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Integriertes fachiibergreifendes Seminar Herzinsuffizienz

1. Fallbeschreibung

Ein 56 Jahre alter Mann stellt sich nachts gegen 3 Uhr mit Kurzatmigkeit, geschwollenen
Knocheln und schwerer korperlicher Abgeschlagenheit in der Ambulanz vor. In den
letzten Tagen bendtigte er nachts 4 Kopfkissen, um einschlafen zu kénnen, wachte aber
trotzdem haufig mit dem Gefiihl akuter Atemnot auf. Seit einigen Stunden ist die Atemnot
nun so stark, dass er an nichts anderes mehr denken konne. Der Patient leidet seit einigen
Jahren an wiederkehrenden belastungsabhdngigen Schmerzen im Bereich des linken
Oberarms und der Schulter. Vor etwa einem halben Jahr kam eine zunehmende
Kurzatmigkeit bei korperlicher Belastung hinzu. In der Familie sind dhnliche Symptome
bislang nicht aufgetreten. Seit dem 15. Lebensjahr raucht der Patient etwa 40
Zigaretten/Tag.

Bei der korperlichen Untersuchung fallen eine leichte blduliche Farbung der Haut und
eine schnelle Atmung (20/min) auf. Die Auskultation ergibt auBer basalen
Rasselgerduschen keinen pathologischen Befund. Die Herzfrequenz betrdgt 110
Schldage/min, der Blutdruck ist 115/84 mmHg. Die Halsvenen sind im Sitzen bis auf Héhe
der Mandibula deutlich sichtbar. Die Leber ist vergrofert, und im Bereich beider
Unterschenkel und Kndchel befinden sich ausgeprigte Odeme. In der Réntgen-Ubersicht
des Thorax sind ein vergrofertes Herz sowie diffuse Verschattungen im Bereich beider
basaler Lungenfliigel sichtbar. Das EKG zeigt einen normalen Sinusrhythmus. Die
elektrische Herzachse liegt bei 40°. In mehreren Ableitungen sind deutliche Q-Zacken
erkennbar.

Der Patient wird stationdr mit der Diagnose einer Herzinsuffizienz aufgenommen. Thm
wird Bettruhe verordnet. Er erhilt zunichst kombiniert ein Diuretikum und Digitalis. Es
ist geplant, die Pharmakotherapie spédter um einen Angiotensin-Converting-Enzym
(ACE)-Inhibitor und einen B-Blocker zu erweitern.

2. Aufgaben

2.a. Wie ist eine Herzinsuffizienz definiert? Welches sind die klinischen Leitsymptome?
Nennen sie genetische und erworbene Ursachen fiir die Entwicklung einer
Herzinsuffizienz. Welche Pathogenese liegt wahrscheinlich der Herzinsuffizienz bei
diesem Patienten zu Grunde?

2.b. Sind bei dem Patienten Anderungen von Herzzeitvolumen und/oder Schlagvolumen
zu erwarten? Beschreiben Sie den Einflul einer Herzinsuffizienz auf die kardialen
Volumina und Druckwerte (endsystolisches und —diastolisches Volumen etc.). Kommt es
zu Anderungen der Ejektionsfraktion? Was wiirde eine VergroBerung des Herzens im
Rontgenbild bedeuten?

2.c. Die Herzfrequenz des Patienten ist leicht erhoht. Welche Mechanismen liegen dieser
Zunahme zu Grunde? Ist die Erhdhung der Herzfrequenz eher giinstig oder eher ungiinstig
fiir die Sauerstoffversorgung des Myokards?
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2.d. Wie interpretieren Sie die Stauung der Halsvenen und die Zeichen peripherer Odeme?
Lassen sich diese Symptome auf eine Ursache zuriickfiihren? Ist bei dem Patienten das
Blutvolumen erhoht oder erniedrigt? Welche pathophysiologischen Mechanismen fiihren
zu der Verdnderung des Blutvolumens? Welche Hormonsysteme sind dabei aktiviert?

2.e. Was sind Diuretika und wie wirken sie? Mit welcher Rationale werden sie bei diesem
Patienten eingesetzt? Was ist Digitalis und welchen physiologischen Prozel3 beeinfluf3t es?
ACE-Inhibitoren verminderen die Umwandlung des (weitgehend biologisch inaktiven)
Angiotensin I zu Angiotensin II. Warum ist eine Hemmung dieser Umwandlung sinnvoll?
Welche kardialen Effekte haben B-Blocker? Warum ist eine Gabe bei diesem Patienten
sinnvoll?
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