuffizienz, Myokardinfarkt, Ventrikelstérung

« T Wirkung bei Gabe von anderen Antiarrhythmika + Beta-Blockern

IKlasse Ib — Lidocain-Typ: Lidocain, Phenytoin, Mexiletin, Tocainid, Aprindin

Wirkung:

Lidocain:
Indikation:
Wirkung:

UAW:
Kontra:
Interaktion:

Phenytoin:
Indikation:

Wirkung:
UAW:

Kontra:
Interaktion:

e Hemmung schnellen Na-Einstroms (verzdgerter Erholung der Kanale) ¢ JAnstiegsgeschwindigkeit des
schnellen AP (ausgepragt bei hoher Frequenz und niedrigem Ruhepotential) e verkiirzte Dauer des AP e
verlangerte Gesamtrefraktarzeit o T K-Ausstrom wahrend AP = 1 Reizschwelle

¢ hoher first-pass-effect ¢ Plasmahalbwertszeit: 1-2h e Elimination iber Fazes

o ventrikulare ES, ventrikulare Tachyarrhythmie bis Kammerflimmern, Reanimation

¢ hauptsachlich am Ventrikel e geringe elektrophysiologische Wirkung ¢ & Beeinflussung Sinusknoten-Auto-
matie e unveranderte Arbeit von AV-Knoten + Vorhéfen e negativ inotrope Wirkung (hohe Dosis)

o Bradykardie, Herzstillstand (Sick-Sinus-Syndrom), Schwindel, Seh- + Sprachstérung, Krampfe, Koma

« schwere Uberleitungsstérung, akut dekompensierte Herzinsuffizienz

« | Wirkung von Sulfonamiden

¢ i.v. + orale Gabe mit 90% Bioverfugbarkeit ¢ Plasmahalbwertszeit: 20-40h e Elimination: Niere

o bei Digitalisintoxikation (supraventrikulare + ventrikuldre Tachyarrhythmien)

e dhnlich wie Lidocain e & Beeinflussung der AV-Uberleitungszeit

o Nystagmus, Schwindel, Ataxie, Polyneuropathie, Blutbildverdnderung, Lymphadenopathie, chole-statische
Hepatose, Lupus erythematodes-Symptome, Gingivahyperplasie, Allergie, Diplopie

¢ Herzinsuffizienz, Hepatopathie, KM-Erkrankung, AV-Block II-1Il, Sick-Sinus-Syndrom, Schwangerschaft

e haufig e | Phenytoin-Plasmaspiegel durch Phenobarbital + Primidon + Carbamazepin + Alkohol ¢ T
Phenytoin-Plasmaspiegel durch Sulfonylharnstoffe + Benzodiazepine + Cimetidin + Chloramphenicol +
Cycloserin + Disulfiram + Halothan + Isoniazid + Antirheumatika + p-Aminosalicylsaure + Sulfonamide +
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trizyklische Antidepressiva e | Wirkung von oralen Antikoagulanzien + Verapamil + Doxycyclin +
Corticosteroide + Antikonzeptiva + trizyklische Antidepressiva

BKlasse Ic: Flecainid, Propafenon
IKlasse Il — Beta-Blocker

IKlasse Il — Kalium-Kanal-Blocker

Amiodaron: e orale oder i.v.-Gabe (50% Resorption aus Darm und 50% Bioverfiigbarkeit) ¢ Wirkungseintritt: i.v. nach 5
Tagen, oral nach 2 Wochen e schlechte Steuerbarkeit e Plasmahalbwertszeit: 4-10 Tage = komplette
Ausscheidung nach 3 Monaten

Indikation: e ecktope + tachykarde Arrhythmien e supraventrikular: atrioventrikulare Reentry-Tachykardie, supra-
ventrikuldre Tachyarrhythmie mit ventrikularer Praexzitation, Vorhofflimmern e ventrikular: VES, ventrikulare
Tachykardie

Wirkung: e Mechanismus: Blockade von K-Kandlen mit Verlingerung der Repolarisationsphase = { Depolari-

sationsgeschwindigkeit an Sinusknoten + AV-Knoten, I AP-Héhe, T AP-Dauer, T Refraktérzeit o I Frequenz,
T AV-Uberleitungszeit, Vasodilatation = { RR

UAW: e Pharmakon der letzten Wahl, schwere extrakardiale Nebenwirkungen: Hyper- und Hypothyreosen, reversible
Sehstérungen, Hautveranderungen, Haarausfall, Lungenschaden (interstitielle Alveolitis + Fibrose) e ZNS:
Kopfschmerz, Schlafstérung, Schwindel, Tremor, Ataxie, Parésthesien e Magen-Darm-Stérung: Ubelkeit,
Erbrechen, Obstipation, Geschmacksstorung e Hepatitis, 1 Transaminasen

Kontra: ¢ Sick-Sinus-Syndrom, AV-Block lI-lll, SA-Block, Bradykardie, Schilddriisenerkrankung, Jodallergie, Lungen-
erkrankung, Behandlung mit MAO-Hemmern

BKlasse IV — Calcium-Kanal-Blocker

Diltiazem, Gallopamil, Verapamil

Indikation: ¢ tachykarde Vorhofrhythmusstérungen (Vorhoftachykardie, -flattern, -fimmern), AV-Knoten-Reentry-Tachy-
kardie, supraventrikulare Tachyarrhythmie, belastungsinduzierte ventrikulare Arrhythmie, WPW-Syndrom
(Verapamil)

Wirkung: e Mechanismus: Blockade des Ca-Einstroms in glatte Muskulatur + Herzmuskulatur + Zellen des Erregungs-
bildungs- und leitungssystems e negative Chronotropie, negative Dromotropie, negative Inotropie

UAW: ¢ | RR, AV-Uberleitungsstérung, teratogene Wirkung

Kontra: o Sick-Sinus-Syndrom, SA- und AV-Uberleitungsstérung, unbehandelte Herzinsuffizienz

lTachykardien

B Sinustachykardie
Befund: « THf (>100/min, meist <180/min), allmahlicher Anstieg, P-Wellen (héufig hdher und steiler)
¢ Ursache: psychovegetativ, Fieber, Intoxikation, Hyperthyreose, Anamie, Hypoxie, Schock, Herzinsuffizienz,
Lungenembolie, Medikamente etc.
e Therapie: evtl. R-Blocker

I Vorhofflattern
Befund: e regelmaRige P-Wellen (Ségezahnmuster), Frequenz 260-320/min, meist konstante Uberleitung (2:1, 3:1
oder 4:1), in der Regel nur bei organischer Herzerkrankung, oft schwer erkennbar (P-Welle in QRS oder T-
Welle versteckt), durch vagale Mandver — 4:1 Block mit Demaskierung der Sagezahnwellen
e Therapie: im Notfall Kardioversion (10-50J), sonst Digitalis oder Verapamil, Hochfrequenzablatio

B vorhofflimmern

Befund: e keine regelmaBige Vorhofaktionen ("unruhige Nulllinie", v.a. V1, keine P-Welle), Vorhoffrequenz 400-
600/min (keine Vorhofpumpfunktion, um 20% {HMV), Tachyarrhythmia absoluta, wechselnde RR-Intervalle
durch unregelm. Uberleitung, Kammerfrequenz 100-150/min (auch bradykarde und tachykarde magl),
Pulsdefizit (Hf>Pf), schmale Kammerkomplexe

Ursachen: ¢ Hyperthyreose, Hypertonus, KHK, Alkohol, Herzinsuffizienz, Mitralvitium, Kardiomyopathie, Sinus-Knoten-
Syndrom, Myokarditis, Perikarditis, Herz-OP, Praexzitationssyndrom, Lungenembolie, Medis

Komplikationen: e Thrombembolien, Herzinsuffizienz

Therapie: e Digitalis (Altere), Ca-Antagonisten bzw. R-Blocker (Jiingere), Verapamil, evtl. Amiodaron, Marcumari-
sierung, Kardioversion bei kardialer Dekompensation

Jatriale Tachykardie
Befund: e Frequenz typischerweise 130-200/min, regelmaRige Vorhofaktion (hoher o. tiefer Ursprung), PP-
Abstand konstant, Ursprung kann anhand des P-Vektors eingrenzt werden
¢ Therapie: Hochfrequenzablatio
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BAV-Knoten-Reentry-Tachykardie
Befund: * Frequenz typ. 160-220/min, 2 Leitungsbahnen im AV-Knoten (langsam und schnell)
wahrend Tachykardie retrograde Aktivierung des Vorhofs aus AV-Knoten (da simultane Erregung von
Kammer und Vorhof ist P-Welle nicht erkennbar)
e Therapie: seltene Anfélle (vagale Mandver), haufige Anfalle (Hochfrequenzablatio)

JwPw-Syndrom

Befund: ¢ Wolff-Parkinson-White-Syndrom, Auftreten (permanent oder intermittierend), Verkiirzung der PQ-Strecke
(<0,12sec) durch vorzeitigen tragen QRS-Anstieg (3-Welle, evtl. schlecht zu sehen bei schneller AV-
Uberleitungszeit oder linkslateral gelegenem Kent-Biindel), Préexzitation (iber akzessorisches Biindel (Kent-
Biindel) zw. Vorhof und Kammer, Reentrytachykardien
¢ QRS-Komplex verbreitert, mit sekundaren Erregungsrickbildungsstérungen
¢ je schneller die Leitung Uber das akzessorische Bilindel = desto breiter der QRS-Komplex / starker die
Erregungsriickbildungsstérungen / groRer die Ahnlichkeit mit ventrikulérer Extrasystole / héher die Gefahr bei
Vorhofflimmern (AV-junktionale Tachykardien mit Hf >200/min, evtl. KF)
e Therapie: Hochfrequenzablatio, Kontraindikation (WPW+Vorhofflimmern — kein Verapamil, Adenosin, Digi-
talis wegen Verkurzung der Refraktarzeit des akzessorischen Blindels = evtl. Kammerflimmern)

Bventrikuldre Tachykardie
Befund: » Herzfrequenz: ca. 100-200/min, breiter QRS-Komplex
keine P-QRS-Beziehung (haufig sog. "escape beats" als Beweis der AV-Dissoziation)
e Therapie: ICD, Amiodaron
nichtanhaltend: e 8 oder mehr aufeinanderfolgende VES (Dauer <30s), keine hdmodynamische Beeintrachtigung
spontane Beendigung
anhaltende VT: e Dauer >30s, meist hAmodynamische Beeintréachtigung (Synkopen, Morgagni-Adam-Stokes-Anfélle)
atypische VT: o Wechsel der Hauptausschlagrichtung um die Isoelektrische = Torsade de pointes, Spitzenumkehr-Tachy-
kardie (z.B. bei QT-Verlangerung, QTc>0.45s)

BKammerflattern
Befund: o Kammerfrequenz 180-250/min, gleichférmige (biphasische Undulationen)
¢ regelmaRige Kammerkomplexe ohne erkennbare Anfangs- und Nachschwankung

BKammerflimmern
Befund: ¢ Flimmerfrequenz 250-400/min, unregelmafige Form und Amplitude, funktioneller Herzstillstand
¢ Therapie: Defibrillation (200-200-360J), Reanimation, Adrenalin i.v.

JExtrasystolen
Bsupraventrikulare Extrasystolen (SVES)
Sinusknoten-Extrasystolen bzw. SVES aus dem sinusknotennahen Vorhofmyokard

e vorzeitiger Einfall, positive P-Wellen, normale PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelhafte Erholung des Uberleitungs-
biindels), postextrasystolische Pause ...

SVES aus mittleren Vorhof-Abschnitten
e vorzeitiger Einfall, i.allg. biphasische P-Wellen mit geringer negativer Komponente
e gering verkirzte bis normale PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelhafte Erholung d. Uberleitungsbiindel)

SVES aus unteren Vorhof-Abschnitten
e vorzeitiger Einfall, negative P-Wellen biphasische P-Wellen mit ausgepragter negativer Komponente
e i.allg. verkiirzte PQ-Zeit (evtl. verlangert durch mangelhafte Erholung des Uberleitungsbiindels)

atrioventrikulare Extrasystolen
obere Knotenabschnitten: vorzeitiger Einfall, dem QRS-Komplex vorangehende, aber dicht herangertckte P-Welle
meist deformierte oder negative P-Welle, absolut verklrzte PQ-Zeit, postextrasystolische Pause

mittlere: vorzeitiger Einfall, P-Welle im QRS-Komplex (gleiche Uberleitungszeit in Richtung Vorhof und Kammer), PQ-
Zeit nicht bestimmbar, postextrasystolische Pause ... )
untere: vorzeitiger Einfall, P-Welle in Kammernachschwankung (ST-T), (langere Uberleitungszeit zum Vorhof als

Kammer), PQ-Zeit nicht bestimmbar, postextrasystolische Pause ...
B Ventrikulére Extrasystolen (VES)

e  blockartige Deformierung des Kammerkomplexes (RSB, LSB)

e sek. ST-T-Veranderungen (im Anschluss an Erregungsausbreitungsstdérung), meist konstante zeitliche Kopplung an
vorhergehende Normalaktion, fehlende Beziehung zum Vorhof-EKG (keine Stérung des Sinusrhythmus), komp. Pausen
(Ausnahme: interponierte VES bei Sinusbradykardie)
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Formen von Extrasystolen:

unifokal / monomorph / monotop: e alle VES haben gleiche Konfiguration (und gleichen Ursprung)
. Rechtsschenkelblockbild = Ursprung linke Kammer
e Linksschenkelblockbild = Ursprung rechte Kammer
multifokal / polymorph / polytop: ¢ VES haben unterschiedliche Form und unterschiedliche Vektoren
Einteilung nach LOWN: nur fur KHK anwendbar
Grad 0:  keine VES Grad 4a: Couplets (VES-Paare)
Grad1: < 30VES/h Grad 4b: Triplets (3 VES infolge), Salven (4-7 VES in Folge)
Grad2: >30VES/h Grad 5:  R-auf-T-Phanomen (friih einfallende VES)

Grad 3a: polytope (multiforme) VES
Grad 3b: Bigeminie (VES nach jeder Normalaktion)

IBradykardien

I synkopen
Befund: e spontaner reversibler kurzzeitiger Bewusstseinsverlust (kurzzeitige Minderdurchblutung des Gehirns)

¢ kardiogene Synkopen (z.B. Belastung bei Aortenstenose), reflektorische Kreislaufsynkopen (z.B. Miktions-
synkope durch | sympathischen Vasokonstriktorentonus, Hustensynkope, vasovagale S. durch Emotionen /
Stress / Schmerz / Kalte / Warme), zerebrale Synkopen, metabolische Synkopen

Isinusbradykardie
Befund: « \Herzfrequenz (<60/min)
¢ Ursache: vegetativ, 7T intrakranieller Druck, Infektionen, Hypothyreose, Hypothermie, hyperreaktiver Karotis-
sinus, Medikamente etc.

I Sick-Sinus-Syndrom
Befund: ¢ syn. Sinus-Knoten-Syndrom, Ursache v.a. KHK
e mangelnde Frequenzzunahme bei Belastung (max. 80-90/min), schwere Sinusbradykardie, evtl. Sinus-
pausen/-stillstand, = wechselnde  tachykarde @ und  bradykarde  Vorhofersatzrhythmen,  SA-/AV-
Uberleitungsstoérungen, evtl. intermittierendes oder chronisches Vorhofflimmern (meist Endstadium)
e Therapie: Schrittmacher, evtl. antiarrhythmische Therapie

I Sinuatrialer Block (SA-Block)

1. Grades: « P-Welle vorhanden, Verlangerung der Uberleitungszeit Sinusknoten = Vorhofmyokard
¢ im Oberflachen-EKG prinzipiell nicht nachweisbar
2. Grades: o Typ Wenckebach (=Mobitz I):

e sukzessive verlang. Uberleitung Sinusknoten = Vorhofmyokard bis Ausbleiben d. Uberleitung
¢ Abnahme der PP-Dauer bis Ausfall gesamten Komplexes, Pause kleiner als doppelte PP-Dauer
2. Grades: ¢ Typ Mobitz (=Mobitz II):
o plétzlicher Ausfall von Vorhof- und Kammerkomplexen, PP-Abstand konstant
« konstantes Uberleitungsverhéltnis (z.B. 2:1, 3:1) entspr. scheinbaren Sinusbradykardie, Pause 3 2PP

3. Grades: o Sinusknotenstillstand, unterschiedlich lange Pausen, Ersatzrhythmen
JAV-Block

1. Grades: ¢ Verlangerung der PQ-Strecke ber 0.2s, jede Vorhofaktion wird Ubergeleitet

2. Grades: * Typ Mobitz: konstante Verldngerung der PQ-Zeit mit intermittierendem Ausfall von Kammeraktionen
e Therapie: Schrittmacher

2. Grades: * Typ Wenckebach (=Mobitz I): zunehmende Verlangerung der PQ-Strecke bis Ausfall Kammergruppe
e Therapie: Schrittmacher

3. Grades: o totale Blockierung der Erregungsleitung vom Vorhof zur Kammer

¢ Vorhof: Sinusknotenrhythmus (60-80/min)

e Ventrikel: AV-Knoten-Ersatzrhythmus (40-60/min, normale QRS-Konfiguration) oder Kammerersatzrhythmus
(20-40/min, Links- / Rechtsschenkelblockbild)

e Therapie: Schrittmacher
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|4 Myokard-, Perikard- und Endokard-Erkrankungen

IMyokarditis

Allgemeines:
infektios:

nichtinfektios:

e entz. Erkrankung der Herzmuskelzellen, z.B. Kreuzantigenitaten zw. viralen + myokardialen Strukturen

¢ 50% Viren: Coxsackie, Influenza, HIV, Herpes, Adeno, ECHO

e akut (mononukledres Infiltrat, Myozytolysen, interstitielles Odem), abheilend (lymphozytares Infiltrat, keine
Lysen), abgeheilt (kleine Narben)

o Bakterien: Staphylokokken, Pseudomonas, Pneumokokken, Enterokokken, Borrelien, Diphtherie, Tbc

Makro (gelbliche Myokardabszesse), Mikro (Muskelnekrosen, Leukozytenaggregate, eitrig-phlegmonds oder
abszedierend)

¢ Diphtherie: fettige Degeneration v.a. des re Ventrikels, scholliger Zerfall. Interstitielle Leuko- und Histiozyten-
infiltration, spater feinretikulare Fibrose

o Sarkoidose: epitheloidzellige Granulome, Riesenzellen, v.a. linker Ventrikel

e Pilze: v.a. bei Abwehrschwache

¢ rheumatoide Arthritis, Kollagenosen, Vaskulitiden, Strahlen, Medikamente, M. Fiedler

Einteilung: Histo: Immunhistochemisch:
akut: Infiltrat, Myozytolyse, Odem Infiltrat, monoklonale AK, Ig- / Komplementfixation
fortbestehend:  wie akut (nach Kontrollbiopsie)
abheilend: ricklaufiges Infiltrat, fakultative
Myozytolyse, reparative Fibrose
Borderline: wenig Lymphozyten, keine Myozytolyse Grenzbefund zur Myokarditis bei 1-13 Lymphos /mm?
chron. Myokarditis / dilatative entz. Kardiomyopathie: 14 Lymphos /mm?® (+Makrophagen), fakultativer

Symptomatik:

Diagnostik:
Labor:

EKG:
Auskultation:
Histo:
Sonstige:

Therapie:

Prognose:

immunhistologischer Nachweis von viraler DNA oder RNA

o oft asymptomatisch (hohe Dunkelziffer), Schwache, rasche Ermudbarkeit, Dyspnoe, Fieber nach Infekt,
Palpationen, Myalgien, Arthralgien, Hypotonie, Tachykardie, Herzinsuffizienz-Zeichen, Lage- und atem-
abhangige Thoraxschmerzen, seltener fulminante Verlaufe mit letalem Ausgang

e TBSG, TCRP, TLeukos, THerzenzyme (CK, CK-MB, LDH), antinukleédre + antimyokardiale AK, Blutkultur,
Virusserologie

e ST-Veranderungen, Schenkelblock, Niedervoltage, AV- / SA-Block, HRS (Sinustachykardie, ES)

e uncharakt. systolische Gerausche, 3. HT bei Herzinsuffizienz, Perikardreiben bei Perimyokarditis

« Autoantikérper gegen Herzmuskelzellen, lymphozytéres Infiltrat, Fibrose, interstitielles Odem

¢ Echokardio (oft unauffallig), Rontgen-Thorax (Lungenstauung, Herzhypertrophie), evtl. Myokardbiopsie

e kausal (Antibiose bei bakt. Infektion wie Chagas-Krankheit / Lime-Karditis / Diphtherie), symptomatisch
(Schonung, langere Bettruhe bis Abklingen der EKG-Veranderungen, Thromboseprophylaxe), ACE-Hemmer,
evtl. subakute Herztransplantation

¢ bei Virusmyokarditis meist Ausheilung, evtl. Persistenz von HRS, chron. Verlauf mit DCM

IKardiomyopathie

Allgemeines:

e Herzmuskelschaden mit Stérung der Funktion oder Intermediarstoffwechsels ohne Bezug zu KHK /
Myokarditis / Hypertonie

Bdilatative Kardiomyopathie

Allgemeines:

primar:
sekundar:

Diagnostik:
Therapie:

¢ haufigste Erkrankung des Herzmuskels mit kardialer Funktionsstérung, systolischer Pumpfehler mit
Kardiomegalie und {Ejektionsfraktion

e im Verlauf interstitielle Fibrose und Myokardhypertrophie — bei zunehmender Dilatation des Ventrikels
IKontraktionskraft und |Ejektionsfraktion, progrediente Linksherzinsuffizienz — globale Insuffizienz und
relative Klappeninsuffizienz

o durch Veranderungen der Ventrikelwand evtl. Thromben, ventrikuldre HRS, absolute Arrhythmie, VF

e unklare Atiologie, 6/100.000, familidre Haufung

e seltener, verschiedene Ursachen (ischamisch, valvular, hypertensiv, alkoholtoxisch, medikamentds-toxisch,
inflammatorisch, neuromuskular, endokrin)

» wie Herzinsuffizienz

e wie Herzinsuffizienz, bei progredienten Verlauf Indikation fiir Herztransplantation (Spiroergometrie mit <14ml
02/kg/min)

Bhypertrophische Kardiomyopathie

Allgemeines:

¢ Hypertrophie des linken Ventrikels mit (75%) oder ohne (25%) Obstruktion der linksventrikularen Ausstrom-
bahn, Inzidenz 0,2% (v.a. ab 3.LJZ, sporadisch und familidar gehauft), haufigste Todesursache bei
Leistungssportlern
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¢ obstruktive Form: HOCM, Hypertrophie des Ventrikelseptums unmittelbar unterhalb der Aortenklappe
mit Einengung der aortalen Ausflussbahn (subvalvulare Aortenstenose) oder Hypertrophie des
mesoventrikularen Myokards, nach anterior verlagerte Mitralklappe, Stérung der diastolischen Relaxation, evitl.
degenerativ-fibrotische Veranderungen des AV-Knotens + Reizleitungssystem (HRS)

Symptomatik: e Dyspnoe, Angina pectoris, hdhergradige ventrikulare Arrhythmien, ventrikulare Tachykardien mit Synkopen
und Schwindel, evtl. auch beschwerdefrei (Zufallsbefund)

Diagnostik:

Auskultation: ¢ spatsystolisches spindelférmiges Gerausch mit P.m. am linken Sternalrand (Verstarkung durch kérperliche
Aktivitat oder Valsalva), oft 4. HT

EKG: e Linkshypertrophie-Zeichen, Pseudoinfarktbilder (tiefe Q-Zacken, negatives T links prakordial), in 25% links-
anteriorer Hemiblock, ventrikuldre Arrhythmien, in 40% QT-Verlangerung

Roéntgen: e HerzvergroRRerung, Lungenstauung

weitere: ¢ USKG (asymm. Septumhypertrophie >15mm, Druckgradient), Linksherzkatheter, Myokardbiopsie

Therapie: e kdrperliche Schonung

¢ Betablocker, Ca-Antagonisten (Verapamiltyp), Antikoagulation bei Vorhofflimmern, Endokarditisproph.

¢ bei lebensbedrohlichen Arrhythmien — Kardioverter-Defibrillator, perkutane transluminale septale Myokard-
Ablation, Schrittmacher, transaortale subvalvulare Myektomie, Herztransplantation

¢ Kontraindikation: positiv inotrope Substanzen (Digitalis, Nitrate, Sympathomimetika) — Verschlechterung der
systolischen Stenose

Brestriktive Kardiomyopathie

Allgemeines: e sehr selten, unbekannte Atiologie, ldiastolische Dehnbarkeit des linken Ventrikels —
zunehmende Verdickung des Endokards (oft thrombotisch belegt) — im chron. Stadium Fibrosierung des
Endokards und Entwicklung von therapieresistenter Herzinsuffizienz

Formen: e Endocarditis fibroplastica Loffler: extrem selten, Mitteleuropa, mit Eosinophilie
¢ Stadien: | (eosinophile Endomyokarditis), Il (parietale Thrombenbildung), 11l (Fibrose)
o tropische Endomyokardfibrose: Afrika, 25% aller Herztode, oft ohne Eosinophilie

Symptomatik: ¢ unspezifisch, ahnlich Herzinsuffizienz, durch diastolische Behinderung Einflussstauung vor Herz mit
Odemen und Aszites, typischer friih einfallender 3.HT (Fiillungston), evtl. Pulsus paradoxus

Diagnostik:

EKG:  Niedervoltage des QRS, Rechtsherzhypertrophie, Arrhythmien

USKG: e symmetrische Verbreiterung der linksventrikularen Wande, normale bis leicht eingeschrankte ventrikulare
Funktion, intraventrikulare Thromben

weitere: ¢ Rontgen (normale Konfiguration), Herzkatheter, endomyokardiale Biopsie

DD: ¢ konstriktive Perikarditis, Speicherkrankheiten (Amyloidose, M. Boeck, Hdmochromatose)

BArrhythmogene rechtsventrikulare Dysplasie / Kardiomyopathie
Allgemeines: o fortschreitende Erkrankung des re Ventrikels (Dilatation re Ventrikels, sackférmige Ausdinnungen +
lipomatdse Hypertrophien am Myokard), v.a. junge Ma
Symptomatik: e Rechtsherzinsuffizienz (ohne fassbare Ursachen), ventrikulare Tachykardien (rechtsventrikularer Ursprung),
plétzlicher Herztod)
Diagnostik: e rechtsventrikuldre Angiographie mit Myokardbiopsie, Ruhe-EKG (charakteristische Nachdepolarisation in V1
und V2), USKG (evtl. sackférmige Ausstllpungen des RV-Myokards), MRT

Ibakterielle Endokarditis

Patho: e Streuherd am Endokard (v.a. vorgeschadigte Klappen) = septische Allgemeinerkrankung
* Nekrosen (ulcerosa) und thrombotische Auflagerungen (polyposa) an Klappen = spéter Insuffizienz
subakut / lenta: e Erreger (Streptococcus viridans), Verlauf (langsam tiber Wochen), Patho (Endokarditis ulceropolyposa)
akut: o Erreger (Staphylokokken, Enterokokken, Streptokokken, Pilze), Verlauf (rasch), Patho (E. ulcerosa)
Hauptkriterien: e positive Blutkulturen, typische Mikroorganismen (Streptococcus viridans, S. bovis, HACEK Gruppe,
Staphylococcus aureus, Enterococcus)
¢ Nachweis einer Endokardbeteiligung, Echokardio positiv fir infektidse Endokarditis
Nebenkriterien: e pradisponierende Herzerkrankung oder i.v. Drogenbenutzung, Fieber >38,0°C
e vaskuldre Befunde art. Embolien, septische pulmonale Infarkte, mykotische Aneurysmen, intrakranielle
Hamorrhagie, konjunktivale Hdmorrhagien, Janeway Lasion
¢ immunologische Befunde, Glomerulonephritis, Osler Knétchen, Roth Spots, Rheumafaktoren
¢ Echokardio auf infektiose Endokarditis hinweisend, positive Blutkulturen (nicht Hauptkriterien)
Symptomatik: e allgemein (Fieber, Schittelfrost, Tachykardie), Herzgerausch, Splenomegalie, Haut (Petechien, Osler-
Knétchen = Immunkomplex-Vaskulitis), bakterielle Mikroembolien (Herdenzephalitis, Nierenbeteiligung)
Komplikationen: e akut: Sehnenfadenabrill (v.a. Mitralklappe, resultierende akute Mitralklappeninsuffizienz), Klappendysfunk-
tion / -abrifl mit Klappeninsuffizienz, septische Mikro- und Makroembolien, fulminante Sepsis

Diagnostik: ¢ Echo (transthorakal, transésophageal), Labor (BSG, CRP ++, Anamie), Blutkultur (mind. 3, anaerob + aerob)
Therapie:

ungezielt: e akut wie Staphylokokken, subakut wie Streptokokken

gezielt: o Streptokokken: Penicillin G (Ersatz: Imipinem) + Gentamycin
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I Perikarditis

» Staphylokokken: Oxal/Cloxa + Cephalosporin + Aminoglykosid
o Enterokokken: Ampicillin / Mezlocillin + Gentamycin

B akute Perikarditis

Allgemeines:
Atiologie:

Symptomatik:

Komplikation:
Diagnostik:

Therapie:

e Dauer <6Wo

e infektios: meist Viren, Bakterien, bei Sepsis

e immunologisch: systemischer Lupus Erythematodes, rheumatisches Fieber, allergisch

e posttraumatisch, postoperativ, nach Infarkt (P. epistenocardica)

e Sonstige: Uramie, Tumoren, Strahlentherapie, OP am offenen Herzen, Thc

e retrosternale Schmerzen (verstarkt im Liegen), Fieber, SchweilRneigung, Tachypnoe, perikardiales
Reibegerausch, Einflusstauung, evtl. Pulsus paradoxus (inspiratorische Abnahme d. systolischen RR)

e Pericarditis sicca: trockene Perikarditis ohne Perikarderguss (aber Fibrinrauflagerungen), bei Uramie,
Herzinfarkt = Perikardreiben (DD Pleurareiben: atemabhangig)

¢ Pericarditis exsudativa: feuchte Perikarditis (serofibrindser / hamorrhagischer / eitriger Ergusses), haufiger,
bei TB, Virusinfekten, RF, Uramie

e Herzbeuteltamponade (Exsudat akut > 300 ml) = Einflussstauung, kardiogener Schock

e Labor (Lymphozytose, TBSG, Serologie + Mikrobio, Trop), EKG (konkave ST-Hebung), R6 (ev. Perikarder-
guss, Bocksbeutelform), USKG (sensitiver Ergussnachweis, segmentale Wandbewegungsstérungen)

¢ kausal (Antibiotika, Steroide, Dialyse, ...), symptomatisch (Entlastungspunktion, Perikardfensterung)

Bchronisch konstriktive Perikarditis

Allgemeines:

Nomenklatur:

Symptomatik:

Diagnostik:

Therapie:

B Perikarderguss
Allgemeines:

e narbiger Folgezustand mehrmonatigen chronischen Perikardergusses / akuten P.
= Behinderung der diast. Ventrikelfiillung = Einflussstauung, Herzatrophie

o Accretio: Adhéasion des Perikards an Nachbarorganen
e Concretio: Verklebung der beiden Perikardblatter
e Constrictio: Panzerherz mit schwielig schrumpfendem Perikardbeutel, Kalkeinlagerungen

¢ leichte Dyspnoe, Hypertonie, Zeichen der Herzinsuffizienz, evtl. Thoraxschmerzen, angeschwachter Puls-
druck, evtl. Pulsus paradoxus, paradoxer inspiratorischer venéser Druckanstieg

o Auskultation (leise HAT, evtl. 3.HT), Rontgen (normale Konfiguration, evitl. spangenférmige Verkalkungen),
EKG (T-Negativierung, evtl. Niedervoltage, Tachykardie, HRS), USKG (Erguss, kleine Ventrikel und grol3e
Vorhofe), Herzkatheter (Angleichung aller diastolischer Driicke)

o OP: Dekortikation oder Perikardektomie (nicht zu spat, sonst postoperative Herzdilatation)

o Medikamente meist unwirksam (evtl. Diuretika)

» haufige Komplikation der Perikarditis (90% der Falle), auch bei Herzinsuffizienz, Nierenversagen,
Chyloperikard, Stoffwechselstérungen, Herz-OP, Trauma

« akuter oder chron. Perikarderguss, evtl. Bildung von geféhrlicher Herzbeuteltamponade (YHMV, {RR, reflek-
torische Tachykardie, venése Stauung vor Herz, bei perakuten Féllen kardiogener Schock)

|5 Herzklappenfehler

I Mitralstenose

Pathophysio:
Atiologie:

Schweregrade:
I:

I:

Il:

IV:

Symptomatik:

e Riickstau: Druckbelastung li. Vorhof = pulmonale HTN = re. Ventrikel = Trikuspidalinsuff. = vendser Stau
e Rheumatisch: in unseren Breiten praktisch immer . 25 % reine MS, 40 % kombiniertes Mitralvitium, bei
50-60% aller Kinder mit RF im Erwachsenenalter valvuldre Herzerkrankung, F>M (3:1)

e seltene Ursachen: kongenital, malignes Karzinoid, systemischer Lupus erythematodes, rheumatoide
Arthritis, Mukopolysaccharidose, LA-Tumor mit Prolaps ins Mitralorifizium, Thrombose einer Mitral-klappen-
prothese, Cor triatriatum mit kongenitaler Membran des LA.

Symptome EKG R&-Thorax

keine SR, normal Zentralschatten, Doppelkontur LA/RA

bei starker Belastung SR, P-sinistro-atriale LA vergrofiert, Karinaspreizung, verstriche-
ne Herztaille, Osophaguspelottierung

bei geringer Belastung SR mit Vorhofextrasystolen Doppelkontur LA/RA, Rechtsverbreiterung,

Vorhofflimmern (30-60%) Kerley-A- und -B-Linien

a) Beschwerden in Ruhe, Steiltyp, Vorhofflimmern, Zeichen der pulmonal-venésen Stauung,

Odeme, Halsvenenstauung Rechtsbelastungszeichen, RA steigt, RV steigt , Retroster-

b) Hepatosplenomegalie inkompletter RBBB nalraumeinengung, Pleuraerguss

¢ Vorhof: aaVf, Thombenbildung => art. Embolien
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Diagnostik:
Auskultation:

EKG:
Réntgen:

Echo:
Herzkatheter:

Therapie
konservativ:

chirurgisch:
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e Lunge (Asthma cardiale, Herzfehlerzellen im Sputum), Rechtsinsuffizienz (sichtbare Venenstauung, Odeme,
Stauungsleber + -niere), JHZV (Leistungsminderung, periphere Zyanose)

e Anamnese: rheumatisches Fieber, Belastungsdyspnoe, paroxysmale nachtliche Dyspnoe, Angina pectoris,
allgemeine koérperliche Schwache, art. Embolie

e paukender 1. HT, MOT (Umschlagen der Mitralsegel), diastolisches Decrescendo (Fiillungston), présysto-
lisches Crescendo (Vorhofkontraktion)

* P mitrale (doppelgipflig), Steil- bis Rechtstyp, RV-Hypertrophie

o Mitralkonfiguration (stehende Eiform), Lungenstauung (verbreiterte Lungenvenen, Kerley-B-Linien)
Erweiterung des linken Vorhofs (Thorax seitlich), Doppelschatten am rechten Herzrand, Uberlagerung
rechter/linker Vorhof, Spreizung der Trachealbifurkation, Mitralklappenkalk, Herzschatten hoher gestreckter
verstrichene Herztaille, Erweiterung Pulmonalis / Herzohr, schwere Mitralstenose rechter Ventrikel links
randbildend und rechter Vorhof erweitert, feinfleckige Hamosiderose in 10% der Falle

¢ Verkalkte, immobile Mitralklappe, LA-Dilatation, normale LV-GréRe und -funktion

o Druckgradientenbestimmung linker Ventrikel zu linkem Vorhof (transseptale Punktion) oder zu Pulmo-
nalkapillardruck, Klappenoéffnungsflachenberechnung nach Gorlin, Druckbestimmung rechter Vorhof /
Ventrikel, Durchlaufangiographie nach Pulmonalis-Angiographie zur linksatrialen Kontrastdarstellung

e asymptomatisch: evtl. medikamentos, evtl. Antikoagulation

¢ symptomatisch: konservativ bei Patienten ohne Komplikationen mit guter Alltagsbelastungs-Toleranz

¢ allgemeine MalRnahmen: schwere korperliche Belastungen meiden, Hypo- und hypervolamische Zusténde
vermeiden (ausgepragte Anamie, Fieber, Trinkexzesse, perioperative Infusionsbehandlung, Kochsalz-
Belastungen), Rezidivprophylaxe rheumatisches Fieber, Prophylaxe infektiéser Endokarditis

¢ Diuretika: niedrig dosieren, evtl. Besserung der Dyspnoe, Orientierung an Klinik

o evtl. Digitalis (bei Vorhofflimmern), Antiarrhythmika, Antikoagulation

o kiinstliche Herzklappenprothese bei fibrosierten, kalzifizierend destruierten Klappen

I Mitralinsuffizienz

Pathophysio:

Atiologie:

Symptomatik:

Diagnostik:
Auskultation:

EKG:
Rontgen:

Echo:

Katheter:

Therapie:
konservativ:

operativ:

o systolischer Reflux in li. Vorhof = Volumenbelastung li.Herz = Dilatation li. Vorhof, Hypertrophie li-Ve,
spater: Dekomp. des li .Ventrikels = Druckanstieg li. Vorhof = pulmonale Hypertonie, Druckbelastung des re-
Ve, terminal Rechts- und Linksherzinsuffizienz

¢ rheumatische Endokarditis (50%), Ruptur von Sehnenfaden (bakt. Endokarditis, Trauma, Degene-ration),
abnorme Struktur des Halteapparats der Mitralklappe (MKP), Papillarmuskelruptur (Herzinfarkt,
Koronarinsuffizienz, Myokarditis), Papillarmuskeldysfunktion (Herzinfarkt, Koronarinsuffizienz, Myo-karditis,
Kardiomyopathie, Mitralringdilatation bei Linksherzinsuff. (HT, Kardiomyopathie, KHK, gen. Anomalien,
Stoffwechselstérung), Verkalkung des Mitralklappenringes

e selten angeborene Ursachen

e chronisch: oft lang geringe Symptomatik, bei zunehmender Insuffizienz Mudigkeit, Schwachegefiihl, spater
Dyspnoe und Asthma cardiale, bei Mitralklappenprolaps auch Tachykardien und Palpationen

e akut: z.B. bei Papillarmuskelriss, rasche Dekompensation = Lungenddem, kardiogener Schock

¢ leiser 1.HT, systolisches Sofortgerdusch mit P.m. Uber Herzspitze (weiter in Axilla, am besten in Links-
seitenlage hoérbar), oft 3.HT (Fullungston), evtl. niederfrequentes Diastolikum nach 3.HT als Zeichen relativer
Mitralstenose bei schwerer Mitralinsuffizienz mit groRem Pendelvolumen

e Zeichen der Linksherzbelastung, Rechtsherzbelastung meist nicht erkennbar, P mitrale, aaVf, Linkstyp

« oft normal konfiguriert, Mitralkonfiguration, Erweiterung li-Vo und li-Ve in Abhangigkeit von Schwere, Ausfill-
ung des Cava-Dreiecks (seitl. Thorax), verstrichene Herztaille (p. a.), Osophagusimpression und —Verlager-
ung, Mitralklappenverkalkung oder Mitralringverkalkung, hoherer Schweregrad (Pulmonalis-erweiterung,
rechtsatriale und -ventrikulare Dilatation)

e VergroRerung des linken Vorhofs, verstarkte Kontraktion des linken Ventrikels mit vermehrter Wand-
amplitude (Volumenbelastung), Dilatation des linken Ventrikels

e Druckverhaltnisse, pulmonale Hamodynamik, Regurgitationsfraktion, Koronarangio

e primar konservativ, Endokarditisprophylaxe, Marcumar bei Vorhofflimmern /instabilem Sinusrhythmus
e ab NYHA lll, bei akuter Mitralinsuffizienz (NYHA V) oder hdamodynamisch kompensierter Sehnenfaden-
abriss dringliche OP-Indikation

Mitralklappenprolaps-Syndrom syn. Klick- / Barlow-Syndrom, bei 5-10%, Vorwdélbung eines / beider Mitralsegel nach

Ursachen:
Symptomatik:

Therapie:

linksatrial in Ventrikelsystole, bei gleichzeitiger Mitralklappeninsuffizienz beeinflusste Hdmodynamik

« TMukopolysaccharideinlagerung in Mitralklappenapparat oder sekundér (KHK, rheum. Fieber, Kardiomyo-
pathien, Marfan-, Ehlers-Danlos-Syndrom, Speicherkrankheiten, Osteogenesis imp.)

¢ oft asymptomatisch, sonst Benommenheit, Schwache, Leistungsminderung, Synkopen, Dyspnoe, Angina
pectoris, Palpationen, Herzrasen

¢ nur bei schwerer Mitralinsuffizienz, evtl. Endokarditisprophylaxe
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lAortenklappenstenose

Pathophysio:

Einteilung:
valvular:

supravalvular:

subvalvular:

Symptomatik:

Diagnostik
Palpation:
Auskultation:
EKG:

R&-Thorax:

USKG:

Katheter:

Therapie
chirurgisch:

Konservativ:

e ab Klappenéffnungsfliche um 30% — hamodyn. Beeintrachtigung als Druckbelastung li-Ve (konzen-
trische Hypertrophie, Tenddiastolischer Druck durch {Dehnbarkeit d. Ventrikelwand) — Tmyokardialen 02-
Bedarfs / {Koronarperfusion / Tmyokardiale Diffusionsstrecke — diastolische Herzinsuffizienz

¢ kongenital: haufigste Ursache 15.-65.LJ

unikuspide, domartige AK mit Stenose bereits im Kindesalter (ca. 10 %)

bikuspide Klappe mit kongenitaler Fusion beider Kommissuren (ca. 60 %)

trikuspide Klappe mit ungleiche Klappentaschen, part. Kommissuren-Fusion / hypoplast. Anulus (30%)

e rheumatisch: verdickte verklirzte Taschen, fusionierte Kommissuren, Immer mit AR

o kalzifizierte bikuspide AS: haufigste Form der AS im Erwachsenenalter. Degenerative Veranderungen als
Folge chronischer Traumatisierung durch Stromungsturbulenzen. Meist zusatzlich geringe AR.

e primar degenerative kalzifizierte AS (senile AS): immobile stenosierte trikuspide AK durch Kalzifikation

von Anulus + Klappenbasis (spater Klappenrand), meist keine Kommissurenfusion, allméhlicher Ubergang
von Aortenklappensklerose zur -stenose.

¢ kongenitale AusfluRobstruktion an oberer Begrenzung der Sinus Valsalvae, meist diffuse Hypoplasie der
Aorta ascendens, seltener umschriebene membrandse (Sanduhr-) Einengung

¢ kongenital angelegtes fibréses Diaphragma oder fibromuskularer Tunnel, bei HOCM muskulére subvalvulare
Obstruktion unterhalb Aortenklappenebene, haufig mit Aorteninsuffizienz

« evtl. lange Beschwerdefreiheit/-armut bei geringgradigen erworbener AS

e Angina pectoris, Zeichen Linksherzinsuffizienz (Dyspnoe, paroxysmale nachtliche Dyspnoe, Schwache,
IBelastbarkeit), Pulsus parvus et tardus (niedriger RR, kleine Amplitude), Schwindel, Synkopen, HRS

¢ evil. langjahrig bekanntes Herzgerdusch bei Aortensklerose, bei kongenital bikuspider AK haufig systo-
lisches Gerausch in Kindheit oder Adoleszenz

e Symptome infektidser Endokarditis: plotzliche Verschlechterung, unklares Fieber, progrediente Herzinsuff-
izienz, art. Embolien

¢ nach links verbreiterter hebender Herzspitzensto3, abgeschwachter Carotispuls

e spindelférmiges raues Systolikum (P.m. im 2.ICR, abgesetzt vom 1.HT, Fortleitung in Karotiden)

evtl. frihsystolischer ejection click, abgeschwachter Aortenanteil des 2.HT, bei hochgradigen Stenosen,
atemvariable Spaltung d. 2.HT, evtl. paradoxe Spaltung des 2.HT bei hochgradiger Stenose

¢ Links- oder uberdrehter Linkstyp, Zeichen der Linksherzhypertrophie, Zeichen der Druckherzhyper-trophie,
T-Negativierung links prékordial (V4,V6)

e im Frihstadium normal, Linksverbreitertes Herz mit gerundeter Herzspitze, Dilatation der Aorta asc., spater
Verkalkung der Aortenklappe sichtbar

 bikuspide / trikuspide Klappe, fibrotische Verdickung oder Verkalkung, verminderte Klappenbeweglichkeit,
Domstellung in Systole, Nachweis und Messung (linksventrikuldare Hypertrophie, Ejektionsfraktion,
Druckgradient, Klappendéffnungsflache, begleitende Vitien)

e Druckgradienten, Klappendéffnungsflache, Hdmodynamik, Beurteilung der Koronararterien

e rechtzeitige OP ist Therapie der Wahl, Verfahren (Dekalzifizierung der Klappen, Herzklappenersatz durch
biologische oder mechanische Kunstklappen, Xenografts, pulmonale Autografts), bei Kindern
Ballonvalvuloplastie schon im asymptomatischen Stadium

¢ nach Typ: valvular (Kommissurotomie, bei Klappenverkalkung Klappenersatz), supravalvular (Erweiterungs-
plastik der Aorta ascendens mit Kunststoffflicken), subvalvular (transaortale Resektion oder Inzision des
fibromuskularen Rings)

¢ Risiko fir Entwicklung von Aorteninsuffizienz oder HRS, Letalitat 5-10%

o TOP-Risiko: ausgepragte Symptomatik (NYHA IlI, 1V), {LV-Funktion, ventrikuldren Arrhythmien, hohem
Lebensalter, begleitender mittelschwerer bis schwerer Aorteninsuffizienz, begleitender KHK

e konservative Therapie i.d.R. bei asymptomatischen Pat. mit leichter AS, regelmaRige Kontrollen (bei
asymptom. AS geringen Schweregrades alle 2 Jahre, signifikante asymptomatische AS alle '2-1 Jahr,
umgehend bei Symptomen)

 Diuretika: nur bei Kongestionszeichen. Bei Hypovoldmie mit reduziertem HZV Gefahr der kritischen Senkung
der LV-Fullungsdriicke mit Hypotonie und weiterer Reduktion des HZV

o Digitalisglykoside: praop. nicht indiziert. Nach Klappenersatz bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz oder bei
Rhythmusstérungen (Vorhofflimmern)

o Antiarrhythmika

o ACE-Hemmer, Ca-Antagonisten sind kontraindiziert (wegen Nachlastreduktion)!
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Prognose:

¢ Antikoagulation: Marcumar® oder i.v.-Heparin nach PTT, Indikationen: Gesichert (AS mit rezidivierenden
Thrombembolien), Umstritten (AS mit Vorhofflimmern + einmaliger Thrombembolie), keine (AS ohne weitere
Komplikation)

e unginstig wegen bei fortschreitender Stenose entstehenden Druckbelastung
e bei rechtzeitiger OP-Indikation AS am besten therapierbares erworbenes Vitium

JAortenklappeninsuffizienz

Pathophysio:

Einteilung:
Aortenklappe:

Symptomatik:

Diagnostik
Leitbefunde:

Auskultation:

EKG:
Rontgen:
Herzkatheter:

USKG:

Therapie
chirurgisch:
konservativ:

e Reflux in li-Ve = TSchlagvolumen, Volumenbelastung li-Ve = exzentrische Hypertrophie, Dilatation =
TDruck im linken Vorhof, pulmonale HTN = spater {HMV unter Belastung + Ruhe, terminal Rechtsherzinsuff.

e rheumatisches Fieber, infektidse Endokarditis (langsam progredient bis akuter Verlauf méglich, v.a. bei
Vorschadigung = bikuspide AK oder rheumatisch), Syphilis, weitere entz. Ursachen (rheumatoide Arthritis,
Spondylitis ankylopoetica, Lupus erythematodes, M. Reiter, Takayasu-Arteriitis)

o strukturelle Klappendefekte (rupturiertes Sinus-Valsalva-Aneurysma, Spaltbildungen, traumatische Klappen-
destruktion, art. Hochdruck

¢ kongenitale Klappenanomalien: bikuspide AK, myxomatdse Degeneration / Proliferation, kongenitale Spalt-
bildungen meist mit ASD, subvalvulare AS, Bindegewebserkrankungen (Ehlers-Danlos-, Marfan-Syndrom,
Osteogenesis imperfecta)

¢ haufig Beschwerdefreiheit / -armut ber Jahrzehnte trotz relevanter AR

e rasche Ermidbarkeit, Angina pectoris, Dyspnoe, Schwindel, Synkopen, pulssynchrones Kopfdréhnen / Kopf-
nicken, sichtbare Pulsationen der Karotis und des Kapillarpulses

e rapid progrediente Beschwerden bei Komplikation (Klappenendokarditis mit akuter Klappendestruktion)

e Symptome der Linksherzinsuffizienz + Kreislaufzeichen eines hohen Schlagvolumens

e groRe Blutdruckamplitude mit ldiastolischen Druck (z.B. 200/40), Pulsus celer et altus, hyperdynamer
Herzspitzenstol3 (nach unten-auflen), diastolisches Regurgitationsgerausch mit Decrescendo, Austin-Flint-
Gerausch, Duroziez-Zeichen

« diastolisches Sofort-Decrescendo nach 2.HT (gieRend, hauchend) p.m. Erb-Punkt / 2.ICR parasternal rechts
/ bei Vornuber-Beugung, auch spindelférmiges Systolikum (begleitende Aortenstenose), Austin-Flint (bei
héhergradiger Regurgitation, frihdiastolisches Decrescendo)

e Linksherzhypertrophiezeichen, betonte Q-Zacken, verspéateter oberer Umschlagpunkt in V5/V6, spater auch
T-Negativierung

e VergroRerung des linken Ventrikels (p.a. und seitlich), vermehrte Randpulsation (Volumenbelastung), LV-
Insuffizienz -> atriale Dilatation, Aortendilatation und Elongation

¢ Druckmessung im groRen und kleinen Kreislauf, Insuffizienzgradabschatzung, Regurgitationsvolumen, HZV-
Messung

¢ diastolische Aortensegelseparation, Mitralsegelflattern, vermehrte Exkursion von Septum und Hinterwand,
Dilatation des linken Ventrikels, Dilatation des linken Vorhofs (héherer Schweregrad)

¢ Farbdoppler: Regurgitationssignale im Ausflusstrakt und linken Ventrikel in Abhangigkeit von Schwere

¢ Indikation bei symptomatischer mittelgradiger Aorteninsuffizienz
e Behandlung von Herzinsuffizienz (Diuretika, ACE-Hemmer), sek. art. Hypertonie (Ca-Antagonisten),
Endokarditisprophylaxe

|6 Herzfehler

lVorhofseptumdefekt
Einteilung: * 4-10% aller angeborener Herzfehler
o ASD | - Ostium primum: tiefsitzend (selten) e Sinus venosus: hoch (selten)
o ASD II - Ostium secundum: Uber Fossa ovalis (haufigste) e Foramen-ovale-Defekt

Pathophysio:

Symptomatik:

e links-rechts-Shunt, Volumenbelastung des Lungenkreislaufs = pulmonale Hypertonie = Rechtshyper-
trophie, spater Pulmonalsklerose = Shuntumkehr
o schlitzférmiges offene Foramen ovale: 25% der Bevdlkerung, kein Krankheitswert (kein Shunt)

e haufig: systolisches Herzgeradusch bei Routineuntersuchung im Kindes- / Jugendalter, erste Symptome
meist in spater Kindheit/Jugend bzw. Erwachsenenalter, Verschlechterung mit zunehmendem Alter,
asymptomatische Verlaufe nach 50.LJ selten

« lLeistung, Dyspnoe bei Belastung, evtl. Orthopnoe ("steife Lunge"), Husten, bronchopulmonale Infekte
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Diagnostik
Auskultation:

EKG:

R&-Thorax:
Echo:
Katheter:

Fortgeschritten:

Therapie
ASD lI:

Staatsexamen — Herz-Kreislauf-System

e Palpationen bei atrialen Tachyarrhythmien, bei Vorhoffimmern evtl. klinische Verschlechterung,
Rechtsherzinsuffizienz (langjahriger Verlauf, pulmonale Hypertonie), paradoxe Embolien bei Shuntumkehr
(Hirnabszedierungen), periphere Zyanose bei grokem Li-Re-Shunt (VHZV)

¢ ASD | manifestiert sich oft bereits in Kindheit, kompletter AV-Kanal im Sauglingsalter

o fixiert gespaltener 2. HT, rauhes spindelférmiges Systolikum Gber Pulmonalklappe, diastolisches Gerausch
(trikuspidal)

e inkompletter / kompletter RSB, Rechtstyp bei ASD II, Linkstyp bei ASD |, atriale Tachyarrhythmien, PQ-
Verlangerung

e LA- und LV-VergrofRerung, prominenter Tr. pulmonalis + dilatierte Pulmonalart., pulmon. Plethora

o LA-, LV-Dilatation, direkte Lokalisation / GréRenbestimmung, TEE-Doppler erfasst Shunt

» Herzkatheteruntersuchung (Darstellung des Defektes, Druckmessungen, Shuntvoluminamessungen)

e PA-Hochdruck: systolische Gerausch tber Pulmonalareal und diastolische Gerausch tber Trikuspidal-

areal nehmen ab, akzentuierter P2 des 2.HT, evtl. diastolisches Gerausch bei Pulmonalinsuffizienz

e Re-Li-Shunt: Zentrale Zyanose, Trommelschlegelfinger

« insignifikanter Shunt <40-50% mit pulmonal : systemischer-FluR-Ratio < 1,5:1 = konservativ

e Li-Re-Shunt >40-50% mit pulmonal : systemischer-Fluf3-Ratio > 1,5:1 = OP, mgl. frihe OP (5-10.LJ),
Verschluss des Septumdefektes durch Naht /Patch

o Bidirektionaler Shunt = OP nur bei Uberwiegendem Li-Re-Shunt

e Eisenmenger-Reaktion (Re-Li-Shunt ) = Herz-Lungen-Transplantat (Defektverschluss kontraindiziert)

e perkutaner ASD-Verschluss = Prothese als "doppelter Regenschirm"”

ASD |, AV-Kanal-Defekte, AV-Septum-Defekte:

o partieller AV-Kanal (ASDI) ohne VSD / signif. Mitral-/Trikuspidalinsuff.: wie ASDII (OP vor Schule)

e kompletter AV-Kanal-Defekt: OP (Mitte des 1.LJ)

¢ Banding OP:

e primare Korrektur-OP: Therapie der Wahl. ASD- und VSD-Verschluss, Spalten des Uberbriickenden
Klappensegels, ggf. Mitralklappen-Ersatz, meist zuséatzlich Schrittmacher wegen AV-Block I11°

B Vventrikelseptumdefekt

Definition:
Pathophysio:

Hémodynamik:
kleiner VSD:

mittelgrofer:

grofder VSD:

Einteilung Typ:

Symptomatik
kleiner VSD:

mittelgrofer:
groRer VSD:

Eisenmenger-S:

Diagnostik

¢ 30% (haufigster angeborener Herzfehler), als einziger kardialer Defekt isoliert oder Kombi mit weiteren
kardialen Lasionen (Fallot, Pulmonalatresie, AV-Kanal-Defekt, TGA, "double-outlet-right-ventricle")
¢ VVolumenbelastung re Ve + li Vo + li Ve, groRe VSD: + pulmonale Hypertonie = Eisenmenger-Reaktion

e DefektgrolRe <0,5 cm?/m? KOF, Qp/QS < 1,5, Li-Re-Shunt <30%, Lungenstrombahn und LV nicht
volumenbelastet, RV meist nicht volumen- oder druckbelastet, groRe Druckdifferenz zw. LV und RV, geringes
Shuntvolumen, lautes Gerausch (Leitbefund!), diskrete oder fehlende Symptome

o DefektgroRe 0,5-1 cm?’m? KOF, Qp/QS = 1,5-2, Li-Re-Shunt 30-50%, Shuntvolumen >3I/Min, PA-
Druck/syst. Aorten-Druck < 0,5, Zeichen der Links- / Rechtsherzbelastung, mittelgroe Druckdifferenz zw. LV
und RV, groftes Shuntvolumen, lautes Gerausch, symptomatischer Patient

o Defektgrofie > 1 cm?m? KOF, freie Kommunikation zw. beiden Ventrikeln, nur bei Persistenz des hohen
fetalen LungengefalBwiderstandes Druckausgleich zw. RV und LV, geringer Li-Re-Shunt oder Re-Li-Shunt,
LungengefalRwiderstand bestimmt Prognose, ohne OP pulmonal obstruktive Lungengefal3reaktion
(Eisenmenger-Reaktion) und Ubergang in eine irreversible pulmonale Hypertonie (Eisenmenger-Syndrom):
Qp/QS > 2, pulmonaler Hochdruck, PA-Druck/syst. Ao-Druck > 0,5, Zeichen der Links- / Rechtsherzbelastung
und PA-Hypertonie, Entwicklung einer pulmonal-vaskuldren Obstruktion oder einer infundibuldren
Pulmonalstenose > Abnahme des Li-Re-Shunts und schlieRlich Shuntumkehr mit Re-Li-Shunt,
Wachstumsretardierung, haufige pulmonale Infekte

e Membrandser Typ (75%): syn. perimembrandser VSD, in Nahe der Aortenklappe, posterior und inferior der
Crista supraventricularis in Region des membranésen Septums

o Muskularer Typ (<10%): im muskularen Anteil des Kammerseptums, nicht selten multiple Defekte

e Infundibularer Typ (<10%): supra- oder infracristal, enge Nachbarschaft zur Pulmonalklappe

¢ VSD v. AV-Kanal-Typ (<10%): inferior membrandsen Septums nahe septalen Trikuspidalklappensegel

¢ meist asymptomatisch, in Kindheit lautes holosystolisches Gerdusch und palpables prakordiales Schwirren
als Zufallsbefund, selten infektiése Endokarditis .

e meist normale korperliche Entwicklung, eingeschrankte Belastbarkeit mit Belastungsdyspnoe

¢ Linksherzinsuffizienz bereits im 1. LJ (Tachykardie, Trinkschwache, Entwicklungshemmung), spater veran-
derte Symptome mit Entwicklung einer Eisenmenger-Reaktion — zunéchst klinische Besserung durch {Li-Re-
Shunt — in Adoleszenz Entwicklung eines Re-Li-Shunts zunachst bei Belastung, terminal Vollbild des
Eisenmenger-Syndroms mit permanenten Re-Li-Shunt

« bei Li-Re-Shunt durch Tpulmonalen Hypertonus zunéchst biventrikuldrer Shunt, dann Re-Li-Shunt

e Zyanose, Angina pectoris, Belastungssynkope, Belastungsdyspnoe, Polyzytdamie, Rechtsherzinsuffi-zienz,
Hamoptysen, Hyperurikédmie, zerebrale Thrombembolie, zerebrale Abszesse, pldtzl. Herztod)
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Auskultation:

EKG:
Echokardio:
R&-Thorax:
Therapie
konservativ:

chirurgisch:

o systolisches Pressstrahlgerdusch (je kleiner desto lauter), mittelgro3: zusatzli. diast. Mitralstrémungs-
gerausch, groR: frihdiast. Decrescendo (Pulmonalinsuffizienz), weite Spaltung des 2. HT, P2 betont, 3. HT

e normal bei kleinem VSD, Linkshypertrophie bei mittlerem, biventrikuldre Hypertrophie bei groliem VSD

e RV-, LV-Hypertrophie, LV-, RV-Dilatation, direkter Defektnachweis

o Kardiomegalie mit groBem LV, RV, RA, prom. zentrale Lungengefalle, pulmonale Plethora

e kleiner VSD: Endokarditisprophylaxe, kein Leistungssport, Verlaufskontrollen alle 2-3 J. (Spontanver-
schluss?, Entwicklung Aorteninsuffizienz?)

¢ VSD mit Li-Re-Shunt <50 %: Endokarditisproph., keine weiteren Medis, Verlaufskontrolle 1 x/Jahr

o OP-Indikationen:

e Li-Re-Shunt > 50 %, Verhaltnis PA-Druck/systol. Aortendruck meist > 0,5-0,7

e Pulmonaler Hochdruck mit T pulmonalen GefaRwiderstand bis 7 Wood-Einheiten (normal<2 WE)

¢ Nach therapierter infektidser Endokarditis, unabhangig vom Shuntvolumen

e Infundibulare, suprakristale Defekte mit Aorteninsuffizienz auch bei mittelgroem VSD

e ausgepragter Prolaps einer Aortenklappentasche mit/ohne Aorteninsuffizienz

e GrofRer VSD mit infundibularer PS

Joffener Ductus botalli

Pathophysio:

Symptomatik:
Auskultation:

Rontgen:

EKG:
Therapie:

¢ syn. PDA, 5-10% aller angeborener Herzfehler, fetaler Kurzschluss A. pulmonalis = Aorta descendens

e postnatal: Shuntumkehr zum links-rechts-Shunt = Volumenbelastung li. Herz und Lungenkreislauf, Druck-
belastung des re Ventrikels, spater Pulmonalsklerose = Shuntumkehr mit zentraler Zyanose

¢ bei grollem Shunt Pulsus celer et altus, kraftige FulRpulse, pulmonale Infekte, Gedeihstérung

e kontinuierliches Maschinengerausch (2. ICR links, systolisches Crescendo- und diastolisches Decrescendo-
gerausch), systolisches Schwirren, oft hebendes Prakordium

e bei groflen Shunt Kardiomegalie (Herz nach links verbreitert, prominenter Aortenknopf und Pulmonalis-
stamm), vermehrte LungengefalRzeichnung

e Linkstyp, Linksherzhypertrophie

¢ konservativ: medikamentdser Verschluss durch Pg-Inhibitoren (Indometacin), Endokarditisprophylaxe

e sonst immer operativer Verschluss (2-12.LJ)

IrFallot-Tetralogie

Pathophysio:

Symptomatik:

Diagnostik:
Auskultation:

Rontgen:
Therapie:

e 10% aller angeborener Herzfehler, subaortaler Ventrikelseptumdefekt mit reitender Aorta (dextro- und
anteponierte Aorta), Pulmonalstenose (infundibular und/oder valvular, unterschiedlich ausgepragte Hypoplasie
der zentralen Pulmonalisgefal3e) = Rechtshypertrophie

e lLungenperfusion, rechts-Links-Shunt bei deutlicher rechtsventrikuldrer Ausflussobstruktion = zentrale
Zyanose (bei geringer Obstruktion link-rechts-Shunt)

e zunehmende Zyanose im 1.LJ (hypoxamische Anfélle v.a. nach 6.LMo), typische Hockstellung, Uhr-
glasnagel und Trommelschlegelfinger, Polyglobulie, evtl. zerebrale Anfalle

« EKG (Rechtstyp, mit TAlter auch P-dextrocardiale)

e lautes rauhes Systolikum (3./4. ICR li.) durch Pulmonalstenose, gespaltener II-Herzton, Schwirren

o rechtsventrikulare Hypertrophie (Holzschuh-Form), helle Lungenfelder

o OP moglichst im 2-4.LJ (bis dahin —» Hk<60%, ausreichend FlUssigkeit, evtl. Eisensubstitution), bei gutem
Allgemeinzustand auch 6-8.LJ

o Korrektur-OP: Verschluss des VSD, Spaltung der Pulmonalstenose (Herz-Lungen-Maschine)

» Palliativ-OP: zweizeitig bei starker Auspragung: erst Palliativeingriff im SG-Alter: Subclaviapulmonale oder o
Aortopulmonale Anastomose (Blalock-Taussig) = TLungenperfusion, Training des li. Ventrikels = spéter
Korrektur wie oben

e hypoxdmischen Anfall: Knie des Kindes an Brust driicken, O2-Gabe, Sedierung, R-Blocker (Lésung des
Infundibulumspasmus)

I Transposition der groRen Arterien

Pathophysio:
Symptomatik:

Therapie:

¢ 5-9% aller angeborener Herzfehler, Aorta entspringt aus re. Ventrikel, A. pulmonalis aus linken = Trennung
von System- + Lungenkreislauf => nur durch Kombi mit Shunt lebensfahig (ASD, VSD, offener Ductus botalli)
e schwere Zyanose in ersten Lebenstagen, Dyspnoe, Trommelschlegelfinger, Herzinsuffizienz, EKG (rechts-
ventrikulare Hypertrophie)

¢ zunachst: Offenhaltung des Ductus botalli (Prostaglandin E1)

¢ wichtigste MaRnahme: Ballon-Atrioseptotomie n. Rashkind (Neuschaffung / VergréRerung Vorhofsep-
tumdefekt) — wenn nicht ausreichend Vorhofseptektomie n. Blalock-Hanlon oder sofort Friihkorrektur

o funktionelle Korrektur: 6-12.LMo, Vorhofumkehr-OP (Exzision des Vorhofseptums, Umleitung des Hohl-
venenblutes Uber Mitralklappe zum |i Ve und dann A. pulmonalis bzw. Lungenvenenblutes Uber
Trikuspidalklappe zum re Ve und dann Aorta), Switch-OP (anatomische Korrektur, Austausch von Aorta und
A. pulmonalis oberhalb der Klappenebene, Koronararterientransfer)
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