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Vorwort zur 4. Auflage

Die erste Auflage dieses Buches erschien 1998. In der Zwischenzeit ist manches
Neue hinzugekommen und manches Alte hat sich gedndert. Daher war jetzt
eine grundlegende Neubearbeitung erforderlich.

Zuerst wurden in der hier vorliegenden 4. Auflage samtliche Kapitel komplett
tiberarbeitet und durch Neuaufnahmen und Erweiterungen oder Streichungen
dem heutigen Stand unseres Wissens angepasst. Ich habe in dieser Auflage die
Anregungen gerne aufgenommen, die ich von den Lesern der fritheren Auflage
erhalten habe. So wurde beispielsweise das Kapitel iiber das vieldiskutierte Vor-
hofflimmern unter Beriicksichtigung neuer Gesichtspunkte komplett neu ge-
schrieben. Dabei wurden aktuelle medikamentése und interventionelle Mog-
lichkeiten erwdhnt. Das Kapitel ,Herzinfarkt“ wurde unter dem neuen Begriff
,Akutes Koronarsyndrom“ eingeordnet und ergdnzt. Neu aufgenommen wur-
den das Kapitel ,,Elektrophysiologische Grundlagen*, ferner die klinisch wichti-
gen Untersuchungsmethoden wie das Belastungs-EKG fiir die Diagnostik der
koronaren Herzkrankheit und das Langzeit-EKG fiir die Herzrhythmus-Diag-
nostik. Das Belastungs- und Langzeit-EKG wurden aus praktischen Griinden
hinter das Kapitel , Koronare Herzkrankheit“ platziert, da sie elektrokardiogra-
fischer und klinischer Vorkenntnisse bediirfen. Hinzu kam noch eine erhebliche
Uberarbeitung des klinisch wichtigen Kapitels ,,Herzrhythmusstérungen®,

Da die EKG-Abbildungen sicher zum besseren Verstdndis beitragen, wurde eine
grof3e Anzahl von neuen Abbildungen aufgenommen. Dar{iber hinaus war es er-
forderlich, mehrere alte Abbildungen durch neue zu ersetzen. Auch zusatzliche
schematische Bilder und Tabellen wurden beigefiigt. So steht fiir jedes Kapitel
ein reichhaltiges Bildmaterial zur Verfiigung.

Wie in den bisherigen Auflagen, so wurde auch in der neuen Auflage der Grund-
gedanke dieses Buches, namlich praxisnah zu sein, beibehalten. Deshalb ist der
Text mit leicht verstindlichen und einfachen medizinischen Worten geschrie-
ben und es wurde versucht, zweideutige oder unklare Sdtze zu vermeiden.
Manchmal wurden bewusst Wiederholungen eingesetzt.



Vorwort zur 4. Auflage

Zur schnellen Orientierung ist wie bisher jedem Kapitel eine Zusammenfassung
mit einigen kurzen Stichworten beigefiigt, jedoch in moderner Form. So be-
kommt der Leser dadurch schon einen Uberblick iiber das Thema.

Insgesamt wird versucht, dem Leser das etwas trockene aber wichtige Fachge-
biet der Elektrokardiografie durch Erklarungen und Aufzeigen von Zusammen-
hdngen und mit Hilfe mehrerer Bilder ndher zu bringen und so das Verstandnis
des Wichtigsten zu erleichtern.

Dieses Buch soll in erster Linie denen helfen, die sich fiir die Elektrokardiografie
interessieren, jedoch bisher keinen Zugang zu diesem Fachgebiet hatten. Dieses
Buch ist auch und gerade nach dieser grundlegenden Erneuerung und Erweite-
rung so konzipiert, dass man nach sorgféltigem und eingehendem Studium, bei
Bedarf auch mit Wiederholungen, in der Lage sein sollte, ein EKG selbststdndig
zu beurteilen.

So wendet sich das Buch in erster Linie an Medizinstudenten und die jiingeren
in der Praxis tdtigen Kollegen mit wenig Erfahrung in der Elektrokardiografie
zum Selbststudium. Auch kann das Buch dariiber hinaus dem medizinischen
Pflegepersonal sowie dem medizinischen Hilfspersonal zum Beispiel im Notfall-
dienst niitzlich sein.

Zum Schluss mochte ich meinem langjdhrigen Mitarbeiter Herrn Dr. Klaus
Buchholz dafiir danken, dass er bei der Gestaltung des Textes und der Zusam-
menstellung des neuen umfangreichen Materials behilflich war und die Korrek-
turarbeiten durchfiihrte. Mein Dank gebiihrt auch dem Georg Thieme Verlag fiir
die groRziigige Ausstattung des Buches.

Deggendorf, C.-S.So
im Februar 2013
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1 Einleitung

Die Kardiologie hat sich in den letzten Jahren sowohl diagnostisch als auch the-
rapeutisch schnell entwickelt. Dabei ist die Elektrokardiografie nach wie vor
eine einfache, jedoch wichtige kardiologische Untersuchungsmethode.

Die Geschichte der klinischen Elektrokardiografie begann bereits im Jahre 1906,
als der holldandische Physiologe Einthoven mit seinem Saitengalvanometer bei
einem herzkranken Patienten ein Elektrokardiogramm registrieren konnte. So-
mit ist Einthoven der Begriinder der heute gebrdauchlichen Elektrokardiografie
geworden; er erhielt dafiir im Jahre 1924 den Nobelpreis fiir Medizin.

Seit der genialen Arbeit von Einthoven hat sich das Wissen auf dem Gebiet der
Elektrokardiografie nach unzahligen tierexperimentellen und klinischen Unter-
suchungen unbeschreiblich rasant vermehrt. Die moderne Elektrokardiografie
konnte sich an den direkten und invasiven Methoden neu orientieren und hat
dadurch eine iiberzeugende und zuverldssige Wertigkeit.

Die Elektrokardiografie ist in der kardiologischen Basisdiagnostik unentbehr-

lich und aus folgenden drei Griinden weltweit verbreitet:

» Die Elektrokardiografie ist einfach und leicht durchfiihrbar. Sie kann daher je-
derzeit und beliebig oft, auBerdem ohne Belastung fiir den Patienten, {iberall
- sowohl im Krankenhaus als auch in der Praxis - registriert werden.

» Der materielle und personelle Aufwand ist gering. Spezielle Kenntnisse sind
fiir die Registrierung des Elektrokardiogramms nicht erforderlich.

« Die diagnostischen Moglichkeiten der Elektrokardiografie sind vielfdltig und
umfangreich.

Das Elektrokardiogramm (EKG) ist eine registrierte Herzstromkurve der Erre-
gungsabldufe der Vorhéfe und Kammern. Die Untersuchungsmethode bezeich-
net man als Elektrokardiografie. Beim Studium der Elektrokardiografie muss
man sich zundchst mit dem normalen EKG vertraut machen.

Daher wird der Schwerpunkt dieses Buches zundchst auf die ausfiihrliche und
verstandliche Darstellung des normalen EKGs und dessen Erkennung gelegt.
Erst wenn man in der Lage ist, die regelrechte EKG-Aufzeichnung zu erkennen,
sollte man mit der Beurteilung der pathologischen Herzstromkurven beginnen.
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Das EKG bietet verschiedene diagnostische Moglichkeiten. So kann man die
EKG-Interpretation in drei Hauptdomdnen einteilen:

 Die erste, klinisch sehr wichtige Domadne liegt in der Diagnostik des akuten
Koronarsyndroms. Dabei ist das wichtigste Kapitel der Herzinfarkt, differen-
ziert in den ,,ST-Hebungs-Infarkt“ und den ,Nicht-ST-Hebungsinfarkt“. Gera-
de heute zahlt der Herzinfarkt zu den haufigsten Todesursachen in industria-
lisierten Landern. Die Prognose hdngt wesentlich davon ab, wie schnell und
exakt die Diagnose gestellt wird. Mit Hilfe des EKGs konnen die Herzinfarkt-
zeichen sehr friihzeitig und mit grof3er Zuverldssigkeit erkannt werden.

Die zweite Domdne der EKG-Interpretation ist die genaue Analyse der Herz-
rhythmusstérungen. So ist das EKG seit Bestehen der Elektrokardiografie fiir
die Rhythmusdiagnostik bestens geeignet. Die Herzrhythmusstérungen ha-
ben in den letzten Jahren in der tdglichen Praxis immer mehr an Bedeutung
gewonnen, vor allem deshalb, weil jetzt nach genauer Diagnostik neue thera-
peutische Moglichkeiten in groRRer Zahl zur Verfiigung stehen, wie zum Bei-
spiel die elektrischen und Katheter-Ablations-Verfahren. Zu erwédhnen ist
auch, dass die genaue Beurteilung der Herzschrittmacherfunktion ohne
Kenntnisse der Elektrokardiografie nicht méglich ist.

Die dritte Domdne der EKG-Interpretation ist das Erkennen der Hypertrophie
einer oder beider Herzkammern. Herzhypertrophiezeichen im EKG treten so-
wohl bei Patienten mit Herzklappenfehlern als auch bei anderen Herzerkran-
kungen ohne Herzklappenfehler, wie z.B. arterieller Hypertonie, Cor pulmo-
nale und Kardiomyopathie, auf.

Manche Phanomene wie der Rechtsschenkelblock, der Linksschenkelblock, das
lange QT-Syndrom, das WPW-Syndrom sowie das LGL-Syndrom kénnen nur im
EKG festgestellt werden. Dariiber hinaus liefert das EKG bei vielen Erkrankun-
gen auf dem Gebiet der inneren Medizin wichtige Hinweise, z.B. bei Lungenem-
bolie, Perikarditis, Myokarditis, chronischem Cor pulmonale, Hyper- oder Hy-
pokalidmie und Hyper- oder Hypokalzdmie.

Es ist einerseits erstaunlich, dass die alte und simple EKG-Untersuchung heute
noch so mannigfaltige diagnostische Moglichkeiten bietet und daher in der
Diagnostik von enormem Nutzen ist. Trotzdem ist es andererseits wichtig, dass
man bei der EKG-Beurteilung nicht hineininterpretiert. Eine Unter- oder Uber-
bewertung der einzelnen Befunde der Elektrokardiografie sollte vermieden
werden, da dadurch dem Patienten ein irreparabler Schaden zugefiigt werden
kann.
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2 Elektrokardiografische
Grundlagen

2.1 Reizbildungs- und
Erregungsleitungssystem

» Normalerweise wird der Reiz im Sinusknoten gebildet. So schldgt das Herz mit
einer Frequenz von ca. 60-80/min.

« Die Erregung erreicht vom Sinusknoten zundchst den AV-Knoten, kurz danach
das His-Biindel und den linken und rechten Tawara-Schenkel, schlieRlich die
Purkinje-Fasern; dann kontrahiert sich das Herz. Man bezeichnet dies als
Kammersystole.

¢ Sollte die Reizbildung im Sinusknoten gestort sein, kann der Reiz im AV-Kno-
ten oder aber im Kammerbereich gebildet werden. Dann schldgt das Herz mit
einer Frequenz von ca. 40 bzw. etwa 20/min.

Im Herzen finden wir zwei verschiedene Arten der Herzmuskulatur. Die eine ist
die Arbeitsmuskulatur und die andere das sogenannte spezifische Muskelsys-
tem. Die Aufgabe der Arbeitsmuskulatur ist es, die eigentliche ,Herzarbeit*,
also die Pumpleistung des Herzens, zu erbringen.

Die Aufgabe des spezifischen Muskelsystems ist
» die automatische rhythmische Bildung der Erregung (Automatie) und
« die Weiterleitung dieser Erregung.

Das spezifische Muskelsystem besteht aus einem Reizbildungszentrum und
einem Erregungsleitungssystem (> Abb.2.1). Normalerweise ist das Reizbil-
dungszentrum der Sinusknoten. Das Erregungsleitungssystem umfasst die Vor-
hofleitungsbahnen, den AV-Knoten, das His-Biindel, den rechten und linken
Tawara-Schenkel sowie die Purkinje-Fasern.
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A. carotis communis sinistra A. subclavia sinistra

Truncus
brachiocephalicus

Arcus aortae

V. cava superior A. pulmonalis sinistra

Bachmann-Biindel V. pulmonalis

linker Vorhof
His-Biindel

linker Tawara-Schenkel
links-posteriorer

rechter Vorhof

Sinusknoten

anteriores

mittleres . Fa§zikel
posteriores links-anteriorer
Internodalbiindel Faszikel

AV-Knoten Septum inter-

ventriculare
linker Ventrikel

rechter Ventrikel
rechter Tawara-Schenkel

Purkinje-Faser

Abb. 2.1 Reizbildungs- und Erregungsleitungssystem. Schematische Darstellung.

2.1.1 Sinusknoten (Keith-Flack-Knoten)

Der Sinusknoten liegt im rechten Vorhof zwischen der Einmiindung der V. cava
superior und dem rechten Herzohr, ist autonom und das eigentliche primare
Schrittmacherzentrum. Der Reiz wird primadr hier gebildet. So schldgt das ge-
sunde Herz nach dem Takt des Sinusknotens, nimlich mit einer Frequenz von
etwa 60-80/min bei Erwachsenen. Die Erregung tritt aus dem Sinusknoten
aus und wird einerseits zum linken Vorhof und andererseits durch drei Vorhof-
leitungsbahnen zum AV-Knoten geleitet.

2.1.2 AV-Knoten (Aschoff-Tawara-Knoten)

Der AV-Knoten hat zwei wichtige Funktionen. Die eine Funktion besteht darin,
die vom Sinusknoten ausgehende Erregung momentan zu bremsen und verzo-
gert weiterzuleiten. Die andere Funktion des AV-Knotens ist es, selbst Reize zu
bilden, und zwar dann, wenn der Sinusknoten aus irgendeinem Grund die Fa-
higkeit zur selbststindigen Reizbildung verliert. In diesem Fall ibernimmt der
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AV-Knoten als das sekunddre Schrittmacherzentrum die Schrittmacherfunk-
tion, dann schldgt das Herz mit einer niedrigeren Frequenz von ca. 40 - 60/min.

2.1.3 His-Biindel

Die Erregung erreicht vom AV-Knoten aus das His-Biindel, in dessen Stamm
lduft sie weiter kaudalwadrts. Das His-Biindel ist normalerweise die einzige mus-
kuldre Verbindung zwischen dem Vorhof und den Kammern.

2.1.4 Rechter und linker Tawara-Schenkel

In den Herzkammern verlaufen zwei Leitungsbahnen, namlich der linke und der
rechte Tawara-Schenkel. Nach einem kurzen Verlauf zweigt vom His-Biindel zu-
erst der linke Tawara-Schenkel, der sich wiederum in den vorderen (anterioren)
und in den hinteren (posterioren) Faszikel teilt, und danach der rechte Tawara-
Schenkel ab.

Der linke Tawara-Schenkel (linksanteriorer und linksposteriorer Faszikel) befin-
det sich in der linken Herzkammer und der rechte Tawara-Schenkel analog dazu
in der rechten Herzkammer. Beide Tawara-Schenkel laufen getrennt, aber zu-
ndchst in Richtung zur Herzspitze hin, und teilen sich spdter in ein fein ver-
zweigtes Fasernetz (Purkinje-Fasern) in der subendokardialen Schicht der Kam-
mern auf.

Normalerweise wird der Reiz, wie oben bereits beschrieben, im Sinusknoten ge-
bildet. Diese Erregung lduft dann tiber den AV-Knoten, das His-Biindel und den
linken und rechten Tawara-Schenkel und erreicht schlieBlich die Purkinje-Fa-
sern. Dann kontrahiert sich das Herz. Man bezeichnet dies als Systole.

Sollte die Reizbildung im Sinusknoten (primdres Reizbildungszentrum) oder
im AV-Knoten (sekunddres Reizbildungszentrum) gestort sein, hat das Herz
noch die Méglichkeit, im Kammerbereich Reize zu bilden. Das ist das sogenann-
te tertidre Reizbildungszentrum. In diesem Fall schldgt das Herz mit einer
Ventrikelfrequenz von meist etwa nur 20 -40/min. Hier besteht die Gefahr des
Herzversagens bei unzureichender Pumpleistung durch lebensbedrohliche
Rhythmusstorungen, wie z.B. Kammertachykardie, Kammerflimmern und
Asystolie.
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2.2 Elektrophysiologische Grundlagen

« In Ruhe ist jede Herzmuskelfaser polarisiert. Das sogenannte Membranpoten-
zial betrdgt dabei ca. — 90 mV. Wenn die Herzmuskelfaser erregt wird kommt
ein Aktionspotenzial (ca. 120 mV) durch Austausch von Natrium- und Kalium-
ionen zustande.

 Mit Hilfe von bipolaren Elektroden kénnen die Depolarisation (Erregungsbe-
ginn bzw. Erregung) und die Repolarisation (Erregungsriickbildung) in einem
Herzmuskelstreifen registriert werden.

» Wahrend der absoluten Refraktarphase nach dem Aktionspotenzial kann das
Herz auf keinen Reiz reagieren.

2.2.1 Monophasischer Aktionsstrom

Jede Herzmuskelfaser ist in Ruhe polarisiert. Dabei besteht eine Potenzialdiffe-
renz zwischen intrazelluldrem (negativ) und extrazelluldirem (positiv) Raum.
Dieses sogenannte Membranpotenzial betrdgt ca. —90 mV. Im intrazelluldren
Raum sind vorwiegend Kaliumionen und im extrazelluliren Raum Natriumio-
nen vorhanden. In Ruhe besteht an der Membran infolge einer selektiven lonen-
permeabilitét ein Gleichgewicht.

Natriumioneneinstrom

Immer wenn die Herzmuskelfaser erregt wird, kommt ein Aktionspotenzial
durch Austausch von Natrium- und Kaliumionen zustande. Dieses monophasi-
sche Aktionspotenzial wird in fiinf Phasen, ndmlich Phase 0-4 eingeteilt
(» Abb. 2.2, » Tab.2.1).

Tab. 2.1 Beziehung zwischen Aktionspotenzial und EKG.

Phase EKG-Korrelat

0 QRS-Komplex

1 J-Punkt (QRS-Ende)
2 ST-Strecke

3 T-Zacke

4 isoelektrische Linie
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Abb. 2.2 Aktionspotenzial und lonenaustausch an der Herzmuskelzelle.

Zu Beginn der Erregung (Depolarisation) vollzieht sich ein schneller und starker
Natriumioneneinstrom vom extrazelluldren Raum in den intrazelluldren Raum.
Im Aktionspotenzial findet sich zu diesem Zeitpunkt eine fast senkrechte,
strichférmige Linie. Diese sehr kurze, nur einige Millisekunden dauernde Depo-
larisation wird als Phase 0 bezeichnet. Der tiberschiefende Natriumionenein-
strom fiihrt momentan nicht nur zu einer Depolarisierung der Zellmembran,
sondern sogar zu einem Uberschreiten (Overshoot) des Nullpotenzials um ca.
30 mV. Das Ruhepotenzial und das Uberschusspotenzial betragen absolut gese-
hen insgesamt ca. 120 mV. Diese Phase 0 entspricht etwa dem QRS-Komplex im
EKG. Bei schnellem und sehr starkem Natriumeinstrom wird der QRS-Komplex
schmal und groR.

Kalziumioneneinstrom

Nach dem Uberschusspotenzial tritt die Erregungsriickbildungsphase (Repola-
risation) auf. Sie beginnt zundchst mit einer steilen Repolarisation (Phase 1)
und geht in die langsame Repolarisation (Phase 2) iiber, wobei die Phase 2 ein
Plateau zeigt und das Membranpotenzial 0 mV betrdgt. Die Phase 1 entspricht
dem J-Punkt und die Phase 2 etwa der ST-Strecke im EKG.
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Kurz nach dem schnellen und starken Natriumioneneinstrom erfolgt ein langsa-
mer und schwacher Kalziumioneneinstrom wahrend der Repolarisation. Dieser
spielt bei der Kontraktion der Herzmuskelfasern eine grof3e Rolle, denn nur mit
seiner Hilfe konnen die energiereichen Phosphate die Kontraktion der Herz-
muskelfasern ermdoglichen (elektromechanische Kopplung).

Kaliumionenausstrom

Wahrend der schnellen Repolarisation (Phase 3) stromen immer mehr Kalium-
ionen aus dem intrazelluldren in den extrazelluldiren Raum. Die Phase 3 ent-
spricht der T-Zacke im EKG.

Das Maximum des Kaliumausstroms wird wahrend der spdtsystolischen Kon-
traktion der Herzmuskelfasern erreicht. So entsteht die elektrische Systole aus
der Depolarisation und Repolarisation. Das Aktionspotenzial dauert gewdhnlich
ca. 300 ms. Jedoch hdngt seine Dauer von der Frequenz ab.

Wadhrend der Diastole werden die Kaliumionen aktiv in den intrazelluldren
Raum zuriicktransportiert, die Natriumionen dagegen aus der Zelle in den ex-
trazelluldren Raum. Dieses aktive lonentransportsystem kann man sich als
eine Art Drehtiir vorstellen. Dadurch wird die Ruhepolarisation der Zelle wah-
rend der Erholungsphase der Diastole wiederhergestellt. Die Phase 4 entspricht
der isoelektrischen Linie, also dem Ruhezustand.

2.2.2 Biphasischer Aktionsstrom

Mit Hilfe von bipolaren Elektroden kénnen die Depolarisation (Erregungsbe-
ginn bzw. -ausbreitung) und die Repolarisation (Erregungsriickbildung bzw.
-riickgang) in einem Herzmuskelstreifen registriert werden. Dabei kann man
einen Aktionsstrom durch ein Galvanometer messen (» Abb. 2.3).

Zundchst besteht in Ruhe keine Potenzialdifferenz am Herzmuskelstreifen. Das
Galvanometer zeigt die Nullstellung (» Abb.2.3a). Wird das linke Ende des
Herzmuskelstreifens durch einen elektrischen, mechanischen oder thermi-
schen Reiz erregt (Depolarisation), ist dieser Teil gegeniiber dem noch ruhen-
den rechten Ende elektronegativ. Es besteht eine Potenzialdifferenz. Das Galva-
nometer schldgt aus (» Abb.2.3b). Diese Potenzialdifferenz kann auch als ein
Vektor registriert werden. Der Vektor ist immer von der elektronegativen zur
elektropositiven Seite gerichtet. Erreicht die Erregung das rechte Ende des Herz-
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Abb. 2.3 Schematische Darstellung
a® @ - des biphasischen Aktionsstroms.

a vor Erregung;
b beginnende Depolarisation;
b® ® c ausgebreitete Depolarisation;

d beginnende Repolarisation;

[% e Repolarisation beendet.
c© O wd

muskelstreifens, ist die Depolarisation beendet; es besteht keine Potenzialdiffe-
renz mehr. Das Galvanometer steht wieder auf Null (» Abb. 2.3 c).

Zu Beginn der Repolarisation ist das spéter erregte rechte Ende des Herzmuskel-
streifens im Vergleich zum linken Ende noch elektronegativ, weshalb wieder
eine Potenzialdifferenz, aber in umgekehrter Richtung, besteht. Das Galvanome-
ter schldgt jetzt nach der anderen Seite aus (» Abb. 2.3d). Der Vektor ist eben-
falls entgegengesetzt gerichtet (negative T-Zacke). Ist die Repolarisation been-
det, besteht keine Potenzialdifferenz mehr, das Galvanometer zeigt wieder auf
Null (» Abb. 2.3e).

In der Tat ist die T-Zacke im EKG-Bild beim Menschen in den linksprdkordialen
Ableitungen (V, und V) positiv, d.h. die R- und T-Zacke sind konkordant. Dies
kommt daher, weil die zuerst erregte subendokardiale Schicht (Innenschicht)
infolge des hohen Innendrucks noch erregt (elektronegativ) ist, wiahrend die Er-
regung in der subepikardialen Schicht (AuBenschicht) bereits beendet (elektro-
positiv) ist. So ist der T-Vektor von innen nach auf3en gerichtet und positiv.
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2.2.3 Refraktarphase

Gewohnlich betrdagt das Aktionspotenzial, absolut betrachtet, 120 mV, wenn
man das Ruhemembranpotenzial von —90mV und das Uberschusspotenzial
von +30mV zusammenrechnet. Dieses Aktionspotenzial fdllt am Ende der
Phase 3 bis auf =90 mV zuriick. Danach, also in der Phase 4, wird ein erneuter
Reiz das ndchste Aktionspotenzial ausldsen. Das ist der normale Vorgang.

Trifft ein erneuter Reiz bereits vorzeitig in der Phase 2 ein, kommt kein Aktions-
potenzial zustande. Bevor das Membranpotenzial nicht auf ca. - 50 mV abgefal-
len ist, kann das Herz auf keinen noch so starken Reiz reagieren; es kommt kein
Aktionspotenzial zustande. Diese Phase wird als absolute Refraktarphase be-
zeichnet.

Fdllt das Aktionspotenzial noch weiter bis auf ca. —~60 mV, kann ein Extrareiz
zwar ein neues Aktionspotenzial auslosen, jedoch ist dieses kleine Potenzial
nicht in der Lage, eine Muskelkontraktion zu erzeugen. Man nennt diese kurze
Phase effektive Refraktirphase.

Bei weiterem Absinken des Aktionspotenzials unter - 60 mV bis auf ca. -90 mV
kann ein Extrareiz ein effektives Aktionspotenzial auslésen, d. h. auch eine Mus-
kelkontraktion. Wir sprechen dann von einer relativen Refraktdrphase. Tritt ein
Extrareiz am Ende der relativen Refraktarphase auf, kommt ein fast normales
Aktionspotenzial zustande.

Die Refraktdrphase ist in verschiedenen myokardialen Geweben unterschied-
lich ausgeprdgt. So ist sie zum Beispiel im AV-Knoten sehr lang. Daher verhin-
dert der AV-Knoten eine synchrone Erregung der Vorhofe und Kammern. Tdte
er dies nicht, miisste die Vorhoferregung schneller ablaufen, als es in Wirklich-
keit geschieht.

Manchmal ist im Anschluss an die Refraktdrphase eine sogenannte ,,supernor-
male Phase* nachweisbar. In dieser Periode sind die Zellen besonders erregbar,
sodass auch ein kleiner Reiz eine Rhythmusstoérung ausldsen kann.
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Elektrokardiografische Grundlagen

2.3 EKG-Messmethoden

« Bei jeder EKG-Registrierung wird zuerst die Eichzacke geschrieben. Diese
Eichzacke muss genau 1 mV (1 cm) entsprechen.

* Bei der EKG-Abmessung wird die Hohe in Millivolt bzw. in Millimetern, die
Breite aber nur in Sekunden angegeben.

« Die Dicke der isoelektrischen Linie wird nicht mitgemessen.

Das EKG wird heute technisch sehr einfach geschrieben. Frither konnte es nur
mit Indirekt-EKG-Schreibern registriert werden. Dieser Vorgang war zeitrau-
bend, mithsam und kostspielig. Dank der technischen Entwicklung steht seit
Ende der 1950er Jahre der Direkt-EKG-Schreiber zur Verfiigung; die geschriebe-
nen Kurven sind zwar nicht ganz exakt, jedoch klinisch brauchbar.

2.3.1 Eichung

Bei jeder EKG-Registrierung wird obligatorisch zuerst eine Eichzacke geschrie-
ben. Dabei soll 1 mV exakt 1cm entsprechen. Sollte dies nicht der Fall sein,
muss die Eichzacke korrigiert werden. Bei Angaben der verschiedenen
EKG-GroRRen sollten zwei Punkte beriicksichtigt werden, ndmlich die Hohe
oder Tiefe einerseits und die Breite andererseits (» Abb. 2.4).

2.3.2 Papiergeschwindigkeit
(Geschwindigkeit des Papiervorschubs)

Der Vorschub des EKG-Papiers, die Papiergeschwindigkeit, betrdgt in Deutsch-
land generell 50 mm/sec (> Abb. 2.4), da die genaue Erkennung der Kurve bei
langsamerer Geschwindigkeit, z.B. 25 mm/sec (in USA {iblich), erschwert ist.
Nur in bestimmten Fillen, z.B. bei der Feststellung von Rhythmusstorungen,
kann das EKG mit einer Papiergeschwindigkeit von 25 mm/sec oder 10 mm/sec
geschrieben werden.
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2.3 EKG-Messmethoden

Abb. 2.4 Vermessung des EKG.
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2.3.3 Vermessung der einzelnen Zacken
und Strecken

Nach der Eichzacke ist vor jedem Herzausschlag eine gerade Linie zu sehen. Die-
se Linie (S. 35) ist die sog. isoelektrische Linie bzw. Null-Linie. Sind die Zacken
aufwadrts gerichtet, also oberhalb der isoelektrischen Linie, so werden sie als po-
sitiv bezeichnet. Umgekehrt spricht man von negativen Zacken, wenn sie ab-
warts gerichtet sind. Dariiber hinaus sollen die EKG-GréBen, und zwar die
Hohe bzw. Tiefe der Zacken, wenn notwendig quantitativ angegeben werden,
ndmlich in Millivolt bzw. in Millimeter. Bei der EKG-Messung wird die Dicke
der isoelektrischen Linie (Null-Linie) nicht mitgemessen.

Die Breite einer Zacke oder eines QRS-Komplexes wird nur in Sekunden ange-
geben (» Abb.2.4). Eine horizontale Strecke der Kurve von 1 mm entspricht
einem Zeitabschnitt von 0,02 sec, also einem der kleinsten Kastchen auf dem
EKG-Papier. So entsprechen 5 der kleinsten Kastchen 0,1 sec bei einer Papier-
geschwindigkeit von 50 mm/sec.

2.3.4 Kammerfrequenz

Die Herzkammerfrequenz wird nach folgender Formel berechnet:

60

Herzfrequenz pro Minute = Wand(sec)

Ein RR-Abstand bedeutet den Abstand von einer R-Zacke bis zur ndchsten R-Za-
cke. Heute kann man die Kammerfrequenz einfach mit dem EKG-Lineal messen.
Dabei sollte darauf geachtet werden, ob die Kammerfrequenz gemafR der Lineal-
einteilung nach 2 RR-Abstdnden oder nach 3 RR-Abstdnden abgelesen werden
muss.

Heute werden aus praktischen Griinden zunehmend die EKG-Lineale mit
2 RR-Abstdnden angewendet (So, EKG-Lineal), da bei diesen Linealen die Fre-
quenzmessung auch im extrem bradykarden Bereich bis ca. 30/min méglich
ist, wiahrend bei fritheren Linealen mit 3 RR-Abstdnden die Frequenz nur bis
ca. 50/min gemessen werden kann.
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2.4 EKG-Ableitungen

Bei der EKG-Registrierung ist heute das Standardprogramm mit 12 Ableitun-
gen (6 Extremitdten-Ableitungen und 6 Thorax-Ableitungen) erforderlich.

Im Notfall kann es geniigen, nur die Einthoven-Ableitungen zu schreiben, z.B.
bei der Frage nach Herzrhythmusstérungen.

Die 6 Extremitaten-Ableitungen (1, II, Il und aVR, aVL, aVF) stellen die frontale
Ebene und die 6 Thorax-Ableitungen (V,-V,) die horizontale Ebene des Her-
zens dar. So kdnnen mit Hilfe von diesen 12-EKG-Ableitungen die elektro-
motorischen Abldufe und Verdnderungen des Herzens raumlich dargestellt
werden.

Um eine genaue EKG-Beurteilung zu ermoglichen, werden heutzutage unbe-
dingt 12 sogenannte Standardableitungen benétigt. Dies sind 6 Extremitdten-
Ableitungen und 6 Thorax-Ableitungen.

6 Extremitdten-Ableitungen:

» Einthoven-Ableitungen bzw. bipolare Extremitdten-Ableitungen (1, II, Il

e Goldberger-Ableitungen bzw. unipolare Extremitaten-Ableitungen
(aVR, aVL, aVF)

6 Thorax-Ableitungen:

* Wilson-Ableitungen bzw. unipolare Thorax-Ableitungen (V;-Ve)

2.4.1 Extremitdten-Ableitungen

Die 6 Extremitdten-Ableitungen umfassen wiederum 3 Einthoven- und 3 Gold-
berger-Ableitungen. Diese jeweils 3 Einthoven- und Goldberger-Ableitungen
ergdnzen sich so, dass die elektromotorischen Phdnomene des Herzens auf der
frontalen Ebene dargestellt werden. Die frontale Ebene bedeutet, dass man die
elektromotorischen Phanomene des Herzens von ,vorn nach hinten“ betrachtet.

Die Extremitdten-Elektroden werden oberhalb des Handgelenks und des Fuf3-
gelenks angelegt und sind durch verschiedene Farben gekennzeichnet.
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