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5.1.7 Allgemeiner Teil

Patienten m. Begleiterkrankungen

5.1.7 Anasthesie bei Herzinsuffizienz

T. Mollhoff

1 Einleitung

Die Herzinsuffizienz ist definiert als Zu-
stand, bei der das Herz nicht mehr in der
Lage ist, die Gewebe mit gentigend Blut
und Sauerstoff zu versorgen. Damit ist der
Gewebestoffwechsel in Ruhe oder Belas-
tung nicht mehr sichergestellt. Der Herzin-
suffizienz kann urséachlich eine primar
myokardiale Funktionsstérung, aber auch
eine andere extrakardiale organische oder
funktionelle Verdnderung zugrunde liegen
(Tab. 1) [14]. Die haufigsten zugrundelie-
genden Erkrankungen der Herzinsuffizienz
sind

1. Koronare Herzerkrankung (haufigstes
Grundleiden der Herzinsuffizienzin bis
zu 75 %)

2. Arterielle Hypertonie

3. Kardiomyopathien
- Dilatative Kardiomyopathie
- Hypertrophe Kardiomyopathie
— Restriktive Kardiomyopathie

4. Klappenvitien

Perikarderkrankungen

6. Entzindliche Erkrankungen (z.B. Myo-
karditis)

7. Stoffwechselstérungen (z.B. Hyperthy-
reose)

8. Toxische Wirkungen (z.B. Chemothera-
peutika)

9. Bradykarde/tachykarde Arrhythmien

w

Die Pravalenz und Inzidenz der Herzinsuffi-
zienz ist altersabhdngig. Im Alter zwischen
45-55 Jahren leiden weniger als 1% der
Bevolkerung an einer Herzinsuffizienz, zwi-
schen dem 65. und dem 75. Lebensjahr
sind es bereits 2—5 %, und bei tGiber 80-Jah-

Tab. 1: NYHA-Klassifikation der Herzinsuffizi-
enz

I | Patienten mit Herzerkrankung ohne kli-
nische Symptome und ohne Einschran-
kung der Leistungsfahigkeit (keine in-
adaquate Erschopfung, Rhythmussto-
rungen, Luftnot oder Angina pectoris)

Il | Herzerkrankung mit leichter Einschrén-
kung der korperlichen Leistungsfahig-
keit. Keine Beschwerden in Ruhe jedoch
unter Ublicher Belastung

lll | Geringfligige Symptome unter Ruhebe-
dingungen, Leistungsfahigkeit bei Be-
lastung stark eingeschrankt; Symptome
der Herzinsuffizienz sind bereits bei ge-
ringfligiger Belastung nachzuweisen

IV | Symptome bereits unter Ruhebedin-
gungen

rigen fast 10 %. Manner sind haufiger als
gleichaltrige Frauen befallen. Die Sterblich-
keit bei Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium
-1V betrdgt 20-40 %. Sie resultiert aus
ventrikularer Dysfunktion, akutem Pump-
versagen und Rhythmusstérungen [14].

Merke: Haufigste Ursache einer Herz-
insuffizienz ist die koronare Herzkrank-
heit

2 Pathophysiologie

Bei chronischer Herzinsuffizienz mit herab-
gesetzter kardialer Forderleistung werden
unterschiedliche systemische Regulations-
phdanomene ausgeldst, von denen die Stei-
gerung der Plasmakatecholamine, die Stei-
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Tab. 2: Systemische Regulationsphdnomene
bei chronischer Herzinsuffizienz

Steigerung der Plasmakatecholamine

Steigerung vasokonstriktorischer Hormone
- Angiotensin Il, Endothelin |, Vasopressin

erhohte Aldosteronfreisetzung

Steigerung des systemischen GefaBwiderstan-
des

Zunahme der vendésen Fullung

Beta-1-Rezeptoren Downregulation

gerung vasokonstriktorischer Hormone,
die erhohte Aldosteronfreisetzung, die
Steigerung des systemischen GefaBwider-
standes und die Zunahme der vendsen Fil-
lung besondere Bedeutung haben (Tab. 2).
Pathophysiologisch und klinisch wird das
erheblich verringerte Herzzeitvolumen mit
vermindertem Blutauswurf in die arterielle
Strombahn  (,Vorwartsversagen”) vom
Ruckstau des Blutes mit mangelhafter Ent-
leerung einer oder beider Herzkammern
(,Ruckwartsversagen”) unterschieden.
Beim Vorwartsversagen steht die Minder-
perfusion des Organismus aufgrund eines
ungeniigenden Blutauswurfs aus dem Her-
zen im Vordergrund. Ziel der Kompensati-
onsmechanismen ist es, einen ausreichen-
den arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhal-
ten. Dies wird hauptsachlich tGber pressori-
sche Reaktionen des Gefa3systems ge-
wabhrleistet. So fuhrt eine Aktivierung des
sympathischen Nervensystems sowie des
Renin-Angiotensin-Systems zu einer Stei-
gerung des peripheren Widerstandes. Da-
mit wird einem drohenden Abfall des arte-
riellen Blutdrucks entgegengewirkt, aber
auch eine Umverteilung des reduzierten
Herzzeitvolumens zugunsten der lebens-
wichtigen Organe erreicht (Abb. 1). Beim
Rickwartsversagen dominiert das Unver-

mdgen des Ventrikels das angebotene
Blutvolumen diastolisch aufzunehmen
und/oder systolisch weiter zu transportie-
ren. Folglich kommt es zu einem Druckan-
stieg im Vorhof und vendsen System vor
dem insuffizienten Ventrikel. Die Flussig-
keitsretention vor dem Ventrikel fihrt da-
bei UGber einen ansteigenden Kapillardruck
zur Flussigkeitstranssudation in das Inter-
stitium. Die chronische Herzinsuffizienz ist
in der Regel durch ein gleichzeitiges Auf-
treten von Vor- und Rickwadrtsversagen
gekennzeichnet. Die beobachteten Kom-
pensationsmechanismen sind auch eine
Reaktion auf beide Komponenten des in
der Pumpfunktion eingeschrankten Ventri-
kels. So ist z.B. die Flissigkeitsretention ei-
nerseits Folge eines verminderten Abpum-
pens aus dem venosen Gefallbett, anderer-
seits aber auch Folge einer reduzierten kar-
dialen Forderleistung. Eine reduzierte Nie-
rendurchblutung fihrt bei sinkendem Sys-
temdruck und einer Umverteilung des re-
duzierten Herzzeitvolumens iber eine Ak-
tivierung des Renin-Angiotensin-Systems
ebenfalls zur Flussigkeitsretention [3, 10,
14].

Neben der sehr héaufigen systolischen
Herzinsuffizienz (etwa 60 % der Patienten)
muss aber auch beriicksichtigt werden,
dass gerade myokardiale Systemerkran-
kungen eine diastolische Herzinsuffizienz
auslosen konnen, die von erheblichem
Schweregrad sein kann. Der Schweregrad
der Herzinsuffizienz kann sich entweder
nach AusmaB subjektiver Beschwerden
(Ausmal der Dyspnoe in Abhdngigkeit von
korperlichen Belastungen gemaR der Ein-
teilung der New York Heart Association),
oder nach objektivierbaren Parametern
(Pulmonalkapillardruck, Herzzeitvolumen,
maximale Sauerstoffaufnahme) richten.
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Abb. 1: Kompensationsmechanismen bei chronischer Herzinsuffizienz

Bei der systolischen Herzinsuffizienz steht
die verminderte kontraktile Funktion im
Vordergrund, die liber eine Ventrikeldilata-
tion zu einem verminderten Schlagvolu-
men fuhrt. Sie ist durch Anstieg der endsys-
tolischen und enddiastolischen Volumina
gekennzeichnet, wahrend Schlagvolumen
und Ejektionsfraktion abfallen (Abb. 2). Die
linksventrikularen enddiastolischen Dri-
cke steigen bedingt durch erhéhte enddia-
stolische Volumina, die die kompensatori-
sche ventrikuldre Dilatation begleiten, an.
Dies resultiert in einer verminderten Ver-
sorgung der Peripherie — dem Vorwartsver-
sagen - und einem vendsen Riickstau des
Blutes - dem Ruckwartsversagen. Klassi-
sches Beispiel ist die dilatative Kardiomyo-
pathie. Bei der diastolischen Herzinsuffizi-
enz flhrt eine verminderte Relaxationsfa-
higkeit des Ventrikels oder eine erhohte
Kammersteifigkeit zu einer Behinderung

der Ventrikelfullung in der Diastole. Dabei
kommt es zu erhdhten ventrikuldren Ful-
lungsdriicken bei einem normalen diasto-
lischen Volumen. Dabei wird die Druck-
Volumen-Kurve nach links verschoben
(Abb. 3). Der linksventrikulare enddiastoli-
sche Druck steigt, wahrend das Schlagvo-
lumen und die Ejektionsfraktion unveran-
dert bleiben oder leicht ansteigen kann. In
fortgeschrittenen Stadien fuhrt auch diese
Situation zu einem Vorwarts- und Rick-
wartsversagen. Ein Beispiel ist die restrikti-
ve Kardiomyopathie. Bei vielen Patienten
mit chronischer Herzinsuffizienz liegt aller-
dings eine Kombination von Kontraktions-
und Fullungs- bzw. Relaxationsstdérung vor;
das hei3t der Ventrikel fullt und entleert
sich abnorm [3, 10, 14]. Die Auswirkungen
systolischer und diastolischer Dysfunktion
auf die Druck-Volumen-Kurven ist in Abbil-
dungen 2 und 3 gezeigt.
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Abb. 2: Systolische Dysfunktion
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Abb. 3: Diastolische Dysfunktion

Bei der Linksherzinsuffizienz stehen die
Folgen eines reduzierten Herzzeitvolu-
mens und Ruckstaus in die Lungenstrom-
bahn im Vordergrund. Das verminderte
Herzzeitvolumen fihrt zu einer einge-
schrankten Perfusion des grof3en Kreis-
laufs. Eine schnelle muskuldre und zerebra-

le Ermidung ist die Folge. Bei kdrperlicher
Belastung kommt es friihzeitig zum Einset-
zen des anaeroben Muskelstoffwechsels
mit der Anhdufung von Laktat. Das saure
Stoffwechselprodukt der anaeroben Ener-
giegewinnung fihrt tber eine Bikarbonat-
pufferung zu einem Anstieg des CO,-Parti-
aldrucks mit dem Uber die Chemorezepto-
ren des Atemzentrums vermittelten sub-
jektiven Empfinden von Atemnot. Ande-
rerseits staut sich das Blut vor dem linken
Ventrikel und fuhrt Gber einen Anstieg des
pulmonalen Kapillardrucks zur Extravasati-
on von Flissigkeit. Die Folge ist eine Lun-
genstauung mit der Gefahr eines Lungend-
dems. Die Rechtsherzinsuffizienz ist vor al-
lem durch den Riickstau des Blutes in den
venosen Abschnitt des groBBen Kreislaufs
gekennzeichnet. So kommt es zu einem
Anstieg des enddiastolischen Drucks im
rechten Vorhof und damit zum Anstieg des
zentralvenosen Drucks. Die Folgen sind
eine LebervergréBerung, periphere Ode-
me und Aszites. Ein verminderter Abfluss
von Blut und Lymphe aus dem vendsen
GefaBbett von Bronchien und Pleura kann
so ebenfalls bei Rechtsherzinsuffizienz mit
Pleuraergiissen einhergehen. Der vermin-
derte Blutauswurf kann zu einem reduzier-
ten Gasaustausch und Blutangebot fiir den
linken Ventrikel fihren und folglich auch
den Korperkreislauf beeinflussen. Dies ver-
deutlicht, dass selten im Rahmen der chro-
nischen Entwicklungen eine isolierte
Rechts- oder Linksherzinsuffizienz beob-
achtet wird. Vielmehr resultiert aus der In-
suffizienz der in Reihe geschalteten Ventri-
kel eine Kombination der Symptome.
Ebenfalls kann eine chronisch bestehende
Linksherzinsuffizienz Gber einen pulmona-
len Hochdruck zu einer Rechtsherzinsuffizi-
enz fiihren und Symptome wie Hepatome-
galie und periphere Odeme in den Vorder-
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grund stellen, die zusatzlich durch Aktivie-
rung des Renin-Angiotensin-Systems noch
verstarkt werden und so in eine Globalin-
suffizienz miinden [3, 10, 14].

Merke: Pathophysiologisch und kli-
nisch werden bei der Herzinsuffizienz
ein Vorwarts- und Riickwartsversagen,
eine systolische von einer diastoli-
schen Herzinsuffizienz sowie eine
Links- von einer Rechtsherzinsuffizienz
unterschieden. Uber Kompensations-
mechanismen versucht der Kérper ei-
nen ausreichenden arteriellen Blut-
druck aufrechtzuerhalten (z.B. Aktivie-
rung des Sympathikus und des Renin-
Angiotensin-Systems).

3 Medikamentose Therapie
der chronischen Herz-
insuffizienz

Die medikamentose Basistherapie besteht
aus der Gabe von ACE-Hemmern und Beta-
blockern (spatestens ab NYHA II) sowie Al-
dosteronantagonisten (NYHA Il und V).
Als Zusatzmedikation stehen Diuretika (ab
NYHA Il oder bei Zeichen der kardialen De-
kompensation) sowie Glykoside (ab NYHA
Il oder bei tachykardem Vorhofflimmern).
Bei speziellen Indikationen kommen AT-1-
Antagonisten (bei ACE-Hemmer Intole-
ranz), Vasodilatatoren (bei ACE-Hemmer
Intoleranz und bei pulmonaler Hyperto-
nie), Amiodaron (bei ventrikularen und su-
praventrikuldren Rhythmusstérungen)
und Antikoagulation (bei linksventrikula-
rem Aneurysma) zum Einsatz [14] (Tab. 3).

Tab. 3: Medikamentdse Therapie bei Herzinsuffizienz [14]

Medikament Asymptomatische NYHA II NYHA Il NYHA vV
LV-Dysfunktion/NYHA |
ACE-Hemmer Indiziert Indiziert Indiziert Indiziert
[-Blocker (ohne ISA) nach Myokardinfarkt Indiziert* Indiziert* Indiziert*
bei Hypertonie
Diuretika
Thiazide Bei Hypertonie Bei Fliissigkeitsretention indiziert indiziert
oder ehemals vorgelegener zur Potenzierung der zur Potenzierung der
Fliissigkeitsretention Schleifendiuretika-Wirkung Schleifendiuretika-Wirkung
Schleifendiuretika - Bei Fliissigkeitsretention Indiziert Indiziert
oder ehemals vorgelegener
Flissigkeitsretention
Aldosteron-Antagonisten Nach Myokardinfarkt Nach Myokardinfarkt Indiziert Indiziert

AT;-Rezeptor-Blocker
Herzglykoside

Bei ACE-Hemmer-Intoleranz

Bei tachysystolischem
Vorhofflimmern

Bei ACE-Hemmer-Intoleranz
bei tachysystolischem
Vorhofflimmern
im Sinusrhythmus nach
Besserung von schwerer
Symptomatik **

Bei ACE-Hemmer-Intoleranz
Indiziert **

Bei ACE-Hemmer-Intoleranz
Indiziert **

Eckart « Jaeger « Mollhof — Anasthesiologie - 1. Erg.-Lfg. 3/07

5

=
@
o
=
=
-
c
©
g
=
=~
7]
e
o
o
[}
[
wn




