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Programm

Vorsitz: H. Frank, P. Schenk

09:00 - 09:25 R. Zwick, Tulln
Diagnostische Aspekte der Dyspnoe:
Bildgebung versus Biomarker?

09:35-10:00 H. Frank, Tulln
HF-PEF: Herzinsuffizienz
mit erhaltener Pumpfunktion

10:10 - 10:35 A. Hallas, Tulln
Systolische LV-Dysfunktion:
Ursachen und therapeutische MaBBnahmen

Pause

11:00 - 11:25 P. Schenk, Hochegg
Bronchiale und parenchymale
Lungenerkrankungen

11:35-12:00 Th. Kircher, Tulln
Neues zur Pulmonalembolie und CTEPH:
Diagnose- und Therapieentscheidungen

12:10 - 12:35 W. Klepetko, Wien
Chirurgische Therapie der
pulmonararteriellen Hypertonie
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Diagnostische Aspekte der Dyspnoe:
Bildgebung versus Bildmarker?

R. Zwick, Tulln

Wenn wir differentialdiagnostisch zwischen kardialer
und pulmonaler Dyspnoe unterscheiden wollen,
so mussen wir zunachst nach der Anamnese die
Differentialdiagnosen und die Vortestwahrscheinlichkeit
einer dieser Diagnosen strukturiert analysieren. Als
nachster Schritt dienen Bildgebung und Biomarker
dazu, die Hypothese zu bestatigen und so rasch als
maoglich zur endgultigen Diagnose zu kommen.
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sind KHK, CMP, arterielle
kongenitale Herzkrankheiten,
Arrhythmien,  konstriktive  Perikarditis oder Cor
pulmonale.  Pneumologische  Differentialdiagnosen
sind obstruktive und restriktive Lungenerkrankungen,
Erkrankungen der Pleura inkl. Erglssen oder
Pneumothorax,  Bronchuskarzinom,  entzindliche
Erkrankungen der Atemwege oder der Lunge sowie
die Pulmonalembolie. Hinzu kommen metabolische
Ursachen wie Dysthyreose, metabolische Azidose
wie zB bei Niereninsuffizienz, Andmien, Myopathien,
neurologische Erkrankungen inkl. Steuerung des
Atemzentrum oder gar psychogene Ursachen.

Kardiale Diagnosen
Hypertonie, Vitien,

Hier haben wir mit der Bildgebung und den Biomarkern
erfolgversprechende Hilfsmittel in der Hand. Wer aber
glaubt, dass EKG-Veranderung, Réntgen/Sonographie/
CT/Echokardiographie-Befunde  eine  unmittelbare
Diagnose bei allen Differentialdiagnosen zur Folge
hat irrt. Dasselbe gilt fir Biomarker — ist ein erhdhtes
Troponin oder BNP nun kardial oder pulmonal? Wie
hoch ist die Sensitivitat und Spezifitat dieser Methoden?
Diese Fragen sind schwerer zu beantworten als auf den
ersten Blick zu erahnen!
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HF-PEF: Herzinsuffizienz
mit erhaltener Pumpfunktion

H. Frank, Wien

Die Dyspnoe ist ein fuhrendes Symptom der
Herzinsuffizienz. Die groBen und bekannten
Herzinsuffizienz Studien schlossen primar

Patienten mit einer reduzierten linksventrikularen
Auswurffraktion < 35% ein. Hierbei handelt es sich
um die typischen HF-REF (heart failure with reduced
ejection fraction) Patienten. Zirka die Halfte aller
Herzinsuffizienzpatienten haben allerdings eine
Auswurffraktion von > 40%. Bei diesen Patienten
hat sich der Begriff der HF-PEF (heart failure
with preserved ejection fraction) eingeblrgert.
Hauptursache der Herzinsuffizienzsymptomatik
(Dyspnoe) ist bei diesen HF-PEF Patienten die
diastolische Dysfunktion.

Morphologische und funktionelle Korrelate
der diastolischen Dysfunktion:

Die LV-Hypertrophie LVH) zahlt zu den wichtigsten
Ursachen der diastolischen Dysfunktion, obwohl
diese auch ohne Hypertrophie vorkommt.
Bei Patienten mit HF-PEF ko&nnen sowohl die
konzentrische Hypertrophie (erhdhte Ventrikelmasse
und relative Wanddicke) als auch ein Remodelling
(normale Masse bei erhohter relativer Wanddicke)
beobachtet werden, wahrend die exzentrische LV-
Hypertrophie fir gewohnlich bei reduzierter EF
vorliegt.

Die LVH ist generell dreimal haufiger anzufinden
als die koronare Herzerkrankung, ist primar
durch arterielle Hypertonie verursacht. Die LVH
wird als Versuch einer myokardialen Adaptation
an eine lange bestehende arterielle Hypertonie
betrachtet und ist durch eine Zunahme der Masse
des kontraktilen Myokards definiert. Aber auch
andere Erkrankungen, wie z.B. die HNOCM, die
kardiale Amyloidose und Sarkoidose fihren zu einer
Hypertrophie des LV und somit zur diastolischen
Dysfunktion. Die erhdhte Gesamtmortalitat bei
vorliegender LVH ist durch ein erhéhtes Risiko eines
.sudden death” zu erklaren.

Das linksatriale Volumen spiegelt die kumulativen

Effekte erhohter  Fallungsdricke  wider.  Ein
linksatrialer Volumenindex > 34 ml/m ist ein
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unabhangiger Risikofaktor fur Tod, Herzinsuffizienz,
Vorhofflimmern und ischamischen Schlaganfall.
Symptomatische  Patienten  mit  diastolischer
Dysfunktion und erhéhten Fullungsdricken haben
in der Regel auch einen pulmonalarterielle
Hypertonie. Ohne pulmonale Grunderkrankung
besteht daher eine signifikante Korrelation zwischen
dem systolischen pulmonalen Druck und den nicht-
invasiv erhobenen Fullungsdricken.

Die Diagnose einer HF-PEF wird mittels
Echokardiographie durchgefihrt. Primar sollten
die  maximale Geschwindigkeit der frihen

diastolischen Fillung (E-Welle), die Geschwindigkeit

der spaten diastolischen  Flllung  (A-Welle),
das  Verhaltnis E/A, die Dezelerationszeit
der frihen Fullungsgeschwindigkeit und die

isovolumetrische Relaxationszeit (IVRT) gemessen
werden. Fir die diastolische Dysfunktion sind
die echokardiographischen Parameter e” und E/e’
spezifisch. Die e” beschreibt die Geschwindigkeit des
Myokards septal oder lateral des Mitralklappenringes
in der frihen Diastole und betrdgt normalerweise
8 cm/sec septal, bzw. >10 cm/sec lateral. Die E/e’
ist das Verhaltnis der maximalen Geschwindigkeit
der E-Welle (frGhdiastolischer MitraleinfluB in
den linken Ventrikel) zu e und korreliert mit dem
linksventrikuldrenFlllungsdruck. Fureinediastolische
Dysfunktion findet sich dementsprechend eine
reduzierte e” oder/und eine erhdhte E/e” Ratio.

Therapie:

Die medikamenttse Behandlung der Hypertonie
und der Hypertrophie fahrt zur dramatischen
Senkung des Auftretens von Herzinsuffizienz. Alle
antihypertensiven Medikamente zur Behandlung
der Herzinsuffizienz, wie Diuretika, ACE-Hemmer,
Angiotensin Il Rezeptor Blocker, Beta-Blocker
und Aldosteron-Antagonisten, reduzieren eine
Linksventrikelhypertrophie.

Eine Prognose verbessernde Therapie bei Patienten
mit HF-PEF ist derzeit nicht bekannt. Konventionelle
Medikamente, die bei der HF-REF erfolgreich
eingesetzt werden, enttauschten bislang bei der
HF-PEF.
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Systolische LV-Dysfunktion:
Ursachen und therapeutische MaBBnahmen

A. Hallas, Tulln

Definition  der  systolischen  Herzinsuffizienz
(linksventrikularen Dysfunktion): Es handelt sich
um ein Syndrom, das durch eine regionale oder
diffuse Reduktion der myokardialen Kontraktion
bei normalem oder erhéhtem ventrikuldarem
Fallungsdruck verursacht ist und zu einem Absinken
des kardialen Auswurfvolumens, Minderperfusion
nachgeschalteter Organe (Gehirn),  Stauung
in den vorgeschalteten GefaBbezirken und
Organen und kompensatorischer Stimulation des
sympathikoadrenalen und des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems fihrt.

Die diagnostische Kriterien sind Symptome (in Ruhe
oder Belastung), Zeichen einer HI und objektiver
Nachweis der kardialen Dysfunktion

Man unterscheidet prinzipiell die akute von der
chronischen Herzinsuffizienz, die systolische von der
diastolischen und die rechts-und linksventrikulare
Herzinsuffizienz.

Die haufigen Ursachen sind Herzklappen-
erkrankungen, Herzscheidewanddefekte,eine
erhdhte Druckbelastung des linken Ventrikels
(Hypertonie, HOCM, AS), abnorme Herzfrequenz
(Tachy-Bradycardie), Storungen der Pumpfunktion
(nach MCI, CMP, Herzmuskelentziindung), aber
auch seltene Ursachen sind moglich wie zum
Beispiel medikamentdse oder toxische (Alkohol,
Chemotherapeutika) Genese sowie Anamie usw.
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Fur die Diagnose der LV-Dysfunktion sind
folgende Befunde sinnvoll: Anamnese (Dyspnoe,
Leistungsminderung) , Klinischer Status( Odeme,
Tachycardie, Hepatomegalie); Labor (BB,NFP, Elyte,
NT-pro-BNP); EKG (Narben., Linkshypertrophie); C/P
( Stauung, vergr. Herzschatten); Echo ( globale oder
segmentale Kontraktionsstérungen, ventrikulare
Dilatation, Vitium, diast. Relaxationsstérung);
Ergometrie, Myocardszintigrapie oder
schlieBlich sogar Coronar CT, Herz-MRT sowie
Coronarangiographie und/oder PAK.

Bei der Erstmanifestation handelt es sich immer um
eine akute Herzinsuffizienz, die sofern die Genese
nicht behoben werden kann, in eine chronische
Herzinsuffizienz Ubergefihrt wird.

Die chronische HI kann durch verschiedene Trigger
(ACS, Vitien, Rhythmusstérungen, Infektionen,
Non-Compliance des Patienten) immer wieder
von akuten Phasen der kardialen Dekompensation
unterbrochen werden.

Fur die Behandlung der akuten LV-Dysfunktion
stehen zur Verflgung: 02, Nitropraparate s,
intravenodse  Diurese,  Sedierung  (Morphin),
Nitroglycerin i.v., Nachlastsenkung, Katecholamine
und nicht invasive Beatmung (CPAP-NIV-Helm)
und wenn notwendig auch Intubation und
BIPAP-Beatmung und FlUssigkeitsentzug mittels
Nierenersatzverfahren.

Parallel dazu soll naturlich eine Therapie der Ursache
erfolgen (Lysetherapie, akut PTCA, Behandlung von
Tachy-oder Bradycardien).

Die Behandlung der chronischen LV-Dysfunktion
erfolgt durch eine Reihe nicht medikamentoser
MaBnahmen, sowie einer medikamentdsen (meist
Kombinations-)-Therapie  von RAAS-Hemmer,
Betablocker und Diuretika, und schlieBlich auch
durch eine gezielte Device-Therapie (PM, ICD, CRT,
oder ICD-CRT).

Die Therapieziele sind die Letalitatssenkung , die
Progressionshemmung , die Beschwerdebesserung
, die Senkung der Hospitalisationsrate und die
Verbesserung hamodynamischer Parameter.
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Bronchiale und parenchymale Lungenerkrankungen
P. Schenk, Hochegg
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Neues zur Pulmonalembolie und CTEPH:
Diagnose- und Therapieentscheidungen

Th. Kircher, Tulln
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Chirurgische Therapie der
pulmonalarteriellen Hypertonie

W. Klepetko, Wien
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