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Das Herz hat die Aufgabe, das ihm aus den Kérper- und
Lungenvenen zuflieSende Blut in das arterielle System
des kleinen bzw. grofien Kreislaufs zu pumpen. Diese
Aufgabe erfiillt es durch rhythmische Kontraktion (Sys-
tole) und Erschlaffung (Diastole). Zur Uberwindung
der Stromungswiderstidnde in den jeweiligen Kreislauf-
abschnitten miissen vom rechten und linken Herzen
entsprechende Driicke entwickelt werden.

8.1 Anatomie des Herzens

8.1.1 Bau des Herzens

Lage, Form und GroBe. Das Herz liegt im vorderen
unteren Teil des Mediastinums (Mittelfellraums), das
beiderseits von den aufleren Pleurablattern (Pleurae
mediastinales) der Lungenfliigel begrenzt wird
(0 Abb.8.1). Die untere Begrenzung bildet das Dia-
phragma (Zwerchfell), dem das Herz teilweise aufliegt.
Vorn beriihrt das Herz das Sternum (Brustbein) und
die anschlieBenden Rippenknorpel, hinten sind die
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o Abb.8.1 Lage des Herzens und der groBen zu bzw.
ableitenden GefdlRe im Thorax

Organe des hinteren Mediastinums, insbesondere der
Osophagus (Speiserohre), angelagert. Wegen der engen
Beziehungen zum Atmungsapparat dndert das Herz
seine Lage mit den Atmungsbewegungen des Zwerch-
tells, der Rippen und der Lungen.

Das Herz hat die Form eines abgestumpften Kegels,
dessen Basis oben liegt und dessen Spitze schrig nach
unten weist. Eine gedachte Gerade, die von der Mitte
der Herzbasis zur Herzspitze verlduft (anatomische
Herzachse), ist im Thorax von rechts hinten oben nach
links vorn unten gerichtet. Die Herzspitze liegt also im
linken unteren Thoraxraum in Hoéhe des 5. Interkostal-
raums (Zwischenrippenraums) in der Medioklavikular-
linie (gedachte senkrechte Linie durch die Mitte des
Schliisselbeins). Hier ist von auflen der sog. Herzspit-
zenstof3 tastbar.

Die Grofle des Herzens stimmt ungefihr mit der
Grofle der geballten Faust des betreffenden Menschen
iberein. Das Herzgewicht betrigt im Mittel beim
erwachsenen Mann 320g, bei der Frau 280g.

Funktionelle Gliederung des Herzens. Das Herz des
Menschen gliedert sich in das rechte und das linke
Herz, das jeweils aus einem kleineren Atrium (Vorhof)
und einem grofleren Ventrikel (Kammer) besteht. Die
vier Hohlrdume sind von unterschiedlich starken Mus-
kelmassen umschlossen. Der rechte Vorhof nimmt das
sauerstoffarme Blut aus den grofien Hohlvenen (V. cava
superior und inferior) auf und leitet es an die rechte
Kammer weiter. Von dort wird das Blut tiber den Trun-
cus pulmonalis (Lungenschlagader) in die Lunge trans-
portiert. Dem linken Vorhof fliefit das sauerstoffreiche
Blut aus vier Lungenvenen (Vv. pulmonales) zu. Von
hier gelangt es in die linke Kammer und wird dann in
die Aorta (Hauptschlagader) ausgeworfen.

Das Blut wird durch die rhythmische Kontraktion
und Erschlaffung der Herzmuskulatur bewegt. Zu-
néchst kontrahieren sich die beiden muskelschwachen
Vorhoéfe und tragen damit in geringem Maf3e zur Fiil-
lung der Kammern bei. Danach kontrahieren sich die
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8.1 Anatomie des Herzens
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o Abb.8.2 Funktionelle Einordnung des rechten und des
linken Herzens in den Blutkreislauf. A Atrium, V Ventrikel

Kammern, wodurch das Blut in den Truncus pulmona-
lis bzw. die Aorta ausgetrieben wird. Die Ventilwirkung
der Herzklappen verhindert dabei einen Riickfluss des
Blutes. Der (kontrahierte) linke Ventrikel und die Arte-
rien bilden zusammen das Hochdrucksystem. Der
rechte Ventrikel, die Vorhofe, der linke Ventrikel in
Diastole, alle Gefaf3e des kleinen Kreislaufs, die Kapilla-
ren und Venen des groflen Kreislaufs bilden das Nie-
derdrucksystem (o Abb.8.2).

Morphologische Gliederung des Herzens (oAbb.8.3,
oAbb. 8.4). Im oberen Abschnitt des rechten und lin-
ken Herzens sind jeweils die Vorhofe angeordnet: das
rechte Atrium mit der Einmiindung der beiden grofien
Hohlvenen und dem Sinus coronarius (vendser Abfluss
aus dem Herzmuskelgewebe) sowie das linke Atrium
mit den Miindungen der vier Lungenvenen. Die beiden
Vorhofe werden durch eine Scheidewand (Septum
interatriale) voneinander getrennt. Die Vorhoéfe sind
jeweils mit einem Herzohr (Auriculum cordis) ausge-
stattet, das die Wurzel der jeweils benachbarten grof3en
Arterie beriihrt bzw. umgreift.

Die Kammern sind von den Vorhéfen durch eine du-
ere Furche, den Sulcus coronarius, abgegrenzt, der auf
der Vorderseite durch den Ursprung von Aorta und
Truncus pulmonalis unterbrochen wird. Eine durch
den Sulcus coronarius gelegte Ebene bildet die Herzba-
sis. Da in dieser Ebene sidmtliche Klappen angeordnet
sind, bezeichnet man sie auch als die Ventilebene des
Herzens (o0 Abb. 8.6). Die Grenze zwischen rechtem und
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o Abb.8.3 Vorderansicht des Herzens

linkem Ventrikel ist von auflen an je einer vorderen und
hinteren Léangsfurche (Sulcus interventricularis) er-
kennbar. Thnen entspricht im Inneren die Kammer-
scheidewand (Septum interventriculare), welche die
beiden Ventrikelhohlen voneinander trennt. Wie
o Abb. 8.3 zeigt, gehort die Herzspitze (Apex cordis)
zum linken Ventrikel.

Die Innenwinde der Ventrikel sind unregelmaflig
gestaltet und teilweise von schwammartig angeordne-
ten Muskelbalken (Trabeculae carneae) iiberzogen.
Auflerdem ragen kegelformige Muskelvorspriinge, die
Papillarmuskeln, in das Lumen vor.

Perikard. Das Herz wird vom Perikard (Herzbeutel)
umschlossen. Es besteht wie die Pleura (»Kap.10.1.2)
aus zwei Anteilen, dem innen gelegenen Epikard (s.u.)
und dem auflen gelegenen Perikard im engeren Sinn.
Zwischen diesen beiden Blittern befindet sich etwas
serose Fliissigkeit. Durch den Lungenzug ist das Peri-
kard seitlich gespannt und unten mit dem Zwerchfell
verwachsen. Seine Auflenfliche besteht aus derbem
Bindegewebe, seine Innenfliche gleitet auf dem Epi-
kard. Der Herzbeutel schiitzt das Herz, tibertrigt die
duferen Zugspannungen des Atmungsapparats auf die
Herzoberfliche und verhindert Reibungen mit umge-
benden Geweben bei den rhythmischen Forménderun-
gen des Herzens. Im Bereich der Pforten fiir die grofien
GefifSe geht das innere in das dufere Blatt des Herzbeu-
tels tiber.

Aufbau der Herzwand. Die Herzwand besteht aus drei
Schichten, dem Endokard (innen), dem Myokard (in
der Mitte) und dem Epikard (auflen).
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o Abb. 8.4 Frontalschnitt durch das Herz. Vorhofe und
Kammern sind erdffnet, die Pfeile geben die Richtung des
Blutstroms an. Nach Leonhardt

Das Endokard bedeckt liickenlos den gesamten In-
nenraum des Herzens einschlieSlich der Sehnenfiden
und der Herzklappen. Es besteht aus einer Endothel-
schicht (»Kap.8.1.1), die einer Schicht lockeren Binde-
gewebes aufliegt. Eingelagerte elastische Fasern und
glatte Muskelfasern erlauben die Anpassung des Endo-
kards an die wechselnde Form der Herzhéhlen.

Auf das Myokard, die Muskelschicht der Herzwand,
entfillt die iiberwiegende Gewebemasse der Kammer-
winde. Die Faserziige des Ventrikelmyokards weisen
eine komplizierte Struktur auf (o Abb.8.5). Von der
Ventilebene aus zieht eine Lage duflerer Schrigfasern
zur Herzspitze. Von dort steigen die Muskelfasern als
innere Langsfaserschicht wieder auf, wobei sie z.T. in
die Trabekel und Papillarmuskeln einstrahlen. Aus der
aufleren Schrigfaserschicht scheren in verschiedenen
Hohen Faserbiindel aus, die eine mittlere Ringfaser-
schicht bilden. In dieses Schraubensystem der Faser-
ziige sind die beiden Ventrikel z. T. gemeinsam einbezo-
gen. Die gesamte Anordnung des Ventrikelmyokards
hat den Zweck, eine moglichst konzentrische Verklei-
nerung der Herzhohlen bei der Kontraktion sicherzu-
stellen.

Das Epikard, das oben erwéhnte innere (viszerale)
Blatt des Perikards, besteht aus einem Plattenepithel mit
einer darunter liegenden Bindegewebe- und Fett-
schicht, in der sich auch die Koronargefifie befinden. Es
ist fest mit dem Myokard verbunden.

Die Vorhéfe sind diinnwandig mit einer Wandstérke
von durchschnittlich 1,5mm. Sie dienen weniger als
aktive Pumpen, sondern vielmehr als passive Speicher
fir das zuflieende Blut.

Die Wandstirke des rechten Ventrikels betrigt
2—-4mm, die des linken Ventrikels 8—11 mm. Diese Dif-

8.1.1 Bau des Herzens
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o Abb.8.5 Muskelarchitektur der linken Herzkammer
(schematische Darstellung). Nach Benninghoff

ferenz in den Wandstérken entspricht den unterschied-
lichen Leistungen der Ventrikel; die linke Kammer
muss einen etwa 5-mal hoheren Druck entwickeln als
die rechte.

Der mikroskopische Feinbau der Herzmuskulatur
wurde bereits in » Kap. 2.6.2 beschrieben.

Klappenapparat (oAbb.8.6). Bei der rhythmischen
Kontraktion der Herzmuskulatur verhindert die Ventil-
funktion der Herzklappen den Riickstrom des Blutes.
Herzklappen finden sich an den Ein- und Ausstromoff-
nungen beider Ventrikel. Die Atrioventrikularklappen
dichten wahrend der Ventrikelkontraktion die Kam-
mern gegen die Vorhofe ab. Bei diesen Klappen handelt
es sich im rechten Herzen um drei, im linken Herzen
um zwei segelfdrmige Bindegewebemembranen, wel-
che die Eingangsoffnungen (Ostien) der Ventrikel dicht
verschliefen, wenn sich die Membranrinder aneinan-
derlegen. Wegen ihrer Form werden die Atrioventriku-
larklappen auch als Segelklappen bezeichnet. Die
Anzahl der Segelzipfel, die jeweils den Klappenapparat
bilden, kommt in der Bezeichnung Valva tricuspidalis
(Trikuspidalklappe) fiir die rechte und Valva mitralis
(syn. bicuspidalis, Mitralklappe) fiir die linke Atrioven-
trikularklappe zum Ausdruck.

Da die Segelklappen grofiflichige Ostien verschlie-
en missen und selbst keine Versteifungselemente
besitzen, bestiinde die Gefahr, dass sie bei Druckent-
wicklung der Ventrikel in die Vorhofe umschlagen. Ein
solches Umschlagen wird durch die an den Segelzipfeln
befestigten Sehnenfiden (Chordae tendineae) verhin-
dert, die ihrerseits mit den Papillarmuskeln verbunden
sind (o0 Abb. 8.4).
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8.1 Anatomie des Herzens
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o Abb.8.6 Ventilebene des Herzens

Die Ausstroméffnungen der Ventrikel werden in der
Erschlaffungsphase durch die beiden Taschenklappen,
die Pulmonal- und Aortenklappe, verschlossen, sodass
kein Riickstrom des Blutes aus dem Truncus pulmona-
lis und der Aorta in die Kammern stattfinden kann.
Diese Klappen bestehen jeweils aus drei halbmondf6r-
migen Bindegewebeplatten mit verstiarkten Randern.
Dieser Aufbau verhindert wiederum das Umschlagen
der Klappen wahrend der Erschlaffung der Ventrikel.

V. cava superior

A. coronaria dextra

posterior

o Abb.8.7 Herzkranzarterien mit ihren Hauptdsten

Die vier Ostien, die etwa in einer Ebene (Ventil-
ebene) liegen, sind von Bindegeweberingen umgeben,
von denen die Klappen entspringen. Da diese fibrosen
Ringelemente relativ starr sind und ihre Form wahrend
der Kontraktion nur wenig dndern, bezeichnet man sie
in ihrer Gesamtheit als das Herzskelett.

8.1.2 GefaRversorgung des Herzens

Die arterielle Versorgung des Herzens erfolgt durch
zwei Koronararterien, die kurz hinter der Aorten-
klappe aus der Aorta entspringen (o Abb.8.7). Die
linke Koronararterie (A. coronaria sinistra), die den
iberwiegenden Teil des linken Ventrikels, einen
schmalen Vorderwandanteil des rechten Ventrikels
und grofe Teile des Septums versorgt, nimmt ca. 80 %
des gesamten Blutstroms fiir die Herzversorgung auf.
Sie verlauft zwischen linkem Herzohr und dem Trun-
cus pulmonalis und teilt sich dann in einen Ramus cir-
cumflexus (RCX) und einen Ramus interventricularis
anterior (RIVA; LAD = left anterior descending). Der
Ramus circumflexus verlduft in der Herzkranzfurche
zur Hinterfliche des Herzens; der Ramus interventri-
cularis anterior zieht in der vorderen Langsfurche
abwirts.

Die rechte Koronararterie (A. coronaria dextra)
folgt der Herzkranzfurche und geht an der Hinterwand
des Herzens in den Ramus interventricularis posterior
iber, der in der hinteren Lingsfurche spitzenwirts
zieht. Die Arterie versorgt grof3e Teile des rechten Vent-
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rikels und einen kleineren Hinterwandbezirk des lin-
ken Ventrikels.

Die oben beschriebenen Versorgungsbereiche der
beiden Herzkranzarterien unterliegen einer erhebli-
chen Variabilitit, deren Beachtung bei der Diagnostik
und koronarchirurgischen Interventionen von Bedeu-
tung ist.

Das venose System des Herzens ist dhnlich wie das
arterielle System aufgebaut. Das Blut aus den Venen
sammelt sich tiberwiegend im Sinus coronarius, der im
Bereich der hinteren Querfurche in den rechten Vorhof
miindet. Lediglich ein geringer Teil des vendsen Blutes
wird iiber die kleinen Vv. cordis anteriores und die Vv.
cordis minimae direkt in die Herzhohlen geleitet.

In Kiirze

Das Herz besteht aus einer rechten und linken
Halfte mit jeweils einem Atrium (Vorhof) und
einem Ventrikel (Kammer).

Zur Herzwand gehdren das Perikard (Herzbeutel),
Myokard (Herzmuskel) und Endokard (Herzinnen-
haut). Das Myokard bildet ein funktionelles Syn-
zytium.

Zwei Atrioventrikularklappen zwischen den Vor-
hofen und Kammern (Tricuspidal- und Mitral-
klappe) und zwei Taschenklappen zwischen den
Ventrikeln und dem Truncus pulmonalis bzw. der
Aorta (Pulmonal- und Aortenklappe) bilden den
Klappenapparat und sorgen fiir einen gerichteten
Blutstrom.

Die Vorhofkontraktion unterstiitzt die Fiillung der
Ventrikel. Der rechte Ventrikel pumpt das vendse
Blut in den Truncus pulmonalis, der linke das
arterielle Blut in die Aorta.

Die arterielle Blutversorgung des Herzens erfolgt
iber zwei Koronararterien (Aa. coronaria sinistra
und dextra) mit interindividuell variablen Versor-
gungsbereichen.

8.2 Erregungsprozesse im Herzen

Beim regelhaften Kontraktionsablauf der Vorhofe und
Ventrikel breitet sich eine Erregung von den Vorhofen
tiber die Herzkammern aus und bringt die einzelnen
Herzmuskelabschnitte nacheinander zur Kontraktion.
Die daran beteiligten Herzmuskelfasern werden einge-
teilt in solche, welche die Erregung des Herzmuskels in
Gang setzen (diese Fasern bilden das Erregungsbil-
dungs- und -leitungssystem, s. u.), und in solche, welche

8.2.1 Erregungsbildung und Erregungsleitung

die Kontraktion des Herzmuskels bewirken (diese
Fasern bilden das Arbeitsmyokard). o Abb. 8.8 zeigt die
Aktionspotenziale dieser verschiedenen Herzmuskelfa-
sern. Die Fasern des Erregungsbildungs- und -leitungs-
systems weisen vor dem Aktionspotenzial ein stetig sich
verminderndes Ruhepotenzial auf (diese Zellen erregen
sich selbst, sie besitzen daher eine Autorhythmie), wih-
rend das Ruhepotenzial der Fasern des Arbeitsmyo-
kards stabil ist.

8.2.1 Erregungsbildung und Erregungs-
leitung

Erregungsleitungssystem. Die spezialisierten Fasern
des Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystems
(o Abb. 8.8) sind besonders reich an Sarkoplasma und
Glykogen, besitzen jedoch nur wenige Fibrillen und
Mitochondrien. Thre Zellgrenzen sind an den Beriih-
rungsstellen deutlich ausgeprigt. Die letzten Verzwei-
gungen des Systems, die Purkinje-Fasern, verlaufen
unter dem Endokard und stehen dort mit den Fasern
des Arbeitsmyokards in Verbindung.

Autorhythmie. Die rhythmischen Aktionen des Her-
zens werden von Erregungen ausgeldst, die normaler-
weise im Sinusknoten (Sinuatrial-Knoten, Keith-Flack-
Knoten) entstehen (o Abb.8.8). Die Fahigkeit dieser
Zellen, in bestimmten Zeitabstdnden spontan Erregun-
gen zu bilden, ist die Grundlage fiir die Selbststeuerung
der Herzschlagfolge (Autorhythmie, Automatie).

Erregungsausbreitung. Vom Sinusknoten, einer 1-2 cm
langen Gruppe spezialisierter Muskelfasern, die im
rechten Vorhof an der Einmiindung der V. cava supe-
rior lokalisiert ist, breitet sich die Erregung auf bevor-
zugten Leitungswegen (,Internodalbiindeln®) radiar
mit einer Geschwindigkeit von 0,6-1m/s {iber das Ar-
beitsmyokard beider Vorhofe aus. Sie greift dann auf
den Atrioventrikularknoten (AV-Knoten, Aschoff-
Tawara-Knoten) tber, der sich am Boden des rechten
Vorhofs in Septumnihe dicht bei der Sinus-coronarius-
Miindung befindet (o Abb.8.8). Im AV-Knoten ist die
Geschwindigkeit der Erregungsleitung wegen des ge-
ringen Faserdurchmessers und des fehlenden schnellen
Na*-Einwdértsstroms relativ niedrig (0,05-0,1 m/s).
Durch diese Verzogerung bei der AV-Uberleitung
(»Nadelohr®) wird gewihrleistet, dass die Kammerkon-
traktion erst nach Beendigung der Vorhofsystole begin-
nen kann.

Vom AV-Knoten aus erreicht die Erregung den
Stamm des His-Biindels, der das bindegewebige Herz-
skelett durchbricht und die einzige erregungsleitende
Verbindung zwischen Vorhofen und Kammern dar-
stellt. Das His-Biindel teilt sich nach einigen Millime-
tern in den rechten und den linken Kammerschenkel
(Tawara-Schenkel), die beiderseits in der Kammer-
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8.2 Erregungsprozesse im Herzen
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o Abb.8.8 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des Herzens (dunkelblau) mit den Aktionspotenzialformen,

die flir die jeweiligen Fasern charakteristisch sind

scheidewand unter dem Endokard zur Basis der Papil-
larmuskeln ziehen, wobei sich der linke Schenkel in
einen vorderen und hinteren Faszikel aufteilt. Die End-
aufzweigungen des Systems bilden die Purkinje-Fasern,
die ohne deutliche Grenzen in das Arbeitsmyokard
tibergehen. Der Weg vom His-Biindel bis zu den Pur-
kinje-Fasern wird aufgrund des relativ groflen Faser-
durchmessers mit hoher Erregungsleitungsgeschwin-
digkeit (2-4 m/s) iberwunden.

Auf diese Weise gelangt die Erregung nahezu gleich-
zeitig zu vielen Orten der subendokardialen Myokard-
schichten und breitet sich von dort langsamer
(0,5-1m/s) iiber das gesamte Arbeitsmyokard aus. Da
alle Myokardfasern schnell nacheinander iiber gap
junctions (Nexus) von der Erregung erfasst werden
(Alles-oder-nichts-Gesetz der Erregungsausbreitung),
erfordert der Ausbreitungsvorgang in der Ventrikel-
muskulatur nur eine Zeit von etwa 70 ms.

Hierarchie der Erregungsbildungszentren. Obwohl
normalerweise der Antrieb der Herzaktion vom Sinus-
knoten ausgeht (priméres Erregungsbildungszent-
rum), sind auch die iibrigen Teile des spezialisierten
Erregungsleitungssystems zur rhythmischen Erre-
gungsbildung befahigt. Die Frequenz der Erregungs-
folge, die im Sinusknoten bei Kérperruhe 60-80 min~!

betragt (Sinusrhythmus), nimmt jedoch mit der Ent-
fernung vom primdren Zentrum ab. Daher wird die
langsamere Erregungsbildung der nachgeordneten
Zentren in der Regel iiberspielt und dem gesamten Sys-
tem der Sinusrhythmus aufgezwungen.

Fillt jedoch der Sinusknoten aus oder wird die
Erregung nicht auf die Vorhofe weitergeleitet (sinua-
trialer Block, »Kap.8.5.3), kann ersatzweise der Atrio-
ventrikularknoten mit einer Eigenfrequenz von
40-55min~! (AV-Rhythmus) die Schrittmacherfunk-
tion ibernehmen (sekundires Erregungsbildungszent-
rum). Kommt es zu einer totalen Unterbrechung der
Erregungsiiberleitung von den Vorhofen auf die Ventri-
kel (totalem Herzblock, »Kap.8.5.3), kann ein tertidres
Erregungsbildungszentrum im ventrikularen Leitungs-
system mit einer Frequenz von 25-40min~! (Kam-
merrhythmus) als Schrittmacher der Ventrikelaktion
wirken.

8.2.2 Ruhe- und Aktionspotenziale

Ruhepotenzial des Arbeitsmyokards. Wie jede erreg-
bare Zelle weisen die Fasern des Arbeitsmyokards ein
Ruhepotenzial (Ruhemembranpotenzial, sog. Phase 4,
s.u.), auf. Dieses betrigt etwa -90mV (innen gegen
auflen) und entspricht damit weitgehend dem K*-
Gleichgewichtspotenzial. Die wihrend des Ruhepoten-



8.2.2 Ruhe- und Aktionspotenziale

O Tab.8.1 Spannungsgesteuerte lonenkandle fiir die Erregung der Herzmuskelfasern (Auswahl)

Kanéle (Strom) Charakteristika
(a?*-Kandle

L-Typ =

sog. Dihydropyridinrezeptor Ca,1.2 (i)

T-Typ Ca,3.1 (ica1)

Na*-Kanale

Schneller Na*- Kanal Nay1.5 (iy,)

Schwelle bei —40 mV (Blockade
durch Calciumkanalblocker)

Schwelle bei etwa =60 mV

Schwelle bei =70 bis =60 mV
(Blockade durch Lokalanisthetika)

Funktionen

Langsamer (a?*-Einwdrtsstrom [Plateau
des Aktionspotenzials im Myokard

(Phase 2), spate diastol. Depolarisation
und Aufstrichphase im Sinusknoten
(Phase 0)], elektromechanische Kopplung

Friihe diastolische Depolarisation im
Sinus- und AV-Knoten (Phase 4)

Aufstrich des Aktionspotenzials im
Arbeitsmyokard und im ventrikuldren
Erregungsleitungssystem (Phase 0)

HCN-Kanéle (hyperpolarisation and cyclic nucleotide-gated channels)

Unspezifischer Kationen-Kanal HCN (vor
allem fiir Na*) = Schrittmacher-Kanal
am Sinusknoten (funny current = i)

K*-Kanale

Einwarts-Gleichrichter K;;2.1 (i)

Auswartsgleichrichter Ky&4.2 (iio)

Aktivierung durch Hyperpolarisation
bei Repolarisationsende

Zunahme der Leitfahigkeit bei
Repolarisation im Arbeitsmyokard

Aktivierung in der Depolarisations-

Friilhe diastolische Depolarisation im
Sinusknoten und im ventrikuldren Lei-
tungssystem (Phase &)

Abschluss der Repolarisation, Ausbildung
des Ruhepotenzials (Phase 4)

Initiale Teilrepolarisation (Phase 1)

phase im Arbeitsmyokard

Verzogerter Auswartsgleichrichter

K,7.1 und K111 (i, i) phase

zials offenen Kaliumkanile sind K*-Einwértsgleich-
richter (oTab.8.1), die nur bei Membranpotenzialen
negativer als =70 mV geéftnet sind. Bei Depolarisation
werden diese Kanile geschlossen.

Aktionspotenzial des Arbeitsmyokards. Charakteris-
tisch fiir den Erregungsprozess ist eine kurzfristige
Positivierung des Faserinneren, das Aktionspotenzial.
Ein solches Aktionspotenzial wird von dem benachbar-
ten, bereits erregten Ort her durch eine lokale Depolari-
sation ausgelst, die mindestens 15mV betragen muss.
Wird diese Schwelle, die bei der Myokardfaser bei -70
bis -75mV liegt, iiberschritten, lauft die weitere Ande-
rung des Membranpotenzials selbsttétig ab. Es kommt
zundchst zu einem raschen (1-2 ms dauernden) Poten-
zialanstieg (o Abb.8.9), bis die sog. initiale Spitze bei
etwa +30mV erreicht ist. An diese schnelle Aufstrich-
phase schlief3t sich eine erste partielle Repolarisations-
phase an, in der zunéchst ein fiir die Herzmuskelfaser
charakteristisches langer dauerndes Plateau ausgebildet
wird, bevor die Riickkehr zum Ruhepotenzial erfolgt.
Die Dauer des Aktionspotenzials der Myokardfaser

Aktivierung in der Depolarisations-

Spate Repolarisation (Phase 3)

héingt von der Herzfrequenz ab; sie variiert zwischen
180ms bei hoher Frequenz und 400 ms bei langsamer
Schlagfolge. Normalerweise ist das Aktionspotenzial
der Vorhofmuskulatur kiirzer als das der Arbeitsmus-
kulatur in den Ventrikeln (o Abb.8.8) und die Dauer
des myokardialen Aktionspotenzials erheblich linger
als die des Aktionspotenzials von Nervenfasern und
Skelettmuskelfasern.

Der anfingliche Potenzialanstieg wird durch eine
kurz dauernde, starke Zunahme der Membranleitfahig-
keit fiir Na*-Ionen (voriibergehende Offnung schneller
Nat*-Kandle, oTab.8.1) erzeugt, die einen raschen
Na*-Einstrom zur Folge hat (oAbb.8.9). Die Na'-
Kanile werden dann jedoch sehr rasch inaktiviert,
sodass das Na'-Gleichgewichtspotenzial
+65mV nicht erreicht wird.

Gleichzeitig werden in der Phase der raschen Depo-
larisation (Phase 0) die beim Ruhepotenzial offenen
K*-Einwdrtsgleichrichter-Kanile (K;2.1) geschlossen.
Die initiale Teilrepolarisation (Phase 1) wird durch
einen transienten Kaliumausstrom durch einen ande-
ren K*-Kanal (i) unterstiitzt.

von ca.
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o Abb.8.9 Aktionspotenzial der Herzmuskelzelle. Oben
Verlauf des Aktionspotenzials (Phasen 0-4). Mitte Ande-
rungen der Leitfahigkeiten fiir Na*, (a?* und K*, die dem
Aktionspotenzial zugrunde liegen. Unten Richtung und
Verlauf des Netto-lonenstroms durch die Membran. Die
Leitfahigkeit fiir den repolarisierenden Membranstrom
spiegelt die Aktivitdat mehrerer K*-Kandle wider

Die charakteristische lang dauernde Plateauphase
(Phase 2) ist darauf zurtickzufiihren, dass spannungsab-
hingige Ca?*-Kanile vom L-Typ (nTab.8.1) fiir lingere
Zeit geofinet werden und die Leitfahigkeit fiir K*-Ionen
in dieser Phase erniedrigt ist, sodass sich die Effekte des
langsamen Ca?*-Einstroms und die des K*-Ausstroms
auf das Membranpotenzial etwa die Waage halten. Die
vollstindige Repolarisation (Phase 3) kommt durch die
Abnahme der Ca?*-Leitfihigkeit, vor allem aber durch
die langsame Zunahme eines K*-Auswirtsstroms
zustande. Fiir diesen repolarisierenden Strom sind K*-
Strome durch K*-Auswirtsgleichrichter zustindig, die
verzogert und erst bei Depolarisation gedffnet werden.
(Dagegen sind die ix;-Kanile in dieser Phase geschlos-
sen.) Mit zunehmender Repolarisation wird der K*-
Auswirtsgleichrichter wieder geschlossen und der fiir
das Ruhepotenzial (Phase 4) zustindige K*-Einwirts-
gleichrichter wieder geoftnet.

Refraktarperiode. Wihrend des Erregungsvorgangs ist
die Herzmuskelfaser refraktir, d.h. ihre Ansprechbar-
keit auf Reize ist aufgehoben oder vermindert. Wah-
rend der schnellen Depolarisation, des Plateaus und der
nachfolgenden Repolarisation (bis zum Wert von etwa
-40mV) kann auch durch starkste Extrareize keine wei-
tere Erregung ausgelost werden. Diese Phase bezeichnet
man dementsprechend als absolute Refraktirperiode.

In der anschlieffenden Phase bis zur Repolarisation
auf etwa —-75mV kehrt die Erregbarkeit allméhlich wie-
der zuriick. In dieser relativen Refraktdrperiode kann
zwar ein neues Aktionspotenzial ausgelost werden;
hierfiir ist jedoch eine stirkere Depolarisation erforder-
lich, als dies normalerweise der Fall ist. Die in der rela-
tiven Refraktarperiode entstehenden Aktionspotenzi-
ale haben einen langsameren Anstieg, eine kleinere
Amplitude sowie eine kiirzere Dauer und werden rela-
tiv langsam fortgeleitet. Sie fithren zu einer verminder-
ten Ca?"-Freisetzung in den Herzmuskelfasern und
dadurch zu einer geringeren Kontraktionsamplitude
(»Kap.8.2.4). In der letzten Phase der Repolarisation
(=75 bis -90mV) ist die Erregbarkeit kurzfristig gestei-
gert (,,supranormal®).

Da die absolute und die relative Refraktirperiode
zusammen etwa der Dauer des Aktionspotenzials ent-
sprechen, beeinflussen Verkiirzungen oder Verlange-
rungen der Aktionspotenziale (z.B. bei Herzfrequenz-
anderungen) auch die Dauer der Refraktirperioden.
Aus diesem Grund sind die Refraktdrperioden der Vor-
hofmuskulatur kiirzer als die des Ventrikelmyokards.

Die absolute Refraktirperiode ist im Wesentlichen
eine Folge der Inaktivierung des schnellen Na*-Kanals
nach dem initialen Na*-Einstrom, sodass ein weiteres
Aktionspotenzial nicht entstehen kann. In der an-
schlieflenden relativen Refraktarperiode wird das Na*-
System zunehmend reaktiviert; in dieser Phase kann
zwar ein erneuter Na*-Einstrom stattfinden, fithrt je-
doch nur zu einer begrenzten Depolarisation und
damit zu einer verminderten Amplitude des Aktions-
potenzials.

Funktionelle Bedeutung der langen Refraktarperiode.
Die lange Aktionspotenzialdauer und die davon abhén-
gige lange Refraktirperiode verhindern, dass die Herz-
aktion durch zu frithe Wiedererregung gestort wird.
Ebenso bildet die lange Refraktirperiode einen Schutz
gegen den Wiedereintritt (re-entry, »Kap.8.5.3) von
Erregungen, die nach Durchlaufen eines bestimmten
Weges im funktionellen Herzmuskelsynzytium zu
ihrem Ursprungsort zuriickkehren. Die Erregungen
treffen alle zuvor erregten Abschnitte im refraktiren
Zustand an, sodass es in der Regel nicht zu einem ,,Krei-
sen” von Erregungen (»Kap. 8.5.3) kommen kann.

Eine weitere Konsequenz aus der langen absoluten
Refraktdrphase besteht darin, dass das Myokard er-
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o Abb.8.10 Aktionspotenziale von Schrittmacherzellen
und Zellen des Arbeitsmyokards. In den Zellen des Sinus-
knotens (aktuellen Schrittmachers) folgt auf die Repolari-
sation eine spontane Depolarisation, die nach Erreichen
des Schwellenpotenzials ein neues Aktionspotenzial aus-
16st. In den lbrigen Zellen des Erregungsleitungssystems
(potenziellen Schrittmachern) erfolgt die spontane Depo-
larisation so langsam, dass sie vor Erreichen der Schwelle
durch das zugeleitete Aktionspotenzial unterbrochen wird.
Im nichtautomatischen Arbeitsmyokard kann das Aktions-
potenzial nurvon benachbarten Fasern ausgeldst werden

schlafft und dadurch eine Filllung der Kammern mit
Blut erlaubt, bevor durch eine nachfolgende Erregung
eine erneute Kontraktion ausgelost werden kann. Eine
Uberlagerung der Kontraktionen (Superposition bzw.
Tetanisierung) ist also nicht moglich. Im Gegensatz
zum Skelettmuskel, der tetanisierbar ist (» Kap.18.3.3),
kann der Herzmuskel ausschliefllich Einzelkontraktio-
nen ausfithren. Dies ist eine wichtige Voraussetzung
dafiir, dass sich der Ventrikel in der Diastole ausrei-
chend mit Blut fiillt.

Ruhe- und Aktionspotenzial der Schrittmacherzellen.
Wiahrend das Aktionspotenzial des Arbeitsmyokards

8.2.2 Ruhe- und Aktionspotenziale

nur durch Depolarisation von einer benachbarten Stelle
her ausgelost werden kann, sind die Zellen des Er-
regungsbildungs- und Erregungsleitungssystems zur
spontanen Depolarisation befihigt (Schrittmacherpo-
tenzial, Pripotenzial). Wie o Abb.8.10 zeigt, beginnt
die langsame diastolische Depolarisation sofort nach
dem Ende des vorausgehenden Aktionspotenzials. Er-
reicht diese die in 0 Abb. 8.10 gekennzeichnete Schwelle,
entsteht das néchste fortgeleitete Aktionspotenzial.

Die Zellen des Sinusknotens sind dadurch gekenn-
zeichnet, dass in ihnen die spontane Depolarisation
schneller erfolgt als in den iibrigen Zellen des spezifi-
schen Systems (AV-Knoten, His-Biindel, Purkinje-
Fasern). Aus diesem Grund wird der Rhythmus der
Herzaktion normalerweise vom Sinusknoten bestimmt
(aktueller Schrittmacher). Erst bei dessen Ausfall kann
die langsamere spontane Depolarisation anderer Zell-
gruppen des Systems die Schwelle erreichen und damit
den Rhythmus der Herzaktion steuern. Diese Zellgrup-
pen werden daher auch als potenzielle Schrittmacher
bezeichnet.

Der Sinusknoten weist (wegen einer relativ hohen
Na*-Hintergrundleitfihigkeit und infolge des Fehlens
des Einwirtsgleichrichters K;,2.1) ein relativ niedriges
Ruhepotenzial (maximal diastolisches Potenzial) von
etwa -60mV auf. Der fiir das Ruhepotenzial des
Arbeitsmyokards zustindige K*-Einwiértsgleichrichter
(K;;2.1), der das Ruhepotenzial des Arbeitsmyokards
stabilisiert, spielt bei den Zellen des Sinusknotens somit
keine Rolle. Die langsame diastolische Spontandepola-
risation im Sinusknoten kommt zustande durch

den sog. funny current (i): Bei diesem handelt es

sich um einen unselektiven, vor allem durch Na*-

getragenen Einwdrtsstrom durch HCN-Kanile (i,

oTab. 8.1); HCN-Kanaile sind Ionenkanale, die durch

Hyperpolarisation gedftnet werden (H steht fiir

Hyperpolarisation) und in ihrer Offnungscharakte-

ristik durch zyklische Nucleotide beeinflusst werden

(CN steht fiir cyclic nucleotides; am Herzen spielt

cAMP die entscheidende Rolle); zyklische Dinucleo-

tide wie di-GMP oder di-AMNP hemmen die HCN-

Kanile,

einen Ca?*-Einstrom iiber T-Typ-Ca%*-Kanile, die

im Gegensatz zu L-Typ-Ca?*-Kanilen bereits bei

-70 mV geofinet werden und

durch eine Abnahme der Kaliumleitfihigkeit durch

Auswirtsgleichrichter K*-Kanile.

Erreicht die Spontandepolarisation die Schwelle von
etwa —-40mV, werden auch Ca®"-Kanile vom L-Typ
geofinet. Sie depolarisieren die Zelle bis zu etwa +20 mV.
Nat*-Kanile spielen am Sinusknoten keine wesentliche
Rolle (o Abb.8.11). Bei Depolarisation werden wieder
verzogert ix-Strome durch den K*-Auswirtsgleichrich-
ter aktiviert. Sie repolarisieren die Zelle, wodurch auch
die L-Typ-Ca?*-Kanile wieder geschlossen werden. Mit
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o Abb.8.11 Aktionspotenzial einer Schrittmacherzelle des

Sinusknotens (oben) mit den Phasen 0, 3 und &4 (die Pha-

sen1und 2 treten nicht in Erscheinung) sowie Anderungen
der Leitfahigkeiten fiir Na*, K* und (a%*, die dem Aktions-
potenzial zugrunde liegen (unten)

zunehmender Repolarisation werden die ig-Strome
inaktiviert, und die Spontandepolarisation beginnt
erneut.

Im AV-Knoten fithren vergleichbare Leitfahigkeits-
anderungen zum Entstehen eines Aktionspotenzials.
Die Na*-Hintergrundleitfihigkeit im ventrikuldren
Erregungsleitungssystem ist aber gering, sodass sich ein
Membranpotenzial von -80 bis -90mV einstellt. Die
Veranderungen der Ionenleitfihigkeiten, die zum Auf-
treten eines Aktionspotenzials fithren, sind hier mit
denen der Fasern des Arbeitsmyokards vergleichbar.
Fiir die Spontandepolarisation ist die Aktivierung des
Schrittmacher-Na*-Kanals (@ Tab. 8.1) verantwortlich.

8.2.3 Elektromechanische Kopplung und
Beeinflussung der Herzaktion

Elektromechanische Kopplung. Durch den Erregungs-
prozess wird die Kontraktion der Myokardfasern ausge-
l6st. Diese Aktivierung des kontraktilen Apparats
durch das Aktionspotenzial bezeichnet man als elek-
tromechanische Kopplung. Eine Schliisselstellung neh-
men dabei Ca?*-Ionen ein.

Das Aktionspotenzial, das sich mit einer Geschwin-
digkeit von 0,5-1 m/s iiber das Sarkolemm der Arbeits-

muskulatur ausbreitet, gelangt {iber Einstiilpungen der
Zellmembran (transversale Tubuli, T-System) in das
Faserinnere (o0 Abb.8.12). Hier besteht ein enger Kon-
takt der Einstiilpungen mit den terminalen Zisternen
des sarkoplasmatischen Retikulums (longitudinalen
Systems), in denen Ca?*-Ionen gespeichert sind.

Durch den Ca*'-Einstrom iiber L-Typ-Kanile
(»Kap.18.3.2) wird die elektromechanische Kopplung
wihrend der Plateauphase des Aktionspotenzials aus-
gelost. In der Membran des T-Systems sind zahlreiche
Ca?*-Kanile des L-Typs, die durch die Depolarisation
aktiviert bzw. geoffnet werden (oAbb.8.12). Der
dadurch ausgeldste Einstrom von Ca?*-Ionen aus dem
Extrazellularraum fithrt (iiber einen noch nicht ganz
geklirten Mechanismus) zur Offnung von Ca*-Freiset-
zungskanilen (Ryanodin-Rezeptoren), die unmittelbar
gegeniiber dem T-System in der Membran der termina-
len Zisterne des sarkoplasmatischen Retikulums lokali-
siert sind. Die Offnung dieser Freisetzungskanile fiihrt
wiederum zum Ausstrom von Ca?* aus den intrazellu-
liren Speichern, sodass die Ca?"-Konzentration im
Sarkoplasma innerhalb von 10ms von 107 auf
0,2-1-10">mol/l ansteigt (o0 Abb. 8.12).

Wihrend des Aktionspotenzials konnen Catechol-
amine nach Bindung an P;-Adrenozeptoren, cAMP-
bzw. PKA-vermittelt, die Offnungswahrscheinlichkeit
der L-Typ-Ca**-Kanile im Sarkolemm durch deren
Phosphorylierung steigern. Dadurch gelangen mehr
Ca?*-Ionen in das Faserinnere. Ahnlich wirken Hista-
min, Dopamin und Prostacyclin. Acetylcholin ernied-
rigt dagegen die Offnungswahrscheinlichkeit der Ca?*-
Kanile in der Zellmembran.

Die freigesetzen Ca?*-Ionen diffundieren zu den
Myofilamenten, werden dort an Troponin C gebunden
und fithren dadurch zu einer Konformationsianderung
des Tropomyosins (»Kap.18.3.2). Hierdurch werden
die Bindungsstellen am Aktin fiir die Myosinkdpfe frei,
die sich nach vorausgehender ATP-Hydrolyse an das
Aktin anheften (Querbriickenbildung). Zyklische
Querbriickentitigkeit fithrt schliefSlich zur Muskelkon-
traktion durch teleskopartige Verschiebung der lingen-
konstanten Aktin- und Myosinfilamente gegeneinander
(»Kap.18.3.3).

Der Kontraktionsvorgang wird durch weitgehende
Elimination von Ca?" aus dem Sarkoplasma beendet.
Die Ca?*-Ionen werden einerseits durch eine als SERCA
bezeichnete Ca?*-ATPase (Sarkoendoplasmatisches-
Retikulum-Ca?*-ATPase) zu etwa 70 % in das Longitu-
dinalsystem zuriickgepumpt und andererseits zu etwa
30% durch einen 3 Na*/1 Ca?*-Antiporter sowie eine
Ca?*-ATPase im Sarkolemm in den Extrazellularraum
transportiert (o Abb.8.12). Die Aktivitit der SERCA
wird durch ein Regulatorprotein, das Phospholamban,
moduliert. Und zwar bewirkt die Phosphorylierung
von Phospholamban durch B;-Adrenozeptor-Stimu-
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o Abb.8.12 Elektromechanische Kopplung im Herzmuskel in schematischer Darstellung. A Ca?*-Bewegungen (rote Pfeile)
nach Depolarisation bzw. p;-Adrenozeptor-Stimulation und Aktivierung des kontraktilen Apparats. B Ca?*~Elimination
aus dem Zytoplasma (rote Pfeile) und Erschlaffung der Myokardfaser, G G-Protein, AC Adenylylcyclase, PKA Protein-
kinase A, L Ca**-Kanal vom L-Typ, RyR Ryanodin-Rezeptor, AP deplarisierendes Aktionspotenzial, PLB Phospholamban,

Z Z-Scheibe

lation , cCAMP- bzw. PKA-vermittelt, eine Aktivitatsstei-
gerung der SERCA, wodurch die Myokardfasern
schneller erschlaffen. Dieser Mechanismus wird als
positive Lusitropie bezeichnet. Den gleichen Effekt hat
eine Phosphorylierung von Troponin I, da dadurch die
Affinitét von Troponin C fiir Ca?* herabgesetzt wird.

Zusatzinformation

Herzglykoside, insbesondere Digitalisglykoside, die nur
noch bei schwerer Herzinsuffizienz additiv eingesetzt wer-
den, erhéhen die Konzentration der Ca?*-lonen im Zytosol
durch Hemmung der Na*/K*-ATPase, wodurch die intrazel-
luldre Na*-Konzentration ansteigt, der Na*/Ca*-Austausch
gedrosselt und dadurch die Ca?*-Elimination aus dem Zyto-
sol vermindert wird (o Abb. 8.12). Einen entgegengesetzten
Effekt haben eine Abnahme des extrazelluldren Ca?* (Hypo-
calcdmie) und eine Hemmung des (a?*-Einstroms (z.B.
durch Calciumkanalblocker, ,,Calciumantagonisten®).

Die bei allgemeiner Aktivierung des Kreislaufs in der Regel
zu beobachtende Erhdhung der Herzfrequenz hat dagegen
wiederum eine Zunahme der Kontraktionskraft zur Folge,
weil durch die vermehrte Zahl der Aktionspotenziale der
(a’*-Einstrom und die Auffiillung der intrazelluldren Spei-
cher gefordert wird (,,Frequenz-Inotropie").

Im Zusammenhang mit der elektromechanischen
Kopplung erfiillt das Aktionspotenzial somit eine dop-
pelte Aufgabe: Es
16st durch einen transmembrandren Ca?*-Einstrom
aus dem Extrazellularraum und nachfolgende Frei-
setzung von Ca®*-Ionen aus intrazelluliren Depots
die Kontraktion aus (Triggereffekt) und
sorgt fiir die Wiederauffiillung der intrazelluldren
Speicher in der Erschlaffungsphase (Auffiilleffekt).

8.2.4 lonale Einfliisse auf Erregung und
Kontraktion

Veranderungen der Elektrolytkonzentrationen im Blut-
plasma bzw. Extrazellularraum konnen die Erregbarkeit
beeinflussen, den Erregungsablauf in den Schrittma-
cherzellen und im Arbeitsmyokard modifizieren sowie
die Kontraktionskraft (Kontraktilitat) des Herzens stei-
gern oder mindern. Daher kommt extrazelluldren Elek-
trolytveranderungen in der Kardiologie eine erhebliche
Bedeutung zu.

Kaliumwirkungen. Veridnderungen der extrazelluliren
K*-Konzentration wirken sich primir auf die Mem-
branprozesse aus. Sie beeinflussen das Ruhemembran-
potenzial (»Kap.4.1.1) und/oder die K*-Leitfahigkeit.
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Eine Erhohung der extrazelluliren K*-Konzentration
(Hyperkalidmie) fithrt vor allem zu einer Positivierung
des Ruhepotenzials (Depolarisation).

Bei einer mafigen Hyperkalidmie ([K*], =
5,5-8 mmol/l) kommt es zu einer Steigerung der Erreg-
barkeit und der Erregungsleitungsgeschwindigkeit.
Steigt jedoch die extrazellulare K*-Konzentration iiber
8mmol/l an, ist die Membran so stark depolarisiert,
dass Erregbarkeit, Leitungsgeschwindigkeit und Kon-
traktilitit (durch Verkiirzung der Aktionspotenzial-
dauer aufgrund der gesteigerten K*-Leitfahigkeit) ab-
nehmen. Im Extremfall kommt es zu einem Herzstill-
stand in der Diastole.

Die Erniedrigung der extrazelluldren K*-Konzent-
ration (< 4 mmol/l), d. h. eine Hypokalidmie, fithrt ins-
besondere zu einer paradoxen Abnahme der K*-Leit-
fahigkeit von ig; (und daher nicht - wie von der
Nernst-Gleichung zu erwarten - zu einer weiteren Ne-
gativierung). Infolgedessen nimmt die Steilheit der
Spontandepolarisation (»Kap.8.2.2) und damit die
Erregungsbildung im ventrikuldren Leitungssystem
zu. Unter diesen Umstinden konnen ektope Foci
(»Kap. 8.5.3) aktiviert und Rhythmusstérungen ausge-
16st werden.

Calciumwirkungen. Verdnderungen der extrazelluld-
ren Ca**-Konzentration wirken sich vor allem auf die
Kontraktionskraft aus. Eine mafige Erhoéhung der
extrazelluliren Ca’*-Konzentration (Hypercalcimie)
steigert geringgradig die Kontraktionskraft des Herzens
durch Verstarkung der elektromechanischen Kopplung.
Exzessiv hohe Ca?"-Konzentrationen konnen jedoch
die Kontraktion so stark aktivieren, dass es zum Herz-
stillstand in der Systole kommt. Kontraktionsférdernd
sind auch Stoffe, die den Ca?*-Einstrom wahrend des
Aktionspotenzials verstirken, z.B. Adrenalin und Nor-
adrenalin. (Auf die therapeutische Wirkung von Herz-
glykosiden und Calciumkanalblockern wurde bereits
oben hingewiesen). Eine Hypocalcdmie fithrt zu einem
verldngerten Plateau im Aktionspotenzial, zur Verzoge-
rung der intraventrikuldren Erregungsleitung und einer
Herabsetzung der Kontraktilitit.

Zusatzinformation

Kardioplege Losungen. Kaliumreiche Losungen, welche
die Erregbarkeit vollstandig aufheben, werden in der Herz-
chirurgie zur reversiblen Stilllegung des Herzens (in der
Diastole) verwendet. Eine , herzldhmende" Wirkung haben
auch isotone Na*- und (Ca’*-freie Losungen. Na*-freie
Losungen verhindern den fiir das Aktionspotenzial wichti-
gen Na*-Einstrom; C(a?*-freie Losungen bewirken eine
totale elektromechanische Entkopplung. Wird das Herz fiir
langere Zeit ruhiggestellt, muss der Blutkreislauf durch eine
Herz-Lungen-Maschine aufrechterhalten werden.

8.2.5 Nervale Beeinflussung der Herz-
aktion

Das Herz wird von marklosen Nervenfasern des vegeta-
tiven Nervensystems innerviert. Diese z.T. intramural
verlaufenden Neurone sind postgangliondre sympathi-
sche und parasympathische Fasern aus dem 4ufleren
Herznervengeflecht (Plexus cardiacus). Dieses erhalt
parasympathische Fasern aus den Nn. vagi (Rami cardi-
aci) und sympathische Fasern, die ihren Ursprung in
den Seitenhornern der oberen Thorakalsegmente des
Riickenmarks haben (»Kap. 19.1). Die pridganglioniren
sympathischen Fasern werden im Grenzstrang auf die
postgangliondren Fasern umgeschaltet (» Kap. 19.7.1).

Efferente Innervation. Durch den priméaren Schrittma-
cher, den Sinusknoten, ist das Herz weitgehend auto-
nom titig. Seine Aktionen kénnen jedoch durch die
efferenten Herznerven modifiziert und damit den
Bediirfnissen des Gesamtorganismus angepasst wer-
den. Insbesondere beeinflussen die Herznerven die
Herzfrequenz (chronotrope Wirkung), die atrioventri-
kuldre Erregungsiiberleitung (dromotrope Wirkung)
und die Kontraktionskraft (inotrope Wirkung).

Sympathikus und Parasympathikus tiben auf diese
Qualititen der Herztitigkeit einen entgegengesetzten
Einfluss aus: Die Aktivierung des Sympathikus hat ganz
allgemein einen férdernden Effekt, der durch die Reak-
tion der sympathischen Ubertrigersubstanz Noradre-
nalin mit (,-Adrenozeptoren vermittelt wird. In glei-
cher Weise wirkt das Nebennierenmarkhormon Adre-
nalin, das ebenfalls mit B,-Adrenozeptoren reagiert.
Dagegen hemmt der Parasympathikus durch seine
Ubertriagersubstanz Acetylcholin die Herztitigkeit.

Diese Wirkungen sind jedoch im Hinblick auf die
drei genannten Qualitidten verschieden stark ausge-
pragt, was auf die unterschiedliche raumliche Vertei-
lung der sympathischen und parasympathischen Inner-
vation auf die einzelnen Herzabschnitte zuriickzufiih-
ren ist (0 Abb.8.13). Die Sympathikusfasern erreichen
als Nn. cardiaci das gesamte Herz und verteilen sich
gleichmafig auf alle Herzabschnitte. Die Rami cardiaci
des N. vagus innervieren dagegen insbesondere die
Vorhofe, jedoch kaum die Ventrikel. Der rechte Vagus
versorgt vorwiegend den rechten Vorhof mit dem
Sinusknoten; der linke Vagus hat sein Hauptinnervati-
onsgebiet im Bereich des AV-Knotens.

Chronotropie. Bei Reizung der zum rechten Herzen
ziehenden Vagusfasern oder bei direkter Applikation
von Acetylcholin auf den Sinusknoten nimmt die
Herzfrequenz ab (negativ chronotrope Wirkung). Bei
Sympathikusreizung bzw. bei lokaler Einwirkung von
Catecholaminen (Adrenalin, Noradrenalin) zeigt sich
der umgekehrte Effekt (positiv chronotrope Wir-
kung).
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o Abb.8.13 Efferente Innervation des Herzens in schema-
tischer Darstellung. Infolge der unterschiedlichen Vertei-
lung sympathischer und parasympathischer Efferenzen auf
Vorhofe und Ventrikel differieren die nervalen Wirkungen
in verschiedenen Herzabschnitten

In situ kommt dem rechten Vagus die entscheidende
Bedeutung fiir die Einstellung der Herzfrequenz zu.
Eine Frequenzsteigerung tritt ein, wenn der Vagustonus
abnimmt, d.h. wenn weniger Nervenimpulse tiber den
Vagus zum Herzen geleitet werden. Nach Vagusaus-
schaltung steigt die Herzfrequenz auf etwa 100-
110min~! an. Der Sympathikustonus hat demgegen-
tiber einen geringeren Einfluss auf die Herzfrequenz.

Die chronotrope Wirkung der Herznerven lasst sich
folgendermaflen erklaren: Noradrenalin und Adrenalin
aktivieren uber {3,-Rezeptoren ein G,-Protein, das zur
Aktivierung der Adenylylcyclase fithrt. Die daraus
resultierende Erhohung von cAMP verstirkt den if
Schrittmacherstrom durch HCN-Kanile, wodurch die
Steilheit der diastolischen Depolarisation zunimmt. Die
Folge ist eine Erhohung der Herzfrequenz. Dagegen
aktiviert der Vagus tiber die Acetylcholinfreisetzung ein
Gi-Protein, das die Adenylylcyclase und damit die

(mv)

Grundfrequenz und
Vaguswirkung

8.2.5 Nervale Beeinflussung der Herzaktion

cAMP-Bildung hemmt und dadurch den i¢-Strom redu-
ziert. Des Weiteren bewirkt die Py-Untereinheit des
Gi-Proteins die Aktivierung eines sog. GIRK-Kanals
(G protein inwardly-rectifying potassium channel),
wodurch dessen Leitfahigkeit zunimmt und das Ruhe-
membranpotenzial negativer wird. Durch diese Memb-
raneffekte bewirkt Acetylcholin also insgesamt eine
Negativierung des Ruhemembranpotenzials und eine
Abflachung der Steilheit der diastolischen Depolarisa-
tion, sodass die Schwelle fiir die Erregungsbildung erst
nach einem grofleren Zeitintervall erreicht wird und
die Herzfrequenz sinkt (o Abb. 8.14).

Dromotropie. Die nervale Beeinflussung der Erre-
gungsleitung ist wahrscheinlich auf den Bereich des
AV-Knotens beschrinkt. Reizung des linken Vagus
oder Acetylcholingabe verzogern die atrioventrikulére
Erregungsiiberleitung (negativ dromotrope Wirkung).
Im Extremfall kann sogar ein totaler Herzblock
(»Kap. 8.5.3) auftreten. Sympathikusreizung oder Cate-
cholamingabe beschleunigen dagegen die Erregungs-
tiberleitung (positiv dromotrope Wirkung), sodass sich
die Zeit zwischen der Vorhofsystole und der Kammer-
systole verkiirzt.

Die dromotropen Wirkungen werden auf Verande-
rungen der Aufstrichgeschwindigkeit im Aktionspo-
tenzial zurtickgefithrt. Der initiale Potenzialanstieg ver-
lduft im AV-Knoten flacher als im Sinusknoten
(0 Abb.8.11). Der Sympathikus steigert die Aufstrich-
steilheit iiber eine Steigerung der Leitfahigkeit durch
die spannungsgesteuerten Calciumkanile. Dieser Effekt
entsteht dadurch, dass nachfolgend zur Bildung von
cAMP die Proteinkinase A (PKA) aktiviert wird, die
dann ihrerseits zur Phosphorylierung der Calciumka-
néle fithrt. Demgegeniiber wird unter Vaguseinfluss die
Aufstrichsteilheit durch Aktivierung der G-Protein-
gesteuerten K*-Leitfahigkeit (s. 0.) noch weiter vermin-

Grundfrequenz und
Sympathikuswirkung

o Abb.8.14 Einfliisse der efferenten Herznerven auf das Aktionspotenzial der Schrittmacherzellen im Sinusknoten. Unter
Vaguseinfluss tritt eine starkere Negativierung des Ruhepotenzials (Hyperpolarisation) auf, gleichzeitig nimmt die Steil-
heit der diastolischen Depolarisation und damit die Herzfrequenz ab. Sympathikusaktivierung fiihrt dagegen zu einem
steileren Anstieg der diastolischen Depolarisation und damit zu einer Zunahme der Herzfrequenz
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dert, und die Calciumkanile werden weniger stark
phosphoryliert.

Inotropie. Die Kontraktionskraft bzw. die Kontraktili-
tat (» Kap. 8.2.4) des Myokards kann ebenfalls durch die
Herznerven modifiziert werden. Vagusreizung oder
lokale Gabe von Acetylcholin vermindern durch eine
Verkiirzung der Aktionspotenzialdauer (infolge erhoh-
ter K*-Leitfahigkeit) die Kontraktionsstirke der Vor-
hofmuskulatur (negativ inotrope Wirkung). Sympathi-
kusaktivierung oder direkte Applikation von Catechol-
aminen steigern andererseits die Kontraktionskraft des
Vorhof- und Kammermyokards (positiv inotrope Wir-
kung). Dabei wird gleichzeitig die Kontraktionsge-
schwindigkeit erhoht und die Erschlaffung beschleu-
nigt (positiv lusitrope Wirkung, s. o.).

Die positiv inotrope Wirkung kommt wiederum vor
allem dadurch zustande, dass die Stimulation von
B;-Adrenozeptoren iber ein G,-Protein und Aktivie-
rung der Adenylylcyclase zur vermehrten cAMP-Erho-
hung fiihrt. Letzteres stimuliert die Proteinkinase A
(PKA), die ihrerseits L-Typ-Ca**-Kanile phosphory-
liert. Der daraus folgende vermehrte Ca’*-Einstrom
verstirkt die elektromechanische Kopplung, weil die
Ca?*-induzierte Ca®*-Freisetzung aus dem sarkoplas-
matischen Retikulum gesteigert wird.

Afferente Innervation. Sowohl im sympathischen Sys-
tem als auch im N. vagus verlaufen neben den efferen-
ten auch afferente (sensorische) Fasern (viszerale Affe-
renzen). Diese afferenten Fasern, die sich dem Sympa-
thikus anschlielen, gehen von dichten subendothelialen
Netzen markloser, frei endender Nervenfasern aus. Sie
vermitteln wahrscheinlich die starke Schmerzempfin-
dung bei Durchblutungsstorungen des Herzmuskels
(»Kap.9.3.3).

Die afferenten Nervenfasern, die im N. vagus verlau-
fen, haben ihren Ursprung in Mechanosensoren der
Vorhéfe und des linken Ventrikels. Bei den Vorhofsen-
soren handelt es sich um A-Sensoren, die auf Zunahme
der aktiven Muskelspannung ansprechen, und B-Senso-
ren, die bei passiver Wanddehnung erregt werden
(»Kap.9.8.1). Von diesen Sensoren ziehen Afferenzen
zum Nucleus tractus solitarii und zum dorsalen Vagus-
kern in der Medulla oblongata. Durch lokale Dehnung
der Vorhofe bei erhéhtem Blutangebot kommt es zu
einer Steigerung der Harnausscheidung (Gauer-Henry-
Reflex, » Kap. 9.8.3) und zu einem Anstieg der Herzfre-
quenz (Bainbridge-Reflex, » Kap.9.8.1).

8.2.6 Elektrokardiogramm (EKG)

Aus dem EKG lassen sich zahlreiche wichtige Informa-
tionen {iber Funktionen des Herzens gewinnen. So
kann man u. a. Stérungen der Erregungsbildung, -lei-
tung und -riickbildung erkennen und auch Aufschliisse

P-Welle
PQ-Strecke
QRS-Gruppe
ST-Strecke
T-Welle
U-Welle
(inkonstant)

Kalibrierung
mV —

+
<0,1s | <0,1s | |
Dty PQ-Intervall QT-Intervall
0 ';Wa frequenzabhangig
SUSE (bei 70/min 0,32-0,39 s)

o Abb.8.15 EKG-Normalform bei bipolarer Ableitung von
der Korperoberflache in Richtung der Herzlangsachse
(Standardableitung 1)

iiber Durchblutungsstérungen bzw. Herzinfarkte er-
halten.

Grundlagen der Elektrokardiographie. Ist eine Herz-
muskelfaser erregt, d.h. wenn an ihr ein Aktionspoten-
zial ablauft, ist sie wegen der Umpolarisation an ihrer
Zelloberfliche gegeniiber einer nicht erregten Faser
elektronegativ. Da die Erregung des Herzens nicht in
allen Abschnitten simultan erfolgt, sondern einer Se-
quenz folgt, die durch das Erregungsleitungssystem ge-
steuert wird, und da das Aktionspotenzial in den erreg-
ten Zellen von relativ langer Dauer ist, sind zu bestimm-
ten Zeitpunkten Teile des Herzens erregt, wihrend
andere noch nicht erregt sind. Zwischen erregten und
nicht erregten Herzabschnitten besteht eine Potenzial-
differenz, d.h. ein Dipol bzw. Vektor. Weil das Herz in
leitende Medien eingebettet ist, breitet sich in seiner
Umgebung ein Stromlinienfeld aus, das durch diesen
Dipol erzeugt wird (o Abb.8.18). Aus diesem Grund
lassen sich die vom Herzen ausgehenden Potenzialin-
derungen von definierten Orten der Kérperoberflache
als Elektrokardiogramm (EKG) ableiten.

Grundform des EKG. Die Form des EKG ist wesentlich
von dem gesetzmafligen Erregungsablauf im Herzen
und den jeweils gewéhlten Ableitformen (s.u.) abhéin-
gig. Die Spannungsanderungen im EKG lassen sich am
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o Abb.8.16 Vereinfachte Darstellung des EKG-Verlaufs. Dunkelblaue Flachen kennzeichnen die erregten Myokardanteile.
Die Potenzialdifferenzen an der Erregungsfront werden nach GréRe und Richtung durch einen Integralvektor (Pfeil) dar-
gestellt, dessen Projektion auf die Ableitungsrichtung (rechter Arm, linkes Bein) die EKG-Amplitude bestimmt. P Erre-
gungsausbreitung in den Vorhofen, PQ vollstindige Vorhoferregung, Uberleitung auf das His-Biindel, Q Erregungsaus-
breitung in der Kammerscheidewand, R Erregung erfasst groRe Teile der Ventrikel bis zur Herzspitze, S Erregungsausbrei-
tung in den Ventrikelwdnden in Richtung auf die Herzbasis, ST vollstandige Ventrikelerregung, T Erregungsriickbildung in

den Ventrikeln, beginnend an der Herzspitze

besten fiir die Ableitung zwischen dem rechten Arm
und dem linken Bein (Standardableitung IT nach Eint-
hoven, o Abb. 8.17) erldutern. o Abb. 8.15 zeigt ein nor-
males, auf diese Weise abgeleitetes EKG. Man erkennt
Zacken und Wellen mit positiver oder negativer Aus-
schlagsrichtung, die mit den Buchstaben P bis U be-
zeichnet werden. Den Abstand zwischen zwei Zacken,
in dem die EKG-Kurve auf der Nulllinie (isoelektri-
schen Linie) verlauft, charakterisiert man als Strecke
oder Segment. Zacken und Strecken werden zu Inter-
vallen zusammengefasst, deren zeitliches Korrelat man
als Dauer bezeichnet. Das Intervall zwischen den Gip-
feln zweier aufeinanderfolgender R-Zacken entspricht
der Dauer einer Herzperiode, aus der sich die momen-
tane Herzfrequenz errechnen lasst: 60/RR-Dauer (s) =
Schlage/min.

Bedeutung der einzelnen EKG-Abschnitte. Die Zacken
und Wellen des EKG stehen in Beziehung zum Erre-
gungsablauf im Herzen. o Abb. 8.15 zeigt die Phasen des
EKG, und o Abb.8.16 stellt dar, wie die abzuleitenden
Potenzialschwankungen als Folge eines stindig sich
andernden Dipols entstehen. Jeder Dipol ldsst sich nach
Richtung und Grofe durch einen Vektor darstellen, der
von Minus nach Plus, also von der erregten zur unerreg-
ten Stelle, zeigt. Addiert man alle lokalen Vektoren zu
einem bestimmten Zeitpunkt nach der Parallelogramm-
Regel, dann erhilt man einen Integralvektor (Summen-
vektor), der die momentane vom Herzen ausgehende
Spannung charakterisiert. Die zu verschiedenen Zeit-
phasen von dem Erregungsprozess erfassten Myokard-
anteile sind dunkelblau markiert. Die Pfeile stellen den
jeweiligen Integralvektor dar. Fiir die EKG-Registrie-
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nach Einthoven

nach Goldberger

o Abb.8.17 A Elektrodenanordnung bei den bipolaren EKG-Standardableitungen nach Einthoven, B Ableitpunkte und
Verschaltungen bei den sog. unipolaren Extremitatenableitungen nach Goldberger

rung hat man vereinbart, dass ein positiver Ausschlag in
der Aufzeichnung einer Vektororientierung zur Herz-
spitze, ein negativer Ausschlag einem herzbasiswirts
gerichteten Integralvektor entsprechen soll.

Der sog. Vorhofteil beginnt mit der P-Welle. Diese
ist Ausdruck der Erregungsausbreitung in den Vorho-
fen. o Abb.8.16 zeigt, dass die P-Welle durch einen
Summenvektor entsteht, der sich innerhalb des Vorhofs
von der erregten Vorhotbasis zur nicht erregten Vorhof-
muskulatur erstreckt. Im Bereich der PQ-Strecke ist die
gesamte Vorhofmuskulatur gleichméaflig erregt, sodass
keine Potenzialdifferenzen innerhalb des Vorhofmyo-
kards vorliegen. Das PQ-Intervall (PQ-Dauer) ent-
spricht der sog. Uberleitungszeit, d.h. der Dauer der
Vorhoferregung, der AV-Uberleitung, der Erregung des
His-Biindels sowie der Tawara-Schenkel und endet mit
dem Beginn der Depolarisation des Kammermyokards.
Es dauert normalerweise 0,12-0,18s. Die Erregungs-
riickbildung des Vorhofmyokards wird vom Beginn des
Kammerteils (s. u.) iiberdeckt.

Die QRS-Gruppe (QRS-Komplex, Kammeranfangs-
schwankung) entsteht durch die Erregungsausbreitung
im Ventrikelmyokard. o Abb. 8.16 zeigt ihre Entstehung.
Die Q-Zacke entsteht, wenn das Kammerseptum von
links unten nach rechts oben depolarisiert wird. Die
R-Zacke tritt auf, wenn die Erregung, von den Innen-
schichten ausgehend, auf die Herzspitze zulduft. Es
besteht zunichst ein grofier Vektor zwischen der erreg-
ten Herzbasis und der noch nicht erregten Herzspitze.
Mit zunehmender Erregung der Ventrikel wird die
R-Zacke kleiner, da nahezu das gesamte Gewebe erregt
ist. An die R-Zacke schlief3t sich eine kleine S-Zacke an.

Sie entsteht, weil zu diesem Zeitpunkt ein kleiner basa-
ler Bezirk im linken Ventrikel noch nicht erregt ist. Die
sich anschlieflende ST-Strecke ist eine Nulllinie, weil in
diesem Zeitabschnitt die beiden Ventrikel gleichméaf3ig
erregt sind und daher keine Potenzialdifferenz zwi-
schen einzelnen Ventrikelteilen besteht.

Die T-Welle kennzeichnet schliefSlich die Erregungs-
riickbildung in den Ventrikeln. Sie beginnt an der Herz-
spitze, weil die Zellen, die als letzte erregt wurden, die
kiirzesten Aktionspotenziale haben und als erste repo-
larisieren. Es entsteht wieder ein Vektor, denn die Erre-
gungsriickbildung beginnt in der Auflenschicht des
Myokards und lauft auf die Innenschichten zu. Mit
zunehmender Erregungsriickbildung verschwindet die-
ser Summenvektor. Gelegentlich tritt im Anschlussan T
noch eine U-Welle auf, die durch eine spite Repolarisa-
tion der Purkinje-Fasern verursacht ist. ST-Strecke,
T-Welle und U-Welle bilden zusammen den sog. Kam-
merendteil. o Abb. 8.16 zeigt die Lage des Summenvek-
tors wihrend der Riickbildungsphase.

Formen der EKG-Ableitung. Die von der Korperober-
flache abgeleiteten EKG-Spannungen liegen im Bereich
von <2,5mV und miissen daher fiir die Registrierung
entsprechend verstirkt werden. In der Regel wird die
Verstiarkung so eingestellt, dass ein Ausschlag von 1cm
der Spannung von 1mV entspricht. Nach der Anord-
nung der Ableitelektroden unterscheidet man bipolare
und sog. unipolare Ableitungen. Bei der bipolaren Ab-
leitung wird die Spannung zwischen zwei Punkten der
Korperoberflache registriert. Bei der unipolaren Ablei-
tung registriert man die Spannung zwischen einer diffe-
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—Zeit —»
Ao

O Linker Arm

Linkes Bein i

Normaltyp

o Abb.8.18 Ausbreitung der Stromlinien, die von einem kardialen Dipol ausgehen, in frontaler Projektion (oben links)
und Einthoven-Dreieck als Basis fiir die Konstruktion der frontalen Vektorschleife. Die Ecken des Dreiecks reprasentieren
die Ableitpunkte, die Seiten die Ableitrichtungen der drei Standardableitungen. Die Projektion der zeitlich zusammenge-
horenden EKG-Punkte in das Innere des Dreiecks liefert die momentanen Integralvektoren, z. B. den R-Vektor in der

QRS-Schleife

renten Elektrode auf der Korperoberfliche und einer
indifferenten (nahezu potenzialkonstanten) Bezugs-
elektrode, die man durch Zusammenschluss mehrerer
Ableitstellen erhilt.

Bipolare Extremitdtenableitungen nach Einthoven.
Bei diesen sog. Standardableitungen werden die Poten-
zialinderungen zwischen jeweils zwei Extremititen-
elektroden registriert. Sie sind die in der &rztlichen
Praxis gebrauchlichste Ableitungsform und erfassen die
Vektorprojektionen auf die Frontalebene des Korpers.
Aus der Elektrodenlage an den beiden Armen und dem
linken Fuf$ (der rechte Fufl ist mit dem Erdkabel
verbunden) ergeben sich folgende Ableitrichtungen
(0Abb.8.17 A):

Ableitung I: rechter Arm - linker Arm,

Ableitung II: rechter Arm - linker Fuf3,

Ableitung III: linker Arm - linker Fuf.

Einthoven-Dreieck und elektrische Herzachse. Durch
die gleichzeitige Registrierung der drei Standardablei-
tungen ist es moglich, die elektrische Achse in der

Frontalebene (den sog. Positionstyp, Lagetyp) festzule-
gen. Bei der Bestimmung des Lagetyps geht man von
einem gleichseitigen Dreieck aus, dessen Seiten die drei
Ableitungsrichtungen darstellen (Einthoven-Dreieck,
0 Abb.8.18). Da die drei Ableitstellen etwa gleich weit
vom Herzen entfernt liegen, représentiert der Mittel-
punkt des Dreiecks den Ausgangspunkt der Erregungs-
vektoren. Projiziert man die zeitlich zusammengeho-
renden Zacken bzw. Wellen der drei EKG-Aufzeich-
nungen von den Seiten in das Innere des Dreiecks, so
erhilt man die jeweilige Lage des momentanen Integ-
ralvektors. Sofern eine solche Konstruktion nacheinan-
der fiir jeden Zeitpunkt des Erregungszyklus durchge-
fithrt wird, beschreiben die Vektorspitzen den Verlauf
der Vektorschleife in der frontalen Projektion.

Die Konstruktion mithilfe des Einthoven-Dreiecks
erlaubt es, die Hauptausbreitungsrichtung der Erregung
in der Frontalebene ndherungsweise zu bestimmen. Die
elektrische Herzachse spiegelt die Hauptausbreitung
der Erregung (Summenvektor) zur Zeit der R-Zacke des
QRS-Komplexes in frontaler Projektion wider. Daher
ist es lediglich erforderlich, die Spitzen der drei
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o Tab.8.2 Kennzeichnung der Positionstypen des Herzens

Winkel der elektrischen Herzachse
mit der Horizontalen

Positionstyp

30° <a <60° Normaltyp (Indifferenztyp)
60° <a <90° Steiltyp
90° <a <120° Rechtstyp

0° <a<30° Horizontaltyp

-30° <a <0° Linkstyp

R-Zacken in das Dreieck zu projizieren und damit die
Richtung des R-Vektors festzulegen. Der Winkel o, den
die elektrische Herzachse mit der Horizontalen bildet,
gibt den jeweils vorliegenden Positions- bzw. Lagetyp
an. Man unterscheidet die in oTab.8.2 angegebenen
Positionstypen. Zu beachten ist, dass bei Rechts- und
Links-Lagetypen die Polaritit der R-Zacke in einer
Ableitung in eine andere Richtung zeigt als in den bei-
den anderen Ableitungen.

Unipolare Extremitatenableitungen nach Goldberger.
Auch diese Ableitungen liegen in der Frontalebene.
Hierbei sind jeweils die Elektroden zweier Extremititen
iiber Widerstinde zusammengeschaltet und dienen als
Bezugselektrode gegeniiber der differenten Elektrode
(o Abb.8.17 B). Die Goldberger-Ableitungen sind nach

<

<

w

<

w .
G, |
o

o Abb.8.19 Lage der differenten Elektroden bei den uni-
polaren Brustwandableitungen nach Wilson. Die indiffe-
rente Elektrode wird jeweils durch den Zusammenschluss
der drei Extremitatenelektroden iiber Widerstande gebildet

Vorkommen bei

Erwachsenen

Jugendlichen und Asthenikern
Kleinkindern und Rechtsherziiberlastungen
Alteren Menschen und Schwangeren

Linksherziiberlastung bedingt durch Bluthochdruck

der Lage der jeweils differenten Elektrode benannt:
aVR: rechter Arm, aVL: linker Arm und aVF: linker
Fuf3 (aV: Abkiirzung fiir augmented Voltage).

Unipolare Brustwandableitungen nach Wilson. Bei
diesen EKG-Ableitungen, die vor allem iiber die
Vektorprojektion auf eine Horizontalebene Auskunft
geben, werden sechs differente Elektroden an genau
festgelegten Punkten der Thoraxwand angebracht
(0o Abb. 8.19). Als indifferente Elektrode dient der Zu-
sammenschluss der drei Extremitétenelektroden tiber
Widerstande von jeweils 5 k(2. Die sechs Ableitungsfor-
men werden mit V; bis V4 (C,-Cy) bezeichnet. Infolge
der grofleren Herznihe der Elektroden sind die Ampli-
tuden im Elektrokardiogramm grof3er als bei den Stan-
dardableitungen nach Einthoven.

Zusatzinformation

Bipolare Brustwandableitungen nach Nehb. Bei dieser
Ableitungsform werden drei Elektroden auf die Thoraxwand
aufgesetzt, und zwar die erste am Sternalansatz der 2.
Rippe rechts, die zweite liber der Herzspitze und die dritte
in der hinteren Axillarlinie links in Hohe der Herzspitze.
Ahnlich wie bei den Einthoven-Ableitungen bilden je zwei
dieser Elektroden ein bipolares Ableitungspaar, wobei die
drei Elektrodenkombinationen durch D (von dorsal), A (von
anterior) und | (von inferior) gekennzeichnet werden. Der
Vorteil dieser Elektrodenanordnung im ,,Nehb-Herzdrei-
eck" besteht darin, dass mithilfe der Ableitungen D und |
die Herzhinterwand besonders gut beurteilt werden kann.

In Kiirze

Die Herzaktionen werden von Erregungen ausge-
10st, die im Sinusknoten entstehen. Sie bilden die
Grundlage fiir die Autorhythmie des Herzens.

Vom Sinusknoten breitet sich die Erregung uiber
das Vorhofmyokard aus und erreicht danach den
Atrioventrikularknoten (AV-Knoten).



Von diesem gelangt die Erregung liber das ven-
trikuldre Erregungsleitungssystem (His-Biindel,
Kammerschenkel, Purkinje-Fasern) zum Kammer-
myokard.

Die Zellen des Erregungsbildungs- und -leitungs-
systems depolarisieren spontan und sind deshalb
fiir die Autorhythmie (Automatie) verantwortlich.
Der Sinusknoten ist im Normalfall der primare
Schrittmacher, da er mit einer Schrittmacherfre-
quenz von 60-80/min am schnellsten depolari-
siert. Bei seinem Ausfall kdnnen der AV-Knoten
als sekundérer Schrittmacher (Schrittmacherfre-
quenz: 40-55/min) oder Teile des ventrikuldren
Erregungsleitungssystems als tertidre Schrittma-
cher (Schrittmacherfrequenz: 25-40/min) die
Erregungsbildung {ibernehmen (Hierarchie der
Erregungsbildung).

Die Zellen des Arbeitsmyokards depolarisieren
dagegen nur nach Aktivierung durch das Erre-
gungsleitungssystem bzw. benachbarte Kardio-
myozyten.

Das Aktionspotenzial der Myokardfaser hat infolge
eines anhaltenden Ca**-Einstroms eine Dauer von
180-400 ms, wodurch infolge der langen Refrak-
tdarzeit tetanische Kontraktionen verhindert wer-
den.

Die Aktivierung des kontraktilen Apparats durch
eine Aktionspotenzial-vermittelte Erhdhung der
zytosolischen (a?*-Konzentration wird als elek-
tromechanische Kopplung bezeichnet.

Der Sympathikus wirkt iiber ;,-Rezeptoren am
ganzen Herzen positiv chronotrop, positivdromo-
trop, positiv inotrop und positiv lusitrop, der
Parasympathikus dagegen nur an den Vorhofen
negativ chronotrop und negativ dromotrop.

Mit dem Elektrokardiogram (EKG) lassen sich die
normalen sowie gestorte Erregungsvorgdange am
Herzen erfassen. Die auf diese Weise aufgezeich-
neten Potenzialdanderungen umfassen Zacken und
Wellen, die mit den Buchstaben P bis U bezeich-
net werden.

Die P-Welle spiegelt die Vorhoferregung, die PQ-
Dauer die Zeit der Vorhoferregung und der Erre-
gungsiiberleitung auf die Ventrikel (Uberleitungs-
zeit), der QRS-Komplex die Erregungsausbreitung
im Ventrikelmyokard und die T-Welle die Erre-
gungsriickbildung in den Ventrikeln wider.
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8.3.1 Klappenfunktion und Phasen der
Herztatigkeit

Funktion der Herzklappen. Die rhythmische Kontrak-
tion und Erschlaffung des Herzmuskels wird durch die
Ventilwirkung der Herzklappen (0Abb.8.6) in eine
Pumpwirkung mit gerichtetem Ausstrom umgesetzt.
Wiahrend der Ventrikelsystole erfolgt der Auswurf des
Schlagvolumens durch die gedfineten Taschenklappen
in den Truncus pulmonalis bzw. in die Aorta, wobei die
Atrioventrikularklappen (Segelklappen) geschlossen
sind. In der Ventrikeldiastole stromt dagegen das Blut
durch die gedfineten Atrioventrikularklappen in die
Kammern ein; in dieser Phase sind die Taschenklappen
geschlossen (o Abb.8.20). Das Offnen und Schlieen
der Klappensysteme wird dabei allein durch die Druck-
verhiltnisse in den jeweils angrenzenden Réumen
bestimmt, d. h. das Klappenspiel erfolgt passiv entspre-
chend der Druckidnderungen im Herzen.

Wihrend das Blut durch eine Klappenéfinung
stromt, legen sich die Klappen nicht an die Herz- bzw.
Gefilwinde an, sondern bleiben in einer mittleren Off-
nungsstellung. Dieses ,,Stellen“ der Klappen, das sich
aus stromungstechnischen Griinden (Bernoulli-Effekt)
ergibt, hat den Vorteil, dass eine kurzzeitige Druckén-
derung einen schnellen Klappenschluss herbeifithren
kann.

Ventilebenen-Mechanismus. Wiahrend der Ventrikel-
kontraktion nidhert sich die Ventilebene (Klappen-
ebene, »Kap.8.1.1) mit den geschlossenen Atrioven-
trikularklappen schnell der Herzspitze (o Abb.8.20).
Durch diese stempelartige Bewegung wird zum einen
Blut in die grof3en Arterien gepresst, zum anderen aber
auch eine Sogwirkung auf das Blut in den grofien herz-
nahen Venen ausgeiibt, sodass sich die Vorhéfe in der
Systole fiillen. Mit der Erschlaffung des Ventrikelmyo-
kards in der Diastole kehrt die Ventilebene bei geoft-
neten Atrioventrikularklappen in ihre Ausgangslage
zuriick und ,,stilpt® sich iber das in den Vorhéfen
befindliche Blut. Durch diesen Vorgang ist eine
schnelle Fiillung der Ventrikel gewéhrleistet; die nach-
folgende Vorhofsystole unterstiitzt nur noch geringfii-
gig die Kammerfiillung. Lediglich bei hoherer Herzfre-
quenz, bei der die Ventrikeldiastole stark verkiirzt ist,
kann die Vorhofkontraktion einen relevanten Beitrag
zur Kammerfiillung leisten.

Aktionsphasen. In jedem Herzzyklus lassen sich durch
den Schluss und die Offnung der beiden Klappen-
systeme vier Phasen abgrenzen, die jeweils durch ein
bestimmtes Druck- und Volumenverhalten gekenn-
zeichnet sind. Die Systole der Ventrikel beginnt mit
einer kurzen Anspannungsphase, gefolgt von der Aus-
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o Abb.8.20 Klappenfunktion, erlautert an einem Langsschnitt durch das rechte Herz. A Ventrikelsystole bei geschlosse-
ner Trikuspidalklappe und gedffneter Pulmonalklappe, B Ventrikeldiastole bei gedffneter Trikuspidalklappe und
geschlossener Pulmonalklappe, oben jeweilige Stellung der Pulmonalklappe in der Aufsicht

treibungsphase. Die Diastole wird in die kurze Ent-
spannungsphase und die Fillungsphase unterteilt.

In der Anspannungsphase sind alle Klappensysteme
geschlossen. Die Kontraktion der Muskulatur fiihrt zu
einem steilen Druckanstieg, ohne dass sich das mit
inkompressiblem Blut gefiillte Ventrikelvolumen éndert
(isovolumetrische Kontraktion). Ubersteigt der intra-
ventrikuldre Druck den diastolischen Druck in der
Aorta, 6ffnen sich die Taschenklappen, und die zweite
Phase der Systole, die Austreibungsphase, beginnt. Der
Ventrikeldruck steigt dabei zunichst noch weiter bis auf
einen Maximalwert an (o'Tab. 8.3), und fillt gegen Sys-
tolenende wieder ab. Eine Kontraktionsform, bei der
sich Volumen und Druck gleichzeitig dndern, bezeich-
net man als auxobare Kontraktion. In der Austrei-
bungsphase wirft jeder Ventrikel bei korperlicher Ruhe
ein Schlagvolumen von etwa 70ml aus, wihrend ein
Restvolumen von 40-50ml in der Kammer zuriick-
bleibt, d.h. die Auswurffraktion (Schlagvolumen/
enddiastol. Fillungsvolumen; Ejektionsfraktion, EF)
betragt beim Herzgesunden mindestens 60 %.

Der Anstieg des Ventrikeldrucks in der Austrei-
bungsphase ist nicht durch eine zusitzliche Kraftent-

wicklung der Ventrikelmuskulatur bedingt, sondern
ergibt sich als Folge der Groflendnderung des Herzens.
Dieser Sachverhalt lasst sich mithilfe der Laplace-
Beziehung erkldren: Zwischen der muskularen Wand-
spannung K (Kraft/Wandquerschnitt) und dem Innen-
druck P eines kugelformigen Hohlkérpers mit dem
Radius r und der Wanddicke d gilt folgende Beziehung:

Gleichung 8.1

In der Austreibungsphase nimmt der Radius r um etwa
25% ab und die Wanddicke d um ca. 50 % zu, wihrend
die Wandspannung um etwa 30 % abnimmt. Deshalb
steigt der Innendruck P und der Druck in der Aorta
nach Offnung der Aortenklappe noch weiter an, obwohl
die Wandspannung bereits abnimmt.

Am Ende der Austreibungsphase fithrt der Druckab-
fall im Ventrikel zum Schluss der Taschenklappen.
Damit beginnt der erste Abschnitt der Diastole, die Ent-
spannungsphase. Da in diesem Zeitintervall alle Klap-
pen geschlossen sind, verlduft die Erschlaffung isovolu-

o Tab.8.3 Physiologische Driicke in den Ventrikeln und in den arteriellen Ausstrombahnen beim Jugendlichen in kor-

perlicher Ruhe

Parameter (Hochster) systolischer Druck Enddiastolischer Druck
mmHg kPa mmHg kPa
Rechter Ventrikel 25 3,3 5 0,7
Truncus pulmonalis 25 3,3 10 1,3
Linker Ventrikel 120 16,0 10 1,3
Aorta 120 16,0 80 10,7
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o Abb.8.21 Druck-Volumen-Diagramm der isolierten linken Herzkammer. Links Ruhedehnungskurve sowie Kurven der
isobaren und isovolumetrischen Maxima. Von zwei Punkten (P, und P,) ausgehend, sind jeweils die Maximalkontraktio-
nen bei konstantem Druck und konstantem Volumen eingezeichnet. Rechts Arbeitsdiagramm des Herzens (rot), A-B iso-
volumetrische Anspannung, B—C auxobare Austreibung; die Kontraktionskurve erreicht die Kurve der Unterstiitzungsma-
xima (U-Kurve, gestrichelt), die zwischen den Kurven der isobaren und der isovolumetrischen Maxima verlduft, C-D iso-
volumetrische Entspannung, D—A Fiillung nach MalRgabe der Ruhedehnungskurve

metrisch, d.h. ohne Anderung des Ventrikelinhalts.
Der intraventrikulare Druck fallt rasch bis zum Errei-
chen der Vorhofdriicke ab (links: 9mmHg, rechts:
4mm Hg). Bei Unterschreitung des jeweiligen Vorhof-
drucks 6ffnen sich die Atrioventrikularklappen, und die
letzte Phase, die Fiillungsphase, beginnt. Beim Blutein-
strom in die Ventrikel, der anfangs schnell und dann
immer langsamer erfolgt, steigt der Druck nur wenig an
(oTab. 8.3).

Vorlast und Nachlast des Herzens. Als Vorlast (pre-
load) bezeichnet man die durch die Kammerfiillung
passiv entstandene enddiastolische Wandspannung.
Die Laplace-Beziehung (s.o0.) zeigt die Auswirkungen
der Anderung des Fiillungsvolumens auf die Wand-
spannung: Eine Zunahme der enddiastolischen Fiillung
fihrt einerseits zur Erhohung des Fillungsdrucks P
und andererseits zur Zunahme des Kammerradius r
und Abnahme der Wanddicke d und damit zur Erho-
hung der Wandspannung K. Entsprechend kommt es
bei Abnahme der enddiastolischen Fiillung zu einer
iiberproportionalen Verminderung der enddiastoli-
schen Wandspannung.

Durch die Vorlast wird aufgrund des Frank-Straub-
Starling-Mechanismus (»Kap.8.3.2) das Schlagvolu-
men der Ventrikel wesentlich beeinflusst. In o Abb. 8.24
ist diese Abhéngigkeit in Form der Starling-Kurve wie-
dergegeben.

Als Nachlast (afterload) wird die in der Ventrikel-
systole aktiv entwickelte Wandspannung zur Uberwin-
dung des diastolischen Aorten- bzw. Pulmonalisdrucks
bezeichnet. Eine Verminderung der Nachlast kann
demnach bei einer Senkung des diastolischen Aorten-
bzw. Pulmonalisdrucks sowie bei Verkleinerung des
Ventrikeldurchmessers auftreten.

Druck-Volumen-Diagramm. Die Phasen der Herzak-
tion lassen sich in einem Diagramm darstellen, in dem
der Druck auf der Ordinate und das Volumen auf der
Abszisse abgetragen wird (o Abb. 8.21, links). Eine sol-
che Darstellungsform entspricht dem Kraft-Langen-
Diagramm des Skelettmuskels (»Kap.18.3.3). Wie in
diesem wird das Verhalten des erschlaftten Muskels bei
passiver Dehnung durch die Ruhedehnungskurve cha-
rakterisiert. Fiir die Herzkammer gibt diese diejenigen
Driicke an, die den verschiedenen Volumina bei passi-
ver Ventrikelfiillung zugeordnet sind. Thre Steilheit ist
ein Maf3 fiir den Widerstand, den die Ventrikelmusku-
latur einer Dehnung entgegensetzt. Der Kurvenverlauf
zeigt, dass die Dehnbarkeit des Ventrikels mit zuneh-
mender Fillung abnimmt.

Wie der Skelettmuskel, kann auch das isolierte Herz
unter zwei verschiedenen experimentellen Bedingun-
gen zur Kontraktion veranlasst werden. Erfolgt der
Auswurf des Blutes aus dem Ventrikel gegen einen ver-
nachldssigbar kleinen Widerstand, so handelt es sich
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