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                     Koronare Herzkrankheit

PD Dr. D. Theegarten

Abteilung für Pathologie Ruhr-Universität Bochum
Ischämische Herzkrankheit

Definition: 
■Krankheitsbilder mit einem vaskulär, kardiogen, hämatogen oder funktionell bedingten   

  Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot (= Blutversorgung) und Sauerstoffbedarf des  

  Myokards
Koronare Herzkrankheit
Definition:

■Mangelhafte Sauerstoffversorgung des Myokards auf dem Boden einer 
  Erkrankung der stenosierenden Herzkranzgefäße.
Koronararterien: Typen
■Rechtsversorgungstyp (85 %): ACD gibt R. interventricularis posterior 
                                                    ab, weiterhin posteriore linksventrikuläre Äste 
■Linksversorgungstyp (8 %):     R. inter ventricularis posterior  über die  distale  
                                        A. circumflexa versorgt.
■Ausgeglichener Typ (7 %):      R. interventricularis posterior über die ACD versorgt. 
                                        Posteriore linksventrikuläre Äste oder 2. R. 
                                        interventricularis posterior  über die distale circumflexa versorgt 
Koronararteriensklerose

■Phasenhafter Verlauf wie bei der allgemeinen Atherosklerose 
Progression:

■Lipidplaque
■Atherosklerotische Plaque (Atherom)
■Atherosklerotisches Ulkus 
■Komplikationen: Thromben, Einblutungen 
Spektrum der koronaren Herzkrankheit

■Angina Pectoris

■Herzinfarkt
■Linksherzinsuffizienz
■Kombinierte Links-und Rechtsherzinsuffienz
■Mitralklappeninsuffizienz
■Asynergie des linken Ventrikels 
■Herzrhytmusstörungen
■Sekundenherztod
■Asymptomatische koronare Herzkrankheit     
Angina Pectoris

■Klinisches Syndrom mit ischämiebedingtem, paroxysmalem Thoraxschmerz 
Formen: 
■Stabile Angina pectoris 
■Instabile Angina pectoris 
■Angina pectoris varians 
Stabile Angina pectoris

■Pektanginöse Beschwerden seit Monaten konstant, nur bei  

   größeren Anstrengungen
■Temporäre akute oder chronische relative Myokardischämie

■unter 15 min.: Mitochondrienschwellung, Relaxation der 

                          Sarkomere

■über 20 min.: Einzel-und Gruppennekrosen der Myokardmyozyten (zuerst Papillarmuskel 

                         und subendokardial), danach fleckförmigeMyokardfibrose
Instabile Angina pectoris(I)
■Pektanginöse Beschwerden in Ruhe und bei Belastung neu auftretend oder an Intensität und/oder an Häufigkeit zunehmend
Übergang von der stabilen zur instabilen Form: 
■Ruptur eines atherosklerotischen Plaque

■ggf. mit passagerer Vasokonstriktion durch vasoaktive Plättchensubstanzen

■Möglicherweise mit Entwicklung eines rasch wachsenden Thrombus
Instabile Angina pectoris (II)

■Thrombusorganisation =>Gefäßstenose mit stabiler Angina pectoris
Obduktion/Angiographie:

■Meist hochgradige proximale Stenose zumindest eines Hauptastes
Bei Intensitätszunahme:

■Hauptstammstenosen und Dreigefäßbeteiligung häufig 
Bei neu auftretender Angina pectoris:
■Meist hochgradige Eingefäßstenosen

Instabile Angina pectoris (III)

■Häufig exzentrische Stenosen und Thromben

■Oft diffuse interstitielle Myokardfibrose

■Reduktion des Mitochondriengehaltes in den verbleibenden Herzmuskelzellen

■=>starres Myokard (stunned myocardium) mit prolongierter Ventrikeldysfunktion 
■Konsekutive chronische myogene Herzinsuffizienz

Angina pectoris varians (Prinzmetal-Angina)
■Pektanginöse Beschwerden ohne erkennbare in Ruhe und nur selten bei Belastung

■EKG: bizarre Hebungen der ST-Strecke als Zeichen einer transmuralen Ischämie

■Gefäßspasmus in meist erheblich stenosierten (in seltenen Fällen auch unauffälligen) 
   Koronararterien
Herzinfarkt

Definition:
■Koagulationsnekrose eines größeren Myokardbezirkes 
  in Form eines anämischen Infarktes infolge einer absoluten Koronarinsuffizienz mit absolut  

  anhaltender Ischämie im Versorgungsgebiet eines der 3 Hauptäste.

Herzinfarkt

■25 % aller Todesursachen in den Industrienationen

■Zahl der letalen Verläufe nimmt mit dem Alter zu 

■Altergipfel: Männer 6., Frauen 7. Dekade 

■Zwischen dem 35.–55. Lebensjahr sechsfach höheres Risiko bei Männern

■Zu 95 % linksventrikulär, meist transmural

Innenschichtinfarkt

■Multiple, im inneren Drittel der Ventrikelwand gelegene Herde mit 0,5 –1,5 cm Dm, 1,5 cm Dm, unregelmäßig über die Zirkumferenz der linken Wand verteilt (= Mosaikinfarkt)

■Meist subtotale Stenose

■Infarktkomplikationen selten
■Im weiteren Verlauf häufig transmuraler Infarkt
Transmuraler Herzinfarkt

■Nekrose eines mehrere Zentimeter großen Herzwandabschnittes

■Infarzierung aller 3 Wandschichten 

■Obliterierende Koronarthrombose in 90 % 
Auslösung:

■Primäre koronare Thrombose

■Primärer Gefäßspasmus

■Primärer Sauerstoffmangel im Myokard
Transmuraler Herzinfarkt

■Die Koronarthrombose infolge einer Plaqueruptur nimmt eine Führungsrolle in der kausalen Pathogenese des Herzinfarktes ein.

■Die Häufigkeit des Nachweises sinkt mit zunehmendem Zeitintervall zwischen dem Beginn der Infarktsymptomatik und der Angiographie.
Transmuraler Herzinfarkt

■Abfall des Blutflusses unter 25 % der Norm führt  zu irreversiblen Herzmuskelschäden

■Umschaltung des Energiestoffwechsels auf anaerobe Glykolyse

■Stoffwechselschlacken (NADH, Lactat, CO2, langkettiges Acyl-CoA und Acyl-Carnitin) 
  blockieren ATP-Bildung und schädigen Membranen („trübe Schwellung“)

■Überschwemmung mit Calcium, Niederschlag an der Mitochondrienmatrix, Relaxation der 
  Myofibrillen (hypoxische Herzdilatation)
Transmuraler Herzinfarkt

■Aktivierung der Membranphospholipase

■Aufweichung der Haftorganellen und der Glanzstreifen

■Durchlöcherung der Zellmembran

■Freisetzung von Kreatinphosphokinase und Laktatdehydrogenase

■Bildung von Entzündungsmediatoren

■Klinik: febrile Temperaturen, Leukozytose
Transmuraler Herzinfarkt

■Zusammenbruch des Elektrolytgradienten mit Verletzungsstrom (ST-Hebung)
■Erlöschen der Membranfunktion und des Verletzungsstrom (Rückbildung der ST-Hebung)

■Dauererregung in der perinekrotischen Zone

■Reperfusionsphase: Freisetzung toxischer Sauerstoffmetaboliten mit Störung der 

           Mikrozirkulation

Herzinfarkt: Lokalisation

■Infarktareal zu 95 % linksventrikulär

■bei schwerer AS der A. coronaria dextra mit transmuralem Infarkt im Hinterwand-
  Septumbereich in 20 % auch Übergreifen nach rechtsventrikulär
Ausdehnung des Herzinfarktes

■Zustand der Anastomosen (Kollateralen)

■Verlauf der linken und rechten Koronararterie

■Schweregrad der Koronarinsuffizienz

■Entwicklung eines Appositions-und Stagnationsthrombus

■Funktionszustand des Myokards
Ausdehnung des Herzinfarktes

■Kollateralenbildung bei langsam einsetzendem Verschluß

■Stromaufwärts Bildung eines Stagnationsthrombus möglich (Appositionsinfarkt)

■Arterielle Hypotonie und Koronarinsuffizienz
Herzinfarkt-Lokalisation beim Normaltyp I

1.Anfangsteil des R. interventricularis ant.:
■Großer Vorderwandspitzeninfarkt (ventroapikal)
2. Mittel-oder Endteil des R. interventrinterventr. ant.:

■Mittelgroßer Vorderwandinfarkt supraapikal, anteroseptal)
3. Äste des R. Interventricularis ant.:

■Kleine Vorderwandinfarkte
Herzinfarkt-Lokalisation beim Normaltyp II

4. Ramus circumflexus:

■Seitenwandinfarkte (apikolateral, basolateral)
5. Arteria coronaria dextra:

■Hinterwandinfarkte (posteroapikal, -septal, -basal)

6. Linker und rechter R. interventricularis und R. circumflexus:

■Große kombinierte Infarkte, Septuminfarkte
Morphologie des Herzinfarktes

Stadien: 

■nach 5 h: Blässe, leicht erhaben

■nach 12 h: lehmgelb; Nekrose, Eosinophilie der Myozyten und wellige Anordnung,  

                   Granulozyteneinwanderung

■ab 4. Tag: beginnende Organisation (roter Randsaum mit Einsenkung)

■ab 6 Wochen: Narbenbildung
Komplikationen des Herzinfarktes

Pericarditis epistenocardica: 

■Ab dem 2. Tage nach dem Infarkt

■bei 30 % der Patienten 

■über der Nekrosezone

■Ausbildung einer fibrinösen Perikarditis

■bei Antikoagulantientherapie auch hämorrhagisch
■Auskultatorisch: Perikardreiben
Komplikationen des Herzinfarktes

Parietale Endokardthrombose:

■Übergreifen der Nekrose und Entzündung auf das auf das Endokard
■Entwicklung während der 1. Woche 

■unterstützt durch die lokale Bewegungsstörung der Herzwand

■bevorzugt im linksventrikulären Trabekelwerk

■In 20 % Quelle arterieller Embolien
Komplikationen des Herzinfarktes

Herzwandaneurysma:

■in ca. 10% aller Infarkte 

■durch nekrose-oder narbenbedingte Schwächung der Herzwand verursacht

■Formen: Hypokinesie, Akinese, Dyskinese

■Verkleinerung der Auswurffraktion

■Meist Herzbasis oder Spitze

■Möglichkeit der Resektion

■Spätfolge: parietale Komplikationen des Herzinfarktes
Komplikationen des Herzinfarktes

Herzwandruptur:

■in ca. 10% aller tödlichen Infarktfälle

■zwischen dem 3.-10. Tag gefährliche Myokardaufweichung (Myomalazie)

■Septumruptur mit Links-Rechts-Shunt

■Ventrikelruptur mit Herzbeuteltamponade
Komplikationen des Herzinfarktes

Mitralklappeninsuffizienz:

■Akuter Abriss auf dem Boden einer Nekrose des Papillarmuskels

■Narbige Schrumpfung bei Vernarbung des/der Papillarmuskel(s)

■Erweiterung des Anulus fibrosus bei Herzwandaneurysma
Komplikationen des Herzinfarktes

Herzrhytmusstörungen:

■bei nahezu allen Infarktpatienten in den ersten 3 Tagen
Elektrisch instabile Zone:
■zunächst Infarktzone (Kammerflimmern) 
■Infarktrandzone (ventrikuläre Extrasystolen)
■Perinekrotischer Verletzungsstrom 
■Versagen des linken Vorhofes und Ventrikels ( supraventrikuläre Extrasystolen)
Sekundenherztod

■Akutes Herzversagen 

■in höchstens 30 % Nachweis eines Infarktes 

■akute Dilatation und Gefäßstenose

■vereinzelt Verschluss der AV-Knotenarterie mit fibromuskulärer Dysplasie nachweisbar
■Ischämisch bedingte Herzrhytmusstörung: primäres Kammerflimmern, ventrikuläre 
                                                                       Tachykardie

