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12 1 Tipps fiir die Stationsarbeit

Gerade bei der zunehmenden Spezialisierung der Intensivmedizin (z.B. Stroke-

Unit, kardiochirurgische, neurochirurgische Intensivstation) ist eine interdiszipli-

nédre Zusammenarbeit verschiedener drztlicher Professionen fiir die Verbesserung

der Patientenprognose von grofler Bedeutung.

Beispiele:

o Plastischer Chirurg zur definitiven Wundversorgung

e Absprache mit Gastroenterologe/Viszeralchirurg mit Fokus auf die Darm-

funktion

Augenarzt zur Augenhintergrundbeurteilung bei septischen Pilzinf.

HNO-Arzt zur operativen Tracheotomie bzw. Fokus-Sanierung bei Sinusitis

(heute haufig Dilatationstracheotomie ohne HNO-Assistenz)

Neurologie zur Beurteilung von unklaren Komazustinden

Dermatologe bei allergischen Hautreaktionen

Erndhrungsberatung bei linger dauernder parenteraler oder enteraler Erndhrung

Apotheker fiir rationalen Medikamenteneinsatz, Organisation und Uberwa-

chung der Medikamentenbevorratung, BtM-Medikamente Medikamentenin-

teraktionen

e Kardiochirurg bei Aortendissektion oder Herzinfarkt bei unzureichender In-
terventionsmaglichkeit

o Hygieniker fiir rationalen Antibiotikaeinsatz unter Beriicksichtigung der
krankenhausspezifischen Resistenzsituation

Viele Krankenhduser werden nicht jede Spezialisierung vorhalten kénnen. Hier

ist eine Vernetzung mit festen Absprachen sowie moderner Informationstechno-

logie (z.B. PACS-Systeme, Telemedizin) hilfreich.

1.5.2 Burn-out-Risiko

D Die Arbeit auf der Intensivstation geht mit einem hohen Burn-out-Risiko
einher!

Belastend sind:

e Hohe Arbeitsverdichtung: Eine Vielzahl von diagnostischen und therapeuti-
schen Geriten erzwingen rasch wechselnde Titigkeiten (statistisch alle 90
Sek., 50 % der Tatigkeiten dauern weniger als 30 Sek.!), pro Tag werden iiber
500 Daten dokumentiert!

e Lirmbelastung z.B. durch Alarme, Telefone. Der Dauerschallpegel betrigt
statistisch 60 dB(A) und in Spitzen > 100 dB(A)

e Konflikte im Team werden v.a. von Pflegekriften als belastend empfunden
(fehlende Wertschitzung, mangelnde Information tiber Therapieziele). Klas-
sisch ist der Konflikt zwischen dem unerfahrenen Arzt (mit berechtigten
Zweifeln an der eigenen Autoritit) und der erfahrenen Pflegekraft: Hier sind
die Ohren des Arztes wichtiger als sein Mund!

o Schichtdienst: Antizyklische Schichtwechsel (Spat - Friih, Nacht - Spit) soll-
ten heute obsolet sein

¢ Personliche Belastung: Paarkonflikte durch Schichtdienst, existenzielle Angs-
te gerade bei der Behandlung jiingerer Pat., posttraumatisches Belastungssyn-
drom (PTBS)

e Ethische Probleme: Durch die vielfiltigen Moglichkeiten der Intensivmedizin
ergeben sich schwierige ethische Entscheidungen am Lebensende (Therapie-
zielinderungen, Diskussion mit Angehérigen), » 1.7



1.5 Organisation einer Intensivstation

e Verantwortung und Schuldgefiihle: Neue Mitarbeiter auf der Intensivstation
haben Angst vor Fehlern und Rechtsunsicherheiten. Erschwert zusitzlich das
»Abschalten® und Schlafen und erhéht damit die Fehlerwahrscheinlichkeit

e Korperliche Belastung: z. B. Umlagern, Heben von Bewusstlosen, Reanimation

e Kostendruck, Unterbesetzung, Personalausfille usw.

Hilfreich sind:

e Teamarbeit! (s.0.)

e Angemessene Personalausstattung

o Schaffung einer positiven Arbeitsatmosphére: Im Zentrum steht die Wert-
schdtzung des Pat. und der Mitarbeiter

e Angebote fiir eine Teilnahme an einer Supervision, Gesprachsangebote bei
Uberforderung. Ther.-Angebote bei PTBS

o (Ethische) Fallbesprechungen, welche unterschiedliche Wahrnehmungen von
Pat., die Kommunikation im Team, die ethische Grundlage der Arbeit und
die Beurteilung des Behandlungserfolgs zum Inhalt haben

e Gemeinsame Fortbildungen: gemeinsames Lernen schweif$t zusammen

o Interdisziplindre Reanimationskurse fiir das Krankenhaus

o Regelmiflige Stationsbesprechungen sollten auch in spannungsarmen Zeiten
Routine sein

e Stationsfeiern!

o www.arztgesundheit.de

1.5.3 Hygiene auf der Intensivstation

Infektionsmanagement b 14.2.

Definition der nosokomialen Infektion

Alle durch Mikroorganismen hervorgerufenen Inf., die im Krankenhaus erwor-
ben sind, ohne Hinweis darauf, dass die Inf. bei Aufnahme schon vorhanden oder
in der IKZ waren. Bei unbekannter IKZ gilt die Inf. als nosokomial, wenn sie in-
nerhalb von 72 h nach Aufnahme auftritt.

D e Gemifl § 23 Abs. 1 des seit 2001 in Kraft getretenen und 8/2011 aktua-
lisierten Infektionsschutzgesetzes sind nosokomiale Inf. und Erreger
mit speziellen Resistenzen in Krankenhdusern zu erfassen und zu be-
werten

o Meldepflicht bestimmter Inf. durch den Arzt (Verdacht, Erkr., Tod):
akute Virushepatitis, Botulismus, Tollwut, Meningokokkenmeningitis,
Masern, Pest, Cholera, Diphtherie, virusbedingtes hamorrhagisches Fie-
ber, HUS, Poliomyelitis, Typhus abdominalis, Paratyphus, behandlungs-
bediirftige Tuberkulose, Milzbrand, weiterhin: Verdacht Impfreaktion
iiber das normale Maf3 hinaus, Verletzung durch tollwutverdachtiges
oder -krankes Tier, bedrohliche Krankheit von zwei oder mehr gleichar-
tigen Erkr., bei denen ein epidemiologischer Zusammenhang vermutet
wird

Besondere Problematik auf Intensivstationen

Besonders hohe Hygieneanforderungen auf Intensivstationen wegen:
e Immuninkompetenten Pat.

e Invasiven Diagnose- und Therapieverfahren

13




6.2 Leiterkrankungen 191

Atiologie
¢ Risikofaktoren 1. Ordnung: Rauchen, art. Hypertonie, Diab. mell., hohes

Alter, Fettstoffwechselstérungen (Gesamt- und LDL-Cholesterin t, HDL-

Cholesterin | ), mannliches Geschlecht, Frauen in der Menopause, Erhohung

von Fibrinogen (> 3 g/1) und Homozystein im Serum (bei > 16 umol/l Risiko

fiir KHK um Faktor 3,2 erh6ht), pos. Familienanamnese

o Risikofaktoren 2. Ordnung: Adipositas, Bewegungsmangel, psychosoziale
Belastungen

o Extrakardiale Ursachen: Fieber, Tachykardie, Hypertonie, Hypotonie, Thy-
reotoxikose, Anémie, korperliche Anstrengungen, psychische Belastungen;

Hypoxie, Kélte, Hitze, hohe Luftfeuchtigkeit, Mahlzeiten

e Der myokardiale Sauerstoffverbrauch wird wesentlich bestimmt durch die

Herzfrequenz und die Nachlast der Ventrikel (systolischer arterieller Druck)

Klinik
e Schmerzlokalisation: meist retrosternal und linksthorakal, seltener rechts-
thorakal mit Projektion in li Arm (oft ulnar) und Schulter sowie in Hals und

Unterkiefer; evtl. auch als Oberbauchschmerz

e Schmerzqualitit:

- Typisch: dumpfer, driickender, einschniirender (viszeraler) Schmerz, tho-
rakales Engegefiihl, subjektive Dyspnoe, meist keine Atemabhangigkeit,
keine Beeinflussung durch Korperhaltung oder Thoraxkompression. Bei
Belastung oft Crescendo-Charakter und Nachlassen binnen Min. bei kor-
perlicher Ruhe oder Einnahme eines Nitro-Préparats

- Eher atypisch: brennende, ,,scharfe, stechende Schmerzen. Anhaltende
Ruhebeschwerden sprechen gegen stabile Angina und sind oft Vorboten
oder Ausdruck einer instabilen Ang. pect. oder eines Myokardinfarkts

CCS-Klassifikation der belastungsabhéangigen Angina pectoris [F783-002]

e Grad I: keine Angina bei normaler Belastung. Angina bei sehr hoher oder
andauernder Anstrengung
Bsp.: Gartenarbeit, Schneeschippen, Skifahren oder Ballsportarten sind
moglich

e Grad II: geringe Einschrankung bei normalen Tétigkeiten
Bsp.: Angina beim schnellen Treppensteigen, beim Bergaufgehen, bei Be-
lastung kurz nach dem Aufwachen

e Grad III: deutliche Einschridnkung der Leistungsfihigkeit
Bsp.: Angina bei An- und Ausziehen, lingerem langsamem Gehen, leich-
ter Hausarbeit

e Grad IV: Angina bei jeder Belastung oder in Ruhe
Bsp.: Angina unterhalb der bei Grad III genannten Belastungen

6.2.2 Akutes Koronarsyndrom

Definition Der Sammelbegriff akutes Koronarsyndrom (ACS) umfasst die drei
Entitdten instabile Ang. pect., NSTEMI und STEML. Differenzierung erfolgt nach
EKG und kardialen Markern (Troponin T und I) Einteilung > Tab. 6.2.

Atiologie Gemeinsames pathologisch-anatomisches Korrelat ist die Ruptur oder
Erosion einer atherosklerotischen Plaque mit Thrombenbildung und Stenose/
Verschluss des Koronargeféfies. Zu Risikofaktoren und Ursachen » 6.2.1.
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Tab. 6.2 Einteilung des akuten Koronarsyndroms

Nomenklatur Klinisches Erkrankungsbild

Instabile Ang. pect. ohne Troponinerhéhung | Del-novo-Angina, Ruhe-Angina,

Crescendo-Angina

NSTEMI: instabile Ang. pect. mit Troponiner- | Klinisch nicht von instabiler Angina

héhung ohne ST-Segment-Hebungen zu unterscheiden
STEMI: ST-Elevations-Myokard-Infarkt Vernichtungsschmerz
Klinik

Instabile Ang. pect.: Brustschmerzen und EKG-Veranderungen ohne ST-
Segment-Elevationen als Folge einer zunéchst reversiblen Myokardischamie.
Weder messbarer Zelluntergang noch persistierende ST-Segment-Elevati-
onen. Meist persistierende oder transiente ST-Segment-Depressionen, T-In-
versionen oder abgeflachte T-Wellen

Myokardinfarkt ohne ST-Elevation (NSTEMI): in 30-40 % der Fille flieflen-
der Ubergang instabiler Ang. pect. in einen Myokardinfarkt bei Auftreten von
EKG-Verinderungen ohne ST-Segment-Elevationen und Mikroembolien mit
Untergang von Herzmuskulatur: Troponine 1; CK, CK-MB, GOT, LDH und
Myoglobin kénnen negativ bleiben

ST-Elevations-Myokard-Infarkt (STEMI): anhaltender Brustschmerz, per-
sistierende ST-Segment-Elevationen (oder gesichert neuer LSB): Koronarge-
faflverschluss wahrscheinlich, i. d. R. komplette Okklusion. Behandlungsziel:
rasche, vollstindige und anhaltende Rekanalisation des Gefif3es durch direkte
perkutane koronare Intervention (PCI), falls technisch und organisatorisch
moglich, oder durch Thrombolyse, falls nicht kontraindiziert

Fiir Diagn. und Ther. des ACS sind zwei grundsitzlich unterschiedliche Kategori-
en zu trennen (» Abb. 6.2):

Mégliches ACS
Gesichertes ACS

Management

Bei gesichertem ACS mit ST-Segment-Elevationen im EKG (= STEMI): so-
fortige Reperfusionsther.

Bei gesichertem ACS, weiterbestehenden Beschwerden, neuen STT-Verinde-
rungen im EKG und positiven Markern (- NSTEMI): sofortige invasive Diagn.
Bei ACS mit positiven Markern und Beschwerdefreiheit nach medikamenté-
ser Ther., invasive Diagn. binnen 72 h

Bei gesichertem und méglichem ACS mit normalem EKG und normalen kar-
dialen Markern - Monitoring auf Uberwachungseinheit (Klinik, Rhythmus,
EKG, kardiale Marker). Falls Pat. nach 12 h beschwerdefrei, EKG und kardia-
le Marker weiterhin normal - Belastungstest (Ergometrie, Stress-Echo, Myo-
kardszintigrafie)

Bei positivem Belastungstest weitere stationdre Diagn. und Ther.

Bei negativem Belastungstest und niedrigem Gesamtrisiko (s.u.) ambulante
Weiterbehandlung

Myokardinfarkt mit ST-Elevation (STEMI)

Definition ~Symptomatischer Pat., neu aufgetretene monophasische ST-Seg-
ment-Hebungen in mind. 2 benachbarten EKG-ADbI. oder neu aufgetretenem LSB.
Wahrscheinlichkeit eines Myokardinfarkts mit Koronararterienverschluss ca.



6.2 Leiterkrankungen 193

ACS-Symptome
* Nicht kardiale Ursache
 Chronisch stabile Angina pectoris

ACS moglich ACS gesichert I
EKG nicht diagnostisch | *—  Keine ST-Elevation ST-Elevation
1. Marker negativ l i

e STT-Veréanderungen Sofortige
® Beschwerden Reperfusions-
- * Marker therapie
Uberwachung EKG und e Himodynamische — STEMI
Marker nach 6-12 h Auffalligkeiten
l — NSTEMI
Beschwerden
* EKG
* Marker
Wiederholte
l Beschwerden
* EKG
* Marker

Belastungsuntersuchungen

l \ Positivl

Negativ ACS gesichert

* Ambulante
Weiteruntersuchung l

* ACS mit geringem Risiko

¢ Nicht-ischamische Stationdre Behandlung wie
Beschwerden bei ,,akuter Myokardinfarkt”

Abb. 6.2 ACS-Symptome [T125, L157]

90 %. Konsequenz: Reperfusionsther. ohne Zeitverzug innerhalb von 12 h nach

Infarktbeginn (Thrombolyse oder PCI/PTCA). Therapieentscheidung ohne

Nachweis kardialer Enzyme (CK, CK-MB) oder Markerproteine (Troponin T

oder I) moglich.

Klinik

o Infarktverdacht bei Ang. pect. > 20 Min.

e Vernichtungsgefiihl, Todesangst, Ubelkeit, Dyspnoe; typ. Schmerzausstrah-
lung in Arme, Hals, Epigastrium, Unterkiefer (,,Zahnschmerzen®), nitroresis-
tenter Schmerz. Cave: bei 30 % der Pat. schmerzloser Infarkt (gehéuft bei Di-
ab. mell. infolge autonomer Neuropathie!). Prodromale Ang. pect. in 60 %

o Zeichen akuter Linksherzinsuff. (Tachykardie, Hypotonie, Lungenédem
» 6.2.3), KaltschweifSigkeit, Zyanose (Schock, Lungenodem?), Zeichen akuter
Rechtsherzinsuff. (Halsvenenstauung, Leberstauung mit Kapselschmerz und
pos. hepatojuguldrem Reflux, Pleuraerguss), Andmie als Ausldser
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o Bei ca. 30 % der Pat. mit Hinterwandinfarkt dehnt sich der Infarkt auch auf
den re Ventrikel und Vorhof aus (erhéhter ZVD, dilatierter re Ventrikel,
HZV erniedrigt, ggf. kardiogener Schock)

o Herzauskultation: Vitium (Aortenstenose, Mitralinsuff.)? Perikardreiben?

Differenzialdiagnosen Vasospastische Angina (Prinzmetal-Angina, 0,5-1% der
stationdren Pat. mit Ang. pect.) - Ruheschmerzen! EKG — ST-Strecken-Hebun-
gen (wie beim frischen Myokardinfarkt). Oft Raucher, Frauen, junge Pat., rascher
Riickgang der ST-Strecken-Hebungen durch Nitro oder Ca?*- Antagonisten
Weitere DD » 6.1.1.

EKG-

Diagnostik

Infarkttypische EKG-Veranderungen
(» Abb. 6.3, » Abb. 6.4, » Tab. 6.3)

ST-Hebung: gemessen am J-Punkt in mind. 2 Ableitungen:

- Minner < 40 Jahre: V2-V3 > 0,25 mV, andere > 0,1mV

— Minner > 40 Jahre: V2-V3 > 0,2 mV, andere > 0,1mV

- Frauen: V2-V3 > 0,15 mV, andere > 0,1 mV; evtl. mit ST-Senkung in
spiegelbildlichen Ableitungen (z.B. Hebung in V7, Senkung V,,). DD
der ST-Hebung: Perikarditis, Herzwandaneurysma, Schenkelblock,
Volumenbelastung (z. B. Aortenisuff., VSD)

Pardee-Q: Q-Welle > 0,04 Sek. oder mind. % der Amplitude der folgen-

den R-Zacke. Auch kleinere Q-Zacken sind bei entsprechender Anamnese

Infarktzeichen. Spétzeichen, da im akuten Stadium noch kein QRS-Um-

bau stattgefunden hat. Ein Q entsteht meist nach 1-5 d, vertieft sich und

wird dann tiber Mon. kleiner. DD der pathologischen Q-Welle: Ventri-

keldilatation (in Vs6), Septumhypertrophie (in I, aVL, Vs), Ventrikelhy-

pertrophie, Adipositas/Zwerchfellhochstand (in III, verschwindet bei In-

spiration)

o Indirekte Infarktzeichen:

Neuer Schenkelblock (meist LSB): mit Vor-EKG vergleichen

Geringe, erst im Verlauf diagnostisch relevante ST-Hebung oder T-Nega-
tivierung

AV-Blockierungen, v.a. bei Hinterwand- oder Septuminfarkt
ST-Senkung: bei Innenschichtinfarkt, Ischamie oder als reziproke (spie-
gelbildliche) ST-Hebung bei Infarktareal in gegentiberliegenden Ableitun-
gen (s.u.)

Strikt posteriorer Infarkt: keine direkten Infarktzeichen in den tiblichen
Ableitungen! In V,-V, schneller R-Aufbau, dort ST-Senkung (spiegelbild-
liche Infarktzeichen). ST-Hebung nur in V;-V,

o Infarktdiagnose bei vorbestehendem Schenkelblock:

RSB: normale Infarktkriterien sind anwendbar, besonders in den Extre-
mititenableitungen zeigen sich infarkttypische Verinderungen

LSB: erschwerte Infarktdiagnostik. Bei Vorderwandinfarkt evtl. fiir
Schenkelblock im Vergleich zu QRS-Komplex iibermiflige ST-Hebung
in V,-V; mit rascher Anderung in seriellen EKGs, auflerdem typisch: Q
in I, aVL; R-Verlust in V,-Vs. Hinterwandinfarkt kaum zu diagnosti-
zieren
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Initialstadium Betréchtliche T-Uberhéhung
(Erstickungs-T); meist bei
Klinikeinweisung nicht mehr
nachweisbar

=

Erstickungs-T

Stadium | ST-Hebung, mit Abgang aus dem
(frisches Stadium) absteigenden QRS-Schenkel,
evtl. in den gegentiberliegenden
Ableitungen spiegelbildliche
Senkung

Zwischenstadium ST-Hebung, Auftreten

pathologisch tiefer Q-Zacken,
evtl. R-Verlust, terminal spitz-
negative T-Welle.

ST-Hebung > 6 Wochen:

an Aneurysma denken!

Stadium 11 Riickbildung der ST-Hebung,
(Folgestadium) T-Welle wird tiefer, spitzer,
evtl. Aufbau einer kleinen R-
Zacke, pathologische Q-Zacken
persistieren (Pardée-Q)

Stadium 111 Pathologische Q-Zacken, ST-
(Endstadium) Hebung nicht mehr nachweisbar,
T-Wellen positiv, R-Zacke nimmt
wieder an Hohe zu

Abb. 6.3 Infarkttypische Veranderungen im EKG [A300]

posterior V6
V5
avL =
2
g
é’- h V4
|
ant. septal
inferior
(diaphragmal) \ \
V3
vl V2

Il aVvF 1

Abb. 6.4 EKG-gestutzte Infarktlokalisation [L106]



196 6 Herz

Tab. 6.3 EKG-gestiitzte Infarktlokalisation

Infarktlokalisation Betroffenes GefaB Lokalisation im EKG
Ausgedehnter Vorder- Proximale LAD, evtl. Haupt- 1, aVvL, Vo
wandinfarkt stamm
Anterolateral Meist RCX Vo, 1, (evtl. I1), avL
Anteroapikal Distale LAD 1,11, V45, aVL
Anteroseptal Distale LAD, Diagonalast Vi3 (Vy)
Lateral Marginalast der RCX oder LAD |1, aVL, V565
Hinterwand (= inferior) Meist RCA 11, I, aVF
Inferolateral (= posterolat.) | Meist RCX 11, 11, aVF, Vs ¢
Strikt posterior Posterolateraler Ast der RCA (I, avF), R/S > 1in V;
oder RCX
Rechtsventrikular Je nach Versorgungstyp, meist | Vq,-V3,_s,
prox. RCA

RCA: Rechte Koronararterie; LAD: ,left anterior descending” (R. interventricularis
anterius); RCX: R. circumflexus

D Immer Verlauf-EKGs anfertigen und vergleichen!

Labordlagnostlk
Kardiale Marker: Troponin, Gesamt-CK, CK-MB, LDH, GOT, Myoglobin
(» Tab. 6.4, » Abb. 6.5). Stellenwert der kardialen Marker beim STEMI: Be-
statigung der Infarktdiagnose, zeitliche Definition des Infarktbeginns, Ab-
schitzen der Infarktgrofle, Beurteilung einer Reperfusionsther., Detektion ei-
nes Reinfarkts, Risikoabschitzung (hohes Troponin bei Aufnahme — Hochri-
sikopat. - aggressive Ther. anstreben)

e Sonstiges Labor: BB (Anidmie, Leukozytose?), Blutgruppe (2 EK in Bereit-
schaft halten fiir evtl. Lysether.!), Krea und E'lyte, Gerinnung (vor Antikoagu-
lation, Fibrinolyse), Lipase (DD Pankreatitis), AP, Bili (DD Gallenkolik, Cho-
lestase), BGA (kardiogener Schock, Lungenembolie?), BZ, Laktat

o Risikofaktoren: CRP, Blutfette, ggf. Homozystein, Fibrinogen

Tab. 6.4 Labordiagnostik bei V.a. Herzinfarkt

Enzyme Anstieg | Maximum | Bemerkung

Gesamt-CK |(4-8h 16-36 h > 150 mU/ml fur ca. 2-4 d

CK-MB 4-8 h 12-18 h Bei Infarkt CK-MB > 6-10 % der Gesamt-CK
LDH 6-12h |24-60 h Nicht herzmuskelspezifisch, zur Spatdiagnose™
HBDH 6-12h |30-72h HBDH: herzspezifische LDH. Quotient LDH/

HBD < 1,3: Infarkt, Hamolyse

GOT 4-8 h 16-48 h Nicht herzmuskelspezifisch

Myoglobin | 2-6 h 8-12h Normal < 70 pg/l, nicht herzmuskelspezifisch
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Tab. 6.4 Labordiagnostik bei V.a. Herzinfarkt (Forts.)

Enzyme Anstieg | Maximum | Bemerkung

Troponin 3-8 h 20 h Herzmuskelspezifisch, normal nicht nachweis-
bar, erhéht bis zu 3 Wo. nach Infarkt. Selten
falsch pos. bei Niereninsuff. (Krea

> 225 pmol/l), Muskelerkr.

CRP Erhéhung bei Aufnahme geht mit einer schlechteren Prog-
nose einher

* Gesamt-LDH darf nur durch Erhéhung des Isoenzyms HBDH erhéht sein

2
Norm-
grenze
0
0 ‘ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
6h12h Tage nach Infarkt

Abb. 6.5 Herzinfarktenzyme, Enzymerhéhung gegentber Normwert [A300]

Weitere Diagnostik nach intensivmedizinischer Versorgung

o Ro6-Thorax: Herzgrofle, Lungenstauung, Pneumonie?

o Echokardiografie: Perikarderguss, Kontraktilitit, ventrikulare Hypertrophie/
Dilatation, Wanddyskinesien, Aneurysma, Mitral- bzw. Aortenvitium?

e Friihe Koronarangiografie: kardiogener Schock oder anhaltende hamodyna-
mische Instabilitdt

Allgemeine Therapiemafinahmen

e Immobilisierung, Oberkorperhochlagerung, beengende Kleidung entfernen

o Jeder Transport mit Arztbegleitung, EKG-Monitoring und personellen/tech-

nischen Moglichkeiten zur kardiopulmonalen Wiederbelebung. Mind. 2 ve-

nose Zuginge, eine davon grofilumig (12 G)

Intensiviiberwachung. EKG-Monitoring (Arrhythmien, ST-Segmente), HE, RR

O, per Nasensonde, wenn SpO, < 95 % (innerhalb der ersten 6 h)

Nitroglyzerin 0,8 mg s.1. (» 6.3.1) bei RRyyq01. > 100 mmHg

Analgesie: falls Pat. nicht schmerzfrei - Fentanyl 0,05-0,1 mg i.v. (z.B. Fen-

tanyl Janssen®, b 17.6.2); gute Wirksamkeit, kurze Wirkdauer (30-60 Min.)

Absolutes Ziel: Schmerzfreiheit des Pat.

e Sedierung: mit Diazepam 5-10mg i.v. (z. B. Valium®, » 9.4.2), Antidot: Fluma-
zenil (Anexate®, 1 Amp. i. v., > 19.3.1). Grof3ziigige Sedierung, wenn nach klini-
schem Eindruck erforderlich. Bei Ubelkeit Metoclopramid (z. B. Paspertin®)
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Konsequente BZ-Kontrolle: Einstellung auf 80-110 mg/dl durch i.v. Insulin
verbessert die Prognose

Spezifische Therapie

Thrombozytenaggregationshemmung: ASS 250-500 mg i.v. (z. B. Aspisol®,
> 17.5.3) so frith wie méglich (préstationdr). Fortfiihrung mit ASS 100 mg
(z.B. Aspirin protect® 100) p.o. zeitlebens. Bei Pat. mit Risikofaktoren (> 65,
Z.n. GIT-Blutung, Antikoagulanzien- oder Glukokortikoideinnahme) zusitz-
lich PPI (> 10.4). Zusitzlich sofort Ticagrelor (Brilique®, > 16.3.7) 180 mg,
Erhaltungsdosis 2 x 90 mg fiir 12 Monate. Alternativ Prasugrel (Efient®,
» 16.3.8) initial 60 mg, dann 10 mg/d.
Bei Ticagrelor- oder Prasugrel-Unvertriglichkeit Clopidogrel (Iscover®, Plavix®,
» 16.3.6), Initialdosis 4-8 Tabl. = 300-600 mg, Erhaltungsdosis 75 mg/d p.o.
Antiischimische Ther.: Nitro-Perfusor (> 6.3.1) bei systol. RR > 100 mmHg:
50 mg Nitro/50 ml NaCl 0,9 % auf 0,5-5ml/h nach RR. Bei Pat. mit gesicher-
tem Infarkt in den ersten 48 h, bei Herzinsuff., groflem Infarkt, persistieren-
der Ischamie und art. Hypertonie. KI: Hypotonie < 100 mmHg, Bradykardie
< 50/Min., Schock, Rechtsherzinfarkt. Alternativ Molsidomin (z.B. Corva-
ton®, » 6.3.2). Dauer 48 h, dann orale Ther.
Antikoagulation: unfraktioniertes Heparin (z. B. Liquemin®, » 16.3.1) als
Perfusor; 10.000 IE/50 ml NacCl 0,9 %; Bolus mit max. 5.000 IE i.v., dann 12—
15 IE/kg/h (maximal 1.000 IE/h = 5ml/h). Therapieziel: aPTT 1,5-2,5 der
oberen Normgrenze. Bei Adipositas Dosis prim. h6her ansetzen. Nicht indi-
ziert bei Einnahme von Vit.-K-Antagonisten und INR > 3. Bei Streptokinase-
Lyse nur Bolus und Fortfithrung der Heparinisierung ca. 2 h nach Lysether.
Unfraktioniertes Heparin bei hohem Embolierisiko immer indiziert (grofler/
anteriorer Myokardinfarkt, Vorhofflimmern, anamnestisch art. Embolie,
Ventrikelthrombus). (Cave: Zunahme der Blutungsgefahr bei élteren Pat.)
Thrombinhemmer Bivalirudin (Angiox®) 0,75 mg/kg i.v. Bolus, dann
1,75 mg/kg/h bis 4 Stunden nach PCI
GP-IIb-/-IIIa-Rezeptor-Antagonist: zusitzlich zu ASS und unfraktioniertem
Heparin bei Pat. mit wiederholter Myokardischédmie, bei Hochrisiko-Pat. nur
noch als ,,bail-out®, ggf. Anwendung wihrend und nach PCI. Riicksprache
mit Katheterlabor.:
Abciximab (ReoPro®): Bolus 0,25 mg/kg i.v., Erhaltungsdosis: 0,125 pg/kg/
Min. i. v. (max. 10 ug/Min.) iiber 12-24 h. Einsatz v.a. vor PCI (» 16.3.12)
- Eptifibatid (Integrilin®): Bolus 180 ug/kg i.v., Erhaltungsdosis 2,0 pg/kg/
Min. tiber 72-96 h (> 16.3.14)
- Tirofiban (Aggrastat®): Bolus 0,4 pug/kg/Min. i. v. iiber 30 Min., Erhal-
tungsdosis 0,1 ug/kg/Min. iiber 48-96 h (» 16.3.13)
Betablocker: ohne intrinsische Aktivitat (ISA), z. B. Atenolol 2,5mg (Tenor-
min®) langsam i.v., dann Metoprolol 1 x 25-50mg/d p.o. oder 5 mg (Beloc®,
> 6.7.2) langsam i.v., dann 2 x 25-50 mg/d (Beloc mite® 2 x %-1 Tabl.); i.v.
Gabe des Betablockers v. a. bei Pat. mit rezid. Beschwerden, p.o. Gabe beim
asympt. Pat. Betablocker v.a. bei art. Hypertonie und Ruhetachykardie. KI:
Asthma bronchiale, COPD, AV-Block II° und III°, RR systol. < 100 mmHg,
Bradykardie < 55/Min., massive Herzinsuff.
Ca**-Antagonisten: falls KI fiir Betablocker und Beschwerdepersistenz oder
wiederholte Ischdmie-Episoden im EKG: Ca?*- Antagonist vom Nicht-Dihy-
dropyridin-Typ, z.B. Verapamil (> 6.9.2) oder Diltiazem (> 6.3.4). Bei Vor-
hofflimmern mit Tachyarrhythmie zur Frequenzsenkung. KI: erhebliche LV-
Funktionseinschrinkung (klinische Zeichen der Herzinsuff. oder EF < 40 %),
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AV-Block! Falls Verapamil oder Diltiazem kontraindiziert, Nifedipin

(» 6.3.3). Nifedipin-Ther. nur in Komb. mit Betablocker. Nichtretardiertes
Nifedipin als Routinebehandlung grundsitzlich kontraindiziert (Tachykardie,
Hypotonie)!

e ACE-Hemmer: innerhalb der ersten 24 h eines STEMI oder bei nachgewiese-
ner Herzinsuff. bzw. EF < 40 %, wenn RR > 100 mmHg und keine KI gegen
ACE-Hemmer, nach RR steigern. Bei Hypertension, die nicht durch Nitro-
glyzerin i.v. und Betablocker kontrolliert ist. Vorteilhaft v.a. bei einge-
schrinkter systolischer LV-Funktion und Pat. mit ACS bei Diab. mell. Ein ge-
nereller Einsatz von ACE-Hemmern bei allen Pat. mit ACS wird noch kon-
trovers beurteilt, bei EF 40-60 % ACE-Hemmer wohl vorteilhaft

o Intraaortale Ballongegenpulsation (IABP > 2.3): bei weiterbestehender
massiver Myokardischdmie trotz intensiver medikamentoser Ther. oder bei
persistierender Hypotonie (Schock » 5.2.1): Koronarangiografie und Revas-
kularisationsversuch mittels PTCA/PCI notfallmafig indiziert. Ziel: mecha-
nische Rekanalisation oder Dilatation der fiir die Ischdmie verantwortlichen
Stenose(n). Weitere Ind.: akute Mitralinsuff. oder VSD als Infarktkomplikati-
on zur Stabilisierung vor Angiografie und OP, wiederholte intraktable ventri-
kuldre Arrhythmien mit himodynamischer Beeintrachtigung und therapiere-
fraktire Angina nach Infarkt zur Uberbriickung der Zeit bis zur Angiografie
und Revaskularisation

Sonderfall vasospastische Angina Bei V.a. vasospastische Angina (Prinzmetal-
Angina, wechselnde ST-Strecken-Hebungen): Diltiazem (> 6.3.4) initial 0,03 mg/kg
langsam i.v. (bei 70kg 20 mg = 2 Amp. a 10 mg), dann Perfusor mit 100 mg/50 ml,
ca. 10-20mg/h (nach RR) = 5-10ml/h.

Reperfusionsther. bei STEMI

D Cave

Primdres Ziel ist der Erhalt von vitalem Myokard, deshalb Reperfusionsther.
unter maximaler Pharmakother. und liickenloser Pat.-Uberwachung ohne
jeglichen Zeitverzug: Ther. des Pat. mit STEMI hat dieselbe Dringlichkeit wie
die eines polytraumatisierten Pat.

Grundsitze:
e Beiallen Pat. mit STEMI ist in den ersten 12 h eine Reperfusionsther. indi-
ziert

e Prim. Katheterintervention (PCI) ist bevorzugte Behandlungsstrategie (Zeit-
intervall beachten!)

e Lv. Fibrinolyse ist indiziert, wenn PCI erst mit einer Verzogerung > 120 Min.
im Vergleich zur Lyse erfolgen kann. Die préstationdre Einleitung der Lyse ist
der stationéren iiberlegen. Fibrinspezifisches Fibrinolytikum bevorzugen

o Bei kardiogenem Schock (bis 36 h nach STEMI-Beginn), absoluter KI gegen
Lyse oder nach nicht erfolgreicher Lyse ist eine PCI auch bei lingeren Trans-
portzeiten die bevorzugte Methode

e Einzuhaltende Zeitintervalle:

- Erster medizinischer Kontakt bis Lyse-Start < 30 Min.

- Max. tolerierbarer Zeitverlust PCI vs. Lyse: 120 Min.

- Erstkontakt bis PCI (,,contact-to-balloon): < 120 Min.

- Einleitung prim. PCI (,,door-to-ballon“) mit Ankiindigung: < 30 Min. oh-
ne Ankiindigung: < 60 Min.
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Fiir die Wahl der Ther. entscheidend: Zeitfaktor, Erfahrung/Vertrautheit des Arz-
tes mit der Reperfusionsstrategie und Sicherheit des Pat. Direkte mechanische
Reperfusion mittels PCI der Thrombolyse tiberlegen, falls optimale Voraussetzun-
gen vorhanden: erfahrenes, sofort einsatzfihiges drztliches und nichtirztliches
Team, Interventionsbeginn ohne Zeitverzug (nur selten, meist in Zentren der Ma-
ximalversorgung anzutreffen).

Unkalkulierbar lange Verlegungstransporte eines Pat. in ein Zentrum mit PTCA-/
PCI-Moglichkeit sind nicht vertretbar!

Adaquate, flichendeckend durchfiithrbare Alternative: Thrombolyse. Keine zweit-
klassige Therapieform, da sofortige Verfiigbarkeit zu Verkleinerung des Zeitfens-
ters von Infarktgefdflverschluss bis zur -wiedereroffnung fithrt. Bei absoluten KI
zur Fibrinolyse (» 16.2) und kurzen Wegstrecken zu einem sofort verfiigbaren,
erfahrenen Katheterteam (innerhalb 1,5-3 h): PCI erwégen.

Lysether.
e Indikation:

- Typischer Schmerz > 30 Min., EKG-Verdnderungen mit monophasischer
ST-Strecken-Hebung um 1-2mm in mind. 2 Ableitungen

- Neu aufgetretener Schenkelblock (meist LSB) und klinischer V.a. Herzin-
farkt

- Zeitintervall bis zu 6(-12) h nach Infarktereignis (je frither, desto besser!)

- Lyse evtl. auch nach 6-h-Grenze bei kardiogenem Schock und persistie-
rendem Schmerz. Bei Vorderwandinfarkt schlechtere Prognose — Lysein-
dikation grof3ziigiger als bei Hinterwandinfarkt stellen

o Durchfiihrung: systemische Lyse (> 16.2.1) so frith wie moglich nach Symp-
tombeginn alternativ mit:

- Tenecteplase (z. B. Metalyse®): initial Heparin 5.000 IE als Bolus i.v.,
dann weiter tiber 48 h nach PTT-Kontrolle (Ziel: 50-75 Sek.) Tenectepla-
se gewichtsadaptiert als Bolus i.v., z. B. 40 mg bei 70-80kg KG

- Alteplase (Actilyse®, » 16.2.2): initial Heparin 5.000 IE als Bolus i.v.,
dann Alteplase 15 mg als Bolus tiber 1-2 Min. i. v., anschlieflend Alteplase
50mg auf 50ml NaCl 0,9 % tiber 30 Min. (Perfusor 100 ml/h), danach
35mg auf 50 ml NaCl 0,9 % tiber 1 h (Perfusor 50 ml/h). Alternativ akzele-
rierte gewichtsadaptierte Lyse mit Alteplase 15 mg als Bolus, dann
0,75 mg/kg tiber 30 Min. (max. 50 mg), anschlieflend 0,5 mg/kg iiber 60
Min. (max. 35 mg). Bei schwergewichtigen Pat. ggf. auch bis zur Gesamt-
dosis von 150 mg. Durchgingige High-Dose-Heparinther.

o Beurteilung des Lyseerfolgs: partielle oder vollstindige Rekanalisierung kann
angenommen werden bei:

- Rascher Riickbildung der EKG-Verinderungen (immer Verlaufskontrolle
nach 90 Min.) und der klinischen Symptomatik

- Raschem Anstieg der Herzenzyme: Auswascheffekt, v.a. Myoglobin (An-
stieg um 150 pg/1/h, Sensitivitit 90 %), CK (max. 8-17 h nach Infarkt) und
CK-MB

- Auftreten von Reperfusionsarrhythmien: VES, idioventrikulire Rhythmen

e Prognose: Reperfusionsrate 75-80 %, Reokklusionen in 5-25 % (Verminde-

rung durch ASS), schwere Blutungskomplikationen in < 1%

e Prozedere: nach nicht erfolgreicher Lyse sofort PCI, nach erfolgreicher Lyse

PCInach 3-24 h

e KI: bei NSTEMI (d.h. bei Myokardinfarkt ohne ST-Segment-Elevation), bei
strikt posteriorem Myokardinfarkt, bei STEMI, wenn Infarktalter > 24 h und
kein Ischdmieschmerz mehr
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Akute perkutane Koronar-Intervention (PCI) Verfahren zur mechanischen Re-
perfusion (Rekanalisation, Dilatation mit/ohne Stent-Implantation), bevorzugte
Alternative zur Thrombolyse.

Indikation:

- ST-Elevations-Infarkt

- Neuer Schenkelblock bei klinischem V.a. Myokardinfarkt

- KI gegen Thrombolyse

- Kardiogener Schock innerhalb der ersten 36 h nach ST-Elevation bzw. bei
neuem Schenkelblock. Reperfusion innerhalb von < 18 h nach Schockbe-
ginn anstreben

Voraussetzungen
Sofortige Einsatzbereitschaft eines in der interventionellen Ther. und
der Pharmakother. des akuten Myokardinfarkts erfahrenen Teams
(drztliches und nichtirztliches Personal), ,,door-to-dilatation-time*
< 60-120 Min.

- PClinnerhalb der ersten 12 h nach Schmerzbeginn, danach bei weiterbe-
stehenden Beschwerden aufgrund einer Myokardischdmie

Kontraindikation: Mehr als 12 h nach Schmerzbeginn, falls keine Hinweise

auf Myokardischdmie

Indikationen zur akuten chirurgischen Koronarrevaskularisation

Indikationen zur Koronarangiografie und ggf. PCI in den ersten Tagen

Fehlgeschlagene PCI bei Pat. mit anhaltenden Beschwerden oder hamodyna-
mischer Instabilitat

STEMI mit persistierender oder rekurrierender Ischiamie, die nicht auf medi-
kamentose Ther. anspricht und fiir eine PCI nicht infrage kommt
Bypass-Versorgung im Rahmen der chir. Ther. eines infarktbedingten VSD
oder einer Mitralinsuff.

Kardiogener Schock mit fiir die chir. Ther. geeigneter Koronaranatomie,
wenn eine PCI nicht durchfithrbar oder geeignet ist

Spontane Episoden einer Myokardischamie (Klinik, EKG) oder Beschwerden
im Rahmen der Frithmobilisation

Vor chir. Ther. mechanischer KO (akute Mitralinsuff., VSD, Pseudoaneurys-
ma, LV-Aneurysma)

Bleibende hamodynamische Instabilitét

V.a. Myokardinfarkt nichtatherosklerotischer Atiologie: Koronarembolie,
Koronarspasmus

Deutlich eingeschrankte LV-Gesamtfunktion (EF < 40 %), vorangegangene
Revaskularisationsmafinahme (PCI oder Bypass-Operation) oder maligne
ventrikuldre Arrhythmien

Herzinsuff. in der akuten Infarktphase, auch bei Besserung der Ventrikel-
funktion in der subakuten Phase

Pat., die fiir eine Revaskularisationsmafinahme nicht infrage kommen, brau-
chen keine angiografische Diagn.

Besondere Infarkttypen

Rechtsherzinfarkt

Bei bis zu 50 % der Hinterwandinfarkte Beteiligung des re Ventrikels. Typischer-
weise bei proximalem Verschluss der re Koronararterie. In 3 % isolierter Rechts-
herzinfarkt, v.a. bei rechtsventrikuldrer Hypertrophie.
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Klinik Ang. pect., Zeichen der Rechtsherzinsuff., katecholaminrefraktirer
Schock ohne Lungenstauung, Hypotonie ohne Linksherzinsuff., Halsvenen-
stauung.

Diagnostik

e EKG: Rechtsherzabl.: 1 mm ST-Strecken-Hebung in V, re (Normalisierung
schon nach 10 h!), AV-Block III° (bei 50 %), evtl. RSB, Vorhofflimmern

o Echo: rechtsventrikulire Dilatation und Dyskinesie, Verlagerung des Sep-
tums nach li.

o Pulmonaliskatheter: ZVD hoch, rechtsatrialer Druck (RAP) > 10 mmHg,
PCWP normal (> 2.2.2) (Cave: erhohte Gefahr des Kammerflimmerns bei
Einfiihren des Katheters!)

Therapie

e Volumensubstitution mit NaCl 0,9 % trotz des hohen ZVD bis RR
> 80 mmHg (ggf. unter Pulmonaliskatheter- oder PICCO®-Kontrolle wegen
Gefahr der Uberlastung des li Ventrikels mit Anstieg des PCWP)

e Wenn PCWP hoch-normal, auch Dobutamin (z. B. Dobutrex®, b 5.3.3) als
pos. inotrope Substanz, Nitroprussid zur Nachlastsenkung (nipruss®,

» 6.19.2) oder IABP (» 2.3)

! Keine Gabe von Nitraten, Diuretika oder Morphin

e AV-Synchronizitit bewahren: frithzeitige Kardioversion bei Vorhofflimmern,
sequenzieller (Zweikammer-)Schrittmacher bei hohergradigem AV-Block.
Wegen moglichen AV-Blocks Schrittmacherschleuse legen, Indikation fiir
prophylaktische Schrittmacheranlage (» 2.10.3)

e Notfall-PCI bei konservativ nicht zu stabilisierenden Pat.

Komplikationen  Schock, hohergrad. AV-Block (50 %), Vorhofflimmern (30 %),
erhohtes Risiko fiir ventrikuldre Herzrhythmusstérungen bei Anlage eines passa-
geren Schrittmachers oder eines Pulmonaliskatheters.

Prognose Krankenhausletalitit bis zu 30 %, Langzeitprognose gut.

Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Syn.: Apical Ballooning Syndrome, ,,Broken Heart Syndrome*, ,Katecholamin-
Kardiomyopathie®.

Syndrom des akuten Myokardinfarkts mit den Leitbefunden stressinduzierte, hef-
tige Thoraxschmerzen, STT-Verdnderungen im EKG, Freisetzung von kardialen
Markern der Myokardnekrose und reversibler, vorwiegend apikaler Wandbewe-
gungsstorung des linken Ventrikels bei angiografisch ,normalen“ Koronararteri-
en. Tako-Tsubo (= Tintenfischfalle) beschreibt die typische endsystolische Form
des i Ventrikels mit ballonartiger Auftreibung des linksventrikuldren Apex.

Klinik Vermehrt bei Frauen auftretend, heftige Thoraxschmerzen als Ang. pect.,
héufig nach exzessiver emotionaler oder korperlicher Belastung. Weitere klinische
Manifestationen wie bei ACS.

Diagnostik  EKG mit STT-Hebungen oder (hédufiger) T-Wellenverinderungen
(terminal negative T wie bei NSTEMI) oft nicht dem Versorgungsgebiet einer Ko-
ronararterie zuzuordnen. Echo: apikale A- bis Dyskinesie dhnlich einem Vorder-
wandaneurysma. Labor: kardiale Marker (Troponin, CK) im Verhaltnis zur Ven-
trikelldsion oft nur mafliggradig erhéht. Koronarangiografie: ,,normale Koro-
nararterien® ohne Nachweis stenosierender Verdnderungen, oft massive systoli-
sche linksventrikuldre Dysfunktion.

Therapie Wie bei STEMI oder NSTEMI (oben).
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Komplikationen  Alle KO des ACS moglich, je schlechter die systolische Ventri-
kelfunktion, desto haufiger KO.

Prognose Vollstindig reversible Ventrikeldysfunktion innerhalb von Tagen bis
Wo. Langzeitprognose scheint giinstig zu sein. Zum Schutz vor Katecholaminex-
zessen Betablocker empfohlen.

Friih- und Spatkomplikationen des Myokardinfarkts

Linksherzinsuff., Lungendodem
Bei 20-50 % der Infarktpat. (Riickwirtsversagen » 6.2.3). Killip-Klassifikation der
Herzinsuff. nach Infarkt » Tab. 6.5.

Tab. 6.5 Killip-Klassifikation der Herzinsuff. nach Infarkt

Klasse | Klinischer Befund Beurteilung Letalitat | Haufigkeit
1 Keine Lungen- oder Halsve- | Keine Herzinsuff. ca. 6% 30-40 %
nenstauung

] RG Uber <50% der Lunge, | MaBige Herzinsuff. |ca. 18% | 30-50 %
3. Herzton, Tachypnoe, Hals-
venen- oder Leberstauung

m Feuchte RG bis in die Lun- Schwere Herzinsuff. | ca. 35% | 5-10%
genoberfelder, Lungenédem

v Schock, RR < 90mmHg, Olig- | Kardiogener Schock | 70-80% | 10 %
urie, Verwirrtheit

Therapie

e Furosemid 40 mg i.v. (z. B. Lasix®, » 6.4.2). Cave: Arrhythmien durch Hypo-
kaliamie. Nitrate zur Vorlastsenkung 2-6 mg/h i.v. iiber Perfusor (> 6.3.1)

o Bei art. Hypertonie: V.a. bei zusétzlicher Tachykardie Betablocker, z. B. Beta-
blocker mit a-blockierenden Eigenschaften wie Carvedilol 12,5-25mg (z.B.
Dilatrend®, » 6.7.5)

e Bei Bradykardie (schlechte Prognose!): ACE-Hemmer, » 6.17

e Bei Hypotonie: Dobutamin 250 mg auf 50 ml mit 2-12ml/h (z. B. Dobutrex®,
» 5.3.3)

Kardiogener Schock (Vorwartsversagen)

Bei ca. 10% der Infarktpat. Auftreten bei Verlust von > 40 % des linksventrikuld-
ren Myokards, v.a. bei Vorderwandinfarkt. Auch an Rechtsherzinfarkt denken:
rasche Volumensubstitution (s.0.).

Klinik Hypotonie, Zyanose, Oligurie, Lungenédem, Bewusstseinsstorung.

Diagnostik EKG (grofler Infarkt), Echo (ausgedehnte Hypo- oder Akinesie),
Pulmonaliskatheter (syst. RR < 90 mmHg, AVDO, > 5,5ml/dl, CI < 1,81/Min./m?,
PCWP > 20 mmHg), PiCCO®, Laktat 1.

Differenzialdiagnose Sepsis (» 14.1.1), Aortendissektion (> 18.2.1), Perikard-

tamponade (> 5.2.1).

Therapie

e Reanimation, Ausgleich von E'lyten, Dobutamin (» 5.3.2/» 5.3.3)

e Rhythmisierung: Kardioversion bei tachykarden Rhythmusstorungen, passa-
gerer Schrittmacher bei bradykarden Rhythmusstorungen
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e Norepinephrin 0,05-0,3 pg/kg/Min. (z. B. Arterenol®) voriibergehend bis zum
Beginn einer IABP (> 2.3; Erhohung der diastolischen Koronarperfusion und
Verminderung der linksventrikularen Nachlast bis zur Revaskularisierung
oder zur PCI)

e PCI: Ther. der Wahl. Alternativ: Lysether. s.o.

Prognose Hohe Letalitat von ca. 50 %.

Rhythmusstorungen

Bei 90% der Infarktpat. vorwiegend in den ersten 48 h, Kammerflimmern bei

10 %, Asystolie 7 %.

Therapie

e Kammerflimmern oder Asystolie: sofortige Reanimation nach dem CAB-
Schema (» 5.1)

o Rezid. Kammerflimmern: Hypokalidmie ausgleichen, Azidose bei pH < 7,1
mit 50-100 ml Natriumbikarbonat 8,4 % puffern, Hypoxie ausgleichen. Zur
Rezidivprophylaxe Amiodaron (> 6.8.2) oder Lidocain (> 6.6.2)

e Tachykarde ventrikulidre Herzrhythmusstérungen: Initial Lidocain 100-
200 mg als Bolus i.v. (z.B. Xylocain®, » 6.6.2), dann iiber Perfusor z.B. 1 Spe-
zialampulle Xylocain® 20 % = 1.000 mg auf 50 ml NaCl 0,9 % mit 6-12ml/h
(= 120-240 mg/h). Dosisreduktion auf 50 % bei Schock oder schwerer Leber-
insuff.! Cave: Bei Hypokaliamie - Kaliumspiegel auf hochnormale Werte
(> 5mmol/l) anheben: 50 mmol KCI (» 13.2.2) im Perfusor mit 5-20 mmol/h
tiber ZVK. Keine prophylaktische Gabe von Lidocain! Amiodaron kann als
Alternative zu Lidocain eingesetzt werden

e Kammertachykardie > 150/Min.: Kardioversion (EKG-getriggerte Defibrilla-
tion » 2.10.2). Bei anhaltender Kammertachykardie trotz Defibrillation Amio-
daron 300-900 mg i.v. als Bolus (> 6.8.2)

¢ Nichtanhaltende ventrikuldre Tachykardien: Betarezeptorenblocker (z.B.
Beloc® bis 5mg i.v. oder Tenormin® 2,5mg i.v.)

o Idioventrikulire Rhythmen mit HF < 120/Min. sind i.d. R. nicht behand-
lungsbediirftig

o Tachykarde supraventrikulire Herzrhythmusstorung. Bei Tachyarrhythmia
absoluta (> 6.2.7): schnelle Digitalisierung oder elektrische Kardioversion
(» 2.10.2). Ggf. Amiodaron 300-900 mg als Bolus i.v. Bei gehéuften, himody-
namisch wirksamen supraventrikuldren Extrasystolen Betablocker (> 6.7)

e Bradykarde Herzrhythmusstorungen: Atropin 0,5-1mgi.v. (» 6.12.2) bis
zur Versorgung mit einem passageren Schrittmacher (> 2.10.3)

Pericarditis epistenocardica
Bei 15% der Infarktpat., v. a. bei transmuralem Infarkt.

Klinik ~ Atem- und lageabhingiger Schmerz, Perikardreiben (oft fliichtig), Echo:

ggf. Perikarderguss.

Differenzialdiagnose Postinfarkt-Angina.

Therapie ASS0,5gi.v. (> 17.5.3; Cave: verstirkte Blutungsneigung bei zusitzli-

cher Antikoagulation), NSAID, z. B. Ibuprofen 4 x 400 mg (z. B. Imbun®, b 17.5.5),

kurzfristig Glukokortikoide, z.B. Prednisolon 50 mg (z. B. Decortin® H, » 7.4.2).

Ind. zurtickhaltend stellen, da Infarktnarbenbildung beeintréchtigt!

)l

7/ Perikarditis kann Ausdruck einer beginnenden Ventrikelruptur sein. Echo-
kontrollen!
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Postinfarktangina
Wiederauftreten einer Ang. pect. oder ST-Strecken-Verdnderungen sind Zeichen
einer fortbestehenden Gefdhrdung des Myokards durch Ischamie.
Bei ca. 20 % der Infarktpat., v.a. bei NSTEMI und Mehrgefiflerkr. Letalitit ca. 15 %.
Therapie
e Wie bei instabiler Ang. pect.: ASS, Nitro-Perfusor, Heparin-Perfusor, Beta-
blocker, z. B. Metoprolol 2 x 50 mg (z. B. Beloc®, » 6.7.2). Ziel: Herzfrequenz
< 70/Min.
o Ggf. GP-IIb-/-IIIa-Rezeptor-Antagonisten b 16.3.12, > 16.3.13
e Bei V.a. vasospastische Angina:
- Ca?*-Antagonisten, z. B. Diltiazem (z.B. Dilzem®, » 6.3.4) initial ca.
0,3 mg/kg langsam i.v. (bei 70kg: 20mg = 2 Amp. a 10 mg), dann Perfusor
mit 100 mg/50 ml, ca. 5-10ml/h oder 10-20 mg/h (nach RR)
- Rasche Koronarangiografie anstreben

Ventrikelruptur/postinfarzieller VSD
Meist nach 3-10 d bei 1-3 % der Infarktpat.

Klinik Bei Herzwandruptur Perikardtamponade mit Schock, Verlauf meist tod-
lich; bei Ventrikelseptumdefekt oft kaum Klinik, ggf. Herzinsuff.

Diagnostik  Auskultation, Echo, Herzkatheter praop.

Therapie TABP, RR-Senkung mit Nitroprussid bis zur OP (nipruss®, » 6.19.1);
evtl. Perikardpunktion bei subakuter freier Wandruptur.

Akute Mitralinsuff.

Durch Papillarmuskelabriss bei 1-2 % der Infarktpat.

Klinik  Akute schwere Mitralinsuff., Lungenédem.

Diagnostik  Auskultation (neues, raues holosystolisches Gerdusch), Echo, Herz-
katheter.

Therapie  Kontrollierte RR-Senkung durch Vasodilatatoren, z.B. Nitroprussid 60 mg
auf 50ml Glukose 5% im Perfusor mit 1 ml/h beginnen, art. RR-Kontrolle bis max.
28 ml/h (nipruss®, » 6.19.2), OP anstreben, evtl. IABP (> 2.3) bis zur chir. Intervention.

Perikardtamponade

Klinik  Tachypnoe, Tachykardie, Pulsus paradoxus (inspiratorische RR-Abnah-
me bis zu nicht tastbarem Puls), Perikardreiben, abgeschwachte Herztone, Hypo-
tonie, Halsvenenstauung, Stauungsleber.

Diagnostik  EKG (elektrischer Alternans, Niedervoltage), Echo (Perikarderguss,
Kollaps des re Ventrikels).

Therapie Bei geringem Ausmafd wie bei Pericarditis epistenocardica. Bei hdmo-
dynamischer Wirksamkeit Perikardpunktion (> 2.5.4).

Ventrikelthromben
Meist Zufallsbefund im Echo, nur 1% aller kardialen Thromben werden durch
Embolien symptomatisch.

Diagnostik  Echo (v.a. Giber Infarktareal).

Therapie Antikoagulation mit Marcumar® fiir mind. 3 Monate (» 16.3.5). Bei
dilatiertem Ventrikel mit groflem Infarktareal und groflen Thromben, ggf. auch
bei kleineren Thromben passagere Antikoagulation. Bei kardiogenen Embolien
dauerhafte Antikoagulation iiber mind. 6 Mon.
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Postmyokardinfarktsyndrom (Dressler-Syndrom)

Akute, diffuse Perikarditis unklarer Genese. Auftreten meist ca. 1-4 Wo. nach

Myokardinfarkt, aber auch nach Herz-OP, Myokardperforation durch Schrittma-

cherkabel. Antimyokardiale AK haufig positiv.

Klinik

e Fieber, Abgeschlagenheit, Brustschmerz, Perikardreiben

o Oft gleichzeitig Pleuritis oder Pleuraerguss

Diagnostik

e Labor (Leukozytose, CRP 1, ggf. antimyokardiale AK)

e Echo (Perikarderguss)

e Ro6-Thorax (Herzverbreiterung, Pleuraerguss)

e Perikardpunktion: selten zum Ausschluss einer bakt. Perikarditis postop.

Therapie

o Nichtsteroidale Antiphlogistika, z. B. Diclofenac 2-4 x 50 mg/d (z.B. Volta-
ren®, b 17.5.5). NSAR zuriickhaltend einsetzen, da Infarktnarbenbildung be-

eintrichtigt

e Evtl. Prednisolon 1 mg/kg KG/d iiber 2-3 Wo. ausschleichen (z.B. Decortin®
H,»7.42)

Herzwandaneurysma

Haufigkeit bis zu 15 % der Infarktpat., meist im Vorderwand-Spitzenbereich nach
LAD-Verschluss. Im Akutstadium meist Thromben tiber der Nekrose, im chron.
Stadium kann das Aneurysma durch parietale Thromben ausgefiillt werden. Die
entstandene Ventrikeldilatation nimmt mit der Zeit zu (Remodelling). Haufigkeit
ist durch frithere Reperfusionsstrategien riickliufig.

Klinik Meist symptomlos, selten Komplikation durch kardiogene Embolien, ventri-
kulére Tachykardien, plotzlicher Herztod, zunehmende Herzinsuff., Ruptur (selten).
Diagnostik

Fortbestehende ST-Strecken-Hebung im EKG, Echokardiografie, insbes. TEE,
Ventrikulografie.

Therapie

e Antikoagulation mit High-Dose-Heparin, dann mit Marcumar® fiir 3-6
Mon.,, bis Oberfliche epithelialisiert

e Bei groflem Aneurysma oder schlechter Ventrikelfunktion Fortfithrung der
Antikoagulation. Nachlastsenkung mit ACE-Hemmer (> 6.17)

e Bei groflen Aneurysmen, rezid. ventrikularen Tachykardien oder Kammer-
flimmern und sonst gutem AZ ggf. Resektion des Aneurysmas und Koronar-
revaskularisierung

Myokardinfarkt ohne ST-Segment-Elevation (NSTEMI und instabile
Angina pectoris)

Atiologie Die instabile Ang. pect. ist keine spezifische Erkr., sondern ein Syn-
drom mit pathophysiologischer Dynamik aufgrund heterogener &tiologischer
Komponenten:

o Nichtokklusiver Thrombus bei rupturierter atheromatoser Plaque
Dynamische Obstruktion mit koronarem Vasospasmus oder Vasokonstriktion
Rapid progrediente koronare Atherosklerose

Entziindliche und/oder infektiése Ursachen

Extrakoronare Ursachen wie Fieber, Tachykardie, Andmie, Thyreotoxikose
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Kommt es bei einem dieser Prozesse zu — oft klinisch unbemerkten — Mikroin-

farkten, die mittels der hochsensitiven Troponine erkannt werden, wihrend die

klassischen kardialen Enzyme (CK, CK-MB, Myoglobin) negativ bleiben, geht bei
weiterhin fehlender ST-Segment-Elevation die instabile Angina pect. in einen

Myokardinfarkt iber (NSTEMI).

Klinik

e Ruhe-Angina > 20 Min. (80 %)

¢ Neu aufgetretene Angina der Klasse CCS III (10 %)

e Crescendo-Angina der Klasse CCS III bei zuvor stabiler Angina (10 %)

Diagnostik

1. Schritt: Anamnese, aktuelle Beschwerden, EKG und kardiale Marker (Myo-

globin, Troponin, kardiale Enzyme)

e Anamnese, aktuelle Beschwerden: spezifische Vorgeschichte/Klinik nicht er-
forderlich, atypische Ang. pect. nicht selten, v.a. Frauen, Diabetiker, éltere
Pat. (» 6.2.1)

e EKG: zum Zeitpunkt der Beschwerden EKG anstreben. Transiente Verdnde-
rungen wihrend einer symptomatischen Episode mit Riickbildung im asym-
ptomatischen Intervall - V.a. akute Ischamie bei hochgradiger KHK. Weite-
re typische EKG-Zeichen der instabilen Angina bzw. eines NSTEMI: in der
Ausprégung variable ST-Segment-Depressionen, terminal negative T (,,koro-
nare T*), ST-Segment-Depressionen; oft unspezifisch und diagnostisch wenig
hilfreich: praterminal negative T

e Kardiale Marker: Grundlage der Differenzialdiagnose (instabile Ang. pect.
vs. NSTEMI) bei fehlender ST-Segment-Elevation im EKG, Goldstandard,
daher der CK-MB-Bestimmung vorzuziehen. Myokardinfarkt-Nachweis,
wenn Troponin > 99 %-Perzentile einer normalen Referenz (Nachweisgren-
ze 0,01 ng/ml, Infarkt bei 0,03-0,05ng/ml Troponin T). Kardiale Marker
liefern wertvolle prognostische Information (je hoher das Troponin bei der
Aufnahme des Pat., desto grofier die Wahrscheinlichkeit eines komplikati-
onstrichtigen Verlaufs) und tragen zur Verbesserung der Sensitivitit und
Spezifitat der Infarktdiagnostik, der Risikostratifizierung und der Wahl ge-
eigneter Therapieverfahren bei. Nichtkoronare Ursachen erhohter Marker
miissen in die differenzialdiagnostischen Uberlegungen einbezogen werden
(> Tab. 6.6)

Tab. 6.6 Differenzialdiagnose der Troponindmie

Kardiale Ursachen Hypertensive Krise, Herzinsuff., Herzrhythmussto-
rungen, Kontusion, Vitien, Myokarditis

Akute neurologische Ursachen | Schlaganfall, Subarachnoidalblutung

Pulmonale Ursachen Lungenembolie, schwere pulmonale Hypertonie

Sonstige Ursachen Anamie, Niereninsuf., Hypothyreose

2. Schritt: Risikostratifizierung und Bewertung der KHK-Wahrscheinlichkeit:
Wabhrscheinlichkeit einer akuten Myokardischdmie bei Thoraxschmerzen b Tab.
6.7, Indikatoren fiir Tod oder nichttodlichen Myokardinfarkt bei instabiler Angi-
na bzw. NSTEMI » Tab. 6.8.

207




208 6 Herz

Tab. 6.7 Wahrscheinlichkeit einer akuten Myokardischamie bei Thorax-

schmerzen

Hoch Mittel Niedrig

® Typische Ang. pect. ® Fragliche Ang. pect. ® Atypische Tho-

® Reversible ST-Senkungen | ® Persistierende EKG-Veranderungen raxschmerzen

® Reversible T-Wellen- ® Bekannte KHK ® Normales EKG
Veranderungen ® > 2 Risikofaktoren ® <1 Risikofaktor

Risikofaktoren: familidre Belastung, Hypercholesterinamie, Diab. mell., Hypertonie,
Rauchen, Méanner > 60 J, Frauen > 70 J

Tab. 6.8 Indikatoren fiir Tod oder nichttédlichen Myokardinfarkt bei instabi-
ler Angina bzw. NSTEMI

Risiko Kriterien

Hoch Zunahme der Beschwerden in den letzten 48 h, lang anhaltende Be-

schwerden > 20 Min., Lungenstauung, neue oder zunehmende Mitralin-
suff., Hypotonie, Bradykardie, Tachykardie, Alter > 75 J, Angina in Ruhe
mit transienten STT-Veranderungen, neu aufgetretener Schenkelblock, an-
haltende ventrikulare Tachykardie, deutlich erhéhtes Troponin > 0,1ng/ml

Mittel Keine Kriterien ,,hohes Risiko”, Vorgeschichte mit Myokardinfarkt, peri-

phere oder zerebrovaskulare Erkr., koronare Bypass-OP, ASS-Ther., Ruhe-
Angina < 20 Min., nitropositive Angina, Alter > 70 J, T-Wellen-Inversion,
path. Q-Zacken, leicht erh6éhtes Troponin > 0,01 bis max. 0,1 ng/ml

Niedrig Kein Kriterium fur ,hohes oder mittleres Risiko”, neu aufgetretene Angi-

na CCS Il oder IV in den letzten 2 Wo. ohne Ruhe-Angina-Episoden > 20
Min., normales EKG oder bei Beschwerden nicht verandertes EKG, nicht
erhéhtes Troponin

Praktisches Vorgehen bei V.a. ACS

Pat. mit V.a. ACS miissen klinisch und mittels EKG untersucht werden —
eigentlich selbstverstandlich, wird aber oft unterlassen, da die Situation
verkannt wird

Bei V.a. ACS, hamodynamischen Auffilligkeiten (Hypotonie, Hypertonie,
Brady- oder Tachykardie), Synkope oder Prasynkope muss der Pat. statio-
nér aufgenommen werden

Frith durchzufithrende Risikostratifizierung legt Wahrscheinlichkeit einer
Myokardischédmie fest. Kriterien: Anamnese, Symptome, Untersuchungs-
befund, EKG, kardiale Marker (» Tab. 6.8)

EKG wihrend des akuten Brustschmerzes durchfiihren (sehr aussagekraf-
tig!), EKG wihrend/nach jeder Schmerzattacke ist obligat

Kardiale Marker bei V.a. ACS sofort bestimmen. Bei neg. Ergebnis Wie-
derholung nach 6 h, Bestimmung im 12-h-Zeitfenster wiederholen (z.B.
nach 9-10 h)

Bei V.a. ACS < 6 h zusitzlich zu den kardialen Markern auch ,.frithen
Marker“ (Myoglobin) bestimmen

Immer auch nach nichtkoronaren und extrakardialen Ursachen der
Thoraxbeschwerden fahnden (Lungenembolie, Perikarditis, Aortendis-
sektion)
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3. Schritt: Konsequenzen fiir weitere Diagnostik und Therapie aus 1. und 2. ziehen

Therapie

Die Therapiemafinahmen bei NSTEMI sind bis zur Entscheidung fiir Reperfusi-
onsther. fast identisch mit den Basismafinahmen und der Pharmakother. bei STE-
MI (» 6.2.2).

Management der akuten Myokardischamie (NSTEMI) » Abb. 6.6.

Wiederholt Angina pectoris

und/oder ST-Segment-Veranderungen
Tiefe T-Wellen-Inversion

oder positive kardiale Marker

v

ASS

Betablocker

Nitrate

Antikoagulation

GP-llb/llla-Inhibitoren

Monitoring (Rhythmus, STT-Segment)

¥ N

‘ Friihe invasive Strategie Friihe konservative Strategie
Sofortige Koronar- Wiederholt Beschwerden Pat.
Koronar- angiografie Wiederholt Ischdamie stabil
angiografie innerhalb Herzinsuffizienz

von 12-24 h Bedrohliche Arrhythmie (VT)

e | /
Bestimmung
der LVEF
<40 % 240% |—>» Belastungstest
> Niedriges Niedriges
Risiko Risiko
Koronarangiografie im Intervall I Medikamentdse Therapie

Abb. 6.6 Management der akuten Myokardischamie (NSTEMI) [T125, L157]

Besonderheiten der Therapie bei NSTEMI

e Bei Pat. mit ,,harten“ Risikomerkmalen ist unabhéngig von der Klinik eine ra-
sche invasive Diagn. anzustreben. ,,Harte“ Risikomerkmale sind:
- Troponin-Erhohung
- ST-Senkung > 0,1 mV
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- Héidmodynamische Instabilitat (Schock)

- Rhythmusinstabilitit

-~ Diab. mell. (!)

Invasive Diagn./ggf. Intervention sollte so frith wie méglich, spétestens inner-
halb von 48 h erfolgen

Thrombozytenaggregationshemmung: ASS 250-500 mg i.v. (z. B. Aspisol®,
> 17.5.3) so frith wie moglich (préstationér). Fortfilhrung mit ASS 100 mg
(z.B. Aspirin protect® 100) p.o. Bei Pat. mit Risikofaktoren (> 65 J, Z.n. GIT-
Blutung, Antikoagulanzien- oder Glukokortikoideinnahme) zusatzlich PPI
(> 10.4). Zusitzlich sofort Ticagrelor (Brilique®, » 16.3.7) 180 mg, Erhal-
tungsdosis 2 x 90 mg fiir 12 Monate. Nur wenn Koronarstatus bekannt ist: al-
ternativ Prasugrel (Efient®, b 16.3.8) initial 60 mg, dann 10 mg/d.

Bei Ticagrelor- oder Prasugrel-Unvertriglichkeit Clopidogrel (Iscover®,
Plavix®, » 16.3.6), Initialdosis 4-8 Tabl. = 300-600 mg, Erhaltungsdosis
75mg/d p.o.

Zusitzlich zu ASS sollten alle Pat. i. v. unfraktioniertes oder niedermolekula-
res Heparin erhalten (Heparin 70 IE/kg i.v., max. 5.000 IE als Bolus, dann In-
fusion von 1.000 IE/h; Ziel: aPTT 1,5- bis 2-faches der Norm oder Enoxapa-
rin 30mg i.v. + 1 mg/kg KG s.c.; 1 mg/kg KG 2x/d s.c. iiber max. 2-5 d;
Enoxiparin nur, falls keine sofortige invasive Diagn. geplant ist; KI bei Nie-
reninsuff,; » 16.3.1, » 16.3.2)

Keine Routinether. mit GP-IIb-/-IIIa- Antagonisten vor Koronarangiografie
Bei Pat. ohne Risikomerkmale ist ein konservatives Vorgehen dem invasiven
nicht unterlegen. Die Ind. zur invasiven Diagn. wird vom Ergebnis der Belas-
tungsuntersuchungen abhiangig gemacht

Risikostratifizierung

Nach Basismafinahmen und Pharmakother. erneute Risikostratifizierung als
Entscheidungsgrundlage fiir Koronardiagnostik (invasiv/nichtinvasiv) und Ther.
(konservative Ther., Katheterintervention oder koronar-chir. Behandlung):

Pat. mit niedrigem Risiko, ischiamiefrei tiber 12-24 h, keine Hinweis auf
Herzinsuff.: Belastungsuntersuchungen

Pat. mit mittlerem Risiko, ischdmiefrei iiber 2-3 d, keine Hinweise auf Herz-
insuff.: Belastungsuntersuchungen

Pat. mit hohem Risiko, himodynamische Instabilitét trotz intensiver medi-
kamentoser Ther.: umgehende Koronarangiografie

Belastungsuntersuchungen

Ergometrie: bei aussagefahigem EKG, d. h. keine STT-Verdnderungen im Ru-
he-EKG, kein Hypertrophie-Muster oder Schenkelblock bzw. Schrittma-
cherrhythmus

Ergometrie und Myokardszintigrafie bzw. Stress-Echo: Pat. mit vorbestehen-
den EKG-Veranderungen, die eine Ischamiediagn. erschweren oder unmog-
lich machen

Pharmakologische Belastung (Stress-Echo, Myokardszintigrafie): bei Pat., die
sich nur ungeniigend belasten konnen (orthopédische, neurologische Proble-
me, pAVK, pulmonale Erkr.)

Gesicherte Indikationen zur Koronarangiografie

Rekurrierende Beschwerden oder Ischamie-Nachweis (EKG mit dynami-
schem STT-Verhalten wie transiente ST-Elevationen oder -Depressionen)
trotz intensiver medikamentGdser Ther.
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Erhohte kardiale Marker bei NSTEMI

Hiamodynamische Instabilitit

Relevante Arrhythmien (rezid. Kammertachykardien, Kammerflimmern)
Instabile Ang. pect. friih nach einem akuten Myokardinfarkt

Pat. nach PCI oder koronarer Bypass-OP und Z.n. erneuter Ischdmie
Pat. mit hohem Risiko nach Kriterien der Belastungsuntersuchung:

- Eingeschrinkte LV-Funktion EF < 35%

- Ischdmie-Nachweis auf niedrigem Belastungsniveau

- Ausgedehnter Ischamie-Nachweis (EKG, Szintigrafie, Stress-Echo)

- Ischdmie-Nachweis in verschiedenen koronaren Versorgungsgebieten

PCl oder ACB-Operation
Abhingig von Begleiterkr., Alter und SYNTAX-Score.
e Eher ACB:
- Signifikante (> 50 %) linke Hauptstammstenose
- 3-Gefif3-Erkr., v.a. bei LF-EF < 50 %
- 2-Gefif3-Erkr. und signifikanter proximaler LAD-Stenose, LV-EF < 50 %
- Nach operativer Myokardrevaskularisation und multiplen Venenbypass-
Stenosen
e PCL
- 1- oder 2-Gefif3-Erkr. ohne signifikante proximale LAD-Stenose, jedoch
bei groflem Versorgungsgebiet und hohem Risiko nach Kriterien der Be-
lastungsuntersuchung
- Relevante Hauptstammstenose und 1-Gefaf3-Erkr. mit Drug-eluting-Stent
moglich
e PCIoder ACB:
1-Gefdf3-Erkr. mit proximaler LAD-Stenose
- Umschriebene Venenbypass-Stenose. Bei multiplen Stenosen, wenn der
Pat. fiir eine operative Ther. ungeeignet ist
- MehrgefifSerkr., giinstiger Anatomie und guter LV-Funktion ohne Diabe-
tes (Diabetiker mit Mehrgefaflerkr. profitieren mehr von einer ACB-Ope-
ration, wenn zusitzlich die A. mammaria interna verwandt wird)

Begleitende MaBnahmen

o Initial Bettruhe, Stuhlregulierung, Thromboseprophylaxe. Psychische Fiih-
rung. Verlegung auf die periphere Station nach Normalisierung der CK und
Beschwerdefreiheit

e Bei kleinem Infarkt ist eine friihzeitige Mobilisation ab dem 2. d méglich, bei
groflerem Infarkt Schonung tiber mind. 1 Wo. mit vorsichtiger krankengym-
nastischer Mobilisation nach Stufenschema. Nach ca. 2 Wo. bei ausreichen-
dem AZ des Pat. Belastungsuntersuchungen (s.0.)

Reinfarktprophylaxe

e Gabevon Thrombozytenaggre%atlonshemmern bei allen Pat. mit ASS
100mg/d (z.B. Aspirin protect® 100) lebenslang und Ticagrelor (Brilique®,
> 16.3.7) 2 x 90mg/d oder Prasugrel (> 16.3.8, v.a. bei Diab. mell.) fiir 12
Mon. Bei Unvertraglichkeit Clopidogrel 75 mg/d

o ACE-Hemmer dauerhaft bei Herzinsuff. oder Ejektionsfraktion < 40 %

e Betablocker zur Senkung des Risikos fiir plotzlichen Herztod, falls keine KI
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HMG-CoA-Reduktasehemmer, z. B. Simvastatin 10-40 mg abends zur Be-
handlung einer Hypercholesterinimie und Senkung der Koronarmortalitit,
evtl. ,,Plaquestabilisierung®. Ziel: LDL < 100 mg/dl

Bei Herzrhythmusstérungen und schlechter linksventrikularer Funktion (EF
< 40 %) erhohtes Risiko eines plotzlichen Herztods — weiter Risikostratifizie-
rung

Cave

o Keine i.m. Injektionen — verfilscht Infarktenzyme, KI fiir Lysether.

e I.v. Zuginge gut sichern

o Kein Pat.-Transport ohne édrztliche Begleitung

e Digitalis nur bei himodynamisch wirksamer Tachyarrhythmia absoluta
bei Vorhofflimmern. Sonst keine Ind. fiir Digitalis bei der Behandlung
der akuten Herzinsuff.

e Lidocain nicht prophylaktisch geben

e Rechtzeitige Behandlung von hypertensiver Entgleisung, Spannungs-
pneumothorax (> 7.1.7) und Perikardtamponade

o Gefahren bei scheinbar unproblematischen Pat. nicht unterschatzen

e Cave: Ein Hinterwandinfarkt kann als akutes Abdomen verkannt wer-
den

e Bei Infarkt mit bradykarden Rhythmusstérungen moglichst Schrittma-
cherschleuse (> 2.10.3) legen: Gefahr von Asystolie bzw. AV Block IIT°

o Ind. fiir temporéren Schrittmacher » 2.10.3

e Metformin 2 d vor bis 2 d nach Koronarangiografie absetzen (Risiko ei-
nes ANV)

e Nach Koronarangiografie Kontrolle des art. Zugangs (Schleuse) und der
Extremititendurchblutung

6.2.3 Akute Linksherzinsuff. und Lungenédem

Atiologie

Lungenédem kardialer Genese: haufig bei akutem Koronarsy., bei art. Hy-
pertonie (bes. bei hypertensiver Krise), Rhythmusstérungen, Vitium, Kardio-
myopathie; durch kardiodepressive und kardiotoxische Medikamente
Lungenddem ohne kardiale Ursache: Uberwisserung (z. B. bei Nierenin-
suff.), seltener infolge verminderten onkotischen Drucks (z.B. nephrotisches
Sy.), Permeabilititserh6hung der Kapillaren (z.B. toxisches Lungenodem
nach Reizgasinhalation » 7.1.6), Kapillarleck nach monoklonalen AK (OKT
111, Orthoclone®) oder Heroin

Klinik

Dyspnoe, Orthopnoe, Halsvenenstauung, Zyanose, Blasse, Kaltschweifligkeit,
Tachykardie

Herz: 3. Herzton (Ventrikelgalopp), 4. Herzton (Vorhofgalopp), Herzgerau-
sche

Lunge: initial Bronchospastik, basale feuchte RG re > li, spater tiber der gan-
zen Lunge

Diagnostik

Anamnese (Medikamente, Drogen!), Puls, RR, Auskultation
BGA, Herzenzyme (Myokardinfarkt?)
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