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Priifungssimulation

Fallschilderung

Ein 68-jahriger Patient wird unter der Vorankiindigung eines re-
spiratorischen Problems in der Notaufnahme vorgestellt. Er habe
seine Frau bei einem Arzttermin begleitet und sei dort mit akuter
Dyspnoe kollabiert. Bei Eintreffen des Rettungsdienstes sei ein
schwer atmender Patient mit einer pulsoxymetrischen Sauerstoff-
sattigung (Sp0) von 87 % angetroffen worden. Die grobblasigen
Rasselgerdusche und ein Giemen seien auf Distanz zu horen ge-
wesen und der systolische Blutdruck (,systolic blood pressure”,
SBP) trotz Anbehandlung mit 5 mg Nitrendipin s.l. durch das Pra-
xispersonal weiterhin {iber 220 mm Hg. Der Patient sei wach und
orientiert gewesen und habe verneint, einen Bewusstseinsverlust,
pektangindse oder sonstige Beschwerden als die akute Luftnot
versplirt zu haben. Bis zu diesem erstmaligen derartigen Vorfall
sei es ihm gut gegangen. Das unmittelbar geschriebene EKG zeigt
einen anamnestisch vorbekannten Linksschenkelblock.

© Video Online

Die Online-Version dieses Beitrags (https://doi.org/10.1007/s00108-
022-01269-0) enthélt 1 Video. Das Video steht lhnen auf www.
springermedizin.de zur Verfiigung. Bitte geben Sie dort den Beitragstitel
in die Suche ein, das Video finden Sie beim Beitrag unter ,Ergdnzende

QR-Code scannen &Beitrag onlinelesen

@ Priifungsfragen

— Formulieren Sie ein Leitsymptom. Welche Aspekte mdchten Sie
noch in der Notfallanamnese erfahren?

— Nennen Sie ein geeignetes Schema zur strukturierten klinischen
Beurteilung des Notfallpatienten und formulieren Sie eine Ver-
dachtsdiagnose. Erldutern Sie lhre differenzialdiagnostischen
Uberlegungen und Priorititen.

— Nennen Sie mdgliche Ursachen einer chronischen und akuten
De-novo-Herzinsuffizienz.

— Nennen Sie typische Ausldser einer akut dekompensierten
chronischen Herzinsuffizienz (ADCHI).

— Nennen Sie klinische Zeichen der Herzinsuffizienz und eine
grobe Einteilung, die der schnellen klinischen Beurteilung im
Notfall dienlich sein konnte.

— Nennen Sie typische Manifestationssyndrome der akuten
Herzinsuffizienz und ihre Charakteristika.

— Wann spricht man von einer Herzinsuffizienz, und wie lasst sie
sich klassifizieren?

— Sie ibernehmen die weitere Behandlung im geschilderten
Fall. Erldutern Sie geeignete Erstmal3nahmen bei Verdacht
auf eine akute Herzinsuffizienz und lhr weiteres Vorgehen in
der Notaufnahme. Wie lauten Ihre Behandlungsziele in der
Initialphase?

— Beurteilen Sie die vorliegenden Befunde. Wie lauten lhre
weiteren Schritte?

- Welche weiteren MaBnahmen sind wahrend der stationdren
Behandlung indiziert?
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Antworten

@ Formulieren Sie ein Leitsymptom. Welche Aspekte
maochten Sie noch in der Notfallanamnese erfahren?

Merke. Als Gedankenstiitze fiir die in der Notfallanamnese zu
erhebenden Informationen kann eine schematische Abfrage, z.B.
gemdll dem Akronym (S)AMPLE(RS), hilfreich sein.

S: Symptomatik/subjektives Hauptproblem/Leitsymptom.
= Eruierung durch fokussierte aktuelle Anamnese. Hier: Akute
Dyspnoe;
A: Allergien;
- M: Medikamente:
= Anderungen?
= RegelmaBige Einnahme?
- P:,Past medical history” (Vorerkrankungen):
= Herz- oder Lungenerkrankung bekannt?
= Ursache des Linksschenkelblocks eruierbar?
= Kardiale Diagnostik (letzte oder jemals)?
— L: Letzte Mahlzeit;
- E: Akutes Ereignis in Bezug auf den Notfall (z. B. ungewohnliche
Belastung, Sturz 0. A);
- R:Risikofaktoren (in Bezug auf das jeweilig vermutete Problem);
S: Schwangerschaft.

Der Fall. Allergien seien nicht bekannt. Eine Dauermedikation be-
stlinde mit Acetylsalicylsdure (ASS) und Insulin. AuBerdem habe
der Hausarzt vor Kurzem eine solche mit Spironolacton wegen
Odemen initiiert und ein Gesprich iiber erhéhte Nierenwerte fiih-
ren wollen. Eine Herz- oder Lungenerkrankung sei nicht bekannt,
nur ein Diabetes mellitus und arterieller Hypertonus. Eine Koro-
narangiographie sei einmalig 4 Jahre zuvor ohne eine Intervention
erfolgt. An weiteren kardiovaskuldren Risikofaktoren (CVRF) erge-
ben sich eine Adipositas und ehemaliger Nikotinabusus mit 8 pack
years.

@ Nennen Sie ein geeignetes Schema zur strukturier-
ten klinischen Beurteilung des Notfallpatienten und for-
mulieren Sie eine Verdachtsdiagnose. Erlautern Sie Ihre
differenzialdiagnostischen Uberlegungen und Prioritéten.

— Zur Beurteilung von Notfallpatienten eignet sich das ABCDE-
Schema.

— Dabei werden die Vitalfunktionen und andere Aspekte in der
Reihenfolge ihres Problempotenzials beurteilt und unmittelbar
gesichert, wenn lebensbedrohliche Abweichungen festgestellt
werden.

Merke. Es gilt im Notfall immer das Prinzip ,Treat first what kills
first”.

— Die im Fall geschilderte Befundkonstellation und Beispiele fiir
Differenzialdiagnosen (DD) sind nach dem oben genannten
Prinzip in @ Tab. 1 aufgefiihrt.

- Eine Priorisierung der zahlreichen DD erscheint sinnvoll,
nach Haufigkeit (Volkskrankheiten, Pandemie?), klinisch-
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anamnestischer Wahrscheinlichkeit und dem Problempotenzial
(zuerst Ausschluss akut lebensbedrohlicher DD, insbesondere
bei therapeutischer Konsequenz).

Der Fall. Verdachtsdiagnose: In der Zusammenschau der oben
genannten Befunde, der fulminanten Symptomatik und des kar-
diovaskularen Risikoprofils besteht der hochgradige Verdacht eines
hypertensiven Lungenddems.

Als klinische Manifestationsform der akuten Herzinsuffizienz
ergibt sich diese Erst- und weiterzuverfolgende Arbeitsdiagnose.
Dabei stellt sich v.a. die Frage nach Ausldsern, um eine spezifische
Therapie bahnen zu kénnen.

- Im Folgenden verwendete Bezeichnungen und Abkiirzungen:

— AHI: Akute Herzinsuffizienz (alle Phdnotypen)

— CHI: Chronische Herzinsuffizienz,

- De novo Akute Herzinsuffizienz (AHI): AHI als Erstdiagnose
(ED) ohne CHI (bei akutem Problem),

— ADHI: Akut dekompensierte Herzinsuffizienz, mit dieser
Bezeichnung ist der Phanotyp der AHI mit milder bis moderater
Stauung (warm oder kalt und feucht) gemeint, der keinem
der folgenden Phanotypen entspricht: akutes (schweres)
Lungenddem, isolierte akute Rechtsherzinsuffizienz oder
kardiogener Schock,

— ADCHI: AHI bei (bekannter) CHI ohne Konkretisierung des
Phanotyps,

— ED AHI: AHI als ED einer Herzinsuffizienz. Kann Erstdekompen-
sation einer noch nicht erkannten CHI entsprechen (ADCHI)
oder sich de novo bei akutem Problem manifestieren.

Merke. Die Herzinsuffizienz ist in allen ihren Variationen ein klini-
sches Syndrom diverser Atiologie, deren Ursache erkannt werden
muss, um eine kausale Therapie einleiten zu kdnnen.

Cave. Einer ED AHI wird eine hdhere Inzidenz spezifischer und
potenziell lebensbedrohlicher akuter Ursachen und eine schlech-
tere Prognose (3-fach haufiger kardiogener Schock, 40% mehr
Krankenhausmortalitat) als der ADCHI zugeschrieben, sodass eine
groBBere Bedrohung angenommen werden muss [2].

Differenzialdiagnostische Uberlegungen und Priorititen:

Hochste Prioritat: Ursachensuche der ED AHI (wahrscheinlichste
und bedrohlichste DD).
— Definitive Ursache: hypertensive Krise.
= Der prdzise Verdacht des hypertensiven Lungenddems
impliziert als Spezialfall des kardialen Lungenédems bereits
die Hypertension als zugrunde liegende Ursache.
= Merke. Ein hypertensiv bedingter vital bedrohlicher Organ-
schaden (z.B. Lungenddem, Herzinsuffizienz, instabile
Angina, Aortendissektion, Enzephalopathie, Hirn- oder
Retinablutung) ist definierend fiir den hypertensiven Notfall.
= Als Ausloser beider AHI-Verlaufsformen denkbar (De-novo-
oder ADCHI).



Tab. 1

Vorliegende Befundkonstellation gemaB dem ABCDE-Schema und Beispiele fiir Differenzialdiagnosen (DD)

ABCDE Probleme/Befunde Differenzialdiagnosen
A Airway Kein Atemwegsproblem Bei Gefahrdung DD Koma
Bei Obstruktion DD Anaphylaxie/Angio6dem, Aspiration, Infektion (z.B. Pseudokrupp),
Tumor, Trauma etc.
B Breathing Atmung gestort DD Kardiales Lungenédem
Akute Dyspnoe mit Oxygenie- | DD Storungen des Atemapparats: bei Pleuraerguss, Pneumothorax
rungsstoérung DD Pulmonale Erkrankungen und Manifestationen: Anaphylaxie, Pneumonie, COVID-
Grobblasiges Rasseln, Giemen 19, COPD, Asthma, Malignom, Vaskulitis, Kollagenose, Sarkoidose, Hypersensitivi-
tatsreaktion (z. B. Medikamente, Transfusion), Beteiligung bei Zytokinsturm (Sepsis,
disseminierte intravasale Gerinnung, Verbrennung etc.), Magensaureaspiration, Inhala-
tionstrauma (toxisches Lungenddem), Hohenkrankheit
C Circulation Kreislauf gestort DD De-novo-AHI (B Tab. 2)
Hypertensive Krise DD ADCHI (typische Ausloser: @ Abb. 1).
DD Dekompensation bei ,high output failure” (formal keine AHI), z.B. thyreotoxische
Krise, Sepsis, Shunt etc.
D Disability Kein Anhalt fiir ein zentralneu- Bei Bewusstseinsstorung DD Koma: Stroke, Trauma, Tumor, Epilepsie, Intoxikation,
rologisches Problem Hyperkapnie, Urdmie, Leberversagen, Inflammation (infektios oder nichtinfektios),
Hypoglykdmie, Wernicke-Enzephalopathie etc.
E Exposure Relativierung zahlreicher, auch oben genannter DD mithilfe der Notfallanamnese (SAMPLERS)
- CVRF: Adipositas, Hypertonus, Diabetes, 8 pack years
- Symptommanifestation erstmals und fulminant
— Indizien fiir (AD)CHI: Linksschenkelblock, Odeme, Medikation (Spironolacton)

rus disease 2019", CVRF kardiovaskularer Risikofaktor

AHI Akute Herzinsuffizienz, ADCHI Akut dekompensierte chronische Herzinsuffizienz, COPD ,chronic obstructive pulmonary disease”, COVID-19 ,coronavi-

Eher relevante Befunde und DD sind in Blockschrift hervorgehoben. (Mod. nach [1])

Tab.2 Ursachen einer chronischen (CHI) und akuten De-novo-Herzinsuffizienz (De-novo-AHI)

CHI

De-novo-AHI

Arterielle Hypertonie

Koronare Herzerkrankung

Vitien u. Strukturanomalien, Perikarderkrankungen
Inflammation/Infektion

Infiltration: Sarko-/Amyloidose, Malignom
Fibrose infolge eines Karzinoids, einer Bestrahlung
Speichererkrankungen: Glykogen, Eisen
Tachykardiomyopathie

Noxen

- Arzneimittel: Anthrazykline, Trastuzumab

- Schwermetalle wie Kupfer, Cobalt, Eisen

- Suchtmittel wie Alkohol und Cocain

Primédre Kardiomyopathien

Neuromuskuldre Erkrankungen

Cor pulmonale

Mangelnutrition: Thiamin (Beriberi), Selen

Hypertensive Krise

Aortendissektion

Akuter Myokardinfarkt

Akute Vitien/Strukturdefekte

- Papillarmuskel-/Septumruptur bei Infarkt

- Thrombose einer mechanischen Herzklappe

- Aortensegelruptur bei Endokarditis/Dissektion
Perikardtamponade

Akute Myokarditis

Herzrhythmusstérungen

Akute Kardiomyopathie (Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, peri-
partal)

Noxen

Pulmonal: Lungenembolie, Pneumothorax

jeweiligen Unterpunkte sind in Kursivschrift aufgefthrt

Zusammenstellung nach Inhalten der Leitlinie der European Society of Cardiology (ESC, [3]) und der nationalen VersorgungsLeitlinie [4]. Beispiele fir die

— DD De-novo-AHI bei akutem kardiovaskuldrem Ereignis.
= Sollte aufgrund der hoheren Inzidenz bei ED AHI zusatzlich
zur Hypertension angenommen und zeitnah ausgeschlossen
werden.
= Hier am ehesten akuter Myokardinfarkt (Typ Il; sowohl haufig
als auch wahrscheinlich bei bereits vorliegender hyper-
tensiver Komplikation und kardiovaskuldarem Risikoprofil),
der auch mit atypischer Symptomatik (insbesondere ohne
explizit erwahnte Brustschmerzen) auftreten kann.
— DD ADCHI: Haufig liegt der ED AHI dennoch eine (zuvor
nichterkannte) CHI zugrunde. Die mdglichen Ursachen der CHI

und typischen Ausléser einer Dekompensation sind in @ Tab. 2
und B Abb. 1 aufgefiihrt.

@ Nennen Sie mégliche Ursachen einer chronischen
und akuten De-novo-Herzinsuffizienz.

- Siehe @Tab. 1.

@ Nennen Sie typische Ausléser einer akut dekompen-
sierten chronischen Herzinsuffizienz (ADCHI).

— Siehe @Abb. 1.
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Arzneimittel

Negativ inotrope
-2.B. Verapamil
Solche mit negativen
Auswirkungen auf
Komorbiditdten
-2.B. NSAR
Arzneimittelliste mit
negativen Effekten
publiziert®

@ Nennen Sie klinische Zeichen der Herzinsuffizienz
und eine grobe Einteilung, die der schnellen klinischen
Beurteilung im Notfall dienlich sein kdnnte.

Dekompensierte
Komorbiditdten
Vor allem die einhergehen
mit:

Tachykardie,
Hyponatridmie,
Hypervoldmie,

Kolloidverlust, z.B.

- Andmie

- Niereninsuffizienz

- Inflammation/Infektion

Patientenverhalten

Medikamentdse u.

nichtmedikamentdése

Therapiecompliance
*Medikamente
eTrinkmenge
elifestyle
eSelbstmanagement

Primar kardiale
Ursache

Entspricht Ursachen der
Herzinsuffizienz
(Abb. 2)

Abb. 1 « Typische Ausldser einer
kardialen Dekompensation bei chro-
nischer Erkrankung (ADCHI). NSAR
nichtsteroidale Antirheumatika.
2Eine Auflistung von Arzneimitteln
mit negativer Auswirkung auf eine
chronische Herzinsuffizienz ist bei
Pageetal.[5]zufinden.(Zusammen-
stellung nach Inhalten der Leitlinie
der European Society of Cardiology
[31und der nationalen Versorgungs-
Leitlinie [4])

@ Nennen Sie typische Manifestationssyndrome der
akuten Herzinsuffizienz und ihre Charakteristika.

— Die haufigsten AHI-Phdnotypen (Overlap-Syndrome mdglich)

— Die klinischen Zeichen der Herzinsuffizienz kénnen in die Aus-
pragungen der Stauung und Hypoperfusion eingeteilt werden

(@ Tab. 3). So ergeben sich vier Kombinationsmdglichkeiten

klinischer Manifestationsprofile (@ Abb. 2).

— Diese klinische Klassifizierung wird von internationalen Leitli-
nien zur Beurteilung einer AHI empfohlen, da sie zur schnellen

Therapieplanung hilfreich sein kann [4].

und einige ihrer Charakteristika [2, 3] sind in @ Tab. 4 aufgefiihrt.

@ Wann spricht man von einer Herzinsuffizienz, und wie
[asst sie sich klassifizieren?

Die Definition der Herzinsuffizienz erfolgt tiber klinische Sympto-
me und Zeichen, die durch Abnormitaten der kardialen Struktur

und/oder Funktion mit der Folge reduzierten Auswurfs und/oder
erhéhter intrakardialer Driicke in Ruhe oder bei Belastung zustande
kommen [3].

Tab.3 Klinische Zeichen der akuten Herzinsuffizienz. (Mod. nach [ ])

Folgeerscheinungen der Stauung

Pulmonal

Allgemeine Zeichen der respiratorischen Kompromittierung: Zyanose, Tachypnoe, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur/Schonhaltung
Zeichen der bronchialen Obstruktion (verlangertes Exspirium, Giemen)
Bei Lungenddem grobblasige Rasselgerdusche
Bei Pleuraergiissen basal abgeschwéchte AG und gedampfter Perkussionsschall
Belastungsdyspnoe, ndchtliches Husten und paroxysmale Dyspnoe

Kardial 3. Herzton infolge erhéhter Vorlast/diastolischer Volumeniiberladung
4. Herzton (Vorhofgalopp) infolge eines erhéhten LVEDP
Nach lateral verlagerter Herzspitzenstol3 bei linksventrikuldirer Dilatation

Jugularvenen

Gestaut, ggf. hepatojuguldrer Reflux

Abdomen Bei Aszites ausladend oder gespannt
Bei gastrointestinaler Stauung Véllegefiihl, Ubelkeit/Erbrechen, Malabsorption (beachte: Orale Medikation)
Bei hepatischer Stauung Kapseldehnungsschmerz/-druck, Hepatomegalie

Renal Nykturie; Kardiorenales Syndrom mit Proteinurie, ggf. stauungsbedingte sekundare Perfusionsstdrung mit Zeichen des ANV (siehe
unten)

Extremititen | Odeme

Allgemein

Gewichtszunahme, Anasarka

Folgeerscheinungen der Perfusionsstérung

Zerebral

Bewusstseinsstorung (Verwirrung, Vigilanz, Synkope), Schwindel, Fatigue, Depression

Renal Bei akutem kardiorenalem Syndrom Typ | Zeichen des ANV: Abnahme der Diurese (primére Perfusionsstérung durch verminderten
kardialen Auswurf oder sekundar infolge der Stauung), Uramiezeichen und ggf. HRST infolge Hyperkaliamie

Extremitaten

Kalt, Marmorierung, verlangerte Rekapillarisierungszeit, Zyanose, KaltschweiBigkeit, niedriger Pulsdruck

Weitere Zeichen

Tachykardie, Arrhythmie, Palpitationen

Zusammenstellung nach Inhalten der Leitlinie der European Society of Cardiology (ESC, [3]) und der nationalen VersorgungsLeitlinie [4]
AG Atemgerdusch, ANV Akutes Nierenversagen, LVEDP left ventricular enddiastolic pressure” (linksventrikuldrer enddiastolischer Druck), HRST Herzrhyth-
musstorungen. Im Notfall eher nachrangige Zeichen sind in Kursivschrift aufgefiihrt
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Warm +
trocken

Warm +
feucht

Abb. 2 €« Mégliche Manifestati-
onsprofile einer akuten Herzin-
suffizienz. (Modifiziert nach der
nationalen VersorgungsLeitlinie
,Chronische Herzinsuffizienz" [4])

Die Klassifizierung der Herzinsuffizienz ist anhand zahlreicher
Kriterien moglich, und a.e. relevante sind in @ Tab. 5 aufgefiihrt.

@ Sie iibernehmen die weitere Behandlung im geschil-
derten Fall. Erldutern Sie geeignete ErstmalBnahmen bei
Verdacht auf eine akute Herzinsuffizienz und Ihr weiteres
Vorgehen in der Notaufnahme. Wie lauten lhre Behand-
lungsziele in der Initialphase?

- Ein mdglicher Handlungsalgorithmus fiir die Initialphase ist in
@ Abb. 3 dargestellt.

- In der Notaufnahme sollte die Akutversorgung bei Verdacht auf
eine kritische Erkrankung (konkret AHI, mindestens aber ein
respiratorisches Problem) in einem Raum mit Schockraumstan-
dards erfolgen.

- Die InitialmaBnahmen sollten auf die folgenden Ziele ausge-
richtet sein und moglichst parallel stattfinden:

1. Sicherung der Vitalfunktionen (ABCDE, regelmafige Reeva-
luation),

2. weitere Diagnostik zur Diagnosesicherung, gleichzeitig
spezifische Ursachensuche und Abklarung wichtiger Diffe-
renzialdiagnosen,

3. Akuttherapie (so kausal wie mdglich) und Planung der
weiteren Versorgung.

Der Fall. Bereits der Notarzt vermutet ein hypertensives Lungen-
6dem und hat die Hypertension mit Urapidil und das B-Problem
mit Salbutamol, Sauerstoff und Morphin behandelt. Bei DD eines
akuten Koronarsyndroms sei zudem ein Loading mit ASS und un-
fraktioniertem Heparini.v.vorgenommen worden. Das préklinische

EKG habe 2 Punkte gemaR den Sgarbossa-Kriterien ergeben. Der

kritisch kranke Patient wird in den Schockraum der Notaufnahme

aufgenommen und nach Umlagerung der erste klinische Eindruck
erhoben:

— A:Kein Problem,

- B:5,0,88% unter 151/min O, via Reservoirmaske, Tachypnoe
35/min und Dyspnoe. Pulmo beidseits mit bronchialem Atem-
gerdusch und grobblasigen Rasselgerduschen, Giemen und
verlangertem Exspirium,

— C: Herzfrequenz 105/min, Blutdruck 170/90 mm Hg, Haut
kaltschweiBig und marmoriert,

— D:Kein Problem: Glasgow Coma Scale (GCS) 15 Punkte, Korper-
temperatur 37 °C.

Die weitere Versorgung nach den in @ Abb. 3 genannten Prinzipien

erbringt folgende Befunde:

— 12-Kanal-EKG (@ Abb. 4),

- Laboruntersuchungen (@ Tab. 6),

— Thoraxréntgenuntersuchung (8 Abb. 6),

- Notfallechokardiographie (8 Abb. 7, Zusatzmaterial online:
Video): linker Ventrikel und linkes Atrium dilatiert. Hochgra-
dig reduzierte globale systolische Funktion (linksventrikulare
Ejektionsfraktion [LVEF] 23 %) und asynchrone Kontraktions-
bewegungen bei Linksschenkelblock mit globaler Hypokinesie
und anteroseptaler Akinesie; Geringgradige Mitral-, Trikuspidal-
und Pulmonalklappeninsuffizienz, kein Perikarderguss; Keine
Zeichen der Rechtsherzbelastung.

- Notfallsonographie von Abdomen und Thorax: Nieren beid-
seits orthotop ohne Harnstau, Blase maBig gefiillt, keine
Pleuraergiisse oder freie intraabdominelle Fliissigkeit. Lungen-
sonographie aufgrund der Priorisierung anderer MalRnahmen
bei ausreichender Befundlage nicht erfolgt.

@ Beurteilen Sie die vorliegenden Befunde. Wie lauten
Ihre weiteren Schritte?

Die bisherige Diagnostik bestatigt den Verdacht der AHI mit dem
Phanotyp des akuten Lungenddems und a.e. damit assoziierter
respiratorischer Insuffizienz (beiinitialem Horowitz-Quotienten von
180 formal einem moderaten ,acute respiratory distress syndrome”
[ARDS] entsprechend). Das Manifestationsprofil ist feucht/kalt mit

Tab.4 Typische Manifestationssyndrome der akuten Herzinsuffizienz (AHI). (Mod. nach [ 1)

ADHI Akutes Lungenédem | Isolierte akute Rechtsherzinsuffizienz Kardiogener Schock
Haufigkeit [2] 65 % aller AHI 16 % aller AHI 3% aller AHI 4% aller AHI

73 % ADCHI 10% ADCHI 3% ADHI 2% ADCHI

52% ED AHI 26 % ED AHI 3% ED AHI 7% ED AHI
Stauung Feucht (moderat) Feucht (pulmonal) Feucht Feucht
Perfusion Warm/kalt Warm Kalt Kalt
LVEF Normal/reduziert Normal Reduziert Reduziert
SBP Normal/reduziert Normal/erhéht Reduziert Reduziert
Beginn Subakut Uiber Tage Akut Uber Stunden Graduell/akut Graduell/akut
Mortalitét [2] 5% (Klinik*) 9% (Klinik*) 8% (Klinik®) 40 % (Klinik®)
ADHI akut dekompensierte Herzinsuffizienz, ADCHI akut dekompensierte chronische Herzinsuffizienz, ED AHI akute Herzinsuffizienz als Erstdiagnose ei-
ner Herzinsuffizienz, LVEF linksventrikuldre Ejektionsfraktion, SBP ,systolic blood pressure” (systolischer Blutdruck), Asterisk Todesfalle innerhalb der Klinik
wahrend des stationdren Aufenthalts
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Tab.5 Auswahl derKlassifikationsmdglichkeiten der Herzinsuffizienz. (Mod. nach [ 1)

Kriterium: Linksventrikuldre systolische Funktion/Ejektionsfraktion (LVEF) [3]

Essenziell, da prognostisch relevant sowie in Studien und Therapieleitfiden angewandt

HFpEF LVEF >49% Erhdhte natriuretische Peptide

- BNP >35pg/ml und/oder
— NT-proBNP > 125 pg/ml

Echokardiographisch objektivierte strukturelle oder funktionelle Stérun-
gen (konsistent zu erhéhtem Fiillungsdruck oder diastolischer Dysfunkti-
on) des linken Ventrikels

HFmrEF LVEF 41-49% Anderung von ,mid-range” zu ,mildly-reduced” in der Leitlinie 2021 [3], da
profitable Therapien a.e. derer der HFrEF zu &hneln scheinen

HFrEF LVEF <40% -

Kriterium: Zeitlicher Verlauf

AHI Rapide (<48 h, bisherige Definition) oder graduell (iber Tage) einsetzende oder sich verschlechternde Zeichen, die zu einer
ungeplanten Behandlung im Krankenhaus fiihren (neue ESC-Definition, 2021) [3]

CHI Keine Symptome oder >48 h bestehend

Kriterium: Symptomatik

Profilierung der AHI anhand der Auspragung von Hypoperfusion/Stauung (@ Abb. 2 und B Tab. 4)

Entspricht den Folgeerscheinungen des sog. Vorwarts- und Riickwartsversagens bzw. denen der systolischen und diastolischen Funktionsstérung

NYHA-Klassifikation [4] zur Einordnung der momentanen Symptomschwere bei CHI

NYHA I: asymptomatisch/keine korperliche Einschrankung

NYHA II: Symptome bei schwerer Belastung

NYHA Ill: Symptome bei leichter Belastung, alltagsrelevant

NYHA IV: Symptome in Ruhe

Kriterium: Erkrankungsprogression

ACCF/AHA-Klassifikation ([6], in europdischen Leitlinien nicht angewandst, allerdings keine Alternative)

A: Risikofaktoren, aber keine Herzinsuffizienz

B: Strukturelle Herzerkrankung ohne klinische Zeichen jemals

C: Strukturelle Herzerkrankung mit aktuell oder ehemals bestehenden klinischen Zeichen

D: Refraktére interventionsbediirftige Herzinsuffizienz

Kriterium: anatomisch betroffene Herzkammer: Links-, Rechts- oder Globalherzinsuffizienz

Links Systolische Funktion|/Vorwartsversagen/,Low-output failure”/HF(m)rEF

Einfache Quantifizierung anhand der LVEF
Folge: Hypoperfusion (auBBer pulmonal), Hypotonie

Diastolische Funktion| (hdufig bei HFpEF, aber nicht synonym)

Quantifizierung der Compliancestérung komplexer: U.a. LVEDP und linksventrikularer Fiillungsdruck 1

Riickwértsversagen abhdngig von der LVEF mit der Folge pulmonaler Stauung und ggf. Rechtsherzinsuffizienz mit systemi-
scher Stauung

Rechts Selten isoliert (Cor pulmonale, Lungenarterienembolie, Ischamie)

Systolische Funktion |/Vorwartsversagen (weniger relevant, da niedrige Driicke)

Folge: Trikuspidalinsuffizienz, linksventrikulare Vorlast | und LVEF |

Ruckwartsversagen: Systemische Stauung mit Folgen, z. B. kardiorenal/Hepatopathie

Global Meistens infolge Links- mit konsekutiver Rechtsherzinsuffizienz

(NT-pro-)BNP (N-terminal pro) B-type natriuretic peptide, LVEDP ,left ventricular enddiastolic pressure” (linksventrikuldrer enddiastolischer Druck),

HFpEF ,heart failure with preserved ejection fraction” (Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikuldrer Ejektionsfraktion), HFmrEF ,heart failure with mild-
ly reduced ejection fraction” (Herzinsuffizienz mit geringgradig reduzierter linksventrikuldrer Ejektionsfraktion), HFrEF ,heart failure with reduced ejection
fraction” (Herzinsuffizienz mit reduzierter linksventrikulérer Ejektionsfraktion), ESC European Society of Cardiology, NYHA New York Heart Association,
ACCF/AHA American College of Cardiology Foundation/American Heart Association
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V.a. Akute Herzinsuffizienz
* Indikation zur stationdren Aufnahme
* AllgemeinmaRnahmen: Oberkorper hoch, Beine tief lagern. i.v.-Zugang etablieren.
* Schnelle klinische Beurteilung (ABCDE u. Abb. 3).

*_Bei kritischer Erkrankung Schockraumindikation Abb. 3 < Handlungsalgorithmus
bei V.a. eine akute Herzinsuffizi-
[ o J [ Sicherung der Vitalfunktionen J [ Beispiele Akuttherapie J enz. SBP ,systolic blood pressure”
(RegeméRige Re-Evaluation) (so kausal wie moglich) (systolischer Blutdruck), ACS akutes
Koronarsyndrom, MCS mechani-
z:'S/e (g{]eichzeLﬁg): Atemweg? [ Ggf. Atemwegssicherung. ] sche Kreislaufunterstiitzung (Op-
- Ursachensuche . . Py
- DiagncTse/.Differenzialdiagnose ) e 0,-Gabe oder Beatmung, primér NIV, tel)(()tr:::o‘r/l;z_rglc;MMOe:E)ergr?(\')/i;::ﬁ|e—
’ z\élggl,tglrﬂ?gruck, AF, SO,) S ggf. Intubation, invasive Beatmune. rung, IABP intraaortale Ballonpum-
. ii_.lg;r\‘/:ls_lngBlutdruckmessung Schleifendiuretikum i.v. pe, (L/R.)VAD ,,.(Ieft/right) ventric-
(gef. 2usatzlich V., , v, ) C Stauung? ge! SBP>110mmHg +Vasodilatator ula rassist de\{lce” oder I.mpeIIa als
o lefor ei SBP<110mHg + Inotropika ,,Brldge—to—bndge”—, ,,Brldge—to—de—
Arterielle Blutgasanalyse . Vasopressor, z.B: Noradrenalin; cision”-, oder ,Bridge-to-recovery"-
Klinische Chemie (Niere, Leber, bixpoeriuschy spezielles Vorgehen im kard. Schock Therapie), ABCDE Abkiirzungser-

CRP, PCT, TSH, NP, hs-

Troponin), Blutbild, Gerinnung; Neurologisches <CT-Diagnostik erginzen kldrung s.Text,/ﬁF Atemfrequenz,
Urinelektrolyte D e g 50, Sauerstoffsattigung, cCT kra-
0 ey R T Notfallanamnese (SAMPLERS), Patientenwille? nlale'Computertomographle,'CRP.C—
Notfall-Sonographie (RUSH) Thromboseprophylaxe. reaktives Protein, PCT Prokalzitonin,
v TherapieeskalationINErsIv TSHthy.r0|ds't|muI|erer?des Hormon,
[ Spezifische Ursache identifiziert? ] Therapieerfolg? medizinische Versorgung, ggf. NP n.a.t”U"e“SChe Péptlde, hs h0<€h-
e Besserung der Symptomatik? | ¢~ (_mechanische Kreislaufunterstiitzung sensitiv, RUSH ,rapid ultrasound in
e | ilnfekﬁon) Natriumﬁussch:idung? Therapiebegrenzung: Best shock’, SAMPLERS Erkldrung s. Text.
H (Hypertonus) T (Tamponade) = supportive care (Modifiziert nach Inhalten ?er Leitli-
A (Arrhythmie) —> . " h nie der European Society of Cardio-
; - Sofortige spezifische Therapie: X
M (MeChamSCh)- Weiterbehandlung Perkutane Koronarintervention etc |09Y (ESC, [3]) und der nationalen
P (Lungenembolie) rechtzeitig/parallel planen i

VersorgungsLeitlinie ,Chronische
Herzinsuffizienz” [4])

10 Vrnm‘/my- 50 mn/s: Mittelw: :

Abb. 4 A 12-Kanal-EKG. Normofrequenter Sinusrhythmus, 77/min, Giberdrehter Linkslagetyp, PQ 206 ms, QRS 154 ms, QTc
488 ms, R-Verlust V1_4, weitere Progression verzogert, R/S-Umschlag Vs_s, S-Persistenz. Atrioventrikuldrer (AV-)Block I. Grades
und Linksschenkelblock mit Erregungsriickbildungsstorungen ohne Signifikanz nach den Sgarbossa-Kriterien (8 Abb. 5)

Der Internist - Suppl 2-2022 S165



Facharzt-Training

Ve

Originale
Sgarbossa-Kriterien
Erflllt bei > 3 Punkten

Sensitivitat 34%

Konkordante ST-Hebung 21mm in 21 Abl.

Konkordante ST-Senkung 21mm in 21 Abl. (V1.3)
Diskordante ST-Hebung >5mm in Abl. mit diskordantem QRS (V1.3)

~N
5 Punkte

3 Punkte

2 Punkte
/

\_ Spezifitat 98%

Modifizierte
Sgarbossa-Kriterien
Erfallt bei 2 1 Kriterium
Sensitivitat 62%

\_ Spezifitat 91%

Konkordante ST-Hebung >1mm in 21 Abl. (unverdndert)
Konkordante ST-Senkung >1mm in >1 Abl. (V1.3) (unveréndert)
Diskordante ST-Hebung 21mm in 21 Abl. und 225% vom S (oder 25mm)

~N

Barcelona-Kriterien
Erfillt bei 2 1 Kriterium
Sensitivitat 95%
Spezifitat 98%

Konkordante ST-Deviation 21mm in 21 beliebigen Abl.
Diskordante ST-Deviation 21mm in 21 beliebigen Abl. bei QRS < 0,6 mV

Abb. 5 A EKG-Kriterien fiir die Diagnose eines ST-Streckenhebungs-Myokardinfarktes bei Linksschenkelblock. Die
Erfiillung von 3 Punkten gemaR den originalen Sgarbossa-Kriterien [7] kann auf das Vorliegen eines akuten trans-

muralen Myokardinfarkts bei Linksschenkelblock hindeuten. Vorallem konkordante ST-Hebungen = 1 mmscheinen
gute Indikatoren zu sein. Aufgrund der niedrigen Sensitivitdt erschienen modifizierte Versionen [8, 9], die ebenfalls
aufgefiihrt sind und hilfreich sein kdnnten. Die jeweilige Modifikation im Vergleich zu den originalen Kriterien istin

Blockschrift hervorgehoben. Abl. Ableitung

dem echokardiographischen Korrelat einer hochgradig reduzierten

LVEF (23 %).
Die Ursachensuche ergibt neben der Hypertension

- weiterhin die DD der myokardialen Ischdmie bei regionaler
Wandbewegungsstérung,

- eine metabolische Azidose und Hyperkalidmie.
= insofern DD akutes Nierenversagen (ANV),
= die Hyperkalidamie evtl. iatrogen durch das zuletzt initiierte

Spironolacton,

- eine Hyperglykamie,

- u.a. ausgeschlossene Diagnosen: ,coronavirus disease 2019”
(COVID-19), Pleuraergiisse, Pneumothorax, Lungenarterienem-
bolie, Perikarderguss, vordergriindige Infektion.

Es sollte konkret adressiert werden:

- respiratorische Insuffizienz und Dyspnoe (nach @ Abb. 3),

- Bluthochdruck oder ggf. Hypoperfusion (nach @ Abb. 3),

— Hyperkaliamie (1), metabolische Azidose und DD ANV,
= Befundkontrolle, ggf. Kaliumsenkung,
= Ausschluss eines postrenalen Nierenversagens (ist erfolgt,

s. Notfallsonographie),

= Bilanzierung der Diurese und Urindiagnostik.

— DD akutes Koronarsyndrom im Sinne einer Troponinverlaufs-
kontrolle (1,3 h),

- Stauung (nach @ Abb. 3) und Therapieerfolgskontrolle anhand
Diurese sowie Natriumausscheidung im Urin.

Der Fall.
— Therapie des hypertensiven Lungenédems:
= 40mg Furosemid i.v. und 2 Hiibe Nitroglycerin s.1. (Vor-
last- und Blutdrucksenkung bei kardialem Lungenddem,
(koronare) Vasodilatation auch bei DD ACS nicht ungeeignet);
= NIV mit PEEP unter supportiver Morphingabe (3 mgi.v.).
— Befundkontrolle der Hyperkalidmie: Trotz des zuvor applizierten
Schleifendiuretikums ist eine Zunahme auf 6,1 mmol/l und eine
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zunehmende Bradykardie bis 40/min als mogliche Folge dessen
zu verzeichnen, darum erfolgt die Anlage eines Notfalldialyse-
katheters unter folgenden konservativen MaBnahmen:

= Blasenkatheteranlage und forcierte Diurese,

= 10IE Insulin in 250 ml 10 %iger Glucoseldsung i.v.,

= 8,4%ige Natriumhydrogenkarbonatlésung i.v.,

= 100 ml 10 %ige Kalziumglukonatlsung i.v.

— Im Anschluss hat sich der Kaliumspiegel normalisiert, sodass
auf die Notfalldialyse verzichtet wird.

— Der klinische Zustand ist nach den durchgefiihrten oben
genannten MalBnahmen gebessert. Aufgrund der kritischen Ge-
samtkonstellation werden ein arterieller Zugang mit invasiver
Blutruckmessung etabliert und die intensivmedizinische Wei-
terversorgung geplant. Die dortige Troponinbestimmung im
Verlauf zeigt keine signifikante Dynamik. Nach klinischer Stabi-
lisierung erfolgt die Weiterbehandlung auf der kardiologischen
Normalstation mit erganzender Diagnostik (s. unten). Unter
anderem wird eine Verlaufsechokardiographie durchgefiihrt;
Diese ergibt keine Befundénderung.

@ \Welche weiteren MaBnahmen sind wéihrend der sta-
tionaren Behandlung indiziert?

Allgemein indiziert im stat. Aufenthalt bei kardialer Dekompen-
sation:
— Optimierung der Dauertherapie:
= Priifung der medikamentdsen Therapie auf Anpassungsbe-
darf an Leitlinien und auf Medikamente, die den klinischen
Zustand bei HFrEF negativ beeinflussen kdnnen [5],
= edukative MaBnahmen: kdrperliche Aktivitdt und Lifestyle
betreffend als nichtmedikamentdse Dauertherapie und
Schulung des Selbstmanagements (Dokumentation von
Blutdruck, Puls, Gewicht; Erkennung von Warnzeichen;
Dosisanpassung der Diuretika).
- Optimale Behandlung der Stauung (Ausprdgung bei Entlassung
prognostisch relevant [3]).



Tab.6 Laboruntersuchungen. Vom Referenzbereich abweichende Befunde sind in Fettschrift hervorgehoben

Laboruntersuchungen Initiale Ergebnisse
Blutgasanalyse (POC) Vends (0h) Arteriell (1 h)
FiO, - 40 %

pH 7,25 7,43

pCO, 45,8mmHg 32,5mmHg
pO2 - 72mmHg
SBE -6,4 -2,6

HCO3~ 19,6 mmol/I 21,1 mmol/I
Na* 139 mmol/I 136 mmol/I
K* 5,9mmol/| 6,9 mmol/Il
Ca[3] 1,21 mmol/| 1,06 mmol/I
ar 108 mmol/I 110mmol/I
Glu 388 mg/dl 352mg/dl
Lactat 20mg/dl 23 mg/dl
Hamoglobin (Hb) 154 9/dl 12,8¢g/dl
Hamatokrit 47,3% 41,7 %
Troponin T (POC) 17,1ng/l

SARS-CoV-2-PCR (POC)

Keine RNA nachweisbar

Klinische Chemie

Kreatinin 1,69 mg/dI
Harnstoff 59mg/dl
Bilirubin 0,3mg/dl
Transaminasen Normwertig
Kreatinkinase 62U/1
Hochsensitives Troponin T 21ng/l
C-reaktives Protein 1,4mg/l
Prokalzitonin 0,03 pg/I
TSH 3,35mU/I
Blutbild

Erythrozyten 4,9/pl
Leukozyten 11,68/nl
Thrombozyten 222/nl
Mittleres korpuskuldres Volumen, Hb und Hb-Konzentration (MCV, MCH, MCHC) Normwertig
Gerinnung

Quick-Wert (TPZ) 80%

TPZ, International Normalized Ratio (INR) 11
Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) Nicht messbar
D-Dimere 0,58mg/I

POC Point of care, FiO; inspiratorische Sauerstofffraktion, pCO; Kohlendioxidpartialdruck, pO» Sauerstoffpartialdruck, SBE Standard-Base-Excess, HCO3™
Bikarbonat, Glu Glucose, SARS-CoV-2 ,severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, PCR ,polymerase chain reaction” (Polymerase-Kettenreaktion), TSH
thyroidstimulierendes Hormon, MCV ,mean corpuscular volume” (mittleres Erythrozyteneinzelvolumen), MCH ,mean corpuscular hemoglobin” (mittleres
korpuskuldres Hdmoglobin), MCHC ,mean corpuscular hemoglobin concentration” (mittlere korpuskuldre Himoglobinkonzentration)

- Evaluierung und Optimierung von Komorbiditaten:
= Z.B. eines (prognostisch bedeutsamen) Eisenmangels (Se-
rumferritinkonzentration <100 ng/ml oder 100-299 ng/ml

mit Transferrinsdttigung <20 %) mit Eisencarboxymaltose i.v.

fiir symptomatische Patienten (LVEF <50 %) mit erst kiirzlich
zurlickliegender herzinsuffizienzbedingter Klinikeinweisung
(3%;

= Potenzielle Trigger und pradisponierende Faktoren einer
Dekompensation wie Hyperthyreose, Elektrolytstérungen,

Blutdruckentgleisung, Klappenvitien und Infektion sollten
identifiziert und behandelt werden [3].

Im vorliegenden Fall bei Erstdiagnose einer Herzinsuffizienz (im

Rahmen des stat. Aufenthalts) indiziert sind:

- Gemeinsame Entscheidungsfindung beziiglich weiterfiihrender
diagnostischer MaBBnahmen zur Abkldrung der Atiologie und
Prognose sowie Definierung von Therapiezielen.
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Abb. 6 A Thoraxrontgenuntersuchung (Bedside). Herzschatten grenzwer-
tig groB, Aortensklerose, Zeichen der pulmonalvendsen Stauung, flachige
Verschattung im rechten Unterfeld, am ehesten Mischbild aus Dystelektase
und Stauung, (begleitende) entziindliche Genese differenzialdiagnostisch
moglich. Kein groBerer, auslaufender Pleuraerguss, kein Pneumothorax

Strain

GS=6.4%

Abb. 7 A Auszug aus der Notfallechokardiographie. Darstellung der links-
ventrikuldren globalen longitudinalen Strain-Analyse als ,bull’s eye”. Die

17 Kreissegmente spiegeln von zentral nach peripher das je regionale Kon-
traktionsvermdgenvon Apex (-3), apikalen (=9 bis 3), mittventrikuldren (=11
bis 5) und basalen Myokardsegmenten (-14) in Prozent und farbcodiert wi-
der. Werte negativer als =17 % mit roter Codierung sind normal. Hypokineti-
sche Areale sind heller bis hin zu blauer Codierung bei Akinesie. Hierbei zeigt
sich eine globale Hypokinesie mit -6,4 % mit v.a. anteroseptaler Betonung
und anteriorer Akinesie. G peak SL global peak systolic longitudinal strain,
AVCaortic valve closure, HR heart rate, PSD peak strain dispersion

- Etablierung einer Herzinsuffizienzmedikation:

= Traditionelle medikamentose Stufentherapie der HFrEF nach
NYHA [3] in neuer ESC-Leitlinie 2021 vereinfacht und um
Empfehlung zu SGLT2-Inhibitor ergénzt: Jeder Patient mit
einer HFrEF sollte (Initiilerung so schnell und sicher wie
mdoglich, sofern keine Kontraindikation oder Intoleranz)
folgende 4 Medikamentenklassen erhalten [3]:
1 ACE-Inhibitor 0. Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor,
2 Blocker,
3 Mineralkortikoidrezeptorantagonisten,
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4 SGLT2-Inhibitor (z. B. Dapagliflozin oder Empagliflozin),
5 gdf. Schleifendiuretikum nur bei Stauung.

- Gegebenenfalls kausale Therapie der verursachenden Erkran-

kung, hier a.e.:

= Koronarangiographie bei V.a. eine koronare Herzerkrankung
(@ Abb. 8a,b),

= Resynchronisationstherapie bei Linksschenkelblock und
HFrEF

— hoher Empfehlungsgrad fiir CRT-D (Resynchronisati-
onsschrittmacher und ICD) bei Responder-Konstellation mit
Sinusrhythmus und QRS > 150 ms,

- indiziert, wenn trotz 3 Monaten optimaler medikamento-
ser Therapie (OMT) immer noch eine symptomatische HFrEF
<35 % bei gutem funktionellem Status (NYHA-Stadien Il und
Il) vorliegt.

- Prophylaxe des plotzlichen Herztods mit ICD (implantierbarer

Kardioverter-Defibrillator) bei anhaltend symptomatischer
HFrEF <35 % ischdmischer Genese trotz 3 Monaten OMT
(NYHA-Stadien Il und IlI).
— Empfehlungen fiir die ambulante Weiterversorgung im vorlie-
genden Fall:
— Ambulante klinische und laborchemische Verlaufskontrolle eine
bis 2 Wochen nach der Entlassung und regelméBige weitere
Verlaufskontrollen (auch allgemein zutreffend) von/mit:
= Symptomstatus gemaR NYHA-Klassifikation,
= BNP/NT-proBNP/MR-proANP, Eisenmangelscreening, Elek-
trolythaushalt und Nierenfunktion,

= Gewicht, Volumenstatus,

= Blutdruck und EKG,

= Optimierung der Komorbiditaten: Diabetes, Niereninsuffizi-
enz, Hypertonus, Koronarstatus,

= Medikation,

= Therapieadhdrenz,

= Alltagsfunktionalitét, psychosozialer Status und Lebensquali-
tat,

= Corona-, Pneumokokken- und jahrliche Influenzaimpfung.

— Spirometrie zur Abgrenzung eventuell pulmonaler Erkrankung.

Der Fall.
- Koronarangiographie (@ Abb. 8a,b): ED koronare EingefaRer-
krankung bei hdmodynamisch relevanter Stenose des Ramus
interventricularis anterior (RIVA) und Therapie in Form der
Implantation eines medikamentenbeschichteten Stents und
perkutaner transluminaler koronarer Angioplastie (PTCA).
— Es ergeht die Empfehlung einer CRT-Evaluierung im Verlauf; der
Patient wird temporér mit einer Defibrillatorweste versorgt.
— Der Patient erhilt folgende Entlassmedikation:
= Duale Plattchenaggregationshemmung (ASS und Clopido-
grel) nach Stent-Implantation,

= Simvastatin,

= Metoprolol,

= Pausierung der Spironolactoneinnahme aufgrund der Hyper-
kaliamie,

= Torasemid bedarfsweise bei Odemen.

= Empfehlung zur Hinzunahme eines SGLT-2-Inhibitors, wenn
sich die Retentionsparameter stabilisieren.
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