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Miigliche Interessenskontflikte:

- Boehringer-Ingelheim (z.8. Pradaxa, Jardiance)
- Bayer (z.B. Xarelto, Verquvo, Kerendia)

- Bristol-Myers Squibb (z.B. Eliquis)

- Daiichi-dankyo (z.B. Lixiana, Eient, Nilemdo)

- Chiesi (z.B. Foster)

- Novartis (z.B. Entresto)

- Astra Zeneca (z.B. Forxiga)

- Berlin-Chemie (z.B. Ranexa, Nebilet, Tioblis)

- Servier (z.B. Procorolan)

- Falk Foundation (z.B. Salofalk)
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Akuter Myokardinfarkt in der Hausarztpraxis (%) FOMF

FORUM MEDIZIN
Erkennen - Erstversorgung - Reperfusion organisieren FORTBILDUNG
SOFORTMASSNAHMEN DIAGNOSTIK & THERAPIE
: ; ; v'  12-Kanal-EKG i halb 10 Minut
» 112 / Rettungsdienst mit Notarzt alarmieren o e, ek e
» Patient:in nicht selbst fahren lassen v ASS 150-300 mg p.o. kauen (falls keine Kontraindikation)
» Ruhe, Oberkorper hoch, nicht allein lassen o
« Monitoring, Vitalparameter, i.v.-Zugang v" Heparin i.v. nach ACS-Schema / lokalem Standard
« Defibrillator / Reanimationsbereitschaft v" Nitroglycerin s.|. nur bei ausreichendem Blutdruck
v Sauerstoff nur bei SpO, < 90 %, Hypoxie oder Schock
v Nicht auf Troponin warten

TAKE-HOME MESSAGE:

Ziel: schnellstmogliche PCI / Reperfusion organisieren

In der Hausarztpraxis gilt: akuten Myokardinfarkt rasch erkennen, ASS geben, Heparin

erwagen bzw. nach lokalem ACS-Standard geben, tiberwachen und unverziiglich die
PCl-Versorgung organisieren.




12-Kanal-EKG bei akutem Myokardinfarkt

Vorderwandinfarkt und Hinterwandinfarkt im Vergleich
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FORUM MEDIZIN
FORTBILDUNG

HINTERWANDINFARKT
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e ST-Hebungen in |
II, 11l und aVF ‘

o Reziproke ST-Senkungen
inlund avL '

e Haufig inferiorer STEMI,
ggf. posteriore Beteiligung |

e Bei Verdacht: Ableitungen
V7-V9 erganzen

erhohen V7-V9 die dlagnostlsche Slcherhelt

Merke: Hinterwandinfarkt wird im klinischen Sprachgebrauch oft fiir den inferioren STEMI verwendet. Bei Verdacht auf posteriore Beteiligung

TAKE-HOME Der Vorderwandinfarkt zeigt typische ST-Hebungen prakordial in V2-V6.

MESSAGE:

Der Hinterwandinfarkt zeigt meist ST-Hebungen in Il, lll und aVF mit reziproken
Veranderungen in | und aVL - bei posteriorer Beteiligung V7-V9 ableiten.




Akute Herzinsuffizienz bei Rhythmusstorungen

FORUM MEDIZIN

() FOMF

Tachykarde und bradykarde Arrhythmien als Ausloser der kardialen Dekompensation FORTBILDUNG

TACHYKARDE RHYTHMUSSTORUNGEN

Typische Ursachen
» Tachykardes Vorhofflimmern / Vorhofflattern

» Supraventrikuldre Tachykardien
» Ventrikuldre Tachykardien

Pathophysiologie
% e Verkiirzte Diastole und reduzierte Ventrikelfillung
e Erhohter myokardialer Sauerstoffbedarf

o Abfall des Herzzeitvolumens
» Stauung / Lungenddem bei vorbestehender Herzinsuffizienz

m \ Akuttherapie
s Monitering, 12-Kanal-EKG, Bluteirisck: SpO;

= Bei Stauung: i.v.-Diuretika
» Frequenzkontrolle (z. B. Betablocker, Digitalis)
o Bei Instabilitat: elektrische Kardioversion

' BRADYKARDE RHYTHMUSSTORUNGEN

Typische Ursachen
» AV-Blockierungen
s Sinusknotensyndrom

» Ausgepragte Bradykardie / Pausen

& Pathophysiologie
% e Zu niedrige Herzfrequenz senkt das Herzzeitvolumen

« Hypoperfusion und Blutdruckabfall
» Stauung bei unzureichender Vorwartsleistung
+ Gefahr von Synkopen und kardiogenem Schock

Akuttherapie
s Monitoring, 12-Kanal-EKG, Blutdruck, SpO,

« Sauerstoff und Kreislaufstabilisierung
» Atropin bei geeigneter Indikation
o Bei Instabilitat: passagere Schrittmachertherapie / Pacing

| ‘G;” Ziel: Rhythmusstdrung rasch erkennen, Himodynamik stabilisieren und die kardiale Dekompensation behandeln.

TAKE-HOME Sowohl tachykarde als auch bradykarde Rhythmusstorungen konnen einerakute Herzinsuffizienz

MESSAGE:

auslosen oder verschlechtern. Entscheidend sind rasches Monitoring, Behandlung der Stauung
und frithe Rhythmus- bzw. Frequenzkontrolle.




Akute Herzinsuffizienz bei hypertensiver Krise () FOMF

Hypertensives Lungenodem als akuter Ausloser der kardialen Dekompensation FORTBILOUNG
PATHOPHYSIOLOGIE | KLINIK & AKUTTHERAPIE

e Plotzlicher Blutdruckanstieg erhoht Nachlast und
LV-Fillungsdruck

e Riickstau in die Lunge fiihrt zum Flussigkeitsaustritt
in die Alveolen

¢ Folge sind Dyspnoe, Hypoxie und akutes Lungenodem

Akute Dyspnoe, Orthopnoe, Tachypnoe, Unruhe
Sehr hoher Blutdruck, haufig > 180/110 mmHg
Feuchte Rasselgerausche, Hypoxie, ggf. kalter Schweif3

¢ Haufig bei vorbestehender Hypertonie, HFpEF oder Oberkorper hoch, Monitoring, i.v.-Zugang, 12-Kanal-EKG

diastolischer Dysfunktion S toff / CPAP / NIV bei E—
¢ Rasche Entlastung und Blutdrucksenkung sind il el o il L

entscheidend Nitrate und i.v.-Diuretika zur raschen Entlastung

SRS S SRS RN RY

Blutdruck kontrolliert senken, Ausldser behandeln

‘ (o/’ Ziel: Stauung und Blutdruck rasch senken, Oxygenierung

verbessern und die kardiale Dekompensation stabilisieren

Vi
l
-
!

Hypertensive Erhohte Nachlast / Pulmonale Stauung /
Krise Fillungsdrucke Lungenédem

TAKE-HOME Hypertensives Lungenddem ist ein internistischer Notfall. Entscheidend sind

MESSAGE: rasche Entlastung, kontrollierte Blutdrucksenkung und friihzeitige Atemunterstiitzung.




Akute Herzinsuffizienz bei Infektion () FOMF

FORUM MEDIZIN

Infektionen als haufiger Ausloser der kardialen Dekompensation FORTBILDUNG
" PATHOPHYSIOLOGIE || KLINIK & AKUTTHERAPIE \'

e Infektionen steigern Herzfrequenz, Sauerstoffbedarf
und inflammatorische Aktivierung

* Fieber, Tachykardie und Zytokinfreisetzung erhchen
die kardiale Belastung

e Bei vorbestehender Herzinsuffizienz kann es rasch
zur Dekompensation kommen

e Pneumonie, Sepsis oder Harnwegsinfekte konnen
Stauung und Hypoxie verstarken

e Volumenverschiebungen und myokardiale Dysfunktion
verschlechtern das Herzzeitvolumen

Fieber, Dyspnoe, Tachykardie, Schwache, ggf. Hypotonie

Monitoring, 12-Kanal-EKG, Blutdruck, SpO, Labor inkl. Entziindungsparameter

Infektfokus suchen: Lunge, Harnwege, Haut, Katheter etc.

Bei Stauung: i.v.-Diuretika und Sauerstoff nach Bedarf

Friihzeitige antiinfektive Therapie / Antibiotika bei bakterieller Genese

Volumentherapie zuriickhaltend und situationsgerecht, v. a. bei Sepsis

SRR RS E YRS

Ausloser und Begleitfaktoren behandeln (z. B. VHF, Ischamie, Nierenfunktion)

‘ (0/', Ziel: Infektion rasch behandeln, Hamodynamik stabilisieren

Infektion Erhdhte kardiale Stauung /
Belastung Hypoxie

und die kardiale Dekompensation beherrschen

TAKE-HOME Infektionen sind ein haufiger Trigger der akuten Herzinsuffizienz. Entscheidend sind

] frihe Fokusdiagnostik, rasche antiinfektive Therapie und gleichzeitige Stabilisierung
MESSAG E° von Atmung, Volumenstatus und Kreislauf.




Akute Herzinsuffizienz bei Lungenembolie () FOMF

FORUM MEDIZIN

Lungenembolie als akuter Ausloser der kardialen Dekompensation FORTBILDUNG
PATHOPHYSIOLOGIE | KLINIK & AKUTTHERAPIE |

e |ungenembolie erhéht akut den pulmonalvaskularen Widerstand Akute Dyspnoe, Tachykardie, Thoraxschmerz, ggf. Synkope

e Akute Druckbelastung fiihrt zu Rechtsherzdilatation
und RV-Dysfunktion

e Septumverlagerung vermindert die LV-Fiillung und
senkt das Herzzeitvolumen

Hypoxie, Zyanose, Zeichen der Rechtsherzbelastung

Monitoring, 12-Kanal-EKG, Blutdruck, SpO,, Blutgase

Rasche Diagnostik: Echo und CT-Angiographie je nach Stabilitat

e gV i?amodynfi et g Lol s Sauerstoffgabe, bei schwerer Insuffizienz NIV / invasive Beatmung erwagen
Dekompensation verstarken

e Schwere Verlaufe fithren zu akutem Rechtsherzversagen Antikoagulation mit Heparin

bis zum kardiogenen Schock

@_.

Lungenembolie Akute RV-Belastung Hypoxie / Schock

SRR E GRS

Bei hamodynamischer Instabilitat: systemische Lyse oder
interventionelle / chirurgische Therapie

<

Kreislaufstabilisierung mit Vasopressoren/Inotropika nach Bedarf

rasch eine Reperfusionsstrategie einleiten

(CI/, Ziel: Rechtsherz entlasten, Oxygenierung sichern und

Gy Die Lungenembolie kann eine akute Herzinsuffizienz durch akutes Rechtsherzversagen
TAKE-HOME auslosen. Entscheidend sind frilhe Diagnose, Heparinisierung, Stabilisierung und bei
Instabilitdt die rasche Reperfusionsbehandlung.

MESSAGE:




EKG bei Lungenembolie =

[ ST-Hebungin V1 |

V2
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Nocboa ol LR e WW ® ST-/T-Verdnderungen

rechtsprakordial

Merke

Kein pathognomonischer Befund — das EKG zeigt meist Zeichen der akuten Rechtsherzbelastung.




Akute Herzinsuffizienz bei Niereninsuffizienz C~ FOMF

-
J FORUM MEDIZIN

Fliissigkeits- und Salzretention als Ausloser der kardialen Dekompensation FORTBILDUNG
PATHOPHYSIOLOGIE KLINIK & AKUTTHERAPIE

e Niereninsuffizienz vermindert die Ausscheidung

von Natrium und Wasser . :
o Salz- und Fllissigeitsretention filhren zur v" Monitoring, Blutdruck, SpO,, 12-Kanal-EKG, Labor inkl. Krea / Elektrolyte

Volumeniiberladung v
e Vorlast und kardiale Fiillungsdriicke steigen an

<

Dyspnoe, Orthopnoe, Gewichtszunahme, Odeme, ggf. Oligurie

Bei Stauung: i.v.-Schleifendiuretika

e Pulmonale Stauung und periphere Odeme nehmen zu v Flu55|gke|ts— und Salzrestriktion, Bilanzierung

e Hypertonie und kardiorenales Syndrom kénnen die w/ Sauerstoff / NIV bei respiratorischer Insuffizienz
Dekompensation verstarken

V" Ausléser mitbehandeln (z. B. Infekt, Hypertonie, Arrhythmie)

v’ Bei refraktirer Uberwisserung: nephrologische Mitbeurteilung,
ggf. Ultrafiltration / Dialyse

/ Ziel: rasche Entstauung, Verbesserung der Oxygenierung

Niereninsuffizienz Volumeniiberladung Stauung/ O und Stabilisierung von Kreislauf und Nierenfunktion
Lungenddem

Niereninsuffizienz mit Salz- und Flissigkeitsretention ist ein haufiger Trigger der
TAKE-HOME Sty T oAt
akuten Herzinsuffizienz. Entscheidend sind rasche Entstauung, konsequente
Bilanzierung sowie friihzeitige Eskalation bei refraktirer Uberwisserung.

MESSAGE:




Akute Herzinsuffizienz bei fehlender C) FOMF

FORUM MEDIZIN

Medikamenteneinnahme FORTBILDUNG
Non-Adharenz fiihrt zur Dekompensation

PATHOPHYSIOLOGIE KLINIK & AKUTTHERAPIE

e Auslassen von Herzinsuffizienz-Medikamenten fiihrt v Dyspnoe (Belastung, Orthopnoe), Tachykardie

U NeurEanmBndkRVISnIAE NS SympRIIus) Rasselgerdusche, periphere Odeme, Gewichtszunahme

e Natrium- und Wasserretention = Volumeniiberladung

. v/ Blutdruck oft erhoht
e Anstieg von Vor- und Nachlast
e Verschlechterung der Pumpfunktion v EKG, Monitoring, SpO,, Labor (BNP/NT-proBNP, Elektrolyte,
Nierenfunktion)
e Dekompensation mit Lungenstauung und/oder
peripheren Odemen v Ursache klaren: Non-Adhérenz erfragen!
v Medikamenteneinnahme sofort wiederherstellen
v Bei Volumeniiberladung: i.v.-Diuretika
v Sauerstoffgabe bei Hypoxie
v/ Blutdruck kontrollieren
Medikamente RAAS-Aktivierung 1 Vorlast / Nachlast ~ Lungenstauung /
ausgelassen Na*-und H,0-Retention | Pumpfunktion Odeme v Patienten schulen, Adhérenz fordern (Aufkldrung, einfache Pléne,

Erinnerungshilfen, Einbindung Angehdriger)
o/ Ziel: Schnelle Stabilisierung, Wiederherstellung der
Therapieadhérenz und Vermeidung erneuter Dekompensation

TAKE-HOME Nicht-Einnahme von Herzinsuffizienz-Medikamenten ist eine haufige Ursache fiir akute
Dekompemsationen. Rasches Wiederbeginnen der Therapie, Entstauung und konsequente

MESSAGE: Adhérenzfoérderung sind entscheidend.
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Vielen []k tiir lhre Autmerksamkeit!




