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1 Kardiologie
1.1 Akuter Herzinfarkt bei Frauen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind die haufigste Todes-
ursache bei Frauen weltweit. Interessanterweise bleibt
trotz Ver-besserungen in der Diagnostik und Therapie
die kardiovaskulare Mortalitat (Fallsterblichkeit) vor al-
lem bei den jlingeren weiblichen Patienten hoher als bei
den mannlichen.

1.1.1 Was ist ein Herzinfarkt (HI)?

Herzinfarkt bezeichnet einen regionalen Untergang von
Myokard aufgrund einer lokalen Ischdmie. Urséchlich
sind dabei insbesondere Verengungen im Lumen der
Koronararterien (MI Typ 1) oder ein erhdhter Sauerstoff-
bedarf des Myokards (Typ 2).

1.1.2 Welche Unterschiede gibt es bei den Risikofakto-
ren und bzgl. Alter?

Obwohl Frauen ahnliche Risikofaktoren mit den Man-
nern teilen, zeigen Risikofaktoren wie arterieller Hyper-
tonus oder Diabetes mellitus bei der weiblichen Popula-
tion eine starkere Assoziation mit einem HI [1,2] Frauen
sind oft alter, wenn sie ihren ersten Herzinfarkt erleiden
= (Durchschnittsalter 71.8 Jahren vs. 65 Jahren) [3]. Es
wird angenommen, dass dazu unter anderen die schit-
zende Rolle der zirkulierenden Ostrogene auf das En-
dothel beitragen [4].

1.1.3 Wie ist die Symptomatik?

Wie bei den Ménnern ist das haufigste Symptom bei den
Frauen eine Angina pectoris, Atemnot oder Unwohlsein.
Bei Frauen treten jedoch haufiger sogenannte atypische
Symptome auf, insbesondere Kurzatmigkeit, Ubel-
keit/Erbrechen und Riicken- oder Kieferschmerzen [5].

1.1.4 Gibt es Unterschiede in der Pathophysiologie?
Die Koronarpathologie interagiert mit den biologischen

Geschlechtsmerkmalen von Frauen und es zeigen sich
Unterschiede in der Plagquebeschaffenheit mit weniger
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Tendenz zu Rupturen und mehr Erosionen im Vergleich
zu Mannern [6,7]. Die Frauen zeigen ebenfalls eine ho-
here Pravalenz von Koronararterienspasmen (CAS) und
spontanen Koronararteriendissektionen (SCAD) [8-10].

1.1.5 Wie sind die Komplikationen und Prognose?

Im Vergleich zu Ménnern zeigen sich bei Frauen mit ei-
nem akuten Koronarsyndrom (ACS) /Herzinfarkt und ko-
ronarer Revaskularisation haufiger mehr Blutungskom-
plikationen, langere Krankenhausaufenthalte und eine
hoéhere intra-hospitale Mortalitat. Die Rehospitalisati-
onsrate ist ebenfalls um ca. ein Drittel héher [5,11].

1.2 Spontane Koronararteriendissektion (SCAD)

1.2.1 Was ist eine spontane Koronararteriendissektion
(SCAD)?

Bei der SCAD handelt es sich um einen spontanen Einriss
der Wand einer Koronararterie. Durch Ausbildung eines
Wandhamatoms kommt es zu einer lokalen Ischamie
und damit in den meisten Fallen zu einem Myokardin-
farkt [12] Nach aktueller Datenlage ist die SCAD fir 2-
4% der ACS verantwortlich [13-15], mit deutlich hohe-
rem Anteil bei Frauen <50 Jahren (24-35%) [16, 17]. Sie
ist die haufigste Ursache schwangerschaftsassoziierter
Myokardinfarkte (43%) [18].

1.2.2 Wer wird von einer SCAD betroffen?

Der Grossteil der Patienten sind pramenopausale Frauen.
Das Durchschnittsalter betragt 44-55 Jahre [19]. 90% der
Patienten sind weiblich [19]. Ein besondere Patienten-
gruppe sind schwangere und stillende Frauen, wobei
diese etwa 2-8% der Falle ausmachen. Hier tritt die SCAD
meistens im dritten Trimenon oder der frithen postpar-
talen Phase auf [12, 17, 18].

1.2.3 Wie ist die Symptomatik?

Patienten mit SCAD entwickeln typischerweise Symp-
tome eines akuten Herzinfarktes wie Brustschmerzen
und Dyspnoe. Zudem kann eine Begleitsymptomatik wie
Ubelkeit, Kaltschweissigkeit oder Schwindel auftreten
[12].
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1.2.4 Wodurch wird eine SCAD verursacht?

Es wird angenommen, dass pradisponierende Arteriopa-
thien wie die fiboromuskuladre Dysplasie, hormonelle Ein-
flisse, systemische Entziindungszustédnde sowie geneti-
sche Faktoren die Empfanglichkeit der Patienten fiir eine
SCAD erhohen. Bestimmte Triggerfaktoren wie physi-
scher und emotionaler Stress, welche die Schwerkréfte
auf die Herzkranzgefasse erhohen, flihren dann zum
akuten Auftreten der spontanen Koronararteriendissek-
tion [20]. Bei einem Teil der Patienten finden sich jedoch
weder pradisponierende Erkrankungen noch akute Trig-
gerfaktoren [12].

1.2.5 Wie sind die Komplikationen?

Akute Komplikationen umfassen insbesondere eine er-
neute Ischamie durch Progredienz der Dissektion und
Rhythmusstorungen. Tod, Herzkreislaufstillstand und
kardiogener Schock sind selten [21].

1.2.6 Wie ist die Prognose?

Die Langzeit-Mortalitdt nach SCAD ist niedrig mit einer
10-Jahres-Uberlebensrate von 92% [18]. Jedoch ist die
Morbiditat bei SCAD verhaltnismassig hoch. Die Rate
kardiovaskuladrer Komplikationen wir auf 50% nach zehn
Jahren geschatzt [20]. Die Rezidivrate wird mit bis zu
37% angegeben und stellt den Hauptteil der kardiovas-
kuldren Langzeitkomplikationen dar. Der gréBte Teil der
Rezidive betrifft andere Koronararterien als beim Erster-
eignis und tritt in den ersten Jahren danach auf [13].

1.3 Takotsubo Syndrom

1.3.1 Was ist ein Takotsubo Syndrom (TTS)?

Eine akut einsetzende Herzerkrankung, die durch eine
transiente Wandbewegungstdrungen des linken Ventri-
kels charakterisiert ist. Ein TTS kann bei 7-8% der Patien-
tinnen mit ACS gefunden werden.

1.3.2 Wer wird vom TTS betroffen?

Das TTS betrifft vorwiegend Frauen im hdheren Alter.

90% aller Betroffenen sind weiblich und in einem Durch-
schnitts-alter von 67-70 Jahre [22, 23].
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Figure 2 Age and sex distribution of patients with takotsubo syn-
drome. Reprinted with permission from Templin et al™®

1.3.3 Wie ist die Symptomatik?

Das TTS geht mit einer herzinfarktdhnlichen Symptoma-
tik, wie Angina pectoris, Dyspnoe oder Synkope einher
[24]. Die Frauen prasentieren sich im Vergleich haufiger
mit Brustschmerzen [25]. Sie kénnen aber auch Symp-
tome zeigen wie Ubelkeit oder Erbrechen.

1.3.4 Wodurch wird ein TTS verursacht?

In ca. zwei Dritteln der Falle gehen dem TTS belastende
Situationen voraus. Bei den Frauen handelt es sich hau-
figer um emotionale Trigger (29.2% vs. 14.5%), wobei bei
den Mannern die physischen Trigger (50.8% vs. 34.3%)
Uberwiegen. Anhand dieser Trigger erfolgt ebenfalls
eine Risikostratifizierung [22].

1.3.5 Wie sind die Komplikationen?

Im stationaren Verlauf konnen Komplikationen wie kar-
diogener Schock, Beatmungs- und Katecholaminbedirf-
tigkeit, kardiopulmonale Reanimation oder Tod auftre-
ten. Dabei weisen Frauen im Vergleich zu Mannern we-
niger komplikationsreiche Verlaufe auf [22].

1.3.6 Wie ist die Prognose?

Im Langzeitverlauf zeigt sich eine Sterberate von 5,6%
pro Patientenjahr und eine MACCE-Rate von 9,9% pro
Patientenjahr. Interessanterweise zeigt sich die Prog-
nose bei den Frauen giinstiger, mit einer tieferen Sterb-
lichkeitsrate (5.0 % vs. 12.9 % pro Patientenjahr) und
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weniger MACCE (8.7 % vs. 16.0 % pro Patientenjahr) [22].
Patienten mit emotionalem Trigger kdnnten eine bes-
sere Prognose haben als Patienten mit physischem oder
neurologischem Trigger.

1.4 Peripartale Kardiomyopathie
1.4.1 Was ist eine peripartale Kardiomyopathie (PPCM)?

Eine seltene, lebensgefahrliche Herzerkrankung, die
durch eine akute oder subakute Herzinsuffizienz auf-
grund von einer linksventrikuldren systolischen Dysfunk-
tion charakterisiert ist. Die Inzidenz ist regional unter-
schiedlich, mit ca. 1:2200 in den USA und 1:100-1:1000
in Afrika, und tendenziell zunehmend [26].

1.4.2 Wer wird von einer PPCM betroffen?

Die PPCM betrifft Schwangere in den letzten vier Wo-
chen der Schwangerschaft oder in den ersten fiinf Mo-
naten nach ihrem Abschluss, auch spateres Auftreten ist
maoglich.

1.4.3 Wie ist die Symptomatik?

Die PPCM kann sich mit Symptomen wie Dyspnoe,
Mudigkeit, Odeme, Nykturie oder Palpitationen prasen-
tieren, die sehr den Ublichen peripartalen Beschwerden
von gesunden Frauen &dhneln. Dies stellt diagnostisch
eine besondere Herausforderung dar [27].

1.4.4 Wodurch wird eine PPCM verursacht?

Die genaue Atiologie ist soweit nicht bekannt, jedoch
besteht eine Assoziation mit folgenden Risikofaktoren:
Multiparitat, afrikanische Ethnizitat, Nikotinabusus, Dia-
betes mellitus, fortgeschrittenes Alter, sehr frihe
Schwangerschaft, Praeklampsie oder Malnutrition [28].

1.4.5 Wie ist die Therapie?

Aktuell gibt es keine kausale Therapie. Die Patientinnen
erhalten eine allgemeine Herzinsuffizienztherapie inkl.
Diuretika, Betablocker und ACE-Hemmer/AT1-Rezep-
tor-Agonisten. Des Weiteren werden neue Therapiean-
satze mittels einer Bromocriptinadministration Uber-
pruft [26].
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1.4.6 Wie ist die Prognose?

Ahnlich wie die Inzidenz hangt auch die Prognose von
soziodkonomischen und genetischen Faktoren ab. Bis
dato verfligbare Untersuchungen zeigen eine Mortalitat,
die von 2% in Deutschland bis zu 12.6% in Stidafrika
reicht.
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