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Prof. Dr. Friedrich Paulsen


Präparierkurse für Studenten




In der Lehre legt Friedrich Paulsen größten Wert darauf, dass die Studierenden im Präparierkurs tatsächlich an Körperspendern arbeiten können. „Das eigene Präparieren ist nicht nur außerordentlich wichtig für das dreidimensionale Verständnis der Anatomie und bildet die Basis für praktisch jedes medizinische Fach, im Präparierkurs setzt man sich in den meisten Fällen auch zum ersten Mal intensiv mit dem Thema Tod und Sterben auseinander und lernt im Team nicht nur Anatomie, sondern auch den Umgang mit einer besonderen Situation. So einen engen Kontakt hat man später nie wieder zu seinen Kommilitonen und zu seinen Lehrern.”


„Die präplinks im Atlas führen online zu Bildern, die für das Präparieren relevant sind. Man kann sie ausdrucken und mitnehmen. Die Präp- Tipps, die zu einigen Abbildungen angeboten werden, sind keine Präpanleitung, stellen aber sicher, dass man sich hervorragend zurechtfindet und nicht im Dunkeln herumschneidet.”


Professor Friedrich Paulsen (geb. 1965) wurde in Kiel geboren und absolvierte nach dem Abitur in Braunschweig zunächst eine Ausbildung als Krankenpfleger. Nach dem Studium der Humanmedizin in Kiel war er als wissenschaftlicher Angestellter am Anatomischen Institut der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie und der Klinik für Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Kopf- und Halschirurgie der Christian-Albrechts-Universität Kiel tätig. 2002 wurde er mit seinen Kollegen mit dem Lehrpreis für herausragenden Unterricht im Fach Anatomie von der Medizinischen Fakultät der Universität Kiel ausgezeichnet. Auslandserfahrung sammelte er bei mehrmonatigen Aufenthalten in der wissenschaftlichen Abteilung der Augenklinik der Universität Bristol, England. Von 2004 bis 2010 leitete er als Universitätsprofessor am Institut für Anatomie und Zellbiologie der Martin-Luther-Universität Halle die Makroskopie und Prosektur. Zum April 2010 hat Professor Paulsen den Lehrstuhl II am Institut für Anatomie der Friedrich-Alexander-Universität Erlangen übernommen. Professor Paulsen ist seit 2006 Vorstandsmitglied der Anatomischen Gesellschaft und seit 2009 Generalsekretär der International Federation of Associations of Anatomy (IFAA).


Sein Hauptarbeitsgebiet ist das angeborene Immunsystem. Dabei geht es um antimikrobielle Peptide, Kleeblattpeptide, Surfactantproteine, Muzine, korneale Wundheilung sowie Tränendrüsenstammzellen und Erkrankungen wie Augeninfektionen, trockenes Auge oder Arthrose.
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Prof. Dr. Jens Waschke


Mehr Klinisches in der Lehre




Sein Lehrstuhl für Anatomie und Zellbiologie ist neu gegründet worden. „Mit dieser Neugründung sollte betont werden, dass es wichtig ist, die Lehre in der Anatomie stärker klinisch auszurichten”, sagt Jens Waschke, Professor am Institut für Anatomie und Zellbiologie in Würzburg.


„Die klinischen Aspekte im Atlas führen den Studenten in den ersten Semestern zur Anatomie hin und zeigen gleichzeitig wie wichtig dieses Fach für den späteren klinischen Alltag ist, dass Sie die menschliche Anatomie verstehen können, statt nur Strukturen auswendig zu lernen.”


Professor Jens Waschke (geb. 1974) hat sich – nach Medizinstudium und Promotion an der Universität Würzburg – 2007 habilitiert. Zwischen 2003 und 2004 verbrachte er einen neunmonatigen Forschungsaufenthalt an der University of California in Davis bei Professor Fitz-Roy Curry. Seit Juni 2008 ist er Inhaber des Lehrstuhls III an der Universität Würzburg. Professor Waschke wurde 2005 zusammen mit seinen Kollegen mit dem Albert-Koelliker-Lehrpreis der Würzburger Medizinischen Fakultät ausgezeichnet. 2006 erhielt er den Wolfgang-Bargmann-Preis der Anatomischen Gesellschaft.


In seiner Forschung untersucht er vor allem zellbiologische Mechanismen, die die Haftung zwischen Zellen und die Schrankenfunktionen an den äußeren und inneren Barrieren des menschlichen Körpers kontrollieren. Hier stehen zum einen die Regulation der Endothelbarriere bei der Entzündung und daneben die Mechanismen, die bei der Autoimmunerkrankung Pemphigus zur Bildung der z. T. tödlichen Hautblasen führen, im Zentrum des Interesses. Ziel ist es, die Zellhaftung besser zu verstehen und neue Therapieansätze zu entdecken.
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Vorwort


Im Vorwort zur 1. Auflage seines Atlas schreibt Johannes Sobotta im Mai 1904: „Langjährige Erfahrungen bei den anatomischen Präparierübungen haben den Verfasser veranlasst, bei der Darstellung des peripherischen Nervensystems und der Blutgefäße so zu verfahren, dass der Student auf den Abbildungen des Buches die betreffenden Teile derart vorgeführt erhält, wie er sie am Präparate zu sehen gewohnt ist, d. h. Gefäße und Nerven derselben Region gleichzeitig. Außerdem enthält der Atlas abwechselnd Text und Tafelblätter. Letztere enthalten die hauptsächlichen Figuren des Atlas, erstere außer Hilfs- und schematischen Zeichnungen und den Tafelerklärungen einen kurzen, in knapper Darstellung gehaltenen Text zur schnellen Orientierung beim Gebrauche des Buches im Präpariersaal.”


Wie die Mode, so ändern sich auch die Lese- und Lerngewohnheiten der Studenten regelmäßig. Die multimediale Präsenz und die Verfügbarkeit von Informationen und Reizen sind sicherlich die Hauptgründe dafür, warum dies in einem viel schnelleren Ausmaß als jemals zuvor geschieht. Diesen Entwicklungen und damit auch den z. T. veränderten Anforderungen von Studierenden an Lehrbücher und Atlanten, die sie verwenden möchten, sowie die digitale Verfügbarkeit deren Inhalte, ist von Seiten der Herausgeber und Verlage Rechnung zu tragen. Außer Gesprächen und systematischen Befragungen von Studenten ist auch der Lehrbuchmarkt bisweilen ein Indikator, um die Erwartungen der Studenten einschätzen zu können. Detaillierte Lehrbücher mit dem absoluten Anspruch auf Vollständigkeit werden zu Gunsten von Lernbüchern, die auf die didaktischen Bedürfnisse der Studierenden und die Inhalte des Studiums der Human-, Zahn- und Biomedizin, sowie deren Prüfungen abgestimmt sind, zunehmend verlassen. Ebenso werden Abbildungen in Atlanten wie dem Sobotta, dessen exakte naturalistische Darstellung echter Präparate viele Generationen von Ärzten und medizinassoziierten Berufen auf der gesamten Welt fasziniert hat, von den Studenten als teilweise zu kompliziert und detailliert empfunden. Diese Einsicht verlangt nach der Überlegung, wie die Stärken eines Atlas, der in seiner über hundertjährigen Tradition mit 22 Auflagen zu einer Referenz an Exaktheit und Qualität gereift ist, an moderne didaktische Konzepte angepasst werden kann, ohne dass das Gesamtwerk dabei sein Alleinstellungsmerkmal und seine Originalität verliert. Der Elsevier-Verlag und die Herausgeber Professor Reinhard Putz und Professor Reinhard Pabst, die den Atlas bis zur 22. Auflage betreut haben, sind nach reiflichen Überlegungen zu dem Schluss gekommen, dass durch ein neues Herausgeberteam, das sich wie die Kollegen Putz und Pabst durch eine große Begeisterung für Anatomie und den Anatomieunterricht auszeichnet, den neuen Anforderungen am besten begegnet werden könnte. Daher freuen wir uns außerordentlich, dass uns diese Aufgabe, die 23. Auflage des Sobotta zusammen mit dem Elsevier-Verlag zu gestalten, übertragen wurde.


Bei der Neugestaltung wurde besonders einer übersichtlichen Gliederung der Inhalte und einer didaktischen Heranführung an die Abbildungen Rechnung getragen. Nun ist nicht jede Mode etwas ganz Neues. Unter didaktischen Gesichtspunkten haben wir das alte Konzept eines dreibändigen Atlas, wie Sobotta es schon in der ersten Auflage verwendet hat, wieder aufgegriffen mit den Bänden Bewegungsapparat (1), Eingeweide (2) sowie Kopf, Hals und Nervensystem (3). Auch das eingangs im Vorwort zur ersten Auflage erwähnte Konzept der Verknüpfung von Atlasbild mit einem erklärenden Text ist eine alte Mode, die aktuell wieder im Trend liegt, und die wir in modifizierter Weise aufgegriffen haben. So ist jedes Bild mit einem kurzen erklärenden Text versehen, der dazu dient, den Studenten an die Abbildung heranzuführen und zu erläutern, warum die jeweilige Präparation und Darstellung einer Region gewählt wurde. Die einzelnen Kapitel wurden systematisch im Hinblick auf den derzeitigen Gegenstandskatalog und die aktuellen Lerngewohnheiten gegliedert, fehlende Abbildungen – besonders zur Systematik der Leitungsbahnen – oder verbesserungswürdige Abbildungen ergänzt und ersetzt. Ein Großteil dieser neuen Abbildungen ist so konzipiert, dass das Lernen besonders relevanter Versorgungs- und Innervationswege unter didaktischen Gesichtspunkten erleichtert wird. Ferner haben wir zahlreiche bestehende Abbildungen überarbeitet, die Beschriftungen reduziert und durch Fettungen gewichtet, um den Zugang zu den anatomischen Inhalten zu vereinfachen. Zahlreiche Hinweise zur Klinik sollen aus der manchmal „trockenen Anatomie” eine klinische und lebendige Anatomie machen, die dem Anfänger die Relevanz der Anatomie für die spätere berufliche Tätigkeit vor Augen führt und einen Vorgeschmack auf die Klinik gibt. Konzeptionell neu sind Einstiegsseiten zu den einzelnen Kapiteln, die in aller Kürze einen Überblick über den Inhalt, die zugehörige Klinik und die für die besprochene Region relevanten Präparationsschritte geben und eine Checkliste umfassen, die sich an den Vorgaben des Instituts für Medizinische und Pharmazeutische Prüfungsfragen (IMPP) sowie am mündlichen Physikum orientiert. Neu sind auch kurze Einführungen in die Embryologie zu jedem Thema sowie die Online-Anbindung des Atlas u.a. mit der Möglichkeit, alle Bilder für Referate, Vorträge und andere Präsentationen herunterzuladen.


Zwei Dinge möchten wir aber ganz klar herausstellen:



1. Der „neue” Sobotta in der 23. Auflage ist kein Lernatlas, der mit dem Anspruch an Vollständigkeit des gesamten Wissens die Intention vermitteln könnte, ein begleitendes Lehrbuch ersetzen zu wollen oder zu können.



2. Egal, wie gut ein didaktisches Konzept ist, es kann dem Studenten das Lernen nicht abnehmen, es aber zumindest anschaulicher machen. Anatomie zu lernen ist nicht schwer, benötigt jedoch viel Zeit. Zeit, die zu opfern sich lohnt, denn sowohl Arzt als auch Patienten werden später davon profitieren. Die 23. Auflage des Sobotta hat nicht nur zum Ziel, das Lernen zu erleichtern, sondern auch, diese Zeit des Lernens spannend und interessant zu gestalten, so dass man den Atlas während des Studiums, aber auch im Laufe der beruflichen Tätigkeit immer wieder gerne in die Hand nimmt.


Erlangen und Würzburg im Sommer 2010, genau 106 Jahre nach Erscheinen der ersten Auflage


Friedrich Paulsen und Jens Waschke










Danksagung


Als Erstes möchten wir gerne zum Ausdruck bringen, dass uns die Arbeit am Sobotta sehr viel Spaß gemacht hat und eine echte Herausforderung war. In den Momenten, in denen man mit ein wenig Abstand den Fortschritt der einzelnen Kapitel und die neu entwickelten Abbildungen beobachten konnte, hat man viel Genugtuung und auch Stolz empfunden und sich immer mehr mit dem Sobotta identifiziert.


Die Neugestaltung des Sobotta ist natürlich nicht das alleinige Werk zweier unerfahrener Herausgeber, sondern erfordert heute mehr denn je ein eingespieltes Team unter der Koordination des Verlags. Ohne die langjährigen Erfahrungen von Frau Dr. Andrea Beilmann, die schon mehrere Auflagen des Sobotta betreut hat und die den ruhenden Pol des Sobotta-Teams bildete, wäre Vieles nicht möglich gewesen. Für all ihre Hilfe und Unterstützung danken wir ihr sehr. Für Frau Alexandra Frntic, ebenfalls Teil des vierköpfigen Sobotta-Teams, war es das erste Großprojekt ihrer Karriere, das sie mit Herzblut angepackt und mit Enthusiasmus vorangetrieben hat. Ihre Lebhaftigkeit und Ihre Art, Motivation zu verbreiten, haben die Herausgeber immer wieder aufgeheitert und angetrieben. Dafür danken wir Ihr ganz herzlich. Wir denken gerne an die Sobotta-Einstiegswoche in Parsberg und die wöchentlichen Telefonkonferenzen zurück, in denen uns Frau Dr. Beilmann und Frau Frntic bei der Gestaltung zur Seite standen und es auf bemerkenswerte Weise verstanden haben, zwei von ihrer Persönlichkeit verschiedene Köpfe zu einem einheitlichen Arbeitsstil zu erziehen. Ohne die Durchsetzungskraft, die Durchhalteparolen und die schützende Hand von Frau Dr. Dorothea Hennessen, die die Oberleitung des Projektes „23. Auflage Sobotta” inne hatte und immer fest an ihr Sobotta-Team und den engen Zeitplan geglaubt hat, wäre diese Auflage nicht erschienen. Die gute Reproduktion des Atlas lag wie viele Produktionen zuvor in den Händen des Routiniers Renate Hausdorf. Weitere Personen, die an der Bearbeitung und dem Gelingen der 23. Auflage des Sobotta beteiligt waren und denen wir ganz herzlich danken sind Frau Susanne Szczepanek (Manuskriptbearbeitung), Frau Julia Baier, Herrn Martin Kortenhaus und Frau Ulrike Kriegel (redaktionelle Bearbeitung), Frau Amelie Gutsmiedl (formale Textbearbeitung), Frau Sibylle Hartl (interne Herstellung), Frau Claudia Adam und Herrn Michael Wiedorn (formale Bildbearbeitung und Satz), Frau Nicola Neubauer (Layoutentwicklung und Verfeinern der Satzdaten) sowie den Studierenden Doris Bindl, Derkje Hockertz, Lisa Link, Sophia Poppe, Cornelia Rippl und Katharina und Florian Stumpfe. Für die Erstellung des Registers danken wir Frau Dr. Ursula Osterkamp-Baust vielmals.


Besonderer Dank gilt unseren Zeichnern Frau Dr. Katja Dalkowski, Frau Sonja Klebe, Herrn Jörg Mair und Herrn Stephan Winkler, die außer der Überarbeitung bestehender Abbildungen mit uns auch eine Vielzahl ausgezeichneter Abbildungen neu entwickelt haben.


Herr Priv.-Doz. Dr. rer. nat. Helmut Wicht, Dr. Senkenbergische Anatomie, Goethe-Universität Frankfurt am Main, hat die von den beiden Herausgebern verfassten Texte der Kapiteleinstiegsseiten vereinheitlicht und durch seinen, ihm ganz eigenen Schreibstil zum Leben erweckt. Hierfür danken wir ihm ganz herzlich.


Eine große Hilfe war für uns das Beratungsgremium, in dem uns außer den früheren Herausgebern Prof. Dr. med. Dr. h. c. Reinhard Putz, Ludwig-Maximilians-Universität München, und Prof. Dr. med. Reinhard Pabst, Medizinische Hochschule Hannover, auch die Kollegen Prof. Dr. med. Peter Kugler, Julius-Maximilians-Universität Würzburg, und Prof. Dr. rer. nat. Gottfried Bogusch, Charité Berlin, mit Ratschlägen und kritischen Anregungen intensiv unterstützt haben. Ganz besonders hervorheben möchten wir den Einsatz von Frau Renate Putz, die das Manuskript äußerst sorgfältig korrigiert hat und deren Anmerkungen für die Konsistenz des Werks in sich und mit den früheren Auflagen von entscheidender Bedeutung war.


Für die Hilfe bei Korrekturen und Überarbeitungen möchten wir Frau Stephanie Beilicke, Herrn Dr. rer. nat. Lars Bräuer, Frau Anett Diker, Herrn Fabian Garreis, Frau Elisabeth George, Frau Patrizia Maake, Frau Susann Möschter, Herrn Jörg Pekarsky und Herrn Martin Schicht danken.


Für die Hilfe bei der Erstellung klinischer Bilder sei herzlich Herrn Priv.-Doz. Dr. med. Hannes Kutta, Klinik und Poliklinik für Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf, Herrn Prof. Dr. med. Norbert Kleinsasser, Universitätsklinik für Hals-Nasen-Ohrenkrankheiten, Julius-Maximilians-Universität Würzburg, Herrn Prof. Dr. med. Andreas Dietz, Direktor der Klinik und Poliklinik für Hals- Nasen-Ohrenheilkunde, Universität Leipzig, Herrn Dr. med. Dietrich Stövesandt, Klinik für Diagnostische Radiologie, Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg, Herrn Prof. Dr. med. Stephan Zierz, Direktor der Universitätsklinik und Poliklinik für Neurologie, Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg, Frau Dr. med. Berit Jordan, Universitätsklinik und Poliklinik für Neurologie, Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg, Herrn Dr. med. Saadettin Sel, Universitätsaugenklinik, Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg, Herrn cand. med. Christian Schröder, Eckernförde und Herrn Denis Hiller, Bad Lauchstädt, gedankt.


Herzlich danken möchten wir auch unseren Anatomischen Mentoren Prof. Dr. med. Bernhard Tillmann, Christian-Albrechts-Universität Kiel, und Prof. Dr. med. Detlev Drenckhahn, Julius-Maximilians-Universität Würzburg, denen wir nicht nur unsere Anatomieausbildung, die Motivation für das Fach und das Sendungsbewusstsein verdanken, sondern die uns auch im Hinblick auf die Gestaltung von Lehrbüchern und Atlanten sowie eine ausgezeichnete Lehre immer ein großes Vorbild waren und sind.


Unser tiefster Dank gilt unseren Eltern Dr. med. Ursula Paulsen und Prof. Dr. med. Karsten Paulsen sowie Annelies Waschke und Dr. med. Dieter Waschke, die das Projekt Sobotta intensiv begleitet und unterstützt haben. Karsten Paulsen hat als Medizinstudent aus der 4. Auflage des Sobotta Anatomie gelernt, er ist im Mai 2010 gestorben. Dieter Waschke hat die 16. Auflage des Sobotta verwendet und bildet sich auch im Ruhestand mit medizinischer Fachliteratur fort. Unseren Vätern ist die 23. Auflage gewidmet.


Nicht zuletzt danken wir unseren Frauen Dr. med. Dana Paulsen und Susanne Waschke, die uns im letzten Jahr nicht nur mit dem Sobotta teilen mussten, sondern uns auch bei vielen Fragen mit Ratschlägen zur Seite standen und uns intensiv unterstützt haben.










Bildernachweis


Den nachstehend benannten klinischen Kollegen sind die Herausgeber für die Bereitstellung von Ultraschall-, Computertomographie- und Magnetresonanztomographiebildern sowie von endoskopischen Aufnahmen und Farbfotos von Operationssiten und Patienten zu sehr großem Dank verpflichtet.



Prof. Altaras, Zentrum Radiologie, Universität Gießen (Abb. 2.18; 2.39; 2.40)



Prof. Brückmann und Dr. Linn, Neuroradiologie, Institut für radiologische Diagnostik, Universität München (Abb. 4.148)



Prof. Daniel, Abteilung Kardiologie, Universität Erlangen (Abb. 10.39)



Prof. Galanski und Dr. Schäfer, Abteilung Diagnostische Radiologie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 2.97; 5.3; 5.103; 6.31; 6.129)



Prof. Gebel, Abteilung Gastroenterologie und Hepatologie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 6.73; 6.75; 6.76; 6.94; 6.95; 7.25)



Dr. Greeven, St.-Elisabeth-Krankenhaus, Neuwied (Abb. 4.96; 8.96)



Prof. Hoffmann und Dr. Bektas, Klinik für Viszeral- und Transplantationschirurgie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 4.41)



Prof. Hohlfeld, Klinik für Pneumologie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 5.71)



Prof. Jonas, Urologie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 7.33)



Prof. Kampik und Prof. Müller, Augenklinik, Universität München (Abb. 9.66)



Dr. Kirchhoff und Dr. Weidemann, Abteilung Diagnostische Radiologie, Med. Hochschule Hannover (Abb. 6.131; 6.133; 7.26)



Prof. Kleinsasser, Klinik und Poliklinik für Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten, plastische und ästhetische Operationen, Universitätsklinikum Würzburg (Abb. 11.41; 11.42; 11.43)
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18. Lippert, H.: Lehrbuch Anatomie, 7. Aufl., Urban & Fischer 2006
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Brusteingeweide










Der Brustkorb – teils verschlungene Organe


Der Brustkorb (Cavea thoracis) enthält das Herz (Cor) und die Lungen (Pulmones). Im Altertum meinte man, dass die Lebensgeister mit der Atemluft in die Lunge gelangten, im Herz, das man sich zugleich als Sitz der Seele dachte, mit dem Blut vermischt würden, um dann über die Gefäße im ganzen Leib verteilt zu werden. Auch heute noch wird das Herz als Motor des Lebens und umgangssprachlich auch als Sitz von Emotionen empfunden. Wissenschaftlich wird das Herz als Hohlmuskel definiert, der das Blut durch den kleinen Kreislauf der Lungen und den großen des Körpers treibt: Die linke Herzhälfte pumpt sauerstoffreiches Blut in den großen Körperkreislauf, der über Arterien (vom Herz wegführend) das Blut zu den Organen bringt. Hier verzweigen sich die Blutgefäße der Mikrozirkulation, um den Stoff- und Gasaustausch zu ermöglichen. Die Venen bringen das sauerstoffarme Blut zum rechten Herzen zurück. Gleichzeitig wirft die rechte Herzhälfte das Blut in den kleinen Lungenkreislauf aus. In den Lungen wird das sauerstoffarme Blut, das über die Lungenarterien und deren Verästelungen letztlich die Lungenbläschen (Alveolen) erreicht, wieder mit Sauerstoff angereichert und über die Lungenvenen zum linken Herzvorhof gebracht. Damit ist der Kreislauf geschlossen.


Gerade die Funktion des Herzens als Pumpe ist beeindruckend: Im Durchschnitt schlägt es 70-mal pro Minute und treibt bei jeder Systole (also in seiner Kontraktionsphase) 70 ml Blut in den Kreislauf. Selbst wenn gerade nichts das Herz „höher” schlagen lässt, ergibt das mehr als 100 000 Schläge am Tag und pro Lebensjahr 36 Millionen Herzschläge. Mit der Blutmenge, die ein Herz im Lauf eines 80-jährigen Lebens fördert (206 000 m3), könnte man etwa 80 olympische Schwimmbecken füllen. Umgekehrt geht ohne das Herz gar nichts mehr: Sein endgültiger Stillstand ist in den allermeisten Fällen die unmittelbare Todesursache.


Die Eröffnung der Thoraxhöhle ist im Präparierkurs eine der zentralen Handlungen, die von den Lehrenden und den Studenten mit einer Mischung aus Ehrfurcht, Spannung und Interesse vorgenommen wird. Die Freilegung von Herz und Lungen sowie die Berechtigung, diese lebensnotwendigen Organe des Körpers mit den eigenen Händen (be)greifen zu dürfen, wird in diesen Unterrichtsstunden allgemein als großes Privileg empfunden.






Mediastinum – das Mittelfell


Von der Rückseite des Brustbeins zu den Vorderflächen der Brustwirbel durchspannt eine sagittal gestellte, mächtige Mittelwand den Thorax. Man nennt sie das Mittelfell (Mediastinum, aus „in medio stans” = „in der Mitte stehend”). Nach kranial hin geht es ohne scharfe Grenze durch die obere Thoraxapertur in die Halseingeweide über, nach kaudal sitzt es, scharf begrenzt, dem Zwerchfell (Diaphragma) auf. Auf beiden Seiten des Mediastinums liegen die Lungen in jeweils eigenen Höhlen, den Cavitates pleurales.


Im Mittelfell sind mehrere Organe ineinander verschlungen. Der Thymus liegt im oberen Mediastinum gleich hinter dem Sternum. Er ist ein Organ des Immunsystems, das allerdings bald nach der Pubertät fettig degeneriert. Die obere Hohlvene (V. cava superior) ist aus der Medianebene nach rechts verschoben. Ihre Stämme – die beiden Vv. brachiocephalicae – überdecken die großen arteriellen Stämme des Halses und der Arme, die aus dem Aortenbogen hervorgehen. Die spazierstockartige gebogene Hauptschlagader (Aorta) dominiert die Ansicht der linken Fläche des Mediastinums. Verborgen unter den Venen und unter dem Bogen der Aorta verlaufen im oberen Mediastinum noch die Luftröhre (Trachea), die sich dort in die rechten und linken Hauptbronchien, Bronchi principales, teilt, und dorsal der Trachea, schon den Wirbelkörpern aufliegend, die Speiseröhre (Oesophagus). Zwischen der Speiseröhre und den Wirbeln liegt noch der zarte Brustmilchgang, der Ductus thoracicus, der die (nach dem Essen durch die aufgenommenen Fette) milchige Lymphe der unteren Körperhälfte transportiert.


Im dem Zwerchfell zugewandten unteren Mediastinum dominiert das Herz. Es liegt in einer eigenen, dünnwandigen serösen Höhle, der Cavitas pericardiaca, und erweitert das Mediastinum nach links hin. Erst wenn man die Wand der Höhle, den Herzbeutel, abgetragen oder eingeschnitten hat, blickt man auf das Herz selbst. Es ruht breit auf dem Diaphragma, seine Spitze (Apex cordis) unten links weist gegen den fünften linken Interkostalraum. Man kann das Herz, wenn man es von seiner Spitze her umgreift, umfassen und in seiner Höhle hin und herbewegen, denn es ist nur an den großen Gefäßen „aufgehängt”, die an seinem oberen Pol (Aorta, A. pulmonalis) und an seiner Hinterfläche (Vv. pulmonales, V. cava superior et inferior) aus ihm hervorgehen bzw. in es eindringen. Die „Gefäßursprungsregionen” des Herzens, die dem Apex gegenüber liegen, nennt man die Basis cordis.


Direkt hinter der Rückwand des Herzbeutels – genauer: hinter dem linken Vorhof des Herzens – steigt der Oesophagus zu seinem Zwerchfelldurchtrittspunkt (Hiatus oesophageus) hinab. Ein wenig links von ihm, gleichfalls hinter dem Herzbeutel, strebt die absteigende Aorta zum Hiatus aorticus des Zwerchfells, den sie, begleitet vom Ductus thoracicus, durchbohrt. Schließlich dringt die untere Hohlvene (V. cava inferior) durch eine eigene Öffnung (Foramen venae cavae), die etwas rechts und dorsal des Zentrums des Zwerchfells liegt, von unten her in den Herzbeutel und in die Basis cordis ein. Aber auch zahlreiche andere Strukturen, z. B. die Aa. thoracicae internae, die Nn. phrenici, die Nn. vagi, die Vv. azygotes und die Ganglien und Nerven des Grenzstrangs (ein Teil des autonomen Nervensystems) laufen im Mediastinum.









Lungen und ihre Höhle


Links und rechts des Mediastinums, in je eigenen serösen Höhlen (Cavitates pleurales, Pleurahöhlen), liegen die Lungen, größer und dreilappig die rechte, kleiner und zweilappig die linke. Beide Lungen sind von einer dünnen serösen Haut (Lungenfell, Pleura visceralis) überzogen, unter der ein schwärzliches, netzartiges Pigmentmuster durchscheint. Dieses anthrakotische Pigment besteht zum größten Teil aus Ruß, aus Kohlenstoff also, und stammt von Autoabgasen und Zigarettenrauch. Auch die zahlreichen Lymphknoten in der Nähe des Lungenhilums (s. u.) sind voll von diesem Pigment.


Die Lungen sollten in ihren Höhlen allseits verschieblich und beweglich sein. Nur am Hilum – also dort, wo die Bronchien, die Aa. pulmonales und die Vv. pulmonales aus dem Mediastinum heraus in sie eindringen – sind sie fixiert. Oft jedoch verwächst das Lungenfell – infolge von Entzündungen – mit der gleichfalls serösen Pleura der Rippen (Pleura costalis), des Mediastinums (Pleura mediastinalis) oder des Zwerchfells (Pleura diaphragmatica). Diese wandständigen Häute bilden zusammen die Pleura parietalis. Sie ähnelt einem „Sack”, dessen Ränder – in ausgeatmetem (exspiriertem) Zustand – die Ränder der Lunge deutlich überragen. Die von der Lunge bei der Exspiration nicht „genutzten” Räume nennt man die Recessus der Pleura. Bei der Atmung folgen die Lungen den Verformungen von Thoraxwand und Zwerchfell. Sie blähen sich dabei auf oder ziehen sich zusammen und gleiten dabei auch in die Recessus hinein oder aus ihnen hinaus. Die Verwachsungen der parietalen Pleuren mit der viszeralen Pleura behindern daher die Lungenfunktion.








Klinik


Das Elektrokardiogramm (EKG) als diagnostische Standardtechnik gibt Informationen über die muskuläre Funktion des Herzens und über dessen Größe und Lage und kann den Verschluss bestimmter Herzkranzgefäße bereits andeuten. Röntgenuntersuchungen, Computertomographie (CT) und zunehmend die Magnetresonanztomographie (MRT) des Thorax sind zentral in der Diagnostik von Erkrankungen der Lunge und geben außer über die Herzgröße auch funktionelle Hinweise. Spezielle Untersuchungstechniken wie Herzkatheter, mit dem man die Herzkranzgefäße durch Röntgenkontrastmittel darstellen und bei Verengungen aufweiten kann, erfordern genaueste anatomische Kenntnisse. Die Echokardiographie ermöglicht auf besonders einfache Weise die Darstellung der Herzklappen und ihrer Funktion. Diese Untersuchungsmethoden werden teilweise von den Internisten (Kardiologen), z. T. aber auch von den Radiologen durchgeführt. Wenn alle konservativen Therapieansätze versagen, kann manchmal nur die Herz-Thorax-Chirurgie helfen: Sie kann Lungen(teile) entfernen, Defekte der großen Arterien beheben, Herz und Lungen transplantieren u.v.m.
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→ präplink


Die Vasa thoracica interna werden durch Fensterung der Interkostalräume in ihrem Verlauf parallel des Sternums dargestellt, um diese bei der Eröffnung der Thoraxhöhle nicht zu verletzen. Nach Entfernung des Brustbeins zusammen mit den vorderen Abschnitten der Rippen werden die Lungen am Hilum abgetrennt und herausgenommen. Nun wird das Mediastinum durchpräpariert: Dazu wird zunächst der Perikardbeutel und auf diesem der N. phrenicus freigelegt. Der Perikardbeutel wird vorne eröffnet. Das Herz kann in situ präpariert oder an den großen Gefäßen abgetrennt werden. Die Entfernung des epikardialen Fetts erfolgt, um die Äste der Koronararterien verfolgen zu können. Mit der Schere werden dann die Ventrikel von der Aorta bzw. dem Truncus pulmonalis aus und das rechte Atrium von den Hohlvenen aus eröffnet. Nach weitgehender Entfernung des Herzbeutels können dahinter der Oesophagus und die Leitungsbahnen des hinteren Mediastinums wie die Aorta thoracica, die Vv. azygos und hemiazygos, der N. vagus und der Ductus thoracicus in ihrem Verlauf dargestellt werden. Nach Entfernung der parietalen Pleura erfolgen die Präparation des Grenzstrangs mit den Nn. splanchnici sowie der interkostalen Gefäß-Nerven-Straßen und schließlich die Präparation des oberen Mediastinums mit Thymusrestkörper und den Leitungsbahnen in Kontinuität zum Hals.












IMPP-CHECKLISTE


• Entwicklung: Herzhöhlen und Septierung, Fetalkreislauf, Fehlbildungen • Herz: Situs mit Projektion im Röntgen und Klappenauskultation, Perikardbeutel mit N. phrenicus, Gliederung (Innenrelief und Herzklappen, Reizleitungssystem), Aa. coronariae mit wichtigen Ästen und vegetative Innervation • Lunge: Cavitas pleuralis mit Recessus, Projektion Lungengrenzen, Lappen- und Segmentgliederung sowie Leitungsbahnen mit Nodi lymphoidei • Gliederung und Inhalt des Mediastinums: Äste der Aorta, Oesophagus mit Abschnitten, Engstellen und Leitungsbahnen, Trachea mit Bifurkation, Ductus thoracicus mit Drainagegebiet, Gliederung des vegetativen Nervensystems mit Verlauf von Truncus sympathicus und N. vagus [X]






Projektion des Herzens












	 

	Projektionsstellen der Herzklappen

	Auskultationsstellen der Herzklappen






	Pulmonalklappe

	linker (!) Sternalrand, 3. Rippenknorpel

	2. ICR links parasternal






	Aortenklappe

	linker Sternalrand, 3. ICR

	2. ICR rechts parasternal






	Mitralklappe

	4.–5. Rippenknorpel links

	5. ICR links in der Medioklavikularlinie






	Trikuspidalklappe

	hinter Sternum, 5. Rippenknorpel

	5. ICR rechts parasternal







ICR = Zwischenrippenraum
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Abb. 5.2 Projektion des Herzens auf den Thorax; Ansicht von ventral. (nach [2])


Das Herz besitzt vier Seiten: Die nach vorne gerichtete Facies sternocostalis entspricht überwiegend dem rechten Ventrikel. Die nach unten weisende Facies diaphragmatica setzt sich aus Anteilen von beiden Ventrikeln zusammen. Die Facies pulmonalis wird rechts vom rechten Vorhof und links vom linken Ventrikel gebildet. Daraus ergibt sich, dass der rechte Ventrikel an keiner Seite an der Bildung des Herzrandes beteiligt ist.


Der größte Teil der Facies sternocostalis ist beidseits von Pleura bedeckt. Diese Bereiche entsprechen den Recessus costomediastinales der Pleurahöhle. Unterhalb der IV. Rippe weichen die Pleuraränder auseinander und begrenzen zwischen sich das Trigonum pericardiacum, in dem das Perikard direkt der vorderen Rumpfwand anliegt.










Klinik


Beim Abhören des Herzens mit dem Stethoskop (Auskultation) hört man an den verschiedenen Stellen Herztöne, die sich aus der Herzaktion ergeben:



• Der erste Herzton entsteht zu Beginn der Systole durch Ventrikelkontraktion und Zurückschlagen der Segelklappen.



• Der zweite Herzton wird zu Beginn der Diastole durch Schluss der Taschenklappen hervorgerufen.


Herzgeräusche kommen dagegen beim Gesunden nicht vor und entstehen durch Fehlfunktion der Klappen. Sowohl Engstellen (Stenosen) als auch mangelnder Schluss (Insuffizienz) der Klappen können zu Geräuschen führen. Der Zeitpunkt des Geräuschs und die Lokalisation geben Aufschluss über die Fehlfunktion der jeweiligen Klappe. Das Abklopfen des Herzens (Perkussion) gibt Auskunft über die Größe des Herzens. Die Projektion der Herzkonturen, die von der Pleura der Recessus costomediastinales bedeckt sind, entspricht dem Feld der relativen Herzdämpfung, weil hier der Klopfschall durch die mit Luft gefüllte Lunge weniger gedämpft klingt. Wenn dieses Feld links über die Medioklavikularlinie hinausreicht, ist das ein Hinweis für eine Linksherzvergrößerung. Der Bereich, in dem das Herz der vorderen Thoraxwand anliegt, wird als Trigonum pericardium bezeichnet. Es ist dies das Gebiet der absoluten Herzdämpfung, weil hier der Klopfschall maximal gedämpft wird. Dieses Gebiet hat keine diagnostische Relevanz, kann aber in Notfällen zur Injektion in den rechten Ventrikel genutzt werden (intrakardiale Injektion), ohne dass es dabei zu einer Verletzung der Pleura mit der Gefahr einer Ausbildung eines Pneumothorax kommt. Dabei wird im vierten bis fünften Zwischenrippenraum ca. 2 cm links parasternal eingestochen. Dennoch ist diese Maßnahme relativ riskant und daher weitgehend verlassen worden.
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Abb. 5.3 Brustkorb, Cavea thoracis, mit Brusteingeweiden; Röntgenbild im postero-anterioren (pa) Strahlengang.


Das Röntgenbild kann zur Abschätzung der Herzgröße herangezogen werden. Neben der absoluten Größe ist die Kenntnis der Strukturen wichtig, die an der Bildung der Herzkonturen beteiligt sind (s. u.).
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Abb. 5.4 Schema des Herzkonturen im Röntgenbild.


Der rechte Herzrand wird von oben nach unten gebildet von:



• oberer Hohlvene (V. cava superior)



• rechtem Vorhof (Atrium dextrum)


Der linke Herzrand wird von oben nach unten begrenzt durch:



• Aortenbogen (Arcus aortae)



• Truncus pulmonalis



• linkes Herzohr (Auricula sinistra)



• linken Ventrikel (Ventriculus sinister)


Der rechte Ventrikel ist damit auf keiner Seite randbildend!


M = Medianebene des Körpers










Klinik


Eine Röntgen-Übersichtsaufnahme des Thorax gibt Auskunft über die Größe des Herzens. Der quere Herzdurchmesser ist interindividuell verschieden. Wenn er allerdings mehr als den halben Durchmesser des Thorax einnimmt, liegt eine Vergrößerung vor, die durch Hypertrophie der Muskulatur oder durch Dilatation der Wand bedingt sein kann. Meist liegt eine Vergrößerung zur linken Seite (Facies pulmonalis sinistra) vor, die auf eine Schädigung des linken Ventrikels hinweist. Ursächlich kann ein Bluthochdruck (Hypertonie) im Körperkreislauf oder eine Stenose bzw. Insuffizienz der Aorten- oder der Mitralklappe sein. Vergrößerungen des rechten Ventrikels, z. B. bei pulmonaler Hypertonie, bei chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen (Asthma) oder bei Verschluss der Lungenarterien (Lungenembolie), sind dagegen auf einer Röntgenaufnahme im sagittalen Strahlengang nicht sichtbar, da der rechte Ventrikel nicht randbildend ist. Hier müssen Seitaufnahmen oder Schichtaufnahmen mit Computertomographie (CT) oder Magnetresonanztomographie (MRT) angefertigt werden.












Entwicklung
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Abb. 5.5 Stadien der Herzentwicklung in der 3.–5. Woche. (nach [2])


In der 3. Woche bildet sich im Mesoderm der kardiogenen Zone aus einem Gefäßplexus das zunächst hufeisenförmige Endokardrohr. Spalträume um das Endokardrohr führen zur Bildung der Perikardhöhle, die sich mit der Leibeshöhle verbindet. Das innere Blatt der Perikardhöhle verdichtet sich zum Myokard. Das Epikard entsteht aus Zellen, die aus dem Septum transversum und der Leberanlage einwandern. Die Schenkel des Endokardrohrs fusionieren zu einem Herzschlauch, der sich ab dem Ende der 3. Woche rhythmisch kontrahiert. Der Herzschlauch gliedert sich in ein zunächst paariges Atrium mit Sinus venosus als Einströmungssegment, einen Ventrikel und einen Conus arteriosus als Ausströmungssegment. Durch unterschiedliches Längenwachstum der einzelnen Abschnitte und durch Umlagerungen wird aus dem Herzschlauch in der 4.–5. Woche die s-förmige Herzschleife. Die Verbindung zwischen Atrium und Ventrikel wird zum unpaaren Atrioventrikularkanal eingeengt, der zunächst in den linken Teil des Ventrikels einmündet, später aber in die Mittellinie verlagert und durch Endokardkissen in eine rechte und eine linke Atrioventrikularöffnung unterteilt wird. Die Endokardkissen bilden die Segelklappen.
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Abb. 5.6 Stadien der Herzentwicklung in der 5.–7. Woche. (nach [2])


In der 5.–7. Woche entwickelt sich ein Interventrikularseptum (Pars muscularis), das die beiden Ventrikel unvollständig separiert. Diese kommunizieren aber bis zum Ende der 7. Woche miteinander, bis durch die Vereinigung der Pars membranacea des Septums die beiden Ventrikel endgültig getrennt werden. Der Conus arteriosus der Ausstrombahn wird spiralig untergliedert und bildet mit dem sich anschließenden Saccus aorticus den Truncus pulmonalis und die Aorta.


Dem Saccus aorticus entspringen die Schlundbogenarterien. Von den sechs Schlundbogenarterien entwickeln sich allerdings nur die dritte, vierte und sechste und werden zu Anteilen der herznahen Arterien. Aus der dritten Schlundbogenarterie geht die A. carotis communis hervor, aus der vierten rechts Teile der A. subclavia und links der Aortenbogen. Aus der sechsten Schlundbogenarterie entwickeln sich die Pulmonalarterien und der Ductus arteriosus.
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Abb. 5.7a bis f Schritte der Vorhofseptierung in der 5. (a, b), 6. (c, e) sowie 7. und 8. Woche (d, f); Ansicht vom eröffneten rechten Vorhof aus (a–d) und in der Vierkammerebene (e und f). (nach [2]






a Die Vorhofseptierung erfolgt in der 5.–7. Woche und beginnt mit der Bildung des Septum primum, das von dorsal oben einwächst und unten das Ostium primum frei lässt.



b Im oberen Abschnitt des Septum primum entsteht durch programmierten Zelltod (Apoptose) das Ostium secundum.




c, e Rechts vom Septum primum entwickelt sich das Septum secundum. Beide Septen legen sich aneinander und begrenzen zusammen das Foramen ovale.



d, f Das Septum primum bildet die Valvula foraminis ovalis, die eine gerichtete Strömung des Blutes vom rechten in den linken Vorhof ermöglicht (→ Abb. 5.8). Nach der Geburt verschließt die Valvula foraminis ovalis das Foramen ovale durch den Druckanstieg im linken Vorhof (→ Abb. 5.10).


* Schnittebene e, f
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Abb. 5.8 Pränataler Kreislauf (Fetalkreislauf); schematische Darstellung.


In dieser Abbildung wird der Sauerstoffgehalt des Blutes durch Farben wiedergegeben: sauerstoffreich (rot), sauerstoffarm (blau), gemischtes Blut (violett). Die Pfeile geben die Richtung des Blutstroms an.


Der Fetalkreislauf unterscheidet sich vom postnatalen Kreislauf u. a. durch Umbilikalgefäße, den Ductus venosus, den Ductus arteriosus und durch das Foramen ovale (→ Abb. 5.10).


Das sauerstoffarme Blut des Fetus gelangt über die Aa. umbilicales, die von den Aa. iliacae internae abgehen, zur Placenta. Von dort wird es nach Oxygenierung über die V. umbilicalis zurück zum Fetus gebracht und umgeht über den Ductus venosus die Leber, da der Strömungswiderstand in der Leber relativ hoch ist. Durch eine Klappe an der Einmündung der unteren Hohlvene (Valvula venae cavae inferioris) wird das Blut überwiegend durch das Foramen ovale in den linken Vorhof geleitet. Damit wird das sauerstoffreiche Blut auf dem kürzesten Weg zu den Organen gebracht. Das Blut der oberen Hohlvene gelangt in den rechten Ventrikel und wird von dort über den Ductus arteriosus (früher BOTALLI) als Kurzschlussgefäß vom Truncus pulmonalis in die Aorta geleitet und umgeht damit den nichtfunktionalen Lungenkreislauf.
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Abb. 5.10 Schema des postnatalen Kreislaufs.


Bei der Geburt wird der Plazentarkreislauf unterbrochen. Durch Entfaltung der Lungen bei der Atmung wird der Lungenkreislauf eröffnet, so dass der Druck im linken Vorhof steigt. Bei der Umstellung des fetalen auf den postnatalen Kreislauf kommt es zu folgenden Veränderungen:


Die ventilartige Verbindung des Foramen ovale zwischen dem rechten und linken Vorhof wird durch den Druckanstieg im linken Vorhof passiv geschlossen. Später verwächst die Valvula foraminis ovalis mit dem Septum secundum. Vom Foramen ovale bleibt die Fossa ovalis.


Der Ductus arteriosus schließt sich innerhalb weniger Tage und wird zum Lig. arteriosum (→ Abb. 5.13).


Der Ductus venosus obliteriert nach der Geburt zum Lig. venosum der Leberpforte.


Die Nabelvene obliteriert zum Lig. teres hepatis zwischen Leber und Bauchwand.


Der distale Teil der Umbilikalarterien wird zum rechten und linken Lig. umbilicale mediale, das jeweils die Grundlage der Plica umbilicalis medialis am Innenrelief der Bauchwand bildet.










Klinik


Angeborene Herzfehler treten bei 0,75% aller Neugeborenen auf und sind damit die häufigsten Entwicklungsstörungen. Zum Glück sind aber nicht alle Herzfehler (Vitien) behandlungsbedürftig, da sie oft funktionell nicht relevant sind. Um die Entstehung und die klinische Symptomatik der für die Kinder- und Jugendmedizin wichtigen Herzfehler verstehen zu können, muss man sich mit der Entwicklung des Herzens zumindest in Grundzügen vertraut machen. Aufgrund ihrer medizinischen Bedeutung und der Prüfungsrelevanz in verschiedenen Fächern werden hier die wichtigsten angeborenen Herzfehler kurz besprochen. Pathophysiologisch lassen sich die häufigsten Herzfehler in drei Gruppen einteilen:



• Die häufigste Gruppe sind die Defekte mit Links-rechts-Shunt (Ventrikelseptumdefekt 25%, Vorhofseptumdefekt 12%, persistierender Ductus arteriosus [→ S. 9] 12%), bei denen das Blut aufgrund des höheren Drucks im Körperkreislauf von links nach rechts in den Lungenkreislauf fließt. Durch pulmonale Hypertonie kommt es zur Rechtsherzinsuffizienz, wenn keine operative Sanierung erfolgt.



• Die Vitien mit Rechts-links-Shunt (Fallot-Tetralogie 9%, Transposition der großen Gefäße 5%) sind dagegen durch Blaufärbung der Haut (Zyanose) gekennzeichnet, weil sauerstoffarmes Blut aus dem Lungenkreislauf in den großen Kreislauf gelangt.



• Die dritte Gruppe sind die Vitien mit Obstruktion (Pulmonalklappenstenose, Aortenklappenstenose, Aortenisthmusstenose [→ S. 9] je 6%), bei denen es zur Hypertrophie des jeweiligen Ventrikels kommt.


Die FALLOT-Tetralogie ist eine Kombination aus Ventrikelseptumdefekt, Pulmonalklappenstenose, rechtsventrikulärer Hypertrophie und „reitender” Aorta. Durch asymmetrische Septierung des Conus arteriosus ist die Pulmonalklappe zu eng, die Aorta dagegen zu weit und über das Septum verlagert („reitend”). Durch die enge Pulmonalklappe kommt es zur Rechtsherzhypertrophie, die für den Rechts-links-Shunt durch den Ventrikelseptumdefekt und damit die Zyanose verantwortlich ist.












Pränataler Kreislauf
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Abb. 5.9 Leber eines Fetus; Ansicht von dorsal.


Die Pfeile geben die Richtung des Blutflusses an.


Der Ductus venosus obliteriert nach der Geburt zum Lig. venosum der Leberpforte.











Postnataler Kreislauf








Klinik


Persistierender Ductus arteriosus: Da Prostaglandin E2 dilatierend auf den Ductus wirkt, kann ein Hemmstoff der Prostaglandinsynthese einen Verschluss bewirken und evtl. eine Operation vermeiden. Da diese Wirkstoffe allerdings z. T. als Entzündungshemmer und Schmerzmittel eingesetzt werden, können sie auch bei einer Schwangeren einen vorzeitigen Verschluss des kindlichen Ductus arteriosus bewirken.


Öffnung im Foramen ovale: Bei ca. 20% der Erwachsenen ist eine sondierbare Öffnung im Foramen ovale vorhanden. Diese ist meist funktionell irrelevant, kann aber dazu führen, dass Thromben aus den Beinvenen als Emboli in den Körperkreislauf gelangen und dort Organinfarkte und Schlaganfälle im Gehirn verursachen.


Aortenisthmusstenose: Wenn der Verschluss des Ductus arteriosus auf die umliegenden Abschnitte des Aortenbogens übergreift, führt dies zu einer Aortenisthmusstenose. In der Folge kommt es zu einer Hypertrophie des linken Herzens mit einem Hypertonus in der oberen Körperhälfte. In der unteren Körperhälfte ist der Druck dagegen zu niedrig. Diagnostisch fallen ein systolisches Herzgeräusch zwischen den Schulterblättern sowie röntgenologisch erkennbare Rippendefekte durch Umgehungskreisläufe der Interkostalarterien zur A. thoracica interna auf. Die Stenose muss operativ oder durch Dilatation behoben werden, weil es sonst bereits in jungem Alter zu Herzinsuffizienz und Schlaganfällen kommt.












Herzsitus
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Abb. 5.11 Lage des Herzens, Cor, im Thorax, Situs cordis; Ansicht von ventral; nach Eröffnung des Herzbeutels.


Das Herz liegt in der Perikardhöhle (Cavitas pericardiaca) im unteren mittleren Mediastinum. Das Herz besitzt eine breite Basis, die nach oben rechts gerichtet ist und der Klappenebene am Ursprung der großen Gefäße entspricht. Die Herzspitze (Apex cordis) weist nach links unten und vorne. Basis und Spitze werden durch die Längsachse (12 cm) verbunden, die im Thorax schräg von rechts dorsal oben nach links ventral unten verläuft und damit mit allen drei Raumebenen einen Winkel von ca. 45° bildet. Das Herz hat vier Seiten (→ Abb. 5.2). Die Vorderseite des Herzens (Facies sternocostalis) wird überwiegend vom rechten Ventrikel gebildet. Die Unterseite liegt dem Zwerchfell auf (Facies diaphragmatica) und besteht aus Anteilen des rechten und linken Ventrikels. Die Unterseite entspricht dabei klinisch der „Hinterwand” in der EKG-Diagnostik, wenn z. B. von einem Hinterwandinfarkt die Rede ist. Die Facies pulmonalis wird rechts vom rechten Vorhof und links vom linken Ventrikel eingenommen.











Herzbeutel








[image: image]

Abb. 5.12 Herzbeutel, Pericardium; Ansicht von ventral; nach Abtragung der Vorderwand des Herzbeutels und Entnahme des Herzens.


Der Herzbeutel umgibt das Herz, stabilisiert seine Lage und ermöglicht eine reibungsarme Kontraktion. Der Herzbeutel besteht außen aus einem Pericardium fibrosum aus straffem Bindegewebe, dem innen als Pericardium serosum eine Tunica serosa aufliegt. Dieser Teil des Pericardium serosum stellt die Lamina parietalis dar, die vorne am Abgang der großen Gefäße als Lamina visceralis (=Epikard) auf die Oberfläche des Herzens umschlägt. Auf der Rückseite der Vorhöfe bilden die Umschlagfalten vom Perikard auf das Epikard einen vertikalen Schenkel zwischen V. cava inferior und superior und einen horizontalen Schenkel zwischen den oberen Lungenvenen der rechten und linken Seite. Dadurch entstehen auf der Rückseite des Perikards zwei Spalträume (Sinus pericardii, Pfeile):



• Sinus transversus pericardii: oberhalb des horizontalen Schenkels zwischen V. cava superior bzw. Aorta und Truncus pulmonalis



• Sinus obliquus pericardii: unterhalb des horizontalen Schenkels zwischen den Lungenvenen beider Seiten


Das Pericardium fibrosum ist verbunden mit:



• dem Centrum tendineum des Zwerchfells



• der Rückseite des Sternums (Ligg. sternopericardiaca)



• der Trachealbifurkation (Membrana bronchopericardiaca)


Außen liegt dem Perikard die Pleura parietalis, Pars mediastinalis auf. Zwischen beiden verlaufen N. phrenicus und Vasa pericardiacophrenica.


Das Epikard ist das viszerale Blatt des Pericardium serosum.










Klinik


Normalerweise befinden sich im Herzbeutel 15–35 ml seröse Flüssigkeit. Insgesamt fasst das Perikard inkl. Herz jedoch 700–1100 ml. Bei Herzinsuffizienz oder bei Entzündung der Herzbeutels (Perikarditis) kann sich Flüssigkeit ansammeln (Perikarderguss) und sogar die Herzaktion beeinträchtigen.


Bei Ruptur der Herzwand nach einem Herzinfarkt oder durch eine Verletzung (Messerstich) kann es zur Herzbeuteltamponade kommen, bei der das Blut die Herzaktion hemmt und die daher meist tödlich verläuft.












Herz
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Abb. 5.13 Herz, Cor; Ansicht von ventral.


Das Herz wiegt 250–300 g und hat ungefähr die Größe der Faust der betreffenden Person. Die Herzspitze (Apex cordis) ist nach links unten gerichtet. Die Basis entspricht der Lage des Sulcus coronarius, in dem unter anderem die A. coronaria dextra verläuft. Das Herz besteht auf der rechten und linken Seite jeweils aus einer Kammer (Ventrikel) und einem Vorhof (Atrium). Auf der Vorderseite (Facies sternocostalis) ist die Lage der Herzscheidewand (Septum interventriculare) am Sulcus interventricularis anterior zu erkennen, in dem der R. interventricularis anterior der A. coronaria sinistra verläuft. Auf der Unterseite (Facies diaphragmatica) liegt die Grenze der Ventrikel im Sulcus interventricularis posterior (→ Abb. 5.14). Der rechte Ventrikel ist vor dem Übergang in den Truncus pulmonalis zum Conus arteriosus erweitert. Der Ursprung der Aorta aus dem linken Ventrikel ist dagegen aufgrund des spiraligen Verlaufs der Aorta hinter dem Truncus pulmonalis von außen nicht erkennbar. Daher entspringt die Aorta rechts vom Truncus pulmonalis. Dieser ist mit dem Aortenbogen durch das Lig. arteriosum verbunden, das ein Relikt des Ductus arteriosus des Fetalkreislaufs darstellt (→ Abb. 5.8). Beide Vorhöfe weisen einen Blindsack auf, der als Herzohr (Auriculae dextra und sinistra) bezeichnet wird. In den rechten Vorhof münden die V. cavae superior und inferior, in den linken Vorhof die vier Lungenvenen.
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Abb. 5.14 Herz, Cor; Ansicht von dorsal (Erläuterung → Abb. 5.13).










Klinik


Die meisten Herzen, die man im Präparierkurs zu Gesicht bekommt, sind vergrößert. Dies deutet an, wie häufig Erkrankungen sind, die mit einer Hypertrophie (z. B. Hypertonie) oder Dilatation (Alkoholabusus, Viruserkrankungen) des Herzens einhergehen.


Bei Leistungssportlern (Training, Anabolika) kann das Herzgewicht 500 g erreichen. Dies wird als kritisches Herzgewicht angesehen, da ab diesem Gewicht die ausreichende Durchblutung nicht gewährleistet ist und es zu Herzinfarkten kommen kann. Unter pathologischen Bedingungen kann das Herzgewicht 1100 g erreichen, was als Cor bovinum (Rinderherz) bezeichnet wird.












Herzwand
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Abb. 5.15 Bau der Herzwand; Ausschnitt aus dem rechten Vorhof. (nach [2])


Die Herzwand besteht aus drei Schichten:



• Endokard (Endocardium): innere Oberfläche aus Endothel und Bindegewebe



• Myokard (Myocardium): Herzmuskulatur aus Kardiomyozyten



• Epikard (Epicardium): Tunica serosa und Tela subserosa auf der äußeren Oberfläche, entsprechen dem viszeralen Blatt des Pericardium serosum. Die Tela subserosa enthält beim Menschen viel weißes Fettgewebe, in das die Blutgefäße und Nerven des Herzens eingebettet sind.












Muskulatur des Herzens
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Abb. 5.16 bis Abb. 5.18 Herzmuskulatur, Myocardium; Ansicht von ventral (→ Abb. 5.16), von der Herzspitze her (→ Abb. 5.17) und von dorsal kaudal (→ Abb. 5.18).


Die Herzmuskelfasern setzen sich aus einzelnen Kardiomyozyten zusammen und verlaufen schraubig um das Herz. In der Wand der Vorhöfe und des rechten Ventrikels bilden sie zwei Schichten, beim linken Ventrikel sogar drei Schichten. Das Myokard und damit auch die gesamte Herzwand sind im Bereich des linken Ventrikels damit viel dicker, weil der linke Ventrikel das Blut mit einem höheren Druck in den Körperkreislauf pumpen muss als der rechte Ventrikel. Die Wandstärke beträgt rechts 3–5 mm, links dagegen 8–12 mm.










Klinik


Bei einer Wandstärke des linken Ventrikels von über 15 mm liegt eine Hypertrophie vor, die durch Hypertonie oder eine Aortenklappenstenose verursacht sein kann. Beim rechten Ventrikel besteht bei mehr als 5 mm eine Hypertrophie. Neben einer Pulmonalklappenstenose kommt eine pulmonale Hypertonie als Ursache in Frage, die durch chronisch obstruktive Lungenerkrankungen wie Asthma, oder eine Lungenembolie bedingt sein kann.












Herzklappen und Herzskelett
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Abb. 5.19 Herzklappen, Valvae cordis; Ansicht von kranial; nach Entfernung von Vorhöfen, Aorta und Truncus pulmonalis.


Das Herz besitzt zwei Segelklappen (Valvae cuspidales), je eine zwischen Vorhof und Kammern. Die rechte Atrioventrikularklappe (Valva atrioventricularis dextra) besteht aus drei Segeln (Trikuspidalklappe). Die linke Atrioventrikularklappe (Valva atrioventricularis sinistra) setzt sich aus zwei Segeln zusammen (Mitralklappe). Die Segelklappen werden über Sehnenfäden (Chordae tendineae) an den Papillarmuskeln verankert, die ein Durchschlagen der Klappen verhindern. Daneben gibt es zwischen Ventrikeln und großen Gefäßen links die Aortenklappe (Valva aortae) und auf der rechten Seite die Pulmonalklappe (Valva trunci pulmonalis), die aus jeweils drei Taschenklappen (Valvulae semilunares) gebildet werden. In der Austreibungsphase der Systole, in der das Blut aus den Ventrikeln in die großen Gefäße ausgeworfen wird, sind die Taschenklappen geöffnet und die Segelklappen geschlossen. In der Füllungsphase der Diastole sind die Segelklappen offen, um das Blut aus den Vorhöfen in die Ventrikel aufzunehmen. Die Taschenklappen sind geschlossen.
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Abb. 5.20 Herzskelett; Ansicht von kranial, schematische Darstellung. (nach [2])


Die Herzklappen sind am Herzskelett fixiert. Dieses besteht aus Bindegewebe, das jeweils einen Ring (Anuli fibrosi dexter und sinister) um die Atrioventrikularklappen (Valvae atrioventriculares) sowie einen Faserring um die Taschenklappen bildet. Zwischen den Anuli fibrosi liegt das Trigonum fibrosum dextrum, durch das das HIS-Bündel des Reizleitungssystems vom rechten Vorhof in das Interventrikularseptum übertritt. Neben der Stabilisierung der Herzklappen dient das Herzskelett damit auch der elektrischen Isolierung der Vorhöfe und Kammern, da alle Herzmuskelzellen am Herzskelett befestigt sind und damit nicht von den Vorhöfen auf die Kammern übergreifen. Damit wird die Erregung nur über das HIS-Bündel auf die Kammern fortgeleitet.










Klinik


Wenn die Klappen Engstellen (Stenosen) aufweisen oder nicht richtig schließen (Insuffizienz), entstehen Herzgeräusche. Diese sind an den jeweiligen Auskultationsstellen der Klappen am lautesten (→ Abb. 5.1). Wenn während der Systole (also zwischen dem ersten und zweiten Herzton) ein Geräusch über einer Segelklappe auftritt, spricht dies für eine Insuffizienz, da die Klappe in dieser Phase geschlossen sein sollte. Ist das Geräusch in der Diastole über einer Segelklappe zu hören, deutet dies eine Stenose an, da die Klappe in der Füllungsphase offen sein sollte. Bei den Taschenklappen verhält es sich genau umgekehrt. Stenosen können angeboren oder erworben (rheumatische Erkrankungen, bakterielle Endokarditis) sein. Insuffizienzen sind meist erworben und können auch durch Herzinfarkte bedingt sein, wenn die Papillarmuskeln geschädigt werden, die die Segelklappen verankern.
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Abb. 5.1 Projektion der Herzkontur, der Herzklappen und der Auskultationsstellen auf die vordere Brustwand.


Der rechte Herzrand projiziert sich vom dritten bis sechsten Rippenknorpel auf eine Linie 2 cm lateral vom rechten Sternalrand.


Der linke Herzrand projiziert sich auf eine Verbindungslinie zwischen dem Unterrand der III. Rippe (2–3 cm parasternal) und der Medioklavikularlinie links.


Das Herz besitzt je eine Segelklappe zwischen Vorhof und Ventrikel und je eine Taschenklappe zwischen Ventrikel und arteriellem Gefäß.


Die Projektion der vier Herzklappen bildet ein leicht aus der Medianebene nach links verschobenes Kreuz.


Die Projektion der Klappen ist von untergeordneter praktischer Bedeutung, da die im Bereich der Klappen entstehenden Herztöne und ggf. die Herzgeräusche mit dem Blutstrom zu den Maximalpunkten (Kreise) fortgeleitet werden (Pfeile), an denen das Herz abgehört (auskultiert) wird.














Räume des Herzens
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Abb. 5.21 Rechter Vorhof, Atrium dextrum, und rechte Kammer, Ventriculus dexter; Ansicht von ventral.


Der rechte Vorhof besteht aus einem Abschnitt mit einer glatten Innenoberfläche, dem Vorhofsinus (Sinus venarum cavarum) und einem Teil, dessen Innenrelief durch Muskelkämme (Mm. pectinati) aufgeworfen ist. Zwischen beiden Abschnitten liegt die Crista terminalis, die eine wichtige Orientierungsstruktur darstellt, da auf ihrer Höhe auf der Außenseite (subepikardial) zwischen der Einmündung der V. cava superior und dem rechten Herzohr (Auricula dextra) der Sinusknoten des Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystems liegt (→ S. 20–22). In der Scheidewand der Vorhöfe (Septum interatriale) liegt als Relikt des Foramen ovale die Fossa ovalis, deren Rand zum Limbus fossae ovalis aufgeworfen ist. Die Einmündung des Sinus coronarius (Ostium sinus coronarii), der die größte Herzvene darstellt, besitzt eine Klappe (Valvula sinus coronarii) und auch die Öffnung der V. cava inferior ist von einer Klappe (Valvula venae cavae inferioris) flankiert, die allerdings beide das Lumen nicht verschließen. Auch kleine Herzvenen münden direkt in den rechten Vorhof (Foramina venarum minimarum). In Verlängerung der Valvula venae cavae inferioris liegt die TODARO-Sehne (Tendo valvulae venae cavae inferioris). Diese ist auch als Orientierungsstruktur von Bedeutung, da sie zusammen mit der Einmündung des Sinus coronarius und der Trikuspidalklappe (Valva atrioventricularis dextra) das KOCH-Dreieck begrenzt, in dem der AV-Knoten liegt (→ Abb. 5.25 bis 5.27). Im rechten Ventrikel sind die drei Segel über Sehnenfäden (Chordae tendineae) an drei Papillarmuskeln (Mm. papillares anterior, posterior und septalis) befestigt. Von der Herzscheidewand (Septum interventriculare) ist hier nur der muskuläre Teil sichtbar. Von diesem ziehen (hier nicht sichtbar) Fasern des Reizleitungssystems (Moderatorband von LEONARDO DA VINCI) zum vorderen Papillarmuskel (M. papillaris anterior). Diese Verbindung wird als Trabecula septomarginalis (→ Abb. 5.27) bezeichnet.
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Abb. 5.22 Linke und rechte Kammer, Ventriculus sinister und Ventriculus dexter; Querschnitt, Ansicht von kranial.


Die Wand des linken Ventrikels ist aufgrund der stärkeren Muskulatur viel dicker als die Wand des rechten Ventrikels.
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Abb. 5.23 Linker Vorhof, Atrium sinistrum, und linker Ventrikel, Ventriculus sinister; Ansicht von lateral.


Der linke Vorhof besitzt ein Herzohr (Auricula sinistra). In ihn münden die vier Lungenvenen (Vv. pulmonales). An der septalen Wand tritt als sichelförmige Leiste die Valvula foraminis oralis hervor. Sie ist ein Relikt des Septum primum der Herzentwicklung (→ Abb. 5.7). Das Ostium atrioventriculare sinistrum enthält die Valva mitralis und stellt die Verbindung zum linken Ventrikel dar. Die Wand des Ventrikels ist nicht glatt, sondern durch Muskelbälkchen (Trabeculae carneae) aufgeworfen.
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Abb. 5.24 Linke Kammer, Ventriculus sinister; Ansicht von lateral.


Die Mitralklappe (Valva atrioventricularis sinistra) ist nur aus zwei Segeln zusammengesetzt, entsprechend gibt es auch nur zwei Papillarmuskeln (Mm. papillares anterior und posterior). Unter der Mitralklappe liegt das ca. 1 cm2 große Areal der Pars membranacea des Ventrikelseptums. Der größte Teil der Herzscheidewand besteht dagegen aus Muskulatur (Pars muscularis). Durch die Aortenklappe (Valva aortae), die aus drei Taschenklappen (Valvulae semilunares) besteht, wird das Blut in den erweiterten Teil der Aorta (Bulbus aortae) gepumpt. Hinter den Taschenklappen liegen die Sinus aortae, in denen rechts und links die beiden Koronararterien (Aa. coronariae dextra und sinistra) entspringen.











Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem
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Abb. 5.25 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem [Complexus stimulans et systema conducente cordis] entlang der Herzachse am aufgeschnittenen Herzen.


Das Herz besitzt ein Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem, das aus modifizierten Herzmuskelzellen (keine Nervenfasern!) aufgebaut ist. Es gliedert sich in vier Abschnitte:



• Sinusknoten (Nodus sinuatrialis, KEITH-FLACK-Knoten)



• AV-Knoten (Nodus atrioventricularis, ASCHOFF-TAWARA-Knoten)



• Atrioventrikularbündel (Fasciculus atrioventricularis, HIS-Bündel)



• Kammerschenkel (Crus dextrum und sinistrum, TAWARA-Schenkel)


Die Erregung entsteht selbstständig im Sinusknoten durch spontane Depolarisation der Muskelzellen mit einer Frequenz von ca. 70/min. Der Sinusknoten ist ca. 3 × 10 mm groß und liegt in der Wand des rechten Vorhofs subepikardial zwischen der Einmündung der V. cava superior und dem rechten Herzohr in einer Rinne (Sulcus terminalis cordis), die innen der Crista terminalis entspricht. Manchmal ist er von einem Feld aus subepikardialem Fett bedeckt, so dass er mit dem bloßen Auge sichtbar ist. Zum Sinusknoten zieht eine eigene Arterie (R. nodi sinuatrialis), die meist aus der A. coronaria dextra entspringt. Vom Sinusknoten wird die Erregung über das Myokard des Vorhofs zum AV-Knoten geleitet, der sie geringfügig verzögert, um eine ausreichende Füllung der Ventrikel zu ermöglichen.


Der AV-Knoten ist ca. 5 × 3 mm groß und liegt im KOCH-Dreieck eingebettet in das Myokard des atrioventrikulären Septums. Das KOCH-Dreieck wird von der TODARO-Sehne, der Einmündung des Sinus coronarius und dem septalen Segel der Trikuspidalklappe begrenzt (→ Abb. 5.21). Auch der AV-Knoten besitzt eine eigene Arterienversorgung (R. nodi atrioventricularis), die der dominanten Arterie (meist der A. coronaria dextra) am Abgang des R. interventricularis posterior entspringt.


Vom AV-Knoten aus wird die Erregung vom HIS-Bündel (ca. 4 × 20 mm), das durch das Trigonum fibrosum dextrum hindurchtritt, in das Kammerseptum weitergeleitet.


In der Pars membranacea des Septums teilt sich das HIS-Bündel in die Kammerschenkel. Der linke TAWARA-Schenkel verzweigt sich in einen vorderen, einen septalen und einen hinteren Faszikel zu den jeweiligen Abschnitten des Myokards einschließlich der Papillarmuskeln sowie zur Herzspitze. Der rechte Schenkel steigt subendokardial im Septum zur Herzspitze ab und erreicht den vorderen Papillarmuskel über die Trabecula septomarginalis (→ Abb. 5.27).
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Abb. 5.26 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des Herzens; schematische Darstellung.










[image: image]

Abb. 5.27 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des Herzens.


Das Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem gliedert sich in vier Abschnitte (→ Abb. 5.25).


In der Abbildung ist gut sichtbar, wie ein Teil des rechten Kammerschenkels (Crus dextrum) über die Trabecula septomarginalis den rechten vorderen Papillarmuskel erreicht.
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Abb. 5.28 Anatomische Grundlagen des Elektrokardiogramms (EKG). (nach [2])


Die Erregung breitet sich vom Sinusknoten aus und wird nach Leitungsverzögerung im AV-Knoten durch das HIS-Bündel auf das Kammerseptum übertragen. Die Kammerschenkel verzweigen sich und erregen schließlich die Ventrikelmuskulatur. Diese Erregungsausbreitung lässt sich durch Elektroden an der Körperoberfläche ableiten. Wenn die Erregung auf die Elektroden an der Körperoberfläche zuläuft, kommt es zu einem positiven Ausschlag nach oben. Die Sinusknoten-Erregung ist aufgrund des geringen Volumens des Knotens nicht erkennbar. Der Erregung der Vorhöfe entspricht die P-Welle. Die Erregungsverzögerung im AV-Knoten fällt in die PQ-Strecke, in der das gesamte Vorhofmyokard erregt ist und daher keine Potenzialänderung nachweisbar ist. Die Q-Zacke ergibt sich durch eine kurzfristige rückläufige Erregungsausbreitung im Ventrikelseptum. Der aufsteigende Schenkel der R-Zacke entsteht durch die Erregungsausbreitung zur Herzspitze, der absteigende Schenkel und die S-Zacke durch die Ausbreitung von der Herzspitze weg. Während der ST-Strecke ist das gesamte Ventrikelmyokard erregt. Da die Erregungsrückbildung in umgekehrter Reihenfolge abläuft, ergibt sich für die T-Welle wieder ein positiver Ausschlag im EKG. Da typischerweise mindestens drei Extremitätenableitungen aufgenommen werden, lässt sich aus der Ableitung mit der größten R-Zacke die elektrische Herzachse und damit der Lagetyp bestimmen. Die elektrische Herzachse ist allerdings nicht mit der anatomischen Herzachse identisch, da auch die Muskelmasse der beiden Ventrikel und die Erregbarkeit des Gewebes einen Einfluss haben.










Klinik


Mit dem EKG lassen sich Herzrhythmusstörungen nachweisen, bei denen das Herz zu schnell (Tachykardie, > 100/min), zu langsam (Bradykardie, < 60/min) oder einfach unregelmäßig (Arrhythmie) schlägt. Daneben beeinflussen aber auch Durchblutungsstörungen bei koronarer Herzerkrankung (z. B. Herzinfarkt) und andere Erkrankungen, wie Entzündungen des Myokards, die Erregungsausbreitung. Das EKG ist für den Nachweis von Herzinfarkten von besonderer Bedeutung.


Wenn Vorhoffasern den AV-Knoten umgehen und direkt an das HIS-Bündel oder die Kammermuskulatur Anschluss erhalten (KENT-Bündel), kann es ebenfalls zu Herzrhythmusstörungen kommen (WOLFF-PARKINSON-WHITE-Syndrom). Wenn diese Rhythmusstörungen unangenehm symptomatisch werden und sich nicht medikamentös behandeln lassen, müssen die akzessorischen Leitungsbündel per Herzkatheter unterbrochen werden.












Innervation des Herzens
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Abb. 5.29 Innervation des Herzens: Plexus cardiacus mit sympathischen (grün) und parasympathischen (violett) Nervenfasern; schematische Darstellung.


Die Funktion des Erregungsleitungssystems und des Arbeitsmyokards kann durch vegetative Innervation an die Bedürfnisse der Leistungsfähigkeit des gesamten Körpers angepasst werden. Dieser Teil des vegetativen Nervensystems ist der Plexus cardiacus, der sowohl sympathische als auch parasympathische Nervenfasern enthält. Bei den sympathischen Fasern handelt es sich um postganglionäre Nervenfasern, deren Zellkörper (Perikarya) in den Halsganglien des Grenzstrangs (Truncus sympathicus) lokalisiert sind und den Plexus cardiacus über drei Nerven (Nn. cardiaci cervicales superior, medius und inferior) erreichen. Der Sympathicus steigert die Herzfrequenz (positiv chronotrop), die Erregungsleitung (positiv dromotrop) und die Erregbarkeit (positiv bathmotrop) der Herzmuskelfasern. Daneben wird auch die Kontraktionskraft erhöht (positiv inotrop) und die Erschlaffung beschleunigt (positiv lusitrop). Der Parasympathicus wirkt negativ chrono-, dromo- und bathmotrop und auf die Vorhöfe auch negativ inotrop. Die parasympathischen Nervenfasern sind präganglionäre Nervenfasern aus dem N. vagus [X] und erreichen als Rr. cardiaci cervicales superior und inferior bzw. als Rr. cardiaci thoracici den Plexus cardiacus, wo sie in bis zu 500 meist mikroskopisch kleinen Ganglien (Ganglia cardiaca) auf postganglionäre Neurone verschaltet werden.










Klinik


Ein erhöhter Sympathikotonus, z. B. durch Stress bedingt, geht mit einer erhöhten Herzfrequenz (Tachykardie) und einer Steigerung des Blutdrucks (Hypertonie) einher. Auch eine Schädigung der parasympathischen Nervenfasern kann zu einer Tachykardie führen. Die Steigerung der Herzleistung erhöht den Sauerstoffbedarf der Herzmuskelzellen und kann bei Verengung der Herzkranzgefäße (koronare Herzkrankheit) zu Angina pectoris und Herzinfarkten führen.












Herzkranzarterien
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Abb. 5.30 Herzkranzarterien, Aa. coronariae; Ansicht von ventral.


Die rechte Herzkranzarterie (A. coronaria dextra) entspringt im rechten Klappensinus der Aorta, verläuft im Sulcus coronarius zum unteren Rand (Margo dexter) und geht auf die Facies diaphragmatica über, an der meist der R. interventricularis posterior als Endast entspringt.


Die linke Herzkranzarterie (A. coronaria sinistra) geht aus dem linken Klappensinus der Aorta hervor und verzweigt sich nach 1 cm in den R. interventricularis anterior, der zur Herzspitze zieht, und den R. circumflexus, der im Sulcus coronarius um den linken Herzrand auf die Rückfläche läuft.


Üblicherweise wird diejenige Herzkranzarterie als „dominant” bezeichnet, die den R. interventricularis posterior abgibt. Daher ist meist (beim ausgeglichenen und Rechtsversorgungstyp, zusammen in 75% der Fälle → S. 26 und 27) die rechte Herzkranzarterie dominant.
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