
Internist mit Schwerpunkt Kardiologie
www.internisten-im-netz.de/lechtken





Extremitäten-Ableitungen Brustwand-Ableitungen
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Nerv oder

Myozyt

1. kein Potential bei Erregungs-

rückbildung: Vorhöfe

2.  negatives Potential bei Erregungs-

rückbildung: normal bei Nerven;

pathologisch beim Myokard     

3.  positives Potential bei Erregungs-

rückbildung: normales Myokard     



P QRS

ST-Strecke

T

Sinus

AV



V5

V5
ST-Senkung

Bei knapper Myokardperfusion nimmt die O2-Versorgung

von außen nach innen ab

 besser versorgte Außenschicht negativer als die

stärker ischämische Innenschicht

 ischämisches Myokard = elektrischer Dipol in der

Systole

 ST-Senkung



normal:

ischämische

ST-Senkung:

keine

ST-Senkung

ST-Senkung

< 0,1 mV

aszendierende

ST-Senkung

horizontale

ST-Senkung

 0,1 mV

deszendierende

ST-Senkung

 0,1 mV

aszendierende

ST-Senkung

 0,1 mV

0,08 sec nach QRS







Ruhe-EKG



V1

V5/6

S in V1 + R in V5 oder V6

Sokolow-Lyon-Index:

> 3,5 mV

hohe Amplituden

ST-T-Veränderung in V6

V6

normal zunehmende Linkshypertrophie-Zeichen





V1

V2

V3

V4

V5

V6

I

II

III

bei fast leerer Batterie (EOL oder EOS) zum Stromsparen:

zuerst Ausfall der Frequenzadaptation

dann Ausfall der Vorhofelektrode (VVI-Modus)



atrialer Exit-Block



STEMI = ST-Elevation Myocardial Infarction

= ST-Hebungs-Infarkt

muß sofort in ein Krankenhaus mit Herzkatheterlabor

zur PCI = perkutane Coronar-Intervention

= Ballondilatation der Stenose oder des Verschlusses,

fast immer mit Stentimplantation.

Jede Minute zählt.

NSTEMI = Non-ST-Elevation Myocardial Infarction

= Nicht-ST-Hebungs-Infarkt

im EKG: T negativ oder ST-Senkung oder keine Veränderung

(dann nur durch erhöhtes Troponin feststellbar)

muß ebenfalls in ein Krankenhaus, braucht dort aber

nicht sofort eine Koronarangiographie

 Patient mit neuen Herzbeschwerden braucht sofort ein EKG

(und nicht nur eine Überweisung an einen Kardiologen)



Ia: Erstickungs-T

Ib: akutes Stadium: ST-Hebung, T positiv

IIa: Zwischenstadium: ST-Hebung, T negativ

IIb: Folgestadium (oder NSTEMI): nur T negativ

oder

horizontal konvex

ST-Hebung pathologisch:

0,2 mV in V1-V3

0,1 mV in anderen Ableitungen

nicht

pathologisch:

konkav,

nach S-Zacke







WM 2014, Achtelfinale, Brasilien – Chile 4:3 nach Elfmeterschießen

verschossener entscheidender

Elfmeter

Ehepaar chilenischer

AbstammungEhemann: akuter

proximaler

LAD-Verschluß

STEMI, Herzstillstand, Tod

Ehefrau:

Tako Tsubo

komplette Erholung

Shams Y-Hassan et. al., Am J Cardiol 2015:116:1639–1642



Shams Y-Hassan et. al., Am J Cardiol 2015:116:1639–1642



Analogbeispiel aus MT Nr. 6 / 10.2.12, S. 26: akuter prox. LAD-Verschluß

64 Jahre ♂

kam mit erstmaligen Thoraxschmerzen seit ¼ h in die Praxis

EKG: auffällig hohe T-Welle linkspräkordial (neu gegenüber Vor-EKG)

→ Krankenhaus mit NAW als Herzinfarkt (Zeit ¼ h), EKG und Vor-EKG mitgegeben

im KH bei  Aufnahme EKG ± 0 (weiterhin nur angedeutete ST-Hebung),

Infarktenzyme negativ

dann Diagnose „Herzinfarkt“ verworfen, Patient auf Normalstation mit Monitor

in der Nacht Kammerflimmern, Kardioversion erfolgreich

zurückgeblieben großes Vorderwandaneurysma, EF 35–40%

Kunstfehlerprozeß gegen Chefarzt durch Vergleich beendet

Datum des Herzinfarktes: 19.2.91; lebte noch 21 J. oligosymptomatisch.



Sin

AV

Rechtsschenkelblock

I–III, aVR, L, F V1–V6



Leitungsverzögerung im rechten Schenkel
QS-Dauer noch normal (meist 0,11 sec)

r‘ in V1

r r‘

S



angeborene
Ionenkanalstörung:
inkompletter Rechts-
schenkelblock
mit ST-Hebung in
V1, V2 und evt. V3

Typ 1
buckelförmig

deszendierend

Typ 2
sattelförmig
horizontal

Typ 3
sattelförmig

deszendierend

bei nicht eindeutigem
EKG oder zur Abklärung
gefährlicher ventrikulärer
Arrhythmien bei zunächst
unauffälligem EKG
Ajmalin-Test  Brugada-
EKG deulicher oder neu

bei gesicherter Diagnose
ICD-Implantation
und evt. Genanalyse



Sin

AV

Linksschenkelblock

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6



V6

M = Merz = Rechts

M: Rechtsschenkelblock

A: Linksschenkelblock

A = Annalena Baerbock = Links

V1

V2

V3







Sin

AV















QTc normal:

m: 350–440 msec

w: 360–460 msec

Abklärung nach ESC:

m:  470 msec

w:  480 msec

QTc = 

√

QT 

R–R [sec]

Bazett-Formel: 



Sin

AV



Sin

AV

präautomatische

Pause



Fast

SlowFast

Slow

Fast Slow

normalAV-Knoten-
Reentry-Tach.

Slow-Fast

AV-Knoten-
Reentry-Tach.

Fast-Slow
SVES

VES

typische AV-Knoten-
Reentry-Tachykardie (95%)

atypische AV-Knoten-
Reentry-Tachykardie (5%)

P-Welle unsichtbar
(fällt zusammen

mit QRS-Komplex)

P-Welle kurz
nach dem QRS-Komplex







Sin

AV

D-Welle

Kent-Bündel

WPW-EKG

bei Sinus-

rhythmus

AV
orthodrome

WPW-Tachy-

kardie





Sin

AV

nur retrograd

leitendes

Kent-Bündel

keine

D-Welle

AV
orthodrome

WPW-Tachy-

kardie



AV

D-Welle

während der

Tachykardie



Sinusrhythmus Vorhofflimmern

Vorhofflimmern mit schneller Überleitung

Kent-Bündel

bei schnell

leitendem

Kent-Bündel

fast unge-

bremste Über-

leitung auf die

Ventrikel !





typisches Vorhofflattern

(gegen Uhrzeigersinn

gewöhnliches V‘flattern)

Sägezahn-P-Wellen

typisches Vorhofflattern

(im Uhrzeigersinn,

ungewöhnliches V‘flatt.)

Sinus-P-Wellen

Vorhof-Flatterwellen negativ in II–III Vorhof-Flatterwellen positiv in II–III



normal ausse-

hende (kleine),

nur zu schnelle

P-Wellen

(250–350/min)



Sinusrhythmus Vorhofflimmern

Sin

AV AV



52ACC/AHA/ESC 2006 guidelines. J Am Coll Cardiol 2006;48:854-906

Vorhofflimmern

P T

Q
S

R

Sinusrhythmus

statt P-Wellen

R-R Intervall

unregelmäßige

Ventrikelantwort unregelmäßige Oszillationen





Lip GYH et al. Lancet 2007;370:604-618

Vorhofflimmern Elektrokonversion Sinusrhythmus



bradykardes Vorhofflimmern

Vorhofflimmern mit Pause

Vorhofflattern mit Pause











Sin

AV

SA-Block



Sin

SA-Block



Sin

AV AV-Block Typ Wenckebach

echter Block im AV-Knoten

PQ nach einer Pause kürzer (entscheidendes Kriterium)

Abschwächung durch Kathecholamine, deshalb benigne

Zunahme durch bradykardisierende Medikamente;

keine Schrittmacherindikation aus prognostischen Gründen,

nur ggf. symtomatisch





Sin

AV AV-Block Typ Mobitz

eigentlich His-Bündel-Block kurz nach dem AV-Knoten;

PQ konstant, auch nach einer Pause

in 87% mit Schenkelblock





AV-Block II Typ Wenckebach AV-Block II Typ Mobitz

Block im AV-Knoten His-Bündel-Block am caudalen

Ende des AV-Knotens

tritt vorwiegend bei Vagotonus,

v.a. in der Nacht auf

tritt eher am Tag bei höherer Sinus-

frequenz auf, z.B. bei Belastung

nach einem Block AV-Intervall

zumindest etwas kürzer

nach einem Block AV-Intervall konstant

b-Blocker und andere bradykardisie-

renden Medimanete führen zu mehr

Blockierungen  absetzen! 

nicht beeinflußbar durch Medikamente

b-Blocker nicht absetzen!

relativ benigne, da Kathecholamine

dagegen wirken
nicht beeinflußbar durch Kathechola-

mine, Gefahr von AV-Block III

kein Zusammenhang mit QRS-Breite in 87% mit Schenkelblock

mäßig häufig selten

Schrittmacher-Indikation nur bei

symptomatischer Bradykardie

Schrittmacher-Indikation aus progno-

stischen Gründen, auch bei asymp-

tomatischen Patienten



fortgesetzte AV-Blockierung

nach neuerer Definition mehrere (wenige) QRS-Ausfälle

noch nicht automatisch AV-Block III

Grenze vom AV-Block II zum AV-Block III oft schwierig,

hier wegen Typ Wenckebach eher AV-Block II 



P-Wellen laufen durch

ohne Beziehung zu den QRS-Komplexen






