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331 Pathophy he der Herzkrankheit (KHK)

8 Tab.33.1 Klassifikation derstabilen Angina pecoris
nach der Canadian Cardiovascular Sodety in & Schwere-
grade, ((51 bis (C54. Nach Nationaler Versorgungsleitlinie

Schweregrad  Belastungstoleranz

cos1 keine Angina pectoris bei Alktagsbelastung
(Laufen, Treppensteigen], symptomatik
nur bei schwrerer Anstrengung

sz Angina pectoris bei stirkerer Anstrengung
(schnelles Laufen, Bergaufgehen)

crs3 Angina pectoris bei leichter kirperlicher
Selastung (nommales Gehen, Ankleiden)

sk Ruhebeschwerden oder Beschwerden bei
geringster kiirpericher Belastung

die Bezeichnung Angina pectoris = Enge der Brust).
Vielfach strahlt der Schmerz bis in die linke Schulter
und den Oberarm aus, gelegentlich werden die Be-
schwerden auch im Nacken und im Schliisselbeinbe-
reich oder als Magenverstimmung angegeben.

Aufler durch eine Koronarsklerose, der wichtigsten
Ursache einer Angina pectoris, kann diese duxthwge-
tative Fehlsteuerung, Arrhythmien oder H.

® Abb.33.1 EKG-Verinderungen (schematisch) bei STEMI
und NSTEMI im Vergleich zu einem normalen EKG. Ndheres
5. Tent

ST-Strecke als Zeichen des Untergangs von Myckard-
gewebe nachweisbar ist, dagegen ein transmuraler In-
farkt (ST-elevation myocardial infarction, STEMI) vor.
Ein weiteres Kriterium ist ein miglicher Troponin-
anstieg im Bhat. Kardiale Troponine (Tropenin [ und
Troponin T, hochsensitives Troponin) sind Proteine,
die in den H. keelzell ! und nach

zienz sowrie iiberhihten Sauerstoffbedarf infolge gestei-
gerter Herzleistung (2. B. bei Hochdruck, Herzklappen-
fehlern) oder zu niedrigem Sauerstoffgehalt des Blutes
(z.B. bei Andmien, Methimoglobinimie, Kohlenmon-
oxidvergiftung) bedingt sein.

einer Schidigung des Herzmuskels (z.B. nach einem
Herzinfarkt) vermehrt ins Blut iibertreten und dort
(neben anderen Proteinen) als Biomarker gemessen
werden kiéinnen. Das hochsensitive Troponin hat eine
Senmtmtat von 80% nach ca. 3 h und von 100‘)6 im

Besonders betroffen sind bei einem Angina-pecto-
ris-Anfall die endokardnshen Schichten des linken
Herzens, da im Anfall der linksventrikulire enddiasto-
lische Ventrikeldruck ansteigt, dadurch d.\e myokar—
disle Komp des Koronarwid

wvon 10h - 5 Tagen nach einem H.

Instablle angina pectorls. Bei der instabilen Angina
pectoris wechseln im Gegensatz mur stabilen Angina

und als Folge davon die endokardnshe Durchblutung
sinkt.

33.1.2 Akutes Koronarsyndrom

Die lebensbedrohlichen Formen der koronaren Herz-

krankheit werden unter dem Begriff Akutes Koronar-

syndrom (acute coronary syndrome, ACS) zusammen-

gefasst. Dieses schliefit

= die instabile Angina pectoris ohne Anstieg von
Troponin, den

= NSTEMI (Micht-ST-Streckenhebungsinfarkt mit
Anstieg von Troponin) und den

= STEMI (ST-Streckenhebungsinfarkt mit Anstieg
von Troponin]

ein. Mittels EKG-Untersuchungen kénnen die entspre-

chenden Unterscheidungen vorgenommen werden

(# Abb. 33.1). So liegt bei Infarkt-Patienten, deren EKG

keine ST-Streckenhebung aufweist, ein nicht- trans-

muraler (non ST-elevation myocardial i

pectoris Hiufigheit und Schwere der Symptome. So
kiinnen an einem Tag spontan sehr heftige Angina-pec-
toris-Attacken auftreten, wihrend am darauf folgenden
Tag ein Anfall erst durch ethebliche kiirperliche Belas-
tung auslisbar ist. Als Ursache der unterschiedlich
stark ausgeprigten Symptome werden in ihrer Gréfle
wechselnde thrombotische Auflagerungen auf athero-
matésen Plaques, Plaqueruptur mit Thrombushbild
sowie Koronarspasmen angenommen. Die |paumd1£
Gefaffverengung ist so zuerkléren, dass bei exzentrisch
gelegener Stenose der nicht betroffene Gefifiwandan-
teil noch spastisch reagieren kann.

In allen Fillen einer instabilen Angina pectoris sind
die Patienten stark herzinfarktgefihrdet, eine stationére
Aufnahme mit invasiver Diagnostik ist indiziert.

Herzinfarkt Wird die K h-
blutung akut in einem Teil des Herzens unterbrochen,
kommt es in diesem Gebiet zum Untergang von Herz-

kel b kard nek ) und damit zum

NSTEMI). bei Patienten, bei denen eine Hebung der

Hemzinfarkt (Myokardinfarkt), der in der Regel unter

425
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Besonders betroffen sind bei einem Angina-pectoris-Anfall die endokardnahen Schichten
des linken Herzens, da im Anfall der linksventrikulare enddiastolische

ansteigt, dadurch die des Koronarwi zunimmt und als
Folge davon die endokardnahe Durchblutung sinkt

33.1.2 Akutes Koronarsyndrom

Die hen Formen der t 'werden unter dem Begriff
Akutes Koronarsyndrom (gcute coronary syndrome, ACS) zusammengefasst. Diesesschlieft

# dieinstabile Angina pectoris ohne Anstieg von Troponin, den

& NSTEMI{Nicht-ST-5treckenhebungsinfarkt mit Anstiegvon Tropenin) und den

»  STEMI (ST-Streckenhebungsinfarkt mit Anstieg von Tropenin)
ein. Mittels EKG-Untersuchungen kiinnen die entsprechenden Unterscheidungen
worgenommen werden [_). Soliegt bei Infarkt-Patienten, deren EKG keine ST-
Streckenhebung aufweist, ein nicht-transmuraler (non ST-elevation infarction,
NSTEMI), bei Patienten, bei denen eine Hebung der ST-Strecke als Zeichen des Untergangs
von nachweisbarist, dageg: ) aler Infarkt (ST-elevation
‘myocardial infarction, STEMI) vor. Einweiteres Kriterium ist ein maéglicher Troponinanstieg
im Blut. Kardiale Treponine (Tropenin | und Treponin T, hochsensitives Troponin) sind
Proteine, die inden Herzmuskelzellen vorkemmen und nach einer Schadigung des
Herzmuskels (z. B. nach einem Herzinfarkt) vermehrt ins Blut ibertreten und dort (neben
anderen Proteinen) als Biomarker gemessen werden konnen. Das hochsensitive Troponin
hateine Sensiti tvon 80 % nach ca. 3 hund von 100 % im Zeitfenstervon 10 h -5 Tagen
nach einem Herzinfarkt.

kap033_abb001_a

Abb.331 EKG-Veranderungen (schematisch) bei STEMIund NSTEMIim Vergleichzu einem
normalen EKG. Naheres s Text

T e oMl i der instabil=n Angina pectoris wechseln im Gegensatz zur
stabilen Angina pectoris Haufigkeit und Schwere der Symptome. So kénnen an einem Tag
spontan sehr heftige Angina-pectoris-Attacken auftreten, wahrend am darauf folgenden
Tag ein Anfall erst durch erhebliche kbrperliche Belastung ausldsharist. Als Ursache der
unterschiedlich stark ausgepragten Symptome werden inihrer Groe wechselnde
thrombatische Auflagerungen auf atherpmatdsen Plagues, Plagueruptur mit

sowie K Di ische Gefal gung ist
s0zu erklaren, dass bei exzentrisch gelegener Stenose der nicht betroffene
‘GefalRwandanteil noch spastisch reagieren kann.

In allen Fallen einer instabilen Angina pegteris sind die Patienten stark herzinfarkigefahrdet,
eine stationdre Aufnahme mitinvasiver Diagnostikistindiziert

e e e Wird die Koronardurchblutung akut in einem Teil des
Herzens unterbrochen, kommt es in diesem Gebiet zum Untergang von Herzmuskelgewebe
(Myokardnekrose) und damit zum Herzinfarkt (Myokardinfarkt), der in der Regel unter
‘einem vernichtenden Druck- und Schmerzgefiihl zu Blutdruckabfall, Fieber, Leukozytose,
Blutzuckeranstieg und Auftreten erhdhter Muskelenzymkonzentrationen im Serum sowie
typischen Veranderungen im Elektrokardiogramm fiihrt (s. 0.). Es gibt jedoch auch Infarkte,
die stumm, d. h. vom Patienten unbemerkt, verlaufen (vel. cben stumme
Myokardischdmie).
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</table:
«p=Den
=b=Angina-pectoris-Anfall</b= erlebt der Patient mit einem charakteristischen Druckgefihl hinter dem Brustbein, so als werde der Brustkorb von

Fassreifen eingeangt oder in einen Schraubstock gespannt (daher die Bezeichnung Angina pectoris = Enge der Brust). Vielfach strahlt der Schmerz bis in die
linke Schulter und den Oberarm aus, gelegentlich werden die Beschwerden auch im Nacken und im Schlisselbeinbereich oder als Magenverstimmung
angegeben.

< p=

=p=AuBer durch eine

=b=Koronarsklerose</b:, der wichtigsten Ursache einer Angina pectoris, kann diese durch vegetative Fehlsteuerung, Arrhythmien oder

Herzinsuffizienz sowie lberhdhten Sauerstoffbedarf infolge gesteigerter Herzleistung (z. B. bei Hochdruck, Herzklappenfehlern) oder zu niedrigem
Sauerstoffgehalt des Blutes (z.B. bei Anémien, Methimeglobindimie, Kohlenmonoxidvergiftung) bedingt sein.

<fp=

«p:=Besonders betroffen sind bei einem Angina-pectoris-Anfall die endokardnahen Schichten des linken Herzens, da im Anfall der linksventrikuldre
enddiastelische Ventrikeldruck ansteigt, dadurch die myckardiale Kemponente des Koronarwiderstands zunimmt und als Folge davon die endokardnahe
Durchblutung sinkt.</p=

«/abschnitt=
<abschnitt id="Geisslinger_11AL_chp33_kapitel-033__abschnitt-1-2"=

<titel ebene="3" nr="33.1.2"=Akutes. Kolona.lsvmlmrr‘{."tilel:-

«p:=Die lebensbedrohlichen Formen der korenaren Herzkrankheit werden unter dem Begriff Akutes Keronarsyndrom (acute coronary syndrome, ACS)
zusammengefasst. Dieses schliebt</p=

<ul typ="quadrat™=

<liz=
=p=die
<h=instabile Angina pectoris</b: chne Anstieg von Troponin, den

= b=5TEMI </ b=(5T-5treckenhebungsinfarkt mit Anstieg ven Troponin)
</p=

<ful=
«p=ein. Mittels EKG-Untersuchungen kénnen die entsprechenden Unterscheidungen vergenommen werden |
=verweis href="_kapitel-033__conbild-001"=cAbb. 33.1 < /verweis:). 5o liegt bei Infarkt-Patienten, deren EKG keine 5T-Streckenhebung aufweist, ein
nicht-transmuraler (non 5T-elevation myocardial infarction,
b= NSTEMI</bi=), bei Patienten, bei denen eine Hebung der 5T-5trecke als Zeichen des Untergangs von Myokardgewebe nachweisbar ist, dagegen ein
transmuraler Infarkt (5T-elevation myocardial infarction,
=b=5TEMI-=/b=) vor. Ein weiteres Kriterium ist ein moglicher Troponinanstieg im Blut. Kardiale Tropenine (Tropenin | und Troponin T,
hachsensitives Tropanin) sind Proteine, die in den Herzmuskelzellen vorkommen und nach einer Schidigung des Herzmuskels (z.B. nach einem Herzinfarkt)
vermehrt ins Blut dbertreten und dort (neben anderen Proteinen) als Biomarker gemessen werden kdnnen. Das hochsensitive Tropenin hat eine Sensitivitit
von 0% nach ca. 3 h und von 100% im Zeitfenster von 10 h - 5 Tagen nach einem Herzinfarkt.
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33.1.2 Akutes Koronarsyndrom

Die lebensbedrohlichen Formen der koronaren Herzkrankheit werden unter dem Begriff Akutes
Koronarsyndrom (acute coronary syndrome, ACS) zusammengefasst. Dieses schlieBt

n die instabile Angina pectoris chne Anstieg von Troponin, den
m NSTEMI (Nicht-ST-Streckenhebungsinfarkt mit Anstieg von Troponin) und den
m STEMI (ST-Streckenhebungsinfarkt mit Anstieg von Troponin)

ein. Mittels EKG-Untersuchungen kénnen die entsprechenden Unterscheidungen vorgenommen
werden (o Abb. 33.1). Soliegt bei Infarkt-Patienten, deren EKG keine ST-Streckenhebung aufweist,
ein nicht-transmuraler (non ST-elevation myocardial infarction, NSTEMI), bei Patienten, bei denen
eine Hebung der ST-Strecke als Zeichen des Untergangs von Myokardgewebe nachweisbar ist,
dagegen ein transmuraler Infarkt (ST-elevation myocardial infarction, STEMI) vor. Ein weiteres
Kriterium istein méglicher Troponinanstieg im Blut. Kardiale Troponine (Troponin lund Troponin T,
hochsensitives Troponin) sind Proteine, die in den Herzmuskelzellen vorkemmen und nach einer
Schadigung des Herzmuskels (z. B. nach einem Herzinfarkt) vermehrt ins Blut (ibertreten und dort
(neben anderen Proteinen) als Biomarker gemessen werden kdnnen. Das hochsensitive Troponin
hat eine Sensitivitdt von 80 % nach ca. 3 h und von 100 % im Zeitfenster von 10 h - 5 Tagen nach
einem Herzinfarkt.

ST-
Segment

normales EKG NSTEMI

§T-
Senkung

STEMI h NSTEMI
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