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Der akute Thoraxschmerz („Chest Pain“) ist bei 5-8% aller Notfallpatienten das führende 
Symptom. Bei 25% dieser Patienten liegt eine kardiale (meist koronare) Erkrankung vor. 
 
 
5 Krankheitsgruppen ("The Big Five") gehören zu den häufigsten Ursachen des akuten 
Thorax. Die hier gewählte Reihenfolge entspricht dem Häufigkeitsgrad. 
 
 

KORONARE  ISCHÄMIE  Akutes Koronarsyndrom (ACS) 
Wellens Syndrom 

 
LUNGENEMBOLIE   LAE (Lungenarterienembolie) 

      PE (Pulmonalembolie) 
 

AORTENDISSEKTION  Akutes Aortensyndrom (AAS) 
 

PNEUMOTHORAX   PTX 
 

ÖSOPHAGUSRUPTUR  Boerhaave Syndrom 
 
 
 
In der Notfallmedizin wird der Begriff RAPID verwendet. Er steht für: 
 R = Ruptur (des Ösophagus) 
 A = Arterienembolie (Lungenarterienembolie) 
 P = Pneumothorax 
 I = Infarkt (akutes Koronarsyndrom) 
 D = Dissektion (der Aorta) 
 
 
Die Differentialdiagnose ist lebenswichtig. Verschiedene Scores, (z.B. Emergency Severity 
Index, Marburger Herz Score, GRACE Score usw.), Algorithmen und Untersuchungsweisen 
(FAST, RUSH) sollen dabei helfen möglichst zeitnah die Ursache zu finden. 
Verfahren, die bereits in der Notaufnahme durchgeführt werden können, haben Priorität. 
Hierzu zählt z.B. die fokussierte Echokardiographie (FoCUS). Im Ultraschall des 
Aortenbogens lässt sich die Dissektionsmembran erkennen. 
 
Die Ersteinschätzung zur Behandlungsdringlichkeit kann über das Manchester Triage System 
erfasst werden. 
Natürlich sind laborchemische Untersuchungen und das EKG obligatorisch. 
 
Hinweisend und manchmal beweisend ist oft die Befragung des Patienten, was nicht 
vernachlässigt werden sollte. Die hier beschriebenen Erkrankungen können bereits durch die 
Schilderung der Symptomatik mit hoher Wahrscheinlichkeit korrekt zugeordnet werden. 
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KORONARE  ISCHÄMIE 
 
 
Begriffe: Akutes Koronarsyndrom (ACS) 
   ST-Elevation-Myokardinfarkt (STEMI) 
   Non-ST-Elevation-Myokardinfarkt (NSTEMI) 
   Angina pectoris (AP); Stenokardie 
  Wellens Syndrom 
 
Daten:  40 000 Menschen sterben an den Folgen eines Myokardinfarkts pro Jahr. 
 
Gefäße: Hauptgefäße des Koronarsystems 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Die LCA wird als linkskoronarer Hauptstamm bezeichnet und ist nur 2-3 cm  

lang. Danach teilt sie sich in zwei große Äste auf (RIVA und RCX). 
Die RCA teil sich erst weiter peripher in größere Äste auf (RIVP und RPLD). 

  Das linke und rechte Gefäßsystem kann sehr unterschiedliche Diameter  
haben. Liegt dies vor, spricht man von einem koronaren Links- oder  
Rechtsversorgungstyp. 

  Sind alle drei Hauptgefäße (RIVA + RCX + RCA) betroffen, spricht man von  
einer koronaren 3-Gefäßerkrankung (3-GE). Der Befall von 2 oder nur 1er  
Arterie wird entsprechend als koronare 2-GE oder 1-GE bezeichnet. 

 
 
Klinik: Schmerzen treten häufig aber in sehr unterschiedlicher Lokalisation auf. Diese 

können in beiden Armen, dem Brustkorb und Rücken, dem Oberbauch sowie in 
den Hals ausstrahlend, auftreten. 

  Engegefühl (Angina pectoris; „als ob ein Stein auf dem Brustkorb liegt“) 
  Angst 
 
 
Diagnostik:  EKG (12 Kanal Ableitungen) 
   Labor (kardiale Marker) 
   Koronare Angiographie 
 

  

LCA = linke Koronararterie 
RIVA = ramus interventrikularis   

   anterior 
   [synonym LAD, left anterior    
   descending artery] 

RCX = ramus circumflexus 
RCA = rechte Koronararterie 
RIVP = ramus interventrikularis   

   posterior 
RPLD = ramus posterolateralis dexter 

RPLD 

RIVP 
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Diagnostischer Algorithmus 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Infarktausmaß (STEMI, NSTEMI) 
STEMI betrifft alle Wandschichten ( transmuraler Infarkt) und ist damit 
gefährlich. Im EKG sind neben der ST-Hebung immer Q-Zacken vorhanden. 
 Sofortabklärung indiziert! (Door-to-Balloon-Zeit <90 min) 
 
NSTEMI betrifft nur die inneren Teile der Herzmuskelwand  
( subendokardialer Infarkt) ohne ST-Hebungen. Im EKG sind ST-Senkungen  
und Inversion der T-Welle zu sehen. Er ist weniger gefährlich als der STEMI- 
Infarkttyp. 

   Abklärung bei unkompliziertem NSTEMI innerhalb von 24-48 Stunden. 
 
 
  EKG 
  Typische, zeitabhängige EKG-Veränderungen: 
 
 
 
 
 
 
 
   

ST-Strecke und Q-Zacke sind zu beachten 

  

Akutes Koronarsyndrom 

EKG mit 
Beurteilung der ST-Strecke 

ST-Strecken Hebung 

= STEMI 

keine ST-Strecken Hebung 

Troponintest 

Troponin 
erhöht 

 

Troponin 
nicht erhöht 

 

= instabile 
Angina 

 
≥ 0,1 mV Hebung in 

mindestens einer 
Ableitung 

Troponintest 
nach 4 Stunden 
wiederholen Stadium des Herzinfarktes 

= 
NSTEMI 

http://flexikon.doccheck.com/MV?action=edit&PHPSESSID=8e2273ab4fb989caf833039043a1c526
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Akuter Vorderwandinfarkt mit ST-Hebungen in V1-V3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Älterer posteriorer Infarkt mit Q-Zacken in den Ableitungen II, III und aVF 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

normales EKG in den 
entsprechenden Ableitungen 

  

V1 

V2 

V3 

normales EKG V1-V3  
im Vergleich 
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Labor (kardiale Marker) 
Eine Reihe laborchemischer Parameter werden bestimmt. Troponin-I und  
CK-MB sind für die Infarktdiagnostik entscheidend.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bereits 1g Herzmuskelschaden ist durch einen Troponinanstieg nachweisbar. 
 

       Referenzbereiche (Normalwerte): 
Troponin I 0,04 ng/ml 
hs Trop I <17  pg/ml  [hs = high sensitive] 
     (Maßeinheit beachten!) 

  CK-MB <5 ng/ml 
  Myoglobin <82 ng/m 
  LDH  90-250 E/l 
 
 
Neben der CK-MB wird auch die CK-MM bestimmt. Sind beide Parameter  
erhöht spricht es eher für einen Skelettmuskelschaden. 
Ist die CK-MM normal, aber die CK-MB erhöht, liegt eher ein  
Herzmuskelschaden vor. 
 
 
 
Koronare Angiographie 
Als Vorteil der Angiographie ist neben der Diagnosestellung, die Möglichkeit 
einer Therapie gegeben. In gleicher Sitzung kann eine koronare Dilatation und 
Stentimplantation erfolgen. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

weißer Pfeil: Herzkatheter 
gelbe Pfeile: hochgradige  

RIVA-Stenosen  
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Risikoabschätzung: 
  GRACE Score ( Global Registry of Acute Coronary Events) 
  Es werden 8 Parameter abgefragt und Punkte vergeben. Bewertet wird das  

Mortalitätsrisiko (Tod im Krankenhaus). 
  Parameter: Alter, Puls, systolischer Blutdruck, 

Zeichen einer Herzinsuffizienz (Killip-Klassifikation), 
Serumkreatinin, ST-Strecken-Veränderung, Troponin, 
Asystolie bei Aufnahme 

Risiko: unter 108 Punkten <1% Risiko 
109-140 Punkte 1-3% Risiko 
141-372 Punkte >3% 
 

  Internet Rechner 
https://www.msdmanuals.com/medical-calculators/GRACEScore-de.htm 

 
 
Therapie: ◼  Medikamentöse Therapie 

◼  Perkutane koronare Intervention PCI 
  ◼  Koronare Bypassoperation 
   
  Medikamente 

akut:  Nitrate (Nitroglycerin) zur Gefäßerweiterung (oft auch  
gleichzeitig analgetischer Effekt) 
Heparin intravenös zur Antikoagulation 
Thrombozytenhemmer (Ticagrelor oder Prasugrel) bei ACS 
Morphin (Schmerzbehandlung) 
Sauerstoffgabe (2 Liter über Nasensonde) 

  chronisch: Thrombozytenhemmung (z.B. Acetylsalicylsäure, Clopidogrel) 
    Frequenzsenkung (Betablocker) 
    Lipidsenkung (z.B. Statine, PCSK9-Inhibitoren) 
 

PCI (perkutane koronare Intervention) 
  Herzkatheterlabor (Röntgen-Anlage); EKG- und Drucküberwachung 
  Ballon-Dilatation und Implantation eines Koronarstents  

(Drug Eluting Stent, DES) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Eine medikamentöse Begleittherapie mittels Thrombozytenaggregations- 
hemmern ist zwingend erforderlich, da der Koronarstent als Fremdkörper eine  
Anlagerung von Thrombozyten auslöst. Je nach Stenttyp werden in der  
Frühphase 2 Thrombozytenhemmer gegeben (duale Antiplättchen-Therapie;  
DAPT).  
Im Spätverlauf wird lebenslang eine Monotherappie, in der Regel mit ASS  
(Acetylsalicylsäure), empfohlen. Die Dosis beträgt 100 mg pro Tag. 
 
Die erste koronare Angioplastie wurde 1977 durch den deutschen Arzt Andreas 
Grüntzig in Zürich durchgeführt. 
Die erste koronare Stentimplantation erfolgte 1986 durch Jacques Puel  
(Toulouse, Frankreich) und Ulrich Sigwart (Lausanne, Schweiz). 

  

https://flexikon.doccheck.com/de/Alter
https://flexikon.doccheck.com/de/Puls
https://flexikon.doccheck.com/de/Blutdruck
https://flexikon.doccheck.com/de/Herzinsuffizienz
https://flexikon.doccheck.com/de/Killip-Klassifikation
https://flexikon.doccheck.com/de/Serumkreatinin
https://flexikon.doccheck.com/de/ST-Strecke
https://flexikon.doccheck.com/de/Troponin
https://flexikon.doccheck.com/de/Asystolie
https://www.msdmanuals.com/medical-calculators/GRACEScore-de.htm
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  Koronarbypass 
  Es kommen ausschließlich körpereigene Arterien oder Venen in Frage. 

Dazu zählen:  Arteria mammaria interna (ein- oder beidseitig) 
 Arteria radialis 
 Vena saphena magna (seltener Saphena parva)  
 
Bei Venen muss darauf geachtet werden, dass diese nicht 
varikös verändert sind (Durchmesser bis 5 mm akzeptabel). 
Die präoperative Ultraschalluntersuchung am stehenden 
Patienten ist hilfreich. 

 
Besonders bei jüngeren Patienten wird Bypässen mit Arterien der Vorzug 
gegeben, da diese eine deutlich bessere Offenheitsrate (patency rate) auch 
nach vielen Jahren aufweisen. Unabhängig vom Alter des Patienten sollte die 
Mammaria interna grundsätzlich verwendet werden. 
Die Radialarterie ist nur bei hochgradigen Koronarstenosen indiziert, da sonst 
durch Konkurrenzflüsse Frühveränderungen bis zum Bypassverschluss drohen. 
Präoperativ wird die Armdurchblutung mittels dem Allen-Test überprüft. 

 
Der Eingriff erfolgt in aller Regel über eine mediane Sternotomie und kann mit 
Herz-Lungenmaschine („On-pump“ Technik) oder ohne Herz-Lungenmaschine 
(„Off-pump“ Technik, am schlagenden Herz) durchgeführt werden. 
Die Abkürzung OPCAB steht für "Off-Pump Coronary Artery Bypass“. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
  Die erste Anlage eines Mammaria-interna Bypasses wurde am 14. Februar  

1964 durch den russischen Chrirurgen W. Kolessov in Leningrad durchgeführt. 
 
Die koronare Bypassoperation als Therapieverfahren bei KHK wurde durch den  
argentinischen Chirurgen R. Favaloro 1967 eingeführt (Cleveland Clinic,  
Ohio, USA). 
 
 

  

Fertige Anastomose der linken  
A. mammaria interna zum RIVA 
(schwarzer Pfeil). 
Die A. radialis ist als Abzweigung 
zur Circumflexarterie zu sehen 
(weißer Pfeil). 
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WELLENSSYNDROM 
In der medizinischen Literatur wird das Wellens-Syndrom anhand typischer EKG-
Veränderungen und klinischer Symptomatik diagnostiziert. Es tritt häufiger bei Männern auf.  
Das EKG-Muster ist bei akuter Anginasymptomatik als Vorbote eines Myokardinfarkts zu 
sehen und damit lebensgefährlich. Es wird deshalb auch „Witwenmacher-EKG“ genannt. 
 
EKG:  Biphasisches oder negatives T in V1 bis V3. 
Diagnose: Hochgradige Stenose oder akuter Verschluss des Ramus interventrikularis  

anterior (RIVA). 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

Pathologisches EKG (V1-V3) Normales EKG (V1-V6) 
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LUNGENEMBOLIE (LE, PE) 
 
 
ICD-10-Code: I26.9 Lungenembolie ohne Angabe eines akuten Cor pulmonale 
 
Klinik:  Thoraxschmerz, Dyspnoe, Tachykardie 
  Bluthusten (Hämoptyse) spricht für einen Lungeninfarkt 
 
Daten:  Inzidenzraten zwischen 39 und 115 pro 100.000 Einwohner pro Jahr 
  40 000 Menschen sterben pro Jahr (Langkeit et al, 2018) 
 
Ursachen: Thrombosen (TVT) der zuführenden Venen zum rechten Herz 
  Prädisponierende Faktoren 

-Immobilisation (Alter, Bettruhe) 
   -große Operationen 
   -Schwangerschaft 
   -endoluminale Sonden und Katheter (Schrittmacher, Portsysteme) 
   -Tumorerkrankungen 
   -genetisches Risiko (Familienanamnese) 
   -Hormoneinnahme (z.B. Anti-Baby-Pille) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Häufigkeit: Nach einer tiefen Beinvenenthrombose  etwa 30%  

Nach einer Armvenenthrombose  etwa 2% 
 
Formen: hämodynamisch stabile Embolie 
  hämodynamisch instabile Embolie 
  fulminante Embolie (plötzlich auftretende Embolie mit schwerem Verlauf) 
   

Ein großer Teil (etwa 50%) der Lungenembolien verläuft unbemerkt  
(inapperent) und unterliegt einer spontanen endogenen Fibrinolyse. 

 
 

  

Langstreckige Thrombose  
der Vena femoralis rechts. 
Der helle Randsaum spricht 
für eine umspülte und damit 
frische Thrombose mit dem 
Risiko einer Embolie. 



 12 

Scores  Wahrscheinlichkeit und Risikoeinschätzung von Lungenembolie und tiefer  
Venenthrombose können anhand von verschiedenen Scoresystemen (und  
deren Revisionen) abgefragt werden.  
Die angegebenen Kriterien werden durch „Ja/Nein“ Antworten ausgewertet. Alle 
mit „nein“ beantworteten Kriterien erhalten die Punktzahl „Null“.  
Eine „Ja“ Antwort wird unterschiedlich gewichtet (kann mehr als 1en Punkt 
erhalten). 
 
 
Geneva Score Wahrscheinlichkeit für Lungenembolie  

  [revidierter Score, 2008] 
 

Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Interpretation: 
 
 
 
 
         TVT = tiefe Venenthrombose 
         LE = Lungenembolie 
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Wells Score Wahrscheinlichkeit für Lungenembolie 
  [vereinfachter Wells Score, 2001] 
 
  Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Interpretation: 
 
 
 
 
 
 
  Wells Score Wahrscheinlichkeit für Beinvenenthrombose  [1995] 
   
  Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Interpretation: 
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  Constans Score Wahrscheinlichkeit für Armvenenthrombose [2008] 
 
  Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Interpretation: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  sPESI (simplified Pulmonary Embolism Severity Index) [2010] 
   

Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Interpretation: 
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  HESTIA-Score [2010] 
   Dient der Abschätzung: ambulante vs stationäre Therapie.  

Bereits 1 einzelnes positives Kriterium spricht gegen eine ambulante  
Behandlung. 
 

 
Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       HIT = heparin-induzierte Thrombozytopenie 
 
 
 
Interpretation: 

 
 
 
 
 
 
 

     VTE = venöse Thromboemboilie 
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YEARS-Algorithmus 
   Als Alternative zum Wells-Score entwickelt (2016). 
   Neben der vereinfachten Kriterien-Abfrage wird die Bestimmung der  

D-Dimere hinzugezogen. 
 
  Abfrage: 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Interpretation: 
 
 
 
 

 
    LE = Lungenembolie 
    CTPA = computertomographische Pulmonalisangiographie  

 
    [nach: van der Hulle et al.; 2017] 
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Diagnostik:  CT-Pulmonalisangiographie, CT-PA (Methode der Wahl).  
   Effektive Strahlendosis liegt bei 3-10 mSv 

Damit lassen sich die Pulmonalarterien bis 2mm darstellen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Perfusionsszintigraphie  
(Alternative zur CT-PA bei Kontrastmittelallergie oder schwerer 
Niereninsuffizienz) 

 Echokardiographie (Abschätzung der rechtsventrikulären Funktion) 
 -Vergrößerte rechte Kammer in der parasternalen Längsachse 
 -Dilatierter RV mit basalem RV/LV-Verhältnis > 1,0 und  

 McConnell-Zeichen 
-Dilatierte Vena cava inferior mit vermindertem inspiratorischen 
 Kollaps 
-eventuell direkter Thrombusnachweis 

 Beinvenensonographie (Ursachendiagnostik) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Pulmonalisangiographie (früherer Goldstandard) 

Strahlendosis bei 10-20 mSv 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

Thrombose im Pulmonalis- 
Hauptstamm und in beiden 
Stammarterien. 

Thrombose der  
Vena poplitea (Pfeil). 
 
 = Arteria poplitea  

Man sieht Thromben in 
der linken und rechten 
Pulmonalarterie (Pfeile). 
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Risiko:  im akuten Stadium   Rechtsherzversagen 
  im chronischen Stadium  pulmonale Hypertonie (CTEPH, chronisch  

    thromboembolische pulmonale Hypertonie) 
 Cor pulmonale (konzentrische Hypertrophie 

und/oder Dilatation des rechten Ventrikels als 
Folge einer Lungenerkrankung 

 
Therapie: Antikoagulation bei akuter, stabiler Lungenembolie (LE) 
   Soll bei hoher oder intermediärer Wahrscheinlichkeit noch vor der  

bildgebenden Diagnostik gestartet werden. 
  Thrombolyse wird für Patienten mit hämodynamischer Verschlechterung unter  

der Antikoagulationsbehandlung empfohlen 
   Substanzen: rtPA, Streptokinase, Urokinase 
   Kontraindikationen: Intrakranieller Tumor oder Aneurysma, Schädel- 

Hirntrauma letzte 3 Monate, große Operationen letzte 4 Wochen,  
Operationen am Gehirn oder Rückenmark letzte 2 Monate,  
Hirnblutungen in der Eigenanamnese 

  Mechanische Fragmentierung/Aspiration mittels Kathetertechnik 
  ECMO (extrakorporale Membranoxygenierung) 

Kann in Kombination mit chirurgischer Embolektomie oder  
kathetergesteuerter Therapie bei Patienten mit LE und refraktärem  
Kreislaufkollaps oder Herzstillstand erwogen werden. 

  Chirurgische Pulmonalisembolektome (Eingriff mit Herz-Lungenmaschine) 
   Als Notfalltherapie bei hämodynamischer Verschlechterung. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Prognose: Hängt von primären Faktoren in der Akutphase ab: 

Ausmaß der Embolie 
klinisch hämodynamischem Zustand 
Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie 

 
  Spezielle Therapieoptionen, insbesondere beim chronischen  

Lungenhochdruck (CTEPH, Chronic thromboembolic pulmonary hypertonus)  
haben die Prognose insgesamt verbessert. 
Zu diesen Verfahren zählen:  
 Pulmonalis-Endarterektomie, 
 Pulmonalis-Ballondilatation, 
die in speziellen Zentren durchgeführt werden. 

  

Bergung eines frischen 
Thrombus aus dem 
Pulmonalishauptstamm. 

Thrombotisches Material 
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AORTENDISSEKTION 
 
 
ICD-10 Code: I71.0 Dissektion der Aorta 
 
Anamnese: Unauffällig. Bis zum Auftreten der Dissektion ist die Aorta intakt. 
  Genetische Faktoren mit positiver Familienanamnese sollten erfragt werden. 
 
Ursachen: Arteriosklerose der Aorta, Hypertonie, penetrierendes Aortenulkus (PAU), 

genetische Erkrankungen (Marfan-Syndrom), Kokainkonsum 
 
Klinik:  Akut einsetzender messerstichartiger Schmerz zwischen den  

Schulterblättern, bedingt durch das Einreißen der Intima, Ausbildung eines  
falschen Lumens und Wandern nach distal.  
Dies ist immer ein akutes Ereignis, was in seiner Heftigkeit deutlich stärker als  
beim Herzinfarkt geschildert wird. 
Je nach Ausdehnung sind neben den thorakalen auch abdominale Schmerzen 
oder neurologische Ausfälle (Beinischämie) möglich. 
[Das thorakale Aneurysma wächst langsam und macht demnach keine derart  
akuten Schmerzen. Es zeichnet sich ab einer gewissen Größe durch ein  
thorakales Druckgefühl aus. Oft ist es sogar asymptomatisch]. 

 
Begriffe und Einteilung: 

Dissektion und Aneurysma sind 2 verschiedene Krankheiten der Aorta. 
  Der Begriff Aneurysma dissecans ist in den Lehrbüchern gebräuchlich, aus  

klinischer Sicht aber unpassend. Dies lässt sich damit begründen, dass beide 
Erkrankungen sich in der Symptomatik, ihrem Verlauf und der differenten 
Therapie voneinander deutlich unterscheiden. 
Zudem betrifft das Aneurysma in aller Regel nur einen kurzen Abschnitt der 
Aorta, während die Dissektion sich langstreckig entwickelt. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
      A = normale Verhältnisse  

    B = akutes Ereignis  
    C = Ausbildung von 2 Lumina 

 
Der herznahe (proximale) Einriss wird als Entry, alle distal davon gelegenen 
Einrisse als Reentry bezeichnet. Wiedereintritt in das wahre Lumen. 

  

falsches 
Lumen 

Entry 

A B C 
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Die Einteilung in eine Typ-A und Typ-B Dissektion hat sich im klinischen 
Gebrauch bewährt und heißt Stanford-Klassifikation (1970).  
 
Stanford-Klassifikation: 
 
Typ-A Dissektion Beginnt in der Aorta ascendens (Entry), meist knapp  

oberhalb der Klappenebene. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Typ-B Dissektion Beginnt in der Aorta descendens (Entry), in Höhe des  

Abganges der linken A. subclavia.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gelegentlich kommt es bei der B-Dissektion zu einem retrograden Verlauf in die 
Aorta ascendens. 
 
Bei beiden Formen ist das Ausmaß der Dissektion nach distal nicht definiert. 
Oft ist die Ausdehnung bis in die Leistenarterie nachweisbar. 

 
 

Eine andere Klassifikation nach DeBakey (1965), teilt in 3 Typen (I, II, III) ein. 
Eine neuere Klassifikation berücksichtigt Typ (T), Entry (E) und  
Malperfusion (M) und heißt TEM (2020 publiziert). 

 
 

  

Die Dissektion kann isoliert nur 
die Ascendens oder aber die 
gesamte Aorta betreffen. 

Die Aorta ascendens  
ist nicht betroffen. 
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Diagnose: Bildgebende Diagnostik!! 
1. CT-Thorax (sicherste Diagnose) 
2. Echokardiographie (Perikarderguss?; Aortenklappeninsuffizienz?) 
3. Ultraschall Aortenbogen (kann aber nicht jeder) 
4. Eine Herzkatheteruntersuchung kostet Zeit und sollte daher bei akuter  

Typ-A Dissektion nicht durchgeführt werden (Leitlinie Aortendissektion, 
02.2021) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Die Dissektionsmembran ist auf beiden Aufnahmen als feine schwarze Linie  

in dem betreffenden Aortenabschnitt zu sehen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

CT-Angio bei Typ-A Dissektion 
(Aorta ascendens, gelber Pfeil). 
 
Die Aorta descendens ist 
unauffällig (weißer Pfeil) 

CT-Angio bei Typ-B Dissektion 
(Aorta descendens gelber Pfeil). 
 
Die Aorta ascendens ist 
unauffällig (weißer Pfeil) 

MR-Angio bei chronischer Typ-B 
Dissektion. 
 
Wahres Lumen (Sternchen weiß) und  
falsches Lumen (Sternchen gelb) sind 
gut zu sehen. Das falsche Lumen ist 
meist das dominante. 
 
Das Reentry ist durch den weißen Pfeil 
markiert. 
Das proximal gelegene Entry ist auf 
dieser Ebene nicht dargestellt. 

 
 
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Risiken: Typ-A Dissektion 
sehr häufig Perikarderguss (Blut). Risiko der Perikardtamponade mit  

Herzstillstand. 
Etwa 20% aller Patienten sterben vor Erreichen des  
Krankenhauses! 

häufig  Aortenklappeninsuffizienz (Verziehen der Klappenebene) 
selten  Koronarobstruktion durch die Dissektionsmembran und  

damit eine myokardiale Ischämie 
 

Typ-B Dissektion 
  häufig   Malperfusion der Viszeralorgane (Nieren, Leber, Darm,  

Rückenmark). Durch die Dissektionsmembran können Abgänge  
der viszeralversorgenden Arterien verlegt werden. 

 
  Typ-A und Typ-B Dissektionen können nach distal bis in die Leistengefäße  

reichen. Dies führt zum Verlust des Leistenpulses und akuter  
Extremitätenischämie, die an eine arterielle Embolie denken lässt. 

 
 
Therapie: Typ-A Dissektion 

Die unbehandelte akute Typ-A Dissektion hat eine hohe Mortalität. Sie liegt  
bei 2% pro Stunde. Innerhalb von 2 Tagen sind demnach nahezu alle  
Patienten verstorben, wenn sie nicht operiert werden. 
Notfall-Operation infolge drohender oder bereits einsetzender  
Perikardtamponade. 

 
Das grundsätzliche chirurgische Ziel der Sanierung bei Dissektion ist der  
Verschluss des primären (proximalen) Entries, das bei 80% aller Patienten in  
der Aorta ascendens lokalisiert ist. In vielen Fällen ist aus chirurgischer Sicht 
ein Ersatz der Aorta ascendens sowie der proximalen Bogenkonkavität in der 
Akutsituation ausreichend (Leitlinie Aortendissektion, 02.2021). 
Daneben kommt die Frozen Elephant Trunk (FET) Technik häufig zum Ersatz, 
wobei eine Hybridprothese implantiert wird. 
Hierbei werden Aorta ascendens und Bogen mit den supraaortalen Gefäßen 
ersetzt. Das Prothesenende wird in die Aorta descendens intraluminal platziert 
(elephant trunk) und mittels eines „Kragens“ an der proximalen Aorta 
descendens fixiert. 
 
Abbildung der Thoraxflex-Hybridprothese (Firma: Terumo Aortic) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

1 Ascendensersatz 
2 Ersatz der Aortenbogen-Gefäße (3 Arme) 
3 Prothesenende, das in die Descendens platziert wird („elephant trunk“) 
4 zusätzliche Perfusionsmöglichkeit über die Herz-Lungenmaschine 

(nur intraoperativ) 
5 System zum Platzieren des Prothesenendes in der Aorta descendens 

3 
1 

2 

4 

5 

2 2 
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Grundpfeiler der Organsicherung stellen spezielle Perfusionstechniken  
lebenswichtiger Organe (Gehirn, Viszeralorgane) und deren Überwachung dar. 
Hierzu zählen das fortlaufende Monitoring des arteriellen Blutdruckes und der 
Hirnfunktion.  
 
Ein weiteres Instrument ist die transösophageale Echokardiographie (TEE),  
die neben der Herzleistung die Klappenanatomie zeigt und nach eventueller  
Rekonstruktion prüft. 
 

  

Intraoperatives Bild bei Typ-A 
Dissektion. 
Die Aortenwand ist durch Einblutung 
verändert jedoch nicht rupturiert. 
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Typ B Dissektion 
  Diese Form kann ohne und mit Komplikationen einhergehen.  

 
Oberstes Ziel ist die medikamentöse Einstellung eines normotensiven 
Blutdrucks. Systolisch sind Werte von 100-120 mmHg zu erreichen. 
Die Herzfrequenz sollte bei 60/Minute oder weniger liegen (Reduktion der 
kardialen Kraftentfaltung dp/dt). Hierzu werden Betablocker intravenös 
gegeben. 
Hierunter kann weiter konservativ (medikamentös) behandelt werden. 

 
Als Komplikationen und damit Handlungsbedarf werden gesehen: 
1. Refraktäre Thoraxschmerzen 
2. Nicht einstellbarer hoher Blutdruck 
3. Progredienter Aortendurchmesser  
4. Organmalperfusionen 

Bei 1-3 droht eine Ruptur. 
 

 
Invasive Therapie 
Bei Malperfusion oder drohender Ruptur wird eine Gefäßprothese in 
endoluminaler Technik implantiert (thorakaler Stentgraft), was heute zur 
Standardtechnik gehört. [TEVAR, thoracic endovascular aortic repair] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Die Angiographie-Bilder zeigen eine Typ-B Dissektion vor und nach Einsetzen 
einer endoluminalen Prothese (TEVAR). Das Sternchen markiert das wahre 
Lumen. 
 
Die offen chirurgische Technik erfolgt nur bei Kontraindikation zum Stentgraft 
oder bei technischen Problemen während der Implantation. 
 

  

 
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PNEUMOTHORAX  (PTX, PNTX) 
 
 
ICD10-Code:  J93.9 Pneumothorax, nicht näher bezeichnet 
  J93.1  Sonstiger Spontanpneumothorax 
 
 
Definition: Luftansammlung im Pleuraraum (Luftbrust) 
 
 
Daten:   10.000 Ereignisse in Deutschland pro Jahr 

Erstbeschreibung durch Itard 1803 und Laennec 1819 
 
 
Formen und Ursachen: 

primärer spontaner Pneumothorax (PSP) 7 Fälle pro 100.000 Einwohner/Jahr 
bei jungen Menschen (Männer, 15-30 Jahre) ohne Lungenerkrankung 
(meist sind oberflächliche Lungenbläschen verantwortlich) 
Rezidivrate: 30-50% in 3 Jahren 

sekundärer spontaner Pneumothorax (SSP) 
bei älteren Menschen mit Lungenerkrankung (meist beim Emphysem) 

  traumatischer Pneumothorax (Unfall mit Rippenbruch, Stich, Schuss, Arzt) 
  Menstruations-Pneumothorax (katamenialer Pneumothorax) 
   bedingt durch eine intrathorakale Endometriose (selten) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Klinik:  Thoraxschmerz, Dyspnoe, Tachykardie 
 
 
Risiko:  Spannungspneumothorax 
  Symptome  zunehmende Dyspnoe, Tachykardie, Blutdruckabfall, Schock 

  

Große Emphysemblasen 
an der Lungenoberfläche 
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Diagnostik: Auskultation  abgeschwächtes Atemgeräusch 
  Rö-Thorax  Lungenkollaps 
  Ultraschall  M-Mode: fehlendes Lungengleiten, Bare-code Phänomen,  

Lungenpunkt vorhanden 
CT-Thorax  vor allem bei unklarem Befund 

 
Ultraschall (M-Mode):  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Der Lungenpunkt stellt den Übergang von physiologischen Verhältnissen (mit 
anliegender Lunge) und Pneumothorax (mit fehlendem Lungenkontakt zur 
Pleura parietalis) dar. 

 
 

Röntgen-Thorax:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CT: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

Großer, spontaner 
Mantelpneu bei einem 
30jährigen Mann. 
Die Pfeile markieren die 
Pleura viszeralis (feine 
weiße Linie), die nicht mit 
der Scapula verwechselt 
werden darf. 

Große dorsale Luftblasen  
(Bullae) und  
Pleuraerguss rechts () 

 

Lungengleiten 

Barcode 
Zeichen  

Pneumothorax normale Lunge 

schwarze Pfeile  =  Pleuralinie 
weißer Kreis  =  Lungenpunkt 
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  Über 20% gilt als großer Pneumothorax, der drainiert werden sollte 

[S3-Leitlinie, 2018]. 
 
 

 
Therapie: Ist abhängig von: 
  der Pneugröße (Spitzenpneu, Mantelpneu) 
  der Symptomatik 
  von Lungenbegleiterkrankungen 
 

 Abwarten und Kontrollieren  
 bei kleinem Pneu (z.B. Spitzenpneu) 

   Drainage (Bülau, Monaldi)  
    bei großem Pneu und allen symptomatischen Patienten mit Luftnot 
   Operation (Pleurodese, Pleurektomie, Bulla-Resektion) 

   als VATS [VATS, Video assisted thoracoscopic surgery] 
    dient der Prophylaxe von - und Therapie bei - Rezidiven 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

Quantifizierung nach Collins (1995) mittels 
Messung der interpleuralen Distanz an  
3 Messorten anhand eines Röntgen-Thorax-Bildes 
in Inspiration: 
 

A   apikal 
B   Mitte obere Lungenhälfte 
C   Mitte untere Lungenhälfte 

 
Berechnung: 
% Pneumothorax = 4,2 + 4,7 x (A + B + C)  

B 

A 

C 

Kontrolle nach Drainage (Pfeile). 
Noch vorhandener kleiner 
Spitzenpneu (gelbe Linie). 



 30 

Drainage (Bülau, Monaldi) 
 
Das Legen der Thoraxdrainage ist laut Literatur mit 5-10% Komplikationen 
behaftet, was zeigt, dass es kein Routineeingriff ist. 
 
Bülaudrainage postoperativ,  

serös-blutiger Erguss (großlumig 28-32 Ch) 
 
Flache Rückenlage mit abgewinkeltem Arm auf der kranken Thoraxseite. 
Bei halbsitzender Stellung sind durch das hochstehende Zwerchfell Leber und 
Milz deutlich nach kranial gelegen und können verletzt werden. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Punktionsstelle lateral im 4. oder 5. ICR in der vorderen oder mittleren  
Axillarlinie (beim Mann in Höhe der Mammille). 
Die Anlage erfolgt unter streng sterilen Bedingungen und ist im Sinne einer  
„Minithorakotomie“ zu sehen. 
 
Der mitgelieferte Trokar sollte aus Gründen der Lungenparenchymverletzung  
nicht verwendet werden. Allenfalls nur durch die unmittelbare Passage des  
Interkostalraums. 
Besser ist die Präparation mittels Schere, Eröffnen der Pleura und Einführen  
der Drainage mit der Kornzange in kranialer Richtung. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

„Sicherheitszone“  
= rote unterbrochene Linie 

rote unterbrochene Linie 
= vordere Axillarlinie 
 
schwarzer Kreis 
= Drainagezugang 
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Monaldidrainage reiner Pneumothorax (kleinlumig 18-22 Ch) 
 
Punktionszugang von vorne im 2. oder 3. ICR in der medioklavikularen Linie. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Nach Drainageanlage wird diese an ein Saugsystem angeschlossen.  
Neben dem System sollte immer eine kräftige Schlauchklemme vorrätig sein. 

 
 

  Charrière (Ch) ist ein Maß für den Außendurchmesser von Kanülen und  
Kathetern. Charrière ist identisch mit der Einheit „French“.  
 
Umrechnung:    1 Ch = 1/3 mm [Faktor 3] 

  3 Ch = 1 mm 
24 Ch = 8 mm  usw. 

 
 
 

 
  Kontrolle und Drainageentfernung 
 

Röntgenthoraxkontrolle nach Legen oder Entfernen der Drainage. 
 
Entfernt wird die Thoraxdrainage in EXSPIRATION. 
 
 

  

medioklavikulare Linie 
= rot 
 
schwarzer Kreis 
= Drainagezugang 
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ÖSOPHAGUSRUPTUR  Boerhaave Syndrom 
 
 

ICD10-Code:  K22.3 Perforation des Ösophagus 
 
Definition: Komplette Ruptur meist des distalen Ösophagus, die spontan auftritt.  
  Nicht identisch mit dem Mallory-Weiss-Syndrom, wo nur die inneren Schichten  

(Mukosa, Submukosa) betroffen sind. 
 
Daten:   3 auf 1.000.000 Einwohner pro Jahr 
   meist im Alter von 20-40 Jahren 

[Erstbeschreibung Herman Boerhaave, 1724] 
 

Im Vergleich: Die Ösophagusperforation bei der transösophagealen 
Echokardiographie (TEE) beträgt 2 von 10.000 Untersuchungen. 

 
Klinik:  Akuter mediastinaler Schmerz (Vernichtungsschmerz) nach starkem  

Erbrechen. Danach Auftreten eines Mediastinalemphysems. 
Diese 3 Symptome werden Mackler-Trias genannt. 

 
 
Risiko:  Unbehandelt immer tödlich infolge Mediastinitis, Sepsis, Schock. 

Unter Therapie liegt die Letalität bei etwa 30%. 
 
 
Diagnostik: Ösophagographie, Ösophagoskopie, CT-Thorax 
 
 
Therapie:  Operative Abdeckung des Defektes via Thorakotomie oder Laparotomie. 

 Endoskopische Stentimplantation 
 Intensivmedizinische Behandlung (Volumen!) 

   Antibiotika Gentamycin plus Metronidazol oder  
Piperacillin/Tazobactam 
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