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Zum Geleit

Die klinische Elektrophysiologie hat durch die Einfithrung der Katheterablation in
den neunziger Jahren stetig an Bedeutung gewonnen. Waren es zunéchst die typi-
schen Rhythmusstérungen wie das WPW-Syndrom, AV-Knoten-Tachykardien und
spiter das Vorhofflattern, so stehen heute komplexe Arrhythmien wie Kammerta-
chykardien nach Myokardinfarkt und Vorhofflimmern ,im Brennpunkt“ der Kathe-
terablation. Diese faszinierende Entwicklung wurde insbesondere durch die Etablie-
rung dreidimensionaler Mappingverfahren ermdéglicht.

Die Katheterablation kann in vielen Féllen kurativ eingesetzt werden, also im ei-
gentlichen Sinne ,heilen®, was den Enthusiasmus fiir dieses Fach fiir uns ausmacht.
Die Katheterablation kann aber nur dann wirklich erfolgreich eingesetzt werden,
wenn ein begeistertes EPU-Team dem klinischen Elektrophysiologen zur Seite steht.
Unsere langjdhrige Mitarbeiterin und leitende MTA der elektrophysiologischen La-
bore des Deutschen Herzzentrums Miinchen hat es iiber all die Jahre geschafft, ein
solches Team zu schmieden.

Mit ,,Das EPU-Labor“ hat sie ein Werk geschaffen, das eine entscheidende Liicke
schlief3t, die nach unserer Erfahrung bisher dem Verstindnis dieses Faches im Wege
stand. Es ist ihr gelungen, in idealer Weise einen Einstieg in die zunéchst schwierig
erscheinende Methodik elektrophysiologischen Arbeitens zu ermdglichen und dies
keineswegs nur fiir das Assistenzpersonal, sondern in gleicher Weise fiir Arzte, die
erstmals mit elektrophysiologischen Fragestellungen konfrontiert werden. Der di-
daktische Aufbau des Buches ist hervorragend, das Bildmaterial exzellent.

Wir wiinschen dem Werk eine weite Verbreitung und wir sind sicher, dass viele
MTAs, Schwestern und Arzthelferinnen, genauso wie ,,angehende® Elektrophysiolo-
gen, in diesem Buch eine sichere Basis finden, um Verstdndnis und Freude fiir die-
ses wichtige Teilgebiet der Kardiologie zu entfalten.

Miinchen, im Herbst 2004 Prof. Dr. med. CLAUS SCHMITT
Dr. med. BERNHARD ZRENNER

Arztliche Leiter der klinischen Elektrophysiologie
am Deutschen Herzzentrum Miinchen
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1 Allgemeines iiber die

elektrophysiologische Untersuchung

Die Abhandlung ,,Das EPU-Labor® richtet sich in erster Linie an das
Assistenzpersonal fiir die invasive Diagnostik in der Kardiologie. Sie
soll einen Einblick dariiber geben, welche Rhythmusstorungen auf wel-
che Weise wihrend einer solchen invasiven elektrophysiologischen Un-
tersuchung diagnostiziert werden. Auflerdem werden in diesem Buch
sowohl die technischen Voraussetzungen fiir die Durchfiihrung einer
elektrophysiologischen Untersuchung erértert, als auch die Aufgaben-
bereiche, die das Assistenzpersonal hierbei moglicherweise iiber-
nimmt.

[1.1 Begriffserklarung

Eine von verschiedenen elektrophysiologischen Untersuchungen ist das
normale Oberflichen-EKG: Im EKG beurteilt man unter anderem die
Elektrophysiologie, d.h. den Erregungsablauf des Herzens. Ein EEG,
bei dem die Elektrophysiologie des Gehirns untersucht wird, ist z.B.
in weiterem Sinne ebenfalls eine elektrophysiologische Untersuchung.

In der Kardiologie hat es sich jedoch durchgesetzt, nur einen invasi-
ven Eingriff zur Aufzeichnung und Beurteilung von intrakardialen
Elektrogrammen als eine elektrophysiologische Untersuchung (kurz
EPU) zu bezeichnen. In manchen kardiologischen Abteilungen ist die
EPU auch unter ,,Ephys“ bekannt. In jedem Falle wird dabei nicht nur
ein EKG iiber Hautelektroden, sondern mittels eines Elektrodenkathe-
ters direkt aus dem Herzen, vom Endokard registriert.

Werden mehrere solcher, meist iiber die Venen eingefiihrte Elektro-
denkatheter an entsprechend markanten Stellen im Herzen platziert,
z.B. in der Nihe des Sinusknotens, des AV-Knotens und in der Herz-
kammer, so kann der Erregungsablauf des Herzens genau nachvoll-
zogen und beurteilt werden. Kurz gesagt: Bei der EPU handelt es sich
um eine Untersuchungsmethode, bei welcher intrakardiale Elektro-
gramme aufgezeichnet werden, um eine genaue Beurteilung des Erre-
gungsablaufes in den einzelnen Herzregionen zu ermdglichen.

invasiv: in den Korper eindringend

EKG: Elektrokardiogramm
EEG: Elektroenzephalogramm

physiologisch: den normalen
Lebensvorgdngen entsprechend
pathologisch: krankhaft
intrakardial: innerhalb des Herzens

EPU: Elektrophysiologische Unter-
suchung

Elektrodenkatheter: Katheter mit
metallenen Enden, zwischen denen
elektrische Strome abgeleitet
werden konnen

Endokard: Herzinnenwand

Sinusknoten: primares Reizbil-
dungszentrum, Schrittmacher der
Herzerregung

AV-Knoten: atrioventrikuldrer
Knoten
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Augustus Desire Waller: britischer
Physiologe franzosischer Herkunft,
*12.7. 1856 Paris, T11. 3. 1922
London, wurde mit der Entdeckung
der Herzaktionsstrome einer der
Wegbereiter der Elektrokardio-
graphie

Willem Einthoven: niederlédndi-
scher Physiologe, *21. 5. 1860 Se-
marang (Java), 128. 9. 1927 Leiden;
konstruierte das Saitengalvano-
meter, mit dem er die auftretenden
Aktionsstrome bei der Herztatigkeit
nachwies

Werner ForBmann: deutscher
Mediziner, *29. 8. 1904 Berlin,
T1.6.1979 Schopfheim; erprobte
1929 im Selbstversuch den Herz-
katheter

ForBmann, Cournand und Richards
erhielten 1956 gemeinsam den
Nobelpreis fiir Medizin

Abb. 1.1. Registrierung der 3 Stan-
dardableitungen nach Einthoven am
Patienten

[1.2 Geschichtlicher Uberblick

Die Aufzeichnung von Elektrokardiogrammen gewann fiir die Lehre
von den Rhythmusstérungen bzw. den Reiz- und Erregungsleitungs-
storungen im Herzen innerhalb der letzten 100 Jahre gréfite Bedeu-
tung. Dem Physiologen A.D. Waller ist es im Jahr 1887 als Erstem ge-
lungen, mit Hilfe eines Kapillarelektrometers ein Elektrokardiogramm
von der Korperoberfliche des Menschen abzuleiten. Die gewonnenen
typischen EKG-Kurven wurden auf einer photographischen Platte dar-
gestellt. Dieser typischen EKG-Kurve in einem Herzzyklus wies der
Hollinder W. Einthoven 5 Zacken zu. Diese nannte er die P-, Q-, R-,
S-, T-Zacken bzw. -Wellen. Noch heute hat diese Bezeichnung ihre
Giiltigkeit. Einthoven entwickelte im Jahr 1903 das Saitengalvanometer,
mit dem bis etwa 1932 Elektrokardiogramme durchgefiihrt wurden.

Danach konnte mit Hilfe neueren Techniken die Registrierung der
Herzstrome verbessert werden. Insbesondere durch die Verwendung
von Direktschreibern wurde die Entwicklung und Anwendung der
Elektrokardiographie wesentlich vorangetrieben.

Abbildung 1.1 zeigt die Registrierung der drei Standardableitungen
nach Einthoven am Patienten mit einem 1912 gebauten Elektrokardio-
graphen. Die EKG-Abnahme erfolgte mit Hilfe von Trogelektroden
(Kupferzylinder in leitender Losung). 1924 erhielt Einthoven den No-
belpreis fiir Medizin.

Obwohl Wilhelm Conrad Rontgen fast zeitgleich mit der Elektrokar-
diographie 1895 die X-Strahlen entdeckte und schon ein Jahr spiter
von der ersten Gefdfldarstellung - die Arteriographie einer amputier-
ten Hand - berichtet wurde, entwickelte sich die invasive Elektrophy-
siologie in der Kardiologie erst einige Jahrzehnte spdter. Die erste
Herzkatheterisierung erfolgte von dem deutschen Medizinstudenten
Forflmann im Jahr 1929 in einem Selbstversuch: Er schob sich in eine
Armvene einen Katheter 65 cm weit bis in die rechte Vorkammer des
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Herzens. Elf Jahre spiter fithrten Cournand und Richards erstmals ei-
nem Patienten einen Katheter in das Herz ein. Die Herzkatheterisie-
rung zur Diagnose von Herzkrankheiten wurde in den folgenden Jah-
ren mit Hilfe der verbesserten Technik zur Routine.

Erst im Jahr 1969 gelang es B.]. Scherlag und A.N. Damato mit ei-
nem Elektrodenkatheter am His-Biindel EKG-Potenziale aufzuzeichnen.
Von nun an wurden mit der weiteren technischen Entwicklung auch
invasive elektrophysiologische Untersuchungen durchgefiihrt. 13 Jahre
spéter etablierte sich aus den rein diagnostischen Untersuchungen ein
therapeutisches Verfahren, die so genannte Katheterablation: 1982 be-
schrieben Gallagher und Scheinman die Moglichkeit, die Leitfdhigkeit
der Herzzellen mittels einer Kathetertechnik zu unterbinden. Damit
hielten die Katheterablationen Einzug in die EPU-Labore.

| 1.3 Indikationen

Es stellt sich die Frage, wer sich einer elektrophysiologischen Unter-
suchung unterziehen muss.

Allgemein kann man sagen, dass eine EPU bei Herzrhythmussto-
rungen erforderlich ist. Dies gilt allerdings insofern mit Einschrén-
kung, als dass nicht bei jeder Extrasystole oder Sinustachykardie eine
invasive elektrophysiologische Untersuchung angezeigt ist.

Eine EPU wird dann erforderlich, wenn das normale Oberflichen-
EKG nicht mehr ausreichend zu einer gesicherten Diagnose und effek-
tiven Therapie fithrt. Dies kann bei allen Herzrhythmusstérungen wie
Brady- oder Tachykardien der Fall sein.

Bei der EPU werden die Arrhythmien sowie Ort und Grad der Erre-
gungsleitungsstérung analysiert. Bei tachykarden Rhythmusstérungen
wird der zugrunde liegende Entstehungsmechanismus aufgezeigt. Da-
bei sind Ursprungsort und Ausbreitungsweg der Tachykardie sowie de-
ren therapeutische Beeinflussbarkeit - medikamentés oder mittels Ka-
theterablation - von Interesse.

Abb. 1.2. a Aufzeichnung eines
Elektrokardiogramms mit einem
Kapillarelektrometer;

b von Einthoven konstruiertes EKG
mit P-, Q-, R-, S- und T-Wellen
(1903)

André Frédéric Cournand: US-
amerikanischer Mediziner franzosi-
scher Herkunft, *24. 9. 1895 Paris,
T2.2.1988 Great Barrington, Mass.;
Hauptarbeitsgebiet: Herzfehlerdiag-
nostik (Herzkatheter)

Dickinson W. Richards: US-ame-
rikanischer Mediziner, *30. 10. 1895
Orange, N.J., 123. 2. 1973 Lakeville,
Conn.

J.). Gallagher: US-amerikanischer
Kardiologe, Sanger Clinic in North

Carolina, Charlotte; mit M. Schein-
man Wegbereiter der Katheterabla-
tionstechnik

Melvin Scheinman: US-amerikani-
scher Kardiologe an der Univer-
sitatsklinik von Kalifornien, San
Francisco; fiihrte die ersten Kathe-
terablationen am Menschen durch

Arrhythmus: Rhythmusstérung

Extrasystole: Zusitzliche Herzaktion
wahrend eines normalen und regel-
maBigen Herzrhythmus

Bradykardie: zu langsamer Herz-
rhythmus, Herzfrequenz
<60 Schldge pro Minute

Tachykardie: zu schneller Herz-
rhythmus, Herzfrequenz > 100
Schldge pro Minute

Sinustachykardie: vom Sinuskno-
ten ausgehender schneller Herz-
rhythmus
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Ablation: Verdden (lat. abla-
tio=abtragen, wegtragen)
Myokardzellen: Herzmuskelzellen

kurativ: heilend

| 1.4 Katheterablation

Aufler der diagnostischen Untersuchung kann auch wiahrend des inva-
siven Eingriffs eine therapeutische Mafinahme mittels eines speziellen
Verfahrens, einer so genannten Katheterablation, durchgefithrt werden.
Ablation ist von ,ablatio“ abgeleitet und bedeutet ,,abtragen ,wegtra-
gen®. Dabei werden mit einem Ablationskatheter die fiir die Rhyth-
musstérung verantwortlichen Myokardzellen so weit zerstort, dass die
elektrische Leitfahigkeit an dieser Ablationsstelle unterbrochen wird.
Folglich kann eine tachykarde Rhythmusstorung, die an diesem Ort
ihren Ursprung hatte, nicht mehr auftreten. Insbesondere dieser kura-
tiven Moglichkeit wegen nahmen die elektrophysiologischen Unter-
suchungen in den letzten Jahren stetig zu.



2 Das Herz

Um den Ablauf einer EPU, ihre Diagnosen und deren Konsequenzen zu
verstehen und entsprechend kompetent wahrend dieses Eingriffes assistie-
ren zu konnen, ist es unbedingt erforderlich, die Anatomie und Physiolo-
gie, insbesondere aber die Elektrophysiologie, des Herzens zu kennen.

[2.1 Anatomie und Physiologie

Das Herz ist ein faustgrofles Hohlorgan im Mediastinum und liegt
dem Zwerchfell auf. Es ist etwa 300 bis 500 g schwer und hat ein
Fillungsvolumen zwischen 250 und 400 Milliliter Blut.

Das Herz fungiert als Kreislaufpumpe und pumpt pro Herzschlag et-
wa 70 bis 100 ml Blut in den grofien Blutkreislauf. Multipliziert man
dieses Schlagvolumen mit der Herzfrequenz (Anzahl der Herzschlige
pro Minute), so erhdlt man das Herzminutenvolumen. Normalerweise
werden fiinf bis sieben Liter Blut in der Minute ausgeworfen.

Die normale Herzfrequenz eines Erwachsenen betrdgt etwa 70
Schldge pro Minute. Dies sind entsprechend 4200 Schlidge in der Stun-

Mediastinum: Brustraummitte
(zwischen den beiden Lungenfliigel
befindlicher Mittelfellraum)

Herzminutenvolumen =
Schlagvolumen x Herzfrequenz

Abb. 2.1. Schematisches Herz-
modell.

A untere Hohlvene; B rechter Vor-
hof;

C Trikulspidalklappe; D rechte Kam-
mer; E Pulmonalklappe; F Pulmona-
larterie;

G Pulmonalvenen; H linker Vorhof;
I Mitralklappe; J linke Kammer;

K Aortenklappe; L Aortenbogen;

M Aorta
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Septum: Herzscheidewand

Endokard: Herzinnenwand

Myokard: Herzmuskelschicht,
mittlere der drei Herzschichten

Epikard: duBere Schicht der
Herzwand, innere Schicht des
Herzbeutels

Perikard: duBere Schicht des
Herzbeutels

Perikarderguss: Fliissigkeits-
ansammlung im Herzbeutel

Perikardtamponade: Herzbeutel
ist durch Einblutung mit Blut gefiillt

Perforation: Durchbruch

Kontraktion: Zusammenziehen
eines Muskels

Relaxation: Erschlaffen eines
Muskels

VCI: Vena cava inferior
(untere Hohlvene)

VCS: Vena cava superior
(obere Hohlvene)

CS: Coronarvenensinus (Herzvene)
(lat. sinus Vertiefung, geschlossener
Kanal)

Fossa ovalis: ovale Grube im Vor-
hofsepfum (vor der Geburt die
ovale Offnung im Vorhofseptum)

Foramen ovale: ovale Offnung im
Vorhofseptum (schlieBSt sich
normalerweise nach der Geburt)

Trikuspidalklappe: dreizipflige
Segelklappe zwischen dem rechten
Vorhof und der rechten Kammer

de, 100800 Herzschlige am Tag, 36792000 im Jahr und nach 70 Le-
bensjahren 2575440000 (2,5 Milliarden) Schldge. Multipliziert man
diese lebenslangen Herzaktionen mit einem Schlagvolumen von 70
Millilitern, so ergibt das eine Forderleistung des Herzens von iiber 180
Milliarden Liter Blut in 70 Jahren!

Fiir den Umtrieb des Blutes wirkt das Herz als Doppelpumpe. Wih-
rend das linke Herz das Blut in den groflen Korperkreislauf fordert,
dient das rechte Herz fiir den kleinen Lungenkreislauf. Das Herz wird
durch das Septum in das linke und das rechte Herz geteilt, wobei bei-
de Teile jeweils aus einem Vorhof und einer Kammer bestehen. Beide
Vorhofe besitzen im oberen Anteil jeweils eine duflerlich gut sichtbare,
zipfelférmige Ausbuchtung, die als rechtes bzw. linkes Herzohr be-
zeichnet werden. Diese fiillen den Raum zwischen dem Herzen und
den groflen Gefifistimmen aus.

Die Herzwand ist aus drei Schichten aufgebaut: Das Endokard ist
die innerste der drei Schichten und kleidet die Innenrdume des Her-
zens aus. Die in der Mitte befindliche Muskelschicht bezeichnet man
als Myokard; sie ist fiir die Kontraktion und Pumpleistung des Herzens
verantwortlich. Das Epikard schlieflich ist die Auflenschicht der Herz-
wand, die gleichzeitig die innere Schicht des Herzbeutels bildet.

In diesem Herzbeutel liegt das Herz eingestiilpt. Die innere Schicht
des Herzbeutels bezeichnet man als Epikard, die duflere Schicht des
Beutels ist das Perikard. Zwischen Epikard und Perikard befindet sich
ein Spalt, der mit 3 bis 4 ml Fliissigkeit gefiillt ist, in welcher sich die
einzelnen Herzteile wihrend den Pumpaktionen gleitend verschieben.

Eine groflere Fliissigkeitsansammlung in diesem Spalt zwischen Epi-
und Perikard wird als Perikarderguss bzw. Perikardtamponade be-
zeichnet. Ursachen hierfiir kénnen eine Entziindung des Herzbeutels
oder eine Perforation der Herzwand sein. Durch eine Perikardtampo-
nade kann die Fiillung der Herzkammern mit Blut und die Kontrakti-
on der Herzmuskulatur so weit behindert werden, dass fiir den Patien-
ten eine lebensbedrohliche Situation entsteht.

2.1.1 Rechter Vorhof

In den rechten Vorhof (right atrium=RA) miinden die untere und
obere Hohlvene - die Vena cava inferior (VCI) und Vena cava superior
(VCS) -, die das, ,verbrauchte®, sauerstoffarme und kohlendioxydrei-
che, venose Blut zum Herzen zuriickfithren. Im rechten Vorhof miindet
aufler den Hohlvenen auch der Coronarvenensinus (CS), der das ver-
brauchte Blut aus dem Herzmuskel (Myokard) zuriickfiihrt. Der rechte
Vorhof ist vom linken Vorhof durch das Vorhofseptum (Vorhofscheide-
wand) getrennt. Das im Normalfall nach der Geburt verschlossene Fo-
ramen ovale (Fossa ovalis) oder das offen gebliebene Foramen ovale
befindet sich im unteren Drittel des Vorhofseptums. Durch die Trikus-
pidalklappe wird das Blut wihrend der Vorhofkontraktion in die rech-
te Kammer gepumpt.
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2.1.2 Rechte Kammer

Die rechte Kammer (right ventricle=RV) beférdert durch Kontraktion
das vendse Blut tiber die Pulmonalklappe in den Stamm der Pulmonal-
arterie (PA). Von dort fliet das Blut durch die rechte und die linke
Pulmonalarterie weiter bis in kleinsten Gefifle der Lungenblidschen,
wo es zum Gasaustausch kommt. Das im Korper aufgenommene Koh-
lendioxyd wird an die Lunge abgegeben und Sauerstoff wird vom Blut
aufgenommen. Somit wird das ,verbrauchte“ ventse Blut wieder mit
Sauerstoff gesdttigt und zum Herzen tiber die Lungenvenen zuriick-
gefiihrt. Alle Gefifle, die das Blut vom Herzen wegfiihren, bezeichnet
man als Arterien; alle Gefifle, die das Blut zum Herzen hintransportie-
ren, bezeichnet man als Venen - unabhingig davon, ob in ihnen sau-
erstoffarmes (venoses) oder sauerstoffreiches (arterielles) Blut fliefdt.
Die Pulmonalarterie z.B. fithrt vom Herzen weg in die Lungen und
transportiert vendses Blut. Dagegen transportieren die Lungenvenen
arterielles Blut zum Herzen hin.

2.1.3 Linker Vorhof

Im linken Vorhof (left atrium=LA) sammelt sich das in der Lunge mit
Sauerstoff angereicherte (arterielle) Blut aus den vier in den linken Vor-
hof miindenden Pulmonalvenen (PV). Normalerweise sind es zwei obere
Pulmonalvenen (die linke obere und die rechte obere Pulmonalvene) so-
wie zwei untere Pulmonalvenen (ebenfalls eine linke und eine rechte).

2.1.4 Linke Kammer

Uber die Mitralklappe gelangt das Blut wihrend der Vorhofkontrak-
tion vom linken Vorhof in die linke Kammer (left ventricle=LV). Von
dort wird das Blut wihrend der Systole (Kontraktion der Kammer)
iiber die Aortenklappe in die Aorta und somit in den groflen Korper-
kreislauf gepumpt.

Das Myokard der linken Kammer ist im Vergleich zum Myokard der
rechten Kammer kréftiger und dicker. Auch der Druck, der in der linken
Kammer wihrend der Systole (Kontraktions- und Austreibungsphase)
entsteht, ist hoher als der Druck in der rechten Kammer. Der Druck be-
trdgt im rechten Ventrikel (RV) normalerweise ca. 25 bis 30 mmHg, im
linken Ventrikel (LV) ca. 120 bis 150 mmHg. Wiahrend der Diastole (Er-
holungs- bzw. Fiillungsphase) féllt der Druck in beiden Kammern génz-
lich ab, so dass sich die beiden Taschenklappen (Pulmonal- und Aorten-
klappe) schlieflen und die Atrioventrikularklappen (Klappen zwischen
Vorhof und Kammer = Trikuspidal- und Mitralklappe) sich wieder 6ffnen
koénnen. Das Blut wird von den Vorhéfen in die Kammern gepumpt.

Abbildung 2.2 zeigt, wie das venose Blut zundchst in den rechten
Vorhof flieflit, dann in die rechte Kammer und durch die Pulmonalar-
terien in die Lunge, wo es zum Gasaustausch kommt. Das arterielle
Blut flieft von der Lunge zuriick tiber die Pulmonalvenen in den lin-
ken Vorhof, in die linke Kammer und wird dann in die Aorta, in den
grof3en Blutkreislauf gepumpt.

Pulmonalklappe: Taschenklappe
zwischen rechter Kammer
und Lungenarterie

PA: Pulmonalarterie (Lungenarterie)

PV: Pulmonalvenen (Lungenvenen)
LUPV: left upper pulmonary vein
(linke obere Lungenvene)

RUPV: right upper pulmonary vein
(rechte obere Lungenvene)

LLPV: left lower pulmonary vein
(linke untere Lungenvene)

RLPV: right lower pulmonary vein
(rechte untere Lungenvene)

Mitralklappe: zwei-zipflige Segel-
klappe zwischen dem linken Vorhof
und der linken Kammer

(lat. Mitra =Bischofsmiitze)

Aortenklappe: dreiteilige Taschen-
klappe zwischen linker Kammer
und Hauptschlagader

Aorta: Hauptschlagader

Systole: Kontraktions-
und Austreibungsphase

Diastole: Erholungs- bzw. Fiillungs-
phase

Atrioventrikularklappen:
Segelklappen zwischen rechtem
Vorhof und rechter Kammer und
linkem Vorhof und linker Kammer
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Abb. 2.2. Schematische Darstellung
des Blutkreislaufes im Herzen

Reiz (Stimulus): Vorgang, der in
einem lebenden Gewebe Energie-
umwandlungen hervorrufen kann

Erregung: biologischer Vorgang,
der durch einen Reiz ausgeldst wird

Vena cava
superior

rechter Vorhof,
Vena cava

Trikuspidal-

klappe \

rechte
Kammer

2.2 Elektrophysiologie des Herzens

Kenntnisse in der Elektrophysiologie des Herzens sind die wichtigsten
Grundlagen fiir das Verstindnis elektrophysiologischer Untersuchun-
gen. Dazu zdhlt das Wissen iiber die Entstehung einer Erregung im
Herzen und deren Weiterleitung sowie iiber die elektrochemischen
Vorgéinge im Herzen. Diese Kenntnisse sind unerldsslich, um ein EKG
richtig ableiten und interpretieren zu kénnen.

2.2.1 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem

Damit das Herz seine Pumpfunktion wahrnehmen und eine Kontrakti-
on seiner Muskulatur ausfithren kann, benétigt das Herz einen ent-
sprechenden Reiz den es selbst erzeugt: ihren Ursprung hat die Reiz-
bildung im Sinusknoten, der sich in der Hohe der Einmiindung der
oberen Hohlvene (Sinus) befindet. Hier werden spontan und rhyth-
misch jene natiirlichen Reize produziert, die zu den Herzerregungen
fithren.

Reize konnen verschiedenster Art sein: mechanisch, chemisch, ther-
misch, elektrisch usw. Als Reiz wird der physikalische oder chemische
Vorgang bezeichnet, der geeignet ist, in einem lebenden Gewebe Ener-
gieumwandlungen hervorzurufen. Der durch einen Reiz ausgeldste bio-
logische Vorgang wird Erregung genannt, dem dann der mechanische
Vorgang der Kontraktion folgt.



2.2 Die Elektrophysiologie des Herzens B 9

Die Reizbildung im Sinusknoten wird vom vegetativen Nervensys-
tem, genauer gesagt vom Nervus sympathicus und vom Nervus vagus
(Parasympaticus) beeinflusst. Beide Nerven wirken antagonistisch:
Wiéhrend der Sympathikus die Herzfrequenz und die Kraft der Herz-
tatigkeit fordert, mindert der Vagus sie. Jedoch entsteht durch die stets
gleichzeitige Aktivitdt beider Nerven unter normalen Umstdnden keine
einseitige sondern im Gegenteil eine zusammenwirkende Funktion.

Der Sinusknoten wird auch ,Schrittmacher” des Herzens genannt.
Aus seinen Fasern tritt die Erregung aus, die sich von dort iiber alle
Muskelfasern der Vorhofe ausbreitet und zu einer Kontraktion des Vor-
hofmyokards fiihrt. Die Erregungswelle erreicht den atrioventrikuldren
Knoten (AV-Knoten), der sich septumnah in der Vorhof-Kammer-Ebe-
ne befindet.

Aus dem AV-Knoten wird die Erregung kammerwirts iiber das His-
Biindel geleitet, die einzige muskuldre Verbindung zwischen dem Vor-
hof- und dem Kammermyokard.

Nur diese ,,Briicke allein kann die Erregung von den Vorhéfen zu
den Kammern fiihren. Eine gewisse Verzogerung (ca. 100 ms) der Er-
regungsleitung von den Vorhéfen zu den Kammern im AV-Knoten si-
chert die Koordination des Herzschlags. Erst nachdem die Vorhofkon-
traktion weitgehend abgeschlossen ist, wird die Erregung {iber das
His-Biindel zu den Kammern weitergeleitet und die Ventrikelkontrakti-
on ausgelost.

Das His-Biindel lduft - etwas nach rechts versetzt - entlang dem
Kammerseptum. Die Erregung wird vom His-Biindel in den rechten
und linken Tawara-Schenkel weitergefiihrt.

Der linke Schenkel zweigt sich auf in einen vorderen und hinteren
Faserstrang (anterioren und posterioren Faszikel) und fiihrt die Erre-
gung zur linken Kammer. Der rechte Tawara-Schenkel fiihrt sie zur
rechten Kammer. Beide Tawara-Schenkeln verlaufen am Septum Rich-

Sinusknoten

rechter Schenkel
(Tawara)
linker Schenkel

.papillaris

post.
AV-Knoten
His-Blndel
Purkinje-
Fasern

Vegetatives (autonomes) Ner-
vensystem: nicht direkt vom Zen-
tralnervensystem steuerbares Ner-
vensystem

antagonistisch: sich gegenseitig
ausschlieBend, gegnerisch

N. sympathikus: fordert die Herz-
tatigkeit

N. vagus: Gegenspieler des Sym-
pathikus, hemmt die Herztatigkeit

AV-Knoten: atrioventrikularknoten,
liegt zwischen Vorhof und Kammer;
auch als AV-Node (AVN) bezeichnet
(engl. node =Knoten)

His-Biindel: einzige elektrisch leit-
fahige Verbindung zwischen Vorhof
und Kammer benannt nach dem
deutschen Physiologen Wilhelm His
(1863 11934)

Tawara-Schenkel: Aufzweigung
des His-Biindels in einen rechten
und linken Schenkel benannt nach
dem japanischen Pathologen Sunao
Tawara (*1873 1952)

Faszikel: Biindel, Schenkel

Abb. 2.3. Herzmodell
mit Reizleitungssystem
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Purkinje-Fasern: Endstellen des
Reizleitungssystems im Ventrikel-
myokard benannt nach dem tsche-
chischen Physiologen Jan Evangelis-
ta Ritter von Purkinje (*1787
"1869)

intrazellular: innerhalb einer Zelle
extrazellular: auBerhalb einer Zelle

Polaritat: Spannungsdifferenz, hier
an der inneren und duBeren Seite
der Zellmembran (Ruhezustand

der Zelle)

Depolarisation: Beseitigung der

Polaritdt (Zellerregung)

Repolarisation: Wiederherstellung
der Polaritat (Erregungsriickbildung)

tung Herzspitze und leiten die Erregung in die im Ventrikelmyokard
fein verzweigten Purkinje-Fasern, womit eine Kontraktion aller Myo-
kardzellen beider Kammern bewirkt wird.

Abbildung 2.3 zeigt, wie die Herzerregung im Sinusknoten entsteht
und tber die beiden Vorhofe zum AV-Knoten gefiihrt wird. Von dort
wird sie tiber das His-Biindel und die Tawara-Schenkel weitergeleitet
zu den Purkinje-Fasern in das Myokard der Kammern.

2.2.2 Erregungsprozess

Jede biologische Erregung geht mit einem Austausch positiv und negativ
geladener Ionen der Zellen einher. Wie bei jeder anderen erregbaren
Korperzelle besteht auch zwischen dem Zellinneren und der Membran-
oberfliche der Myokardzelle in Ruhe ein Spannungsgefille, das so ge-
nannte Ruhemembranpotenzial (RMP). Das Ruhemembranpotenzial ei-
ner ventrikuldren Herzmuskelzelle betrdgt ca. minus 90 mV und wird
tiberwiegend durch die unterschiedlichen intra- und extrazelluldren
Konzentrationen von Natrium- und Kaliumionen hervorgerufen.

Das bedeutet, dass im Ruhezustand Zellinneres und Zelldufleres po-
larisiert sind: Die Spannungsdifferenz vom Inneren der Myokardzelle
zu Auflenfliissigkeit betrdgt 90 mV, bedingt durch die etwa 20fach
hohere Konzentration von Natriumionen im Zelldufleren als im Zellin-
neren. Umgekehrt gilt dies fiir Kalium. In der Abbildung 2.4, in der
ein Aktionspotenzial (AP) dargestellt wird, ist das Ruhemembran-
potenzial mit der Phase 4 gekennzeichnet. Mit dem Aktionspotenzial
einer Zelle wird die Erregung, der Austausch von elektrisch geladenen
Atomen (Ionen) zwischen Zellinnerem und Zellduleren aufgezeigt. Die
Zelle wird depolarisiert, wenn sich die Durchlédssigkeit der Zellmem-
bran fiir Natrium- und Kaliumionen schlagartig dndert. Dabei kommt
es zu einem raschen Einstrom von Natriumionen (Na®) in die Zelle,
wihrend eine entsprechende Anzahl Kaliumionen (K") aus der Zelle
austritt. Die Folge davon ist eine rasche Umkehr des elektrischen Po-
tentials im Zellinneren, das von minus 90 auf etwa plus 10 bis 20 mV
ansteigt. Die Depolarisation entspricht der Phase 0 bis 1 des Aktions-
potenzials in Abbildung 2.4

Typisch fiir ein Aktionspotenzial der Myokardzelle ist dessen lange
Dauer. Nach der raschen Depolarisation der Zelle schlieit sich nach
Erreichen des Spitzenwertes (Phase 1) die so genannte Plateauphase
des Aktionspotenzials (Phase 2) an, die durch einen langsamen Ein-
strom von Kalziumionen (Ca*") gekennzeichnet ist. Der gleichzeitige
Auswirtsstrom von Kaliumionen leitet die Repolarisation (Phase 3)
ein, die Riickkehr zum Ausgangswert (Phase 4).

Wihrend der Repolarisation sorgt die ,,Jonenpumpe® (ATP = Adeno-
sintriphosphat) fiir die Anreicherung des Zellinneren mit Kaliumionen
und die Ausscheidung von Natrium und Kalziumionen, wodurch die Zel-
le ihren Ruhezustand wieder erreicht und erneut erregt werden kann.

In Abbildung 2.4 entspricht das Ruhemembranpotenzial der Phase
4, die Depolarisation den Phasen 0 und 1, die Repolarisation den Pha-
sen 2 und 3.

Depolarisation und Repolarisation bilden das Aktionspotenzial
(AP), das bei einer Myokardzelle etwa 300 ms dauert. Zum Vergleich:
Die Dauer eines Aktionspotenzials einer Skelettmuskelzelle betrédgt da-
gegen nur ca. 5-10 ms.
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Aktionspotenzial

++3+*+++++++++ 3— ——

Zellmembran O s +*++

____________ i S e —— J—
Ruhepotenzial Depolarisation Repolarisation Ruhepotenzial
Wiederherstellung des
Zytoplasma lonengleichgewichts
K+ Nat r)\ﬂ K+ Nat
Na* K+
+
Zellmembran —————Na —I—l—l K+ @
+
« Na* Na*Ca?* K* Na+>\l./(K k+ Na®

Wiéhrend die Myokardzelle langsam die Repolarisation ,einleitet®
(Phase 2 - charakteristisches Plateau), befindet sie sich in der absolu-
ten Refraktirphase (ARP): In dieser Phase kann kein neues Aktions-
potenzial gebildet werden - unabhingig davon wie stark der Reiz ist,
der in diesem Moment auf die Zelle einwirkt. Damit geht einher, dass
das Myokard seine Kontraktion in der Regel beenden kann, bevor eine
folgende Erregung eine neue Kontraktion bewirkt. Dies heifit auch,
dass Herzmuskelzellen nur einzelne Kontraktionen durchfiihren
koénnen - im Gegensatz zu Skelettmuskelzellen, die tetanisierbar sind.

Abbildung 2.5 zeigt, dass ein zusitzlich zugefiihrter Reiz in der ab-
soluten Refraktdrphase (ARP) zu keiner zusitzlichen Erregung fiihrt -
im Gegensatz zur effektiven Refraktirphase (ERP) und zur relativen
Refraktidrphase (RRP).

Auf die absolute Refraktirphase folgt die effektive Refraktdrphase
(ERP). In dieser Phase kann ein neuer Reiz eine Zellerregung mit ei-
nem weniger schnellen und steilen Anstieg der Depolarisation auslo-
sen. Eine solche Zellerregung mit dieser Potenzialverdnderung kann
sich jedoch nicht als Erregungswelle auf die Nachbarzellen auswirken.
Somit kommt es auch zu keiner weiteren Kontraktion des Myokards.

Der letzte, absteigende Teil der Aktionspotenzialkurve zeigt die rela-
tive Refraktirphase (RRP) an. Wihrend dieser Phase kann ein neuer
Reiz ein neues Aktionspotenzial auslgsen. Allerdings ist das neue Po-

Abb. 2.4. Aktionspotenzial

mit Ein- und Ausstrom der Natrium-

und Kaliumionen

tetanisierbar: zu Krampfen fahig
(Tetanie = Spannung, Krampf)

effektive Refraktarphase (ERP):

klinischer Begriff und wird kaum
von der absoluten Refraktarphase
(ARP) unterschieden. Gleich-
bedeutend mit Refraktdrphase ist
der Begriff Refraktdrperiode

Abb. 2.5. Aktionspotenzial
mit Refraktarphasen



12 0 2 Das Herz

Abb. 2.6. Reizleitungssystem mit
entsprechenden Aktionspotenzialen

Autonomie: Selbststandigkeit,
Selbstverwaltung
(griech. autonomia)

Sinusknoten

Vorhofmyokard
AV-Knoten

HIS-Bundel
Tawara-Schenkel

Purkinje-Fasern

Kammermyokard

tenzial im Anstieg der Depolarisationsphase trdge und das Plateau der
Repolarisation liegt niedriger. Es ist jedoch grofl genug, um eine Erre-
gungswelle auf die Nachbarzellen auszulosen, weshalb eine Kontrakti-
on des Herzmuskels stattfindet. Dies hat zur Folge, dass das Herz wih-
rend der relativen Refraktdrperiode sehr empfindlich ist: Ein neuer
Reiz kann in dieser Phase das Herz ,aufler Takt geraten“ lassen und
auch zu lebensbedrohlichen Rhythmusstérungen fiihren.

Betrachtet man die einzelnen Aktionspotenziale einzelner Herz-
abschnitte, zeigen sich einige Unterschiede: Den Schrittmacherzellen
des Herzens fehlt zum Vergleich zu den Zellen des Myokards ein stabiles
Ruhemembranpotenzial. Nach der Repolarisation nimmt ihr Potenzial
spontan ohne erkennbaren Grund ab (Abb. 2.6, nach der Repolarisation
triager Anstieg der AP-Kurve). Erreicht die folgende Depolarisation das
Schwellenpotenzial wieder, entsteht das nachste Aktionspotenzial.

In Abbildung 2.6 wird u.a. die langsame Depolarisation des Sinus-
knotens aufgezeigt. Sie ist die Basis fiir die Fahigkeit des Sinusknotens,
selbsttitig Aktionspotenziale zu bilden und somit verantwortlich fiir
die Autonomie des Herzrhythmus.

Die Geschwindigkeit der Depolarisation nimmt vom Sinusknoten
zum AV-Knoten bis zu den Tawara-Schenkeln und Purkinje-Fasern
stets weiter zu, so dass das Aktionspotenzial der Purkinje-Faser dem
Aktionspotenzials des Kammermyokards sehr gleich.

Die Erregungsfrequenz liegt im Sinusknoten bei ca. 70 Depolarisatio-
nen pro Minute, beim AV-Knoten ca. 50 Depolarisationen pro Minute und
bei den Purkinje-Fasern bei etwa 35 Depolarisationen pro Minute. Die
Tatsache, dass die Frequenz immer weiter abnimmt, macht den Sinuskno-
ten zum physiologischen ,,Schrittmacher” des Herzens. AV-Knoten und
Purkinje-Fasern fungieren dabei als Ersatzzentren, die bei einem Ausfall
der Sinusknotenaktivitit als ,,Ersatzschrittmacher® dienen konnen.



3 Oberflichen-EKG

Die elektrische Aktivitdt des Herzens (Potenzialschwankungen: Depo-
larisation, Repolarisation) kénnen im Elektrokardiogramm (EKG) auf-
gezeichnet werden. Bei einem Oberflichen-EKG erfolgt die Aufzeich-
nung mittels Elektroden, die auf der Hautoberfliche des Patienten an-
gebracht werden. Es gibt Auskunft iiber die verschiedenen Phasen der
Herzerregung und in gewissem Umfang auch iiber die Herzfunktion.

Das Oberflichen-EKG ist das Basis-EKG jeder elektrophysiologi-
schen Untersuchung. Zum einen dient es zur besseren Uberwachung
des Patienten. Zum anderen sind die einzelnen dargestellten Potenziale
der intrakardialen Ableitungen mit der gleichzeitigen Registrierung
des Oberflichen-EKGs leichter zu interpretieren. Auflerdem wird das
Oberflichen-EKG benétigt, um es mit den anderen Elektrokardiogram-
men, die vor der elektrophysiologischen Untersuchung beim Patienten
aufgezeichnet wurden, vergleichen zu koénnen; dies ist besonders wich-
tig, wenn es sich um ein EKG mit einer Rhythmusstérung handelt.

3.1 Erregungsablauf des Herzens
und dessen Darstellung im Oberflachen-EKG

Wie im vorherigen Kapitel beschrieben sind die Herzmuskelzellen im
Ruhezustand gegeniiber dem extrazelluliren Raum negativ geladen
(Ruhemembranpotenzial), bzw. ,polarisiert. Kommt es durch einen
Reiz zum Uberschreiten eines bestimmten Schwellenwertes, so werden
die Zellen depolarisiert: die elektrische Ladung der Zellen wird auf-
gehoben bzw. es kommt zur Umkehr der Spannung, von einer negati-
ven zur positiven Ladung. Daraufhin ziehen sich die Herzmuskelzellen
zusammen (Kontraktion).

Jede depolarisierte Zelle gibt die elektrische Erregung an ihre Nach-
barzelle weiter, so dass eine Depolarisationwelle tiber das ganze Herz
entsteht und zu dessen Kontraktion fithrt (Abb. 3.1).

Elektrode: elektrisch geladener Pol;
die Stelle eines metallischen Leiters,
der elektrische Ladungen iibertragt

Abb. 3.1. Eine depolarisierte Zelle
reizt ihre Nachbarzellen, eine Depo-
larisationswelle entsteht
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Abb. 3.2. Depolarisation der Mus-
kelzellen zwischen zwei differenten
Hautelektroden

Abb. 3.3. Typische EKG-Kurve einer
Herzaktion im Sinusrhythmus.

a EKG-Aufzeichnung, b schemati-
sche Darstellung (Erlduterungen im
Text)

Sinusrhythmus:
Herzrhythmus erfolgt regelrecht
vom Sinusknoten aus

isoelektrisch: von gleicher
elektrischer Ladung
(isoelektrische Linie =Nulllinie)

Diese elektrische Aktivitit des Herzens (Spannungsinderungen)
kann auf der Hautoberfliche mit entsprechenden Elektroden und Ver-
stdrkereinrichtungen registriert werden. Lauft eine positive Depolarisa-
tionswelle zwischen zwei auf der Haut angebrachten differenten (unter-
schiedlich geladenen) Elektroden - zwischen einer negativen und einer
positiven Elektrode - auf die positiv geladene Hautelektrode zu, so re-
sultiert auf der EKG-Kurve ein positiver Ausschlag, eine nach oben ge-
richtete Zacke oder Welle (Abb. 3.2).

Der Kurvenverlauf einer normalen menschlichen Herzaktion, im so
genannten Sinusrhythmus, zeigt charakteristische Wellen und Zacken,
die nach Willem Einthoven mit den Buchstaben P, Q, R, S, T bezeichnet
werden.

Die Depolarisationswelle des Herzens im Sinusrhythmus ldsst sich
anhand des EKGs nachvollziehen (Abb. 3.3a u. b):

P: Vorhoferregung
QRS: Kammererregung
T: Repolarisation.

I Isoelektrische Linie. Die Erregungswelle des Herzens beginnt im Si-
nusknoten (oberer rechter Vorhof). Zu diesem Zeitpunkt ist im EKG
keine Potenzialdifferenz des Myokards sichtbar (Abschnitt 1).

I P-Welle. Vom Sinusknoten pflanzt sich die Depolarisation {iber beide
Vorhofe fort (Abschnitt 2).
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I lIsoelektrische Linie. Etwa im letzten Drittel der P-Welle wird der AV-
Knoten aktiviert, der die Erregung verzogert an das His-Biindel weiter-
leitet (Abschnitt 3).

I Q-Zacke. Beginn der Kammererregung in den Tawara-Schenkeln im
Septum (Abschnitt 4).

I S-Zacke. Das Kammermyokard wird depolarisiert, dies zeigt sich im
komplett dargestellten QRS-Komplex (Abschnitt 5).

I ST-Strecke. Beide Kammern sind vollkommen aktiviert (isoelektri-
sche Linie, Abschnitt 6).

I T-Welle. Es erfolgt die Repolarisation der Kammern (Abschnitt 7).

Abbildung 3.4 verdeutlicht die elektrische Aktivitit im Herzen und de-
ren Darstellung auf dem entsprechenden EKG-Abschnitt nochmals.

Die normale Dauer der einzelnen Abschnitte einer Herzaktion
(Abb. 3.5) betrégt:

I P-Welle <100 Millisekunden
vom Beginn bis Ende der P-Welle
1 PQ 120 bis 200 Millisekunden

vom Beginn der Vorhofdepolarisation mit dem
Durchlauf der Erregung durch den AV-Knoten, His-
Biindel bis zur Aktivierung der Tawara-Schenkel

I QRS-Komplex <100 Millisekunden
Ausbreitung der Erregung in den Kammern

Depolarisation des Sinusknotens
— kein Ausschlag

Depolarisation der Vorhofe
— N P-Welle

Depolarisation des AV Knotens
und His-Biindels
- kein Ausschlag

Depolarisation der
Ventrikel
QRS-Komplex

Vollstandige
Depolarisation der

Ventrikel, kein Ausschlag  Abb. 3.4. Darstellung der Erre-

ST-Strecke . . .
gungsleitung im Herzen mit ent-
Repolarisation, T-Welle sprechendem EKG-Abschnitt
QRS
P- ST-
Welle Strecke | T-Welle
L 1o ar Abb. 3.5. Herzaktion mit
Erregungszeitraumen
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differente Elektrode: elektrisch
verschiedene (positive) Tast-,
Ableitelektrode
(different = verschieden)

indifferente Elektrode: entspricht
dem elektrischen Nullpunkt durch
Zusammenschaltung zweier
Extremitdtenelektroden

(indifferent =unbestimmt,
gleichgiiltig

bipolare Ableitung: Registrierung
elektrischer Potenzialschwankungen
zwischen zwei differenten
Elektroden (negativ zu positiv)

unipolare Ableitung: Registrierung
elektrischer Potenzialschwankungen
zwischen einer indifferenten und
einer differenten Elektrode (vom
elektrischen Nullpunkt zu positiv)

Extremitatenableitungen: EKG-
Elektroden an beiden Armen
und Beinen

Brustwandableitungen: EKG-
Elektroden auf der Brust

Willem E. Einthofen (*1860
11927) niederldndischer Physiologe

Abb. 3.6. Frontalebene des Korpers
mit eingezeichnetem Dreieck

<440 Millisekunden

vom Beginn der Kammerdepolarisation in den Ta-
wara-Schenkeln bis zum Ende der Repolarisation;
abhingig von der Herzfrequenz.

I QT-Dauer

3.2 EKG-Standardableitungen

Die elektrische Aktivitit des Herzens kann an jeder beliebigen Stelle
der Korperoberfliche abgeleitet werden. Standardisiert haben sich
zwOlf Ableitungen mit ihren bestimmten Ableitungsstellen und Ablei-
tungsarten. Die zwolf EKG-Standardableitungen bestehen aus den drei
bipolaren Extremitdtenableitungen nach Einthoven, den drei unipola-
ren Extremitédtenableitungen nach Goldberger und den sechs unipola-
ren Brustwandableitungen nach Wilson.

3.2.1 Die EKG-Ableitungen nach Einthoven

Die Extremititenableitungen nach Einthoven erhélt man durch An-
bringen der EKG-Elektroden am rechten Arm, am linken Arm und am
linken Fuf3. Diese Anordnung der Elektroden bilden das so genannte
Einthoven-Dreieck (Abb. 3.6).

Es handelt sich bei den drei Ableitungen nach Einthoven um bipola-
re Ableitungen: Zwischen zwei differenten (d.h. unterschiedlich gelade-
nen) Elektroden werden die Potenzialdifferenzen des Herzens erfasst.
Jede Seite des Einthoven-Dreiecks entspricht jeweils einer Ableitung,
fiir die verschiedene Elektrodenpaare benutzt werden (Abb. 3.7).

Im Einzelnen stellt sich die Ableitungstechnik wie folgt dar:

I Ableitung I: vom rechtem Arm (- Elektrode) zum linken Arm

(+ Elektrode)
I Ableitung II: vom rechten Arm (- Elektrode) zum linken Bein
(+ Elektrode)
——
Il 1]
rot gelb

/.'\

Erdung griin
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I Ableitung III: vom linken Arm (- Elektrode) zum linken Bein
(+ Elektrode).

Mit den modernen Registriergeriten ldsst sich jede Elektrode in eine po-
sitiv oder negativ geladene Elektrode umschalten. Bei den Standard-
ableitungen erfolgt dies automatisch. Zur Stabilisierung des EKGs muss
auch am rechten Fuf eine Elektrode als ,Erdung® angebracht werden.

Zur Erinnerung: Liuft eine positive Depolarisationswelle auf die po-
sitiv geladene Ableitelektrode zu, erhélt man auf der EKG-Kurve einen
positiven Ausschlag. Liuft die positive Depolarisationswelle von der
positiv geladene Ableitelektrode weg, ergibt dies einen negativen Aus-
schlag (siehe Abb. 3.2 und 3.10).

Abbildung 3.7 soll fiir die Ableitung II nach Einthoven (Abb. 3.8)
zur Verdeutlichung dienen: Sowohl die positive Depolarisationswelle
(die Richtung der Herzerregung im Sinusrhythmus) als auch die Ab-
leitrichtung der Ableitung II verlaufen von rechts oben nach links un-
ten. Die Herzerregung lduft somit fast parallel zur Ableitrichtung von
der negativ geschalteten rechten Armelektrode auf die positiv geschal-
tete linke Fuf3elektrode zu. Im EKG zeigen sich im Sinusrhythmus ent-
sprechend die positiven Ausschldge (Abb. 3.8).

Herzerregungsrichtung und Ableitrichtung entsprechend zeigt sich
im EKG der Ableitung II bei einem normalen Sinusrhythmus eine po-
sitive Welle fiir die Vorhoferregung (P-Welle) und ein positiver Aus-
schlag fiir die Kammererregung (R-Zacke).

Bei einer ventrikuldren Extrasystole (VES), die in der Kammerspitze
entsteht, verlduft die Depolarisationswelle im Herzen in umgekehrter
Richtung, d.h. das Herz wird von links unten nach rechts oben erregt.
Auf die Ableitung II iibertragen bedeutet dies, dass die Haupterregungs-

positive Elektrode

rechter Arm | linker Arm

negative Elektrode negative Elektrode

Ableitrichtung —»

Herzerregungsrichtung

linker Fu3
positive Elektrode

VES: ventrikuldre Extrasystole,
aus der Kammer kommende
Extraerregung

Abb. 3.7. Richtung der Herz-
erregung und Ableitrichtungen
im Einthoven-Dreieck

Abb. 3.8. Ableitung Il nach
Einthoven im Sinusrhythmus



