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Herzelektrik

Die Studierenden sollen fahig sein:

-die Membrantransportvorgange wahrend des
Herzmuskelaktionspotenzials zu skizzieren und die Funktion des
“Plateaus” zu erklaren.

-das Prinzip Erregungsbildung in den Sinusknotenzellen zu erklaren
und die Stationen der Erregungsweiterleitung mit den jeweils
spezifischen Funktionen dieser Stationen zu benennen.

-die parasympathische und sympathische Regulation der Herzfunktion
auf Ebene der Plasmamembran des Kardiomyozyten, der
Erregungsausbreitung und der Myokardkontraktion zu erklaren.

-die Prinzipien der Untersuchung der Herzelektrik mittels
Elektrokardiogramm (EKG) zu erlautern, Ableitkonfigurationen zu
benennen, und die Bedeutung der P-Welle und des QRS-Komplexes
einer EKG-Ableitung zu erklaren.

-Rhythmus- und Uberleitungsstérungen des Herzens (Brady-,
Tachykardie, Extrasystolen, AV-, Schenkelblock, Flattern, Flimmern) zu
erlautern.

-die Funktionsweise von Herzschrittmachern und Defibrillatoren zu
erklaren



Plateauphase

Das Herzmuskelaktionspotenzial
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Wahrend des Herzmuskelaktionspotenzials entstehen
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Quelle: Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2010 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.

“Ca2*-Funke” durch Einstom von extrazellularem Ca?* :




Ca?* koppelt Aktionspotenzial und Kontraktion
einer Herzmuskelzelle
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Quelle: Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
" Copyright @ 2010 by Moshy, an Imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.



Die Herzkraft wird tiber Modulation des das Ca?*-Signal
wahrend des Herzmuskelaktionspotenzials reguliert
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Die Herzkraft und hangt von der Vor-
dehnung der Myokard-Fibrille ab
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elle: Koeppen and Stanton: Berme & Levy Physiology, 6th Edition.
Qu * Copyright © 2010 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All nghts reserved. B
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“Funny” channels destabilisieren das Membranpotenzial
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Das Erregungsleitungssystem
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Tiefpass-Frequenzfilter im Erregungsleitungssystem

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998
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Sympathikus und Parasympathicus (N. vagus) innervieren
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Adrenalin und Noradrenalin erh6hen die Ca?*-Leitfahigkeit
der Herzmuskellzelle
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C a2+ 0
mV J |_
l - 40 N

1 mmol/l \,
Adrenalin

2 5 -
Ca“"-Einzelkanalstrome

1pA

A B
Kontrolle nach

Auswertung 100ms Adrenalingabe Auswertung 100ms

Quelle: Klinke/Silbernagl: Lehrbuch der Physiologie, 2.Aufl. 1997, Georg Thieme
Verlag, Stuttgart
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G-Protein gekoppelte Rezeptoren
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.. Uber 3,-Rezeptoren und cAMP / Proteinkinase A Signaling
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Quelle: Klinke/Silbernagl: Lehrbuch der Physiologie, 2.Aufl. 1997, Georg Thieme
Verlag, Stuttgart
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Adrenalin/Noradralin beschleunigt die Herzmuskelzell-
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Azetylcholin erhoht die K*-Leitfahigkeit
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Frequenzabhangige Anderung der Aktionspotenzialdauer
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Quelle: Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
u + Copyright @ 2010 by Moshy, an imprnt of Elsevier, Inc. All rights reserved.
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Anderungen der Herzfrequenz durch Modulation von Pra-,
Schwellen- und Maximal Diastolischem Potenzials des
Schrittmachers
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Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998 24
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Anderung der Uberleitungszeit im Atrioventrikular(AV)-Knoten
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Sympathische und parasympathische Effekte am Herzen

Sympathikus N. vagus
Herzfrequenz positiv chronotrop negativ chronotrop
AAV-Knoten ositiv dromotro negativ dromotro
Uberleitungszeit P P g P
Herzkraft positiv inotrop indirekte negative

Frequenzinotropie
Myokardrelaxation positiv lusitrop

Schwellonpotensials  POSItv bathmotiop  negay bathmotrop

Sympathische und parasympathische Innervation




Frequenzinotropie : Bei hoheren Herzfrequenzen und verktrzten Diastolen
(und APs) akkumuliert Ca?* im Zytoplasma — starkere Kontraktion

Steigerung der Myokard-Relaxation (positv lusitrop ): Phospholamban
(PLB) hemmt die SERCA Ca?*-Pumpe im Sarkoplasmatischem Retikulum
Bindung von Katecholamine (Noradrealin oder Adrealin) an den 31-
Rezeptor bewirkt eine G-Protein/Adenylatzyklase/cAMP/Protinkinase A-
vermittelte Phosphorylierung von PLB und somit Hemmung von PLB,
wodurch die SERCA-Pumpe Ca?* schneller in das Sarkoplasmatische
Retikulum zurickbefordern kann. Protinkinase A vermittelte
Phosphorylierung von Troponin I(nhibitory) erleichtert die Dissoziation von
Ca2* vom Troponin C und beschleunigt die Herzmuskelrelaxation

Veranderung der Schwelle: Katecholamine setzen die Reizschwelle herab
(positiv bathmotrop ), Azetylcholin erhdht sie (negativ bathmotrop ),

Sympathische und parasympathische Innervation
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Elektrokardiogramm (EKG)
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Elektrokardiogramm (EKG): Extrazellulare Ableitung

R SN

Spannung
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elektrische

\ Feldlinien

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Elektrokardiogramm
(EKG)

Das EKG misst in
der Summe die
Anderung des
elektrischen Felder,
die durch die
fortschreitende
Erregungsaus-
und -rtckbildung
verursacht wird
(Summen- oder
Integralvektor)

- Elektrische Herzachse

- Herzfrequenz

- Erregung (Rhythmus,
Ausbreitung,
Ruckbildung)

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e5/ECG_ principle_slow.gif
http://www.physik.uni-erlangen.de/lehre/daten/NebenfachPraktikum/Modellversuch%20EKG. pdf

Elektrokardiogramm (EKG)




Projektion des
Summenvektors in
Korperebenen

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der
Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998
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Elektrokardiogramm (EKG)




Ableitlinien

- durch die Lage der Elektroden definiert

- Projektion des Summenvektors

- parallel zu Summenvektor: Signal maximal

- senkrecht zu Summenvektor: kein Signal

Spannung 1

~
1

)
N1
L

k:
: Ableitlinie 1

A

Spannung 2 " Summationsvektor

Ableitlinie 2

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Bipolare Ableitungen nach Einthofen (Frontalebene)

nach Einthoven

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Uipolare Ableitungen nach

Goldberger (Frontalebene)

nach Goldberger aVE k

aVR

j/ V
aVL -

‘/\f/\

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Brustwand-Ableitungen nach Wilson (Horizontalebene)

Medioklavikularlinie

L

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Wellen, Strecken, Zacken, Komplexe, und Intervalle im EKG
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Elektrokardiogramm (EKG)
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Vorgang

Sinusknoten
Impulsbildung
Impulsankunft in
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AV-Knoten
Impulsankunft
Impulsweiterleitung

His-Biindel aktiviert

rechter Vorhof
linker Vorhof

Schenkelenden aktiviert
Purkinje-Fasern aktiviert

Myokardinnenseite | rechter Ventrikel
vollstandig aktiviert linker Ventrikel

MyokardauBenseite [ rechter Ventrikel
vollstandig aktiviert linker Ventrikel

Zeitliche Auflosung

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der

Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998

L eitungs- Eigen-
Zeit  EKG geschwindig-  frequenz
(ms) keit (m-s™) (min”)
0 P-Welle 0,05 70-80
50 0.8-1,0
85 im Vorhof
P-Q-Intervall
50 J (Erregungs- 0,05 40-60
125 | verzégerung)
130 1,0-1,5 il
145 1,0-1,5
150 3,0-3,5
> 20-40
175
190 QRS- 1,0
205 Komplex im Myokard
225 J

Elektrokardiogramm (EKG)




Elektrische Herzachse

-Verlaufsrichtung der elektrischen
Erregungsausbreitung von der Herzbasis
zur Herzspitze relativ zur Korperachse
(elektrische Herzachse)

-Aussagen uUber anatomische Stellung des
Herzens im Brustkorb und pathologische
Veranderungen des Herzmuskels

39

Elektrokardiogramm (EKG)




Bestimmung der “elektrischen Herzachse

M
Einthoven Goldberger aVE

Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005

Elektrokardiogramm (EKG)




Lagetypen der “elektrischen Herzachse”
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Tachy- (Frequenz 1), und Bradykardie (Frequenz |)

- Sinusarrhythmie bei Jugendlichen (Inspiration 1, Exspiration])
- Sinusbradykardie (Vagotonus) Schiaf, Sportler

- Hypothyreose

-Vorhoftachykardie

haufigste Herzrhythmusstorung ca.
0.5 % der 50-jahrigen;

10 % der 80-jahrigen

haufige Ursachen: Bluthochdruck,

Arteriosklerose

-Vorhofflattern (350/min)
- Vorhofflimmern (500/min)
Ventrikelerregung absolut
arrhythmisch

a SAN AV node

~AOmV -~

Atrium
30 mV

NN

A LV Ventricles

30 mV
Lr' .
Ventricles M

70 mV -80 mV

b SAN AV node
omV omvV

—50mV -60 mV

1 Ventricles
9 Atrium 30 mV

30 mV

70 mV 80 mV

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998

Herzrhythmusstérungen




Supraventrikulare Extrasystolen

- atrial (Verformung P-Zacke, normaler QRS-Komplex)
postextrasystolische Pause

- nodal (AV) mit rtcklaufiger Vorhof- und Sinuserregung

‘Sinusi ES* J, *
R R Res M

Abl. ||

nodale (AV-) Extrasystole
mit postextrasystolischer Pause

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998




Ventrikulare Extrasystolen (ES)

- QRS-Komplex der Extrasystole verformt

- bei niedriger Sinusfrequenz: ungehinderte Weiterleitung der nachsten
Sinuserregung in den Ventrikel (interponierte Extrasystole)

- bei hoher Sinusfrequenz: Erregung trifft auf refraktares Kammermyokard —
kompensatorische Pause

l Sinus l ES‘ l ES‘ J,

JL——I\A/ J{q\/\iﬂ'm MA

Abl. Il ] 1s |

interponierte Kammerextrasystole

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998

Herzrhythmusstérungen




Kammertachykardie
- oft durch Extrasystole ausglost

ES ES
B L e
f= 100/min I f= 205/min

Abl. | Kammertachykardie

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998



Uberleitungsstérungen

AV-Block und Schenkelblock (Tawaraschenkel)
- 1. Grades: abnormale verlangsamte AV-Uberleitung (PQ-Intervall > 0.2 s)
- 2. Grades: nur jede zweite oder dritte Sinnuserregung wird weitergeleitet
- 3. Grades: kompletter AV-Block
vorribergehender Herzstillstand
dann ventrikularer Ersatzrhythmus (ventrikulare Bradykardie) bei
normaler Vorhoferregungsfrequenz

R R R R R R
JW\\A_AM totaler AV-Block
DEEP P) P P P P P P mit ventrikularem
Lt Ersatzrhythmus
77 [1s | P= 75/min R=45/min

Schrittmacherfunktion: AV-Knoten -Herzfrequenz 40-60/min
Tertiare Schrittmacher — Herzfrequenz 20-40/min
Einseitiger Schenkelblock: EKG-Verformung, betroffene Myokardseite Gber
Arbeitsmyokard von nichtbetroffener Seite erregt
Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998

Herzrhythmusstérungen




Herzschrittmacher: Funktion

- Leitungsstorung zwischen Vorhof und
Kammer (AV-Block) tberbriicken
(getriggerte Stimulation)

- Schlagfolge an die Kdrperaktivitat des
Patienten anpassen (frequenzadaptiver
Schrittmacher)

- Vermeidung von
Vorhofrhythmusstérungen (z. B.
Vorhofflimmern) durch rechtzeitige
Stimulation (préaventives Pacing)

- Herzrhythmusstérungen aufzeichnen
(Holterfunktionen)

-bei Linksschenkelblock und reduzierter
Kammerfunktion Verbesserung der
Herzfunktion durch bi- oder
linksventrikulare Stimulation (Kardiale
Resynchronisationstherapie)

- zusatzlich Defibrillation mdglich

Herzschrittmacher: Elektroden

-Implantation subkutan oder
submuskular (hagere
Patienten) oberhalb der
rechten oder linken Brust
unterhalb des
Schlusselbeines

- Elektroden werden transvenos zum
rechten Vorhof oder
rechten Ventrikel geftihrt

- biventrikularen Schrittmacher:
dritte Elektrode Uber den
rechten Vorhof und den
Koronarvenensinus zur
Posterolateralwand des
linken Ventrikels

Herzrhythmusstérungen




Re-Entry und Kreisen der Erregung

Unter normalen Bedingungen verhindert die lange AP-Dauer der Purkinje-
Zellen einen Re-Entry der Erregung aus dem Arbeitsmyokard in das
Leitungssystem und ein Kreisen der Erregung

g / .
£ _ B Purkinje
'-E -~ refraktar
4 - }
| E E
o S
O s -
= | Purkinje
= i Myokard
L,
! 05s !
kein Reentry, weil: Refraktarzeit tg
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Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998



Re-Entry im Myokard
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Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998



Torsade de Points und Kammerflimmern
-Torsade de Pointes (Kammern)

Quelle: Silbernagl, Lang. Taschenatlas der Pathophysiologie. Georg Thieme Verlag 1998

Kammerflimmern
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Quelle: Schmidt-Lang-Thews, Physiologie des Menschen, Springer-Verlag, 2005
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Defibrillator

- Kammerflimmern — 85 Prozent aller plotzlichen
Herztode

- Defibrillator depolarisierend Strome (absolute
Refraktarzeit)

- erreicht mindestens 70 Prozent
Herzmuskelzellen

- unterbricht elektrisch kreisende Erregung

- implantierbarer Kardioverter/Defibrillator

Herzrhythmusstérungen




Welche Behauptung ist falsch ?

Das Herzmuskelaktionspotenzial:

a) hat eine Plateauphase

b) verklrzt sich bei Erhdhung der Herzfrequenz

c) erniedrigt die zytoplasmatische Ca2*-Konzentration

d) ist abhangig von der extrazellularen K*-Konzentration

e) induziert durch Ausgleichstrome uber Gap Junctions eine
tberschwellige Depolarisation in der Nachbarzelle

Der AV-Knoten:

a) bildet die leitende Verbindung zwischen Vorhofen und Ventrikeln

b) generiert autorhythmisch Aktionspotenziale

c) hat eine niedrigere autorhythmische Eigenfrequenz als der Sinusknoten
d) verzogert die Uberleitung der Erregung auf die Kammern.

e) fungiert als Herzfrequenz-Tiefpassfilter im Erregungsleitungssystem

Extrasystolen:

a) konnen im Vorhof entstehen

b) konnen im Ventrikel entstehen

c) kdnnen ventrikulare Tachykardien verursachen

d) lassen sich mit dem EKG darstellen

e) bewirken immer Vorhofflattern 53
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Welche Behauptung ist richtig ?

Unter Inotropie verstehen die Herzphysiologen:
a) Herzfrequenz

b) AV-Knoten Uberleitungsgeschwindigkeit

c) Herzkraft

d) Herzerregbarkeit

e) Herzrelaxationsgeschwindigkeit

Die vegetativ-nervose Kontrolle der Herzaktivitat:

a) erfolgt Uber sympathische und parasympathische Synapsen an
Vorhofen und Ventrikeln

b) verwendet Azetylcholin und Noradreralin(Adrenalin) als Transmitter

c) steuert Uber parasympathische Azetylcholinfreisetzung direkt die
Herzkraft

d) verwendet a-Rezeptoren (Parasympathikus) und
Azetylcholinrezeptoren (Sympathikus)

e) ist unerlasslich fur die Ventrikelkontraktion
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Welche Behauptung ist falsch ?

Azetylcholin bewirkt im Herzen:

a) eine Erhohung der K*-Kanalaktivitat im Sinusknoten

b) eine Erniedrigung der Adenylatzyklase-Aktivitat im AV-Knoten

c) eine Hyperpolarisation des maximalen diastolischen Potentials im
Sinusknoten

d) eine Erniedrigung der Anstiegssteilheit des Prapotentials im
Sinusknoten

e) eine Erhéhung der SERCA Ca?*-ATPase-Aktivitat in der Membran des
Sarkoplasmatischen Retikulums

Die P-Welle im EKG:

a) wird ausgel6st durch die Erregungsausbreitung im Vorhof
b) spiegelt die vollstandige Erregung des Vorhofs wider

c) ist bei Vorhofflimmern nicht mehr detektierbar

d) dauert in etwa um die 100 ms

e) wird von der PQ-Strecke abgelost
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