MECHANIK DER HERZAKTION

KLAPPENFUNKTION / PHASEN DER HERZTÄTIGKEIT

FUNKTION DER HERZKLAPPEN

· Rhythmische Kontraktion und Erschlaffung des Myokards wird durch Ventilwirkung der Klappen in Pumpwirkung mit gerichtetem Ausstrom umgesetzt !

VENTRIKELSYSTOLE:

· Auswurf des Schlagvolumens durch geöffnete Taschenklappen ( Tr. pulmonalis / Aorta

· AV-Klappen (Segelklappen) geschlossen
VENTRIKELDIASTOLE:

· Blutstrom durch geöffnete AV-Klappen in Kammern

· Taschenklappen geschlossen

( Öffnen und Schließen der Klappensysteme erfolgt passiv nach 

    Maßgabe der Druckänderung in den angrenzenden Räumen

    (nicht durch Papillarmuskeln) !

BERNOULLI-Effekt: Klappen legen sich nicht an Wände an, sondern bleiben in mittlerer Öffnungsstellung ( bei kurzzeitiger Druckänderung ( schneller Klappenschluß

VENTILEBENEN-MECHANISMUS

· Systolische Ventrikelkontraktion ( Ventilebene mit geschlossenen AV-Klappen nähert sich der Herzspitze
· ( stempelartige Bewegung
1. Blut wird in Aorta/Tr. pulmonalis gepreßt

2. Vorhofdruck erreicht Minimum ( Sogwirkung auf das Blut in den großen herznahen Venen ( passive Vorhoffüllung in der Systole  

· Diastolische Erschlaffung des Ventrikels ( Ventilebene mit geöffneten AV-Klappen kehrt in Ausgangslage zurück ( stülpt sich über das in den Vorhöfen befindliche Blut

· ( schnelle Füllung der Ventrikel gewährleistet

· nachfolgenede Vorhofsystole ( nur unwesentliche Unterstützung d. Kammerfüllung !

· bei hoher Herzfrequenz (Ventrikeldiastole stark verkürzt) ( wirksamerer Beitrag notwendig

AKTIONSPHASEN

ANSPANNUNGSPAHSE

· alle Klappensysteme geschlossen

· Kontraktion ( steiler Druckanstieg ohne Volumenänderung (isovolumetrische Kontraktion)

· Wenn intraventrikulärer Druck den diastolischen Druck der wegführenden Arterie übertrifft, öffnen sich die Taschenklappen ( Austreibungsphase

AUSTREIBUNGSPHASE

· Geöffnete Taschenklappen

· Anstieg des Ventrikeldrucks auf Maximalwert  *) , dann Abfall auf Ausgangswert

· Auxotonische Kontraktion: Druck und Volumen fällt gleichzeitig ab

· Schlagvolumen bei körperlicher Ruhe: 70 ml   (Restvolumen: 45-70 ml) ( Auswurffraktion = 50-60 %

*) Anstieg ist nicht durch zusätzliche Kraftentwicklung bedingt !

( Folge der Größenänderung des Herzens:
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In der Austreibungsphase: 

· Abnahme des Radius r

· Zunahme der Wanddicke d

· Geringfügige Verringerung der Wandspannung K (=Kraft/Wandquerschnitt)

ENTSPANNUNGSPHASE

· Druckabfall im Ventrikel ( Schluß der Taschenklappen  ( alle Klappen geschlossen

· Erschlaffung erfolgt isovolumetrisch
· Intraventrikulärer Druck fällt rasch auf nahezu Null ab ( bei Unterschreitung des Vorhofdrucks ( Öffnung der AV-Klappen
FÜLLUNGSPHASE

· AV-Klappen geöffnet

· Bluteinstrom in den Ventrikel (anfangs schnell, dann langsamer)

· Nur geringer Druckanstieg

PHYSIOLOGISCHE DRÜCKE


Systolisch
Diastolisch

Rechter Ventrikel
25
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Truncus pulmonalis
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Linker Ventrikel
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Aorta
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VORLAST (PRELOAD) DES HERZENS

= die durch die Kammerfüllung passiv entstandene enddiastolische Wandspannung

· LAPLACE-Beziehung: überproportionale Auswirkung des Füllungsvolumens auf die Wandspannung K:

1. Vorlast (   (   Füllungsdruck P (
2. Vorlast (   (   Kammerradius r (  /  Wanddicke d (
( FRANK-STARLING-Mechanismus (s.u.)

NACHLAST (AFTERLOAD) DES HERZENS

= die in der Ventrikelsystole aktiv entwickelte Wandspannung zur Überwindung des diastolischen Aorten- bzw. Pulmonalisdrucks 

Verminderung der Nachlast durch:

· Senkung des diastolischen Aorten- bzw. Pulmonalisdrucks

· Verkleinerung des Ventrikeldurchmessers 

DRUCK-VOLUMEN-DIAGRAMM

· Ruhedehnungskurve: Drücke, die den verschiedenen Volumina bei passiver Ventrikelfüllung
· Steilheit = Maß für den Widerstand, den Ventrikelmuskulatur der Dehnung entgegensetzt 

· Dehnbarkeit des Ventrikels nimmt mit zunehmender Füllung ab 

Isotonische Kontraktion:

· Auswurf gegen vernachlässigbar kleinen Widerstand 

Isovolumetrische Kontraktion:

· Unendlich großer Widerstand ( Verhinderung des Auswurfs während Faseranspannung

( jedem Punkt der RDK kann man eine isotonische und eine 

    isovolumetrische Maximalkontraktion zuordnen ( Kurven der 

    isotonischen und isovolumetrischen Maxima

· Zunächst Zunahme der Maximalkontraktionen mit steigender Ausgangsfüllung, dann Abnahme

· Herz ist abhängig von der Ausgangsfüllung in der Lage unterschiedliche Drücke zu entwickeln bzw. Auswurfvolumina zu fördern

In situ: auxotonische Kontraktion
1. isovolumetrische Kontraktion

2. auxtonische Kontraktion (nach Öffnung der Taschenklappen)

· Ventrikelkontraktionen in situ erreichen Kurve der Unterstützungsmaxima (U-Kurve)

FRANK-ARBEITSDIAGRAMM

A-B  =  isovolumetrische Anspannungsphase

B-C  =  auxotonische Austreibungsphase

C-D  =  isovolumetrische Entspannungsphase

D-A  =  Füllungsphase nach Maßgabe der RDK

( eingeschlossene Fläche = Druck-Volumen-Arbeit
Änderung der Klappenstellungen:

· A = Schluß der Mitralklappe ( enddiastolischer Füllungsdruck li. Ventrikel (VORLAST)

· B = Erreichen des diastolischen Aortendrucks (NACHLAST) ( Öffnung der Aortenklappe 

· C = Schluß der Aortenklappe (systolischer Aortendruck)

· D = Öffnung der Mitralklappe

ANPASSUNG DER HERZAKTION

HZV UNTER RUHE- UND BELASTUNGSBEDINGUNGEN

Schlagvolumen: 70 ml  (rechter u. linker Ventrikel)

Schlagfrequenz. 70/ min
· HZV = 5 l/min

· Belastungsbedingungen ( Steigerung d. HZV

· Extremfall: 2 x Schlagvolumen; 2,5 x Frequenz ( HZV = 25 l/min

· Anpassung: Herznerven  (intrakardialer Mechanismus hat untergeordnete Rolle)

INTRAKARDIALER ANPASSUNGSMECHANISMUS

Muskuläre Eigenschaften ( Anpassung an wechselnde Volumen- und/od. Druckbelastungen 

Frank-Straub-Starling-Mechanismus

· Erhöhtes venöses Angebot 

· Vermehrte enddiastolische Füllung (Vorlast)

· Weiter gedehnte Herzmuskelfasern ( zu stärkerer Verkürzung befähigt

· Zunahme des Schlagvolumens

· Nicht-denerviertes Herz in situ ( lediglich

· kurzfristiger Volumenausgleich

· Abstimmung der Schlagvolumina zwischen rechtem u. linkem Herzen 

· Insuffizientes dilatiertes Herz

· F-S-S-Mechanismus = einzige Regulationsmöglichkeit !

Anpassung an erhöhte Nachlast:

· Zunahme des Aorten- bzw. Pulmonalisdrucks = Nachlast (TPR ()

· Linker Ventrikel zunächst nur in der Lage, ein reduziertes Schlagvolumen auszuwerfen

· Zunahme des Restvolumens ( unverminderter venöser Rückstrom

· Bei der nächsten Herzaktion: größere enddiastolische Füllung (Vorlast)

· Dehnung der Myokardfasern ( Frank-Straub-Starling
· Verstärkte Druckentwicklung des Ventrikels 

EXTRAKARDIALER ANPASSUNGSMECHANISMUS

Sympathikus-Aktivierung ( verstärkte Kontraktilität (positiv inotrope Wirkung)

· Linksverlagerung + Versteilerung der U-Kurve:

1. ausgehend von der gleichen Vorlast größeres Schlagvolumen (stärkere Ausschöpfung des Restvolumens)

2. Auswurf eines normalen Schlagvolumens gegen einen erhöhten Widerstand

· Ursache der Kontraktilitätssteigerung: verstärkter Ca²+ - Einstrom ( verstärkte A-M-Interaktionen

· Maß für die Kontraktilität: maximale Druckanstiegsgeschwindigkeit (dP/dt) in der isovolumetrischen Anspannungsphase ( Herzkatheter ( 1500-2000 mmHg/s

ANPASSUNG DER HERZFREQUENZ

Steigerung der Herzfrequenz

· V.a. Abnahme des Vagus-Tonus
· Zunahme des Sympathikus-Tonus

( Veränderung des Verhältnisses Systolendauer/Diastolendauer
( stärkere Verkürzung der Diastolendauer bei Frequenzsteigerung
( absolut und relativ geringere Zeit für Ventrikelfüllung
· Abnahme der Systolendauer erfordert schnellere Verkürzung der Fasern ( durch Zunahme des Sympathikus-Tonus gewährleistet

Zusammenfassung: Beeinflussung der Pumpfunktion (

· Vorlast

· Nachlast

· Herzfrequenz

· Kontraktilität

ANPASSUNG AN LANGANDAUERNDE BELASTUNGEN

( außer funktionellen Regulationen (s.o.) strukturelle Anpassung:

· Hypertrophie: Dicken- und Längenzunahme der einzelnen Muskelfasern

· Gleichzeitige Dilatation: Erweiterung der Hohlräume

( Gewichtsanstieg von 300 auf 500g (Sportlerherz, kritisches 

    Grenzgewicht)

( bei Überschreitung des kritischen Grenzgewichts: 

· Gefahr einer ungenügenden O²-Versorgung ( mit Zunahme der Faserradien auch Erhöhung der Diffusionswege
HERZSCHALL

· Schwingungen (15-400 Hz) ( Übertragung auf die Brustwand

· ( Herztöne / Herzgeräusche (patholog.)

1. Herzton (Anspannungston):

· zu Beginn der Systole
· lang und dumpf

· Schluß der AV-Klappen ( Ventrikelmyokard spannt sich ruckartig um das inkompressible Blutvolumen an ( Schwingungen

2. Herzton (Klappenton):

· Zu Beginn der Diastole 

· Kurz und hell

· Schluß der Taschenklappen (Aorten- u. Pulmonalisklappe) ( Blutsäulen im Anfangsteil der großen Arterien geraten in Schwingungen

HERZGERÄUSCHE:

· Durch Turbulenzen des Blutstroms infolge gestörter Klappenfunktionen od. Defekten des Septums

· Systolische Geräusche: zwischen I. u. II. Herzton

· Diastolische Geräusche: zwischen II. u. I. Herzton

Stenosen der Taschenklappen

Insuffizienzen der Segel(AV-)klappen
( Systolische Geräusche

Stenosen der Segel(AV-)klappen

Insuffizienzen der Taschenklappen
( Diastolische Geräusche

SYNOPSIS DER FUNKTIONSABLÄUFE


Beginn der Systole
Beginn der Diastole

Klappen
Schluß der Mitralklappe
Schluß der Aortenklappe

Aortendruck
Minimum
Inzisur

EKG
Spitze der R-Zacke
Ende der T-Welle

Herztöne
Beginn des I. Herztons
Beginn des II. Herztons

ENERGETIK DER HERZAKTION

1. HERZARBEIT / HERZLEISTUNG

FORMEN DER PHYSIKALISCHEN HERZARBEIT

Druck-Volumen-Arbeit:

· In der Systole
· durch Spannungsentwicklung und Faserverkürzung
· linker Ventrikel: 0,93 Nm [J] / rechter Ventrikel: 0,14 Nm [J]

· gesamtes Herz: 1,1 Joule
Beschleunigungsarbeit:

= Arbeit, um träge Masse Blut auf Auswurfgeschwindigkeit zu bringen

( a = ½ m V² 

( in jed. Ventrikel 0,01 J 

( Zunahme bei

· körperlicher Belastung

· Elastizitätsverlust d. Aorta (Alter)

HERZLEISTUNG

= Herzarbeit pro Zeiteinheit

( bei Ruhefrequenz (ca. 1 Systole/s) = 1,1 J/s = 1,1 W
· Wirkungsgrad (umgesetzte Energie ( mechanische Energie) 

= 25-30 %  (entspr. 5% d. Grundumsatzes)

2. BLUTVERSORGUNG / ENERGIEGEWEINNUNG DES MYOKARDS

KORONARDURCHBLUTUNG

· Linke Koronararterie 80%
· Durchblutung in Ruhe: 0,8 ml/g min = 250 ml/min = 5% des HZV
( bei schwerer Arbeit: Anstieg auf das 4,5 fache

Koronardurchblutung ist (im Gegensatz zu anderen Geweben) nicht kontinuierlich:

· Starke rhythmische Schwankungen in Abhängigkeit von den Kontraktionsphasen

· Systol. Anstieg / diastol Abfall des Myokarddrucks ( Auswirkungen auf Strömungswiderstand (transmuraler Druck ()
· Rhythm. Änderungen des Aortendrucks ( Beeinflussung des Strömungsantriebs 

· Linke Koronararterie: Einstrom während Anspannungsphase zeitweise unterbrochen

· Rechte Koronararterie: zykl. Schwankungen aufgrund d. geringeren Myokarddrucks weniger ausgeprägt !

REGULATION DER KORONARDURCHBLUTUNG

· O²-Kapazität (0,2 ml O²/ml Blut) bereits in Ruhe stark ausgeschöpft

· Steigerung des O²-Bedarfs muß vorrangig durch Mehrdurchblutung gedeckt werden !!!

1. Hypoxie bei Arbeitsbeginn = stärkster Dilatationsreiz (lokal-chemisch ( Anstieg von Adenosin u. extrazell. K+)

2. Nervale Einflüsse: sympathische (2-Rezeptoren ( Dilatation (außerdem: Kontraktilitätssteigerung des Herzens !)

SAUERSTOFFVERSORGUNG

· Sauerstoffverbrauch: 0,1 ml/g min (

· Belastung: Anstieg mit der entwickelten Faserspannung und der Herzfrequenz auf das 5,5 fache

· O²-Bedarf ist abhängig von Parametern, die die Pumpfunktion bestimmen:

· Vorlast

· Nachlast

· Herzfrequenz

· Kontraktilität
· Maß für die Versorgungssituation = Güte der Koronardurchblutung = O²-Angebot/O²-Verbrauch = CaO²/avDO²
· in Ruhe: 1,5 

· Absinken unter 1,2 ( kritische Situation (Koronarinsuffizienz / koronare Herzkrankheit)

· Maß für Anpassungsbreite der O²-Versorgung = Koronarreserve

= (O²-Verbrauchmax – O²-Verbrauchakt) / O²-Verbrauchakt

· In Ruhe: 4,5 ( d.h. verfügbare O²-Menge 4,5 mal größer als O²-Bedarf in Ruhe

ENERGIEGEWINNUNG

· In Ruhe: v.a. freie FS

· Mit steigender Belastung: Laktat (in Anwesenheit von O²)

· Bei ungenügender Koronardurchblutung wird Milchsäure nicht mehr aus dem Blut extrahiert, sondern von Herzmuskelzellen produziert)

· Laktatkonz. koronarvenös größer als im zufließenden art. Blut !

· Substratabbau ( ATP-Bildung / Phosphokeratin
· Sehr geringe Konz. 

· Nur für wenige Kontraktionen

· Myokard auf ständige Resynthese angewiesen

WIEDERBELEBUNGSZEIT DES HERZENS

· Energie fast ausschl. aus oxidativem Nährstoffabbau 

· Mangelhafte Koronradurchblutung ( Funktionseinschränkung !

· Ischämie oder Anoxie länger als 15 s ( erste Funktionsstörungen ( keine normale Kreislauffunktion 

· Kontraktilität (
· Dilatation

· Nach 3-5 min. ( funktioneller Herzstillstand infolge Kammerflimmern
· Nach 25 min ( irreversible Myokardschäden ( Wiederbelebung ausgeschlossen

Anoxiezeit von 25 min = Wiederbelebungszeit
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