netter 

200ff

sobotta I 
96ff

löffler

954ff (muskelgewebe)

kennwerte
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HMV 
4.5 .. 6 l/min (in ruhe!)

bezw.
3.5 l/(min*m2)
Körperoberfläche: (Dubois-Formel)  



O in [cm2]; KG in [kg]; H in [cm]; 

Erw. ca. 1.7

wiederbelebungszeit 
30‘

wirkungsgrad 
 = 15 .. 40%

sauerstoffnutzung 
60% 

ruhepuls 
50 .. 80 1/min (<50 bradykard; >100 tachykard)

embryologie 
langman 200ff
nicht aus dem ursprünglichen herzschlauch entstanden sind: glatter abschnitt des rechten vorhofs (aus dem ehemaligen sinus venosus)

-glatter abschnitt des linken vorhofs? dieser ist entstanden aus dem eingewachsenen anteil der venae pulmonalis; diese hingegen sind entstanden aus einer aussprossung des linken vorhofs: ursprünglich also aus gewebe des linken vorhofes. kann man da jetzt davon reden, dass der glatte abschnitt des linken vorhofes nicht aus dem herzschlauch entstanden ist?

aus der “dritten” mitralklappe entstanden ist: membranöser teil des septum interventriculare
herzmuskel
st 448ff; bucher 151ff/ kreislaufapparat 229ff
mechanik/laplace

arbeitsdiagramm (frank-starling-mechanismus) / denerviertes herz: nach dieser auffassung würde die leistungsreserve dadurch limitiert, inwieweit ein herz noch fähig ist, sein enddiastolisches volumen bei belastung zu vergrössern.

ein herz in situ müsste nach den vorstellungen des frank-starling-mechanismus demnach klein sein und sein volumen bei belastung erhöhen. das gegenteil ist der fall: bei arbeit ist eine verkleinerung der enddiastolischen und endsystolischen volumina festzustellen.

diese anpassung erfolgt unter dem einfluss des sympathikus durch eine von der vordehnung unabhängigen steigerung der kontraktilen kraft durch verstärkten transmembranären einstrom von Ca++ (Sympathikus(β1(cAMP(Ca2+-Kanäle).

Im arbeitsdiagramm zeigen sich diese einflüsse als verlagerung der isovoluminären maxima bezw. isobarischen maxima nach oben mit einer entsprechenden verlagerung der unterstützungskurve nach links.

dadurch wird der ventrikel befähigt, ohne eine vergrösserung des enddiastolischen volumens entweder einen höheren druck zu erzeugen oder aber ein grösseres volumen auszuwerfen (mit entsprechender verminderung erstens des restvolumens sowie zweitens des enddiastolischen volumens!)

als mass der kontraktilität in der austreibungsphase dient das verhältnis von schlagvolumen (SV) zu enddiastolischem volumen (EDV): auswurffraktion, ejektionsfraktion (EF); NW zw. 0.5 und 0.7

der frank-starling-mechanismus stellt in situ vor allem die anpassung der minutenvolumina der beiden ventrikel sicher (beide ventrikel immer mit gleicher schlagfrequenz!).

bezw. bei füllungsänderungen bei gleichbleibender aktivierungslage: orthostase, bluttransfusion, ausschalten der sympathikuswirkung durch β1-sympatholytika.

energie und stoffwechsel des herzens

als besonderheit gegenüber der quergestreiften muskulatur verfügt der herzmuskel über die enzyme der folgenden reaktionen des energiestoffwechsels:

· abbau von ketonkörpern

· abbau von lactat

erregungsbildung und ausbreitung
st 472ff
besonderheiten am AP im myokard bezw. erregungsleitungssystem:

langsame aufstrichphase im sinusknoten sowie AV-knoten: keine schnellen Na+ Kanäle (iNa); aufstrich wird erzeugt durch Ca2+ Einfluss durch den langsamen spannungsgesteuerten Ca2+ Kanal.

plateauphase in allen myokardbereichen durch die (geg. dem schnellen Na+ Kanal) verzögert einsetzende und nur „langsam“ abklingende öffnung der langsamen spannungsgesteuerten Ca2+ kanäle.

Im arbeitsmyokard zusätzlich durch verminderung der K+ leitung der gleichrichtenden K+ Kanäle (gK1) die nur im spannungsbereich des ruhepotentials tätig sind und dieses stabilisieren.

die langsame diastolische depolarisation in sinusknoten sowie im  AV-knoten wird verursacht durch:

1. in diesen zellen fehlen die K+ Kanäle (iK1) zur ruhepotential-stabilisation weitgehend

2. die langsamen spannungsabhängigen K+ Kanäle (iK) werden nach ihrer spannungs-abhängigen aktivierung wieder geschlossen.

durch 1.+2. und damit das fehlen einer K+ diffusionsmöglichkeit wird das K+ Potential nicht mehr stabilisiert. 

3. als generator für die depolarisation wirken eine erhöhte Na+ hintergrundleitfähigkeit

4. sowie die tätigkeit eines unspezifischen kationenkanals (if) der durch die repolarisation aktiviert wird und vorwiegend Na+ ionen passieren lässt.

die relativ lange refraktärphase entspricht in etwa der plateauphase des myokards. die absolute refraktärphase wird dabei verursacht durch die 3-phasen-kinematik der Na+ Kanäle: diese können erst bei einem membranpotential von ca. –40mV von ihrem inaktiven in den geschlossenen zustand zurückwechseln und dann neu aktiviert werden.

ein AP, das unmittelbar nach beendigung der relativen refraktärphase ausgelöst wird, zeigt normale aufstrichgeschwindigkeit sowie amplitude; jedoch niedrigere plateauphasendauer. dies wird verursacht durch eine noch immer erhöhte gK da noch nicht alle iK bereits wieder geschlossen sind.

vulnerable periode

ein kammerflimmern kann (vereinfacht!) dann ausgelöst werden, wenn eine erregung zu einem zeitpunkt einen ort der kammer erreicht, wenn diese noch nicht vollständig repolarisiert ist und sich ein teil der fasern noch in der totalen refraktärphase befindet.

dann ist es möglich, dass ein teil der fasern –in der relativen refraktärphase- die erregung
 weiterleitet, der andere teil –noch in der absoluten refraktärphase- die erregung stoppt. 

kommt die erregungswelle nach ihrer tour durch die kammer an der vorher noch refraktären stelle vorbei, kann nun auch diese erregt werden, die erregung kreist in der herzkammer.

(re-entry; kreisende erregung)

Die vulnerable periode fällt ca. mit dem aufstrich der T-welle im ekg zusammen. (Beginn der Repolarisation)

ekg
st 484ff sowie fp
...ausdruck der elektrischen (erregungs-)vorgänge und nicht der kontraktion!
grafik st 488

p-welle

erregungsausbreitung über beide vorhöfe

im normalfall herzspitzenwärts gerichteter integralvektor;
+

negativ bei rückwärts ausgebreiteter erregung (erregung vom AV-knoten aus)

q-r-s-komplex

erregungsausbreitung über beide ventrikel; r-zacke definitionsgemäss positiv

Q-zacke: beginnende ausbreitung über septummyokard; integralvektor herzbasis-wärts
-

R-zacke: ausbreitung richtung herzspitze: integralvektor richtung herzspitze
+

T-zacke: letzter abschnitt des rechten ventikels: integralvektor richtung rechts-oben 
-

t-welle
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ventrikuläre erregungsrückbildung


umgekehrte ausbreitungsrichtung (LAST IN / FIRST OUT)

umgekehrte stromflussrichtung

PQ-intervall

überleitungszeit: beginn vorhoferregung bis beginn ventrikelerregung. 

normwert < 0.2s
> 0.2s ( störung der erregunsleitung im bereich des AV-knotens oder des HIS-bündels
QRS-gruppe

> 0.12s ( störung der intraventrikulären erregungsausbreitung

ableitungsformen

integralvektor zeigt im ekg definitionsgemäss von minus auf plus (richtung der ausbreitung der erregungswelle)

extremitätenableitungen
projektion auf frontalebene gemäss einthoven-dreieck:
bipolar: 
einthoven (I,II,III)

unipolar:
goldberger (aVR, AVL, AVF)

	lagetypen in der frontalebene:
	einthoven-dreieck
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brustwandableitungen
projektion auf horizontalebene
unipolar: 
wilson (V1 .. V6)

bezugselektrode: zusammengeschaltete extremitätenelektroden

modulation und innervation der herztätigkeit
st 479ff

afferente innervation

parasympathische innervation

die das herz versorgenden parasympathischen nerven zweigen als präganglionäre rami cardiaci beiderseits vom nervus vagus (X) ab. 

die fasern der rechten seite innervieren vorwiegend den rechten vorhof und hier speziell den sinusknoten.

der av-knoten wird dagegen hauptsächlich von den linksseitigen anteilen innerviert.

die parasympathische innervation der herzkammern ist weniger ausgeprägt als die der vorhöfe. der parasympathische einfluss erfolgt hier weitgehend indirekt über eine hemmung der sympathikuswirkung durch hemmung der NorA-freisetzung aus den sympathischen Nervenendigungen!


sympathische innervation

versorgt das ganze herz nahezu gleichmässig. die präganglionären anteile der Nn. cardiaci thoracici entstammen den oberen thorakalsegmenten; v.a. Th2-th4.

umschaltung in ganglien des grenzstrangs, v.a. ganglion stellatum. die postganglionären fasern ziehen als Nn. cardiaci zum herzen.

weiter sympathische einflüsse über adrenalin aus dem NNM über den blutweg.


die sympathikusbedingte zunahme der herzfrequenz stellt den wichtigsten mechanismus der erhöhung des herzzeitvolumens bei belastung dar.

· eine erhöhung der herzfrequenz geschieht in erster linie auf kosten der diastolen-dauer.

· systolendauer konstant bei ca. ¼ sekunden.

· bis 150 1/min tritt gewöhnlich noch keine kritische  verminderung der ventrikelfüllung auf.

sowohl parasympathische als auch sympathische auswirkung auf die Herzfrequenz kommen in erster Linie durch eine Änderung der langsamen diastolischen Depolarisation zustande.

Vor allem im Bereich des Sinusknotens besteht die Wirkung des veg. Nervensystems aus einem Gleichgewicht zwischen dem Einfluss des Sympathikus und dem Parasysmpathikus.

In Ruhe überwiegt dabei der Einfluss des Parasympathikus.

dromotrope wirkung

eine änderung der leitungsgeschwindigkeit ist nur im bereich des AV-knotens feststellbar. Der sympathikus beschleunigt dabei die überleitung, der vagus verlangsamt diese im extremfall bis zum totalen AV-block.

die erwähnten effekte gerade im AV-knoten kommen durch dessen spezifische ausstattung (und seiner ähnlichkeit mit dem sinusknoten!) mit ionenkanälen zustande.

(keine Na+ Kanäle; aufstrich durch langsame Ca2+ Kanäle!)

einflüsse des ionenmilieus

praktisch ist vor allem die höhe des extrazellulären K+ spiegels von bedeutung:

normal ca. 4..5 mmol / l

bei einer erhöhung von [K+]e zwischen 4 und 8 mmol/l kommt es zu einer geringen depolarisation mit zunahme der erregbarkeit sowie zur dämpfung heterotoper automatiezentren.

K+ erhöhung über 8mmol/l reduziert die erregbarkeit und die leitungsgeschwindigkeit, vermindert die AP-dauer, dadurch die kontraktionskraft und lähmt schliesslich auch die automatie des sinusknotens.

Davon wird in der herzchirurgie zur ruhigstellung des herzens gebrauch gemacht.

bei einer erniedrigung unter 4mmol/l überwiegt der stimulierende einfluss (u.a. als folge einer verminderung der leitfähigkeit von gK1) bis hin zu herzrhythmusstörungen.

herz als modulator im elektrolyt- und wasserhaushalt

durch dehnung des gewebes des rechten vorhofes wird dort aus ein in granuli gespeichertes peptid aus 28AS ausgeschüttet: atriales natriuretisches peptid (ANP), das durch

· relaxation der glatten muskulatur von arteriolen (v.a. in der niere! wirkt über durch cGMP wie NO) und die dadurch erhöhte GFR die natrium- und wasserausscheidung in der niere erhöht; 

· daneben wird die natriumrückresorption in den tubuli auch direkt gehemmt und 

· das RAAS gebremst durch Hemmung der Aldosteronfreisetzung direkt sowie über eine Hemmung der Reninfreisetzung.

Gauer-Henry-Reflex

durch nervöse afferenzen aus dem gedehnten rechten vorhof kommt es zu einer hemmung der adiuretinfreisetzung (adiuretin = antidiuretisches hormon ADH = vasopressin) aus dem hypophysenhinterlappen.

( weniger einbau von aquaporin-2 in den sammelrohren! ( weniger wasserretention ( erhöhte flüssigkeitsausscheidung!
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segmental ausstrahlende schmerzen bei


angina pectoris, myokardinfarkt





subendokardiale, marklose geflechte mit freien nervenendigungen





Vorhöfe Li + Re


Ventrikel  Li





myelin





B: passive dehnung





A: aktive spannung
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erschwerte Depolarisation
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schnellerer und stärkere Speicherung von Ca2+ im SR 


( v.a. schnellere Erschlaffung 





cAMP abh. Proteinkinase ( akt. Phospholamban 


( Ca2+ Pumpe im SR wird enthemmt
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schnellerer und stärkerer Einfluss von Ca2+





Proteinkinase A ( phosphorylliert Ca2+ Kanal 


( erhöhte Öffnungswahrscheinlichkeit
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linkstyp


-30 .. 0





horizontaltyp


0 .. 30





steiltyp


60 .. 90





indifferenztyp


30 .. 60
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� eine verkürzte erregungswelle! nur eine solche ist auch kurz genug um in der nächsten Periode wieder auf die genannten bedingungen zu treffen!
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