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Vorwort zur achten Auflage

Wéhrend der Vorbereitungen zur achten Auflage der von H.H.
Borger 1974 begriindeten EKG-Information feierte das EKG seinen
100. Geburtstag. Um das Jahr 1900 zeichnete der niederldndische
Physiologe Einthoven das menschliche EKG zum ersten Mal auf.
Trotz seines biblischen Alters bleibt das EKG jung und lebendig.
Wenn es in der Inneren Medizin einen Preis fiir die einfachste, aus-
sagekriftigste und kostengiinstigste technische Methode gébe, dieser
Preis stiinde ohne jeden Zweifel dem EKG zu. Paradoxerweise wird
diese Tatsache bei der Ausbildung der Medizinstudenten in Deutsch-
land striflich vernachldssigt. Wéahrend im medizinischen Staats-
examen die 9 Jones’schen Kriterien des rheumatischen Fiebers eine
Standardfrage darstellen, obwohl der Autor dieses Krankheitsbild
in seiner {iber 30-jahrigen Laufbahn nicht einmal gesehen hat, verfii-
gen die wenigsten angehenden Mediziner iiber brauchbare EKG-
Kenntnisse. Hier will die EKG-Information - vom Anfinger zum Profi
mit ihrer didaktischen Erfahrung aus sieben Vorauflagen und einem
»Lebensalter von iiber einem Vierteljahrhundert helfen. Ziel ist es,
sowohl dem Anfinger den erfolgreichen Einstieg ,ins EKG* als auch
dem erfahrenen Kollegen bei Fragen zu einem komplexen EKG durch
Nachlesen die korrekte Diagnose zu ermoglichen.

Das Farbleitsystem gliedert das Buch in verschiedene Kapitelbls-
cke: Die Grundlagen enthalten die unbedingt notwendige, aber kurz
gefasste Theorie. Als wichtigstes Kapitel fiir den Anfinger be-
schreibt die Morphologische EKG-Interpretation praxisorientiert alle
klinisch wichtigen EKG-Verdnderungen mit Verweisen zu den
Krankheitsbildern im Kapitel Klinische EKG-Syndrome. Zwei aktuel-
le Schwerpunkte sind erweitert worden: das akute Koronarsyndrom
und die Herzrhythmusstorungen. Das schwierige Kapitel Rhyth-
musstorungen wurde noch einmal praxisorientiert iiberarbeitet. Es
umfasst alle wichtigen Arrhythmien des klinischen Alltags, die sich
aus dem Oberflichen-EKG diagnostizieren lassen. Das Kapitel
Schrittmacher- und ICD-EKG wurde der stiirmischen technischen
Entwicklung angepasst. Neu ist das Kapitel Tipps und Tricks: Hin-
weise zur systematischen EKG-Interpretation, auf Artefakte und auf
die hiufigsten Fehldiagnosen sollen dem Anfinger helfen, schnell
in die EKG-Diagnostik einzusteigen.
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Vorwort zur achten Auflage

Aus Platzmangel lassen sich in einem EKG-Lehrbuch 12-Kanal-
EKGs nur selten vollstindig abbilden. Um diesem immer wieder
angesprochenen Mangel abzuhelfen, wurde der EKG-Information ei-
ne CD-ROM mit 60 instruktiven EKG-Beispielen inklusive kom-
mentierter Befundung beigefiigt. Die EKG-Beispiele umfassen nahe-
zu alle wichtigen Verdnderungen und Rhythmusstdrungen. Sie sind
nach steigendem Schwierigkeitsgrad angeordnet. So hat der Leser
die Moglichkeit, an Hand typischer Beispiele seine frisch erworbe-
nen Kenntnisse zu erproben.

Was hat sich bewihrt, was hat sich verdndert? Ungliicklicherwei-
se gibt es bis heute immer noch keine international giiltige Nomen-
klatur der EKG-Interpretation. In Deutschland fristen noch einige
obsolete, international nicht akzeptierte EKG-Begriffe ihr Dasein.
Sie sind im Text gekennzeichnet und sollten in Zukunft keine Ver-
wendung mehr finden. Wie in fritheren Auflagen habe ich mich an
den 3 im Literaturverzeichnis zitierten internationalen Empfehlun-
gen der WHO aus den Jahren 1978/9 orientiert. Auf die Angabe
von Originalarbeiten wurde aus Platzmangel verzichtet. Das Litera-
turverzeichnis enthdlt nur noch die WHO-Empfehlungen und wei-
terfithrende, vom Autor empfohlene Lehrbiicher, deren Inhalte tiber
die EKG-Information hinausgehen. Die EKG-Registriergeschwindig-
keit wird zurzeit in Deutschland von 50 auf 25 mm/s umgestellt.
Hier passen wir uns der internationalen Entwicklung an. Diese
Auflage enthilt jedoch aus praktischen Griinden noch EKGs mit
beiden Geschwindigkeiten. Zahlreiche EKGs, Tabellen, Schemata
und Flussdiagramme sind hinzugekommen, iltere Aufzeichnungen
wurden ausgetauscht. Die bewidhrte, von H.H. Borger stammende
Didaktik der EKG-Information blieb jedoch unangetastet.

Wieder gilt mein herzlicher Dank Professor T. Pop, Chefarzt der
1. Medizinischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Ham-
burg-Harburg, dem ich zahlreiche Ideen, Formulierungen, Tabellen
und EKGs verdanke. Ohne unsere jahrelange, freundschaftliche Zu-
sammenarbeit im Rahmen unserer Seminare ,Diagnostik und The-
rapie von Herzrhythmusstorungen im Oberflichen-EKG“ hitte die
EKG-Information nicht ihr heutiges Aussehen. Herrn Dr. H. Schwa-
cke, Oberarzt mit Schwerpunkt Elektrophysiologie in unserer Abtei-
lung, danke ich fiir die kompetente Beratung bei der Abfassung des
Kapitels Schrittmacher- und ICD-EKG. Dem Steinkopff Verlag, ins-
besondere Frau S. Ibkendanz und Frau Dr. A. Gasser, danke ich fiir
die verstindnisvolle und grofiziigige Unterstiitzung bei dieser 8.
Auflage der EKG-Information.

H.H. Borgers EKG-Information hat mich als jungen Mediziner
seit ihrer 2. Auflage 1976 begleitet und mir ohne viel akademischen
Ballast die Grundkenntnisse des EKG vermittelt. Wie kaum eine an-
dere medizinische Methode, ist das EKG auch heute noch hoch-
aktuell. Man muss es nur lesen konnen. Und anders als beim
Schachspiel, ist hier der Mensch dem Computer (noch) tiberlegen.
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Vorwort zur achten Auflage

Fassen Sie die EKG-Interpretation als intellektuelle Herausforderung
auf, dann werden Sie wie der Autor iiber Jahre viel Freude daran
haben. Hinweise kritischer Leser, die zur Verbesserung des Buches
in zukiinftigen Auflagen beitragen konnen, werden mit Dank ent-
gegengenommen.

Hamburg-Altona, im Frithjahr 2005 Kraus E. v. OLSHAUSEN
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AbL
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ASD
aVR/aVL/aVF
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Ableitung
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augmented voltage right arm/left arm/left
foot=Goldberger-Ableitungen
atrioventrikuldr

AV-Block, AVB atrioventrikulirer Block

AVJRT
BWA

CSD, CSM
DD

EG

EPU

f

HBE
HOCM, HCM
ICD

iLSB

iRSB
J-Punkt

KHK
KMP
LA
LAH
LCA
LGL
LPH
LQTS
LSB
Lv
LVH
ms

AV-junktionale Reentry-Tachykardie
Brustwandableitungen
Karotissinusdruckversuch, Karotissinusmassage
Differenzialdiagnose, differenzialdiagnostisch
Elektrogramm

elektrophysiologische Untersuchung
Frequenz

His-Biindel-Elektrogramm

hypertrophische (obstruktive) Kardiomyopathie
implantierbarer Kardioverter/Defibrillator
inkompletter Linksschenkelblock
inkompletter Rechtsschenkelblock

junction point=Ubergangspunkt

des QRS-Komplexes in die ST-Strecke
koronare Herzerkrankung

Kardiomyopathie

linkes Atrium, linker Vorhof

linksanteriorer Hemiblock

linke Koronararterie
Lown-Ganong-Levine(-Syndrom)
linksposteriorer Hemiblock

langes QT-Syndrom

Linksschenkelblock

linker Ventrikel

linksventrikuldre Hypertrophie

Millisekunde
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Abkiirzungen

mV Millivolt

NSTEMI »hon ST elevation myocardial infarction®
Myokardinfarkt ohne ST-Streckenhebung;
Form des akuten Koronarsyndroms

OouUP oberer Umschlagspunkt

P P-Welle

PJRT permanente junktionale Reentry-Tachykardie

PTCA percutaneous transluminal coronary angioplasty,
Ballondilatation

QRS QRS-Komplex

RA rechtes Atrium, rechter Vorhof

RCA rechte Koronararterie

RCX R. circumflexus der linken Herzkranzarterie

RIA R. interventricularis anterior der linken
Herzkranzarterie

RIP R. interventricularis posterior der rechten
Herzkranzarterie

RSB Rechtsschenkelblock

RV rechter Ventrikel

RVH rechtsventrikuldre Hypertrophie

s Sekunde

SA sinuatrial

SA-Block sinuatrialer Block

SKEZ Sinusknotenerholungszeit

SM Schrittmacher

SR Sinusrhythmus

SSS Sick-Sinus-Syndrom, Sinusknotensyndrom

STEMI »ST elevation myocardial infarction

Myokardinfarkt mit ST-Streckenhebung;
Form des akuten Koronarsyndroms

SVES supraventrikuldre Extrasystole

SVT supraventriuldre Tachykardie

TdP Torsade de Pointes, Spitzenumkehrtachykardie
WHO Weltgesundheitsorganisation

WPW Wolff-Parkinson-White (-Syndrom)

VES ventrikuldre Extrasystole

VF Kammerflimmern

VT ventrikuldre Tachykardie, Kammertachykardie
W, Ws Watt, Wattsekunde

Die Abkiirzungen dienen der Vereinfachung und Kiirzung des Tex-
tes. Zur leichteren Lesbarkeit sind sie jedoch nicht konsequent
durchgehalten.
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Elektrophysiologie

1 Grundlagen

1.1 Elektrophysiologische Grundlagen

Voraussetzung fiir die Erregungsentstehung in der Herzmuskelzelle ist eine Memb-
ranaufladung, die als Ruhepotenzial bezeichnet wird. Ursache dieses Ruhepotenzials
ist eine — verglichen mit dem Extrazellulirraum - um das 20-40fach hoéhere Kali-
umanreicherung im Inneren der Herzmuskelzelle. Umgekehrt verhalten sich die
Natriumionen: Sie weisen auflerhalb der Herzmuskelzelle eine etwa 10fach hohere
Konzentration auf. Als Folge der selektiven Ionenpermeabilitit der Herzmuskel-
membran in Ruhe fiir Kalium kommt es zu einem Gleichgewicht zwischen den po-
sitiven elektrischen Ladungen (Kaliumionen) im Extrazellulirraum und den negati-
ven elektrischen Ladungen (dazugehorige Anionen) im Zellinneren. Diese Potenzial-
differenz, das so genannte Ruhepotenzial, betrdgt -90 mV.

lonenpumpe

Na* Na* Na®  Na" Na* Verteilung der Na*- und K*-lonen innerhalb
Zellmembran und auferhalb der Herzmuskelzelle

Ruhemembranpotenzial, hervorgerufen durch
selektive Kaliumdiffusion (9 = Kaliumionen,
© =Anionen)

@
@(D@@@
OO OR®
OO Of®
OO OF®

(O)

C)

Die Erregung der Herzmuskelzelle beginnt mit einer Depolarisation, die bei Errei-
chen der Schwellenspannung (-70 bis -60 mV) zu einer sehr schnellen Ent- und
Umladung der Herzmuskelmembran infolge Natriumeinstrom mit anschlieflender
Repolarisation durch Kaliumausstrom fiihrt. Dieser mit intrazelluldren Mikroelekt-
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Elektrophysiologische Grundlagen

roden registrierbare zeitliche Ablauf des Membranpotenzials wiahrend der Erregung
heiflt Aktionspotenzial. Die elektrophysiologischen Vorginge und ihre Beziehungen
zum Elektrokardiogramm sind vereinfacht in folgendem Schema synoptisch darge-
stellt:

Verhalten der lonenstréme

Membranpotenzial

mV | Ruhepotenzial | Depolarisation | Repolarisation | Ruhepotenzial
1

+20
+0 2 \
4 0 \ 3 4
-70 . .
Aktionspotenzial A.ktlon§p0ten2|a|
-90 | einer Einzelzelle
| des Arbeitsmyokard
absolute relative
Refraktarzeit
EKG
Elektrokardiogramm
4 0 1 2 3 4 Phasen

Zeitlicher Ablauf der elektrophysiologischen Vorgénge, des Aktionspotenzials und des EKG

Erreicht das Ruhemembranpotenzial durch Spontandepolarisation oder durch einen
externen Reiz (Aktionspotenzial der Nachbarzelle, mechanischer Stimulus, externer
Schrittmacher) die kritische Schwellenspannung von -70 mV (Phase 4), kommt es in-
nerhalb weniger Millisekunden durch einen schnellen Natriumeinstrom zu einer Ent-
ladung und infolge eines ,,overshoot“ zu einer Spannungsumkehr (Depolarisation,
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Automatie, Erregung und Reizleitung

Phase 0). Das Membranpotenzial betrdgt jetzt +20 mV. Diese Depolarisation fiihrt
zum QRS-Komplex im EKG. Man beachte, dass der QRS-Komplex als Summations-
manifestation aller Depolarisationen wesentlich kiirzer ist als das Aktionspotenzial,
das bis zum Ende der T-Welle reicht.

Wéhrend der Phase 1 wird der ,overshoot“ von 20 mV abgebaut, so dass das
Membranpotenzial in der Plateauphase (Phase 2) etwa 0 mV betrdgt. Wahrend der
Phasen 0-2 ist die Herzmuskelzelle gegeniiber einem weiteren Reiz absolut refrak-
tir. In der Phase 3 (Repolarisation) wird durch einen massiven Kaliumausstrom
aus der Muskelzelle bei fehlendem Natriumeinstrom das Ruhepotenzial wieder her-
gestellt. Damit ist das Aktionspotenzial beendet. Die ST-Strecke und die T-Welle
entsprechen im EKG der Repolarisationsphase des Aktionspotenzials. Eine Herz-
muskelzelle kann so lange nicht wieder erregt werden, bis das Membranpotenzial
auf einen Wert von etwa -60 mV zuriickgekehrt ist (absolute Refraktirperiode). Hat
das Membranpotenzial den Wert von -60 mV bis -90 mV erreicht, lassen sich
Aktionspotenziale wieder auslosen, allerdings mit einer geringeren Anstiegssteilheit
(geringeres dV/dt) und einem niedrigeren Potenzialiiberschuss (relative Refraktir-
periode; ,vulnerable“ Phase, Gefahr von Herzrhythmusstérungen) als wihrend der
Phase 0.

Wihrend der Phase 4 (elektrische Diastole) werden dank aktiver Stoffwechselleis-
tungen der Herzmuskelzelle (Na-K-Pumpe) Na*-Ionen aus der Zelle herausgepumpt
und K"-Ionen ins Zellinnere zuriickgeschleust. Diese Phase entspricht der TQ-Stre-
cke im EKG.

1.2 Automatie, Erregung und Reizleitung

1.2.1 Automatisch und nicht automatisch tiatige Herzmuskelzellen

Die nicht automatisch titigen Herzmuskelzellen (sog. Arbeitsmuskulatur) weisen
wihrend der gesamten elektrischen Diastole (Phase 4) ein stabiles Ruhemembran-
potenzial von -90 mV auf. Zu einer erneuten Erregung bedarf es eines externen
Reizes (Depolarisation der Nachbarzelle, mechanischer Stimulus etc.), um das kriti-
sche Schwellenpotenzial von -70 mV zu erreichen.

Die automatisch titigen Zellen (Schrittmacherzellen) weisen dagegen kein kon-
stantes Ruhemembranpotenzial auf. Zur spontanen Depolarisation befahigt sind der
Sinusknoten, das His-Biindel sowie das spezifische ventrikuldre Erregungsleitungs-
system (Purkinje-Fasern). Sofort nach Repolarisation kommt es aufgrund der Ab-
nahme der Kaliumleitfihigkeit zu einer erneuten langsamen diastolischen Depolari-
sation (Phase 4). Wird das Schwellenpotenzial erreicht, entsteht ein erneutes Akti-
onspotenzial. Da die Geschwindigkeit der diastolischen Depolarisation (Phase 4)
vom Sinusknoten tiber das His-Biindel, die Tawara-Schenkel und das periphere Pur-
kinje-Fasersystem in der Kammermuskulatur abnimmt, wird das jeweils tiefer gele-
gene Erregungszentrum von der Erregung des iibergeordneten Zentrums depolari-
siert, bevor die langsamere diastolische Depolarisation ihrerseits eine Erregung her-
vorrufen kann. Auf diese Weise kann der Sinusknoten als Schrittmacher dem ge-
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Entstehung und Ausbreitung der Erregung

samten Herzen seinen Rhythmus aufzwingen, so dass eine koordinierte Herzarbeit
moglich ist. Erst bei einer wesentlichen Verlangsamung oder Verspidtung der diasto-
lischen Depolarisation im iibergeordneten System kann es im untergeordneten Erre-
gungszentrum zur Spontanerregung und damit zur Bildung eines Ersatzrhythmus
kommen. Unter pathologischen Bedingungen (Kalium-, Digitalisintoxikation, Myo-
kardinfarkt) kann auch das Arbeitsmyokard sein konstantes Ruhepotenzial verlie-
ren, eine langsame diastolische Depolarisation und somit Schrittmachereigenschaf-
ten entwickeln.

1.2.2 Entstehung und Ausbreitung der Erregung

1 Sinusknoten, Vorhofe

Der autonom arbeitende Schrittmacher des Herzens, der Sinusknoten, liegt in der
Nahe der Einmiindungsstelle der V. cava superior im rechten Vorhof, seine Linge
betrdgt 10-20 mm, seine Breite 3-5 mm, Ruhefrequenz 50-90/min.

Entscheidend ist, dass die Sinusknotenfrequenz durch das Vegetativum, d.h.
adrenerge und cholinerge Fasern beeinflussbar ist. Damit ist die Anpassung der
Schrittmacherfrequenz an die Erfordernisse des Gesamtorganismus gewdhrleistet.
Andererseits sind Fehlsteuerungen durch Funktionsstorungen des vegetativen Sys-
tems moglich.

Die Erregung pflanzt sich vom Sinusknoten aus iiber beide Vorhofe fort, wobei
der weiter entfernt liegende linke Vorhof 20-30 ms spiter als der rechte erregt wird.
Die Erregung erreicht auf mehr oder weniger gebahnten Wegen den AV-Knoten.
Diese Bahnen unterscheiden sich nicht anatomisch, jedoch funktionell vom iibrigen
Vorhofgewebe. Drei Muskelbiindel sind heute bekannt: Das anteriore Biindel (I,
Bachmann-Biindel) ist das kiirzeste und wichtigste. Es besitzt auch Leitungsfasern,
die den linken Vorhof aktivieren. Das mittlere (2, Wenckebach-) und das lange pos-
teriore (3, Thorel-)Biindel verzweigen sich nicht und sind fiir die internodale Lei-
tung wahrscheinlich von untergeordneter Bedeutung (=¥ Abb. Seite 5).

Erregungsleitungsgeschwindigkeit der Vorhofmuskulatur: 0,3-0,4 m/s, der inter-
nodalen Biindel: 1,5-1,8 m/s.

1 AV-Knoten

Normalerweise erreicht die vom Sinusknoten ausgehende Erregung den AV-Knoten
nach 20-40 ms. Der etwa 6x3 mm grofle AV-Knoten liegt subendokardial auf der
rechten Seite am Fufle des interatrialen Septums in unmittelbarer Nihe zur Tri-
kuspidalklappe und zum Sinus coronarius. Im AV-Knoten wird die Erregung verlang-
samt und erreicht das His-Biindel 60-120 ms spiter. Der eigentliche AV-Knoten hat
praktisch keine Schrittmacheraktivitdt. Jedoch lieflen sich in den kurzen proxima-
len und distalen Verbindungszonen vor und hinter dem AV-Knoten (AV-Junktion)
diastolische Depolarisationen nachweisen. Eigenfrequenz dieser Verbindungszonen:
40-50/min. Erregungsgeschwindigkeit: 5-10 cm/s. Durch die physiologischen Lei-
tungsverzogerungen im AV-Knoten wird sichergestellt, dass keine vital bedrohlichen
Vorhoffrequenzen auf den Ventrikel iibergeleitet werden (Filterfunktion).
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Reizleitung

1 His-Biindel

Eigenfrequenz 40/min, Erregungsleitungsgeschwindigkeit: 2-3 m/s. Es verlduft in
der Pars membranacea des Kammerseptums und teilt sich nach 10-20 mm in beide
Tawara-Schenkel.

Aktionspotenziale

f\

A

Sinusknoten

AV-Knoten

His-Blindel

Kammer-

Linker Tawara-Schenkel muskulatur

TICC

Purkinje-Faser

1 Rechter Tawara-Schenkel

Die Tawara-Schenkel weisen eine unterschiedliche anatomisch-histologische Struk-
tur auf. Der rechte Tawara-Schenkel verlduft bis zu den Purkinje-Fasern in Beglei-
tung von Bindegewebe, das ihn vom Myokard trennt, so dass normalerweise von
hier aus das Kammerseptum nicht erregt wird. Da er ldnger ist als der linke Tawara-
Schenkel und sich iiber eine lingere Strecke nicht verzweigt, ist er leichter durch
Ischdmie, Myokarditis oder intraventrikuldre Drucksteigerungen verwundbar.

I Linker Tawara-Schenkel

Er ist nur in seinem kurzen Anfangsteil durch eine Scheidewand vom Myokard ab-
getrennt und verzweigt sich schon bald im Interventrikularseptum in zwei Faszikel;
das linksanteriore verlduft zur Vorderwand, ist linger, diinner und vulnerabler als
das hintere, welches sich als kiirzeres, kriftigeres ,, Kabel“ bald in der Hinterwand
aufzweigt (linksposteriore Faszikel). Das Septum wird vom linken Tawara-Schenkel
erregt, also von links nach rechts. Leitungsgeschwindigkeit: 2-4 m/s.



Blutversorgung

I Purkinje-Fasernetz

Die Tawara-Schenkel und ihre Verzweigungen enden beiderseits im Purkinje-Faser-
netz, das von den Purkinje-Zellen gebildet wird. Eigenfrequenz: 20/min, Leitungs-
geschwindigkeit: 2-4 m/s.

Da in der rechten oberen Kammerwand die Purkinje-Zellen spirlich verteilt sind,
erklart sich die hdufig anzutreffende Rechtsverspdatung der Erregungsausbreitung.
Purkinje-Fasern sind vom Endokard bis ins innere Drittel der Ventrikelwand auf-
zufinden. Von hier aus breitet sich die Erregung sowohl in endokardialer als auch
in epikardialer Richtung aus. Durch die hohe Leitungsgeschwindigkeit wird eine
fast synchrone Kontraktion des Myokards beider Ventrikel erreicht.

Die folgende Tabelle fasst noch einmal die Geschwindigkeiten der Erregungslei-
tung in den unterschiedlichen Strukturen des Reizleitungssystems zusammen:

Sinusknoten 0,05 m/s His-Biindel 2-3m/s
Vorhof 0,3-0,4 m/s His-Purkinje 2-4 m/s
AV-Knoten 0,05-0,1 m/s Kammermuskulatur 0,3-0,4 m/s

Die unterschiedlichen Leitungsgeschwindigkeiten in den einzelnen Strukturen sind
eine ganz wesentliche Voraussetzung fiir das Entstehen von Herzrhythmusstérungen.

1.2.3 Blutversorgung

Die rechte Koronararterie versorgt in ca. 70% der Fille den Sinusknoten, in ca. 90%
der Fille den AV-Knoten, ferner das His-Biindel, den mittleren Anteil des rechten
Tawara-Schenkels sowie das posteriore Biindel des linken Tawara-Schenkels.

Die linke Koronararterie versorgt in ca. 30% der Fille den Sinusknoten iiber den
R. circumflexus, in ca. 10% den AV-Knoten, ferner das anteriore Biindel des linken
Tawara-Schenkels und {iberwiegend den rechten Tawara-Schenkel.

Periphere Anteile des rechten Tawara-Schenkels und des linksposterioren Faszi-
kels werden je nach Versorgungstyp (Rechts- oder Linksversorgungstyp) versorgt.



Dipoltheorie: Das elektrische Feld des Herzens

1.3 Dipoltheorie:
Das elektrische Feld des Herzens

Die intra- und extrazelluldr abgeleitete Potenzialdifferenz einer erregten myokardia-
len Einzelzelle erzeugt ein monophasisches Aktionspotenzial (=¥ Abb. S. 2). Im Ge-
gensatz dazu wird die biphasische Kurve des EKG, die sich aus der Summe der Po-
tenziale aller erregten Muskelfasern zusammensetzt, vom Extrazelluldrraum abgelei-
tet. Dabei lassen sich der erregte und unerregte Teil einer Muskelfaser als elektri-
scher Dipol mit negativem und positivem Pol auffassen, der in einem leitenden
Medium liegt. In Richtung der Achse der Muskelfaser entsteht somit eine Span-
nung, die in Richtung des Dipols vom negativen zum positiven Pol zeigt.

Ein solcher Dipol wird von einem schalenférmig sich ausbreitenden elektrischen
Feld umgeben, dessen Spannungen an den so genannten Isopotenzialflichen in der
Peripherie abgeleitet werden kénnen.

Die senkrechte Fliche, welche genau durch die Mitte des Dipols verlduft, weist
keine Potenzialdifferenz auf (Potenzial=Null). Das eine Ende des Dipols weist eine
negative Ladung auf, das andere eine positive. In der Langsrichtung des Dipols sind
die Spannungsdifferenzen daher am grofiten.

Spannungsdifferenz = 4mV

Diejenige Ableitung, von der sich die Erregung entfernt, registriert den starksten
negativen Ausschlag, die Elektrode, auf die die Erregung hingerichtet ist, den
stiarksten positiven Ausschlag. Die iibrigen Elektroden registrieren je nach ihrer
Lage zum elektrischen Feld mehr oder weniger starke positive oder negative Aus-
schldge. Experimentell konnte nachgewiesen werden, dass das nichthomogene (aus
verschiedenen histologischen Strukturen zusammengesetzte) Gewebe des mensch-
lichen Korpers die Isopotenziallinien nur unbedeutend verdndert.



Vektortheorie

Extremitatenableitungen. Hauptvektor
auf Abl. Il gerichtet: positiver Ausschlag
in Abl. Il, negativer Ausschlag in Abl. aVR

Brustwandableitungen. Vektor auf Vg
gerichtet: positiver Ausschlag in Vg,
negativer Ausschlag in V;

Dagegen hat die vielgestaltige Korperoberfliche mit allen ihren interindividuellen
Unterschieden einen erheblichen Einfluss auf die Isopotenziallinien, da diese immer
senkrecht auf die Korperoberflache treffen.

Im Rhythmus des elektrischen Erregungsvorganges baut das Herz aus der Ge-
samtheit seiner Faserdipole ein elektrisches Feld auf und ab, das an der Korper-
oberfldche in Form der Summenkurve des EKG registriert werden kann.

1.4 Vektortheorie

Es hat sich als zweckmiflig erwiesen, die elektrischen Wirkungen des Dipols als
Vektor darzustellen. Man kann somit auf die Konstruktion des elektrischen Feldes
verzichten. Da der erregte Teil der Herzmuskelzelle sich elektronegativ verhdlt und
der noch nicht erregte und der nicht mehr erregte Teil elektropositiv, kénnen diese
elektrischen Dipole physikalisch als Vektoren mit bestimmter Richtung und Grofle
definiert werden. Ein Vektor zeigt vom elektronegativen zum elektropositiven Teil
der Einzelzelle bzw. des Herzens.



Vektortheorie

1.4.1 Der Vektor der Einzelmuskelzelle

1. Ruhezustand: Keine Potenzialdifferenz zwischen A und B, keine gerichtete Span-
nungsgrofle (kein Vektor).

2. Erregungsbeginn (Depolarisation): Der Vektor verlduft parallel zur Muskelzelle
in Richtung der Erregungsausbreitung. Der unerregte Teil der Faser verhilt sich
positiv. Die Spannungsdifferenz wird als Vektor dargestellt (mV =Langeneinhei-
ten). Einer internationalen Ubereinkunft gemifl ist die Vektorspitze mit der
Richtung der positiven Spannung identisch.

3. Vollerregung: Es besteht keine Potenzialdifferenz mehr zwischen A und B und
somit kein Vektor.

4. Erregungsriickbildung (Repolarisation): Die Ausschlagrichtung (Vektor) kehrt
sich um, da die Repolarisation bei der Einzelmuskelzelle dort anfingt, wo die
Depolarisation begann. Es flieit auf der Auflenfliche der Muskelzelle ein
Aktionsstrom in umgekehrter Richtung. Infolge des langsameren Ablaufs der
Repolarisation ist die Potenzialdifferenz lingerdauernd und kleiner, die zweite
Phase der Kurve somit gedehnter und niedriger als die erste. Beide Ausschlige
sind jedoch fldchengleich.

Avt ++ 8
] — ++ — Ruhezustand
+ +
++ ++
—) \
-—— ++ n
—(++ -2\ \
2 i __ " Erregungsbeginn
i —— ++ + (Depolarisation)
!
1

Vollerregung

: S
o ++ —— . .
4 o T = FN\— N Erregungsriickbildung
+_— L (Repolarisation)



Vektortheorie

1.4.2 Vektoren des Herzmuskels

Die Vorstellung von einer gerichteten Spannungsgrofie der Einzelmuskelzelle (Ele-
mentarvektor) ist leicht auf den gesamten Herzmuskel tibertragbar. Wiahrend der
Herzaktion bilden mehrere Milliarden von Einzelmuskelzellen gleich viele Elemen-
tarvektoren, die sich allerdings, da sie in der Mehrzahl genau entgegengesetzt ver-
laufen, gegenseitig neutralisieren. Nur aus etwa 5% der auseinanderstrebenden Ele-
mentarvektoren bildet sich nach dem Parallelogramm der Krifte ein Integral- oder
Summationsvektor (1).

In jedem Moment des Erregungsablaufs dndern sich Richtung und Grofle des so
genannten Momentanvektors (2). Der grofite Momentanvektor entspricht der elekt-
rischen Herzachse (Hauptvektor), welcher annidhernd in der Richtung der anatomi-
schen Herzldngsachse verlduft.

Vektoren sind durch folgende Eigenschaften charakterisiert (3):

Grofle,
Polaritit,
Richtung.

_—
0,06" (S-Zacke") I
GroRe

(Q-Zacke") 0,02" @ I @

Polaritat

®\ — ©
N

(R-Zacke”) 0,04” Richtung

1.Summationsvektor 2. Momentanvektor des 3. Vektoreigenschaften
QRS-Komplexes in
Abhédngigkeit von der Zeit

1.4.3 Der Summationsvektor im Verlauf der Kammererregung

1. Da der linke Tawara-Schenkel im Gegensatz zum rechten bereits im Kammer-
septum verzweigt ist, kommt es zunichst zu einer Erregung des Septums von
links nach rechts und der Papillarmuskeln von kaudal nach kranial. Der Sum-
mationsvektor ist daher zundchst nach rechts oben und vorne gerichtet. Er
fithrt daher in allen Ableitungen, deren Pluspol nach links oder kaudal gerich-
tet ist (AbL I, II, III, Vs, Vi) zu einer kleinen negativen Zacke (Q-Zacke).

2. Durch die folgende Erregung der Herzspitzenregion und der spitzennahen Sei-
tenwdnde vom Endokard zum Epikard hin resultiert der spitzenwirts gerichtete
Summationsvektor, welcher der R-Zacke entspricht.
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Vektortheorie

3. Es folgt die Erregung der Herzbasis, der Summationsvektor richtet sich nach
rechts oben und hinten (S-Zacke).

4. Wihrend der Erregung des gesamten Myokards besteht keine Spannungsdiffe-
renz und somit kein Vektor, die Herzstromkurve verlduft in der Null-Linie (ST-
Strecke).

5. Die Myokardanteile der Herzspitze und die subepikardialen Partien verlieren
zuerst ihre Erregung. Die Erregungsriickbildung verlduft vom Epikard zum En-
dokard, der Summationsvektor ist wiederum zur Herzspitze gerichtet, die
T-Welle verhilt sich zu QRS konkordant.

=\ AbLLILVs, Ve

Erregungs-
ablauf

Das Elektrokardiogramm (EKG) zeigt eine zur Richtung der Hauptschwankung
konkordante T-Welle. Der Vektor der Repolarisationsphase weist in die gleiche
Richtung wie derjenige der Depolarisationsphase, da das Aktionspotenzial in den
zuletzt erregten subepikardialen Herzmuskelschichten kleiner und kiirzer ist als in
den zuerst erregten subendokardialen Schichten. Die Auflenschicht ist also bereits
wieder unerregt (elektropositiv), wiahrend die Innenschichten noch erregt (elektro-
negativ) sind.
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Vektorschleife

Nur unter pathologischen Bedingungen kommt es am Herzmuskel zu einer homo-
genen Erregungsriickbildung (Diskordanz der T-Welle zu QRS), z.B. bei Elektrolyt-
stérungen, bei einer Hypertrophie oder nach einer Hypoxie, die zu partiellen Ver-
dnderungen der Aktionspotenziale fiihren, so dass die Erregung in den Innen-
schichten frither abklingt als in den spéter erregten Auflenschichten.

.

Konkordante Diskordante
T-Welle des Elektrokardiogramms (EKG)

1.4.4 Vektorschleife

Werden in der Reihenfolge ihres Auftretens die Spitzen der zahlreichen Summati-
onsvektoren durch eine Linie verbunden, so entsteht eine Vektorschleife. Sie wird
so dargestellt, dass sie in einem Nullpunkt entspringt und endet. Sowohl fiir die
Vorhof- als auch fiir die Kammererregung und Erregungsriickbildung ldsst sich eine
»Umbhiillungslinie“ (Schleife) konstruieren oder ableiten (P-, QRS-, T-Vektorschleife).

+ Vektorkardiographisch iibliche

Korrekte Darstellung Darstellung. Verlegung des nega-
+  tiven Pols an den ,Nullpunkt”

QRS-Vektorschleife P-, T-Vektorschleife
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I Beziehungen zwischen EKG und Vektorkardiogramm

Die positive R-Zacke entsteht, weil die Vektorspitze bzw. die alle Vektorspitzen ver-
bindende Vektorschleife auf den positiven Pol einer Ableitung zeigt, die Q- und

S-Zacke, wenn die Vektorschleife am Anfang und am Ende der QRS-Gruppe auf

den negativen Pol der Ableitung zeigt.

/

Momentanvektoren und Vektor-
schleife im Einthoven-Dreieck
(Projektion einzelner Momentan-
vektoren auf Abl. Ill)

Brustwandableitungen: Projek-
tion der horizontalen Momen-
tanvektoren auf Abl. V,
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Ableitungsprogramme

1.5 Ableitungsprogramme

In der klinischen Elektrokardiographie kann man sich darauf beschridnken, die
Herzpotenziale indirekt von der Koérperoberfliche abzuleiten. Die im Rhythmus des
Erregungsvorganges sich bildenden Vektoren werden in Form von Potenzialdifferen-
zen erfasst. Je nach Ableitungspunkt resultiert eine unterschiedliche Projektion der
gleichen kardialen Vektoren.

Die Brustwandableitungen vermitteln einen zusétzlichen Einblick in die sog.
Nahpotenziale, wihrend die Extremitdtenableitungen vorwiegend eine Art ,Fern-
blick“ bzw. Ubersicht iiber die Summationspotenziale vermitteln.

I Bipolare Ableitungen. Ableitungen von 2 Punkten der Korperoberfliche (Standard-
ableitungen nach Einthoven, Brustwandableitungen nach Nehb).

VAN

B|po are Abl. |

é
D&

Unipolare Abl. V1
|

c_ﬁ
Q

I Unipolare Ableitungen. Eine differente Elektrode ist gegen eine sog. Nullelektrode
geschaltet. Diese Nullelektrode (indifferente Elektrode, Sammelelektrode) entsteht
durch den Zusammenschluss der Extremitdtenableitungen {iber hochohmige Wider-
stdinde (Extremitédtenableitungen nach Goldberger, Brustwandableitungen nach Wil-
son).

In streng physikalischem Sinne ist die Unterscheidung zwischen bipolaren und uni-
polaren Ableitungen nicht exakt, da der durch die Zusammenschaltung mehrerer
Elektroden gewonnene indifferente Abgriff keine wahre ,,Nullelektrode ist.

In rdumlicher Hinsicht erlauben die iblichen Ableitungen vor allem eine Beurteilung
der Grofle und Richtung der Vektoren in der
Frontalebene (griin) (Extremitdtenableitungen nach Einthoven und Goldber-
ger),
Horizontalebene (rot) (Brustwandableitungen nach Wilson).
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