“foferregung schneller ablaufen, als es in
Wwirklichkeit geschieht.

%ammmu. Lale 1 WD 1ULLIL, LIUDLE Ule VOI-

Manchmal ist im AnschluB an die Re-
fraktdrphase eine sogenannte ,,supernormale
Phase “ nachweisbar. In dieser Periode sind
die Zellen besonders erregbar, so daf3 auch
ein kleiner Reiz eine Rhythmusstérung ausls-
sen kann (Abb. 5 d).

Erregungsablauf und EKG-Bild

Wie bereits im Abschnitt iiber das Reizbil-
dungs- und Erregungsleitungssystem be-
schrieben, ist im Myokard neben der Arbeits-
muskulatur ein spezifisches Muskelsystem
vorhanden. Dieses umfaf3t den Sinusknoten,
die rialen Leitungsbahnen, den AV-Knoten,
das His-Biindel, den rechten und linken Ta-
wara-Schenkel sowie die Purkinje-Fasern.

oeun  denrittmachermyokard — (spezitiscl
Muskelsystem) und Arbeitsmyokard grur
sdtzlich unterschiedlich. Beim Arbeitsm
kard betrdgt das Ruhemembranpotent
—90 mV, wihrend beim Schrittmachermy
kard ein stabiles Ruhemembranpotent
fehlt. Im einzelnen stellt sich das Aktionst
tential wie folgt dar:

Das Aktionspotential des Sinusknote
zeigt einen langsamen Anstieg, es kommt
einer langsamen Weiterleitung der Erregur
Der Sinusknoten besitzt aber auBerdem ei
sogenannte steile spontane diastolische [
polarisation, die nach Erreichen von «
60 mV (Schrittmacherpotential) einen Imp
auslost. Diese spontane diastolische Depo
risation ist im Sinusknoten am steilsten. [
Steilheit bestimmt jeweils die Reizbildung
frequenz. Das Aktionspotential der Vorhc
muskulatur unterscheidet sich von dem d

|

Aktionspotentiale
Aorta
Sinusknoten

i
. Vena cava superior “~— linker Vorhof
1 AV-Knoten
‘i Int
‘ His-Blindel
| linker Tawara-
| Schenkel
rechter Yentrikel Kammer-
myokard
rechter Tawara-
Schenkel
EKG-
Interventrikularseptum linker Ventrikel Bild

Abb. 6 Aktionspotentiale des Reizbildungs- und Erregungsleitungssystems sowie EKG.
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T TR 6 rhofflimmer

il

Supraventrikuldre Tachyarrhythmien E

5.106 EKG: Normofrequente Arrhythmia absoluta. Mittlere Kammerfre-
:nz ca. 82 S/min, Steiltyp. QRS-Dauer 95 ms, QT-Zeit 320 ms. UnregelmiRige
Intervalle ohne erkennbare P-Wellen mit grobem bis feinem Flimmern der
indlinie als Ausdruck der absoluten Arrhythmie bei Vorhofflimmern
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Abb. 460 Vorhofflatte
3:1-AvV-Uberleitung. K
AV-Kanal (kompletter E
sendefekt). Flatterfrequ
L L~ . 234/min. Kammerfrequ
V 17 Uberdrehter Linkstyp u
i

diger Rechtsschenkelb

1 zikuldrer Block).
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Abb. 461 Vorhofflattern mit 4: 1-AV-Uberleitung. Flatterwellen ungewdhnlich flach und welleni
sind haufig nach Digitalisierung zu sehen. Cave: Hinterwandinfarkt, kleine ST-Hebung in Il und &



EKG Nr. 16
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Prinzip

> Terminierung einer himodynamisch tolerierbaren Tachykardie durch Unterbre-
chung der Kreiserregung mittels hochfrequenter Stimulation (,,Einfangen* der
Tachykardie) durch Uberstimulation.

B2 Cave: Prinzipiell besteht dabei immer die Gefahr der Akzeleration mit Degene-
ration der Arrhythmie in eine schnellere, ungeordnete Form.

Antitachykarde Stimulation bei supraventrikuldren
Tachyarrhythmien

> Indikationen:

- Medikamentos therapierefraktdares oder himodynamisch instabiles Vorhof-
flattern. Dies ist die hdufigste Indikation, da Vorhofflattern oft medikamentés
nur schwer beeinflu3bar ist.

-~ Paroxysmale supraventrikuldre Tachykardien (SVT), z.B. Vorhoftachykardie
(S.141), Reentrytachykardie bei WPW-Syndrom (S. 149), AV-Knoten-Reen-
trytachykardie (S. 143). Bei den SVT ist fast immer die medikamentdse Kon-
trolle der Arrhythmien moglich, daher ist die antitachykarde Stimulation hier
seltener indiziert.

Abb. 181a) Vorhofflattern vom gewdhnlichen Typ mit einzelnen VES bei junktio-
nalem Ersatzrhythmus (45 S/min), PP-Intervall 240 ms, QRS-Dauer 80 ms, die Ab-
leitung des hohen rechten Vorhofs (HRA) zeigt eine geordnete Aktivitdt von 240
ms Zykluslange.



Bradykarde Rhythmusstérungen n

14.6 Karotissinus-Syndrom G e S

v

I} | b | L
& sErie b . ath " : _ .
LogeiBb s RP R, F4-4 . o L

Abb. 85  EKG bei Karotisdruckversuch wahrend Sinusrhythmus. Beginn der Ka
tissinusmassage siehe Pfeil. Nach progredienter Zunahme des RP-Intervalls Sin
arrest Giber 4,8 Sekunden, anschlieBend wieder eine Sinusaktion. Lagetyp: Indil
renztyp. Morphologie: P-Welle, QRS-Komplex und T-Welle morphologisch una
fallig

Therapie

> Kardioinhibitorischer Typ: Schrittmacherimplantation.
> Vasopressorischer Typ: Symptomatische Blutdrucktherapie.



achykardieanfillen werden Unruhe
tationen beobachtet.

stik
EKG

ot bereits das Ruhe-EKG einen Hin-
das Sinusknotensyndrom. So wer-
:n der extremen Bradykardie, wie
sbradykardie, SA-Block oder lang-
rhofflimmern bzw. -flattern, ver-
onfigurierte P-Zacken bei intraatri-
mgsstérungen beobachtet. Zusétz-
1en schon im Ruhe-EKG bradykar-
rhythmen, wie z.B. ein AV-Ersatz-
ode =zine AV-Dissoziation, vor.

2. Langzeit-EKG

Das Langzeit-EKG ist die wichtigste Metho-
de in der Diagnostik des Sinusknotensyn-
droms. Es liefert gerade beim Verdacht auf
ein Sinusknotensyndrom oft wichtigere In-
formationen als das Ruhe-EKG. So geschieht
es nicht selten, daf3 eine extrem bradykarde
Phase, ein Wechsel des Rhythmus, ein langsa-
mer Ersatzrhythmus oder eine lange Asysto-
liepause, z.B. nur in der Nacht, auftreten.
Sollte im Langzeit-EKG trotz geklagter Be-
schwerden kein auffilliger Befund gefunden
werden, dann ist eine ein- bis mehrmalige
Wiederholung dringend zu empfehlen.

Sinusknotensyndrom (Tachykardie-Bradykardie-Syndrom). 73jéhriger Patient mit koronarer Herz-
.angzeit-EKG. a und e Langsame Phase bei Bradyarrhythmie. Asystolie-Phase bis 6,7 sec. b und d
1ase bei Tachyarrhythmie (Kammerfrequenz bis ca. 140/min). ¢ Teils bradykarde und teils tachykarde
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ELECTROCARDIOGRA

FIG. 14-1. Sinus rhythm (rate: 80 beats/min.) with first degree A-V block (P-R interval:

0.30 sec.).

may be observed in acute myocarditis, acute
diaphragmatic myocardial infarction, and mild
digitalis intoxication. First degree A-V block is
considered to be the most common and earliest
finding in acute rheumatic fever in children.

DIAGNOSTIC CRITERIA

The diagnostic feature of first degree A-V block
is ¢ ~rolongation of the P-R interval. First de-
gre. -4-V block is diagnosed when the P-R in-
terval is 0.21 sec. or longer in adults or 0.18 sec.
or longer in children (Fig. 14-1). In first degree
A-V block, each atrial impulse must be con-
ducted to the ventricles. The P-R intervals are
generally constant throughout, but they may be
altered in length when there is a significant
change in heart rate. The P-R interval following
a longer preceding cardiac cycle may be longer,
and the P-R interval following a shorter pre-
ceding cardiac cycle may be shorter, because
the refractory period of the A-V junctional tis-
sue is directly influenced by the cardiac cycle
of the preceding beat. The alteration of the P-R
interval by the length of the cardiac cycle of the
preceding beat may occur in normal hearts, but

it is much more evident when a heart is sign
cantly diseased (Ashman’s phenomenon).
The P-R interval may be prolonged as mu
as 0.80 sec., and extremely rarely it may exc
the P-P cycle. i

MECHANISM

In the majority of cases, first degree A-V blo!
is considered to be due to a prolongation of
relative refractory period in the A-V juncti
which extends to the end of the cycle. The p
longed refractory period is more marked in
earlier portion of the cardiac cycle. Less co
monly, a prolongation of the P-R interval m
be produced when there is an impairmen
conduction in the common (A-V) bundle. I
paired conduction of equal degree in the I
and right bundle branches also produces a p.
longed P-R interval. When the impairment
conductivity in the right and left bunc
branches is unequal in degree, a prolonged P
interval of varying degree, associated with
QRS complex of varying configuration, may
sult. A wide P wave due either to a marked I
atrial enlargement or to an intra-artrial co
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Abb. 89 EKG mit AV-Block II° Typ Mobitz 1.Sinusrhythmus, Frequenz 45-65
S/min, Linkslagetyp, Zunahme der PQ-Zeit, bis ein QRS-Komplex ausféllt (Pfeile).
PP-Abstidnde gleich. QRS-Dauer 80 ms, QT-Zeit 440 ms. Morphologie: P-Welle,
QRS-Komplex und T-Welle ohne pathologischen Befund

AV-Block 1I° Typ W 2

> Definition: Periodische komplette Blockierung der AV-Uberleitung.
> Lokalisation s. Abb. 88 S. 103.
> Ursachen: Immer pathologisch, meist erworben: Koronare Herzerkrankung

(chronisch), akuter Myokardinfarkt (meist Hinterwandinfarkt, da die AV-Kno-

tenarterie in 90% aus der rechten Kranzarterie abgeht), Kardiomyopathien, hy-

pertensive Herzerkrankung, medikamenteninduziert (z.B. Kalziumantagoni-
sten vom Verapamiltyp, Betablocker, Digitalisglykoside).

> Klinik: Evtl. Schwindel, Synkope abhdngig von der Kammerfrequenz.

> EKG-Befund (Abb.90 S. 105):

- Rhythmus: Uberleitung nur jeder zweiten (dritten, vierten etc.) P-Welle auf
die Kammer. Auf Vorhofebene regelmiRiger (Sinus)-Rhythmus. Die R-R-Ab-
stdnde sind bei fixer Uberleitungsstérung regelmaiRig (z.B. 2: 1: Jeder zweite
QRS-Komplex fillt aus, d. h. der R-R-Abstand entspricht dem doppelten P-P-
Abstand). Bei wechselnder Periodik sind die R-R-Abstdnde unregelmaRig.

H14N
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\dam ~3tokes-Anfall. Einzelne unregelméBige Kammerausschldge mit erheblich verbreiterten und
1 QRS-Komplexen. Lange Asystoliepause (z. B. nach dem zweiten Kammerausschlag 6 sec). Teilwei-
ventrikuldre Extrasystolen. Zum SchluB Adams-Stokes-Anfall. Fortlaufende Registrierung.

e Tachykardie: seltene Form. Dabei

sich ventrikuldre Tachykardie,
rflattern und Kammerflimmern.
flattern mit 1: 1-Uberleitung oder
1sgepriagte Tachyarrhythmie kann
legentlich zu Adams-Stokes-Anfil-
ren. Die Frequenz betrdgt meist
0/min.

inch~al kann der totale AV-Block
driger Ventrikelfrequenz von sal-
ren Extrasystolen begleitet sein.
xiden ist ebenfalls eine koronare
inkheit, dagegen extrem selten ein
der, z. B. schwere Mitralstenose mit

Tachyarrhythmie. Als Therapie werden so-
fortige Reanimation und spéter bei Brady-
kardiefédllen eine Schrittmacherimplanta-
tion durchgefiihrt.




1. Atrioventrikuldrer Block (AV-Block) 445
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FIG. 14-11. Leads Il-a and -b are continuous. Arrows indicate P waves. Shown is sinus
rhythm with 3:1 A-V block. The mechanisms which may be responsible for the produc-
tion of 3:1 A-V block are illustrated in Figure 14-14. (Chung, E. K.: Principles of Cardiac
Arrhythmias. ed. 2. Baltimore, Williams & Wilkins, 1977)

o,
]

4
i A e O |

I

FIG. 14-12. Leads ll-a, -b, and -c are continuous. Arrows indicate sinus P waves. Shown
is sinus rhythm (rate: 88 beats/min.) with high degree (almost complete) A-V block pro-
ducing predominantly ventricular escape rhythm (rate: 42 beats/min.) and occasional
ventricular captured beats (X). Note frequent retrograde P waves (P) in the ventricular
escape beats. During conducted sinus mechanism (consecutive ventricular captured
beats), 2:1 A-V block is present (lead 1l-c). Advanced A-V block in this case represents
infra-nodal block (incomplete trifascicular block).

icomplete A-V dissociation (Figs. 12-31, 14-5,
-', 14-6). The A-V block in this situation is
Bearly complete (this has been termed “almost
o Plzte A-V block™ by some investigators)
-12),

igh degree or complete A-V block is one of
hree major underlying rhythm disorders
sible for the production of A-V dissocia-
dsee Chap. 12).

A bi" Intervals. As seen in sccond degree
_v_‘r the P-R intervals of the conducted
Rlat: 4n high degree A-V block may be normal
. 1 14-10), or markedly prolonged (Fig. 14-11).

gheral, the P-R intervals of the conducted

beats are constant (Figs. 14-10 and 14-11) unless
the Wenckebach phenomenon, concealed A-V
conduction, or supernormal A-V conduction
occurs.

Atrial Mechanism. The atria may be con-
trolled by the sinus node (Figs. 14-10 and 14-11),
but it is not uncommon for the atrial mecha-
nism to be an ectopic rthythm such as atrial fi-
brillation, flutter, or tachycardia (Figs. 11-25
and 14-13).

A-V Dissociation. One or more A-V junc-
tional escape beats commonly oceur to control
the ventricles in high degree A-V block (A-V
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Bradykarde Rhythmusstérungen
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.94 EKG mit Rechtsschenkelblockbild bei Zustand nach Totalkorrektur cine:
-Tetralogie. Sinusthythmus 72 Sfimin, SQu lyp. PO-Zeit 210/ ms (AV-Block 1)
Dauer 160 ms, Q1-Z¢it 390 ms. Mo l|)'l()|(l(]“' \\/1 e unaufiallig, QR >|r»m
rechtsschenke Il)lr;( kartiq verbreitert mit verspatetem oberen Umsc hl. A
kUin V1 (OUP 45 ms, <. Pleil), Erregungsiiickbildunge Storung mit [-Neqativie
Jin den ];lHSlV\/lHI(](]I)I('illIH(]t‘l]



Ventrikulédre Tachyarrhythn

117 0

Abb. 134 Schema: a) kompensatorische
b) nicht-kompensatorische postextrasystc
lische Pause

o
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Abb. 135 EKG mit Bigeminus. Sinusrhythmus, Indifferenztyp. PQ-Zeit 150 m
QRS-Dauer 80 ms. Bigeminus mit monomorphen Extrasystolen aus der recht
Herzkammer (*). Morphologie der VES: Uberdrehter Linkstyp, Linksschenkelblo



Irunhzeitgen riniall aes QKO-KROIMmpIexes, uct
iiber 0,11 sec verbreitert und schenkelblock-
artig deformiert ist. Die ST-T-Verdnderungen
sind immer nachweisbar. Je tiefer der Reizur-
sprung, desto mehr ist der QRS-Komplex ver-
breitert und deformiert. Eine ventrikulére
Extrasystolie hat ihren Ursprungsort in der
Regel im linken oder rechten Ventrikel.

nes Linksschenkelblocks zeigt

Bei der ventrikuldren Ex
steht im Gegensatz zur Vorh
eine kompensatorische Pause.
ist bei der ventrikuldren Extr
gestort. Da aber diese Vorhc
Ventrikelmyokard zu einem Z

EF—TséeH‘
i N

Abb. 442 Ventrikuldre Extrasystolie. a Ventrikulédre Extrasystolie in Form eines Bigeminu
b Interpolierte und nicht interpolierte ventrikulére Extrasystolie. Die letzten drei ventrikuléren |
nicht interpoliert, es besteht eine kompensatorische Pause. ¢ Interpolierte ventrikuldre Extras
nes Bigeminus. d Heterotope massenhafte ventrikulére Extrasystolen. e Salvenartige ventriku
(Lown-Klasse 4b) mit R-auf-T-Phdnomen (x).



EEssssssm——— 17.1 Ventrikulire Extrasystolie (VES) E

Ventrikuldre Tachyarrhythmien

. 136 EKG mit Couplets und Triplets. Gleicher Patient wie in vorhergehender
. Jetzt héhergradige ventrikuldre Extrasystolie mit der gleichen Morphologie
rrdrehter Linkstyp, Linksschenkelblock) und monomorphen Couplets und Tri-

>

~Bel ad und Differentialdiagnose

KG-Befund (Abb. 135-136):

Rhythmus: Vorzeitig einfallender QRS-Komplex. Keine vorausgehende P-

Welle erkennbar (nur bei langem Kopplungsintervall sichtbar). Postextrasy-

stolische Pause s.u.

Postextrasystolische Pause:

e Kompensatorische postextrasystolische Pause (hdufig, Abb.134 S.160):
Abstand zwischen dem der VES vorangehenden und dem nachfolgenden
Normalschlag entspricht genau zwei RR-Intervallen. Ursache: Keine retro-
grade Vorhofaktivierung durch VES, Blockierung der antegraden Leitung
eines Sinusschlags.

e Nicht-kompensatorische postextrasystolische Pause (selten, Abb.134
S.160): Der Abstand zwischen dem der VES vorangehenden und dem

" nachfolgenden Normalschlag ist kleiner als zwei RR-Intervalle. Ursache:
Retrograde Vorhofaktivierung mit Depolarisation des Sinusknotens.

« [Keine postextrasystolische Pause (selten): ,Interponierte VES".

Zeiten: QRS breit, > 120 ms.

Morphologie — QRS-Komplex: Breiter, deformierter QRS-Komplex. Schenkel-

blockbild mit meist atypischer Herzachse. LSB = rechtsventrikuldrer Ur-

R e e it St o R cee oo
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428 Heterotope Reizbildungsstérungen

1 sec
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Abb. 483 a Kammerflattern. Kammerfrequenz 230/min. QRS-Komplexe verbreitert und deformiert.
b Elektroschock. Zunéchst noch Kammerflattern, dann zwei Sinusschldge, danach Kammertachykardie.
¢ Kammertachykardie. Spéter konstant Sinusrhythmus.

Abb. 484 Ventrikulére Tachykardie. a Linksschenkelblockbild. Ventrikelfrequenz von 135/min. b Nach i.v. Ga-
be von Lidocain Umschlag auf Sinusrhythmus. QRS-Breite 0,12 sec, jedoch noch vollstédndiges Linksschenkel-
blockbild.. ¢ Jetzt unvollistdndiger Linkschenkelblock.

" Abb. 485 Kammertachykardie bel koronarer Herzkrankheit. a und b Konstante Kammertachykardie mit ei-
ner Kammerfrequenz von 190/min. ¢ Nach i.v. Gabe von Propafenon (Rytmonorm) (50 mg) plétzliches Auftreten
eines Sinusrhythmus, jedoch dabei deutliche deszendierende ST-Senkung. d Konstant Sinusthythmus Papier-
geschwindigkeit 25 mm/sec.



sr1Stisch 1St der scnneue mnaii-
, der einen periodischen Wech-
groBen breiten und kleinen
immerkomplexen zeigt, wobei
in linksschenkelblock-dhnliches
m anderen ein rechtsschenkel-
ies Bild auftritt. So 4hnelt das
Wechsel zwischen Kammerflat-
nmertachykardie.

et hiufig etwa 20—30 an- und
e schnelle Kammeraktionen, die
auf-T-Phdnomen ausgelost wer-
Die sogenannte Chinidin-Syn-
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10. Idioventrikulére Tachykardie

Bei der seltenen idioventrikuldren Tachykar-
die dhnelt das EKG-Bild dem der ventrikulé-
ren Tachykardie. Da die Ventrikelfrequenz
aber zwischen ca. 60 und 130/min liegt, ge-
hort sie nicht der gewoshnlichen Kammerta-
chykardie an. Der QRS-Komplex ist schen-
kelblockartig verbreitert und deformiert. Ei-
ne Erregungsriickbildungsstorung ist immer
nachweisbar. Es besteht keine parasystolische

;ades de pointes. Teils Kammertachykardie bzw. Kammerflattern und teils kammerflimmern-
sierte QRS-Anschldge im Sinne der ,Torsades de pointes®.

sades de
rige Frau.
Intensivsta-
‘dacht auf

Jis ¢ Zeichen
Viyokard-

ich teils
ardie, teils
idhnliche
tion. d Nach
mit 400 Wsec
;. ST-Hebung.
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Abb. 146 EKG bei Kammerflattern (linke ‘Bildhalfte) mit Degeneration in Kam
merflimmern (rechte Bildhélfte). Zu Beginn der Registrierung Tachykardie mi
breiten QRS-Komplexen, aber noch abgrenzbare Kammeraktionen. Im Verlau
wechselnde Morphologie und Achse mit Degeneration in Kammerflimmern. Kam
merflattern (VT), Polymorphe Kammertachykardie (PolyVT), Kammerflimmer
(VF)

- Medikamentds: Dauerhafte orale Gabe von Antiarrhythmika:

 Sotalol (240-320mg/d): Bei ventrikuldren Tachyarrhythmien auf den
Boden eines alten Myokardinfarkts mit gut erhaltener Funktion des Rest
ventrikels.

e Amiodaron (Aufsittigung mit 1g/d {iber 8-12 Tage und anschlieRenc
200-400mg/d Erhaltungsdosis): Insbesondere bei Kontraindikation fii
andere Antiarrhythmika, z.B. bei deutlich reduzierter linksventrikuldre
Funktion oder Ineffektivitit anderer Antiarrhythmika.

- Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator (ICD): Zunehmende Verbreituny
als Therapie der ersten Wahl nach himodynamisch instabilen ventrikuldrel
Tachyarrhythmien. Prinzip und operatives Vorgehen s.S. 253 ff.

[2 Merke: Weitere kardiologische Diagnostik und Rezidivprophylaxe sind zwin
gend!
. > Keine Rezidivprophylaxe: Nach ventrikuldren Tachyarrhythmien, die durcl

transiente Auslésemechanismen verursacht wurden, s.S. 168.




mierter QRS-Komplex, so konnen sekundare
ST-T-Verdnderungen auftreten.

Gewohnlich besteht nach einer Vorhof-
extrasystole keine volle kompensatorische
Pause, da der nichste Sinusreiz in den mei-
sten Fallen durch die Vorhofextrasystolie re-
trograd unterbrochen wird. Deshalb sind die
RR-Abstdnde vor und nach der Extrasystole
kiirzer als zwei normale RR-Abstdnde. Aus-

nahmsweise kann bei eine
lie eine kompensatorisct
wenn sie spét eintritt, so ¢
gung, die vom Sinusknot
mentrifft.

Tritt eine Vorhofextr:
auf, so kann sich der AV-
absoluten Refraktdrphas:
die Erregung nicht weiter
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Abb. 436 Verschiedene Formen der Vorhofextrasystolie. a Zunéchst keine Vorhofext
hofextrasystolen (P’), teilweise aberrierende Kammererregungsausbreitung; d blockiel

P").



7. Supraventrikuldre Tachykardie 419

smale AV-
ie.
<ammerfre-

inusr thmus
wykardie (4).
<ardie. Kam-
iin. P-Zacke in
rrborgen und

v ‘ : A
| P G R R U

quenzabhingiger Schenkel- - die Tachykardie eine absolute Regelmé-
1en wir einen vollstdndigen Bigkeit zeigt,
ock. — der QRS-Komplex nicht erheblich verbrei-

ke und TZacke konten tert ist und meist (70%) kiirzer als 0,14 sec

ar verandert sein. Dann ist
iagn~ ~e gegeniiber der ven-
-ardie schwierig. Fiir eine su-
achykardie spricht, daf3

dauert sowie
— sehr selten einen Hemiblock, also einen
iiberdrehten Rechts- oder Linkstyp zeigt,
— héufig eine Harnflut nach der Tachykar-
die besteht,

iplex in einem festen zeitli- — der Allgemeinzustand trotz der hohen
ir P-Zacke steht, also keine Frequenz relativ gut ist und

»n besteht,

— schlieBlich keine schwere Herzerkran-
kung, wie z.B. Herzinfarkt, vorliegt (s.
Tab. 18).
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EKG-Veranderungen 291

zerin-Kapseln. Herzgesunde Patienten ver-
spiiren vor allem deutliche Kopfschmerzen.

Die Myokardischdamie (Koronarinsuffizienz)
ist Ausdruck eines Mifverhiltnisses zwischen
dem koronaren Sauerstoff-Angebot und dem
Sauerstoff-Bedarf des Myokards. Meist liegt
bei &lteren Menschen pathologisch-anato-
misch eine Koronarsklerose als Ursache vor.
Wichtig ist auch die Koronar-Abgangsstenose
bei Aortenlues.

Der Koronarfluf3 hdngt vom koronaren
Perfusionsdruck und dem linksventrikuldren
Fiillungsdruck, ferner von der Diastolenldn-
ge sowie vom GefaBkaliber ab, wobei folgen-
de Faktoren eine wichtige Rolle spielen: Nor-
adrenalin, ATP, Acetylcholin, Serotonin und
endotheleigener Relaxationsfaktor.

Die myokardiale Sauerstoff-Versorgung
kann auch bei intakten Koronarien mangel-
haft sein; wir sprechen dann von einer relati-
ven Koronarinsuffizienz. Hierher gehéren
Herzfehler mit Hypertrophie eines oder bei-
der Ventrikel, die arterielle Hypertonie oder
auch eine schwere Anidmie. Bekanntlich
kommt bei Patienten mit Aortenstenose in-

folge werminderten koronaren Perfusions-
druckes und linksventrikuldrer Hypertrophie
oft eine schwere Angina pectoris vor. Bei
schwerer Blutungsandmie tritt infolge der
mangelhaften  Sauerstoffversorgung  des
Myokards besonders bei dlteren Menschen ei-
ne Angina pectoris auf.

EKG-Verdnderungen

Die charakteristischen EKG-Verianderungen
sind bei Koronarinsuffizienz eine horizontale
oder deszendierende ST-Senkung mit einer
terminal oder préterminal tief-spitz-negati-
ven T-Zacke. Eine spit-negative U-Welle ist
gelegentlich nachweisbar.

Diese Verdnderungen sind h4ufig in I, II,
avL, vor allem aber in V5 und Vg ausge-
prdgt. Somit sind die pathologischen Verin-
derungen mehr in den Ableitungen nachweis-
bar, die auf die linksventrikuldren bioelektri-
schen Vorginge hinweisen, da die Koronarin-
suffizienz vorwiegend den linken Ventrikel
betrifft. Bei rechtstypischer Herzachse oder
Beteiligung der inferioren Wand sind die pa-

MW

*I’I\/L/V\j\_/v\-’k_/‘ =
W

ety

aVR

aVvVL

‘\b_b. 313 Schwere koronare Herzkrank-

'?en. 68jahriger Patient mit Angina pecto-

fis. Teils deutlich horizontale und teils et-

was deszendierende ST-Senkung mit T-
©gativitat. Die ST-Senkung betragt in Vg
3mv (3 mm).
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Koronare Herzerkrankung (KHK) n

18.4 Lokalisationen der Myokardinfarkte RS T

RIVA

Vi1

Abb. 151  Akuter Hinterwandinfar
und AV-Block I°

a) EKG: Sinusrhythmus 60 S/min, L
typ nicht eindeutig festlegbar, PQ-
220 ms, tbrige Zeiten unauffillig.
nophasische ST-Streckenhebung ir
Il und aVF, V5, V6. Spiegelbildliche
Senkung in aVL, V1 bis V3.

b) Koronarschema: VerschluR der F
und Infarktgebiet



Hellige - CardjoSmart  KH KIRCHDORF/INTENSIV

04.fpr.97 09:44:47 LSon/s 10w ADS 35Hz S0Hz Automat ik V3.0d CS
-nn . : - _— 07 O




. Stadium). GroBes Q, ST-Hebung und

sositives T in I, Ill, aVF sowie Vg und V.

ss R, ST-Senkung und negatives T in
aVvL als Hinweis auf linksventrikul&-

D. 228 Akuter inferolateraler
(1. Stadium). GroBes Q,
“8utliche ST-Hebung und positi-

88 T in Il, 1ll, aVF und Vg (direkte

2 eichen). Deutliche ST-Sen-
*4Ng und biphasisches T in V, bis
¥4 (indirekte Infarktzeichen).
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Koronare Herzerkrankung

UCL IDUCITCKLLISLLIELL DLIECKE.

> Vorkommen: Minuten bis wenige Stunden nach GefiRverschluR.

> EKG-Befund (Abb. 148 1) und 149 a): Monophasische ST-Streckenhebungen a
dem absteigenden Schenkel der R-Zacke unter Einschluf der positiven T-Welle
— sog. monophasische Deformierung.

2 Beginnende Nekrose (Ubergangsstadium)

> Pathophysiologie: Elektrische Inaktivitit des nekrotischen Myokards.
> Vorkommen: Stunden bis Tage nach GefdRverschluR.

> EKG-Befund (Abb. 148 2):

Riickgang der ST-Streckenhebung.

- R-Zacke wird kleiner (Verlust von Muskelgewebe).

T-Welle wird negativ.

Q-Zacke bildet sich.

3 Vollstandige Nekrose

> Pathophysiologie: Elektrische Inaktivitit des nekrotischen Myokards.
> Vorkommen: 1-2 Wochen nach Infarkt.




m

Abb. 199 Akuter groBer Vorderwandinfarkt (anteroseptal-lateraler Infarkt, 1. Stadium). Deutliche S
bung und positives T in V, bis V. Ausgeprégte monophasische Deformierung in V. Leichte ST-Hebunt
positives T in V4 und Vg. Leichte ST-Senkung in |1, 11l und aVvF.

Der Hauptvektor ist beim grofien
derwandinfarkt immer deutlich nach h
gerichtet, weil der Infarkt an der vorc
Wand sitzt. Aus diesem Grunde kann de¢
itiale Vektor, der normalerweise nach
gerichtet ist, nicht zustande kommen. SO
den die R-Vektoren im Vorderwandber
also die R-Zacken in V, bis Vs, beim Vo
wandinfarkt nicht gebildet, und wir fi
hier eine groBe Q-Zacke.

Der Lagetyp ist beim grofien Ve
wandinfarkt meist linkstypisch. Es koD
auch andere Typen vor, wie zum Beisplt
{iberdrehter Linkstyp als Zeichen eines |
anterioren Hemiblocks. Manchmal
sich ein Rechtstyp, der dadurch zus!
kommt, daB in Ableitung I eine grof
Zacke besteht, die groBer ist als die fols
R-Zacke. In den Ableitungen II und I1I i
sich eine relativ hohe R-Zacke. Nicht selt
= o
Abb. 200 Akuter groBer Vorderwandinfar
roseptal-lateraler Infarkt, 1. Stadium). Deﬁ
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Abb. 203 Akuter Vorderwandinfarkt (anteroseptaler Infarkt, 1. Stadium). Hohe ST-Hebung und
in V, bis V,, ferner in A und J. GroBes Q in V4 bis V3. T in V5 und V, sowie in A und J leicht termir
ST-Senkung und negatives T in | und Vg. ST-Senkung und biphasisches T in Il
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f1 Vorderwandinfarkt (anteroseptaler Infarkt), 2. Stadium, Frithphase. GroBes Q und tief spitz-nega-
in V, bis V5. GroBes Q in V. Tief spitz-negatives Tin |, Il, aVL, A und J. Deutliche ST-Senkung und ne-
Tin D. In J ein kleines Q. In Nehb-Ableitungen keine sicheren transmuralen Infarktverdnderungen wie
Wilson-Ableitungen nachweisbar.
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12 Alter Vorderwandinfarkt (anteroseptaler Infarkt), 2. Stadium, Spatphase.



Die erste Implantation eines kompletten
Herzschrittmachersystems gelang 1958 Elm-
quist und Senning. Mit der raschen techni-
schen Entwicklung ist der Herzschrittmacher
zu einem unentbehrlichen Instrument der
Therapie lebensbedrohlicher bradykarder
Herzrhythmusstérungen  geworden. Die
transvendse Implantationsmethode machte
den Eingriff entscheidend einfacher.

Die Impulsgeber (Batterien) sind durch
Materialverbesserung und mikroelektroni-
sche Schaltkreise kleiner und sicherer als frii-
her, auBerdem mehrfach programmierbar.
Als Energiequellen werden im allgemeinen
Lithiumbatterien verwendet. Theoretisch be-
tragt die Lebenszeit 10— 15 Jahre. Die Verbes-
serung der Technik betrifft auch die Elektro-
den, die diinn, flexibel und haltbar sind. Da
der Implantationseingriff klein und harmlos
ist, kann er auch alten Patienten zugemutet
werden.

besteht eine Indikatio
tremer, therapieresiste
z.B. aufgrund einer
zienz mit Dekompe
Weiterhin ist das ,,sicl
das Syndrom des hy;
nus mit klinischer Syn
pe) eine Indikation zu
tation. SchlieB3lich
Schrittmachersonde t
Rhythmusstérungen
farkt oder nach Her
konnen.

Das EKG spielt i
machertherapie eine «
man nur mit Hilfe d«
cherfunktion genau
ren kann.

V. jugularis interna

V. jugularis externa

Schrittmacher-
Impulsgeber

rechter Vorhof
rechter

Ventrikel

Schrittmacherelektrode

V. subclavia
V. axillaris

V.cephalica

V. brachialis




1annten bifokalen Schrittmachers (DDD)
besonders kompliziert, wenn zusétzlich ta-
’karde Rhythmusstérungen auftreten.

Herzschrittmachersysteme

gibt heute zahlreiche Herzschrittmacher-
teme. Fir die Allgemeinérzte ist es jedoch
rreichend, wenn sie folgende vier Typen
mnen, ndmlich den starrfrequenten Schritt-
cher (VOO), den Kammerbedarfsschritt-
cher (VVI), den Vorhofbedarfsschrittma-
r (AAI) und den bifokalen Schrittmacher
OD).

- - mmm = e ewaave

Der erste Buchstabe kennzeichnet den
Stimulationsort, also den Ventrikel (V), den
Vorhof (A) oder beide (D). .

Der zweite Buchsta_be beschreibt den Ort
der Eigenpotentialmessung (sensing), z.B.
den Ventrikel (V), den Vorhof (A) oder beide
(D).

SchlieBlich weist der dritte Buchstabe
auf den Schrittmacher-Betriebsmodus hin,
z.B. heifit ,,I“ ,inhibieren®, ,,D* bedeutet »in-
hibieren und/oder getriggert“ oder »O“ be-
sagt ,keine Steuerung“ (Tab. 19).

iimulation
der Kammer

starrfrequenter Schrittmacher (VOO)

:nsing und
imulation inder Kammer

Kammer-Bedarfs-Schrittmacher (VVI)

:nsing und
mulation im Vorhof

Vorhof-Bedarfs-Schrittmacher (AAl)

nsing und Stimulation
Vorhof und in der Kammer

Bifokaler Schrittmacher (DDD)

Stimulation @ Sensing und Stimulation
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524 Vorhofgesteuerter Schrittmacher (VAT). Singuldrer Ventrikel. P biatriale. Konstant 0,14 sec nach P-
n Schrittmacherspikes und linksschenkelblockdhnliche QRS-Ausschlage.

stimuliert und die Wahrnehmung (sen-
findet ebenfalls im rechten Vorhof statt.
srbeitsweise ist dabei inhibierend. Als P-
:n-ir’ ‘bierter Bedarfs-Schrittmacher
dieser Schrittmachertyp in bestimmten
n bei Bradykardie, z.B. ,sick sinus syn-
1%, mit intakter AV-Uberleitung implan-
Die Wahrscheinlichkeit der Entwick-
einer AV-Blockierung nach Schrittma-
mplantation scheint gering.

ifokaler Schrittmacher (DDD)

bifokalen bzw. sequentiellen Schrittma-
(DDD) wird unter physiologischen Be-
ingen die hidmodynamisch giinstigste
pwirkung der Herzkontraktion durch
eitlich abgestimmte Folge von Vorhof-
Kammerkontraktion erreicht. Dabei
eine erhaltene Vorhofkontraktion das
minutenvolumen um bis zu 30% stei-

darf zunichst der Vorhof und dann im Ab-
stand von ca. 0,15 sec der Ventrikel stimu-
liert. Ist die Vorhofaktion erhalten und be-
steht eine hohergradige AV-Blockierung, so
kann der Schrittmacher in einem program-
mierten Zeitintervall nach einer Vorhofeigen-
aktion eine Ventrikelaktion ausldsen.

e) Frequenzadaptive Schrittmacher
(VVIR, AAIR, DDDR)

Hiamodynamische Studien haben gezeigt,
daB unter Belastung eine Anpassung des
Herzminutenvolumens, vor allem durch eine
Frequenzsteigerung erreicht werden kann. Da
sich bei dem herkommlichen Schrittmacher-
system (VVI) die Stimulationsfrequenz und
damit die Herzfrequenz bei Belastung nicht
erhoht, wird die korperliche Leistung gemin-
dert. Neueste Schrittmacherentwicklungen
ermoglichen eine Steigerung der Schrittma-



Abb. 518 Intakte Schrittmacherstimulation (VVI). Nach einem strichférmigen Reizimpuls ein linl

blocké&hnliches Bild.

Hiufig findet man nach einer Schritt-
macherimplantation auch bei Eigenrhyth-
mus, z.B. nach Abschalten des Schrittma-
chers, eine spitz-negative T-Zacke in den
linkspridkordialen Ableitungen, die vorher
nicht vorhanden war. Die Ursache dieser ne-
gativen T-Zacke ist noch nicht restlos geklart.

Moglich ist, daB3 die lokale Irritati
die Schrittmacherelektrode dafiir
kommt.

Falls sowohl Vorhof als auch
stimuliert werden, zeigt das Schri
EKG zwei im Abstand von ca. 0,1

+ Abb. 519 Intakte
mar-Radarfe.Qrhr

R
R



Abb. 525 Bifokaler Schrittmacher (DDD). Konstant 0,16 sec nach den Vorhofschrittmacherspikes ¢
kelspikes mit linksschenkelblockdhnlichen QRS-Ausschldgen nachweisbar.




I 20 Entziindliche Herzerkrankunggn

Grundlagen

> Entziindliche Herzerkrankungen kénnen im Perikard, Myokard oder Endo-
kard auftreten.
= Beachte: EKG-Veridnderungen sind nur bei Perikarditis spezifisch!
> Ursache:
- Entziindliche Reaktion im Perikard, meist auch Epimyokard (— Perimyokar-
ditis); haufig als unspezifische Begleitperikarditis bei viralen Infekten.
-~ Andere Ursachen: Viral, tuberkulds, rheumatisch, urimisch, postoperativ
postinfarkt.
> Folge: Verletzungsstrom — Auf8enschichtschddigung.

P. ikarditis

Abb. 162 EKG bei Perikarditis. Sinusrhythmus 70 S/min, Steiltyp. Normale Zeitin-
tervalle. Ubiquitar ST-Streckenhebung (aVR spiegelbildlich Senkung). In V4 und
V5 ST-Streckenhebung aus aufsteigender S-Zacke

Entziindliche Herzerkrankungen E



346

Elektrolytstérungen

Abb. 383a Ausgeprigte Hyperkalidm
69jahrige Patientin. Aufnahme wegen u

klarem Koma. Serumkalium mit

8,5 mmol/l deutlich erhéht. QRS-Komple

linksschenkelblockartig verbreitert und

deformiert. Ungewdhnlich hohe und
schmale T-Welle, besonders in V, und

Vac

Abb. 383b Hyperkalidmie nach Be-
handlung. Dieselbe Patientin wie in

Abb. 383a. QRS-Komplex schmal. Hohe¢

schmale T-Welle noch in V, und V3 zu
sehen. Serumkalium: 6,5 mmol/I.
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