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Vorwort zur 4. Auflage

Die vorliegende Auflage wurde vollstandig iiberarbeitet, wobei das Konzept des
Buches nicht geédndert wurde.

Das duflere Erscheinungsbild ist durch die farbliche Gestaltung aufgelockert und
ansprechender. Der Lehrinhalt wurde betrdchtlich vermehrt, Merkkisten eingefiihrt
und das Tabellarium erweitert.

Die Einleitung beinhaltet eine kurzgefafite systematische Anleitung zur EKG-
Auswertung. Besonders hervorgehoben ist die Achsenbestimmung, ohne die eine
sichere EKG-Bearbeitung nicht moglich ist. Dariiber hinaus wird die Nomenklatur
der Erregungsriickbildungsstorungen besprochen. Die fiir die EKG-Auswertung
wichtigsten Tabellen auf den vorderen Umschlagsseiten wurden vervollstandigt.

Die ersten 75 EKGs sind relativ leicht auszuwerten, es folgen Befunde mit hoherem
Schwierigkeitsgrad. Die Befunde sind durcheinandergewiirfelt, so dafl das Problem
des nachfolgenden EKG nicht logisch vorausgesetzt werden kann. Fiir eine
systematische Bearbeitung ist das Stichwortverzeichnis ausfiihrlich ausgearbeitet.
Im Text wurden zahlreiche Ergénzungen und Verbesserungen vorgenommen. Zu den
vorliegenden Befunden wurden mehrere Vergleichs- bzw. Kontroll-EKGs zusitzlich
abgebildet und kommentiert.

Die Zahl der auszuwertenden Elektrokardiogramme wurde auf 105 erhoht. Insgesamt
wurden die klinischen Belange stirker beriicksichtigt, so da3 die EKG-Beispiele zu
Fallbeschreibungen und klinischen Diskussionen ausgebaut wurden. Auch thera-
peutische Gesichtspunkte werden stellenweise erortert. Erstmals wurde dieser Auflage
ein EKG-Lineal beigelegt. In Verbindung mit den in Originalgrole reproduzierten
EKGs kann die Routinebefundung so optimal eingeiibt werden. Die Handhabung des
Lineals ist auf der inneren riickwirtigen Umschlagseite erklart.

Fiir konstruktive Kritik am Text danken wir zahlreichen Kolleginnen und Kollegen
sowie auch unseren Studenten und mochten an dieser Stelle weiterhin um kritische
Stellungnahmen bitten.

Herrn Dr. Becker und Herrn Rodriguez vom Thieme Verlag danken wir fiir die nun
schon seit vielen Jahren bewihrte Zusammenarbeit sowie fiir zahlreiche konstruktive
Beitrige, Frau Zulfigar fiir die Schreibarbeiten.

Goslar, im Sommer 1995 Sybille und Rainer Klinge

Vorwort zur 1. Auflage

Diese EKG-Sammlung entstand auf Wunsch von zahlreichen EKG-Kurs-Teilnehmern,
die nach Studienmaterial fragten. Sie soll dem zur Ubung und Weiterbildung in der
Auswertung und Deutung von Elektrokardiogrammen dienen, der bereits ein entspre-
chendes Werk durchgearbeitet hat.

Das vorliegende Buch besteht aus vier Teilen: der Einleitung, in der neben einer
Anleitung zur routinemifigen Auswertung von Elektrokardiogrammen die Bestim-
mung der Achsen von P, QRS und T erklért wird und die international iibliche Nomen-
klatur der Erregungsriickbildungsstdrungen aufgefiihrt ist; den EKG-Streifen mit den
dazugehorigen klinischen Angaben; der Auswertung mit teilweise umfangreichen
Bemerkungen sowie den leeren Auswertbogen fiir den Leser.

Die EKG-Ausschnitte sind in Originalgroe abgebildet, die Ermittlung der Zeitwerte
kann daher mit einem EKG-Lineal durchgefiihrt werden. Der Leser gewohnt sich auf
diese Weise von Anbeginn an die iibliche Auswertpraxis.

Auf dem Umklappdeckel der vorderen Einbandseite sind der Cabrera-Kreis und einige
fiir die Auswertung niitzliche Tabellen abgebildet.

Die Sammlung enthélt sowohl Normalbefunde als auch Streifen, in denen mehrere
Diagnosen zu stellen sind. Die Befunde sind durcheinandergewiirfelt, so dafl der Leser
nicht aus der Reihenfolge die zu erwartenden Diagnosen ableiten kann. Einige
Normalbefunde sind u.a. zur Ubung in der Achsenbestimmung vorangestellt, die
Einleitung nimmt Bezug auf diese Elektrokardiogramme.

In den Bemerkungen zu den Elektrokardiogrammen und deren Auswertung sind die
Probleme herausgestellt, die dem noch wenig Geiibten erfahrungsgemill die groBten
Schwierigkeiten bereiten. Es konnte hier natiirlich nur eine Problemauswahl getroffen
werden. Das Stichwortverzeichnis ist umfangreich; aufgefiihrt sind u.a. Diagnosen,
Einzel- und Detailbefunde. Es ist jeweils angegeben, welcher Befund in welchen
Elektrokardiogrammen auftaucht. Dem Leser ist somit die Moglichkeit gegeben,
neben der Auswertung durcheinandergewiirfelter Elektrokardiogramme einzelne
Befunde systematisch zu erfassen und durchzuarbeiten.

Wir danken Schwester Hildegard Kokoschinsky, die sehr viel Miihe und Sorgfalt
darauf verwandte, storungsfreie und graphisch wohl ausgewogene EKG-Streifen zu
registrieren, Herrn Dr. Mathias Gudjons, der uns mehrere Elektrokardiogramme
heraussuchte und Frl. Gisela Richter, die die Schreibarbeiten tibernahm. Herr Déllert
vom Georg Thieme Verlag hatte Verstdndnis fiir unsere zahlreichen Wiinsche. Von
Herrn Rodriguez wurde das Manuskript bis zum Druck in gewohnter Zuverlidssigkeit
und Schnelligkeit bearbeitet.

Hannover,

im Friihjahr 1980 Sybille und Rainer Klinge
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Ableitung

augmented voltage foot
(Goldberger)

augmented voltage left
(Goldberger)

augmented voltage right
(Goldberger)
Brustwandableitung
Kreatin-Phospho-Kinase
Erregungsriickbildungsstérungen
Glutamat-Oxalat-Transaminase
Glutamat-Pyruvat-Transaminase
Hydroxy-Butyrat-Dehydrogenase
inkompletter Linksschenkelblock

i.RSB
KHK
LAH
LDH
LGL
LSB
PTCA

RSB
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SVES
VES
\AY
WPW

inkompletter Rechtsschenkelblock
koronare Herzkrankheit
linksanteriorer Hemiblock
Laktat-Dehydrogenase
Lown-Ganong-Levine-Syndrom
Linksschenkelblock

perkutane transluminale Koronar-
angioplastie

Rechtsschenkelblock
Schrittmacher

supraventrikuldre Extrasystole
ventrikuldre Extrasystole
Vorderwand
Wolff-Parkinson-White


http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=6&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Einleitung

RoutinemaBige Auswertung eines Elektrokardiogrammes

Arbeitsanleitung

Bei der Auswertung von Elektrokardiogrammen empfiehit es sich, streng schematisch
vorzugehen. Auf diese Weise ist die Wahrscheinlichkeit, Details zu iibersehen, am
geringsten. Aus diesem und auch aus praktischen Beweggriinden heraus wurde ein
EKG-Auswertbogen entwickelt, in den die Daten eingetragen werden.

Samtliche Ausschnitte der in diesem Buch dargestellten Elektrokardiogramme sind in
Originalgrofe abgebildet, so daf3 die Zeitwerte mit den iiblichen EKG-Linealen
ausgemessen werden konnen. Die Eichung (Verstirkung) ist stets so eingerichtet, daf3
ein Zentimeter einem Millivolt entspricht.

Die Papiervorlaufgeschwindigkeit (Schreibgeschwindigkeit) betrdgt 50 mm/sec, wenn
iber den Kurven keine andere Geschwindigkeit angegeben ist.

Der Leser sollte sich zunichst die klinischen Angaben zu dem Patienten durchlesen
und dann selbst auf dem photokopierten Befundzettel die Auswertung vornehmen.
Sehen Sie sich bitte erst dann den im Buch ausgedruckten Befund an und vergleichen
Sie ihn mit Thren Ergebnissen. Wichtige Details und Fehlerquellen werden auf der
linken Seite unter ,,Bemerkungen* diskutiert. Bei Bedarf sollten Sie noch zusitzlich
ein Lehrbuch hinzuziehen, das dieses Ubungsbuch nicht ersetzen kann und soll.
Auf Seite 220 ist die Auswertung eines Elektrokardiogramms mit dem EKG-Lineal
in den einzelnen Schritten kurz zusammengefaf3t. Ein EKG-Lineal liegt diesem Buch
bei.

Bestimmung der Herzfrequenz

Zunichst verschafft man sich einen orientierenden Uberblick, welcher Rhythmus vor-
liegt, ob es sich um einen Sinusrhythmus handelt oder ob andere Erregungsbildungs-
zentren die Schrittmacherfunktionen innehaben. Es wird also festgelegt, welches der
Grundrhythmus ist, und von diesen Aktionen werden in nachstehend beschriebener
Weise die Zeitwerte und Achsen ermittelt.

Das EKG-Lineal wird so angelegt, daf3 die links oben abgebildete Pfeilspitze auf die
Spitze eines QRS-Komplexes zeigt. Die Frequenz wird entsprechend der Zahl der auf
dem Lineal angegebenen R-R-Abstinde abgelesen. Schwankt die Frequenz, so wird
der Minimal- und der Maximalwert angegeben. Sind nur zwei oder drei Herzaktionen
abgebildet, so muf3 man die Herzfrequenz errechnen: eine Minute (= 60 sec) wird
geteilt durch einen R-R-Abstand: 60 (sec): z.B. 0,8 (sec) = 600:8 = 75 (Aktionen in
der Minute).

Der R-R-Abstand kann durch Auflegen des EKG-Lineals bestimmt werden (Sekun-
denskala) oder aber durch Abzihlen der Kistchen: Ein grofles Kistchen ist unterteilt
in 10 kleine Kistchen a jeweils 0,02 sec.

Es mufl streng darauf geachtet werden, ob das EKG mit einer Papiervorlauf-
geschwindigkeit von 50 oder 25 mm/sec registriert wurde. Auf dem Lineal sind fiir
beide Geschwindigkeiten Frequenz- und Sekundenskala angegeben.

Ausmessen der Zeitwerte

Nach der Bestimmung der Herzfrequenz werden die Zeitwerte ermittelt. Zum
Ausmessen wird zunidchst stets die Ableitung II verwandt, da in dieser Ableitung
sowohl die P-Welle als auch der QRS-Komplex am sichersten abzugrenzen sind. Der
Grund hierfiir liegt darin, daB die Achse der P-Welle und auch die des QRS-
Komplexes (elektrische Herzachse) in den meisten Fillen in etwa in die Richtung der
Ableitung II zeigen. Betriigt die Achse der P-Welle jedoch z.B. 0 Grad, so wird man
vergleichend oder erginzend Ableitung I (0°) hinzuziehen. Es wird also kontrolliert,
ob in anderen Ableitungen der Beginn einer P-Welle oder eines QRS-Komplexes
schon frither zu erkennen ist. Giiltig ist jeweils die friiheste Abweichung von der
isoelektrischen Linie, wobei gleichgiiltig ist, in welcher Ableitung sie zu sehen ist.
Dasselbe gilt fiir die letzte Abweichung von der isoelektrischen Linie fiir das Ende
der P-Welle oder des QRS-Komplexes sowie der T-Welle (QT-Zeit).
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Bestimmung der Achsen von P, QRS und T

Da in vielen EKG-Biichern eine Anleitung zur Achsenbestimmung fehlt, soll nach-
stehend die Methode erklirt werden. Die Achsenbestimmung ist aus mehreren
Griinden wichtig: Der Auswerter wird an eine vektorielle Deutung des EKG gewohnt,
viele pathologische Verdnderungen konnen sich leicht ableiten lassen, wenn man mit
Vektoren umzugehen versteht. Die Beschreibung des EKG wird durch das Nennen
von Gradzahlen erheblich vereinfacht. Anderungen der Herzachse koénnen auch inner-
halb eines Lagetyps genau angegeben werden. Auflerdem bietet die Achsendivergenz,
d.h. der Winkel zwischen den Vektoren der Erregungsausbreitung und der Erregungs-
riickbildung in den Kammern, einen wichtigen Parameter (siehe Seite 4 links unten
und Tabelle auf dem vorderen Umschlagdeckel). Die Kenntnis der normalen (und
spiter auch der pathologischen) Erregungsausbreitung ist wichtig. Aus diesem Grund
wird hier das Erregungsbildungs- und -leitungssystem sowie der normale Erregungs-
ablauf zur Erinnerung skizziert.

a b ¢ — internodale
Leitungsbahnen

d — Bachmannsches Biindel
OHV - obere Hohlvene
UHV - untere Hohlvene
PV — Pulmonalvene

SK — Sinusknoten

AV-K — AV-Knoten

His — Hissche Biindel

LA — linkes Atrium

LV — linker Ventrikel

RV — rechter Ventrikel

LTS - linker Tawara-
Schenkel

LAF - linksanteriorer Faszikel
LPF — linksposteriorer
Faszikel

RTS - rechter Tawara-
Schenkel

Schematische Zeichnung:
Anatomie Erregungsbildungs- und -leitungssystem

\
\ A

)\
|

RV \
|- T
\#¥Y, 3a
3b

.

Schematische Zeichnung:
Hauptvektoren der Erregungsausbreitung im Herzen

AV-K
His
LTS

1 — Vorhofvektor (Achse P)
2 — septaler Vektor (initialer
ventrikuldrer Vektor)

3a — Ventrikelhauptvektor
(Achse QRS)

3b — Vektor des rechten
Ventrikels

3a+3b: Der Summations-
vektor zeigt in etwa in die
Richtung um 3a, da der
Vektor des rechten Ventrikels
(3b) in dem des linken
Ventrikels untergeht
(vergleichsweise kleine
Herzmuskelmasse und damit
entsprechend schwicherer
Vektor).
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Zunichst soll die Bestimmung der Herzachsen zeichnerisch an Hand der Extremi-
tdtenableitungen I, I und III allein demonstriert werden. Im EKG Nr. 2 betrégt die
Hohe der R-Zacke in der Ableitung I 9mm und in der Ableitung II 8 mm. Vom
Mittelpunkt der Seiten des Einthoven-Dreiecks werden diese GroBen in Ableitung I
und II in Ableitungsrichtung (da es sich um positive Ausschlidge handelt) eingetragen.

I +

Durch die Pfeilspitzen und die FuBpunkte werden die Senkrechten auf die beiden
Ableitungen eingezeichnet:

Durch den FuBpunkt des Vektors wird die Horizontale gezogen und der Winkel
zwischen der Horizontalen und dem Vektor bestimmt.

N/

oo+ 30°

Der Winkel o gibt die Richtung des Gesamtvektors des QRS-Komplexes an, also des
Vektors der Erregungsausbreitung in den Kammern (elektrische Herzachse). Korrigie-
rend muf} hier gleich bemerkt werden, dal es falsch ist, zum einen nur von der
R-Zacke auszugehen und zum andern nur von ihrer Hohe. Entscheidend ist der
gesamte QRS-Komplex und hier nicht nur die Amplitude, sondern die Fliche. Die
negativen Fliachen (Q-Zacke, S-Zacke) werden von den Flichen der R-Zacke
abgezogen. Dies hort sich im ersten Moment sehr kompliziert und sehr fehlertréichtig
an, in kiirzester Zeit lernt man jedoch mit den Flichen so gut umzugehen, daBl die
Ergebnisse mehrerer Auswerter nicht oder kaum voneinander abweichen.

Die elektrische Herzachse betrédgt, wie oben ermittelt, in dem EKG Nr. 2 +30°, sie
steht also genau senkrecht auf Ableitung III. Dies bedeutet, dafl positive und negative
Flidchen des QRS-Komplexes in Ableitung III sich zu Null ergidnzen. Umgekehrt kann
man sagen, daf}, wenn in einer Ableitung die Fliche des QRS-Komplexes gleich Null
ist, auf dieser Ableitung die Herzachse senkrecht stehen muf.

In der ndchsten graphischen Darstellung des QRS-Vektors im EKG Nr. 2 werden jetzt
(als Gegenbeispiel) die Ableitungen III und I herangezogen: Auf Ableitung III steht
die QRS-Achse senkrecht (da sich der QRS-Komplex punktformig auf Ableitung IIT
projiziert):
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Die Schnittpunkte der Senkrechten auf die Vektorspitze und den FuBpunkt in
Ableitung I mit der Senkrechten im Mittelpunkt auf Ableitung III ergeben den

,.tatsdchlichen Vektor*.
I
(J ‘.
1 I

In der Frontalebene, in der die Achsen bestimmt werden, stehen neben den
Extremitétenableitungen I, II und III die verstiarkt unipolaren Goldberger-Ableitungen
aVR, aVL und aVF zur Verfiigung. Dafl man unter den Ableitungen I, II und III eine
findet, auf der z.B. die Achse QRS genau senkrecht steht, ist relativ selten.

Cabrera-Kreis

avR -

+120°
11 +90° il
aVvF

Betrachtet man jedoch zusitzlich die Goldberger-Ableitungen (aVR, aVL, aVF), so
findet man in diesen sechs Ableitungen schon haufiger eine, auf der der QRS-Komplex
genau senkrecht steht. Im EKG Nr. 4 ist dies Ableitung aVL. Die Fliache des QRS-
Komplexes ist hier gleich Null, die Achse QRS steht demnach senkrecht auf dieser
Ableitung. Die Senkrechte auf aVL kann in zwei verschiedene Richtungen zeigen:
entweder im Uhrzeigersinn von aVL: -30° (aVL) +90° = +60° oder im Gegen-
uhrzeigersinn von aVL: —30° (aVL) —90° = —120°.
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Liegt die elektrische Herzachse bei +60°, so muf} in Ableitung II (60°) der QRS-
Komplex am stirksten positiv sein, da der Vektor dieser Ableitung genau parallel
lduft und sich damit in ganzer GroBe hierauf abbildet.

Im EKG Nr. 4 ist in Ableitung II tatsdchlich der QRS-Komplex am stirksten positiv,
die elektrische Herzachse zeigt demnach genau nach +60° (-30° + 90°).

Betrdgt die Fliche des QRS-Komplexes in einer der Ableitungen der Frontalebene
(im Cabrera-Kreis) gleich Null, so kann also fast auf den ersten Blick die elektrische
Herzachse angegeben werden.

Im EKG Nr. 1 ist die Flidche des QRS-Komplexes in Ableitung aVL fast gleich Null.
Die kleine Flichendifferenz wird zundchst auBer acht gelassen: die Achse QRS steht
demnach senkrecht auf Ableitung aVL, also entweder —30° + 90° = +60° oder —30°
-90° = —120°. Da in Ableitung II (60°) der QRS-Komplex am stdrksten positiv ist,
zeigt die elektrische Herzachse in diese Richtung. Nun ist in Ableitung aVL (die
Ableitung, von der ausgegangen wurde) die Fldche des QRS-Komplexes etwas mehr
negativ. Dies bedeutet, dal der Vektor weiter iiber die Senkrechte von aVL hinaus
hinwegzeigt:
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Die Achse QRS betriagt demnach —30° + 90° + 10° = +70°. Die GroBe der Differenz
+10° oder +20° wird geschiitzt.

Im EKG Nr. 3 steht die Achse QRS in etwa senkrecht auf Ableitung II. Von den zwei
Moglichkeiten: +60° + 90° = +150° und +60° —90° = —30° ist die letzte die richtige,
da in Ableitung aVL der QRS-Komplex am stirksten positiv ist. Die Gesamtfldche
des QRS-Komplexes ist in der Ableitung, von der ausgegangen wurde (Ableitung II),
jedoch etwas negativ, die Achse weist also etwas iiber die —90°- Senkrechte hinaus.

Die Achse betrigt also +60° ~90° —10° = —40°.

Schwierigkeiten bei der Bestimmung der Achse von QRS entstehen beim Rechts-
schenkelblock (vgl. Bemerkungen zu EKG 38) sowie beim Sagittaltyp (vgl. Bemer-
kungen zu EKG 32).

Die Achsen der P-Welle und der T-Welle werden genauso bestimmt wie die des
QRS-Komplexes. In den Bemerkungen zu den ersten drei Elektrokardiogrammen ist
die Bestimmung aller Achsen beschrieben. In den darauffolgenden Beispielen ist
lediglich die Gradzahl sdmtlicher Achsen in der Auswertung angegeben.

Es kommt gelegentlich — wenn auch nicht sehr hédufig — vor, dal die Achsen von P,
QRS und T nicht bestimmt werden konnen. Bei P und T ist dies der Fall, wenn die
Wellen in den Extremititenableitungen sehr flach sind. Man sollte dann in dem
Auswertbogen statt der gefragten Gradzahl ,,zu flach® einsetzen. Daf} die elektrische
Herzachse (Achse QRS) nicht bestimmbar ist, kommt duflerst selten vor.

Bedeutung der Achsendivergenz

Die Achsendivergenz beinhaltet die Differenz zwischen den Winkeln, in denen sich
die Erregungsausbreitung (QRS) und die Erregungsriickbildung (T) in den Herz-
kammern befindet. Betridgt z.B. die Achse QRS +50°, die von T +10°, so besteht
eine Achsendivergenz von 40°.

Die Achse T liegt normalerweise links der Achse QRS, dies bedeutet, da} eine Achse
T, die rechts der Achse QRS liegt (z.B. Achse QRS +10°, Achse T +50°), als
pathologisch anzusehen ist. Liegt die Achse T links von QRS, so liegt eine normale
Achsendivergenz vor, solange die in der Tabelle auf der dritten Umschlagseite
angegebenen Grenzwerte nicht iiberschritten sind. Je jiinger der Patient ist und je
steiler die Achse QRS ist, desto grofer darf der Winkel zwischen der Achse QRS
und der Achse T sein.

Héufig ist eine pathologische Achsendivergenz der einzige Hinweis auf z.B. eine
koronare Herzkrankheit.

Weitere Auswertung anhand des Befundbogens

Nach Bestimmung der Zeitwerte und der Herzachsen werden die Hypertrophie-Indizes
ermittelt: Neben dem Sokolow-Index (positiv: Sy, + Rys oder Ry, 2 3,5mV) muf}
routineméBig auch der Lewis-Index bestimmt werden (positiv bei Ry + Spr — St —
Rir 2 1,6 mV). Bestimmt man nur den Sokolow-Index, so entgehen ca. 30% der
linksventrikuldren Hypertrophien im EKG der Diagnostik.

Daraufhin werden die Brustwandableitungen beschrieben. Es wird zunidchst ange-
geben, in welchen Ableitungen Q-Zacken zu sehen sind und wie grof} diese sind. Bei
kleinen Q-Zacken schreibt man ein kleines q (z.B. qVe), bei groien Q-Zacken ein
grofies Q (z.B. QVg) oder, wenn QS-Komplexe vorliegen, werden diese aufgefiihrt
und angegeben, in welchen Ableitungen sie vorkommen.

Ein weiterer wichtiger Teil der Auswertung ist die Beschreibung der R-Zacken in den
Brustwandableitungen. Es wird angegeben, ob der R-Zuwachs regelmifig erfolgt, ob
er langsam oder schnell ist oder die R-Zacke in einer Ableitung abrupt grofl wird.
Dariiber hinaus wird angegeben, ob von einer Ableitung zu einer anderen ein R-
Verlust, eine R-Reduktion oder kein R-Zuwachs vorliegt. Daraufhin werden die R/S-
Umschlagszone festgelegt und die S-Zacken in den Brustwandableitungen beschrie-
ben. Es wird hierbei vermerkt, bis zu welcher Brustwandableitung iiberhaupt S-Zacken
zu sehen sind und wie groff die S-Zacken in der letztgenannten Ableitung sind.

Im AnschluB an die Beschreibung der QRS-Komplexe in den Brustwandableitungen
folgt eine Rubrik, in der die Formverdnderungen von P, QRS, ST und T aufgefiihrt
werden. Die Verinderungen von P, ST und T werden zusammenfassend (in Frontal-
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und Horizontalebene, d.h. Extremititen- und Brustwandableitung) beschrieben. In der
Rubrik QRS brauchen nur noch die Verinderungen in den Extremitiitenableitungen
angegeben zu werden, da sie groBenteils in den Brustwandableitungen oben schon
beschrieben wurden. Im Fall eines Rechtsschenkelblocks (bei dem eine R’-Zacke in
Vi z.B. zu sehen ist) oder im Fall des Vorliegens von QS-Komplexen in den
Brustwandableitungen miissen diese Verdnderungen auch hier noch aufgefiihrt werden,
soweit sie oben nicht notiert werden konnten.

Der letzte Schritt der Auswertung beinhaltet die Beurteilung. Hier werden die im
Abschnitt ,,Auswertung* erhobenen Daten in Form von Diagnosen zusammengefaft.
Die Klassifizierung der Erregungsriickbildungsstorungen ist schwierig und leider auch
sehr uneinheitlich. Es werden deshalb nachstehend die Erregungsriickbildungs-
storungen in ihren verschiedenen Erscheinungsformen beschrieben und die Nomen-
klatur festgelegt.

Nomenklatur der Erregungsriickbildungsstérungen (,,Erbs*)

Zwei Gruppen von Erregungsriickbildungsstérungen werden unterschieden: spezifi-
sche und unspezifische (vgl. Tab. S. 8).

Bei den spezifischen kann man Lision, Ischdmie und Digitaliseinwirkung unter-
scheiden. Die Begriffe Lision und Ischidmie sind keineswegs gliicklich, da sie einen
pathophysiologischen Inhalt suggerieren und dieser am EKG nicht abzulesen ist. Da
diese Benennungen sich jedoch international durchgesetzt haben, sollen sie hier
beibehalten werden.

Bei der ,,Ldsion* handelt es sich um horizontale Verlagerungen der ST-Strecke:
entweder Hebung (Aufenschichtldsion) oder Senkung (Innenschichtlédsion).

NN [P

Auflenschichtldsion Innenschichtlasion

Die ,,Ischdmie® beinhaltet isolierte Verdnderungen der T-Welle: Bei der Aufenschicht-
ischdmie ist die T-Welle entweder gleichschenklig negativ oder terminal negativ.

DY BN

AuBenschichtischamie

Differenzierung zwischen terminaler und priterminaler Negativitit:

Ob eine T-Welle priterminal oder terminal negativ ist, kann zeichnerisch ermittelt
werden: Zeigt die Winkelhalbierende der T-Welle senkrecht nach oben oder weg von
dem davorstehenden QRS-Komplex, so handelt es sich um eine terminale Negativitit.

et

terminal negative T-Wellen

Zeigt die Winkelhalbierende dagegen zum QRS-Komplex hin, so handelt es sich um
eine priterminale Negativitdt (unspezifische Erregungsriickbildungsstorung, s.u.).

praterminal negative T-Welle

Der Innenschichtischéimie (Erregungsriickbildungsstrung vom Innenschichtischidmie-
typ) ist demgegeniiber eine Uberhohung der T-Wellen zuzuordnen, wie man sie z.B.
im Friihstadium eines Herzinfarktes sieht. Der Begriff Innenschichtischimie wird
jedoch kaum verwandt.

Die Erregungsriickbildungsstorung vom Digitalistyp zeichnet sich durch mulden- oder
girlandenformige Verdnderungen der ST-Strecke aus. Digitalis kann jedoch auch
andere (unspezifische) Verdnderungen der Erregungsriickbildung verursachen.

N -

Digitalismulde
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Bei den unspezifischen Erregungsriickbildungsstorungen handelt es sich um solche,
die in die oben genannten nicht einzuordnen sind: ST-Strecken-Deszension oder
T-Abflachung sowie starre ST-Strecken:

ST-Deszension T-Abflachung starre ST-Strecke

Eine ST-Deszension von gesenktem Abgang wird der Innenschichtldsion zugeordnet.

ST-Deszension von gesenktem Abgang

Eine aufsteigende ST-Strecke (ST-Aszension) beinhaltet keine Erregungsriickbildungs-
storung. Eine ST-Aszension von iiberhohtem Abgang wird héufig — besonders in den
Brustwandableitungen V2 bis V4 — beobachtet, ohne daf} eine Stérung der Erregungs-
riickbildung vorliegt. Sie ist hdufig verbunden mit einem ,,vegetativen T*. Es konnen
sich jedoch auch Erregungsriickbildungsstorungen vom AufBenschichtldsionstyp
dahinter verbergen. Im letzteren Fall verlduft der erste Anteil der ST-Strecke fast
horizontal, und es folgt dann erst die Aszension. Ein Urteil ist in solchen Fillen nur

ST-Aszension
von gesenktem Abgang

ST-Aszension

in Zusammenschau mit den Verdnderungen in allen Ableitungen und meist auch nur
in Zusammenschau mit der Klinik moglich.

Als weitere, relativ selten zu beobachtende Erregungsriickbildungsstorung ist die
durch eine Hypokalzdmie bedingte zu nennen. Man konnte sie wie die digitalis-
bedingte als eine Sonderform auffassen. Charakteristisch ist die verzogerte Erregungs-
riickbildung, die zu einer verlingerten QT-Zeit fiihrt. Der Normwert der QT-Zeit ist

verlangerte QT-Zeit
bei Hypokalzamie

frequenzabhingig (wie der der PQ-Zeit) (siehe Tabelle auf dem vorderen Umklapp-
deckel).

Liegen Erregungsriickbildungsstorungen nur in den Ableitungen vor, die eine
bestimmte Region der Kammermuskulatur reprisentieren, so wird diese Lokalisation
fiir die Erregungsriickbildungsstorung genannt: z.B. fiir T-Negativierung in V2 bis
V4: siehe EKG Nr. 19, ,,Erregungsriickbildungsstérung vom Auflenschichtischdmietyp
im apikalen und supraapikalen Vorderwandbereich®. Eine Tabelle der Herzwand-
regionen und deren Reprisentation in den verschiedenen Ableitungen ist auf dem
Umklappdeckel angegeben.

Liegt jedoch z.B. eine T-Abflachung sowohl in den Ableitungen der Frontalebene (I,
II, I, aVR, aVL, aVF) als auch in der Horizontalebene (V1 bis Vg) vor, so spricht
man von diffusen, unspezifischen Erregungsriickbildungsstorungen.

Es sollte auflerdem angegeben werden, wie stark die Erregungsriickbildungsstérung
ausgepragt ist (z.B. ,,leichte, unspezifische Erregungsriickbildungsstorung im Vorder-
wandlateralbereich” wie im EKG Nr. 26 oder ,,deutliche, vom Aufienschichtischimie-
typ im Vorderwandapikal- bis -lateralbereich® wie im EKG Nr. 69).
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Erregungsriickbildungsstorungen

//\\

primare

ohne vorangegangene
intraventrikulare
Erregungsausbreitungsstorung

sekundare

nach vorangegangener
intraventrikularer
Erregungsausbreitungs-
storung

/\

spezifische
Lasion: horizontal verlagerte
ST-Strecke:
Hebung oder Senkung
Ischamie: T-Wellen-Negativierung
terminal negative
T-Wellen
Digitaliseinwirkung: bogen-,

unspezifische

starre ST-Strecken
ST-Strecken-Deszension
konvexbogige ST-Strecken
iberhohte T-Wellen
abgeflachte T-Wellen
praterminal negative
T-Wellen

bzw. girlanden- bzw.
muldenformige (konkave)
ST-Strecken-Veranderungen

Frequenzbereiche bei tachykarden Rhythmusstorungen:

Sinustachykardie 100—160 Aktionen/min

Paroxysmale supraventrikuldre Tachykardie (AV-Knoten- und Vorhoftachy-
kardie) 140—220 Aktionen/min bzw. 160~250/min (Beachte Blockierungs-
verhaltnis!)

Vorhofflattern 220—350 Aktionen/min (Beachte Blockierungsverhaltnis!)

Vorhofflimmern 350—600 Aktionen/min (Beachte Blockierungsverhalt-
nis!)

Kammertachykardie 160—220 Aktionen/min
Kammerflattern 200—300 Aktionen/min
Kammerflimmern 250—400 Aktionen/min
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Ubungs-EKG’s
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Bemerkungen

EKG Nr. 1

Achse P: Senkrecht auf Ableitung aVL in Richtung auf Ableitung II:

-30° + 90° = +60°

Achse QRS: In etwa senkrecht auf Ableitung aVL mit leicht iiberwiegender Negativitit der

QRS-Fliche:
=30° + 90° = +70°

Achse T: In etwa senkrecht auf Ableitung aVL mit gering iiberwiegender Positivitit der

T-Fliche:
-30° + 90° = +50°

In den Brustwandableitungen regelmiBiger R-Zu-
wachs, R/S-Umschlagszone zwischen V2 und V3,
kleine S-Zacken bis Vs. Kleine Q-Zacken in Vs
und Vg, die in den dorsalen Ableitungen (V7 bis
Vog) noch etwas grofler werden.

Die T-Welle darf in V| negativ sein. Der ST-T-
Verlauf ist in allen Ableitungen normal.

Die Herzfrequenz kann man hier nicht an dem
argelegten EKG-Lineal ablesen, da keine vier
Aktionen hintereinander abgebildet sind. Sie wird
folgendermalien errechnet: Eine Minute (60 sec)

. Normale Erregungsausbreitung:

wird dividiert durch ein R-R-Intervall. Das Inter-
vall betragt 33 kleine Késtchen zu 0,02 sec (man
kann natiirlich auch die Sekundenskala des EKG-
Lineals anlegen): 60 (sec): 0,66 = 88 Aktionen/
min.

Bei dem aufgezeichneten EKG handelt es sich
um einen Normalbefund, die Ableitungen V7 bis
Vo wurden hier lediglich zum Vergleich fiir an-
dere (pathologische) EKGs mitgeschrieben, eine
spezielle Indikation zur Registrierung der poste-
rioren Ableitungen bestand in diesem Fall nicht.

— Vorhofe: Erregung vom Sinusknoten rechts oben hinten im rechten Vorhof zum noch supra-

ventrikuldr gelegenen AV-Knoten (Pfeil 1)

— Herzkammer: septale Erregung von links nach rechts durch etwas schnellere Leitung im linken
Tawara-Schenkel (Pfeil 2), dann steiltypische Herzachse (Pfeil 3)
— Erregungsriickbildungsachse regelrecht (T +50°): etwas links der Erregungsausbreitungsachse

(QRS +70°).

OHV PV PV

10

a b ¢ — internodale Leitungsbahnen
d — Bachmannsches Biindel
OHV - obere Hohlvene

UHV - untere Hohlvene

PV — Pulmonalvenen

SK - Sinusknoten

AV-K - AV-Knoten

His — Hissches Biindel

LV - linker Ventrikel

RV - rechter Ventrikel

LTS - linker Tawara-Schenkel
LAF - linksanteriorer Faszikel
LPF — linksposteriorer Faszikel
RTS - rechter Tawara-Schenkel
Pfeil 1: Vorhofhauptvektor

Pfeil 2 und 3: Ventrikelvektoren

Angaben zur Person:
Geschl. _ %2/ 23  Jahre 55 kg 168 cm

Kreatinin:Q , 6 (n=0,4-1, 3 ) mg/dl Hypertonie: Dja B nein [ iabile
Kalium:_ 4,2 (n=3,5=5,5) mmol/l aktueller RR: 120/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: _ patientin gesund

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ__ 0,17 QRS:___ 0,08 QT_0,34 sec Frequenz__89 /min
Achsen: P:__+60  °QRS: +70 N +50 °

Hypertrophie-Indizes: Lewis_ —0,5 mV  Sokolow: _ 2,1 mV

Q-Zacken in BWA: g Vs—Vg [JKein R-Zuwachs von V__bis V___

R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig [ langsam [ schnell [ abrupt in V___ ] R-Verlust von V__ bis V__
[J R-Verlust von V__ _bisV___

R/S-Umschlagzone: zwischen V2__und V3 beiV___  [Jbis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisv5 : Kklein [Omittel [ gro3  Voltage:
Formveranderungen: P =

QRS: —

ST =

T i

Beurteilung:
& sinusrhythmus

Extrasystolie: =
Intraatriale Leitungsstérungen: =
Uberleitungsstérungen: -
Lagetyp: Steiltyp
Intraventrikulare Leitungsstorung: __—
Infarkt: =

& normfrequent
[ bradykard [ tachykard

& regeimaBig [ unregelmaBig
[ absolute Arrhythmie []

Hypertrophiezeichen: =
Erregungsrickbildungsstérungen: —

weitere Diagnosen: -

Hauptdiagnosen: Normalbefund
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EKG Nr. 1
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EKG Nr. 2

Senkrecht auf aVF in Richtung auf Ableitung I. Da eine geringe Positivitit tiberwiegt,

liegt der P-Vektor etwas weniger als 90 Grad weg von Ableitung aVF: +90° —-90°

Bemerkungen
Achse P:
+10° = +10°.
Achse QRS:
Achse T:

Fliache: +90° —80° = +10°.

Die T-Wellen in den Ableitungen I, aVL und V2
bis Ve sind etwas hoch und spitz: In Zusammen-
schau mit den klinischen Daten (junger Patient,
rezidivierendes Ulcus duodeni, keine Hyperkali-

Uberhihte T-Wellen: Differentialdiagnose:
vegetative Dystonie

Hyperkalidmie

,,Erstickungs-T-Wellen* im Infarktstadium 0

12

Senkrecht auf Ableitung III in Richtung auf Ableitung I: +120° —90° = +30°.
Senkrecht auf aVF in Richtung auf Ableitung I, leichtes Uberwiegen der positiven

amie, keine Koronarinsuffizienz), liegt es nahe,
die T-Veranderungen als Zeichen einer leicht aus-
gepragten vegetativen Dystonie aufzufassen.

iiberhohte T-Wellen in den Brustwandableitungen bei posteriorem Infarkt

Angaben zur Person:

Geschl. d /. 22 Jahre
Kreatinin: 1.1 (n=0,4-1,3) mg/d
Kalium: 4,8 (n=3,5-5,5) mmol

Herzwirksame Medikamente: _Keine

68 kg 182 cm
Hypertonie: 0O ja ® nein O labile
aktueller RR: 160/90 +) mmHg

Anamnese, Befunde: Rezidivierendes Ulcus duodeni,

Herz und Lunge o.B.

+) einmalig erhShter Blutdruckwert (bei Aufnahme)

QT:_ 0,37  sec Frequenz— 64 /min

Auswertung:
Zeiten: P:_0,10  PQ: 0,14 QRs:__0,09
Achsen: P+ 10 ° QRs: + 30 ° T + 10 -

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_ 025 mv
Q-Zacken in BWA: q V5 q Vg
R-Zuwachs in BWA:

O Kein R-Zuwachs von V__bis V___

Sokolow: 28 mv

& regelmaBig 0O langsam O schnell O abruptinV_—_ O R-VerlustvonV__bisV____

O R-Reduktion von V___bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V—__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 . ®mKein Omitel O groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: -

QRS: -

ST: =

T. hoch und spitz positiv V, - Vg
Beurteilung: regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

% Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

O bradykard [ tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Indifferenz-Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstorungen:

Zeichen der vegetativen Dystonie

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Normalbefund, vegeta

tive Dystonie
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Bemerkungen

EKG Nr. 3

Achse P: Senkrecht auf aVL in Richtung auf Ableitung II mit etwas iiberwiegender Negativitit
in aVL (siehe letzte Aktion in den Extremitéitenableitungen): —30° +90° +10° = +70°.

Achse QRS:  Senkrecht auf Ableitung II mit hier etwas iiberwiegender Negativitit in Richtung auf
Ableitung aVL: +60° —90° —10° = —40°.

Achse T: Senkrecht auf Ableitung III mit minimal tiberwiegender Negativitit der T-Welle in
Ableitung III, in Richtung auf I: +120° -90° -10° = +20°.

Bei einem iiberdrehten Linkstyp muf man immer
an einen linksanterioren Hemiblock denken. Fiir
den linksanterioren Hemiblock (LAH) ist neben
der tiberdreht-linkstypischen Herzachse ein lang-
samer R-Zuwachs in den BWA, eine nach links
verschobene R/S-Umschlagszone und die bis Vg
durchgehenden tiefen (grofen) S-Zacken typisch.
Die tiefen S-Zacken in Vg deuten darauf hin, dafl
zum SchluB der Erregungsausbreitung in den
Kammern der Vektor der Erregungsausbreitung
von der Ableitung Ve wegzeigt: in diesem Fall
nach links oben. Bis Vg9 nimmt die GroBe der
S-Zacken ab.

Der R-Zuwachs in den Brustwandableitungen ist

. Linksanteriorer Hemiblock:
— iiber —30 hinausgedrehte Herzachse

hier nicht auffallend langsam, er ist fast regel-
recht. In diesem Fall ist die Verschiebung der
R/S-Umschlagzone nach links (bei Vs) ein-
drucksvoller.

Beim Vorliegen eines Schenkelblocks (RSB,
LSB, LAH) sind die Hypertrophie-Indizes nicht
verwertbar. Die Anderung der Erregungs-
ausbreitung ist hier nicht durch einen hyper-
trophierten Ventrikel, sondern durch den Defekt
im Erregungsleitungssystem bedingt.

Die T-Wellen sind in V4 bis Vg etwas abgeflacht.
Diese Verdnderung gehort nicht zum links-
anterioren Hemiblock, sie kann hier z.B. durch
eine Hypokalidmie bedingt sein.

— langsamer R-Zuwachs in den Brustwandableitungen

— nach links verlagerte R/S-Umschlagszone
— bis V¢ durchgehende relativ groe S-Zacken

Relativ groBe S-Zacken in Vg bei:

— linksanteriorem Hemiblock (LAH)

- Sagittaltyp (Sr-Qm-Typ; Si-Su-Sm-Typ)
— Rechtsschenkelblock (RSB)
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Angaben zur Person:

Geschl., d /. 71 Jahre 56,8 kg 162 cm
Kreatinin: 0,7 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja & nein O labile
Kalium: 3,4 (n=3,5-5,5) mmol/l aktueller RR: 140/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: __Keine

Anamnese, Befunde: Sturz vom Fahrrad: vordere Beckenringfraktur

Herz und Lunge o0.B.

Auswertung:

Zeiten: p:_0O,11 PQ: 0,15 QRs:0,10-0,11qr._~ 0,38 g6 Frequenzl/min
Achsen: P:_t 70 - qgs: - 40 °oT: + 20

Hypertrophie-Indizes: Lewis:____2 O mv Sokolow: 1« 4 my

Q-Zacken in BWA: =

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig & langsam [ schnell O abruptinV—__ [ R-Verlustvon V___bisV___
O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ 0 R-Reduktion von V. bisV__—__
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V— bei V5_ O bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_/_. DOkein R mitel COgoB Voltage: o.B.
Formveranderungen: 2 =
QRS: -
ST: =
T: flach Vo = V¢
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig % normfrequent

® Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard O tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen: -
Lagetyp: Uberdrehter Linkstyp
LAH, leichte intraventrikuldre Ausbreitungsver-
Intraventrikulare Leitungsstérung: zogerung
Infarkt: -
Hypertrophiezeichen: —

Erregungsriickbildungsstérungen: leichte, unspezifische, VW apikal-lateral

weitere Diagnosen: . 3 s
LAH, vgl. EKG Nr. 73 derselben Patientin mit akuter

Rechtsherzbelastung (vgl. EKG Nr. 72: V7-Vg9 bei posterio-

Hauptdiagnosen: "
rem Infarkt) (vgl. EKG Nr. 35a LAH und anteriorer Infarkt)
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EKG Nr. 3
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Bemerkungen

Sehr hohe spitze T-Wellen von V2 bis Vs,
besonders in V2 bis V4. Differentialdiagnostisch
mul bei hohen spitzen T-Wellen immer an das
Herzinfarktstadium 0, an die Hyperkalidmie und
an die vegetative Dystonie gedacht werden. Wie
es zu den hohen spitzen T-Wellen kommt, ist
unbekannt (lokale Hyperkaliamie?). Die Diffe-
rentialdiagnose kann manchmal Schwierigkeiten
bereiten, da Patienten mit einer ,,vegetativen
Dystonie* zu Angina-pectoris-dhnlichen Be-

. Uberhohte T-Wellen: Differentialdiagnose:
— vegetative Dystonie
— Hyperkali@mie
— ,,Erstickungs-T-Wellen* im Infarktstadium O

EKG Nr. 4

schwerden neigen. Die ST-Strecken aszendieren
von iiberhohtem Abgang in V2 und V3, die
Aszension ist wesentlich steiler als in EKG Nr.
2, auch die T-Wellen sind hoher als dort.
Errechnung der Herzfrequenz: 60 (60 sec gleich
I min) geteilt durch einen R-R-Abstand: In
diesem Fall 1,05 sec: Sekundenskala fiir Schreib-
geschwindigkeit 50 mm/sec anlegen oder kleine
Kistchen auszihlen (1 Kistchen = 0,02 sec).
60:1,05 = 57 Aktionen/min.

— iiberhohte T-Wellen in den Brustwandableitungen bei posteriorem Infarkt
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 45 Jahre 74,5 kg 180 cm
Kreatinin: 121 (1=0,4=1,3) Hypertonie: O ja ® nein O labile
Kalium: 4,3 (n=3,5-5,5) mmol/I| aktueller RR: 135/85 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

keine

Nikotin- und Alkoholabusus

Herzschmerzen abends in der Entspannungsphase

Beruflicher StreB

Auswertung:
Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,17 QRS: 0,08 aqr: 0,40 sec Frequenz 57 _ /min
Achsen: P:__* 60 - QRS: + 60 2 Ta + 40 -

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

- 0,2 mv

Lewis: = Y, &

Sokolow: 3¢ 4 mv

O regelmaBig & langsam O schnell O abrupt in v_4_  OR-Verlust von V___ bis V___

0O Kein R-Zuwachs von V_bis V___ 0O R-Reduktion von V__bis V—__

zwischen V3__und V% beiV___ O bis Vs nicht erreicht

bisV_3 : Rkein Omitel OgroB Voltage: o.B.

Formveranderungen: B2
ans: 7 hob Ab teil und konkav-bogi
vom 1obenen ang steil un onkav-bogi
ST: asze Slgreng V2 g Vg 919
T. hoch und spitz positiv V5 - Vg
Beurteilung: & regelmaBig O unregelmaBig O normirequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

O absolute Arrhythmie O ® bradykard O tachykard

Indifferenz - Steiltyp

deutliche Zeichen der vegetativen Dystonie

Vegetative Dystonie
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EKG Nr. 4
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Bemerkungen

Es liegen in den linksgerichteten Ableitungen (I,
aVL, Vg) deutlich verbreiterte positive QRS-
Komplexe vor, der terminale Vektor der Erre-
gungsausbreitung zeigt nach links. In den
genannten Ableitungen fehlen Q-Zacken, hieraus
ist riickzuschlieBen, da das Ventrikelseptum
paradox von rechts nach links erregt wird
(normalerweise wird es vom linken Tawara-
Schenkel aus von links nach rechts erregt, der
linke Tawara-Schenkel ist im vorliegenden
Beispiel jedoch blockiert).

Sind bei einem Linksschenkelblockbild deutliche
Q-Zacken in den Ableitungen I, aVL und Vg zu
sehen, so sind diese als eindeutiges Zeichen fiir
einen alten Infarkt zu werten.

Die ST-T-Verinderungen in den Ableitungen I,

. Linksschenkelblock:
— verbreiterte QRS-Komplexe
— terminaler Vektor nach links (Pfeil 3)

EKG Nr. 5

aVL und Vs und Vg sind Verinderungen, die zum
Linksschenkelblock gehoren, es handelt sich
nicht um gesonderte Erregungsriickbildungs-
storungen. Bei den ST-Aszensionen von iiber-
hohtem Abgang in V|-V3 handelt es sich um —
zumindest teilweise — spiegelbildliche Verénde-
rungen zu den ST-Deszensionen von gesenktem
Abgang in Vs und Vg. Hier (in V|-V3) liegen
keine zusitzlichen Storungen vor.

Bei der zweiten Aktion in den Extremititen-
ableitungen und bei der dritten Aktion in den
BWA handelt es sich um je eine supraventrikulire
Extrasystole, die vorangehende deformierte
P-Welle ist noch deutlich zu erkennen — ver-
mutlich wird es sich hier um Vorhofextrasystolen
handeln.

— initialer (septaler) Vektor (Pfeil 2) verdreht: statt von links nach rechts umgekehrt: von rechts

nach links
— Achse T der QRS-Achse entgegengesetzt

siche Skizze unten, vgl. Skizze Seite 10 (normale Erregungsausbreitung)
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a b ¢ — internodale Leitungsbahnen
d — Bachmannsches Biindel
OHYV - obere Hohlvene

UHV - untere Hohlvene

PV — Pulmonalvenen

SK - Sinusknoten

AV-K — AV-Knoten

His — Hissches Biindel

LV — linker Ventrikel

RV - rechter Ventrikel

LTS — linker Tawara-Schenkel
LAF - linksanteriorer Faszikel
LPF — linksposteriorer Faszikel
RTS - rechter Tawara-Schenkel
Pfeil 1: Vorhofhauptvektor

Pfeil 2 und 3: Ventrikelvektoren

Angaben zur Person:

Geschl. 4 / 83 Jahre 58 kg 167 cm
Kreatinin: 1,0 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja g nein O labile
Kalium: __ 470 (0=3,5-5,5) mmoi aktueller RR: 160/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Digoxin 3 x 0,1 mg, Diuretika

Anamnese, Befunde:

Friher stark erhohte Blutdrqckwerte;

seit einigen Jahren unter Diuretika-Gabe

fast normale Werte, leichte Linksherzinsuffizienz

Auswertung:
Zeiten: P:__ 0,12

PQ: 0,17 QRS: 0,14 qt 0,42 sec Frequenz_71 __/min

Achsen: p:___t10 o

QRS: =10 T . * 140 ¢

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formveranderungen:

Lewis:_2:0  my Sokolow:. 2¢9 mv

keine

O regelmaBig ® langsam O schnell O abrupt in V. O R-Verlustvon V___bis V___

O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ O R-Reduktion von V___bis V___
zwischen V. und V. beiV_4_ O bis Vg nicht erreicht

bisV_S : ®klein Omittel ClgroB Voltage: OB

p: doppelgipflig II, biphasisch V4

QRs: -

ST deszendierend Vg Vg

prdterminal negativ Ve Vo

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstéruhg:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstoérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

& regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent

[ absolute Arrhythmie O O bradykard [J tachykard
SVES (in Extremit&tenableitungen 2. Aktion von 1i,
in BWA 2. Aktion)

p-mitrale (s. grauer Kasten S. 102)

Linkstyp
LSB

‘nicht verwertbar (Schenkelblock!)
wie bei LSB

LSB
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EKG Nr. 5



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=5&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

Erst jeder zweiten P-Welle folgt ein QRS-
Komplex. Jede zweite Erregung in den Vorhofen
wird zu den Ventrikeln iibergeleitet: AV-Block II.
Grades (Mobitz-Block) mit 2:1-Uberleitung.
Auch bei einer Uberleitungsblockierung von 3:1
oder 4:1 spricht man von einem AV-Block II.
Grades: X:1-Uberleitung.

Auffallend periodische Schwankung der Ampli-
tude der QRS-Komplexe (besonders Ableitung
IIT) durch Achsenverschiebung mit der Respi-
ration.

. AV-Block 1. Grades:

EKG Nr. 6

Zur Klinik:

Unter Belastungsbedingungen kam es zu einem
Anstieg der Vorhotfrequenz, gelegentlich trat ein
AV-Block III. Grades auf, so dafl die Indikation
zu einer Schrittmacherimplantation gestellt wur-
de. Auf jeden Fall war wiinschenswert, daf das
gesunde, frequenzvorgebende, herzeigene Zen-
trum, der Sinusknoten, auch nach Schrittmacher-
implantation das frequenzgebende Zentrum blei-
ben sollte. Es wurde deshalb ein 2-Kammer-
Schrittmacher implantiert, der als vorhofge-
steuerter ventrikuldr-stimulierender Schrittma-
cher agierte: s. EKG Nr. 86.

Jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex, PQ-Zeit verlingert (Grenzwerte s. Tab. ausklappbare

vordere innere Umschlagseite)

AV-Block II. Grades:
Nicht jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex:

a): Wenckebach-Periodik: Zunahme der P-Q-Zeit von Aktion zu Aktion, bis eine Uberleitung

ausfillt

b): Mobitz-Typ: nur jede x-te (zweite, dritte etc.) P-Welle wird iibergeleitet

AV-Block III. Grades:

totaler AV-Block: vollstindige Unterbrechung der Erregungsiiberleitung, Eigenrhythmus von

Vorhofen und Kammern ohne Relation
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Angaben zur Person:
Geschl, i / 49 Janre 56 kg 162

cm

Kreatinin: __0/8 (0=0,4-1,3) mg/a
3,9 (=3,5-5,5) mmou

Hypertonie: O ja ®
120/70

Kalium: aktueller RR:

nein 0O labile

mmHg

Herzwirksame Medikamente: _K€ine

Anamnese, Befunde: Vor 20 Jahren Myokarditis, seit 6 Monaten

Belastungsdyspnoe, Herz und Lunge auskultatorisch

und roéntgenologisch o0.B.

Auswertung:

Vorhof-
Zeiten: P:_ 0,12 PQ:— 0,20 QRs:__ 0,08 QT:~0,52 sec Frequenz_86 /min
Achsen: P:_*t 50 © qRs: ~+ 40 °o T, + 40 s Ventrikel- .
Frequenz 43/min
Hypertrophie-Indizes: ~ Lewis:__— mV Sokolow: _? mV (Vq-Ableitung fehlt)

Q-Zacken in BWA:

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig [ langsam [ schnell [ abruptinV___ [0 R-Verlustvon V____bisV___ BWA
O Kein R-Zuwachs von V_bis V__ J R-Reduktion von V___bis V_un-
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V. beiV___ O bis Vg nicht erreicht voll-
S-Zacken in BWA: bisV___: Oklein O mittel [groB Voltage: 0.B. stidndig
Formveranderungen: P =
QRS: =
ST: leicht horizontal gesenkt Vg4 Vg
T -
Beurteilung: ¥ regelmaBig [ unregelmaBig O normfrequent
® Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O ® bradykard [J tachykard

Extrasystolie:
intraatriale Leitungsverzdgerung

Intraatriale Leitungsstorungen:

II. Grades (Mobitz-Block) 2 : 1 - Uberleitung

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Indifferenztyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstorungen:

leichte, vom Innenschichtl&sionstyp, VW apikal-lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

AV-Block, II. Grades, Erregungsriickbildungs-

stdrungen



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=6&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=7&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

Das Rechtsschenkelblockbild ist in der Ableitung
V| deutlich zu erkennen. Der QRS-Komplex ist
schmaler als 0,12sec, es liegt also nur eine
inkomplette Blockierung vor.

Die Tatsache, daB die elektrische Herzachse auf
fast allen Ableitungen senkrecht steht, 1d6t an
einen Sagittaltyp denken. Die Grofle der
S-Zacken in Ableitung I entspricht in etwa der
der Q-Zacken in Ableitung III. Es handelt sich
um einen S1-Qm-Typ.

Die Kombination von Sagittaltyp und Rechts-
schenkelblock ist relativ haufig.

Die ST-T-Verinderung in Vi und V2 kann mit
dem Schenkelblockbild erkldrt werden, nicht

. Sagittaltyp:

EKG Nr. 7

jedoch die T-Abflachung in V4 bis V. Hier liegt
eine unspezifische Erregungsriickbildungssto-
rung Vor.

Es gibt keinen ausreichenden Hinweis darauf,
daf ein alter inferiorer Infarkt vorliegt, da ledig-
lich in Ableitung III ein deutlich verbreitertes,
tiefes Q zu sehen ist und keine entsprechende
Verdnderung in der Ableitung II und in aVFE. Ein
inferiorer Infarkt im Stadium III ist letztlich
jedoch nicht auszuschlieBen.

Die Hypertrophie-Indizes sind bei Erregungs-
ausbreitungsstorungen (RSB, LSB, LAH) nicht

giiltig!

Bestehen Schwierigkeiten bei der Achsenbestimmung, so sollte man stets an den Sagittaltyp

denken.

Der Erregungsausbreitungsvektor der Kammern tritt aus der Frontalebene in die Sagittalebene
hinaus und ist deshalb in der Frontalebene (Extremitiitenableitungen) nicht mehr faBbar.

Zwei Typen: Si-Qui-Typ; Si-Su-Smi-Typ
Weitere Charakteristika:

langsamer R-Zuwachs in BWA

bis Ve durchgehende, relativ groe S-Zacken
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} wie auch beim links-
anterioren Hemiblock

Angaben zur Person:

Geschl. ® 61 Jahre 82# kg 161 cm

Kreatinin 0,8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: [l ja X nein [1 labile
c_c (el e

Kalium: 4.7 (n=3,5-5,5) mmo aktueller RR: ___ 13),& ____mmHg

Herzwirksame Medikamente

Anamnese, Befunde:

Digoxin 3 x 0,1 mg, Nitrat

Asthma bronchiale, Rechtsherzinsuffizicnz

bei Kontrollen 140/90

Auswertung:
Zeten: P._0,10 pPQ._ 0Q,17  0RS_ 0,11 Q1 0,40 _sec Frequenz 54 min
Achsen P+ 40 QRS +) . T + 40 +) initial -109,
terminal nach
Hypertrophie-Indizes lewis.____ __ mV Soxoiow _mVv sagittal und
Q-Zacken in BWA = rechts
R-Zuwachs in BWA [l regeimaBig X langsam | schnell | abrupt in V. R-Verlust von V bis V
' Kein R-Zuwachs von V____ bis V R-Reduktion von V bis V_
agzone zwischen V. und V. 2 BEl Ve — X bis V, nicht erreicht

S-Zacken in BWA bisV_6 kiein mittel ¥ groB  Voitage. 0. B.
Formveranderungen P = -

oRs. rsR' V1 - B

st~ S

; prdterminal negativ Vv, - V}’ flach positiv V4 \/5
Beurteilung: X regeimaBig unregelmaBig normfreguent
® Sinusrhythmus — absolute Arrhythmie X bradykard tachykard
Extrasystolie e S I
Intraatriale Leitungsstorungen = . -
Uberleitungsstorungen = S S S
Lagetyp: Sagittaltyp (S Qrrr1) o
Intraventrikulare Leitungsstorung: i. RSB = =
Infarkt - _ . —_—
Hypertrophiezeichen: - ~ I B
Erregungsruckbildungsstorungen: leichte, unspezifische, VW - apikal-lateral
weitere Diagnosen =
Hauptdlagnosen Sagittaleyp, 4. REB
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EKG Nr. 7
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Bemerkungen

Neben dem frischen, ausgedehnten Vorderwand-
infarkt ist an Hand der grofen Q-Zacken in den
Ableitungen III, II und aVF auflerdem ein alter

al Infarktstadium I:
ST-Streckenhebung

EKG Nr. 8

inferiorer Infarkt mit Sicherheit zu diagnosti-
zieren!

Der deutlich konvexbogige Verlauf spricht dafiir, daB8 der Infarkt frisch ist.

Schon Ausbildung von Q-Zacken.

Das unten abgebildete EKG wurde 10 Stunden nach dem EKG Nr. 8 registriert. Die ST-Strecken
sind in den Ableitungen V7 bis Vs nur noch leicht gehoben, in V3 bis V4 liegen riesige QS-Komplexe
vor. Im spiteren Verlauf (nach 1 Jahr) hat sich das EKG kaum verindert, so dafl der Verdacht auf
ein Herzwandaneurysma gedufert werden mufl. Es wire allerdings falsch, diesen Verdacht schon
aufgrund eines EKG zu dufern, das erst wenige Stunden oder Tage nach dem Infarktereignis registriert

wurde.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,14; QRS: 0,08; QT: 0,35 sec. f: 90/min.

Achsen: P: +40°; QRS: SiQm/-50°; T: +30°.

Angaben zur Person:
Geschl. d i 47 Jahre 59 kg 175 cm

Kreatinin: 0,7 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja B nein O labile
Kalium: 4,2 (n=3,5-5,5) mmol

aktueller RR: 130/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _keine

Anamnese, Befunde: Beim schweren Heben pldtzlich hochgradige Dyspnoe,

retrosternale Schmerzen, Kreislaufkollaps.

Keine kardialen Risikofaktoren auBer Stref

(Frau in Tiirkei mit 4 Kindern, berufliche

Schwierigkeiten, menschenunwiirdige Unterkunft)

Auswertung:
Zeiten: P: 0,11 PQ: 0,18 QRS: 0,08 QT: 0,35 sec Frequenz—/93 min
Achsen: P._t_40 - qRs: * 19 Tt 20 o
Hypertrophie-Indizes: Lewlsiee = __mV Sokolow: — mV
Q-Zacken in BWA: Q V3 Vgr g Vg V6
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptin V___ O R-Verlust von V_2__ bis V_3__
O Kein R-Zuwachs von V. bl Ve O R-Reduktion von V___bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V3 _und V_4 bei V—__ O bis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_3 . ®klein Omitel CgroB Voltage: periphere, 0,8 mV
Formveranderungen: B -
QRs: Q III avF, q II, V3 - Vg sS.O.
ST starke Hebung (maximal 0,7 mV V3) in Vp - Vg,
% leichte Hebung in Vg - Vg, I, II und aVL
in ST-Hebung mit einbezogen
Beurteilung: @ regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent

™ Sinusrhythmus [J absolute Arrhythmie 0O

O bradykard [0 tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

G Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

frischer VW-Infarkt (supraapikal-lateral-dorsal)

Hypertrophiezeichen:

Stadium I; alter inferiorer Infarkt Stadium III

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

schwere, vom AuBenschichtl&dsionstyp in Vorderwand

supraapikal-lateral und im dorsalen Bereich

Hauptdiagnosen:

ausgedehnter Myokardinfarkt
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Bemerkungen

Die intraventrikuldre Ausbreitung ist normal, so
dal die Infarktzeichen im supraapikalen Vorder-
wandbereich uneingeschrinkt zu verwerten sind
(bedenke ,,falsche Infarktzeichen* bei gestorter
intraventrikuldrer Ausbreitung, z.B. bei Kardio-
myopathie).

Es liegt zweifelsfrei ein supraapikaler Vorder-
wandinfarkt im Stadium III vor. Hierzu passend
besteht im Echokardiogramm eine septale
Hypokinesie.

Imponierend sind die Digitalismulden in den

. AV-Block I (vgl. S. 20) Ursachen:
— hoher Vagotonus (Sportler)

— Digitaliseinwirkung

— B-Blocker-Therapie

EKG Nr. 9

Ableitungen V4-Vg, die zusammen mit dem
AV-Block 1. Grades und der ventrikuldren
Extrasystole zum Vollbild der Digitaliseinwir-
kung passen. Der Digoxinspiegel ist auf das
Doppelte des normalen Wirkbereiches erhoht.
Bei alten Menschen fiihrt hdufig eine sogar
niedrige Digitalisdosis bei normalem Kreatinwert
zu einer Intoxikation. EKG-Kontrollen und ggf.
Digoxin-Spiegelkontrollen  sind  erforderlich.
Digitoxin sollte infolge der schlechten Steuer-
barkeit gar nicht verordnet werden.

— Therapie mit Calciumantagonisten vom Verapamiltyp

— koronare Herzkrankheit
— Myokarditis

Das unten abgebildete EKG wurde nach einwochiger Digitalispause registriert, die Zeichen der
Digitalisimpridgnation haben sich zuriickgebildet.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,20; QRS: 0,09; QT: 0,40 sec; f: 71/min.

Achsen: P: ca. +20°; QRS: +30°; T: +80°
supraapikaler Vorderwandinfarkt Stadium III, unspezifische Erregungsriickbildungsstorungen Vorder-
wand lateral.

Angaben zur Person:
Geschl. 9 / 86  Jahre 75 kg 168 cm

Kreatinin: 1,09 mg/dl Hypertonie: ja [ nein [ 1abile
Kalium: 3,5 mmol/l aktueller RR: 160/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: Digoxin 2 x 0,1 mg, Nitrate, Diuretika,

Calciumantagonisten

Anamnese, Befunde:  Einweisung wegen Angina pectoris und

Auswertung:

Zeiten: P:~0,10 PQ:_ 0,23 QRS:_0,08 QT _0,35sec Frequenz__86 /min
Achsen: P:_+40 ° QRS: +10 e T._flach °

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: _ 3,3 mV

Q-Zacken in BWA: — [J Kein R-Zuwachs von V1 bis V2
R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig I langsam [ schnell [ abrupt in V___ ] R-Verlust von V__ bis V__
[JR-Verlustvon V.___bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischenV_3 undV_4 bei V. [hbis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_3 : Xklein [mittel [JgroB  Voltage:
Formverénderungen: P: -
ORs: g in Vi; QS in V, und V,
ST muldenférmig tief gesenkt in V4=Vg
£l TefesrrER o ] . .
T __positiv V,-V,

Beurteilung: B regeimaBig  [J unregelmaBig X normfrequent

X Sinusrhythmus [ absolute Arrhythmie O O bradykard [ ] tachykard
Extrasystolie: 1 VES

Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstérungen: AV-Block T

Lagetyp: links

Intraventrikuldre Leitungsstorung: — —

Infarkt: supraapikaler Vorderwandinfarkt Stadium III
Hypertrophiezeichen: =

Erregungsriickbildungsstérungen: _deutliche, vom Digitalistyp Vorderwand

apikal bis lateral

Find T 3

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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Bemerkungen

In den Ableitungen V| und aVL sind P-Wellen
in den ST-Strecken am deutlichsten zu erkennen.
Es besteht eine 1:1-Beziehung zwischen P-Wel-
len und QRS-Komplex. Es muf} gepriift werden,
ob genau zwischen zwei sichtbaren P-Wellen
eine weitere versteckt (z.B. im QRS-Komplex)
liegen konnte. In diesem Fall liegt die Mitte
zwischen zwei P-Wellen vor dem QRS-Kom-
plex, es ist hier jedoch keine weitere P-Welle zu
sehen. Die PQ-Zeit ist mit 0,26 sec bei einer
Herzfrequenz von 152/min so lang, daB eine
Uberleitung unwahrscheinlich ist. Es liegt niher,
daB3 es sich um eine retrograde Vorhoferregung
bei supraventrikuldrer (z.B. AV-Knoten-)Tachy-

. Linksanteriorer Hemiblock:

EKG Nr. 10

kardie handelt. Von den Frequenzbereichen wire
allerdings theoretisch sowohl eine Sinustachy-
kardie als auch eine AV-Knoten-Tachykardie
moglich (s. Tabelle S. 8).

Atiologisch ist in erster Linie an die bestehende
Herzinsuffizienz und an die bekannte koronare
Herzkrankheit zu denken. Eine Digitalisintoxi-
kation wurde ausgeschlossen, die Digitalisdosis
sollte am Digoxinspiegel ausgerichtet werden.
Eine Hyperthyreose sollte durch die Bestimmung
des TSH-basal-Spiegels ausgeschlossen werden.
Therapeutisch ist in erster Linie an die Gabe von
Sauerstoff, zusitzlichen Diuretika und evtl. von
Verapamil zu denken.

— iiber —30° hinaus gedrehte elektrische Herzachse

— langsamer R-Zuwachs in BWA

— bis Ve durchgehende relativ grole S-Zacken (SVg in Relation zu RVe)
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Angaben zur Person:

Geschl. d 75 55 Jahre 67 kg 172 cm
Kreatinin: 172 (0=0,4-1,3) qq/4 Hypertonie: ~ ® ja O nein O labile
Kalium: __ 327 (1=3,5-5,5) mmo aktueller RR: 170/90 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _ Digoxin 3 x 0,1 mg, Diuretika
Anamnese, Befunde: Rezidivierende Lungenstauung,
koronare Herzkrankheit
Auswertung:
Zeiten: P:_?_S.U. pQ; 2 QRrs:_ 0,10 ] b 0,30 sec Frequenz_153 /min

Achsen: P: -80 2 -

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

QRS: - 60 o T + 100 -
Lewis:—_1+7 mv Sokolow: 221 mv
O regelmaBig & langsam [ schnell [ abrupt in V. O R-Verlust von V__ bis V___

O Kein R-Zuwachs von V__bisV__ O R-Reduktion von V__bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V—— bei V_6 O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein O mittel ®groB Voltage: 0.B
Formveranderungen: P: vermutlich T-Wellen aufsitzend bzw. in ST-Strecken
(retrograde Erregung?)

QRS =

ST leicht gesenkt Vg Vg

T. flach Ve Vg
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelméaBig 0 normfrequent

2 supraventrikulédre Tac}B/

R Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie &R grgdykard & tachykard

kardie, untere AV-Knote
= rl";-\(‘hyl(;arﬂ‘io 2

Intraatriale Leitungsstorungen: =

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Uberdrehter Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: _LAH

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

wegen Erregungsausbreitungsstdrung nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstérungen: Leichte, unspezifische, VW-lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

supraventrikuldre Tachykardie, LAH
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EKG Nr. 10
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Bemerkungen

Neben dem Sokolow-Index als Index fiir eine
linksventrikuldre Hypertrophie mufl routine-
maBig auch der Lewis-Index mitbestimmt wer-
den: Ri+ Sii—(S1+Rum): Betrigt dieser Voltage-
wert 1,7mV oder mehr, so ist eine linksventri-
kuldre Hypertrophie anzunehmen.

Wird nur der Sokolow-Index alleine bestimmt,
so werden ca. 30% der linksventrikuldren Hyper-
trophiebilder im EKG nicht erkannt.

Die GroBe der R-Zacken nimmt von Vi bis V3
kaum zu, aufgrund dieser Tatsache miiite man
,.kein R-Zuwachs von V| bis V3* ankreuzen. Der
QRS-Komplex wird insgesamt von Vi bis V3
jedoch kleiner: Vergrofert man den QRS-
Komplex in V3 in der Weise, daB seine Fliche
genau so grof} ist wie die des QRS-Komplexes
in Ableitung Vi, so wire der R-Zuwachs von V|
bis V3 regelrecht. Man darf also nicht von der

. Indizes der linksventrikuldren Hypertrophie:

EKG Nr. 11

absoluten Grofe der Zacken ausgehen, sondern
muB auch die Relation der R-Zacken zu dem
gesamten QRS-Komplex in die Auswertung mit
einbeziehen.

Die unspezifischen Erregungsriickbildungssto-
rungen im Vorderwandlateralbereich gehdren
nicht zu dem Bild einer linksventrikuldren
Hypertrophie, sie miissen gesondert genannt
werden.

Der Lewis-Index ist in diesem Fall extrem
positiv.

Es sollte die Frage iiberpriift werden, ob tat-
sichlich eine Indikation fiir die Gabe von Digi-
talis besteht. Digitalis verstdarkt die linksventri-
kuldre Hypertrophie und verstirkt evtl. die schon
bestehende Bradykardie. Die Gaben von
Diuretika und/oder ACE-Hemmer sind sinn-
voller.

— Sokolow-Index: SV + RV5 oder RVg => 3,5 mV

— Lewis-Index: Ry + Sir — St — Rip => 1,6 mV
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Angaben zur Person:

Geschl. Q J 71 Jahre 82 kg 155 cm
Kreatinin: 1,2 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: @ ja O nein 0O labile
Kalium: __4s2  (0=3,5-5,5) mmoi aktueller RR: 150/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Nitrate, Digoxin 2 x 0,1 mg

Anamnese, Befunde: Leichte Niereninsuffizienz, Linksherzinsuffizienz,
: :

Hyperlipoproteindmie, "Leberparenchymschaden"

Auswertung:
Zeiten: P._0,10  pq; 0,18 QRS: 0,09 ar: 0,42 gec Frequenzi/min
Achsen: P:_* 30 ° QRs: - 10 e+ 150 -

Hypertrophie-Indizes: Lewisi__3r2 mv Sokolow: 372 mv

Q-Zacken in BWA: =

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam ([ schnell [ abruptinV____ [ R-Verlust von V___lbis V____
O Kein R-Zuwachs von V. bisV__—__ O R-Reduktion von V__bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—__ bei V_4_ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bis Vi. X klein O mittel O groB  Voltage: 0.B.
Formveranderungen: P; —
QRS: -
ST: flach deszendierend Vg Vg
T prdterminal negativ in I, avL, V4 —V6

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

X regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

O absolute Arrhythmie O X bradykard [ tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:
Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen: LVH (schwere)

Erregungsriickbildungsstérungen: _deutliche, unspezifische, VW lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: LVH, Sinusbradykardie
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EKG Nr. 11
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Bemerkungen

Die P-Wellen ,,stehen auf dem Kopf*; die Achse
P ist mit —100 Grad deutlich ,,verdreht”, die
Vorhofe werden von kaudal nach kranial erregt.
Differentialdiagnostisch mufl an einen oberen
AV-Knoten-Rhythmus und an einen unteren
Vorhofrhythmus wie z.B. den Sinus-coronarius-
Rhythmus gedacht werden (vgl. EKG Nr. 58).
Die Uberleitungszeit betrigt hier 0,10 sec, sie ist
damit sehr kurz und spricht dafiir, da das
Erregungszentrum direkt im AV-Knoten liegt. Die
langsame Frequenz ist weiterhin ein Kriterium,
das fiir einen AV-Knoten-Rhythmus spricht. Da
der Digoxinspiegel niedrig ist, ist die Rhythmus-

In dem 1 Woche darauf registrierten EKG liegt ein Sinusrhythmus vor:
Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,14; QRS: 0,10; QT: 0,38 sec; f: 63/min.
Achsen: P: +50°% QRS: 0° T: ca. —60°.
Erregungsriickbildungsstorungen unverindert.
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EKG Nr. 12

storung nicht als digitalisinduziert anzusehen;
moglicherweise handelt es sich um einen kranken
Sinusknoten bei koronarer Herzkrankheit.

Da die T-Wellen sowohl in der Frontalebene (I,
II, 111, aVR, aVL, aVF) als auch in der Horizon-
talebene (z.B. in den Ableitungen Vs und V)
abgeflacht sind, spricht man von diffusen (diffus
verbreiteten)  Erregungsriickbildungsstorungen.
Da eine T-Abflachung weder dem Lisions- noch
Ischamie-Typ zuzuordnen ist, liegt eine ,,unspe-
zifische® Erregungsriickbildungsstorung vor.

Angaben zur Person:
Geschl, G / 63 Jahre 71 kg 178  em

Kreatinin: _121 (n=0,4-1,3) mg/di Hypertonie: ® ja O nein O labile
Kalium: 4,2 (n=3,5-5,5) mmol

aktueller RR: 135/85 mmHg

Herzwirksame Medikamente: Digoxin 2 x 0,2 mg, Digoxinspiegel allerdings

0,6 ng/ml (zuverldssige Einnahme?)

Anamnese, Befunde: _1nguinalhernie (OP)

Auswertung:
zeiten: P:__9:09  pq; 0,10 Qrs:___ 0,09 aqrm: 0,40 sec  Frequenz— 29 /min
Achsen: P-_—_100 o qgs:. 0 0. _~= 80 . (flach)
Hypertrophie-Indizes: Lewis:__i mV Sokolow: 2,1 mV
Q-Zacken in BWA: q Vg
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam ([ schnell O abruptinV_—_ [0 R-VerlustvonV___bisV____
O Kein R-Zuwachs von V__bis V__ O R-Reduktionvon V__bisV__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4__ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®klein O mitel [groB Voltage: 0.B,
Formveranderungen:  P: negativ V; - Vg
QRS: -
ST: etwas starr Vg Vg
T andeutungsweise prdterminal negativ Vg Vg

Beurteilung:
O Sinusrhythmus

® regelméBig (I unregelmaBig
2 oberer AV-Knoten-
Rhythmus

O normfrequent

O absolute Arrhythmie & bradykard [J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen: retrograde Vorhoferregung

Uberleitungsstérungen:
Linkstyp

Lagetyp:
Intraventrikulédre Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: leichte, diffuse, unspezifische

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Oberer AV-Knoten-Rhythmus
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EKG Nr. 12
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Bemerkungen

GroBe Q-Zacken insbesondere in Ableitung II
und aVE. Die etwas konvexbogig verlaufenden
ST-Strecken sind nur noch minimal gehoben
(desgleichen in Vs und V) die nachfolgenden
T-Wellen terminal negativ. Statt Stadium II miifte
es exakt: Stadium (I-IT)-II heiBen.

Der Lewis-Index (Rp+ Smi—Rii—Si) ist negativ
(< 1,7mV)! In Ableitung III handelt es sich um
Q- und nicht um S-Zacken! Vgl. EKG Nr. 23.
Der QRS-Komplex ist deutlich verbreitert, es
liegt jedoch kein Schenkelblock vor. Die intra-
ventrikuldre Erregungsausbreitungsverzogerung
ist infarktbedingt.

Légen keine friiher aufgezeichneten EKGs (EKG

EKG Nr. 13

Nr. 23 wurde vor einem Jahr aufgezeichnet) und
sonstigen Angaben vor, so wiirde man filsch-
licherweise annehmen, da es sich bei dem
Ereignis vor 4 Tagen um einen frischen Herz-
infarkt gehandelt hat.

Die Grole der Q-Zacken in den inferioren Ab-
leitungen kann bei einem frischen Infarkt-
geschehen nicht als Ausdruck eines Aneurysmas
gewertet werden. Bei einem alten Infarkt dage-
gen sind sowohl breite Q-Zacken sowie QS-
Komplexe in mehreren zusammengehorigen Ab-
leitungen als auch persistierende ST-Strecken-
Hebungen als Hinweis auf ein Herzwand-
aneurysma anzusehen.

Herzinfarkt Stadium II (vgl. EKG Nr. 8, Stadium I):

— pathologische Q-Zacken
— ST-Strecke wieder in isoelektrischer Linie
— T-Wellen diskordant zum QRS-Komplex

Herzwandlokalisationen:

Siehe ausklappbare vordere Umschlagseite innen.
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Angaben zur Person:

Geschl. ¢ ) 69 Jahre 78 kg 163 cm

Kreatinin: 1.1 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: 3,9 (n=3,5-5,5) mmol/| aktueller RR: 140/80 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Vor vier Tagen Ubelkeit, Schwindelgefiihl,

Erbrechen. Diabetes mellitus

Vor einem Jahr Herzinfarkt

Auswertung:
zeiten: P:__ 0,09  pq: 0,16 QRS: 0,12 Q0,44  gec Frequenz 74 /min
Achsen: P:__* 40 ° qps: - 10 cT___ = 80 >

Hypertrophie-Indizes: Lewis:_Qr7  mv Sokolow:®22 1 my

Q-Zacken in BWA: q V5 V6
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig ® langsam O schnell Oabruptin VO R-VerlustvonV_bisV___
O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ O R-Reduktion von V___bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V____ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_5 . ®kein Omitel O groB  Voltage: 0.B.
Formveranderungen: P; =
Qrs:_Q III,aVvF, IT
ST: konvexbogig in HOhe der isoelektrischen Linie II, IIT
. terminal negativ II, III,aVF,Vs, Vg avE Vg g

Beurteilung:
X Sinusrhythmus

® regelmaBig O unregelmaBig B¢ normfrequent

0 absolute Arrhythmie O [0 bradykard [J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleityngsstorungen:

Lagetyp: Linkstyp
intraventrikuldre Erregungsausbreitungsstdrung bei:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt: im Inferolateralbereich, Stadium II

Hypertrophiezeichen:

deutliche, vom AuBenschichtischdmietyp, infero-

Erregungsriickbildungsstoérungen:
Sk g g lateral, infarktbedingt

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Herzinfarkt
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EKG Nr. 13



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=1&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

Bei den vorzeitigen Schligen (Extrasystolen)
handelt es sich um supraventrikulire Extra-
systolen, obwohl sie etwas breiter sind als die
Normalschldge. Die P-Wellen der Extrasystolen
verschmelzen fast mit den T-Wellen der voran-
gegangenen Aktionen. Erst im Vergleich mit
T-Wellen von Normalaktionen, die nicht durch
nachfolgende Extrasystolen ,,gestort” sind, er-
kennt man, daB den T-Wellen tatsdchlich die
P-Welle der nachfolgenden Extrasystole aufsitzt.
Die T-Welle wird dadurch hoher.

In den BWA ist die Erregungsausbreitung in den
Ventrikeln bei der ersten abgebildeten Extra-
systole deutlich anders als die der Normal-
aktionen. Da hier bis Ve durchgehende tiefe
S-Zacken auftreten, ohne daf in Vi oder V2 eine
R’-Zacke zu sehen ist (die fiir einen Rechts-

. Extrasystolie:

EKG Nr. 14

schenkelblock spréiche), wird es sich um eine
Blockierung des linksanterioren Faszikels han-
deln (der bei der vorzeitigen Erregung durch die
Extrasystole noch refraktir ist). Ist der links-
anteriore Faszikel bei einer Extrasystole (vor-
zeitige Aktion) tatsdchlich noch refraktir — wie
es hier in den Brustwandableitungen den
Anschein hat — so miiite allerdings auch in den
Extremititenableitungen in diesen Extrasystolen
eine entsprechend nach links iiberdrehte Herz-
achse zu beobachten sein. Da dies nicht der Fall
ist, muf man wiederum bezweifeln, daB es sich
tatsichlich um einen linksanterioren Hemiblock
in den Extrasystolen handelt. Man kann in sol-
chen Fillen dann nur angeben, Extrasystolen mit
intraventrikuldrer Erregungsausbreitungsstérung
ohne typisches Blockbild.

— Aktionen, die vorzeitig in einen Grundrhythmus einfallen

Angaben zur Person:

Geschl. d k 71 Jahre 77 kg 169 cm
Kreatinin: 1,5 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: a ja ® nein O labile
Kalium: 3.6 (0=3,5-5,5) mmol/ aktueller RR: 140/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Digoxin 0,3 mg

Anamnese, Befunde: Koronare Herzkrankheit, geringgradige Mitral-

klappeninsuffizienz, leichte Lungenstauung

— Ursprungsort: supraventrikuldr oder ventrikular
— Art des Auftretens: einzeln oder in Salven
friith oder spit einfallend
— ventrikulédre Extrasystolen (VES): monotop bzw. monomorph, polytop bzw. polymorph
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Auswertung:

Zeiten: P: 0,12 PG 0,16 QRS: 0,10 qr:_~0,32 g Frequenz_~85 /min
Achsen: P:__~F60 < qgs: + 50 o1._flach o

Hypertrophie-Indizes: ~ Lewis:__—___ mV Sokolow: 2.9 mv

Q-Zacken in BWA: q Vg

R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam O schneil O abrupt in V. 0O R-Verlustvon V___bis V_

O Kein R-Zuwachs von V. bisV___ 0O R-Reduktion von V___bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3_undV_4_  DbeiV___ O bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®kiein Omittel OgroB Voltage: o.B
Formveranderungen: P doppelgipflig II, biphasisch V4 Vj

QRS =

ST geringgradig horizontal gesenkt und muldenfdrmig

IT, III avF Vg

T =
Beurteilung: X regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent
® Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard [J tachykard
Extrasystolie: hdufige SVES (P-Wellen vorausgehend, schlanke QRS-

g Komplexe)
Intraatriale Leitungsstorungen: p mitrale P
Uberleitungsstorungen: B
Lagetyp: Indifferenztyp
Intraventrikuldre Leitungsstorung: -
Infarkt: -
Hypertrophiezeichen: - —
Erregungsriickbildungsstorungen: deutliche, vom Innenschichtlédsions-Digitalistyp,
. inferolateral

weitere Diagnosen:
Hauptdiagnosen: SVES, Erreqgungsriickbildungsstdrungen.
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EKG Nr. 14
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Bemerkungen

Auf den ersten Blick konnte man irrtiimlicher-
weise ein Vorhofflimmern diagnostizieren. In den
Brustwandableitungen ist doch in V| am deut-
lichsten vor jedem QRS-Komplex eine P-Welle
zu sehen. Da beim genaueren Betrachten P-Wel-
len mit normaler Achse allen QRS-Komplexen in
normalem Abstand (normale PQ-Zeit) voraus-
gehen, liegt ein Sinusrhythmus vor. Wegen der
UnregelmidBigkeit der Aktionsfolge spricht man
von einer Sinusarrhythmie.

Eine derartige Rhythmusstorung ist in den mei-
sten Fillen durch degenerative Veridnderungen
(Koronarsklerose) bedingt.

Insofern ist diese Anamnese/Befund-Konstel-
lation ernst zu nehmen. Sowohl die Beschwerden

. Koronares Risikoprofil:
— arterieller Hypertonus
— Hypercholesterindmie
— Nikotinkonsum
— Diabetes mellitus
— positive Familienanamnese
— StreB
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EKG Nr. 15

als auch der EKG-Befund konnen auf eine
koronare Herzkrankheit hindeuten. Das koronare
Risikoprofil sollte ermittelt werden (s. unten) und
sodann die Diagnostik komplettiert werden:
Echokardiographie (Wandbewegungsstorungen?)
und Belastungs-EKG (signifikante ST-Strecken-
Verinderungen und/oder typische Angina-pecto-
ris-Beschwerden unter Belastung?); erginzend
Duplex-Scan der supraaortalen Arterien — zum
einen als Referenzgefdl zu den Koronararterien,
zum anderen wegen der angegebenen Schwindel-
erscheinungen (Stenosen?). Im Langzeit-EKG
sollte eine ST-Strecken-Analyse durchgefiihrt wer-
den und nach ldngeren Pausen (ggf. als Ursache
der Schwindelerscheinungen) geforscht werden.

Angaben zur Person:

Geschl. d / 79 Jahre
Kreatinin; _120 (n=0,4-1,3) mg/dl

Kalium: 37 (n=3,5-5,5) mmol

Herzwirksame Medikamente: _keine

48 162

kg cm

Hypertonie: 0O ja ® nein O labile
aktueller RR: 140/70 mmHg

Anamnese, Befunde: Schwindelerscheinungen, Angina pectoris

EKG durch Muskelzittern iberlagert, Zeitwerte nicht exakt

Auswertung: festzulegen.
Zeiten: P:#0,09  pq: 0,18 QRrs:__ 0,09 QT:_~ 0,34 gsec Frequenzbei 85/min
Achsen: P:~+ 50 ° QRS: + 30 °T._~ - 60 _° (flach)
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:_Q,4  mV Sokolow: 1 ,6_mV

Q-Zacken in BWA: -

R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam O schnell [ abruptinV_—_ O R-VerlustvonV__bis V___

O Kein R-Zuwachs von V___bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__ und V_3_ bei V___

O R-Reduktionvon V___bisV____

[ bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV_4 : ®klein Omittel DgroB Voltage: peripher 0,6 mV
Formveranderungen: P: =
QRS: =

sT.__ muldenférmig II, IIT, aVF, Vg, Vg

T. flach V3 - Vg, U-Wellen V, - Vyu

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

O regelmaBig @ unregelméaBig
[ absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

® normfrequent

O bradykard [J tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp: Indifferenz-Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung: —

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: Leichte, diffuse, unspezifische (digitalis-

) induziert-&hnliche)
weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Sinusarrhythmie, Errequngsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 15
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Bemerkungen

In regelmidBigem Abstand voneinander sind
gleichgeformte, relativ schlanke QRS-Komplexe
mit inkomplettem Rechtsschenkelblock (V1) zu
sehen. Zwischen den QRS-Komplexen sieht man
sigezahnartig aneinandergereihte P-Wellen (Ab-
leitung II, III, aVF). Dies ist das typische Bild
eines Vorhofflatterns mit regelmiBiger Uber-
leitung (hier 4:1-Uberleitung). Die groBen Q-
Zacken in den Ableitungen II, III und aVF sind
nicht als pathologisch zu werten, da es sich hier
um eine Uberlagerung von Q-Zacken und
negativen Anteilen der P-Wellen handelt. Bei
dem unten abgebildeten Kontroll-EKG nach
Rhythmisierung sind die Q-Zacken in den
Ableitungen II, III und aVF normal.

Die Erregungsriickbildungsstorungen (Vorder-
wand apikal-lateral) sind nicht durch den
Rechtsschenkelblock bedingt. Auch kann man die

EKG Nr. 16

durch das Vorhofflattern sigezahnartig defor-
mierte Grundlinie nicht allein verantwortlich
machen. Abstrahiert man die Vorhofwellen, so
bleiben tatsichlich deszendierende ST-Strecken
und priterminal negative T-Wellen in den Ablei-
tungen II, III, aVF und V2 bis Vg iibrig. Es
handelt sich also um unspezifische Erregungs-
riickbildungsstorungen, die digitalis- und chini-
dinbedingt oder -mitbedingt sein konnen.

Zuvor war es gelungen, ein Vorhofflimmern
durch Gaben von Chinidin in einen Sinus-
rhythmus zu tiberfiihren. Dabei wurde vergessen,
die Digoxindosis auf die Hilfte zu reduzieren, da
Chinidin zu einer Verzogerung der Digoxin-
ausscheidung durch die Nieren fiihrt. Die hier
wiedergegebene Rhythmusstorung ist somit als
digitalisinduziert zu werten.

Drei Tage nach Absetzen von Chinidin und Digitalis kam es wieder zum Umspringen des Rhythmus
in einen Sinusrhythmus (s. EKG unten).
RegelmiBiger Sinusrhythmus, 80/min.
Zeitwerte: P: 0,12; PQ: 0,20; QRS: 0,10; QT: 0,34 sec.

Achsen: P: +80% QRS: +80% T: ca. +80° Weiterhin Erregungsriickbildungsstorungen wie im
nebenstehenden EKG, jedoch etwas weniger stark ausgeprigt; inkompletter Rechtsschenkelblock.
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Angaben zur Person:

Geschl. Jd 4 67 Jahre 93 kg 181 cm
Kreatinin: 1,3 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0O ja O nein ® labile
Kalium: 471 (0=3,5-5,5) mmoin aktueller RR: T40/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

Digoxin 3 x 0,1 mg, Chinidin duriles 3 x 3 Tabletten
seit zwei Wochen zur Rhythmisierung

Einweisung wegen Kreislaufkollapses bei der Arbeit,

schwere obstruktive Ventilationsstdrung, Zeichen

der Rechtsherzbelastung, Fettstoffwechselsttrung,

friher Vorhofflimmern - durch Chinidin

Sinusrhythmus, Diabetes mellitus

Auswertung?. . . Vorh0f2 .
Zeiten: P: & PQ: 5 QRrs:_~0,08 QrT: % sec Frequenz 68 /min
Achsen: P: # 90 QRS + 90 or. T 90 & Ventrikel-

Hypertrophie-Indizes:

frequenz 67/min|

Lewis:= 0,9 mv Sokolow: 2,0 my

Q-Zacken in BWA: qVy - Vg

R-Zuwachs in BWA: % regelmaBig [ langsam [ schnell O abruptinV_—__ [ R-VerlustvonV__bisV____
O Kein R-Zuwachs von V_bis V_ O R-Reduktion von V. big Vi

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—__ bei VL [ bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bis V_i: O klein X mittel [ groB  Voltage: o.B.

Formveranderungen: p: sdgeblattartig aneinandergereiht (II, III, aVF)
QRs: rR' Vy
ST: deszendierend Vg - Vg
T prdterminal deutlich negativ V4, - Vg

Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelméaBig ® normfrequent

O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Vorhofflattern mit

[ absolute Arrhythmie 4. 1-Uberleitung

O bradykard [ tachykard

Vorhofflattern

regelmdBige 4:1-Uberleitung bei Vorhofflattern
Steil-Rechtstyp

i. RSB (Rechtsverspdtung)

deutliche, diffuse, unspezifische

Vorhofflattern, 4:1-Uberleitung, i. RSB,

Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 16
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Bemerkungen

Auffallend sind die sehr kurze Uberleitungszeit
und der scheinbar verbreiterte QRS-Komplex.
Zwischen P-Welle und QRS-Komplex befindet
sich eine Zwischenwelle (Deltawelle), die Aus-
druck einer vorzeitigen Erregung der Herzkam-
mern ist. Ein Blockbild liegt nicht vor. (Vgl.
EKG Nr. 74, LGL-Syndrom.) Beiden, wie allen
Priexzitationssyndromen, ist eine vorzeitige
Erregung der Herzkammern durch ein zusitz-
liches Leitbiindel zwischen Vorhofen und Ventri-
keln gemeinsam. AuBerdem besteht eine Neigung
zu paroxysmalen tachykarden Anfillen durch

Priexzitation:

EKG Nr. 17

eine zwischenzeitlich auftretende, kreisende Erre-
gung.

Der schnelle R-Zuwachs in den BWA ist eben-
falls durch die vorzeitige Kammererregung be-
dingt, d.h. durch die Richtung der initialen
Kammererregung. Es konnen spiegelbildlich zu
den 3-Wellen auch Q-Zacken oder QS-Komplexe
auftreten, so dafl irrtiimlicherweise ein Infarkt
diagnostiziert wird. Auch Erregungsriickbil-
dungsstorungen konnen auftreten, ohne daf3 eine
koronare Herzkrankheit vorliegt. Die Differen-
tialdiagnose kann sehr schwierig sein, das vor-
liegende EKG bietet keine groBen Fehlerquellen.

— Zusitzliche KurzschluBverbindung zwischen Vorhofen und Kammern

— kurze PQ-Zeit

— Neigung zu tachykarden Anfillen iiber kreisende Erregung

WPW: Kent-Biindel I und II, Deltawelle

Typ A: Deltawelle in Vi-V3 ,,sternalpositiv*
Typ B: Deltawelle V4-Vg ,,sternalnegativ* :
LGL:  James-Biindel, direkter Anschlu von Vorhof zu Hisschem Biindel. Keine Deltawellen,
QRS in direktem Anschluff an P-Wellen ¥
Maheim: Verbindung von Hisschem Biindel zu einem der Ventrikel: normale PQ-Zeit, durch

Deltawelle deformierter QRS-Komplex
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1 — Sinusknoten

2 — internodale Biindel

3 — Bachmann-Biindel

4 — AV-Knoten

5 — His-Biindel

6 — rechter Tawara-Schenkel
7 — linksanteriorer Faszikel

8 — linksposteriorer Faszikel

K; — Kent-Biindel I
K> — Kent-Biindel II }WPW
J - James-Biindel / LGL
M - Maheim-Biindel

1!

RV
LV

rechter Ventrikel
linker Ventrikel

Angaben zur Person:

Geschl d / 35 . Jahre 61,5 kg 169 cm
Kreatinin 0,9 (n=0,4-1,3) mg/d! Hypertonie X ja O nein O labile
Kalium 4,2 {n=3,5-5,5) mmol/I aktueller RR 30/90 mmHg
Herzwirksame Medikamente keine
Anamnese, Befunde: Einweisung wegen Pyelonephritis
B Rezidivierend kurz anhaltendes, paroxysmales
Herzrasen (ca. einmal/\/ierteijagr)

Auswertung:
Zeten: P-__ 0,08 pq 0,10 QRS.__ 0,11 QT 0,40 sec Frequenz—_14 /min
Achsen P:__* 50 - QRs + 80 T+ 40
Hypertrophie-Indizes Lewis._— 1,0 my Sokolow i'] mV
Q-Zacken in BWA keine
R-Zuwachs in BWA T regelmaBig _ langsam X schnell = abruptinV____ R-VerlustvonV___bisV____

1 Kein R-Zuwachs von V_ bis V. [J R-Reduktion von V oj1:Jp —
R/S-Umsch\agzone' zwischen V. und V— bei V_2_ bis Vi nicht erreicht
S-Zacken in BWA bisV_3_ . X klein mittel groB  Voltage o.B. S -
Formverandeningen P 6 -Welle zwischen P-Welle und QRS-Komplex

qrs _ hur scheinbare QRS-Verbreiterung -

ST - - IS

T - S——
Beurteilung: ® regelmaBig  — unregelmaBig % normirequent
® Sinusrhythmus — absolute Arrhythmie bradykard lachykard
Extrasystolie = —_—
Intraatriaie Leitungsstorungen = e

>rdexzitation: WPW-Syndrom (Wolff-Parkinson-White)

Uberleitungsstorungen

Lagetyp

Intraventrikulare Leitungsstorung

Infarkt

Hypertrophiezeichen

Steiltyp

Erregungsruckbildungsstorungen - e

weitere Diagnosen

Hauptaiagnosen

WPW-Syndrom
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EKG Nr. 17
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Bemerkungen

Breite, positive QRS-Komplexe in den nach links
gerichteten Ableitungen (I, aVL, V). Der termi-
nale Vektor zeigt nach links, wie an dem zweiten
Anstieg in dem R-R’-Komplex in der Ableitung
aVL besonders deutlich zu sehen. AufBerdem
zeigt der septale Vektor hier charakteristischer-
weise von rechts nach links, es fehlen deshalb
Q-Zacken in I, aVL und V. Dies ist Ausdruck
dafiir, dal das Kammerseptum nicht wie bei nor-
maler Erregungsausbreitung vom linken Tawara-
Schenkel aus (von links nach rechts) erregt wird.
Die ST-T-Verinderung in den linksgerichteten
Ableitungen gehort zum Linksschenkelblock, sie
ist nicht als zusitzliche Erregungsriickbildungs-
storung aufzufassen.

Der anamnestisch bekannte Herzinfarkt ist hier
im EKG nicht zu erkennen, er kann durch das
Linksschenkelblockbild vollig verdeckt sein.

44

EKG Nr. 18

Moglicherweise ist der Linksschenkelblock durch
den vor 10 Jahren aufgetretenen Herzinfarkt ent-
standen. Die QS-Komplexe in den Ableitungen
III und aVF diirfen beim Linksschenkelblock
nicht als Ausdruck eines Infarktes gewertet
werden.

Die Eichzacken stehen nicht genau untereinander.
In Vi z.B. beginnt die Eichzacke erst 3,5mm
nach der dicken Vertikallinie, in V¢ schon 2,5 mm
danach. Dies besagt, da3 die Kanile nicht genau
synchron schreiben. Die MeBwerte miissen neu
einreguliert werden (keine groBe Reparatur).
Beim Ausmessen der QRS-Dauer kann ein der-
artiger Defekt im Geriit zu Auswertfehlern fiih-
ren. Es ist demnach wichtig, darauf zu achten,
daf3 sdmtliche Eichzacken nicht nur 10 mm hoch
sind, sondern zusitzlich, daf sie auch genau
untereinander stehen (vgl. EKG Nr. 43).

Angaben zur Person:

Geschl d 35 Jahre 61,5 kg 169 cm
Kreatinin: 0,9 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja O nein O labile
Kalium: 4,2 (n=3,5-5,5) mmol/| aktueller RR: 130/90 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine
Anamnese, Befunde: Einweisung wegen Pyelonephritis

- Rezidivierend kurz anhaltendes, paroxysmales

Herzrasen (ca. einmal/Vierteljahr)

Auswertung:
Zeiten: P.__ 0,08 pq: 0,10 QRs:__ 0,11 Qr: 0,40 sec Frequenz_74 /min
Achsen: P:__t 50 ° QRs: + 80 5 T + 40 -
Hypertrophie-Indizes Lewis:_ = 1,0 mv Sokolow: +3 '1. mV
Q-Zacken in BWA keine
R-Zuwachs in BWA O regelmaBig = langsam & schnell Z abruptinV___ [0 R-VerlustvonV__ bisV____

0 Kein R-Zuwachs von V_bisV__ O R-Reduktion von V_bis V___

R/S-Umsch\agzone? zwischen V. und V____ bei V_2_ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA bis V__3_ X klein  J mittel [0 groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen P ¢ -Welle zwischen P-Welle und QRS-Komplex
QRs:. _ hur scheinbare QRS-Verbreiterung
ST =
- -
Beurteilung: ® regelmaBig = unregelmaBig % normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie.

Intraatriale Leitungsstorungen

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp

Intraventrikulare Leitungsstorung: _—

Infarkt

Hypertrophiezeichen

Erregungsriickbildungsstorungen: —_

weitere Diagnosen

Hauptdiagnosen

T absolute Arrhythmie O bradykard [ tachykard

i 7Préex22:a7tion: WPW—VSyndrom (Wolff-Parkinson-White)

Steiltyp

WPW-Syndrom
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EKG Nr. 18
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Bemerkungen

In der Frontalebene fallen die starke Divergenz
der T-Achse von der des QRS-Komplexes sowie
die bogenformigen ST-Verldufe in den Ablei-
tungen I und aVL auf. In den BWA ist es zu
keiner Verdnderung des QRS-Komplexes gekom-
men, es handelt sich also um keinen transmuralen
Infarkt. Es liegen Erregungsriickbildungssto-
rungen vom AuBenschichtischdmietyp im apika-
len und supraapikalen Vorderwandbereich vor. In
Zusammenschau mit den erhohten myokard-
spezifischen Enzymen ist die Diagnose eines
AuBenschichtinfarktes  (rudimentédrer  Infarkt,
Non-Q-wave-Infarkt, Non-Q-Infarkt) zu stellen.
Wiren die Enzyme negativ gewesen, so hitte die
Diagnose lediglich ,,Erregungsriickbildungssto-
rungen vom AuBenschichtischamietyp® gelautet.
Die Verldufe sind bei rudimentdren Infarkten
gefihrlicher als bei transmuralen Infarkten, da es

EKG Nr. 19

bei ihnen meist innerhalb einer kurzen Frist zu
einem erneuten und dann oft todlichen Infarkt-
ereignis kommt. Es sollte deshalb schnellst-
moglich eine Koronarangiographie durchgefiihrt
werden (vgl. EKG Nr. 100).

Die P-Welle ist zwar verbreitert und auch
biphasisch in Ableitung Vi, fiir ein typisches
P-mitrale fehlt jedoch in Ableitung II ein deutlich
erhohter zweiter Anteil der P-Welle und ein tief
negativer zweiter Anteil der P-Welle in Ableitung
Vi. Auch die Blockierung des Bachmann-
Biindels (Erregungsleitungsbiindel vom rechten
zum linken Vorhof) fiihrt zu einer Akzentuierung
des zweiten Anteils der P-Welle, in den Brust-
wandableitungen zu einem ausgesprochen nega-
tiven zweiten Anteil, in der Frontalebene zu einer
Verbreiterung der P-Welle sowie einer Drehung
der Vorhofachse nach links.

In dem einen Monat spiter aufgezeichneten EKG (s. unten) betrigt die Achsendivergenz (Winkel
zwischen Achse QRS und Achse T) nur noch 10°, die T-Wellen haben sich in den Ableitungen V2
bis V4 wieder aufgerichtet. Eine dringlich indizierte Koronarangiographie wurde abgelehnt.
Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,17; QRS: 0,10; QT: 0,36 sec; f: 75/min.

Achsen: P: 420° QRS: +40°% T: +50°.
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Angaben zur Person:

Geschl. d /

71 Jahre 72,8 167

kg

Kreatinin: 123

(n=0,4-1,3) mg/di

cm

Hypertonie: O ja & nein O labile

Kalium: 4,0

(n=3,5-5,5) mmol

aktueller RR: 120/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Nitrat

Anamnese, Befunde; _Angina pectoris, heftiger Anfall, Ausstrahlung

der retrosternalen Schmerzen in beide Arme,

keine Risikofaktoren auBer Hypertriglyzeridimie,

CPK, GOT und HBDH deutlich erh&ht

Auswertung:
Zeiten: P.__0+12  pq; 0,16 QRS: 0,09 QT 0,38 g Frequenz 70 /min
Achsen: Pt 20 © qgs: + 40 e+ 110 o
Hypertrophie-Indizes: Lewisi— — _mV Sokolow: _——_ mV
Q-Zacken in BWA: q V6
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam & schnell O abruptinV_—__ [ R-VerlustvonV____bis V__
O Kein R-Zuwachs von V. bis'V——r [ R-Reduktion von V___bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__undV_3_ beiV___ [ bis V nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®klein Omittel OgroB Voltage: 0.B.
Formveranderungen: (2 biphasisch V4
QRS:
ST: konvexbogiger Verlauf in der isoelektrischen Linie
% terminal negativ V, - V, Vo-Vy
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung: -

Infarkt:
Hypertrophiezeichen:

O absolute Arthythmie O

(O bradykard (1 tachykard

nur angedeutetes p - mitrale

Indifferenztyp

kein transmuraler Infarkt

deutlichﬁélvom AuBenschichtischédmietyp, VW apikal-

Erregungsriickbildungsstorungen: SURraapl

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

In Zusammenschau mit Klinik und Enzymwerten:

AuBenschichtinfarkt
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EKG Nr. 19
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Bemerkungen

Die Achse der T-Welle ist nicht sicher anzugeben,
da die T-Wellen in den Extremititenableitungen
zu flach sind. Hierzu pafit die Abflachung der
T-Wellen in V5 und Ve. Die Achse der T-Welle
kann bei +10° liegen.

Da weder eine ST-Strecken-Hebung oder -Sen-
kung vorliegt noch eine T-Wellen-Negativierung
(diese drei Verdnderungen kann man spezifische
Verdnderungen der Erregungsriickbildung nen-
nen), spricht man bei der T-Abflachung (desglei-
chen bei ST-Deszension von der isoelektrischen
Linie) von unspezifischen Erregungsriickbildungs-
storungen.
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EKG Nr. 20

Trotz der Angabe ,,Hypertonie” und trotz des
hohen Blutdruckwertes sind die Hypertrophie-
Indizes negativ. In einem solchen Fall sollte man
nachfragen, wie lange die Hypertonie schon
besteht, echokardiographisch die Wandstirke des
linken Ventrikels beurteilen und sich auch das
Rontgenbild noch einmal genau ansehen (Zei-
chen der Linksherzbelastung?) und mittels Lang-
zeitblutdruckmessung und Belastungs-EKG kli-
ren, ob es sich um eine konstante, um eine labile
oder um eine Belastungs-Hypertonie handelt.

Angaben zur Person:

Geschl. d / 57 Jahre

(n=0 ,4"‘1 ,3) mg/dl

(n=3,5-5,5) mmol/
keine

Kreatinin: _0,7

Kalium: 3,9

Herzwirksame Medikamente:

76 178

kg cm

Hypertonie: ® ja O nein O labile

aktueller RR: 180/100

mmHg

Anamnese, Befunde: Angina pectoris bei Belastung
5 :

Auswertung:

Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,17 QRS: 0,09 QT: 0,34 sec Frequenzl/min
Achsen: P+ 40 © qps: + 60 ° T, + 20 . (flach)
Hypertrophie-Indizes: lewisi___ —  mV Sokolow: 3,0 mV

Q-Zacken in BWA: q Vg

R-Zuwachs in BWA:

O Kein R-Zuwachs von V___bis V_

O regelmaBig O langsam O schnell 8 abruptinV_3__ O R-VerlustvonV___bis V____

0 R-Reduktion von V___ bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__ und V_3_ bei V__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV4 __: ®klein O mittel [ groB Voltage: 0.B
Formverdanderungen: P -

QRS: =

ST: starr Vg Vﬁ

T: flach VR

Beurteilung: X regelmaBig O unregelméBig

8¢ Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

X normfrequent

O bradykard [ tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp: Indifferenz-Steiltyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen: keine !

Erregungsrickbildungsstorungen:

leichte, unspezifische, VW lateral

weitere Diagnosen:

Erregungsriickbildungsstdrungen

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 20
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Bemerkungen

Weder vor noch nach den in regelmidfigem Ab-
stand voneinander auftretenden QRS-Komplexen
sind P-Wellen zu erkennen. Es ist deshalb anzu-
nehmen, dal die P-Wellen genau in die Zeit des
QRS-Komplexes fallen und es sich damit um
einen mitteren AV-Knoten-Rhythmus handelt.
Derartige AV-Knoten-Rhythmen konnen physio-
logisch bei Jugendlichen und Trainierten auftre-
ten, bei dlteren oder alten Patienten dagegen sind
sie als pathologisch zu werten.

Die QT-Zeit von 0,44 sec ist sehr lang, fiir eine
Frequenz von 57 Aktionen in der Minute jedoch
noch normal (vgl. Normalwerte in der Frequenz-
skala).

AV-Knoten-Rhythmus
— Herzfrequenz 40—60 Aktionen/min
schlanke QRS-Komplexe

EKG Nr. 21

Die angegebene Therapie ist nicht sinnvoll. Bei
Bestehen einer Bradykardie und einer Herz-
insuffizienz sollten alle bradykardisierenden
Medikamente (Digitalis, Betablocker, Verapamil
etc.) vermieden werden. Die Herzinsuffizienz ist
in solchen Fillen mit Diuretika und/oder ACE-
Hemmer zu behandeln. Besteht auch dann noch
weiterhin eine Bradykardie (trotz Herzinsuffi-
zienz, die normalerweise zu einer Tachykardie,
zu Erhohung des Herzzeitvolumens fiihrt), so
miiite iliber die Indikation eines Herzschritt-
machers nachgedacht werden.

— Achse P im negativen Bereich (Vorhofe von kaudal nach kranial erregt)
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oberer AV-Knoten-Rhythmus: P-Wellen direkt vor QRS
unterer AV-Knoten-Rhythmus: P-Wellen direkt nach QRS
mittlerer AV-Knoten-Rhythmus: P-Welle in QRS untergehend

Angaben zur Person:
Geschl. Q / 80 Jahre 74 kg 160 oo

1.6 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein 0O lab
4,9 (0=3,5-5,5) mmon aktueller RR: 135/65
Digoxin 0,2 mg 1 x 1/2 Tabl., Alupent 3 x 1 Tabl.

Kreatinin:

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:

ile

mmHg

Anamnese, Befunde: Globale Herzinsuffizienz, koronare Herzkrankheit,

Diabetes mellitus

Auswertung:
Zeiten: P:__~ PQ: - QRS 0,09 qr._~0,44 Frequenz 58 /m
Achsen: P:_~ ° QRS: * 30 sT._~*+ 30 . (flach)

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:i 079 mv Sokolow: 2.0 mv

Q-Zacken in BWA: .

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam ® schnell O abruptin V[ R-Verlust von V_ bis V_

in

0 Kein R-Zuwachs von V. bis V__ 0 R-Reduktionvon V_bisV_
R/S-Umschlagzone: zwischen V__2_ und V_3_ bV O bis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®kein Omittel O groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: P keine P-Wellen zu erkennen
QRs:_XSr' Vi
‘"horizontal (~ 0,1 mV) gesenkt i
ST: aszendierené ! 4 E Vg Vgr 10 ¥, und V,
T: prdterminal negativ Vs Vg
Beurteilung: X regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

O Sinusrhythmus O absolute Arrchythmie ® mittlerer AV-Knoten- ®Rbradykard (1 tachykard

Extrasystolie: - Rhythmus

- : - n "
Intraatriale Leitungsstorungen: P-Wellen in QRS-Komplexen "versteckt

Uberleitungsstérungen:

Lagaip: Indifferenz-Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung: i. RSB (Rechtsverspdtung)

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

ErregungsrUckbiIdungsstbrungen:leiChte' vom Innenschichtldsionstyp, VW lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: mittlerer AV-Knoten-Rhythmus, i. RSB,

Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 21
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Bemerkungen

Kurz vor dem Einfall der zu erwartenden Nor-
malaktion, weit nach Beendigung der T-Welle, ist
ein verbreiterter QRS-Komplex mit diskordanter
T-Welle zu sehen, dem keine Vorhofaktion vor-
ausgeht: ventrikulidre Extrasystole. Bei diesen
sehr spit einfallenden Extrasystolen muf man
daran denken, daf es sich eventuell um eine
ventrikuldre Parasystolie handeln kann: Ein
Zentrum im Ventrikel, das eine Impulsfrequenz
hat, die in etwa der des Sinusknotens entspricht.
Fillt die Frequenz des Sinusknotens etwas ab,
kann das ventrikulire Zentrum die Schrittmacher-
funktion iibernehmen. — Derartige Rhythmus-
storungen sind nicht behandlungsbediirftig.

- Extrasystolie:

EKG Nr. 22

Es liegt hier eine deutliche Erregungsriickbil-
dungsstorung vor: zum einen fillt die starke
Abweichung der Erregungsriickbildungsachse
von der der Erregungsausbreitungsachse auf, die
Erregungsriickbildungsachse (T) liegt rechts der
Erregungsausbreitungsachse (QRS): Achse QRS
+40° Achse T +100° Divergenz: —60°, zum
anderen sind die T-Wellen in V4 bis V¢ deutlich
abgeflacht und die ST-Strecken in Vs und Vg
auch sehr starr:  Diese Erregungsriickbil-
dungsstorung miiite weiter abgekldrt werden
(Elektrolytstorung?  Medikamenteneinwirkung?
Koronare Herzkrankheit?).

— Aktionen, die vorzeitig in einen Grundrhythmus einfallen
— Ursprungsort: supraventrikuldr oder ventrikulér
— Art des Auftretens: einzeln oder in Salven
friih oder spit einfallend
— ventrikulire Extrasystolen (VES): monotop bzw. monomorph, polytop bzw. polymorph
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 73 Jahre 72 kg 164 cm

Kreatinin: 079 (n=0,4-1,3) mg/a Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: 3.7 (n=3,5-5,5) mmol/I aktueller RR: 130/80 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: _Rektum-Tumor
Herz und Lungen 0.B.

Auswertung:
Zeiten: P: 0,11 PQ: 0,18 QRS: 0,09 (T 0,40 sec Frequenz 69 /min
Achsen: Pt 40 . QRS: + 40 7 T + 100 -
Hypertrophie-Indizes: Lewis:i mv Sokolow: 3,5 mV
Q-Zacken in BWA: q Vg Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig [ langsam & schnell O abruptinV___ [ R-Verlust von V___ bis V_
[J Kein R-Zuwachs von V___bis V__ [0 R-Reduktion von V. bisV__-
R/S-Umschlagzone: zwischen V_1 und V_2_  beiV_—_ O bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®klein [ mittel [JgroB Voltage: 0.B.
Formverinderungen: P: andeutungsweise doppelgipflig II
QRS: -
ST starr I Vg Vg
T. flach V4 - Vg
Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent
B¢ Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard [J tachykard
Extrasystolie: 1 VES, sehr spdt einfallend (Parasystole?). Kurz
i ) . vor Einfall der VES Beginn der P-Welle (siehe Bemer-
Intraatriale Leitungsstérungen: = kargen|

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Indifferenztyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt: =

Hypertrophiezeichen:

leicht i fi : - = =
T —— hte, unspezifische, im VW-lateral-Bereich

weitere Diagnosen:

ST T VES, Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 22



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=9&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

Verwunderlich ist, daB8 sich bei dem frischen
Infarktgeschehen (Stadium I bis II, Beginn der
Beschwerden 12 Stunden vor Registrierung)
bereits so grole Q-Zacken in den Ableitungen III
und aVF ausgebildet haben. Man konnte disku-
tieren, ob vielleicht friither in diesem Bereich
schon ein Infarkt abgelaufen ist (dies ist jedoch
rein spekulativ). Ein Aneurysma scheidet aus, da
zur Ausbildung eines Aneurysmas normalerweise
ein groferer Zeitraum erforderlich ist (voraus-
gesetzt, daB nicht doch schon ein Infarkt friiher
hier abgelaufen ist).

. Herzinfarkt Stadium I-II:
— ST-Strecken noch gehoben
— T-Wellen terminal schon negativ
— Q-Zacken ausgebildet
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EKG Nr. 23

Eine linksventrikulare Hypertrophie liegt nicht
vor, es bestehen also keine Hinweise auf eine
Linksherzbelastung (angeblich friiher Hyper-
tonie: Moglicherweise hat die Hypertonie nicht
iiber eine sehr lange Zeit bestanden oder sie ist
nicht sehr ausgepridgt gewesen). Siehe auch
Bemerkung zum Lewis-Index, Seite 30.

Ein Jahr nach der Aufzeichnung dieses EKG hat
sich die Herzstromkurve wenig verdndert: Die
ST-Strecken sind nicht mehr so deutlich gehoben
wie hier in Ableitung II und aVF: s. EKG Nr.
13.

Angaben zur Person:

Geschl: ¥ / 69 Jahre 78 kg 163 cm

Kreatinin: 1,0 @n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja- ® nein O labile

Kalium: 379 (0=3,5=5,5) mmo aktueller RR: 140/80 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: I der Nacht zuvor Ubelkeit, Dyspnoe,
: 5
Schwindelerscheinungen, keine Schmerzen,

Diabetes mellitus, angeblich friiher Hypertonie

Auswertung:
Zeiten: P:_~0:10 pq 0,16 ars:.__ 0,11 QT: 0,34 ec Frequenz—87 /min
Achsen: P+ 10 qgs: = 10 T - 30 .
Hypertrophie-Indizes: Lewis:_of_e_s_ mV Sokolow: 2,2 mV
Q-Zacken in BWA: q Vg V6
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig ™ langsam O schnell O abruptinV___ [ R-VerlustvonV__bisV___
O Kein R-Zuwachs von V__ bis V__ O R-Reduktion von V___bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4 _ bei V—__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_4 . ®Kkein O mitel O groB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: =
QRS: 0 III aVP,g II
ST: leicht horizontal gehoben II, III, aVF, Vg Vg
T terminal negativ Vg Vg

Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelmaBig

& Sinusrhythmus

® normfrequent

O absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:
Lagetyp: Linkstyp
Intraventrikulare Leitungsstérung: intraventrikuldre Ausbreitungsverzdgerung bei

Infarkt: Inferolateralinfarkt Stadium I-II

Hypertrophiezeichen:

leichte AuBenschichtlédsion und -ischdmie, infero-

Erregungsrickbildungsstérungen:
R 9 5 Tateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Herzinfarkt
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EKG Nr. 23
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Bemerkungen

Die leicht konvexbogigen ST-Strecken-Verin-
derungen in den Ableitungen I und aVL weisen
bereits auf ein altes Infarktgeschehen hin. Die
Bestitigung findet man beim Betrachten der
BWA: Hier R-Verlust von Vi nach Va, QS-
Komplex in V3 bis V4 mit nachfolgenden geho-
benen ST-Strecken und terminal negativen
T-Wellen: Grole QS-Komplexe in mehreren
zusammenhidngenden Ableitungen: Dies allein
und insbesondere in Kombination mit nach-
folgenden gehobenen ST-Strecken spricht fiir ein
Aneurysma.

In den Extremititenableitungen (Schreibge-
schwindigkeit 25 mm/sec) fillt auf, daB eine
Aktion vorzeitig einfdllt und breiter ist als die
vorangegangenen Aktionen. In der ST-Strecke
dieser ventrikuldren Extrasystole ist eine P-Welle
zu sehen, die nicht zu den Ventrikeln fortgeleitet
wird, da das Erregungsleitungssystem noch re-
fraktdr ist. Es entsteht eine kompensatorische
Pause.

Die Extrasystole ist vermutlich ventrikuldren
Ursprungs, die QRS-Breite betrdagt 0,12 sec.

- Hinweise auf Herzwandaneurysma:
— persistierende ST-Strecken-Hebung
— QS-Komplex oder sehr grofle Q-Zacken in
reprisentierenden) Ableitungen
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EKG Nr. 24

Prinzipiell kann es sich hier auch um eine supra-
ventrikuldre Extrasystole mit zusitzlicher Erre-
gungsausbreitungsstorung in den Ventrikeln han-
deln.

Bei der P-Welle in der ST-Strecke der Extra-
systole handelt es sich nicht um eine retrograde
Vorhoferregung. Die Achse dieser P-Welle unter-
scheidet sich nicht von der der anderen Aktionen,
bei einer retrograden Vorhoferregung miifite die
P-Achse ,,verdreht* sein.

Vgl. EKG Nr. 42, das registriert wurde, als die
Patientin einen tachykarden Anfall bekam.
Ergidnzend zum EKG sollte auf jeden Fall eine
echokardiographische Untersuchung (evtl. trans-
osophageales Echo) durchgefiihrt werden, zum
einen, um zu tiberpriifen, ob sich mit dieser
Methode ein Aneurysma verifizieren ld3t, zum
anderen, um festzustellen, ob das moglicherweise
vorliegende Aneurysma Thrombenmaterial ent-
hilt. Handelt es sich um ein gréBeres Aneurysma
oder um ein Aneurysma mit Thrombus, so ist
eine konsequente Antikoagulantientherapie indi-
ziert.

mehreren zusammenhidngenden (eine Region

Angaben zur Person:

Geschl. Q /.

68 Jahre 53,5 kg 154 cm

Kreatinin: 0,8 (n=0,4-1,3) mg/di

Hypertonie: 0O ja ® nein O labile

Kalium: 4,0 (n=3,5-5,5) mmol/

aktueller RR: 160/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: __Digoxin 3 x O,1 mg

Anamnese. Befunde: Herzinfarkt vor zwei Ja{hren,
5 H

gelegentlich Herzstolpern

Auswertung:

zeiten: P Or 11 pq. 0,20 Qrs.__ 9,10 a1 0:38-0,40 (. Frequenz 2 min
Achsen: P+ 00 - ogs: sl ap 170 .

Hypertrophie-Indizes: Lewis:ﬁ_ mV Sokolow: 2,5 mV

Q-Zacken in BWA: QS Vy = Vyr qV5 rkein qV6

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell [ abrupt in V___  [J R-Verlust von V_1_ bis V_2_

O Kein R-Zuwachs von V_2__ bis V_4__ J R-Reduktion von V___bisV__

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—__ bei V_5 [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: Xklein O mittel O groB  Voltage: 0.B.
Formveranderungen: o =
QRS: S.0.
ST angehoben um maximal O,2 mV V2—V5; konvexbogig
deszendierend I aVL
T termimat negativ—¥y; 'v’6
Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelmaBig X normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

[ absolute Arrhythmie O [0 bradykard [J tachykard

1 VES, ndchste Sinus-Vorhofaktion nicht Ubergeleitet

Linkstyp

ausgedehnter VW-apikal-Infarkt Stadium I-II;

I,VH Verdacht auf Aneurysma

deutliche, AuBenschichtlisi - d ami
1 ri%ﬁgginq%n Ischamietyp,

Erregungsriickbildungsstorungen: VW apikal-lateral, infa

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

VW-Infarkt, Aneurysma, LVH, ES
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EKG Nr. 24
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Bemerkungen

P-Wellen und QRS-Komplexe treten unabhingig
voneinander auf: Beachte die leichte Deformie-
rung der Kammeraktionen durch ,,aufsitzende*
P-Wellen. Die QRS-Komplexe sind regelmifig
und nicht verbreitert. Es ist also anzunehmen,
daB das Zentrum der Erregungsbildung oberhalb
der Verzweigung des His-Biindels liegt. Die
Frequenz von 71 Aktionen in der Minute ist fiir
einen His-Biindel-Rhythmus sehr schnell, den-
noch liegt es nahe, daf das Erregungszentrum im
His-Biindel liegt, da die QRS-Komplexe schlank
sind.

Die Erregungsausbreitung in den Vorhofen ver-
liuft regelrecht, die totale Blockierung der Uber-
leitung liegt im AV-Knoten.

Bei den ST-Strecken-Senkungen in dem supra-
apikalen Vorderwandbereich handelt es sich um
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EKG Nr. 25

spiegelbildliche Verinderungen zu den Erre-
gungsriickbildungsstorungen vom AuBenschicht-
lasionstyp im inferioren Bereich. Allerdings sind
die ST-Strecken-Senkungen sehr viel ausgeprag-
ter als die ST-Hebungen.

Dariiber hinaus fallen muldenformige ST-
Strecken-Veridnderungen, insbesondere in Ablei-
tung Ve, auf: Diese sind sicherlich digitalis-
bedingt.

Der R-Zuwachs in den Brustwandableitungen ist
sehr schnell, dies ist ein Hinweis darauf, dafl
neben der inferioren auch die posteriore Wand
von dem Infarkt betroffen ist. Zu verifizieren
wire dies durch das zusitzliche Registrieren der
posterioren Ableitungen V7 bis Vo, V7” bis Vy”
sowie Nehb D (vgl. EKG Nr. 72).

Angaben zur Person:

Geschl. 3 58  Jahre 74 kg 159 em
Kreatinin: 120 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein O labile
Kalium: __ 306 (01=3,5-5,5) mmo aktueller RR: 160/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _0190%in 2 x 0,2 mg

Anamnese, Befunde: Seit einer Woche retrosternale Schmerzen mit
) -

Schweregefiihl in beiden Armen bei Belastung.

In der letzten Nacht heftiger Schmerzanfall

mit "Kreislaufkollaps"

Auswertung: keine konstante

Vorhof-

Zeiten: P:_Or10  pq. Grége QRs:_~0,10  qr:__ 0,34  sec Frequenz_— 95 /min
Achsen: P:_* 60 - qps: + 50 ° T giieiig gig;i;};‘:l; 1/ min
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_—______ mV Sokolow:_—__ mV verschmolzen
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig 0O langsam & schnell O abruptinV___ [ R-VerlustvonV__bis V____

O Kein R-Zuwachs von V. bisi Ve . 0O R-Reduktion von V_bis V_
R/S-Umschlagzone: zwischen V_2_und V_3__ bei V__ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bis V_2_: O klein O mittel  ®& groB  Voltage: o.B.

Formveranderungen: P
QRS:___Q IIT TITI aVF

ST: -

4 ’
vom gesenkten Abgang aszendierend Vy-V¢, hier auch

T positiv V,-Vg muldenfdrmig

& regelmaBig O unregelmaBig
) His-Biindel (?)-
0O absolute Arrhythmie & Ersatzrhythmus

® normfrequent

Beurteilung:
0O Sinusrhythmus O bradykard (J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen: III. Grades: totaler Av-Block

Lagetyp: Indifferenz-Typ

Intraventrikulare Leitungsstorung:
Infarkt: inferiorer Myokardinfarkt Stadium TI-II

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: _VOm Innenschichtldsi

AuBenschichtl&dsionst g im inferioren Bereich, schwe
Z 5 Diditals
YpP atera

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: inferiorer Myokardinfarkt, totaler AvV-Block,

Erregungsriickbildungsstdrungen

leichte horizontale Hebung in III aVF II. Tiefe hori-
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Bemerkungen

Der Grundrhythmus ist eine Sinusarrhythmie (in
den BWA am deutlichsten zu erkennen).

In den Extremititenableitungen sind zwei breite,
vorzeitig einfallende Aktionen zu sehen, bei
denen es sich um ventrikuldre Extrasystolen han-
delt. Da sie verschieden aussehen, werden sie
polymorphe, ventrikuldre Extrasystolen genannt,
oder auch nach dem hieraus riickzuschlieenden
unterschiedlichen Entstehungsort polytope ven-
trikuldre Extrasystolen.

Inwieweit diese Extrasystolie behandlungsbediirf-
tig ist, kann nur durch eine Langzeitbeobachtung
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EKG Nr. 26

(Langzeit-EKG, Monitor) entschieden werden.
Zunichst sollte die Herzinsuffizienz bekdmpft
werden (Diuretika, ACE-Hemmer) und die koro-
nare Herzkrankheit durch die Gabe von z.B.
Nitraten. Liegt dann immer noch eine relevante
Extrasystolie vor, sollte iiber eine antiarrhyth-
mische Therapie nachgedacht werden (Beta-
blocker?, andere Antiarrhythmika?).

Die breiten Q-Zacken in den Ableitungen III und
aVF deuten auf einen alten inferioren Infarkt hin.
Auch in Ableitung II sind minimale Q-Zacken zu
sehen.

Angaben zur Person:

cm

ja B nein O labile

Geschl. d /. 74 Jahre 80,3 kg 176
Kreatinin: _1#3 (n=0,4-1,3) mg/d Hypertonie: [
Kalium: 5,0 (n=3,5-5,5) mmol/I aktueller RR: 140/90

Herzwirksame Medikamente: Digoxin 0,2 mg

mmHg

Anamnese, Befunde:

Herzinfarkt vor fiinf Jahren, seitdem hdufig

Herzstolpern, Linksherzinsuffizienz

sehr

wechselnd, bis

Auswertung:

Zeiten: P:__9,09 PQ: 0,14 QRS 0,09 Qr.__~0,40
Achsen: P:_t+ 60 ° qRs: - 30 o T o .
Hypertrophie-Indizes: Lewlss—— = _____mV Sokolow: — = _ mV

Q-Zacken in BWA:

R-Zuwachs in BWA: O regelméaBig ™ langsam O schnell [ abrupt in V.

sec Frequenz

/min

O R-Verlustvon V___bis V___

0O Kein R-Zuwachs von V. o] 1< " - O R-Reduktion von V. bisV____
R/S-Umschlagzone: zwischen V. 4 und V_5_ bei V___ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 . ®kein Oimittel O groB  Voltage: o.B.
Formverinderungen:  P: (mit der Atmung?) wechselnde Konfiquration

QRs:__Q IITI aVvF, g II

ST: =
T flach v. v,
Beurteilung: O regelmaBig M unregelmaBig ® normfrequent =

® Sinusrhythmus 0O absolute Arrhythmie O

polytope VES

[ bradykard 8 tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen: ___Wechselnd
Uberleitungsstérungen: -
Lagetyp: Linkstyp - {iberdrehter Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: —

Infarkt: inferiorer Infarkt (Stadium III)

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: leichte, unspezifische,VW-lateral

weitere Diagnosen:

Polytope VES, Sinusarrhythmie, kranker Sinusknoten?

Hauptdiagnosen:

alter Infarkt, Erregungsriickbildungsst&rungen
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EKG Nr. 26
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Bemerkungen

Die ST-Strecken sehen besonders in den Ablei-
tungen V4 und Vs wie mit einem Lineal gezogen
aus. Es fehlt der iibliche geschwungene Verlauf.
Bei Bestehen von Angina-pectoris-Beschwerden
ist hier eine Koronarinsuffizienz anzunehmen, bis
das Gegenteil bewiesen ist. Fehlende sichere
pathologische Zeichen im Ruhe- oder Bela-
stungs-EKG sind kein Ausschluf} einer Koronar-
insuffizienz. Zunichst sollte jedoch immer nach
Faktoren gefragt werden, die ebenfalls dhnliche
ST-Strecken-Veridnderungen verursachen kdnnen
(Medikamenteneinwirkung, Hypokaliimie).

Dieser Patient hat wegen angeblicher rezidivie-
render supraventrikuldrer Tachykardien bei psy-
chovegetativen Storungen Betarezeptorenblocker
verordnet bekommen. AufBlerdem wurde im
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EKG Nr. 27

Serum eine Hypokalidmie festgestellt. Sowohl
Betarezeptorenblocker als auch eine Hypokali-
dmie alleine konnen zu Verdnderungen der
ST-Strecke und auch der T-Welle fiihren. In
einem solchen Fall wiirde man nach ca. zwei-
wochiger Pause ohne Einnahme von Beta-
rezeptorenblockern (langsam ausschleichen, nicht
abrupt absetzen!) und Kaliumsubstitution ein
Kontroll-EKG schreiben.

Es handelt sich aus mehreren Griinden nicht um
einen Sagittaltyp (SiQui-Typ): Die S-Zacken in
Ableitung I und die Q-Zacken in Ableitung III
sind sehr klein, die elektrische Herzachse ist mit
+70° sicher bestimmbar, der R-Zuwachs in den
Brustwandableitungen ist regelmiBig, in Ve sind
keine S-Zacken mehr nachweisbar.

Angaben zur Person:

Geschl. d v 36 Jahre 83 kg 178 cm
Kreatinin: __1,2 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja ® nein 0O labile
Kalium: ___3,7 (n=3,5=5,5) mmol/l aktuelier RR: 120/80 mmHg
Herzwirksame Medikamente; B~Rezeptoren-Blocker
Anamnese, Befunde: Psychovegetative Stérungen,
rezidivierende supraventrikuldre Tachykardien

Auswertung:
Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,16 QRS: 0,08 ar:_0; 34 sec Frequenz 72 /min
Achsen: Pt 70 - QRS: + 70 2T - 20 i
Hypertrophie-Indizes: ’ Lewis:——  mV Sokolow:_—____mV
Q-Zacken in BWA: -
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig [ langsam O schnell O abruptinV_—_ O R-Verlustvon V___ bis V_

O Kein R-Zuwachs von V. bisV__ O R-Reduktionvon V__bisV____
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und Vo—— bei V_3 O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_5: ®klein O mittel [groB Voltage: 0.B
Formveranderungen: P -

QRS: N

ST: starr V4 - Vg

T flach Vg - V6’ positive U-Welle in V2 und V'&
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig X normfrequent

8 Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie 0O

Extrasystolie:

O bradykard (J tachykard

Intragtriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lageiyg: Steiltyp

Intraventrikulare Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

S ——— leichte, unspezifische, VW lateral

weitere Diagnosen:

Erre sriickbi @ >
Hauptdiagnosen: gung kbildungsst&rungen
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Bemerkungen

Auffallend sind die hohen ST-Strecken-Abginge
und die nachfolgende buckelférmige Hebung der
ST-Strecke in den Ableitungen II, III und aVF,
also in den Ableitungen, die die Herzunterwand
erfassen (inferiorer Bereich = diaphragmaler
Bereich des linken Ventrikels).

Auffillig sind auflerdem die ST-T-Verdnderungen
in den Ableitungen V| und V2 (sowie V3 bis Vg).
Die ST-Strecken aszendieren in grofem Bogen
zu den T-Wellen, mit denen sie verschmelzen.

EKG Nr. 28

Hier liegen vermutlich Elektrolytverschiebungen
im Myokard zugrunde (vermutlich bedingt durch
die im Rahmen des frischen Infarktes aufge-
tretene Azidose).

Zur Klinik: Es kommt gelegentlich vor, daf3 sich
Angina-pectoris-Beschwerden ausschlieBlich als
Schmerzen in der Kehle oder im Unterkiefer
duBern! Manche Patienten gehen deshalb zu-
nichst zum Zahnarzt.

Das unten abgebildete EKG stammt ebenfalls von einem Patienten mit einem frischen inferioren
Infarkt. Hier sind deutliche spiegelbildliche ST-Strecken-Senkungen in den Ableitungen der Vorder-
wand (I, aVL, V2 und V3 — hier Wechselstromstorungen) zu sehen. In diesem Fall scheinen keine
wesentlichen intrazelluldren Elektrolytverschiebungen vorzuliegen und auch die Sinusknotenarterie
nicht betroffen zu sein, da keine Bradykardie wie im EKG Nr. 28 vorliegt.

Zeitwerte: P: ~0,10; PQ: 0,12; QRS: ~0,10; QT: 0,34 sec; t: 79/min.

Achsen: P: ~+30°, QRS: ~+110° T: verschmolzen mit ST, ~+90°.
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EKG Nr. 28a

Angaben zur Person:

Geschl. CS /

69 Jahre 76 kg 182 cm

Kreatinin: _ 1,1 n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: 0O ja 8 nein 0O labile

Kalium: ___4,3 (n=3,5-5,5) mmol

160/90

aktueller RR: mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

Nitrate

Kettenraucher, Hyperurikdmie, Einweisung wegen

Dyspnoe, gleichzeitig anhaltende, heftige, brennende

bis schneidende Schmerzen in der Kehle und im

Unterkiefer, keine Ausstrahlung der Schmerzen

Auswertung:

Zeiten: P: 0,10

Achsen: P+ 40 -
Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

PQ: 0,18 QRs.__~ 0,08 qr._0,46 sec  Frequenz25=51/min

QRS: + 10 o 1.2, mit STrHebung
verschmolzen

Lewisi— —  mV Sokolow: mv

q Vg

X regelmaBig O langsam % schnell O abruptinV_—__ [ R-VerlustvonV___bisV____

O Kein R-Zuwachs von V__bis V_ O R-Reduktion von V. bisV____

R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Rklein Omittel O groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: -

ars: Q IIT

- von deutlich liberhShtem Abgang konvexbogig aszendie-|

. ) ’ : . : =
in I avL)

T in ST-Hebung mit einbezogen

Beurteilung: O regelmaBig & unregelmaBig 0 normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:
Hypertrophiezeichen:

[ absolute Arrhythmie O

® bradykard [ tachykard

Linkstyp

inferiorer Herzinfarkt Stadium 0-I

schwere, vom AufSenschichtlasionstyp im inferioren

Erregungsriickbildungsstérungen: _Bereich, infarktbedingt. Intrazelluldre Elektrolyt-

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

_ stérung (QT-Verldngerung)?

Herzinfarkt
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EKG Nr. 28
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Bemerkungen

In beiden vorliegenden Streifen ist mit verschie-
dener Papiervorlaufgeschwindigkeit eine kurze
Salve einer supraventrikuldren Tachykardie auf-
gezeichnet. Den in schneller Folge und in
gleichmidBigem Abstand auftretenden schlanken
QRS-Komplexen der Salve geht jeweils eine
P-Welle voraus, die sich deutlich von denen der
.., Normalaktionen* unterscheiden (siche BWA).
Sie sitzen jeweils den T-Wellen der voran-
gegangenen Aktionen auf. Es handelt sich um
eine sehr kurz anhaltende paroxysmale Vorhof-
tachykardie.

Die von dem Patienten geklagten Beschwerden
konnen mit diesem Befund erkldrt werden. Eine
Langzeit-EKG-Aufzeichnung ist indiziert, um
festzustellen, ob auch lingere Phasen oder inter-
mittierend auch bradykarde Phasen auftreten.

EKG Nr. 29

Eine Hyperthyreose sollte ausgeschlossen werden
(Bestimmung des TSH-basal-Spiegels).

Das Fehlen von Q-Zacken in den linksgerichteten
Ableitungen (I, aVL, Vs und Vg) kann auf einen
inkompletten Linksschenkelblock hindeuten, der
QRS-Komplex ist jedoch relativ schlank, wenn
er auch in Vg etwas plump erscheint. Vermutlich
liegt eine Linksverspidtung vor. Zugrunde liegt
eine etwas verzogerte Erregungsleitung im linken
Tawara-Schenkel, die zu einer ,,verkehrten Sep-
tumerregung fiihrt (vgl. EKG Nr. 11: die Q-Zacken
in aVL sprechen fiir eine normale Funktion des
linken Tawara-Schenkels, damit kein Hinweis fiir
einen Linksschenkelblock. Im EKG 57 liegt ein
inkompletter Linksschenkelblock mit einer QRS-
Breite von 0,10 sec vor).

Frequenzbereiche bei tachykarden Rhythmusstérungen:

Sinustachykardie 100-160 Aktionen/min

Paroxysmale supraventrikulare Tachykardie (AV-Knoten- und Vorhoftachykardie)
140-220 Aktionen/min bzw. 160—250/min (Beachte Blockierungsverhéltnis!)
Vorhofflattern 220-350 Aktionen/min (Beachte Blockierungsverhéltnis!)
Vorhofflimmern 350—600 Aktionen/min (Beachte Blockierungsverhaltnis!)
Kammertachykardie 160—-220 Aktionen/min

Kammerflattern 200—-300 Aktionen/min

Kammerflimmern 250—400 Aktionen/min
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Angaben zur Person:

Geschl. d /. 53 Jahre 85 kg 172 cm
Kreatinin: 1,2 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: g ja O nein ® labile
Kalium: 3,6 (n=3,5-5,5) mmols aktueller RR: 135/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente: Digoxin 3 x 0,1 mg

Anamnese, Befunde: Intermittierend auftretende Schwindel-

erscheinungen, Herzklopfen, labiler

Hypertonus
Auswertung: Sinus-
Zeiten: p:_Q,12 PQ: 0,18 ars:__0:09 ar:_~0:40 Frequenz_ 80 /min
Achsen: P:_t 50« qgs: + 50 PTULLE IR i
supraventri-
Hypertrophie-Indizes: ~ Lewis:—__ = mV Sokolow: 325 mv kuldre Salve:
Q-Zacken in BWA: q Vg tEa e
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam [ schnell (O abruptinV_4 _ O R-Verlustvon V____ bis V____
O Kein R-Zuwachs von V. bis' Vs O R-Reduktion von V_ bis V.
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V_ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2: ®klein O mitel 0 groB  Voltage: o.B.
Formverénderungen: p: = ip tachykarder Phase P dgr T-Welle aufsitzend
QRS: Keine Q-Zacken in den linksgerichteten Ableitungen
ST deszendierend V4 - Vg
T prdterminal negativ Vg4 - Vg
Beurteilung: W regelmaBig O unregelmdBig SR unterbrochen % normfrequent

von Salven supra-
¥ e O bradykard %
ventrikuldrer ES 4

Extrasystolie: - =  bzw. paroxsysmale Vorhoftachykardie

Intraatriale Leitungsstérungen: intraatriale Ausbreitungsverzdgerung

R Sinusrhythmus 0O absolute Arrhythmie = tachykard

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Indifferenztyp
Intraventrikuldre Leitungsstérung: i. LSB
Infarkt: i

Hypertrophiezeichen: Indizes nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstorungen: deutliche, unspezifische, VW-lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: paroxysmale Vorhoftachykardie,

Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 29
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Bemerkungen

Die Extrasystole (2. und 4. Aktion in den Extre-
mitdtenableitungen) sind verschieden geformt, es
handelt sich demnach um polytope Extrasystolen.
Sie sind ventrikuldren Ursprungs: Dies ist daraus
riickzuschlieBen, dal der QRS-Komplex sehr
stark verbreitert ist und keine iibergeleiteten
P-Wellen vorangehen.

Der ersten Extrasystole geht (am deutlichsten in
den Ableitungen I, I und aVF zu sehen) eine
kleine Welle voraus. Hierbei handelt es sich um
die P-Welle einer Normalaktion. Der Beweis
wird mit einem Zirkel erbracht: Einstellen eines
P-P-Abstandes rechts in den Extremititen-
ableitungen, abzirkeln vom Beginn der P-Welle
der ersten Aktion bis zum Beginn der P-Welle
vor der ersten Extrasystole. Die ventrikulire

. Herzinfarkt Stadium III:
— ST-Strecken nicht gehoben
— T-Wellen aufgerichtet
— QRS: infarkttypisch verdndert
Q-Zacken/QS-Komplexe
R-Reduktion/ Verlust in BWA
als Hinweis auf transmuralen Infarkt
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EKG Nr. 30

Extrasystole fillt sehr spit ein, eine Beziehung
zu der P-Welle der ,,unterbrochenen” Normal-
aktion besteht nicht.

Zu den BWA: Hier ist ein apikaler und supra-
apikaler Vorderwandinfarkt zu diagnostizieren
(mangelhafter R-Zuwachs von Vi bis V3, sehr
groBle Q-Zacke vor einer kleinen, halb versenkten
R-Zacke in V4. Auch wenn in V4 eine voll-
kommen normale R-Zacke vorldage — dhnlich der
in V5 —, miiite man hier einen supraapikalen
Vorderwandinfarkt ~ diagnostizieren, da der
R-Zuwachs -in den BWA bei einem Steiltyp zu
langsam wire (vgl. EKG Nr. 37) und in V4
Q-Zacken vorliegen, die groBer sind als die in
der Ableitung V.

Angaben zur Person:

Geschl. d

82 Jahre 67 kg 159 cm

Kreatinin: 124 (01=0,4-1,3) mg/ql

Hypertonie: 0O ja ® nein O labile

Kalium: __4¢2 (n=3,5-5,5) mmol aktueller RR: 130/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Digoxin 3 x 0,1 mg

Anamnese, Befunde: Verwirrtheitszustand, Herz geringgradig
linksverbreitert, kardiale Anamnese leer

Auswertung:

zeten: p.i__0r10 po._ 0,16 ars:_9:10  qr._0,28  sec Frequenz_ 119 /min

Achsen: P:__* 50 ¢ gRs: + 70 ot + 90 -

Hypertrophie-Indizes:  Lewisi__~ __ mV Sokolow: 20 my

Q-Zacken in BWA: Qrs V4, Q Vs, q Vg

R-Zuwachs in BWA: O regelméaBig O langsam O schnell O abruptin V—_ O R-Verlust von V_3_ bis V_4_

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverdnderungen:

O Kein R-Zuwachs von V_1_ bis V_3__ [ R-Reduktion von V___bis V__

zwischen V_4_und V_5_  beiV___ O bis Vg nicht erreicht
bisV_2 . ®klein Clmitel CgroB Voltage: 0.B.
P: doppelgipflig II, biphasisch Vj

QRS:
ST bogenfdrmig gesenkt II III aVF, deszendierend Vg

T. prdterminal negativ Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstérung: _—

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: .1m_inferiore

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

® regelmaBig [ unregelmaBig O normfrequent
0O absolute Arrhythmie O

polytope VES

[ bradykard ¥ tachykard

p - mitrale

Steiltyp

apikaler VW-Infarkt (Stadium III)

deutliche, unsgezifische, VW lateral, Digitalistyp
n_Bereich

Sinustachykardie, polytope VES, alter Infarkt,

Erregungsrickbildungsstédrungen, p-mitrale
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EKG Nr. 30
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Bemerkungen EKG Nr. 31

Der Lagetyp (Achse QRS 100 Grad: Rechtstyp) derungen sprechen fiir eine deutliche myokar-
ist fiir einen schlanken, relativ jungen Patienten  diale Beteiligung bei Perikarditis (Perimyokardi-
nicht auffillig. Die ST-Strecken sind in den Ab- tis).

leitungen II und aVF sowie Vg leicht konvex- Fiir ein P-mitrale ist die P-Welle zwar ausrei-
bogig angehoben, wesentlich deutlicher angeho- chend verbreitert und auch in der Ableitung II
ben in den Ableitungen V3 bis Vs. Hier ist auch  doppelgipflig, in der Ableitung V| ist jedoch der
die T-Welle terminal negativ. Diese AuBen- zweite negative Anteil der P-Welle nicht sehr
schichtldsions- und AuBenschichtischdmieverdn- tief.

Das unten abgebildete Kontroll-EKG nach 2 Jahren zeigt einen fast normalen Kurvenverlauf.
ST-Hebungen sind nicht mehr nachweisbar. Es liegen leichte Erregungsriickbildungsstorungen vom
Innenschichtldsionstyp im Inferolateralbereich vor.

Zeitwerte: P: 0,11; PQ: 0,17; QRS: 0,09; QT: 0,40 sec; f: 72/min.

Achsen: P: +60°% QRS: 0% T: +10°.

EKG Nr. 31a
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Angaben zur Person:

Geschl. d J 35 Jahre 67,8 kg 181 cm
Kreatinin: 1,1 (n=0,4-1,3) mg/al Hypertonie: 0O ja ® nein O labile
Kalium: 4,7 (n=3,5-5,5) mmols aktueller RR: 110/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Keine

Anamnese, Befunde: Vor drei Wochen grippaler Infekt. Einweisung

wegen linksthorakaler Schmerzen, die in den

linken Arm und Riicken ausstrahlten und auf

Nitrate nicht ansprachen. Herz und Lunge
réntgenologisch und auskultatorisch o.B.

Auswertung:

Zeiten: P:__ 0,12 pq:_ 0,17 QRrs:__ 0,10 QT: 0,34 sec Frequenz 79 /min

Achsen: P:__*+ 50 ° QRs: + 100 o™= 40 -

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_ = mV Sokolow: 210 my

Q-Zacken in BWA: q Vy - Vg

R-Zuwachs in BWA: X regelméaBig [ langsam O schnell O abruptinV_—_ [ R-Verlust von V_—___ bis V____
O Kein R-Zuwachs von V_bis V_ O R-Reduktionvon V___bisV___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__und V.3__ bei V—__ O bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV_6_: Rklein Omittel 0O groB  Voltage: o.B.

Formveranderungen: P: doppelgipflig II, biphasisch Vi, zweiter Anteil in
o V1 nur flach negativ
ST: leicht konvexbogig gehoben in I,II,III, aVF, V3-Vg
i terminal negativ V;-V,

Beurteilung: ® regelmaBig O unregelméBig ¢ normfrequent

X Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard

Extrasystolie: -

Intraatriale Leitungsstorungen: p - mitrale ?

Uberleitungsstérungen: =

Lagetyp: Rechtstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt: =

Hypertrophiezeichen:

deutliche, vom AuBenschichtlisions- und -ischamietyp

Erregungsriickbildungsstérungen: _i -
e ’ ¥ reich

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Erregungsriickbildungsstdrungen wie bei

Perimyokarditis



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=6&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

EKG Nr. 31
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Bemerkungen

Achse P: Senkrecht auf Ableitung I in Richtung
auf Ableitung aVF, gering liberwiegende Positi-
vitdt in Ableitung I: 0° + 90° — 10° = +80°.

Achse QRS: Moglicherweise senkrecht auf I,
senkrecht auf aVL, senkrecht auf aVF: Liegen
mehrere Ableitungen vor, auf denen die Achse
des QRS-Komplexes senkrecht steht, mufl man
an einen Sagittaltyp denken. Unterteilt man den
QRS-Komplex in zwei Hilften, so steht der
Vektor der ersten Hilfte in etwa senkrecht auf
aVL und zeigt in Richtung auf Ableitung II,
auBerdem etwas weiter weg als um 90 Grad von
aVL (Uberwiegen der Negativitit der Fliche in
aVL) -30° +90° +10° = +70°. Der Vektor der
zweiten Hilfte des QRS-Komplexes zeigt aus der
Frontalebene hinaus: Weg von Ableitung I, weg
von Ableitung II und weg von Ableitung III; er

. Sagittaltyp:

EKG Nr. 32

konnte senkrecht auf aVL stehen in Richtung auf
aVR mit etwas iiberwiegender Positivitit in aVL:
-30° -90° +10° = -110°. Die Achse der zweiten
Hilfte des QRS-Komplexes zeigt also in die
rechte Hilfte des Cabrera-Kreises (,,rechts wie
,rechte Seite des Patienten”: Arzt-Patienten-
Sicht), es liegt jedoch (siche BWA) kein Rechts-
schenkelblock vor: hieraus ist riickzuschliefen,
dal der terminale Vektor der Erregungsaus-
breitung nicht nach rechts, sondern aus der
Frontalebene in die Sagittalebene hinausweist.
Es handelt sich also um einen Sagittaltyp, und
zwar um die Form des (beschreibend) Si-Sii-Siir-
Typs.

Achse T: Senkrecht auf Ableitung aVL in
Richtung auf Ableitung II mit gering iber-
wiegender Positivitat: —30° +90° —-10° = +50°.

— In Frontalebene nicht zu definierende Herzachse

— SiQui- und Si-Sp-Su-Typ

— langsamer R-Zuwachs in BWA

— nach links verschobene R/S-Umschlagszone
— bis Vg relativ grole S-Zacken
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Angaben zur Person:

Gescnl. O / 26 Jahre 63 kg

174 cm

Kreatinin: _0+9 (n=0,4-1,3) mg/a Hypertonie: % ja

0O nein O labile

Kalium: 3¢9 (0=3,5-5,5) mmon aktueller RR: 150/100 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _K€ine
Anamnese, Befunde: Aplasie der linken Niere,
keine kardiopulmonalen Beschwerden,
Herz und Lunge unauffdllig
Auswertung:
Zeiten: P:_0,10  pq: 0,14 QRrs:__ 0,10 QT:_ 0,34  sec Frequenz_82 /min
Achsen: P:_*+ 80 ° qrs:___* 70°——> sagittal ° T + 50 -
Hypertrophie-Indizes: Lewisi—_ =  mV Sokolow: _~ mV
Q-Zacken in BWA: q V6
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam O schnell O abruptinV____ O R-VerlustvonV__ bis V___

[ Kein R-Zuwachs von V__bisV____

[0 R-Reduktionvon V__bisV____

R/S-Umschlagzone: zwischen V.3 und V_4 bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 . [Oklein Omittel ®groB Voltage: 0.B.
Formveranderungen: P; =
QRS: d
ST: -
T -
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelméBig % normfrequent

% Sinusrhythmus 0O absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

O bradykard (J tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp: Sagittaltyp (S1-St1-S111-TYDP)

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Normalbefund, Sagittaltyp
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EKG Nr. 32
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Bemerkungen

Regelrechte P-Wellen sind nicht zu sehen, dage-
gen sehr feine Vorhofflimmerwellen. Die Abstiin-
de der QRS-Komplexe voneinander sind unregel-
miBig. An der Diagnose Tachyarrhythmia abso-
luta bei Vorhofflimmern besteht kein Zweifel.
Die Achse QRS betrigt —40 Grad, die S-Zacken
gehen in den BWA nur eben bis Ve. Der
QRS-Komplex ist relativ sehr breit, wenn man
die Frequenz von 150 bis 160/min einberechnet.
Ein typischer Linksschenkelblock liegt nicht vor.
Es fehlen zwar wie beim Linksschenkelblock
Q-Zacken in den nach links gerichteten Ableitun-
gen (I, aVL und Vg), jedoch ist die Herzachse
nach links iiberdreht und zum andern ist auch die
Erregungsriickbildung nicht so verindert, wie
man bei einem Linksschenkelblock erwarten
wiirde (deszendierende ST-Strecken und priter-
minal tief negative T-Wellen in den nach links
gerichteten Ableitungen I, aVL und V).

Bei einem iiberdrehten Linkstyp mufl man immer
an einen linksanterioren Hemiblock denken:
Hierzu paBt der langsame R-Zuwachs in den
BWA, die nach links verschobene R/S-Um-
schlagszone, nur die S-Zacken in Vg sind sehr
klein. Es kann sich hier um einen linksanterioren
Hemiblock handeln, jedoch auch um ein EKG,
in dem die Erregungsausbreitung sowohl durch
einen inferioren wie einen alten anterioren Herz-
infarkt gestort ist: Die durch die QS-Komplexe
in II, IIT und aVF nach links {iberdrehte Herz-
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EKG Nr. 33

achse ist moglicherweise durch den bei der
Patientin bekannten, alten inferioren Infarkt be-
dingt. Der sehr langsame R-Zuwachs oder fast
fehlende R-Zuwachs von Vi bis Vs ist fiir einen
linksanterioren Hemiblock mit einer relativ
wenig linksiiberdrehten Herzachse nicht unbe-
dingt typisch, man muf hier differentialdiagno-
stisch an einen alten apikalen und supraapikalen
Vorderwandinfarkt denken, obwohl Q-Zacken
oder QS-Komplexe hier nicht zu sehen sind.

In manchen Kammerkomplexen der Ableitung III
ist am Anfang eine kleine R-Zacke zu sehen, so
dal es sich nicht um einen ,.echten” QS-
Komplex handelt. Derartig kleine R-Zacken kon-
nen nach einem inferioren Infarkt ,,nach-
wachsen*, so dal man in solchen Fillen dennoch
einen alten inferioren Infarkt diagnostizieren
kann (dies ist gerade fiir den Anfinger — und
nicht nur fiir diesen — héufig sehr schwer zu
beurteilen).

Zu der Tachyarrhythmie war es gekommen, da
die Patientin iiber eine volle Digoxindosis hinaus
eine wirksame Dosis Chinidin-Duriles eingenom-
men hat. Bei der Dosierung wurde nicht bertick-
sichtigt, dal man die Digoxindosis um die Hilfte
reduzieren mull bei gleichzeitiger Chinidingabe,
da Chinidin zu einer Ausscheidungsverzogerung
fiir Digoxin fiithrt. Mit einer Antikoagulantien-
therapie (Marcumar) wurde zeitgerecht vier
Wochen zuvor begonnen.

Angaben zur Person:

Geschl. Q / 61 Jahre 63 kg 167 em
Kreatinin: 1,1 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein 0O labile
Kalium: 4,0 (n=3,5-5,5) mmol/I aktueller RR: 120/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Digoxin 2 x 0,2 mg, Chinidin duriles 2 x 2 (2 x 1 g)

Anamnese, Befunde: Rhythmisierungsversuch eines Vorhofflimmerns durch

Chinidingaben. Digitalisintoxikation, da Digoxin-

dosis nicht reduziert wurde (Digoxin-Clearance bei

gleichzeitiger Gabe von Chinidin vermindert!).
Tachykarde Rhythmusstdrung (vorher normfrequent)

Auswertung: bis
Zeiten: P:_— PQ: = ars:__ 0,09 ar: 0,28 sec Frequenz 150 /min
Achsen: P:___ ° QRS: - 40 eq 2t 150 . (Elach)
Hypertrophie-Indizes: lewisi____— _mV Sokolow: mV

Q-Zacken in BWA: QS V1

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam [ schnell [ abruptinV_6_ O R-Verlustvon V—__ bis V___

O Kein R-Zuwachs von V_2__ bis V_4__ O R-Reduktion von V__bis V____

R/S-Umschlagzone: zwischen V_5__ und V_6_ bei V. O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 . ®klein Omittel [groB Voltage:_ 0,6 MV peripher
Formveranderungen: P:

fehIlendes Q in I und aVL, QS III aVF evtl. kleine
QRS: r-Zacke in Abl. III vorangehend

ST:
T. flach V¢

Beurteilung:
O Sinusrhythmus

O regelmaBig  [J unregelmasBig O normfrequent

X absolute Arrhythmie ® Vorhofflimmern O bradykard X! tachykard
Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstorungen: ____Vorhofflimmern

Uberleitungsstorungen:
Lagetyp: iberdrehter Linkstyp

Intraventrikulére Leitungsstérung: LAH? Ausbreitungsstdrung durch Infarkt?

Infarkt: inferiorer Infarkt Stadium III moéglich, ausgedehn-
ter apikaler VW-Infarkt Stadium IIT

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: _geringe unspezifische, VW lateral

weitere Diagnosen: =

Hauptdiagnosen: Tachyarrhythmia absoluta, intraventrikulédre

Ausbreitungsstdrung, Infarkt
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EKG Nr. 33
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Bemerkungen

Typische Verdnderungen fiir einen linksanterio-
ren Hemiblock: Uber —30 Grad hinausgedrehte
Herzachse, bis Vg durchgehende grole S-Zacken,
langsamer R-Zuwachs in den BWA, deutlich
nach links verschobene R/S-Umschlagszone.

Zum linksanterioren Hemiblock gehoren keine
Erregungsriickbildungsstorungen, liegen sie vor,
so handelt es sich um eine gesonderte Storung.

b Linksanteriorer Hemiblock:
— tiber —30 hinausgedrehte Herzachse

EKG Nr. 34

Ein positiver Lewis-Index (Grenzwert 1,7 mV) ist
bei einem linksanterioren Hemiblock nicht zu
verwerten (auch bei anderen intraventrikuldren
Erregungsleitungsstorungen  (Schenkelblockbil-
dern z.B.) sind die Hypertrophie-Indizes nicht

giiltig.

— langsamer R-Zuwachs in den Brustwandableitungen

— nach links verlagerte R/S-Umschlagszone

— bis Vg durchgehende relativ groe S-Zacken

Relativ groBle S-Zacken in Vg bei:

— linksanteriorem Hemiblock (LAH)

— Sagittaltyp (Si-Quu-Typ; Si-Su-Sui-Typ)
— Rechtsschenkelblock (RSB)

76

Angaben zur Person:

Geschl. Q /. 33

Jahre 90,4 kg 166 cm

Kreatinin: __1.0 (n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: 4.3 (n=3,5-5,5) mmol aktueller RR: 120/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: Depression, Suizidversuch

Auswertung:

Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,16 QRS: 0,09 QT: 0,32 sec Frequenz 98 /min

Achsen: Pt 9 ¢ qgs: = 30 s ok 60 ¢ (Elach)

Hypertrophie-Indizes: Lewis: 1.5 mV Sokolow: __ mV

Q-Zacken in BWA: -

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ™ langsam O schnell O abruptinV—_ [J R-VerlustvonV__bisV____
O Kein R-Zuwachs von V. bis V___ [ R-Reduktion von V_ bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V_—__ bei V_6__ O bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA:

bisV_6 : Oklein O mittel ®groB Voltage:—_Q.B

Formveranderungen: Ps =
QRS: -
ST: -
T flach Vg V¢
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

® Sinusrhythmus

[ absolute Arrhythmie O

[ bradykard [ tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

iberdrehter Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

LAH

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

keine wesentlichen

weitere Diagnosen:

LAH

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 34
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Bemerkungen

Auch fiir einen linksanterioren Hemiblock (der
an der iiber =30 Grad hinausgedrehten Herzachse
und den bis Ve durchgehenden S-Zacken und an
dem langsamen R-Zuwachs in den BWA zu
erkennen ist) sind QS-Komplexe in V| bis V3
atypisch: Vgl. EKG 34 und 45. Beim links-
anterioren Hemiblock erfolgt der R-Zuwachs
zwar langsam, aber stetig. Hier fehlen R-Zacken
von V| bis V3, es liegt also mit Sicherheit — trotz
linksanterioren Hemiblocks erkennbar — ein alter

EKG Nr. 35

supraapikaler Vorderwandinfarkt vor. Ein weite-
res Erkennungszeichen fiir den Infarkt bietet die
Q-Zacke vor der kleinen ,,versenkten* R-Zacke
in Vi.

Die ST-Strecken-Senkungen in V4 bis Vg
gehoren weder zum linksanterioren Hemiblock
noch zu dem alten supraapikalen Vorderwand-
infarkt, sie sind als gesonderte Erregungsriick-
bildungsstérungen vom Innenschichtldsionstyp
Zu nennen.

Angaben zur Person:

In dem unten abgebildeten EKG liegt ebenfalls ein linksanteriorer Hemiblock vor, allerdings ist
die intraventrikulire Erregungsleitung dariiber hinaus deutlich verzogert. Der R-Zuwachs in den
Brustwandableitungen ist — wie meist bei dem linksanterioren Hemiblock — duflerst langsam, ein
sicheres Kriterium fiir einen Infarkt liegt nicht vor. Die Wahrscheinlichkeit, da die intraventrikuldre
Erregungsausbreitungsverzogerung infarktbedingt ist (Differentialdiagnose: Kardiomyopathie) ist
groB, deshalb sollte man durch die Zusatzableitungen V| bis V¢ 2 ICR hoher nach solchen
Veridnderungen suchen: auch hier fehlt ein R-Zuwachs von Vi bis V3, aber in V4” ist eine Q-Zacke
zu sehen, die auf jeden Fall als ein Infarkt-Q zu klassifizieren ist. Die GroBe der Q-Zacken nimmt
nach lateral (Vs und V) ab.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,16; QRS: 0,13; QT: 0,41 sec. f: 60/min.

Geschl. d — ) 78 Jahre 60 kg 182 cm
Kreatinin: 0,8 (0=0,4-1,3)  mg/q) Hypertonie: O ja ® nein 0O labile
Kalium: 3¢9 (0=3,5-5,5) mmoin aktueller RR: 130/60 mmHg
Herzwirksame Medikamente: Digoxin 3 x 0,2 mg (seit Jahren!)
Anamnese, Befunde: Erysipel linker Unterschenkel,

kardiale Anamnese leer
Auswertung:
Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,25 QRS: 0,10 C)T:O'40 sec Frequenz 82 /min
Achsen: P+ 60 - ogs: - 50 o1 _* 60 g

Hypertrophie-Indizes: Lewis:_1£1_ mV 2,8 mV
QS V1 V2, Qrs V3

O regelmaBig O langsam [ schnell [ abruptinV_4__ [ R-Verlustvon V____ bis V____

Sokolow:

Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

[J Kein R-Zuwachs von V__bis V_ O R-Reduktionvon V___bis V___

Achsen: P: +10°% QRS: —-50° T: +80°.
Vergleiche EKG Nr. 3 und Nr. 34.
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EKG Nr. 35a

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__undV_4_  beiV___ O bis Vs nicht erreicht
*S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein ®mittel OgroB Voltage:_O.B.
Formveranderungen: B -
QRS: QS ITII 2?2, rS IIT 2 grS aVF, qrS II
ST: um O,1 mV horizontal gesenkt V - V¢
T =
Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent
® Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard [J tachykard

I.Grades mit sehr langer Uberleitungszeit (£f=82/min!)

Uberdrehter Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorungs LAH

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

supraapikaler VW-Infarkt Stadium III, inferiorer Infarkt
Stadium TTIT bei ILAH nicht sicher auszuschliefRen

Erregungsriickbildungsstérungen: leichte, vom Innenschichtl&dsionstyp, VW apikal-lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

LAH, Herzinfarkt, AV-Block I
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EKG Nr. 35
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Bemerkungen

Der langsame R-Zuwachs in den BWA ist auf
den Linkslagetyp zuriickzufiihren. Auch kleine
S-Zacken in Vg sind bei einem Linkslagetyp
,.erlaubt™ und allein nicht hinweisend auf einen
linksanterioren Hemiblock.

Die Erregungsriickbildungsstérungen vom Innen-
schichtldsionstyp sind recht ausgepriigt — sie sind
sicher nicht allein digitalisbedingt.

Digitalis verursacht nicht nur muldenformige
ST-Strecken-Verinderungen, es kann auch zu

EKG Nr. 36

unspezifischen Verinderungen wie ST-Deszen-
sion oder T-Abflachung sowie auch gelegentlich
zu horizontalen ST-Strecken-Senkungen fiihren.
Unabhingig von den EKG-Veridnderungen sollte
man erwigen, Digitalis abzusetzen. Die Diure-
tikamedikation konnte verstirkt werden, zusitz-
lich ein ACE-Hemmer in langsam ansteigender
Dosierung verordnet werden und z.B. Nitrate als
Vorlastsenker. Bei dem Alter der Patientin ist die
Digitalisdosis auf jeden Fall zu hoch.

Klassifikation der Erregungsriickbildungsstorungen siehe Seite 6-8.
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Angaben zur Person:

Geschl. ¥ / 81 Jahre 48,5 kg 157 cm
Kreatinin: 1.3 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja X nein O labile
Kalium: _4,0 (n=3,5-5,5) mmol aktueller RR: 135/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: Digoxin 2 x 0,2 mg, Diuretika
Anamnese, Befunde: Angina pectoris, Linksherzkompensation,

Nierenzyste, Varizen beider Unterschenkel
Auswertung:
Zeiten: P:_9:10 pg. 0,22 aRs:_ 9,09 ar:__~0,34 sec Frequenz_05_/min
Achsen: P:__* 890 ¢ qps: o °1.__ = 120 . (flach)
Hypertrophie-Indizes: Lewis: 0,8 mv Soko(ow:i mV
Q-Zacken in BWA: -
R-Zuwachs in BWA: X regelmaBig ® langsam O schnell O abruptinV___ [ R-Verlustvon V_bis V___

O Kein R-Zuwachs von V__bis V__ [J R-Reduktion von V__bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V.3 __undV_4_  beiV___ 0 bis V4 nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: Xklein O mittel O groB Voltage: Peripher 0,9 mV
Formveranderungen: B i

QRS =

um ca. O,1 mV horizontal gesenkt V4-Vg, zusdtzlich

ST:

" priterminal negativ Vg~V flach deszendierend

Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig X normfrequent

R Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie [ 0 bradykard (3 tachykard

Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen: I. Grades
Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung: —

Infarkt:

mlttel?radlge, vom Innenschichtldsionstyp, VW apikal-
Erregungsriickbildungsstérungen: Latera

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: AV-Block, Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 36
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Bemerkungen

In den mit einer Schreibgeschwindigkeit von
50 mm/sec registrierten Extremititenableitungen
ist besonders deutlich zu sehen, daf} die PQ-Zeit
von Aktion zu Aktion zunimmt, bis die Erregung
(hier die dritte P-Welle) nicht zu den Ventrikeln
tibergeleitet wird. Es handelt sich um eine kurze
Wenckebach-Periodik.

In den BWA (Registriergeschwindigkeit 25 mm/
sec) sind zwei derartige Perioden abgebildet. Die
Digitalismulden im Inferolateralbereich (Ablei-
tung II, III, aVF, Vs, Vg) deuten auf die Genese
der Uberleitungsstorung hin: Digitalisintoxika-
tion. (In diesem Fall besonders ungiinstig, da
durch Digitoxin verursacht, eine Substanz, die
heute wegen der ungiinstig langsamen Elimi-
nierung nicht mehr verordnet werden sollte.)
Sowohl die erste als auch die vierte P-Welle ist
in den Extremititenableitungen deformiert. Vor

. AV-Block 1. Grades:

EKG Nr. 37

diesen beiden P-Wellen ist jeweils ein kleiner
Hocker bzw. eine kleine Vorwelle zu sehen, so
daB man, wenn man diese Verinderung mit in
die P-Welle einbezieht, irrtiimlicherweise eine
P-Breite von 0,19 sec angeben konnte. Es muf
allerdings auffallen, da diese Anstiege vor der
eigentlichen P-Welle verschieden konfiguriert
und verschieden breit sind. Bei der vierten
P-Welle fillt weiterhin auf, daB die isoelektrische
Linie in diesem Bereich insgesamt (in den Ablei-
tungen II, III und aVF) eine leichte Aufwirts-
bewegung macht: Dies erklirt die Deformierung
der P-Welle, es handelt sich also um ein Artefakt.
Es ist wichtig, derartige Verdnderungen — auch
wenn es so kleine sind wie hier — immer auf ihre
Konstanz zu tiberpriifen. Sind sie nicht konstant,
so mufl man an ein Artefakt denken.

Jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex, PQ-Zeit verlingert (Grenzwerte s. Tab. ausklappbare

vordere innere Umschlagseite)

AV-Block II. Grades:
Nicht jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex:

a): Wenckebach-Periodik: Zunahme der P-Q-Zeit von Aktion zu Aktion, bis eine Uberleitung

ausfillt

b): Mobitz-Typ: nur jede x-te (zweite, dritte etc.) P-Welle wird tibergeleitet

AV-Block III. Grades:

totaler AV-Block: vollstindige Unterbrechung der Erregungsiiberleitung, Eigenrhythmus von

Vorhéfen und Kammern ohne Relation
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Angaben zur Person:
Geschl. Q s 49

49 172

Kreatinin: 0,6 (n=0,4-1,3)

Kalium: _ 4,8 (n=3,5-5,5)

Jahre kg cm
mg/dl Hypertonie: 0 ja ® nein O labile
mmol/I aktueller RR: 100/55 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

3 x 0,1 mg Digitoxin seit Wochen (!) Grund: ?

Anamnese, Befunde:

Alkoholabusus, Leberzirrhose, Kachexie,

Einweisung wegen andauernder Ubelkeit (!)

Auswertung:
Zeiten: P:__9,10

zunehmend von
PQ: 0,28 bisoo QRS: 0,08 QT:_ 0,40  sec Frequenz.50=65/min
Achsen: P:_t+ 70 ° QRs: + 80 eT.__+ 70 -
Lewisi— =  mV Sokolow: = mV

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA: -
R-Zuwachs in BWA:

O Kein R-Zuwachs von V__bisV____

® regelmaBig [ langsam [ schnell O abrupt in V.

O R-Verlust von V___bis V___

[ R-Reduktion von V___bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V__2_und V_3_ bei V— 0 bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_3 : ®klein Omittel 0O groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: -
QRS: =
ST: gestreckt muldenfdrmig II, III, aVF, Vy - Vg
T =
Beurteilung: ® regelmdBig O unregelméBig 0 normfrequent

R Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie [

% bradykard [ tachykard

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

IT A (Wenckebach-Periodik)

Lagetyp:

Steiltyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

leichte, vom Digitalistyp, inferolateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

AV-Block II A, Erregungsriickbildungsstdrungen



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=8&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

EKG Nr. 37
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Bemerkungen

Fiir einen Rechtsschenkelblock (Wilson-Block)
typische Verdnderungen: M-formige Aufsplitte-
rung des Kammerkomplexes in V| (rsR”); auBer-
dem breite, terminal positive Zacke in Ableitung
III. Es zeigt also zum Schluf3 der Erregungs-
ausbreitung ein deutlicher Vektor nach rechts
(unerregte Muskulatur ergibt gegeniiber erregter
Muskulatur einen Vektor in Richtung auf die
unerregte Muskulatur). Beim Rechtsschenkel-
block wird der rechte Ventrikel verspitet erregt,
zum Schlufl der Kammererregung liegt hier noch
unerregte Muskulatur vor: Es resultiert ein termi-
naler Vektor nach rechts und damit zum Schluf3
des QRS-Komplexes positive Zacken in den
rechtsgerichteten Ableitungen Vi und III.)

Hier, im EKG Nr. 38, ist sowohl in Ableitung III
als auch in der Ableitung V| zum Schluf3 des
QRS-Komplexes eine stark positive Zacke zu
sehen (R"). Die grofle, breite S-Zacke in Vg ist das
Spiegelbild der groBen, breiten R’-Zacke in Vj.
Bei einem RSB ist eine Reduktion der R-Ampli-

. Rechtsschenkelblock (RSB):
— Vorhoferregung normal (Pfeil 1)
— rechter Tawara-Schenkel blockiert
— Septumerregung normal (Pfeil 2)

EKG Nr. 38

tude von Vi nach Vg regelrecht. Man darf hieraus
nicht einen zusitzlichen pathologischen Befund
erheben. Bei der ST-T-Veridnderung in V| handelt
es sich nicht um eine zusitzliche Erregungs-
riickbildungsstorung, sie gehort zum Rechts-
schenkelblock (RSB und zusitzliche Erregungs-
riickbildungsstorungen: s. S. 140).

Die Bestimmung der Herzachse ist bei einem
Rechtsschenkelblock vom Wilson-Typ nicht
moglich. Man muB in diesen Fillen den QRS-
Komplex in zwei Teile zerlegen wie z.B. in den
Extremititenableitungen in der dritten Herzaktion
die verstirkt gezeichnete Mittellinie eines
10-Millimeter-Kistchens. Vor der Mittellinie
betridgt die Achse der Erregungsausbreitung ca.
—10 Grad, danach dreht der Vektor nach ca. +150
Grad. Die genaue Diagnose miifite dement-
sprechend lauten: Linkstypischer Erregungs-
ausbreitungsbeginn, anschlieBende Drehung der
Herzachse nach rechts bei Rechtsschenkelblock
vom Wilson-Typ.

— rechter Ventrikel verspitet erregt (Pfeil 3): terminaler Vektor nach rechts (Vi, III)
siehe Skizze, vgl. Skizze normale Erregungsausbreitung, Seite 10

OHV PV PV
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a b ¢ — internodale Leitungsbahnen

d — Bachmannsches Biindel

OHV - obere Hohlvene

UHV - untere Hohlvene

PV — Pulmonalvenen

SK — Sinusknoten

AV-K — AV-Knoten

His — Hissches Biindel

LV — linker Ventrikel

RV - rechter Ventrikel

LTS - linker Tawara-Schenkel

LAF - linksanteriorer Faszikel

LPF - linksposteriorer Faszikel

RTS — rechter Tawara-Schenkel

1 — Vorhofvektor (Achse P)

2 — septaler Vektor (initialer ventrikuldrer Vektor)
3a — Ventrikelhauptvektor (Achse QRS)
3b — Vektor des rechten Ventrikels
Pfeil 1: Vorhofhauptvektor

Pfeil 2 und 3: Ventrikelvektoren

Angaben zur Person:

Geschl, @ 57 Jahre 77,5 kg 163  cm

Kreatinin: 0,8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0O ja ® nein O labile

Kalium: 3,6 (n=3,5-5,5) mmol/| aktueller RR: 140/90 mmHg
Nitrat

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: _Arterielle VerschluBkrankheit,

Herz o.B.

Auswertung:
Zeiten: P:_0,10

pQ:__ 0,18 QRs:__ 0,14 Qr:i_ 0,40  sec Frequenz_89 /min

Achsen: P:_+ 20

+) terminal

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formveranderungen:

QRs:_initial -10°, +) ° T + 10 ° + 1500
lewisi____ — _mV Sokolow: mv : Indizes nicht verwertbar
s (Blockbild)

O regelmaBig O langsam O schnell O abrupt in V—__ O R-Verlust von V. bis V. »

O Kein R-Zuwachs von V_1_ bis V_6_ [ R-Reduktion von V_1__ bis V_6__

zwischen V____und V___ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
bisV_6_: Cklein [Imittel ®groB Voitage: o.B.
P; =

QRS: rsR' Vj

ST steil deszendierend V,

T prédterminal negativ V;,

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

X regelmaBig [ unregelmaBig X normfrequent

O absolute Arrhythmie O O bradykard (3 tachykard

) (linkstypischer Erregungsausbreitungsbe-
RSB

) ginn, anschlieBende Drehung der Herz-

- (wie bei RSB)

RSB

achse nach rechts durch RSB (Wilson Block)



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=10&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

EKG Nr. 38
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Bemerkungen

Die Achse von QRS ist sehr weit nach links
tiberdreht. AuBlerdem ist der QRS-Komplex sehr
stark verbreitert. In V; liegt eine M-formige
Ausplitterung vor, so daf} kein Zweifel an einem
Rechtsschenkelblock besteht. In der Frontalebene
zeigt der terminale Vektor jedoch nicht nach
rechts (wie in Ableitung V| in den BWA), es fehlt
eine entsprechende deutlich positive terminale
Zacke in Ableitung III. Dies beweist, daf} der
Vektor zum Schluff der Erregungsausbreitung in
den Kammern noch durch eine weitere intra-
ventrikuldre Ausbreitungsstorung abgelenkt ist.
Da die Achse von QRS nach links iiberdreht ist,
kommt hier nur ein linksanteriorer Hemiblock in
Frage. In der Frontalebene (Ableitung I bis aVF)
zeigt der terminale Vektor nach {iberdreht links,

. Bifaszikulirer Block (RSB + LAH):
— Vorhoferregung normal (Pfeil 1)
— initialer (septaler) Vektor nicht verindert
— kleiner Vektor nach links (Pfeil 2)
— terminaler Verkehr nach:
— 3a:links oben vorn durch LAH
—  3b:rechts durch RSB

EKG Nr. 39

in Ableitung IIT ist zum Schlu} keine R-Zacke
zu sehen, wie sie fiir den Rechtsschenkelblock
allein typisch ist (vgl. EKG Nr. 38 und Nr. 69).
Es handelt sich hier also um einen bifaszikuldren
Block (RSB und LAH).

Die kleinen Q-Zacken in den Ableitungen V7 und
V3 konnen auf einen alten supraapikalen (sep-
talen) Infarkt hindeuten, durch den der bifaszi-
kuldre Block moglicherweise entstanden ist.
Die ST-Deszension zu priterminal negativem T
in V| gehort zu dem Rechtsschenkelblock. Im
tibrigen sind auch keine weiteren ST- oder
T-Verinderungen festzustellen.
Hypertrophie-Indizes haben bei einer durch einen
Block gestorten Erregungsausbreitung in den
Kammern keine Aussagekraft.

— Vektor 3a in Frontalebene (Extremititenableitungen) durch iiberdrehten Linkstyp erfafit
— Vektor 3b in Horizontalebene (Brustwandableitungen) durch direkt iiber dem rechten Ventrikel

liegende Vi-Elektrode erfaft

siehe Skizze, vgl. Skizze normale Erregungsausbreitung, Seite 10

OHV PV PV

86

a b ¢ — internodale Leitungsbahnen

d — Bachmannsches Biindel

OHV - obere Hohlvene

UHV - untere Hohlvene

PV — Pulmonalvenen

SK — Sinusknoten

AV-K - AV-Knoten

His — Hissches Biindel

LV - linker Ventrikel

RV — rechter Ventrikel

LTS - linker Tawara-Schenkel

LAF - linksanteriorer Faszikel

LPF - linksposteriorer Faszikel

RTS - rechter Tawara-Schenkel

1 — Vorhofvektor (Achse P)

2 — septaler Vektor (initialer ventrikulédrer Vektor)
3a — Ventrikelhauptvektor (Achse QRS)
3b — Vektor des rechten Ventrikels
Pfeil 1: Vorhofhauptvektor

Pfeil 2 und 3: Ventrikelvektoren

Angaben zur Person:

Geschl. d 78 66 Jahre 72 kg 170 cm
Kreatinin: 0,8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein O labile
Kalium: 3,2 (n=3,5-5,5) mmol/Il aktueller RR: 120/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _ P+goxin 3 x 0,1 mg

Anamnese. Befunde: Asthma bronchiale seit vielen Jahren,
" :

keine Angina pectoris, globale Herzinsuffizienz.

Einweisung wegen zunehmender Dyspnoe 10 Tage

vor Registrierung dieses EKG

Auswertung:

Zeiten: P: 0,11 PQ: 0,18 QRS: 0,16 QT: 0,43 sec Frequenzi/min
Achsen: P+ 80 qRs. - 80 o. ~+ 30

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:____— mV Sokolow:_—___ mV

Q-Zacken in BWA: q Vv, Vy
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig [ langsam [ schnell O abrupt in V. O R-Verlust von V___bis V___
O Kein R-Zuwachs von V— bis V___ O R-Reduktion von V_4__bis v_6__
R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V—— bei V— ® bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Okiein Omitel ® groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: -
QRS: rsR' V4
ST deszendierend V4
o prdterminal negativ V¢, positiv in V, - Vg
Beurteilung: ® regelmaBig (1 unregelmaBig ® normfrequent

& Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O

O bradykard (] tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:
Uberdrehter Linkstyp

RSB LAH

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypsriioptiszsichsi: Indizes nicht verwertbar (Blockbild)

Erregungsriickbildungsstérungen: dem Blockbild entsprechend

weitere Diagnosen:

Bifaszikuldrer Block (RSB und LAH)

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 39
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Bemerkungen

Auf den ersten Blick ist lediglich in einem
Abstand von 0,20 sec vor den QRS-Komplexen
jeweils eine hohe und etwas verbreiterte P-Welle
zu sehen. Da die ST-T-Region etwas auffillig
verformt ist, muf iiberpriift werden, ob eventuell
in dieser Strecke eine weitere P-Welle verborgen
ist. Mit dem (stets bei der Auswertung griftbereit
zu haltenden) Zirkel wird ein P-P-Abstand hal-
biert oder es wird die Zentimeter- bzw. Millivolt-
skala hierzu benutzt. Die Mitte trifft auf die
Spitze der eventuell vorhandenen P-Welle. In
dem vorliegenden Fall befindet sich tatsdchlich
zwischen zwei deutlich sichtbaren P-Wellen eine
weitere in der ST-T-Region etwas verborgene
P-Welle. Es handelt sich also um eine Vorhof-
tachykardie mit einer regelmiBigen 2:1-Uber-
leitung.

Die P-Wellen sind fiir ein P-dextrocardiale auf-
fallend breit, es fdllt jedoch auf, dall der erste
Gipfel deutlich hoher ist als der zweite, es han-
delt sich also dennoch um eine P-pulmonale. Fiir
die klinische Diagnose ,,Cor pulmonale* spricht
auflerdem der Sagittaltyp. Das EKG pafit zu der
klinischen Diagnose ,,pulmonale Hypertonie®.

. Chronische Rechtsherzbelastung:
— P-pulmonale
— Sagittaltyp, Rechtstyp
— relativ hohe R-Zacken in V|
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EKG Nr. 40

Moglicherweise ist diese tachykarde Rhythmus-
storung durch eine Digitalisiiberdosierung be-
dingt. Es handelt sich um einen alten, unter-
gewichtigen Patienten, dessen Kreatininwert im
Grenzbereich liegt. Fiir einen derartigen Patien-
ten ist die hier verordnete Digoxindosis relativ
hoch. Zur Verifizierung empfiehlt es sich, eine
Digoxinspiegel-Bestimmung durchzufiihren und
mit weiteren therapeutischen MafBinahmen bei
Digoxinpause abzuwarten, bis der Digoxin-
spiegel im Normbereich liegt. Gegebenenfalls
kann bei normalem Digoxinspiegel dann eine
intraatriale Uberstimulierung durchgefiihrt wer-
den. Bei der intraatrialen Uberstimulierung wird
héufig nicht gleich ein Sinusrhythmus erreicht,
sondern ein Vorhofflimmern. Das Vorhofflim-
mern springt dann sehr viel schneller entweder
von selbst oder unter Gabe von Antiarrhythmika
(Chinidin, Verapamil) in einen Sinusrhythmus
um.

Da bei der Vorhoftachykardie noch geordnete
Vorhofkontraktionen stattfinden, ist eine ldnger-
fristige Antikoagulantientherapie vor der Rhyth-
misierung nicht erforderlich.

Angaben zur Person:

Geschl. d /

74 Jahre 53 kg 162 cm

& nein O labile

Kreatinin: 1,1 _(n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: O ja
125/90

Kalium: 3,7 (n=3,5-5,5)mmol aktueller RR: mmHg
Herzwirksame Medikamente: Digoxin 2 x 0,2 mg
Anamnese, Befunde: Fortgeschrittenes Lungenemphysem,
3 s
rezidivierende Bronchitiden, Asthma bronchiale,
Rechtsherzinsuffizienz
Auswertung: Ventrikel-
Zzeiten: P 9,11 pq._ 0,17 QRrs:__0,08 Qr__~0,28 sec Frequenz_86 __/min

Achsen: P+ 90 -

QRs: initial + 809, +) Vorhof-

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:

S-Zacken in BWA:

°T:_2, von P-°

Lewis:_ =  mV Sokolow: = mV

+) terminal nach sagittal

O regelméBig ® langsam [ schnell [ abruptinV_—___ [ R-VerlustvonV___bisV___

[ Kein R-Zuwachs von V___bis V__ [0 R-Reduktionvon V__bis V___

zwischen V. und V— bei V___ X bis Vs nicht erreicht

frontal: 1,4 mV
bisV_0 . Okiein Omittel ®groB Voltage: - .

Formverinderungen: P gering verbreitertes, hohes spitzes P
QRS: _ .
von O,T mV horizontal gesenkt II, III, aVF,
8T leicht gesenkt Ve
po b} O
T: prdaterminal negativ Vg = vevnachfolqend U-Welle
Beurteilung: X regelmaBig [ unregelmaBig 8 normfrequent

[ Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Vorhoftachykardie mit
0 absolute Arrhythmie ® 5. 1-Uberleitung

[J bradykard [ tachykard

p - pulmonale mit Ausbreitungsverzdgerung

2:1-Uberleitung bei Vorhoftachykardie

Sagittaltyp

Erregungsriickbildungsstéringen: _deutliche, vom TInnenschichtldsionstyp, inferolateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Vorhoftachykardie, Sagittaltyp, p-pulmonale,

Erregungsriickbildungsstdrungen

iberlagert Frequenz 172 /mir
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EKG Nr. 40
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Bemerkungen

In den Extremititenableitungen betrdgt der Ab-
stand von der zweiten bis zur dritten P-Welle
genau das Doppelte des Abstandes zwischen den
P-Wellen der ersten beiden Aktionen. Dies deutet
darauf hin, daf} zwischen der zweiten und dritten
Aktion eine Aktion ausgefallen ist. Hieraus ist
riickzuschliefen, dafl eine sinuatriale Blockie-
rung stattgefunden hat. Aufierdem fillt auf, dafl
in der dritten Aktion die PQ-Zeit wesentlich
kiirzer ist als in den vorangegangenen Aktionen:
Dies besagt, dal ein supraventrikuldres Ersatz-
zentrum eingesprungen ist, kurz bevor die Sinus-
aktion zu den Ventrikeln fortgeleitet wurde. Das
gleiche ist bei der vierten Aktion in den Extremi-
tatenableitungen zu beobachten. Hier ist die
PQ-Zeit noch etwas kiirzer, die P-Welle geht
direkt in den QRS-Komplex iiber. Eine Fortlei-
tung zu den Ventrikeln ist nicht anzunehmen.
Auch hier liegt also eine Ersatzsystole vor.
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EKG Nr. 41

Bei der letzten Aktion in den BWA verhilt es
sich @hnlich wie bei der letztbeschriebenen Aktion.
In den BWA ist die Ubersicht etwas besser, da
jetzt die Papiergeschwindigkeit 50 mm/sec be-
tragt. Hier handelt es sich ebenfalls um eine
Ersatzsystole, vorangegangen war auch in diesem
Fall eine sinusatriale Blockierung (Ausfall einer
Aktion).

Der Patient sollte gezielt nach Schwindelerschei-
nungen befragt werden, und es sollte mittels
eines Langzeit-EKG iiberpriift werden, ob es in
Folge der SA-Blockierungen zu bedenklichen
Frequenzabfillen kommt. In einem solchen Fall
wire ein Herzschrittmacher indiziert.

Zugrunde liegt eine koronare Herzkrankheit, die
zu einer Minderperfusion der Sinusknotenarterie
fiihrt; medikamentos steht also die Therapie der
koronaren Herzkrankheit im Vordergrund.

Angaben zur Person:

Geschl. d / 72 Jahre 71 kg 173 cm

Kesatininz ¢ > 0=0,4-1,3) L. Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: %¢0 [=3; 55,7 mmol/| aktueller RR: 130/85 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Seit zwei Jahren gelegentlich Angina pectoris.

Herz links verbreitert, keine Lungenstauung

Auswertung: Sinus-
Zeiten: P:_ 0,10 pq:.__ 0,14 QRrs:__ 0,07 Qr:._0,36 sec  Frequenz—29 _ /min

Achsen: P:__+ 30 ¢ QRS: + 20 ° T - 80 ° gelegentlich
P-P-Intervall

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:__ = mV Sokolow: _— mv verdoppelt (Aus-
Q-Zacken in BWA: q Vg fall einer

) Sinusaktion)
R-Zuwachs in BWA: W regelmaBig [0 langsam O schnell O abruptinV__ O R-Verlustvon V__bis V_

O Kein R-Zuwachs von V__ bis V____

O R-Reduktionvon V__bisV____

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__ und V.3___ bei V__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV4 __: MWklein O mittel OgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: =
QRS —=
SsT:___deszendierend V4 - Vg II III aVF
T: prdterminal negativ V4 - Vg
Beurteilung: X regelmaBig [ unregelmaBig 5 normfrequent
® Sinusrhythmus 0 absolute Arrhythmie O (O bradykard () tachykard
Extrasystolie: - supraventrikuldre Ersatzsystolen

Intraatriale Leitungsstérungen: hdufige SA-Blockierung

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung: -

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: deutliche, unspezifische, im Inferolateralbereich

weitere Diagnosen:

SA-Blockierung, Erregungsrickbildungsstdrungen

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 41



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=7&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

Zwischen den deutlich verbreiterten Kammer-
komplexen ist jeweils noch ein kleines Stiick
isoelektrische Linie zu sehen. Die Frequenz liegt
bei 170/min. Beide Tatsachen konnen fiir die
Diagnose ,,Kammertachykardie* sprechen. Bei
Kammerflattern dagegen geht ein QRS-Komplex
direkt in den ndchsten iiber, so dafl das Bild von
aneinandergereihten Haarnadelkurven entsteht.
(Vgl. EKG Nr. 63) Differentialdiagnostisch muf3
in dem hier abgebildeten EKG Nr. 42 auch an
eine supraventrikuldre Tachykardie mit Schen-
kelblockbild gedacht werden. Nur intrakardiale
oder parakardiale (Osophagus-) Ableitungen kon-
nen die Differentialdiagnose kldren. (Vgl. EKG
Nr. 90a.)

Die QRS-Komplexe sind rechtsschenkelblock-
artig deformiert und stark verbreitert. Aulerdem
liegen QS-Komplexe in den Ableitungen I und
aVL vor, sehr grole Q-Zacken in Vi bis Ve mit
Maximum in V7 bis V4. Dariiber hinaus fillt eine
ST-Hebung in den Ableitungen V2 bis Vs auf. Es
ist hier trotz des Rechtsschenkelblocks noch ein
ausgedehnter Vorderwandinfarkt im Stadium I bis
II zu diagnostizieren. Die GroBe der Q-Zacken
und die persistierenden ST-Hebungen konnen fiir
ein Aneurysma sprechen. Eine sichere Beurtei-

. Herzwandaneurysma-Komplikationen:

— tachykarde ventrikuldre Rhythmusstorungen
— Linksherzinsuffizienz / Pumpversagen

— Ruptur
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EKG Nr. 42

lung ist diesbeziiglich wegen der verdnderten
intraventrikuldren Erregungsausbreitung jedoch
nicht moglich. Derartige ST-Hebungen konnen
auch im Rahmen einer Tachykardie bei einem
alten Herzinfarkt (Stadium II oder III) auftreten,
ohne daB es sich um ein erneutes Infarktgesche-
hen handelt.

Die RegelmiBigkeit der Abstinde zwischen den
QRS-Komplexen spricht fiir eine tachykarde
Rhythmusstorung mit einem einzigen Erregungs-
zentrum in den Ventrikeln (oder supraventrikulér)
und gegen eine Tachyarrhythmie bei Vorhofflim-
mern, bei der die UnregelmiBigkeit der Kammer-
komplexfolge auf den ersten Blick auffallen
wiirde.

In der Ableitung V| sind P-Wellen zu erkennen,
in der ST-Strecke des ersten QRS-Komplexes als
kleiner Buckel, vor dem dritten QRS-Komplex
im oberen Abschnitt jdes abfallenden Schenkels
der R-Zacke in dem vierten QRS-Komplex und
vor dem sechsten QRS-Komplex. Sie haben eine
Frequenz von 115/min, eine Beziehung zu den
Kammerkomplexen besteht nicht.

(Vgl. Kontroll-EKG Nr. 24, das vor dem tachy-
karden Anfall registriert wurde.)

Angaben zur Person:

Geschl._Q—/_,ig — Jahre 3 kg 1o4 cm

Kreatinin: 0,8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: g ja ® nein O labile

Kalium: __ 40 (n=3,5=5,5) mmol/l aktueller RR: 160/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: Digoxin 3 x 0,1 mg

Anamnese, Befunde: Vorderwandinfarkt vor zwei Jahren, gelegentlich
Herzstolpern. Einweisung wegen Bronchitis und
schlechten Allgemeinzustandes. Plotzliche
BewuBtlosigkeit

Auswertung:

Zeiten: P:__— PQ: = Qrs:_ 0,14 Q0,30 e Frequenz 172 /min

Achsen: P: QRs: 100 et = 60 -

Hypertrophie-Indizes: Lewisi— = mV Sokolow: _— mV

Q-Zacken in BWA: Q vy - V6

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptin V. O R-Verlustvon V_4_ bis V_5_

0 Kein R-Zuwachs von V__ bis V—__ O R-Reduktion von V_3 _ bisV_4

R/S-Umschlagzone: zwischen V_—__und V___ bei V— O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_=_: Oklein Omittel ©OgroB Voltage:O.B
Formveranderungen: P: =
ars: QR V7 - Vg
sT.__konvexbogig gehoben V,-Vg, maximal Vg4
T gleichschenklig negativ V3-Vg, prdterminal negativ Vj
Beurteilung: X fege%nt;'éﬁig 0 unregelmasig O normirequent

0O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

) Kammertachykardie mit
O absolute Arrhythmie 3 Erregungszentrum im O bradykard & tachykard

- LV

Intraventrikulire Leitungsstérung: rechtsschenkelblockartig deformierte QRS-Komplexe

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

ausgedehnter VW-Infarkt (Stadium I-II) (Verdacht
— auf Aneurysma)

schwere, vom Auflenschichtldsions- und -ischamietyp,

Erregungsriickbildungsstorungen: VW supraapikal-lateral wie bei Infarkt St. I-ITI

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Kammertachykardie, VW-Infarkt
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EKG Nr. 42
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Bemerkungen

Bei einem derartigen EKG ist es schwierig zu
kliren, ob ein linksanteriorer Hemiblock vorliegt,
da die Erregungsausbreitung durch den ausge-
dehnten Infarkt bzw. durch das riesige Aneurys-
ma verdndert ist, dennoch ist von einem LAH
auszugehen.

Die groBen (gigantischen) Q-Zacken bzw.
QS-Komplexe in mehreren zusammenhdngenden
Ableitungen sowie die persistierenden ST-

- Hinweise auf Herzwandaneurysma:
— persistierende ST-Strecken-Hebung
— QS-Komplex oder sehr groBe Q-Zacken in
reprasentierenden) Ableitungen

. Herzwandaneurysma-Komplikationen:
— tachykarde ventrikuldre Rhythmusstorungen
— Linksherzinsuffizienz / Pumpversagen
— Ruptur
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EKG Nr. 43

Hebungen sind ein sicheres Zeichen fiir ein
Aneurysma.

Da es sich um ein umschriebenes Aneurysma
handelte und der Patient wiederholt eine tachy-
karde Rhythmusstérung (Kammerflattern) be-
kam, wurde das Aneurysma reseziert. Daraufhin
war der Patient fast zwei Jahre gut belastbar. Er
verstarb nach zwei Jahren im Urlaub akut beim
Schwimmen.

mehreren zusammenhidngenden (eine Region

Angaben zur Person:

Geschl. d / 46 Jahre 75 kg 178 cm

Kreatinin: 1,2 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja ® nein O labile
5,0 (n=3,5-5,5)mmom aktueller RR: 125/80 mmHg
Digoxin 2 x 0,2 mg, Aldosteron-Antagonisten

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Herzinfarkt vor einem Monat, mangelhafte Erholung.

Belastungsdyspnoe. Zweimal defibrilliert wegen

Kammerflatterns
Auswertung:
Zeiten: P 0,10  pq; 0,15 ars:__ O 11 ar:_0Os 35 sec Frequenz&/min
Achsen: P:__* 60 ¢ qgs: - 100 oy._* 90 .
Hypertrophie-Indizes: Lewis: 124 v Sokolow: _— mV
Q-Zacken in BWA: Qs V, - Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig O langsam [ schnell O abruptinV___  [J R-VerlustvonV_bisV____
[ Kein R-Zuwachs von V_1_ bis V_6__ 0O R-Reduktionvon V__bisV_
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V___ bei V. 5 bis Vi nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV__6_: (Oklein O mitel &groB Voltage:_O-B.
Formveranderungen: P i

QRS:__ QS Vo, = Vg, O I avVL
ST: angehoben um ca. 0,2 mV in Vy - Vg

T mit ST-Hebung verschmolzen

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

regelmaBig O unregelmaBig X normfrequent

[ absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard

Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstérungen: =

Lagetyp: _ iberdrehter Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung: _LAH, zusdtzliche intraventrikuldre Ausbreitungsverzdgerung
durch: ausgedehnter VW-Infarkt Stadium I/III, Verdacht
Infarkt: auf Aneurysma .

schwere, vom AuBenschichtlédsionstyp, VW supraapikal-
Erregungsriickbildungsstérungen: Lateral

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Herzinfarkt, Aneurysma
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EKG Nr. 43
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Bemerkungen

Die P-Wellen sehen besonders in den Ableitun-
gen II, III und aVF zwar doppelgipflig aus, in
den BWA V| und V2 fehlt jedoch ein deutlicher
zweiter negativer Anteil der P-Welle. Dies und
die fehlende Verbreiterung sprechen gegen das
Vorliegen eines P-mitrale.

Digitalis kann sowohl zu ST-Senkung, zu
ST-Deszension, zu T-Abflachung als auch zu

. Schenkelblock:
— komplett: QRS > 0,11 sec
— inkomplett: QRS 0,11 sec
— vgl. graue Kisten Seite 10, 18, 84 und 86

96

EKG Nr. 44

einer priterminalen Negativierung einer T-Welle
fithren, absolut typisch fiir eine Digitaliseinwir-
kung ist jedoch allein die mulden- bzw. girlan-
denformige ST-Senkung, wie sie hier im
inferioren Bereich am deutlichsten zu sehen ist
(Ableitung II, III, aVF). In V4 und Vs sind die
ST-Strecken sehr starr, wie mit einem Lineal
gezogen: vgl. Bemerkung zu EKG Nr. 27.

Angaben zur Person:

Geschl. 3 80 Janre
Kreatinin:‘I 3 (n=0,4-1,3) mg/dl
Kalium: 4,0 (n=3’5_5’5)mmo|/|

Herzwirksame Medikamente: _21goxin 2 x 0,1 mg

56 kg 164 &

Hypertonie: O ja ® nein O labile

140/90

aktueller RR: mmHg

Anamnese, Befunde: Asthma bronchiale

Auswertung:

Zeiten: P:__ Q.10 pq:. 0,18 ars:__ 0,11 ar:_9+36  sec Frequenz_74_/min
Achsen: P:__t 80 = qps: + 90 e+ 90 -

Hypertrophie-Indizes: Lewisi___ =  mV Sokolow: 2,2 mvV

Q-Zacken in BWA: q Vg V6

R-Zuwachs in BWA: ¥ regelmaBig X langsam O schnell O abruptinV___ [ R-Verlustvon V___bis V__

O Kein R-Zuwachs von V__bisV___
zwischen V_3__und V_4_
bisV_6 : ®klein [ mitel [ groB

R/S-Umschlagzone: bei V____

S-Zacken in BWA:

Formveranderungen: Ps

[J R-Reduktion von V__bis V___
[ bis Vg nicht erreicht

Voltage: 0.B

QRrs:_ rsSr' V1 v,

ST: girlandenférmig IT

IIT aVF, starr und flach-

deszendierend Vg Vg

T3 prdterminal negativ V4 Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

X regelmaBig O unregelmé&Big
[ absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

& normfrequent

[ bradykard [J tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lngeitgp: Steil-Rechtstyp
Intraventrikulare Leitungsstorung: i. RSB

Infarkt: -

Hypertrophiezeichen: -

Erregungsriickbildungsstorungen:

deutliche, vom Digitalistyp im inferioren Bereich,

weitere Diagnosen:

unspezifische VW apikal-lateral

Hauptdiagnosen:

; E B tickbild s
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Bemerkungen

Alle fiir einen linksanterioren Hemiblock typi-
schen Verinderungen sind vorhanden: Uber —30
Grad hinaus nach links gedrehte Herzachse, lang-
samer R-Zuwachs in den BWA, RS-Umschlag-
zone deutlich nach links verschoben (hier bis Vg
noch nicht erreicht), tiefe S-Zacken bis Vg durch-
gehend.

. P-mitrale:
— verbreiterte P-Welle (Ableitung II)

EKG Nr. 45

Die T-Abflachung in Ve gehort nicht zum links-
anterioren Hemiblock, sie kann hier durch eine
koronare Herzkrankheit oder durch f-Blocker
bedingt sein.

Das P-mitrale ist in EKG Nr. 47 noch ausge-
prégter.

— in inferioren Ableitungen haufig doppelgipflig
— zweiter Anteil der P-Welle in V| und V2 deutlich negativ
vgl. P-pulmonale Seite 104, P-cardiale Seite 182
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 75 Jahre
Kreatinin: 0+9 (n=0,4-1,3) pqq
Kalium: _ 3+ 1 (n=3,5=5,5) mmoi

Herzwirksame Medikamente: _Nitrat, B-Rezeptoren-Blocker

aktueller RR:

72 kg 168 cm

Hypertonie: O ja ® nein O labile

140/70 mmHg

Anamnese, Befunde: Ulcus ventriculi, Angina pectoris,

zerebrales Anfallsleiden

Auswertung:

Zeiten: PO, 11 PQ: 0,17 QRS: 0,08 qr.__ 0,32 ec Frequenz 94 /min
Achsen: P:_* 50 ¢ @Rs: - 60 o+ 30 -

Hypertrophie-Indizes: Lewisi_ 1s1 my Sokolow:—_—__ mV

Q-Zacken in BWA: -

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam O schnell [ abruptinV___ [ R-Verlust von V____ bis V____

[0 Kein R-Zuwachs ven V_bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_—__und V___ bei V___

S-Zacken in BWA: bisV_6 . Okein O mittel ®groB Voltage:

Formveranderungen: P:

O R-Reduktion von V__bis V____

® bis V; nicht erreicht

peripher 0,8 mVv

doppelgipflig II, biphasisch v,

QRS:

ST:

flach Ve

Beurteilung: X regelmaBig O unregelmaBig

® Sinusrhythmus 0 absolute Arrhythmie O

Extrasystolie:

X normfrequent

O bradykard [J tachykard

Intraatriale Leitungsstérungen: p - mitrale

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp: Uberdrehter Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung: LAH

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

keine wesentlichen

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: LAR
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EKG Nr. 45
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Bemerkungen

In den Extremitétenableitungen folgt jedem Nor-
malschlag eine Extrasystole (Bigeminus, 1:1-
Extrasystolie). In den Brustwandableitungen be-
steht im Wechsel eine 2:1-(sprich: zwei zu eins)
und eine 1:1-Extrasystolie.

Die Extrasystolen sind gleichartig geformt, man
spricht deshalb von monomorphen Extrasystolen.
Da die QRS-Komplexe verbreitert sind und keine
P-Wellen vorangehen, handelt es sich um ventri-
kuldre Extrasystolen. Es liegt also ein ventriku-
ldrer Bigeminus vor.

Nach der Ursache der Rhythmusstérung sollte
geforscht werden: Zunichst sollte eine Elektro-
lytstorung (Hypokalidmie) ausgeschlossen wer-
den. Da es sich um eine tachykarde Rhythmus-
storung handelt (Extrasystolie), sollte eine
Hyperthyreose ausgeschlossen werden, die Kon-
traktionsfunktion des linken Ventrikels sollte
mittels Echokardiographie tiberpriift werden

100

EKG Nr. 46

(Wandbewegungsstorungen u.a. als Hinweis auf
lokale Minderperfusion infolge koronarer Herz-
krankheit; mit dieser Methode kann auch ein
Mitralklappenprolaps als Ursache der Extra-
systolie diagnostiziert werden).

Eine Therapie ist nur erforderlich, wenn die
Rhythmusstorung als subjektiv  unangenehm
empfunden wird und wenn im Langzeit-EKG
sich weitere hohergradige Rhythmusstorungen
verifizieren lassen. Liegt eine koronare Herz-
krankheit zugrunde, so sollte diese behandelt
werden.

Das Verschwinden der Bigeminie unter Bela-
stungsbedingungen (Fahrradergometerbelastung)
kann fiir eine vegetative Komponente sprechen.
Im vorliegenden Fall sollte zunichst der Kalium-
spiegel (nach Durchfallerkrankung) ausgeglichen
werden.

Angaben zur Person:

Geschl. d /. 64 Jahre 63 kg 172 cm
Kreatinin: _1,1 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: [ ja ® nein O labile
Kalium: 3,2 (n=3,5=5,5)mmol/ aktueller RR: 130/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _keine
Anamnese, Befunde: Asthma bronchiale seit Jahren.
Einweisung wegen fieberhaften
gastrointestinalen Infekts
Auswertung:
zeiten: P 911 pq. 0,17 ars:.__ 9,09 Qi ~ 0,30 Frequenz~929 /min
Achsen: P;__* 80 . QRS: + 80 o 1._flach $
Hypertrophie-Indizes: lewis:— __ mV Soko(ow:ﬂ mV
Q-Zacken in BWA: a Ve
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig X langsam [ schnell O abruptinV_—___ [ R-Verlustvon V___bis V____

O Kein R-Zuwachs von V____bis V___ O R-Reduktion von V__bis V____

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V___ bei V. O bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein X mittel O groB  Voltage: o.B.

Formveranderungen: ~ P: hohe, spitze P-Wellen
aRs: %onvexbogi%{ deszendierend V , leicht gesenkt in
ST: I, I1T av 5 6
T: prdterminal negativ Vg Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

O regelmaBig  ® unregelmaBig ™ normfrequent

O absolute Arrhythmie O O bradvkard [ tachykard

Extrasystolie: monomorphe VES, zeitweise bigeminusartig, zeitweise
im Wechsel 2:1- und 1l:1-Extrasystolie
Intraatriale Leitungsstorungen: ja, nicht sicher differenzierbar (25 mm/sec)

Uberleitungsstérungen: =
Lagetyp: Steiltyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

$nspezifi§c%§75¥g lateral, nicht sicher 2zu beurtei-

Erregungsriickbildungsstorungen: _len” bel 2

weitere Diagnosen: =

Hauptdiagnosen: VES, Bigeminus
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EKG Nr. 46
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Bemerkungen

Ein R-Verlust, wie er hier von Ableitung V2 zu
V3 zu sehen ist, ist ein sicheres Zeichen eines
Infarktes. Einen zusitzlichen Hinweis auf diesen
ausgedehnten apikolateralen Vorderwandinfarkt
geben hier neben dem genannten R-Verlust von
V2 nach V3 und dem QS-Komplex in V3 noch
die groen Q-Zacken in V4 bis V. Die T-Wellen
haben sich in den BWA wieder aufgerichtet, es
handelt sich also um ein Stadium III. Auferdem
weisen die sehr breiten, tiefen Q-Zacken in den
Ableitungen II, III und aVF auf einen alten
inferioren Infarkt hin. Neben dem R-Verlust von
V2 nach V3 ist auch eine Verminderung der
R-Amplitude von V| nach V3 festzustellen. Auch
wenn in Vi und V3 die R-Zacken gleich grof
wiren, miiite man hier von einer (relativen)
R-Reduktion sprechen, da die Gesamtamplitude

. P-mitrale:
— verbreiterte P-Welle (Ableitung II)

— in inferioren Ableitungen héufig doppelgipflig

EKG Nr. 47

in V2 grofer ist als die in V| und damit auch die
Amplitude der R-Zacke in V3 entsprechend
,,mitgewachsen* sein miifte.

Der QRS-Komplex ist mit 0,11sec bei einer
Frequenz von 79/min deutlich verbreitert. Es
besteht kein Schenkelblockbild, die intraventri-
kuldre Ausbreitungsverzogerung ist durch die
abgelaufenen Infarkte bedingt.

Die leichte, persistierende ST-Hebung in der
Ableitung V3 konnte insbesondere in Zusammen-
schau mit den breiten Q-Zacken auch in den
nachfolgenden Ableitungen fiir eine aneurys-
matische Ausbuchtung der Ventrikelwand spre-
chen. Dasselbe gilt fiir die inferiore Wand des
linken Ventrikels (riesige Q-Zacken in Ableitung
I1, III, aVF).

— zweiter Anteil der P-Welle in V| und V2 deutlich negativ

vgl. P-pulmonale Seite 104, P-cardiale Seite 182
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Angaben zur Person:

163 cm

ja O nein O labile
110/70

mmHg

Geschl. 2 / 83 Jahre 72 kg

Kreatinin: 1 »2_(n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ~ ®

Kalium: __3¢6 (n1=3,5-5,5) 1o aktueller RR:
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

Diabetes mellitus, insulinpflichtig seit 22 Jahren,

arterielle VerschluBkrankheit, Hyperlipiddmie.

Einweisung mit Lungenddem

Auswertung:

Zeiten: P: 0,12 PQ: 0,15 QRS: 0,11 QT: 0,42 sec Frequenzi/min
Achsen: Pt 20« qRs: + 20 er__ ~ 20 .

Hypertrophie-Indizes: Lewis: mV Soko[ow:3 '3 mV

Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

Qr V3, Q V4-V,

O regelmaBig 0O langsam [ schnell O abruptinV____

O R-Verlust von V__2_ bis V.3__

0 Kein R-Zuwachs von V____ bis V___ [ R-Reduktion von V_1__ bis V_2__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3_und VA4 __  beiV__ [ bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2: [klein [ mittel 8 groB Voltage: o.B.
Formverdnderungen: ~ P: doppelgipflig in II, biphasisch V4
QRs:_ Q II IIT aVF, BWA s.o.
ST leicht konvexbogig angehoben Vi3 - V.
T flach V4 - V¢
Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelméaBig ® normfrequent

% Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie O

O bradykard [J tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

angedeutetes p - mitrale

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

intraventrikuldre Ausbreitungsverzdgerung durch:

inferiorer Infarkt (Stadium II-III), apikolateraler

Hypertrophiezeichen:

VW-Infarkt (Stadium III), Herzwandaneurysma?

Erregungsriickbildungsstérungen: minimale, vom AuBenschichtldsionstyp VW apikal,

weitere Diagnosen:

geringe unspezifische, VW lateral

Hauptdiagnosen:

Herzinfarkte, p - mitrale, Herzwandaneurysma?
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EKG Nr. 47
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Bemerkungen

Der in den Extremititenableitungen abgebildeten
Eichzacke sitzt eine ventrikuldre Extrasystole
auf. In diesem Fall sind beide noch relativ
deutlich zu erkennen: man sieht sowohl die
Eichzacke (am deutlichsten in den Ableitungen I
und aVL sowie aVR) als auch die ventrikuldre
Extrasystole (am deutlichsten in den Ableitungen
II, III und aVF). Gelegentlich ist die Differen-
zierung eines QRS-Komplexes von einer gleich-
zeitig aufgeschriebenen Eichzacke schwierig. In
solchen Fillen kann man sich weiterhelfen, in-
dem man die Erregungsriickbildung genau inspi-
ziert. In dem vorliegenden Beispiel ist gut zu
erkennen, daf sich die ST-T-Strecke der Extra-
systole (Eichzacke) von der der Normalschlige
unterscheidet.

In den Extremititenableitungen sehen die Ab-
stinde zwischen den QRS-Komplexen auf den

P-pulmonale:
— nicht verbreiterte P-Welle

EKG Nr. 48

ersten Blick gleich groB aus, sie sind jedoch
verschieden. In den BWA ist hier eine absolute
Arrhythmie bei Vorhofflimmern leicht zu diagno-
stizieren. Ldge nur der kurze Streifen mit den
Extremitdtenableitungen vor, miilte man einen
Zirkel zu Hilfe nehmen. — Der Zirkel gehort auf
jeden Fall zu den Utensilien der EKG-Auswer-
tung.

Der R-Zuwachs in den BWA ist auch fiir eine
linkstypische Herzachse sehr langsam (vgl. EKG
Nr. 51), es ist deshalb moglich, daB hier ein alter
supraapikaler Vorderwandinfarkt vorliegt, wei-
tere sichere Zeichen sind jedoch nicht festzu-
stellen. — Bei einer Kontrolluntersuchung sollten
die BWA 2 ICR hoher und 2 ICR tiefer zusitzlich
mit registriert werden. Die Verdnderungen kon-
nen allerdings auch von der vor 20 Jahren
durchgefiihrten Myokarditis herriihren.

— Achse P steil, deshalb am deutlichsten in II, IIT und aVF

vgl. P-mitrale Seite 102, P-cardiale Seite 182
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 71 Jahre 76 kg 179 cm
Kreatinin:0 ,8 (n=0,4-1,3) mg/di Hypertonie: a ja ® nein 0O labile
Kalium: 3,3 (n=3,5-5,5) mmo aktueller RR: 150/90 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine
Anamnese, Befunde: Vor 20 Jahren angeblich Myokarditis, seitdem
Linksherzinsuffizienz. "Rhythmusst&rungen"
seit ca. 5 Jahren bekannt.
Aufnahme wegen Angina-pectoris-Beschwerden
Auswertung: 120-
Zeiten: P~ PQ: = qrs.__ 0,08 QT 9,36 cec Frequenz_150 /min
Achsen; P;__= ° QRS: + 10 o T.___flach
Hypertrophie-Indizes: Lewis:_ 1,2 mv Sokolow: 2,8 mv
Q-Zacken in BWA: -
R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig X langsam [ schnell [ abrupt in V. [ R-Verlust von V____ bis V___

0O Kein R-Zuwachs von V___ bis V_

[J R-Reduktion von V—__bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_.5__ und V_6__ bei V_ [J bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : [Oklein X mittel O groB Voltage: a.B
Formveranderungen: P: grobe, ungleichmdBige Flimmerwellen
QRS: _—
ST: =
T! flach Vg Vg
Beurteilung: (] regelmaBig  [J unregelmaBig [ normfrequent

0O Sinusrhythmus

Extrasystolie: 1 VES (einer Eichzacke aufsitzend)

X absolute Arrhythmie ® grobes Vorhofflimmern O bradykard X tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen: ___grobes Vorhofflimmern
Uberleitungsstérungen: =
Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung: =

Infarkt: o supraapikaler VW-Infarkt, Stadium III méglich

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: leichte, unspezifische, VW lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Tachyarrhythmia absoluta, VES, alter Infarkt

2
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EKG Nr. 48
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Bemerkungen

Die Achse QRS steht auf den meisten Ableitun-
gen der Frontalebene senkrecht. Unterteilt man
den QRS-Komplex in zwei Hilften, so zeigt der
Initialvektor nach 50°, der Vektor der zweiten
Hilfte des QRS-Komplexes aus der Frontalebene
hinaus (S1 Sit Sip). Es handelt sich also um einen
Sagittaltyp.

Ein Sagittaltyp kann (muf} nicht!, vgl. EKG Nr.
32) fiir eine Rechtsbelastung sprechen. Im vorlie-
genden EKG deuten in der Zusammenschau
auBerdem das P-pulmonale und die Tachykardie
auf eine Rechtsherzbelastung hin.
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EKG Nr. 49

Der Befund vertrigt sich sehr gut mit der klini-
schen Diagnose Cor pulmonale.

Bei einer akuten Rechtsherzbelastung (Lungen-
embolie, Pneumothorax) dagegen steht die Ver-
anderung des EKG-Bildes zum Vorbefund im
Vordergrund (Sagittaltyp oder Rechtsschenkel-
block, der vorher nicht bestanden hat). Auerdem
sind sehr hidufig T-Negativierungen in den rechts-
thorakalen Ableitungen (Vi bis V3) sowie
infarktahnliche Bilder (ST-Hebungen) im supra-
apikalen Vorderwandbereich oder im inferioren
Bereich charakteristisch (vgl. EKG Nr. 73).

Angaben zur Person:

Geschl. d / 56 Jahre 65 kg 169 ¢m
Kreatinin:0 8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja O nein 0O labile
Kalium: 3,1 (n=3,5-5, 5)mmo|/| aktueller RR: 160/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: __ Digoxin 3 x 0,1 mg, Diuretika

Anamnese, Befunde: Seit fast 20 Jahren Asthma bronchiale,

seit 2 Jahren periphere Odeme.

Leber druckempfindlich, anhaltende Tachykardie,

Cor pulmonale

Auswertung:

Zeiten: P:_0,09 PQ: 0,16 QRS: 0,09 ar:_~0, 32 sec Frequenz 110 /min

Achsen: p:_t+ 80 o QRS: initial + 509, +) ° T flach o +) terminal:
_ _ sagittal

Hypertrophie-Indizes: Lewist__— .MV Sokolow: mV

Q-Zacken in BWA: =

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam [ schnell [ abrupt in V. O R-Verlust von V__ bis V___

O Kein R-Zuwachs von V. big Vi [0 R-Reduktion von V___bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—__ bei V.4 O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 _: Cklein O mittel B3 groB Voltage: peripher 1,0 mV
Formveranderungen: p: nicht verbreitert, deutlich iiberhsht

QRS: e

ST: leicht bogenfdrmig aszendierend V3 - Vg

T flach V3 - Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

R regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

(0 absolute Arrhythmie (J

(] bradykard % tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen: p - pulmonale

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Sagittaltyp (S1-S11-S111-TYDP)

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: leichte, unspezifische, VW apikal-lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Sagittaltyp, p - pulmonale (Befund wie bei

Cor pulmonale)
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EKG Nr. 49
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Bemerkungen

Achse P: Senkrecht auf Ableitung aVF in Rich-
tung auf Ableitung I: 0°. Der kleinen positiven
Welle geht ein kleiner negativer und ein isoelek-
trischer Anteil in Ableitung aVF voran. Betrach-
tet man in den Extremitdtenableitungen gleich-
zeitig die letzte P-Welle in Ableitung I und die
letzte P-Welle in Ableitung aVF, so stellt man
fest, dafl die P-Welle wesentlich frither beginnt,
als man in der Ableitung aVF allein vermuten
wiirde. Der kleine negative Anteil vor dem
positiven gehort also tatsdchlich zur P-Welle, die
Fliche der Vorhofwelle ist deshalb in Ableitung
aVF fast £0 und die Achse P 0°. Es ist wichtig,
die Begrenzung der Abschnitte der elektrischen
Herzaktion jeweils in der Zusammenschau von
mehreren Ableitungen festzulegen.

Achse QRS: In etwa senkrecht auf Ableitung
aVF in Richtung auf Ableitung I: ca. 0°. In aVF
ist jedoch die Fliche des QRS-Komplexes etwas
mehr positiv, der Vektor zeigt also nicht um 90°
weg von aVF, sondern schidtzungsweise nur um
80 Achse QRS: +10° (+90° —90X +10°.)
Achse T: Senkrecht auf Ableitung III (man konn-
te auch in diesem Fall von aVF ausgehen), in
Richtung auf Ableitung I: +30°. Die Negativitit
tiberwiegt in Ableitung III etwas, so daBl der
tatsdchliche T-Vektor etwas mehr als um 90° von
Ableitung III wegweist: 120° =90° —10° = +20°.

EKG Nr. 50

Die Uberleitungszeit (PQ-Zeit) ist mit 0,13 sec
bei einer Frequenz von 62 Aktionen in der
Minute auffallend kurz. Fiir einen oberen AV-
Knoten-Rhythmus ist eine Uberleitungszeit von
0,13sec jedoch etwas zu lang, es ist deshalb
anzunehmen, dafl das Erregungszentrum im
unteren Vorhofbereich liegt. Es handelt sich
moglicherweise um einen Sinus-coronarius-
Rhythmus. Bei einem oberen AV-Knoten-
Rhythmus ist die Achse der P-Welle meist sehr
viel starker nach links iiberdreht (=40° bis —90°)
als im hier vorliegenden Beispiel (0°).

Die PQ-Zeit laBit sich in diesem EKG am besten
in Ableitung I bestimmen, da infolge der elek-
trischen Achse der P-Welle der Anfang und das
Ende der P-Welle in dieser Ableitung besser
abzugrenzen sind als in Ableitung II, in der
normalerweise die Zeitwerte ausgemessen wer-
den.

Die ST-Strecken in den Ableitungen I, II, aVF
und Vg aszendieren etwas starr von minimal
tiberhohtem Abgang: Dieser Befund ist dufBlerst
diskret und kann fiir sich alleine nicht als
pathologisch gewertet werden. Der Patient war
allerdings einige Wochen zuvor an einer exsu-
dativen Perikarditis erkrankt; es handelt sich in
diesem Fall also doch um ,,Restverinderungen*
nach einer Perikarditis.

. PQ-Zeiten und Achsen der P-Wellen bei supraventrikulidren Rhythmen:

PQ-Zeit Achse P
— Sinusrhythmus: frequenzabhingig normal
— Sinus coronarius: 0,13 sec ca. —30°
— LGL-Syndrom: 0,10-0,12 sec normal
— WPW-Syndrom: 0,10 sec normal, Deltawelle
— oberer AV-Knoten: 0,10 sec ca. —90°
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Angaben zur Person:
Geschl. CS / 17

70,6 177
Jahre kg cm

Kreatinin:1 .2

(n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: _4+6

(n=3,5-5,5) mmom

aktueller RR: 130/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

keine

Anamnese, Befunde: Normal groBes Herz, Zustand nach vor zwei

Monaten abgelaufener Perikarditis (EKG Nr. 60)

keine Beschwerden mehr

Auswertung:

Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,13 Qrs:__ Oy 09 qr.__ 0,40 sec Frequenz 61 /min
Achsen: PO ° QRS: + 10 i + 20 -
& mV Sokolow: 2,4 mV

Hypertrophie-Indizes: Lewis:
Q-Zacken in BWA: q Vg
R-Zuwachs in BWA:

X regelmaBig [l langsam [ schnell [ abruptin V.

O R-Verlustvon V__bis V___

[J Kein R-Zuwachs von V_bisV_ 0 R-Reduktion von V. bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V.3 und V4 beiV___ [ bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®klein O mittel [IgroB Voltage: | peripher: 1,5 mv

. proximal: 3,8 mV

Formveranderungen: P =

QRS: =

ST: =

T -

Beurteilung:
& Sinusrhythmus ?

Extrasystolie:

W regelmaBig O unregelmaBig

X normfrequent
Diff.Diag: Vorhof-

[ absolute Arrhythmie bzw. Sinus—-coronariug- bradykard (I tachykard

- Rhythmus

Intraatriale Leitungsstorungen:

atypische Erregungsausbreitung (s.o., Achse P 0°)

Uberleitungsstérungen:

sehr kurze Uberleitungszeit bei einer Frequenz von

Lagetyp:

Linkstyp 61/min

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:,

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Vorhofrhythmus / Sinus-coronarius-Rhythmus
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EKG Nr. 50
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Bemerkungen

Jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex, lediglich
die PQ-Zeit ist verldngert: AV-Block I. Grades.
Meist sind sowohl der AV-Block I. als auch der
II. Grades durch Digitaliseinwirkung bedingt.
Hiufig sieht man in diesen Fillen auBerdem
andere Zeichen fiir eine Digitaliseinwirkung wie
z.B. muldenformige ST-Senkungen. In dem vor-
liegenden EKG fehlen derartige Verdnderungen.
Der Patient, von dem dieses EKG registriert
wurde, hat kein Digitalis eingenommen, vermut-
lich liegen hier degenerative Verinderungen des
AV-Knotens mit konsekutiver Uberleitungsver-
zdgerung vor.

AV-Block I (vgl. S. 20) Ursachen:
— hoher Vagotonus (Sportler)

— Digitaliseinwirkung

— B-Blocker-Therapie

EKG Nr. 51

Die in Vg noch recht groBen S-Zacken lassen an
einen Rechtsschenkelblock oder an einen Sagit-
taltyp denken. Da beides nicht vorliegt, mufl man
auch einen linksanterioren Hemiblock in Erwi-
gung ziehen, hierfiir ist die elektrische Herzachse
jedoch nicht weit genug nach links tberdreht
(Forderung: iiber —30° hinaus). Bei einer QRS-
Achse von —10° bis —30° kann es S-Zacken noch
in Vg geben, ohne daB eine der drei oben aufge-
zahlten Besonderheiten (Rechtsschenkelblock,
linksanteriorer Hemiblock, Sagittaltyp) vorliegt.

— Therapie mit Calciumantagonisten vom Verapamiltyp

— koronare Herzkrankheit
— Myokarditis

AV-Block 1. Grades:

Jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex, PQ-Zeit verldngert (Grenzwerte s. Tab. ausklappbare

vordere innere Umschlagseite)

AV-Block II. Grades:
Nicht jeder P-Welle folgt ein QRS-Komplex:

a): Wenckebach-Periodik: Zunahme der P-Q-Zeit von Aktion zu Aktion, bis eine Uberleitung

ausfallt

b): Mobitz-Typ: nur jede x-te (zweite, dritte etc.) P-Welle wird iibergeleitet

AV-Block III. Grades:

totaler AV-Block: vollstindige Unterbrechung der Erregungsiiberleitung, Eigenrhythmus von

Vorhofen und Kammern ohne Relation
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 69 Jahre 51 kg 175 cm
Kreatinin:1 3,8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0O ja ® nein O labile
Kalium: __ 222 _(0=3,5-5,5) nra aktueller RR: 155/80 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _keine
Anamnese, Befunde: Blasenkarzinom, Urdmie
Auswertung:
zeiten: P:_9r 12 pq 0,22 ars:__ 0,09 ar:_9¢35  sec Frequenz_84 /min
Achsen: P:__+_40 o qgs: - 10 oy, + 30 .

1,4 v Sokolow: ___

Hypertrophie-Indizes: Lewis:

Q-Zacken in BWA: =
R-Zuwachs in BWA:

O regelmaBig B langsam [ schnell [ abruptin V.

mV

O R-Verlust von V___bis V____

O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ O R-Reduktion von V__bisV____
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V___ bei v_4 O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: [Iklein & mittel [ groB Voltage: 0.B.
Formveranderungen: Pz =
QRS: =
ST: -
s =
Beurteilung: B regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent
& Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard ([ tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstdrungen: 1. Grades
Lagetyp: Linkstyp
Intraventrikuldre Leitungsstorung: -

Infarkt: -
Hypertrophiezeichen: -

Erregungsriickbildungsstérungen: -

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: AV-Block I. Grades



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=6&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

EKG Nr. 51
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EKG Nr. 52

Besonders auffillig in diesem EKG ist die QT- ist eine sofortige Calciumsubstitution i.v. erfor-
Verlingerung, die auf die ausgepriigte Hypokalz-  derlich. In dem vorliegenden Fall handelt es sich
dmie zuriickzufiihren ist. Bei extremen Hypo- um einen Hypoparathyreoidismus.

kalzimien (z.B. bei fortgeschrittener Nieren- Die QT-Zeit ist genauso wie die PQ-Zeit fre-
insuffizienz) kann auBerdem eine erhebliche quenzabhingig (siche Tabelle auf Umschlag-
QRS-Verbreiterung auftreten: In solchen Fillen innenklappe).

Bemerkungen

Das unten abgebildete EKG wurde von derselben Patientin einen Monat spiiter registriert, simtliche
Elektrolytwerte lagen zu diesem Zeitpunkt im Normbereich. '
Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,21; QRS: 0,08; QT: 0.36 sec. f: 67/min.

Achsen: P: +60° QRS: 0% T: zu flach.

Diagnose: RegelmiBiger Sinusrhythmus, Linkstyp, AV-Block 1. Grades (Grenzwert), keine Hyper-
trophiezeichen. Deutliche, unspezifische Erregungsriickbildungsstrungen im Vorderwandapikal- bis
-lateralbereich.

EKG Nr. 52a

112

Angaben zur Person:

Geschl. . 45 Jyahre. 68 kg 174 cm
Kreatinin:1 .4 (n=0,4-1,3) 4/ Hypertonie: O ja ® nein O labile
Kalium: 3,4 (n=3,5-5,5) ymoi aktueller RR: 100/60 mmHg

Herzwirksame Medikamente: __keine

Anamnese, Befunde: _Einweisung in komat&sem Zustand,

Herz und Lunge o.B., i
o e & mgml/l‘ Phosphatspiegel 2,2 mmol/1

Calciumspielgel 1,2 mmol/l (n = 2,2-2,75 mmol/1)

Hypoparathyreoidismus

Auswertung:
Zeiten: PO, 10-0,11pq. 0,18 ors:__ 0,07 Qri__ 0,52 gec Frequenz_81_/min
Achsen: P+ 50 © ogs: . ok et
Hypertrophie-Indizes:  Lewisi—0r8 _mv  Sokolow: 174 my
Q-Zacken in BWA: g Vg Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig ® langsam [ schnell O abruptinV_—_ O R-Verlust von V—__ bis V___
[J Kein R-Zuwachs von V___bis V_ O R-Reduktion von V___bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V____undV____  beiV_4_  Obis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bis V_6_; ® klein O mittel [ groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen:  P: deutlich biphasisch Vj
QRS: =
ST: minimal gesenkt, gestreckt-konvexbogig V3-Vg
T terminal tief negativ V4-Vg, flach negativ Vj
Beurteilung: % regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent
® Sinusrhythmus (] absolute Arrhythmie O O bradykard ([ tachykard

Extrasystolie: -
geringe, jedoch kein typisches p - mitrale

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: deutliche VerzOgerung der Erregungsriickbildung,

weitere Diagnosen: deutliche, vom AuBenschichtischdmietyp, VW apikal-lateral;
(wie bei Hypokalzamie)

Hauptdiagnosen: Erregungsriickbildungsverzdgerung und -stdrung
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EKG Nr. 52
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Bemerkungen

Breite Q-Zacken in den Ableitungen III, aVF und
kleine Q-Zacken in II weisen auf einen alten
inferioren Myokardinfarkt hin. Jede hier abgebil-
dete Q-Zacke fiir sich allein wiére nicht sehr
auffallend (da sie nicht sehr tief und breit sind),
aber die genannten drei Q-Zacken zusammen
sind doch ein Hinweis auf einen alten inferioren
Myokardinfarkt.

Bei einer steiltypischen Herzachse ist in den
BWA ein relativ schneller R-Zuwachs zu erwar-
ten. In diesem EKG fillt auf, dal der R-Zuwachs
von V| bis V3 sehr langsam ist. Moglicherweise
(nicht absolut sicher) verbirgt sich hierhinter ein
alter supraapikaler Vorderwandinfarkt.

In den Extremititenableitungen handelt es sich
bei der vierten Aktion um eine supraventrikulédre
Extrasystole, man sieht die vorangehende
P-Welle der T-Welle der dritten Aktion aufsit-
zend. Die T-Welle der dritten Aktion in den
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EKG Nr. 53

Extremititenableitungen unterscheidet sich deut-
lich von den T-Wellen der beiden vorangegan-
genen Aktionen, man kann daraus mit Sicherheit
riickschliefen, daB hier eine P-Welle aufsitzt (vgl.
EKG Nr. 14).

Die letzte Aktion in den Extremititenableitungen
ist zweifellos eine ventrikulidre Extrasystole, der
QRS-Komplex ist stark verbreitert, es geht keine
P-Welle voraus, die Erregungsriickbildung ist
stark verindert.

Die letzte Aktion in den BWA ist eine supra-
ventrikuldre Extrasystole; eine P-Welle ist deutlich
zu erkennen, der QRS-Komplex ist schlank.
Ein definierbares intraventrikulires Blockbild
(Links- oder Rechtsschenkelblock) liegt nicht
vor, dennoch ist der QRS-Komplex deutlich ver-
breitert, die Erregungsausbreitung in den Kam-
mern ist durch den alten Infarkt (oder die alten
Infarkte) verzogert.

Angaben zur Person:
Geschl. d / 86 Jahre 61 kg 170 _cm

Kreatinin:126__ (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja @ nein O labile
3,7 (n=3,5-5,5) mmon

Kalium: aktueller RR: 130/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Pis zur Einweisung O,2mg/Tag - Digoxinspiegel 3,6ng/ml

Anamnese, Befunde:Niereninsuffizienz, leichte Herzinsuffizienz,

Arteriosklerose
Auswertung:
Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,16 QRS: 0,13 aQr__~0, 35 sec Frequenz~2 80 /min
Achsen: Pt 60 ¢ qRs: + 80 o T ~ -60 o (flach)
Hypertrophie-Indizes: Lewis:& mvV Sokolow: 2,5 mV
Q-Zacken in BWA: q Vy, - Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig ® langsam O schnell O abruptinV___ O R-Verlust von V__bis V__
0O Kein R-Zuwachs von V___ bis V_ O R-Reduktionvon V___bisV___
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3_und V_4__ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV__3: Ckein [ mitel ®groB Voltage:_ ©-B.
Formveranderungen: P: =
QRS: Q IITI avVF, g II
ST: muldenfdrmig gesenkt II III aVF Vg
T flach positiv Vg
Beurteilung: O regelmaBig X unregelmaig ® normfrequent
® Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O 0O bradykard (I tachykard
Extrasystolie: SVES, VES
Intraatriale Leitungsstérungen: =
Uberleitungsstorungen: 24
Lagetyp: Steiltyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:
Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

deutliche intraventrikuldre Ausbreitungsverzdgerung

ohne typisches Blockbild bei

. ~alten Vorderwandinfarkt

Erregungsriickbildungsstérungen:

deutliche, vom Digitalistyp, inferolateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Herzinfarkte, ES, intraventrikuld@re Ausbreitungs-

stdrung
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Bemerkungen

Die Abstinde zwischen den ,,Normalaktionen*
sind verschieden grof}, P-Wellen sind nicht zu
erkennen, es handelt sich um ein feines Vorhof-
flimmern.

Ein frischer inferiorer Myokardinfarkt ist mit
Sicherheit zu erkennen, die ST-Strecken sind
noch etwas angehoben in den Ableitungen II, IIT
und aVF, die anschliefenden T-Wellen andeu-
tungsweise negativ  (Ableitung II). Breite
Q-Zacken sind in den genannten Ableitungen
ebenfalls zu sehen. Es handelt sich um ein
Stadium I-1I, da die Entwicklung schon mehr zu
Stadium 1II fortgeschritten ist, kann man auch
Stadium (I-II)-II sagen.

In den Extremititenableitungen sind in kurzer
Folge aufeinander vier ventrikuldre Extrasystolen
zu sehen, deren enorme Breite darauf hindeuten
kann, daB ihr Erregungszentrum tief in den Ven-
trikeln liegt. In den BWA ist nur die erste Aktion

116

EKG Nr. 54

einer derartigen Salve (abgeschnitten) abgebildet,
ein Rechtsschenkelblock ist hier, wie auch in den
Extremititenableitungen, deutlich zu erkennen —
das Zentrum dieser Aktionen liegt demnach im
linken Ventrikel.

Spiegelbildlich zu den ST-Hebungen im infe-
rioren Bereich sind im anterioren Bereich ST-
Senkungen zu sehen.

Zum Lagetyp: Fiir einen Sagittaltyp (Si-Qui-Typ,
der hier durchaus in Frage kidme) fehlen die bis
Ve tief durchgehenden S-Zacken. Man muf
diskutieren, ob es sich dennoch um einen Sagit-
taltyp handelt und ob das Fehlen der S-Zacken
im Vorderwandlateralbereich eventuell eine an-
dere Ursache hat (z.B. durch den beschriebenen
Infarkt).

Eine antiarrhythmische Therapie wurde auf der
Intensivstation mit Xylocain intravends einge-
leitet.

Angaben zur Person:
Geschl. 1% / 66 Jahre 87 kg 172 cm

Kreatinin:1 3 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0O ja B nein 0O labile
Kalium: 401 (n=3,5-5,5) mmo

aktueller RR: 120/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente; __keine

Anamnese, Befunde: _Schwere Angina-pectoris-Anfédlle seit vier Tagen

. Supraventriku-
Auswertung: ldrer Rhythmus:
Zeiten: P: = PQ: = QRrs:_~ 0,11  qr:_~ 0,34 sec Frequenz—* 7O /min

.p.___ = o Qms.initial -20°%terminal +80. 1. + 160 . Ventrikuldre
Achsen: P: QRS: r T Salve:~170/min
Hypertrophie-Indizes: Lewisi—_ =  mV Sokolow: _—__ mV
Q-Zacken in BWA: qV6

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig M langsam O schnell [ abrupt in V. O R-Verlust von V____bis V__

O Kein R-Zuwachs von V___bis V___ O R-Reduktionvon V__bisV__

R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: S klein O mittel O groB Voltage: o.B.
Formveranderungen:  P: Flimmern

QRS: Q IT III aVF
minimale horizontale Hebung III, aVF, II; von um max

ST:
V3 - Vg, leicht horizontal gesenkt in I und aVL
P prdterminal tief negativ V3 - Vg

Beurteilung:
O Sinusrhythmus

O regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

® absolute Arrhythmie ® ~ Vorhofflimmern O bradykard [ tachykard

Extrasystolie: Salve von VES mit RSB-Bild (Ursprung im LV)

Intraatriale Leitungsstorungen: Vorhofflimmern

Uberleitungsstorungen: -

Lagetyp: Sagittaltyp ?

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt: inferiorer Myokardinfarkt Stadium (I-II) - II

schwere, vom AuBenschichtldsions- und -ischdmietyp
Erregungsrickbildungsstorungen: i inferi i 5 -

_im inferioren Bereich, spieg n
n I agL auBerdem schwere vo nnenschichtla-
?on\sf%, ( bz 1fi anikaT—}artlgrg(f ARRAEIS

Absolute Arrhythmie, VES-Salve, Myokardinfarkt,

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Erregungsriickbildungsstdrungen
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Bemerkungen

Der Sinusrhythmus scheint streckenweise regel-
miBig zu sein (siche BWA), zeitweise jedoch
auch sehr unregelmiBig. In den Extremitiiten-
ableitungen (Schreibgeschwindigkeit 25 mm/sec)
sicht die fiinfte Aktion wie eine ventrikuldre
Extrasystole aus. Die sechste ist wieder eine
Sinusaktion (deutliche ~AV-Uberleitungsverzo-
gerung), daraufhin fillt die Sinusfrequenz ab und
es setzt ein ventrikuldrer Ersatzrhythmus, der
relativ schnell ist, ein: parasystolischer akzele-
rierter ventrikuldrer Rhythmus. Man spricht von
Parasystolie, da nebeneinander (para) zwei Zen-
tren mit dhnlich schneller Impulsfrequenz agie-
ren.

Beachte: Die BWA sind mit einer Papier-
vorlaufgeschwindigkeit von 50 mm/sec und die
Extremititenableitungen mit 25 mm/sec ge-
schrieben. Die QRS-Komplexe in den BWA
gehoren zusammen mit den schlanken QRS-
Komplexen der Extremititenableitungen! Den
T-Wellen der supraventrikuldren Aktionen in den
Extremititenableitungen sitzt jeweils die P-Welle
der nachfolgenden Aktion auf. Es besteht ein
AV-Block I. Grades (den Beweis liefern die BWA,
in denen die P-Wellen noch von den voran-
gehenden T-Wellen in deren absteigenden Schen-
kel zu differenzieren sind).

Es ist wichtig, eine Parasystolie von einer Extra-
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systolie zu unterscheiden, da eine Parasystolie
nicht therapiebediirftig ist. Dagegen kann bei
sehr héufigen, ventrikuldren Extrasystolen die
Gefahr bestehen, daf sie eine tachykarde, ventri-
kuldire Rhythmusstorung auslosen. In solchen
Fillen wird man neben membranstabilisierenden
MaBnahmen (Ausgleich des Sédure-Basen-
Haushaltes, Korrektur einer Hypokalidmie,
Sauerstoffzufuhr) noch zusitzlich eine spezi-
fische antiarrhythmische Therapie einleiten, die
bei der Parasystolie nicht sinnvoll ist. Durch
Antiarrhythmika wird zum einen das primire
Erregungszentrum (Sinusknoten) geddmpft (mehr
als ein tertidres Zentrum), zum anderen wirken
Antiarrhythmika negativ inotrop: Beide Effekte
sind bei der Parasystolie unerwiinscht. Der
Einsatz von Digitalis als bradykardisierende
Substanz ist ebenfalls nicht sinnvoll.

Beide in der Beurteilung aufgefiihrten Erregungs-
riickbildungsformen liegen vor. Die ST-Strecken
sind eindeutig gesenkt: Innenschichtldsion. Ver-
setzt man z.B. in Vs die ST-Strecken in die Hohe
der isoelektrischen Linie und betrachtet dann die
T-Welle, so wird deutlich, daB diese gleich-
schenklig negativ sind: AufBenschichtischdmie.
Bei der ST-Aszension in Vi bis V3 handelt es
sich — zumindest teilweise — um spiegelbildliche
Verdnderungen zu denen in Vs und V.

Angaben zur Person:
Geschl. d /. 47 Jahre 63 kg 172 o

Kreatinin:Q, 7 (n=0,4=1,3) mg/d Hypertonie: 0O ja @ nein O labile
3,8 (n=3,5-5,5)

mmol/! aktueller RR: 110/90 mmHg
Digoxin 2 x 0,2 mg

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Schwerer Alkoholismus, echokardiographisch deutlich

vergréferter linker Ventrikel mit ubiquitdrer Hypokinesie, Verdacht auf

alkoholische Myokardiopathie

Auswertung: Sinus-—
Zeiten: P;__ Q9,12 PQ: ~ 0,34 QRS: ~0,10 qr._ O, 22 sec Frequenz;ﬂ_/min
Achsen: P:__*+ 90 ° QRS: + 70 oy o 00 » ZZEEL};Q,};O/ '
Hypertrophie-Indizes: ~ Lewis:=____ mV Sokolow: 3,8 mv
Q-Zacken in BWA: q Vg
R-Zuwachs in BWA: X regelmaBig % langsam [ schnell O abruptinV—_ 0O R-Verlustvon V__bis V____

O Kein R-Zuwachs von V. bis V. O R-Reduktion von V__bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V.4 _ und V_5__ bef V. O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_5 : Oklein ® mittel groB Voltage: hoch
Formverinderungen:  P: in IT T-Wellen aufsitzend; in V1 bis V3 biphasisch

ars: 9 III

vom gesénkten Abgang konvexbogig deszendierend in
ST: Vg Vg: in Vs um Ei,zEy gesenkt”™ -

T prdterminal bis terminal negativ Vg Vg

Beur‘teilung: O regelmaBig ™ unregelmaBig ® normfrequent
) parasystolischer .
8 Sinusrhythmus  + O absolute Arrhythmie 8 gk zelerierter ventri- O bradykard O tachykard
Extrasystolie: VES = kuldrer Rhythmus
Parasystolen
Intraatriale Leitungsstérungen: p - mitrale

Uberleitungsstorungen: — I. Grades mit sehr langer Uberleitungszeit
Lagetyp: Stejltyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: =

Infarkt: s
Hypertrophiezeichen: LVH i

deutliche, vom Innenschichtldsionstyp und vom AuBen-
Erregungsriickbildungsstérungen: tvp, VW lateral

weitere Diagnosen: =

Hauptdiagnosen: Parasystolie, LVH, AV-Block T,

Errequngsriickbildungsstdrungen
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Bemerkungen

Schrittmacher-EKGs sind schon auf den ersten
Blick leicht zu erkennen. Fast senkrecht laufen-
den Strichen (Schrittmacherimpulsen) folgen ver-
breiterte, deformierte Kammerkomplexe. Die
Erregungsriickbildung ist entsprechend der ver-
inderten Erregungsausbreitung ebenfalls gestort.
Im vorliegenden Beispiel hat der Schrittmacher
ganz die Fiihrung {ibernommen, herzeigen-
induzierte Aktionen kommen nicht vor. Man sieht
lediglich in regelmdBigem Abstand voneinander
mit einer Frequenz von 65 Aktionen/min
P-Wellen. Um diese sicher zu erkennen, muf}
man sich in diesem Fall die ST-T-Strecken genau
ansehen: In der ersten Aktion ist die P-Welle kurz
vor dem Gipfel der T-Welle zu sehen, in der
zweiten Aktion direkt auf dem Gipfel, in der
dritten Aktion kurz nach dem Gipfel der T-Welle.
Keine supraventrikulire Erregung (P-Welle) wird
zu den Ventrikeln iibergeleitet. Entweder handelt
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es sich um einen totalen AV-Block oder das
Uberleitungssystem ist noch teilweise refraktr:
Hier ist zur genauen Rhythmusbeurteilung ein
langer Streifen erforderlich.

Die Schrittmacherfrequenz betrigt 70 Aktionen/
min, ist also nur wenig schneller als die herz-
eigene (Sinus-)Frequenz. Es handelt sich um
einen 1-Kammer-Schrittmacher, der ventrikulidr
stimuliert, also um einen VVI-Schrittmacher
(VVI bedeutet sowohl Stimulations- als auch
Detektorfunktion auf Ventrikelebene).

Liegen geordnete Vorhofaktionen vor, so wird
man einen Schrittmacher implantieren, der so-
wohl auf Vorhof- als auch auf Ventrikelebene
Detektor- und Stimulationsfunktion ausiiben
kann, also einen DDD-Schrittmacher.

In dem vorliegenden Fall war die Vorhofsonde
nicht zu plazieren (relativ selten).

Angaben zur Person:

Geschl. d /

Krealinin:1 P

Kalium: 4,2

70 Lavre : S . ™
(n=0,4-1,3 mgu Hypertonie: (O ja ® nein ([ labile
(n=3,5=5,5) mmol aktueller RR: 140/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _K€ine

Anamnese, Befunde: Eingewiesen in die chirurgische Abteilung wegen

bei Sturz zugezogener Platzwunde am Kopf.

Im EKG AV-Block I1I; ventrikuldrer Ersatzrhythmus

36/'. Am selben Tag Schrittmacherimplantation

Auswertung: -
Zeiten: P: PQ: QRS: Qr: sec  Frequenz_ 79 /min
Achsen: P: # QRS Al v 7 Vorhoffrequenz:
Hypertrophie-Indizes:  Lowf:________ mV Soyefw: mv 65/min
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig [ langsam [ schnell O abruptinV_—_ [ R-VerlustvonV___bisV___
) Kein R-Zuwachs von V. bis V— O R-Reduktionvon V__bisV____
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V___ bei V___ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV___: [Oklein O mitel [lgroB Voltage: ©.B.
Formveranderungen: p: Jedem Schrittmacher-Impuls folgt ein verbreiterter
Qrs:__und deformierter QRS-Komplex. P-Wellen sind
ST: gelegentlich zu sehen, sie ziehen jedoch keine
T. "eigenen" Kammerkomplexe nach sich.
Beurteilung: X regelmaBig [ unregelmaBig X normfrequent

O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstdrungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

O absolute Arrhythmie ® Schrittmacher-
Rhythmus

O bradykard (I tachykard

keine herzeigenen Kammeraktionen

SM-EKG
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Bemerkungen

Schon auf den ersten Blick sieht man, daB die
QRS-Komplexe etwas verbreitert sind, ein
komplettes Schenkelblockbild jedoch wohl nicht
vorliegt. Bei einer Frequenz von 84 Aktionen/
min sind die QRS-Komplexe mit 0,10sec ver-
breitert, es muB also die Diagnose inkompletter
Schenkelblock gestellt werden. Die Achse ist
linkstypisch, der terminale Vektor zeigt ebenfalls
nach links (groBe positive QRS-Komplexe in den
Ableitungen, die nach links zeigen, Ableitungen
I, aVL, Vg). AuBerdem fillt auf, daB vor den
genannten Ableitungen eine Q-Zacke fehlt. Dies
ist nur so zu erkldren, dal das Septum nicht wie
gewohnlich von links nach rechts, sondern in-
folge der Blockierung des linken Tawara-Schenkels

Inkompletter Linksschenkelblock:

EKG Nr. 57

,,falsch herum* von rechts nach links erregt wird.
AuBlerdem liegen Erregungsriickbildungssto-
rungen in den nach links gerichteten Ableitungen
vor (ST-Deszension zu priterminal negativem T,
unspezifische Erregungsriickbildungsstérungen)
wie bei einem Linksschenkelblock. Ein alter,
supraapikaler Vorderwandinfarkt (mangelhafter
R-Zuwachs) kann durch den Linksschenkelblock
verdeckt sein, er ist auf jeden Fall nicht sicher
auszuschlieSen.

Beide Hypertrophie-Indizes sind stark positiv, sie
sind jedoch nicht zu verwerten, da ein Schenkel-
blockbild vorliegt. Vergleiche EKG Nr. 18 mit
komplettem Linksschenkelblock.

— fehlender initialer (septaler) Vektor nach rechts (keine Q-Zacken in den linksgerichteten

Ableitungen I, aVL, Vg)
— verbreiterter QRS-Komplex
vgl. grauer Kasten S. 18
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Angaben zur Person:

Geschl. Q / 82

162

64 kg cm

Jahre

Kreatinin: 1,0

(n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: ® ja O nein O labile

Kalium: 4,0 (n=3,5-5,5)mmol aktueller RR; ____199/100 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _Digoxin 0,25 mg/die, Diuretika
Anamnese, Befunde: Seit 25 Jahren Hypertonie.
Aufnahme wegen Angina pectoris,
Linksherzinsuffizienz
Auswertung:
Zeiten: p:_Or 11 PQ: 0,16 ars:_ 9,10 ar:_~0,36 g Frequenz 84 /min
Achsen: Pt 50 o qps: = 10 ° T + 140 &
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—249 __ mV Sokolow: ™2+ 4 my

Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

keine
O regelméBig O langsam O schnell [ abrupt in V.
® Kein R-Zuwachs von V__1_bis V_3_

O R-Verlust von V___ bis V__

0 R-Reduktion von V____bisV___

R/S-Umschlagzone: zwischen V3 _und V_4__  beiV___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_4 : ®klein O mittel [groB Voltage: O.B.
Formveranderungen: Ps =
QRS:__keine QO-Zacken: I und aVL
ST: steil deszendierend Vg5 Vg, flach deszendierend Vy,
* aszendierend Vi - V3
T: praterminal negatiw V4 - Vb
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

& Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie O

O bradykard (3 tachykard

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Linkstyp

Lagetyp:
Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

inkompletter Linksschenkelblock

Hypertrophiezeichen:

Indizes bei Blockbild nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

(unspezifische VW lateral) wie bei LSB

Hauptdiagnosen:

inkompletter Linksschenkelblock
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Bemerkungen

Differentialdiagnostisch mufl an einen oberen
AV-Knoten-Rhythmus gedacht werden, da die
P-Wellen bei sehr kurzer Uberleitungszeit vor
dem QRS-Komplex zu sehen sind. Die Achse der
P-Wellen ist jedoch nicht sehr weit nach links
tiberdreht, nicht so weit, wie das beim oberen
AV-Knoten-Rhythmus iiblich ist, auch ist die
PQ-Zeit mit 0,12 bis 0,13 sec fiir einen unteren

EKG Nr. 58

Vorhofrhythmus bzw. Sinus-coronarius-Rhyth-
mus typisch, sie ist fiir einen oberen AV-Knoten-
Rhythmus etwas zu lang (vgl. EKG Nr. 12).
Der Sinus-coronarius-Rhythmus hatte in diesem
Fall keine pathologische Bedeutung, unter Bela-
stung iibernahm der Sinusknoten sofort die
Schrittmacherfunktion.

. PQ-Zeiten und Achsen der P-Wellen bei supraventrikuliiren Rhythmen:

PQ-Zeit Achse P
— Sinusrhythmus: frequenzabhéngig normal
— Sinus coronarius/Vorhof 0,13 sec ca. —30°
— LGL-Syndrom: 0,10-0,12 sec normal
— WPW-Syndrom: 0,10 sec normal, Deltawelle
— oberer AV-Knoten: 0,10 sec ca. —90°
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Angaben zur Person:

Geschl. Q ) 29 Jahre 54 kg 170 cm

Kreatin'm:o 7 (n=0,4-1,3) mg/di Hypertonie: 0 ja ® nein O labile

Kalium: 4,1 (n=3,5-5, S)mmol/l aktueller RR: 120/70 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Ureterstein, Herz und Lunge o.B.

Auswertung:
zeiten: p:__ 910  pg._0,12-0,13 QRrs:__ 0,08 ami 0435 g Frequenz 68  /min
Achsen: P~ 39 © QRs: + 50 ° T o %
Hypertrophie-Indizes: Lewis: mV Sokolow: 3,2 mV
Q-Zacken in BWA: q Vg Vg
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV_—_ O R-Verlust von V____bis V.___
O Kein R-Zuwachs von V. bl O R-Reduktion von V__bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__ und V_3_ bel V— O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2 : ®klein 0O mittel [JgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen:  P: siehe Achse P
QRs:
ST: -
T -

Beurteilung:
O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

X regelmaBig O unregelmaBig

[ absolute Arrhythmie & coronarius-Rhythmus

. X normfrequent
Vorhof- bzw. Sinus-
O bradykard ([ tachykard

Intraatriale Leitungsstérungen:

Erreqgung von einem im unteren Bereich gelegenen

Uberleitungsstérungen:

kurze Uberleitungszeit Vorhofzentrum

Lagetyp:

Indifferenztyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Vorhofrhythmus / Sinus-coronarius-Rhythmus
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Bemerkungen

Beim ersten fliichtigen Betrachten der Extre-
mititenableitungen hat man den Eindruck, dal
ein Linksschenkelblock vorliegt. Es fillt jedoch
auf, da3 die Achse der Erregungsausbreitung in
den Kammern -50 Grad betrdgt. Diese starke
Uberdrehung der Herzachse ist ungewohnlich fiir
einen Linksschenkelblock (vgl. EKG Nr. 18 und
EKG Nr. 5). In den Brustwandableitungen liegt
die RS-Umschlagszone zwischen Vs und Vg, die
S-Zacken sind in Vg noch sehr gro3. Auch diese
Konstellation ist fiir ein Linksschenkelblockbild
ganz untypisch. Es liegt hier ein linksanteriorer
Hemiblock vor, dariiber hinaus ist die Erre-
gungsausbreitung in den Kammern noch erheb-
lich verzogert. Die Ursache fiir die Erregungs-
ausbreitungsverzogerung kann — wie in den
meisten Fillen — in einem Infarkt liegen, durch
den moglicherweise auch dieses Blockbild ent-
standen ist. Der auffallend langsame R-Zuwachs
in den Brustwandableitungen kann fiir einen
alten supraapikalen Vorderwandinfarkt sprechen.
Die R-Zacken in den Brustwandableitungen V|
bis V4 werden zwar grofer, aber im Vergleich
zur Gesamtfliche des QRS-Komplexes nimmt
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die GroBe der R-Zacken nicht zu (vgl. EKG mit
LAH und normalem R-Zuwachs in den Brust-
wandableitungen EKG Nr. 3, 10, 45 und mit
pathologischem R-Zuwachs EKG Nr. 77 und 93).
Aufgrund des vorliegenden EKG kann man nur
die Vermutung duflern, daf ein alter supraapikaler
Vorderwandinfarkt vorliegt, da bei einer derarti-
gen Erregungsausbreitungsstorung die Infarkt-
diagnostik sehr erschwert ist. Der ST-T-Verlauf
ist nicht unbedingt typisch fiir einen Infarkt (oder
ein Aneurysma nach Infarkt). Auch hier ist die
Beurteilung wegen der Erregungsausbreitungs-
storung (und konsekutiver Erregungsriickbil-
dungsstorung) erschwert.

Die isoelektrische Linie ist in den Extremi-
titenableitungen schwer festzulegen, da die elek-
trischen Kammeraktionen fast direkt aneinander-
grenzen. Vor dem vierten QRS-Komplex ist die
isoelektrische Linie dagegen gut zu erkennen —
nach derartigen Stellen muf3 man suchen, um die
ST-Strecken genau beschreiben zu kénnen. Von
einer ST-Hebung oder -Senkung kann man ja nur
sprechen, wenn man weil3, in welcher Hohe die
isoelektrische Linie verlduft.

Angaben zur Person:

Geschl. o) / 72 Jahre 90,8 kg 182 cm
Kreatinin:‘I r9 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja ® nein O labile
Kalium: 4,1 (n=3,5-3, 5)mmolll aktueller RR: 140/90 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _ 2igoxin 1 x O,1 mg

- Anamnese, Befunde: Globale Herzinsuffizienz,

Niereninsuffizienz bei Urolithiasis

Auswertung: 90-

Zeiten: P: PQ: e ors:_ 0,14 QT ~ 0,34 ¢ Frequenz 135 /min
Achsen: P:_~ ° QRS: - 50 o T + 150

Hypertrophie-Indizes:  Lewis: mv Sokolow?. mV nicht verwertbar wegen Block-
Q-Zacken in BWA: = bildes

R-Zuwachs in BWA: O regelméBig ® langsam [ schnell O abruptinV___ [ R-Verlustvon V_bis V__

0 Kein R-Zuwachs von V_1__ bis V_3__ [ R-Reduktion von V. bis' Vs

R/S-Umschlagzone: zwischen V_5_und V6 bei V— O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: Oklein O mittel & groB 'Voltage: c.B.
Formverénderungen: P ungleichmdBige flache Flimmerwellen

Qrs:__ 3 I avL

. }fg?vsggog‘j;g deszendierend Vs Vg leicht gehoben in

T. terminal negativ Vg Vg
Beurteilung: O regelmaBig % unregelmaBig ® normfrequent vsvgzigelnd
O Sinusrhythmus & absolute Arrhythmie ® Vorhofflimmern O bradykard & tachykard
Extrasystolie: vES

Vorhofflimmern

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

iberdrehter Linkstyp

LAH mit sehr starker intraventrikuldrer Ausbrei-

Intraventrikulare Leitungsstérung: __tungsverzégerung

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

supraapikaler, Stadium III kann durch LAH verdeckt sein

Erregungsriickbildungsstérungen;_0€utliche, vom AuBenschichtischdmietyp, VW lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

abs. Arrhythmie, LAH, VES, Erregungsriickbildungs-

stdrung
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Bemerkungen

Gegeniiber dem Vergleichsbefund zu diesem
EKG (s. EKG Nr. 50) ist die Voltage in den peri-
pheren Ableitungen (Frontalebene) mit 0,9 mV
relativ niedrig. Es handelt sich hier jedoch nicht
um eine Niedervoltage, bei der die Gesamt-
amplitude des QRS-Komplexes in den Ablei-
tungen der Frontalebene 0,6 mV nicht iiberstei-
gen darf. Es liegt also nur eine Amplituden-
verminderung zum Vergleichsbefund vor.

Die Zeiten sind in diesem EKG in Ableitung I
ausgemessen, da sich in diesem Fall bei der links-
typischen Achse der P-Welle die P-Welle und
damit auch die PQ-Zeit am sichersten abgrenzen
lassen. Die Zeitwerte sind fiir eine Tachykardie
normal (s. Tabelle vorderer Umschlag).

Erst auf den zweiten Blick fallen die leichten

EKG Nr. 60

ST-Hebungen bzw. die von erhohtem Abgang
starr aszendierenden ST-Strecken auf. Dieser
Befund ist sehr verdichtig fiir eine Perikarditis.
In Zusammenschau mit der Anamnese, dem
Rontgenbefund und dem Echokardiogramm, in
dem sich der Perikardergul nachweisen 148t, ist
diese Diagnose sicher. Auch in Zusammenschau
mit dem Vergleichsbefund von demselben Patien-
ten EKG Nr. 50 (dort deutlich hohere Voltage-
werte und keine Tachykardie) ist die Diagnose
Pericarditis exsudativa sicher. :

In dem unten abgebildeten EKG eines 53jihri-
gen Patienten sind die Hebungen der ST-Strecken
in den Ableitungen I, II, aVF und insbesondere
V4 bis Vg sehr viel deutlicher, auch hier lag eine
Perimyokarditis vor.

EKG Nr. 60a
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Angaben zur Person:

Geschl. d / 17 Jahre 70,6 kg 177 cm
Kreatinin:‘I .2 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja ® nein O labile
Kalium: 4,6 (n=3,5-5, 5)mmol/l aktueller RR: 130/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _keine

Mit sieben Jahren Gelenkrheumatismus.

Anamnese, Befunde:

Seit zwei Wochen intrathorakale Schmerzen.

Deutliche Verbreiterung des Herzens.

Vgl. EKG-Befund zwei Monate sééter: EKG Nr. 50

Auswertung:

Zeiten: P:__ 0,09 pq._ 0,14 QRs:__ 0,09 Q0,32 gec Frequenz_ 105 /min
Achsen: P:__~ 10 ° QRs: + 30 o+ 40

Hypertrophie-Indizes: Lewis;:_— __ mV Sokolow: _——_ mV

Q-Zacken in BWA: q Vg Vg

R-Zuwachs in BWA: X regelmaBig [ langsam ([ schnell O abruptinV___ [0 R-Verlustvon V_bis V___

O Kein R-Zuwachs von V____bis V__

0 R-Reduktion von V__bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V— bei V_3_ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_5 : ®Kein Omitel OgroB Voltagefoeriphere: 0,8-0,9 mV
. proximale: 1,8 mV
Formveranderungen: Pi =
ORS: =
- von leicht liberh&htem Abgang flach aszendierend: I,II
T mit ST-Hebung/Aszension verschmolzen avF  V)-Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

X regelmaBig O unregelmaBig

O absolute Arrhythmie O

O normfrequent

O bradykard & tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Indifferenz-Linkstyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: _—

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: geringgradige, vom Aufienschichtlédsionst im inferio-

weitere Diagnosen: _—

en und im VW Supraapikal-lateral-Bereich; auflerdem
1 1 3 Vorbefund

EKG Nr. 50

Hauptdiagnosen:

in Zusammenschau mit Vergleichsbefund: Verdacht auf

Pericarditis exsudativa (s. EKG Nr. 50)
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Bemerkungen

Die in der Rubrik Auswertung angegebene
Beschreibung bezieht sich auf die herzeigenen
Aktionen, nicht auf die schrittmacherinduzierten
Aktionen.

Es handelt sich hier um einen normal funktio-
nierenden ventrikuldren Bedarfsschrittmacher,
der aussetzt, wenn die Frequenz der herzeigenen
Aktionen 70/min iibersteigt. Zu einer Kombi-
nationssystole kommt es, wenn gleichzeitig eine
herzeigene und eine Schrittmacheraktion einsetzt.
Die dritte Aktion von links ist schmaler als die
vorangegangenen QRS-Komplexe, obwohl ihr
ebenfalls ein Schrittmacherimpuls vorausgeht.

. Schrittmachertypen (Nomenklatur)
1. Stimulationsort V = Ventrikel
2. Detektionsort V = Ventrikel
3. Betriebsart I = Inhibition
4.Programmierbarkeit P = programmierbar

EKG Nr. 61

Die Erregungsriickbildung dhnelt der der herz-
eigenen Aktionen. Diese Konstellation (Kriterien
fiir ein herzeigenes Zentrum als auch fiir einen
kiinstlichen Herzschrittmacher) spricht fiir eine
Kombinationssystole, das heif3t eine Erregung der
Kammern von zwei Zentren aus.

Es handelt sich um einen Schrittmacher mit einer
transvends in den rechten Ventrikel gelegten
Elektrode. Kommt keine herzeigene ventrikuldre
Aktion zustande, so gibt der Schrittmacher einen
Impuls ab, der von der Batterie iiber die Elek-
trode zum ventrikuldren Myokard geleitet wird.

A = Atrium D= V+A
A = Atrium D= V+A
T = Triggerung D=I+T
M = multiprogrammierbar

Angaben zur Person:

Geschl. Q /

77 Jahre 69 kg 165 cm

Kreatinin: 120

(n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: a ja ® nein O labile

Kalium: 329

(n=3,5-5,5) mmol

140/70

aktueller RR: mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Digoxin erst seit zwei Tagen

Anamnese, Befunde: Herzinsuffizienz seit Jahren, seit kurzem

"Neigung zu Bradykardie". Mehrmals gestilirzt wegen

"Kreislaufstdrungen". Stationdr gelegentlich

Frequenzabfall auf 32/min. EKG nach Legen eines

Herzschrittmachers

Auswertung: herzeigene Aktionen SM-
Zeiten: P: ? PQ: ? QRS: 0,07  qr:__0,40 sec Frequenz__67 /min
Achsen: P:.2u_flachgpgs: - 10 o= 100 s  SI-ASSIoRER

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:

mit LSB-Bild
Lewis:— 1,4 mv Sokolow: 2.4 mv

z.B.: VVI-SM:  Stimulationsort Ventrikel, Detektionsort Ventrikel, Betriebsart Inhibition
AAI-SM:  Stimulationsort Vorhof, Detektionsort Vorhof, Betriebsart Inhibition
DDD-SM: D heiit Doppelt, sowohl Stimulation als auch Detektion auf Vorhof- und

Ventrikelebene, Betriebsart Inhibition und Triggerung
= ,,physiologischer Schrittmacher” mit sowohl Stimulations- und -
Detektorfunktion auf Vorhof- und Ventrikelebene

Liegen regelrechte Vorhofaktionen im EKG vor und mangelt es lediglich an der Uberleitung von

den Vorhofen zu dem Ventrikel, dann ist ein DDD-Schrittmacher ideal, sofern die Vorhofaktionen

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ® langsam O schnell O abruptin VO R-Verlustvon V___bis V__

0O Kein R-Zuwachsvon V___bis V___ O R-Reduktion von V__bis V_

unter Belastung in der Frequenz ansteigen.

Ist diese bedarfsgemiBe Frequenzanpassung z.B. durch einen kranken Sinusknoten eingeschrinkt,
so ist ein frequenzadaptives Schrittmachersystem wiinschenswert: z.B. DDD-R oder VVI-R (R fiir

rate, Herzfrequenz).

Die Frequenzadaption kann z.B. iiber die Messung der QT-Zeit, iiber das Atemminutenvolumen

oder die Muskelarbeit erfolgen.
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R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V__4_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV__6. Ckiein ®mittel CgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P nicht sicher abgrenzbar
QRS: —
von um ca. O,1mV gesenkten Abgang deszendierend II,
ST T TR Xz 1z
T avly vy = Vg
T: prdterminal tief negativ II, III, avF, V3 - Vg
flach negativ V)
Beurteilung: O regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent

O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Infraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

O absolute Arrhythmie ® Bedarfs-SM-Rhythmus O bradykard O tachykard
mit herzeigenen -(5.und 8.Aktion) und Kombinations-

- systolen ( 3. Aktion von links)

regelrecht funktionierender ventri-
kuldrer Bedarfsschrittmacher

Erregungsriickbildungsstorungen: __deutliche, diffuse, unspezifische und vom

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Innenschichtldsionstyp

SM, Erregungsrickbildungsstdrungen
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Bemerkungen

Die ventrikuliren Extrasystolen sind leicht zu
erkennen, die supraventrikuldren Extrasystolen
werden jedoch hiufig tibersehen. Sowohl in den
Extremitiitenableitungen (zweitletzte Aktion) als
auch in den BWA (zweite Aktion von links) ist
je eine supraventrikuldre Extrasystole abgebildet.
Die QRS-Komplexe sind im Vergleich zu denen
der breiten ventrikuldren Extrasystolen sehr
schlank. Auflerdem ist eine vorangehende P-Welle
in beiden Ebenen zu erkennen: Bei den BWA
sicht man in V| eine deutliche P-Welle, in den
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Extremititenableitungen ist die P-Welle nur
durch Vergleich der T-Wellen der vorangegan-
genen Aktion mit denen anderer Normalaktionen
zu erkennen: Vor der Extrasystole ist die T-Welle
der vorangegangenen Aktion deutlich breiter und
plumper, dies ist ein Hinweis darauf, da hier die
P-Welle der Extrasystole aufsitzt.

Sowohl den ventrikuldren als auch den supra-
ventrikulidren Extrasystolen folgt eine kompensa-
torische Pause.

Angaben zur Person:

179 cm

Geschl. d / 69 Jahre 69,4 kg

Kreatinin:0,9 _ (n=0,4-1,3) py/q Hypertonie: O

Kalium: 477 (n=3,5=5,5) mmoi

ja ® nein O labile
130/90

aktueller RR: mmHg
Herzwirksame Medikamente: _B-Rezeptoren-Blocker
Anamnese, Befunde: Abkldrung von Herzrhythmusstdrungen,
chronische Pankreatitis

Auswertung:
Zeiten: P: 0,09 PQ: 0,14 QRS: 0,08 QT: 0,36  gec Frequenz 72 min
Achsen: P:__* 80 . QRS: + 70 o + 60 .
Hypertrophie-Indizes: lewisi__—  mV Sokolow: 2,4 mV
Q-Zacken in BWA: q Vg
R-Zuwachs in BWA: X regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV___ [ R-Verlustvon V—__bis V__

O Kein R-Zuwachs von V___bis V__ O R-Reduktion von V. bis V____

R/S-Umschlagzone: zwischen V_.3__undV_4_  beiV___ [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2 _: ®klein O mittel OgroB Voltage: 0.B
Formveranderungen: P; =
QRS: =
ST: =
T =
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

5 Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O

Extrasystolie: VES und SVES im "Extremitdtenstreifen"

O bradykard O tachykard

2 monomorphe VES

Intraatriale Leitungsstérungen: —— im "Extremitdtenstreifen" 1 SVES
Uberleitungsstérungen: i im BWA-Streifen 1 _SVES
Lagetyp: Steiltyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: _—

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: -

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: VES und SVES
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Bemerkungen

In der Regel handelt es sich bei derartigen, in
Haarnadelform aneinandergelegten Kurven um
ein Kammerflattern. Der bedrohliche Allgemein-
zustand des Patienten spricht ebenfalls fiir diese
lebensbedrohliche Rhythmusstorung.

In seltenen Fillen kann man derartige Kurven
auch bei Patienten registrieren, denen es dabei
deutlich besser geht als diesem Patienten, die
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EKG Nr. 63

ansprechbar sind und iiber keine wesentlichen
Beschwerden klagen. In solchen Fillen kann es
sich dann auch einmal um eine supraventrikuldre
Tachykardie mit einem Schenkelblockbild han-
deln. Eine Differenzierung ist jedoch aufgrund
dieser klinischen Beobachtungen nicht moglich,
bedeutsam ist in erster Linie die ventrikuldre
Kontraktionsfunktion.

Angaben zur Person:

Geschl. 3 61 Jahre 78,5 kg 170 cm
Kreatinin:1 r2 (n=0,4-1,3 mg/dl Hypertonie: ® ja O nein 0O labile
Kalium: 3,6 (n=3,5-5,3) mmol/| aktueller RR: 165/95 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _2190%Xin 2 x 0,2 mg

Anamnese, Befunde: Xoronare Herzkrankheit, Diabetes mellitus,
i s

Hyperlipiddmie, plotzlich eintretende

BewuBtlosigkeit bei tachykarder Rhythmusstérung

Auswertung: 200-
Zeiten: P:__— PQ: - ars._~0,13 qor._ 0,28 Frequenz 220 i
Achsen: P:__— ° QRS: - 70 8 T ? 8
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:——— ___mV Sokolow:_____mV (nicht verwertbar)
Q-Zacken in BWA: QS V¢ (R versenkt)
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell ([ abrupt in V. O R-Verlust von V_5_ bis V_6__

[ Kein R-Zuwachs von V. bisV____ 0 R-Reduktion von V.3__ bis V.5__
R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—__ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein O mittel X groB Voltage: hoch
Formveranderungen: Pi =

QRrs:__verbreiterte QRS-Komplexe haarnadelfdrmig

aneinandergereiht
ST: =

h i -

Beurteilung: O regelmaBig O unregelmaBig

O Sinusrhythmus

O normfrequent
O absolute Arrhythmie ®  Kammerflattern O bradykard [ tachykard

Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstorungen: =

Uberleitungsstérungen: =

Lagetyp: s

Intraventrikuldre Leitungsstérung: =

Infarkt: =

Hypertrophiezeichen: =

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Kammerflattern
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Bemerkungen

Der Sokolow-Index (Index fiir linksventrikulére
Hypertrophie) ist mit 53 mV stark positiv (SV|
+RV5 oder RVg). Fiir den Sokolow-Index darf
nur die S-Zacke in Vi, nicht aber die von V2
verwandt werden, lediglich zwischen Vs und Vg
kann die groBere R-Zacke gewihlt werden. Bei
jugendlichen  Patienten  mit  steiltypischer
Herzachse ist der Sokolow-Index gelegentlich
positiv, ohne daB eine linksventrikuldre Hyper-
trophie vorliegt. Der Lewis-Index ist weit selte-
ner falsch positiv (vgl. EKG Nr. 11).

Auch hier sind die Erregungsriickbildungssto-
rungen nicht Teil der linksventrikuldren Hyper-
trophie, sie sind als gesonderte Stérungen aufzu-
fassen, wenn sie auch — was hier naheliegt —
durch die Hypertrophie bedingt sind (Mangel-
durchblutung bei stark hypertrophiertem Myo-
kard). Die ST-Strecken sind in V4 bis V¢ horizon-
tal gesenkt, es besteht kein Zweifel an der Erre-
gungsriickbildungsstérung  vom  Innenschicht-
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EKG Nr. 64

ldsionstyp in V4 bis V. Noch eindrucksvoller als
die ST-Strecken-Verinderung ist die Negativie-
rung der T-Wellen. Sie sind tief negativ in V3 bis
Ve und sehen auf den ersten Blick wie priter-
minal negative T-Wellen aus. Zur Beurteilung der
T-Wellen sollte man jedoch auf jeden Fall die
ST-Strecken zur isoelektrischen Linie verlagern.
Es wird dann deutlich, da die T-Wellen gleich-
schenklig negativ sind und da hiermit eine
Erregungsriickbildungsstorung ~ vom  Auflen-
schichtischidmietyp vorliegt.

Die P-Welle ist verbreitert, ein Doppelgipfel
kommt in den Ableitungen I und II nicht mehr
deutlich zum Vorschein, in den BWA sieht man
jedoch einen deutlich biphasischen Verlauf und
einen sehr deutlichen zweiten negativen Anteil,
der den hypertrophierten linken Vorhof reprisen-
tiert: P-mitrale.

Die Bradykardie ist eine hidufige Begleit-
erscheinung der Hypertonie.

Angaben zur Person:

Geschl. 9 / 68

Jahre 67:7 kg 152 cm

Kreatinin:326  (n=0,4-1,3) pq/q Hypertonie: ® ja O nein O labile
Kalium: 4,2 (n=3,5-5,5) mmol/I aktueller RR: 200/120 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _ Nitrate, [-Rezeptoren-Blocker N B
Anamnese, Befunde: Renale Hypertonie, Angina pectoris

Auswertung:

Zeiten: P:0,11=0,12pq. 0,18 Qrs:__ 0,09 Qri_~ 0,50 gec Frequenz 56 /min
Achsen: Pt 40 < qRs: + 40 o1, ~ 160 -

Hypertrophie-Indizes: Lewis:L mV Sokolow: 5,3 mV

Q-Zacken in EWA: q Vs Vg

R-Zuwachs in BWA: X regelméaBig [ langsam [ schnell O abruptinV_—___ [0 R-VerlustvonV___bisV____

O Kein R-Zuwachs von V. bis Ve — 0 R-Reduktionvon V____bis V____
R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V___ bei V_3 O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : ®klein O mittel [JgroB Voltage:_O.B.
Formveranderungen:  P: biphasisch V4

QRS: =

ST gesenkt und konvexbogig deszenﬂgrend Va3 = Vg

T fast gleichschenklig negatives T in V3 - Ve
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

0O absolute Arrhythmie O

X bradykard [J tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

p - mitrale

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Indifferenztyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

LVH (schwere)

Erregungsriickbildungsstdrungen:

weitere Diagnosen:

deutliche vom AuBenschichtischdmietyp und weniger stark
aj T om =

Hauptdiagnosen:

LVH, Sinusbradykardie, Erregungsriickbildungs-

stdrungen
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Bemerkungen

Jede zweite P-Welle wird zu den Kammern tiber-
geleitet (AV-Block II. Grades, 2:1-Uberleitung).
Es besteht auerdem eine intraventrikuldre Erre-
gungsausbreitungsstorung. Der terminale Vektor
der Kammerkomplexe zeigt in der Frontalebene
nach rechts (R’-Zacke in Ableitung III). Trotz des
Wilson-Blockes kann man in diesem Fall die
Herzachse mit einer Gradzahl angeben (-=40°). Es
handelt sich demnach um einen iiberdrehten
Linkstyp. Es ist zweifelhaft, ob man allein auf-
grund dieser Tatsache mit Sicherheit annehmen
kann, da3 gleichzeitig ein linksanteriorer Hemi-
block vorliegt. In der Frontalebene ist in der nach
rechts gerichteten Ableitung III ein (wenn auch
kleiner) Vektor nach rechts zu sehen (vgl. jedoch
EKG Nr. 38: terminaler Vektor nach rechts bei
Rechtsschenkelblock allein und EKG Nr. 70: hier
zweifelsfrei Rechtsschenkelblock und linksante-
riorer Hemiblock).

Die hohen Voltagewerte (Lewis-Index 1,9mV)
konnen eine linksventrikuldre Hypertrophie an-
deuten, die Hypertrophie-Indizes sind jedoch bei
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EKG Nr. 65

einer intraventrikuldren Ausbreitungsstorung
(Rechtsschenkelblock, linksanteriorer ~Hemi-
block, Linksschenkelblock) nicht sicher verwert-
bar.

Bei dem dritten QRS-Komplex in den BWA kann
man diskutieren, ob es sich um eine ventrikuldre
Extrasystole handelt oder ob die vorangehende
P-Welle trotz des sonst bestehenden AV-Blockes
II. Grades tibergeleitet wurde. Das Linksschen-
kelblockbild konnte im letzten Fall dadurch
erklart werden, dall der linke Tawara-Schenkel
bei der ungewohnt friihzeitigen Aktion noch
refraktar ist. In diesem Fall wire dann also
sowohl die Uberleitung von den Vorhofen zu den
Kammern als auch die Leitung im rechten und
im linken Tawara-Schenkel gestort!

Da unklare Bewuftseinstriibungen vorliegen und
schwerste intraventrikuldre Leitungsstorungen
auf eine kardiale Genese dieser Schwindel-
attacken hindeuten, ist hier eine intensive Uber-
wachung unverziiglich einzuleiten (Herzschritt-
macher?).

Angaben zur Person:

Geschl. G J 50 Jahre T kg 190 em

Kreatinin:1 /0 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja O nein O labile

Kalium: iy (n=3,5-5,5) mmol/| aktueller RR: 130/60 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Aufnahme wegen Schwindelgefihl und Herzstichen.
5 :

Adipositas, Hyperurikdmie, Varicosis

Auswertung: Vorhof-
Zeiten: P:_~0,11 pq. +) QRs:__ 0,14 ot 0,46 sec  Frequenz__68 /min
Ventrikel-

P a4+ o . - 40 o T. + .
Achsen: P: 30° QRS: T: 50 Frequenz 34/min
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_ 1.9 mv Sokolow: _=__ mV +) nach jeder zwelten
Q-Zacken in BWA: q V2 - Vg P-Welle 0,20 sec
R-Zuwachs in BWA: O regelméaBig O langsam O schnell O abruptinV___ [ R-Verlustvon V___ bis V__

O Kein R-Zuwachs von V_1__ bis V_&__ O R-Reduktionvon V_bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V___ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein ®mittel OgroB Voltage: hoch
Formverdnderungen: P biphasisch V4

QRs:_IsR' V4

sT:___konvexbogig deszendierend Vi - V,

T prdterminal tief negativ V4 - Vi

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

X regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent
O absolute Arrhythmie O
1 VES mit LSB-Bild

Intraatriale Leitungsstérungen: schwer zu beurteilen bei 25 mm/sec

® bradykard ([ tachykard
Extrasystolie:

II. Grades (Mobitz-Block) 2:1-Uberleitung )jinkomplet-
ter tri-

£ il q
raszrIkulia-

) rer Block?

Uberleitungsstérungen:

Uberdrehter Linkstyp
RSB (+ LAH ?)

Lagetyp:

Intraventrikulére Leitungsstérung:

Infarkt:

LVH m&glich, sehr hohe Voltagewerte, Indizes wegen

Hypertrophiezeichen:
Blockbildes nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstérungen: wie bei RSB

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: RSB (+LAH ?), AV-Block II, VES
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Bemerkungen

Bei einem Rechtsschenkelblock zeigt der ter-
minale Vektor der Erregungsausbreitung in den
Kammern nach rechts. Die Folge ist eine grole
positive Zacke in den Ableitungen Vi und IIL
Das Fehlen der fiir einen Rechtsschenkelblock
typischen groflen positiven Zacke in III beweist,
daB3 der terminale Vektor hier noch durch einen
linksanterioren Hemiblock nach links oben vorne
abgedreht wird. In den BWA ist der Rechts-
schenkelblock durch die terminale groBe positive
Zacke trotz des linksanterioren Hemiblocks noch
zu erkennen (vgl. EKG Nr. 45), da die Vi-Elek-
trode dicht iiber dem rechten Ventrikel aufgesetzt
wird. Die Extremititenelektroden liegen so weit
entfernt, daB in der Frontalebene dagegen vekto-
riell nur der linksanteriore Hemiblock zum
Tragen kommt.

Hiufig sind Schenkelblockbilder durch eine
koronare Herzkrankheit und deren Folgen (Herz-
infarkt) bedingt. Die Erregungsausbreitung in
den Kammern ist dann gestort und diese Ver-
dnderung kann ein Infarktbild vollkommen
tiberdecken. In dem vorliegenden EKG ist trotz
des (sogar bifaszikuldren) Blockbildes noch der
alte apikale und supraapikale Vorderwandinfarkt
durch sehr groBle Q-Zacken in den Ableitungen
Vi bis V4 zu erkennen (vgl. EKG Nr. 39). Bei
derartig grofen Q-Zacken muf auch an eine
Aneurysmabildung gedacht werden.
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EKG Nr. 66

Die P-Wellen sind in Ableitung II deutlich
doppelgipflig, sie sind verbreitert und haben in
V1 einen biphasischen Verlauf. Der zweite Anteil
ist besonders deutlich negativ. Dies ist das
typische Bild eines P-mitrale.

Bei der ersten Aktion in den BWA handelt es sich
um eine ventrikuldre Extrasystole, die davor-
stethende P-Welle kann zum Zeitpunkt des
Einsetzens der ventrikuldren Aktion noch nicht
in den Kammern fortgeleitet sein.

Zu  einer Erregungsausbreitungsstorung = wie
Rechts- oder Linksschenkelblock gehort immer
auch eine Erregungsriickbildungsverinderung. In
den Brustwandableitungen, deren Elektroden
iiber dem verspitet erregten Muskelareal liegen
(V1 und V2 beim Rechtsschenkelblock, Vs und
Ve beim Linksschenkelblock), verlduft die Rich-
tung der Erregungsriickbildung der der Erre-
gungsausbreitung entgegengesetzt. In diesem
EKG ist die Erregungsriickbildung iiber Vi—V3
hinaus auch noch in Vg4 verdndert (deszen-
dierende ST-Strecken, T priterminal negativ).
Hierin ist eine zusitzliche Erregungsriick-
bildungsstorung zu sehen (vgl. EKG Nr. 38:
Rechtsschenkelblock ohne zusitzliche Erre-
gungsriickbildungsstérung).  Der  zusitzliche
linksanteriore Hemiblock ist fiir die veridnderte
Erregungsriickbildung ebenfalls nicht verant-
wortlich zu machen.

Angaben zur Person:
Geschl. d / 86 Jahre 74 kg 164

cm
Kreatinin:‘| el o ol mg/dl Hypertonie: O ja ® nein O labile
Kaliums 2 ¢> (A=3¢375¢5) oin aktueller RR: 140/90 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _ Diuretika, Digoxin 2 x O,1 mg
Anamnese, Befunde: Globale Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus,
zerebrale Ischdmie

Auswertung:
zeten: P._Os12  pq; 0,18 Qrs:__ 0,14 aT:_ 9,44 ec Frequenz_83 _/min
Achsen: P+ 60 © qgs: - 90 o.M+ 90
Hypertrophie-Indizes: lewis:____—  mV Sokolow:——__mV
Q-Zacken in BWA: QVvy - V5
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam [ schnell [ abrupt in V. O R-Verlust von V. bis V_—__

O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ O R-Reduktion von V.4__ bis V.5
R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V—__ bei V___ [J bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: [Oklein O mittel ®groB Voltage: 0.B
Formveranderungen: P: doppelgipflig TT, biphasisch Vq

QRS: __QR-Komplex V1 - Vg
ST deszendierend V1 - V4, starr Vg

T. prdterminal negativ Vq - Vg

Beurteilung:
X Sinusrhythmus
Extrasystolie: 1 VES

X regelmaBig [ unregelmaBig ®.normfrequent

O absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen: P~ mitrale

Uberleitungsstérungen:

Uberdrehter Linkstyp
RSB LAH (bifaszikuldrer Block)

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt: _ausgedehnter VW-Infarkt Stadium III, Verdacht auf Aneurysma

Hypertrophiezeichen: nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstérungen: deutliche, unspezifische, apikal

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Herzinfarkt, bifaszikuldrer Block, p - mitrale,

Aneurysma
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Bemerkungen

Bei der zweiten Aktion in den Extremitdten-
ableitungen handelt es sich um eine vorzeitige
Aktion (Extrasystole), deren QRS-Komplex sehr
breit ist und der keine P-Welle vorangeht: ventri-
kuldre Extrasystole.

Auch die fiinfte Aktion in den Extremititen-
ableitungen ist eine vorzeitig einfallende Aktion.
Wenn man mit dem Steckzirkel abmift, erkennt
man jedoch, daf3 der erste Anteil der Aktion eine
P-Welle im normalen Abstand von der voran-
gegangenen Aktion beinhaltet. Es schlieit sich
ein im Vergleich zu den Normalaktionen deutlich
deformierter und verbreiterter QRS-Komplex an.
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EKG Nr. 67

Die Erregungsriickbildung unterscheidet sich
(wie man in Ableitung I am deutlichsten sieht)
etwas von der der Normalaktionen. Die Ventrikel
wurden hier sowohl von supraventrikuldr als
auch gleichzeitig von einem ventrikuldren Zen-
trum aus erregt: Es handelt sich um eine Kom-
binationssystole.

In den BWA ist die zweite Aktion von links eine
ventrikuldre Extrasystole mit Linksschenkel-
block.

Bei dem nicht verbreiterten, sehr hohen, spitzen
P handelt es sich um ein typisches P-pulmonale.

Angaben zur Person:
Geschl. d / 58  Jahre 57 kg 176 cm

Kreatinin:0, 8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja B nein O labile
3,5 (n=3,5-5,5) qmom aktueller RR: 140/85 mmHg
Digoxin 2 x 0,2 mg

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Silikose, hdufiges "Herzstolpern",

anfallsartige Tachykardien

Auswertung:
Zeiten: P:__ 0,09  pq: 0,14 QRrs:__0,09 QT 9+32  cec Frequenz_96 _/min
Achsen: Pt 80 o QRs: + 70 o 7.nicht bestimmbar, zu flach
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_—  mV Sokolow:__—__ mV
Q-Zacken in BWA: q Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig ™ langsam O schnell O abruptinV_—__ [ R-Verlustvon V___bis V___
O Kein R-Zuwachs von V. bisV____ O R-Reduktionvon V_bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V_4__ und V_5_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: Dkiein & mittel O groB  Voltage: o.B.
Formverdnderungen: ~ P: schlankes hohes P
QRS: _~
ST minimal gesenkt und konvexbogig verlaufend V4-Vg,
o andeutungsweise muldenfOrmig gesenkt IT TIIT aVF

praterminal negativ V4 - Vg

Beurteilung: ® normfrequent

B Sinusrhythmus

W regelmaBig O unregelmaBig

[ absolute Arrhythmie ™ bradykard [ tachykard

Extrasystolie: VES, in den Ableitungen der Frontalebene ist die
finfte ES eine Kombinationssystole

Intraatriale Leitungsstorungen: p-pulmonale

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Steiltyp

Intraventrikulére Leitungsstérung: ——

Infarkt:

leichte, unspezifische im Inferolateralbereich;
Erregungsriickbildungsstorungen: _auféferdem Digitalistyp im inferioren Bereich

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

VES, Kombinationssystole, Erregungsriickbildungs-

Hauptdiagnosen:
stdrungen
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Bemerkungen

Periphere Niedervoltage, Sagittaltyp und Tachy-
kardie weisen auf eine chronische Rechtsherz-
belastung bei Lungenemphysem hin. Die peri-
phere Niedervoltage ist dadurch bedingt, dafl das
Herz von der duferen Thoraxwand infolge des
Lungenemphysems entfernt liegt. Einen @hnli-
chen Effekt wiirde eine tiefe Fettschicht hervor-
rufen oder auch ein Perikardergul.

Die Erregungsriickbildungsstérungen vom Innen-
schichtlidsionstyp vom supraapikalen Vorder-
wand- bis zum Lateralbereich stehen nicht in
Zusammenhang mit der chronischen Rechtsherz-
belastung (Koronarinsuffizienz?).

In diesem EKG konnte man zunéchst eine Achse
QRS von +40° bis +50° ermitteln, wenn man die
hier bei Niedervoltage kleinen Q-Zacken in Ab-
leitung III und die S-Zacken in Ableitung I
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EKG Nr. 68

ibersieht. Bei der Auswertung der Brustwand-
ableitungen sollten jedoch die in Vg noch deut-
lichen S-Zacken sowie die nach links verscho-
bene R/S-Umschlagszone auffallen: Es kann sich
nur um einen Sagittaltyp handeln. Ein links-
anteriorer Hemiblock, bei dem die letztgenannten
Veridnderungen ebenfalls zu sehen sind, scheidet
aus, da keinesfalls ein {berdrehter Linkstyp
vorliegt. Eigentlich sollte beim SiQmi-Typ die
Fliche der S-Zacken in Ableitung I und die der
Q-Zacken in Ableitung III gleich groB (oder
zumindest fast gleich grof3) sein. In dem vorlie-
genden EKG ist die S-Zacke in Ableitung I
grofer, dennoch ist ein Sagittaltyp anzunehmen,
da weitere Kriterien damit iibereinstimmen: mit

- einer Gradzahl nicht bestimmbare Herzachse,

noch deutliche S-Zacken in V.

Angaben zur Person:

Geschl. d /. 52 Jahre 51 kg 164 cm
Kreatinin:0,9  (n=0,4-1,3) mg/di Hypertonie: O ja ® nein [ labile
Kalium: 3,8  (n=3,5=5,5)mmol/ aktueller RR: 120/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine
Anamnese, Befunde: Fortgeschrittenes Lungenemphysem,
Asthma bronchiale

Auswertung:
Zzeiten: PO 10 PQ: 0,15 ars:__ 0,07 QT: 0,28 sec Frequenz1 02 /min
Achsen: P:__* 40 © ggs: St Qrrr1 eT._~= 70 -
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:——_—  mV Sokolow: ——___ mV
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig [ langsam O schnell O abruptinV—__ [ R-Verlustvon V___bis V—__

O Kein R-Zuwachs von V___bis V____ 0 R-Reduktion von V___bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V__3 und V_4_ bei V___ O bis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Okiein ® mittel [groB Voltage:_Peripher 0,35 mv
Formveranderungen: P -

QRS: ——

ST horizontal gesenkt Vp - Vg (maximal 0,1 mV Vy)

T prdterminal negativ V, - Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

® regelmaBig [ unregelmaBig O normfrequent

0O absolute Arrhythmie O O bradykard & tachykard

Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstorungen: =

Uberleitungsstérungen: =

Lagetyp: Sagittaltyp periphere Niedervoltage

Intraventrikuldre Leitungsstorung: —

Infarkt: =

Hypertrophiezeichen:

deutliche, vom Innenschichtl&dsionst VW supraapil-
Erregungsriickbildungsstérungen: ka‘ll—}ate rdl YP

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: Sagittaltyp, Erregungsriickbildungsstdrungen
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Bemerkungen

Es ist anzunehmen, daB der inkomplette Rechts-
schenkelblock durch die anamnestisch bekann-
ten, rezidivierenden Lungenembolien (Rechts-
herzbelastung) entstanden ist. Es fillt hier auf,
daB in der Ableitung, in der die groBte R’-Zacke
vorliegt (V1), die nachfolgende T-Welle positiv
ist, obwohl sie bei dem Schenkelblockbild hier
auf jeden Fall negativ sein miite. Es handelt sich
um spiegelbildliche Verinderungen der gleich-
schenklig negativen T-Wellen im Vorderwand-
apikal- bis -lateralbereich, die auf eine koronare
Durchblutungsstorung ~ zuriickzufithren  sind
(Angina pectoris in der Anamnese). Die myo-
kardspezifischen Enzyme waren negativ, es lag
also kein AuBenschichtinfarkt vor, sondern ledig-
lich  Erregungsriickbildungsstorungen ~ vom
AuBenschichtischdmietyp — diese Differenzie-
rung (Infarkt—Ischdmie) ist nicht anhand des

EKG Nr. 69

EKG, sondern nur durch Angaben iiber den Ver-
lauf der myokardspezifischen Enzyme moglich.
Die Erregungsiiberleitungszeit ist auffallend kurz,
die Achse der P-Welle ist ,,verdreht”. Entweder
liegt das Erregungszentrum im unteren Vorhof-
bereich oder im Sinus coronarius. Die R-Reduk-
tion von V| bis V2 ist auch fiir einen inkomplet-
ten Rechtsschenkelblock zu abrupt (vgl. EKG Nr.
44, und EKG Nr. 38, s. auch EKG unten), so dafl
zumindest der Verdacht auf einen alten supra-
apikalen Infarkt ausgesprochen werden muf. Bei
einer akuten Rechtsherzbelastung sind T-Negati-
vierungen (u.a.) vor allem im supraapikalen-
apikalen Vorderwandbereich — und zwar von Vi
bis V4 abnehmend — zu sehen. Der vorliegende
EKG-Streifen spricht demnach gegen eine akute
Rechtsherzbelastung.

In dem zwei Monate spiter registrierten EKG haben sich die T- Wellen in den Brustwandableitungen
wieder aufgerichtet. Die Patientin war beschwerdefrei.
Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,19; QRS: 0,09; QT: ca. 0,36 sec. f: 80/min.

Achsen: P: —=30°% QRS: +10°/+180°% T: +40°.
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EKG Nr. 69a

Angaben zur Person:

Geschl. 2

L 19 76 168

Kreatinin:

Jahre kg cm

1,2 (n=0,4-1,3)

mg/dl Hypertonie: a ja B2 nein O labile

Kalium: 4,2 (n=3,5=5,5)mmol/l

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befu

aktueller RR: 140/95

Digoxin 3 x 0,1 mg, Nitrate

mmHg

nde: Seit Jahren Angina pectoris,

Ulcera crurum bei Varicosis,

rezidivierende Lungenembolien

Auswertung: ;1

Zeiten: P:

Achsen: p.—_20 ?

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

0,10pPq:_0,13 QRs:__ 0,09 QT ~0,34  sec Frequenz_83 /min
o grsinitial +1C°, terminal +180- 1. - 160 -
Lewisi_ =  mV Sokolow: ——__ mV
q Vg

O R-Verlust von V. bis V__

O regelmaBig ® langsam [ schnell O abrupt in V.

0 Kein R-Zuwachs von V___ bis V___ ® R-Reduktion von V_1__ bis V_2__
R/S-Umschlagzone: zwischen V.5__und V_6_  beiV___ O bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Okein Omitel ®groB Voltage: 0.B.
Formveranderungen:  P: in V1 zweiter Anteil positiv
ons: TSR’ Vi
ST gesenkter Abgang V3-Vg, konvexbogiger Verlauf V,y-Vg
T gleichschenklig tief negativ bei V3-Vg,
(paradox) positiv V71 (bei RSB)
Beurteilung: ® regelmaBig [ unregelmaBig ® normfrequent

O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Vorhofrhythmus oder
O absolute Arthythmie ® Sjinus—-coronarius-—
= Rhythmus

O bradykard O tachykard

atypische Vorhoferregung bei im unteren Vorhofbereich
gelegenem Erregungszentrum

kurze Uberleitungszeit

initial linkstypisch, dann iiberdreht rechtstypisch durch:

Intraventrikulare Leitungsstérung: 1 - RSB

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Verdacht auf supraapikalen VW-Infarkt Stadium I1II

Erregungsriickbildungsstérungen: deutliche, vom AuBenschichtischidmietyp, VW apikal-

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

lateral

Vorhofrhythmus, i.RSB, Erregungsriickbildungs-
stérungen
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Bemerkungen

MiBt man die Dauer der P-Wellen in Ableitung
IT aus, ohne die anderen Ableitungen zu beach-
ten, so kommt man auf einen Wert von 0,05 sec.
Die erste Abhebung der P-Wellen von der iso-
elektrischen Linie sieht man jedoch in der
Ableitung III; in dieser Ableitung ist der zweite
Anteil der P-Welle negativ und das Ende der
P-Welle erst am Ende dieses negativen Anteils
festzusetzen.

Ob die Erregungsriickbildungsstorungen Aus-
druck einer koronaren Herzkrankheit sind, kann
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EKG Nr. 70

erst nach einer entsprechend langen Digitalis-
pause bei normalen Elektrolytwerten entschieden
werden.

Der AV-Block I. Grades ist vermutlich ebenfalls
auf die Digitaliseinwirkung zuriickzufiihren.

Ein alter inferiorer Infarkt kann nicht sicher
ausgeschlossen werden. Es gibt keine sicheren
Kriterien der Grofe der Q-Zacken (Infarkt-Q) in
den inferioren Ableitungen (II, III, aVF), auch
winzige Q-Zacken konnen Residuen eines alten
Infarktes sein.

Angaben zur Person:

Geschl. Q / 76 Jahre 52 kg 165 cm
Kreatinin: 0,9 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: 0 ja B nein 0O labile
Kalium: _ 41 (0=3,575,5) mmoin aktueller RR: 130/70 _ _mmHg

Herzwirksame Medikamente: 0,2 mg Digoxin/die

Anamnese, Befunde: Zustand nach Kolonsegmentresektion bei Adeno-

karzinom der linken Flexur vor 2 Jahren. Sonst

keine pathologischen Befunde, keine Beschwerden

(eigentlich keine Indikation zur Digitalis-

therapie)
Auswertung:
Zeiten: P:_ 0,12 PQ:; 0,23 QRS: 0,09 QT: 0,39  sec Frequenz—/GO min
Achsen: P:__*+ 10 ° QRS: + 80 o 1.flach °

Hypertrophie-Indizes: Lewis:_ = 0s6 mv Sokolow: 125 mv

Q-Zacken in BWA: kleine, V6 0 Kein R-Zuwachs von V___ bis V___
R-Zuwachs in BWA: B regelmaBig O langsam 0O schnell O abruptinV___ O R-Reduktion von V. bisV—
O R-Verlust von V_ bis V__
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_4_ bei V__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_3 : ®klein DO mittel OgroB Voltage:
Formverdnderungen: ~ P:____biphasisch in III, nicht jedoch in vy
QRS:

sT._ deszendierend in I, II, III, aVF, V,-Vg

T: deutlich prdterminal negativ in V3-Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent

O absolute Arrhythmie O

® bradykard [ tachykard

Extrasystolie:

Ausbreitungsverzdgerung, jedoch kein P-mitrale
AV-Block I. Grades

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:
Lagetyp: Steiltyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung: _—

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen: _.deutliche unspezifische inferolateral-apikal
(digitalisbedingt oder -mitbedingt)

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: AV-Block I, Erregungsriickbildungsstd&rungen
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Bemerkungen

Die in der Auswertung angegebenen Daten be-
ziehen sich auf die herzeigenen Aktionen. Die
Schrittmacheraktionen setzen unregelmiBig ein,
da der Schrittmacher die herzeigenen Aktionen
bemerkt und dann seine Automatie aussetzt. Daf3
die Schrittmacherimpulse nicht vom Myokard
beantwortet werden, erkennt man daran, dal die
Kurven von den Impulsspitzen in geschwunge-
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EKG Nr. 71

nem konkaven Bogen abfallen. Die Impulse
losen also keine ventrikuldre Erregung aus, da
offensichtlich der Kontakt zum Myokard fehlt
(flottierender Schrittmacher) oder die Reiz-
schwelle hoher ist.

Die ST-Strecken in V3 bis Vg sind leicht gesenkt,
man spricht deshalb von Erregungsriickbildungs-
storungen vom Innenschichtldsionstyp.

Angaben zur Person:

Q

Geschl. /

Kreatinin:

1,0 (n=0,4-1,3)

Kalium:

3,9 (n=3,5-5,5)

77 Janre 69 kg 165  om
mg/dl Hypertonie: a ja 8 nein O labile
mmol/I aktueller RR: 140/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Digoxin 3 x 0,1 mg

Anamnese, Befunde: Adams-Stokes-dhnliche Anfdlle, Patientin mehrmals

gestlirzt, unter stationdrer Beobachtung Abfall der

Sinusfrequenz auf 32/min. Drei Tage vor der

Registrierung dieses EKG wurde ein Herzschritt-

macher gelegt. Jetzt wieder Schwindelgefiihl

Auswertung:
Zeiten: P;~0,10

zu
Achsen: P: flach -

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverdnderungen:

PQ: ~0,22 ars:__ 0,08 Q0,40 e grle;&lér?z_ 50 /min
2 sty ghEoge
Lewisi__ 1,2  mv Sokolow: 2.5 mV

q V6

O regelmaBig M langsam [J schnell OabruptinV___ O R-Verlustvon V__bisV____

0 Kein K-Zuwachs von V. bisVe— 0O R-Reduktion von V__bis V___
zwischen v_3 und v4 bei V___ O bis Vg nicht erreicht

bisV__6. DOkein ®mittet O groB  Voltage: 0.B.

P =

QRS: -

ST: von um ca. 0,1 mV gesenktem Abgang deszendierend
T prdterminal negativ V3 - Vg V3 = Vg

Beurteilung:
& Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

o regelmaBig [ unregelmaBig O normfrequent

[ absolute Arrhythmie % SM-Impulse unregel-
- mdpig, nicht iiberge-
> Tettet,; Sonde flottiert?

® bradykard [ tachykard

I. Grades

Linkstyp

deutliche, unspezifische und vom Innenschicht-

ldsionstyp, VW apikal-lateral

flottierender SM, Sinusbradykardie, AvV-Block
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EKG Nr. 71
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Bemerkungen

Zunichst sollten nur die Extremititenableitungen
und die BWA V| bis Vg angesehen werden: Am
linksanterioren Hemiblock besteht kein Zweifel
(iiber —30° hinausgedrehte Herzachse, aulerdem
bis Vg durchgehende grofle S-Zacken). Zusitz-
lich zum linksanterioren Hemiblock fallen die
konvexbogig verlaufenden ST-Strecken in den
Ableitungen I und aVL auf. Der sehr schnelle
R-Zuwachs in den BWA mit R/S-Umschlag
zwischen Vi und V2 ist mit einem linksanterioren
Hemiblock nicht vereinbar (vgl. EKG Nr. 34).
Dieser bei einem linksanterioren Hemiblock
paradox schnelle R-Zuwachs in den BWA spricht
dafiir, daB in der gegeniiberliegenden Wand des
linken Ventrikels (der Hinterwand) die ,,Gegen-
spieler* der R-Zacken in den BWA V| und V3
(Vorderwand) verlorengegangen sind oder ver-
kleinert wurden.

Ahnlich ist es mit den paradox hoch positiven
T-Wellen in Vi und V3. Auch hier fehlen die
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EKG Nr. 72

Gegenspieler in der Hinterwand. Es ist dort (V7
bis Vo9) zu einer Ausbildung von negativen
T-Wellen gekommen (Infarkt-Stadium II), hier-
aus resultieren an der Vorderwand spiegelbild-
lich tiberstark positive, spitze T-Wellen (Vi und
Vo).

Betrachtet man nun die dorsalen Ableitungen V7
bis Vg und V7 bis Vo” (zwei ICR héher ge-
schrieben), so findet man die Vermutung besti-
tigt, hier das Bild eines posterioren Infarktes zu
finden: R-Reduktion von V7 nach Vg und Vo
sowie eine T-Negativierung und einen konvex-
bogigen ST-Verlauf (vgl. EKG Nr. 3: Erschei-
nungsbild der QRS-Komplexe in V7 bis Vg bei
derselben elektrischen Herzachse). Es fillt auf,
dal in den zwei ICR hoher geschriebenen dorsa-
len Ableitungen das Infarktbild noch besser zur
Darstellung kommt. Es empfiehlt sich in solchen
Fillen, sowohl diese als auch die Nehbschen
Ableitungen mit zu registrieren.

Angaben zur Person:

Geschl. @ / 63 Jahre 74 kg 163 cm
Kreatinin:o '8 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja O nein O labile
Kalium: OO i) ik s )mmol/l aktueller RR: 160/100 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

keine

Anamnese, Befunde: Am Vortag heftige retrosternale Schmerzen
A s 5 e Chaeees e g
mit Dyspnoe. In den Monaten davor Angina pectoris

bei starker Belastung

Auswertung:

Zeiten: p:_ 0,1 2 PQ: 0,16 QRS: 0,10 ar:_ 9, 40 sec Frequenz 64 /min
Achsen: P:_*t 20 - qRs: - 40 e+ 170 -

Hypertrophie-Indizes:  Lewisi__ 173 mv Sokolow: = mV

Q-Zacken in BWA: -

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig [ langsam B schnell O abruptin V_—__ O R-Verlust von v_8 bisv_9_

O Kein R-Zuwachs von V__bisV____

R/S-Umschlagzone:

zwischen V_1

[ R-Reduktion von V__7_bis V_8
und V2 (peiv_1)

[ bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV__6 : Okiein Omitel ®groB Voltage: o0.B.
Formveranderungen: p: doppelgipflig IT, biphasisch V4

QRS: hohes R in Vq und Vp , Q V7 - Vg

ST: konvexbogig deszendierend Vg - Vg

T spitz und hoch positiv V4 Vj, gleichschenklig

negativ Vi, — V9

eurteliung: ® regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent
Beurteilung 8 i

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie O

[ bradykard (I tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

angedeutetes p - mitrale

Uberleitungsstérungen:

liberdrehter Linkstyp

Lagetyp:

LAH

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

posteriorer Infarkt Stadium II

Hypertrophiezeichen:

deutliche, vom Ayfenschichtischdmietyp im
posteriorén Bereich Y

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

LAH, posteriorer Infarkt, p - mitrale;

vgl. EKG Nr. 3, dieselbe Herzachse, kein Infarkt
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EKG Nr. 72
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Bemerkungen

Im Vergleich zum Vorbefund (EKG Nr. 3) liegt
jetzt statt des durch den linksanterioren Hemi-
block bedingten tiberdrehten Linkstyps ein Sagit-
taltyp vor. Auflerdem ist ein Rechtsschenkelblock
aufgetreten. Der terminale Vektor zeigt nach
rechts: terminale positive Zacken in den Ab-
leitungen Vi, aVR und III. Auferdem ist im
supraapikalen Vorderwandbereich (Vi und V2)
eine bogenformige ST-Hebung zu sehen, ein
Befund, wie man ihn bei einem supraapikalen
Vorderwandinfarkt im Stadium I bis II finden
kann. Ein idhnlicher ST-Streckenverlauf ist in
Ableitung III zu sehen.

Diese Befunde (Sagittaltyp, Rechtsschenkel-
block, infarktihnliche Verdnderungen in den
supraapikalen  Brustwandableitungen, Tachy-
kardie) sprechen insbesondere in Zusammen-
schau mit der Klinik (plétzlich einsetzende
Dyspnoe und Schmerzen im Thorax) fiir eine
akute Rechtsherzbelastung wie z.B. eine Lungen-
embolie.

Die durch ein plotzliches Ereignis eingetretene
Veridnderung des Lagetyps in einen Sagittaltyp
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EKG Nr. 73

und das zusitzliche Neuauftreten des Rechts-
schenkelblocks sind beweisend fiir eine akute
Rechtsherzbelastung. In diesem Fall liegt eine
Lungenembolie (und nicht z.B. ein Pneumo-
thorax), abgesehen vom klinischen Befund, nahe,
da eine lange Liegezeit nach Beckenringfraktur
vorangegangen ist und in solchen Situationen
sehr hdaufig Thrombosen und konsekutiv Embo-
lien entstehen.

Héufig sieht man statt des akut auftretenden
Rechtsschenkelblocks als Zeichen einer akuten
Rechtsherzbelastung deutlich negative T-Wellen
in den supraapikalen BWA (V| bis V3) und/oder
zusitzlich das Bild eines inferioren Myokard-
infarktes im Stadium I bis II in den Extremi-
titenableitungen und/oder einen Sagittaltyp.
Die differentialdiagnostische Abrenzung zum
Myokardinfarkt ist dann hdufig schwierig. Sie
mufl in Zusammenschau mit Daten aus der
Anamnese und der Klinik gezogen werden. Eine
schnelle Abklarung kann fiir den weiteren Verlauf
entscheidend sein. (Vgl. EKG mit chronischer
Rechtsherzbelastung: EKG Nr. 49.)

Angaben zur Person:

Geschl. d /

¢ BT 56,8 162

kg cm

Kreatinin:9r 7 (n=0,4-1,3) nq/q
3,9 (n=3,5-5,5)mmou

Kalium:

Hypertonie: O ja ® nein O labile

aktueller RR: 140/80

Herzwirksame Medikamente:

mmHg

keine

Anamnese, Befunde: Zwei Wochen nach einer Beckenringfraktur bei den

ersten Gehilibungen pldtzlich Kreislaufkollaps,

Tachykardie, Dyspnoe. Vgl. EKG-Vorbefund bei der

Aufnahme vor zwei Wochen: EKG Nr. 3

Auswertung:
Zeiten: P:__ 0,12

Achsen: P;__* 50 o

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:

S-Zacken in BWA:

pq:_ 0,16 QrsQ,10-0,11 q. 0,32 sec Frequenz 119 /min
Qrs:initial -20°, terminal -160. 7. ¢ o

Lewis:— = mV Sokolow:—~ _ mV

Qr V4

O regelmaBig & langsam [ schnell O abrupt in V. O R-Verlust von V. bis V.

O Kein R-Zuwachs von V—__bis V___ 0 R-Reduktionvon V_bisV____

zwischen V. und V. bei V___ ® bis Vg nicht erreicht

bisV_6 : Oklein O mitel ®groB Voltage:— O.B.

Formveranderungen: Pi e
QRS: =
ST: konvexbogig leicht gehoben V¢ V, III aVF
T flach v4 - V¢

Beurteilung: X regelmaBig [ unregelméaBig O normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

O absolute Arrhythmie O [J bradykard & tachykard

Sagittaltyp (S1-Qrrr-Typ)

Intraventrikulare Leitungsstérung: 1. RSB

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

- (einem supraapikalen Infarkt im Stadium I-IT
dhnliches Bild)

leichte, vom AuBenschichtl&sTohst?{g;, supraapikal

Befund bei akuter Rechtsherzbelastung,

vgl. EKG Nr. 3
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Bemerkungen

Bei dem LGL-Syndrom (Lown-Gannong-
Levine) handelt es sich um ein Priexzita-
tionssyndrom. Es findet eine vorzeitige Erregung
der Kammern statt. Beim WPW-Syndrom sieht
man in solchen Fillen eine Deltawelle zwischen
der P-Welle und dem QRS-Komplex, die Aus-
druck einer vorzeitigen Erregung der Kammern
iiber das James-Biindel statt, das von den Vor-
hofen ausgeht und direkten Anschluff an das
His-Biindel hat. Der AV-Knoten wird ebenfalls
umgangen. Eine Deltawelle fehlt, da keine be-
stimmte Partie der Kammermuskulatur wie beim

Priexzitation:

EKG Nr. 74

WPW-Syndrom (und von da aus die gesamte
Muskulatur der Ventrikel) vorzeitig erregt wird.
Die Erregung der Ventrikel erfolgt lediglich iiber-
méBig schnell iiber das ,,gewohnte Erregungs-
leitungssystem unter Umgehung des AV-Knotens.
Das einzige Merkmal im EKG ist deshalb eine
sehr kurze PQ-Zeit.

Allen Priexzitationssyndromen ist gemeinsam,
da3 die PQ-Zeit sehr kurz ist und dal} es tiber
die zusitzlichen Biindel zu kreisenden Erregun-
gen und damit zu tachykarden Anfillen kommen
kann (vgl. EKG Nr. 17).

— Zusitzliche KurzschluBverbindung zwischen Vorhéfen und Kammern

— kurze PQ-Zeit

— Neigung zu tachykarden Anfillen iiber kreisende Erregung

WPW: Kent-Biindel I und II, Deltawelle

Typ A: Deltawelle in V1-V3 ,,sternalpositiv*
Typ B: Deltawelle V4—Vs ,,sternalnegativ*

LGL: James-Biindel, direkter Anschlu von Vorhof zu Hisschem Biindel. Keine Deltawellen,
QRS in direktem Anschluff an P-Wellen

Maheim: Verbindung von Hisschem Biindel zu einem der Ventrikel: normale PQ-Zeit, durch

Deltawelle deformierter QRS-Komplex

PQ-Zeiten und Achsen der P-Wellen bei supraventrikuliren Rhythmen:

PQ-Zeit Achse P
— Sinusrhythmus: frequenzabhingig normal
— Sinus coronarius/Vorhof 0,13 sec ca. —30°
— LGL-Syndrom: 0,10-0,12 sec normal
— WPW-Syndrom: 0,10 sec normal, Deltawelle
— oberer AV-Knoten: 0,10 sec ca. -90°
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Angaben zur Person:

Geschl. 2 /

34 Jahre 56 kg 168 cm

Kreatinin: 0. 7

(n=0,4-1,3) mg/d

Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium: _4 .3

(n=3,5=5,5)mmol/

aktueller RR: 145/100 mmHg

Herzwirksame Medikamente: _Digitaloide in wechselnder Dosierung aus unklarer

Indikation

Anamnese, Befunde: Epileptischer Anfall, Sturz an die Heizung,

Verbrennung 2. - 3. Grades. Herz und Lunge 0.B.
Auswertung:
Zeiten: P: 0,09 PQ: 0,11 QRS: 0,08 QT: 0,34 sec Frequenz 81 /min
Achsen: P:__*_80 o qgs: + 70 eT.___*t 60 -
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:__— ___mV Sokolow: __~—_mV
Q-Zacken in BWA: q V4 - V6
R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig 0O langsam [ schnell O abruptinV_—___ O R-VerlustvonV___bisV__
O Kein R-Zuwachs von V_ bis V__ 0 R-Reduktion von V__ bis V_
R/S-Umschlagzone: zwischen V_2__ und V_3_ bei V— [ bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2 : Oklein Omitel ®RgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: =
QRS: .
ST muldenfdrmige ST-Senkung in II, III, aVF, V3 = Vg
Ta

Beurteilung:
™ Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

™ regelmaBig O unregelméaBig ® normfrequent

O absolute Arrhythmie O

O bradykard ([ tachykard

sehr kurze Uberleitungszeit, keine d-Wellen:
LGL-Syndrom

Steiltyp

leichte, vom Digitalistyp, inferolateral-apikal

LGL-Syndrom, Erregungsriickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 74
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Bemerkungen

Vorhofflimmerwellen sind deutlich zu erkennen.
Auffillig ist auf den ersten Blick, daBl die Ab-
stinde zwischen den QRS-Komplexen vollkom-
men gleichmiBig sind. In der Regel sind die
R-R-Abstinde beim Vorhofflimmern verschieden
lang, da es beim Vorhofflimmern zu einer unre-
gelmiBigen Uberleitung kommt. In diesem Fall
ist anzunehmen, dal keinerlei Vorhoferregungen
zu den Ventrikeln fortgeleitet werden, dal also
ein totaler AV-Block und ein Vorhofflimmern
vorliegt (sehr seltene Beobachtung, es handelt
sich also um keine absolute Arrhythmie).

Das Ersatzzentrum, das die Schrittmacherfunk-
tion iibernommen hat, liegt entweder im His-
Biindel oder im AV-Knoten. Hierzu wiirde die
Frequenz von 44/min passen, da AV-Knoten und

EKG Nr. 75

His-Biindel-Zentrum eine Frequenz von 40-60/
min haben. Zusitzlich liegt noch ein Rechts-
schenkelblockbild vor: Es konnte deshalb das
Erregungszentrum auch im linken Ventrikel lie-
gen. Fiir ein ventrikuldres Ersatzzentrum ist die
Frequenz von 44 Aktionen/Minute allerdings
schon relativ hoch, auch sind fiir Aktionen aus
ventrikuldren Erregungszentren die QRS-Kom-
plexe zu schlank. Es ist also in diesem Fall ein
His-Biindel- bzw. AV-Knoten-Rhythmus mit RSB
anzunehmen.

[Die stark verlingerte QT-Zeit ldft allerdings
wiederum an ein ventrikuldres Erregungszen-
trum denken, sie kann jedoch auch durch eine
Elektrolytstorung bedingt sein (z.B. Hypo-
kalzidmie)].

Angaben zur Person:

Geschl. Q / 67 Jahre 72 kg 169 cm

Kreatinin:0,9  (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: O ja ® nein ([ labile

Kalum: 3,7 (n=3,5=5,5)mmol/l aktueller RR: 130/65 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese. Befunde: Divertikulitis, koronare Herzkrankheit,
5 s

linksverbreitertes Herz

Die EKGs 76 bis 105 sind schwieriger auszuwerten als die vorangegangenen.
Der Leser sollte sich deshalb erst an ihre Bearbeitung machen,
wenn er die in den EKGs 1 bis 75 auftauchenden Probleme gelost hat.
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Auswertung:

Zeiten: P: PQ:___ = ars:__9:13  agr_ 0+48 oo Frequenz_2% min
Achsen: P:_~___° QRS: ~ + 100 o~ 20 o

Hypertrophie-Indizes: Lewis: mV Sokolow: mV

Q-Zacken in BWA: =

R-Zuwachs in BWA: O regelméBig O langsam O schnell O abruptinV___ [ R-VerlustvonV__bis V_

® Kein R-Zuwachs von V_1__bis V_6__

O R-ReduktionvonV___bisV___

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V— bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : Oklein ® mittel OgroB Voltage:_ peripher 0,6 mV
Formveranderungen: P: ungleich groBe Flimmerwellen
QRS: _LsR' V4 ‘
deszendierend V¢, breit konvexbogig deszendierend
ST: 11l aVvVFE _

praterminal negativ Vi, III und aVF

Beurteilung:
O Sinusrhythmus

Extrasystolie:

® regelmaBig [ unregelmaBig

. O normfrequent
Vorhofflimmern,

O absolute Arrhythmie X vermutlich His-Biindel-& bradykard [J tachykard

- Ersatzrhythmus

Intraatriale Leitungsstorungen:

Vorhofflimmern, feines

Uberleitungsstérungen:

totaler AV-Block

Lagetyp:

Rechtstyp

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

RSB-artig deformierte QRS-Komplexe

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

wie bei RSB,. allerdings QT-Zeit verhdltnismdBig lang:

weitere Diagnosen:

- Hypokalzédmie?

Hauptdiagnosen:

Vorhofflimmern, totaler AV-Block, His-Bilindel-

Rhythmus, RSB
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EKG Nr. 75
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Bemerkungen

Infarkte werden bei gleichzeitig vorliegendem
Schenkelblockbild leicht tibersehen. Nicht immer
sind die ST-Hebungen trotz Rechtsschenkelblock
so deutlich zu erkennen wie hier in den Ablei-
tungen V2 bis V4 und in der Ableitung aVL.
Die Tatsache, daff in den Ableitungen V2 bis Vs
schon breite Q-Zacken trotz eines Infarktes Sta-
dium I vorliegen, kann dafiir sprechen, dafl es
sich hier um einen Reinfarkt (in einem alten
Infarktgebiet) handelt.

160

EKG Nr. 76

Zwei Stunden nach Registrierung dieses EKG
bekam die Patientin ein Kammerflattern, die so-
fort eingeleiteten ReanimationsmaBnahmen blie-
ben erfolglos.

Dafl die myokardspezifischen Enzyme (CPK,
GOT/GPT, HBDH/LDH) noch nicht positiv
waren, ist nicht verwunderlich, da sie im allge-
meinen erst ca. 4 Stunden nach einem Infarkt-
ereignis ansteigen.

Angaben zur Person:

Geschl. @

/ 7

5 Jahre 82 kg 163 cm

Kreatinin: 1,4 _(n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: B ja O nein O labile

Kalium: ~3:9 (n=3,5-5,5) mmol/

80/60

aktueller RR: mmHg

Herzwirksame Medikamente:

2

Anamnese, Befunde: Seit 10 Jahren Diabetes mellitus und Hypertonus
bekannt. Zwei Stunden vor Aufzeichnen dieses EKG
o zu Hause nach Angina-pectoris-Anfall Erbrechen und
Kretislaufkollaps. Bei Aufnahme Patientin ansprechbar,
blaB8 und schlapp. Myokardspezifische Enzyme alle im
Normbereich
Auswertung:
Zeiten: P: 0,102 PQ: 0,18 2 oRs:_ 0,18 ar.~ 9,44 o Frequenz 107 /min
Aohsan: P ? ° Qrs:_terminal nach rechts o T ? o
Hypertrophie-Indizes: Lewis: mV Sokolow: _— mV
Q-Zacken in BWA: q Vyr Q Vg = Vg
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig O langsam O schnell O abrupt in V. O R-Verlust von V____ bis V.
[ Kein R-Zuwachs von V____ bis V—__ X R-Reduktion von V_2__ bis V_6 _
R/S-Umschlagzone: zwischen V__und V_ bel V- O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6_: Oklein O mitel groB  Voltage: o.B.
Formveranderungen: L
ors:_ TSR' V4i QR V, -V,
ST: buckelfdérmige ST-Hebung in I, aVL, V, = Vg
1! mit ST-Strecke verschmolzen
Beurteilung: & regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

[ Sinusrhythmus 2

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

[ absolute Arrhythmie O

O bradykard & tachykard

vermutlich der T-Welle aufsitzend

relativer AV-Block I?

| RSB (Wilson-Typ) mit zusdtzlicher, deutlicher Erre-

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

J gungsausbreitungsstdrung durch:

VW-supraapikal-Infarkt Stgdi\{m I

nicht beurteilbar

wie bei Infarkt Stadium I

RSB, frischer Infarkt
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EKG Nr. 76
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Bemerkungen

Auf den ersten Blick sind in den Ableitungen II
und III P-Wellen zu sehen, deren Achse —80°
betrigt. Die PQ-Zeit ist verschieden lang. Beim
Vergleich der ST-Strecken in Ableitung II fillt
von Aktion zu Aktion eine Verdnderung auf, die
nicht konstant ist und die durch ,,aufsitzende*
P-Wellen zu erkldren ist. Die P-Wellen haben
eine Frequenz von 220/min; die Intervalle sind
allerdings nicht ganz regelmiBig. Es besteht
keine feste Beziehung zwischen den P-Wellen
und QRS-Komplexen: Gerade in den Aktionen,
in denen man eine Uberleitung annehmen kénnte
(4. und 5. Aktion nach der Eichzacke), ist das
RR-Intervall um 0,05 sec linger als in den {bri-

EKG Nr. 77

gen Aktionen. Es ist also nicht anzunehmen, dafl
diese Erregungen zu den Ventrikeln iibergeleitet
werden.

Einen Tag zuvor lag ebenfalls eine Vorhof-
tachykardie von 190/min vor (siehe unten abge-
bildetes EKG), wobei jede 2. Vorhoferregung zu
den Ventrikeln iibergeleitet wurde. Es handelte
sich hier um eine Vorhoftachykardie mit 2:1-
Uberleitung. Einen Tag spiter (EKG Nr. 77) ist
die Uberleitung unregelmiBig.

Die Annahme liegt nahe, daf alle bei dieser
Patientin beobachteten Rhythmusstérungen digi-
talisinduziert sind.

EKG Nr. 77a

Angaben zur Person:

Geschl. Q /. 70 Jahre
2,3 (n=0,4-1,3) mg/di
4,6 (n=3,5—5,5)mmom

Kreatinin:

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:

120 kg 154 cm
® nein O labile
100/60 mmHg

Hypertonie: O ja
aktueller RR:

seit 2 Tagen "nur noch" 2 x 0,2 mg Digoxin

Digoxinspiegel 3,2 ng/ml

Respiratorische Insuffizienz, Pickwick-Syndrom,

Anamnese, Befunde:

Analgetika-Abusus bei Gelenkschmerzen, Nieren-

insuffizienz. Aufnahme im Koma.

EKG bei Aufnahme: mittlerer AV-Knoten-Rhythmus

52/min
Auswertung:
Zeiten: P:__0,08 pQ:__wechselnd oRs:— 0,08  QT:_0.,30 sec Frequenz~100 /min
Achsen: P:__=80 _° QRS: +50 .4 - 120 &
Hypertrophie-Indizes: Lewis:__ . mV Sokolow:—____ mV

Q-Zacken in BWA:

R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig ®& langsam O schnell

[ Kein R-Zuwachs von V_bisV__
O abrupt in V. 0 R-Reduktion von V_—__bis V_—__

0O R-Verlust von V__ bis V—__

R/S-Umschlagzone: zwischen V. 4 und V_2_  beiV—_ Obis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bis v_b . ® klein O mitel O groB Voltage: _Peripher 0,7 mv
Formveranderungen: P:

QRS:

Ieicht gesenkt und flach deszendie -
ST: deszendgerend in II, III, aVF rend V2-Ve

T prdterminal negativ in Vo- Vg, II, III und aVF

Beurteilung: fastg regeimaBig O unregelmaBig

O normfrequent

schneller supraven-

O Sinusrhythmus

Extrasystolie: = retrograde

O absolute Arrhythmie ® i kylidrer Rhythmus , U bradykard & tachykard
Vorhoftachykardie mit unregelmdfiger

) V
Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitung. Vorhoffrequenz ca. 220/min
orhoferrequng yeptrikel~100/min '

Uberleitungsstorungen: Indifferenztyp

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstérung: —

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Ieichte, vom Innenschichtl&dsionstyp VW supraapikal-

Erregungsriickbildungsstorungen: Lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Vorhoftachykardie, schneller supraventrikulirer

Ersatzrhythmus
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EKG Nr. 77
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Bemerkungen

Das EKG sieht auf den ersten Blick merkwiirdig
aus. Ein EKG mit einer elektrischen Herzachse
von +130° ist in der allgemeininternistischen
Praxis eine Raritdt. Die Tatsache, dafl auerdem
die Vorhofachse nach +180° ,,verdreht* ist, muf}
daran denken lassen, daf} irgend etwas vertauscht
ist: Entweder sind die Elektroden vertauscht,
oder aber das Herz liegt auf der ,,falschen Seite.
Wenn man aufgrund der Tatsache, da sowohl

EKG Nr. 78

die elektrische Herzachse als auch die Achse der
Vorhoferregung verdreht ist, nicht zum richtigen
Schluf kommt, dann bringen die Brustwand-
ableitungen die endgiiltige Kldrung: Wenn nur
die Extremititenableitungen vertauscht wiren,
miiten die Brustwandableitungen dennoch nor-
mal sein, sie sind jedoch ebenfalls ,,atypisch®. Es
handelt sich also um einen Situs inversus.

Zur Registrierung des unten abgebildeten EKG sind die Elektroden des rechten und linken Armes
vertauscht, aulerdem wurden die Brustwandelektroden spiegelbildlich zu den iiblichen Positionen
auf der rechten Seite angelegt: Es resultiert ein vollkommen normales EKG.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,10; QRS: 0,09; QT: 0,40 sec. f: ca. 68/min.

Achsen: P: +40° QRS: +50° T: +80°.

EKG Nr. 78a

Angaben zur Person:

Geschl. Q /

30 Jahre 74 kg 169 om

Kreatinin: 1,0 (n=0

4-1,3) mg/di Hypertonie: O ja & nein [ labile

Kalum: _4,2 (n=3,

5=5,5) mmol/ 120/80 mmHg

aktueller RR:

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

keine

Cholezystitis, Adipositas, subklinischer Diabetes

mellitus, Hyperlipiddmie, Antikonzeptiva,

Morbus Raynaud

Auswertung:

Zeiten: P: 0,10 PQ: 0,13 QRS: 0,09 QT: 0,40 sec Frequenz____/6 5 min

Achsen: P:__*180 ¢ qps: +130 ey +100 o

Hypertrophie-indizes:  Lewis:____ —  mV Sokolow: l mv

Q-Zacken in BWA: keine

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam [ schnell O abruptin V[ R-VerlustvonV_bisV__
Xl Kein R-Zuwachs von V_1_ bis V_4 [J R-Reduktion von V____bisV____

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formveranderungen:

zwischenV_4 _undV_5 _  beiV___ [ bis Vg picht erreicht
in E von recgts nach

bisV_4 : Oklein O mittel KgroB Voltage:1inks abnehmen

P

Qrs:__ YsSR' V. und V.

ST leicht gehoben Vv, - V.

T flach positiv V, - Vg

Beurteilung:
X Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuléare Leitungsstorung:

Infarkt:
Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

O unregelmaBig & normfrequent

O bradykard [ tachykard

regelmaBig

O absolute Arrhythmie O

Achse rechts iiberdreht (??) ]

keine, kurze Uberleitung
iberdrehter Rechtstyp (2?2

= siehe Vergleichsbefund

- rechts

Situs inversus

Situs inversus
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EKG Nr. 78
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Bemerkungen

Auf den ersten Blick fallen die negativen T-Wel-
len in Ableitung I und aVL auf. In den Brust-
wandableitungen dagegen ist eine entsprechende

Erregungsriickbildungsstorung nicht zu finden, "

sondern nur eine T-Abflachung nach minimal
gesenkten ST-Strecken in den Ableitungen Vs
und V. Die Divergenz zwischen Achse QRS und
Achse T betrigt 140°. Es fillt zusdtzlich noch
auf, daf} sich die Achse T rechts der Achse QRS
befindet; schon diese Tatsache ist als patholo-
gisch zu bewerten. Auch ohne den Befund von
2 Tagen danach (s. Abb. unten) zu kennen, mufl
man eine derartige Achsendivergenz allein schon

166

EKG Nr. 79

als deutliche Erregungsriickbildungsstorung und
damit moglichen Hinweis auf eine koronare
Herzkrankheit werten.

2 Tage nach Registrierung des EKG Nr. 79 traten
in einem Angina-pectoris-Anfall deutliche Erre-
gungsriickbildungsstorungen  vom  Auflen-
schichtischamietyp Vorderwand lateral auf (s.
Abb. unten). Zu diesem Zeitpunkt betrugen die
Achsen QRS —10° und T +140°.

Eine Koronarangiographie ist indiziert, der Blut-
druck sollte auf normotone Werte eingestellt
werden (B-Blocker, ACE-Hemmer, Diuretika).
Vgl. Bemerkungen zu EKG Nr. 19.

EKG Nr. 79a

Angaben zur Person:

168 _cm

Geschl. d /. 46 Jahre 82 kg

Kreatinin: 0,9 (n=0,4-1

£3) mg/dl

O nein O labile

Kalium: 4,2 (n=3,5=5,5)mmol

Herzwirksame Medikamente:

Hypertonie: ® ja

aktueller RR: 250/140 mmHg

keine

Anamnese, Befunde: Hypertonie seit 3 Jahren, Hyperurikédmie.
Gelegentlich belastungsunabhdngig Dyspnoe
mit leichter thorakaler Beklemmung
Auswertung:
Zeiten: P:_ 0,12 pa.__ 0,19 Qrs:__0,09 Q0,32  cec Frequenz_108 /min
Achsen: P.:_+ 40 ° Qrs:__= 10 Fr % 130 o

Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:

Lewis:— 2,1 _mv

keine

Sokolow: 127 mv

O Kein R-Zuwachs von V___bis V___

R-Zuwachs in BWA: ® regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV_—__ O R-ReduktionvonV__bisV__

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

zwischen V_4_ und V_5__
bisV_.6 _: ®klein DO mittel [OgroB Voltage:— ©-B.

O R-Verlust von V__ bis V__

bei V___ O bis Vg nicht erreicht

Formverinderungen: ~ P:_____biphasisch in V4
QRS: =
ST minimal gesenkt Vg Vg
T.____andeutungsweise priterminal negativ Vg Vg
Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie O

O bradykard ® tachykard

Intraatriale Leitungsstorungen:

P-mitrale

relativer AV-Block I. Grades

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Linkstyp
Intraventrikulare Leitungsstérung: ——

Infarkt: =
Hypertrophiezeichen: LVH

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

degtllche pathologlsche Achsendivergenz,

Hauptdiagnosen:

linksventrikuldre Hypertrophie, P-mitrale,

pathologische Achsendivergenz
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EKG Nr. 79
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Bemerkungen

Das Vorliegen eines Linksschenkelblocks steht
aufler Zweifel: Der QRS-Komplex ist deutlich
verbreitert, der terminale Vektor zeigt nach links
(Ableitung [ und aVL), es fehlen Q-Zacken in
den nach links gerichteten Ableitungen I, aVL
und Ve als Ausdruck dafiir, dal das Septum nicht
vom linken Tawara-Schenkel (der blockiert ist)
von links nach rechts, sondern vom rechten
Tawara-Schenkel aus von rechts nach links
(parallel zu den linksgerichteten Ableitungen)
erregt wird.

Die Infarktdiagnostik ist in einem EKG mit
einem Schenkelblockbild sehr erschwert. In dem
vorliegenden Streifen kann man an der R-Reduk-
tion von V3 nach V4 einen alten Infarkt noch

168

EKG Nr. 80

sicher erkennen. Der QRS-Komplex in Vg hat
eine auffallend kleine positive Fliche (eigentlich
miiite man hier einen QRS-Komplex mit dhnlich
breiter positiver Fliche wie in den Ableitungen I
und aVL sehen), bedingt durch den Infarkt, der
in dieser Region abgelaufen ist (vgl. EKG Nr. 5
und Nr. 18).

Es ist durchaus moglich, dal auch im inferioren
Bereich ein ausgedehnter Infarkt vorliegt (QS-
Komplex in den Ableitungen II, III und aVF —
moglicherweise kleine, ,,nachgewachsene® R-
Zacken — leichte Hebung und konvexbogiger
Verlauf der ST-Strecke in den Ableitungen II, III
und aVF).

Angaben zur Person:

Geschl. d /

69 Jahre 78 kg 181 cm

Kreatinin: 1+ 5 (n=0,4-1,3) mg/d|

Hypertonie: O ja ¥ nein O labile

Kalium: — 4,0 (n=3,5=5,5) ymoi

aktueller RR: 110/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

2 x 0,1mg Digoxin

Aufnahme wegen Verdachts auf Pneumonie. Zwischen

1962 u. 1978 angeblich vier Herzinfarkte. Einen Tag

vor Registrierung dieses EKG Kammerflimmern.

Sinusrhythmus nach Kardioversion

Auswertung:
Zeiten: P: 0,14

Achsen: P: +80 -

Hypertrophie-indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverénderungen:

PQ: 0,23 ars:_ 0,14 QT: 0,38 sec Frequenz 90 /min
QRS: =50 o1 +150 o

Lewisi— = mV Sokolow: _—~—__ mV

O regelmaBig O langsam [ schnell O abruptinV___ [0 R-Verlust von V. bis V.

O Kein R-Zuwachs von V___bis V___ K R-Reduktion von V_1__bis V_5__

zwischen V_2__ und V_6_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht

bis V_6 Kein O 'mittel [ groB  Voltage: 0.B.
P: —
QRs: keine Q-Zacken in I, aVL, Vg

ST:
T:

flach vV, - Vg

Beurteilung:
& Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

= regelmédBig O unregelmaBig

& normfrequent

[J absolute Arrhythmie O

[ bradykard [ tachykard

Leitungsverzdgerung ohne typische Fehlkonfiguration
AV-Block I

iberdrehter Linkstyp

LSB

apikal-lateraler VW-Infarkt Stadium III
ungtliltig (LSB!)

(LSB)

LSB, AV-Block I, Infarkt
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EKG Nr. 80
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Bemerkungen

Es besteht kein Zweifel an dem Vorliegen eines
linksanterioren Hemiblocks: weit iiberdrehter
Linkstyp, langsamer R-Zuwachs, R/S-Um-
schlagszone nach links verschoben und relativ
groBe S-Zacken bis V.

Zusitzlich besteht Verdacht auf einen alten
supraapikalen Vorderwandinfarkt: kleine Q-Zak-
ken in V2 und V3, die in den nachfolgenden Ab-
leitungen nicht zu sehen sind. Bestehen Zweifel
an der Diagnose, sollte man die Brustwand-
elektroden 1 ICR nach oben und 1 nach unten
versetzen und somit die vordere Brustwand
..engmaschiger elektrisch abgreifen®, um mogli-
cherweise eindeutigere Verinderungen zu erfas-
sen. AuBerdem scheint ein ausgedehnter alter,
inferiorer Infarkt vorzuliegen: QS-Komplexe in
den Ableitungen III und aVF vor. Derartige
kleine R-Zacken konnen nach einem Infarkt wie-
der ,,nachwachsen® (vgl. mit EKG Nr. 34: dort
linksanteriorer Hemiblock, kein Infarkt).

Es bleibt schwierig, bei einer intraventrikuliren
Erregungsausbreitungsstorung (Blockbild) einen
Infarkt mit Sicherheit zu diagnostizieren. Man
sollte immer Vergleichsbefunde heranziehen und
bei unsicherem Befund ,,Verdacht auf ... schrei-
ben.

170

EKG Nr. 81

In dem mit 25 mm/sec geschriebenen Streifen ist
der Rhythmus gestort, es liegt eine lingere Pause
zwischen 2 Aktionen vor: Beim genauen Hin-
sehen ist in Ableitung I gleich hinter der R-Zacke
der 2. Aktion ein kleiner positiver Buckel zu
erkennen, der in den anderen Aktionen nicht zu
sehen ist. In den Ableitungen II, III und aVF z.B.
fiihrt dieser Buckel zu einer Deformierung des
QRS-Komplexes, die an einen Rechtsschenkel-
block erinnert. Es handelt sich jedoch lediglich
um eine Vorhofaktion (Vorhofextrasystole), die
nicht zu den Ventrikeln iibergeleitet wird. Erst
nach einer kompensatorischen Pause (nach der
der retrograd vom Vorhofzentrum aus depola-
risierte Sinusknoten sich wieder erholt hat) folgt
die ndchste Sinusaktion. Die PQ-Zeit dieser Ak-
tion ist wesentlich kiirzer (0,18sec) als in den
anderen Aktionen (0,37 sec, AV-Block I mit er-
heblich verlingerter PQ-Zeit). Entweder ist diese
Sinusaktion tatsdchlich (iibergeleitet (durchaus
moglich, das Erregungsleitungssystem konnte
sich vorher iiber einen lingeren Zeitraum er-
holen), oder aber sie ist nicht iibergeleitet, und
die darauffolgende Kammeraktion stellt eine
supraventrikuldre (AV-Knoten/His) Ersatzsystole
dar. Es ist wahrscheinlicher, da es sich um eine
Sinusaktion handelt.

Angaben zur Person:

Geschl. d

/ 80 Jahre 84 kg 160 cm

Kreatinin: 0,6 (n=

0,4-1,3) mg/d Calcium 2,0 mmol/1

Hypertonie: ja O nein O labile

Kalium: 3,1 (n=3,5=5,5)mmol/l Phosphat 0,7 mmol/1 aktueller RR:

Herzwirksame Medikamente: _keine

Anamnese, Befu

(n=2,2-2,75)

180/80 mmHg

(n=0,8-1,4)

nde: Globale Herzinsuffizienz vor 4 Jahren,

koronare Herzkrankheit, alimentdre Adipositas

Auswertung:
Zeiten: P:_ 0 18

Achsen: P:___?

Hypertrpphie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

PQ: 0,37 QRS: 0,10 QT 0,36 sec Frequenz 64 /min
° ORS: -50 ° T -80 .(T-Wellen flach)

Lewis:___—  mV Sokolow:_—__ mV

T Ry ¥y

O regelméBig K langsam [ schnell [ abrupt in V. 0 R-Verlustvon V__bis V_

O Kein R-Zuwachs von V___bis V__ O R-Reduktion von V___bis V____

R/S-Umschlagzone: zwischen V. undV—  beiV_6_ O bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV_6 : DOklein Omittel X groB Voltage: 0.B.

Formverinderungen:  P: biphasisch, weit geschwungen
QRS: g II, OS III, avVF; rS III aVF 2
ST: von leicht gesenktem Abgang flach deszendierend VSV
T prdterminal negativ V. V_

Beurteilung: Rl regelmaBig O unregelmaBig R’ normfrequent

Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstoérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsrickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

[ absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard
eine sehr frithzeitige, nicht ilibergeleitete SVES

deutliche Erregungsausbreitungsstdrung

AV-Block I mit extrem langer Uberleitungszeit

iberdrehter Linkstyp

LAH
Verdacht auf supraapikalen VW-Infarkt Stadium IIT,
alter inferiorer Infarkt nicht auszuschliefen

ungiiltig (LAH!)

leichte, vom Innenschichtlidsionstyp VW-lateral

intraatriale Ausbreitungsstérung, extremer AV-
Block I LAH, Infarkte, Elektrolytstdrung

6
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EKG Nr. 81
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Bemerkungen

Bei der 4. Aktion von links handelt es sich um
eine ventrikulire Extrasystole, obwohl eine
P-Welle vorangeht. Der QRS-Komplex beginnt
0,11 sec nach dem Beginn der P-Welle, wiihrend
bei den anderen Aktionen die Uberleitungszeit
0,14 sec betrigt. Die Erregung kann nach 0,11 sec
also noch nicht bis zu den Kammern fortgeleitet
sein.

Bei der 9. Aktion von links ist die PQ-Zeit etwas
kiirzer als die der anderen Sinusaktionen. Die
P-Welle ist deutlich deformiert. Die Vorhofachse
betriigt ca. —90°. Es kann sich hierbei um eine
Aktion (supraventrikulire Extrasystole) aus dem
unteren Vorhofbereich handeln. Fiir eine Erre-
gung aus dem oberen AV-Knoten ist die PQ-Zeit
von 0,14 sec zu lang.

172

EKG Nr. 82

Das Vorliegen eines QS-Komplexes in Vi und
V2 bei einer elektrischen Herzachse von +60 bis
+70° ist ein sicherer Hinweis auf einen alten
supraapikalen Vorderwandinfarkt.

Eine Linksherzbelastung (mit konsekutiver links-
ventrikuldrer Hypertrophie) fiihrt zu einer Dre-
hung des Herzens im Gegenuhrzeigersinn und
damit zu einer Verschiebung der R/S-Um-
schlagszone nach rechts, sofern die Achse QRS
nicht sehr nach links gerichtet ist. In solchen
Fillen tritt der R/S-Umschlag meist abrupt auf.
Unter diesen Umstidnden (deutliche linksventri-
kuldre Hypertrophie) mufl das Vorliegen eines
QS-Komplexes in Vi und V3 bei einer elektri-
schen Herzachse von +60° bis +70° immer noch
als Ausdruck eines alten supraapikalen Infarktes
gedeutet werden.

Angaben zur Person:

Geschl. Q

/

82 Jahre 36 kg 168 cm

Kreatinin: 0,8 (n=0,4-1,3) mg/dl

Hypertonie: X ja ] nein O labile

Kalium: 3,8 (n=3,5-5,5) mmol/l

angeblich vor_ Jahren
aktueller RR: 120/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde:

2 x 0,1mg Digoxin/die

globale Herzinsuffizienz, Angina pectoris, zunehmende

Dyspnoe, Zyanose

Auswertung:

Zeiten: P 0,08 pg._ 0,14-0,16 aRrs:_ 0,07 QrT: 0,40 g Frequenz"’145 /min
Achsen: P:__*70 o QRs: +60 bis +70 o 1.2u flach .

Hypertrophie-Indizes:  Lewis:i—— —  mV Sokolow: %+ 1 my

Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

[ regelmaBig & langsam [ schnell ¥ abrupt in Vﬂ_‘l O R-Verlustvon V__bis V__

0 Kein R-Zuwachs von V—__ bis V____ £ R-Reduktion von V_4_bisv_6_

R/S-Umschlagzone: zwischen V. 3 und V4_ bei V__ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV5 __: ®klein [ mittel [JgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P. vorletzte Aktion: biphasisches P mit Achse -30°
QRS: -
ST von gesenktem Abgang deszendierend V, - V.
T: prdterminal negativ v, - VvV,
Beurteilung: O regelmaBig & unregelmadig O normfrequent

® Sinusrhythmus

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsruckbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

[ absolute Arrhythmie [
polytope VES, Vorhofextrasystole

O bradykard & tachykard

Steiltyp

supraapikaler VW-Infarkt Stadium IIT
LVH

deutliche, vom Innenschichtldsionstyp VW-apikal-

lateral

Sinustachyarrhythmie, alter VW-Infarkt,
polytope ES, Erbs: Innenschichtldsionstyp
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EKG Nr. 82
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Bemerkungen

Der Rechtsschenkelblock ist auf den ersten Blick
zu diagnostizieren: Der QRS-Komplex ist ver-
breitert, der terminale Vektor zeigt nach rechts
(Ableitung V1 und III).

Die Amplitude der R-Zacken nimmt von V| bis
Ve ab, bedingt durch den Rechtsschenkelblock;
hieraus ist kein zusitzlicher pathologischer
Befund abzuleiten (vgl. EKG Nr. 38).

Die Bestimmung des Rhythmus macht Schwie-
rigkeiten, es sind weder vor noch nach den
QRS-Komplexen P-Wellen zu erkennen. Ligen
tatsichlich keine Vorhofaktionen vor, miiite man

EKG Nr. 83

an einen akzelerierten AV-Knoten-(His-Biin-
del-)Rhythmus denken, da die QRS-Komplexe
bei zusidtzlichem Rechtsschenkelblock relativ
schlank sind. Bei einem akzelerierten idioventri-
kuldren Rhythmus dagegen miiten die QRS-
Komplexe breiter sein (vgl. EKG Nr. 55).
Auffallig ist jedoch die wechselnde Konfigura-
tion der T-Wellen in der Ableitung I: An dieser
Verinderung ist eine aufsitzende P-Welle schuld;
die Uberleitung ist jedoch mit 0,34 sec bei einer
Frequenz von 102/min duBerst lang.

Das am Tag darauf geschriebene EKG (s. unten) beweist, da es sich tatsdchlich um einen Sinus-
rhythmus mit extrem langer Uberleitung gehandelt hat. Bei einer Frequenz von 71/min betriigt in

dem untenstehenden EKG die PQ-Zeit 0,32 sec.

EKG Nr. 83a

Angaben zur Person:

Geschl. d / 92 Jahre 76 kg 185 cm

Kreatinin: = = mg/dl Hypertonie: ¥ ja [ nein O labile

Kalium: 4,9 (n=3,5=5,5) mmol/l aktueller RR: 160/80 mmHg
(Grenzwerte)

Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: koronare Herzkrankheit, Linksherzinsuffizienz,

Diabetes mellitus, Harnwegsinfekt, Einweisung

wegen Verdachts auf Adams-Stokes-Anfdlle. Vor

einem Jahr hdhergradige AV-Blockierung unter

Digitalis
Auswertung:
Zeiten: P: ? Pa; ? (0,342) QRS: 0,13 QT: 0,38 sec Frequenz&/min
Achsen: P % o Qrs:initial +20°,terminal-srechts. t. +10 o
Hypertrophie-Indizes: lewisi___— _mV Sokolow:_—__ mV
Q-Zacken in BWA: winzige g-Zacken V4 - ¥
R-Zuwachs in BWA: O regelméBig O langsam O schnell O abruptin VO R-Verlustvon V__bis V___

O Kein R-Zuwachs von V__ bis V___ & R-Reduktion von V_1_bisV_6__

R/S-Umschlagzone: zwischenV__undV___  beiV____ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 _: Oklein O mittel R groB Voltage: o.B.
Formveranderungen: Py

oms: TR V4

BT

T in Ableitung I auffallend hockerig

Beurteilung: O regelmaBig O unregelmiBig O normfrequent

& Sinusthythmus 2 O absolute Arrhythmie & Iﬁg&%ﬁmgn# O bradykard & tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

2

Uberleitungsstérungen:
RSB (Wilson-Block)

Lagetyp:
Intraventrikulédre Leitungsstorung:

- (koénnte durch RSB verdeckt sein)
ungliltig (RSB)
wie bei RSB

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Sinusrhythmus? RSB

Hauptdiagnosen:



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=10&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

EKG Nr. 83
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Bemerkungen EKG Nr. 84

Der Herzrhythmus ist in den Extremititen- der T-Welle eine weitere positive Welle zu sehen.
ableitungen auf den ersten Blick leicht festzu- Dem QRS-Komplex gehen keine P-Wellen in
stellen. In den Brustwandableitungen ist aller- gewohntem Abstand voraus.

dings in den Ableitungen V2 bis V4 jeweils nach

In dem unten abgebildeten EKG (eines anderen Patienten) sind in den Brustwandableitungen sowohl
vor dem QRS-Komplex — in einem Abstand von 0,14 sec — als auch am Ende der T-Wellen in der
Ableitung V2 weitere positive Wellen zu sehen. In dem rechts abgebildeten EKG Nr. 84 handelt es
sich bei der positiven Welle nach dem T um eine U-Welle; genauso verhilt es sich in dem unten
abgebildeten EKG; nur liegt hier nicht eine absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern vor (wie in
EKG Nr. 84), sondern ein Sinusrhythmus.

Zeitwerte: P: 0,09; PQ: 0,17; QRS: 0,08; QT: 0,35 sec.

Achsen: P: +30 bis +60°% QRS: +50° T: +20°.

EKG Nr. 84a

176

Angaben zur Person:

Geschl. d J. 81 Jahre 56 kg 160  cm
Kreatinin: 0,9 (n=0,4.1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja O nein O labile
Kalium: 308 (n=3,5=5,5)mmol/l aktueller RR: 190/95 mmHg

Herzwirksame Medikamente: 0,2 mg Digoxin/die

’
Anamnese, Befunde: ___Zerebralsklerose, Pneumonie, #belkeit seit einigen

Tagen, allgemeine Schwidche, leichte periphere

Odeme, Herzbefund unauffdllig

Auswertung:
Zeiten: P: PQ: QRrs:__ 0,10 QT:___ 0,34 sec Frequenz.Ca70Q /min
Achsen: P: ° QRS: ca. O °T._flach =~
Hypertrophie-Indizes:  Lewis: Q.6 mv Sokolow: 443 mv
Q-Zacken in BWA: keine O Kein R-Zuwachs von V____ bis V____
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam & schnell O abruptinV___ O R-ReduktionvonV__bis V___
O R-Verlust von V__bis V_

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2_und V.3 beiV____ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV.S_: DOkiein ®mitel OgoB Voltage:
Formveranderungen: ~ P: feines Vorhofflimmern

Qrs:__Q ITII g aVF

ST: 0,2-0,3 mV, gesenkt in V3-Vg, 0,1 mV in Vg

T deutlich prdterminal negativ in V3-Vg, U-Wellen
Beurtellung: O regelmaBig O unregelmaBig ® normfrequent
O Sinusrhythmus ® absolute Arrhythmie O O bradykard O tachykard
Extrasystolie: 1 _VES

Intraatriale Leitungsstérungen: feines Vorhofflimmern

Uberleitungsstérungen:
Lagetyp: Linkstyp

leichte Ausbreitungsverzdgerung bei

inferiorem Infarkt Stadium III, inkompletter
Infarkt: — Linksschenkelbhlock méglich

(LVH) ?

schwere, vom Innenschichtldsionstyp, Vorderwand
Erregungsriickbildungsstérungen: _supraapikal bis lateral. Nach T: [U-Wellen

Intraventrikulare Leitungsstérung:

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: absolute Arrhythmie, LVH?, Infarkt, Erregungs-

riickbildungsstdrungen
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EKG Nr. 84
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Bemerkungen EKG Nr. 85

Auffillig ist das gleichzeitige Auftreten von rela-  troffen werden. AuBerdem fillt in diesem EKG
tiv frischen Infarktzeichen (leichte ST-Hebung, auf, daB die ST-T-Region mowenschwingenartig
T-Negativierung) sowohl im supraapikalen bis deformiert ist. Derartige Verinderungen deuten
lateralen Vorderwandbereich als auch in gleich auf eine schwere Elektrolytstérung hin, sie wer-
starker Ausprdgung im inferioren Bereich. den auch bei zerebralen Stérungen beobachtet
Uber die Ausdehnung eines Infarktes kann in (Zusammenhinge unbekannt).

einem frithen Stadium noch keine Aussage ge-

10 Tage spiter hat sich das EKG (s. unten) erheblich verindert. Der Siure-Basen-Haushalt ist
inzwischen ausgeglichen, die Elektrolytwerte im Serum sind sidmtlich normal. Im inferioren Bereich
ist es nicht zu infarkttypischen Verinderungen gekommen. In den Ableitungen der Vorderwand liegen
ebenfalls keine Hinweise auf einen transmuralen Infarkt mehr vor, lediglich schwere Erregungs-
riickbildungsstorungen vom AuBenschichtischidmietyp, vorderwandsupraapikal bis -lateral.

Es hat sich also um einen AuBenschichtinfarkt der Vorderwand gehandelt. Diese Diagnose konnte
erst aus dem Verlauf heraus gestellt werden. Prognose und Konsequenz siche Anmerkung zu EKG
Nr. 19 und Nr. 100.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,16; QRS: 0,08; QT: 0,44 sec. f: 71/min.
Achsen: P: +60°% QRS: —10°% T: —110°. EKG Nr. 85a

178

Angaben zur Person:

Geschl. g /. 75 Jahre 47 k 146 cm
o 5 -0.4 3 Calcium 2,3 mmol/1 ¢
Kreatinin: _1 (n=0,4-1,3) mg/dl (n=2,2-2,75) Hypertonie: O ja & nein O labile
Kaligm: __2+6 (n=3,5-5,5) 0y Phosphat 0,2 mmol/1 g elier RR: 90/40 mmHg
kethe (n=0,8-1,4)

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: Morbus Addison seit 29 Jahren nach Tuberkulose. Koronare
Herzkrankheit seit vielen Jahren. Einweisung nach Kreislauf-
kollaps bei Angina-pectoris~Anfall. EKG gleich nach Aufnahme.
CPK und GOT waren leicht erhéht

Auswertung:
Zeiten: P:_~ 0,10 PQ: 0,16 aRrs:_ 0,09 Qr:__ 0,52  sec Frequenz__88 /min
Achsen: P:_+602 ° qRs: -60 o1, =100 -
Hypertrophie-Indizes: ~ Lewisi——  mV Sokolow:——__ mV
Q-Zacken in BWA: Qs V3 V4, Q V5, q V6
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV___ Xl R-Verlust von V_2 bisV_3
O Kein R-Zuwachs von V____ bis V_( O R-Reduktion von V__bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischen V_3__ und V_6__ bei V— O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_2_: ®XKein Omiel 0O groB  Voltage: ©.B.
Formveranderungen:  P: ? T-Wellen aufsitzend
Qrs:_Q IT IIT aVF ' .
ST: konvexbogige Hebung V, - V. \ ",&’Sﬁgﬁg&%ﬁg";ﬂ
e terminal negativ II III aVF V, - VGJ tlgf‘igigﬁeger“g‘i’cgn'
Beurteilung: Xl regelmaBig O unregelmaBig ‘R normfrequent
K Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie O O bradykard [ tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

liberdrehter Linkstyp
Lagetyp:

i Lagenting: inferiorer InfarkiI:IStadlum IT, apikaler VW-Infarkt

Infarkt: Stadium (I - IT)-

Hypertrophiezeichen: - . . .
ypertrop wie bei Infarkt (s.o.), zusdtzlich Hinweis auf er-
Erregungsriickbildungsstérungen: hebliche ElektrolytstSrung

weitere Diagnosen:

inferiorer und anteriorer Infarkt, Elektrolytst&rung

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 85
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Bemerkungen

Es fillt bei diesem auf den ersten Blick schon
als Schrittmacher-EKG zu erkennenden Streifen
auf, dal vor jedem SM-Strich (Spike) in jeweils
gleichem Abstand eine P-Welle zu sehen ist. Die
P-Wellen sind unauffillig, die Ventrikelkomplexe
sind so konfiguriert, dal die Erregungen von
einem kiinstlichen Schrittmacher ausgehen miis-
sen, dessen Spitze im rechten Ventrikel liegt: Die
QRS-Komplexe sind linksschenkelblockartig
deformiert (in Ableitung I und aVL breite,
positive Komplexe).

Zum Rhythmus: Um eine Parasystolie (d.h. ne-
beneinander zwei in etwa gleich frequente Erre-
gungszentren wie Sinusknoten und elektrischer
ventrikulidrer Schrittmacher, die im Wechsel den
Rhythmus bestimmen) handelt es sich nicht. In
einem solchen Fall miite man die vorliegenden
Aktionen als Kombinationssystolen auffassen:
Derartige Kombinationssystolen miiiten jedoch
schlanker sein.

Der Patientin wurde aufgrund ihres geringen
Alters und aufgrund der Tatsache, daB der Sinus-
knoten gesund war (gutes Ansprechen auf Bela-
stung), ein vorhofgesteuerter Schrittmacher ein-

Schrittmachertypen vgl. grauer Kasten S. 130).

180

EKG Nr. 86

gesetzt. Die im Vorhof fixierte Sonde ,,erfal3t*
die sinusknoteninduzierten Aktionen und gibt sie
tiber ein Relais zu der ventrikuliren Sonde
weiter. Es handelt sich also um einen Schritt-
macher mit 2 Elektroden — eine im rechten
Vorhof, eine im rechten Ventrikel — der sowohl
auf Vorhof- als auch auf Ventrikelebene eine
Detektor- und Stimulationsfunktion ausiiben
kann. Derartige Schrittmacher nennt man DDD-
Schrittmacher (Doppelfunktion in allen Berei-
chen: 1. D = Ort der Stimulation, 2. D = Ort der
Detektion, 3. D = Art der Steuerung: Inhibierung
und Triggerung).

Da bei der Patientin der Sinusknoten (Stimu-
lationsort Vorhofebene) normal arbeitet, {ibt der
Schrittmacher im Vorhof lediglich eine Detektor-
und auf Ventrikelebene eine vorhofgesteuerte
Stimulationsfunktion aus. Dieser Modus, nach
dem der Schrittmacher funktioniert, wird deshalb
VAI-Modus genannt. Das Intervall zwischen
P-Welle und ventrikuldrem Schrittmacherspike
wird programmiert.

Der EKG-Befund vor Schrittmacherimplantation
ist im EKG Nr. 6 abgebildet.

Angaben zur Person:

Geschl. @ / 49 Jahre 55 kg 162 cm

Kreatinin: 170 (n=0,4-1,3) 0/ Hypertonie: [ ja M nein [ labile
Kalium: __4s3 (0=3,5-5,5) aktueller RR: 130/80 mmHg
Herzwirksame Medikamente: __keine

Anamnese, Befunde: _Vor 20 Jahren Myokarditis, danach beschwerdefrei.

Seit 6 Monaten deutliche Belastungsdyspnoe. Herz

nicht verbreitert. Unter Belastung AV-Block IT - TIIT

(vgl. EKG Nr. 6, Seite 18) mit sekunddrem Ersatzzen-

trum. Eklatante Besserung nach Schrittmacherimplan-

t+ation, Fregyenzanstieg bei 140/min beim Bergsteigen
Auswertung: initial SM-Spikes
zeiten: P 0,10 pq._ (0,132) QRs:_(0,14) Q0,47 sec Frequenz_54 /min
Achsen: P: +40 ° QRS: (=70) ° T +100 -
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:_____ mV Sokolow: mv

Q-Zacken in BWA:
R-Zuwachs in BWA:

O regelmaBig O langsam [ schnell O abruptinV_—__ [ R-Verlustvon V____bis V____

O Kein R-Zuwachs von V__bis V_ [0 R-Reduktionvon V___bisV___

bei V—__

R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V____ [ bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV___: DOklein Omittel OgroB Voltage: o.B.

PRt pegi; Spikes nach jeder P-welle vor jede = T
Qrs: Jeweils im sélben Abstand. QRS=Komplex LSB-artig

deformiert

ST:
Ts

Beurteilung: regelmaBig O unregelméBig 0 normfrequent

® Sinusrhythmus und O absolute Arrhythmie leorhofgesteuerter ven- R bradykard [J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstorungen:

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

trikuldrer Schrittmacher

Kurze Uberleitung von Vorh&fen bis SM-Spike

Vorhofgesteuerter ventrikuldrer Schrittmacher (DDD-SM)
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Bemerkungen

Die QRS-Komplexe sind fiir einen ,,gewohn-
lichen* Linksschenkelblock sehr breit. Es liegt
demnach nahe, daf iiber die Linksschenkel-
blockierung hinaus die Erregungsausbreitung in
den Ventrikeln — sei es durch diffuse degenerative
Veridnderungen bei koronarer Herzkrankheit,
durch einen Periinfarktblock, sei es durch einen
Zustand nach Myokarditis oder durch eine
Kardiomyopathie — gestort ist. Eine Differen-
zierung erlaubt das EKG nicht. Verinderungen
durch das vor 2 Jahren gesicherte Infarktgesche-
hen sind bei der verdnderten intraventrikuldren
Erregungsausbreitung nicht festzustellen.

Der QRS-Komplex ist in den Extremititen-
ableitungen so stark verzweigt, dal man an einen
Arborisationsblock denken konnte, die Voltage
der Kammerkomplexe ist hierfiir jedoch in den

EKG Nr. 87

Extremitétenableitungen zu hoch, sie miiite fiir
einen Arborisationsblock weniger als 0,5mV be-
tragen.

Auf jeden Fall deutet eine so starke Verbreiterung
des QRS-Komplexes auf eine sehr schwere intra-
ventrikuldre Leitungsstorung hin, die Prognose
quoad vitam ist sowohl hier als auch bei einem
Arborisationsblock schlecht.

Die P-Wellen sind sehr breit und in Relation zum
QRS-Komplex sehr hoch. Die Uberhohung
dauert die gesamte Breite der P-Welle an. In den
Brustwandableitungen folgt einem in Ableitung
V3 deutlich ausgebildeten positiven ersten Anteil
ein in V| tief negativer zweiter Teil. Die Kriterien
zusammen sprechen fiir das Vorliegen eines
P-cardiale.

. Ursachen von intraventrikuliiren Leitungsverzogerungen (QRS-Verbreiterungen):

— Schenkelblock

— Myokardinfarkt

— Myokarditis

— Kardiomyopathie

— toxische Einflisse (z.B. Antiarrhythmika)

- P-cardiale:

— Verbreiterte P-Welle

— hohe Amplitude in inferioren Ableitungen
— biphasisch in Vi

— erster Anteil in V1 deutlich positiv

— zweiter Anteil in Vi deutlich negativ

182

Angaben zur Person:
Geschl. d / 64

Jahre 75 kg 167 cm
O nein O labile

Kreatinin: 1.6 (n=0,4-1,3) mg/dl Hypertonie: ® ja
Kalium: _ 4,1 (n=3,5-5,5) mmol/l

aktueller RR: 110/70 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

0,2 mg Digoxin/die

Frither Hypertonus, vor 2 Jahren Herzinfarkt, seit-

Anamnese, Befunde:

dem Linksherzinsuffizienz, Kardiomegalie (17,5 cm

Herzinnendurchmesser 32 cm Thoraxinnendurchmesser),

Angina pectoris, Hyperurikdmie, Lungenemphysem

Auswertung:

Zeiten: P:_0,14 PQ: 0,21 QRS: 0,18 QT: 0,36 sec Frequenz 98 /min
Achsen: P+ 60 ° QRs: - 10 1.+ 150 -
Hypertrophie-Indizes:  Lewis™ mV _Sokolew: mvV

Q-Zacken in BWA: keine

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig 8 langsam O schnell O abrupt in V.

0O Kein R-Zuwachs von V__ bis V___

0O R-Reduktionvon V___bisV___

O R-Verlust von V__ bis V_

R/S-Umschlagzone: zwischen V.4 _undV_5_  beiV___ O bis Vs nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bisV_5_: [DOklein O mittel & groB Voltage: hoch

Formveranderungen:  P: breit, plump, biphasisch V4
QRs:__kein Q in I, aVL, terminaler Vektor nach links
ST gesenkt um 0,3 mV in Vg, steil deszendierend Vg
T prdaterminal negativ Vg

Beurteilung: ® regelmaBig O unregelmaBig 8 normfrequent

& Sinusrhythmus

Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie O

0O bradykard O tachykard

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

P-cardiale

AV-Blockierung I. Grades

Lagetyp:

links

Intraventrikulare Leitungsstorung:

LSB mit schwerer intraventrikuldrer Ausbreitungs-

Infarkt:

i erzogerun
nicht erkennbar MenZegetung

Hypertrophiezeichen:

nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstorungen:

wie bei LSB

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

LSB, P-cardiale, intraventrikuldre Ausbreitungs-

verzdgerung, AV-Block I. Grades
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Bemerkungen EKG Nr. 88

In den Ableitungen II, III und aVL meint man ventrikuldre Zentrum hat mit 90/min eine sehr Angaban aur Pacsan:

auf den ersten Blick, vor dem QRS-Komplex hohe Frequenz, man spricht deshalb von einem Geschl. d J 78 Jahre 55 kg 163 cm

kleine P-Wellen zu erkennen; in Wirklichkeit akzelerierten idioventrikuliren Rhythmus. Es Kreatinin: 170 (n=0,4-1,3) mgaq Hypertonie: O ja ® nein O labile
handelt es sich jedoch schon um die erste Hebung  handelt sich nicht um Salven von ventrikulédren Kalium: __3+9 (n=3,5-5,5) mmowi aktueller RR: 100/60 mmHg
von der isoelektrischen Linie durch die Erregung  Extrasystolen, diese haben eine hohere Frequenz Herzwiiksame Madikamente; _Keine

in den Herzkammern. In den Extremititen-
ableitungen sind in der 1., der 2. und der 4.
Aktion gleich nach dem QRS-Komplex ,.auf dem
Kopf stehende“ P-Wellen zu sehen; hierbei
handelt es sich um retrograde Vorhoferregungen.
Die QRS-Komplexe sind sehr stark verbreitert,
so daB das Erregungszentrum wohl tief in einem
Ventrikel liegt. Aus der Tatsache, da die QRS-
Komplexe rechtsschenkelblockartig deformiert

und sind im allgemeinen nicht so regelméBig. Bei
relativ spit einfallenden ,,ventrikuldren Extra-
systolen* oder einer Folge von ventrikuldren
Aktionen sollte man stets daran denken, dal} es
sich auch um eine Parasystolie handeln kann
(vgl. EKG Nr. 55). Wichtig ist diese Differen-
zierung fiir die Therapie, da eine antiarrhyth-
mische Therapie bei Parasystolie wenig sinnvoll,
wenn nicht gar schidlich ist (vgl. Bemerkungen

Anamnese, Befunde: inferiorer Infarkt vor 3 Jahren. Rektumkarzinom,

Querkolon-Anus—-praeter. Gelegentlich unangenehmes

Herzklopfen, dabei manchmal schneller Puls

; . Auswertung:
sind, kann man riickschlieBen, daB das Erre- zu EKG Nr. 55). ) 9_ _ 0.17 42
! 1 i ; . Zeiten: P: PQ: QRS: {5 QT: 0, sec Frequenz 90 /min
gungszentrum im linken Ventrikel liegt. Dieses (-70) ~ 50 -
Achsen: P: ° QRS: " T 110 =
Hypertrophie-Indizes: Lewisi_— _ _mV Sokolow:—____ mV

Q-Zacken in BWA: =

O Kein R-Zuwachs von V__bis V___

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam 0O schnell O abrupt in V_ [ R-Reduktion von V_4__bis V_6__
. . . 0O R-Verlust von V. bis V. <
In dem unten abgebildeten EKG, das vom selben Patienten am selben Tag abgeleitet wurde, gehen R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V. bei V. O bis Vs nicht erreicht
: i ; 2 R —— desalei ‘e zwei
die .letzten d'rel Akt{onen \ylederum' von der.n entrikuldren .Zentrum' aus, §bleichen die zweite S-Zaoken In BWA: eV D k|e'T . mn&el e %{03 —
Aktion von links (bei der dritten Aktion von links handelt es sich um eine ventrikuldre Extrasystole). in I, II, III in den 1., 2. u. 3. Aktionen
Formveranderungen:  P:_____nach dem QRS-Komplex

Beachten Sie im EKG Nr. 88, daB das Schreibwerk in Ableitung I um 0,02 sec langsamer reagiert

. i . . R . . . . QRrs: _RR'-Komplex Vq-V4, Rg Vg V
als die Schreibweise von Ableitung I und II — die Eichzacken treten nicht ganz zeitgleich auf. Dieses 'Wmfﬁmﬁféfm
Faktum muB beim Ausmessen der Zeitwerte beachtet werden. ST: flach deszendierend Vg-Vg
EKG Nr. 88a T. prdterminal negativ Vq-Vg

Beurteilung: ® regelmaBig O unregelméBig ® normfrequent

O Sinusrhythmus O absolute Arthythmie ® idioventrikuldrer

Rhythmus

O bradykard [J tachykard
(relativ tachykard, akzeleriert)

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Erregungszentrum vermutlich
im Bereich des Versorgungs-

[ gebietes des Iinmksposterioren

Faszikels

Uberleitungsstérungen:

iberdrehter Linkstyp
RSB-Bild

Lagetyp:

Intraventrikuladre Leitungsstérung:

Infarkt: inferiorer Infarkt Stadium III méglich

nicht verwertbar (RSB)
wie bel RSB und zusdtzlicher Erregungsausbreitungs-
Erregungsriickbildungsstérungen: Storung

Hypertrophiezeichen:

weitere Diagnosen:

akzelerierter, idioventrikuldrer Rhythmus

Hauptdiagnosen:
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Bemerkungen

Es sind nur sehr flache P-Wellen zu sehen, und
auf den ersten Blick fallen schon vor diesen
P-Wellen Schrittmacherspikes auf. Nach einem
konstanten Intervall erscheint vor den ventrikuldr
deformierten QRS-Komplexen ein weiterer
Spike. Es werden demnach sowohl die Vorhofe
als auch die Ventrikel durch eine Schrittmacher-
batterie erregt. Es handelt sich um einen sequen-
tiellen Schrittmacher, bei dem eine physiologi-
sche Stimulierung gewihrleistet ist.

Bei dem Patienten liegt eine koronare Herzkrank-

EKG Nr. 89

heit vor, bradykarde Rhythmusstorungen haben
zu Adams-Stokes-Anfillen und zu einer transito-
rischen ischdmischen zerebralen Attacke gefiihrt.
Da der Patient nur intermittierend von dem
Schrittmacher abhingig ist, wurde die Schritt-
macherfrequenz relativ niedrig eingestellt. Auf
diese Weise hat der Sinusknoten eher die Chance,
die Fihrung selbst zu iibernehmen; auf der
anderen Seite wird die Batterie geschont.

Der Patient hatte nach der Implantation dieses
Schrittmachers keine Beschwerden mehr.

Unten auf dieser Seite ist das EKG desselben Patienten vor der Schrittmacherimplantation abgebildet;
es handelt sich um einen regelméBigen Sinusrhythmus mit einer Frequenz von 62/min.
Zeiten: P: 0,12 sec; PQ: 0,16 sec; QRS: 0,15 sec; QT: 0,44 sec.

Achsen: P +50° QRS: -50° T: 0°.

In den Brustwandableitungen ist ein Rechtsschenkelblockbild deutlich zu erkennen. Der terminale
Vektor nach rechts in Ableitung III ist nur minimal ausgebildet, so daB} eine zusitzliche intra-
ventrikuldre Erregungsleitungsstorung (LAH) anzunehmen ist. Es handelt sich um einen bifasziku-

liren Block (RSB + LAH).

EKG Nr. 89a

Angaben zur Person:
Geschl. d — 84  jahre 66,5 kg 174 em

Kreatinin: 1,5 (n=0,4-1,3) mg/d
3,9 (n=3,5-5,5)mmom

Hypertonie: ® ja O nein O labile

aktueller RR: mmHg

Kalium:

Herzwirksame Medikamente:  Lsosorbiddinitrat

Anamnese, Befunde: _Sinusbradykardie, Adams-Stokes-Anfdlle, Hypertonus,

transitorisch-isché@mische Attacke vor 3 Monaten.

Zustand nach Implantation eines Herzschrittmachers

vor 3 Wochen

(von gpltze
Auswertung: zu Spitze)
Zeten: p:_ 0110  pg. 0,14 ars_9r14 o 9445 o Frequenz_81 min
Achsen: p:_T13C1 o ggg. =50 .y *70 .
Hypertrophie-Indizes: Lewis:—— ______mV Sokolow: = mV
Q-Zacken in BWA: keine O Kein R-Zuwachs von V—__ bis V_
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV___ O R-ReduktionvonV___bisV____

O R-Verlust von V_ bis V_

R/S-Umschlagzone: zwischen V___und V___ bei V— O bis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV___: Oklein Omittel [OgroB Voltage:
Formveranderungen: P vor den flachen P-Wellen jeweils 1 Schrittmacherspitze

QRs: _vor den QRS-Komplexen in konstantem Abstand zu
Vorhofspikes ein weiterer Spike

ST:
T =

Beurteilung:
O Sinusrhythmus
Extrasystolie: 1 _VES

® regelmaBig O unregelmaBig O normfrequent

O absolute Arrhythmie O Schrittmacherrhythmus ® bradykard O tachykard
mit Vorhof- und Ventrikelstimulierung

(DDD-Schrittmacher)

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: i i dren Eigenaktionen

Intraventrikuldre Leitungsstorung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: DDD-Schrittmacher
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Bemerkungen

Es liegt eine hochgradige Tachykardie vor. Der
Patient gibt keinerlei Beeintrachtigung durch die
Rhythmusstorung an und konnte dabei auch noch
gut gehen. Es war aus diesen Griinden zunichst
eine supraventrikuldre Tachykardie mit Schenkel-
(Ermiidungs-)Blockierung anzunehmen. Kurze
Zeit nach der Injektion von 5mg Verapamil
(Isoptin) sprang die Tachykardie in einen regel-
miBigen normfrequenten Sinusrhythmus um. Am
nichsten Tag zeitigte bei Wiederauftreten der

Abb. 90a

EKG Nr. 90

Tachykardie Verapamil keinen Effekt; nach
100 mg Lidocain trat wieder ein Sinusrhythmus
ein. Prinzipiell kam auch eine ventrikuldre Tachy-
kardie in Frage; hierfiir ist das gute Allgemein-
befinden des Patienten allerdings ungewohnlich.
Vergleiche Anmerkung zu EKG Nr. 63.

Bei einem erneuten Rezidiv wurde iiber die
Elektrode im rechten Vorhof ein intraatriales
EKG abgeleitet (s. Abb. 90a unten).

Zusitzlich zu den Extremitidtenableitungen I, II, III ist eine intraatriale Ableitung (i.a.) mitregistriert.
Unabhingig von den in der i.a.-Ableitung deutlich zu sehenden, groBen, als spike imponierenden
Vorhofpotentialen mit einer Frequenz von 107/min erfolgen die in den Extremititenableitungen besser
zu erkennenden Kammererregungen mit einer Frequenz von 210/min. Damit ist bewiesen, daf} es
sich im EKG Nr. 90 nicht um eine supraventrikuldre, sondern um eine ventrikuldre Tachykardie

handelt.

Das EKG nach Rhythmisierung Abb. 90b (links unten).

EKG Nr. 90a

Angaben zur Person:
Geschl. dy 56 Jahre 68 kg 172 em
Kreatinin: 0.8 (n=0,4-1,3) mg/dl
Kalium: _ 3.9 (n=3,5=5,5) mmol/l

Herzwirksame Medikamente: keine

Hypertonie: a ja ® nein 0O labile
aktueller RR: 130/70 __mmHg

Anamnese, Befunde: __Keine wichtigen Vorerkrankungen. Seit 2 Wochen

hdufig in Verbindung mit retrosternalem Druckgefiihl

Schwindelerscheinungen. Wdhrend der Untersuchung
bei Wohlbefinden schneller Puls festgestellt. Der

Patient muBte viel Wasser lassen und ging dann

Zzum FKG
Auswertung:
Zeiten: P:__2 PQ: 2 QRrs:__ 0,14 Qr:__ 0,28 sec Frequenz 210 /min
Achsen: P: ° QRS: - 150 - ~Q o
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:________mV Sokolow: ____ mV
Q-Zackenin BWA:  QS: Vg O Kein R-Zuwachs von V___ bis V___

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abrupt in V. ® R-Reduktion von V_1__ bis V_6__

& R-Verlust von V. 5 bis V_6_

R/S-Umschlagzone: zwischen V. und V—_ bei V___ O bis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bis Vi: O klein O mittel 8 groB  Voltage: hoch
Formveranderungen: P: —

ors: _R V1 - V3 (RR)
ST: steil deszendierend und bogenfdrmig Vq - V3

T. negativ Vq - Vg, positiv Vg, Vg

® regelmaBig O unregelméaBig
supraventrikulédre
oder ventrikulédre

O normfrequent

Beurteilung:

O Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie ®

O bradykard ® tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

Uberleitungsstérungen: 2

Lagetyp: iberdrehter Rechtstyp

Intraventrikulire Leitungsstorung: QRS—Komplexe, RSB-artig deformiert
Infarkt: 2

Hypertrophiezeichen: Indizes nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstorungen; Wi€ bei RSB

weitere Diagnosen:

ventrikuldre oder supraventrikuldre Tachykardie
(mit Schenkelblock)

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 90

189



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=5&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

An der Diagnose ,,bifaszikuldrer Block* besteht
kein Zweifel. Da zusitzlich ein AV-Block I. Gra-
des besteht und somit moglicherweise ein in-
kompletter trifaszikuldrer Block, sollte duch
Langzeit-EKG-Registrierungen iiberpriift wer-
den, ob es zu totalen AV-Blockierungen kommt.
LiBt sich hier keine Ursache fiir Schwindel-
attacken oder Synkopen finden, so sollte ein
His-Biindel-EKG mit Stimulierung geschrieben
werden. In diesem Fall waren die Erregungs-
tiberleitungsverhiltnisse (HV-Zeit) jedoch auch
unter Stimulierung normal, so daf3 auf eine

EKG Nr. 91

Schrittmacherimplantation ~ verzichtet ~werden
konnte.

Die Bewegungsartefakte zwischen den ersten
drei QRS-Komplexen der Extremititenableitun-
gen und zwischen den ersten beiden QRS-
Komplexen der Brustwandableitungen tduschen
ein paroxysmales, kurzdauerndes Vorhofflim-
mern vor. Greift man die Intervalle zwischen den
P-Wellen und zwischen den QRS-Komplexen mit
einem Zirkel ab, so ldBt sich beweisen, daB es
sich um Artefakte handelt, da die Intervalle
vollkommen unbeeinfluBt sind.

Abb. 90b
Nach Rhythmisierung der in Abb. 90 dargestellten Kammertachykardie regelméBiger Sinusrhythmus
66/min.
Zeiten: P: 0,09; PQ: 0,14; QRS: 0,09; QT: 0,39 sec.

Achsen: P: +10% QRS: +40° (angedeutet SiQuu); T: +40°.
Keine Erregungsriickbildungsstorungen.

EKG Nr. 90b

Angaben zur Person:

Geschl. S 76 Jgahre 81,5 kg 175 em

Kreatinin: 1,4 (n=0,4-1,3 mg/di
Kalium: _ 4,0 (n=3,5=5,5) mmol/

Herzwirksame Medikamente: keine

® ja O nein O labile
195/105  mmHg

Hypertonie:
aktueller RR:

Anamnese, Befunde: __Als Kind Scharlach, vor 1 Jahr Entfernung eines
oberfldchlich wachsenden Melanoms. "Kreislauf-

stérungen" seit 2 Jahren mit Schwindelattacken

Auswertung:

Zeiten: P 0,12 PQ:__0,22  QRS:_0,14 QT:__0,40 sec Frequenz_82 /min
Achsen: P.__+ 70° QRs: - 80 °1:.___+ 30 -(flach)
Hypertrophie-Indizes:  Lewis:—_______ mV Sokolow:_____ mV

Q-Zacken in BWA:  AV6 O Kein R-Zuwachs von V____ bis V___

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell [ abruptin V____ 58 R-Reduktion von V.1 bis V.3 _

O R-Verlust von V_bis V_

beiV_4 0O bis Ve nicht erreicht
bisV_® : Oklein O mitel ®RgroB Voltage: O:B.

flaches, breites P

R/S-Umschlagzone: (=)zwischen V—__und V__
S-Zacken in BWA:

Formveranderungen: Pi
QRS:_rsR' Vq

ST: 0.B.

1.__ flach Vi, positiv V-Vg

Beurteilung:
® Sinusrhythmus

® regelmaBig O unregelmaBig

D absolyte Arrhythmi 0 bradykal tachykard
A y‘ gel den zusdtzli Een Zacken rﬁznédelQ achykan
es s éh um "Zitterarte te”

® normfrequent

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen: +

Uberleitungsstérungen: AV-Block I. Grades evtl. i. tri-
Lagetyp: Uiberdrehter Linkstyp faszikuldrer
Intraventrikulare Leitungsstorung. RSB LAH Block

Infarkt: nicht zu erkennen

Hypertrophiezeichen: nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstérungen: keine

weitere Diagnosen:

bifaszikuldrer Block und AV-Block I. Grades,
Zitterartefakte

Hauptdiagnosen:
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Bemerkungen

Auffillig ist die stark verlingerte QT-Zeit. In
erster Linie ist hier an eine Elektrolytstdrung zu
denken, zum zweiten an eine Einwirkung durch
Antiarrhythmika und zum dritten an das ange-
borene Romano-Ward-Syndrom, das wegen
seiner malignen ventrikuldren Rhythmussto-
rungen gefiirchtet ist.

In diesem Fall liefert die Anamnese schon
wichtige Hinweise:

Kaliumverlust durch anhaltendes Erbrechen. Die
weiteren Elektrolyte hatten im Serum folgende
Werte: Natrium 135 (n = 135-155) mmol/l,

192

EKG Nr. 92

Chlorid 76 (n = 96-108) mmol/l, Calcium 2,33
(n = 2,2-2,75) mmol/l, Phosphat 0,94 (n = 0,8
—1,4) mmol/l.

Es ist zu vermuten, daB der intrazellulire Cal-
ciumgehalt ebenfalls stark abgefallen war, ob-
wohl der Serumcalciumspiegel noch normal war,
denn fiir eine Hypokalidmie allein ist eine
derartige QT-Verldngerung eher ungewdhnlich.
Das unten abgebildete EKG wurde nach vier-
tigiger Elektrolytsubstitution bei normalen
Serumelektrolytwerten registriert.

EKG Nr. 92a

Angaben zur Person:

Geschl. d il

41 Jahre 54 kg 174 cm

Kreatinin: 277 _(n=0,4-1,3) mng/ual

Hypertonie: O ja ® nein O labile

Kalium:

2,2 (n=3,5-5,5) mmom

aktueller RR: 90/60 mmHg

Herzwirksame Medikamente:

keine

Anamnese, Befunde:

Seit fast 2 Jahren rezidivierend Ulcera duodeni.

Jetzt anhaltend Erbrechen, prédoperative Diagnostik

(zur Vagotomie und Pyloroplastik). Leichte Nieren-

insuffizienz seit 2 Jahren bekannt. Nierenfunktion

jetzt vermutlich durch intestinalen Fliissigkeits-—

verlust verschlechtert

Auswertung:
Zeiten: P:_Q,11
Achsen: P:_+ 70 °
Hypertrophie-Indizes:
Q-Zacken in BWA:

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam & schnell O abruptin V—__

q V4-Ve

PQ:__ 0,14 QRS: 0,10 ar:
QRS: + 70 &1

0,57 sec
+ 50 -

Lewis:—=0;3  mv Sokolow: 223 mV

O R-Verlustvon V___bisV_

Frequenz_65 /min

O Kein R-Zuwachs von V_bis V___

O R-Reduktion von V___bis V____

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2_undV_3__  beiV___ O bis Vs nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV4 _: Rklein Omitel O groB  Voltage: O .B.
Formveranderungen: P =
QRSL-=
sT.__gestreckt konkave ST-Strecken
T positiv Vp-=Vg
Beurtellung: ® regelmaBig O unregelmaBig & normfrequent
Sinusrhythmus O absolute Arthythmie O O bradykard [J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp:

Intraventrikuldre Leitungsstorung: —

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

steil

Erregungsriickbildungsstérungen:deutlich verldngerte QT-Zeit: Elektrolytstérung

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:

Elektrolytstdrung
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EKG Nr. 92
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Bemerkungen

In den Extremitdtenableitungen betrigt die PQ-
Zeit der ersten Herzaktion 0,14 sec, die Achse P
ca. 50°. Bei der dritten Aktion betrigt die PQ-Zeit
ca. 0,10 sec und die Achse der P-Welle ca. —80°.
Bei der dazwischenliegenden Aktion ist die PQ-
Zeit etwas ldnger und die Achse der P-Welle
nicht ganz so weit nach links gedreht (ca. —30°).
In den Brustwandableitungen ist noch deutlicher
zu sehen, wie die PQ-Zeit von Aktion zu Aktion

194

EKG Nr. 93

sich dndert und wie auch die Konfiguration der
P-Welle wechselt. Bei der vorletzten Aktion liegt
das Erregungszentrum sicherlich im oberen AV-
Knoten.

Das Phinomen des wandernden Schrittmachers
wird bei Patienten mit einer ausgeprigten
vegetativen Labilitdt beobachtet, jedoch auch bei
Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit.

Angaben zur Person:

Geschl. Q /. 69 Jahre 68 kg 165 ¢m

Kreatinin: 1,1 (n=0,4-1,3) mg/di Hypertonie: ® ja O nein O labile

Katium: 316 (n=3,5=5,5) mmo aktueller RR: 130/75 mmHg
keine

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde: __Diabetes mellitus, insulinpflichtig seit 15 Jahren,

arterielle VerschluBkrankheit. Einweisung wegen

Blasenentleerungsstdrung

Auswertung:
Zeiten: P.wechselndpq:_wechselnd qQRrs:_ Q.09  QT:__0,36 sec Frequenz_12Q /min
Achsen: PWechselInd ggs: + 10 °T.__+ 10 -
Hypertrophie-Indizes: Lewisi— = mV Sokolow: = mV
Q-Zacken in BWA: q Vg O Kein R-Zuwachs von V___bisV___
R-Zuwachs in BWA: @& regelmaBig O langsam O schnell O abruptin V— O R-Reduktion von V. bisV.——
0O R-Verlust von V__ bis V___

R/S-Umschlagzone: zwischen V_2_und V_3 bei V—__ O bis Ve nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_4 : Oklein ®mitel 0O groB  Voltage:
Formveranderungen: p: wechselnde Konfiquration, wechselnde PQ-Zeit

QRS:.. =

ST: =

T:. =
Beurteilung: O regelmaBig O unregelmaBig 0O normfrequent
O Sinusrhythmus O absolute Arrhythmie ® ‘giﬁi?i rtl?nz]é hay O bradykard ® tachykard

Extrasystolie:

wechselnde Erregungsausbreitung bei wechselnden

Intraatriale Leitungsstérungen:
Zentren

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

Infarkt:

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen: wandernder Schrittmacher
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EKG Nr. 93
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Bemerkungen

Auf den ersten Blick wiirde man aus den
Extremititenableitungen die Diagnose absolute
Arrhythmie bei Vorhofflimmern stellen, in der
Ableitung V2 in den Brustwandableitungen sind
jedoch regelmiBig Vorhofaktionen nachzuweisen
mit einer Frequenz von 310/min, einer Frequenz,
die dem Vorhofflattern zuzuordnen ist. In den
meisten Fillen sind deutliche Vorhofflatterwellen
in den Extremititenableitungen II, III und aVF
zu sehen wie im EKG Nr. 16.

Es liegt auBerdem eine intraventrikuldre Lei-
tungsstorung vor, ein linksanteriorer Hemiblock.
Der QRS-Komplex ist jedoch so stark verbreitert,

EKG Nr. 94

dall zusitzlich zum linksanterioren Hemiblock
eine weitere intraventrikulire Leitungsstorung
bzw. -verzogerung vorliegt. Diese kann bedingt
sein durch einen alten Vorderwandinfarkt; es
kann sich jedoch auch um eine Leitungsstorung
bei der bei diesem Patienten bereits bekannten
kongestiven Kardiomyopathie handeln. Diese Art
Leitungsstorung ist bei Kardiomyopathien neben
dem Linksschenkelblock hdufig zu beobachten.
Infarktbilder sind im EKG bei Patienten mit
Kardiomyopathien ebenfalls hdufig festzustellen,
ohne da im Koronarangiogramm pathologische
Verinderungen zu sehen sind.

Bei dem Patienten, dessen EKG unten abgebildet ist, wurde ebenfalls durch Herzkatheter eine
Kardiomyopathie gesichert. Es besteht eine absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, man wiirde hier
aufgrund des EKG einen inferioren Infarkt im Stadium III diskutieren, die Koronararterien waren
jedoch vollkommen unauffallig.
Zeitwerte: P: — PQ: —; QRS: 0,13; QT: 0,35 sec. f: 80—90/min.
Achsen: QRS: —60° (LAH); T: flach, mit ST verschmolzen.

EKG Nr. 94a

Angaben zur Person:

Geschl. d /. o7 Jahre : 57 kg 172 em

Kreatinin: 2+ 2 (n=0,4-1,3) mo/g Hypertonie: O ja @ nein O labile
Kalium: __ 477 _(0=3,5-5,5) mmown aktueller RR: 110/60  mmHg
Herzwirksame Medikamente: Digoxin O,1/die, Diuretika

Seit 6 Jahren kongestive Kardiomyopathie (COCM)

Anamnese, Befunde:

bekannt (Untersuchung inklusive Herzkatheter wegen

zunehmender HerzgrdBe und Dyspnoe). Seit 1 Jahr

deutliche Verschlechterung des Allgemeinzustandes

Auswertung:

Zeiten: pWechselnd pq: wechselnd  QRs:__ 0,12 Qr:__ 0,33  sec Frequenz_11Q/min

Achsen: P: 2 ° QRS:

- 80 o7 + 90 Vorhéfe 310/min

Hypertrophie-Indizes: Lewis: mV Sokolow: mV
Q-Zacken in BWA: - 8 Kein R-Zuwachs von V_1_bis v4__
R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptin V___ O R-ReduktionvonV__bisV__

O R-Verlust von V__ bis V___
R/S-Umschlagzone: zwischenV__und V—__ bei V___ ™ bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA:

bisV_6_: Oklein O mittel ®groB Voltage:_0.B

Formveranderungen: B >
QRS: QS Vi1-Vy
ST: Hebung V3-Vg
T: positiv Vq-Vg
Beurteilung: O regelméBig @ unregelmaBig 0O normfrequent

O Sinusrhythmus
Extrasystolie:

O absolute Arrhythmie ® Supraventrikuldr

O bradykard @ tachykard
(Vorhofflattern)

Intraatriale Leitungsstérungen:

Uberleitungsstérungen:

wechselndes iiberleitungsverhdltnis

Lagetyp:

iberdrehter Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung:

LAH mit zusdtzlicher Errequngsausbreitungsverzdgerung

Infarkt:

Vorderwandinfarkt Stadium III mdglich

Hypertrophiezeichen:

nicht verwertbar

Erregungsriickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

supraventrikuldre Tachykardie (Vorhofflattern),

Hauptdiagnosen:

intraventrikuldre Leitungsstdrung



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=2&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063



http://thieme-bib.juni.com/ojcb.php?seiten=3&isbn=9783135968063&id=43383&doc=9783135968063

Bemerkungen

In den Extremitdtenableitungen fehlen P-Wellen.
Die QRS-Komplexe sind schlank, die Intervalle
in etwa gleich; es handelt sich demnach um einen
mittleren AV-Knoten-Ersatzryhthmus. Es ist je-
weils eine ventrikuldre Extrasystole interponiert.
In den Brustwandableitungen liegt ein Sinus-
rhythmus vor; offensichtlich scheinen die beiden
Zentren im Sinne einer Pararrhythmie miteinan-
der zu konkurrieren. In den Brustwandablei-
tungen fillt auf, da von Vi-V; die R-Zacken
nicht groBer werden; von V2—V3 findet jedoch
ein deutlicher R-Zuwachs statt. Aus diesem
Befund wiirde man nicht unbedingt den Verdacht
auf einen supraapikalen Vorderwandinfarkt

EKG Nr. 95

dufern, bei dem Kontroll-EKG allerdings (s.
unten 95a) sind die Elektroden offensichtlich
etwas hoher angelegt, und es steht auler Zweifel,
dal ein alter supraapikaler Vorderwandinfarkt
vorliegt. Man sollte es sich zur Regel machen,
jedesmal die Brustwandableitungen zwei ICR
hoher zu versetzen, wenn kein gehoriger R-Zu-
wachs in den Brustwandableitungen vorliegt. In
diesen Streifen ist haufig die Diagnose eines alten
Infarktes dann doch sicher zu stellen. Die Rhyth-
musstorung ist hier nicht digitalisbedingt, son-
dern eher im Rahmen der koronaren Herz-
krankheit (kranker Sinusknoten) zu sehen.

Im Kontroll-EKG liegt in dem Extremititenstreifen eine Sinusbradykardie vor, in den Brustwand-
streifen ein normfrequenter regelméBiger Sinusrhythmus mit 85/min, 1 SVES.

Zeiten: P: ca. 0,10; PQ: 0,16; QRS: 0,09; QT: 0,38 sec.

Achsen: P: ca. +60° (flach); QRS: +10° T: zu flach (ca. 180°).

In den Brustwandableitungen eindeutiger Hinweis auf einen supraapikalen Vorderwandinfarkt im
Stadium III, unspezifische Erregungsriickbildungsstérungen Vorderwand lateral.

EKG Nr. 95a

Angaben zur Person:

cesci___ % 4 &4

Kreatinin: 2,1 _(n=0,4-1

£3)  mg/di

Jahre 94,5 kg 168 cm

Hypertonie: ® ja O nein O labile

Kalium: _4,3 (n=3,5-5,

5) mmol/t

Herzwirksame Medikamente:

aktueller RR: 185/110  mmHg
keine bis auf Isosorbiddinitrat und Diuretika

Anamnese, Befunde:

Koronare Herzkrankheit bei insulinpflichtigem

Diabetes mellitus, Hypertonus, Adipositas, leichte

Aortenklappenstenose. Aufnahme zur Diabetesein-

stellung, schlechter Allgemeinzustand, zur Zeit

keine Herzschmerzen

Auswertung:

Zeiten: P: PQ: QRrs:__0,08 QT: 0,45 gec Frequenz_____/min
mit ES 75/min

Achsen: P: ° QRS: + 10 -7 - 150 - bei SR 51/min

Hypertrophie-Indizes:  Lewis: 200 my Sokolow4:0 _ my

Q-Zacken in BWA: a Ve ® Kein R-Zuwachs von V__1_bis V.2 _

R-Zuwachs in BWA: O regelmaBig O langsam O schnell O abruptinV____

O R-Reduktion von V___bis V__

O R-Verlust von V__ bis V__

R/S-Umschlagzone: zwischen V.2_undV_3_  beiV___ O bis Vg nicht erreicht

S-Zacken in BWA: bis V_6 ® klein O mittel O groB  Voltage:

Formveranderungen: P in Extremit&tenstreifen keine P-Wellen zu erkennen
QRS: _—

von um 0,07 mV gesenktem Abgang flach deszendierend

ST: Va3 = Vg
T prdterminal negativ V3 - Vg

Beurtellung: ® regelmaBig O unregelmaBig [} normfrequent

O Sinusrhythmus
Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstorungen:

O absolute Arrhythmle Elm Wechsel mit SR

AV-Knoten-Ersatzrhythmus
® bradykard O tachykard

nz nomorphe VES in der Phase)
des AV-Knoten-Rhythmus, eine nicht interponierte VES

Uberleitungsstérungen:

Linkstyp

Lagetyp:

Intraventrikulare Leitungsstorung: -

Infarkt: :
Hypertrophiezeichen:

(=) fraglicher supraapikaler VW-Infarkt Stadium III
LVH

Erregungsrickbildungsstorungen:

weitere Diagnosen:

R U TR BT 1 ot 1 N Y Rl

Hauptdiagnosen:

AV-Knoten-Ersatzrhythmus, interponierte VES

Zusatzableitungen V;" bis Vg" erforderlich (S. EKG links)
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EKG Nr. 95
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Bemerkungen

Im EKG fallen die Erregungsriickbildungs-
storungen im supraapikalen Vorderwandbereich
auf. Differentialdiagnostisch ist an einen supra-
apikalen Vorderwandinfarkt im Stadium I, an
eine akute Rechtsherzbelastung und im entfern-
teren auch an eine Perimyokarditis zu denken.
An erster Stelle sollte in einem solchen Fall
immer die akute Rechtsherzbelastung (z.B. Lun-
genembolie) rangieren und dieser Verdachts-
diagnose entschieden und unverziiglich nachge-
gangen werden: Suche nach Emboliequellen (An-

EKG Nr. 96

amnese, Duplex-Scan der Becken- und Bein-
venen, evtl. Phlebographie — wegen der Jodbela-
stung vorher Blut zur Schilddriisendiagnostik
entnehmen — und Lungenszintigraphie). Echo-
kardiographie: diese auch mit der Fragestellung
Rechtsherzbelastung.

Bei akuten dramatischen Verldufen kann nur eine
sofortige klinische Entscheidung und therapeu-
tische Konsequenz (Lysetherapie) Erfolg bringen.
Die CPK ist auch bei einer Lungenembolie
héaufig maBig erhoht.

Das unten abgebildete EKG wurde am Folgetag registriert, Erregungsriickbildungsstorungen liegen
nicht mehr vor, die myokardspezifischen Enzyme waren sidmtlich normal. Im Duplex-Scan der
Beckenvenen war eine Thrombose nachgewiesen worden, das Echokardiogramm war normal,
offensichtlich hat es sich um eine kleine Lungenembolie gehandelt. (Vergleiche auch EKG Nr. 100,

hier hat es sich nicht um eine Lungenembolie, sondern um eine koronare Herzkrankheit gehandelt.)
Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,14; QRS: 0,08; QT: 0,38 sec. f: 73/min.

Achsen: P: +50° QRS: +40° T: +70°.

200

EKG Nr. 96a

Angaben zur Person:
Geschl. _ &/ 56 Jahre 84 kg 168 om

Kreatinin: 0,86 mg/dl Hypertonie: [Jja [ nein labile
Kalium: 4.1 mmol/| aktueller RR: 110/80 mmHg

Herzwirksame Medikamente: __ Nitrate, Heparin

Anamnese, Befunde ALOLID_’Lagen_SLm:z.auf___dle_nechte_Hqu&

r4TanB1 ngs-

1 oche elte i een Be trhe

dyspnoe, Herzjagen, linksthorakales Druckgefiihl. Einweisung
mit Verdacht auf Herzinfarkt.

Koronares Risikoprofil: labiler arterieller Hypertonus,
Diabetes mellitus.

CPK bei Aufnahme: 157 U/1 (n = 10-80).

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ_0Q0,14 @oRrS:_ 0,10 QT:_0,30sec Frequenz__115 /min
Achsen: P:_+60 ° QRS: +60 ¥ T #60 9

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV  Sokolow: =, mV

Q-Zacken in BWA: q Vs [X] Kein R-Zuwachs von V2__ bis V4

R-Zuwachs in BWA: [ regelmanig O langsam [ schnen [ abruptinV__ [JR-Verlust von V__ bis V__
[JR-Verlustvon V___bisV___

zwischenV_4 _undV_5  beiV__ [lbis Ve nicht erreicht

bisV_6 : klein [Imittel [JgroB Voltage: unauffédllig

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverénderungen: P: =
QRS: =
ST konvexbogig gehoben Vi-V3,
horizontal gesenkt Vs,
T in Vi-V4 mit ST verschmolzen,
positiv in Vs und Vs
Beurteilung: X regeimaBig [ unregelmaBig [ normfrequent
@Sinusrhythmus [J absolute ArrhythmieD Dbradykard Ithachykard

Extrasystolie: -
Intraatriale Leitungsstérungen: -

Uberleitungsstérungen: -

Lagetyp: Indifferenz- bis Steiltyp

Intraventrikulare Leitungsstérung: _ —

Infarkt: (supraapikaler Vorderwandinfarkt nicht sicher
auszuschlieflen

Hypertrophiezeichen: —

Erregungsriickbildungsstérungen: vom Aufenschichtlédsionstyp supraapikal,
vom Innenschichtldsionstyp Vorderwand lateral
am ehesten akute Rechtsherzbelastung,

kein Infarkt

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 96
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EKG Nr. 97

Der R-Verlust von V| nach V2 ist beweisend fiir ~ Konfiguration der ST-T-Region spricht fiir einen
einen abgelaufenen oder ablaufenden, sehr um- frischen Infarkt. Die myokardspezifischen Enzy-
schriebenen, supraapikalen Vorderwandinfarkt, die me stiegen im weiteren Verlauf nur minimal an.

Bemerkungen

Das unten abgebildete EKG wurde 6 Tage spiter registriert, nachdem die Patientin einen erneuten
Angina-pectoris-Anfall erlitten hatte. Man mochte annehmen, daf es zu einem Infarktrezidiv
gekommen ist, die myokardspezifischen Enzyme stiegen jedoch nicht an, offensichtlich handelt es
sich um das Bild einer Prinzmetal-Angina (weiterer Verlauf siche EKG Nr. 102).

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,14; QRS: 0,07; QT: 0,34 sec. f: 79/min.

Achsen: P: ca. +30° QRS: +40° T: +60°.

EKG Nr. 97a

202

Angaben zur Person:
Geschl. _ 2 / 66  Jahre 61,5 kg 160 cm

Kreatinin: 0.9 mg/di Hypertonie:  [Jja [Jnein [Jlabile
Kalium: 3.8 mmol/l aktueller RR: 170/110 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: Arterieller Hypertonus seit vielen Jah-

ren bekannt (konzentrische linksventrikuldre Hypertrophie
im Echo). Seit 2 Wochen rezidivierend retrosternaler Druck,
Krampfgefihl im Thorax mit Ausstrahlung in Hals und Kiefer,
belastungsunabhdngig, verbunden mit Dyspnoe.

Aufnahme wegen erneuter heftiger Beschwerden.
Myocardspezifische Enzyme negativ, echocardiographisch

apikale Hypokinesie

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ:._0,14 QRS: 0,06 QT:_0,33sec Frequenz__76 /min
Achsen: P:~+50 ° QRS: +50 8 T +90 _°

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: 3,3 mV

Q-Zacken in BWA: g Vs [ Kein R-Zuwachs von V1 bis V2.

R-Zuwachs in BWA: [ regelménig (| langsam [ schnell £ abrupt in V3 __[C] R-Verlust von V__ bis V__
R-Verlust von V1 __ bis V2 _
R/S-Umschlagzone: zwischenV_2 undV_3  beiv___ [Jbis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_5 : Dkein [Imittel [J gro3  Voltage:
Formverénderungen: P: =
QRS: _QS-Komplex Vi und V2

ST. von gehobenem Abgang aszendierend V2-Vs,
maximal 1in V3

i terminal flach negativ in V4-Vs

Beurteilung: I regeimaBig  [] unregelmaBig
[ sinusrhythmus [Jabsolute Arrhythmie []

Extrasystolie: -
Intraatriale Leitungsstérungen: =

| normfrequent
O bradykard O tachykard

Uberleitungsstorungen: =

Lagetyp: Indifferenztyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung: _ —

Infarkt: supraapikaler Vorderwandinfarkt
Stadium I (bis IT)

Hypertrophiezeichen: cad

Erregungsriickbildungsstérungen: wie bei "

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 97
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Bemerkungen

Von Vi bis V4 liegen deutlich iiberhohte T-Wel-
len vor. Differentialdiagnostisch muff an ein
vegetatives T, an spiegelbildlich iiberhohte
T-Wellen bei posteriorem Infarkt im Stadium II
und an ein Hyperkalidmie-T gedacht werden.
Eine Niereninsuffizienz (hdufig einhergehend mit
Hyperkalidmie) liegt nicht vor, der Kaliumspiegel
ist normal.

Die T-Wellen in den Brustwandableitungen der

EKG Nr. 98

EKGs Nr. 4 und Nr. 98 éhneln sich sehr. In dem
hier vorliegenden EKG sind die T-Wellen auf
schmaler Basis aufbauend etwas spitzer, ein
verldBliches differentialdiagnostisches Kriterium
ist hierin allerdings nicht zu sehen. Koronare
Risikofaktoren liegen in beiden Fillen vor. Die
Differenzierung zwischen Infarkt-T und vegeta-
tivem T kann nur durch die Aufzeichnung durch
die Zusatzableitungen erfolgen (s.u.).

In dem unten abgebildeten EKG sind die posterioren Ableitungen V7-V9 und V7" bis Vg” mit
registriert: hier liegen eindeutig pathologische Q-Zacken, konvexbogig verlaufende ST-Strecken sowie
terminal negative T-Wellen und somit ein eindeutiger Hinweis auf einen posterioren Infarkt im
Stadium 1II vor.

Das Zugrundegehen von im posterioren Bereich liegenden Myokardzellen erkldrt den schnellen
R-Zuwachs in den Vorderwandableitungen (die Gegenvektoren der posterioren Wand fehlen), auf
dieselbe Weise ist die Uberhohung der T-Wellen in den Brustwandableitungen zu erkliren.
Zeitwerte: P: 0,11; PQ: 0,13; QRS: 0,10; QT: 0,35 sec. f: 77/min.

Achsen: P: +60° QRS: +50° / Si, Siu, Sur; T: =50°.

EKG Nr. 98a

Angaben zur Person:

Geschl. _ o'/ 43  Jyahre 62 kg 172 om
Kreatinin: 0.92 mg/dl Hypertonie: O ja Cnein [ 1abile
Kalium: 3.9 mmol/l aktueller RR: 195/80 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: keine wesentlichen Vorerkrankungen. In
den s en 4 bela ingsabhda ig yina g i

Bei Aufnahme starke Schmerzen in der linken Brust ohne Aus-
strahlung, ohne vegetative Symptomatik, ohne Dyspnoe.
Koronares Risikoprofil: 80-100 Zigaretten/die seit 3 Jahren
Cholesterin 260 mg%, Blutdruck nie gemessen, war im weite-
ren Verlauf normal.

CPK: 580 U/]1 (n = 10-80)

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,11 PQ_0,14 QRS 0,09 aQm_0,34 sec Frequenz_ 66 /min
Achsen: P:_+60 ° QRS:_initial +50°, dann (S1)SrrSiir° T +30 °
Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: = mV

Q-Zacken in BWA: aq Vs [[] Kein R-Zuwachs von V___bis V___

R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig O langsam X schnell [ abrupt in vV [ R-Verlust von V__ bis V__
[JR-Verlustvon V___bisV___
zwischenV_2 undV_3  beiV___ [ bis Vg nicht erreicht
bisV_6 : [kiein [mittel [JgroB  Voltage:
Formverénderungen: P =
QRS: =
ST =

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

T sehr hoch und spitz in V2-Vg,
flach in Ve

Beurteilung: regeimaBig [ unregelmaBig X normfrequent
Sinusrhythmus [J absolute Arrhythmie [] [ bradykard [] tachykard

Extrasystolie: -
Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstérungen: v

Lagetyp: Indifferenz-(Sagittal-)Typ

Intraventrikulére Leitungsstorung: __ —

Infarkt: posteriorer Infarkt Stadium II mdglich.
DD: vegetative T-Wellen

Hypertrophiezeichen: o

Erregungsriickbildungsstérungen: iberhdhte schlanke T-Wellen Vorderwand

supraapikal

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 98
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Bemerkungen

Koronare Risikofaktoren liegen vor, dariiber
hinaus Erregungsriickbildungsstorungen Vorder-
wand apikal. Auch wenn keine auf eine koronare
Herzkrankheit hinweisenden Beschwerden vor-
liegen, sollte eine Fahrradergometerbelastung
durchgefiihrt werden.

Die P-Wellen stehen in den Extremititen-
ableitungen ,,auf dem Kopf*, die PQ-Zeit ist

EKG Nr. 99

normal. Diese Konstellation ist nur damit zu
erkldaren, da der Vorhofvektor wiéhrend der
gesamten intraatrialen Erregungsausbreitung zum
linken Vorhof hinweist, weil dieser verspitet
erregt wird. Die Verspitung ist dadurch bedingt,
daB das Leitbiindel vom rechten zum linken
Vorhof — das Bachmannsche Biindel — blockiert
ist.

Angaben zur Person:

Geschl. _ @/ 64  Jahre 75 kg 168 om

Kreatinin: 0,8 mg/dl Hypertonie: Izja [ nein [ iabile

Kalium: 4,0 mmol/l aktueller RR: (aufgeregt) 220/120mmHg

Calciumantagonisten

Herzwirksame Medikamente:

Anamnese, Befunde_: Vor 5 Jahren Varizenoperation.

Hypertonikerfamilie, arterieller Hypertonus seit 4 Jahren
bekannt. Nierensteine, Ulkuskrankheit.
Konstante Erhéhung der CPK (ca. 180 U/1, n = 10-80 U/1)

In dem am Folgetag registrierten unten abgebildeten EKG sehen die P-Wellen wieder ,,normal*
aus, offensichtlich handelt es sich um eine intermittierend auftretende Blockierung des Bachmann-
schen Biindels. Die PQ-Zeit ist unverindert.

Einen Krankheitswert hat diese Erscheinung nicht.

Auch wenn man die Verdnderungen der P-Wellen beim ersten Blick iibersieht, so stolpert man bei

der Achsenbestimmung sofort iiber die ungewohnliche Vorhofachse im EKG Nr. 99.
Zeitwert: P: 0,10; PQ: 0,19; QRS: 0,09; QT: 0,41 sec. f: 72/min.

Achsen: P: +30° QRS: +10° T: +30°.

EKG Nr. 99a
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Auswertung:

Zeiten:  P:_ 0,09 PQ_0,18 @oRS:_ 0,09 Qm_0,36 sec Frequenz__76 /min
Achsen: P:_ =100 ° QRS: +10 ° T___ +30 °

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: ____— mV

Q-Zacken in BWA: = [[J Kein R-Zuwachs von V___bis V___

R-Zuwachs in BWA: [] regelmaBig X langsam [ schnell (Jabrupt in vV___ [ R-Verlust von V__bis V__
[JR-Verlustvon V___bisV___

zwischenV_5 undV_6  beiV___ [bis Vs nicht erreicht

bisV_6 : [kiein [Imittel X groB Voltage: ©.B.

"auf dem Kopf stehend"

QRS: =

ST =

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formveréanderungen: P:

T deutlich abgeflacht Vorderwand apikal

Beurteilung: X regeimaBig [ unregelmaBig < normfrequent
Sinusrhythmus [ absolute Arrhythmie [] [Jbradykard [ tachykard
Extrasystolie: -

Intraatriale Leitungsstérungen: _ Blockierung des Bachmannschen Biindels
Uberleitungsstérungen: =

Lagetyp: links

Intraventrikuldre Leitungsstérung: _ —

Infarkt: =

Hypertrophiezeichen: =

Erregungsriickbildungsstorungen: unspezifische, Vorderwand apikal
(T abgeflacht)

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 99
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Bemerkungen

Der vor einem Jahr abgelaufene Vorderwand-
infarkt ist nicht mehr zu diagnostizieren. Die hier
vorliegenden  Erregungsriickbildungsstorungen
konnen fiir eine Rechtsherzbelastung sprechen,
bei der Anamnese liegt es nahe, daB sie Ausdruck
der koronaren Herzkrankheit sind, hierfiir sprach
auch die umschriebene Hypokinesie im Vorder-
wandbereich. Wiren die myokardspezifischen
Enzyme pathologisch, so miiite man von einem

EKG Nr. 100

nicht transmuralen (rudimentiren oder auch
Non-Q-wave-)Infarkt sprechen. Da die Enzyme
negativ. waren, lagen ,,nur” die beschriebenen
Erregungsriickbildungsstérungen vor. In beiden
Fillen ist es dringend erforderlich, sich durch
Koronarangiographie ein sicheres Bild zu ma-
chen. Es bestand eine subtotale Stenose im R.
interventricularis anterior, die mittels Angio-
plastie erfolgreich aufgeweitet wurde.

Das unten abgebildete EKG wurde nach der erfolgreichen PTCA (perkutane transluminale Koronar-

angioplastie) registriert.

Zeitwerte: P: 0,12; PQ: 0,22; QRS: 0,10; QT: 0,35 sec. f: 81/min.

Achsen: P: +50° QRS: —60° T: +40°.

Vollstindige Riickbildung der im EKG Nr. 100 abgebildeten Erregungsriickbildungsstorungen.
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EKG Nr. 100a

Angaben zur Person:

Geschl. _d_/ 75  Jahre 73 kg 172  cm

Kreatinin: 1,0 mg/dl Hypertonie: @ja [Tnein [ 1abile

Kalium: 4,3 mmol/l aktueller RR: 140/100 mmHg
Herzwirksame Medikamente: ___Calciumantagonisten, [B-Blocker

Anamnese, Befunde: Arterieller Hypertonus seit einigen Jah-
mmmr_allem_e:hghm_dlasml;sghen_&mmn_bﬁkannL_JLor
einem hr umschriebene upraapikaler Vorderwandinfarkt

Jetzt erneut deutliche, belastungsabhidngige Angina pectoris,
echokardiographisch leicht vergréfferter linker Ventrikel

mit guter Kontraktionsfunktion, geringe septale Hypokinesie

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,11 PQ_0,18 @QRS:_0,10 QT:_0,38 sec Frequenz__ 68 /min
Achsen: P:_~+40 ° QRS: =50 B T +60  °

Hypertrophie-Indizes: Lewis:____ =  mV Sokolow: = mV

Q-Zacken in BWA: - [J Kein R-Zuwachs von V___bis V___
R-Zuwachs in BWA: [] regelméaBig LI langsam [ schnell (J abrupt in V___ [(J R-Verlust von V__ bis V__
[IR-Verlustvon V. bisV___

zwischen V. undV___ beiV__  [Xbis Vg nicht erreicht
S-Zacken in BWA: bisV_6 : [kiein [Imittel [<IgroB Voltage: o.B.
Formveranderungen: P: etwas verbreitert

QRS: =

ST: leicht konvexbogig gehoben V2-Vi

R/S-Umschlagzone:

T andeutungsweise terminal negativ Vz und V3

Beurteilung: K regelmaBig [ unregelmaBig 4 normfrequent
Sinusrhythmus [J absolute Arrhythmie [] [ bradykard [J tachykard

Extrasystolie:

Intraatriale Leitungsstérungen: lelghtg intraatriale Leitungsverzdgerung

Uberleitungsstérungen:

Lagetyp: uberdrghter Linkstyp
Intraventrikuldre Leitungsstorung: _ LAH

Infarkt: = (s<ua.)
Hypertrophiezeichen: =

Erregungsriickbildungsstérungen: ~1eichte, wvom Auflenschichtldsionstyp und
AufRenschichtischdmietyp Vorderwand apikal
bis supraapikal

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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Nr. 100
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Bemerkungen

Aufgrund des EKG dringt sich die Diagnose
supraapikaler Vorderwandinfarkt im Stadium I
auf. Um die Schwierigkeit der Diagnostik zu ver-
deutlichen, wurde in der Anamnese verschwie-
gen, daB bei dem Patienten Tage zuvor eine
Beckenvenenthrombose diagnostiziert worden
war (s. Fall Nr. 96). Es hitte sein konnen, daf}
der Patient erst bei diesem Ereignis in lebens-
bedrohlichem Zustand eingewiesen worden wére
und dal keine weiteren Voruntersuchungs-
ergebnisse zur Verfiigung gestanden hitten.

Uber das Infarktbild hinaus liegt ein Sagittaltyp

EKG Nr. 101

vor, der vorher nicht bestanden hatte (s. EKG Nr.
96) und desgleichen ein Rechtsschenkelblock. In
der Zusammenschau passen diese 3 Befunde
(infarktédhnliche Verdnderungen im inferioren
Bereich oder supraapikalen Vorderwandbereich,
Sagittaltyp und Rechtsschenkelblock) zu dem
Bild einer akuten schweren Rechtsherzbelastung
(vergleiche auch EKG Nr. 73). Eine halbe Stunde
spiter trat ein Kammerflimmern auf, die Reani-
mationsmafinahmen blieben erfolglos. Es hatte
sich um eine fulminante Lungenembolie (Obduk-
tionsergebnis) gehandelt.

Das unten abgebildete EKG wurde 12 Stunden nach dem EKG Nr. 96 und 12 Stunden vor dem
EKG Nr. 96a registriert. Vergleiche auch hierzu noch einmal die Brustwandableitungen in dem EKG
Nr. 100, die Differentialdiagnose ..nicht transmuraler Infarkt”, Erregungsriickbildungsstorungen als
Ausdruck einer koronaren Herzkrankheit und bei Zustand nach akuter Rechtsherzbelastung ist anhand

des EKG allein nicht zu treffen.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,16; QRS: 0,08; QT: 0,38 sec. f: 80/min. Verlauf: EKG Nr. 96

Achsen. P: +30°% QRS: +10° T: +50°. EKG Nr. 101a
EKG Nr. 96a

EKG Nr. 101a EKG Nr. 101

Angaben zur Person:
Geschl. _ 3/ 56 Jahre 84 kg 168 cm

Kreatinin: 0,86 mg/dl Hypertonie: [ja [(Tnein [ labile
Kalium: 4,1 mmol/l aktueller RR: __140/90  mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine (Euglucon)

Anamnese, Befunde: vor 2 Wochen Sturz mit Ausbildung eines

R Ha P ‘ch d ! HUE v 1 Wocl
Angina pectoris, Belastungsdyspnoe und Herzjagen. Einweisung mit
Verdacht auf Herzinfarkt. CPK mit 156 U/l leicht erhéht, es be-
standen Erregqungsriickbildungsstédrungen vom Aufenschichtldsions-
typ supraapikal, die sich zurilickbildeten. Die anderen myokard-
i i eIl NnzZyme warer) na O ‘.-' norma Rei o ge—

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ_0,13 QRS:~0,10 QT _0,27 sec Frequenz__135 /min

Achsen: P:__+50 ° QRS: S Qrrr e +50 4

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: — mV

[JKein R-Zuwachs von V___bis V___

R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig [X] langsam [ schnell (] abrupt in V___ [ R-Verlust von V1 bis V2
[JR-Verlustvon V___ bisV___

zwischen VS undV6 _ beiv___ [Kbis Vg nicht erreicht

bisV_6 : [kiein [Imittel [groB Voltage: unauffallig

Q-Zacken in BWA: = ab V;

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverénderungen: P o
QRS: rSR’ in V3 Bz Oz
ST: um maximal um 0,5 mVol gehoben Vi1-V3
T verschmolzen mit ST in Vi-V3,
positiv Vi-Vs
Beurteilung: [ regelmaBig [ unregelméBig [[J normfrequent
B sinusrhythmus [ absolute Arrhythmie [] [ bradykard [ tachykard

Extrasystolie: —
Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstorungen: =5

Lagetyp: Sagittaltyp

Intraventrikulére Leitungsstérung: Rechtsschenkelblock

Infarkt: supraapikale Vorderwand, Stadium I
Hypertrophiezeichen: =

Erregungsriickbildungsstérungen: vom Aufenschichtldsionstyp supraapikal

akute Rechtsherzbelastung (z.B. bei Lun-
genembolie): S1-Qrr1-Typ, Rechtsschenkel-
block und infarkttypische Verdnderungen
Vorderwand supraapikal

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 101
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Bemerkungen

Dieses EKG wurde 1 Tag nach dem EKG Nr.
97a registriert. Es ist zu keinen weiteren QRS-
Verinderungen gekommen, die fiir einen erneu-
ten transmuralen Infarkt sprechen konnten.
Jedoch sind die T-Wellen in Vi-Vs5 jetzt deutlich
gleichschenklig negativ.

Koronarangiographisch wurde eine 1-Gefil3-
KHK mit erheblicher Stenosierung des proxi-
malen ramus interventricularis anterior der linken
Herzkranzarterie festgestellt und in derselben

EKG Nr. 102

Sitzung durch perkutane transluminale Koronar-
angioplastie (PTCA) bis auf eine minimale
Reststenose aufgeweitet.

Bei Beschwerdepersistenz und bei nicht trans-
muralen Infarkten ist eine schnellstmégliche
Koronarangiographie anzustreben, da in diesen
Fillen binnen kurzem mit einem erneuten In-
farktereignis zu rechnen ist, das dann sehr haufig
todlich verlauft.

Das unten abgebildete, 18 Monate spiter registrierte EKG weist keinerlei Infarktveridnderungen

mehr auf, auch nicht in den Brustwandableitungen 2 ICR hoher. Die Patientin blieb beschwerdefrei.

Verlauf: EKG Nr. 97
EKG Nr. 97a
EKG Nr. 102
EKG Nr. 102a

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,14; QRS: 0,09; QT: 0,38 sec. f: 62/min.

Achsen: P: +40°% QRS: +40° T: +50°.

EKG Nr. 102a
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Angaben zur Person:

Geschl. _ 2 / 66 Jahre 61,5 kg 160 cm

Kreatinin: 0,9 mg/dl Hypertonie: E[ja [Onein  [1abile

Kalium: 3.8 mmol/l aktueller RR: 140/80 mmHg
Herzwirksame Medikamente: _ Nitratunvertrdglichkeit, deshalb Mosidomin;
B‘ Loves) 1ed . . ”

Anamnese, Befunde: Ssiehe EKG Nr. 97
Behandlung auf Intensivstation tUber 3 Tage, dann Verlegung
auf Normalstation. Beschwerden weitestgehend, jedoch nicht

vollstédndig abgeklungen, jetzt unter Belastungsbedingungen

leichter retrosternaler Druck

Eine Koronarangiographie wurde durchgefiihrt

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ._0,14 @QRs:_ 0,07 QT:_0,34 sec Frequenz__69 /min
Achsen: P:_+40  °QRS: +50 ° T_+120 -°

Hypertrophie-Indizes: Lewis: - mV Sokolow: - mV

Q-Zacken in BWA: q Ve; mikro-g Vz2; QS Vi [J Kein R-Zuwachs von V___ bisV___

R-Zuwachs in BWA: [X] regelmanig | langsam [ schnell [ abrupt in V[ R-Verlust von V___bis V___
[[] R-Verlust von V___ bisV__

zwischen V2 und V3 beiV___  [Jbis Vg nicht erreicht

bisV_5 : Kkein [mittel [JgroB Voltage: ©.B.

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverdnderungen: P: =
QRS: _0OS Vi, grS in Va
ST konvexbogig in Vi-Vs, angedeutet in

I und aVL
T terminal negativ Vi-V5, maximal in Vz und V3

Beurteilu ng: X regeimaBig  [] unregelmaBig X1 normfrequent
Sinusrhythmus (] absolute Arrhythmie O | bradykard O tachykard

Extrasystolie: =
Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstorungen: =

Lagetyp: Indifferenztyp

Intraventrikulare Leitungsstérung:  —

Infarkt: sehr umschriebener supraapikaler
im Stadium IT

Hypertrophiezeichen:

Erregungsriickbildungsstérungen: _deutliche, vom Auflenschichtischdmietyp
Vorderwand apikal bis supraapikal

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 102
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Bemerkungen

Es liegt nahe, die im Vorderwand-lateral-Bereich
vorliegenden  Erregungsriickbildungsstérungen
mit den vom Patienten geklagten Angina-
pectoris-Beschwerden in Verbindung zu bringen.
Es besteht damit ein hochgradiger Verdacht auf
eine koronare Herzkrankheit.

Echokardiographisch war eine leichte links-
ventrikuldre Hypertrophie und eine leichte links-

EKG Nr. 103

ventrikuldre Dilatation zu erkennen, umschrie-
bene Wandbewegungsstérungen lagen nicht vor.
Der Befund war am ehesten durch eine hyper-
tensive Herzkrankheit zu erkléren, dieser Befund
wurde durch Linksherzkatheter bestitigt, eine
koronare Herzkrankheit wurde ausgeschlossen,
Wandbewegungsstorungen waren angiographisch
nicht festzustellen.

Das unten abgebildete EKG wurde von demselben Patienten 7 Jahre zuvor registriert, er war damals

50 Jahre alt.

Auch hier sind schon, wenn auch in schwicherer Auspriagung, dieselben Erregungsriickbildungs-

storungen festzustellen.

Therapeutische Konsequenz: sorgfiltigste Blutdruckeinstellung, korperliche Schonung, keine Indika-

tion fiir Digitalis.

Zeitwerte: P: 0,10; PQ: 0,16; QRS: 0,09; QT: 0,42 sec. f: 64/min.

Achsen: P: +60° QRS: 0°% T: flach.
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EKG Nr. 103a

Angaben zur Person:

Geschl. _d / 57 _ Jahre 86 kg 175  om

Kreatinin: 3,19 mg/dl Hypertonie: [ ja [Inein - [ 1abile

Kalium: 4,6 mmol/| aktueller RR: 180/85 mmHg
Herzwirksame Medikamente: __ Nitrate, Calciumantagonisten, Diuretika,

ACE-Hemmer u. Digitoxin

Anamnese, Befunde: Arterieller Hypertonus seit vielen Jah-
ren. Niereninsuffizienz seit 3 Jahren (mit ansteigenden

Kreatininwerten). Rezidivierend Kollapszustdnde mit Schwindel,

Schweiflausbruch und Flimmern vor den Augen. Bei einer derarti-

gen Attacke vor 3 Monaten Sturz mit Patellarsehnenabrif3.

Hypertriglyzeriddmie, Hyperurikdmie, A.-carotis-interna-

Abgangsstenose rechts 70%, gelegentlich Angina pectoris seit

4 Jahren

Auswertung:

Zeiten: P:_ 0,10 PQ:_0,14 @QRS:_ 0,09 QT_0,36 sec Frequenz__82 /min
Achsen: P:_+60  °QRS: =10 8 m_—=120 =

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: i mV

Q-Zacken in BWA: q Vs [JKein R-Zuwachs von V___bis V___

R-Zuwachs in BWA: [ regelmaBig X langsam [ schnen ] abrupt in V___ [JR-Verlustvon V__bisV____
[J R-Verlust von V__ bisV___

zwischen VA undV5__ beiV__ [hbis Vg nicht erreicht

bisV_5 : [klein mittel  [JgroB  Voltage:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

Formverénderungen: B =
QRS: -
ST leicht konvexbogig in I, IT d
T terminal negativ, Vs, Vs, I, II und aVF
Beurteilung: regelmaBig  [] unregelmaBig normfrequent
X sinusrhythmus [J absolute Arrhythmie O [ bradykard [ tachykard
Extrasystolie: —
Intraatriale Leitungsstérungen: =i
Uberleitungsstérungen: =
Lagetyp: links
Intraventrikulare Leitungsstérung: — —
Infarkt: =
Hypertrophiezeichen: b=

Erregungsriickbildungsstérungen: _vom Auflenschichtischdmietyp inferolateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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EKG Nr. 103
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Bemerkungen

Auf den flichtigen ersten Blick wird man eine
ventrikuldre Extrasystolie vermuten, insbeson-
dere wenn man den unten abgebildeten Rhyth-
musstreifen betrachtet. Beim niheren Hinsehen
fillt allerdings die eigenartige Deformierung der
QRS-Komplexe auf mit der typischen Delta-
welle. In diesem Fall triigt das Bild beim ersten
Blick zusitzlich noch dadurch, daB die PQ-Zeit
relativ lang ist. Dies ist bedingt durch eine intra-
atriale Erregungsausbreitungsverzogerung, die zu
einer Verbreiterung der P-Wellen auf 0,14 sec
fiihrt. Im Rhythmusstreifen ist insbesondere in
der Ableitung I deutlich zu sehen, da8 der QRS-
Komplex gleichsam aus der P-Welle heraus-
wiichst.

EKG Nr. 104

Ein derartig intermittierendes WPW-Syndrom ist
keine absolute Raritdt. Haufiger liegt die Pri-
exzitation allerdings konstant vor oder sie wech-
selt phasenweise iiber kurze oder auch lingere
Zeitraume.

Ob sich ein Kentsches Biindel durch intravenose
Applikation von Ajmalin unterbinden 148t oder
nicht, hat keinerlei prognostische Bedeutung. Da
Ajmalin bei manchen Patienten zu einer
schwersten intraventrikuldren Erregungsausbrei-
tungsstorung mit letalem Ausgang fiihren kann,
muf} vor diesem Test energisch gewarnt werden
(s. EKG Nr. 105).

In dem unten abgebildeten Rhythmusstreifen weisen die ersten beiden Aktionen eine Priexzitation
auf, in den nachfolgenden Aktionen besteht ein konstanter Wechsel: intermittierend wirksames
Kentsches Biindel, das in jeder zweiten Aktion zu einem scheinbar verbreiterten QRS-Komplex fiihrt.
EKG Nr. 104a
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Angaben zur Person:
Geschl. _ %/ 71 _ Jahre 66 kg 163  com

Kreatinin___ 1,0 mg/dl Hypertonie: Cja Mnein [ labile
Kalium: 3.9 mmol/l aktueller RR: 150/95 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: Keine kardiale Vorgeschichte, Réntgen-
aufnahmen des Thorax und Echokardiogramm unauff&llig.

Morbus Meulengracht, Hypercholesterindmie, anamnestisch kein

arterieller Hypertonus

Auswertung:

Zeiten: P:~0,14 PQ:0,20/0,14 QRs:0,10/0,17 QT: 0,44 sec Frequenz 65 /min
Achsen:  P: 0 ° QRs: =1.0 ° T 0 °

Hypertrophie-Indizes: Lewis: = mV Sokolow: s mV

Q-Zacken in BWA: a Ve [J Kein R-Zuwachs von V___bis V____

R-Zuwachs in BWA: [] regelmagig X langsam [ schnell [ abruptinV__ [JR-Verlust von V__bis V____
[ R-Verlust von V__ bisV___

zwischen V3 undV4  beiV__ [bis Vg nicht erreicht

bisV_6 : [kiein X mittel - groB  Voltage: ©.B.

Formverénderungen: P:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

sehr verbreitert ohne deutl. 2. negativen Anteil in V1 und V2

QRS: in BWA 2 QRS-Komplexe verbreitert durch Deltawelle

ST in Aktionen
ohne in Vs und Vs etwas starr,

T Pra- prédterminal flach negativ
exzitation:
: . t ) iti
Beurteilu ng: \rie%]éﬁlnaﬁlg X unrege}lmaﬁ;:l ig A \;eerrrlnt - i\ferlzeerl:elg%ig (] normfrequent
X Sinusrhythmus [Jabsolute Arrhythmie [] O bradykard O tachykard

Extrasystolie: .
Intraatriale Leitungsstérungen: deutliche Ausbreitungsverzdgerung, kein typisches P-mitrale

Uberleitungsstérungen: intermitt. Prdexzit., Deltawelle in der 1. u. 3. Aktion in BWA

Lagetyp: Linkstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung: _mtermlttlerend_durch_neltamellemrbremema_ms_mmplexe

Infarkt: intermittierendes WPW-Syndrom
Hypertrophiezeichen: -

Erregungsriickbildungsstérungen: unspezifische Vorderwand lateral

weitere Diagnosen:

Hauptdiagnosen:
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Bemerkungen

Die QRS-Komplexe sind extrem verbreitert, die
Erregungsriickbildung ist wie bei einer schwer-
sten Elektrolytstorung verandert. Man kann sich
vorstellen, dal der QRS-Komplex immer breiter
wird, bis er sich quasi ,,auf die isoelektrische
Linie legt*. Aus dem Grund muff man bei jedem
Patienten, dem man Ajmalin i.v. injiziert, damit
rechnen, dal diese Injektion einen letalen Aus-
gang haben kann. Eine derartige Reaktion ist sel-

EKG Nr. 105

ten, dennoch sollte Ajmalin nur als Ultima ratio
eingesetzt werden.

Es ist selten, daB ein Patient, dessen elektrische
Ablédufe im Herzen derart auf Ajmalin reagieren,
die Applikation iibersteht. Als gliicklicher Um-
stand fiir diesen Patienten ist hier wohl anzu-
sehen, daB3 er Ajmalin nicht als Injektion, sondern
als Infusion bekommen hat, so daB man die
Infusion sofort stoppen konnte (s. EKG unten).

Angaben zur Person:
Geschl. _ 3/ 63  Jahre 74 kg 172  cm

Kreatinin: 1.0 mg/d Hypertonie: [Jja [ nein [Jlabile
Kalium: 4,6 mmol/l aktueller RR: 20/70 mmHg
Herzwirksame Medikamente: keine

Anamnese, Befunde: Aufnahme vor 3 Tagen wegen seit 1 Stunde
bestehender heftigster retrosternaler Schmerzen:

EKG Nr. 28a: frischer inferiorer Infarkt. CPK-Maximum

1082 U/l (n = 10-80). Lysetherapie. Gabe von ASS und Heparin.

Wegen VES Xylocain. Am Folgetag Defibrillation bei Kammer-

flimmern, 12 Stunden spdter wurde das hier vorliegende EKG

unter einer Infusion mit Ajmalin (2000 mg/24 h) registriert

Das unten links abgebildete EKG wurde 9 Stunden nach Abstellen der Infusion registriert, die
QRS-Komplexe sind hier nur noch 0,14 sec. breit.

Das unten rechts abgebildete EKG wurde 24 Stunden nach Absetzen der Ajmalininfusion registriert,
die QRS-Komplexe sind wieder normal schlank, der Rechtsschenkelblock hat sich zuriickgebildet,

es liegt das Bild eines inferioren Infarktes im Stadium IT-III vor.

Vergleiche Ausgangsbefund EKG Nr. 28a.

EKG Nr. 105a
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Verlauf: EKG Nr. 28a
EKG Nr. 105
EKG Nr. 105a links
EKG Nr. 105a rechts

Auswertung:

Zeiten: P:~0,10 PQ:~0,24 QRS:~0,30 QT _0,54 sec Frequenz__75 /min
Achsen: P:flach ° QRS:___ +140 o =30

Hypertrophie-Indizes: Lewis:___—  mV  Sokolow: = mV

Q-Zacken in BWA: - [J Kein R-Zuwachs von V___bis V___
R-Zuwachs in BWA: [] regelmaBig | langsam X schnell [J abruptin V___ [JR-Verlust von V__bisV____

[ R-Verlust von V__ bisV___
zwischen V4 undV5 _ beiV___ X bis Vg nicht erreicht
bisV_6 : [Jkiein [Imittel X groB  Voltage:

R/S-Umschlagzone:
S-Zacken in BWA:

-Formveranderungen: P =
QRS: extrem verbreitert, rechtsschenkelblockartig deformiert
ST: mévenschwingenartig
T mit ST verschmolzen, positiv in V-Vg
Beurteilung: regelmaBig [ unregelmaBig X normfrequent
X Sinusrhythmus [[J absolute Arrhythmie [] OJ bradykard O tachykard

Extrasystolie: =

Intraatriale Leitungsstérungen: =

Uberleitungsstérungen: AV-Block T

Lagetyp: Rechtstyp

Intraventrikuldre Leitungsstérung: schwerste intraventrikuldre Ausbreitungs-
verzogerung {lber RSB-Bild hinaus

Infarkt: =
Hypertrophiezeichen:
Erregungsriickbildungsstérungen: wie bei schwerer Elektrolytstdrung

weitere Diagnosen:

Die EKGs 28a, 105 und 105a wurden freundlicherweise von

Hauptdiagnosen: Dr. med. Martin Geiger aus Moers, einem ehemaligen Kurs-

teilnehmer, zur Verfigung gestellt.
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EKG Nr. 105
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Das Infarkt-EKG

Differentialdiagnose * Belastungs-EKG
* Ubungsbuch und Atlas

Klinge

2. Uiberarbeitete und erweiterte Auflage 1993
211 S. DIN A4 quer, 124 Elektrokardiogramme
17 Belastungs-EKGs DM 69,-

Das Elektro-
kardiogramm

Leitfaden fiir Ausbildung und Anwendung.
Mit 200 Ubungsaufgaben.

Klinge

6. Gberarbeitete und erweiterte Auflage 1992.
367 Seiten, 396 Abbildungen, 15 Tabellen <flexibles
Taschenbuch> DM 39,80
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Mobitz-Block (s. auch AV-Block II)
20, 138

Morbus Addison 178

Myokardinfarkt s. Herzinfarkt

Myokardiopathie, alkoholische 118

Myokarditis 20, 104

— Erregungsausbreitung 182

N

Nehb-Ableitungen 152
Niedervoltage 128, 144

Niere, Aplasie 72
Niereninsuffizienz 114, 126, 192
Nierenzyste 80

Normalbefund 10, 12, 72
Normtyp s. Indifferenztyp

(6]

Odeme, periphere s. Rechtsherz-
insuffizienz

Osophagusableitungen 92

P

Pankreatitis, chronische 132
Papiervorlaufgeschwindigkeit 1
Parakardialableitungen 92
Pararrhythmie 198

Parasystole 114, 118, 184
Pause, kompensatorische 132
P-biphasisch 148

P-cardiale 182

P-Dauer, wechselnd 194, 196

P-dextroatriale s. P-pulmonale

Pericarditis exsudativa 128

Periinfarktblock, Erregungsausbrei-
tung 182

Perikarditis 70, 108, 128

Perikarditis-Restveridnderung 108

Perimyokarditis 70, 128, 200

Phosphatspiegel 112

Pickwick 162

P-Konfiguration, wechselnde 194

Platzwunde 120

P-mitrale 18, 36, 46, 68, 70, 98, 102,
112, 118, 136, 140, 152, 166

Pneumothorax 106, 154

P-pulmonale 88, 106, 142

PQ-Zeit, frequenzabhingig 6

— bei verschiedenen Rhythmen 108

— verkiirzte 156

— wechselnde 194, 196

Priexzitation, intermittierend 215

Préaexzitationssyndrom 42, 156

— paroxysmale Tachykardie 42

Prinzmetal-Angina 201

Projektion, punktformige 3

P-sinistroatriale s. P-mitrale

P-Welle, Achse 0° 108

— Achse +10° 12, 18, 54

— Achse +20° 46, 84, 152

— Achse +30° 30, 90, 138

— Achse +40° 22, 24, 34, 48, 51, 64,
110, 136, 144, 180

— Achse +50° 20, 38, 42, 55, 68, 70,
76, 98, 102, 112, 122, 154

— Achse +60° 10, 16, 36, 44, 56, 58,
60, 78, 94, 114, 140, 178

— Achse +70° 14, 52, 82, 172

— Achse +80° 26, 72, 80, 86, 96, 100,

106, 132, 142, 156, 168

— Achse +90° 40, 88, 118

— Achse +180° 164

— Achse —10° 128

— Achse —20° 146

— Achse -30° 124

— Achse —100° 32, 162

— Achse bei verschiedenen Rhythmen
108

P-Welle, biphasisch Vi 18, 36, 46,
68, 70, 98, 102, 118, 136, 138, 140,
152, 182

— breit, flach 190

— Dauer 148

— doppelgipflig in II 18, 36, 52, 68,
70, 98, 102, 112, 152

— flach 5

— zu flach s. P-Welle nicht
bestimmbar

— Flimmerwellen 116

— — feine 126

— — grobe 104, 158

— hoch und spitz 88, 100, 106, 142

— auf dem Kopf stehend, Frontalebene
32

— negativ V2—Vg 32

— nicht bestimmbar 28, 50, 74, 92,
104, 116, 126, 130, 134, 150, 158

— sédgezahnartig 40

— T-Welle aufsitzend 28, 66, 118

— unsichtbar 50

— Veridnderung 198

— verbreitert 88, 182

— versteckt 28

— wechselnde Konfiguration 60

Pyelonephritis 42

Q
QII 176
QRS-Fliche 3

QRS-Komplex, Achse 0° 32, 80, 150

— Achse +10° 24, 64, 104, 108

— Achse +20° 90, 102

— Achse +30° 12, 38, 50, 128

— Achse +40° 20, 46, 52, 136

— Achse +50° 36, 58, 66, 124, 162

— Achse +60° 16, 26, 48

— Achse +70° 10, 62, 118, 132, 142,
156, 172

— Achse +80° 42, 68, 82, 100, 114

— Achse +90° 40, 96

— Achse +100° 70, 92, 158

— Achse +130° 164

— Achse —10° 18, 30, 34, 54, 110,
112, 122, 130

— Achse —20° 44, 56

— Achse —30° 60

QRS-Komplex, Achse —40° 14, 74,

138, 152

Achse —50° 76, 78, 126, 168, 170,
184

Achse —60° 28, 98, 178

Achse —70° 134

Achse —80° 86

Achse —90° 140

Achse —100° 94

Achsendrehung initial-terminal 22,
84, 116, 146, 154, 174, 182

— in Sagittalebene 72, 88, 106, 144
haarnadelformig 134

M-formig Vi 22, 40, 50, 84, 86, 96,
138, 146, 148, 158

pathologische

QRS-Verbreiterung 182
QS Vi-V4 196

Ve 188

QS-Komplex 74, 78, 92, 102, 168
QT-Zeit, Antiarrhythmika 192

frequenzabhingig 6
verlidngert 64, 192

Q-Zacken 24, 34

R

pathologische 54, 58, 60, 64, 68, 78,

92, 102, 114, 116, 118, 152, 160, 178
— inferiore Ableitungen 147

QR in BWA 140

QS-Komplex in II, III und aVF

74, 78

Q-Zacken fehlend in I aVL Vg

44, 122

regelmiBig, Vorhofflimmern 158

Rechtsherzbelastung 40

akute 106, 154, 200, 210

— Differentialdiagnose 154
chronische 144
Erregungsriickbildungsstorung 144

Rechtsherzinsuffizienz 22, 50, 88,

106, 140

Rechtsschenkelblock 188, 190

|

Ableitung 111 84, 148, 186
Atiologie 146
Erregungsriickbildung 84, 86
und Infarkt 160, 182
inferiorer Infarkt 218

Rechtsschenkelblock, inkompletter 22,
40, 50, 96, 146, 154

— kompletter 84, 86, 92, 138, 140,
158, 160, 174, 184

— und Sagittaltyp 22

— tiberdrehter Linkstyp 86, 138, 140

Rechtstyp 70, 158

— liberdrehter 188

Rektumtumor 52

B-Rezeptoren-Blocker 62, 132, 136

Rhythmisierungsversuch 40, 74

Rhythmus, akzelerierter idioventriku-
larer 184

Rhythmusstorungen 28, 38, 40, 50,
58, 60, 64, 66, 74, 88, 92, 100, 104,
108, 116, 120, 124, 126, 130, 134,
146, 158

— behandlungsbediirftige 52

— bradykarde 30, 50, 82, 136, 138,
150, 158

— digitalisinduzierte 40, 198

intermittierende 66

normfrequente 40, 58, 64, 88, 100,

108, 116, 118, 120, 124, 130, 146

— tachykarde 28, 60, 66, 68, 74, 92,
104, 106, 126, 128, 134, 144, 154

— — Frequenzbereiche 7

Romano-Ward-Syndrom 192

R-Reduktion 86, 92, 102, 160, 168

— V| bis Ve 188

— V1 bis V3 190

R-S-Umschlagszone 182

— nach links verschoben 76, 168

— zwischen V| und V7 26, 52, 152

— bei V2 42

— zwischen V2 und V3 10, 38, 46, 48,
50, 58, 70, 82, 90, 124, 156, 198

— bei V3 und V4 12, 16, 32, 34, 36,
54, 64, 66, 72, 78, 80, 96, 102, 108,
114, 116, 118, 122, 130, 132, 144,
148, 150

— bei V4 18, 30, 106, 110, 112

— zwischen V4 und Vs 44, 60, 142,
182

— bei Vs 14, 56

— zwischen Vs und Vg 68, 74, 104,
126, 146

— bei Vg 28, 76

223
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R-S-Umschlagszone bis Vg nicht
erreicht 22, 86, 88, 94, 98, 154

R-Verlust 56, 68, 92, 102, 178

— V5 bis Vg

R-Zacken ,,hochgewachsene* 170

R-Zuwachs, abrupter 44, 48, 74, 78, 172

— fast fehlender 74

fehlender 56, 68, 74, 84, 94, 122,

138, 158, 196

- V1-V2 198

langsamer 14, 16, 18, 22, 26, 28,

30, 34, 44, 54, 60, 66, 72, 74, 76,

80, 88, 96, 98, 100, 104, 106, 110,

112, 114, 116, 118, 126, 130, 136,

142, 144, 146, 150, 154, 162, 182

— regelmaBiger 10, 12, 32, 36, 38, 40,
46, 62, 64, 70, 80, 90, 96, 108, 118,
124, 128, 132, 156

— posteriorer Infarkt 204

— schneller 42, 46, 50, 52, 58, 64,
152, 176

— Steiltyp 68

S

S Ve 188

— — grof} 188, 196

SA-Blockierung 90

Schrittmachertherapie 90

Sidgezihne 40

Sagittaltyp, Achsenerkldrung 72

und Rechtsschenkelblock 22

— Si=Qumr 22, 116, 144, 190, 210

— Si, S, Smr 72, 88, 106, 154

— Scharlach 190

Schenkelblock, Atiologie 140

— Infarkt 140, s. auch

Ausbreitungsverzogerung, Infarkt

— T-Welle, positiv 146

Schenkelblockbild, koronare Herz-
krankheit 140

Schmerzen, retrosternale s. Angina
pectoris

Schreibgeschwindigkeit 1

Schrittmacher 120, 150, 180, 186

Bedarfsschrittmacher 130

— fehlender Myokardkontakt 150

flottierender 150

Indikation 50, 138

224

Schrittmacher, physiologischer 130

— sequentieller 186

— vorhofgesteuerter 130, 180

— wandernder 194

Schrittmacherfrequenz, niedrige 186

Schrittmacherimplantation 120, 150

Schrittmacherimpulse 120

— unbeantwortete 150

Schrittmacherrhythmus 120, 130

Schrittmacherspikes 186

Schrittmachertherapie, SA-Blockierung
89

Schrittmachertypen 120, 130, 180

Schwindelattacken 190

Schwindelgefiihl 34, 38, 54, 66, 138,
150

Septumerregung, Linksschenkelblock
44, 66, 122

Septumvektor, verkehrter 44, 122

Serumcalciumspiegel 112, 192

Silikose 142

Sinusarrhythmie 38, 60

Sinusbradykardie 30, 136, 150, 198

Sinus-coronarius-Rhythmus 108, 124,
146

— Differentialdiagnose 124, 146

Sinusknoten 10

Sinusknotenarterie, Bradykardie 63

Sinusknotenerkrankung 60, 198

Sinusrhythmus, regelméBiger 10, 12,
14, 16, 18, 20, 22, 24, 25, 28, 30,
34, 36, 42, 44, 46, 48, 52, 54, 56,
62, 66, 68, 70, 72, 76, 78, 80, 82,
84, 86, 90, 94, 96, 98, 102, 106,
108, 110, 112, 114, 122, 128, 132,
136, 138, 140, 142, 144, 150, 152,
154, 156

— unregelmiBiger 38, 60, 64, 100, 118

Sinustachykardie 28, 68, 166

Situs inversus 164

Sokolow-Index 136

— Errechnung 30

— falsch positiv 136

— Grenzwert 30

— positiv 118, 122, 136, 176

Spiegelbild, Verdnderungen 58

Steil-Rechtstyp 40, 96

Steiltyp 10, 42, 62, 68, 82, 100, 114,
118, 132, 142, 148, 156, 192
Storungen, psychovegetative 62
ST-Deszension 188
ST-Hebung, persistierende 94
Stimulierung, physiologische 186
ST-Strecken, aszendierend 5, 122
— — von gehobenem Abgang 5, 16,
64, 128
— — von gesenktem Abgang 5, 58
- Vi-V3 18
deszendierend 6, 18, 30,
40, 44, 66, 68, 80, 84, 86, 90, 96,
116, 118, 122, 140, 148, 158
— — von gesenktem Abgang 6, 130,
146, 150
— gestreckt, konkav 192
— girlandenformig s. muldenférmig
— Hebung 24, 54, 56, 58, 94, 102,
116, 160, 196
— horizontal gesenkt 20, 28, 36, 50,
58, 78, 80, 88, 112, 116, 144
— konvexbogig aszendierend 64, 106
— — deszendierend 56, 100, 126, 136,
138, 142, 146, 152, 158
— — gehoben 70, 92, 102, 154
— — in isoelektrischer Linie 34, 46,
112
— muldenformig 6, 26, 36, 38, 58, 68,
82, 96, 114, 142
- starr 7, 32, 48, 52, 62, 96, 140
ST-Strecken-Senkung 176
ST-T-movenschwingenartig 178
Sturz 130, 150
Suizidversuch 76
S-Zacken in BWA bis V3 58, 102, 156
- bis V3 22, 42, 82
— bis V4 16, 26, 38, 48, 54, 90
— bis Vs 10, 18, 30, 34, 44, 62, 66,
68, 114, 118, 122, 124, 128
— bis Vg
— — grof 22, 28, 72, 76, 84, 86, 88,
94, 98, 106, 126, 134, 140, 146,
152, 154
— — klein 12, 32, 36, 46, 50, 52, 56,
60, 64, 70, 74, 80, 96, 108, 110,
112, 116, 132, 136

S-Zacken, bis Ve, mittelgrofl 40, 78,
100, 104, 130, 138, 142, 144, 150,
158

- bis V7 14

T

T, negativ V1-V4 208, 212

— flach 98, 102, 104, 106

— hoch und spitz 152, 204

— préterminal negativ 140, 172, 176,
184

— terminal negativ 126, 136, 178, 202

— vegetatives 6, 12, 16

Tachyarrhythmia absoluta 74, 104

Tachykardie 60, 66, 68, 74, 92, 104,
106, 126, 128, 134, 142, 144, 154,
188, 194, 196

— KHK 28

— paroxysmale 42, 62

— supraventrikuldre 28, 188, 196

— ventrikulédre 188

Tawara-Schenkel 10

TSH-basal-Spiegel, Hpyerthyreose 27

T-Wellen, Abflachung 6; s. auch

T-Wellen, flach

— abgeflacht, Frontalebene 32, 170, 172

— — Horizontalebene 32

— Achse nicht bestimmbar 26, 36, 58,
64, 88, 100, 104, 106, 134, 142,
170, 172

- 0°60, 124, 154

- +10° 12, 84, 174

— +20° 14, 24, 48, 108

- +30° 50, 86, 98, 110

— +40° 16, 20, 22, 42, 128

— +50° 42, 94, 138

- +60° 66, 76, 78, 132, 156

- +70° 10, 82

— +90° 40, 68, 96, 118, 140

— +100° 28, 52, 164, 180

— +110° 46, 184

- +130° 44

— +140° 18, 122

— +150° 30, 74, 126, 168

— +160° 116

— +170° 56, 152

- =20° 62, 102, 158

- =30° 54

T-Wellen, —40° 70

- —60° 38, 92, 114

- =70° 144

- =80° 32, 34, 90, 170

- —=100° 130, 150, 178

- —120° 80, 162

- —130° 112

- -160° 136, 146

— flach 5, 14, 28, 38, 48, 52, 60, 62,
74, 76, 98, 102, 104, 106, 114, 154

— gleichschenklig negativ s.
T-Wellen, terminal negativ

— hoch und spitz 12, 16, 152

— — — Differentialdiagnose 16

— positiv in Vj 152

— priterminal negativ 5, 18, 22, 30, 32,
40, 44, 50, 62, 66, 68, 70, 84, 86,
88, 90, 94, 96, 100, 116, 118, 122,
130, 138, 140, 142, 144, 150, 158

— in ST-Hebung einbezogen
24, 64, 94, 128

— mit ST-Verschmelzung 58, 64

— von P-Welle iiberlagert 88

— terminal negativ 5, 34, 46, 54, 56,
70, 92, 112, 118, 126, 136, 146,
152

— vegetative 6, 12, 16

— zu flach s. T-Welle, Achse nicht
bestimmbar

U

Ubelkeit 34, 54, 82

Uberleitung X:1 20

- 2:1 88

- 4:1 40

Uberleitungsstérung 20, 26, 40, 42,
58, 78, 90, 82, 88, 108, 110, 118,
124, 138, 146, 150, 156, 158

Uberleitungsverhiltnis, wechselndes
196

Uberleitungszeit,

AV-Knoten-Rhythmus 108

— verkiirzte 32, 42, 108, 124, 146,
156

Uberstimulierung, intraatriale 88

Uhrzeigersinn 4

Ulcus cruris 146

— ventriculi 98
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Unterkiefer, Schmerzen 64

Unterseitenwandinfarkt s. Herzinfarkt,
inferolateraler

Unterwandinfarkt s. Herzinfarkt,
inferiorer

Urédmie 110

Ureterstein 124

U-Wellen 26, 38, 176, 198

Vv

V4 S Vg, groB 190

Varizen 80

Vegetative Dystonie 6, 12, 16

Vektor 1

— terminaler linksgerichtet 182
Ventrikelseptum, Erregung 18, 44, 122
Ventrikelstimulierung 186

Ventrikelvektor 10

Veridnderungen, spiegelbildliche 58

Verbrennung 156

VerschluBkrankheit, arterielle 84, 102,
194

Verstirkung 1

Verwirrtheitszustand 68

Voltageminderung 128, 144

Vorderwandinfarkt 24, 56, 68, 74, 78,

92, 94, 102, 104, 114, 140, 196,

198; s. auch Herzinfarkt

apikaler 26, 56, 68, 74, 178

— — Rechtsschenkelblock 160

apikal-lateraler 102

— Linksschenkelblock 168

apikal-supraapikaler 172

— Differentialdiagnose 200

Vorderwandinfarkt, frischer,
ausgedehnter 24

— supraapikaler 78, 104, 148, 202

— supraapikaler,
Rechtsschenkelblock 182

— — Stadium I, Differentialdiagnose

209

Vorderwandlateralbereich 7

Vorhofaktionen, regelmifige 196

Vorhofachse, tiberdreht linkstypisch
206

Vorhoferregung, retrograde 28, 32,
50, 108, 124, 146, 162

Vorhofextrasystole 18

Vorhofflattern 40, 196

Vorhofflatterwellen 196

Vorhofflimmern 74, 104, 116, 126, 158

Vorhofflimmern, AV-Block III 158
— Chinidin 40

— feines 176

— regelmiBige Kammerkomplexe 158
— Rhythmisierungstherapie 74, 88
Vorhofpotentiale 188
Vorhofrhythmus 108, 124, 146

— Differentialdiagnose 124, 146
— unterer 32

Vorhofstimulierung 186
Vorhoftachykardie 66, 88, 160

— paroxysmale 66

— Uberstimulierung 88
Vorhofvektor 10
VVI-Schrittmacher 120

w
Wandernder Schrittmacher 194
Wechselstromstorungen 64

Wenckebach-Periodik 82; s. auch

AV-Block 11
Wilson-Block 84
Winkel o 3
WPW, PQ-Zeit 108
WPW-Syndrom 42, 156
— intermittierendes 216

7

Zahnarzt 64

Zeitwerte, Ausmessen |
Zirkel 88, 104, 142
Zitterartefakte 190

225
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Protokoll zum Belastungs-EKG

Geschlecht: Jahre:
(Ruhe-EKG Nr. )

Ausgangsbefund (im Liegen, vor Belastung) s. EKG Nr.

Rhythmus: /min.  ES:

Erbs.:

AV-Uberleitung: Intraventr. Ausbr.:

Infarkt: RR: mm Hg
Min. Watt Frequenz RR Erbs. ES Beschwerden

0.

1.

2.

3.

sof. n. Belastung

1.’ n. Belastung

2. n. Belastung

3." n. Belastung

85% MHF = Aktionen/min.

Beurteilung % der MHF wurden erreicht.  90% MHF = Aktionen/min.
KHK betreffend: Belastungsversuch: D pathologisch D physiologisch D
Belastungs-EKG: D pathologisch D physiologisch D

Herzrhythmusstérungen:

Blutdruckverhalten:

Fregenzverhalten:

Belastbarkeit:

Hauptdiagnosen
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Protokoll zum Belastungs-EKG

Geschlecht: Jahre:
(Ruhe-EKG Nr. )

Ausgangsbefund (im Liegen, vor Belastung) s. EKG Nr.

Rhythmus: /min.  ES:

Erbs.:

AV-Uberleitung: Intraventr. Ausbr.:

Infarkt: RR: mm Hg
Min. Watt Frequenz RR Erbs. ES Beschwerden

0.

1.

2.

3.

sof. n. Belastung

1.’ n. Belastung

2. n. Belastung

3." n. Belastung

85% MHF = Aktionen/min.

Beurteilung % der MHF wurden erreicht.  90% MHF = Aktionen/min.
KHK betreffend: Belastungsversuch: D pathologisch D physiologisch D
Belastungs-EKG: D pathologisch D physiologisch D

Herzrhythmusstérungen:

Blutdruckverhalten:

Fregenzverhalten:

Belastbarkeit:

Hauptdiagnosen
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Protokoll zum Belastungs-EKG

Geschlecht: Jahre:
(Ruhe-EKG Nr. )

Ausgangsbefund (im Liegen, vor Belastung) s. EKG Nr.

Rhythmus: /min.  ES:

Erbs.:

AV-Uberleitung: Intraventr. Ausbr.:

Infarkt: RR: mm Hg
Min. Watt Frequenz RR Erbs. ES Beschwerden

0.

1.

2.

3.

sof. n. Belastung

1.’ n. Belastung

2. n. Belastung

3." n. Belastung

85% MHF = Aktionen/min.

Beurteilung % der MHF wurden erreicht.  90% MHF = Aktionen/min.
KHK betreffend: Belastungsversuch: D pathologisch D physiologisch D
Belastungs-EKG: D pathologisch D physiologisch D

Herzrhythmusstérungen:

Blutdruckverhalten:

Fregenzverhalten:

Belastbarkeit:

Hauptdiagnosen
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EKG-Auswertung mit dem beiliegenden EKG-Lineal

1. Bestimmung der Herzfrequenz:

Die Vorlaufgeschwindigkeit (Schreibgeschwindigkeit mit 50 bzw. 25 mm/sec) ist zu
beachten. Der oben links bzw. unten links abgebildete Pfeil wird an der Spitze einer
R-Zacke angelegt und die Herzfrequenz an der dritten nachfolgenden R-Zacke abgelesen
(die R-Zacke am Pfeil wird nicht mitgezdhlt).

2. Ausmessen der Zeiten:

Hierfiir wird zumeist die Ableitung Il bzw. die Ableitung, auf die sich sowohl der P- als
auch der QRS-Summationsvektor am breitesten projiziert, gewdhlt. Das Ausmessen
geschieht mit der MeRlatte in der Mitte der linken Linealhdlfte (0-1,2 bzw. 0-1,8 sec).

2a P-Welle (Vorhoferregung):

Anlegen der senkrechten O-Linie an dem Beginn der P-Welle (erste Abweichung von der
isoelektrischen Linie in allen Ableitungen der Frontalebene (Extremitdtenableitungen),
Ablesen der Zeit am Ende der P-Welle (letzte Abweichung von der isoelektrischen Linie
in allen Ableitungen der Frontalebene).

2b PQ-Zeit (Erregungsiiberleitung):

Zu messen vom Beginn der P-Welle bis zum Beginn des QRS-Komplexes (erste Abwei-
chung von der isoelektrischen Linie durch die Kammererregung: auch hier wieder
synoptisch alle Ableitungen der Frontalebene betrachten und feststellen, wo die erste
Abweichung von der isoelektrischen Linie zu sehen ist).

2c QRS-Dauer (Kammererregung):
Zu messen vom Beginn des QRS-Komplexes (vgl. 2b) bis zum Ende des QRS-Komplexes:
Wiedererreichen der isoelektrischen Linie.

2d QT-Zeit:

Erregungsausbreitung, vollstindige Kammererregung und Erregungsriickbildung.
Diese Zeit ist zu messen vom Beginn des QRS-Komplexes (vgl. 2b) bis zum Ende der
T-Welle.

3. Bestimmen der Hypertrophie-Indizes:

Nach dem Ausmessen der Zeiten werden die Hypertrophie-Indizes bestimmt (Sokolow-
und Lewis-Index), die Grenzwerte sind links auf dem Lineal angegeben. Voltagewerte
konnen mit Hilfe der 0-5-raV-Skala am linken Linealrand ermittelt werden.

4. Achsen: P, QRS und T:
Die Ermittlung der genannten Achsen ist in der Einleitung ausfiihrlich beschrieben, zur
Erleichterung ist auf dem EKG-Lineal der Cabrera-Kreis abgebildet.
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