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Herz 
- Anatomie -

Schräglage in der mittleren bis linken unteren Thoraxhälfte, Großteil der 
Ventrikel liegt auf dem Zwerchfell ⇒ Herzbasis

• Verschiebung der Herzachse 
mit der Zwerchfellatmung

• Endocard
Innenauskleidung

• Myocard (Erregungs-
und Arbeitsmyocard)

– ring- u. spiralförmiger 
Faserverlauf 

– Muskelsyncytium
⇒ Verbindung 
der Muskelzellen 
über Gap-junctions

• Epi- und 
Pericard (außen) 
⇒ Herzbeutel 
(doppelblätterig)
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Druck-Saug-Pumpensystem

• 2-Druck-Saugpumpensystem
rechte - linke Herzhälfte jeweils bestehend aus Vorhof (Atrium) und Herzkammer 
(Ventrikel)

• Ventilverbindungen in einer Ebene (Ventilebene) zwischen 
– Vorhof und Kammer (Tricuspidal-Klappe -re-, Mitral-Klappe -li-)
– Kammer und Arterie (Semilunar-Klappen: Pulmonalklappe -re-, 

Aortenklappe -li-)
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Herzfunktion
• Systole 

⇒ Pulmonal-, Aortenklappenöffnung und  Mitral-, Trikuspialklappenschluss
• Diastole

⇒ Mitral-, Trikuspialklappenöffnung und Pulmonal-, Aortenklappenschluss
– Ventilebenenmechanismus
Absenkung in der Systole mit Unterdruck in den Vorhöfen!

Voraussetzung 
⇒ Herzverankerung 

mit der 
Umgebung
(Mediastinum)
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Erregungsbildung und Erregungsleitung
- Anatomie / Histologie -

Reizbildungs- und Reizleitungs-System
⇒ spezialisierte Myocardzellen: reich an Sarkoplasma, arm an Muskelfibrillen

– Aufgaben: Bildung und Weiterleitung von AP´s

• Herzschrittmacher 
Erregungsbildungs- und Reizleitungsstrukuren
– Sinusknoten
– AV-Knoten
– His-Bündel
– Kammerschenkel
– Purkinje-Fasern
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Aktionspotentiale vom Sinusknoten bis zum Arbeitsmyocard

• Ausbreitung von einem AP führt gemäß „Alles-oder-Nichts-Gesetz“ zu einer 
Muskelkontraktion 
Grund:
– Muskel-Syncytium
⇒ „eine“ motorische 

Einheit ⇒ elektrisch 
verbundener 
Herzmuskelzellen 
(gap-junctions)

• AP-Ausbreitungsverlauf
und -richtung:

⇒ unterschiedliche
– Depolarisation
– Repolarisation
– Dauer
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Aktionspotential im Sinusknoten

• spontane Depolarisation bei Potentialunterschreitung
von -50 mV

⇒ Öffnung unspezifischer 
Kationen-Kanäle und
Depolarisation

⇒ u.a Na+- Einstrom (If)
langsame Depolarisation,
weil schnelle Na+-Kanäle 
fehlen

⇒ schneller Ca2+-
Einstrom ICa
bei Schwellenpotential-
überschreitung

⇒ K+-Ausstrom Ik und 
Repolarisationsbeginn
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Aktionspotential im Sinusknoten
- vegetative Innervation -

• Noradrenalin
(Sympathikus)
– Anstiegssteilheit

der Depolarisation ↑
im Sinusknoten

Folge:
– Herzfrequenz ↑

(positiv chronotrope
Wirkung) 

Ursache:
– verstärkte Öffnung 

der Ca2+- Kanäle

• Acetylcholin
(Parasymphatikus - n.vagus) 
– wirkt antagonistisch

(negativ chronotrope
Wirkung) 
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Herzschrittmacher

Schrittmacher der Erregungsbildung 
⇒ Struktur mit jeweils höchster Eigenfrequenz

deshalb 
• primärer Schrittmacher 

⇒ Sinusknoten, da
höchste Eigenfrequenz
(70 /Min.)

• sekundärer Schrittmacher 
⇒ AV-Knoten
Eigenfrequenz 4o-50 / Min.

• nachrangige Reizbildungs-
strukturen
⇒ His-Bündel, 
Kammerschenkel,
Purkinje-Fasern
Eigenfrequenz 25-40 / Min.
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Erregungsleitung

Reizausbreitungsdauer

• AV-Knoten - Ventrikel
⇒ 80 ms 
– Ventrikel-Aktionspotential

⇒ Dauer ca. 300 ms

⇒ deshalb keine vorzeitige 
Ventrikelerregung durch
lange Refraktärphase

zusätzlicher Schutz durch
• AV-Knoten ⇒ langsamste 

Reizleitungsgeschwindigkeit 
(0,04- 0,1m/s)

⇒ jede zu schnelle Erregungsfolge 
des Vorhofkomplexes 
wird abgebremst 
⇒ AV-Knoten als Frequenzfilter
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Erregungsausbreitung vom Vorhof zum His-Bündel

erhebliche Zunahme der Dauer der Reizweiterleitung im AV-Knoten

zusätzliche beeinflusst durch 

• vegetative Innervation

⇒ Acetylcholin
verlängert die 
AV-Überleitungszeit
⇒ negativ dromotrope
Wirkung

⇒ Noradrenalin
verkürzt die 
AV-Überleitungszeit
⇒ positiv dromotrope
Wirkung
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Arbeitsmyocard- Erregung

Arbeitsmyocard-Depolarisation und 
AP-Bildung nur durch Reizung!
⇒ Reizbildungszentren mit
spontaner Depolarisation

• Reizung ⇒ Depolarisation:
Öffnen schneller Na+-
Kanälen u. lawinenartiger, 
passiver Na+-Einstrom

danach 
• Repolarisation

⇒ aktiver Na+-Austransport
im K+-Austausch
⇒ passiver Ca2+-Einstrom
bestimmt die 
Plateauphase (Refraktärphase)
⇒ und passiver K+-Ausstrom

• Aktionspotentialdauer 
– Hermuskel ⇒ 300 - 450 ms 
– Skelettmuskel ⇒ 2-4 ms
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Arbeitsmyocard- Erregung

• absolute Refraktärphase bis zu einer Spannung deutlich unter -40 mV
⇒ eine neue Erregung
ist nicht möglich

danach 
• relative Refraktärphase

bis zum Erreichen des 
Ruhepotentials 
von -85 mV

⇒ neue Erregung in der 
relativen Refraktärphase 
nur durch 
sehr starke Reizung
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Vegetative Innervation

• Sympathikus-Innervation
⇒ Neurotransmitter

– Noradrenalin und Adrenalin
⇒ Verhältnis 95: 5 
⇒ gleichmäßige Versorgung von Vorhof- und Ventrikelmyokard

• positiv chronotrope Wirkung
⇒ Ca2+- Einstrom ↑und Schrittmacherfrequenz ↑

• positiv inotrope Wirkung 
⇒ Ca2+- Einstrom ↑bewirkt 
– AP-Dauer ↑
– elektromechanische Kopplung ↑

wegen der mit dem Ca2+- Einstrom verbesserten Kraftentwicklung
• positiv dromotrope Wirkung

Ca2+- Einstrom ↑ mit schnellerer Depolarisation im 
Reizleitungssystem

• Vagus-(Parasympathikus-)Innervation
⇒ Neurotransmitter

– Acetylcholin
⇒ Sinus-, AV-Knoten und Vorhöfe werden bevorzugt
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Vegetative Innervation
Sympathikus - Parasympathikus

• Sympathikus-Innervation
⇒ Neurotransmitter

– Noradrenalin und Adrenalin 
⇒ Verhältnis 95: 5 
⇒ gleichmäßige Versorgung von Vorhof- und Ventrikelmyokard

• Vagus-(Parasympathikus-)Innervation
⇒ Neurotransmitter

– Acetylcholin
⇒ Sinus-, AV-Knoten und Vorhöfe werden bevorzugt

• negativ chronotrope Wirkung 
⇒ K+-Ausstrom ↑ und somit flacherer Depolarisationsanstieg

• negativ inotrope Wirkung 
⇒ Ca2+- Einstrom ↓und somit Verschlechterung der 
Kraftentwicklung

• negativ dromotrope Wirkung am AV-Knoten 
⇒ K+-Ausstrom ↑ und somit Verzögerung der Reizübertragung auf 
das Ventrikel-Myokard
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EKG: Elektrokardiogramm
• Ableitung von Spannungsänderungen über der Zeit durch Oberflächen-

Elektroden
– Erfassung von Summenpotentialen aller Potentiale des Herzens zum 

Zeitpunkt t1, t2, ...tn in Projektion auf die jeweilige Ableitungsebene 
(Ebene zwischen den Ableitungspunkten

– übliche Ableitungsformen: Einthoven, Goldberger (Extremitäten-
ableitung) und Wilson (Brustwandableitung)
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EKG: Elektrokardiogramm

charakteristischer, wellenförmiger Spannungsverlauf über der Zeit

• P-Welle: Vorhofaktivierung
• PQ-Strecke: Reizübertragung bis zum Ventrikel
• QRS-Komplex: Septumaktivierung und Kammerkomplex
• ST-Strecke und T-Welle: Repolarisation des Ventrikelmyocards
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EKG und Reizbildungs-, Reizleitungsstörungen

• Durchblutungsstörungen 
⇒ O2-Mangel bewirken 
Schäden des Myokards
⇒ Reizbildungs- und 
Reizleitungsstörung

• Herzrhythmusstörungen 
Herzstolpern ⇒ Extrasystolen

Herzschläge außerhalb 
des Grund-(Sinus-)
Rhythmus, werden „ektop“
ventrikulär oder supra-
ventrikulär gebildet
(Herzinsuffizienz, -infarkt)

• kompensatorische ES
⇒ Grundrhythmus wird nicht 
unterbrochen! 
⇒ bei langsamem Sinusrhythmus
⇒ ES verschwinden 
unter Belastung
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EKG und Herzinfarkt

• Reizbildungs und Reizleitungsstörung
⇒ Veränderungen des Kurvenverlaufs der dem jeweilig geschädigten 
Herzmuskelbereich zu zu ordnenden EKG-Komplexe



10

19

Herzpumpenfunktion
Systole ⇒ A-D

• Anspannungsphase A-B ⇒ Verschluss der Atrioventrikularklappen (Ventrikel-
> Vorhofdruck) und geschlossene Aortenklappe bis Ventrikel- > Aortendruck

• B-C ⇒ Austreibungs-
phase mit Druckanstieg
und
Aortenklappenöffnung
beim Ausgleich von 
Ventrikel- und 
Aortendruck
⇒ Aortenklappen-
schluß

C ⇒ Ende der 
Austreibungsphase
beim neuen Ausgleich
von Ventrikel- und 
Aortendruck

• C-D ⇒Entspannungs-
phase
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Herzpumpenfunktion
- Diastole ⇒ A-D -

• Füllungsphase D-A ⇒ Beginn mit Mitralklappenöffnung
wenn 
Ventrikeldruck < Vorhofdruck (D)

⇒ 80% des SV im
ersten Diastolen-1/3

⇒ bedeutsam bei Hf ↑, 
denn die Dauer der 
Diastole
nimmt bei einer Hf ↑
stärker ab als die
der Systole!

• Diastolenende mit 
dem Schluss der 
Mitralklappen (A)
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Druck- und Volumen-Veränderungen

• Ventrikelvolumen ⇒ 120 ml

• Abnahme um den Betrag 
des Schlagvolumens von 8o ml

⇒ gemäß der anfänglich
sehr starken Ventrikeldruck-
Zunahme (A-B)

⇒ anfänglich(B - ) sehr schnelle
Blutströmungsgeschwindigkeits-
Zunahme und Abnahme der 
Ventrikelfüllung

• Restvolumen 40 ml
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Herztöne in Systole und Diastole
physiologische Herztöne,

die synchron zum Herzzyklus
auftreten:

1. Herzton
Ventrikelmuskelanspannung
um das inkompressible Blutvolumen 
Ventrikel- und AV-Klappen-
Schwingung bei
Systolenbeginn A

2. Herzton
Strömungsgeräusche durch
Aorten- und Pulmonalklappen-

schluss bei Systolenende D

3. Herzton
Strömungsgeräusch in der 
ersten Füllungsphase der 

Diastole D -
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Ventrikelfüllung und Druckgefälle Vorhof - Ventrikel
1. Kontraktion der Vorhöfe ⇒ geringer Einfluss auf Ventrikelfüllung

2. Ventilebenmechanismus ⇒ Verkürzung des Ventrikelmuskels Richtung 
Herzspitze (am Zwerchfell fixiert)

• Vorhofdehnung und Vorhof-
volumenzunahme weil 
die Vorhöfe ebenfalls fixiert sind 
⇒ Vorhofunterdruck und
Sogwirkung
⇒ Vorhoffüllung

• Ventrikelfüllung durch
Ventrikelunterdruck und 
Sogwirkung
⇒ Ventrikelmuskelentspannung
⇒ Ventrikelvolumenzunahme

durch elastische Rückstellkräfte 
der fixierten Ventrikelwand
⇒ Ventrikeldruckabnahme
und Sogwirkung
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Ventrikelfüllung und Pumpleistung
Frank- Starling-Mechanismus

Otto Frank 1895 ⇒ Herzspannung abhängig der Vordehnung
Starling Anfang des 20. Jahrhunderts ⇒ Bestätigung am Warmblüterherz

• Vordehnung durch Vorbelastung 
mit 1p, 3p, 5p

⇒ Kopplungswirkung der Ca2+

auf Myofilamente durch 
Vordehnung verstärkt
⇒ Ventrikelspannung nimmt zu

Beispiel
• verstärkte Füllung z.B.

durch erhöhten Abfluß-
widerstand

⇒ zunächst Schlagvolumen-
abnahme, dann -zunahme 
durch verstärkte Vordehnung
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Regulation der Pumpleistung
- vegetatives Nervensystem -

Sympathikus-Innervation (Noradrenalin) bewirkt eine
• stärkere (4,3p versus 3p) und schnellere (+27p/s versus +12p/s )

Muskelanspannung und 
-entspannung (-17p/s versus -7p/s)

im  Vergleich zum 
Frank-Starling-Mechanismus
(Kontrolle)

Begründung: 
stärkere Wirkung 
auf den
Ca2+-Einstroms
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Herzhypertrophie und Pumpleistung

„short-time“-Anpassung an funktionelle Anforderungen werden beantwortet durch

• Frank-Starling-Mechanismus und
• vegetative Innervation (Ventilebenen-Mechanismus)

„long-time“-Anpassung durch

• Herzhypertrophie z.B. an
– regelmäßige sportliche (Ausdauer-)Belastungen > Sportlerherz
– Hypertonie mit verstärktem Gefäß-Widerstand

La Place-Gesetz

⇒ K : P  =  r : d

die Wandspannung K verhält sich zum Ventrikeldruck P wie der innere 
Radius r zur Wanddicke d

⇒ besseres Leistungsvermögen durch Volumen- und Wanddickenzunahme 
beim Sportlerherz impliziert eine relativ stärkere  Wanddickenzunahme! 
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Pumpleistung und Herz-Zeit-Volumen (HZM)

Pumpleistung 
⇒ pro Zeiteinheit erbrachte Pumparbeit
⇒ Herz-Zeit-Volumen (HZM = Schlagvolumen x Herzfrequenz) als Maß für 
die Herzleistung (l/min)

abhängig von
• Vordehnung (preload) - enddiastolischer Druck im Ventrikel

⇒ abhängig vom Vorhof-Ventrikel-Druckgradient (Ventilebenen- / Frank-
Starling-Mechanismus) und damit auch vom Vorhofdruck

• Nachlast (afterload) - endsystolischer Druck im Ventrikel
⇒ zu überwindender Druck in der Aorta
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Herz-Zeit-Volumen und venöser Rückfluß

• HZV als Funktion vom Vorhofdruck und  
⇒ Ventrikelvordehnung durch einen verstärkten venösen Rückstrom

• Vorhofdruckzunahme 
bei verstärktem 
venösen Rückstrom
unter Sympathikus-
einfluss
(gestrichelte Linie)

• HZV-Zunahme
unter
Sympathikusein-
fluss
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Koronardurchblutung

• cardiale arteriovenöse Sauerstoffdifferenz (AVD-O2) ⇒ 140 ml/l 
⇒ die O2 -Ausschöpfung ist damit sehr hoch
⇒ Mehrbedarf an O2 deshalb nur durch verstärkte arterielle 
Durchblutung zu decken
⇒ Koronarfluß kann aber von 70-80 ml/min pro 100 g Gewebe auf das 4-
bis 5-fache gesteigert werden

• CO2 , pH und 
• Adenosin
verstärken den Koronarfluss 

Problem in der Systole: 
• im linken Ventrikel sistiert der Koronarfluss weitgehend 

und 
• Zunahme der Herzfrequenz führt zu einer stärkeren Abnahme der 

Diastolen- als der Systolendauer
⇒ aber wegen dem bei Diastolenbeginn am stärksten ausgeprägten 
Koronarfluss nur im Extremfall bedeutsam
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Energiestoffwechsel der Herzmuskelzelle

cardiale Energie (ATP) verbrauchende Prozesse
1. Kontraktion   80%
2. Ionenpumpen-Arbeit 0,5-1,0%

– Erschlaffung
– elektrische Aktivität

3. Strukturerhaltung 15-20%

Energiegewinnung vornehmlich durch 
⇒ oxidative Phosphorylierung
⇒ unbedingte O2-Versorgung
⇒ o.P.  durch erhöhte cytosolische Ca2+-Konzentration bei einem 

Sympathikotonus stimuliert 
• deshalb Mitochondrienvolumenanteil im Herzmuskel sehr hoch: 36%

Substrate für die Energiebereitstellung
1. Fettsäuren 50-60%
2. Glukose  30% (bei Kohlenhydratreicher Nahrungsaufnahme bis 70%)
3. Lactat 20% (bei körperlicher Arbeit vermehrt)
deshalb 

⇒ Herz ein  „Allesfresser“


