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Diagnostik der koronaren Herzerkrankung
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Die Diagnostik der koronaren Herz-
erkrankung stiitzt sich auf eine
sorgfaltig erhobene Anamnese, eine
physikalische Untersuchung, auf ein
Ruhe/Belastungs-Elektrokardiogramm
sowlie ein Rontgenogramm. Moderne
technische Entwicklungen haben eine
weiterreichende Beurteilung dieser Er-
krankung auf nicht invasivem und inva-
sivem Wege moglich gemacht.

Als klinische Erscheinungsformen
einer stenosierenden Koronarsklerose

und der darauf beruhenden Einschrin-
kung der myokardialen Sauerstoffver-
sorgung sind stabile Angina pectoris,
instabile Angina pectoris, Myokardin-
farkt, Herzinsuffizienz und Rhythmus-
storungen mit der Moglichkeit eines
plotzlichen Herztodes zu nennen.
Unter den nicht invasiven Techniken
sind das Herzszintigramm und das
Echokardiogramm besonders zu er-
wihnen. Dariiber hinaus haben die
Moglichkeiten einer kontinuierlichen

Rhythmuslangzeitiberwachung  und
neu hinzugekommener Laboruntersu-
chungen das diagnostische Spektrum
erweitert.

Unter den invasiven Diagnostik-
Techniken ist vor allem die Koronarar-
teriographie mit der Linksventrikulo-
graphie von zentraler Bedeutung. Zu-
sammen mit Druck- und Fluffmessun-
gen lassen sich Parameter zur Charakte-
risierung der Ventrikelfunktion be-
rechnen. Regionale Myokarddurchblu-



tungsmessungen und Myokardstoff-
wechseluntersuchungen vervollstindi-
gen die Diagnostik.

Welche Aussagekraft den uns zur
Verfiigung stechenden Untersuchungs-
methoden zukommt und wann invasive
Untersuchungsverfahren zur Anwen-
dung gelangen, wird im folgenden be-
sprochen.

Anamnese

Werden in der Anamnese fiir eine
Angina pectoris typische Schmerzen
hinsichtlich Charakter, Dauer, Lokali-
sation, Provokationsmoglichkeit und
Ansprechen auf Nitrate angegeben, ist
mit 90prozentiger Wahrscheinlichkeit
eine koronare Herzerkrankung anzu-
nehmen.

Liegen die Symptome der instabilen
Angina pectoris, d. h. Progression einer
initialen oder bereits linger bestehen-
den Angina pectoris vor, ist der Riick-
schlufl auf eine koronare Herzerkran-
kung mit etwa gleicher Sicherheit zulis-
sig. Die Ruhe-Angina pectoris als dritte
Form der instabilen Angina pectoris
kann mit einer grofleren diagnostischen
Unsicherheit behaftet werden. Als Dif-
ferentialdiagnose kommt eine Va-
riant-Angina (Prinzmetal-Angina) in
Betracht.

Die Erkennung einer instabilen An-
gina pectoris ist deshalb wichtig, weil
die Patienten durch Herzinfarkt oder
plotzlichen Herztod auf Grund von
Rhythmusstdrungen gefihrdet sind.

Aussagen iiber den Schweregrad der
koronaren Herzerkrankung lassen sich

aus der Anamnese bis zu einem gewis-
sen Grad ableiten. So sind nicht selten
zwel oder alle drei groflen Gefifle er-
krankt, wenn ein Angina-pectoris-
Schmerz linger als drei Jahre besteht,
wenn er von der Brust auf andere Kor-
perregionen wie Arme, Hals, Ricken
tbergreift, wenn er auch in Ruhe, wih-
rend des Essens oder im Schlaf auftritt,
wenn ein Schmerzanfall auf Nitrogly-
zerin nicht oder nurverzogertanspricht,
und wenn mehrere Faktoren einen An-
gina-pectoris-Anfall provozieren kon-
nen. Andererseits kann aber auch eine
Mehrgefalerkrankung ohne die oben
genannten Symptome auftreten.

Ein abgelaufener, durch typische
Verinderungen im  Elektrokardio-
gramm und Enzymmuster gesicherter
Herzinfarkt weist mit mehr als 95pro-
zentiger Wahrscheinlichkeit auf das
Vorliegen einer koronaren Herzer-
krankung hin. Stiitzt sich die Diagnose
eines Herzinfarktes nur auf Brust-
schmerzen und unspezifische Verinde-
rungen im Elektrokardiogramm, ist ein
solcher Riickschluff mit einer grofieren
Unsicherheit behaftet. Angaben iiber
Rhythmusstdrungen, Herzinsuffi-
zienzzeichen, familiir vorzeitig aufge-
tretene koronare Herzerkrankung, Ri-
sikofaktoren wie Hypertonie, Fett-
stoffwechselstorungen, Rauchen, Dia-
betes und Ubergewicht, kommt zwar
kein spezifischer Wert fiir die Diagnose
einer koronaren Herzerkrankung zu,
sie geben jedoch Anlaff, nach ihrem
moglichen Vorliegen zu fahnden.

Physikalische Parameter

Die physikalische Untersuchung lie-
fert zwar keine fiir eine koronare Herz-
erkrankung typischen Befunde, kann
aber weitere Hinweise geben. Gele-
gentlich lassen sich als Ausdruck einer
Dysfunktion des linken Ventrikels in-
folge der koronaren Herzerkrankung
abnorme Ventrikelpulsationen tasten.
Ein Vorhofton oder dritter Herzton bei
Patienten mit Brustschmerzen 1aflt mit
hoher Wahrscheinlichkeit auf eine ko-
ronare Herzerkrankung schlieffen.

Diese Tone treten in der Regel bei ei-
ner Erhéhung des diastolischen bzw.
enddiastolischen Druckes im linken
Ventrikel auf. Ein dritter Herzton weist
dariiber hinaus auf eine erniedrigtes
Herzminutenvolumen infolge stark
eingeschrinkter Ventrikelfunktion hin.
Der zweite Herzton zeigt bei etwa 35
Prozent der Patienten mit koronarer
Herzerkrankung eine paradoxe Spal-
tung als Ausdruck einer Ventrikelfunk-

tionsstorung infolge akuter Myokard-
ischamie. Diastolische Tone und ab-
norme Ventrikelpulsationen, die in
Ruhe fehlen kénnen, werden zum Teil
durch korperliche Belastung hervorge-
rufen.

Ist ein systolisches Gerdusch Aus-
druck einer Mitralinsuffizienz infolge
Papillarmuskeldysfunktion, findet sich
hiaufig eine Frkrankung aller drei
Hauptiste mit besonders ausgepriagtem
Befall der rechten Koronararterie. Ein
systolisches Geriusch, das auf einen
Sehnenfaden- bzw. Papillarmuskelab-
riff oder eine Ruptur des Ventrikelsep-
tums zurlickzufithren ist, sowie ein pe-
rikardiales Reiben weisen auf eine ko-
ronare Herzerkrankung, insbesondere
einen Herzinfarkt hin. Andere vasku-
lire Erkrankungen, Herzinsuffizienz-
zeichen und Rhythmusstérungen gel-
ten nur als potentielle Hinweise auf eine
koronare Herzerkrankung.

Elektrokardiogramm

Das Ruhe-Elektrokardiogramm zeigt
bei 25 bis 50 Prozent aller Patienten
mit nachgewiesener koronarer Herz-
erkrankung keinen pathologischen Be-
fund. Andererseits weisen viele Patien-
ten ohne nachweisbare Herzerkran-
kung unspezifische elektrokardiogra-
phische Abnormititen auf. Liegen im
Ruhe-Elektrokardiogramm die klassi-
schen Zeichen eines transmuralen In-
farktes, wie pathologische Q-Zacken
mit einer Breite > 0,04 sec und einer
Tiefe von > 25 Prozent der nachfol-
genden R-Amplitude und/oder eine
R-Amplitudenverminderung in den
Brustwandableitungen oder QS-Kom-
plexe vor (Abb. 1), so lassen sich in 80
bis 90 Prozent eine koronare Herzer-
krankung und entsprechende Asyner-
gien im Ventrikulogramm nachwei-
sen. Im akuten Stadium kommen einer

ch: Inversion

Abb.1 Elektrokardiographische Kri-
terien eines Myokardinfarktes



ST-Hebung und sich entwickelnder T-
Inversion zusitzliche diagnostische Be-
deutung zu.

ST-Hebungen im chronischen Sta-
dium in Verbindung mit Q-Zacken
weisen auf eine Aneurysmabildung hin.
Aus der elektrokardiographischen Lage
der Verinderungen kann die Lokalisa-
tion der Kontraktionsstérungen beur-
teilt werden. Die Zahl pathologisch
verinderter Ableitungen beim Vorder-
wandinfarkt lifft Riickschliisse auf die
Ausdehnung und den Schweregrad der
Asynergie zu. Bei Hinterwandinfark-
ten ergibt sich aus der Beurteilung der
Breite der Q-Zacken ein Hinweis auf
vorliegende Asynergien, wobei bei
breiteren Q-Zacken in 70 Prozent Aki-
nesen nachweisbar sind.

Bei der Ruheform der instabilen An-
gina pectoris oder im Angina-pecto-
ris-Anfall weisen ca. 80 Prozent der Pa-
tienten Verinderungen der ST-Strecke
auf, wobei ST-Senkungen als nicht
transmurale und ST-Hebungen als
transmurale Ischimien interpretiert
werden. Zusammen mit Schmerzzu-
stinden sind diese ST-Verinderungen
beweisend fiir eine akute myokardiale
Ischimie, wobei die Reversibilitit der
ST-Senkung bzw. der ST-Hebung von
besonderer Wichtigkeit ist. Durch En-
zymbesdimmungen miissen kleinere In-
farkte bei unverindertem QRS-Kom-
plex ausgeschlossen werden. Rhyth-
musstorungen konnen elektrokardio-
graphisch dokumentiert werden. Sie
stellen jedoch nur einen moglichen
Hinweis dar, da sie unspezifisch fiir die
Diagnose einer koronaren Herz-
erkrankung sind. Dasselbe gilt fiir Reiz-
leitungsstérungen und AV-Schenkel-
blockierungen. Im Belastungs-EKG
finden sich als Ausdruck einer suben-
dokardialen Ischimie horizontale oder
deszendierende ST-Strecken-Senkun-
gen, die mindestens 0,15 mV betragen
sollten. Aszendierende ST-Strecken-
Senkungen, bei denen die ST-Strecke 80
msec nach dem J-Punkt noch 2 mm ge-
senkt ist, sind ebenfalls als pathologisch
anzusehen. Die Aussagekraft der ST-
Senkung erhoht sich von der aszendie-
renden iiber die horizontale zur des-
zendierenden Form. Auflerdem wird
die Sicherheit der Aussage durch wei-
tere Faktoren erhoht, wie Ausmafl der
ST-Senkung,  Belastungsintoleranz,
Dauer der ST-Senkung in der Erho-
lungsphase, gleichzeitiges Auftreten ei-
ner ST-Senkung mit typischen Angi-
na-pectoris-Beschwerden und Auftre-
ten einer ST-Senkung im Zusammen-
hang mit einer Abnahme der Herzfre-

quenz oder einem Blutdruckabfall
(Abb. 2).

Bei deutlich deszendierenden ST-
Strecken kann hiufig auf eine Drei-
gefiflerkrankung oder eine Haupt-
stammstenose geschlossen werden. Die
Sicherheit dieser Annahme (Abb. 3) er-
hoht sich, je friher die Verinderungen
auftreten und je linger sie nach Bela-
stungsende anhalten. Liegt eine unter
Belastung auftretende ST-Hebung iiber
nicht infarziertem Gebiet vor, so kann
mit hoher Wahrscheinlichkeit mit einer
hochsitzenden Abgangsstenose an gro-
en Koronararterien gerechnet werden.
Bei Vorliegen von alten Infarktzeichen
spricht eine ST-Segmenterh6hung fiir

Abb.3 Formen derischamischen Be-
lastungsreaktion und ihre Beziehung
zu MehrfachgefaBerkrankungen.

A. Aszendierende ST-Strecken weisen
dann auf eine lschamie hin, wenn
0,08 sec nach dem J-Punkt die ST-
Strecke = 0,2 mV gesenkt ist.

B. Die horizontale ST-Strecken-Sen-
kung wird als pathologisch angesehen,
wenn sie = 0,15 mV betriagt.

C. Die deszendierende ST-Strecke ist
pathologisch, wenn die Senkung am
J-Punkt = 0,15 mV betragt.

Bei Belastungsreaktionen A bzw. B ist
in etwa 30 bis 40 Prozent mit 3-Ge-
faBerkrankungen zu rechnen, wahrend
bei C in etwa 50 bis 60 Prozent eine 3-
GefadBerkrankung gefunden wird.

eine ausgedehnte Ventrikelfunktions-
storung. Rhythmusstorungen kénnen
durch Belastung ausgelst werden. Sie
lassen sich jedoch nur als Hinweis auf

_eine koronare Herzerkrankung be-

trachten, da sie nicht spezifisch sind. 85
Prozent aller Kranken mit koronarer
Herzerkrankung zeigen bei einwand-
freier Methodik ein pathologisches Be-
lastungs-Elektrokardiogramm.

Kontinuierliche
Rhythmusiiberwachung

Der kontinuierlichen 24-Stunden-
Uberwachung des  Herzrhythmus
kommt zwar zur Erkennung einer ko-
ronaren Herzerkrankung keine Bedeu-
tung zu, ermdglicht jedoch eine gezielte
Kontrolle gefihrdeter Patienten. Ven-
trikulire Extrasystolen, die hiufiger als
10x pro Minute, in Salven, frithzeitig —
sog. R- auf T-Phinomen - einfallen
oder multifokalen Ursprungs sind,
scheinen ein erhohtes Risiko fiir das
Auftreten von Kammerflimmern zu
bedeuten. 60 bis 70 Prozent aller plotz-
lichen Todesfille bei Patienten mit ko-
ronarer Herzerkrankung werden auf
Rhythmusstorungen  zuriickgefiihrt.
Die Rhythmusiiberwachung dient so-
mit der Erkennung von Patienten mit
koronarer Herzerkrankung und le-

bensbedrohlichen Rhythmusstorungen
(Abb. 4).

Vektorkardiogramm

Das Vektorkardiogramm bietet fiir
die Diagnose und Beurteilung der ko-
ronaren Herzerkrankung nur dann
Vorteile, wenn sichere Infarktkriterien
im konventionellen EKG nicht gegeben
sind. Es kann dann oft anhand von
Rotationsinderungen der QRS-Schleife
in einer oder zwei Ebenen der Poten-
tialverlust zur Darstellung gebracht
werden. Bei abgelaufenen Vorderwand-

Abb. 2 Aussagekraft der Ischamiereaktion im Belastungs-EKG
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Abb.4 Kontinuierliche Monitorregistrierung (Papiervorschub 25 mm/sec) bei einer Patientin mit koronarer Herzerkran-
kung. Vorhofflimmern mit unregelméBiger Uberleitung. Gehéuft und friihzeitig einfallende ventrikulire Extrasystolen (*). Im
AnschluB3 an eine ventrikulidre Extrasystole Kammerflattern, spontan endend.

infarkten, bei denen es zu keinem voll-
stindigen Abbau der prikardialen R-
Potentiale gekommen ist, bzw. eine
verzogerte R-Progression vorliegt, er-
moglichen horizontale QRS-Schleifen-
verinderungen — im Sinne einer voll-
stindigen oder partellen Rotation im
Uhrzeigersinn und linkssagittale Schlei-
fenverinderungen im Sinne einer an-
finglichen Rotation nach kranial — die
Erkennung des Potentialverlustes im
Vorderwandbereich (Abb. 5).

Bei Hinterwandinfarkten in Verbin-
dung mit einem linksanterioren Hemi-
block werden nicht selten diagnostische
Q-Zacken bzw. QRS-Potentale in Ab-
leitung 11, ITT und aVF vermifit, da die
linksventrikulire Erregung primir iiber
das posteriore Biindel des Tawara-
Schenkels selektiv zur Hinterwand ge-
leitet wird. Dadurch bleiben anfingli-
che R-Zacken in II, III und aVF er-
halten und maskieren den Hinterwand-
infarkt. Das frontale Vektorkardio-
gramm ermoglicht in derartigen Fillen
die Erkennung des Infarktes, wenn
nach Ablauf der anfinglich nach kaudal
gerichteten Potentiale die nachfolgende
efferente Vektorschleife zum Zeitpunkt
20 und 30 msec im Uhrzeigersinn rotie-
rend abnorm nach links kranial verla-
gert 1st.

Mechanokardiogramm

Apexkardiogramm, Phonokardio-
gramm und die Registrierung der Karo-
tispulskurve dienen in der Regel nur der

mE i m

Abb.5 Vektorkardiogramm und EKG bei einer Patientin mit anteriorem Infarkt.
Dieser wird durch das horizontale Vektorkardiogramm (QRS-Rotation abnorm im

Uhrzeigersinn) veranschaulicht.

Eichungen: EKG nach Frank 1 cm = 0,5 mV, Standard-EKG 1cm = 1 mV.

Objektivierung physikalischer Befun-
de. Die beiden letzteren werden ge-
meinsam mit dem Elektrokardiogramm
zur Bestimmung systolischer Zeitinter-
valle herangezogen. Diese lassen in ge-
wissen Grenzen eine Aussage iber eine
bei koronarer Herzerkrankung mogli-
che Funktionsstdrung des linken Ven-
trikels zu. Eine deutliche Verlingerung
der Anspannungszeit geht mit einer
Verminderung der systolischen Aus-
treibungsfraktion, eine Verkiirzung der

Austreibungszeit mit einem erniedrig-
ten Schlagvolumen einher. Somitist nur
eine Aussage tber die Ventrikelfunk-
tionsstorung moglich, die indirekt zur
Diagnose einer koronaren Herzerkran-
kung beitragt.

Echokardiogramm

Mit Hilfe des Echokardiogrammes
lassen sich lokale Kontraktionsanoma-
lien im Bereich des Septums und der



posterioren Wandabschnitte des linken
Ventrikels, die im Rahmen einer koro-
naren Herzerkrankung auftreten kon-
nen, erkennen. Die eingeschrinkte
Kontraktilitit ischimisch beeintrich-
tigter Septum- und Hinterwandbezirke
kann durch Messung der systolischen
Wandverdickung, die bei Gesunden 30
bis 65 Prozent der diastolischen Wand-
dicke betrigt, beurteilt werden. Auch
ein reduzierter EF-Slope als Ausdruck
einer Papillarmuskeldysfunktion sowie
ein verzogerter Mitralklappenschlufl
infolge erhohten Fiillungsdruckes kon-
nen auf das Vorliegen einer koronaren
Herzerkrankung hinweisen (Abb. 6).

Ventrikelaneurysmen, insbesondere
im Bereich der Vorderwand des Her-
zens, sind mit der M-mode-Echokar-
diographie nur schwer nachweisbar.
Dieser Methode ist die zeitgetreue,
zweidimensionale  Darstellung  des
Herzens mit dem Sector-Scanner zur
Beurteilung pathologischer Verinde-
rungen kardialer Strukturen tiberlegen.
Bei Darstellung des Herzens in der
Lingsachse von der Aortenwurzel bis
zur Herzspitze und in verschiedenen
Positionen der Querachse konnen lo-
kale Kontraktionsanomalien kaum
ubersehen werden. Das Sector-Scan-
ning stellt somit die Methode der Wahl
zur nicht invasiven Erkennung von
Ventrikelaneurysmen dar (Abb.7).

Es gestattet des weiteren die Darstel-
lung der aortennahen Abschnitte der
linken und rechten Koronararterie so-
wie von in diesem Bereich lokalisierten
Gefifiverinderungen. Eindeutige Vor-
teile gegentiber der M-mode-Echokar-
diographie bringt der Sector-Scanner
auch in der Beurteilung der linksventri-
kuliren Funktion. Es konnen, eine
Darstellung von mindestens 50 Prozent
des Endokards in verschiedenen Posi-
tionen der Lings- und Querachse des
Herzens vorausgesetzt, angiographi-
schen Untersuchungen analoge Ventri-
kelfunktionsstudien bei guter Korrela-
ton beider Methoden durchgefihrt
werden. Diese Technik gestattet somit
auch die nicht invasive Beurteilung der
linksventrikularen Funktion beim aku-
ten Myokardinfarkt, bei dem eine inva-
sive Diagnostik in der Regel nicht

durchfiihrbar ist.

Herzszintigramm

Die Herzszintigraphie dient der Er-
kennung minderdurchbluteter Myo-
kardbezirke und der Beurteilung der
Ventrikelfunktion. Eine herabgesetzte

Abb. 6 a und b Abbildung 6 a: Normale Bewegung von Mitralklappe, Septum,
und linksventrikuldrer Hinterwand. Rechter und linker Ventrikel normal grofi.
Abb. 6 b: Koronare Herzerkrankung: Reduzierter EF-Slope. Verzogerter Mitral-
klappenverschiuB (A — C) infolge erhohten linksventrikuldren Fiillungsdruckes.
Septum vernarbt und hypokinetisch. Rechter und linker Ventrikel deutlich ver-
groBert. Klinische Diagnose: Mitralinsuffizienz bei Papillarmuskeldysfunktion.
Zustand nach ausgedehntem Vorderwandinfarkt.

Myokarddurchblutung, die gegebenen-
falls erst unter ergometrischer Bela-
stung deutlich wird, stellt sich als Akti-
vitaitsminderung im Thallium-Szinu-
gramm dar. Die Herzszintigraphie ist
besonders dann bedeutungsvoll, wenn
eine Angina pectoris ohne pathologi-
sche Belastungsreaktion im Elektro-
kardiogramm vorliegt oder umgekehrt,
wenn bei pathologischer Belastungsre-
akton keine  Angina-pectoris-Be-
schwerden auftreten. Mit Hilfe des
Thallium-Szintigramms 1aflt sich die
Diagnose einer koronaren Herzerkran-
kung, besonders bei Vorliegen einer
Eingefaflerkrankung mit ca. 70prozen-
tiger Wahrscheinlichkeit stellen. Soll
ein Infarkt bei normalem Elektrokar-
diogramm, Rechts- oder Linksschen-
kelblock oder Schrittmacher-EKG dia-
gnostiziert oder ausgeschlossen wer-
den, ist die Thallium-Szintigraphie
ebenfalls heranzuziehen (Abb. 8).

Fine Unterscheidung zwischen ei-
nem akut infarziertem Gebiet und ei-
nem bereits frither abgelaufenen Infarkt
ist mit Hilfe der Thallium-Szintigraphie
nicht méglich, so dafl diese Methode
zur Diagnostik des akuten Herzinfark-
tes ohne Kenntnis der Anamnese nicht
sinnvoll erscheint. Dagegen kann akut
infarziertes Gewebe mit 99 M-Techne-

tium Pyrophosphat oder Technetium
Glucoheptanat als Aktivitdtsanreiche-
rung dargestellt werden (Abb. 9).

Dabei ist mit Glucoheptanat eine In-
farktdarstellung bereits 4 Stunden nach
dem akuten Schmerzereignis méglich.
Auch diese Technik bietet zusitzliche
Hilfe bei verminderter Aussagefihig-
keit des Elektrokardiogrammes und bei
Reinfarkt. Liegt das Infarktereignis 2
bis 3 Tage zurtick, so kann im EKG ein
frischer Infarkt oft nicht mehr sicher
diagnostiziert werden.

Dieser Zeitpunkt ist jedoch optimal
fir ein Pyrophosphat-Szintigramm.
Die Sensitivitat dieser Methode ist beim
akuten Herzinfarkt mit ca. 95 Prozent
auflergewohnlich hoch. Falsch positive
Befunde kommen in ca. 10 Prozent,
z.B. bei Aneurysmen, Kardiomyopa-
thien, verkalkten Herzklappen usw.
vor.

Die mit Radioisotopen mefibaren
Ventrikelfunktionsparameter sind im
wesentlichen  Herzminutenvolumen,
enddiastolische und endsystolische Vo-
lumina, die Auswurffraktion und Ven-
trikelwandbewegung. Damit ist, dhn-
lich wie mit Hilfe des Echokardio-
grammes, eine nicht invasive Diagno-
stik von Akinesen méglich. Die Erfas-
sung von Hypokinesen ist wegen nicht



Abb.7 Zweidimensionale Darstellung des Herzens mit dem elektronischen Sector-Scanner in apikobasaler Position; lin-
kes Bild enddiastolische Position (R-Zackenbeginn); rechtes Bild endsystolische Position (T-Zackenende). Linker Ventrikel
mit anteroapikalem Aneurysma (Pfeil) bei Zustand nach Vorderwandinfarkt.

eindeutiger Abgrenzung des Ventrikels
schwieriger.

DieBeurteilung der Auswurffraktion
unter Ruhe- und Belastungsbedingun-
gen kann zur Feststellung einer korona-
ren Herzerkrankung herangezogen
werden. Wihrend die Auswurffraktion
normalerweise unter Belastung zu-
nimmt, sinkt sie bei Patienten mit ko-
ronarer Herzerkrankung oder bleibt
zumindest unverindert. Die Aussage-
fihigkeit der Auswurffraktion unter
Belastung scheint sensitiver als das Be-
lastungs-EKG zu sein.

Herzrontgenogramm

Im Thorax-Réntgenbild, mit dessen
Hilfe die Herzgrofle bestimmt wird,
finden sich gelegentlich Unregelmiflig-
keiten der Ventrikelkontur, die als
Hinweis auf eine ausgedehnte Asyner-
gie im Bereich der linksventrikuliren
Vorderwand bzw. Herzspitze angese-
hen werden konnen. Insgesamt kommt
jedoch dem Thorax-Réntgenbild keine

entscheidende Bedeutung in der Dia-
gnostik der koronaren Herzerkrankung
zu. Bei der Durchleuchtung kénnen
Verkalkungen der Koronararterien
nachgewiesen werden. Sie sind in etwa
80 bis 90 Prozent beweisend fiir eine si-
gnifikante Lumeneinengung zumindest

einer Koronararterie. Andererseits aber
liflt sich durch das Fehlen von Koro-
nararterienverkalkung eine koronare
Herzerkrankung nicht ausschlieffen, da
sich nur bei etwa 50 bis 60 Prozent
dieser Patienten Kalk nachweisen lifit

(Abb. 10).

Speicherdefekt

Abb.8 Thallium-201-Szintigramm (30° rechtsschriage Projektion) eines Patien-
ten mit abgelaufenem Vorderwandinfarkt: man erkennt eine deutliche Minderper-
fusion (Pfeil) im Vorderwand-Spitzenbereich.



Die Hiufigkeit des rontgenologi-
schen Nachweises von Koronarkalk ist
altersabhingig; sie betrigt bei Patienten
unter 40 Jahren 32 Prozent und steigt
bei 60jihrigen auf 66 Prozent an. Auch
nimmt sie in Abhingigkeit von der An-
zahl befallener Gefafle von 35 Prozent
bei Eingefaflerkrankungen auf 75 Pro-
zent bei Dreigefiflerkrankungen zu.
Verkalkungen konnen im Bereich der
linken sowie der rechten Koronararte-
rie nachgewiesen werden. Bei linkssei-
tigem Koronarkalk 13f¢ sich in Abhin-
gigkeit von der Ausdehnung des Befun-
des zunehmend in etwa 85 bis 95 Pro-
zent eine proximale Stenose des Ramus
descendens anterior annehmen, wih-
rend bei rechtsseitigem Koronarkalk,
ebenfalls in Abhingigkeit von seiner
Ausdehnung, in 50 bis 75 Prozent pro-
xtmale Stenosen der rechten Koronarar-
terie gefunden werden.

Klinisch-chemische Parameter

Werden Risikofaktoren wie Diabetes
mellitus, Hyperurikimie und Fett-
stoffwechselstdrungen, insbesondere
Typ Ila und IIb nach Fredrickson fest-
gestellt, erhoht sich die Wahrschein-
lichkeit fiir das Vorliegen einer koro-
naren Herzerkrankung. Minner mit ei-
nem Cholesterinspiegel {iber 7,7
mmol/l weisen eine 3- bis 4fach hohere
Inzidenzrate fiir das Auftreten des
Myokardinfarktes auf  gegeniiber
gleichaltrigen Patienten mit einem
Cholesterinspiegel unter 5,7 mmol/I.

Die Serumenzyme CK, GOT, LDH
und HBDH sind fiir die Diagnose eines
Herzinfarktes wertvoll, obwohl sie re-
lativ unspezifisch sind, und kleinere,

Pat. KHE Gesund
100%}
55%
~18 %

A B
1 Pat. ohne

Koronarkalk
Pat. mit

Abb.10 Sensitivitdt (A) und Spezifitat
(B) von réntgenologisch nachweisba-
ren Koronarverkalkungen. Bei Aistder
Anteil der Patienten dargestellt, die mit
gesicherter koronarer Herzerkrankung
(KHE) Koronarkalk zeigen. B gibt den
Anteil von Koronarverkalkungen bei
Herzgesunden unter 65 Jahren wieder.

vor allem nicht transmurale Infarkte
ohne Enzymanstieg einhergehen kon-
nen. Dagegen ist die CK-MB-Frak-
tion fiir die Erkennung eines Herzin-
farktes mit 99 Prozent sehr spezifisch.
Jedoch konnen auch Erhchungen der
CK-MB-Fraktion bei Reanimationen,
Defibrillationen, Implantation epikar-
dialer Schrittmachersonden, intrakar-
dialen Biopsien und bei entziindlichen
Herzmuskelerkrankungen —auftreten.
Die Sensitivitit der CK-MB zur Erken-

‘akuter Infarkt

Rippen

WA

Abb.9 Technetium-99-Pyrophosphat-Szintigramm (ventrale Projektion) eines
Patienten mit akutem Vorderwandinfarkt: zwischen dem Sternum (S) und den
Rippen erkennt man im Herzbereich eine Aktivitdtsanreicherung, die das fiir aus-
gedehnte Infarkte charakteristische »Ring-Muster« aufweist. (1)

nung eines akuten Myokardinfarktes
betrigt mehr als 95 Prozent.

Das Ausmaf einer Enzymaktivitits-
steigerung istin der Regel ein brauchba-
rer Parameter fiir die Grofle des nekro-
tischen Bezirkes. Mit Hilfe mehrfacher,
in kurzen zeitlichen Abstinden erfol-
gender CK- und CK-MB-Enzymbe-
stimmungen laflt sich die Infarktgrofle
berechnen.

Die Letalitit steigt mit zunehmender
Ausdehnung des infarzierten Gebietes

deutlich an (Abb. 11).

Druck-FluB-Parameter

Durch Messungen des linksventriku-
liren Drucks, des Schlagvolumens und
der Schlagarbeit 18t sich ein Einblick in
die Funktion des linken Ventrikels ge-
winnen (Abb.12).

Der enddiastolische Druck ist bei Pa-
tienten mit koronarer Herzerkrankung
infolge ischimiebedingter inkompletter
Relaxation und verminderter Kontrak-
tilitdt hiufig gesteigert, insbesondere
nach Belastung oder bei Auftreten eines
Angina-pectoris-Anfalls. Eine Erhg-
hung des mittleren diastolischen Ven-
trikeldruckes spricht fiir eine chroni-
sche Herzinsuffizienz mit einge-
schrinkter Prognose.

Das Schlagvolumen ist bei Patienten
mit koronarer Herzerkrankung in Ruhe
dann vermindert, wenn grofiere lokali-
sierte oder generalisierte Kontraktions-
anomalien des linken Ventrikels vorlie-
gen. Unter Belastung kommt es im Ver-
gleich zu Normalpersonen zu einem
verminderten Anstieg des Schlagvolu-
mens. Eine eingeschrinkte Ventrikel-
funktion zeigt sich auch in einer verrin-
gerten Schlagarbeit.

Die Kontraktilititsindices der isovo-
lumetrischen Phase wie dp/dt max,
dp/dt/P (Vpm) und Vmax sind fur die
Diagnostik der koronaren Herzerkran-
kung weniger bedeutsam. Sie finden
sich nur bei stirkerer Dysfunktion des
linken Ventrikels vermindert und stei-
gen unter Belastung subnormal an. Eine
Abnahme des Maximums von negativ
dp/dt zeigt eine Storung der Relaxation
an. Bei der Beurteilung dieser Parame-
ter muf$ bedacht werden, dafl bei koro-
narer Herzerkrankung die Vorausset-
zungen eines gleichmifligen Kontrak-
tions- und Relaxationsablaufes in der
isovolumetrischen Phase nicht gegeben
sind.



Abb.11 Beispiel einer Infarktgro-
Ben-Bestimmung anhand der Enzym-
konzentration von CPK und CPK-MB
(Creatininphosphokinase-MB Isoen-
zym)im Serum. Computerausdruck. In-
farktgroBen-Bestimmung nach CPK
26 g, nach CPK-MB 28 g.

Linksventrikulogramm

Die Kontrastmitteldarstellung des
linken Ventrikels dient zur Beurteilung
seines Kontraktionsablaufes sowie der
Erfassung von Ventrikelvolumina und
Kontraktilititsindices der Auswurfpha-
se. Zusitzlich lassen sich Wanddicke
und Ventrikelmasse bestimmen und —in
Verbindung mit dem gleichzeitig ge-
messenen Druck - Parameter wie
Wandspannung und Steifheit berech-
nen. Entsprechend dem regionalen
Charakter der koronaren Herzerkran-
kung lassen sich segmentale Kontrak-
tionsanomalien bei ca. 70 Prozent der
Patienten nachweisen. Die abnormen
Kontraktionsabliufe lassen eine Unter-
teilung in Hypokinese (verminderte
Kontraktion), Akinese (fehlende Kon-
traktion) und Dyskinese (paradoxe sy-
stolische Auswirtsbewegung) zu.

Die lokalisierten Storungen der
Kammerwandbewegung liegen im Ver-
sorgungsbereich hochgradig stenosier-
ter oder verschlossener Koronararte-
rien. Von entscheidender Bedeutung
ist, ob eine Hypo- bzw. Akinese durch
Nitrate, postextrasystolische Potenzie-
rung oder Epinephrin demaskiert wer-
den kann. Auf diese Weise lifit sich eine
Reversibilitit ~ kontraktionsgestorter
Myokardareale nachweisen und somit
zwischen funktionstiichtigem Gewebe
und Narbengewebe unterscheiden.

Zusitzlich konnen durch Belastung
wie Vorhofstimulation und Ergometrie
sowie durch Betablocker asynerge Ge-
biete im linken Ventrikel erzeugt wer-
den und damit einen Hinweis geben,
daf unter Belastung die Myokard-
durchblutung in diesen Ventrikelberei-
chen unzureichend ist (Abb.13). Das
Ausmafl einer Dyskinesie, z.B. die
Grofle  eines Ventrikelaneurysmas,
wird in Prozent zur iibrigen gesun-
den Myokardoberfliche angegeben
(Abb. 14).

Komplikationen der koronaren
Herzerkrankung, wie Mitralinsuffi-
zienz oder Ventrikelseptumruptur, er-
fordern zu ihrer exakten Beurteilung
ebenfalls eine Linksventrikulographie.
In Abhingigkeit vom Ausmafl der Kon-
traktionsanomalien des linken Ventri-
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Abb.12 Schema der Ventrikel-Volumenberechnung nach Simpson (Formel) mit

Angabe der Normalwerte

EDV = enddiastolisches Volumen, ESV = endsystolisches Volumen, SV =
Schlagvolumen, CJ = Herzindex, SW = Schlagarbeit, EF = Auswurffraktion, VCF
= mittlere circumferentielle Faserverkiirzungsgeschwindigkeit, MNSER = mitt-

lere normalisierte Auswurfrate.

kels zeigen sich Einschrinkungen an-
giographisch bestimmbarer himody-
namischer Parameter. So steigt mit Zu-
nahme der Kontraktionsanomalie das
enddiastolische Volumen des linken
Ventrikels an und die Austreibungs-
fraktion nimmt ab.

Diese Verinderungen sind beim Aus-
fall von 10 bis 20 Prozent kontraktilen
Gewebes einwandfrei nachweisbar. Bel
einem Verlust an Myokardgewebe von
40 Prozent entwickelt sich ein schweres
Herzversagen bzw. beim akuten In-
farkt ein kardiogener Schock. Eine Re-
duktion der Dehnbarkeit des linken
Ventrikels wird dann beobachtet, wenn
ca. 10 Prozent des Myokards ausgefal-
len sind. Der enddiastolische Druck
steigt an, wenn etwa 15 Prozent des
Ventrikelmyokards betroffen sind. Ein
Verlust von Myokard in dieser
Groflenordnung bewirkt auch eine Di-
latation des Herzens und eine Myo-
kardhypertrophie.

Im Hinblick auf die Beurteilung von
Operationsfahigkeit und Prognose ist
von den genannten Parametern die
Auswurffraktion am aussagefihigsten.
Eine etwa gleiche Aussagekraft kommt
der mittleren zirkumferentiellen Faser-
verkiirzungsgeschwindigkeit und der
mittleren normalisierten systolischen
Auswurfrate zu, wobei zusitzlich die

Austreibungszeit als ein Mafl fiir die

- Kontraktilitit Berticksichtigung findet.

Alle diese als Kontraktilititsparameter
angesprochenen Parameter sind von der
Vorbelastung, insbesondere aber von
der Nachbelastung abhingig und damit
in ithrer Aussagekraft eingeschrinkt.

Die Stress-strain-Beziehung ermog-
licht iiber die Druckvolumenrelation
hinaus einen Einblick in Strukturverin-
derungen des Myokards.

Das Ausmafl der Funktionsbeein-
trichtigung des linken Ventrikels und
der Zustand der Ventrikelmuskulatur
lassen sich somit mit diesen Untersu-
chungen beurteilen. Dieselben Verfah-
ren gelten auch zur Beurteilung des
rechten Ventrikels, der als direkte Folge
einer koronaren Herzerkrankung nicht
hiufig, und wenn, dann meist nurin ge-
ringerem Ausmaf} betroffen ist.

Selektives
Koronararteriogramm

Der selektiven Koronararteriogra-
phie kommt bei der Beurteilung von Pa-
tienten mit koronarer Herzerkrankung
eine zentrale Bedeutung zu. Mit diesem
sehr leistungsfihigen Untersuchungs-
verfahren lassen sich nicht nur Haupt-
iste, wie rechte Koronararterie, Ramus

‘descendens und Ramus circumflexus

der linken Xoronararterie, sondern
auch Gefifle mit einem Durchmesser
von 0,1 bis 0,2 mm sichtbar machen.

Da die Koronararteriographie Auf-
schluf} gibt iiber Ausmaf}, Lokalisation
und Schweregrad der Koronararterien-
stenosierungen sowie tiber das Vorhan-
densein von Anastomosen, dient sie
iiber die Sicherung der Diagnose einer
koronaren Herzerkrankung hinaus
auch ihrer Quantifizierung.

Der Grad der Stenose wird durch die
prozentuale Vermindeftung der Lu-
menweite ausgedriickt. Eine Einteilung
in 6 verschiedene Stenosegrade (25, 50,
75, 90, 99 und 100 Prozent) hat sich be-
wihrt. Dabei gilt die Regel, daf} die
grofite dargestellte Lumenverminde-
rung am wahrscheinlichsten der tat-
sichlichen Stenose entspricht. Eine hi-
modynamische Wirksamkeit wird bei
Einengung des Lumens um wenigstens
75 Prozent angenommen (Abb. 15).

Das Koronararteriogramm zeigt eine
sehr gute Korrelation zu postmortal
festgestellten Verinderungen, so daff
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Abb.13 Auswertungsverfahren zur
quantitativen Analyse der regionalen,
linksventrikulédren Wandbewegung
(oben). Darstellung des Kontraktions-
profils des Ventrikels eines Herzge-
sunden (Mitte). Schraffierter Bereich
stellt den Streubereich der Kontrak-
tionsprofile eines gesunden Patien-
tenkollektivs dar. Darstellung einer re-
versiblen (unten rechts) und einer irre-
versiblen Kontraktionsstorung (unten
links).

— — — Normalschlag
postextrasystolische
Potenzierung




Abb.14 Berechnung der relativen GréBe eines Aneurys-
mas (graphische Integrationsmethode).

Abb.15A-B rechts Lokalisation,Ausdehnung und Schwe-
regrad von Koronarverianderungen. A: Linke Koronar-
arterie: Stenosierung von 90 Prozent des Ramus descen-

25
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75

LI

I =
0 [ we

dens anterior (groBier Pfeil). Der Ramus circumflexus zeigt
distal Lumeneinengungen von 25 Prozent (kleine Pfeile). B:
Die rechte Koronararterie ist in ihrem gesamten Verlauf
deutlich verandert und weist im medialen und distalen Drit-
tel hochgradige (75 bzw. 90 Prozent) Stenosierungen auf. C:
Schematische Darstellung der Graduierung der Stenosenin
Prozent der Lumeneinengung.

die Koronararteriographie heute als si-
chere Methode zur Diagnosestellung
und Beurteilung der koronaren Herz-
erkrankung angesehen werden kann.

Myokarddurchblutung

Eine umfassende diagnostische Be-

- wertung der koronaren Herzerkran-
kung beinhaltet auch die quantitative
Beurteilung umschriebener Perfusions-
storungen und ihre Beeinflufibarkeit
durch Belastung oder Medikamente.
Trotz methodischer Einschrinkungen
stellt die Xenon133-Clearance-Technik
die einzige Moglichkeit dar, in multi-
plen, zirka 2 x 2 ¢cm groflen Myokard-
bereichen quantitativ die regionale
Durchblutung zu ermitteln (Abb. 16).

Wihrend Herzgesunde eine homo-
gene Blutfluflverteilung aufweisen, fin-
det sich bei Patienten mit koronarer
Herzerkrankung distal einer hochgra-
digen Koronararterienstenose eine
mehr oder weniger ausgeprigte Min-
derdurchblutung. Untersuchungen von
Patienten mit koronarer Herzerkran-
kung haben gezeigt, dafl bei Koronarar-
terienstenosen > 75 Prozent die
Durchblutung im poststenotischen Be-
reich im Vergleich zu gesunden Myo-
kardbezirken signifikant vermindert
ist. Koronararterienstenosen < 75 Pro-

Indikationen zur Anwendung invasiver Untersuchungsverfahren

1. Stabile Angina pectoris. In der Regel kommen Patienten bis 65 Jahre in
Betracht.

2. Instabile Angina pectoris. Zunichst versucht man, die instabile Phase
medikamentds zu beherrschen. Im Anschluff daran wird die Untersuchung

durchgefiihrt.

3. Abgelaufener Herzinfarkt. Als ungefihre obere Altersgrenze gilt 65 Jah-
re.

4. Akuter Myokardinfarkt mit kardiogenem Schock und Abhingigkeit von
assistierter Zirkulation. Die Untersuchung soll ermitteln, ob nicht infarzier-
te, aber infolge einer Durchblutungsminderung in ihrer Funktion einge-
schrinkte Herzmuskelbezirke revaskularisierbar sind.

5. Herzinsuffizienz unklarer Genese. Spezielle Untersuchungsverfahren
gelangen zur Anwendung, um therapeutisch beeinfluflbare Verinderungen
wie Ventrikelaneurysmen oder Asynergien exakt diagnostizieren zu kénnen.

6. Potentiell gefahrllche Herzrhythmusstorungen. Eine exakte Dlagnose
erlaubt gegebenenfalls eine kausale Therapie.

7. Atypische Angina pectoris mit oder ohne EKG-Verinderungen. Der
Entschlufl zur genauen Untersuchung sollte rechtzeitig gefait werden, da
eine Fehldiagnose den Patienten nachhaltig belasten und sein Leben nachtei-
lig beeinflussen kann.

8. Abnormes EKG ohne sonstige klinische Befunde. Eine exakte Diagnose
scheint vorteithafter, als den Patienten durch stindige Unsicherheit zu bela-
sten.

9. Vorliegen mehrerer Risikofaktoren einschlieflich familiirer Bela-
stung. Eine koronare Herzerkrankung kann iiber lingere Zeit asymptoma-
tisch verlaufen.

10. Nachuntersuchungen nach koronar-chirurgischen Mafinahmen.
Eine exakte Kontrolle therapeutischer Mafinahmen ist von Wichtigkeit.




Abb.16 Darstellung der regionalen
Myokarddurchblutungsmessung bei
einem Patienten mit hochgradiger Ste-
nose der Arteria descendens anterior.
Mit einem Gammakamera-Computer-
system wird die regionale Myokard-
durchblutung in etwa 2 x2cm groen
Myokardarealen bestimmt. Die ana-
tomische Zuordnung der einzelnen
Perfusionswerte geschieht durch
Ubereinanderprojektion von koronar-
arteriographischem und szintigraphi-
schem Bild.

Im Vergleich zu den Perfusionswerten
im Versorgungsgebiet der nichtsteno-
sierten Arteria circumflexa (Circ) ist die
Durchblutung distal der Stenose der
Arteria descendens anterior (LAD)
poststenotisch deutlich vermindert.
Auf Grund der verminderten postste-
notischen Durchblutung errechnetsich
auch fiir den Gesamtversorgungsbe-
reich des Ramus descendens anterior
eine erniedrigte Durchblutung.

zent filhren zumindest unter Ruhebe-
dingungen in der Regel nicht zu einer
Durchblutungsverminderung.  Trotz

hochgradiger Koronararterienstenosen
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auch bei Stenosen < 75 Prozent in Ein-

zelfillen die Durchblutung im postste-

notischen Bereich vermindert sein.
Der Stenosegrad allein erlaubt somit

nicht bei allen Patienten einen Riick-

schluff auf die Durchblutungsverhalt-

konnen normale Durchblutungsver-
hiltnisse vorliegen. Umgekehrt kann
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Abb.17 Korrelationzwischen poststenotischer Myokarddurchblutung (RMD) (Ste-
nose > 75 Prozent) und regionaler Ventrikelwandbewegung (RVWMI).

Wahrend sich die Durchblutung im poststenotischen Bereich bei hochgradiger
Koronararterienstenose und synerger Ventrikelwandbewegung nicht von der ge-
sunder Myokardbereiche unterscheidet, ist die Durchblutung in hypo- und akine-
tischen Regionen im Vergleich zu gesunden Myokardbereichen deutlich ernied-
rigt. Gleichzeitig unterscheiden sich die Durchblutungswerte in synergen, hypo-
kinetischen und akinetischen Myokardarealen signifikant (KA = Koronararterie).

nisse. Daraus erklirt sich die Bedeutung
der direkten Myokarddurchblutungs-
messung. Fine enge Beziehung zwi-
schen Ausmafl der poststenotischen
Durchblutungsminderung und dem
Schweregrad der linksventrikuliren
Kontraktionseinschrinkung ist nach-
weisbar. Wihrend bei hochgradigen
Stenosen und noch normaler Wandbe-
wegung keine nennenswerte Durchblu-
tungsminderung im Vergleich zum ge-
sunden Myokard besteht, ist die
Durchblutung bet Vorhandensein einer
Hypokinese deutlich, bei linksventri-
kuldrer Akinese noch stirker vermin-

dert (Abb.17).

Weitere Aufschliisse iiber die himo-
dynamische Wirksamkeit einer Koro-
nararterienstenose lassen sich mit Hilfe
von Durchblutungsmessungen unter
Belastungsbedingungen, z.B. unter
Vorhoffrequenzstimulation, gewinnen.
In Abhingigkeit vom Schweregrad der
Gefifleinengung kann in poststenoti-
schen Myokardbezirken bei fehlendem
oder vermindertem Durchblutungsan-
stieg in einzelnen Fillen sogar eine
Durchblutungsabnahme  beobachtet
werden.

Myokardstoffwechsel

Liegt eine myokardiale Ischimie vor,
erfolgt die Energiegewinnung des
Myokards glykolytisch. Dies fithrt zu
einer Laktatabgabe, wobei im Koronar-
sinusblut eine hohere Laktatkonzentra-
tion als im arteriellen Blut auftritt. Die
Zunahme von Hypoxanthin im Koro-
narsinusblut stellt einen weiteren hoch-



empfindlichen Indikator einer myokar-
dialen Ischimie dar.

SchluBbemerkung

Die genannten Mafinahmen und
Techniken decken das Spektrum der
uns heute zur Diagnose einer koronaren

euro
med

Herzerkrankung zur Verfiigung ste-
henden Méglichkeiten ab. In welchem
Umfang sie bei dem einzelnen Patienten
eingesetzt werden, ergibt sich aus der
individuellen Fragestellung, die weit-
gehend von den therapeutischen Zielen
bestimmt wird. Dariiber hinaus kann
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