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Vorwort zur ersten Auflage. 
Seit dem Erscheinen der Werke von KRAUS und NIKOLAI (1910) 

sowie des von A. HOFFMANN (1914) sind Lehrbiicher der Elektrokardio­
graphie in Deutschland nicht veroffentlicht. Das vorzugliche Buch 
von LEWIS: "The mechanism and graphic registration of the heart 
beat", ist in seiner zweiten Auflage (1920) nicht ins Deutsche iiber­
setzt worden. Da bei uns das bewuBte und gewollte Vorbeigehen an 
wissenschaftlichen Erzeugnissen des politischen Gegners nicht Sitte ist, 
so miissen andere Griinde vorliegen, warum man bei \lns ein Werk, 
wie das von LEWIS, nicht der Allgemeinheit zugangig gemacht hat. 
Ich glaube, die Griinde treten offen zutage, wenn man sich einen Uber­
blick verschafft iiber die Arbeitsgebiete, welche in den letzten zehn 
Jahren die experimentell arbeitenden Porscher in der inneren Medizin 
Deutschlands beschaftigt haben: das sind im wesentlichen physio­
logisch-chemische Fragen. Unternehmungen, die sich auf physikalischem 
Gebiete bewegen, erwecken geringeres Interesse. Es gibt neben der 
Mikroskopie wohl keine andere Untersuchungsmethode, die in dem 
MaBe fordernd gewirkt hat, als die Rontgenologie, und doch muB die 
Rontgenologie bei uns um ihre akademische Anerkennung kampfen. 
Wenn auch dariiber gestritten werden kann, ob es zweckmaBig ist, 
besondere Lehrstiihle fUr Rontgenologie einzurichten (eine Frage, die 
ich personlich verneinen mochte), so sollte doch kein Zweifel herrschen, 
daB eingehende Vertrautheit mit der Rontgenologie eine Vorbedingung 
fUr akademische Berufung darstellt. Es scheint aber zur Zeit noch 
im Gegenteil so zu sein, daB Internisten, die hervorragende Porscher­
arbeit in der Rontgenologie geleistet haben, als "einseitig", und mithin 
weniger geeignet als klinische Lehrer, betrachtet und daher iibergangen 
werden. 

Wenn schon die Rontgenologie um ihre Anerkennung ringen muB, 
so noch viel mehr die graphischen Methoden der Kreislaufdiagnostik, 
denen nicht die gleiche universelle Anwendungsmoglichkeit zukommt, 
die aber trotzdem fraglos in hohem MaBe das Interesse des Arztes 
verdienen, weil diese Methoden es uns ermoglichen sollen, die Punktion 
der Kreislauforgane zu beurteilen, und zwar genauer, als es bisher 
moglich war. SoUte das, wie ich im folgenden zeigen zu konnen hoffe, 
moglich sein, so muB auch das Interesse des praktisch tatigen Arztes 
geweckt werden, denn es kann doch wohl nicht dariiber gestritten 
werden, daB richtiges Erkennen vom Zustand der Kreislauforgane eine 
praktisch haufiger gestellte Aufgabe ist als die Behandlung eines 
Diabetikers oder Gichtikers. Die letzteren bilden doch nur einen 
kleinen Prozentsatz gegenuber allen anderen Patienten mit schwerer 
Erkrankung irgendwelcher Art, bei denen fast immer der Zustand des 
Kreislaufs von ausschlaggebender Bedeutung fUr den Ausgang -des 
Leidens ist. 



IY Vorwort zur ersten Auflage. 

Wir haben bei uns bereits einmal eine Periode gehaht, in der yon 
vielen Arzten die kurvenmaBige Darstellung yon allen moglichen Kreis­
laufvorgangen geiibt wurde. Die }'rucht dieser Arbeit war nicht klein, 
sie war der Ausbau der Lehre von den Arhythmien. Wenn auch die 
Elektrokardiographie heutzutage die Ergebnisse der alten Methoden 
weit an Sieherheit iibertrifft, so ware es doch undankbar, zu vergessen, 
daB fast ane wescntlichen Feststellungen in der Arhythmi.elehre schon 
friiher mit Hilfe von RuBkurven gewonnen wurden. 

Wenn trotz dieser groBen Verdienste die Methoden der Pulsschrei­
bung auf l~uBkurven mehr und mehr auBer Ubung kamen, so war 
daran wohl die Erkenntnis schuld, daB die Methode an sieh, die in 
der Hand einzelner Kiinstler Vorziigliches geleistet hatte, unzureichend 
war, sie war nieht objektiv im strengen Sinne des Wortes. Wenll 
ein begabter Sehiiler von RIEGEL mir versieherte, er konne von jedem 
Menschen jedwelchen gewiinsehten Radialpulstyp graphisch darstellen, 
so hatte er nicht nur recht, sondern fante zugleich auch ein vernichtendes 
Urteil iiber die Methode. 

Seit den klassischen Untersuchungen O. :FRANKS sind wir ein gutes 
Stiick weitergekommen: wir wissen nun, welche Bedingungen ein 
Registrierinstrument erfiillen muB, und wir stellen jetzt die }'orde­
rung, daB nicht nur hier und da ein Kiinstler, sondern jedermann 
zu jeder Zeit richtige Kurven schreibt, daB er gar nicht anders kann, 
als wahrheitsgetreu zu registrieren. Wir fordern weiter, daB der Leser 
nach den Angaben iiber die Konstanten des Registrierinstrumentes 
sofort beurteilen kann, ob die verzeichneten Kurven wahrheitsgetreu 
sind oder noch besser, daB, wie beim Saitengalvanometer, die Giite des 
Instruments mit einem Blick durch die Eichkurve erkennbar ist. 

Die in den folgenden Blattern beschriebenen Methoden sollen dazu 
dienen, Zustande und Veranderungen am Kreislauf objektiv festzu­
legen, die, wie der Erregungsablauf, unseren Sinnen iiberhaupt nicht 
direkt zugangig sind, oder die, wie z. B. der Venenpuls, sich so rasch 
abspielen, daB das unbewaffnete Auge sie nicht zu entziffern vermag. 
Die Methoden sollen weiter einen objektiven, womoglich zahlenmaBigen 
Ausdruek dafiir erbringen, was der Patient sUbjektiv mehr oder weniger 
klar empfindet. 

Dies Streben nach etwas MeB- und Zahlbarem konnte fast als Ana­
chronismus erscheinen in einer Periode, die allem Anschein nach sich 
yom Materialismus des 19. Jahrhunderts abkehrt. Die Gefahr liegt 
nahe, daB, wie bei friiheren Mutationen auf geistigem Gebiete, auch 
diesmal Bewahrtes iiber Bord geworfen wird. Die Gefahr liegt urn 
so naher, als das Zusammentragen von zahlreichen objektiv naeh­
gewiesenen Einzelsymptomen zeitraubende und miihselig zu erwer­
bende arztliche Ausbildung voraussetzt, auf die hier und da ein moderner 
Psychotherapeut verzichtetl. 

1 In dieser Bemerkung soll nicht ein Angriff auf die Psychotherapie an sich ge­
lesen werden. Ieh anerkenne durehaus den Wert einer kritisch gehanclhabten Psyeho­
therapie, die m. E. einen wirklich groBen }<'ortschritt in der Behandlung von solchen 
Kranken darstellt, denen fruher oft nieht der Arzt, sondern der Kurpfuscher half. 
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Mit Absicht habe ich den technischen Teil der Arbeit (Beschreibung 

und Gebrauchsanweisung der Apparate) recht ausfiihrlich dargestellt, 
weil es nach m'.:liner Erfahrung vielfach die technischen Schwierigkeiten 
waren, die, zu Nichtanwendung und AuBerbetriebsetzung vorhandener 
Apparate gefiihrt haben. 

Wer die im folgenden beschriebenen Instrumente erfolgreich hand­
haben will, sonte nicht nur iiber die Grundgesetze der Mechanik, Akustik, 
Optik und Elektrizitat Bescheid wissen; er sollte vor allen Dingen auch 
einfache feinmechanische Arbeiten ausfiihren konnen (Gewinde schnei­
den, 16ten, drehen, elektrische Installationen ausfiihren usw.). 

Die schwierige Materie der Kreislaufstorungen kann nur in engster 
Anlehnung an die experimentelle Physiologie verstanden werden, wes­
halb ich kurze physiologische Erorterungen wiederholt eingeflochten habe. 
Als Einteilungsgrundlage wurde die ENGELMANNsche Lehre von den 
vier Grundeigenschaften des Herzmuskels mit herangezogen. 1m Gegen­
satz zu LEWIS, der eine solche Einleitung verwirft, weil sie "weder 
exakt noch niitzlich" sei, glaube ich, daB fiir den Zweck eines ein­
fiihrenden Lehrbuchs die ENGELMANNsche Lehre als Basis deshalb be­
sonders wertvoll ist, weil sie ein leicht iiberschauliches Geriist darsteHt. 
Jede schematische Einteilung wird den in der Natur vorkommenden 
Dingen Gewalt antun, und doch darf bei einer lehrbuchmaBigen Dar­
steHung nicht auf das Schema verzichtet werden, wenn der Haupt­
zweck des Buches erreicht werden soH. 

Der Verfasser eines medizinischen Lehrbuches sollte bedenken, daB 
seine Leser Leute sind, deren Gehirn durch die Lektiire eines ungeheuer 
ausgedehnten und verzweigten Wissensgebietes iiberlastet ist. Der 
Autor wiinscht, daB die Ergebnisse seiner Arbeit andere Forscher zur 
Weiterarbeit anregen und moglichst viel kranken Menschen zugute 
kommen sollen. Er muB also durch seine Darstellungsweise den Leser 
in Stand setzen, nach dem Prinzip zu arbeiten, das wir langst in der 
Natur erkannt zu haben glauben: mit einem MindestmaB von Kraft­
aufwand ein HochstmaB von Wirkung zu erzielen. Das ist der Grund, 
weshalb ich die Anwendung eines so klaren Schemas wie die ENGEL­
MANN sche Lehre fiir dienlich halte. 

Die Zahl der Arzte, welche graphische Methoden in der Kreislauf­
diagnostik anwendet, ist nicht sehr groB; die Zahl derer, die aIle im 
folgenden beschriebenen Methoden benutzen, ist sogar sehr klein. 
Sollte es mir gelingen, der "Oberzeugung zum Durchbruch zu verhelfen, 
daB ohne Aufzeichnung von Venenpuls und Elektrokardiogramm eine 
Kreislaufuntersuchung liickenhaft ist, so wiirden die folgenden Zeilen 
ihren Zweck erfiillt haben. 

Ich hatte dieses Buch nicht fertigstellen konnen ohne die unermiid­
liche Hilfe meiner technischen Assistentin, Frl. R. LAUTER, wofiir ich 
ihr auch an dieser Stelle danke. 

Bad Nauheim, im Januar 1926. 

ARTHUR WEBER. 
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Seit einigen J ahren ist die erste Auflage dieses Leitfadens vergriffen. 

Trotzdem habe ich nur mit einigem Zogern die Ausarbeitung der Neu­
auflage in Angriff genommen, weil auf dem Gebiet der graphischen 
Kreislaufuntersuchung so vieles noch im FluB ist, jetzt mehr als bei 
Herausgabe der ersten Auflage. Durch die Entwicklung neuer Appa­
rate, so der Verstarkerelektrokardiographen in immer hoherer Voll­
kommenheit, so der Methoden der Herzschallschreibung, fuBend auf 
den Arbeiten von SCIlEMINSKY, F. TRENDELENBURG und SELL, sind 
eine Menge neuer Probleme aufgerollt, an deren Losung man vor 9 Jahren 
nicht denken konnte. Einige von diesen Problemen haben wir in klini­
schen und experimentellen Untersuchungen in Angriff genommen, wie 
die Lokalisation des Ursprungsortes ventrikularer Extrasystolen, oder 
die wichtige Frage nach dem Mechanismus der Veranderung des Kam­
merkomplexes, fUr die die bloBe Zuordnung zu bestimmten Krankheits­
bildern nicht befriedigen kann, fUr den wir vielmehr den Entstehungs­
mechanismus aufzuklaren haben, weil wir auf diesem Wege auch nahere 
Aufklarung iiber das Krankheitsbild selbst erhoffen diirfen. Die Herz­
schallschreibung verspricht nicht nur fiir den Unterricht in der Aus­
kuItation, sondern auch fiir die Erkennung mancher Herz- und Kreis­
laufstorungen neue Ergebnisse. Fiir die Auskultation bedeutet die 
Schallschreibung das gleiche und vielleicht noch mehr, wie die Rontgen­
kontrolle fUr die Perkussion. 

Ohne die Mithilfe des pathologischen Anatomen sind viele dieser 
Fragen nicht zu IOsen. lch habe es deshalb dankbar begriiBt, als Herr 
Professor BUCIlNER mich aufforderte, gemeinsam mit ihm das Gebiet 
der Koronarinsuffizienz und Koronarthrombose zu bearbeiten. 

Wie in der ersten Auflage habe ich auch dieses Mal Wert auf Er. 
orterung der physikalischen Grundbegriffe gelegt, auf die sich die 
graphischen Untersuchungsmethoden aufbauen. Der Arzt, der mit 
einem Verstarkerelektrokardiographen arbeitet, muB auch imstande 
sein, die Grenzen der Leistungsfiihigkeit seines Apparates festzustellen. 
Der Prospekt der Lieferfirma geniigt dazu nicht immer. 

1m V orwort zur ersten Auflage muBte ich feststeIIen, daB die Elektro­
kardiographie in Deutschland noch wenig angewendet wiirde, und ich 
hoffte damals der Uberzeugung zum Durchbruch zu verhelfen, daB 
ohne solche Aufnahmen eine Herzuntersuchung liickenhaft sei. Die 
Elektrokardiographie ist inzwischen allgemein anerkannt worden. DaB 
fiir Venenpuls- und Herzschallschreibung dasselbe gelten wird, ist meine 
weitere Hoffnung. 

Wie bei der ersten Auflage, so hat mich auch diesmal Fraulein 
LAUTER durch verstandnisvolle Mitarbeit unterstiitzt. Ferner danke ich 
meinen beiden Mitarbeitern Herrn Priv.-Doz. Dr. BAUMANN und Herrn 
Dipl.-Ing. KAYSER fUr ihre wissenschaftliche Hilfe. Herr BAUMANN ist 
uns noch wahrend der Drucklegung durch den Tod entrissen worden. 

Bad Nauheim, im Februar 1935. 
ARTHUR WEBER. 



Vorwort zur dritten Auflage. 

Die zweite Auflage dieses Buches ist seit Jahresfrist vergriffen. Wie 
bei der vorigen Auflage habe ich auch diesmal nicht sofort eine weitere 
Ausgabe folgen lassen, well ich zunachst auf Einwande gegen meine 
Erklarung yom Zustandekommen der S-T-Senkung im Ekg antworten 
bzw. noch neues Beweismaterial beibringen wollte. Die Einwande, die 
vom Podium der wissenschaftlichen Jahresschau der Internisten Deutsch­
lands erhoben wurden, haben geradezu eine Modestromung ausgelost, 
praktisch sehr wichtige Ekg-Befunde als minder bedeutsam hinzustellen. 
Aufbauend auf den Versuchen von SAMOJLOFF, DE BOER, BOHNENKAMP, 
SCHELLONG und SCHUTZ haben meine Mitarbeiter KAYSER, HAAGER, 
HERKEL, FREY und ich in zahlreichen Versuchen die Entstehung des 
Ekg und seiner Veranderungen weiter zu klaren gesucht. Die SchluB­
folgerung, die ich aus all diesen Versuchen ziehen muB, ist eine Ab­
weisung der oben erwahnten Einwande. 

Wir lehnen auBerdem die immer wieder in der klinischen Ekg-l'or­
schung angewandte Methode ab, aus bestimmten Ekg-Veranderungen 
eine bestimmte Krankheit diagnostizieren zu wollen, nur well beide 
haufig gleichzeitig gefunden werden. 

Die Entwicklung von Aktionsspannung im tatigen Muskel ist ein 
physikalischer Vorgang, der deshalb noch nicht vollig aufgeklart ist, 
weil er sich in einem sehr verwickelten Milieu abspielt. Es scheint viel· 
fach Unklarheit dariiber zu herrschen, welche Rolle die rein physikali­
schen MeBverfahren und welche das klinische Bild bei Erkennung und 
Bewertung von Ekg-Veranderungen spielen. Das sog. klinische Bild 
ist im allgemeinen eine Anhaufung mehr oder weniger klarer und mehr 
oder weniger vieldeutiger Einzelwahrnehmungen, auf die wir auf Grund 
komplizierter Assoziationsvorgange, die sich vielfach im UnterbewuBt­
sein abspielen und die wir deshalb nicht kontrollieren konnen, ein Urtell 
aufbauen. Dieses klinische Bild hat seine ganz bestimmten Aufgaben 
bei der Zuordnung von Ekg-Veranderungen zu bestimmten Krankheits­
bildern. Finden wir Z. B. bei Mitralstenose oft eine groBere P-Zacke, 
als man sie sonst sieht, so ist das Problem aufgeworfen, welche Be­
dingungen entstehen bei Mitralstenose, die erhohte Spannungsdifferenzen 
etwa zwischen rechtem Arm und linkem Arm wahrend der Vorhof­
kontraktion veranlassen. Das Resultat dieser Untersuchung wird sein, 
daB es sich hier nicht urn Veranderungen handelt, die nur bei der 
Mitralstenose vorkommen, sondern daB sie bei allen Zustanden zu er­
warten sind, die von einem Vorhof dauernd vermehrte Arbeit verlangen. 
Die Nachpriifung dieses Resultates in der KIinik zeigt uns denn auch, 
daB Z. B. in den Spatstadien von Hypertension, bei denen wir einen 
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ven;tarkten Vorhofton wahrnehmen, haufig auch eine groBe P-Zaeke 
und, was bis VOl' kurzem del' Beobaehtung vollig entgangen war, auch 
ein prasystolisches Gerausch auftritt. 

Diese Art vorzugehen bringt uns ganz von selbst zu cineI' systemati­
schen BetrachtungRweise, die sich nicht mit del' Anhaufung von Einzel­
befunden begniigt, sondern nach gesetzmaBigen Zusammenhangen sucht. 
Die so oft angewandte Methode nul' statistiRch festzustellen, z. B. wie oft 
Mitralstenose und ein groBes P gleichzeitig beobachtet werden, bringt 
uns im Verstehen del' inneren Zusammenhange nicht weiter. Nach del' 
statistischen :M:ethode hat man einmal die S-Zacke als Neurastheniker­
zacke diagnostiziert. 

Die Grundlage fiir eine exakte Beobachtung von Kreislaufvorgangen 
hat OTTO FRANK dem forschenden Arzt gegeben. Solange wir den 
Fortschritt an sich nicht aufgeben wollen, konnen wir von diesen Grund­
lagen nicht abgehen. Dies Buch soIl einen Beitrag dazu geben, wie die 
Grundsatze O. FRANKS, die im Institut eines Theoretikers geboren sind, 
benutzt werden konnen, urn dem kranken Menschen zu helfen. Als 
Ziel schweht mir dabei vor die genaue und wahrheitsgetreue Messung 
und, wenn irgend moglich, zugleich dokumentarische Festlegung von 
Kreisla ufvorgangen. 

Das heriihmte "semper ignorahimus" kann nicht so verstanden wer­
den, daB wir stets am gleichen Platz eine Mauer VOl' uns hatten, die 
unserer Erkenntnis ein Ziel setzte. Nein, un sere Erkenntnis und damit 
auch unser Konnen schreiten standig fort. NUl' fiihrt stets die Losung 
einer Frage zu neuen Unbekannten: "semper ignorabimus", obwohl wir 
stets neue J<Jrkenntnisse erringen. Wir wiirden die Grenzen un seres 
Konnens stiIlsteIlen, wenn wir uns nicht bemiihten, messend an die 
Lebensvorgange heranzutreten und gleichzeitig un sere Resultate festzu­
legen. Zu all dem reichen un sere unbewaffneten Sinne nicht aus. Seit 
HIPPOKRATES' Zeiten, seit mehr als 2000 Jahren, haben die Arzte den 
PuIs gefiihlt, abel' in all diesen Zeiten hat man doch nicht die haufigste 
und die meisten Todesopfer fordernde Kreislaufstorung, namIieh die 
Hypertension, erkannt, dazu war erst die zahlenmal3ige Messung des 
Blutdrueks notig. Was uns die unbewaffneten Sinne vermitteln, ist oft 
unklar und meist nicht nachpriifbar. Mit. diesen Hilfsmitteln allein 
kommen wir nicht mehr weiter. 

Man hat die schwierigen und vielfach unhefriedigenden Arbeitsver­
haltnisse, unter denen del' Arzt zu leiden hat, zum AnlaB genommen, 
urn Stimmung gegen die medizinische Wissenschaft zu machen, man 
hat ihr vorgeworfen, sie befinde sieh in einer Saekgasse, in einer Krise. 
Den Anspruch del' Unfehlbarkeit hat kein verniinftiger Vertreter der 
Wissensehaft erhoben, aber es seheint doeh manchmal angehraeht, das 
kurze Gedaehtnis unserer Zeit etwas zu stiitzen: Aus der Uberlieferung 
in del' eigenen Familie weiB ieh einiges yom Arzt im Lauf del' letzten 
120 Jahre. Mein UrgroBvater, Kreisphysikus in einer kleinen Kreis­
stadt, hat nicht Gelegenheit gehabt auskultieren zu lernen, sein Sohn, 
Physikus in einem kleinen Landstadtehen, hat niehts von Antisepsis 
gewuBt. Mein Vater, Landarzt, hat nie eine Rontgenuntersuehung vor-
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genommen. Das sind nur einige Meilensteine aus der Entwicklung des 
arztlichen Wissens und Konnens. Wenn in den letzten zwei Menschen­
altern die durchschnittliche Lebensdauer der Menschen um iiber 25 Jahre 
gehoben werden konnte, wenn Settchen, wie die Syphilis, in absehbarer 
Zeit bedeutungslos sein werden, wenn Tuberkulose-Heilstatten ge­
schlossen werden miissen, weil es nicht mehr genug Kranke gibt, urn 
sie zu fUllen, wenn andere Seuchen wie Flecktyphus, Cholera usw. trotz 
starkster Infektionsmoglichkeiten in und nach dem Krieg an unserer 
Ostgrenze Halt machen muBten, wem verdanken wir all diese Leistun­
gen 1 Ohne intensive beharrliche Arbeit, ohne Opfer an Gesundheit und 
Leben von sog. "Theoretikern" und von Praktikern wurden diese Er­
folge nicht erzielt. Die Vertreter der wissenschaftlichen Medizin, ob sie 
nun im Laboratorium, im Krankenhaus oder drauBen auf dem Lande 
arbeiten, haben in den letzten 70 Jahren so viel Fortschritte in der Be­
kampfung von Elend und Jammer gebracht, daB sie vor keinem anderen 
Berufsstand aus irgendeiner Epoche menschlicher Kulturgeschichte 
zuriickzutreten brauchen. Eine spatere Zeit bezeichnet sicher einmal 
die letzten zwei Menschenalter als das heroische Zeitalter in der Medizin, 
nennen wir sie ruhig Schulmedizin, denn bei ihr muB der Arzt in die 
Lehre gehen, selbst wenn er Augendiagnostiker ist oder sich auf Lehm­
behandlung spezialisiert. 

Die in diesem Buch beschriebenen Apparate, Methoden und Ergeb­
nisse sind mit geringen Ausnahmen in der eigenen Werkstatte erprobt, 
auBer meinen schon oben genannten Mitarbeitern erfreute ich mich da­
bei der Hilfe von Fraulein LAUTER, Frau Dr. HAAS und Fraulein STAU­
BACH. 

Bad Nauheim, im Juli 1937. 
ARTHUR WEBER. 
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I. Allgemeines tiber die Einrichtung einer 
Herzuntersuchungsstation. 

Registrierapparate sollen gegen mechanische und erst recht gegen 
elektrische Storungen geschutzt aufgestellt werden, Saitengalvanometer 
am besten im ErdgeschoB odeI' im Keller, m6glichst weit abgelegen von 
verkehrsreichen StraBen. Fur Verstarkerapparate wird am besten das 
ganze Untersuchungszimmer als faradischer Kafig ausgebildet. Das 
Untersuchungszimmer muB groB und geraumig sein; es sollte zum 
mindesten 6 X 8 m Grundflache haben und nicht unter 3,50 m hoch 
sein. Die Aufnahmen selbst k6nnen bei herabgemindertem Tageslicht 
gemacht werden, trotzdem ist eine Einrichtung zur v611igen Ver­
dunkelung des Zimmers unentbehrlich, urn bei etwaigen Betriebs­
storungen das Kymographion 6ffnen zu k6nnen. Unmittelbar neben 
dem Untersuchungsraum muB ein etwa 3 X 3 m groBes Dunkelzimmer 
eingerichtet werden. 

II. Prinzipien der Registrierung. 
AIle modernen Methoden zur photographischen Registrierung von 

Vorgangen am Kreislauf fuBen auf den grundlegenden Arbeiten von 
o. FRANK (69, 70, 71), del' die Forderungen festlegte, denen die Regi­
strierapparate genugen mussen, wenn sie ihre Bestimmung erfullen 
sollen: die V organge am Kreislauf ohne Entstellung aufzuzeichnen. 
Von einem Registrierapparat ist zu verlangen, daB er ihm aufgezwungene 
Bewegungen ohne Entstellung aufzuschreiben vermag. Hierzu ist del' 
Apparat nur dann befahigt, wenn er neben del' genugenden Empfind­
lichkeit eine Eigenschwingungszahl hat die wesentlich h6her liegt als 
die rascheste Schwingung, z. B. del' Arterienwand, die er aufzuzeich­
nen hat. 

Jeder Registrierapparat kann als Pendel aufgefaBt werden. Die 
Eigenschwingung eines Pendels stellt man fest, indem man es durch 
einen einmaligen AnstoB aus seiner Ruhelage bringt, dann fiihrt es 
gedampfte Schwingungen aus, d. h. es pendelt mit von Schlag zu Schlag 
abnehmender Exkursionsweite urn seine Nullage hin und her, bis es 
wieder dauernd seine Ruhelage einnimmt. Die Anzahl del' Schwin­
gungen in del' Zeiteinheit, d. i. die Eigenschwingungszahl, ist unab­
hangig von del' Starke des einmaligen AnstoBes, sie ist nul' bedingt 
durch die physikalische Beschaffenheit des Pendels. Durch einen von 
FRANK angegebenen einfachen Versuch kann man sich jederzeit leicht 
selbst veranschaulichen, welchen EinfluB die Eigenschwingungszahl des 
Pendels auf die richtige Wiedergabe del' von ihm mitgeteilten Bewegung 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf!. 1 
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ausubt. Man stelle sich ein Pendel her, indem man an ein Gewicht einen 
etwa 20 cm langen Bindfaden Imupft. StoBt man nun dieses Pendel an, 
so schwingt es in der Sekunde vielleicht einmal hin und her, ganz gleich, 
wie stark der AnstoB war. Das Pendel hat also eine Eigenschwingungs­
zahl von 1. Vollfiihrt man nun, wahrend man das Pendel halt, mit der 
Hand ganz langsam hin und her gehende Bewegungen, so folgt das 
Gewicht getreu der Handbewegung; es hangt immer senkrecht unter der 
Hand. Wenn man aber mit der Hand schneller hin und her fahrt, so 
bleibt zunachst das Gewicht zuriick und schieBt dann weit iiber den 
Punkt hinaus, zu dem die fiihrende Hand gelangt. Steigert man die 
Geschwindigkeit der Hand so, daB sie ungefahr ebenso rasch hin und 
her fahrt, wie das einmal angestoBene Pendel, also einmal in der Sekunde, 
so gerat das Gewicht in viel starkere Bewegungen als die fiihrende Hand, 
weil jeder Bewegungsimpuls, der sich ja im Rhythmus der Eigen­
schwingung des Pendels wiederholt, dem Pendel einen neuen StoB gibt. 
Das ist der bekannte V organg an einer Schaukel, die wir durch immer 
wiederholtes AnstoBen im Rhythmus ihrer Schwingung in solche Exkur­
sionen versetzen, wie wir es durch einen einzigen AnstoB nie vermochten 
(Resonanz). Steigern wir die Geschwindigkeit der Handbewegungen iiber 
die Eigenschwingungszahl des Pendels hinaus, so bemerken wir, daB 
die Exkursionen des Gewichtes kleiner werden als die der Hand. 

Wenn also ein Registrierapparat mechanische V orgiinge richtig auf­
zeichnen soll, so mufJ seine Eigenschwingungszahl hOher sein als die 
rascheste Schwingung, die er aufzuzeichnen hat. 

SolI der Apparat Druckiinderungen, z. B. den Radialispuls aufzeich­
nen, gehort er also zu den "kraftregistrierenden" Instrumenten, so wird 
seine "Giite" bestimmt durch das Quadrat der Eigenschwingungszahl 
multipliziert mit der Empfindlichkeit, welch letztere wieder bestimmt 
wird durch den Quotienten aus der Verschiebung des "Registrier­
punktes" (d. i. z. B. die Spitze des Schreibhebels eines Sphygmographen 
dividiert durch die "Veranderung der Kraft am Verkopplungspunkt" 
(d. i. z. B. die Spannungsanderung der auf der Radialis aufgelegten 
Feder im Sphygmographen). Wenn der Apparat Bewegungsiinderungen 
aufzeichnen soll, z. B. Venenpuls, Kardiogramm, so rechnet man ihn 
zu den "bewegungsregistrierenden" Instrumenten. In diesem Fall wird 
die Giite bestimmt durch die Empfindlichkeit dividiert durch die 
"Masse des Systems", d. h. der Apparat solI, ohne merklichen Wider­
stand zu leisten, von dem pulsierenden Korperteil in Bewegung versetzt 
werden und seine Masse solI moglichst gering sein, so daB bei raschen 
Bewegungen keine Schleuderung entstehen kann. 

Physikalisehe Vorbemerkungen. 
Die moderne Physik nimmt fiir die Elektrizitat einen atomaren 

Aufbau an: die elementaren, nicht weiter zerlegbaren Anteile der nega­
tiven Elektrizitat sind die Elektronen. Diese stellen ihrer GroBe nach 
etwa den 2000 sten Teil des kleinsten Atoms, namlich des Wasserstoff­
atoms dar. Die Physik lehrt weiter, daB aIle chemischen Elemente, 
damit also aIle uns umgebenden festen, fliissigen oder gasfOrmigen 



Physikalische Vorbemerkungen. 

Karper, aus einer Anhaufung von Mikroplanetensystemen bestehen, derart, 
daB um einen elektropositiven Kern elektronegative Elektronen in ganz 
bestimmten Bahnen kreisen. Nahe dem Kern werden die Elektronen 
mit ungeheueren elektrostatischen Kraften in ihrer Bahn gehalten, je 
weiter weg vom Kern, um so geringer sind die anziehenden Krafte. 
In festen oder fliissigen Medien grenzen die Molekiile bzw. Atome un­
mittelbar aneinander. Die Grenzflachen zweier benachbarter Atome 
werden durch die Bahnen der kernfernen, locker sitzenden Elektronen 
dargestellt. Jede Bewegung von Molekiilen, mag es sich um eine grob 
mechanische Bewegung wie Reiben, oder um Erwarmung, bei der die 
Molekiile um eine Ruhelage schwingen, oder mag es sich um einen 
chemischen Vorgang handeln, bei der Molekiile gesprengt und neue 
gebildet werden: immer werden locker sitzende Randelektronen frei, 
wird also das elektrische Gleichgewicht gestort. Kurzum: es ist keine 
Bewegung denkbar ohne Bildung von Elektrizitiit. Die Entstehung der 
Bioelektrizitat ist an intensive chemise he Vorgange gekniipft, die sich 
bei der Muskelkontraktion, der Driisensekretion usw. abspielen. 

Verbindet man die Pole einer Elektrizitatsquelle, von denen der 
eine, der negative, ElektroneniiberschuB, der andere, der positive, 
Elektronenmangel hat, durch einen Draht, so wandern auf diesem die 
Elektronen vom negativen zum positiven Pol. Fiir diesen Elektronen­
strom, das ist der elektrische Strom, gilt das OHMsche Gesetz: 

.. E (Spannung) 
J (Stromstarke) = W (Widerstand) 

Das MaB der Stromstiirke ist Ampere, oder 1/1000 A = 1 mA. Die Am­
perezahl steigt je mehr Elektronen sich auf dem Leiter bewegen. Das 
MaB der Spannung ist Volt, oder 1/1000 V = 1 mY. Die Voltzahl steigt, 
je mehr Elektronen auf einem Korper aufgehauft sind. Das MaB des 
Widerstandes ist Ohm = Q [l Million Ohm = 1 MQ (Megohm)]. Der 
Wider stand nimmt ceteris paribus mit fallendem Querschnitt des Leiters 
zu. Wenn ein Strom von 1 A eine Sekunde lang durch ein Drahtstiick 
geflossen ist, so ist eine Elektrizitiitsmenge von 1 Coulomb vorbeipassiert. 
Wird die Elektrizitatsmenge von 1 Coulomb auf einem Karper, z. B. 
einer isoliert aufgehangten Kugel, angesammelt, und diese dadurch auf 
1 Volt Spannung aufgeladen, so hat sie ein Fassungsverm6gen (Kapazitiit) 

von 1 Farad (F). Farad = CO;~~:b. 1 F = 1 Million Mikrofarad (MF). 

Zur Ansammlung von ruhender (statischer) Elektrizitat dient der Kon­
densator, der im Prinzip aus zwei elektrizitatsleitenden Flachen mit einer 
dazwischen liegenden Isolierschicht besteht. Die Aufnahmefahigkeit 
(Kapazitat) eines Sammlers wird meist nach Mikrofarad gemessen oder 
auch nach Zentimeter (1 Mikrofarad = 900000 em). Werden die beiden 
Pole einer Gleichstromquelle, etwa einer Akkumulatorzelle von 2 Volt 
Spannung, mit den beiden Belagen eines Kondensators verbunden, so 
laden diese sich auf, bis sie einen Spannungsunterschied von 2 Volt 
haben. So lange flieBt Strom aus dem Akkumulator aus, dann nicht 
mehr, d. h. Gleichstrom wird durch einen eingeschalteten Kondensator nach 
Ablaut des Ladestromes unterbrochen. 

1* 
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Ganz anders bei Wechselstrom: in Abb.l solI die Kurve 1-5 den 
graphischen Ausdruck eines Wechselstromes, etwa einer Dynamo. 
maschine entstammend, darstellen. Verbindet man die beiden Pole 
einer solchen Maschine mit den Belagen eines Kondensators, so wird 
von Moment 1 ab dem einen Kondensatorbelag positive Elektrizitat, 

erst in steigender, dann in abnehmender 
Spannung zuflieBen, dem anderen Belag in 
entsprechender Weise negative Elektrizi­
tat. 1m Moment 2 wird der eine Belag 
seine maximale positive, der andere seine 
maximale negative Ladung haben. 1m 

Abb.1. Graphische Darstellung yom Moment 3 kehrt sich die Stromrichtung in 
Wechselstrom. 

der Dynamomaschine um, jetzt flieBt dem 
ersten Belag entgegengesetzte, namlich negative Elektrizitat zu, und dem 
zweiten, der bis dahin negative Elektrizitat erhalten hatte, flieBt nun posi. 
tive zu. Das heiBt also, dem Kondensator flieBen, solange der Wechsel· 
strom geht, andauernd Ladestrome zu. Seine beiden Belage werden 
dauernd aufgeladen und entladen. Der Kondensator unterbricht also den 
Wechselstrom nicht, ein in den Stromkreis eingeschaltetes Galvanometer 
wird wahrend der Dauer des Wechselstromes ausschlagen (s. GRAETZ: 
Die Elektrizitat. 15. Aun.). Diese Regel gilt aber nur, wenn der Kon­
densator groB und die Frequenz der Stromrichtungsanderung des 
Wechselstromes hoch ist, so daB, ehe der Kondensator voll geladen ist, 
die Stromrichtung sich schon wieder umkehrt. ZahlenmaBig lassen sich 
diese Bedingungen durch die Formel fUr den Wechselstromwiderstand z 

des Kondensators ausdrucken: z = 2 It ,wobei t di~ Frequenz des 
:n;. • c 

Wechselstromes und c die Kapazitat des Kondensators darstellt. Je 
groBer also t, d. h. je haufiger in der Zeiteinheit die Stromumkehr des 
Wechselstromes und je groBer das Fassungsvermogen des Kondensators, 

um so geringer ist der Wechselstromwider­
stand des Kondensators. 

1m folgenden wird ofters die Rede vom 
Spannunysabtall an einem Widerstand sein. 

A ~~r--~~---"8 Es handelt sich dabei um folgendes: Wenn die 
a lJ Pole einer Elektrizitatsquelle, z. B. ein Akku­

Abb. 2. Schema der 
Spannungsverteilung 

im Gieitdraht. 

mulator mit 2 Volt Spannungsunterschied, 
durch einen dunnen, gerade ausgezogenen 

N 200 cm langen Draht von 200 Q Wider-
stand verbunden werden, so flieBt nach dem 

OHMschenGesetz ein Strom von 2~OV~~~ = I~O Ampere hindurch. Man 

kann sich die Spannungsverteilung auf der Drahtstrecke AB durch Senk· 
rechte, z. B. bei A in der einen - positiven - Richtung als AM und 
in der anderen - negativen - Richtung als BN anschaulich darstellen 
(Abb. 2). Zwischen den beiden Punkten A und B herrscht die gesamte 
Spannungsdifferenz von 2 Volt, zwischen irgend zwei anderen Punkten 
der Linie, etwa zwischen a und b herrscht aber ebenfalls eine Span. 
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nungsdifferenz, die durch den Hohenunterschied der Senkrechten a <X 

und b fJ auszudrucken ware, und die urn so kleiner ist, je naher die 
Punkte beieinander liegen, d. h. also langs eines yom Strom durch­
flossenen Widerstandes, geht die Spannung proportional dem Widerstand 
zuruck oder, wie man sich auch ausdrucken kann, findet ein Spannungs­
abfall statt, der im geraden Verhaltnis zur WiderstandsgroBe steht. 

Polarisation_ J ede elektrisch leitende Flussigkeit wird beim Strom­
durchgang verandert, sie wird elektrolysiert, d. h. es findet in ihr ein 
chemischer Zersetzungsvorgang statt. Bei Anwendung von Metall­
elektroden schlagen sich auf diesen die Zersetzungsprodukte nieder bzw. 
sie bilden mit den Metallen eine neue chemische Verbindung. Am 
Minuspol scheidet sich stets Wasserstoff und Metall ab (Kation), am 
Pluspol Sauerstoff oder ein Saurerest (Anion). Die durch Elektrolyse 
veranderten Elektroden bilden mit der dazwischenliegenden Flussigkeit 
ein galvanisches Element. Da aber die an den Elektroden nieder­
geschlagenen Stoffe das Bestreben haben, wieder in Losung zu gehen 
(Losungsdruck), also sich entgegen dem polarisierenden Strom zu be­
wegen, der sie an den Elektroden niederschlug, so hat das durch Polari­
sation gebildete Element entgegengesetzte Stromrichtung als der ur­
sprungliche Strom. Der PolarisationBstrom schwacht den ursprilng­
lichen Strom. 

Polarisation findet zwar stets statt, wenn Metallelektroden zum 
Durchleiten des Stromes durch eine Flussigkeit benutzt werden bzw. 
wenn man zur Ableitung von Aktionsstromen Metallelektroden benutzt. 
Aber der Polarisationsstrom wird unmerklich, wenn auf den Quadrat­
zentimeter Elektrode die Stromdichte unter einen bestimmten Wert 
sinkt. Es ist mit anderen Worten zum Auftreten einer merklichen 
Polarisation eine gewisse Strommenge notig. Da nun die Elektrizitats­
mengen bei den Aktionsstromen immer nur sehr gering sind, so kann 
man die schadlichen Folgen der Polarisation einfach dadurch aus­
schalten, daB man die ableitenden Elektroden relativ groB und den 
Galvanometerwiderstand recht hoch nimmt; dadurch wird die Strom­
dichte so weit herabgesetzt, daB die Polarisation unmerklich wird. Fur 
die Elektrokardiographie am Menschen genugen fUr diesen Zweck 
Metallbleche von den MaBen 6: 25 cm. Fiir Stromelektrokardiographen 
empfehlen wir einen Galvanometerwiderstand von mindestens 10000 Q 
und Blechstreifen aus Silber oder nichtrostendem Stahl von den MaBen 
6: 25 cm als Elektroden. Man vermeidet damit nicht nur Entstellung der 
Kurve durch Polarisation, sondern auch aIle Storungen, die bei An­
wendung von unedlem Metall, wie Zink oder Blei, auftreten. Hier 
bilden sich durch Oxydation leicht Ungleichheiten der Metallober­
flache, die im Verein mit der Elektrodenflussigkeit kleine galvanische 
Elemente bilden, durch deren Wirkung dem Aktionsstrom unregel­
maBige geringe Strome uberlagert werden, die eine dauernde Saiten­
unruhe bedingen. 

Die Kathodenstrahlrohre (BRAuNsehe Rohre). In einem stark 
evakuierten Glaskolben (s. Abb. 3) ist ein Heizfaden wie in einer Radio­
rohre eingeschmolzen. Wird der Heizfaden an einen Akkumulator 
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angesehlossen, so gluht er und sendet Elektronen aus. Um den Heiz­
faden a ist ein kurzes Metallrohr b (Wehnelt-Zylinder) von etwa 1 em 
Durehmesser gelegt, dem eine hohe negative Spannung erteilt wird. 
Die aus dem Gluhfaden austretenden Elektronen erfahren allseits von 
der negativ (also gleiehnamig) aufgeladenen Wand des Wehnelt-Zylinders 
eine AbstoBung, sie werden dadurch zu einem dunnen Faden in der 
Langsachse des Zylinders zusammengeschnurt. Vor dem Zylinder, 
senkrecht zu seiner Langsachse, befindet sich ein einfaches Metall­
blech c mit zentraler Durchbohrung, die Arwde, die eine .positive Span­
nung von mehreren 100 bis einigen 1000 Volt Spannung gegenuber dem 
Heizfaden erhalt. Durch die elektrostatische Anziehung des stark positiv 
aufgeladenen Anodenblechs werden die (negativen) Elektronen mit bis 
zu 1/3 Lichtgesehwindigkeit vom Gluhfaden weggesaugt. Dureh die 
Durchbohrung des Anodenblechs fliegt ein Tell der Elektronen in Form 
eines blaulich leuchtenden Fadens, den man auch Kathodenstrahl nennt, 

in der Langsrichtung 
zur AbschluBplatte d del' 
R6hre, die mit einer 
weiBen Masse: ZnS odeI' 
CaW04 (Calciumwolfra­
mat) versehen ist. Wo 

a b sie hier auftreffen, rufen 
Abb. 3. BRAUNsche Riihre. d sie einen blau leuchten-

den Punkt hervor, der 
sich ausgezeichnet photographieren laBt. Geht man von dem Heiz­
faden aus in der Langsriehtung der R6hre, so trifft man nach dem 
Wehnelt.Zylinder das Anodenbleeh und danach das erste Ablenkplatten­
paar e, d. s. zwei in der Langsrichtung der R6hre sich gegenuberstehende 
Metallplatten, von denen die eine mit dem Anodenblech leitend ver­
bunden ist, die andere isoliert davon, aber mit einer in das Glas ein­
geschmolzenen Elektrode verbunden. Der Kathodenstrahl nimmt zwi­
schen diesen beiden Ablenkplatten seinen Weg. Wird zwischen diesen 
Platten ein elektrischer Spannungsunterschied hergesteIIt, so wird der 
Elektronenstrahl abgelenkt. Die positive Platte wirkt anziehend, die 
negative abstoBend. Jeder Spannungsanderung an den Platten folgt 
der Kathodenstrahl, der ja aus masseloser;l Elektronen besteht, augen­
blicklieh. Deshalb ist die BRAuNsche RoMe der ideale Oszillograph, fUr 
Aufzeichnung der raschesten wie der langsamsten V organge gleich ge­
eignet. Ein Nachteil ist seine relative Unempfindlichkeit. Eine Span­
nungsdifferenz von etwa 50 Volt ist n6tig, um einen Aussehlag uber de"l 
ganzen Leuehtschirm zu erzielen. - 1m reehten Winkel zum ersten und 
isoliert davon angeordnet befindet sich noch ein zweites Ablenkplatten­
paar f. Zu jeder dieser beiden Platten ist eine zufUhrende Elektrode in 
das Glas eingeschmolzen. Dureh elektrostatische Aufladung dieses 
Plattenpaares kann man den Elektronenstrahl rechtwinklig zum ersten 
ablenken. 

Photozellen. Wird eine negativ geladene, isoliert aufgestellte Metall­
platte mit KohlenbogenIicht bestrahlt, so verliert sie ihre negative 
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Ladung, mit anderen Worten: es werden Elektronen durch Auftreffen 
von Licht aus der Metallplatte freigemacht (sog. iiuf3erer lichtelektrischer 
Effekt). SchlieBt man das Metall in ein evakuiertes GlasgefaB, so laBt 
sich das Freiwerden von Elektronen durch Auftreffen von Lichtstrahlen 
noch besser beobachten. Man nennt solche Instrumente Photozellen. 
In einem hochevakuierten GlasgefaB sind zwei Elektroden eingeschmol­
zen. Bis auf eine Aussparung, "das Fenster", ist die Innenseite des 
Glases versilbert, auf das Silber wird eine ganz dtinne Schicht des 
lichtempfindlichen Metalls (meist ein AlkalimetaU) aufgebracht. Weiter 
befindet sich in dem GlasgefaB im Bereich des Fensters und von dem 
Alkalimetall isoliert, ein Gitter aus sehr feinem Draht. Das Gitter wie 
der lichtempfindliche Belag 
sind mit je einer in das Glas 
eingeschmolzenen Elektrode 
leitend verbunden. Trifft nun 
durch das Fenster Licht auf 
die Alkalimetallschicht auf, 
so werden hier Elektronen 
frei, die sich als Elektronen­
wolke vor die Metallschicht 
lagern und dem weiteren Aus­
tritt von Elektronen einen 
Widerstand entgegensetzen 
(Raumladeeffekt, s. S. 8). 
Legt man aber tiber einen 
Schutzwiderstand von etwa 
1 MQ an das Drahtgitter 
den positiven Pol (die sog. 
Saugspannung), und an die 
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Abb. 4. Schema einer Kupferoxydul- und 
Sperrschichtzellc. 

lichtempfindliche Schicht den negativen Pol einer Anodenbatterie, so 
werden die Elektronen zum Drahtgitter hertibergezogen, es entsteht 
ein elektrischer Strom, der mit einem empfindlichen Galvanometer 
nachweis bar ist. - Die Vakuumzelle arbeitet vollkommen tragheits­
los und liefert einen Photostrom, der genau proportional der Licht­
intensitat entspricht. Die Photo strome sind an sich sehr schwach, lassen 
sich aber ausgezeichnet verstarken (s. S. 8), da der innere Wider stand 
der Photozellen sehr hoch ist (mehrere 100000 Q). - Es gibt noch 
eine zweite Form von Photozellen, die einen sehr geringen inneren 
Widerstand haben und sich deshalb weniger gut zum AnschluB an 
Verstarkerapparate eignen. Sie liefern dafiir aber so starke Photo­
strome, daB man Z. B. Oszillographenschleifen ohne Verstarker mit 
ihnen betreiben kann. Es sind dies die sog. Sperrschichtphotozellen. 
Auch hier werden durch Licht Elektronen freigemacht, sie gehen aber 
nicht in ein Vakuum tiber, sondern in eine Grenzschicht zwischen zwei 
Leitern, die in der einen Richtung sehr gut, in der anderen schlecht 
leitet (z. B. Widerstandsverhaltnis der einen zur anderen Richtung wie 
1: 2500), daher der Name Sperrschichtzelle. Man wendet eine Kombi­
nation von Kupfer-Kupferoxydul an. Die Sperrschicht liegt hier zwischen 
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Cu und Cu20. Die Anordnung und Funktion einer solchen Cu20-Zelie 
geht aus Abb.4 ohne weiteres hervor. Noch wirkungsvoller sind 
Selen-Eisensperrschichtzellen, die sich zur Darstellung des Venenpulses 
ausgezeichnet eignen. 

Prinzip der Verstarkereinrichtungen. Wird in ein hochevakuiertes 
GlasgefaB a ein Metalldraht b eingeschmolzen (Abb. 5) und dieser durch 
AnschluB an eine Stromquelle c zum Gliihen gebracht, so werden aus 
dem gliihenden Metalldraht Elektronen mit ganz verschiedener Ge­
schwindigkeit ausgetrieben, sie verdampfen gewissermaBen. Je nach 
ihrer Anfangsgeschwindigkeit erreichen sie eine bestimmte Entfernung 
und kehren dann zum Ursprungsort zuriick. Die Zahl der in der Zeit­
einheit abstromenden (emittierten) Elektronen ist bei gleichbleibender 
Temperatur des Gliihfadens konstant; sie steigt mit steigender Heiz­
temperatur und andert sich mit dem Material des Gliihfadens. Sie ist 

bei W olframfaden wesentlich ge­
ringer als bei Thorium- oder sog. 
Oxydfaden ("Oberzug von Stron­
tium- oder Bariumoxyd). - Da 
die emittierten Elektronen ver-

-1111111-;-+---'--~-------1 

a schieden weit vom Gliihfaden ab­
geschleudert werden, so befindet 
sich in jedem Zeitmoment eine 
W oIke von Elektronen um den 
Gliihfaden, die am dichtesten 
unmittelbar am Faden ist, 

f Abb. 5. Schema einer Verstarkerrohre. 

und um so lichter wird, je weiter weg von demselben. Da die Elek­
tronen als gleichnamig elektrisch sich gegenseitig abstoBen, so leisten 
sie der Emission weiterer Elektronen Widerstand, sie iiben den sog. 
Raumladeeffekt aus, der in unmittelbarer Umgebung des Fadens am 
starksten ist. Die hier beschriebenen Vorgange, die sich iibrigens auch 
in jeder Gliihlampe abspielen, lassen sich von auBerhalb der evakuierten 
Rohre nicht ohne weiteres nachweisen. Wenn man im Innern des 
Rohres gegeniiber dem Heizdraht eine Metallplatte (die Anode) d an­
bringt und diese iiber eine eingeschmolzene Zuleitung und ein empfind­
liches Galvanometer mit dem negativen Heizfadenende verbindet, so 
zeigt das MeBinstrument einen ganz schwachen Strom an, wenn der 
Gliihfaden geheizt wird: die am weitesten abgeschleuderten Elektronen 
erreichen die Anode und haben von hier iiber das MeBinstrument zuriick 
zum Heizfaden einen Weg geringsten Widerstandes. Legt man nun an 
die Anode den Pluspol, an das Minusende des Heizfadens den Minus­
pol einer Spannungsquelle (z. B. Anodenbatterie), so besteht zwischen 
Anode und Heizfaden ein elektrisches Feld, d. h. es werden Krafte 
wirksam, die anziehend auf entgegengesetzte Elektrizitat wirken. Die 
Starke dieser Krafte driickt man symbolisch aus durch die Zahl der 
Kraftlinien, die von den Polen, z. B. der Anode ausgehen. Heizt man 
nunmehr den Gliihfaden, so zeigt das MeBinstrument einen konstanten 
und hoheren Ausschlag als ohne die Anodenbatterie, den Emissions­
strom. Dieser Strom wachst wiederum bei gleichbleibendel' Heizung 
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und zunehmender Anodenspannung bis zu einer gewissen Grenze. Der 
Raumladeeffekt leistet der Zunahme der Elektronenemission Wider­
stand, die positive Anodenspannung fOrdert sie, sie zieht die frei­
werdenden Elektronen zur Anode hin. Wenn alle freiwerdenden Elek­
tronen zur Anode hingezogen werden, so ist der Siittigungsstrom erreicht, 
eine Zunahme der Anodenspannung kann die Zahl der zur Anode 
gelangenden Elektronen nicht mehr vermehren. Werden jetzt durch 
stiirkere Heizung mehr Elektronen freigemacht, so steigt auch der 
Emissionsstrom an. 

Die dichte Anhiiufung von Elektronen in unmittelbarer Niihe des 
Heizdrahtes (die Raumladung) bedingt eine eigenartige VertellunK der 
elektrischen Spannung in dem Raum zwischen Heizdraht und Anode. 
1m Gebiet der dichtesten Elektronenwolke besteht nur ein geringer 
Spannungsunterschied gegen die Kathode. Je weiter weg vom Heiz­
faden, um so steller steigt die Kurve des Spannungsunterschiedes gegen 
den Faden an. Unmittelbar an der Anode besteht der maximale Span­
nungsunterschied. Wird nun im Bereich ganz geringen Spannungs­
unterschiedes, z. B. von 2 Volt, also nahe am Heizfaden, ein Metall­
gitter angebracht, dem eine negative Spannung gegen den Faden erteilt 
wird, so wird durch die abstoBende Wirkung gleichnamiger Elektrizitiit 
die Elektronenemission gehemmt, der Anodenstrom muB abnehmen. 
Macht man jedoch das Gitter weniger negativ, so wird seine abstoBende 
Wirkung geringer, dann wiichst der Anodenstrom an, also: wechselnde 
Gitterspannung fiihrt zu Veriinderungen der A nodenstromstiirke. Die 
Gitterspannung steuert den Anodenstrom. 

Rohrenkennlinie. Wenn man, wie in Abb. 5 schematisch angegeben, 
den Heizfaden einer Rohre mit einem konstanten Strom heizt und zwi­
schen negativem Heizfadenende (Kathode) den Minuspol und an die 
Anode +100 Volt einer Anodenbatterie anlegt, wiibrend das Gitter 
tiberhaupt noch keine Spannung erhiilt, so flieBt ein konstanter Strom 
vom Heizfaden durch die Rohre zu der Anode und von da tiber + 100 
zum Minuspol der Anodenbatterie und weiter zum Heizfaden. Dieser 
Emissionsstrom nimmt ab bis zu Null, wenn das Gitter e der Rohre 
mehr und mehr negativ gemacht wird gegen die Kathode b, und er 
nimmt zu, wenn die Negativitiit des Gitters abnimmt. Seine Grenze 
nach oben ist da gegeben, wo ein Tell der Elektronen tiber das 
Gitter den Weg zum Heizfaden zurticknimmt, d. h. ein Gitterstrom 
einsetzt; seine untere Grenze liegt da, wo der Elektronenflug zur 
Anode durch das Gitter vollkommen abgedrosselt wird. Ein Gitter­
strom muB vermieden werden, weil er die Proportionalitiit von Gitter­
wechselspannung und Anodenstromiinderung start, also zu Verzerrung 
fiihrt. Der Gitterstrom wird sicher vermieden, wenn auch die positiven 
Halbwellen der Gitterwechselspannung niemals die Negativitiit des 
Gitters gegen die Kathode unter 1,5 Volt bringen. Triigt man in einem 
Koordinatennetz auf der Abszisse die Gitterspannungswerte und auf 
den Ordinaten die zu jedem Gitterspannungswert gehorenden Anoden­
stromwerte ein (Abb. 6), so erhiilt man durch Verbindung der einzelnen 
Ordinatenpunkte die Kennlinie der Rohre. Man sieht aus beistehender 
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Abbildung, daB diese Kennlinie aus einer nahezu geraden Strecke be­
steht, die unten iiber eine Kriimmung fiihrt. Die gerade Strecke der 
Kennlinie bis zu dem Punkt, wo der Gitterstrom einsetzt, ist der aus­
steuerbare Bereich der Rohre. Nur in diesem Bereich findet eine unver­
zerrte Verstarkung statt, weil auf diesem aussteuerbaren Bereich der 
Kennlinie sich der Anodenstrom fiir je 1 Volt Gitterveranderung um 
einen bestimmten Betrag verandert; dies Verhaltnis, namlich 

Anderung des Anodenstromes . 
Add G· bel konstanter Anodenspannung, 

n erung er ltterspannung 

nennt man die Steilheit der Rohre, die man im konkreten :Fall z. B. so 
ausdriickt: 2 mA/Volt, d. h. wenn die Gitterspannung sich um 1 Volt 
andert, andert sich der Anodenstrom um 2 mA. Man gibt dem Gitter 

18 

Abb.6. Riihrenkennlinicn. 

Ea=200VoI/ schon von vornherein eine nega-
tive Spannung gegen die Ka­
thode, sog. Gittervorspannung (f in 

Ea-150Volt Abb. 5), so daB die zu verstar­
kende Wechselspannung niemals 

Ea-100Volt das Gitter positiv machen kann. 
Abb. 6 zeigt, wie eine solche 
negative Gittervorspannung den 

Ea =50 Volt Bereich, in dem positive Wechsel­
spannung verstarkt werden kann, 
vergroBert, gleichzeitig aber den 
Bereich der negativen Wech­
selspannung verkleinert, weil mit 
weiterer Zunahme der Gitter­
negativitat bald der Bereich der 

unteren Kennlinienkriimmung erreicht wird. Man vermeidet diesen Ubel­
stand durch Erhohung der Anodenspannung. Damit erhoht man die Zahl 
der von der Anode ausgehenden Kraftlinien, das Abstromen der Elek­
tronen iiber die Anode wird begiinstigt und das Gitter muB viel starker 
negativ gemacht werden, ehe der Elektronenstrom vollkommen unter­
driickt wird, d. h. die gerade Strecke der Kennlinie kann sowohl nach 
der positiven wie nach der negativen Seite besser ausgenutzt werden. 
Bei positiven Werten der zu verstarkenden Spannung entsteht dann 
kein Gitterstrom, bei negativen Werten wird der untere Bereich der 
Kennlinie nicht erreicht. 

Aus Abb.6 ergibt sich, daB der gleiche Anodenstromwert bei er­
hohter Anodenspannung erzielt wird, wenn man gleichzeitig die nega­
tive Gitterspannung erhoht. Die Abhangigkeit der Gitterspannung von 
der Anodenspannung bei gleichbleibendem Anodenstrom nennt man 
den Durchgriff (D) der Rohre. Man stellt sich bildlich vor, die Kraft­
linien der Anode greifen durch die Gittermaschen hindurch auf die 
Kathode der Rohre. 

D Anderung der Gitterspannung b· I· hbl·b dAd t 
= .. . el g e10 el en em no ens rom. 

Anderung der Anodenspannung 
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Eine dritte wesentliche GroBe der Verstarkerrohre ist ihr innerer 
Wider stand fUr Wechselstrom: R i • 

R Anderung der Anodenspannung b . k t t G ·tt 
i = .. d dAd el ons an er 1 erspannung. An erung es no enstromes 

Die drei GroBen Steilheit (8), Durchgriff (D) und innerer Wider­
stand (Ri) stehen zueinander in einem festen Verhaltnis. Es ist nam­
lich 8· D . Ri = 1. Das ist die Grundgleichung der Verstarkerrohre. 

Schaltet man bei der Kennlinienbestimmung einen festen Wider­
stand in den Anodenkreis, so resultiert die statische Arbeitskennlinie, 
die flacher ist als die urspriingliche Kennlinie ohne den Widerstand, 
weil der Anodenwiderstand zu einem Spannungsabfall fiihrt, der ent­
sprechend dem OHMschen Gesetz mit dem Anodenstrom wechselt: sog. 
Anodenruckwirkung. 1nfolgedessen liegt nicht die volle Spannung der 
Anodenbatterie an der Rohrenanode, sondern vermindert um den Span­
nungsabfall an dem Widerstand. 1st der auBere Widerstand gerade so 
groB als der innere Rohrenwiderstand, so sinkt die Kennliniensteilheit 
auf die Halfte. - Der statischen Arbeitskennlinie, die die Abhangigkeit 
des mit einem Widerstand belasteten Anodenstromes von einer von 
Punkt zu Punkt steigenden oder fallenden Gitterspannung registriert, 
bei der also ein mit der Gitterspannungsanderung sich andernder 
Gleichstrom zur Verzeichnung kommt, stellt man die dynamische Arbeits­
kennlinie entgegen, bei der dem Anodengleichstrom noch ein Wechsel­
strom iiberlagert wird, dadurch daB dem Gitter Wechselspannungen zu­
gefiihrt werden (dieser Fall ist z. B. bei der Aufnahme des Ekg ver­
wirklicht). 

Nach dem Gesagten beruht die Verstarkerwirkung der Rohre darauf, 
dafJ kleine an das Gitter gelegte Wechselspannungen erhebliche Anoden­
stromschwankungen hervorrufen. Legt man nun in die Anodenleitung 
einen sehr hohen Widerstand, so treten nach dem OHMschen Gesetz an 
seinen Enden Spannungsdifferenzen auf, die entsprechend den Schwan­
kungen des Anodenstromes wechseln, und zwar um so erheblicher, je 
groBer die Steilheit der Rohre und je kleiner ihr Durchgriff ist. - Mit 
einem guten Eingitterrohr kann man eine etwa 20-25fache Spannungs­
verstarkung erzielen. Durch Anbringung mehrerer Gitter, z. B. in sog. 
8chirmgitterrohren, kann man den Verstarkungsfaktor einer Rohre bis 
auf mehrere Tausend treiben. 

Nun reicht diese Verstarkung bei den sehr schwachen bioelektri­
schen Spannungen gewohnlich nicht aus, um Registrierinstrumente zu 
betatigen. Man kommt erst zu den notwendigen Energien, wenn man 
die Anodenspannungsschwankungen einer Rohre auf das Gitter einer 
zweiten Rohre iibertragt, in der nochmals eine ungefahr 20-25fache 
Spannungsverstarkung erreicht wird, d. h. also eine etwa 400-600fache 
Verstarkung der Eingangsspannung. 

Gleichspannungsverstarker. Es ist jetzt die Frage zu losen, wie man 
die Anodenspannungsschwankung der ersten Rohre auf die zweite iiber­
tragt. Man kann die direkte galvanische Kopplung anwenden wie in 
Abb.7. Zwischen Anodenwiderstand und Anode der ersten Rohre geht 
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eine direkte Leitung tiber eine variable Spannungsquelle zum Gitter 
der zweiten Rohre. Diese Spannungsquelle liegt mit ihrem negativen 
Ende am Gitter. Auf diese Weise wird die Anodengleichspannung der 
ersten Rohre ausgeglichen - kompensiert - und dartiber hinaus noch 
dem Gitter eine entsprechende negative Vorspannung erteilt. Derselbe 

Abb. 7. Schaltschema des Gleichspannungsverstiirkers. 

V organg wird dann in 
der Regel bei einer 
dritten Rohre nochmals 
wiederholt. - 1m An­
odenkreis der dritten 
Rohre liegt dann das 

Registrierinstrument. 
Der V orteil eines sol­
chen Gleichspannungs­
verstiirkers ist, daB man 

gleich gut die allerlangsamsten wie die schnellsten V organge verstarken 
kann. Der Nachteil ist die groBe Empfindlichkeit gegen elektrische 
Storungen, der Verstarker halt infolgedessen nicht so leicht seine 
Nullinie. 

Verstiirker mit Widerstandskapazitiitskopplung. Die groBe Stor­
empfindlichkeit des Gleichspannungsverstarkers wird vermieden, wenn 
man die Anode der ersten Rohre tiber einen Kondensator mit dem 
Gitter der zweiten Rohre koppelt (Abb.8). Der Kondensator laBt be­
kanntlich Gleichstrom nicht hindurchgehen, wohl aber Wechselstrom 
(s. S. 4). Die hohe Anodengleichspannung kann infolgedessen nicht an 

Oszillogf'f1p/1 
das Gitter der zweiten 
Rohre gelangen, wohl aber 
die tiberlagerte Anoden­
wechselspannung.DieKom­
pensationsbatterien werden 
bei dieser Schaltung ge­
spart. Dagegen braucht 

GifIer601krie - man einen sog. Gitter­
Abb.8. Schaltschema des Verstarkers mit Widerstands· ableitewiderstand (1 bis 

kapazitatskopplung. 
mehrere MD), um eine 

negative Aufladung des Gitters zur Ka,thode abzuleiten. Die notwendige 
negative Gittervorspannung kann tiber den Gitterableitewiderstand zu­
gefiihrt werden. 

Die groBen V orteile dieser Schaltung sind die Einfachheit der Be­
dienung und die Unempfindlichkeit gegen Storung. Der Nachteil be­
steht darin, daB der Verstarker Gleichspannungen tiberhaupt nicht und 
Wechselspannungen nur in einem bestimmten Frequenzbereich unent­
stellt verstarken kann. 1m Ekg kommen Frequenzen vor zwischen 
o und 200 Hertz, HOLZER (131), sie konnen praktisch unentstellt auf­
gezeichneli werden, wenn ein passendes Verhaltnis der GroBe des Kopp­
lungskondensators, des Gitterableitewiderstandes und des Anoden­
widerstandes besteht. Damit am Anodenwiderstand eine moglichst 
hohe Spannungsamplitude auf tritt, muB einmal der Durchgriff der 
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Rohre moglichst klein sein und der Anodenwiderstand moglichst groB 
im Verhaltnis zum Rohrenwiderstand. 

Es gibt ein einfaches Verfahren, um die Zuverlassigkeit zu priifen, 
mit der die verschiedenen Frequenzen durch den Verstarker wieder­
gegeben werden: man bestimmt die Zeitkonstante, d . i. die Zeit, in der 
der Ausschlag auf eine an den Eingang des Verstarkers gelegte Gleich­
spannung um etwa 2/3 des Gesamtausschlages gefaUen ist. - Wenn 
man namlich an einen widerstandskapazitatsgekoppelten Verstarker 
eine Gleichspannung anlegt, so erfolgt mit der maximalen Geschwindig­
keit, die der Oszillograph zulaBt, ein Ausschlag z. B. von 1 cm. In 
dieser Rohe bleibt aber der Ausschlag nicht hestehen, sondern er faUt 
in Form einer Exponentialkurve ab (Abb. 9) . Die Zeit, in der die Kurve 
auf 1/3 der anfanglichen 
Ausschlagshohe gefal- ~o' 
len ist, nennt man 
Zeitkonstante, sie soH 
wesentlich tiber den 
langsamsten zur Ver­
zeichnung kommenden 
Schwingungen liegen. 

Die Bedeutung der 
Zeitkonstante (74) fUr 
wahrheitsgetreue Dar­
steHung des Ekg geht 
aus der nachfolgenden 
TabeHe hervor. Sie 
zeigt, daB die ganz 
niedrigen Frequenzen, 

Abb. 9. Eichkurve: dreistufiger Verstarker mit Widerstands· 
kapazitatskopplung. Ausschlag von etwa 1 m V Gieichspannnng. 
Zeitkonstante des Verstarkers ~ 2,9 Sek. Zeitschreibung ~ 1/" Sek. 

die am ehesten durch den widerstandskapazitatsgekoppelten Verstarker 
entsteHt werden, bereits bei einer Zeitkonstante von 1,2 Sekunden am­
plitudengetreu, aber noch mit einer ganz geringen zeitlichen Verschie­
bung (Phasenwinkel ({i = 6 °) verzeichnet werden. Geht man mit der 
Zeitkonstante etwas hoher hinauf, auf 2-3 Sekunden, so faUt dieser 
kleine Fehler ganz weg. Die Zeitkonstante eines dreistufigen Verstarkers 
mit zwei Ubertragungskondensatoren zu je 2 MF und zwei Gitterwider-
t ·· d . 2 M.Q . t 2 • 2 2/1 s an en zu Je IS = 2 = . 

Tabelle . 

Frequenz I Zeitkonstante I Differenz der Amplituden I Phasenwinkel 
(Proz. d. urspriingl. Spannung) 'P O 

I 0,04 I 37,5 64 
0,1 17 36 

F /2 { 0,6 3,5 10 

II 
1,2 0 6 
3,5 0 2 

Die Endstufe im VersHirker. Meist wird an den Ausgang des Ver­
starkers ein Oszillograph angeschlossen, der mehrere Milliampere Strom 
zu seiner Betatigung verlangt. Es muB also in der letzten Verstarker-
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stufe, die in den beiden ersten Stufen erzielte Spannungsverstarkung in 
eine Stromverstarkung tiberftihrt werden. Dazu wird wieder tiber einen 
Kondensator eine Rohre mit moglichst groBer Steilheit und geringem 
innerem Widerstand angeschlossen, so daB pro Volt Gitterspannungs­
wechsel ein moglichst hoher Anodenstromwechsel eintritt. AuBerdem 
muB die Endrohre einen groBen aussteuerbaren Bereich haben, damit 
nicht bei groBen Gitterspannungsschwankungen die Rohre tibersteuert 
wird, d. h. der untere Knick der Kennlinie oder Einsetzen des Gitter­
stromes vermieden werden. Das wtirde eine verzerrte Darstellung er­
geben, weil dann die Stromanderung der Spannungsanderung am Gitter 
nicht mehr proportional ist. 

Kurze Zusammenfassungder Wirkungsweise eines CWEkg-Verstarkers. 
Die zu verstarkende Wechselspannung, z. B. die Herzaktionsspannung, 

wird an Gitter und Kathode der ersten Rohre (Ver­
starkereingang) gelegt. Die im Rhythmus der Herz­
aktionsspannungwechselnden Gitterspannungsschwan­
kungell rufen entsprechende Anodenstromschwan­
kungen hervor, die um so groBer sind, je steiler die 
Kennlinie und je geringer der Durchgriff der Rohre 
ist. In dem Anodenkreis befindet sich ein Hoch­
ohmwiderstand, der yom Anodenstrom durchflossen 
einell Spannungsabfall hervorruft, der sich nach 
dem OHMschen Gesetz proportional der Stromstarke 
andert. Diese Anodenspannungsschwankungen wer-

Abb.10. Schema den direkt oder tiber einen Kondensator an das 
eines Oszillographen. 

Gitter der zweiten Rohre geftihrt. Die Spannungs-
schwankung (Wechselstrom) laBt der Kondensator· passieren, nicht 
aber Gleichstrom (den Anodenemissionsstrom). Das Gitter der zwei­
ten Rohre wird tiber eine Gittervorspannungsbatterie und einen 
Hochohmwiderstand mit der Rohrenkathode verbunden. Die in der 
ersten Rohre etwa 20fach verstarkte Eingangsspannung wird in der 
zweiten Rohre nochmals um etwa das 20fache verstarkt. An diese 
beiden ersten - sog. Spannungsstufen - folgt wieder direkt oder 
durch einen Kondensator angekoppelt als dritte Rohre eine sog. Lei­
stungsstufe, die weniger die Spannung erhohen als vielmehr Strom 
liefern soIl. Zu diesem Zweck wird eine Rohre mit kleinem innerem 
Widerstand und groBem Durchgriff genommen. Das an den Ausgang 
des Verstarkers, also in den Anodenkreis der letzten Rohre, angeschlos­
sene Registriergerat muB zur optimalen Ausnutzung des Verstarkers 
gut angepaBt sein, d. h. es muB einen ahnlich groBen Widerstand wie 
die letzte Rohre haben. 

Oszillograph. Zur Registrierung elektrischer Vorgange spielt heut­
zutage der Oszillograph eine beherrschende Rolle. In eillem sehr starken 
Magnetfeld (Elektro- oder besser Permanentmagnet) ist eine einfache 
Drahtschleife ausgespannt. Auf die beiden Schleifenschenkel ist ein 
kleiner Spiegel geklebt. 

Man kann den Oszillographen als ein Doppelsaitengalvanometer, 
dessen Saiten im entgegengesetzten Sinne yom Strom durchflossen werden, 
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ansehen. Jede der heiden Saiten macht bei Stromdurchgang nach der 
Linken-Hand-Regel eine Bewegung senkrecht zu den Kraftlinien des 
Magneten und senkrecht zu seiner eigenen Richtung. Um denselben 
Betrag, um den sieh die eine Saite in der einen, muB die andere Saite 
sich in der anderen Richtung bewegen. Der auf beiden Saiten, d. h. auf 
den Schenkeln der Schleife aufgeklebte Spiegel macht also eine Dreh­
bewegung um eine Aehse, die parallel zu den Schenkeln und in der Mitte 
zwischen ihnen anzunehmen ist. 

Ein auf den Spiegel fallendes Lichtstrahlenbiindel wird naeh den 
Spiegelgesetzen abgelenkt. Die Eigenschwingungszahl einer Oszillo­
graphenschleife hangt von Lange, Gewicht und Spannung des Schlei­
fendrahtes und vom Gewicht des Spiegels ab; sie kann bis auf 10000 
ja 20000 getrieben werden. So hoeh abgestimmte Sehleifen wiirden, 
aus der Gleiehgewichtslage gebracht, wie ein an­
gestoBenes Pendel Eigenschwingungen ausfiihren, sie 
miissen gedampft werden. Das geschieht durch Ver­
senken in Ol. Man priift die Zeit, in der sie auf 
einen Stromimpuls ihre neue Gleiehgewichtslage ein­
nehmen, diese Einstellzeit muB um so kiirzer sein, 

6a 
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je frequenter die Sehwingungen sind, die aufgezeiehnet N F=+tIttH~. 
werden sollen. Es ist leicht, die Einstellzeit auf 10-2 (j S 
herunterzudriieken. Eine in 01 hangende Schleife kann I===t=:::y 
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man nicht auf ihre Eigenschwingungszahl priifen, 
Abb.1l. Oszillograph 

man stellt aber ihre "Einstellzeit" fest, indem man nach ELMQUIST. 

sie an eine Gleichstromquelle dureh einen momentan 
wirkenden Schaltkontakt anschlieBt. Die Zeit, in der dann die Schleife 
ihre neue Ruhelage einnimmt, ist eben ihre Einstellzeit, sie betragt 
z. B. bei Oszillographen fiir Herzschallzeichnung 1 a oder wenig 
mehr. So rasch reagierende Schleifen sind wesentlich unempfindlicher 
als Saitengalvanometer, sie brauehen ein oder mehrere Milliampere 
Strom, um geniigend groBe Kurven zu schreiben. Wenn man also 
schwache elektrische V organge registrieren will, so muB man mehr­
stufige Verstarker anwenden, was nieht nur mehr Kosten, sondern auch 
mehr Stormoglichkeiten bringt. 

Trotz dieser unzweifelhaften Nachteile ist die Oszillographenschleife 
zur Zeit allen anderen Registrierinstrumenten iiberlegen. wenn mehrere 
V organge gleichzeitig registriert werden sollen. Wir haben, ohne daB 
man mit der Apparatur besondere Sehwierigkeiten gehabt hatte, in 
zahlreiehen Versuchen das Ekg in seehs Ableitungen gleichzeitig auf einen 
12 em-Film aufgezeichnet. 

Oszillograph nach ELMQUIST_ Zwischen zwei Magnetstiieken 
(Oerstit) N und S (Abb.ll) ist eine EisenzungeFe befestigt, die mit ihrem 
einen Ende zwischen den Weicheisenpolen NFe und SFe frei schwingen 
kann. Sie ist dureh die Lichtung einer Spule Cu gefiihrt, die von dem 
Anodenstrom der Endrohre des Verstarkers durchflossen wird. Soweit 
handelt es sich um eine Lautsprecherkonstruktion. Zwischen dem freien 
Ende der Zunge Fe und einem galgenartigen Aufbau ist der entscheidende 
Teil des Apparates, ein Bandchen aus Duraluminium, befestigt, dessen 
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obere und untere Halite in entgegengesetztem Sinne torquiert ist. An 
der nicht torquierten Mitte des Bandchens ist ein kleiner Spiegel an­
gebracht. Bei Schwingungen der Zunge wird das Bandchen abwechselnd 
gedehnt und zusammengedruckt. Dabei fUhrt die Mitte mit dem kleinen 
Spiegel entsprechende Winkelbewegungen aus. Die Vorteile dieses 
Apparates liegen in der groBen mechanischen Widerstandsfahigkeit 
gegen StoB und elektrische Uberlastung, worin sie andere Oszillographen­
systeme ubertreffen, in der hohen Empfindlichkeit und hohen Einstell­
geschwindigkeit. Man kann leicht Systeme erhalten, die bei 1 m Schreib­
hebellange 75 cm Ausschlag pro Milliampere geben und dabei eine 
Eigenschwingungszahl von 1000 Hertz haben. 

III. Beschreibung und Bedienung der Apparate zur 
photographischen Aufzeichnung von Vorgangen am 

Kreislauf. 
A. Das Photokymograph ion. 

Drei grundsatzlich verschiedene Apparate sind zu unterscheiden: 
1. Eine Glasplatte fallt mit gleichmaBiger Geschwindigkeit hinter 

dem Objektiv herab (Prinzip der ATWooDschen Fallmaschine). Einen 
solchen Apparat baut die Firma Edelmann nach den Angaben von 
CREMER (44). Vorteile: Hochste Genauigkeit bezuglich der gleich­
maBigen Plattenbewegung. Nachteile: Kurze Registrierflache, deshalb 
fur die klinische Diagnostik ungeeignet. 

2. Einfache rotierende Trommel, die in ihrer ganzen Peripherie 
oder auch nur teilweise mit dem Film umspannt wird, wie Z. B. beim 
GARTENschen SchieBkymographion (80). Vorteile: GleichmaBiger Gang, 
langsamste bis schnellste Filmgeschwindigkeit ist leicht einstellbar. 
Trommelumfang von 1 m gibt noch eine ganz handliche GroBe des 
Apparates. Filmgeschwindigkeiten von mehreren Metern pro Sekunde 
sind leicht zu erreichen. 

3. Apparate fUr fortlaufenden Film. Sie kommen fUr klinische 
Zwecke in erster Linie in Frage. Hier kann nur der grundsatzliche 
Aufbau besprochen werden: Von einer Vorratstrommel, die bis zu 
50 m lange Filmrollen von 4-12 cm Breite faBt, wird der Film uber 
die Haupttrommel geleitet, an der der Antriebsmotor angreift. Vor 
der Haupttrommel sind Spalt mit MomentverschluB und Zylinderlinse 
(am besten mit eingeatzter Millimeterteilung) angebracht. Der durch 
diese Linse hindurch belichtete Film rollt sich entweder auf einer 
dritten Rolle auf, oder er faUt in einen groBeren Kasten hinein. Nach 
beendeter Aufnahme wird der Film durch eine Schneidevorrichtung 
abgetrennt und kann in dem Kasten ins Dunkelzimmer gebracht 
werden. Der Antrieb erfolgt durch ein kraftiges Grammophonwerk, 
das aber bei groBerer Filmgeschwindigkeit leicht versagt, oder durch 
einen Elektromotor. Dieser muB zuverlassig entstort werden, wenn 
man mit Verstarkerapparaturen im gleichen Raume arbeitet. Vor-
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teile: Es konnen unbegrenzt lange Kurven aufgenommen werden. 
N achteile : Ganz genau gleichmaBiger Filmablauf laBt sich schwer 
erreichen. 

1. Der photographische Proze.B. 

Die Grundlagen des photographischen Prozesses mussen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Hier sollen nur einige praktische Winke gegeben 
werden. Fur unsere Zwecke genugt die photographische Empfindlichkeit 
von Papierfilm vollkommen. Man bestellt am besten Rollen von 30 bis 
50 m Lange und gibt den Durchmesser der Vorratstrommel des Kymo­
graphions an, auf die der nichtbelichtete Film aufgesetzt wird. 

Als Entwickler benutzt man entweder Rodinal 1 : 30 mit einigen 
Tropfen 10proz. BromkaliumlOsung oder Metol-Hydrochinon nach 
folgender Vorschrift: MetoI5,0, Hydrochinon 10,0, Natriumsulfit 120,0, 
Kal. carbon. 150,0, Kal. bromo 1,5, Aqu. dest. ad 1000,0. Zum Gebrauch 
im Verhaltnis 1 : 3 mit abgekochtem oder dest. Wasser verdunnen. 
Nach dem Gebrauch soIl der Entwickler sofort in ein verschlieBbares 
GefaB gegossen werden, da er beim Stehen an der Luft Sauerstoff 
aufnimmt und dadurch unbrauchbar wird. 

Bei richtiger Belichtung ist die Entwicklung in 1-3 Minuten 
vollendet. Entwickelt man zu lange, so werden die Aufnahmen grau, 
kontrastlos, bekommen evtl. auch braungelbe Flecken. Der fertig 
entwickelte Film wird einige Sekunden lang in Leitungswasser ab­
gespiilt und dann etwa 10 Minuten lang in saurem Fixierbad ausfixiert. 
Bei zu langem Verweilen im Fixierbad wird auch das reduzierte Silber 
aufgelOst, unter Umstanden bis zum volligen Verschwinden des Kurven­
bildes. Die Mischung fur das Fixierbad kann man fertig von der Firma 
HAUFF beziehen. Es kann bis zur Erschopfung gebraucht werden. 
Man muB darauf achten, daB seine Reaktion gegen Lackmus immer 
sauer ist, evtl. hilft man mit etwas verdunnter Schwefelsaure nacho 

Man braucht einige Entwicklerschalen 13: 18 cm und eine Schale 
fur das Fixierbad 30: 40 cm, am besten aus Steingut. Zum Wassern 
der Filme benutzt man einen groBeren, mit Blei ausgeschlagenen Trog, 
der direkt unter der Wasserleitung steht und einen Uberlauf hat, der 
nicht durch die Filme verlegt werden kann, am zweckmaBigsten 
ein vertikal stehendes Rohr mit einem Kranz seitlicher Offnungen. 

2. Die Zeitschreibung. 

Eine genaue Zeitschreibung ist zur Auswertung der Kurven un­
entbehrlich. Wenn man nicht mit Verstarkern arbeitet, so ist eine 
elektromagnetisch betriebene Stimmgabel zu empfelilen. Benutzt man 
Verstarker, so verzichtet man besser auf den elektromagnetischen 
Antrieb, der leicht Storungen im Verstarker hervorruft. - Bronze­
stimmgabeln auf 50 Hertz abgestimmt schwingen nach einem einmaligen 
AnstoB genugend lange. Sie werden am besten unmittelbar vor dem 
Spalt des Kymographions angebracht. Fur die Elektrokardiographie 
ist es nicht ratsam, Zeitmarkierungen unter 1/20" anzuwenden, am 
besten nimmt man 1/50" oder 1/100'" 

Weber, Elektrokardlographie. 3. AUf!. 2 
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3. Die Registrierung des Koordinatensystems. 
:Fur alle Mehrfachverzeichnungen ist genau darauf zu achten, daB 

alle Lichthebel in einer Vertikalen stehen, daB also im ganzen Verlauf 
der Aufnahme synchrone Punkte der verschiedenen Kurven genau 
vertikal untereinander zu stehen kommen. Die vertikale Ausrichtung 
ist leicht, wenn man nur ein maglichst schmales Lichtband nimmt, 
des sen genau vertikale Stellung durch das Lot kontrolliert wird. Auch 
die Zylinderlinse des Kymographions soll genau senkrecht zur Richtung 
des Filmablaufs stehen. Damit aber auch in der fertigen Kurve jeder 
Beschauer die genaue Ausrichtung aIler Lichthebel kontrollieren kann, 
werden Ordinaten gleichzeitig mit den Kurven auf den Film photo­
graphiert. Das geschieht einfach in der Weise, daB man ein Speichenrad 
(Episkotister) unmittelbar vor dem Spalt des Kymographions rotieren 
laBt. Jedesmal, wenn eine Speiche vorbeipassiert, werden alle Licht­
strahlen abgefangen, es gibt eine Aussparung in der schwarzen Kurve 
in Form einer feinen weiBen Linie. Wenn aIle Lichthebel genau aus­
gerichtet sind, so ergibt die Verbindung dieser wei Ben Linien eine 
gerade Linie. 1st ein Spiegel etwa seitlich aus der Vertikalen verschoben, 
so zeigt die Ordinate in der yom nicht ausgerichteten Spiegel geschrie­
benen Kurve einen Knick. 

Das Speichenrad wird am besten von einem entstarten Elektromotor 
angetrieben. Will man die Ordinaten gleichzeitig als Zeitmarkierung 
benutzen, so muB das Speichenrad auf eine ganz bestimmte Um­
drehungszahl gebracht und die Stromzufuhr zum Motor immer auf 
konstanter Spannung gehalten werden. Derartige nicht billige und 
fUr klinische Zwecke auch entbehrliche Anordnungen hat GARTEN 
angegeben (80). 

Die Abszissen werden am einfachsten durch eine feine Millimeter­
skala, die in die Zylinderlinse des Kymographions eingraviert ist, erzielt. 

Das rotierende Speichenrad vor der Zylinderlinse ist unumganglich 
natig, wenn man auBer Pulskurven noch das Ekg aufzeichnet. Arbeitet 
man dagegen nur mit FRANKschen Kapseln, so kann man auch statt 
des Speichenrades ein Pendel im Brennpunkt des Objektivs oder, 
wie FRANK es tut, unmittelbar vor der Lichtquelle schwingen lassen, 
wodurch in regelmaBigen Zeitintervallen das Licht fur samtliche Kapseln 
fUr einen Moment abgedeckt wird, statt durch das Speichenrad Schatten­
marken als Ordinaten aufzuzeichnen, die in der entwickelten Kurve 
als weiBe Linien erscheinen. 

B. Die Apparate zur Aufzeichnung von SpitzenstoG und Herzschall. 
1. Die Herztonkapsel nach FRANK. 

Die Forderungen: genugende Empfindlichkeit und hohe Eigen­
schwingungszahl, kannen am leichtesten unter Benutzung photo­
graphischer Verfahren erfullt werden, z. B. mit Hilfe der FRANKschen 
Herztonkapsel, die sich fUr photographische Registrierung von allen 
maglichen Vorgangen vorzuglich eignet. Diese Kapsel wird in zwei 
GraBen hergestellt, die eine mit 8 mm, die andere mit 10 mm Durch-
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messer. Ihre Einrichtung ergibt sich ohne weiteres aus Abb.12. Die 
Kapsel stellt eine ganz kurze Rohre dar, die an ihrem einen Ende 
konisch zugeht, am anderen seitlich etwas abgeplattet ist, so daB 
dieses Ende ein Kreissegment, mit einer abschlieBen­
den Sehne bildet (s. Abb.12, Aufsicht). Dieses freie 
Ende wird mit feinstem Condomgummi, oder, was 
noch mehr zu empfehlen ist, mit Mesenterium vom 
Meerschweinchen oder Kaninchen (in Glycerin kon­
serviert) uberzogen. Auf die Membran klebt man 
mittels eingedickten Cedernols ein kleines Stuck chen 
ganz dunnen Celluloides oder Glimmer, wie in bei­
stehender Abbildung in natiirlicher GroBe ange­
geben, und auf dieses wieder ein kleines Spiegelchen 
von etwa 1,5: 2 mm GroBe. Das Spiegelchen soIl 
auf die Kreissehne oder urn Bruchteile eines Milli­
meters peripher davon zu liegen kommen, wie aus 
der Abbildung ersichtlich ist. Nirgends darf der 

a 

d 

Abb. 12. Herztonkapsel 
nach FRANK. 

Aufsicht: a Membran, 
b Glimmerstiick, c Spie­
gelchen . Querschnitt: 
a lIfembran, d Kapsel-

wand, e Gewinde, 
f Konus. 

Spiegel auf der glycerindurchtrankten Membran direkt aufliegen, da 
sonst der Silberbelag in kurzester Zeit zerstort wird. 

Sehr feine Spiegel liefert die Firma J. D. MOELLER in Wedel bei 
Hamburg. 

Der Konusteil der Spiegelkapsel (s. Abb. 12) paBt luftdicht in ein 
Messingrohr. Dieses steht durch einen Schlauch mit dem Aufnahme­
apparat in Verbindung und ist in einer Art Lafette durch Schrauben 
und Gegenfedern urn die vertikale und eine horizontale Achse beweglich, 
wahrend die Bewegung urn die andere Horizontalachse durch Drehung 
des Konus im Messingrohr geschieht. Auf diese Weise ist die Spiegel­
kapsel urn die drei Achsen des Raumes verstell- und einstellbar. In der 
Klinik bedient man sich bei der Registrierung von mechanischen 
Kreislaufvorgangen vielfach del' Lufttransmission, d. h. del' Aufnahme­
apparat steht durch eine· Schlauchleitung mit der Herztonkapsel in 
Verbindung. Die zu registrierende Bewegung wird zunachst auf den 
Receptor (s. weiter unten) ubertragen, von da aus geht sie als Luft­
welle durch den Schlauch zur Herztonkapsel. Jeder Wellenberg wolbt 
die Membran der Spiegelkapsel vor, dabei vollfuhrt das Glimmer­
plattchen mit dem aufgeklebten Spiegel eine Winkelbewegung urn die 
Sehne der Herztonkapsel als Achse. 

LaBt man auf den Spiegel ein Lichtstrahlenbundel fallen, so wird 
dieses unter dem gleichen Winkel zum Einfallslot reflektiert, unter 
dem es ankommt. Wenn der Spiegel nun urn einen bestimmten Betrag, 
z. B. 10 0, gedreht wird, so macht natiirlich das Einfallslot dieselbe 
Drehung, der reflektierte Strahl geht aber urn den doppelten Betrag 
uber seine Ruhestellung hinaus. Je weiter das Kymographion vom 
Spiegel entfernt aufgestellt wird, je langeI' also der Lichthebel, urn 
so starker wird die VergroBerung. ",Venn z. B. das Kymographion 
1 m weit von der Spiegelkapsel aufgestellt ist, so wurde bei nur 2 a 

Winkeldrehung des Spiegels ein 3,5 cm hoher Kurvenausschlag resul­
tieren. 

2* 
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2. Die optische Einrichtung zur FRANKschen Herztonkapsel. 

Das Lufttransmissionsverfahren in Verbindung mit der FRANKschen 
Herztonkapsel ermoglicht in bequemster Weise die gleichzeitige Re­
gistrierung von mehreren Vorgangen auf demselben Film. Es ist ein 
leichtes, z. B. Herztone, SpitzenstoB, Venenpuls und Radialpuls zu­
gleich mit dem Ekg, in mehreren Ableitungen auf einen Film zu re­
gistrieren. Die Deutung von komplizierten UnregelmaBigkeiten wird 
dadurch sehr erleichtert. 

Jede Herztonkapsel ist mit ihrem Gestell an einem 1 cm starken 
und 10 cm langen Rundeisenstab befestigt, der in eine Doppelmuffe 
eingeklemmt wird, die zweite Klemmschraube der Muffe dient zum 
Festschrauben an einem Stativ von 40-50 cm nutzbarer Hohe; so 
hat man bequem Platz, um 5-6 Herztonkapseln vertikal untereinander 
anzubringen. 

Die Beleuchtungseinrichtung fiir mehrere Schreibkapseln wird 
zweckmaBigerweise folgendermaBen aufgestellt: in etwa 2 m Ent­
fernung von den Spiegeln der Herztonkapseln und in ungefahr der 
gleichen Hohe mit der Mitte des Stativs fiir die Kapseln ist eine Bogen­
lampe mit Uhrwerksregulierung (von der Firma Leitz) aufgestellt. 
Die Lampe solI mit etwa 5 Ampere brennen. Die Lampe beleuchtet 
einen in seiner Weite verstellbaren SpaIt, dessen vergroBertes Bild 
mittels Doppelkondensors und photographischen Objektivs (Aplanat) 
in der gleichen Entfernung scharf abgebildet wird, wie die Strecke 
vom Spalt bis zum Spiegel der Herztonkapsel und weiter von da bis 
zur Linse des Kymographions betragt. Die Bogenlampe, Spalt mit 
Doppelkondensor und photographisches Objektiv sind mittels Reitern 
auf einer optischen Bank angebracht, dadurch wird die optische Zen­
trierung, nachdem sie einmal hergestellt ist, nicht gestOrt, wenn man 
die einzelnen Teile des Systems gegeneinander verschiebt. Das von 
dem beschriebenen System entworfene Lichtband hat in der Vertikalen, 
in der das Stativ mit den FRANKschen Spiegeln steht, eine Lange von 
1,2 m, so daB man also bequem beliebig viele Spiegelkapseln gleichzeitig 
beleuchten kann. 

In der Mitte der freien Strecke zwischen Bogenlampe und Herz­
tonkapseln ist das Kymographion auf einem so niedrigen Tisch auf­
gestellt, daB die von der Lampe kommenden Strahlen gerade den 
oberen Rand noch streifen, und zwar genau in der Mitte der Kymo­
graphiontrommel und der Zylinderlinse. Auf diese Weise liegen der 
Spalt vor der Lampe, die Spiegel der Herztonkapseln und die optische 
Achse des Kymographions in einer Vertikalen. Man hat auBerdem 
den Vorteil, daB die Lichtstrahlen unter einem moglichst geringen 
Winkel auf die Spiegel fallen. Das bedeutet nicht nur die beste Aus­
nutzung des Lichtes, sondern es ergeben sich auf diese Weise auch die 
iibersichtlichsten Verhaltnisse fUr die Berechnung der VergroBerung 
in den erzieIten Kurven. Das Koordinatensystem fUr derartig gezeich­
nete Kurven ist rechtwinklig, die Ausschlage des Lichthebels sind 
proportional den Ordinatenhohen, da man bei einem Kreis von 1 m 
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Radius (Entfernung des Spiegels vom Kymographion) den Unterschied 
von Bogenlange und zugehoriger Sehne vernachlassigen kann. Wenn 
dagegen einfallender und reflektierter Strahl nicht in einer Ebene 
liegen, so ist das Koordinatensystem der geschriebenen Kurven nicht 
mehr rechtwinklig, die Auswertung der Kurve ist also viel komplizierter. 

3. Technik der SpitzenstoBregistrierung. 
Die Technik der photographischen SpitzenstoBaufzeichnung ist 

folgende: Eine MAREYSche Kapsel von 2 cm Durchmesser, mit oder 
ohne Membraniiberzug, steht durch eine 60 cm lange Schlauchleitung 
mit einer FRANKschen Herztonkapsel in Verbindung. Die MAREYSche 
Kapsel wird auf die SpitzenstoBgegend aufgesetzt und durch ein schweres 
Stativ oder durch eine in mehreren Touren umgelegte Stauungsgummi­
binde fest und unverriickbar in ihrer Lage gehalten. Benutzt man als 
Receptor eine Kapsel ohne Membran, so muB besonders darauf geachtet 
werden, daB sie der Haut durchaus luftdicht anliegt. Das System vom 
Receptor bis zur Herztonkapsel muB luftdicht sein. 

4. Herzschallregistrierung (86, 254). 
Die Methoden der Herzschallverzeichnung nach O. FRANK und 

nach R. OHM miissen heute als iiberholt angesehen werdeI1, es kommen 
nur noch elektrische Verfahren in Betracht; d. h. die unter dem EinfluB 
der Herzaktion auftretenden Brustwandschwingungen werden durch 
irgendein Mikrophon in elektrische Spannungsschwankungen trans­
formiert und diese werden direkt oder nach Durchgang durch einen 
Verstarker registriertl. Die einfachste, heutzutage ebenfalls iiberholte 
Methode ist die nach SCHEMINZKY (240). Es wird eine Muschel eines hoch­
ohmigen Radiokopfhorers als Mikrophon auf die Brustwand aufgelegt, un­
mittelbar mit einem Saitengalvanometer verbunden unter Parallelschal­
tung eines variablen Nebenwiderstandes von 0 bis etwa 300 Q. Fiir den 
besonderen Zweck muB auf die Eisenmembran des Kopfhorers ein 
kleines Holzstiickchen von etwa Bleistiftdicke mit Schellack so auf. 
gekittet werden, daB es frei in der zentralen Durchbohrung der Muschel 
schwingen kann und die Ebene der Muschel nur um etwa 3 mm iiberragt. 
Bei starker Behaarung der Brust empfiehlt es sich, das Mikrophon 
durch ein Sandsackchen von etwa 300 g Gewicht zu beschweren. Es 
kommt darauf an, daB das Holzstiickchen mit der Brusthaut in inni­
gem Kontakt steht; zu stark darf die Belastung des Mikrophons nicht 
sein, sonst wird die Eisenmembran durchgebogen und beriihrt die 
Magnetpole. 

Eine weitere Methode, die theoretisch allen Anspriichen geniigt, 
ist die von F. TRENDELENBURG (283), bei der ein auf die Brustwand 
aufgesetztes Kondensatormikrophon (nach RIEGGER) unter dem EinfluB 
des Herzschalls Kapazitatsanderungen erfahrt. Durch diese Kapa­
zitatsanderungen wird ein Hochfrequenzschwingungskreis verstimmt. 

1 Schon 1878 beschrieb STEIN in Nr 49 der Ber!' klin. Wschr. eine Herzschall­
registrierung mit Hilfe des Telephons. 
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Es fiihren dann also Hochfrequenzamplituden dem Herzschall ent­
sprechende Schwankungen aus. Nach Gleichrichtung werden diese 
Schwankungen verstarkt und dem Lautsprecher zur akustischen 
Wiedergabe oder einem Oszillographen zur photographischen Re­
gistrierung zugefiihrt. Mit dieser Methode konnen aIle im Herz- und 
Lungenschall vorkommenden Frequenzen getreu aufgezeichnet werden. 
Abgesehen von dem erheblichen Aufwand an Mitteln ist die Empfind­
lichkeit des Kondensatormikrophons gegen Luftschall und die Ver­
wendung von hochfrequenten Schwingungen, durch die die gleichzeitige 
Aufnahme des Ekg erschwert wird, von Nachteil. 

Das Mikrophon nach SELL. Das schallharte Mikrophon nach SELL (263) 
war bis vor kurzem der beste Apparat zur graphischen Darstellung und zur 
Lautbarmachung des HerzschaUs. Das SELLsche Mikrophon ist nach dem 
Telephonprinzip gebaut; zum Schutz gegen storende Luftschallwellen 
tragt es eine kraftige Eisenkapsel. Auf einen sehr starken Permanent­
magneten sind zahlreiche Windungen eines feinen Kupferdrahtes aufge­
bracht. Vor den Polen des Magneten befindet sich die zur Aufnahme der 
Scha.llschwingungen bestimmte sehr steife Eisenmembran von 200 kg/mm 
Biegungsfestigkeit. Vermittels einer auf der Membran befestigten 
Aluminiumpelotte wird eine direkte Verbindung mit dem Korper des 
zu Untersuchenden hergestellt. Trotz ihrer groBen Biegungsfestigkeit 
wird bei dieser direkten Kopplung mit dem Korper die Membran 
durch die starken Krafte des direkt iibertragenen Korperschalls mit­
bewegt, und nach bekannten Prinzipien induziert die im Kraftfeld des 
Magneten schwingende Eisenmembran elektrische Spannungen in der 
Drahtwicklung des Magneten. Die Hohe der induzierten Spannung 
ist proportional der Zahl der pro Zeiteinheit durchschnittenen Kraft­
linien. Je rascher sich die Membran im Magnetkraftfeld bewegt, urn 
so h6her wird die abgegebene Spannung, die daher mit zunehmender 
Frequenz steigt. Diese Frequenzabhangigkeit des schallharten Mikro­
phons ist von Vorteil, sie wird von SELL angestrebt, urn die Arbeits­
weise der Apparatur dem Frequenzgang des menschlichen Ohres anzu­
gleichen. 

Das Krystallmikrophon. Neuerdings benutzen wir nur noch das Kry­
stallmikrophon (154a). Feine Platten aus Seignettesalzkrystallen (parallel 
zur Prismenachse geschnitten) werden durch die Brustwandschwingungen 
gebogen oder gedriickt. Dabei entstehen elektrische Schwingungen im 
Krystall (Piezoeffekt). Durch Stanniolbelage, die zwei gegeniiberliegen­
den Flachen der Krystallplatte aufgeklebt sind, werden die Spannungen 
aufgenommen und einem Niederfrequenzverstarker zugefiihrt. Die Vor­
teile des Krystallmikrophons sind folgende: 

l. GroBereEmpfindlichkeit als dasSELL-Mikrophon. GleicheDrucke 
ergeben groBere Spannungen. 

2. GroBe Unempfindlichkeit gegen elektromagnetische Storungen. 
Selbst der Betrieb eines Rontgenapparates in einem Nebenzimmer stort 
die Herzschallaufnahme mit dem Krystallmikrophon nicht. - Mit dem 
SELL-Mikrophon ware unter solchen Bedingungen eine Schallaufnahme 
unmoglich. 
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3. Gegen Luftschallwellen ist das Krystallmikrophon eben so un­
empfindlich wie das SELLsche Mikrophon. 

Grundsatzliches zur Herzschallverstarkung. Wendet man Verstarker 
an, die in physikalischem Sinne ideal arbeiten, also die an der Brustwand 
auftretenden Schwingungen amplituden- und frequenzgetreu wieder. 
geben, so bekommt man Bilder, die mit dem akustischen Eindruck 
nicht ubereinstimmen. Das liegt an der Eigenart unseres Gehororgans, 
dem fiir verschiedene Frequenzen eine ganz verschiedene Empfindlich­
keit zukommt. Nur das Grundsatzliche sei hier erwahnt: Die Reiz­
schwelle unseres Ohres liegt fur hohe Frequenzen wesentlich niedriger 
als fur tiefe. Wir sehen also in dem physikalisch richtig registrierten 
optischen Schallbild einerseits mehr als wir horen, weil wir auch lang­
same Schwingungen sehen, die beim unverstarkten Herzschall oft nicht 
die Reizschwelle des Ohres uberschreiten, anderseits auch weniger, 
weil hohe Frequenzen, fur die unser 
Ohr sehr empfindlich ist, infolge ihrer 
kleinen Amplitude nicht gesehen wer­

3 

den. Wenn wir aber die vieltausend- miffe/ 
fach verstarkte Energie des Herz-

c E/ekfro­
ob karriio-

1 Lgraph 
'~--~~~-----+~-hrof 3 zb schalls auf den Lautsprecher geben, 

so horen wir jetzt viel dumpfer, viel Abb.13. Zusatzgerat zurAufnahme des Herz· 
schalls bei tiefer und mittlerer Abstimmung tiefer klingende Herztone oder Ge- des Verstarkers. 

rausche. Das liegt an einer zweiten 
Eigenart unseres Ohres, das bei Schalleindrucken, die weit uber der Reiz­
schwelle liegen, die tiefen Tone relativ besser hort als bei Schalleindrucken 
nahe der Reizschwelle. Wenn das gesamte Frequenzgemisch groBe Am­
plituden hat, ist die Empfindlichkeit unseres Ohres eine andere als bei 
geringen Amplituden; es werden dann nicht mehr in dem MaBe die 
hohen Ifrequenzen herausgehort und die tiefen vernachlassigt. Will man, 
wie das fUr Unterrichtszwecke notig ist, im verstarkten Schallieicht den 
unrnittelbar auskultierten wiedererkennen, so muB man Verstarker an­
wenden, die "gehorsahnlich" arbeiten, d. h. die tiefen Frequenzen geringer 
verstarken als die hohen. - Das wird am einfachsten erreicht durch wider­
standskapazitatsgekoppelte Verstarker mit hinreichend kleinen Konden­
satoren als Kopplungsgliedern. 

Die Ergebnisse der Herzschallregistrierung durfen heutzutage so 
weit als gesichert angesehen werden, daB sie eine unter Umstanden 
entscheidende diagnostische Bedeutung bekommen. Deshalb ist es von 
Belang, daB sich mit relativ einfachen Apparaten eine Herzschallkurve 
aufzeichnen laBt, die fUr die Diagnose verwertet werden kann. Fur 
sich allein sind nun pathologische Herzschallkurven oft nicht zu deuten, 
wohl aber in Verbindung mit dem Ekg. Es ist ein leichtes. das Herz­
schallbild dem Ekg zu uberlagern. Urn sicher deutbare Kurven zu erhalten, 
verfahrt man am besten so, daB man gleichzeitig das Ekg (in Abl. II) und 
den Herzschall mit je einem Verstarker aufzeichnet, oder aber, falls nur 
ein Registriersystem zur Verfugung steht, den Herzschall dem Ekg uber­
lagert aufschreibt. Das gelingt leicht durch ein kleines Zusatzgerat, das man 
an einen der transportablen Elektrokardiographen anschlieBt (Abb. 13). 
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Bei 1 wird der Patient angeschlossen, bei 2a bzw. 2b das Mikrophon, 
bei 3 der transportable Elektrokardiograph. Durch den Schalter 4 wird 
in Stellung a der Patient kurzgeschlossen, dann werden die Herztone 
allein aufgezeichnet. In der Endstellung c wird der Herzton kurz­
geschlossen und nur das Ekg registriert. In der Mittelstellung b wirken 
Ekg und Herzton gleichzeitig auf den Elektrokardiographen, d. h. Ekg 
und Herztone werden einander uberlagert als Summenkurve geschrieben. 

Bei MikrophonanschluB 2a werden aIle yom Mikrophon aufgenomme­
nen Frequenzen aufgezeichnet (tiefe Abstimmung). In der Stellung 2b 
werden durch den Kondensator die tiefen Frequenzen ausgeschaltet. 
Der Spannungsteiler P reguliert die Amplitude der Herztone. Wegen 
der ungenugenden Verstarkung in transportablen Elektrokardiographen 
lohnt es meist nicht, eine noch weitergehende Aussiebung (auch der 
mittleren Frequenzen) vorzunehmen, urn eine "gehorsahnliche" Re­
gistrierung des Herzschalls zu erreichen. Da die hierbei eine Rolle 
spielenden Schwingungen nur sehr geringe Amplitude haben, reicht die 
Verstarkungsziffer der kleinen Apparate nicht aus, urn noch leserliche 
Kurven zu erhalten. 

Apparat zur Darstellung von Herztonfilmen. Der mit dem Krystall­
mikrophon aufgenommene und in einem Verstarker mit gehorsahn­
licher Frequenzkurve verstarkte Herzsehall wird auf eine hoch 
abgestimmte Oszillographenschleife (s. S. 15) gegeben und hier auf 
einem Schmalfilm, der mit 10 em pro Sek. lauft, photographiert. Die 
Optik fur die Oszillographenschleife ist so eingerichtet, daB ein breites 
Lichtband auf den Filmstreifen geworfen wird, das bei Ruhelage des 
Oszillogral'hen gerade den halben Streifen deckt, so daB naeh der 
Entwicklung der Film in seiner einen Halfte glasklar, in der anderen 
Halfte tief geschwarzt ist. Schwingt nun der Spiegel des Oszillo­
graphen im Rhythmus des Herzsehalls, so wird auf den Film eine 
Silhouette gezeichnet, die sich auf der geschwarzten einen Halfte des 
Films erhebend, Zacken von verschiedener Hohe und verschiedener 
Anstiegsgeschwindigkeit aufweist, die bei normalem Herzschall leicht 
als 1. und II. Ton zu erkennen sind, in komplizierten pathologischen 
Fallen jedoch oft nur mit Hilfe eines gleichzeitig aufgenommenen Ekg 
entziffert werden konnen. Ein 3 m langes Stuck Film in der be­
schriebenen Weise belichtet (dazu braucht man eine Zeitdauer von 
1/2 Minute), enthalt eine genugende Anzahl von Herzrevolutionen, 
urn sich bei der nachherigen Ruckverwandlung in Schallwellen, ein 
Urteil uber den aufgezeichneten Herzschall zu bilden. Die Ruck­
verwandlung in Schallwellen geschieht ganz nach dem Prinzip des 
Tonfilms, d. h. der Schmalfilm wird nach Entwicklung, Fixieren und 
Trocknen mit genau der gleichen Geschwindigkeit wie bei der Aufnahme 
in gleichmaBigem Gang vor einer Photozelle vorbeigefuhrt. Dabei 
passiert durch einen sehr schmalen Spalt (1/20 mm Breite) Licht aus 
einem Niedervolt-Osram-Lampchen (4 Volt 3 Ampere) den Film und 
trifft dann auf die Photozelle auf. Es wird also ein ganz schmaler 
Lichtstreif durch den vorbeigezogenen Film mehr oder weniger ab­
gedeckt und es faUt ganz entsprechend mehr oder weniger Licht auf 
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die Photozelle, die je nach der Lichtmenge starkere oder schwachere 
elektrische Spannungen entwickelt. Diese Spannungen werden durch 
einen Verstarker so weit verstarkt, als es zum Betrieb eines Laut­
sprechers, oder, was vorzuziehen ist, mehrerer Kopfhorer notig ist. 
Wenn man hohe Frequenzen, z. B. hohe musikalische Gerausche (bis 
zu 500 Hertz!), richtig wiedergeben will, so muB der Spalt sehr schmal 
sein, wei! sonst das optische Auflosungsvermogen nicht hinreichen 
wiirde. 

Fiir diagnostische und noch mehr fiir Lehrzwecke sind solche 
Herztonfilme besonders dann wertvoll, wenn man mit der akustischen 
Wiedergabe gleichzeitig das Schallbild zusammen mit dem Ekg pro­
jiziert. Viele verwickelte Schalleindriicke lassen sich iiberhaupt erst 
dadurch deuten, daB man denselben V organg akustisch und optisch 
gleichzeitig, noch dazu mit einer optischen Bezugskurve, z. B. dem Ekg, 
zusammen wahrnimmt. Nur auf solche Weise kann man Veranderungen 
in den Herzschallerscheinungen, z. B. bei horbarem Vorhofton, exakt 
verfolgen. Unseres Erachtens wird sich die Methode im Unterricht 
und bei Krankenbeobachtung ihren Platz erringen. 

c. Der Apparat zur photographischen Registrierung des Radialpulses. 
Der Radialpuls wird nach O. FRANK in folgender Weise aufge­

nommen: Ein Gummischlauch, der an einemEnde zugebunden ist, 
wird mit diesem Ende auf die Radialarterie dort, wo man den PuIs 
fiihlt, aufgepreBt, das andere Schlauchende fiihrt zur Herztonkapsel. 
Dies System hat eine Eigenschwingungszahl von mindestens 90. Wenn 
der Schlauch ebenso stark von auBen auf die Arterienwand driickt 
wie das Blut von innen zur Zeit des geringsten Druckes in der Arterie, 
also kurz nach Ende der Kammerdiastole, so wird durch den systolisch 
ansteigenden Blutdruck die Arterienwand und die ihr aufliegende 
Schlauchwand gehoben. Hat die der Arterie abgekehrte Schlauchwand 
ein festes Widerlager, das ein Ausweichen des Schlauches in toto ver­
hindert, so wird der Schlauch fortschreitend mehr eingebuchtet, bis 
die Pulswelle ihren Gipfel erreicht hat, um dann mit dem Abfall der 
Pulswelle, d. h. also mit dem Absinken des systolischen Blutdruckes, 
immer der Arterienwand fest anliegend, zuriickzugehen. Die Bewegungen 
der Schlauchwand sind also proportional den Anderungen des Blut­
druckes, weshalb man auch die nach dem geschilderten Prinzip auf­
geschriebene Pulskurve nach v. KRrEs "Druckpulskurve" nennt. 
Die Bewegungen des der Arterie aufliegenden Schlauchwandstiickes 
fiihren zu Druckanderungen in dem Schlauch, der ja an einem Ende 
zugebunden, am anderen Ende durch die Herztonkapsel abgeschlossen 
ist. Die Druckschwankungen pflanzen sich in dem Schlauchlumen mit 
Schallgeschwindigkeit (also 344 min der Sek.) fort, gelangen demnach 
bei einer Schlauchlange von 60 cm mit einer Verspatung von rund 
2/1000 Sek. an die Spiegelkapsel, von wo sie mit Lichtgeschwindigkeit 
auf den Film geworfen werden. 

1 Einmal zahlten wir bei einem musikalischen Gerausch 1200 Hertz. 
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Der Apparat zur Befestigung des Gummischlauchs auf der Radial­
arterie. Man hat bisher meist bei der photographischen Pulsregistrierung 
in Anlehnung an altere Verfahren eine Manschette benutzt, die um 
den Arm geschnallt wurde und dabei den Schlauch gegen die Radial­
arterie preBte. Bei diesem Prinzip hat man die Unannehmlichkeit, 
daB beim Anziehen der Schnallen der ganze Apparat sich etwas urn 
den Arm dreht, dadurch verschiebt sich der Schlauch von der Arterie 
weg und man erhalt infolgedessen nur geringe oder gar keine Aus­
schlage. Diesen Ubelstand umgeht man leicht, wenn man einen Apparat 
benutzt, der den Unterarm nur von zwei Seiten umklammert, namlich 
von der Streck- und Beugeseite. Die Hand wird in Mittelstellung 
zwischen Pro- und Supination, also die Kleinfingerkante nach unten, bei 
ganz maBiger Dorsalflexion aufgelegt. Der Fixierapparat hat im Prinzip 
hufeisenformige Gestalt. Der eine Schenkel des Hufeisens ist mit einem 
Ebonitklotz (1) (s. Abb. 14) versehen, der eine Rinne zur Aufnahme des 
Schlauches hat. Der Ebonitklotz wird in die Hohe des Pulses gebracht 

J und hier festgestellt (durch 
Anziehen einer Kordel­
schraube) (2). Der andere 
Hufeisenschenkel (3) ist be­
weglich, er kann mittels 

2 Schrau be (4) dem feststehen­
den Schenkel mehr oder weni­
ger genahert werden. Die 
Schraube ist jedoch nicht 
starr mit ihm verbunden, 
sondern durch ein streng 

Abb. 14. Apparat zur Befestigung des Gummischlauchs 
auf der Radialarterie. 

gehendes Kugelgelenk, so daB er jeder Armform einfach angepreBt 
werden kann. Mit Hilfe dieses kleinen Apparates ist die photographische 
Pulsaufnahme ganz auBerordentlich leicht und rasch auszufiihren. 

D. Apparate zur photographischen Registrierung des Venenpulses. 
Fur die Aufzeichnung des Venenpulses gelten die Grundsatze, die 

O. FRANK (71) fur bewegungsregistrierende Instrumente aufgestellt hat. 
Da die Schwankungen des Venenpulses viel weniger brusk erfolgen 
als die des Arterienpulses, so genugt ein Registrierapparat mit geringer 
Eigenschwingungszahl, z. B. eine MAREYSche Kapsel von 2 em Durch­
messer, die mit Hundemesenterium uberspannt ist und eine 5 mm 
groBe zentrale Korkpelotte tragt. Mittels eines 60 cm langen Schlauches 
ist sie mit der Herztonkapsel verbunden. Die Eigenschwingungszahl 
der Empfangskapsel betragt je nach Spannung der Membran 20-60. 
Die Empfangskapsel wird an einem niedrigen, sicher stehenden Stativ 
moglichst vielseitig verstellbar angebracht, wesentlich ist, daB sie in 
einer gewunschten Stellung rasch und sicher fixiert werden kann. 
Eine Entstellung ist moglich, wenn die MAREYSche Kapsel zu stark 
auf die Vene aufgedruckt wird. 

Mit einer kleinen Hilfsvorrichtung kann man die Apparatur eichen 
und zugleich auf ihre Dichtigkeit prufen. Es wird durch eine mechani-
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sche V orrichtung die Pelotte del' Aufnahmekapsel um einen bestimmten 
Betrag, z. B. 0,1 mm, vorgeschoben und nach einer gewissen Zeit wieder 
freigegeben, die Rohe des erzielten Kurvenausschlags zeigt den Ver­
groBerungsfaktor del' Apparatur an, mit Rilfe des sen die Exkursions­
weite del' Ralshaut iiber del' Vene berechnet werden kann. Gleichzeitig 
kontrolliert man abel' auch das System auf Dichtigkeit: del' Eich­
ausschlag muB auf seiner Rohe bleiben, solange del' Eichknopf gedriickt 
wird. Besteht eine Undichtigkeit, so fallt die Kurve standig bis zur 
Nullinie ab1 . 

OHM, del' zuerst die photographische Venenpulsregistrierung in die 
Klinik einfUhrte, iibertrug die Bewegungen del' Venenwand auf einen 
mit einem kleinen Spiegel bewaffneten Winkelhebel. Durch ein von 
dem Spiegel reflektiertes Lichtstrahlenbiindel werden die Bewegungen del' 
Vene photographisch registriert. Die Methode ist ebenfalls auiler­
ordentlich bequem. Es besteht theoretisch die Moglichkeit, daB bei 
raschen Kaliberveranderungen del' Vene, del' Winkelhebel von del' 
Raut abgeschleudert wird, was zu Entstellung del' Kurve fUhren miiilte. 
Bei zahlreichen KontrolIaufnahmen mit dem gleich zu schildernden 
Verfahren del' direkten Venenpulsregistrierung konnte freilich niemals 
<Jin solcher Fehler nachgewiesen werden. 

Direktc Vencnpnlszcichnung. Die Forderung, daB bei del' Aufzeich­
nung keine Riickwirkung auf die Vene stattfindet, an del' Kopplungs­
stelle von Vene und Registriersystem jede Belastung vermieden wird, laBt 
sich bei derVenenpulszeichnung auch vollkommen erreichen, indem man 
mit dem gewichtslosen Lichthebel die Bewegungen einer Rautpartie iiber 
del' Jugularvene verzeichnet. PARKINSON (206) lagerte denPatienten so 
VOl' das P1'ojektionsokular des Saitengalvanometers, daB del' Lichtkegel 
den Rals in del' Jugularisgegend gerade streifte. Del' Schatten des 
RaIses erscheint dann scharf auf dem Kymographion und bewegt sich im 
Rhythmus des Venenpulses auf und abo Da del' Patient hierbei abel' 
in eine seh1' unbequeme Lage gebracht werden muB, und die Ausschlage 
auf del' Kurve nul' sehr klein sind (bei PARKINSON maximal 2 mm), 
so eignet sich das Verfahren in diesel' Form fUr klinische Zwecke nicht. 
Statt nun die Lage des Menschen nach dem Lichtbiindel einzurichten, 
kann man auch umgekehrt das Licht entsp1'echend del' Lage des Men­
schen dirigieren (296). 1m einzelnen gestaltet sich das Verfahren 
folgendermaBen: Del' Patient liegt auf dem Venenpulsbett nach OHM2 

horizontal odeI' doch so flach, als es ihm moglich ist und die Pulsation 
am besten erkennbar wird (bei starker Dberfiillung del' Venen muB 
del' Oberkorper e1'hoht liegen). Del' Kopf liegt, die obere Kante des 
Bettes iiberragend, bequem auf einer besonderen Stiitze. Das Bett 
lauft auf Rollen und kann leicht so geschoben werden, daB die Raut­
stelle iiber del' Jugularis, die man zu photographieren wiinscht, in die 
optische Achse des Kymographions zu liegen kommt. Mit dem Venen­
pulsschreiber gestaltet sich die direkte photographische Aufzeichnung 
des Jugularvenenpulses sehr einfach. 

1 Zu beziehen bei del' Firma Rausch und Holler, GieBen. 
2 ErhiiJtlich bei del' Firma Lenz, Berlin. 
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Auf einem sehweren DreifuB (Abb. 15) steht ein etwa 80 em hohes 
kriHtiges Stahlrohr (a), in dem sieh ein zweites Stahlrohr (b) mittels 
Zahn und Trieb um 50 em auf und ab bewegt und auBerdem urn seine 
Langsaehse gedreht werden kann. Das Rohr (b) tragt einen Kopf mit 
kraftigem Sehlitten (c), del' in Sehwalbensehwanzfuhrung 6 em lang 
in horizontaler Riehtung versehiebbar ist. AuBerdem ist dies Rohr in 
seinem Lager um die horizontale Aehse drehbar und kann dureh die 
beiden Sehrauben in jeder Stellung fixiert werden. Del' Sehlitten tragt 
ein stabil befestigtes horizontales Rohr (d) von etwa 40 em Lange, 
das in einer Kugel (e) endet, in del' dureh Zahn und Trieb reehtwinklig 

zum Rohr (d) ein weiteres 80 em 
langes Rohr (f) versehiebbar ist. 
Am einen Ende von (f) befindet 
sieh del' Stab (g) mit del' Lieht­
quelle (h), eineNiedervolt-Osram­
Lampe mit vorgesehalteter Kon­
densorlinse, am anderen Ende 
del' Stab (i) mit dem Mikroskop­
tubus (k) und dem Mikroobjektiv 
(l) sowie del' Prismenkombination 
(m). Dureh letztere wird das 
aus del' Lampe (h) unter etwa 
45 0 abwarts geriehtete Lieht in 
die Horizontale abgelenkt. 

Aufstellung des Apparates. Zu­
naehst werden Lampe und Mikro­
objektivoptisehzentriert; Hohen­
verstellung und Drehung del' 
Lampe am Stab (g), bis del' Lieht­
kegel gerade die Frontlinse des 
Mikroobjektivs ausfiillt. Auf 
maximale Helligkeit und Farben­

Abb. 15. Stativ zur direkten Aufnahme des reinheit des aus dem Objektiv aus­
Venenpulses. (Aus ABDERHALDEN, Bandb. d. tretenden Liehtkegels stelIt man 

bioI. Arbeitsmethoden, Abt. v, Teil 8.) 
dureh Einreguliel'ung del' Kon-

demorIinse und evtl. noeh del' drei Stellsehrauben am Lampengehause 
ein. Nunmehr muB del' Venenpulssehreiber mit anderen gleiehzeitig 
gebrauehten Apparaten, wie Herztonsehreiber, Saitengalvanometer usw., 
optiseh ausgeriehtet werden. Man stellt die versehiedenen Apparate 
so auf, daB naeh dem AugenmaB ihl'e Strahlenbundel vertikal unter­
einander in die optisehe Aehse des Kymogl'aphions fallen. Ein in den 
Strahlengang del' versehiedenen Apparate mogliehst weit yom Kymo­
graphion gehaItenes Lot wirft auf den Spalt des Kymographions 
einen Sehatten. Ist die Sehattenlinie an einer Stelle gebroehen, so 
muB die zugehorige Liehtquelle so lange seitlieh versehoben wer­
den, bis die Sehattenlinie eine Vertikale darstellt. Die Feineinstel­
lung des Venenpulssehreibers gesehieht mit dem Sehlitten (c). Jetzt 
kann man zur 
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Aufnahme des Venenpulses ubergehen. Der Patient wird auf das 
OHMsche Untersuchungsbett gelegt, so flach als es sein Zustand erlaubt. 
Del' Kopf des Kranken ruht, das obere Ende des Bettes uberragend, auf 
einem besonders gepolsterten Ring, del' mittels eines Stieles am oberen 
Ende des Untersuchungsbettes angebracht iRt. Auf 
diese Weise ist Platz gewonnen, urn rechts und links 
yom Hals mit dem Apparat dicht an den Patienten 
heranzukommen. Die am deutlichsten pulsierende 
Stelle des Halses (Bulbus odeI' Vena jugularis externa) 
wird mit del' Lampe intensiv beleuchtet, und zwar 
so, daB ein Teil des Strahlenbundels am HaiR vor­
beigehend in das Mikroobjektiv fallti. Dann wird del' 
Schatten des Halses am Kymographionspalt scharf ein­
gestellt und durch Drehung des Prismas die auf und ab 
gehende Bewegung dieses Schattens genau vertikal, also 
senkrecht zur Filmrichtung, ausgerichtet. Offnet man 

Abb.16. Haartrager. 
(Aus ABDERHALDEN, 

Handb. d . bioI. 
Arbeitsmethoden, 
Abt. V, Teil 8.) 

nun den KymographionverschluB und setzt den Film in Bewegung, 
so erhalt man eine Silhouettenkurve. Die Grenze zwischen Schwarz 
und WeiB stellt den Venenpuls dar. Wunscht man nun an Stelle del' 
Silhouettenkurve das Schattenbild eines den Venenpuls mitmachenden 
Haares aufzuzeichnen, - man bekommt dann eine bequemer lesbare 
Kurve - so kann man den in obenstehender Abb. 16 in Aufsicht 
und Querschnitt dargestellten 
Haartrager benutzen. Er be­
steht aus einer ungefahr 1 cm 
groBen runden Holundermark­
platte (a) mit zwei an del' IlJ 
Peripherie gegenuberstehen-
den kleinen Saulchen (b), uber 
die ein dunnes Menschenhaar 
(c) geklebt ist. Dieses ganze 
Gebilde wiegt etwa 10 mg, es 
wird mit eingedicktem Cedern- bJ 
holzol auf die pulsierende Hals-

Abb.17. Venenpuls direkt photographiert. 

vene aufgeklebt und stellt in­
folge seines geringen Gewichtes 
keine in Betracht kommende 
Belastung del' Vene dar. Man 
bildet mit Hilfe des Apparates 
den Schatten des im Rhythmus 

a als Silhouette, b gleichzeitig der Schatten eines 
auf die Vene aufgeklebten Haares photograpbiert. 
(Aus ABDERHALDEN, Handb. d. bio\' Arbeitsmetho-

den, Abt. V, Teil 8.) 

des Venenpulses auf und ab gehenden Haares ab und bekommt dann, 
wie in beistehender Abb. 17 ersichtlich, eine gut lesbare Kurve des 
Venenpulses. 

Del' Apparat hat VOl' allen bisher angewandten Venenpulsschreibern 
den Vorteil, daB man die wirkliche GroBe del' Venenpulsausschlage 

1 Von J. GRUNDIG (98) wurde gezeigt, daB del' Venenpuls am besten am 
Hinterrand des M.sternocleidom. in mittlerer Halshiihe aufgenommen wird odeI' 
etwas mehr claviculawarts, doch stiiren hier die Atembewegungen stark. 
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exakt messen kann, dadurch, daB man die optische VergroBerung be­
stimmt. Man braucht zu diesem Zweck nur die Millimeterteilung eines 
Glaslineals mit dem Apparat auf dem Kymographionspalt abzubilden. 
Arbeitet man immer mit der gleichen Optik und in demselben Abstand 
zum Kymographion, so kann man Venenpulse, die zu verschiedenen 
Zeiten aufgenommen sind, messend vergleichen. Wir wenden gewohn­
lich eine 20- bis 25fache optische VergroBerung an. Vollstandig exakt 
ist freilich eine solche Messung deswegen nicht, weil das Haar sich nicht 
immer in derselben Vertikalen auf und ab bewegt. Man kann, wie Herr 
Prof. MORITZ VON RORR riet, diesen Fehler vermeiden, wenn man den 
telezentrischen Strahlengang auf der Dingseite herstellt. Dies wird er­
reicht, wenn man moglichst nahe der pulsierenden Vene noch eine Sammel­
linse anbringt, deren hinterer Brennpunkt mit der Eintrittspupille des 
Mikroobjektivs zusammenfallt. Diese moglichst nahe der Einstellebene 
angebrachte Sammellinse macht die Hautstrahlen auf der Dingseite 
parallel zur Achse des Mikroobjektivs und erlaubt nunmehr streng 
Hohenunterschiede zu messen. 

Darstellung des Venenpuises mit der Photozelle. N ach einem V or­
schlag von meinem Mitarbeiter COLLATZ (43) haben wir den direkt auf­
genommenen Venenpuls auf eine lichtempfindliche Zelle wirken lassen. 
Der durch den Venenpuls gesteuerte Photostrom wird iiber einen ein­
stufigen Niederfrequenzverstarker auf den Oszillographen oder auf das 
Saitengalvanometer iibertragen, nachdem der Emissionsstrom der Ver­
starkerrohre kompensiert ist. Bei Benutzung von Sperrschichtphoto­
zellen kann man den Verstarker entbehren, und das Saitengalvanometer 
oder eine empfindliche Oszillographenschleife direkt anschlieBen. 

Zwei Fehlermoglichkeiten bestehen bei dieser Methode. Die Licht­
intensitat muB im ganzen Bereich des den Hals treffenden Strahlen­
biindels homogen sein, ferner darf der Verstarker auch bei der groBt­
moglichen Belichtung der Photozelle nicht iibersteuert werden. Man 
schlieBt diese beiden Fehler aus, wenn man den Spalt auf der Photozelle 
zunachst in seiner ganzen Lange ausleuchtet und dann sukzessive um 
gleiche Strecken mehr und mehr abdunkelt, bis er iiberhaupt kein Licht 
mehr erhalt, dann muB der verstarkte Photostrom um jeweils gleiche 
Betrage bis Null abfallen. - 1st das nicht der Fall, so kann man durch 
Verminderung der Heizspannung des Beleuchtungslampchens eine 
evtl. bestehende Ubersteuerung beseitigen. Wird auf diese Weise keine 
Proportionalitat von beleuchteter Strecke der Photozelle und Photo­
strom erzielt, so ist das Lichtstrahlenbiindel inhomogen und muB durch 
Verwendung einer moglichst punktformigen Lichtquelle und eines 
Collimators homogen gestaltet werden. 

Man kann auch diese Kurven eichen, zu diesem Zwecke ist eine 
Eichblende angebracht, die wahrend der Venenpulsaufnahme hoch­
geklappt wird. 1st sie in den Strahlengang eingeschaltet, so laBt sie 
eine bestimmte Lichtmenge, die auf die Photozelle fallt, hindurch­
passieren. Durch Betatigung eines DrahtauslOsers, wie er zum Moment­
verschluB photographischer Apparate angewendet wird, laBt sich die 
Spaltbreite der Eichblende um genau 1 mm verschmalern. Dann nimmt 
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der Photostrom um einen entsprechenden Betrag abo Aus dem dann 
resultierenden Eichausschlag auf der Kurve kann man also ber8chnen, 
welche tatsachlichen Exkursionen die Haut ausgefiihrt hat. Diese Eichung 
ist nur dann exakt, wenn der auf die Eichblende, bzw. die Photozelle 
faHende Lichtkegel in seinem ganzen Querschnitt homogen ist und 
wenn ferner die Zelle tiber die ganze Flache gleichgroBe Lichtempfind­
lichkeit zeigt. 

E. Der Elektrokardiograph. 

Zur DarsteHung des Elektrokardiogramms stehen entweder strom­
oder spannungsmessende Apparate zur Verftigung. 

1. Strommessende Instrumente. 

a) GroBes Edelmannsches Saitengalvanometer. 
Prinzip: Zwischen den Polen eines starken Elektromagneten ist eine 

dtinne Metallsaite von 2-3", Durchmesser (oder eine versilberte, ebenso 
dtinne Quarzsaite) ausgespannt. Die beiden Saitenenden werden mit 
zwei verschiedenen Stellen der Korperoberflache verbunden. Span­
nungsdifferenzen zwischen verschiedenen Stellen der Korperoberflache, 
die durch die Herzaktionsspannung bedingt sind, finden durch die an­
gelegten Elektroden, die tiber die feine Metallsaite verbunden sind, 
einen Weg zum Ausgleich. Es flieBt ein elektrischer Strom, in Richtung 
und Starke vom Herzen diktiert, durch die Saite: diese stellt einen vom 
Strom durchflossenen Leiter im Magnetfeld dar und muB sich dem­
gemaB nach der AMPEREschen Regel bewegen. Das Schattenbild der 
sich proportional den Stromanderungen bewegenden Saite wird tausend­
fach vergroBert, auf einem gleichmaBig vorbeigezogenen Film photo­
graphisch fixiert. Man kann mit 2 oder 3 Galvanometern gleichzeitig 
in 2 oder 3 verschiedenen Ableitungen den Aktionsstrom aufnehmen, 
und kann daneben noch andere Vorgange, z. B. Herztone und Venen­
puIs, auf demselben Film registrieren. Will man exakt vorgehen, so 
muB man den Ruhestrom durch Einschalten eines gleichgroBen ent­
gegengesetzt gerichteten "Kompensationsstromes" vernichten. Das er­
fordert bei drei Aufnahmen gleichzeitig einige Geduld, da die Kompen­
sation in einer Ableitung die beiden anderen Ableitungen mitbeeinfluBt. 
Einfacher, aber nicht ganz so exakt, ist die Ausschaltung des Ruhe­
stromes durch groBe Kondensatoren von mindestens 40 Mikrofarad. 
Notwendig ist die Eichung mit dem Patienten im Stromkreis. Aus dem 
Eichausschlag erkennt man die Ausschlagsgeschwindigkeit der Saite. 
Je hoher dieselbe, um so richtiger die Aufzeichnung des Ekg. Man er­
kennt ferner den Dampfungsgrad. Die Saite solI keine Eigenschwin­
gungen zeigen, soH auch nicht zogernd in ihre Endlage tibergehen. 

Die Eigenschwingungszahl des Saitengalvanometers liegt bei Be· 
nutzung von Platinsaiten bei ungefahr 100, bei Verwendung von Alu­
miniumsaiten laBt sie sich auf 150 bis beinahe 200 treiben. Mit ver­
silberten Quarzsaiten, die aber den Nachteil leichter Zerstorbarkeit 
haben, gelangt man noch hoher. 
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Bei Anwendung von drei groBen Saitengalvanometern plus der Ein­
richtung fUr photographische Puls-, Herzton- usw. Zeichnung nach 
FRANK braucht man eine Bodenflache von 5 X 4 m. 

Die Vorteile des groBen Saitengalvanometers sind: Klar iiberseh­
bare, einfache physikalische Verhaltnisse, groBe Empfindlichkeit, ver­
zerrungsfreie Aufzeichnung von den schwachsten bis zu recht erheb­
lichen Stromschwankungen. Bequeme Kombination mit Venenpuls-, 
Herztonregistrierung usw. Ein Koordinatennetz laBt sich bequem 
gleichzeitig auf den Film aufzeichnen. N achteile: 1. Die groBe Ver­
letzlichkeit der Saite und die Empfindlichkeit des Apparates gegen 
Erschiitterungen, 2. die relativ niedrige Eigenschwingungszahl, 3. der 
Apparat braucht meBbare Energiemengen, die dem zu untersuchenden 
Organ entzogen werden; da aber die absolute Menge der im Organ ge­
bildeten elektrischen Energie meist sehr klein sein wird, so kann ein 
Entzug von Energie den elektrischen Zustand verandern (durch Span­
nungsabfall). 

b) Kleines Saitengalvanometer von Edelmann. 

Das Prinzip ist das gleiche wie beim groBen Saitengalvanometer. 
An Stelle des Elektromagneten werden Permanentmagneten benutzt. 
Dadurch erspart man eine groBe Akkumulatorenbatterie, aber die 
Empfindlichkeit des Apparates wird geringer. Eine weitere Verein­
fachung besteht in der allseitigen AbschlieBung der Saite, die in einem 
Metallgehause fertig geliefert wird und durch ein Glasfenster optisch 
zugangig gemacht ist. Das bedingt VergroBerung des Objektivabstandes 
yom abbildenden Objektiv, mithingeringere VergroBerung und geringere 
optische Auflosung. Bei 1 m Abstand yom Okular bis zur Zylinderlinse 
des Registrierapparates kann man den Platinfaden so spannen, daB 
seine Eigenschwingungszahl etwa 90 betragt, also beinahe die des 
groBen Saitengalvanometers. Es stellt sich dann eben noch aperio­
disch ein. 

Der Apparat wird zweckmaBig auf zwei frefstehenden Tischen auf­
gestellt. Er beansprucht bei 1 m Registrierentfernung 50 X 250 em 
Bodenflache. 

Vorteile des Apparates: Sehr einfaehe Bedienung, sehr bequeme 
Arbeitsweise. Naehteile: Der Apparat verbraucht nennenswerte Teile 
der yom Herzen gelieferten Energie, relativ niedrige Eigensehwingungs­
zahl, jeweils nur eine Ableitung. 

e) Das groBe Spulengalvanometer von Siemens & Halske. 

Prinzip: 1m Feld von starken Elektromagneten sind zwei aus etwa 
3 # starkem Platindraht gebildete Spulen vertikal aufgehangt, die dureh 
eine Feder gespannt sind und um die Vertikalaehse kleine Winkel­
drehungen auszufiihren vermogen. Der Apparat geniigt wegen der 
geringen Eigenschwingungszahl der Systeme (50 Hz) nicht modernen 
Anspriiehen an einen Elektrokardiographen. 
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2. Spannungsmessende Apparate. 
a) Der Transportable Elektrokardiograph von 

Siemens & HaIske. 
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Prinzip: Ein dreistufiger Niederfrequenzverstarker (C.W.-Schaltung) 
mit zwei Spannungs- und einer Leistungsstufe verstarkt die yom 
Herzen erzeugten Spannungen, indem Gitter und Heizfaden der ersten 
Rohre mit dem Menschen verbunden werden. Da der Apparat im 
Gegensatz zu den vorher beschriebenen dem Menschen uberhaupt keine 
Leistung entzieht, so ist es auch fUr die yom Herzen erzeugte Spannung 
gleichgultig, ob der Apparat mit dem Korper verbunden ist oder nicht, 
es kann also nicht zu einem Spannungsabfali kommen. An die End­
rohre des Verstarkers ist ein Oszillograph mit Permanentmagnet an­
geschlossen, der Frequenzen bis zu 200 Hertz amplitudengetreu wieder­
gibt. Die Zeitkonstante betragt etwa 2 Sekunden, die Einstellzeit 
etwa 7 a. Die Kurve wird auf Normalkinofilm oder Papierfilm ge­
schrieben und kann wahrend der Aufnahme auf einer Mattscheibe be­
obachtet werden. Vorteile: AuBerordentlich bequeme einfache Hand­
habung: innerhalb von 1 Minute kann man das Ekg in drei Ableitungen 
zeichnen. Der Apparat entzieht dem Korper keine Leistung und arbeitet 
insofern richtiger als alie Elektrokardiographen ohne Verstarkung. Die 
Eigenschwingungszahl des Oszillographen liegt hoch, weit uber der des 
Saitengalvanometers und des groBen Spulengalvanometers. Ein weiterer 
Vorteil ist der uberaus gedrangte Zusammenbau des Apparates, der 
leicht an jedes Krankenbett oder uber Land mitgenommen werden 
kann. Nachteile: Das Ekg kann jeweils nur in einer Ableitung gezeich­
net werden. Kombinationen mit Venenpulsschreibung sind nicht moglich. 

b) Der Universalverstarkerelektrokardiograph von 
Siemens & Halske. 

Zu dem Apparat gehoren zwei Ekg- und ein Herztonverstarker­
apparat mit Kondensatorkopplung und langer Zeitkonstante, auBer­
dem kann noch der Venenpuls nach der FRANKschen Methode oder 
vermittels Photozelle, sowie der Herzschall und die Zeit (1/50") als 
Ordinaten geschrieben werden. Die Oszillographenschleifen, die je 
nach Verwendungszweck abgestimmt sind, haben Permanentmagnete, 
sie lassen sich bequem austauschen und mit zwei Stellschrauben laBt 
sich der Lichtfleck der Schleife in wenigen Augenblicken einstellen. -
Bei Anwendung des Differentialverfahrens kann man das Ekg fast 
ebenso einfach in drei Ableitungen gleichzeitig schreiben. 

c) Der Elkagraph von Hellige & Co. 
Die Aktionsspannung des Herzens steuert einen dreistufigen Gleich-

8pannungsver8tarker, der fUr jedeStufe eine gesonderte Heizbatterie 
von je 4 Volt und ferner eine gemeinsame Anodenbatterie von 200 Volt 
benotigt (Anodenakkumulatoren sind hier vorzuziehen), eine weitere 
4 Volt-Batterie braucht man fur die Gittervorspannung und eine 6 Volt­
Batterie fUr etwa 5 Ampere Stromentnahme fUr die Beleuchtungslampe. 
Als Stromanzeiger liegt im Anodenkreis der Endrohre ein Oszillograph. 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf!. 3 
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Durch einen NebenschluB kann die Empfindlichkeit des Oszillographen 
variiert werden. Mittels Umschalter ki:innen die verschiedenen Strom­
queIlen an ein Voltmeter angeschlossen und auf die richtige Spannung 
kontrolliert werden. Die Registrierkassette wird in doppelter Ausferti­
gung geliefert: eine einfache mit nur einer Trommelumdrehung und Neu­
beschickung mit Film im Dunkelzimmer - fiir die klinische Elektro­
kardiographie nicht zu empfehlen - und eine solche mit fortlaufender 
Registrierung, die meterlange Aufnahmen zu machen gestattet. Als 
Antriebswerk dient ein Grammophonuhrwerk, als Zeitschreibung ein 
Pendel, das aIle 1/5 Sek. einen Lichtstrahl unterbricht. Eine feinere 
Zeiteinstellung ware zu empfehlen. 

Der Elkagraph wird auch mit zwei und drei Verstarkern geliefert, 
so daB man das Ekg in zwei bzw. drei Ableitungen gleichzeitig schreiben 
kann. Die gleichzeitige Anbringung von FRANKschen Herztonkapseln 
zur photographischen Venenpuls- und Herztonregistrierung macht keine 
Schwierigkeiten. Ebenso kann eine Einrichtung zur Blutdruckmessung 
mittels Differentialmanometer nach BROEMSER und RANKE (30) an der 
Apparatur angebracht werden. In Verbindung mit einem Mikrophon 
kann man mit dem Elkagraphen auch die Herzti:ine schreiben. Der 
Apparat steht auf Rollen und kann innerhalb des Hauses leicht trans­
portiert werden. 

Vorteile: Kein Energieverbrauch. Bequeme Aufnahme des Ekg in 
mehreren Ableitungen zusammen mit Venenpuls und Herzti:inen. 
Nachteile: Gleichstromverstarker sind Sti:irungen mehr ausgesetzt als 
Widerstandskapazitatsverstarker. 

d) Der Elektronenstrahl-Elektrokardiograph. 
Der Apparat nach W. SCHMITZ (250, 251). Der Mensch wird iiber 

einen variablen Vorwiderstand an Gitter bzw. Kathode der ersten 
Ri:ihre eines vierstufigen Gleichspannungsverstarkers angeschlossen, 
wahrend gleichzeitig ein variabler Widerstand parallel zum Eingang 
liegt. Die Aktionsspannung wird, um das 50000fache verstarkt, un­
mittelbar den Ablenkplatten einer BRAuNschen Ri:ihre zugeleitet und 
bewirkt so eine elektrostatische Ablenkung des aus dem Anodenblech 
austretenden Elektronenbiindels. Auf dem Leuchtschirm wird also der 
leuchtende Fleck, von den auftreffenden Kathodenstrahlen hervor­
gerufen, im Rhythmus des Ekg auf- und abtanzen und wird mittels 
eines lichtstarken photographischen Objektivs auf einem mittels Uhr­
werks vorbeigezogenen Papierfilm festgehalten. 

Die groBen Vorteile der Apparatur sind: Kein Energieverbrauch 
yom Herzen (wenn man den Parallelwiderstand am Eingang geniigend 
hoch wahlt, mindestens 100000 £2). Keine Verzerrungsmi:iglichkeit, falls 
die Ri:ihren nicht iibersteuert werden und man immer im richtigen 
Arbeitspunkt der Ri:ihrencharakteristik arbeitet. Langsame und aller­
schnellste Vorgange werden mit gleicher Treue aufgeschrieben. Pli:itz­
liche Uberlastungen ki:innen dem Apparat nichts anhaben - (Oszillo­
graphen· und erst recht Saiten werden bei Uberlastung leicht zersti:irt) -. 
Nachteile: Bei vollkommener Tragheitslosigkeit der Apparatur werden 
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aIle StOrschwingungen mitverzeichnet. Es scheint unmoglich zu sein, 
ein Ekg ganz ohne feine Muskelaktionsstromzacken zu erhalten. Der 
Apparat hat eine Einbrenndauer von 15 Minuten, solange muB man nach 
dem Einschalten warten, ehe man mit der Aufnahme beginnen kann. 

e} Der Einrohr-Gleichspannungsverstarker nach COLLATZ. 

Falls ein Saitengalvanometer vorhanden und die Anschaffung von 
modernen Elektrokardiographen nicht moglich ist, so bedient man sich 
mit Vorteil einer von meinem friiheren Mitarbeiter COLLATZ angegebenen 
Anordnung, die sich auf ein Verfahren 
nach ARDENNE stiitzt. Abb. 18 zeigt das 
Schaltschema: ein gewohnliches Eingitter­
rohr RE 084 oder A 411 wird an + 100 Volt 
und iiber einen Hochohmwiderstand von 
etwa 0,3 M.Q an den Minuspol der Anoden­
batterie angeschlossen. Dem Gitter wird 
eine negative Vorspannung von 1,5 Volt 
erteilt. Ein Gitterableitungswiderstand 
von 0,4 M.Q oder mehr liegt parallel zu den 
Eingangsbuchsen. Zwischen 50 und 60 
Volt der Anodenbatterie befindet sich ein 
Punkt mit dem Potential 0 gegen die 
Kathode der Rohre. Die Strecke 50 bis 

Abb_ 18_ Schema des Einrohrver­
starkers nach COLLATZ_ CAus ABDER­
HALDEN, Handb. d. bioI. Arbeitsmeth. 

Abt. V, Teil 8.) 

60 Volt iiberbriickt man durch ein Potentiometer von mehreren 
1000 Q (zur Grob- und Feimegulierung schaltet man am besten ein 
Potentiometer von 5000 Q und eines von 500 Q in Serie). 

Wenn man zwischen Schieber des Potentiometers und Kathode 
der Rohre ein Milliamperemeter einschaltet und die Rohre heizt, so 
wird das MeBgerat einen Ausschlag zeigen, den man durch Verstellung 
der Grob- und Feimegulierung am Potentiometer auf Null kompensiert. 
Jetzt kann das durch einen variablen NebenschluB (in Abb. 18 nicht 
gezeichnet) gesicherte Saitengalvanometer an Stelle des Milliampere­
meters eingeschaltet werden, unter vorsichtiger Erhohung des Parallel­
widerstandes und, falls notig, dauerndem Nachkompensieren mittels 
des Potentiometers, bis schlieBlich das Saitengalvanometer allein ein­
geschaltet bleibt. Es verharrt jetzt nach einer Brenndauer des Ver­
starkerrohres von 5-10 Minuten vollig in Ruhe, so lange am Gitter die 
gleiche Spannung herrscht. Jede Spannungsanderung am Gitter bewirkt 
aber eine entsprechende Anderung des Anodenstromes und damit auch 
einen entsprechenden Spannungsabfall am Kathodenwiderstand W 2 • 

Durch die Saite flieBt dann ein Strom 
. Spannungsabfall an W2 

t = -Widerstand der Saite 

Da der Saitenausschlag nach Anlegen einer bekannten Spannung bei 
R - L gemessen werden kann, so zeichnet eine so geeichte Anordnung 
die Spannungen in einem bekannten MaBstab auf. Diese auBerordent­
lich bequem zu handhabende Anordnung hat folgende Vorziige: 1. Es 

3* 
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kann auch mit dem Saitengalvanometer eine reine Spannungsmessung 
vorgenommen werden. 2. Der Verstarker gestattet sowohl Wechsel- wie 
Gleichspannung wahrheitsgetreu aufzuzeichnen. Die Begrenzung fur 
die Treue der Darstellung ist im Saitengalvanometer gegeben. Es ist 
dringend zu empfehlen, Saitengalvanometer nur in Verbindung mit 
diesem Einrohrverstarker zu benutzen. 

Die Verstarkung ist bei Anwendung nur eines Rohres nicht erheb­
Hch. Wunscht man sie zu erhohen, so kann man zwei Einrohrverstarker 
hintereinanderschalten, derart, daB an Stelle des Saitengalvanometers 
an den ersten Verstarker der Eingang eines zweiten genau so geschalteten 
Einrohrverstarkers angeschlossen wird, indem dann zwischen Potentio­
meter und Kathode das Galvanometer gelegt wird, selbstverstandlich 
nach genauer Kompensation. Wahrend bei einem Rohr Storungen 
seitens der Apparatur kaum zu befiirchten sind, muB man bei zwei 
hintereinandergeschalteten Einrohrverstarkern schon eher damit rech­
nen, daB die Nullinie in der Kurve nicht ganz ruhig verlauft. 

Abb.19. Vergleich von Stahlnadel· und Silberpluttenelektroden. 

Die Elektroden. Bei Stromelektrokardiographie empfiehlt es sich, 
zur Vermeidung von Polarisation groBflachige Ableitungselektroden zu 
nehmen, am besten aus nichtrostendem Stahl oder Reinsilber, von den 
ungefahren MaBen 6 X 25 cm. Diese werden mit Tiichern, die in nahezu 
gesattigter KochsalzlOsung getrankt sind, fest an die Extremitaten 
angewickelt. Bei einer derartigen Anordnung erzielt man bei richtiger 
Dampfung des Galvanometers eine rechteckige Eichkurve, wennman mit 
dem Patienten im Stromkreis eicht, und hat damit den Beweis, daB Po­
larisation und Kondensatorwirkung bis zur Unkenntlichkeit unterdriickt 
sind. Die von W. STRAUB (273) empfohlenen intra- oder subcutan ein­
gefiihrten Stahlnadeln eignen sich fUr die Stromelektrokardiographie 
nicht, sie entstellen das Ekg durch Polarisation sehr stark (s. Abb. 19). 

Sehr zweckmaBig erwiesen sich uns Klemmelektroden aus nicht­
rostendem Stahl von P. PETERsEN-Lund, die die Extremitaten von zwei 
Seiten umfassen und durch den Zug eines Gummibandes genugenden 
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Kontakt geben, ohne unangenehm zu driieken. Ah; Unterlage dienen 
einige mit Kochi:lalz- odeI' wie PETERSEN vorschlug, mit 1 proz. Soda­
losung angefeuchtete Bindentouren. 

~'iir das Spannungselektrokardiogramm spielt theoretisch die GroBe 
der ableitenden Elektroden keine Rolle, so daB auch Nadelelektroden 
zulassig sind, wenn schon die Beruhigung deR Verstarkers bei Nadel­
ableitung etwas langer dauert aIR bei Anwendung von Metallplatten und 
KochRalzli:isung. 

W. TRENDELENBURG empfiehlt 3 cm groBe runde Messingbleche als 
ableitende Elektroden; die Haut wird durch Ather entfettet und ein 
mit 20proz. NaCI-Li:isung getranktes Flanellappchen wird aufgelegt, 
darauf kommt das Metallblech, daR mit Gummischniiren oder mit 
Gummipflaster fixiert wird. - GROEDEL (93) benutzt mit Stoff iiber­
zogene, 3 X 4 cm groBe mit einem Handgriff versehene Bleiplatten, die 
er als Tastelektroden bezeichnet und fliT Thoraxableitung benutzt. Zur 
Feststellung der Aktionsspannung iiber verschiedenen Herzteilen ist 
die kleinflachige Ableitung unentbehrlich und, wie schon erwahnt, bei 
Verstarkerapparaten auch durchaus zulassig. Es eri:iffnen sich hier auch 
noch neue Forschungsmi:iglichkeiten (161). Gegen die Verwendung un­
edler Metalle bestehen aber Bedenken, zumal wenn hi:ihere Verstarkung 
und ein hochabgestimmter Oszillograph angewendet werden, diirften Ent­
stellungen der Kurve durch dauernde unregelmaBige Wechselspannungen 
kaum ausbleiben, bei Gleichspannungsverstarkern ist auch die Kon­
stanz der Nullinie gefahrdet. Durch Elektroden aus Silber oder aus 
nichtrostendem Stahl sind diese Sti:irungen zu vermeiden. 

Die Aufnahme des Elektrokardiogramms. Fiir Strom- oder Spannungs­
Ekg in gleicher Weise erforderlich: 

1. Sorge fUr mittlere Temperatur im Untersuchungszimmer, der 
Patient darf nicht frieren. 

2. Bequeme Lagerung des Patienten auf breitem Bett, evtl. Unter­
stiitzung von Ellenbogen und Knien mit Keilkissen. 

3. Psychische Beruhigung des Patienten. Bei Unwissenden das Wort 
Elektrokardiogramm iiberhaupt nicht fallen lassen: "Das Bild wird am 
besten, wenn Sie die Augen schlieBen und schlafen." AIle Muskeln ent­
spannen lassen. 

Vorbereitungen zur Stromelektrokardiographh': 1. Lichtquelle zum 
Galvanometer ziinden. 

2. Erregerstrom fiir den Magneten ii ber einen varia bIen V orwider-
stand allmahlich einschalten. 

3. Saite scharf einstellen. 
4. Saite doppelpolig einschalten. 
5. NebenschluB zur Saite allmahlich ausschalten, gleichzeitig den 

Kompensationsstrom variieren, so daB die Saite immer auf ihrer Null­
linie bleibt. 

6. Nach vi:illiger Ausschaltung des Kompensationsstromes Eichung 
der Saite. Der Eichkreis solI in die eine Zuleitung des Patienten zum 
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Galvanometer gelegt sein. Zuschaltung von 1 Millivolt solI das Saiten­
bild am Kymographion um 1 cm verschieben. Der Eichausschlag solI 
rechtwinklig sein. Falls mit Kondensator gearbeitet wird, stellt sich 
die Saite automatisch auf die Nullinie ein. 

7. Nach Beendigung der Aufnahme durch Einschaltung des Neben-
schlusses die Saite sichern, dann doppelpolig abschalten. 

8. Magneterregerstrom langsam abschalten. 
9. Lichtquelle aus16schen. 
Bei Spannungselektrokardiographen sind noch besondere Regeln zu 

beachten, die bei der Beschreibung der Verstarkerapparate erwahnt 
werden. 

Registrierung' des Spannungs-Ekg in drei Ableitung'en mit zwei Verstarkern 
nach dem Differentialprinzip (154). 

Die Aufzeichnung des Spannungs-Ekg gleichzeitig in drei Ableitungen mit 
Einrohrverstarker und Saitengalvanometer macht keine weiteren Schwierigkeiten, 
will man aber mit ganz hochwertigen Instrumenten registrieren, also mit hoch­

I 

St 

abgestimmten Oszillogra­
phen oder mit BRAuNschen 
Rohren, so muE die Aktions­
spannung erst sehr hoeh 
verstarkt werden, man e1'­
halt dann eine sehwierig 
zu bedienende Apparatur. 
Denn bei gleichzeitigem An­
schluE von drei Verstarkern 
wird immer eine Extremitat 
gleichzeitig mit dem Gitter 
des einen und der geerdeten 
Kathode des anderen Ver­
starkers verbunden sein 
(s. Abb. 20a). Bei hoher 
Verstarkung muEten aber 
aIle drei Verstarker geerdet 
sein (urn die Pfeifneigung 
zu unterdrucken). Man er­
halt also an einer Extremi­
tat einen KurzschluE der 
Aktionsspannung, hier wird 
kein Ekg erhalten. Man ist 

*=:::r:c:=>-, OS daher genotigt, den dritten 
Verstarker ungeerdet zu 
lassen; dadurch wird die 
ganze Anordnung sehr stor­
empfindlich. 

Abb. 20. Schema dcr Differcntialschaltung nach KAYSER. 

Die Schaltung mit drei 
Verstarkern ist in Abb. 20a 
wiedergegeben. Das Drei­
eek RLF steIlt den Patien­
ten mit den drei zur Ablei­
tung benutzten Extremi­
taten, rechter Arm, linker 
Arm und linker FuE, dar. 
Die Pfeile geben die Span­
nungsrichtung zur Zeit der 
R-Zacke bei der gezeiehne-
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ten Lage der elektrischen Herzachse an. Die Indices 1, 2 und 3 beziehen sich 
auf die drei Ableitungen. 

Diese Schwierigkeiten lassen sich umgehen, wenn man nach dem Differential­
prinzip aufzeichnet, wodurch man gleichzeitig einen Verstarker spart. Das Ver­
fahren macht von der Tatsache Gebrauch, daB die Summe dreier Spannungen, 
die im Dreieck geschaltet sind, Null sein muB. Jede Ableitung ist gleich der Summe 
der beiden anderen mit negativem Vorzeichen. Es genugt also, wenn man zwei 
Ableitungen verstarkt und direkt aufzeichnet und die dritte durch Summierung 
der Spannungen oder Strome in den Ausgangskreisen der Verstarker gewinnt. 
Hierbei sind grundsatzlich zwei FaIle zu unterscheiden, je nachdem ob strom- oder 
spannungsregistrierende Oszillographen verwendet werden. Am einfachsten ist die 
Sache bei dem Spannungsoszillographen, z. B. der Kathodenstrahlrohre. Die 
Schaltung, die Abb. 20 b zeigt, unterscheidet sich von der fur zwei Ableitungen 
nur dadurch, daB auBer den BRAuNschen Rohren Bl und B2 noch eine dritte, B 3 , 

zwischen die Anoden Al und A2 geschaltet ist. Sind die am Patienten in den drei 
Ableitungen auftretenden Spannungen el , e2 und e3 und die Verstarkungsziffern 
VI und v2' so erhalten die BRAuNschen Rohren Bl und B2 die Spannungen 

El = cl • VI , 

E2 = e2 • V 2 • 

An den Platten von B3 liegt dann die Spannung 
E3 = E2 - E l · 

Nun gilt aberfur die Dreieckableitung (r. Arm -1. Arm -1. FuB) beim Umlaufen 
im Uhrzeigersinne el + e3 - e2 = 0 

e3 = e2 - el · 

Es wird also E3 = '1:2 • e2 - VI' £1' 

Und wenn die Verstarkungsfaktoren '1:2 = VI = V sind, wird 
E3 = v(e2 - el ) = ve3' 

d. h. bei gleicher Verstarkung in VI und V 2 zeichnet die Rohre B3 die dritte Ab­
leitung getreu auf, ohne einen eigenen Verstarker zu brauchen. 

Diese Gleichheit wird eingestellt durch Verandern der Widerstande Rl und R 2 , 

die zusammen die beiden Zweige eines Potentiometers bilden. Wenn eine bei Q 
in die gemeinsame Kathodenleitung eingefugte Eichspannung keinen Ausschlag 
in B3 hervorruft, ist die Apparatur richtig eingestellt. 

SoIl das Ekg mittels Stromregistriergeraten aufgezeichnet werden, so ist die 
Schaltung in Abb.20c zu verwenden. Auch sie unterscheidet sich von der fur 
zwei Ableitungen nur durch das dritte System. Die Oszillographenschleifen 8 1 
und 8 2 liegen mit je einem Zweig des durch Mittelanzapfung entstandenen Diffe­
rentialsystems D8 in Serie in den Ausgangskreisen der Verstarker, die die Ver­
starkungskonstanten cl und c2 haben. Die Strome 11 und 12 in den Schleifen 8 1 
und 8 2 sind dann 11 = cl . el , 

12 = c2 • e2 • 

Das Differentialsystem wird mit Hilfe des Potentiometers P so eingestellt, daB 
die Empfindlichkeiten PI und P2 in seinen beiden Zweigen sich umgekehrt wie 
die Verstarkerkonstanten der dazugehorigen Verstarker verhalten. Es wird also 

Pl'Cl =P2' C2 

gemacht, dann wird der Ausschlag (X3 des Differentialsystems 
(X3 = P2 • c2 • e2 - PI • cl • el , 

(X3 = PI • cl (e2 - el ), 

"'3 = PI • cl • e3 , 

d. h. unter der genannten Voraussetzung zeichnet das Differentialsystem die dritte 
Ableitung richtig auf. Die Probe auf riehtige Einstellung besteht auch hier darin, 
daB eine Eiehung bei Q keinen Aussehlag im Differentialsystem ergeben darf. 

Will man die Anzapfung des dritten Oszillographen vermeiden, so kann man 
die nieht verstarkte Ableitung aueh durch ein Summenverfahren erhalten. Statt 



40 Beschreibung und Bedienung der Apparate. 

der Differenz bildet man eine Summe. Der eine Summand muB dann in um­
gekehrter Stromrichtung zugefuhrt werden. Da in jeder Verstarkerrohre mit der 
Verstarkung auch eine Umkehrung der Stromrichtung eintritt, genugt es, in 
einem Verstarker eine Rohre mehr zu verwenden als im anderen. In Abb. 20d 
ist dieser Fall gezeichnet. Die Schleifen S1 und S2 registrieren die verstarkten 
Ableitungen I und II, S3 wird vom Strom der Ableitung I plus dem umgekehrten 
Strom der Ableitung II durchflossen. Diese Summe ergibt Ableitung III, wenn 
die obengenannte Eichbedingung erfullt ist. 

Eine gewisse Gefahr bei der Benutzung dieses Verfahrens Iiegt darin, daB bei 
falscher Einstellung die Differentialableitung unrichtig aufgezeichnet wird. Des­
halb sollte jede Aufnahme nach diesem Prinzip eine Eichung in der gemeinsamen 
Kathodenzufuhrnng (bei Q) enthalten, die in den verstarkten Ableitungen in 
voller GroBe auftritt und im Differentialsystem wirkungslos bleiben muB. Etwaige 
Fehler sind dadurch sofort zu erkennen. 

Storungen bei Aufnahme des Elektrokardiogramms. Die Saite 
schlagt nicht aus, nachdem der Patient angeschlossen und der Ne­
benschluB zu:rp. Galvanometer ausgeschaltet ist: meist handelt es 
sich urn eine Unterbrechung in der Patientenzuleitung. Man erkennt 
dies sofort daran, daB nach KurzschlieBen der beiden AnschluB­
klemmen zum Patienten die Saite beim Niederdriicken der Eich­
taste den richtigen Eichausschlag zeigt. Schlagt der Faden auch nach 
KurzschluB des Patienten bei Betatigung der Eichtaste nicht aus, so liegt 
wahrscheinlich die Storung an der Saite: Man trennt jetzt das Galvano­
meter von seinen Verbindungen mit der Schalttafel und beriihrt obere 
und untere Saitenklemme am Galvanometer mit einem angefeuchteten 
Finger, erfolgt jetzt ein Ausschlag, so ist erwiesen, daB die Saite leitet, 
sie kann aber an einem der Magnetpole anliegen. Man muB sich nun 
die Saite in ganzer Lange ansehen, und sie notigenfalls starker spannen. 
Lost sie sich durch strafferes Anspannen nicht spontan von dem Magnet­
pol ab, so kann man mittels eines diinnen (blonden) Menschenhaares 
von etwa 3 cm Lange, das an ein Holzstabchen geklebt ist, die Saite 
vorsichtig ablOsen. Das gelingt ziemlich leicht bei Metallsaiten, bei 
versilberten Quarzsaiten dagegen wird meist der Silberbelag defekt und 
die Saite dadurch nicht leitend werden. 

Storungen in der Schalttafel selbst sind sehr selten, man muB mit 
der Moglichkeit eines fehlerhaften Nebenschlusses zur Saite rechnen. 
Dann wiirde das Galvanometer zu wenig oder gar nicht ausschlagen, 
obwohl Patientenzuleitung und Saite intakt sind, oder es besteht eine 
Leitungsunterbrechung in der Schalttafel. Man stellt den Schaden fest, 
indem man nach Abschaltung des Galvanometers von Etappe zu Etappe 
den ganzen Leitungsweg in der Schalttafel mittels Stromquelle, Wider. 
stand und Mmiamperemeter durchpriift. 

Weitaus die haufigste Storung ist die Verzitterung der Kurve. Der 
Grund hierfiir kann sein: 

1. Mechanische Erschiitterung des Galvanometers. Abhilfe durch 
Aufstellung des Instrumentes auf einen schweren Betonklotz in einem 
vom StraBenverkehr moglichst abseits liegenden Raum, evtl. muB der 
Betonklotz isoliert vom iibrigen Bau bis zur Kellersohle durchgefiihrt 
werden. Das Saitengalvanometer der Firma Eiga in Leyden ist nicht 
erschiitterungsempfindlich. 
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2. Wackelkontakte, meist in den PatientenanschluBkabeln. 
3. Der Patient kann seine Muskeln nicht entspannen, stets bei 

Basedow, bei Paralysis agitans, fast immer bei aIten Leuten, oft nach 
Apoplexie. Abhilfe ist unter Umstanden :moglich durch kleinflachige 
Ableitung von Hautstellen, die direkt iiber Knochen liegen: Akromion, 
Capito Radii, Schienbein (284) . 

4. Wechselstromstorung: Abhilfe nur durch faradische Abschirmung, 
am besten des ganzen Untersuchungszimmers. 

IV. Ergebnisse. 
A. Ergebnisse der Herzschallzeichnung. 

1. Das Aussehell des llormalell Herzschallbildes. 
Der normale 1. Herzton (Abb. 21) beginnt mit einigen Iangsamen 

Schwingungen von unbedeutender Amplitude, mit meist gering aus­
gepragtem Crescendocharakter, an die sich zwei bis drei volle Schwin­
gungen von mehrfach groBerer Amplitude anschlieBen, von denen die 

Abb. 21. Ekg und Herzschall; amplitudengetreue Darstellung von reinen HerzWnen. 

zweite Schwingung gewohnlich den groBten Ausschlag zeigt, daran 
schlieBen sich in ausgesprochenem Decrescendo eine Reihe langsamer 
Schwingungen von geringer Amplitude an. Man hat deshalb von einem 
Vor-, Haupt- und Nachsegment des I. Tones gesprochen und die These 
aufgestellt, daB bei sog. reinen Tonen nur das Hauptsegment gehort 
wird. Wir verstehen hier unter I . Herzton die ganze Schwingungs­
gruppe von Vor-, Haupt- uild Nachsegment. Der I . Herzton dauert 
etwa 0,1 Sek. Eine genaue Messung IaBt sich nicht ausfiihren, weil 
Vor- und Nachsegment ganz allmahlich einsetzen bzw. verklingen. Der 
II. Herzton beginnt viel briisker. Ein Vorsegment fehit ganz oder ist 
als eine langsame 1h-Schwingung nur eben angedeutet, dann folgt das 
aus 2-21/2 Schwingungen bestehende Hauptsegment, dem in sehr 
raschem Decrescendo ein kurzes Nachsegment aus langsamen Schwin­
gungen von kleiner Amplitude foIgt. Der normale II. Herzton hat 
geringere Amplitude und geringere Dauer als der erste. 

2. TIber die Elltstehung des Herzschalls. 
I. Herzton und Druckanstieg in der rechten Kammer setzen genau 

in demselben Zeitmoment ein, wie die gleichzeitige Verzeichnung der 
beiden Vorgange nach den Methoden von O. FRANK ergibt (290). Es 
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hat sich zeigen lassen (122), daB der 1. Herzton dasselbe Aussehen hat, 
ob die Atrioventrikularklappen mitarbeiten oder nicht. Am freigelegten 
Herzen fand man an Stelle der Tonkurve, wo der KlappenschluB zu 
erwarten war, tiberhaupt keinen besonderen Ausschlag, woraus gefolgert 
wurde, daB sich die Klappen lautlos schlieBen. Dieser Befund steht in 
bester Ubereinstimmung mit experimentellen Feststellungen iiber den 
KlappenschluB (123, 193). Beim Einstromen des Vorhofinhaltes in 
den Ventrikel liegen die Klappen nicht etwa an der Ventrikelinnen­
wand an, sondern sie nahern sich mit ihren freien Randern einander 
urn so mehr, j e mehr die diastolische Fiillung des Ventrikels fortschreitet. 
Der durch das venose Kammerostium einschieBende Blutstrom erfahrt 
an der Herzspitze eine Reflexion, so daB eine Riickstromung langs der 
Kammerwande eintritt, die an der Kammerflache der Zipfelklappen 
anstoBend diese hebt und sie ihrer SchluBstellung nahert. Durch die 
Vorhofsystole erfahrt die Blutstromung in die Ventrikel eine Beschleuni­
gung, damit auch die Reflexion an der Herzspitze eine Verstarkung, 
die schon jetzt, also schon vor Beginn der Kammersystole, zu einem 
SchluB der Zipfelklappen fiihrt. - Wir werden bei Besprechung der 
Schallphanomene des Galopprhythmus auf diese Verhaltnisse nochmals 
zuriickkommen. 

Der 1. Herzton fallt zum groBten Tell in die Anspannungszeit, d. h. 
die Periode, in der samtliche Klappen an der Kammer geschlossen sind, 
und in der der Kammerdruck sehr rasch ansteigt; er reicht aber noch 
hinein in den ersten Teil der Austreibungszeit (254). Man muB sich 
die Entstehung des 1. Herztones so vorstellen, daB die gesamte Um­
wandung des Kammerinhaltes, also Myokard und Klappenapparat, bei 
dem plotzlichen Ubergang aus der diastolischen Erschlaffung zu der 
systolischen Anspannung in Schwingungen gerat. Die Auffassung von 
W. WEITZ (301), der 1. Herzton falle in den letzten Teil der Anspan­
nungszeit, konnte ich nur dann zustimmen, wenn er mit dem 1. Ton 
die Schwingungen des "Haupt- oder Tonsegmentes" meint. Das Vor­
segment setzt gleichzeitig mit der Anspannungszeit ein. Die experi­
mentell bewiesene Tatsache, daB der 1. Herzton noch in die Austreibungs­
zeit hineinreicht, muB damit erklart werden, daB die p16tzliche Druck­
steigerung im Anfangsteil der Aorta in der Aortenwandung Schwin­
gungen hervorruft. 

Der II. Herzton entsteht gleichzeitig mit dem Ende der Kammer­
systole, wenn plotzlich der Ventrikeldruck unter den Aorten- bzw. 
Pulmonalisdruck absinkt, so daB der unter hohem Druck im Anfangs­
teil der groBen GefaBe befindliche Inhalt riickwarts, also zum Ventrikel 
hin, ausweicht und hier an die Semilunarklappen anprallt, wobei der 
Anfangsteil der groBen GefaBe einschlieBlich GefaBwandung, Semilunar­
klappen und Blutsaule einige rasch abklingende Schwingungen ausfiihrt. 

Auch die Sernilunarklappen werden durch riicklaufige, langs der 
Arterienwand verlaufende Strornungswirbel ihrer SchluBstellung ge­
nahert. Je rascher die Blutstrornung, urn so starker auch die riick­
laufigen Randwirbel, urn so naher der SchluBstellung stellen sich die 
Semilunarklappen ein. Da die Riickwirbel urn ein kleines Zeitteilchen 
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den zentralen Ausflul3strom iiberdauern, so mul3 der vollige Klappen­
schlul3 in dem Moment da sein, in dem kein Blut mehr aus dem Ven­
trikel ausfliel3t. Auch hier sind also nur geringe Krafte beim Klappen­
schlul3 wirksam, er wird sich hochstwahrscheinlich lautlos vollziehen. 
Es ist also nicht so, wie vielfach angenommen wird, dal3 der II. Herz­
ton durch ein Aneinanderschlagen der Semilunarklappenrander zu Be­
ginn der Diastole entstande. 

IIl'l'zschall 

I II 1lI 

Abb. 22. Ekg, Vencnpliis lind Herzschall. III. Herzton. 

Der Ill. Herzton ist eine normale Erscheinung, die bei Kindern in 
ungefahr 90% der FaIle registriert werden kann, bei Erwachsenen abel' 
nur selten (173). Die giinstigste Ableitungsstelle befindet sich auf der 
linken Parasternallinie im 4. Intel'costalraum. Er folgt mit grol3el' 

Abb. 2;{. Gespaitener I. Herzton. systolisches Gerausch lind delltiicher III. Hcrzton bei Mitralstenosc. 

Regelmal3igkeit in einem Abstand von etwa 0,13 Sek. nach dem Be­
ginn des II. Herztones (Abb.22 u. 23). Vieles spricht dafiil', daB der 
l'asche Bluteinstrom in den diastolisch erschlafften Ventl'ikel Schwin­
gungen der Kammerwandungen auslOst. Die tiefe Frequenz dieser 
Schwingungen erklal't sich aus del' geringen Spannung del' Kammer­
wandung zu dieser Zeit, die kleine Amplitude aus den geringen Kl'aften 
(Druckunterschied von Vorhof und diastolisch erschlafftem Ventl'ikel). 
Sowohl die zeitliche Ubereinstimmung des III. Herztones mit dem 
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Gipfel der diastolischen Welle im Venenpuls, wie auch mit der Ein­
stromungswelle im Kardiogramm stiitzen diese Auffassung. 

3. Der Vorhofton. 

Beim Herzgesunden ist die Vorhofkontraktion unhorbar. Mit einer 
Apparatur, die geniigend empfindlich ist und sehr langsame Schwin­
gungen wiedergibt, ist der Vorhofton immer graphisch darzustellen, 
am besten im Exspirium. - In pathologischen Fallen kann der V orhof­
ton eine sehr wichtige Rolle spielen (s. S.45ff.). 

4. Uberzahlige Herztone. 
Nicht selten horen wir statt eines einheitlichen kurzen Schalles ge­

spaltene oder, wenn ein groBeres Intervall zwischen den beiden Gehors­
eindriicken liegt, verdoppelte Herztone. Diese Besonderheiten sind 

1l 

Abb. 24. Herzschall und Ekg. Akustisch: dreiteiliger Rhythmus. Optisch: systalisches Gerausch 
mit mesosystalischem Maximum. 

durch die Auskultation oft schwer, manchmal iiberhaupt nicht zu 
deuten; durch die graphische Registrierung des Herzschalls zugleich 
mit dem Ekg gelingt das fast immer. In zweifelhaften Fallen muB 
man eine amplitudengetreue und eine gehorsahnliche Aufzeichnung 
vornehmen. 

Ein Gehorseindruck, den wir als gespaltenen oder verdoppelten 
I. Ton empfinden, kann auf verschiedene Weise entstehen: wenn, wie 
in Abb. 23, der I. Herzton aus zwei Schwingungsgruppen groBer Ampli­
tude besteht, die durch ein Intervall von mehreren Hundertstel Sekunden 
getrennt sind, so erscheint uns der Herzton gespalten. Wenn, wie in 
Abb. 24, ein systolisches Gerausch unmittelbar nach dem 1. Ton ein 
starkes Decrescendo und dann nochmals ein rasches Crescendo zeigt, 
wenn also in der ganzen Schwingungsgruppe zwei Maxima vorhanden 
sind, so empfinden wir eine derartige Folge von Schwingungen eben­
falls als Spaltung und, wenn eine geniigend lange Pause zwischen den 
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beiden Maxima besteht, als Verdoppelung des I. Tones. Nach unserem 
bisherigen Wissen ist diese Spaltung oder Verdoppelung des 1. Tones 
ohne klinische Bedeutung. 

Horbarer Vorhofton. 

Wahrend der Uberleitungszeit konnen Schallerscheinungen horbar 
werden, die entweder durch ein Intervall vom 1. Herzton getrennt sind 
oder aber unmittelbar in diesen libergehen. Abb. 25 zeigt ein Schall­
bild der ersten Art. Der akustische Eindruck war: drei distinkte Herz-

Abb. ~5 . Vorhoit.on; amplitudengetreue Darstellung. 

tone. 0,13 Sek. vor dem 1. Herzton tritt in der Kurve eine deutliche 
Zacke auf, der noch drei kleinere von abnehmender Frequenz folgen. 
Ihre niedrige Frequenz und geringe Amplitude macht es ganz unwahr­
scheinlich, daB sie horbar sind, wahrend die ersteErhebung jedenfalls 
liber der Reizschwelle des Ohres lag. Das Bild stammt von einem 
Hypertoniker mit beginnender Dekompensation. 

In dem Fall Abb.26 waren akustisch unmittelbar nach Korper­
bewegung drei Herztone zu horen: nach einiger Ruhe war das Phanomen 

Abb. 26. Akustisch: Galopp. Optisch: priisystolisches Gerausch. 

undeutlicher. Man erkennt im Schallbild eine deutliche Erhebung, 
die zeitlich mit der Mitte von P zusammenfallt. Dann treten neue 
Schwingungen von etwa gleicher Amplitude und etwas hoherer Frequenz 
auf, die derart mit dem 1. Herzton zusammenflieBen, daB dieser sich 
liberhaupt nicht abhebt. 

Nach Auffassung von GALLAVERDIN und DUCHOSAL (78) soIl 
bei erschlaffter Kammerwand und verstarkter V orhoftatigkeit die 
Ventrikelwand durch das prasystolisch einflieBende Blut in Erschlitte­
rung versetzt werden. Die Entstehung der Schwingungen im Vorhof 
wird abgelehnt, da man sie nur liber dem Kammergebiet, nicht liber 
dem Vorhof hort, und da die Schwingungen oft erst betrachtliche Zeit 
nach der P-Zacke einsetzen. Diese Argumente erscheinen mir nicht 
zwingend. Wenn, woran kein Zweifel besteht, in weitaus der Mehrzahl 
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aller FaIle verstarkte Tatigkeit des linken Vorhofs das Primare bei 
Entstehung der Schwingungen ist, so ist es bei der versteckten Lage 
des linken Vorhofs nicht verwunderlich, da man nur durch die linke 
Kammer hindurch auskultieren kann. Bessere Fortleitung eines Ge­
rausches in der Richtung des Blutstromes ist ja auch sonst bekannt. 
Das oft zu beobachtende lange Zeitintervall zwischen P und dem Beginn 
der Schwingungen kann meines Erachtens auch nicht als zwingender 
Beweis fUr ihre ventrikulare Entstehung gewertet werden. Es laBt 
sich namlich bei amplitudengetreuer Darstellung zeigen (Abb.27), 
daB den Schwingungen mit groBerer Amplitude solche mit sehr 
geringem Ausschlag und niederer Frequenz vorausgehen, also eine 
Art Vorsegment, das etwa wahrend der Hohe von P beginnt. Daher 

I I 

p 

Abb.27. Horbarer Vorhofton mit sehr groner Amplitude. 

liegt meines Erachtens kein zwingender Grund vor, fUr den Vorhofton 
eine grundsatzlich andere Genese anzunehmen als fUr den 1. Herzton, 
d. h. der plotzliche Ubergang aus dem diastolisch schlaffen in den systolisch 
stratten Zustand rUft wie in der Kammer so auch in der V orkammer 
Schwingungen hervor. Wenn das Registrierinstrument geniigend empfind­
lich ist und auch niedere Frequenzen aufzeichnet, so miissen sie auch 
in jedem Normalfall nachweisbar sein. Nach dem Aussehen der DUCHO­
sALschen Kurven bevorzugt dessen Schallschreiber die hoheren Fre­
quenzen und unterdriickt die niederen. 

DUCHOSAL macht mit Recht darauf aufmerksam, daB der Vorhofton 
im Beginn und beim Riickgang von Galopp oft wenig distinkt zu horen 
ist. - Die graphische Registrierung des Herzschalls deckt solcheFalIe 
meist ganz einwandfrei auf. Man sieht in beginnenden oder abklingenden 
Fallen bereits vor dem QRS-Komplex unregelmaBige Schwingungen 
auftreten, die ohne scharfe Grenze in den I. Herzton iibergehen, so daB 
ihr prasystolischer Charakter nur durch die gleichzeitige Aufnahme 
des Ekg zu erkennen ist. 

Der akustische Eindruck des in Abb. 28 wiedergegebenen, mit gehors­
ahnlich wirkendem Verstarker aufgenommenen Falles war _ _ !! . Hier 

I II 
treten die Schwingungen des Vorhoftones erst 0,02 Sek. nach dem 
Ende der P-Zacke auf. Auf Grund solcher Bilder lehnte DUCHOSAL 
die Entstehung des iiberzahligen Tones im Vorhof selbst abo Man 
findet aber auch bei gehorsahnlicher Darstellung Bilder, die den Vorhof­
ton noch wahrend des Abfalls von P zeigen. Bei amplitudengetreuer 
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Darstellung dagegen erkennt man den Beginn des Vorhoftones noch 
fruher, etwa auf der Hohe von P (Abb. 29). Es scheint mir eine Frage 

Abb. 28. Akustisch : dreiteiJiger Rhythmus. OptiliCh: prasystolisches Geriillsch. 

der Technik zu sein, ob man den Beginn des Vorhoftones wahrend oder 
erst nach dem P findet. 

p R 

t 
Vorhof/un 

Abb. :Z9. Vorhofton bci amplitudengetreuer Darstellung. 

Besonderer Erwahnung bedarf die Tatsache, daB der Vorhofton bis­
weilen gespalten oder richtig verdoppelt ist (Abb.30 zeigt eine An­
deutung davon). Hierfiir vermag ich keine Erklarung zu geben. Ferner 

A bb. 30. Gespaltener Vorhoftoll. 

ist zu beachten, daB die Schwingungen nicht selten langere Zeit (liIo Sek. 
und mehr) andauern, und mit einem mehr oder minder deutlichen 
Crescendo unmerklich in den ersten Ton ubergehen (Abb.26). In 
derartigen Fallen ist ohne gleichzeitige Ekg-Aufnahme die Herzschall-
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kurve nicht zu deuten. DucHosAL hat darauf hingewiesen, daB 
Ubergange von Schallbildern mit isoliertem V orhofton zu solchen mit 
gerauschartig verlangerten Schwingungsgruppen vorkommen. 

Wenn man in solchen Fallen den Herzschall nach langerer Korperruhe 
zeichnet, so findet man oft nur ein prasystolisches Gerausch, das erst 
nach der P-Zacke beginnt und nicht yom ersten Ton zu trennen ist. Un­
mittel bar nach Anstrengung dagegen erscheint zur Zeit von Peine Gruppe 
von Schwingungen, die durch eine Strecke relativer Ruhe von dem prasy­
stolischen Gerausch getrennt sein konnen (Abb. 26). Es handelt sich, wie 
ich annehmen mochte, nicht um zwei .AuBerungen desselben Vorganges, 
sondern der Ton ist Ausdruck der Anspannung des Vorhofs (in der 
Regel des linken), das Gerausch fallt in die Austreibungszeit des Vorhofs, 
es kann sich nur um eine Folge der gesteigerten Blutgeschwindigkeit han­
deln, wie bei der Mitralstenose, nur liegt nicht eine organische Stenose, 
sondern ein MiBverhaltnis von Klappenoffnung, die gegen Ende der Pra­
systole zunehmend kleiner wird (193), und vermehrtem Schlagvolumen 
bei verstarkter Kontraktion des linken Vorhofs vor. SchlieBlich lassen 
sich alle diese verstarkten Schwingungen in der Prasystole auf den 
gleichen V organg zuruckfiihren. Der Hnke Ventrikel entleert sich nicht 
vollkommen, weil er den an ihn gestellten Anforderungen nicht ge­
nugen kann. Der Hnke Vorhof, der noch nicht erlahmt ist, wird durch 
die auf ihn ubergreifende Stauung gedehnt, seine Anfangsspannung bei 
Beginn def Systole wird groBer als normal, das fiihrt nach den allgemeinen 
Muskelgesetzen zu verstarkter Kontraktion. Hierdurch wird wiederum 
die Ventrikelanfangsspannung erhoht und dadurch eine bessere Ent­
leerung des linken Ventrikels ermoglicht. Der ganze Mechanismus 
stellt sich somit als ein Kompensationsvorgang dar. Seine Erkennung 
ist praktisch deswegen so wichtig, weil abgesehen von Mitralstenose 
verstiirkte Vorhoftiitigkeit ein ernstes Warnungszeichen darstellt, das 
das Erlahmen des linken Ventrikels fruhzeitig anzeigt. 

Die klinische Unterscheidung in prasystolischen, meso- und proto­
diastolischen Galopp ist durchaus uberflussig, sie wird nach ganz auBer­
lichen Merkmalen getroffen. Bei verlangerter Uberleitungszeit kann 
derselbe horbare Vorhofton in die Prasystole, in die Mitte oder an den 
Anfang der Diastole fallen, je nach der Herzfrequenz, die ja haupt­
sachlich auf Kosten der Diastole wechselt. Auch der Name Galopp­
rhythmus ist anfechtbar. Nur dann empfinden wir den Vorgang als 
Galopp, wenn der zweite Herzton akzentuiert ist und gleichzeitig die 
Diastole langer als die Systole und diese langer als die Uberleitungszeit 
dauert. Es erscheint mir richtiger, die Erscheinung mit hOrbarer Vor­
hofton zu bezeichnen. Das prasystolische Gerausch auf Grund be­
schleunigter Einstromung in den linken Ventrikel erkennen wir akustisch 
nicht, wir konnen es nur aus der Kurve ablesen. 

Die groBe praktische Bedeutun~ des horbaren Vorhoftones zwingt 
nach etwaigen Verwechslungsmoglichkeiten auszuschauen; solche gibt es 
n der Tat. Zunachst die bereits erwahnte Spaltung und Verdoppelung des 
I. Herztones. GleichzeitigeAufnahme des Ekg schlieBt hier sofort einenlrr­
tum aus. Der ansteigende Ast von R geht dem horbaren Teil des I. Herz-
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tones voraus. Weiter kann der III. Herzton 
deutlich horbar werden. Da dieser in einem 
unabhangig von Herzfrequenzanderungen zeit­
lichen Intervall von 0,115-0,15 Sek. dem Be­
ginn des II. Herztones nachfolgt, und ander­
seits der V orhofton wahrend oder wenige 
1/100 Sek. nach der P-Zacke auf tritt, so ist meist 
auch diese Verwechslung auszuschlieBen; aber 
nicht immer: bei hoher Herzfrequenz kann 
der Vorhofton bis auf 0,14 Sek. und naher 
an den vorausgehenden II., also in den Be­
reich des III. Herztones heranrucken. - Die 
Unterscheidung ist dann erst moglich, wenn 
es gelingt, die Herzfrequenz herabzusetzen. 
Eine sehr starke Schallerscheinung in einem 
Abstand von etwa 0,13 Sek. nach Beginn des 
II. Herztones, also zu dem Zeitpunkt, in dem 
der III. Herzton auf tritt, findet man gar nicht 
so selten, und zwar bei mangelhaft kompen­
sierter Hypertension (s. Abb. 31) und bei 
Mitralstenose. Es handelt sich dabei hochst­
wahrscheinlich urn gesteigerten Venendruck 
(s. S. 43). Es scheint, daB viele Falle, die unter 
der Flagge Spaltung oder Verdoppelung des II. 
Herztones segeln, hierher gehoren. Die land­
laufige Erklarung: Ungleichzeitiger SchluB des 
Aorten- und Pulmonalostiums, kann zur Deu­
tung dieser Befunde nicht herangezogen wer­
den. Die Verlangerung der Systole einer Kammer 
urn 0,1 Sek. muBte eine vollige Entstellung des 
Kammerkomplexes im Ekg bedingen. 

5. Akzidentelle Herzgerausche. 
Wenn wir vom I. Herzton nicht nur das 

Haupt-, sondern auch das Nachsegment horen, 
so haben wir den akustischen Eindruck eines 
systolischen Gerausches, und horen wir das 
Nachsegment des II. Tones, so vernehmen wir 
ein kurzes diastolisches Gerausch. Es ist zu­
nachst die langere Dauer des Schalleindruckes, 
die die Vorstellung "Gerausch" auslost. An 
und fur sich miiBte jedenfalls der I. Ton immer 
als systolisches Gerausch empfunden werden, 
da er zu lange andauert, als daB er nur als 
'dumpfer Knall imponieren konnte. Aber da das 
Nachsegment aus langsamen Schwingungen von 
nicht erheblichen Amplituden besteht, horen wir 
es haufig nicht, zumal wenn starkere Lungen-

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf!. 
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schichten und Fettpolster als schlechte Schalleiter das Herz iiberlagern. 
So erklart es sich auch, daB wir bei Kindel'll meist ein systolisches 
Gerausch horen. Hier sind die Schallfortleitungsbedingungen giinstiger. 
Das sog. akzidentelle systolische Geriiusch unterscheidet sich bei der 
graphischen amplitudengetreuen Darstellung von dem reinen 1. Herzton 
nur durch die etwas groBere Amplitude der Schwingungen des Nach­
segmentes. Wenn wir akzidentelle diastolische Geriiusche nur recht 
selten finden, so muB der Grund darin liegen, daB der zweite Ton viel 
rascher abklingt, durch bessere Schallfortleitungsbedingungen kann 
die Dauer des Schalleindruckes nur wenig verlangert werden (13). 

6. Herzsehallkurve bei Klappenfehlern. 

Pathologische Herzgerausche enthalten raschere Schwingungen als der 
normale Herzschall; Frequenzen von 200-400, in einzelnen Fallen bis zu 
600 Hertz und mehr, lassen sich feststellen. Die Amplitude dieser raschen 
Schwingungen pflegt sehr gering zu sein. Um sie zu registrieren, muB 
man die langsamen Frequenzen aussieben und gleichzeitig viel hoher 
verstarken als es bei Mitregistrierung der tieferen Frequenzen moglich 
ware. Man hat die pathologischen Herzgerausche als sog. Spalttone 
auffassen wollen (28). Diese entstehen durch periodisch sich bildende 
und wieder ab16sende Wirbel, wenn Fliissigkeit durch einen Spalt 
stromt. Die Zahl der sich bildenden Wirbel ist direkt proportional der 
Spaltbreite. Die Zahl der Schwingungen pro Sekunde (die Tonhohe) 
nimmt also mit steigender Stromungsgeschwindigkeit und abnehmen­
der Spaltbreite zu. Nun wechseln aber Spaltbreite und Stromungs­
geschwindigkeit an den Herzklappen von Fall zu Fall und auch 
noch innerhalb jeder Herzrevolution erheblich. Waren die patholo­
gischen Herzgerausche wirklich Spalttone, so miiBte die Zahl der 
Schwingungsfrequenzen sehr wechseln, das ist aber tatsachlich nicht 
der Fall, sondeI'll das Frequenzgebiet, in dem sich der pathologische 
Herzschall bewegt, ist nicht groB (etwa eine Oktave). Deshalb muB 
man doch annehmen, daB Eigenschwingungen von verharteten Klappen 
und von der GefaBwandung eine wesentliche Rolle bei der Gerausch­
entstehung spielen. Da diese Teile von Fall zu Fall in ihren Eigen­
schaften nicht allzu stark differieren, wiirde die geringe Variations­
hreite in den Schwingungsfrequenzen der Herzgerausche verstandlich 
sein (283). 

Den Kliniker interessiert nun vor allem die Frage: Kann man aus 
der Herzschallkurve mehr entnehmen als aus der einfachen Aus­
kultation ~ Diese Frage darf heutzutage bejaht werden. 

Wenn man das Herzschallbild zu diagnostischen Zwecken heran­
ziehen will, empfiehlt sich die Aufnahme mit tiefem Frequenzgang 
(amplitudengetreu) bei geringem Verstarkungsgrad und auBerdem mit 
gehOrsahnlich wirkender hoherer Verstarkung. Man erhalt hei tief 
abgestimmtem Verstarker ganz charakteristische, diagnostisch verwert­
bare Unterschiede, bei Mitralfehlern einer-, Aorten- und Pulmonal­
fehlern anderseits. 
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a) Mitralinsuffizienz. 

Die reine Mitralinsuffizienz ist auf Grund des Auskultationsbefundes: 
systolisches Geri1usch mit einem Maximum iiber Herzspitze oder Herz­
mitte und Akzentuation des II. Pulmonaltones, nicht mit Sicherheit 
zu diagnostizieren. Jugendliche Sportsleute mit ganz gesunden Herzen 
haben sehr haufig einen solchen Auskultationsbefund. Das Schallbild 
der Mitralinsuffizienz li1Bt sich bei amplitudengetreuer Registrierung 
vom normalen I. Herzton nieht sieher unterscheiden. Bei gehors­
ahnlicher Aufzeichnung (Abb.32) dagegen treten im unmittelbaren 
AnsehluB an den I. Ton eine groBe Reihe von unregelmaDigen Schwin­
gungen von etwa 120 bis zu 450 auf, deren Amplitude nach dem II. Ton 
hin stark abnimmt und die in der Regel schon wahrend der Systole 

I 
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Abb. 32. Herzschall bei Mitralinsuflizienz (gehorsahnliche Verstarkung) . (Die Herztonkurve muBte 
bei d er R eproduktion nachgezogen werden, weil das Original zu kontrastlos war.) 

aufhoren. - Der II. Ton weist eine groBe Amplitude auf, er ist zu­
weilen verlangert; das diirfte der Ausdruck einer beginnenden Stenose­
bildung sein, eine Entwicklung, die die anfanglich reine Mitralinsuffizienz 
ja nicht selten durchmacht. 

b) Primare Mitralstenose 

ist selten; ich verfiige iiber keine guten SchaHaufnahmen von einem 
solchen Fall. Das Schallbild von der iiberaus haufigen Kombination 
von Mitralinsuffizienz plus Stenose, wobei letztere meist das klinische 
Bild beherrscht, ist sehr typisch. In Abb. 33 ist ein Fall von typischer 
rheumatiseher Mitralstenose bei tiefem, mittlerem und hohem Frequenz­
gang des Verstarkers wiedergegeben. Man erkennt schon bei tiefem 
Frequenzgang frequente Schwingungen, die etwa 2/3 der Systole aus­
fiillen. Bei hohem Frequenzgang und hoherer Verstarkung werden 
sie deutlieher, vor aHem erkennt man bei hohem Frequenzgang, daB 
im II. Ton h6here Frequenzen von erheblicher Amplitude vorwalten, 
sie diirften den Eindruck des klappenden II. Tones auslosen. Schon 
bei mittel- und noeh mehr bei hoehabgestimmtem Verstarker erkennt 
man, wie der II. Ton aus zwei Schwingungsgruppen von groBer Ampli­
tude und hoher Frequenz zusammengesetzt ist, zwischen denen wenige 

4* 
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Schwingungen geringerer Amplitude und Frequenz liegen. Diese beiden 
Maxima dtirften den Eindruck der Spaltung des II. Tones hervorrufen. 
In Abb. 33 ist das prasystolische Gerausch tiberhaupt nicht zu er­
kennen. Wenn der Patient langere Zeit ruhig gelegen hat, ist es ja oft 

------.l~.r 
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Abb. 33. Herzschall bei lI1itraiinsuffizienz und -stenose . 

a) mit ticiem, b) mit mittel·, c) mit hochabgestimmtem Verstarker. Die Spaltung des II. Herz­
tones kommt erst bei hochabgestimmtem Verstarker deutlich zum Ausdruck. 

auch nicht zu horen. In anderen Fallen ist ein deutliches Crescendo, 
das sicherlich in die Systole fallt (Abb. 34), deutlich nachweisbar. 
Die alte Streitfrage, ob das Crescendogerausch prasystolischen Cha­
rakters ist, muB meines Erachtens so beantwortet werden: in der 

Abb. 34. Systolisches Creseendogeransch bei lIiitralstenose. 

Mehrzahl der Falle prasystolisch (vor Beginn. des Kammerkomplexes 
vom Ekg), in einzelnen Fallen (wie in Abb. 34) setzt ein systolisches 
Gerausch erst nach Ablauf der R-Zacke mit einem deutlichen Crescendo 
ein. In solchen Kurven fallt das Hauptsegment des I. Tones in das 
S-T-Intervall (Lit. tiber diese Frage 9, 56, 73, 176, 234, 301). 

Der Auffassung, das Crescendogerausch entstehe "protosystolisch" durch eine 
mit der Systole beginnende und mit dem MitralklappenschluB endigende, an den 
Randern der starren Klappen vorbeigehende rUcklaufige Stromung (300), konnen 
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wir nach unseren Aufnahmen nicht beitreten, sie kann zum mindesten nicht fur 
aile Faile gultig sein. Wir find~.n das Crescendogerausch oft sehr zeitig vor der 
QRS-Gruppe. Bei verlangerter Uberleitung, wie in Abb. 35, ist ubrigens das pra­
systolische Crescendogerausch yom I. Ton durch eine Pause deutlich getrennt (90a). 
LEWIS (176) lehnt den Crescendocharakter des prasystolischen Gerausches uber­
haupt ab und erklart ihn fur einen Effekt der Nahe des I. lauten Herztones, also 

PI'/Js.f1er. T IT 

Abb. 35. Prasystolisches Cresccndogerausch bei verlangerter nbericitungszcit (0,27 Sek.). Dos 
Gerausch zeigt zuniichst ein Crescendo, dann cin deutliches Decrescendo. 

fur eine Sinnestauschung. Dem konnen wir nicht zustimmen. Wenn der Patient 
langere Zeit ruhig gelegen hat, verschwindet allerdings das Crescendogerausch sehr 
oft; nach Korperbewegung (i. e. Erhohung des Schlagvolumens) tritt es deutlich 
auf. Uberdies liegen mehrere Beobachtungen uber Crescendogerausch bei vollig 
intakten Mitralklappen vor, bei Kugelthrombus im linken Vorhof (52) oder bei 
Myxom des Vorhofseptums (59). 

Wiederholt ist die Frage erortert worden, ob bei Vorhofflimmern ein pra­
systolisches Gerausch vorkomme (58). Abb.36 zeigt beim ersten und zweiten 

_~ bb. 36. Scheinbares prasystolisches Gerausch (t) bci Vorhofflimmern. 

Kammerschlag ein diastolisches Gerausch mit ausgesprochen prasystolischcm Cres­
cendo. Zwischen dem zweiten und dritten Kammerschlag ist eine langere Herz­
pause und hier zeigt das diastolische Gerausch ein Crescendo, dem nach einem 
ganz kurzen Decrescendo eine groBere Strecke volliger Ruhe folgt. Das Fort­
bestehen eines prasystolischen Gerausches bei Vorhofflimmern ist nur dann zu 
erwarten, wenn die Herzpause genugend kurz ist, so daB das diastolische Gerausch, 
das in der Anfiillungszeit ein Crescendo zeigen kann, mit dem nachsten Ton zu­
sammentrifft. Das frei in der Diastole endende diastolische Gerausch unseres 
Falles zeigt auch, daB zur Erklarung des Crescendocharakters die BRocKBANK­
WEITzsche Ansicht uberfliissig ist. 
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Ergebnisse. 

Diagnostik wesentlich ist die Feststellung, dafJ bei M itral­
systolische Gerausch Schwingungen niederer Frequenz und 

grofJer Amplitude nur im ersten Teil der 
Systole au/weist. Hohere Frequenzen von 
geringer Amplitude sieht man nur nach 
Aussieben der tie/en Frequenzen und er­
heblicher Verstarkung. 

c) Aorteninsuffizienz. 
In zahlreichen Fallen von Aorten­

insuffizienz wird man bei tief abgestimm­
tem Verstarker ein Bild bekommen, das 
mit dem akustischen Eindruck gar nicht 
ubereinstimmt: das diastolische Gerausch 
druckt sich kaum odeI' uberhaupt nicht 
aus, dagegen zeigt sich wahrend del' 
ganzen Dauer del' Systole ein aus relativ 
langsamen unregelmal3igen Schwingungen 
von hoher Amplitude zusammengesetztes 
Gerausch, das akustisch meist nul' wenig 
odeI' uberhaupt nicht zu horen war. Man 
kann drei Typen von Schallbildern bei del' 
Aorteninsuffizienz unterseheiden( Ab b.37) 

a) Das systolisehe Gerauseh ist sehr 
ausgesproehen, von dem diastolischen 
Gerauseh ist kaum etwas zu sehen. 

b) Systolisehes und diastolisehes Ge­
rauseh sind etwa gleich deutlieh, auch 
schon bei tieferem Frequenzgang zu 
erkennen. 

e) Das systolisehe Gerauseh tritt aueh 
im Sehallbild zuruck, das diastolische Ge­
rauseh ist sehr deutlich. Diese Unter­
schiede m ussen naturlieh ihre ana tomise he 
Begrundung haben, abel' zur Zeit bin ieh 
noeh nieht imstande, hieriiber nahere An­
gaben zu maehen. Sehr weehselnd ist auch 
das Verhalten del' Herztone im Sehallbild. 
Soweit ieh es bis jetzt uberblieken kann, 
heben sieh die "Herztone" um so weniger 
vomGerausehab,jeschwererdieKlappen­
storung ist. 

d) Aortenstenose. 
Bei amplitudengetreuer Darstellung lafJt sich nach unserer bisherigen 

Erjahrung die Aortenstenose nicht von der Aorteninsujjizienz unterscheiden. 
Man sieht da in del' Systole im unmittelbaren Anschlul3 an den 1. Ton 
langsame unregelmaBige Sehwingungen von grol3er Amplitude, denen 
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im letzten Drittel der Systole hohere Frequenzen von viel geringerer 
Amplitude uberlagert sind. Der II. Ton kann deutlich hervortreten, 
fehlt aber zuweilen ganz. - Auch hier und weiterhin in der ziemlich 
ruhig verlaufenden Diastole sind hohere Frequenzen von sehr geringer 
Amplitude zu erkennen; sie horen vollkommen auf in der horizontalen 
Strecke zwischen P und R, in der bemerkenswerterweise groBe langsame 
Schwingungen auftreten, die ohne scharfe Grenze in den I. Ton uber­
gehen. Diese in die Prasystole fallenden Schwingungen mussen wir, 
entsprechend unseren obigen AusfUhrungen, als Folge einer beschleu­
nigten Durchstromung des Mitralostiums ansehen, die wiederum Aus­
druck vermehrter V orhoffullung sein muB (Zunahme des Restblutes 
im linken Ventrikel und Fortsetzung der Stauung auf den linken Vor­
hof). Bei hochabgestimmtem Verstarker erhalt man grundsatzlich 
dasselbe Schallbild, aber der Anteil und die Amplitudo der raschen 
Schwingungen lassen sich jetzt viel ldarer erkennen. An den I. Ton 
schlieBt sich ein im wesentlichen aus tieferen Frequenzen bestehendes 
Gerausch an, in dem allerdings auch hohere Frequenzen von ge­
ringer Amplitude erkennbar sind. 1m weiteren Verlauf der Systole be­
herrschen die hohen Frequenzen vollkommen das Bild. Sie zeigen eine 
bis zum II. Ton standig zunehmende Amplitude, gleichzeitig wird auch 
die Frequenz im zweiten Teil der Systole hoher. Mit dem II. Ton fallt 
schroff die Amplitude zu ganz unbedeutenden Werten abo 

e) Musikalische Gerausche. 

Folgt eine Reihe regelmaBiger Schwingungen aufeinander, so horen 
wir einen musikalisch definierbaren Ton; solche Erscheinungen konnen 
in der Systole wie auch in der Diastole vorkommen. Meist handelt es 
sich urn Schwingungen von mehreren hundert Hertz (in einem Fall 
zahlten wir 1200). In einigen unserer Falle hing die Amplitude augen­
scheinlich von der entwickelten Kontraktionsleistung abo So fanden 
wir in einem Fall, der zeitweilig regulare Herzaktion, zeitweilig lange 
Reihen von Bigemini durch ventrikulare Extrasystolen aufwies, das 
musikalische Gerausch nur bei den Normalschlagen, nicht bei den 
Extrasystolen. Nach der kompensatorischen Pause waren die Ampli­
tuden des Gerausches groBer als bei den mit kurzerer Herzpause auf­
einanderfolgenden regelmaBigen Schlagen. Meist zeigte das musikalische 
Gerausch ein ziemlich rapides Crescendo bis zu einem bestimmten 
Maximum, dann ein ganz allmahliches Zuruckgehen der Amplituden, 
dabei ging auch die Schwingungsfrequenz etwas zuruck. 

Wichtig fUr die Diagnostik ist: die Aortenfehler (gleichgiiltig ob 
Stenose oder Insuffizienz) weisen bei amplitudengetreuer Darstellung ein 
die ganze Liinge der Systole anhaltendes Gerii1tSch auf, das diastolische 
Geriiusch ist bei dem Verstiirkungsgrad, wie man ihn bei amplitudengetreuer 
Darstellung anwendet, kaum erkennbar. 

Angeborene Vitien mit Veranderung am Pulmonalostium weisen 
dieselben Veranderungen auf wie Aortenfehler, d. h. ein rauhes, die 
ganze Systole andauerndes systolisches Gerausch. 
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B. Ergebnisse der Kardiographie (46,72, 121,160,293, 302, 303) . 
Die Aufzeichnung des HerzstoBes wird bislang in der Praxis nur 

wenig angewendet, obwohl es auf der Hand liegt, daB die direkte Re­
gistrierung der Herzbewegung wertvolle Feststellungen erlauben muB. -
Der allgemeinen Anwendung steht jedoch hinderlich die Tatsache 
im Wege, daB bei vielen Menschen ein HerzstoB nicht nachweisbar ist. 
Die HerzstoBkurve andert sich mit der Korperhaltung. In Abb. 38 
ist das Kardiogramm eines gesunden, liegenden Menschen wiedergegeben, 
gleichzeitig mit der Herzschallkurve und dem Ekg aufgenommen. 

a) Die Anspannu ngswelle. 
Wahrend des Anstiegs der R-Zacke im Ekg (s. u.) erhebt sich 

eine meist rapid ansteigende Welle (a in Abb. 38), die in etwa 1/ 15 Sek. 
ihr Maximum erreicht und dann mit noch rapiderem Absturz unter 

b 

Abb.38. Normales K ardiogramm vom liegenden M enschen. 

das Ausgangsniveau abfallt. Auf dem abfallenden Ast gewahrt man 
zuweilen die Schwingungen des I. Tones. Mit dem Anstieg der Welle 
beginnen in der bis dahin horizontal verlaufenden Herztonkurve die 
ersten leichten Schwingungen; das Maximum liegt genau synchron 
mit dem Moment, in dem die erste groBe Schwingung in der Herzton­
kurve zu erkennen ist, wahrend das Ende des absteigenden Astes mitten 
in die Schwingungen des I. Tones fallt. Zeitlich fallt also diese Welle 
mit der Anspannungszeit des Ventrikels zusammen; sie heiBt deshalb 
zweckmaBig Anspannungswelle des Kardiogramms (a in Abb. 38). 

b) Die Aortenwelle des Kardiogramms. 
Sofort nach dem Ende der Anspannungswelle, mitten wahrend der 

Schwingungen des I . Tones bzw. nach dem volligen Ablauf von R, 
oder, falls sie vorhanden, am Ende der S-Zacke des Ekg, erhebt sich 
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mit steilem Anstieg eine neue Welle, die die vorausgehende meist 
iiberhoht. Der Beginn dieser Welle ist meist klar zu erkennen. Zu­
weilen konnen Zweifel iiber den FuBpunkt auitreten, wenn namlich 
das Maximum des I. Herztones, das synchron mit dem FuBpunkt der 
Welle fallt, sehr stark im Kardiogramm ausgepragt ist. Ihr Abfall 
ist meist we~ger steil und reicht bald tiefer, bald weniger tief als 
das Ausgangsniveau. Das Maximum der Welle ist nach etwa 1/20 Sek. 
erreicht, das Minimum nach etwas mehr als 1/10 Sek., oder etwa synchron 
mit demAnstiegvon T. Beginn und Maximum derWelle fallen mit dem 
Beginn bzw. Gipfel des Aortenpulses zusammen; sie heiBt deshalb Aorten­
welle des Kardiogramms (b in Abb. 38) - Aortenerollnungswelle nach WEITZ. 
Sie mUfJ es sein, die wir vornehmlich als HerzstofJ luhlen, zumal da der An­
stieg der Aortenwelle sofort von einem meist sehr rapiden und tiefen Ab­
sturz gefolgt wird, was den Gefiihlseindruck des StoBes noch deutlicher 
machen muB. Die in der Literatur fast allgemein vertretene Auffassung, 
der SpitzenstoB falle in die Anspannungszeit, stimmt nicht ganz. Die 
SpitzenstoBbewegung, soweit wir siefiihlen konnen, beginnt allerdings 
in der Anspannungszeit, die groBten und daher am besten fiihlbaren 
Exkursionen der Brustwand fallen aber in die Austreibungszeit. 

c) Die Entleerungswelle des Kardiogramms. 
Nach der Aortenwelle erhebt sich eine neue weniger steile Welle, 

die noch vor oder gleichzeitig mit dem Beginn des II. Tones endet. 
Sie wird nach den Beobachtungen von O. FRANK und O. HESS um 
so groBer, je mehr wahrend der Systole die Formveranderung des Ven­
trikels die Volumveranderung iiberwiegt. Bei groBem Schlagvolumen, 
das eine bedeutende systolische Verkleinerung des Herzens bedingt, 
fanden sie die genannten Autoren klein, bei geringem Schlagvolumen 
dagegen groB, denn hier iiberkompensiert die unbedeutende systolische 
Verkleinerung die Anpressung der Herzspitze an die Brust nicht. Weil 
die Entleerung des Herzens also von EinfluB auf die Welle ist, heiBt 
sie Entleerungswelle des Kardiogramms (Aortenerschlattung nach WEITZ) 
(c in Abb. 38). 

d) Die Incisur des Kardiogramms. 
In nicht seltenen Fallen schlieBt sich eine scharf abwartsgehende 

und ebenso wieder rapid ansteigende Zacke an die Entleerungswelle 
an in Form und zeitlichem Auftreten genau der Incisur des zentralen 
Pulses entsprechend (d in Abb. 38). Sie muB deshalb lncisur des 
Kardiogramms heiBen. Auf die Incisur folgen auch im Kardiogramm 
meist einige rasche Schwingungen, die dem II. Herzton entsprechen. 

e) Die Entspannungswelle. 
Unmittelbar nach dem II. Ton steigt die SpitzenstoBkurve an, 

zuweilen sehr briisk und sehr bedeutend, oft aber zunachst nur Ull­

bedeutend, um nochmals mehr oder weniger steil abzufallen. Das 
Ende der so entstehenden kleinen Welle liegt nicht ganz 1/10 Sek. nach 
dem Beginn des II. Tones; sie entspricht der Entspannungszeit und 
heiBt daher Entspannungswelle des Kardiogramms (e in Abb.38). 
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f) Die Einstromungswelle des Kardiogramms. 
Nach der Entspannungswelle steigt das Kardiogramm steil und 

stark an, und zwar regelmiWig starker als zur Zeit der Vorhofsystole; 
dies Ansteigen kann nur durch das Hereinstiirzen des Vorhofblutes 
in die Kammer bedingt sein. Bei langsamem PuIs zeigt die Kurve 
nach dem Ende des diastolischen Anstiegs ein ausgesprochenes Plateau; 
in anderen Fallen kommt es zur Ausbildung eines spitz en Gipfels, und 
noch innerhalb der Diastole sinkt die Kurve abo So markiert sich die 
EinslrOmtmgsu;elle des Kardiograrnms (f in Abb. 38). Fast ausnahmslos 
zeigt sich ein deutliches Abfallen unmittelbar vor der 

g) Die Vorhofwelle des Kardiogramms. 
Diese ist in zahlreichen, aber nicht allen SpitzenstoBkurven deutlich 

ausgepragt. Anstieg und AbfaH sind maBig steil; die ganze Erhebung 
ist immer nur gering, der Beginn fallt auf die Mitte der P-Zacke im Ekg. 
Haufig ist sie von der nachfolgenden Anspannungswelle deutlich ab­
gesetzt, zuweilen geht sie unmittelbar in diese iiber (g in Abb. 38). 

Die Deutung des Kardiogramms. Die wenigen Autoren, die mittels 
moderner Methoden das Kardiogramm aufgenommen haben, bekamen, 
wie nicht anders zu erwarten war, grundsatzlich durchaus iiberein­
stimmende Bilder, die sich sehr wesentlich von den alten mit mecha­
nischen Hebeln verzeichneten unterscheiden. In der Deutung der 
SpitzenstoBkurve stimmen auch die neueren Untersucher nicht voll­
kommen iiberein. Wenn das Herz mehr der Brustwand anliegt als bei 

normaler HerzgroBe und in 
Riickenlage, also bei sitzender 
Stellung, oder bei Linkslage 
oder bei linksseitiger Lungen­
schrumpfung oder endlich bei 
starker HerzvergroBerung, so 
erhalt man ein Kardiogramm, 
wie in Abb. 39, das genau der 
Kurve entspricht, die man beim 
Aufsetzen des Receptors auf daR 
freigelegte Herz erhalt und 
nichts anderes als die Ventrikel­
druckkurve darstellt. 

Die prinzipiellen Verschie­
denheiten in der Kurve treten 

Abb. 39. K ardiogramm bei Hcrzdilatation. also auf, sowie das Herz nicht 
mehr wandstandig ist, sowie sich 

Lunge zwischen Herz und Receptor einschiebt. Die schwammige Masse 
des Lungenpolsters hat eine stark dampfende Wirkung auf die Uber­
tragung der Herzwandbewegung auf den Receptor, und zwar muB 
diese Dampfung ungleichmaBig sein. Rasche, briiske Bewegungen der 
Herzwand werden weniger beeinfluBt, langsame aber sehr stark da­
durch, daB die Lunge Zeit hat, sich der neuen Herzform anzupassen. 
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Wenn diese Ubedegung richtig ist, muB es moglich sein, aus einem 
Kardiogramm des wandstiindigen Herzens ein solches des mehr zuriick­
liegenden zu machen, einfach dadurch, daB man eine seitliche Offnung 
am Receptor anbringt. Das gelingt nun in der TaP. 

C. Ergebnisse der Arterienpulsregistrierung. 
1. Allgemeines liber Druckpulsregistrierung. 

Belastet man die Radialarterie mit einem Druck, der gleich ist dem 
geringsten wiihrend einer Pulsperiode vorkommenden 1nnendruck, 
so fiihrt die Arterienwand die groBten Exkursionen unter dem EinfluB 
der Kammersystole aus. 1st der AuBendruck groBer als der minimale 
1nnendruck, so wird wiihrend der ganzen Periode, in der der AuBendruck 
iiberwiegt, die Arterie komprimiert bleiben, d. h. die Tiefpunkte der 
geschriebenen Pulskurve liegen um denselben Betrag zu hoch als der 
AuBendruck den minimalen 1nnendruck iiberwiegt, oder anders aus­
gedriickt: die Pulskurve steigt erst an, wenn der 1nnendruck anfiingt, 
den AuBendruck zu iibertreffen. 1st anderseits der AuBendruck 
geringer als der minimale 1nnendruck, so wird die Arterienwand von 
dem Moment an nur einseitig von innen belastet, an dem der 1nnen­
druck den AuBendruck iiberwiegt. Bei starren, nicht ausdehnungs­
fiihigen Arterien wiirde in diesem Zustand (d. h. bei einseitiger Be­
lastung von innen) der Gipfel der Drucksteigerung in der Pulskurve nicht 
zum Ausdruck kommen. Dieses theoretische Postulat wird in Wirklich­
keit deswegen nicht erfiillt, weil die Arterien niemals so starr sind, daB sie 
sich nicht unter der Wirkung des 1nnendrucks ausdehnten, weshalb man 
auch den Radialpuls durch Auflegen 
eines Spiegelchens ohne jede Anwen­
dung von Druck photographisch re­
gistrieren kann (16, 47, 70, 198). 

2. Der zentrale PuIs. 
Zwischen dem PuIs im Anfangsteil 

der Aorta und dem in den peripheren 
Arterien bestehen tiefgreifende Unter­
schiede (70). Der erstere, der zentrale 

1 

Abb. 40. Zcntralcr Puis nach O. FRANK. 

Puis, verdankt seine Form fast ausschlieBlich der Tiitigkeit des linken 
VentrikeIs, wiihrend der periphere PuIs sehr wesentlich durch Einwirkung 
von seiten der GefiiBwandung bestimmt wird. 

Der zentrale PuIs ist in seiner reinen Form nur im Anfangsteil der 
Aorta vorhanden, daher nur im Tierexperiment zu registrieren. 

FRANK hat die einzelnen Abschnitte des zentralen Pulses folgen-
dermaBen benannt (s. Abb. 40): 

1-2 systolischer Anstieg, 
2 - 3 Anfangsschwingung, 
3 - 4 systolischer Hauptteil, 
4 1ncisur, 

5 Nachschwingung, 
5 -7 diastolischer Teil, 
7 Vorschwingung. 

1 Aus Raummangel kann ich hier die teilweise abweichende Erklarung von 
WEITZ (303) nicht besprechen. 
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a) Der systolische Anstieg 
zeigt das Ende der Anspannungszeit an, er erfolgt mit groBer Steill:eit, 
d. h. der Ventrikelinhalt wird mit groBer Rapiditat in die Aorta ge­
schleudert. Ebenso plOtzlich, wie er begonnen, endet der steile Anstieg, 
hier tritt die 

b) Anfangsschwingung 
auf, die durch Eigenschwingung der bei der Systole in Bewegung 
gesetzten Blutmasse sowie der dieselben umschlieBenden Herz- und 
GefaBwande bedingt wird. Die sehr rasch ablaufende Anfangsschwingung 
ist dem 

c) systolischen Hauptteil 
der Druckkurve aufgesetzt. Dieser steigt (bei hohem Mitteldruck in 
der Aorta) bis zu seinem Ende standig an, oder er fallt noch innerhalb 
der Systole allmahlich ab, nachdem er sein Maximum erreicht hatte 
(bei niederem Blutdruck). Vom Beginn des Druckanstiegs bis zum 
Ende des systolischen Hauptteils reicht die Austreibungszeit des Herzens. 
Ihr Ende markiert sich durch 

d) die Incisur, 
die einen zwar nicht tiefgehenden, aber sehr rapiden Absturz der Kurve 
darstellt. Diese rapide Drucksenkung kann nur dadurch erklart werden, 
daB der Inhalt der Aortenwurzel plOtzlich einen neuen Ausweg be­
kommen hat, und dieser kann nur in der Richtung zum Herzen hin sein. 
Wenn pl6tzlich die vis a tergo aufh6rt, weicht das unter hohen Druck 
gesetzte Aortenblut herzwarts aus. Diese Bewegung wird aber schnell­
stens gebremst, weil die sich fiillenden und zum SchlieBen gebrachten 
Aortenklappen einen uniiberwindlichen Riegel vorschieben. Nach der 
Incisur erhebt sich die Kurve nochmals zu 

e) der N achsch wingung, 
die wiederum eine Eigenschwingung darstellt. Das in Schwingung 
geratene System besteht aus der Aorta mit ihren Klappen und der 
Blutsaule in der Aorta und den angrenzenden GefaBen. Diese Eigen­
schwingungen miissen entstehen, weil die briiske Bewegung, die sich 
in der Incisur ausdriickt, durch den SchluB der Semilunarklappen 
plOtzlich aufgehalten wird. Auf die Nachschwingung folgt 

f) der diastolische Teil 
der Druckkurve, d. h. ein allmahliches und gleichmaBiges Absinken 
derselben. Wahrend des diastolischen Abfalls k6nnen sich einige ganz 
£lache, unbedeutende Erhebungen zeigen, die auf Re£lexionen von der 
Periphe~ie her zuriickzufiihren sind. Kurz vor dem nachsten systolischen 
Druckanstieg treten 

g) die Vorschwingungen 
des zentralen Pulses auf. Die erste der beiden Vorschwingungen ist 
£lach und langgezogen, sie verdankt ihre Entstehung der Einwilkung 
der Vorhofsystole, die zweite ist kiirzer und rapider; sie kommt durch 
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die plOtzliche Druckzunahme im Ventrikel wahrend des Beginns der 
Anspannungszeit zustande. Sowohl die Vorhofsystole wie die plOtzliche 
Erhohung des Kammerdruckes in der Anspannungszeit mtissen eine 
stoBartige Verminderung der Aortenklappenspannung hervorrufen, 
und das gibt AniaB zu den Vorschwingungen. 

3. Der peri ph ere PuIs. 
a) Allgemeines. 

Wenn man den zentralen PuIs mit einem Manometer von zu geringer 
Schwingungszahl (etwa 10 Eigenschwingungen), also entsteIlt, auf­
zeichnet, so bekommt man eine Kurve, die genau so aussieht wie der 
richtig aufgezeichnete periphere PuIs. Der Anstieg desselben erfolgt 
viel weniger steil, dabei kann, wenigstens in der Femoralis, das Druck­
maximum hoher liegen als in der Aorta und regelmaBig ist die Differenz 
zwischen Maximum und Minimum in der Femoralis groBer als in der 
Aorta. Auffallig ist, daB aIle raschen Schwingungen, wie Vor- und 
Nachschwingungen, fehlen. Statt der rapiden, aber wenig tiefen Druck­
senkung der Incisur ist die tiefe, aber allmahlich verlaufende, dikrote 
Einsenkung aufgetreten. Das Intervall: Beginn des systolischen An­
stiegs bis Minimum der dikroten Einsenkung stimmt oft nicht tiberein 
mit dem Intervall: systolischer Anstieg bis Minimum der Incisur im 
zentralen PuIs. Wahrend der zentrale PuIs in seinem diastolischen Teil 
standig absinkt, kann dieser Teil der Kurve im peripheren PuIs horizontal 
verlaufen, ja sogar allmahlich ansteigen. 

Diese Tatsachen beweisen, daB der Femoralispuls nicht durch einfache 
Fortleitung aus dem zentralen entstanden sein kann. Es mtiBte dann 
unter dem EinfluB der Reibung eine Verkleinerung der Pulsamplitude 
und eine Verflachung samtlicher raschen Schwingungen im PuIs auf­
treten, aber das zeitliche Verhaltnis der einzelnen Maxima und Minima 
mtiBte das gleiche bleiben wie im zentralen PuIs. Sowohl Reflex­
erscheinungen wie Eigenschwingungen des Arteriensystems bewirken 
die Umwandlung des zentralen zum peripheren PuIs. Eigenschwingungen 
spielen hierbei augenscheinlich die groBere Rolle, denn Veranderungen 
der Arterienwandungen und damit auch der Eigenschwingungen des 
Arteriensystems sind von maBgebendem EinfluB auf die Gestalt des 
peripheren Pulses. 

Die Hypothese, daB auch beim Wirbeltier durch pulsatorische Eigenbewegungen 
der Arteriflnmuskulatur die Form des peripheren Pulses wesentlich bestimmt 
wiirde (110), muB so lange als unbewiesen gelten, als kein elektrischer Ausdruck 
(Elektroangiogramm) fiir diese Arterientatigkeit nachgewiesen ist. Nun wurden 
zwar "Elektroangiogramme" gefunden (20, 139); aber es konnte auch nach­
gewiesen werden, daB dieselben Stromschwankungen auch bei Arterien, die 3 Tage 
lang an der Luft getrocknet waren und die dann von einem pulsierenden Wasser­
strom durchspiilt wurden, zu erzielen sind. Durch diese Feststellung verliert das 
Elektroangiogramm, das bis jetzt dargestellt wurde, seine Beweiskraft. Der Ein­
wand kann nicht iiberzeugend wirken, daB die gleichen elektrischen Erscheinungen 
beim ll'bendigen und toten BlutgefaB auf Quellungserscheinungen in der Musku­
latur zuriickzufiihren seien, und man miisse den als Wesen der Kontraktion an­
genommenen Quellungsvorgang (92) auch bei dem passiven pulsierenden Durch­
stromen von t,nten Arterien annehmen. Es ist von vornherein unwahrscheinlich, 
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daB eine solche Identjfjzierung berechtjgt ist, viel naher .Jiegt es, in den Elektro· 
angiogrammen ein Kunstprodukt zu sehen. Wenn bei den pulsatorischen Schwan­
kungen die Ableitungselektroden nur minimal gelockert oder verschoben werden, 
so gibt das einen Saitenausschlag, der sich natiirlich zeitlich parallel mit dem 
natiirlichen oder kiinstlichen PuIs rhythmisch wiederholt. 

Wenn iibrigens eine aktive Systole der Arterienmuskulatur stattfande, so 
miiBte gleichzeitig mit der Druckerhohung eine Kaliberverminderung des Arterien­
rohres feststellbar sein. Fehlt dagegen eine aktive Systole, verhalt sich also die 
Arterienwand passiv, so muB mit der Drucksteigerung synchron eine Arterien­
erweiterung einhergehen. Das ist nun in der Tat der Fall. "Weder unter normalen 
Bedingungen, noch bei Bluthunger des Gewebes, noch unter AdrenalineinfluB 
laBt sich irgendein Zeichen einer GefaBsystole feststellen" (67). 

b) Die Radialiskurve. 
Der systolische Anstieg des Radialpulses erfolgt ziemlich rapide 

in einer geraden Linie; nur kurz vor dem Maximum verzogert er sich 

Abb.41. Normaler Radialpuls und Hcrztiine. 

etwas (Abb. 41). Das Maximum wird nach etwa l/S Sek. erreicht. 
In Fallen von starker Verkiirzung der Systole, wie z. B. beim Fieber, 
beobachtet man jedoch einen viel kiirzer dauernden Anstieg, z. B. 
l/n Sek. In der Norm bildet die Pulskurve einen spitzen Gipfel, jedoch 
ist der AbfaH immer weniger steil als der Anstieg. Etwa l/S Sek. nach 
dem Hauptgipfel zeigt sich eine flache Erhebung, der Zwischenschlag, 
der, wie in der Abbildung, meist den Verlauf der Kurve nur insofern 
start, als er eine geringe Verzogerung des AbfaHs bewirkt. Das 
Maximum der Erhebung hat eine von Fall zu Fall ganz verschiedene 
Entfernung yom Hauptgipfel. In manchen Fallen ist der Zwischen­
schlag jedoch sehr stark ausgebildet, ja er kann sogar den Haupt­
gipfel iiberhOhen. 

Nach dem Zwischenschlag folgt regelmaBig eine neue starkere 
Erhebung auf dem absteigenden Astder Pulskurve, die dikrote Welle. 
Von FRANK ist schon betont worden, daB die der dikroten Erhebung 
vorausgehende Einsenkung nicht mit der Incisur des zentralen Pulses 
gleichgestellt werden darf, weil ihre zeitliche Stellung der der Incisur oft 
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durchaus nicht entspricht; sie tritt zu spat auf und zeigt oft eine 
viel tiefere Drucksenkung an als die Incisur; sie steUt zuweilen 
uberhaupt den tiefsten Punkt der Pulskurve dar. Der Anstieg der 
dikroten Welle beginnt stets betrachtliche Zeit nach dem II. Ton, 
und zwar ungefahr lis Sek. nach Beginn desselben, also etwa um dieselbe 
Zeit, als der systolische Anstieg sich nach dem Beginn des 1. Tones 
erhebt, wahrend die Incisur im zentralen PuIs viel fruher, nach Beginn 
des II. Tones, ihr Minimum erreicht. Aus dieser Tatsache ergibt sich, 
wie schon erwahnt, die Unmoglichkeit, Incisur und Dikrotie gleich­
zustellen. Nach der dikroten Welle zeigt sich meist noch eine un­
bedeutende flache Welle; falls sie genugend ausgepragt ist, laBt sich 
jedesmal zeigen, daB ihr Maximum weiter yom Maximum der dikroten 
Welle entfernt steht als diese yom Zwischenschlag. Bei sehr lang­
samem PuIs verlauft oft die Radialiskurve in ihrem diastolischen Teil 
lange Zeit horizontal, wahrend der zentrale PuIs stetig durch die ganze 
Diastole absinkt. 

Es ist unter keinen Umstanden gestattet, aus der Rohe der Puls­
kurve Ruckschlusse auf den Blutdruck, Pulsdruck (d. i. das Intervall 
zwischen minimalem und maximalem Blutdruck) zu ziehen. Man 
kann auch nicht etwa, wenn zwei Personen verschieden groBe Pulse 
aufweisen, derjenigen mit den groBeren Ausschlagen einen groBeren 
PuIs zusprechen, man kann derartige Vergleiche nicht einmal bei 
derselben Person anstellen, wenn verschiedene Aufnahmen verschieden 
groB ausfallen. Denn abgesehen von der optischen VergroBerung hangt 
die Rohe der Pulskurve noch von der Beschaffenheit und der Lage 
des Gummischlauches uber der Radialis abo Es ist ganz unmoglich, 
hier immer wieder dieselben Verhaltnisse zu treffen. 

Etwas anderes ist es, wenn bei ein und derselben Aufnahme, ohne 
daB am Registriersystem etwas geandert ware, verschieden groBe Pulse 
auftreten; in solchen Fallen muB man annehmen, daB der Blutdruck 
bzw. die Fullung der untersuchten Arterie sich verandert hat. 

c) Die Carotiskurve. 

Die Carotiskurve nimmt man am leichtesten auf am zentralen Rand 
des Kopfnickers in Rohe des Kehlkopfes. Rier druckt man mittels 
eines Stativs den Receptor, z. B. eine kleine MAREysche Kapsel mit 
dicker Gummimembran uberspannt, kraftig gegen die Wirbelsaule ein. 
Druckt man nicht fest genug, so lauft man Gefahr, eine Kombi­
nation von Carotis- und Jugularvenenpuls zu erhalten. 

Die Carotiskurve steigt naturlich wesentlich fruher als die Radialis­
kurve an. In ihrer Form ahnelt sie oft weitgehend dem zentralen PuIs, 
die Dikrotie ist weniger ausgesprochen, oft sieht man eine typische 
Incisur. Um 

d) die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle 

zu bestimmen, zeichnet man gleichzeitig den Axillar- und Radialpuls 
oder den der Femoralis und der Dorsalis pedis auf und bringt dann 
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das Zeitintervall zwischen dem Anstieg der proximalen und der 
distalen Aufnahme zur Lange der Arterienstrecke in Beziehung. 

Je weiter peripher der PuIs gezeichnet wird, um so mehr verschwinden 
alle plOtzlichen Geschwindigkeitsanderungen in der Kurve: der plOtz­
liche systolische Anstieg, die Dikrotie und die Zwischenschlage werden 
ganz rudimentar oder fallen ganz fort. 

e) Veranderungen der Radialpulsform. 
Die eben beschriebene Form des Radialpulses trifft man nur bei 

Menschen mit normal elastischen GefaBen, normalem Arterientonus 
und wenigstens nicht starker verandertem Blutdruck. Alle diejenigen 
Einfliisse, die den Tonus der Arterie verandern, beeinflussen zugleich 
auch die Form des Radialpulses in ganz gesetzmaBiger Weise. 

Kiihle Vollbader, die zu einer merklichen Verengerungder Arm­
arterien fiihren, verandern den Radialpuls in folgender Weise: der 
systolische Anstieg wird steiler und erreicht geringere H6he wie vor 
dem Bad. Die dikrote Welle tritt zuriick, der Zwischenschlag wird 
deutlicher und es treten zahlreiche kleine sekundare Wellen hervor. 
1m heiBen Bad dagegen, das eine Erweiterung der Armarterien bedingt, 
andert sich der aufsteigende Ast der Pulskurve nicht, wahrend auf 
dem absteigenden Ast die dikrote Welle und aIle sekundaren Wellen 
so zuriicktreten, daB der PuIs fast monokrot, d. h. einschlagig wird. -
Der gleiche Befund wurde auch bei nur lokaler Einwirkung auf die 
Armarterie gefunden, wenn also jede nennenswerte Beeinflussung des 
Herzens ausgeschlossen war. 

Bei Fieber findet man in der Regel starke Dikrotie, die iibrigen 
Erhebungen auf dem absteigenden Schenkel pflegen ganz zu ver­
schwinden. 

Bei peripherer Arteriosklerose zeigt der Radialpuls an Stelle des 
spitzen Gipfels 6fter ein breites Plateau; die sekundaren Wellen und 
die Dikrotie treten sehr zuriick; am ausgesprochensten findet sich 
das bei dem sog. Greisenpuls. Bei Nephritis chronic a mit und ohne 
Blutdrucksteigerung, ferner bei Neuropathen und unter Digitalis­
wirkung wurden die sekundaren Erhebungen vermehrt und deut­
licher gefunden. 

Aus allen diesen Beobachtungen ergibt sich, daB bei erschlaffter 
Arterienwand die sekundaren Erhebungen verschwinden, die Dikrotie 
aber deutlicher wird. Bei extremem NachlaB des Arterientonus, wie 
man ihn z. B. beim Malariaanfall beobachtet, kann jedoch auBer den 
sekundaren Erhebungen auch die Dikrotie bis zum Verschwinden 
kleiner werden. 

Diese Beobachtungen decken sich mit meinen eigenen Untersuchungs­
ergebnissen (291), nach denen die Erhebungen auf dem absteigenden 
Ast der Pulskurve als Eigenschwingungen des Arteriensystems aufzu­
fassen sind. Genau so wie die Saite eines Musikinstrumentes mit steigen­
der Spannung leichter und in raschere periodische Schwingungen gerat, 
wenn irgendein Impuls darauf einwirkt, ebenso das Arteriensystem. 
Unerklart bleibt dabei jedoch die gegeniiber den anderen Erhebungen 
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auf dem absteigenden Ast der Pulskurve starkere Ausbildung der 
dikroten Welle. Diese kann auch in typischer Weise auftreten, wenn 
jede Reflexion der primaren Pulswelle in der Peripherie ausgeschlossen 
ist, wie ich experimentell erweisen konnte. 

Das vollige Verschwinden von allen sekundaren Erhebungen in der 
Greisenarterie kann nur so erklart werden, daB durch diskontinuierliche 
Beschaffenheit der Arterienwand deren Schwingungsfahigkeit leidet. 
Die Tatsache, daB beim Malariaanfall bei sehr stark erschlaffter Arterie 
die Dikrotie kleiner werden und verschwinden kann, ist jedenfalls so 
zu deuten, daB durch die hochgradige Erschlaffung der Arterienwand 
die Schwingungsfahigkeit aufhOrt. 

Genau so wie die sekundaren Erhebungen ist auch die Fortpflanzungs­
geschwindigkeit der Pulswelle im wesentlichen eine Funktion der 
Arterienwandspannung; je mehr gespannt, je straffer diese ist, urn so 
rascher pflanzt sich die Pulswelle fort. Nach Untersuchungen, die 
FRIBERGER (75) mit der FRANKschen Methode anstellte, betragt die 
Pulswellengeschwindigkeit in der Radialis bei jugendlichen Leuten mit 
zarter Arterie meist etwa 8 m in der Sekunde, in einzelnen Fallen bis 
zu 10 m. Bei alteren Individuen mit verdickten Arterien durchschnittlich 
9,5 m, in einzelnen Fallen bis zu 11 m. Bei Nephritikern stieg die 
Pulswellengeschwindigkeit bis zu 14,5 m. Bei jugendlichen Personen 
mit gesundem Kreislaufsystem fand ich auch, wie zahlreiche friihere 
Untersucher, eine Pulswellengeschwindigkeit von 8-9 m. 

Wenn man bei symmetrischer Armhaltung rechten und linken 
Radialpuls gleichzeitig zeichnet, so stimmen die beiden Kurven in­
sofern genau iiberein, als FuBpunkt und Gipfel des Hauptschlages 
absolut gleichzeitig fallen, die sekundaren Wellen zeigen jedoch nicht 
selten kleine zeitliche Differenzen. Auch bei Aortenaneurysma mit 
fiihlbarer "Pulsdifferenz" fand ich nur ein einziges Mal eine geringe 
zeitliche Verspatung der kleinen Pulswelle, sonst stets absolute Gleich­
zeitigkeit. Die vielgenannte einseitige Pulsverspatung bei Aorten­
aneurysma beruht zweifellos auf einer Sinnestauschung; man ver­
wechselt den schwacheren Gefiihlsimpuls mit zeitlicher Verspatung. 

Zeichnet man den PuIs rechts und links gleichzeitig, wahrend etwa 
der rechte Arm hoher liegt als der linke, so kommt der rechte PuIs 
verspatet, und zwar urn so mehr, als der rechte Arm hoher liegt. Daran 
muB man natiirlich denken, wenn man nach einseitiger Pulsverspatung 
fahndet. 

An yom Herzen gleich weit entfernten Stellen erscheint der Carotis­
puIs stets urn etwa 1/80 Sek. friiher als der Subclaviapuls. Bei Bestim­
mung der Pulswellengeschwindigkeit solI man daher immer zwei gleich­
zeitige Aufnahmen von demselben Arteriengebiet machen, also z. B. 
BrachiaIis und Radialis oder Femoralis und Dorsalis pedis. 

f) Der Radialpuls bei Klappenfehlern. 
Es ist unm6glich, irgendeinen Klappenfehler aus dem Radialpulsbild 

mit Sicherheit zu diagnostizieren. Bei Mitralinsuffizienz und Mitral­
stenose ist die Dikrotie oft auffallend stark ausgepragt: vielleicht eine 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Anfl. 5 
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Folge des schlechten Fiillungszustandes der Arterien. Bei leichten 
Graden von Aorteninsuffizienz bekommt man Pulsbilder, die durchaus 
nichts Abnormes zeigen. Bei schweren Fallen wird die dikrote Welle 
rudimentar, verschwindet aber so gut wie nie. In ausgesprochenen 
Fallen von Aortenstenose kann der systolische Anstieg des Pulses 
deutlich verlangsamt sein, bei der iiblichen Filmgeschwindigkeit von 
4 cmJSek. zeigt dann das Pulsbild keine Spitze, sondern einen runden 
Buckel. 

Die Bestimmung des Schlagvolumens nach der Gleichung von BROEM­
SER und RANKE (30, 169, 170, 171), bei der aus Aortenquerschnitt, 
Systolendauer, Pulsdauer, Blutdruckamplitude und Pulswellengeschwin­
digkeit das Schlagvolumen berechnet wird, stiitzt sich auf Pulskurven, 
die nach den S. 25-26 angegebenen Verfahren gewonnen werden. Ware 
die Berechnung des Aortenquerschnittes ein gel6stes Problem, so 
wiirde die Methode allgemeine Anwendung finden, zur Zeit ist das 
noch nicht der Fall. 

D. Ergebnisse der Venenpulsaufnahme. 
1. Wesen des Venenpulses. 

Es besteht noch vielfach Unklarheit dariiber, welche Kreislauf­
vorgange eigentlich dem Venenpuls zugrunde liegen. Viele Forscher 
haben den Venenpuls als die fortgeleiteten Druckschwankungen des 
rechten Vorhofs angesehen. Diese Auffassung ist aber zweifellos irrig. 
Das geht aus folgenden experimentell erwiesenen Tatsachen hervor: 

Zeichnet man den Venenpuls der rechten und linken Seite, so erhalt man sehr 
oft Kurven, die nicht miteinander iibereinstimmen, wie das der Fall sein miiBte, 
wenn diese nur die vom V orhof fortgeleiteten Druckschwankungen darstellten. 
Bei tiefster Inspiration erlischt der Venenpuls oft vollkommen. Man konnte sich 
ja vorsteIlen, daB dies durch ein volliges Kollabieren der Venen im Thorax bedingt 
sei, wodurch dann die Fortleitung der Vorhofdruckschwankungen auf die Hals­
venen unmoglich wiirde; aber das ist undenkbar, denn sonst miiBten ja die ihres 
Abflusses zum Herzen beraubten Jugularvenen inspiratorisch anschwellen, was 
bekanntlich nicht der Fall ist. Weiterhin beobachtet man hin und wieder FaIle 
von Stauung im groBen Kreislauf, derart, daB die Halsvenen fast bleistiftdick 
iiber das Niveau der Haut emporragen, ohne daB man eine nennenswerte Pulsa­
tion nachweisen konnte, obwohl doch in der stark gefiillten Vene Druckschwan­
kungen vom Vorhof her ganz besonders gut fortgeleitet werden miiBten. 

Der Venenpuls ist nicht Ausdruck des Venendrucks, sondern Ausdruck 
der Fiillung der Vene, also ein Volurnpuls. Man hat den Blutstrom 
in den Halsvenen mit einem schnell flieBenden Bach in engem FluBbett 
verglichen (305). Jede Hemmung des Abflusses unterhalb der Beob­
achtungsstelle verursacht ein rasches Ansteigen des Wasserspiegels, 
jeder vermehrte AbfluB ein Sinken desselben. Der Irrtum, im Venenpuls 
fortgeleitete Vorhofdruckschwankungen zu sehen, beruht jedenfalls 
auf einer Nichtbeachtung der prinzipiellen Unterschiede von Arterien­
und Venenwand. Wird dem Arteriensystem ein Plus von Blut zugefiigt, 
so fiihrt das bei der relativen Unnachgiebigkeit der Arterienwand zu 
einer Steigerung des Blutdruckes; vermehrt sich jedoch die Fiillung 
des Venensystems, so braucht der Druck iiberhaupt nicht nennenswert 
zu steigen, weil die Venenwand einer Mehrfiillung ohne Widerstand 
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ausweieht. Die Bewegungen der Venenwand, d. h . also das, was wir 
als Jugularvenenpuls registrieren, beruhen demnaeh auf dem Sehwanken 
des Fiillungszustandes der Halsvene. Selbstverstandlieh ist die Naeh­
giebigkeit der Venenwand in keinem Stadium der Fiillung absolut, 
sie hat auBerdem aueh ihre Grenzen. Deswegen wird mit einer Volum­
vermehrung aueh eine Drueksteigerung einhergehen, aber sie ist sehr 
unbedeutend und keineswegs dem Fiillungszuwaehs entspreehend. 

2. Anssehen nnd Erkliirung der einzelnen Venenwellen. 
a) Prasystolisehe Welle. 

Nimmt man gleiehzeitig mit dem Venenpuls die Herztone auf, wie 
das die Regel sein sollte, so beobaehtet man kurz vor dem Beginn des 
1. Herztones ein mehr oder weniger rapides Ansteigen der Venenkurve 
(Abb. 42), das zu einem Gipfel etwa zur Zeit des Beginns yom 1. Herzton 

Abb. 42. Normaler V enenpuls. 

fiihrt, urn dann sofort in einen meist nur geringen Abfall iiberzugehen, 
der noeh wahrend des I. Tones sein Ende findet und nieht selten stark 
abgesehwaeht die Sehwingungen des I. Tones zeigt. Diese, die erste, 
oder, wie sie im folgenden immer benannt sein soll: die priisystolische 
Welle entsprieht naeh Auffassung aller Autoren der Vorhofkontraktion. 
Als Beweise hierfiir geniigt es anzufiihren: 

1. daB die prasystolisehe Welle mit einer geringen Verspatung 
naeh der V orhofsystole erscheint, 

2. daB die prasystolische Welle bei isoIierten Vorhofsehlagen (die 
elektrokardiographisch naehzuweisen sind) isoliert auf tritt, und daB sie 
umgekehrt bei ventrikularen Extrasystolen, die ebenfalls durch das 
Ekg nachzuweisen sind, fehlt . Dber die genauere Entstehungsweise 
herrseht jedoeh noeh keine Einigkeit. Die einen wollen sie erklaren 
durch ein Regurgitieren von Blut bis an die Klappen im Bulbus venae 
jugularis, andere sehen nur die Strombehemmung im Moment der 
Vorhofsystole als ihre Ursache an. Auch ieh bin durehaus der Auffassung, 
daB die Erschwerung der venosen Entleerung zur Zeit der Vorhof­
kontraktion die vorwiegende Ursaehe der prasystolisehen Welle ist. 

5* 
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Sie sieht ganz anders aus, wird viel gri::iBer und steiler, wenn wirklich 
Blut in nennenswerter Menge in die Hohlvenen regurgitiert, wie bei 
der sog. Vorhofpfropfung (306), bei der der Vorhof sich kontrahiert, 
wahrend die Tricuspidalklappe geschlossen ist. 

b) Systolische Venenwelle. 
Mit dem Ende der Prasystole sollte ein standiger Abfall der Venen­

kurve zu erwarten sein, bis die zunehmende Vorhofanfiillung dem 
AbfluB des Venenblutes ein Ziel setzt. Aber meist ist der Abfall nur 
ganz kurzdauernd, manchmal kommt es an dieser Stelle iiberhaupt 
nicht zu einem Absturz, sondern nur zu einer voriibergehenden Ver­
langsamung des Anstiegs, dem sich dann ein erneuter viel rapiderer 
Anstieg anschlieBt, der in der Regel die prasystolische Welle iiberhi::iht, 
manchmal jedoch auch nicht deren Maximum erreicht. Dieser rapidere 
Anstieg beginnt im gleichen Moment wie der Carotisanstieg in derselben 
Entfernung yom Herzen. Es handelt sich um die systolische Welle, 

Jugularis 

Re. Vorhof 

Abb.43. Nach Unterbindung der Arteria anonyma (bei t) wird die systolische Welle (s) im 
Venenpuls kleiner. 

die auf mitgeteilte Pulsation vom benachbarten Arteriensystem zuriick­
zufiihren ist. Das geht aus folgenden Beobachtungen hervor. 

Nach Abklemmung der Arteria anonyma unmittelbar tiber dem 
Aortenbogen wird die systolische Welle kleiner und tritt verspatet auf 
(293) (Abb. 43). Das ist nur so zu erklaren, daB vor der Arterienab­
klemmung der PulsstoB der benachbarten Carotis der Vene mitgeteilt 
wird und zur Verzeichnung kommt, nach der Abklemmung aber der 
Aortenpuls, der in der Vene natiirlich langsamer fortgeleitet wird als 
in der Arterie und deshalb verspatetan der RegistriersteHe ankommt. 

Eine andere Auffassung geht dahin, daB die systolische Welle auf den Tricuspi­
dalklappenschluB zuriickzufUhren sei . (55, 218). Ware diese Annahme richtig, so 
diirfte die Abklemmung del' Anonyma den Venenpuls nicht verandern. Zudem 
kann man am pathologischen Venenpuls hei del' Tricuspidalinsuffizienz sehr gut 
erkennen, wie die mit dem Beginn del' Systole, also zur Zeit, wo die Tricuspidal­
klappen schlieBen sollten, auftretende Insuffizienzwelle del' systolischen Welle 
vorausgeht. 

c) Systolischer Kollaps. 
Der AbfaH der systolischen Welle - systolischer Kollaps genannt -

hat eine besondere praktische Bedeutung und muB deshalb in seiner 
Form und Entstehung genauer besprochen werden: Unmittelbar nach 
ihrem Maximum, das die systolische Welle etwa gleichzeitig mit der 
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Carotis erreicht, d. h. etwa am Ende des ersten Drittels der Systole, 
stiirzt die Venenkurve rapide in einem Zug ab, hochstens unmittelbar vor 
ihrem Minimum eine kleine Verzogerung des Abfalls zeigend. Der 
tiefste Punkt des systolischen Kollapses liegt beim normalen Venenpuls 
etwa 1/50 Sek. nach dem Beginn des II. Tones, stimmt also ziemlich genau 
mit dem Ende der Systole iiberein. Die Entstehungsweise des systoli­
schen Kollapses hat man sich so zu denken: Zu Beginn der Systole wird 
der Tricuspidaltrichter durch die Kontraktion der Papillarmuskeln 
kammerwarts gezogen (22), dadurch wird der Vorhofinhalt nach der Kam­
mer zu angesaugt. Diese Ansaugung, die auch bei doppelseitigem offe­
nem Pneumothorax, wenn auch stark vermindert, bestehen bleibt, fiihrt 
im Vorhof zu einer scharfen Drucksenkung (83, 292 1). In der Vene wird 

1 Die von zahlreichen Autoren angenommene und von R. OHM (199) zur 
Erklarung des systolischen Kollapses herangezogene Senkung der Kammerbasis 
zu Beginn der Systole ist neuerdings durch BOHME rontgenologisch und kinemato­
graphisch iiber alle Zweifel sichergestellt worden. BOHME zeigte auch, daB die 
Basissenkung weitaus die ausgiebigste Bewegung des Herzens wahrend der ganzen 
Systole ist und daB die Vorhofe dabei keine konzentrische Verkleinerung zeigen, 
offenbar infolge des Lungensogs. Man muB sich wohl vorstellen, daB die Herz­
spitze dabei als Punctum fixum luftdicht in das am Zwerchfell fixierte Perikard 
eingelassen, den PapillarmuskehI die Moglichkeit gibt, die beweglichere Kammer· 
spitze herabzuziehen. Wenn diese Auffassung stimmt, miiBte bei offenem Pneumo­
perikard die systolische Kammerbasissenkung rudimentar werden oder ganz ver­
schwinden. Wahrend dieser Periode findet man eine sehr steile und bedeutende 
Drucksenkung im Vorhof (83, 292), die bei doppelseitigem offenem Thorax fast 
verschwindet. Wie BOHME rontgenologisch feststellte, findet zu dieser Zeit eine 
Beschleunigung des Venenblutes statt, die am starksten unmittelbar nahe am 
Herzen ist und bei doppelseitigem offenem Pneumothorax weiter besteht. - Aus 
dieser Beobachtung folgert BOHME, daB im wesentlichen die erwahnte Basissenkung 
Ursache der beschleunigten Venenblutstromung wahrend der Kammersystole sei. 
Da aber zu Beginn der Systole, zu der die Basissenkung erfolgt, noch kein ar­
terielles Blut aus den Kammern flieBt, mithin der Thoraxinhalt nicht vermindert 
wird, konnte nur durch eine Ausdehnung des Thorax im Moment der Basissenkung 
Platz fiir nachflieBendes Venenblut geschaffen werden. Es konnte sich da nur urn 
die sehr rasch abklingende Anspannungszacke des Kardiogramms (s. S. 56) bzw. 
die unbedeutende und auch sehr rasch abklingende Zacke 1 im Pneumokardio­
gramm nach HOLZLOHNER handeln. Die rapide Senkung des Vorhofdruckes und 
erst recht der systolische Venenkollaps dauern aber viellanger. Nachdem experi­
mentell gezeigt wurde [z. B. von HOLZLOHNER (134)], daB schon wahrend der 
Systole der groBte Teil der Fiillung des rechten Vorhofeserfolgt und nachdem 
weiter experimentell gezeigt wurde (83, 292) wie stark die systolische Druck­
senkung im Vorhof durch Offnen der Pleurahohlen vermindert wird, erscheint 
es mir doch sicher, daB nicht nur die Basissenkung, sondern auch die Inhalts­
verminderung des Thoraxraumes zu Beginn der Systole erheblich an der systo­
lischen Beschleunigung des Venenblutstromes beteiligt ist. Es ist ja iibrigens 
auch eine physikalische Notwendigkeit, daB die beschleunigte Inhaltsverminderung 
des Thoraxraumes zu Beginn der Austreibungszeit den Venenblutnachstrom be­
schleunigt. 

DaB, wie BOHME hervorhebt, die Venenblutbeschleunigung in Herznahe am 
starksten ist und bei Eroffnung der Pleurahohlen weiter besteht, spricht nicht 
gegen diese Auffassung, sondern beweist nur, daB auch ohne den Lungensog den 
Vorhofen eine gewisse Formelastizitat zukommt. Besteht diese aber, so muB die 
systolische Beschleunigung des Venenstromes nahe am Herzen am groBten sein. 
- Nicht nur der selbstverstandliche Wunsch alle Vorgange am Kreislauf soweit 
als moglich aufzuklaren, sondern die besondere praktische Bedeutung des systolischen 
Venenkollapses rechtfertigt die etwas eingehendere Besprechung dieser Verhaltnisse. 
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sie zunachst uberkompensiert durch den StoB der mitgeteilten Arterien­
pulsation (Anstieg der systolischen Welle). Nachdem sich im weiteren 
Verlauf der Systole die Semilunarklappen geoffnet haben, stromt mit 
starker Beschleunigung der groBte Teil des Schlagvolumens aus dem 
Thoraxraum heraus. Fur diese Blutmenge, die aus dem Brustraum 
herausgeschleudert wird, muB naturlich ein Ersatz geschaffen werden. 
Der Ersatz wird auf zweierlei Weise bewirkt: 

1. bei offener Glottis stromt die Luft in den Thorax ein (kardio­
pneumatische Bewegung), 

2. entleeren sich die Venen an den Pforten des Thorax schneller. 
Diese beschleunigte Entleerung fUhrt zu einem Abschwellell der 

Halsvene, und das druckt sich in dem systolischen Kollaps der Venen­
kurve aus. Es ist also vorwiegend die Kraft des linken Ventrikels, 
die gleichzeitig arterielles Blut aus dem Thorax heraustreibt und unter­
stutzt yom Luftdruck, venoses in ihn hineinsaugt. Es ware von 
Interesse, das Verhalten des Venenpulses in groBen Hohen zu studieren, 
jedenfalls wurden sich da Unterschiede gegenuber der Norm ergeben. 

Wie bereits erwahnt, erreicht der systolische Kollaps der Halsvene 
etwa 1/50 Sek. nach Beginn des II. Tones sein Ende. Daraus geht 
hervor, daB am Herzen selbst der entsprechende Vorgang schon fruher, 
d. h. innerhalb der Systole, enden muB. Das erscheint zunachst auffalIig, 
ist aber durch das Tierexperiment erklart (269). Es lieB sich namlich 
zeigen, daB schon einen Augenblick vor dem KlappenschluB kein Blut 
mehr den Ventrikel verlaBt. Der Zeitraum zwischen dem Augenblick, 
von wo ab kein Blut mehr den Ventrikel verlaBt, und dem II. Ton 
betrug 1/35 Sek. Dazu kommt noch die Fortpflanzungszeit der Venen­
welle yom Herzen bis zu der etwa 25 em entfernten Registrierstelle 
am Halse, die man bei einer angenommenen Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit von 4-5 m/Sek. (wobei man sich von der Wirklichkeit kaum 
weit entfernen durfte) auf 1/20 Sek. berechnen darf, so kommt man zu 
einer plausiblen Erklaruiig der tatsachlich beobachteten Erscheinung, 
daB namlich ein am Bulbus der Jugularvene, kurz nach Beginn der 
Diastole festzustellender Vorgang am Herzen selbst noch innerhalb 
der Systole auftritt. 

d) Diastolische Welle des Venenpulses. 

Unmittelbar nach dem systolischen Kollaps erhebt sich die Kurve 
des Venenpulses zu einer dritten, der diastolischen Welle, deren Gipfel 
meist nach etwa 1/10 Sek. erreicht ist. Dieser Anstieg zeigt gewohnlich 
eine Unterbrechung durch eine oder einige rasche Schwingungen, die 
zeitlich kurz nach dem II. Ton auftreten und nichts anderes sind als 
die in der Vene fortgeleiteten Schwingungen des II. Tones. Beim Herz­
gesunden ist der Abfall der diastolischen Welle bedeutend geringer als 
der systolische Kollaps. Je nach der Pulsfrequenz geht er mehr oder 
weniger steil in eine neue Erhebung uber, der sich in Form eines rapiden 
Anstieges, meist ohne weiteres durch einen Knick erkennbar, die nachste 
prasystolische Welle aufsetzt. 
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Die Erklarung der diastolischen Welle ist meines Erachtens ganz 
einfach folgende: Am Ende der Austreibungszeit uberwiegt an den 
Pforten des Thoraxraumes der venose ZufluB den arteriellen AbfluB; 
es tritt daher rasch eine zunehmende Fullung vom rechten Vorhof und 
den herznahen Venen ein. Kurze Zeit nach dem II. Ton sind bekanntlich 
alle Klappen am Herzen geschlossen (Entspannungszeit). Sowie der 
Kammerdruck unter den der V orkammer gesunken ist, offnet sich die 
Tricuspidalklappe, und es sturzt nun das Blut aus dem Vorhof in die 
Kammer, wodurch vorubergehend der AbfluB aus den Venen erleichtert 
wird. Der Anstieg der diastolischen Welle entspricht also ungefahr, 
aber nur bei ganz normalem Kreislauf, der Entspannungszeit, das 
Maximum der Tricuspidalklappenoffnung und der Abfall der diasto­
lischen Kammerfullung. Wahrend des nunmehr folgenden Anstieges 
df'r Kurve leistet die Kammer dem weiteren Einstromen von Blut 

Abb.44. Vene , Herzschall und Ekg in zwei Ableitungen. (Aufnahme mit dem Siemens-Universal­
elektrokardiographen.) 

so weit Widerstand, daB es zu Stauung in den herznahen Venen kommt, 
die sich demgemaB ausdehnen. 

In Abb.44 ist der Venenpuls gleichzeitig mit Herzschall und Ekg 
in 2 Ableitungen abgebildet. 

Der Auffassung von OHM, daB durch Zuriicksinken der Kammerbasis der 
Aufstieg der diastolischen Venenwelle zu erklaren sei, kann ich nicht zustimmen, 
es kiinnte sonst die diastolische Welle nicht schon 1/50 Sek. nach Beginn des II. Tones 
am Jugularvenenpuls in Erscheinung treten, so wie es tatsachlich normalerweise 
der Fall ist. Das wiirde eine Wellenfortpflanzungsgeschwindigkeit in der Vene von 
12,5 m bedeuten. (Die Entfernung der Herzbasis bis zum Jugularvenenbulbus 
betragt 25 cm beim erwachsenen Menschen. Die diastolische Venenwelle steigt 
zudem in zahlreichen pathologischen Fallen lange vor dem II. Ton an, also ehe 
iiberhaupt das diastolische Zuriickfallen der Herzbasis stattgefunden hat.) 

3. Die diagnostische Verwertung des Venenpulses. 
a) Physiologische Vorbemerkungen. 

Die oben begrundete Erklarung des Venenpulses zeigt seine enge 
Abhangigkeit von den Stromungsverhaltnissen im rechten und im 
linken Herzen. Nimmt das Schlagvolumen des linken Ventrikels ab, 
so aspiriert auch jede Kammersystole weniger Venenblut zum rechten 
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Herzen hin, und entleert sich anderseits der rechte Ventrikel un­
vollkommen, so findet eine Anstauung sowohl im V orhof wie in den 
zentralen Venen statt, wodurch das Venenpulsbild verandert wird. 
Keine andere der graphischen M ethoden vermag so unmittelbar und so 
eingehend AufschlufJ ilber die Funktion des Herzens zu geben, wie der 
photographisch registrierte Venenpuls. 

Zum leichteren Verstandnis und zur besseren Wiirdigung des Fol­
genden sei kurz an die mit modernen Methoden festgestellten Grund­
gesetze der Herzmuskeltatigkeit erinnert. 

Die Herzmuskelkontraktion ist eine einfache Zuckung (kein Tetanus, 
wie friiher gelehrt wurde). Es gelten daher auch fUr das Herz die 
Grundgesetze der Muskelkontraktion. Bei ihrer Systole entleeren sich 
die einzelnen Herzhohlen nicht vollkommen, sondern es bleibt immer 
etwas Restblut zuriick. Die Kontraktionsstarke ist innerhalb bestimmter 
Grenzen abhangig von der Lange und Spannung, bis zu der der Muskel 
zu Beginn seiner Kontraktion gedehnt war. Lange und Spannung 
der Herzmuskelfasern hangen ab von der diastolischen Fiillung. Je 
groBer diese, um so vollkommener die Entleerung (innerhalb bestimmter 
Grenzen), d. h. je starker die Herzhohle diastolisch gefiillt wurde, 
um so mehr wirft sie auch aus, um so groBer ist also das Schlag­
volumen. 

Auf der anderen Seite: je groBer der Widerstand ist, gegen den sich 
eine Herzhohle entleeren muB, um so mehr nimmt zuniichst das Schlag­
volumen ab, es bleibt also mehr Restblut zuriick. Aber dieses vermehrte 
Restblut fiihrt zu erhohtem diastolischem Druck, also zu vermehrter 
Langsdehnung in der Diastole und dadurch verstarkter systolischer 
Kontraktion. Auf diese Weise koinmt doch wieder trotz erhohten 
Widerstandes ein ausreichendes Schlagvolumen zustande, d. h. also, 
der Herzmuskel hat in sich selbst die Fahigkeit, auf erhohte Anforderung 
mit Mehrleistung zu antworten. 

Die Bedeutung der an sich muskelschwachen V orhOfe liegt darin, dafJ 
sie durch ihre Systole die "Anfangsspannung" , die Lange der Ventrikel­
muskulatur vergrofJern, wodurch also die Kontraktionsbedingungen filr 
diese verbessert werden. 

1m akuten Experiment ist fiir die Tatigkeit des linken Herzens 
vorwiegend der Druck in der Aorta bestimmend; steigt er, so wird der 
systolische Riickstand groBer, wodurch Anfangsfiillung und Anfangs­
spannung des linken Ventrikels bestimmt werden. Demgegeniiber tritt 
die Bedeutung des venosen Zuflusses zuriick. Wiederum im akuten 
Experiment ist fiir die Leistung des rechten Ventrikels dagegen vor­
wiegend die GroBe des venosen Zuflusses maBgebend, der Pulmonal­
druck ist weniger ausschlaggebend. 

Die Verhaltnisse am kranken Menschen diirften wohl etwas andere 
sein; z. B. zeigt die Beteiligung des rechten Ventrikels bei der Kom­
pensation einer Mitralinsuffizienz, daB auch der gesteigerte Pulmonal­
druck von groBer Bedeutung fiir die Dynamik des rechten Ventrikels ist. 

Neben dem Wechselspiel von diastolischem Ventrikeldruck (An­
fangsspannung bzw. Langsdehnung des Myokards bei Beginn einer 
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Kontraktion) und Widerstand in den groBen Arterien, iibt die Leber 
einen ganz wesentliehen EinfluB auf das Sehlagvolumen aus (167). 
Die Leber bestimmt in del' Hauptsaehe, wieviel Blut dem reehten 
Vorhof zuflieBt. Bei starker Muskelarbeit wiiehst das Sehlagvolumen 
bis zum Siebenfaehen des Ruhewertes an (168) infolge del' miiehtigen 
Arterienerweiterung in den tatigen Muskeln. Wiirde abel' sonst kein 
anderer Meehanismus im Spiele sein, so miiBte gleiehzeitig del' arterielle 
Blutdruek erheblieh sinken, was bekanntlieh nieht del' Fall ist, solange 
das Herz leistungsfahig bleibt. Nun ist ja bekannt (194), daB bei Er­
weiterung del'Strombahn in einem Organsystem, z. B. in del' Skelett­
muskulatur, kompensatoriseh in anderen Organen, z. B. im Splaneh­
nieusgebiet, eine Verengerung eintritt. Abel' bei gleiehbleibendem 
Gesamtwiderstand und gleiehbleibendem Blutdruek konnte das Sehlag­
volumen nieht anwaehsen, es miiBte unverandert bleiben. Bei dem im 
Korperhaushalt durehweg giiltigen Sparsamkeitsgesetz, naeh dem 
niemals unnotige Energie aufgewendet wird, ist es von vornherein 
durehaus unwahrseheinlieh, daB sehon in del' Ruhe dieselbe Blutmenge 
zirkuliert wie bei starkerer Bewegung. Das Splanehnieusgebiet und 
speziell die Milz, die Leber, stellen den Behalter dar, aus dem bei 
Bedarf groBere Blutmengen in den allgemeinen Kreislauf geworfen 
werden (8, 142, 190, 267, 279, 280). Wie experimentell von den ver­
sehiedenen Forsehern festgestellt wurde, besteht ein inniger funk­
tioneller Zusammenhang zwisehen den Arteriolen von Magen, Darm, 
Milz und Leber einerseits und den Verzweigungen del' Portalvene 
anderseits. 

Man muB das Splanehnieusgebiet auffassen als ein Reservoir mit 
einer Eingangssehleuse, den Arteriolen, einem sehr aufnahmefahigen 
Behalter (Stamm und Verzweigungen del' Vena portarum) und den 
Portaleapillaren als Ausgangssehleuse. 

Reizung des Splanehnieusnerven fiihrt zu Verengerung del' Arteriolen 
im Verdauungstraetus und del' Vena portarum und zu Erweiterung del' 
Lebereapillaren. Es wird also gleiehzeitig die Eingangssehleuse und 
del' Behalter verengert, die Ausgangssehleuse erweitert, mithin wird 
das Reservoir teilweise in den allgemeinen Kreislauf entleert. 

Wenn del' Herzmuskel insuffizient wird, so sinkt del' systolische 
Kammerdruck, ein Ereignis, das am Arterienpuls nicht nachweisbar zu 
sein braucht, da del' Blutdruck durch kompensatorische Erhohung des 
Arterientonus hochgehalten werden kann. AuBerdem steigt abel' auch 
am Herzen del' diastolische Druck stark. Wir werden gleich sehen, 
wieweit man dies am Venenpuls erkennen kann. 

Durch die schlaffe Beschaffenheit del' Venenwandung, die im 
Vergleich zu den Arterien arm ist an glatter Muskulatur und elastischem 
Gewebe, werden Stromungsschwankungen in den Venen so gut wie ganz 
vom Herzen selbst beeinfluBt. Andere unterstiitzende Momente, wie 
Muskel- und Atembewegungen, lassen sich leicht aussehalten odeI' doch 
wenigstens als solche erkennen. So ist es moglich, aus Veranderungen 
des Venenpulses mit groBer Sicherheit auf zugehorige Veranderungen 
del' Herztatigkeit zu schlieBen. 
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b) Der Venenpuls bei Stauungszustanden. 
Veriinderungen des systolischen Kollapses. Stauungszustande leichten 

Grades verraten sich mit Sicherheit im Venenpuls, und zwar vornehmlich 
durch Veranderungen am systolischen Kollaps. Normalerweise stellt 
derselbe eine steil schrag abwarts verlaufende Linie dar, die nur un­
mittel bar vor ihrem Ende einen kleinen Knick zeigt, als Ausdruck 
einer Verzogerung der systolischen Entleerung der Jugularvene. Jede 

Abb.45. Venenpuls mit Buckel im systolischen Kol\aps. 

Erschwerung der systolischen Entleerung bedingt eine Veranderung 
des systolischen Kollapses, und zwar beobachtet man zuweilen einen 
Buckel in der normalerweise geraden Linie des AbfaHs, d. h. das rapide 
Ausstromen des Venenblutes zum Thorax hin erfahrt eine Verzogerung 
(Abb.45). 

Der Mechanismus ist leicht verstandlich nach den Erorterungen 
auf S.71 u.ff. Bei jeder Stauung bedingt die Vermehrung des Restblutes 

U .!E/.I r- -'/~ __ ""''''V',,, ___ ~-, r-- - I 
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Abb.46. Mitralstenose. Vorzeitiges Ende des systolischen Kollapses, abnorrn groBe prasystolische 
Welle, vertiefter diastolischer Kollaps. 

im Ventrikel auch eine Vermehrung des Restblutes im Vorhof. Dadurch 
wird aber das Gefalle von der Vene zum Vorhof verringert, mithin 
verlangsamt sich der Venenblutstrom. 

Viel haufiger als den Buckel in der Linie des Abfalls findet man 
bei Stauungszustanden ein vorzeitiges Ende des systolischen Kollapses, 
der dann schon vor Beginn des II. Tones sein Minimum erreicht 
(Abb. 46). 
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Diese Erscheinung erklart sich auf folgende Weise: Wie oben aus­
gefiihrt, verlaBt wahrend der Ventrikelsystole mehr Arterienblut den 
Thoraxraum als Venenblut nachstromt, dadurch entsteht eine Druck­
verminderung, die ihrerseits einen beschleunigten ZufluB von Venen­
blut zur Folge hat. Wahrend nun bei normalem Kreislauf diese Druck­
differenz erst 1/50 Sek. nach Beginn des II. Tones ausgeglichen ist, 
geschieht dies bei Stauungszustanden schon friiher, und zwar aus zwei 
Griinden: einmal ist bei Stauungszustanden das Schlagvolumen des 
linken Ventrikels vermindert, wodurch das Ubergewicht des arteriellen 
Abflusses iiber den venosen ZufluB herabgesetzt ist, und zweitens 
besteht auf der venosen Seite des groBen Kreislaufs, zumal in der Leber, 
eine Uberfiillung, so daB der geringeren Druckverminderung im Thorax­
raum ein erhohtes Angebot von Venenblut an den Pforten des Thorax 
gegeniibersteht. So kommt es, daB in kiirzerer Zeit das systolische 
Defizit des Druckes im Brustraum ausgeglichen wird. 

Die Richtigkeit dieser Erklarung ergibt sich aus folgendem: Mit 
zunehmender Stauung falIt das Ende des systolischen Kollapses immer 
friihzeitiger. Bei klinisch nachweisbarem Riickgang der Stauung kann 
die Vorzeitigkeit yom Ende des systolischen Kollapses verschwinden 
und sich die Rechtzeitigkeit wiederherstellen. 

Bei 400 Fallen mit dekompensiertem Vitium endete nur ein einziges 
Mal der Kollaps rechtzeitig, sonst stets verfriiht, wahrend er bei 50 Herz­
gesunden stets rechtzeitig endete. Insofern ist der diagnostische Wert 
des Symptoms recht erheblich, als es nahezu ausnahmslos Stauungs­
zustande im groBen Kreislauf anzeigt. Allerdings ist es gar nichts 
Seltenes, daB bei maBig verfriihtem Ende des systolischen Kollapses 
keine sonstigen Kompensationssti:irungen objektiv nachweisbar sind. 
Eine Tatsache, die nicht weiter wunderzunehmen braucht, da wir 
bekanntlich nur wenig objektive Anzeichen leichter Herzinsuffizienz 
kennen. 

Sehr vorzeitiges Ende des systolischen Kollapses findet sich freilich 
nur bei Zustanden stark herabgesetzter Leistungsfahigkeit des Herzens. 

Man beobachtet das verfriihte Ende des systolischen Kollapses bei 
folgenden Affektionen: 

1. Klappenfehlern, 
2. Arhythmia absoluta, 
3. Herzinsuffizienz bei Arteriosklerose, Nephritis und Lungen-

emphysem, 
4. schweren Anamien, 
5. Erschopfungszustanden durch Unterernahrung. 
Je geringer das Gefalle zum rechten Ventrikel hin wird, um so 

friihzeitiger endet der systolische Kollaps, um so flacher wird er auch. 
Das laBt sich besonders schon bei der Arhythmia absoluta verfolgen 
(s.S.168f£'). Hier kommt es durch den Fortfall der Vorhofsystole stets 
zu Stauungserscheinungen im rechten Herzen; je ausgesprochener 
diese, um so rudimentarer wird der systolische Kollaps. 

Veranderungen an der diastolischen Venenwelle. Hand in Hand mit 
starkeren Veranderungen am systolischen Kollaps pflegt auch die 
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diastolische Welle Abweichungen aufzuweisen; sie wird bei Zustanden 
starkerer Stauung kleiner, ja kann schlieBlich ganz verschwinden 
(Abb.47). 

Die Erklarung kann einmal darin liegen, daB bei starkerer Stauung 
kein wesentliches Gefalle von der Vene zum rechten Ventrikel entsteht, 

Abb. 47. Venenpuls bei Perikarditis exsudativa. 

es findet daher auch kein beschleunigter Abstrom des Venenblutes im 
Moment der Tricuspidalklappeni:iffnung statt. Wir sehen daher das 

Rudimentarwerden oder vi:illige Ver­
schwinden als ein Zeichen erheblicher 
Stauung an. Mit dieser Auffassung 
steht der klinische Befund, den man 
bei Patienten mit derartigem Venen­
puIs erhebt, im Einklang. 

Weiter kommt aber noch ur­
sachlich in Frage ein N achlassen der 
elastischen Diastole der rechten Kam­
mer, die schon normalerweise etwas 
und in gesteigertem MaBe bei kom­
pensatorischer Hypertrophie und 
Dilatation zur beschleunigten Ent~ 
leerung der groBen Venen zu Beginn 
der Diastole fiihrt (295). 

Bei sehr beschleunigter Herz­
Abb.48. V enenpuls h ei Tachykardie . Keine aktion wird die diastolische Welle 

diastolische Welle. 
in der Regel sehr klein, sie ver-

schmilzt mit der nachfolgenden prasystolischen Welle. Man ist dann 
nicht berechtigt, ohne wei teres erhebliche Stauung anzunehmen 
(Abb . 48) . 

Zuweilen findet man einen besonders vertieften und rapiden Abfall 
der diastolischen Welle. Wir nehmen an, daB es sich dabei urn eine 
verstarkte elastische Ansaugung im Beginn der Diastole handelt (295) 
(Abb. 46 u. 49) . 
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c) Der Venenpuls bei Klappenfehlern. 
Mitralinsuffizienz: Bei Mitralinsuffizienz unterscheidet sich der 

Venenpuls in der Regel nicht vom normalen; zuweilen ist die diastolische 

'Her;st:lN!l! 

Abb.49. Mitralstenose. Vorzeitiges Ende des 
systolischen Kollapses, groGe diastolische Welle, 

tiefer diastolischer Kollaps . 

Welle vergroBert, bei beginnender 
Stauung das Ende des systolischen 
!Collapses verfriiht. 

M itralstenose: Fiir Mitralstenose 
typisch ist einerseits die Ver-

I 
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Abb.50. Abnorm groGe prasystolische Welle, 
sehr kleine systolische Welle, verfriihter systo­
lischer Kollaps, rudimentare rliastolische Welle. 

groBerung der prasystolischen, anderseits die Verkleinerung der systo­
lischen Welle. Abb.49 ist von einem mittelschweren Fall von Mitral­
stenose gewonnen. Der systolische 
Kollaps endet lange vor dem 
II. Herzton, die diastolische Welle 
ist sehr groB, der systolische 
Kollaps vertieft. Wir schlieBen 
darau~ auf Stauung im groBen 
Kreislauf (rasche Wiederanfiillung 
der Vene noch wahrend der 
Systole). Die starke Entleerung 
der Vene, die sich in dem tiefen, 
diastolischen Kollaps ausdriickt, 
deutet auf unbehinderten AbfluB 
in den rechten Ventrikel hin, mog­
licherweise handelt es sich dabei 
urn elastische Diastole (295). 
Abb. 50 stammt von einem 
schweren Fall von Mitralstenose. 
Die kraftige Tatigkeit des rechten 
Vorhofs driickt sich in der ab-

Abb. 51. Hochgradige Mitralstenose. Breite pra­
systolische Welle, systolische Welle ganz rudimen­
tar, eben erkennbar, verfriihtes Ende des systo­
lischen Kollapses, rudimentare diastolische Welle. 

norm groBen prasystolischen Welle aus. Das kleine Schlagvolumen zeigt 
sich in der kleinen systolischen Welle mit stark verfriihtem Ende des systo­
lischen Kollapses. Die diastolische Welle ist klein, das kann in diesem 
Fall durch die hohe Schlagfrequenz bedingt sein. Abb.51 stammt von 
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einer sehr schweren Mitralstenose mit noch gut funktionierendem 
rechtem Vorhof; die systolische Welle ist kaum noch zu erkennen, sie 
erscheint als ganz unbedeutender Knick im Abfall der breiten prasysto­
lischen Welle. Der systolische Kollaps ist trage und endet friihzeitig 
noch in der Systole. Eine diastolische Welle ist eben nur angedeutet. 

Abb. 52. Venenpuls bei Aorteninsnffizienz. Systolisches G erausch in der systolischen Welle erkennbar. 

Aorteninsuttizienz und -stenose. Bei Aorteninsuffizienz ist der 
Venenpuls oft so stark arteriell beeinfluBt, daB er sich kaum von 
einem Arterienpuls unterscheidet. Man sieht dann nur eine Andeu­
tung der prasystolischen Welle, eine sehr hohe steile systolische Welle, 
in ihrem Abstieg eine dikrote Welle. Oft abel' ist der Charakter 
des Venenpulses sehr gut erhalten, wie in Abb.52. In der systo-

Abb. 53. Tricuspidalinsuffizienz. Spitze Insuffizienzwelle (J) , die gleichzeitig mit Beginn des 
1. Tones aufsteigt und deutlich gegen die systolische Welle (8) abgegrenzt ist. Der systolische Kollaps 

ist stark verkiirzt. Die Vene entleert sich zunachst rapid, dann langsam. 

lischen Welle erkennt man sehr oft das fortgeleitete rauhe systolische 
Gerausch. Noch deutlicher trifft man dies bei Aol'tenstenose, bei der 
im iibrigen die systolische Welle klein zu sein pflegt. 

Venenpuls bei Tricuspidalinsuttizienz. SoIange die Tricuspidalklappe 
schluBfahig bleibt, steigt der auf die Kammersystole zuriickzufiihrende 
Anteil des Venenpulses erst gleichzeitig mit dem Carotispuls, d. h. etwa 
1/10 Sek. nach Beginn des I. Herztones, an. 
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Das Bild andert sich, wenn die Tricuspidalklappe schluBunfahig 
wird. Dann erscheint im Venenpuls eine neue Welle, die fast un­
mittel bar nach Beginn des 1. Herztones, wesentlich fruher als der 
Carotispuls, ansteigt. Diese neue Welle, "Insuffizienzwelle" genannt, 
ist meist leicht von der eigentlichen systolischen Welle abzugren-

Abb. 54. Tricuspidalinsuffizienz bei Arhythmia absoluta. Vene, Radialis und Herzschall. Spitze hohe 
Insuffizienzwelle mit dem I. Ton ansteigend, sehr kleine systolische Welle, diastolische Entleerung 

der Vene. 

zen (Abb. 53, 54); sie kann aber auch ganz mit ihr verschmelzen. 
Sie wird um so hOher und steiler, je erheblicher die SchluBunfahigkeit 
der Klappe ist. 

v. Die theoretischen und experimentellen Grundlagen der 
Elektrokardiographie. 

Das normale Elektrokardiogramm. Nomenklatur und kurze 
Beschreibung. 

V er bindet man den rechten und den linken Arm sowie das linke Bein 
mit spannungs- oder stromregistrierenden Instrumenten, so erhalt man 
eine Kurve wie in Abb. 55: Aus der Nullinie der Kurve (durch die FuB­
punkte von P angegeben) erhebt sich zu Beginn der Herzrevolution, d. h. 
mit dem Einsetzen der Vorhoferregung, die Vorhofzacke P, nach deren 
Ablauf eine kurze, annahernd horizontale Strecke folgt, die meist nicht 
genau in der Nullinie liegt, sie wird oft, aber nicht immer, voneiner kurzen 
scharf abwarts gerichteten Zacke Q unterbrochen, der sofort eine wesent­
lich h6here, sehr steile Erhebung R folgt. Der Anstieg von R beginnt 
zunachst mehr allmahlich, besonders in Abl. I (132, 133, 317) und geht 
dann nach ganz kurzer Zeit in den rapiden Aufstieg uber. Nach Errei­
chung des Maximums sinkt die R-Zacke nahezu ebenso rapid, als sie 
angestiegen war, wieder ab und fallt in der Regel ein deutliches Stuck 
unter die Nullinie (S-Zacke). Deren Erhebung erfolgt zunachst rapid, 
wenn auch nicht so steil als der AbfaH. Nach Erreichung der NuHinie, 
zuweilen auch nach ihrer Uberschreitung, verlauft die Kurve entweder 
eine Strecke weit horizontal, oder - haufiger - steigt sie stetig an zur 
T-Zacke, zunachst ganz aHmahlich, dann steiler etwa bis zu 1/3 oder 
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1/2 der Hohe von R. - Der Abfall dieser T-Zacke ist rapider als der 
Aufstieg. Nach T findet sich in manchen Fallen noch eine ganz flache, 
unbedeutende Erhebung, die U-Zacke. - Oft ist es zweckmaBig, die 
QRS-Zacken als Einheit (Initialgruppe) der T-Zacke als Finalzacke 
gegenuberzustellen. Zum Verstandnis dieser Kurve ist es notig, die ein-

U 
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a b 
Abb.55. Normales Elektrokardiogramm. a) Ekg in drei Ableitungen gleichzeitig mit hochab­
gcstimmtcn OsziIIographenschleifen. Verstarkung mit widstds.kap.gekop. Verst. nach dem Diff.­
Verf. von G. Kayser. Zeit: ' / .. Sek. Eiehung : 0 ,5 mV. EinstelIzeit: 2 MiIli·Sek. Zeitkonstante: 3 Sek. 

b) Ableitung I und II, U= WelIe. 

zelnen Zacken zeitlich in die verschiedenen Phasen der Herzrevolution 
einzuordnen. Das zeitliche Verhalten des Ekg zu den motorischen 
Erscheinungen der Herzaktion wird S.101 ausfiihrlicher besprochen. 
Hier sei nur kurz angefuhrt, daB die P-Zacke der Vorhofsystole ent­
spricht, Q bzw. R den Beginn der Ventrikelkontraktion und das Ende 
von T meist etwa deren Ende anzeigt. Zum Verstandnis des Ekg geht 
man am besten von den einfacheren Verhaltnissen am parallelfaserigen 
Skelettmuskel aus. 

1. Der biphasische Aktionsstrom. 
Ein ruhender iiberlebender Muskel verhalt sich elektrisch indifferent, 

man kann zwischen irgendwelchen zwei Punkten seiner Oberflache keine 
Spannungsdifferenz feststellen und mithin auch keinen Strom ableiten. 
Reizt man den Muskel an einem Ende A (Abb. 56), so daB von dieser 
Stelle aus beginnend eine Kontraktion einsetzt, so laBt sich die Ent­
stehung von Elektrizitat im Muskel nachweisen, und zwar bildet sich 
ein elektronegativer Zustand an der Stelle, an der der Muskel kontrahiert 
ist, und diese Negativitat nimmt ab, je weiter man sich auf dem Muskel 
von der kontrahierten Stelle entfernt. Es besteht also eine elektrische 
Spannungsdijjerenz zwischen kontrahierten und nicht kontrahierten Teilen 
desselben Muskels, und diese Spannungsdijjerenz ist um so erheblicher, je 
naher die eine Ableitungsstelle an dem Ort der Kontraktion und je weiter 
die zweite entjernt davon liegt . Registriert man die Ausschlage des MeB­
instrumentes, die zu rasch erfolgen, urn sie mit dem Auge verfolgen zu 
konnen, photographisch, so bekommt man eine biphasische Kurve, d. h. 
einen Ausschlag zunachst in der einen, dann in der anderen Richtung, 
das ist der biphasische Aktionsstrom. 
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Es liWt sich durch Eichung des Instrumentes mit Spannungsquellen 
mit bekannter Lage von +- und --Pol zeigen (z. B. einer Akkumulator­
zelle), daB zunachst am Ort des Kontraktionsbeginnes Negativitat ent­
steht, nach kurzer Zeit aber an Stelle der zweiten Elektrode. Die 
Kontraktion pflanzt sich wie eine Welle langs des Muskels fort, und mit 
der Kontraktion geht eine Welle negativer 
Elektrizitat, die an jedem Ort des Muskels 
nur eine kurze Zeit ihren vollen Wert hat, 
dann abklingt, wahrend mit dem Weiter­
wandern der Kontraktion neue Regionen des 
Muskels Ursprungsstatte fur Elektronegativi­
tat werden. Das Instrument schreibt also des­
halb eine Wechselspannung auf, weil derselbe b 
V organg der N egativitatsbildung sich zunachst 
in der Nachbarschaft der einen Elektrode ab­
spielt, wahrend in der N ahe der zweiten Elek­
trode noch keine Tatigkeit herrscht, indes in 
der zweiten Phase, wenn die Kontraktion bis 
zur zweiten Elektrode gelangt ist, auch hier c 
N egativitat entsteht, wahrend in der Gegend der 
ersten Elektrode zu dieser Zeit schon keine 
N egativitat mehr entwickelt wird. 

Das Schema (Abb. 56 a-d) zeigt, wie 
unserer Vorstellung nach mit der jeweiligen 
Lage der kontrahierten Partie im Muskel der d 
Ort groBter Negativitat weiterwandert. Da- -\-
bei schlagt das registrierende Instrument zu- B 
nachst nach der einen Seite aus, urn mit dem 
Weiterwandern der Kontraktion wieder ab-
zufallen. Das Instrument erreicht seinen Abb. 56. Schema der Negativi­
Nullpunkt, wenn die Kontraktion gerade in tatsbilduug M:keI~ontrahierten 

der Mitte zwischen beiden Ableitungs-
punkten angelangt ist, denn dann besteht zwischen den beiden Ab­
leitungsstellen kein elektrischer Unterschied (es wird immer nur die 
Spannungsdifferenz zwischen den beiden abgeleiteten Punkten, niemals 
die Spannung eines Punktes gemessen). SchlieBlich, wenn die Kontrak­
tion an der zweiten Elektrode angelangt ist, herrscht hier das Maximum 
der Negativitat, wahrend an der ersten Elektrode der Kontraktions­
prozeB und damit die Entwicklung von Elektronegativitat. schon ab­
geklungen ist. 

2. Der monophasische Aktionsstrom. 

Bei der eben gezeigten biphasischen Ableitung von zwei Stellen eines 
unverletzten ilberlebenden Muskels stellt man immer nur den Unterschied 
im elektrischen Verhalten der beiden abgeleiteten Stellen fest, nicht aber das 
elektrische Verhalten einer einzelnen Stelle, etwa in der Gegend A der 
schematischen Figur. Zur Erklarung des Ekg mussen wir aber das elek­
trische Verhalten jeder einzehien Muskelpartie kennenlernen, zu dem 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf I. 6 
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Zweck muG man monophasisch ableiten, d. h . dafUr sorgen, daG die Er­
regung nicht bis zur zweiten Elektrode gelangen kann. Man legt durch 
irgendeine mechanische Schadigung (Quetschung, Verbrennung, Ver­
atzung) einen kiinstlichen Querschnitt am Muskel an. Die eine der ab­
leitenden Elektroden wird auf, die andere moglichst weit auGerhalb 
der Schadigung aufgesetzt, die Kontraktionswelle kann dann die ge­
schadigte Zone nicht uberschreiten, es wird also nur die eine Elektrode 
von der Negativitatswelle erreicht. Bringt man am uberlebenden 
Muskel einen solchen kunstlichen Querschnitt an , so entwickelt sich an 
dieser Stelle Elektronegativitat ("Demarkationsstrom"), die sekunden­
bis minutenlang in annaherndgleicher Starke anhalt. Zeichnet man jetzt 
die elektrischen Vorgange auf, so findet man am ruhenden nicht kontra­
hierten Muskel einen relativ lange gleichbleibenden Spannungsunter­
schied: die geschadigte Stelle verhalt sich negativ gegenuber den un­
verletzten Muskelpartien. Erzeugt man nun am ungeschadigten Muskel­
ende eine Kontraktion, so kann sie nur bis zur Schadigungszone weiter­
wandern. Jetzt haben wir eine gleichbleibende Dauernegativitat der 
geschadigten Stelle und eine mit der Kontraktion entstehende und ver­
gehende Negativitat im ungeschadigten Muskeltell. Bei der mono­
phasischen Ableitung schlagt das MeGinstrument nur nach einer Seite 
aus, well die veranderlichen Vorgange wahrend der Kontraktion nur von 
der einen Elektrode aufgenommen werden, die auf ungeschadigter 
Muskulatur liegt. Genau genommen werden allerdings auch Vorgange 
aufgezeichnet, die sich in weiter abgelegenen Partien abspielen, sofern 
sie Spannungsdifferenzen zwischen beiden Elektroden erzeugen. 

Die monophasische Spannungsschwankung zeigt einen rapiden An­
stieg und falIt dann ab, in der Regel zunachst nur sehr allmahlich, dann 
etwas steller. 

3. Der Aktionsstrom des Herzens bei direkter biphasischer Ableitung. 

Wir gehen jetzt einen Schritt weiter: wenn wir von zwei Stellen des 

Abb.57. E lekt rogramm vom Froschherzen. 

isolierten uberlebenden Her­
zens etwa von der Herzbasis 
rechts und von der Spitze zu 
einem Galvanometer ableiten, 
so erhalten wir die neben­
stehende Abb. 57 , die sich 
wesentlich vom biphasischen 
Aktionsstrom des q uergestreiften 
Skelettmuskels unterscheidet, 
dieaber, wieman beweisenkann, 
aus denselben Grundelementen 
zusammengesetzt ist. 

4. Der Aktionsstrom des Herzens bei direkter monophasischer 
Ableitung (255). 

Die vom freigelegten Kaltbluterherzen direkt abgeleitete mono­
phasische Schwankung hat folgende Eigentumlichkeiten: 
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a) Sehr oft geht dem Hauptanstieg eine kleine, nur wenige a dauernde 
entgegengesetzte Zacke voraus, die Elektropositivitat an der tatigen 
Stelle anzeigen wiirde. Nach den Untersuchungen von H. C. WIGGERS (309) 
handelt es sich um Potentiale von der verletzten Stelle aus. Durch eine 
modifizierte SCHuTZsche Elek­
trode ("unpolarisierbare Saug­
elektrode") konnten Entstel­
lungen der monophasischen 
Kurve durch Potentiale von der 
Verletzungsstelle aus vermieden 
werden. 

b) Der Hauptanstieg der 
monophasischen Schwankung 
erfolgt am moglichst wenig ge­
schadigten Praparat sehr rasch, 
Zeiten bis herab zu 4 a haben wir 
gemessen. Meist kann man bei 
geniigend raschem Filmgang 
(etwa 15 cmjSek) einen initialen 
langsamen Anstieg feststellen, 
an den sich dann ein wesentlich 
steilerer Teil anschlieBt. Dieser 
langsamere Anteil wurde auf 
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Abb. 58. Schildkriitenherz freigeIegt. 
Bei Q ktinstlicber Querschnitt gesetzt 
und monophasisch von den Punkten 
1, 2, 3 zu je einem Verst-arker ab­
geleitet. Die drei Verstarker habcn 
ihre gemeinsameKathode bei Q. Spon-

tane Schlagfolge. Ordinaten-
abstand = 0,05". 

Abb. 59. Kaninchenhcrz. Monophasisch von Basis (obere 
Kurve) und von Spitze (untere Kurve) abgeleitet. Die 
Basiskurve steigt langsamer an, sie beginnt frtiher und 

endet spater als die Spitzenkurve. 

den ErregungsprozeB im Dberleitungsgewebe zuriickgefiihrt (132, 133, 
317). Bewiesen ist diese Erklarung nicht. Der langsamere initiale Tell 
ist zuweilen von dem rapiden Anstieg durch einen kleinen Knick abgesetzt. 
Er ist stets ausgesprochener in der Basis- als in der Spitzenschwankung, 
in der monophasischen Vorhofschwankung kommt er iiberhaupt nicht 
vor. Hier ist der Anstieg in toto trager, aber von Anfang bis Ende 
gleichmaBig. 

6* 
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c) Alie Stelien der Kammer liefern bei gleichzeitiger Ableitung zu einer 
geschadigten Stelle genau oder fast genau gleichhohe monophasische 
Kurven, kleine Variationen in der Art des Abfalis kommen vor, deutlich 
verschieden ist der Zeitpunkt, in dem die Kurven sich aus der Nuliinie 
erheben und in dem das Ende des steilen Anstiegs erreicht wird. - Es spielt 
sich offenbar an jedem Querschnitt der Myokardfasern beim Vorriicken 
des Erregungsprozesses immer wieder der gleiche elektrische V organg 
ab (Abb. 58). 

Stets liegt normalerweise der Anstiegsbeginn der monophasischen 
Basisschwankung (beim Warmbliiter der Anstieg der Schwankung von 
der rechten Kammer) vor dem der linken. Aber da der linke Ventrikel 
eine viel steiler ansteigende monophasische Schwankung erzeugt, so falit 
deren Maximum noch vor das der rechten Kammer (Abb.59). Aus­
nahmslos dauert der Anstieg der monophasischen Schwankung langer 
als der Anstieg der R-Zacke des gleichzeitig von der Korperoberflache 
abgeleiteten Ekg. Das konnten wir in sehr zahlreichen Tierexperimenten 
immer wieder finden. -

d) 1m Verhaltnis zu dem sehr steilen Anstieg geschieht der AbfaH 
der monophasischen Schwankung sehr allmahlich. Er dauert normaler­
weise an der Basis bzw. der rechten Kammer etwas langer an als an der 
Spitze bzw. der linken Kammer. -

5. Die Entstehung des biphasischen Herzaktionsstromes aus zwei 
monophasischen Anteilen. 

Durch Addition entgegengesetzt gerichteter an Basis bzw. mehr 
rechts und Spitze bzw. mehr links entstehender monophasischer Anteile, 
die nicht gleichzeitig beginnen und nicht genau gleichzeitig enden, setzt 
sich das Ekg, das ist der Aktionsstrom des Herzens, zusammen. 

Das kann man direkt beweisen, wenn man, wie in Abb. 60 a an­
gegeben, von einer unverletzten Basis- und einer verletzten Spitzenstelle 
zu einem Verstarker A, und von einer unverletzten Spitzen- und ver­
letzten BasissteHe zu einem Verstarker B ableitet. Am Ausgang der 
Verstarker ist eine normale Oszillographenschleife mit je einem Schenkel 
einer derart in zwei Halften geteilten Schleife III verbunden, daB die 
beiden Schenkel der Schleife elektrisch voneinander isoliert, aber durch 
einen aufgeklebten Spiegel mechanisch miteinander gekoppelt sind. Es 
geht also durch die Schleife I und den einen Schenkel der Schleife III 
der von der rechten Herzbasis gelieferte monophasische Anteil. Durch 
die Schleife II und den anderen Schenkel der geteilten Schleife geht der 
monophasische Spitzenanteil. Mithin zeichnet Schleife I nur den mono­
phasischen Basisanteil, Schleife II nur den monophasischen Spitzen­
anteil. Das System III aber wird gleichzeitig vom Basis- und vom 
Spitzenanteil beeinfluBt. Es zeichnet also die Summenkurve der beiden 
monophasischen Anteile auf. Diese FeststeHung ist fUr die praktisch­
diagnostische Bedeutung des Ekg von erheblichem Wert. Unter der 
bewiesenen Voraussetzung, da(3 das Ekg eine Summenkurve aus zwei mono­
phasischen Anteilen darstellt und unter der weiteren Voraussetzung,da(3 
die monophasischen Anteile von rechter und linker Herzhiiljte zwar gleichen 
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Spannungswert haben, aber verschieden schnell ansteigen, woran nach 
unseren zahlreichen Versuchen nicht gezweitelt werden kann, mufJ unter 
normalen Verhaltnissen spatestens 0,08" nach Beginn vom Ventrikel­
initialkomplex die Nullinie wieder erreicht sein, sie wird dann bis zur 
ndchsten Herzrevolution nicht mehr unterschritten. Jedes langere Ver­
weilender Kurveunterder Nullinienach 
dem Ablaut des QRS-Komplexes ist 
Ausdruck einer vom Normalen ab­
weichenden Erregungsleitung oder Er­
regungstorm im Herzen. Die wiederholt 

Abb. 60a. Beschreibung im Text. 

angewandte Argumentation: man 
findet S-T-Senkung bei hoch­
leistungsfahigen Sportsleuten, also 
kann es sich nicht um ein krank­

Abb. 60 b . Am freigeiegten in situ belassenen 
Schil<lkrotenherzen ist an Basis lind Spitze je 
ein Atzschorf gesetzt, daun ist entsprechend 
Abb. 60a monophasisch von Basis zllm Verstiir· 
ker A und von Spitze zum Verstarker B abgelei­
tet. Monophasische Basiskurve oben, Spitzen­
kurve IInten . Summenkurve in der Mitte. [Aus 
HAAGER-WEBER, Z. kIin. Med. 131, 136 (1936)]. 

haftes Symptom handeln, ist fehl am Platze. So wenig man bei einem 
Bergsteiger mit den Symptomen der Aorteninsuffizienz, der ohne Be­
schwerden die Zugspitze bestiegen hat, sagen darf, dies diastolische 
Aortengerausch ist nicht Zeichen einer Kreislaufstorung, so wenig kann 
man aIlein auf Grund des klinischen Bildes die Senkung des S-T­
Sttickes als bedeutungslos hinsteIlen. 

6. Theorie der Aktionsspannung. 

Die Physiologen ziehen zur Erklarung der Elektrizitatsbildung im 
Muskel die Membrantheorie [BERNSTEIN(17)] heran. Man nimmt an, die 
Muskelfaser sei von einer Membran umgeben (anatomisch ist eine solche 
nicht nachweisbar), die fUr Plus- und Minusionen verschiedene Durch­
lassigkeit hat. Unter diesen Umstanden miiBten sich lonen entgegen­
gesetzter elektrischer Ladung auf der lnnen- bzw. AuBenseite der 
Membran ansammeln, damit ist ein elektrischer Spannungsunterschied 
zwischen AuBen- und Innenwand der Membran gegeben. Aber, da 
sich die beiden elektrischen Ladungen das Gleichgewicht halten, ist bei 
intakter Membran kein Spannungsunterschied festzusteIlen . 1m FaIle 
der Erregung soll nun die Membran eine Auflockerung erfahren (grund­
satzlich dieselbe Veranderung wie bei einer Verletzung). Die Folge davon 
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ist, daB entgegengesetzte Ladungen sich ausgleichen konnen, die Span­
nung sinkt, und nunmehr besteht ein Spannungsunterschied zwischen 
den aufgelockerten (i. e. tiitigen) und den unveranderten (i. e. ruhenden) 
Membranpartien. 

Nach dieser Theorie wiirde der mit der Kontraktion einher­
gehende chemische FrozeB ohne EinfluB auf die Elektrizitatsbildung 
sein, und man wiirde nur einen Teil des schon in der Ruhe vor­
handenen Spannungsunterschiedes zwischen den beiden Seiten der 
Membran messen. Die Theorie gibt keine Auskunft dariiber, welche 
Krafte die Membran veranlassen, ihre Ionendurchlassigkeit zu er­
hOhen. -

Ebensogut wie mit der Membrantheorie lassen sich die bei der 
Muskelkontraktion zu beobachtenden Erscheinungen mit der folgenden 
Theorie in Einklang bringen, die ein3 Erweiterung der alten Molekular­
theorie von DU BOIS-REYMOND (27) darstellt. Sie hat den Vorteil groBerer 
Anschaulichkeit: wir erwahnten schon auf S. 3, daB kein Bewegungs­
vorgang, also auch kein chemischer ProzeB denkbar ist ohne die Bildung 
von Elektrizitat, ohne das Freiwerden von Elektronen. Der chemische 
Vorgang, der die Muskelkontraktion einleitet, ist der Zerfall sehr labiler 
hochmolekularer Verbindungen in kleinere Bausteine, dabei wird Energie 
frei, unter anderem auch in Form von Elektronen. Die Verhaltnisse waren 
leicht iiberschaubar, wenn die Elektronen wie beim Gliihfaden einer 
Verstarkerrohre ins Vakuum fliegen konnten, sie wiirden dann einfach 
eine Wurfbahn durcheilen, die nach kiirzerem oder langerem VerIauf 
wieder zum Ausgangspunkt, zum Gliihfaden, zuriickfiihrt. Demzufolge 
miiBte die groBte Elektronendichtigkeit unmittelbar am Gliihfaden sein 
und sie miiBte mit zunehmender Entfernung vom Gliihfaden abnehmen. 
Der groBte Spannungsunterschied besteht also zwischen einem Punkt 
moglichst nahe und einem solchen moglichst fern vom Gliihfaden. 1m 
tierischen Gewebe, einem durchaus inhomogenen System von Kolloiden 
und gelOsten Salzen liegen die Dinge wesentlich komplizierter. Nehmen 
wir zunachst einmal an, es handle sich um eine homogene Salzlosung, 
d. h. also ein wirres Gemenge einer gleichen Anzahl Molekiile bzw. Atome 
mit ElektroneniiberschuB (Minusionen) und Elektronenmangel (Plus­
ionen). In dieses Gemenge hinein brechen Elektronen, die in der tatigen 
Muskelfaser freiwerden, sie haben als gleichnamige Elektrizitat das Be­
streben, sich gegenseitig abzustoBen, sich moglichst weit voneinander 
zu entfernen; auf der anderen Seite bestehen zwischen ihnen und den 
Molekiilen der Muskelfaser, aus denen sie abgesprengt wurden, stark an­
ziehende Krafte, die, falls sie wirksam werden konnen, zur Wieder­
vereinigung fiihren. Wir haben guten Grund anzunehmen, daB das fiir 
einen Teil der Elektronen sofort geschieht. Ein groBer Teil aber gelangt 
zunachst aus dem Anziehungsbereich seines Atomkernes heraus. Diese 
Elektronen storen das elektrische Gleichgewicht in dem Ionengemisch, 
Minusionen bekommen das Ubergewicht, die sich gegenseitig abstoBen 
und um den Kontraktionsort herum ein "elektrisches Feld" bilden, 
d. h. einen Raum, in dem sich elektrische Spannungsdifferenzen nach­
weisen lassen. ---' Diese Feldbildung geht nach Art einer Wellenbewegung 
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bei den kurzen Entfernungen yom Herzen bis zur K6rperperipherie 
praktisch moment an vor sich. 

Ware das Freiwerden von Elektronen nur ein stoBartiger Vorgang, 
dann wiirde das elektrische Feld fast ebenso rasch als es sich bildete, wie­
der vergehen, denn die Salzlosung in unseren Geweben ist ja ein verhalt­
nismaBig guter Leiter. Da aber der Vorgang der Elektronenentbindung 
im tatigen Herzmuskel, wenn auch mit abnehmender Intensitat, die ganze 
Systole iiber andauert, bleibt das Feld auch wahrend dieser ganzen Zeit 
mit abnehmender Intensitat erhalten. - In Wirklichkeit liegen aber die 
Verhaltnisse noch komplizierter, weil das tierische Gewebe keineswegs 
ein homogener Leiter ist, sondern in buntem Wechsel Partien besserer 
mit solchen schlechterer Leitfahigkeit nebeneinanderliegen. Man kann 
das Gewebe auffassen als ein System von Kondensatoren mit parallel­
geschalteten Widerstanden. Dabei wirkt die verhornte Epidermis fast 
als Isolator [GILDEMEISTER (87)]. In diesem komplizierten Medium bilden 
sich elektrische Felder von verschiedenen Stellen des Herzens und zu 
verschiedenen Zeiten beginnend. 

Ware das Herz im Verhaltnis zum Korper unendlich klein und die 
gesamte Korperperipherie, die die Grenzen des elektrischen Feldes dar­
stellt, yom Herzen iiberall gleichweit entfernt, so wiirde zwischen ver­
schiedenen Punkten der Korperperipherie iiberhaupt keine Spannungs­
differenz festzustellen sein, man wiirde kein Ekg aufzeichnen konnen. 
Nun ist aber das Herz im Verhaltnis zum Korper durchaus nicht ver­
nachlassigbar klein, und es liegt keineswegs zentral. Daher entsteht ein 
sehr ungleichmaBig begrenztes Feld, d. h. verschiedene Punkte der 
Korperoberflache haben im Verlauf der Herzrevolution verschieden 
starke Ladung, weisen mithin einen Spannungsunterschied auf. 

Das yom Herzen erzeugte elektrische Feld darf man sich nicht etwa 
so vorstellen, daB die Korperperipherie den einen Belag darstelIte, dem 
das Herz mit entgegengesetzter Ladung als anderer Belag entgegensteht. 
Die Verhaltnisse sind verwickelter und lassen sich eher mit denen einer 
Verstarkerrohre vergleichen. Jede einzelne tatige Muskelfaser, oder 
genauer gesagt, jeder Teil einer Muskelfaser, der sich in Kontraktion 
befindet, ist Ursprungsstatte von Elektronegativitat, ist also ein elektro­
positiver Kern, urn den eine dichte Wolke von elektronegativen Teilchen 
anzunehmen ist. - Selbst, wenn man direkt von einer tatigen Partie im 
Herzen ableitet, bekommt man im allgemeinen nur Kontakt mit den 
Stellen dichtester Anhaufung von negativen Teilchen. Wahrend der 
Herzaktion besteht zwischen der AuBenwand des Herzens und der 
Korperoberflache ein erheblicher Spannungsunterschied, der aber nicht 
mit zunehmender Entfernung yom Herzen gleichmaBig zunimmt. Viel­
mehr bestehen die groBten Unterschiede am Herzen selbst zwischen 
tatigen und ruhenden Partien. Schon die unmittelbar ans Herz an­
grenzenden Gewebsteile haben gegeniiber der Korperoberflache einen 
wesentlich geringeren Spannungsabfall als irgendein Herzteil: der Span­
nungsabfall auf dem Wege yom Herzen zur Korperoberflache ist zunachst 
sehr steil und fallt dann ganz allmahlich ab (Abb. 61 u. 62). In voller 
Deutlichkeit laBt sich das natiirlich nur am Tier mit freigelegtem Herzen 
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zeigen, abel' auch am Menschen erkennt man grundsatzlich das gleiche 
Verhalten, wenn man auch llicht die Strecken des steilsten Spannungs-

IN .. 

H-Sp 

U-Sp 

Abb. 61. Biphasische 
Ableitung aus un­
mittelbarer N achbar­
schaft des freigeleg­
ten Froschherzens. 
R-Zacke = etwa 1 m­
Volt. Obere Kurve: 
I - II, mittlere Kurve 
I - V, untere Kurve 

II - V. Schon in unmittelbarer Nachbarschaft 
des Herzens sind die Spannungsdifferenzen 
zwischen den den Extrp.mitatenableitungen ent­
sprechenden Punkten etwa gleichgroll wie bei 

der Extremitatenableitung. 

Abb.62, Obere Kurve: Eg vom freigelegten 
Froschherzen, Zweistufiger Verstarker, 1 m Volt 
am Eingang = 1 mm Kurvenausschlag. Untere 
Kurvp.: Extremitaten-Ekg vom gleichen Tier. 
Dreistufiger Verstarker. 1 mVolt am Eingang 
= 70 mm Kurvenausschlag. Da jede Rohre die 
Stromrichtung umkehrt und obere und untere 
Kurve mit ungieicher Rohrenzahl erhalten wur­
den, sind die Ausschlage entgegengesetzt ge­
richtet. - Die R-Zacken im Eg und Ekg sind 
gleichgroll, bei 70fach grollerer Verstiirkung des 
Ekg. - (Aus A. WEBER, Z. klin. Med. 132, 

153 (1937). 

abfalls experimentell erfassen kann. Zum Verstandnis des Ekg ist die 
Kenntnis diesel' Spannungsverteilung notwendig. 

7. Das Verhaltnis von Elektrokardiogramm zu Elektrogramm. 
Wenn man von del' Korperoberflache, etwa Vorder- und Hinter­

extremitat des Frosches, ableitet, so erhalt man ein Ekg, das del' vom 
freigelegten Herzen abgeleiteten Kurve (Eg) Abb. 57 weitgehend 
ahnelt, abel' insofern sich unterscheidet, als die Ausschlage 50- 70mal 
kleiner sind. Diese GroBenunterschiede beruhen auf del' eben erorterten 
Anordnung des vom Herzen erzeugten elektrischen Feldes. Von dem 
groBen Spannungsunterschied, del' zwischen Basis und Spitze des Herzens 
odeI' zwischen Herz und Korperoberflache besteht, bleibt zwischen zwei 
Punkten del' Korperoberflache nul' etwa del' 60. Teil ubrig, er wurde 
auf den Wert Null zuruckgehen, wenn das Herz als ein kleiner Punkt 
gleichweit von allen Stellen del' Korperoberflache entfernt lage. 

8. Ein Faktor yon Einflu6 auf die Form des Elektl'okardiogramms ist 
die relative Lage der Elektroden zum Herzen. 

Wie oben ausgefuhrt, erzeugt das Hel'z ein elektrisches Feld, dessen 
Grenzen von del' Obel'flache des Rumpfes dargestellt werden, wahl'end 



Das Schema vom gleichseitigen Dreieck. 89 

die Extremitaten nur als indifferente Elektroden angesehen werden 
k6nnen. Ungleich weit vom Herzen entfernte Stellen der Rumpf­
oberflache weisen einen elektrischen Spannungsunterschied gegen­
einander auf, wahrend gleich weit entfernte Stellen ohne Spannungs­
unterschied sind. Die Lage der ableitenden Elektroden zum Herzen ist 
also von wesentlichem EinflufJ auf das Aussehen des Ekg. Dabei ist es 
gleichgiiltig, ob bei feststehenden Elektroden das Herz sich im Brustkorb 
verschiebt, oder ob bei unveranderter Herzlage die Elektroden an anderer 
Stelle angelegt werden. Bei Thoraxableitung hat auch die geringste 
Verschiebung einer Elektrode erheblichen EinfluB auf die Kurvenform, 
wahrend es bei Extremitatenableitung gleichgiiltig ist, ob die Elektroden 
einige Zentimeter mehr oder weniger entfernt vom Rumpf angelegt 
werden. 

9. Das Schema vom gleichseitigen Dreieck. 

a) Geometrische und physikalische Darlegungen. 
Wie EINTHOVEN (61) gezeigt hat, kann man den menschlichen Korper be­

ziiglich der Ausbreitung der im Herzen erzeugten Elektrizitat als eine homogene 
dreieckige Platte ansehen, deren Ecken gebildet werden durch den rechten Arm, 
linken Arm und die FiiBe. 1m Mittelpunkt dieses Dreiecks ist das Herz gelegen 
zu denken. Zum leichteren Verstandnis geht man am besten von einer geometri­
schen Figur aus. Wenn in dem gleichseitigen Dreieck L R F (Abb. 63) symmetrisch 
zum Mittelpunkt die Linie A B ge- I 
zogen und von den Endpunkten dieser A. 8. [, 
Linie Senkrechte auf die Dreieckseiten 
errichtet werden, so erhalt man die in 
der Abbildung stark ausgezeichneten 
Strecken Al B 1, A2 B 2, Aa B a, das sind 
die Projektionen von A B auf die drei 
Dreieckseiten. Es gilt nun der Satz, 
daB jeweils die groBte der Projektionen 
gleich ist der Summe der zwei anderen. 

Nimmt man eine gleichseitige, 
homogene Scheibe aus elektrisch leiten­
dem Material, z. B. aus Ton, der mit 
NaCI-Losung angeriihrt ist, bringt bei 
den Punkten A und Beine elektrische 
Spannungsdifferenz an, und leitet von 
den drei Dreieckseiten zu je einem 
Galvanometer ab, so geht durch jedes F 
Galvanometer ein Strom, der sich Abb. 63. Schema vom gleichseitigen Dreieck. 
andert, wenn die Richtung von A B 
verandert wird, und es laBt sich zeigen, daB jeweils der groBte Ausschlag gleich 
ist der Summe der beiden anderen. Die Ausschlage der Galvanometer verhalten 
sich also wie die Projektionen von A B auf die Dreieckseiten. 

Ein Blick auf die Abb.63 zeigt nun, daB wir auch den umgekehrten Weg 
gehen konnen; wir konnen aus zwei Projektionen die Strecke A B und zugleich 
den Winkel, den sie mit der Horizontalen bildet, berechnen. Wir brauchen nur die 
Strecke 1 auf dem einen Schenkel eines Winkels von 60° abzutragen und die Strecke 
II auf dem anderen Schenkel, in den Endpunkten die Senkrechten zu errichten und 
den Schnittpunkt der Senkrechten mit dem Scheitelpunkt des Winkels zu ver­
binden. Die Verbindungslinie stellt dann in GroBe und Richtung die gesuchte 
Linie A B dar. 

Auf das elekt.rische Gebiet iibertragen: Wir konnen aus zwei Ableitungen Rich­
tung und die sich nach auf3en manifestierende Grof3e der im Herzen erzeugten Spannun­
gen bestimmen. Diese - von EINTHOVEN als manifester Wert der im Herzen er-
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zeugten Spannung bezeichnet - ist nicht gleich der wirklichen im Herzen vor­
handenen Spannung, sie steht aber in einem konstanten Verhaltnis zu ihr und 
andert sich daher immer parallel mit derselben. 

b) Giiltigkeitsnachweis am lebenden Menschen. 
Durch .den Versuch muBte sich zeigen lassen, wieweit die Verhaltnisse am 

Menschen mit denen am gleichseitigen Dreieck iibereinstimmen (64a). Es wurde 
daher am lebenden Menschen der Reihe nach das Ekg in Abl. I und II, dann in 
I und III und schlieBlich in II und III aufgenommen, immer bei gleicher Faden­
spannung (Eichungskontrolle) mit dem Menschen im Stromkreis. Die Atmung 
wurde jeweils mitregistriert. Es wurde dann der Winkel IX sowie die manifeste 
GroBe von R aus synchronen Punkten der R-Zacke jeweils in der gleichen Atem­
phase konstruiert. 

Abl. I und II Ende der Exspiration. Gemessen wurden: 

RI = 7,5· 1O- 4 Volt 
RII=10,7 . 10- 4 Volt 

daraus bestimmt IX=47°. Manifeste GroBe von R=11,1·1O- 4 Volt. 
Abl. I und III Ende der Exspiration. Gemessen wurden: 

RI =7,5· 1O- 4 Volt 
RIll = 3,2 .1O- 4 Volt 

daraus bestimmt IX=47°. Manifeste GroBe von R=11,1·1O- 4 Volt. 
Abl. II und III Ende der Exspiration. Gemessen wurden: 

RlI = 10,6 .10- 4 Volt 
RIll = 3,1.10- 4 Volt 

daraus bestimmt IX=46°. Manifeste GroBe von R"= 11,1'10-. 4 Volt. 

c) Giiltigkeitsnachweis an der Leiche. 
Auch durch das Experiment an der Leiche wurde versucht festzustellen, ob 

das Schema vom gleichseitigen Dreieck auf den Menschen iibertragen werden darf. 
Wir schrieben damals: "Nach Eroffnung des Brustkorbes und des Perikards wurde 
in der Gegend des Sinusknotens und an der Herzspitze je eine Zinknadel in moglichst 
vertikaler Richtung eingestochen. Zwischen den beiden Nadeln wurde ein Po­
tential von 1/5 Volt erzeugt und gleichzeitig wurde der Reihe nach das Galvano­
meter in Abl. I, II und III an die Leiche angelegt (ein zweites Galvanometer 
stand nicht zur Verfiigung). Bei jeder Aufnahme erfolgte auch eine Eichung mit 
der Leiche im Galvanometerkreis". Das Ergebnis war: 

also auch hier II = I + III. 

Abl. 1=1Omm 
Abl. II = 46 mm 
Ab. III = 36 mm 

Aus I und II berechnet, betrug IX = 77 0, der manifeste Wert der resultierenden 
Spannung 47,8 mm. 

Aus I und III berechnet, betrug IX = 78°, der manifeste Wert der resultierenden 
Spannung 48 mm. 

Aus II und III berechnet, betrug IX = 78 0, der manifeste Wert der resultierenden 
Spannung 48 mm. 

Der an der Leiche gemessene Winkel IX (gebildet durch die Verbindungslinie 
der Schulterhohe rechts und links und der Verbindungslinie der beiden Zinknadeln 
betrug 75°. Heutzutage wird man solche Messungen mit zwei oder drei gleich­
zeitig angelegten spannungsmessenden Apparaten ausfiihren. 

Mit Hille des Schemas vom gleichseitigen Dreieck konnen wir also am un­
verletzten Menschen fiir jeden Moment der Herzrevolution die manifeste GroBe 
und die Richtung der resultierenden Spannung, welche gerade im Herzen herrscht, 
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angeben. Die Feststellung der resultierenden Spannung gibt uns nun noch nicht 
ohne weiteres Kenntnis davon, welche Gebiete des Herzens gerade in Erregung 
sind; denn wir konnen es der resultierenden Spannung niemals ansehen, aus wieviel 
und wie groBen Einzelspannungen sie sich zusammensetzt. 

Neuerdings hat SCHELLONG (237) eine Methode angegeben, urn den mani­
festen Wert, seine GroBen- und Richtungsanderung in einem Arbeitsgang zu 
registrieren. Die Aktionsspannung wird in Ab!. lund Ab!. III gleichzeitig auf 
je einen Verstarker iibertragen. Am Ausgang der Verstarker liegt eine BRAuNsche 
Rohre mit zwei aufeinander senkrecht stehenden Ablenkplattenpaaren (s. S. 6). 
Das eine Plattenpaar fiir sich allein wiirde den Kathodenstrahl im Rhythmus 
von Ab!. I in einer Ebene, das andere Plattenpaar im Rhythmus von Ab!. III 
in einer dazu senkrechten Ebene ablenken. Durch die gleichzeitige Wirkung bei­
der Plattenpaare wird der Kathodenstrahl in jedem Augenblick nach dem Prinzip 
vom Parallelogramm der Krafte abgelenkt und wird deshalb immer die Resul­
tierende von Ab!. lund Ab!. III angeben. Der Bewegungsablauf des Kathoden­
strahles auf dem Leuchtschirm der BRAuNschen Rohre wird als "Vektordiagramm" 
photographisch festgehalten. Eine Ungenauigkeit wird dabei in Kauf genommen: 
Ab!. lund Ab!. III stehen in Wirklichkeit nicht senkrecht aufeinander, aber wahr­
scheinlich ist dieser Fehler fiir die Bestimmungen, die man mit Hilfe des EIN­
THOvENschen Dreieckschemas anstellt, bedeutungslos. 

d) Die praktische Anwendung des Dreieckschemas. 
Man zeichnet das Ekg mit zwei Apparaten gleichzeitig in Ab!. I und II. 

Galvanometer sollen durch Zusatzwiderstande auf den gleichen Widerstand, Ver­
starkerelektrokardiographen sollen auf die gleiche Empfindlichkeit gebracht werden. 
Man reguliert die Empfindlichkeit mit moglichster Genauigkeit so, daB bei Eichung 
mit dem Menschen im Stromkreis ein Ausschlag von 1 em fiir 1 Millivolt Eichungs­
spannung resultiert. Fiir genaue Auslotung der beiden Apparate und Einzeiehnung 
des Koordinatensystems gleiehzeitig mit der Kurve ist zu sorgen. Hohe Film­
geschwindigkeit (8-10 em/Sek.) erleichtert genaue Messung. An der fertiggestellten 
Kurve ist zunachst zu priifen, ob die Eichausschlage in beiden Apparaten genau 
gleieh 10 mm sind; ist das nicht der Fall, so miissen die ·Werte fiir die einzelnen 
Zaeken entsprechend korrigiert werden. Zum Beispiel: Eichaussehlag im Appa­
rat 1=9, ·Wert fiir R[= 8,5, so wird der korrigierte Wert fiir R[ gefunden naeh 
dem Ansatz: 8,5 x 

9= 10' 

= 8,5.10 = 94 
x 9 ' . 

Will man nun z. B. den Winkel ex und den manifesten Wert zur Zeit von R[ 
bestimmen, so stellt man zunaehst die AussehlagsgroBe zur Zeit von R[ und zu 
genau der gleiehen Zeit in Ab!. II fest und korrigiert notigenfalls die Werte. Man 
hat dann die Projektion I und II, aus denen man Riehtung und GroBe der Linie 
A B im gleiehseitigen Dreieek bzw. Winkel ex und manifesten Wert bereehnen 
kann, entweder naeh der EINTHovENsehen Formel 

2 e2 - e1 tgex = ----
ed":J" 

(wobei e1 = Wert von Ab!. lund e2 = Wert von Ab!. II ist) 

oder dureh eine geometrisehe Konstruktion, indem man, wie auf S. 89 ausgefiihrt, 
die Projektion I und II an den Sehenkeln eines 'Vinkels von 60° abtragt, an den 
Endpunkten Senkreehte erriehtet und deren Schnittpunkte mit dem Seheitelpunkt 
des Winkels verbindet. Diese Verbindungslinie stellt dann den linearen Ausdruek 
fiir den manifesten Wert, oder der Winkel, den sie mit der Horizontalen bildet, 
den gesuehten Winkel ex dar. 

Gegen die Giiltigkeit des Dreieeksehemas sind Einwande erhoben worden, 
weil das Herz sieh nieht genau im Mittelpunkt eines gleiehseitigen Dreieeks be-
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findet (163). Dieser Einwand ist nur soweit berechtigt, als man eine mathematisch 
genaue Feststellung der elektrischen Herzachse nicht erwarten dad. Es ware 
aber unberechtigt, wenn man auf die Methode verzichten wollte, bei der Lokali· 
sation von ventrikularen Extrasystolen (s. S. 120) oder zur Feststellung hoherer 
Grade von Rechts· bzw. Linksverspiitung der Erregung (s. S. 143) ist sie ausreichend 
genau. Die von KocH·MoMM zur Demonstration der Unbrauchbarkeit des Dreieck· 
schemas angefiihrten Modellversuche nehmen so extreme Herzverlagerung an, wie 
sie in Wirklichkeit nicht vorkommt. 

In seiner Arbeit "Die Bestimmung der elektrischen Achsen des Herzens" 
auBert sich W. TRENDELENBURG (284): "Es ware sehr verkehrt, auf die Anwen· 
dung des EINTHOVENSchen Dreieckschemas ganz zu verzichten, weil man nur 
damit die Momentanachsen des Herzens, d. h. die Achse zur Zeit von P oder R 
oder T bestimmen konne." 

e) Die diagnostische Anwendung des Dreieckschemas. 
Man kann mit Hilfe des Dreieckschemas unterscheiden, ob ein 

sog. Links· bzw. Rechtspositionstyp des Ekg (s. S. 104) oder Links· bzw. 
Rechtsverspatung (s. S. 143) vorliegt. Man kann ferner mit Hilfe des 
Schemas den Entstehungsort von ventrikularen Extrasystolen fest· 
stellen (s. S. 120). 

10. Weitere Untersuehungsmethoden zur Erkliirung des Ekg und deren 
Ergebnisse. . 

a) Die Zerlegung des Ekg in ein Dextro· und Laevo.Ekg. 
Es wurde versucht, das Ekg in der Weise zu analysieren, daB der Anteil der 

rechten bzw. linken Kammer gesondert aufgeschrieben wurde (178). Das laBt 
sich im Tierexperiment bis zu einem gewissen Grade mit Durchschneidung des 
rechten bzw. linken Hauptschenkels des Reizleitungssystems erreichen. Durch· 
schneidet man den rechten Hauptschenkel, so erhalt der linke Ventrikel auf nor· 
malem Wege die Erregung zugeleitet, wahrend sie zum rechten Ventrikel nur aufUm· 
wegen und sehr verspatet gelangt. Infolgedessen entsteht ein Ekg genau wie bei 
kiinstlicher Reizung des linken Ventrikels (linksseitige Extrasystole), wahrend 
bei Durchschneidung des linken Schenkels das Bild einer rechtsseitigen Extra· 
systole entsteht. LEWIS kommt auf Grund seiner Versuche zu dem Ergebnis, 
daB das Ekg aus der Superposition yom Ekg des rechten und des linken 
Herzens entsteht. 

b) Die Durchschneidungsversuche von EpPINGER, 
ROTHBERGER und WINTERBERG. 

Durch die Wiener Forscher EpPINGER (64), ROTHBERGER und WINTERBERG 
(222, 226, 227) wurde in vorbildlichen Arbe~~en festgestellt, welche Veranderungen 
das Ekg bei Durchschneidung einzelner Aste des spez. Systems erleidet. Die -
Autoren fanden, daB nach Durchtrennung des rechten Hauptschenkels meist in 
Abl. I und III ein Ekg auf tritt, das nach normaler P·Zacke und normaler nber. 
leitungszeit einen ganz atypischen Kammerkomplex aufweist, wie man ihn nach 
experimenteller Reizung der linken Kammer erhalt; gelegentlich kamen jedoch 
auch weniger charakteristische Ekg.Formen vor. Nach Durchschneidung des 
linken Hauptastes resultierte ein Ekg, bei dem nach normaler P-Zacke und nber. 
leitungszeit ein Kammerkomplex wie bei Reizung der rechten Kammer erscheint. 
Die Befunde der Wiener Schule wurden von LEWIS bestatigt. 

Von BODEN und NEUKIRCH (21) wurde am iiberlebenden menschlichen Herzen 
nach Durchschneidung des linken Hauptastes yom Reizleitungssystem ein 
Kammerkomplex yom Typ der rechtsseitigen Kammerextrasystole erhalten. 

Die Durchschneidungsversuche haben unsere Kenntnisse vom Ekg 
ganz auBerordentlich gefordert. Sie lehren uns, daB die Form des Ekg 
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ganz wesentlich bedingt wird durch die Wege, auf denen der Reiz dem 
Myokard zugefiihrt wird; sie zeigen weiter, daB verschiedene Bezirke 
des Herzens zu verschiedenen Zeiten den Reiz erhalten, und daB die 
erzeugten Negativitaten sich tells addieren, teils subtrahieren. 

c) Das Differential-Eg nach GARTEN-CLEMENT. 

Besondere Bedeutung hat das Differential-Eg nach GARTEN-CLEMENT (40a, 
80, 81, 274a) fur die Aufklarung des Ekg erlangt. 

Das Prinzip der Methode besteht darin, daB von einer eng umschriebenen 
Flache zum Galvanometer abgeleitet wird. Das wird dadurch erreicht, daB ein 
mit Ringerlosung getrankter Wollfaden scharf geknickt und mit der Knickstelle 
auf das Herz aufgelegt wird; es entsteht dann eine Beruhrungsflache von etwa 
1 qmm GroBe. Die Enden des Wollfadens sind mit je einer unpolarisierbaren 
Tonstiefelelektrode verbunden, diese wiederum mit dem Saitengalvanometer. Die 
Tatsache, daB im Differential-Eg T im gleichen Abstand von R auf tritt, wie 
im Elektrogramm des gesamten Herzens spricht dagegen, daB im Differential-Eg 
nur die Vorgange an einzelnen Muskelfasern von der Langenausdehnung von 
1 mm verzeichnet wurden, es mussen Stromschleifen aus weiterer Umgebung in 
die Ableitungselektroden einbrechen. Den experimentellen Beweis hierfiir lieferte 
HOLZLOHNER und SACHS (135). 

Mittels des Differential-Eg konnte gezeigt werden, daB der Sinusknoten 
frUher als irgendein anderer Teil des Vorhofs oder der Hohlvene negativ wird, 
und daB die Erregung vom Sinusknoten sowohl aufwarts zur Hohlvene wie ab­
warts zum Vorhof fortschreitet. Bei gleichzeitiger Differentialableitung vom 
Sinusknoten und vom Vorhof fand SULZE die Erregung 26 (J spater, wenn die 
Vorhofdifferentialelektrode nur 18 mm von der des Sinus entfernt lag. Am linken 
Vorhof trat die Erregung stets um mehrere (J spater auf als am rechten. 
Ferner wurde mittels der Methode festgestellt, daB an der Oberflache des Kalt­
bluterherzens die Erregung an allen Punkten des Ventrikels nahezu gleichzeitig 
auftritt. Damit war die fruher herrschende Auffassung widerlegt, daB die Kon­
traktion nach Art einer peristaltischen Welle uber das Herz hinlaufe. Auch fur 
den Warmbluter wurde nachgewiesen, daB die Erregung nahezu gleichzeitig an 
der gesamten Ventrikeloberflache auftritt. 

Bei kunstlicher Reizung wurde die Ventrikeloberflache im Gegensatz zur 
natiirlichen Erregung nicht gleichzeitig negativ, sondern nahe dem Reizort ge­
legene Punkte wurden deutlich fruher negativ als entferntere. Sehr interessant 
ist der Befund, daB das Differential-Eg irgendeiner Stelle der Ventrikel­
oberflache spater einsetzt als das Ventrikel-Eg des ganzen Herzens. Durch diese 
Beobachtung wird erklart, daB die Herzinnenflache (Septum, Papillarmuskel) bis 
zu 53 (J fruher negativ wird als die HerzauBenflache. 

11. Abweichende Erkliirungen des Ekg. 
Bis in die neuere Zeit hinein ist vielfach fUr die T-Zacke eine andere Ent­

stehungsart angenommen worden, als fiir die QRS-Gruppe (23, 90, 128, 196,228, 
262, 265, 268). Die Autoren fanden es auffallig, da.B T sehr leicht durch aIle 
moglichen Einwirkungen verandert wird, wahrend Q RS viel weniger beeinfluBt wird. 
Es erubrigt sich hier auf diese Erklarungsversuche naher einzugehen, sie konnen 
auf Grund der Ergebnisse von E. SCHUTZ und seiner Schule (256), sowie auf Grund 
der Versuche von meinen Mitarbeitern und mir (297) als endgiiltig widerlegt an­
gesehen werden. T ist wie QRS AU8druck des Erregungsvorganges. T entsteht da­
durch, dafJ der Erregungsvorgang nicht in allen Herzteilen zu gleicher Zeit abklingt. 
Aus den Veranderungen der monophasischen Basis- und Spitzenschwankung und 
den gleichzeitigen Veranderungen von T im Bikardiogramm im Verlauf des Ver­
suches kann man unmittelbar die Abhangigkeit der T-Schwankung von Form 
und Dauer der monophasischen Anteile des Ekg erkennen. 

Eine andere abweichende ErkIarung des Ekg gab SCHELLONG (232), die auch 
von WENCKEBACH und WINTERBERG (306) ubernommen wurde. SCHELLONG geht 
von der Grundvorstellung aus: "Nur daun kann der Herzmuskel einen ableitbaren 
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Strom liefcrn, wenn ein Teil seiner Muskelfasern gerade erregt (-), ein anderer 
unerregt (+) ist . .. Man kann deshalb das Gesetz so formulieren: Sind in einem 
beliebigen Augenblick im Herzen erregte und unerregte Muskelelemente gleich. 
zeitig vorhanden, so zeigt das Galvanometer einen Strom bzw. das Elektrometer 
eine Potentialdifferenz an. Das Herz darf demnaeh vergleichsweise als eine im 
Karper gelegene galvanische Batterie betrachtet werden." 

Gegen diese Deutung ist zunachst einmal einzuwenden, daB die ruhende, nicht 
in Aktion befindliche Muskulatur elektrisch indifferent ist, allerdings nur fiir den 
kaum meBbaren Zeitraum, in dem die im tiitigen Gebiet entstandene Elektro­
negativitat sich noeh nicht bis in die noeh ruhende Muskulatur fortgepflanzt hat. 
- Bei den MeBmethoden, die uns Medizinern zur Verfiigung stehen, ist im gleichen 
Moment, in dem irgendwo im Herzen eine Erregung (Kontraktion) beginnt, auch 
das gesamte Herz und dariiber hinaus der ganze Karper elektronegativ, allerdings 
weniger negativ als der gerade tatige Teil und diese Unterschiede im Grad der 
Negativitat messen wie als Spannungsdifferenzen. Der Teil des Herzens, der wirk­
lich elektropositiv ist, befindet sieh an den gerade tatigen MuskeIteilchen, die 
maglicherweise nur MolekiilgraBe haben, die bei dem ErregungsprozeB einen Teil 
ihrer negativen Ladung verlieren und dadurch elektropositiv werden. Man kann 
also nicht die tatigen Myokardpartien als Zinkplatte den ruhenden als Kupferplatte 
entgegenstellen. 

SCHELLONG stellte in Weiterfiihrung der oben entwickeIten Vorstellung den 
Begriff des Aktionswiderstandes auf, der "gegeben ist dureh die Anzahl der gerade 
erregten und unerregten Muskelelemente". Er begriindet diese Vorstellung mit 
folgenden Versuchen: Yom Herzmuskelstreifen schrieb er mit dem Saitengalvano­
meter den Aktionsstrom. Wenn er dann mit dem Praparat im Stromkreis eichte, 
bekam er einen bestimmten Ausschlag. Dann lieB er das Praparat oberflachlich 
eintrocknen und bekam nun einen kleineren Eichausschlag, das Eg wurde aber 
nicht proportional dem Eichaussehlag sondern noch starker verkleinert, die Ak­
tionsspannung dagegen (mit dem Kapillarelektrometer gemessen) veranderte sich 
nieht. Dies Verhalten erklart sich SCHELLONG so, daB der halb eingetrocknete 
Muskelstreifen einem galvanischen Element mit verkleinerten Platten zu ver­
gleichen sei, das nur einen schwacheren Strom zu liefern imstande sei. Diese Vor­
stellung steht im Widerspruch zum OHMschen Gesetz. Denn bei gleichbleibender 
Spannung kann ein verkleinerter Ausschlag bei Strommessung nur durch Zunahme 
des Widerstandes im Stromkreis entstehen. Diese Beobachtungen SCHELLONGS 
beweisen, daB fiir Beobachtungen am Herzstreifenpraparat Strommessung mit dem 
Saitengalvanometer unzulassig ist. Es kommt, wie das Beispiel am halb ein­
getrockneten Praparat zeigt, zum Spannungsabfall und damit natiirlieh zu einem 
geringeren Galvanometerausschlag, als es der Widerstandserhahung des Praparates 
durch Eintrocknen entspricht. 

Ware das Ekg nur Ausdruck der zu- und abnehmenden Stromstarke, so 
kannte man, wie KAHLSON (143) ganz richtig bemerkt, niemals das Ekg bei reiner 
Spannungsaufzeichnung registrieren_ 

VI. Ergebnisse der Elektrokardiographie am gleichmaJ.Ug 
und regelmaBig schlagenden Herzen. 

1. Die Ableitung des Ekg. 
Wie oben angefiihrt, hangt die GroBe der an der Korperoberflache 

ableitbaren Spannung von der gegenseitigen Lage von Herz und Elek­
troden abo In der klinischen Elektrokardiographie wenden wir in erster 
Linie die klassischen Extremitatenableitungen nach EINTHOVEN an: 

Abl. 1: rechte Hand - linke Hand, 
Abl. II: rechte Hand - linkes Bein, 
Abl. III: linke Hand - linkes Bein. 
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Hierbei messen wir die Spannungsdifferenzen, die zwischen den Ansatz­
stellen der Extremitaten am Rumpf bestehen, namlich: 

Abl. I: zwischen rechter und linker Schulter, 
Abl. II: zwischen rechter Schulter und Symphysengegend, 
Abl. III: zwischen linker Schulter und Symphysengegend. 

Zu diesen kommt noch Abl. IV zur Messungder Spannungsdifferenz 
zwischen absoluter Herzda,mpfung und linkem Bein (316). 

Diese Ableitungen liegen in der Frontalebene bzw. parallel zu ihr. 
Wir erhalten im Ekg also die Frontalprojektionen aller im Herzen ent­
stehenden Spannungen. Haben letztere eine genau sagittale Richtung, 
so driicken sie sich im Ekg bei den vier iiblichen Ableitungen iiberhaupt 
nicht aus. 

a) Die Thoraxableitung nach W. TRENDELENBURG (287). 
Brustkreissystem: Um einen Punkt M, der etwa der Mitte der Kammerbasis ent­

spricht, wird ein Kreis auf der Brustwand beschrieben, von dem diagonal abgeleitet 
wird. Als Abszisse gilt die geometrische Herzquerachse, als Ordinate die Herz­
schattenlangsachse. Man bestimmt die Abweichung der elektrischen von der geo­
metrischen Herzlangsachse. Dabei geht TRENDELENBURG nicht von der E- sondern 
von der T-Zacke aus "well diese der so wichtigen Austreibungszeit des Herzens ent­
spricht". Ein zweites Ableitungssystem nennt TRENDELENBURG das H erzkreissystem. 
Die Ableitungspunkte liegen hier am Herzschattenrand. Mit dieser Methode soll das 
"Links-Rechtsverhaltnis unabhangig von Lageverschiedenheiten" beurteilt werden, 
"wenn man von je einem rechts Und links der Kammerbasis gelegenen Punkt zum 
rechten Akromion ableitet, wahrend die Herzbasispunkte jeweils mit der linken 
Handelektrode verbunden werden. Aus den Amplituden von T wird ein Quotient, 
LIE-Quot.T, gebildet, der zahlenmaBige Vergleiche erlaubt. 

Ferner wird das "linke seitliche Thoraxkreissystem" aufgestellt. Durch eine 
Rontgenaufnahme in frontaler Strahlenrichtung wird die Herzkontur festgestellt 
und daraus die Herzlangsachse ermittelt und dazu senkrecht die geometrische 
Querachse gezogen. Dann wird fiir die T-Zacke die Winkelabweichung der elek­
trischen Querachse von der geometrischen bestimmt. Sie soll in der Norm 40° 
betragen. 

Ein weiteres Ableitungssystem stellt die ventro-dorsale Ableitung dar, bei der 
man eine der monophasischen ahnliche Aktionsspannung erhalt, ferner eine Auf­
splitterung sowie eine Nachschwankung von P. 

SchlleBlich stellt TRENDELENBUBG noch das obere Thoraxkreissystem auf. Der 
Arzt schaut von vorn oben auf die obere Thoraxapertur des Patienten. Der von 
den Rippen umschlossene Ring hat im Manubrium sterni seinen Nullpunkt, von 
da im Uhrzeigersinn weitergehend kommt man bei + 90 ° zum rechten Akromion, 
bei + 180° zum Wirbeldorufortsatz (D IV) und bei + 270° zum linken Akromion. 
Die elektrische Querachse zur Zeit von T fand TRENDELENBURG in diesem Kreis 
bei _15°. 

b) Die Aufnahme des Thoraxelektrokardiogramms mit Tast­
elektroden nach GROEDEL. 

GROEDEL (94) wandte fur herznahe Thoraxableitung Tastelektroden an, die an 
Stielen gehalten und auf verschiedene Stellen der Brustwand aufgesetzt werden. 
Er hoffte damit "Partial-Elektrokardiogramme" des linken und rechten Herzens 
gesondert aufnehmen zu konnen, wenn er die eine Elektrode auf eine Stelle mit 
"relativ konstantem Potentialgefalle zum Herzen", d. h. in einiger Entfernung 
vom Herzen aufsetzte, die andere auf den Thorax uber dem rechten bzw. linken 
Ventrikel. Er nannte eine derartige Ableitung "unipolar", indem er von der 
- irrigen - Annahme ausging, bei solchem Vorgehen wurden nur die Vorgange 
unter der herznahen Elektrode in der lKurve zum Ausdruck kommen, wahrend 
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die herzferne, vom Autor "negativ" benannte, Elektrode gegentiber der Herzfront 
bis zu einem gewissen Grade als neutral bezeichnet wurde. 

Diese in verschiedener Hinsicht irrigen und schiefen Auffassungen haben in 
der Literatur allerlei Verwirrung angerichtet. Es sei hier nur folgendes betont: 

1. Eine unipolare Ableitung gibt es nicht, Spannungsmessung am Menschen 
ist stets die Feststellung des Spannungsunterschiedes zwischen zwei Punkten (U8). 

2. Die Spannungsdifferenz zwischen Korperhaut in der Gegend der Herz­
spitze und rechter Schulter, bzw. rechter Hand, ist nur wenig geringer als zwischen 
Spitze und Basis bei thorakaler Ableitung: im Durchschnitt von Messuilgen an 
34 Personen = 7,9%. Es ist also vollkommen urtberechtigt, die herzfeme Tast­
elektrode als "indifferente", quasi neutrale Elektrode, der herznahen als einer 
differenten gegentiberzustellen. Ware man beim Menschen wie im Tierversuch im­
stande mit einer Elektrode unmittelbar an das freiliegende Herz heranzukommen, 
so konnte man ohne wesentlich verschiedene Kurven zu erhalten, die zweite Elek­
trode nahe oder fern vom Herzen auf die KorperauBenflache aufsetzen. 

3. Die Bezeichnung der herznahen Tastelektrode als positive und der herz­
femen als negative Elektrode entbehrt der Begrtindung. Eher konnte man um­
gekehrt die herznahe negative nennen, denn sie ist auf einen Bereich etwas starkerer 
Negativitat aufgesetzt als die herzfeme. 

4. Durch die Untersuchungen von SCHWAB (258) ist klar gezeigt, daB die Dicke 
der Zwischenschicht zwischen Herz und ableitender Elektrode von entscheidendem 
EinfluB auf die ableitbare Aktionsspannung ist. Eine sichere Bestimmung, ob 
man sich mit der Tastelektrode tiber rechtem oder linkem Ventrikel befindet, ist 
auf diese Weise nicht zu fiihren. 

c) Die Methode der Nullelektrode von WILSON, GARRARD und 
PARKER (310). 

WILSON und Mitarbeiter suchten eine Nullelektrode dadurch herzustellen, daB 
sie die drei Extremitaten tiber einen Widerstand von mehreren tausend Ohm 
galvanisch miteinander verbanden. Den Verbindungspunkt sahen sie als Null­
elektrode an, gegen die sie mit einer Tastelektrode den Spannungsunterschied tiber 
verschiedenen Herzteilen bestimmten. Man wird aber durch die galvanische Ver­
bindung der drei Extremitaten nur eine Verzerrung vom Feld des Herzaktions­
stromes bewirken (252). Wenn man an der Verbindungsstelle der drei Extremitaten 
ein gleichmaBiges Potential hatte, miiBte man eine monophasische Kurve erzielen, 
das ist aber bei der Aufnahme mit WILSONS Methode nicht der Fall. 

Die von den Amerikanern (315) eingefiihrte thorakale Ableitung, 
neuerdings vielfach AbL IV genannt, hat sich am meisten eingebiirgert: 
Eine Elektrode kommt auf die vordere Brustwand in die Gegend der abso­
luten Herzdampfung, die andere an das linke Bein. Man braucht also von 
der III. Ableitung nur das Kabel yom linken Arm abzunehmen und mit 
der Brustwandelektrode zu verbinden, dann erhalt man normalerweise 
eine sehr unbedeutende P-Zacke, ein relativ groBes Q, R kann groB, 
kann aber auch kleiner sein als S. Das SoT-Stuck verlauft in nach oben 
konvexem Bogen, T ist immer negativ. Die groBe Variabilitat der 
erzielten Kurven beruht darauf, daB die eine Elektrode sehr nahe am 
Herzen angelegt wird, also in einem Bereich, in dem schon die geringste 
Verschiebung der Elektrode erhebliche Kurvenveranderungen be­
dingen muB. 

Die von SCHERF (245) vorgeschlagene Umpolung der vierten Ableitung, um im 
Normal£aU eine positive T-Zacke zu erzielen, erscheint mir nicht zweckmaBig, da 
bei den angelsachsischen Autoren, von denen die IV. Ableitung zuerst angewendet 
wurde, diese Umpolung nicht angewendet wird, und vor allem, weil sie das inter­
national angewandte Prinzip verlaBt, nach dem die Elektrokardiographen so an­
geschlossen werden, daB bei Ableitung von der Herzspitze (oder einer benachbarten 
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Korperpartie) zu einem anderen Herzteil (oder dessen benachbarter Korperpartie) 
ein Ausschlag aufwarts der Nullinie eine geringere Negativitat an der Spitze ala 
an der anderen Herzpartie anzeigt. 

Will man das Vorhof-Ekg moglichst deutlich darstellen, so eignet 
sich am besten eine Ableitung im II. und V.Intercostalraum rechts. 
Will man den EinfluB von rechtem und linkem V orhof moglichst getrennt 
aufnehmen, so legt man eine herzferne Elektrode etwa am linken Bein 
an, wahrend eine Thoraxelektrode im V.Intercostalraum (rechter 
Vorhof) bzw. im III. linken Intercostalraum (linker Vorhof) angebracht 
wird (318). 

2. Genauere Beschreibung des normalen Ekg. 
Es sollen nun zunachst die normalerweise vorkommenden Varianten 

des Ekg besprochen werden. Jeder Mensch hat sein charakteristisches 
Ekg, das sich nicht andert, solange die Herzlage oder das Herz selbst sich 
nicht andert. Eine Anderung der Herzlage kann man nur beim Vergleich 
von Extremitatenableitungen sicher feststellen. Bei Thoraxableitung 
hat man keine Garantie, ob man jedesmal von derselben Stelle ab­
leitet, kleine Elektrodenverschiebungen bewirken in Herznahe erheb­
liche Veranderungen der Kurve. 

Schon oben wurde wiederholt darauf hingewiesen, daB bei ein und 
demselben Menschen das Ekg in den drei iiblichen Ableitungen ver­
schiedenes Aussehen hat. Aus dem Dreieckschema ergibt sich, warum 
das so sein muB. Die groBten Zackenhohen finden sich meist in Abl. II. 
- Die gleiche Zacke kann in drei Ableitungen die gleiche Richtung 
haben, braucht es aber nicht; auch dariiber klart das Dreieckschema auf. 

Normale durchschnittliche Zeit- und GroBenwerte des Extremitaten­
Ekg: 

Zeitliche Dauer in Sekunden 

P=etwa 0,1" 
"Oberleitungszeit = 0,12-0,2" 
QRS = 0,06-0,08" • 0,1 ist wahrschein­

lich schon pathologisch 
Q-T = 0,39 Y R R in 1/100" mit zu­

lassiger Streubreite von ± 0,04" 

Grosse in Millivolt 

P=0,I-O,25 mV 
R=0,5-1,6 mV 
Negativer Ventrikelinitialkomplex in 

Abl. III bis maximal 1 m V 
T[ und TIl = 0,25-0,5 mV 
Negatives Tlll=maximal 0,3 mV 

a) Die normale P-Zacke bei ruhiger Atmung 
(Abb. 55 a u. 55 b, normales Ekg) 

stellt bei der iiblichen Filmgeschwindigkeit eine etwa 1-2,5 mm hohe 
Erhebung dar; sie entspricht meist einem manifesten Wert von 0,1 bis 
0,25 Millivolt. Innerhalb eines Zeitraums von etwa 0,1 Sek. ist die 
ganze Erscheinung abgelaufen. Die Kurve erhebt sich allmahlich aus 
der Nullinie, der Gipfel der Welle zeigt meist eine oder auch mehrere 
kleine, sattel£ormige Einsenkungen (286), wahrscheinlich bedingt durch 
nicht genau gleichzeitige Erregung beider Vorhofe. Die normale P-Zacke 
ist niemals rein negativ, in seltenen Fallen kann der absteigende Ast 
die Nullinie etwas unterschreiten. 

Wenn man von den Extremitaten ableitet, so ergibt Abl. II meist 
die groBte P-Zacke. Wesentlich groBer wird sie bei Ableitung vom 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Anfl. 7 
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Oesophagus und linken FuB, wobei man die eine Elektrode hinter den 
linken Vorhof legen kann, oder auch bei Ableitung von der vorderen 
Brustwand am rechten Sternalrand im III. und V.Intercostalraum. 
Wahrscheinlich kommt normalerweise der P-Zacke ebenso eine Nach­
schwankung zu wie der R-Zacke. Sie wird aber jedenfalls vom Ventrikel­
initialkomplex verdeckt (286). Am Froschherzen mit seiner viel lang­
sameren Uberleitungszeit sieht man sie oft, auch beim Menschen kann 
sie in Fallen von Herzblock sichtbar werden (11). Leitet man in einer 
zur Herzlangsachse senkrechten Richtung vom Thorax ab, so bekommt 
man regelmaBig ein biphasisches P (286), die zweite Phase entspricht 
dabei nicht der Vorhofnachschwankung. BeiAbleitung vom Oesophagus 
in Hohe des linken Vorhofs zu linkem Arm oder FuB, erhalt man eben­
falls ein biphasisches P, dem noch eineNachschwankung folgen kann (11). 
Schreibt man das Ekg bei 1 Millivolt = 5 cm Kurvenausschh~g und 
hoher Filmgeschwindigkeit (etwa 30 cmjSek.), so zeigt sich,daB die P -Zacke 
ein recht kompliziertes Gebilde darstellt, die aus vier, fiinf und mehr 
Einzelwellen zusammengesetzt ist. Wahrscheinlich wird man bei er­
hohter Flimmerbereitschaft der Vorhofe (Mitralstenose, Thyreotoxikose) 
durch systematisches Studium derart dargestellter P-Zacken zu diagno­
stisch wertvollen Feststellungen kommen. 

Die praktische Bedeutung der P-Zacke liegt in erster Linie darin, da(3 
sie uns Kenntnis gibt, ob und wann die Vorhofe in Erregung geraten. Uber 
Veranderungen von P bei Mitralstenose, bei Hypertension und bei 
Koronarsklerose s. S.108. 

b) Die Uberleitungszeit. 
Das Zeitintervall zwischen dem Beginn von P bis zum Beginn der 

Q-R-S-Gruppe wird als Uberleitungszeit bezeichnet. Diese betragt 
zwischen 0,12-0,2 Sek., sie ist bei Kindern kurzer als bei Erwachsenen. 
0,2 Sek. ist bei Kindern nicht mehr normal, variiert also schon nor­
malerweise innerhalb erheblicher Grenzen. Bei der gleichen Person 
ist die -oberleitungszeit in den verschiedenen Ableitungen nicht gleich 
lang, (am langsten in Abl. II), da weder P noch die Q-R-S-Gruppe genau 
gleichzeitig in allen drei Ableitungen zu beginnen pflegt. Fur Messungen 
gultig muB immer das langste Intervall, also das von Abl. II sein. 
Je hoher die Herzfrequenz, um so kiirzer normalerweise die -ober­
leitungszeit. Daher muB eine -oberleitungszeit an der oberen Grenze 
des Normalen bei hoher Herzfrequenz schon den Verdacht einer Uber­
leitungsstorung erwecken, fiir die entweder erhohter Vagustonus oder 
eine Schadigung des spezifischen Systems als aus16sender ]'aktor in Frage 
kommt. - Die Strecke vom Ende der P-Zacke bis zum Beginn der Q-R-S­
Gruppe bewegt sich stets nahe der N uilinie, aber fur gewohnlich etwas unter 
ihr, zum Zeichen dessen, daB auch zu dieser Zeit noch geringe Spannungs­
differenzen im Herzen vorhanden sina. Die Verlangerung der Uberleitungs­
zeit stellt einen empfindlichen Indicator fur Myokardschiidigung dar. 

c) Die Q-R-S-Gruppe. 
Die Q-R-S-Gruppe, auch Ventrikelinitialgruppe genannt, zeigt 

wesentlich groBere Formverschiedenheiten als die P-Zacke. Die Reiz-
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ausbreitung ist im Ventrikel an das spez. System gebunden, dessen 
raumliche Anordnung im wesentlichen die Form der Q-R-S-Gruppe 
bestimmt. Da nun die Topographie des spez. Systems von Mensch zu 
Mensch verschieden ist, so miissen auch die Ekg-Kurven groBe Form­
verschiedenheiten aufweisen. 

Es bestehen feste Beziehungen fUr die AusschlagsgroBe der Q-R-S­
Gruppe in den drei iiblichen Ableitungen. Sie ergeben sich aus der 
Regel II = I + III. Wenn also beispielsweise in Abl. I die R-Zacke 
nahezu ebenso hoch ist als der Saitenausschlag zu genau der gleichen 
Zeit in Abl. II, so ist der gleichzeitige Ausschlag in Abl. III fast gleich 
Null. Hier sei betont, daB man nicht ohne weiteres die Spitzen der R­
Zacke in den drei Ableitungen miteinander vergleichen darf, sie fallen 
meist nicht synchron. Es besteht, wie oben schon ausgefUhrt, guter Grund 
zu der Annahme, daB die R-Zacke im wesentlichen aM solche Spannungen 
zuriickzufiihren ist, die in der Herzlangsachse verlaufen. 

Die GroBe und Dauer der Q-R-S-Gruppe. Die Hohe von RI schwankt 
zwischen 5,5-16 mm (bei l() mm Ausschlag pro 1 Millivolt). Werte 
von 24 mm, wie sie GROSS (95) angibt, habe ich bei Herzgesunden nicht 
gesehen. 

Der manifeste Wert der resultierenden Spannung laBt sich bekannt­
lich leicht konstruktiv darstellen, wenn man zu einem genau gleichen 
Zeitpunkt in Abl. lund Abl. II die Ausschlagshohe bestimmt. Sind 
beide Kurven positiv, so wird der manifeste Wert mit ziemlicher An­
naherung durch den Wert des groBten Ausschlages bestimmt, das ist 
in der Regel Abl. II. Unter den ungiinstigsten Umstanden miissen zu dem 
Wert von RII noch 13% desselben hinzugezahlt werden, urn den mani­
festen Wert zu ergeben, wenn namlich RII nahezu gleich Null ist (205). 

Spaltung in der Q-R-S-Gruppe kann auch bei normalem Ekg vor­
kommen, aber dann nur immer in jeweils einer Ableitung, meist in 
Abl. III, selten in Abl. I. Die Spaltung befindet sich nahe der Null­
linie, andernfalls hat sie pathologische Bedeutung. 

B. KISCH (158) beschreibt als "Zwischenzacke S-T" eine nach S folgende iiber 
oder unter der Nullinie liegende kurzdauernde niedrige Zacke, der er diagnostische 
Bedeutung beimiBt. Es handelt sich dabei meines Erachtens um eine der nicht 
seltenen Aufsplitterungen des Ventrikelinitialkomplexes, die man stets als Zeichen 
von Starung der intraventrikularen Erregungsleitung angesehen hat, ohne aber 
bis jetzt Entstehungsweise und klinische Bedeutung naher festlegen zu kannen. 

Eine Ventrikelinitialgruppe von normaler Grope, Form und Dauer 
in allen drei Ableitungen beweist normale Erregungsausbreitung in den 
Ventrikeln. 

d) Die Strecke S-T. 
Nach dem Ablauf von S verlauft die Kurve in der Norm schwach 

ansteigend, zuweilen fiir eine Zeit von 0,03-0,15 Sek. horizontal, 
jedoch meist nicht ganz genau in der Nullinie, sondern urn Bruchteile 
eines Millimeters hoher. Neben Verliingerung der Uberleitungszeit ist 
liingeres Verweilen der S-T-Strecke unter der Nullinie das empfindlichste 
Zeichen fur Funktionsstorung des Myokards. Wir werden spater bei 
Besprechung des pathologischen Ekg auf diese Strecke zuriickkommen. 

7* 
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e) Die T-Zacke. 
In Abl. I und II ist T normalerweise aufwarts gerichtet, es soU 

einem Spannungswert von 0,2-0,5 Millivolt entsprechen. Negative 
Richtung in diesen beiden Ableitungen muB als pathologisch gelten. 
In Abl. III findet man auch beim Normalen nicht selten ein negatives T. 
Das tritt besonders bei Querlage des Herzens hervor. AuBerdem ist 
die T-Zacke im Gegensatz zur Q-R-S-Gruppe stark von Vaguseinfhissen 
abhangig (61, 228). 

Da sich die T-Zacke ganz allmahlich aus der horizontalen Strecke 
nach S erhebt, ist es schwer, ihren Anfang scharf festzustellen. Fur 
Zeitmessungen ist es daher genauer, die Strecke zwischen Ende S und 
Ende T zu wahlen. Wie die Systole an sich, so schwankt auch diese 
Teilerscheinung der Systole normalerweise mit der Herzfrequenz, aber 
doch innerhalb enger Grenzen. 

f) Die U -Zacke. 
Mehr oder weniger deutlich erkennt man bei genugend ruhiger Null­

linie nach Ablauf der T-Zacke noch eine flache Erhebung von meist 
nur wenigen Zehntel Millimeter Hohe, zuweilen aber uber 1 mm Hohe 
und knapp 1/5 Sek. Dauer, die U-Zacke, deren Genese noch nicht er­
forscht ist (285). 

g) Die Dauer des gesamten Kammerkomplexes. 
Man hat vielfach aus der Strecke Q bzw. Rbis Ende T die Dauer 

der Systole bestimmt. Ganz genau kann dieses Verfahren nicht sein, 
weil, wie neuerdings mit einwandfreier Methode gezeigt wurde (96), "zwi­
schen Ende der T-Schwankung und Ende der Systole keinerlei feste 
Beziehungen bestehen. Der Nachweis wurde beim Kaninchen und 
beim Hund durch gleichzeitige Aufnahme des Ekg, sowie der Carotis­
druckkurve (Glasplattenmanometer nach BROEMSER-RANKE und FlUssig­
keitstransmission) gefUhrt. Unter Einwirkung von Strophanthin anderte 
sich die mechanische Systole erheblich, die elektrische Systole dagegen 
uberhaupt nicht oder jedenfalls nicht gleichlaufend mit der mechanischen 
Systole". Diese Befunde decken sich mit der schon haufig gemachten 
Feststellung, daB keine genauen zeitlichen Beziehungen zwischen dem 
Ende von T und dem Beginn des II. Herztones bestehen. Wahrend in 
der mechanischen Kurve der Beginn der Anspannungszeit am Menschen 
nur dann mit einiger Genauigkeit festzustellen ist, wenn man eine 
gute SpitzenstoBkurve schreiben kann, versagt das Ekg bei der exakten 
Feststellung vom Ende der Systole. Die genauesten Resultate wurde 
man bei gleichzeitiger Registrierung von Ekg und Herzschall erhalten. 
Die Q-Zacke imEkg kann zur Feststellung des Systolenbeginnes - der Anfang 
des II. Tones zur Feststellung des Systolenendes dienen. - Nur beiArhythmia 
absoluta einerseits und starkem systolischem Gerausch anderseits kann 
diese Bestimmungsmethode versagen, wenn weder Q noch der II. Herz­
ton sich deutlich abgrenzen lassen. Diese Bedenken soUten zur Nach­
prufung der bisher vorliegenden Verfahren zur Messung der Systolen­
dauer veranlassen. Die Systolendauer schwankt nun bekanntlich, wenn 
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auch sehr viel weniger als die Diastolendauer, in Abhangigkeit von der 
Schlagfrequenz. Fur diese Abhangigkeiten sind verschiedene Formeln 
aufgestellt. In der deutschen Literatur wird vielfach die Formel von 
FRIDERICIA (76) benutzt. Diese Formel lautet: 

3 -------c-------:-:--
Systolendauer (in 1/100 Sek.) = 8,22 yPulsperiodendauer (in 1/100 Sek.). 

Wird dieser Wert urn 0,045 Sek. 
uberschritten, so handelt es sich 
urn pathologische Verlangerung der 
Systolendauer. 

PARDEE fand folgende Werte fiir 
die Systole in Abhangigkeit von der 
Pulsfrequenz : 

Herzfrequenz 

52 
60-69 
70-79 
80-89 
90-99 

Durchschnittliche 
Systolendauer 
in Sekunden 

0,46 
0,40 
0,375 
0,355 
0,34 

An einem sehr groBen Material 
zeigten neuerdings HEGGLIN und 
HOLZMANN (112), daB die Kurve von 
FRIDERICIA bei einer Pulsfrequenz 
unter 60 und uber 100 versagt. 
Die Autoren stellten eine etwas 
modifizierte Formel nach BAZETT 
(12) auf, sie lautet: 
Systolendauer 

Sch/aginterva// 
18'1 110 92 8IJ 70 G3 57 52 '18 

150 120 100 88 75 87 GO 59 50 '18 l\J '10 
I I I j I I I I I lit j I I I I I I I I I I 

lIerzfrequenz 
f'lO 50 GO 70 8IJ 90 100 110 1M 130 1'10 150 

~r-r-+-+-~1--r_Sr=4_~+rW_WR+--~4q~_:~~ 
2'11---1---1---f--If--If--If--I~J..,-=·~~1"'!"--l 

/ ;Z=4J~VRR~ 
28 f--t-+-+--t--l/--,r,,-+-hc~---J.,oo'9--l 

5;:-28 / /' 

~JO /"'" 1/ 
~ J21--+-+-+--+--A-,r-t---lf7'"'f-"'--t--t---l 
~ / / /.;'4~12~ 
<;J'I / / -, 

~~r-r7+-~~~-r-+-+-+~-4 
~J8 / J / 
~'10 -' / 
Kq.2/ / / 
<::>, 

J, 'I'IH't--JA--l 

'18 / / 

'18 / 
50 f+-+-+--l 

52 '----'--'--' 

Abb.64. AbMugigkeit der 
Systolendauer von der 
Herzfrequenz nach HEGG­
LIN und HOLZMANN (ver­
einfacht). Die starke mitt­
Jere Kurve gibt die NormaJ­
werte an, die schwachere 
obere bzw. untere Kurve. 
die noch als normal zulas­

sigen geringsten oder groBten Werte fUr die 
entsprechende Herzfrequenz. 

= 0,39 -V Schl'-a-g-::-in-t-e-rv-a-cn=-m--:-it-el:-' n-e-r-1I,-' u-B=-e-r-st-e-n--=-S-tr-e-u-C::b-r-e-'-it-e-v-o-n-±""""O'-,O-'-4-:--=S'-e::-k_ 

3. Zeitliches Verhalten des Ekg zu den motorischen Erscheinungen am 
Herzen. 

Bei Erorterungen der zeitlichen Beziehung von Ekg und den moto­
rischen Erscheinungen am Herzen befinden wir uns in der Schwierigkeit, 
die Resultate von ungleichwertigen MeBmethoden miteinander ver­
gleichen zu mussen. Der Elektrokardiographie gegenuber, bei der 
minimale oder uberhaupt keine Tragheitskrafte zu uberwinden sind, 
mussen wir bei der Registrierung von Bewegungserscheinungen, Druck­
erhohungen usw. mit einem Zeitverlust von unter Umstanden 1/100 Sek. 
und mehr rechnen. Vielfach nimmt man an, daB die eigentliche Kon­
traktion dem zugehorigen elektrischen Vorgang nachhinkt, aber dieses 
. Zeitintervan ist mit Verbesserung unserer Registriertechnik immer 
kiirzer geworden. DURIG hat den sehr bezeichnenden Ausdruck von 
"der Latenz der Methodik" gepragt (54). 

Bei Vergleich der Druckkurve des rechten V orhofs mit dem Ekg (82,83) 
ergab sich: die Vorhofdrucksteigerung folgt 21 adem Beginn von P 
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nach, zahIreiche friihere Arbeiten, die sich mit den zeitlichen Beziehungen 
von den Herztonen zum Ekg befassen, konnen heutzutage nicht mehr 
als maBgeblich anerkannt werden, weil die Methodik der Herzschall­
registrierung noch zu wenig entwickelt war. Wenn man mit modernen 
Methoden (Sell-Mikrophon oder Krystallmikrophon) den Herzschall zu­
gleich mit dem Spannungs-Ekg aufnimmt, so findet man: die ersten 
rascheren Schwingungen im 1. Herzton (Hauptsegment nach W. R. HESS) 
beginnen wahrend des absteigenden Astes der R-Zacke bald naher 
dessen Beginn, bald naher dessen Ende. Zeichnet man mit moglichst 
amplitudengetreuer Darstellung auch die langsamen Schwingungen des 
Vorsegments, die wahrscheinlich nicht horbar sind, so kann deren 
Beginn mit dem Anfang des Ventrikelinitialkomplexes zeitlich iiberein­
stimmen. Diese Messungen leiden aber an dem tJbelstand, daB sich 
oft der Anfang des 1. Tones bei Registrierung sehr tiefer Frequenzen 
nicht klar erkennen laBt. 

Der Beginn des II. Herztones steht nicht in fester zeitlicher Be­
ziehung zum Ende der T-Zacke. Er kann mit dem Ende von T iiberein­
stimmen, kann etwa 10 a nachfolgen, kann aber auch um 20 a voraus­
gehen. Das bestatigt die Auffassung von GROSSE-BROCKHOFF und STROT­
MANN, daB man fiir genaue Bestimmung der Systolendauer das Ekg 
nicht benutzen kann. 

Die Dauer der Refraktarzeit der Kammermuskulatur. 
Wahrend einer Kontraktion ist der Herzmuskel fiir jeden auch noch 

so starken Reiz unerregbar (Stadium der absoluten Refraktarzeit). 
Nach den Untersuchungen von SCHELLONG und SCHUTZ (238) dauert 
dies Stadium so lange, als der monophasische Aktionsstrom. Die Dauer 
der monophasischen Schwankung bestimmt also die maximale Frequenz, 
in der die Kammern schlagen konnen. Ein Reiz, der vor Ablauf der 
monophasischen Schwankung die Kammern erreicht, wiirde wirkungslos 
bleiben. An diese absolute Refraktarzeit schlieBt sich eine Erholungszeit 
an (relative Refraktarphase). Wahrend der relativen Refraktarphase 
nimmt die Starke des gerade noch wirksamen Reizes dauernd bis zu 
einem gewissen Minimum abo Die Erholungszeit ist schon normaler­
weise nicht fiir aIle Herzmuskelteile gleich lang. Sie ist am langsten 
fiir das spezifische System. Am Froschherzen fand W. TRENDELEN­
BURG (282) keine volle Dbereinstimmung von Aktionsstrom und ab­
soluter Refraktarphase. Das Herz war schon vor Ablauf des Kammer­
elektrokardiogramms mit starken Reizen erregbar. Die ungleichmaBige 
Dauer der Refraktarzeit fiir verschiedene Herzmuskelbezirke erklart die 
Entstehung abnormer Ventrikelkomplexe bei sehr vorzeitigen supra­
ventrikularen Extrasystolen (s. S. U8, 120). 

4. Veranderungen der Ekg-Form unter physiologiscben Bedingungen. 
EinfluB der lJerzlage auf das Ekg. 

a) A tmung und Ekg. 
Die Atmung beeinfluBt das Ekg in doppelter Weise. Das inspirato­

rise he Tiefertreten des Zwerchfells fiihrt, abgesehen von einer Ver-
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schiebung des Herzens in toto caudalwarts, noch zu einer Drehung 
urn die Sagittalachse, die man sich im Winkel zwischen rechtem V orhof 
und den GefaBen gezogen denken kann. Zufolge dieser Drehbewegung 
ist die Herzlangsachse, d. i. die Verbindungslinie von Herzspitze mit 
dem Scheitel des rechtsseitigen Vorhof-GefaBbandwinkels inspiratorisch 
mehr der Vertikalen genahert, exspiratorisch mehr der Horizontalen. 
Mit Hilfe des Dreieckschemas lassen sich diese Verhaltnisse genau 
verfoIgen. Es ergibt sich namlich, daB der Winkel <X zur Zeit von R 
exspiratorisch kleiner wird, d. h. die resultierende Spannung zur Zeit 
von R dreht sich aus einer steileren in eine flachere, mehr quere Lage. 
Von EINTHOVEN (61) sind diesbeziigliche Berechnungen angestellt 
worden. Aus der folgenden Tabelle von EINTHOVEN und seinen Mit­
arbeitern geht hervor, welchen EinfluB die Respiration auf die GroBe 
von R in den drei iiblichen Ableitungen hat. Aus R[ und Rn ist nach 
den oben geschilderten Prinzipien die Richtung der resultierenden 
Spannung zur Zeit von R wahrend der In- und der Exspiration be­
rechnet. AllS der Differenz dieser Werte ergibt sich die respirato­
rische Drehung der resultierenden Spannung. Die manifeste GroBe 
von R bleibt bei dieser Drehung unverandert (innerhalb der Fehler­
grenzen der Methode). 

RI 
I 

Ru 
I 

Rill Richtung von R I Manifeste GroBe 
(Ab!. I) (Ab!. II) (Ab!. III) von R In Zehntcln 

Versuchsperson und Drehung bei eines Millivolts 
in Zehnteln eines Millivolts der Exspiration (Rm) 

Bach, Inspir. 3,2 12,5 9,3 Ig:} -36 0 
13 

Exspir. 9,2 11,2 2,0 12 
Bat., Inspir. 6,2 20,0 14,0 ~::} -20 0 

20 
Exspir. 12,2 20,2 8,0 20 

de BI., Inspir. 6,0 26,0 20,0 ~~:} _12° 
27 

Exspir. 11,0 26,0 15,0 26 
Br., Inspir. 6,5 21,0 14,5 ~~:} -23° 

21 
Exspir. 13,0 20,0 7,0 20 

Es schwankt also der Winkel zur Zeit von R respiratorisch urn 
12-36°. Da wir annehmen miissen, daB die resultierende Spannung 
zur Zeit von R annahernd in der Herzlangsachse verlauft, so ergibt 
obenstehende Berechnung, daB bei kraftiger, nicht forcierter Atmung 
die Herzlangsachse sich urn 12-36 ° wahrend der Inspiration steiler 
stellt als wahrend der Exspiration. Fiir die Zacke T fand EINTHOVEN 
den manifesten Wert in der Exspiration groBer als in der Inspiration; 
eine Wirkung, die niemals durch Drehung der Herzachse erzeugt 
werden kann. Sie ist vielmehr auf Vaguseinfliisse zuriickzufiihren. 

Der Winkel <X zur Zeit von T andert sich zwar in der gleichen Rich­
tung wie Winkel <XR, aber meist weniger; diese Differenz ist auch auf 
Vaguseinfliisse zuriickzufiihren. 

Die Starke der respiratorischen Veranderungen des Ekg ist indivi­
duell sehr verschieden, was nicht wundernimmt, da wir aus der Ront­
genologie wissen, wie verschieden ausgiebig die respiratorischen Zwerch­
fellbewegungen bei verschiedenen Personen sind. 



104 Ergebnisse der Elektrokardiographie bei regelmaBiger Aktion. 

b) Zwerchfellstand und Ekg. 
Wenn man bei fortschreitender Graviditat in groBeren Intervallen 

das Ekg in zwei Ableitungen aufnimmt, so erkennt man sehr deut-

Nr. 

1 

2 

3 

4 
5 
6 
7 

Monat dcr 
Graviditat 

9. Monat 
10 Tage p. p. 
7. Monat 

10. Monat 
5. Monat 
6. Monat 

II Tage p. p. 
9. Monat 
8. Monat 
9. Monat 
6. Monat 

GroBe von 
Winkel 

+12 
+25 
+41 
+ 1 
+31 
+21 
+30 
+10 
+13 
+14 
+13 

lich den EinfluB des zunehmenden 
Zwerchfellhochstandes auf das Ekg, 
bzw. auf den Winkel IXR. In neben­
stehender Tabelle fUhre ich einige 
Werte von IXR bei Graviden und 
Wochnerinnen an. Derartig niedrige 
Werte fUr IXR findet man beim Herz­
gesunden sonst nicht. Die in der 
Tabelle erwahnten FaIle waren genau 
auf ihr Herz untersucht, auch ortho­
diagraphiert; es handelte sich durch­
weg um herzgesunde Individuen. 

Adipositas oder Meteorismus wirken 
ganz wie Graviditat auf den Zwerchfellstand und damit auf das Ekg 
ein, nur in der Regel nicht so hochgradig. 

Umgekehrt fUhrt Zwerchfelltiefstand mit steilgestellter Herzlangs­
achse (Tropfenherz) zu groBem Winkel IX. Man bezeichnet die durch 
Zwerchfellverlagerung entstandenen Ekg-Veranderungen als Links- bzw. 
Rechtspositionstyp des Ekg (136). Man erkennt auch ohne Berechnung 
des Winkels IX an den GroBenverhaltnissen von R in den verschiedenen 

/I B t/ 8I l- Ableitungen: Bei Links-
positionstyp ist Rl groB, 
RIll klein oder gar ne­
gativ. Bei Rechtsposi­
tionstyp ist R] klein, 
RIl und RIll sind etwa 
gleichgroB, in extremen 
Fallen, bei Dextroversio 
ist R] negativ, RIll posi­
tiv und groBer als RIl 
(s. Abb. 65). 

F 

Abb.65. Dreieckschemata zur Darstellung von Links· bzw. 
Rechtspositionstyp. 

Bei reinem Positionstyp werden die NormalmafJe fur R in keiner Ab­
leitung uberschritten. Der Q-R-S-Komplex ist nicht verlangert. 

Bei Verschiebung des Herzens in toto ohne Drehung z. B. bei Exsudat, 
wird das Ekg in der Regel nicht verandert. 

c) Korperlage und Ekg. 
Bei Drehung des Korpers um seine Langsachse tritt eine starke 

Veranderung der S-Zacke ein (61), wahrend P, R und T so gut wie 
unverandert bleiben. Wenn man das Ekg einmal in linker, dann in 
rechter Seitenlage aufnimmt, so findet man in manchen Fallen bei 
Linkslage tiberhaupt keine S-Zacke, wahrend sie bei Rechtslage sehr 
deutlich hervortritt. Nach den AusfUhrungen tiber das Dreieckschema 
muB die Erklarung hierftir darin gesucht werden, daB die Zacke S 
einer resultierenden Spannung entspricht, die vorwiegend sagittale 
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Richtung im Herzen hat. Bei der Wendung des Korpers von der reehten 
zur linken Seitenlage vollfiihrt das Herz eine Drehung urn die Langs­
achse des Korpers. Infolgedessen kann die Projektion einer in sagittaler 
Richtung verlaufenden Spannung, die urspriinglich gleich Null war, 
nach der Drehung des Herzens rnerkliche Werte in der Frontalebene, 
die ja fiir die iiblichen klinischen Ableitungen maBgebend ist, annehmen. 
LOHMANN und E. MULLER konnten experimentell durch Drehung des 
Herzens um die Korperlangsachse eine groBe S-Zacke hervorrufen, wo 
vorher keine vorhanden war (180). 

Die Zacken P, Q, R und T, die sich bei der Drehung des Korpers nicht 
veranderten, entsprechen demzufolge Spannungen, die vorwiegend in 
der }1'l'ontalebene verlaufen. 

d) EinfluB erhohter Herzfrequenz auf das Ekg. 
Die Q-R-S-Gruppe wird bei gesteigerter Herzfrequenz normalerweise 

kiirzer (um 2-6 (] und mehr) (237a, 259) (s. S. 190 Funktionspriifung). 
Sehr deutliche Veranderungen zeigen P und T. Diese beiden Zacken 
werden deutlich groBer, und zwar, wie EINTHOVEN (61) annimmt, in­
folge von vermindertem Vagustonus. Die tierexperimentellen For­
schungen bekraftigen diese Annahme (s. S. 106). 

Ferner wird die S-T-Strecke fast stets unter die Nullinie verlagert. 
Eine Erscheinung, die bei Tachykardie nicht ohne weiteres als patho­
logisch angesehen werden darf. 

5. Ekg und Herzkraft. 
Aus der Hohe der Ekg-Zacken kann man keinen RiickschluB auf 

die Herzkraft ziehen. 1m Tierexperiment sind Beobachtungen gemacht 
worden (25,130), nach denen schwache Kontraktionen mit einer Ab­
kiirzung des Erregungsablaufs verbunden waren. Beim Menschen sind 
wir gewohnt das Gegenteil zu sehen. Vorlaufig ist es jedenfalls nicht 
zulassig, diese Beobachtung am Kaltbliiter auf die menschliche Patho­
logie zu iibertragen. - Wir kennen verschiedene Tatsachen, welche 
eine weitgehende Unabhangigkeit von Aktionsstrom und Kontraktions­
starke beweisen. Vor aHem die Muscarinlahmung des Muskels: Man 
kann das Herz oder den Skelettmuskel durch Muscarin so weit lahmen, 
daB man keine Spur einer Kontraktion mehr sehen kann, die Aktions­
strome sind dabei entweder gar nicht oder nur unbedeutend abge­
schwacht (159, 189, 197, 229,268,282). Bei Ca-Mangel steht das Herz 
ebenfalls still, liefert aber weiter sein Ekg. Zwar wurden mit sehr 
feinen Registriermethoden immer auch noch Kontraktionserscheinungen 
nachgewiesen (52), aber das andert nichts an der Tatsache, daB eine weit­
gehende Inkongruenz von Aktionsstrom und Kontraktionsstiirke besteht. 

In gleichem Sinne spricht auch das sog. postmortale Ekg (113). 
HEGLER konnte bei Feten 1-2 Stunden nach dem klinischen Tode, 
beim Er~achsenen bis zu 1/2 Stunde post mortem groBe, fast normal 
aussehende Ekg aufzeichnen. Weitere Literatur 1271184,233,235. 

HE~IQUES und LINDHARD (114) verOffentliehen Kurven yom Frosehgastro­
cnemius, dcr auf direkte Reizung zwar eine kriiftige Kontraktion, aber keine Spur 
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cincs Aktionsstromes crgab, wiihrend von demselben Muskel bei indirekter Reizung 
der normale Aktionsstrom abgcleitet werden konnte. Mir gelang es nieht, den 
merkwurdigen Versuch nachzumachen. (Dies Experiment wurde das direkte Gegen­
stuck zu dem Aktionsstrom ohne Kontraktion sein.) 

Zahlreiche Untersuchungen aus neuerer Zeit haben dargetan, daB zwi­
schen monophasischer Aktionsspannung und mechanischer Leistung 
keine strenge Proportionalitat besteht, z. B. bei Muscarinvergiftung (18) 
oder noch ausgesprochener bei der Warmelahmung (19). Besonders ein­
leuchtend sind die Versuche von KRAYER und SCHUTZ (165) am Herz-Lun­
genpraparat, bci dem einerseits vierfache Steigerung der Herzleistung 
anderseits starkste Verminderung der Herz-Volumleistung ohne er­
kennbaren Ein£luB auf die Hohe der monophasischen Aktionsstromkurve 
blieben. 

6. Das Ekg und die langen Herznerven. 
Das Herz steht unter dem antagonistischen EinfluB von Vagus und 

Sympathicus. Die vier Grundeigenschaften des Herzens (s. S. 108) 
werden vom Vagus in negativem, vom Sympathicus in positivem Sinne 
beeinfluBt. Erhohte Vaguswirkung bedingt verlangsamte Erregungsbil­
dung mithin Riickgang der Schlagfrequenz, ferner Verzogerung der Erre­
gungsleitung, Herabsetzung der Erregbarkeit und Herabsetzung der Kon­
traktionskraft. Der Accelerans dagegen beschleunigt Erregungsbildung 
und Erregungsleitung, er erhoht ferner die Erregbarkeit und die Kontrak­
tionskraft. 

Wie wir aus dem Tierexperiment wissen, vermag das Herz auch 
losgelOst von den langen Nerven nahezu normal weiter zu funktionieren. 
Entgegen dem Verhalten der Skelettmuskeln ist es in seiner Ernahrung 
von diesen Nerven ganz unabhangig. 

Die unter physiologischen Verhaltnissen vorkommenden Nerven­
einfliisse konnen auch die Form der einzelnen Ekg-Zacken verandern, 
wenn auch nicht in sehr erheblichem Grade. Wahrend der Inspiration 
nimmt der Vagustonus ab, wahrend der Exspiration zu; dement­
sprechend haben wir respiratorische Veranderungen des Ekg (s. S. 102 bis 
103). Angestrengte Muskelarbeit und Uberfunktion der Schilddriise sowie 
Atropin fiihren zu Erhohung des Acceleranstonus und demzufolge 
weisen wir bei Zunahme der Herzfrequenz charakteristisehe Verande­
rungen am Ekg nach (s. S. 105). 

Zum naheren Studium der Nervenwirkung auf das Ekg geht man 
am besten von experimentellen Beobachtungen aus: 

Bei Reizung des Vaguszentrums (60) mit kleinen Morphingaben 
erhalt man neben Verlangsamung der Schlagfolge eine Verlangerung 
der Uberleitungszeit (Beginn von P bis Beginn des Ventrikel-Ekg) 
zuweilen auch Unterbrechung des HIsschen Biindels und infolgedessen· 
komplette Dissoziation, oder auch Unterbrechung eines Tawara­
schenkels, infolgedessen atypische Ventrikelschlage. Durch Lahmung 
des Vagus mit hohen Morphiumdosen oder mit Atropin oder dureh 
Vagusdurchschneidung werden diese Veranderungen riickgangig gemacht. 

Bei experimenteller Reizung des Vagu8stammes (228) tritt beim 
Kaltbliiter in der Regel erhebliche Verkleinerung bzw. Negativwerden 
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der T-Zacke, ferner Verkurzung der Strecke: Spitze Rbis Spitze T auf. 
Beim Warmbliiter ist die Verkleinerung von T inkon stant , ebenso die 
Verlangerung des Intervalls R-T. Diese Verschiedenheit der Wirkung 
beruht jedenfalls darauf, daB dem Vagus stamm in wechselnder Weise 
Sympathicusfasern beigemengt sind. Wahrend also in der Regel bei 
hohem Vagustonus die Zacken P und T klein sind, letztere sogar 
negativ werden kann und R groB ist, findet man bei hohem Accelerans­
tonus P und T groB, dagegen R klein. 

Fiir den Arzt ist von Bedeutung, daB fiir gewohnlich nur P und T 
sich unter NerveneinfluB andern, und zwar in negativem Sinne bei 
Vagusreizung, in positivem bei Sympathicusreizung. Veranderungen 
an der R-Zacke setzen offenbar starkere Nerveneinfliisse voraus, als sie 
in klinischen Fallen vorkommen. 

Der monophasische Aktionsstrom wird durch Vagusreizung ver­
kiirzt (26), der Abfall wird steiler, manchmal auch der Anstieg geringer. Der 
Accelerans dagegen bewirkt groBere Steilheit und hoheren Anstieg der 
monophasischen Schwankung, oft auch ein langerdauerndes Plateau. 
Bemerkenswerterweise wird die Gesamtdauer der monophasischen 
Schwankung durch Vagus- wie durch Acceleransreizung verkiirzt. 

7. Das Ekg bei Situs inversus (Dextrokardie) und anderen Herz­
verlagerungen. 

Besonders deutlich zeigt sich die Bedeutung der Herzlage bei Situs 
inversus, wo, wie im Spiegelbild rechts gegen links vertauscht ist. 
1m Ekg steht dabei Abl. I 
auf dem Kopf, d. h. alle 
Zacken sind umgekehrt; fer­
ner ist Abl. II gegen Abl. III 
vertauscht, ohne Umkehr der 
Zackenrichtung. In Abb. 66 
ist schematisch die Schaltung 
bei normaler Herzlage und 
bei Situs inversus aufge­
zeichnet. 

Stromkreisin Abl. I: Rechte 
Herzbasis ->- rechter Arm ->-

t ~ 
J~ ~[ 

~~--~~ ,~-+~~ 
a 

Abb. 66. Schematische Darstelluug der Herzlage 
(kleines Dreieck) im Kiirper (groBes Dreieck) und Ver­
bindung des Kiirpers bei den drei Ableitnngen nach 
EINTHOVEN. a) bci normaler Herzlage, b) bei Situ. 

inversus. 

oberes ->- unteres Saitenende ->- linker Arm ->- linke'Herzbasis ->- rechte 
Herzbasis. Stromkreis in Abl. II: Rechte Herzbasis ->- rechter Arm ->­
oberes ->- unteres Saitenende ->- FuB ->- Herzspitze ->- rechte Herzbasis. 
Stromkreis in Abl. III: Linke Herzbasis ->- linker Arm ->- oberes --+ 

unteres Saitenende ->- FuB ->- Herzspitze ->-linke Herzbasis. 
Situs inversus. Stromkreis in Abl. I: Rechte Herzbasis ->- linker 

Arm ->- unteres ->- oberes Saitenende ->- rechter Arm ->- linke Herzbasis ->­
rechte Herzbasis. Stromkreis in Abl. II: Linke Herzbasis ->- rechter Arm 
->- oberes ->- unteres Saitenende ->- FuB ->- Herzspitze ->- rechte Herz­
basis. Stromkreis in Abl. III: Rechte Herzbasis ->- linker Arm ->- obe­
res ->- unteres Saitenende ->- FuB ->- Herzspitze ->- rechte Herzbasis. 
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8. Das Ekg bei verstarkter V orhoftatigkeit. 
Bei Mitralstenose, die zu verstarkter Tatigkeit des linken Vorhofs 

fiihrt, findet man sehr oft Erhohung, Verbreiterung und verstarkte 
Spaltung der P-Zacke. Die Dauer kann 0,1 Sek. iiberschreiten, der 

Spannungswert groBer als 0,3 m V 
sein. - Besonders Ableitung I und II 
zeigen diese Veranderungen (Abb.67). 

Die vergrofJerte P-Zacke kann in 
zweifelhaften Fallen die Diagnose M itral­
stenose stutzen. 

Nicht ganz selten findet man aber 
auch vergroBerte P-Zacken bei chro­
nischer Insuffizienz des linken V en­
trikels (Spatstadien von Hypertension, 
Koronarsklerose mit Myokardschadi­
gung) , oft in Verbindung mit Ver­
anderungen in der Herzschallkurve 
(s. S.48). 

V ergro fJertes P bei Hypertension 
und Koronarsklerose mufJ den Verdacht 

Abb. 67. Ekg in drei Ableitungen bei auf ungenugende Leistung des linken 
schwerer Mitralstenose. Enorme Vergro-

Borung von PI ( ~ nahezu 0,5 mY). Ventrikels lenken. 
Uber den Entstehungsmechanismus 

der VergroBerung von P liegen meines Wissens noch keine experi­
mentellen Untersuchungen vor. Es ist wahrscheinlich, daB ent­
sprechende Verhaltnisse obwalten wie bei der VergroBerung des Ven­
trikelinitialkomplexes (s. S. 146). 

VII. Die graphischen lliethoden bei Storungen der 
Grundeigenschaften des Herzmuskels. 

Physiologische Vorbemerkungen. 

Seit ENGELMANN (63) galt die Lehre, daB dem Herzmuskel vier 
verschiedene voneinander unabhangige Grundeigenschaften zukommen, 
namlich die Fahigkeit der 

1. Reizbildung, 
2. Erregungsleitung, 
3. Erregbarkeit oder Anspruchsfahigkeit, 
4. Kontraktilitat. 
Diese vier Grundeigenschaften sind unabhangig yom Nervensystem, 

das nur insofern auf die Herztatigkeit einwirkt, als es die vier Grund­
eigenschaften hemmend (negativ) oder fordernd (positiv) beeinfluBt. 

Die Unabhangigkeit der Erregungsleitung von der Kontraktilitat 
nahm ENGELMANN deshalb an, weil er am wasserstarren Vorhof, der sich 
selbst nicht mehr kontrahierte, eine Fortleitung der Kontraktion vom 
Sinus auf den Ventrikel feststellte. Nun fand aber SKRAMLIK (266) 
bei mikroskopischer Betrachtung, daB eine solche Fortleitung nur 
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stattfindet, solange sich noch einzelne Vorhoffasern kontrahieren. 
Waren aIle Vorhoffasern gelahmt, so fand auch keine Oberleitung statt. 
Ferner hat SCHELLONG (236) in ausgedehnten experimentellen Unter­
suchungen den Nachweis erbracht, daB Erregungsleitung und Kontrak­
tilitat bei Einwirkung auf das Myokard sich immer gleichsinnig andern. 
Wird der Zustand des Myokards durch Erstickung, durch Gifte oder 
durch Eintrocknung verschlechtert, so wird die Erregungsleitung lang­
samer, gleichzeitig nimmt die Kontraktilitat ab, wird dagegen der Zu­
stand des Myokards durch reichliche Sauerstoffversorgung verbessert, 
so steigt gleichzeitig mit Beschleunigung der Erregungsleitung auch die 
Kontraktilitat. Wir schlieBen mit SCHELLONG aus diesen Versuchen, 
daB die beherrschende Eigenschaft der Herzmuskelfaser ihre Erregbar­
keit ist und nehmen an, daB die Kontraktion eines Muskelteilchens den 
AnstofJ fur die Kontraktion des benachbarten gibt. Je groBer die Erregbar­
keit der Faser, urn so rascher und kraftiger folgt sie dem AnstoB. 

Aus didaktischen Griinden mochten wir aber die ENGELMANNSche 
Lehre beibehalten, weil sie eine klare Einteilung der HerzunregelmaBig­
keiten gestattet; nur iiber den Platz, den man der Arhythmia absoluta 
zuweisen solI, sind Zweifel berechtigt. lch habe sie zu den Storungen 
der Erregungsleitung gerechnet, da ihr hervorstechendstes, klinisches 
Symptom, die unregelmaBige Kammertatigkeit, auf eine Leitungsstorung 
zuriickzufiihren ist. Zu den Storungen der Erregungsleitung rechne ich 
auch die vielfach zu Unrecht als "Oberwiegungskurven" bezeichneten 
Veranderungen. 

Storungen der Anspruchsfahigkeit konnen am Menschen nicht 
isoliert festgestellt werden, am Tier werden sie an der erhohten Reiz­
schwelle erkannt. 

Obwohl jede einzelne Stelle des Herzens Reize bilden kann, sendet 
normalerweise nur eine Stelle wirksame Reize aus, und zwar weil sie 
am haufigsten in der Zeiteinheit Reize zu bilden vermag. Das ist der 
Sinusknoten, der damit den Takt angibt, in dem das Herz schlagt 
(Schrittmacher des Herzens). 

Eine normale Herzkontraktion kommt zustande, wenn im Sinus­
knoten so viel Reizmaterial (dessen Natur wir nicht kennen, es handelt 
sich vielleicht urn hochst labile Verbindungen) entstanden ist, daB ein 
Reiz ausge16st wird. Wir wissen, daB der Reiz im Sinusknoten entsteht, 
und daB die Erregung mit meBbarer Geschwindigkeit weitergeleitet 
wird, im Vorhof nicht, wie man frtiher annahm (177), auf spezifischen 
Bahnen. Nach neueren Untersuchungen jedoch bestehen zwischen Vor­
hof und Atrioventrikularknoten zwei bevorzugte Muskelverbindungen, 
deren Unterbrechung eine Veranderung der P-Zacke bedingt (Ver­
Iangerung, Aufsplitterung oder Negativwerden von P). Die eine Muskel­
fasergruppe geht vom oberen Ende des Sinusknotens zum linken Vorhof, 
die andere geht iiber das Vorhofseptum zum Atrioventrikularknoten. 
Yom Atrioventrikularknoten aus auf dem Wege des HIsschen Biindels 
und seiner Verzweigungen (221,246). Anwesenheit und Weiterschreiten 
der Erregung weisen wir durch den begleitenden, elektronegativen Zu­
stand nacho Gelangt der Reiz zur Herzmuskelfaser, so tritt Kontraktion 
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ein, wenn erstens die Faser auf den Reiz anspricht (der Reiz also iiber­
schwellig ist) und wenn sie zweitens von der vorausgegangenen Kontrak­
tion geniigend erholt ist. 

Bei herabgesetzter Erregbarkeit muB der Reiz starker sein, WE-nn er 
wirken soll. Die Reizstarke gibt also ein MaB fUr die Erregbarkeit an, 
die Kontraktilitat dagegen wird an der geleisteten Arbeit gemessen. 

Die Gesamtheit der Erscheinungen vom Manifestwerden der Er­
regung bis zum Ende der Kontraktion nennen wir Systole. Wahrend 
derselben werden die vier Grundeigenschaften auBer Funktion getletzt: 
das Reizmaterial wird vernichtet, die Leitfahigkeit aufgehoben, die An­
spruchsfahigkeit und Kontraktilitat ebenso: absolute refraktare Phase, 
wahrend der auch maximale, kiinstliche Reize wirkungslos bleiben. 

Theorie von Geraudel (84). 
Nach GEJRAUDEL schlagen VorhOfe und Ventrikel nicht in gemeinsamer Ab. 

hangigkeit vom Sinusknoten, sondern der Sinusknoten sorgt nur fiir die Vorhiife, 
der Tawaraknoten fiir die Ventrikel und die regelmaBige Folge von Vorhof- und 
Ventrikelschlag ist nur solange gewahrleistet, als die Blutversorgung der beiden 
Knoten normal ist. Die Sinusknotenarterie entspringt der Kranzarterie friiher 
als die Tawaraknotenarterie, deshalb sendet der Sinusknoten seinen Reiz eher 
aus. Durch verringerte Blutversorgung tritt Verziigerung der Reizimpulse ein. 
Werden beide Zentren in gleicher Weise betrofien, so kommt es zu Bradykardie. 
Wenn nur der Sinusknoten schlechter mit Blut versehen wird, so erscheinen die 
Sinusimpulse spater, sie reichen dann naher an R heran oder kommen sogar spater 
(das Bild, das man sonst Tawararhythmu8 nennt). Dasselbe kiinne eintreten, wenn 
beide Knoten verschlechterte Blutversorgung hatten, der Sinusknoten aber noch 
schlechtere als der Tawaraknoten. 

Tachykardie soll Folge von GefaBerweiterung der Knotenarterien sein. Ver­
langertes P-R-Intervall ist Folge von Erweiterung der Sinusknotenarterie oder 
Verengerung der Tawaraknotenarterie. Ventrikulare Extrasystolen sind Folge 
von Erweiterung der Tawaraknotenarterie usw. 

Mit Recht sagt hierzu PETERS (209), daB diese Lehre es schwer macht, Bige­
minie zu erklaren oder die langsamere Schlagfolge bei Tawararhythmus. - Warum 
ist die kompensatorische Pause nach atrioventrikularen Extrasystolen gerade so 
lang wie nach ventrikularen? - Viele andere Erscheinungen, fiir die uns die alte 
Lehre eine durchaus plausible Erklarung gibt, schei~en mir durch GERAUDELS 
Theorie nicht deutbar zu sein, ich nenne nur die Ubereinstimmung kiinstlich 
ausgeliister Extrasystolen mit spontanen oder das gar nicht seltene Vorkom­
men von ventrikularen Extrasystolen: nach G. Folge von Dilatation der 
Tawaraarterie, bei langsamem Tawararhythmus: nach G. Verengerung der 
Tawaraarterie. 

A. Reizbildungsstorungen. 
Wir unterscheiden nach dem Vorgang von H. E. HERING nomo­

und heterotope Reizbildungsstorungen, je nachdem, ob die Starung 
inner- oder auBerhalb der Reizursprungsstatte, dem Sinusknoten, sitzt. 

1. Die nomotopen Reizbildungsstorungen 
dokumentieren sich in krankhafter Erhahung der Herzfrequenz, Sinus­
tachykardie, oder krankhafter Herzverlangsamung, Sinusbradykardie; 
dazu kommen noch die Sinusarhythmien. Liegen keine anderen Funk­
tionsstarungen am Herzen vor, so beteiligen sich V orhafe und Ventrikel 
an der veranderten Herzaktion. 
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a) Sinustachykardie. 
Bei weitem die Mehrzahl aller FaIle von regelmaBiger Pulsbeschleu­

nigung mittleren Grades stellen Sinustachykardien dar. Hierher gehort 
die Pulsbc,schleunigung bei Erwarmung des Korpers durch heiBe Bader, 
iiberheizte Raume, Fieber; auch das sog. Fieber ohne Temperatursteige­
rung, das man nicht selten bei chronischer Lungentuberkulose beobachtet. 
Man findet dann auch bei Bettruhe Pulszahlen, die sich um 100 herum 
bewegen, ohne Temperaturerhohung. Hierher gehort weiter die Puls­
steigerung bei psychischer Erregung und bei korperlicher Anstrengung; 
ferner bei Hyperfunktion der Thyreoidea, bei Einwirkung von Kaffee, 
Tee, Alkohol, Tabak usw., weiterhin die Frequenzsteigerung bei akut ent­
ziindlichen Erkrankungen am Herzen selbst (Peri-, Endo- und Myokar­
ditis). Hierher gehort auBerdem die Pulsbeschleunigung bei Anamie, 
gleichgiiltig welcher Herkunft, ferner bei hoheren Graden von Hirndruck 
(Vaguslahmung) und bei Atropinvergiftung (ebenfalls Vaguslahmung). 

Bei reiner Sinustachykardie pflegen tJberleitungszeit und Kammer­
komplex relativ weniger verkiirzt zu sein als die Dauer der Diastole 
(s. S. 101). Das S-T-Intervall liegt bei hOheren Graden von Sinus­
tachykardie stets unter der Nullinie (s. S. 105). 

b) Sinusbradykardie. 
Kalteeinwirkung, Schreck, Schmerz, Dyspnoe, Reizung des Vagus 

oder seiner Aste (evtl. todlicher Larynxshock) rufen eine Verlang­
samung des Herzschlages hervor durch Herabsetzung der Reizblldung 
im Sinusknoten. In gleicher Weise wirkt auch erhohter Hirndruck, 
Reizung des Vaguszentrums, ferner sehr kleine Dosen von Atropin, 
ferner Chloralhydrat, Uramie und Ikterus (durch gallensaure Salze). 
Diagnostisch wichtig ist die initiale, meist rasch voriibergehende Brady­
kardie bei postinfektioser Myokarditis (besonders Diphtherie). 

An und fiir sich bedingt die Verlangsamung der Reizbildung keine 
Formveranderungen des Ekg. Entsprechend den charakteristischen 
Zeichen der Sinustachykardie wird die Verlangerung der Pulsperiode 
in erster Linie bedingt durch Zunahme des Intervalls zwischen T und P, 
wahrend die "Oberleitungszeit und der systolische Antell des Ekg weniger 
verlangert sind. Gleichzeitige Veranderungen in der Zackenhohe mussen 
auf Vaguseinfliisse geschoben werden (s. S. 106-107). 

c) Respiratorische Sinusarhythmie. 
Schon in der Norm wird die Herzfrequenz wahrend der Inspira­

tion rascher, wahrend der Exspiration langsamer. Diese Arhythmia 
respiratoria wird oft zu Unrecht als Symptom einer Herzerkran­
kung aufgefaBt, namentlich wenn sie, wie das oft bei Jugendlichen 
und Rekonvaleszenten der Fall ist, sehr stark auftritt (Abb. 68). 
In Wirklichkeit handelt es sich um eine vollig harmlose Erscheinung, 
die keineswegs Ausdruck irgendeiner Herzschadigung ist, sondern 
einen zentral bedingten Wechsel im Vagustonus darstellt. Wahrend 
der Inspiration nimmt der CO2-Gehalt des Blutes ab, wahrend 
der Exspiration steigt er; er nimmt zu mit steigender und 
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ab mit fallender CO2-Konzentration im 
Blut. Daneben steht aber, wie beson­
ders WENCKEBACH betonte, der Vagus 
unter dem EinfluB hoherer Zentren. Bei 
geistiger Aufmerksamkeit pflegt unter 
Beschleunigung des Pulses die respirato­
rische Arhythmie zuruckzugehen, bei 
mangelhafter geistiger Konzentration oder 
im Schlaf nimmt sie zu (308). 

Auch bei der Arhythmia respiratoria 
ist die verschieden lange Dauer der Herz­
revolution vor allen Dingen durch die 
wechselnde Lange der Diastole bedingt. 
Sonstige Verandenmgen zeigt das Ekg der 
Arhythmia respiratoria nicht. 

Kardiogramm und Herztonkurve zeigen 
bei den nomotopen Reizbildungsstorungen 
keine besonderen Veranderungen. 

Radialpuls und Venenpuls. Wie auf 
S.61 ausgefUhrt, wird das Aussehen der 
Radialpulskurve weniger vom Herzen als 
vom Zustand der Arterienwand bestimmt. 
Daher wird auch durch Veranderung der 
Herzfrequenz an sich das Pulsbild wenig 
beeinfluBt. Der Venenpuls zeigt ebenfalls 
keine grundsatzlichen Anderungen bei 
starker Zu- oder Abnahme der Herz­
frequenz. Nur bei sehr starker Tachy­
kardie wird die diastoIische Welle mehr 
und mehr kleiner. 

2. Die heterotopen ReizbildungsstOrungen. 

a) Ersatzsystolen. 
Wahrend normalerweise die trager 

reizbildenden, tieferen Herzpartien von 
dem hoher gelegenen und rascher reiz­
bildenden Sinusknoten die Schlagfrequenz 
aufgezwungen bekommen, kann bei langer 
dauernder, diastolischer Pause ein tieferer 
Herzabschnitt genugend Zeit zur Ent­
wicklung eines wirksamen Reizes finden, 
es entsteht dann ein Herzschlag von 
einem tieferen Zentrum ausgehend, der 
in der Regel nur als ein einzelner Ven­
trikelschlag auf tritt, ohne den Normal­

rhythmus zu storen, der sofort danach wieder einsetzt, als wenn nichts 
geschehen ware (Abb. 69). Bedingung fUr das Entstehen solcher Ersatz-
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systolen sind lange Herzpausen: Sinusbradykardie, lange kompensatorj. 
sche Pausen usw. Ursprungsort der Ereatzsystolen ist der Tawara­
knoten oder der Biindelstamm; es entsteht daher ein fUr den betreffenden 

I .J\..-.. "-- A~ ~ 

II~ - A -....... P~ -= ... rw\--- ~ 

III~~ PM -= ... -~ .. ~~ - I}I 

Abb. 69. Sinuaurikuliirer Block mit Ersatzsystolen. Ab!. I, II, III nacheinander aufgenommen. Die 
langen Pausen haben die doppeite Lange eines Vorhofintervalls. In Ab!. I erscheint die "Ersatz­
systole" gleichzeitig mit dem Vorhofschlag, so daB dieser nicht erkennbar ist. In Ab!. II und III 

tritt die Ersatzsystole auf, ehe der Vorhofschlag zu Ende ist. 

Menschen annahernd normaler Ventrikelkomplex, meist ohne Vorhof­
zacke. In seltenen Fallen zeigt sich auch eine normale P-Zacke, aber 
mit verkiirzter Uberleitungszeit. In solchem Fall hat der normale 
Sinusreiz zwar den Vorhof erregt, aber ehe die Kammer von ihm erreicht 
wurde, hat sie aus sich selbst heraus einen Schlag produziert. Den 
Ersatzsystolen mul3 also 
immer eine verlangertc 
Herzpause vorausgehen, 
wahrend den a-v-Extra- I 

systolen yom mittleren 
Knotenteil, die sonst ge­
nausoaussehen,einever- II 

kiirztePausevorausgeht. 
III 

b) Tawararhythmus. 
1st der Sinusknoten 

fiir langere Zeit oder Abb. 70. Unterer Knotenrhythmus. 

dauernd aul3er Spiel gesetzt, so tritt automatisch der Tawaraknoten 
als Schrittmacher ein; seine Frequenz pflegt tiefer zu liegen (zwischen 
40 und 50) als die des Sinusknotens. Dabei kann die P-Zacke mit 
verkiirzter Uberleitungszeit dem Ventrikelkomplex vorausgehen (oberer 
Knotenrhythmus) oder P fallt mit R zusammen, es ist dann meist nicht 
sichtbar (mittlerer Knotenrhythmus), oder schliel3lich P folgt erst nach R 
(unterer Knotenrhythmlls) (Abb. 70). 

c) Interferenzdissoziation. 
Zuweilen ist die Ausschaltung des Sinusknotens nicht vollkommen, 

es tritt nurseine reizbildende Kraft gegeniiber der des Tawaraknotens 
zuriick und beide Zentren sind nebeneinander tatig, es kommt dann 
zu Gruppenbildung (Abb.71). 

Mehrere Kammerkomplexe bilden zusammen eine Gruppe, die 
jedesmal von der nachsten Gruppe durch eine etwas langere Pause 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf!. 8 



114 Die Storungen der Grundeigenschaften des Herzmuskels. 

getrennt ist. Man unterscheidet in jeder Gruppe deutlich zwei ver­
schiedene Formen von P-Zacken, z. B . kann die eine Form normal 
und positiv, die andere gespalten oder negativ sein; auch die Uber­
leitungszeit wechselt innerhalb jeder Gruppe. Dies zunachst etwas 
kompliziert aussehende Bild erklart sich dadurch, daB der Ventrikel 
einmal yom Vorhof, dann wieder yom Atrioventrikularknoten aus 
erregt wird (Interjerenzdissoziation). Unterscheiden sich die Frequenzen 

Abb. 71 . Wechsel zweier Rhythmen. P positiv beim einen , negativ beim andern. 

der beiden Zentren nur sehr wenig, so geschieht dasselbe wie bei zwei 
nicht genau in gleichem Takt laufenden Pferden, sie traben dann fiir 
eine kurze Zeit zusammen, klappen dann nach in erst steigendem, dann 
fallendem Intervall bis zum volligen Gleichschritt usw. Arbeitet eines 
oder gar beide Zentren nicht ganz regelmaBig, kommt z. B. noch eine 
respiratorische Arhythmie dazu, so entstehen sehr komplizierte Bilder, 
in denen man nicht stets wiederkehrend dieselben Gruppen antrifft. 

Interferenz kommt auch zwischen Sinusknoten und einem regel­
maBig oder unregelmaBig arbeitenden Zentrum im Ventrikel vor. 

d) Umkehrsystolen. 
Bei Knotenrhythmus kann unter bestimmten Verhaltnissen ein 

Bigeminus auftreten, derart, daB auf je einen automatischen Kammer­
schlag, der yom Tawaraknoten ausgeht, in ziemlich konstantem zeit­
lichem Verhaltnis ein yom Vorhof ubergeleiteter Schlag folgt. Der Me­
chanismus dieser Bigeminusbildung ist offenbar der, daB der im Tawara­
knoten entstehende Schlag rechtHiufig zum Ventrikel ubergeleitet wird, 
so entsteht der automatische Kammerschlag, und auBerdem rucklaufig 
und mit geringerer Geschwindigkeit zum Vorhof und von da wieder 
zuruck zur Kammer, so entsteht ein vollstandiger Vorhofkammer­
komplex mit normaler Uberleitungszeit und enger zeitlicher Bindung an 
den vorausgehenden automatischen Kammerschlag (77, 164, 307). 

e) Extrasystolen. 
Wirverstehen unter Extrasystolen (E. S.) Herzkontraktionen, die auBer­

halb des normalen Rhythmus auftreten. Sie konnen vereinzelt in ganz 
unregelmaBigen Intervallen in den normalen Rhythmus eingestreut 
sein, sie konnen in regelmaBigen Abstanden nach einer bestimmten 
Anzahl von Normalschlagen einfallen, sie konnen schlieBlich den 
Normalrhythmus vollkommen ausschalten. 
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V orkommen. Spontane Extrasystolen kommen beim Menschen 
iiberaus haufig vor; nicht selten bei vollkommen herzgesunden Indi­
viduen. Es ist im Einzelfall sehr oft unmoglich, die Bedingungen fest­
zustellen, die zur Entstehung von Extrasystolen fiihren. Wir konnen 
aber mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daB Nerveneinflilsse 
eine erhebliche Rolle spielen. So kenne ich verschiedene Universitats­
lehrer ohne nachweisbare Schadigung des Zirkulationsapparates, die 
gegen SemesterschluB haufige Extrasystolen haben; nach einer Ferien­
reise dagegen vollkommen frei davon sind. Viele Personen bekommen 
Extrasystolen, wenn sie wissen, daB ihnen eine unangenehme Aus­
einandersetzung bevorsteht. Zu diesen psychogen bedingten Extra­
systolen, die offenbar auf erhohten Acceleranstonus zuriickzufiihren 
sind, scheinen Neurastheniker besonders disponiert zu sein. Oft scheint 
auch mechanische Behinderung der Herztatigkeit als auslosender Faktor 
in Frage zu kommen, z. B. Bauchlage, starke Gasfiillung des Magens. 
Haufig findet man bei Hyperthyreoidismus Extrasystolen, jedenfalls 
infolge von gesteigertem Acceleranstonus. 

Bei Gebrauch von Digitalispraparaten kommt es oft zu Extrasystolie, 
ferner oft beiHypertonie, bei Klappenfehlern besonders der Aorta und bei 
Koronarsklerose. In den drei letztgenannten Fallen kann die Extrasystolie 
Symptom eines geschadigten Myokards sein, braucht es aber nicht. 

Experimentell werden Extrasystolen erzeugt durch direkte Reizung 
des Herzens auf elektrischem, mechanischem, thermischem oder che­
mischem Wege, ferner durch Einverleibung gewisser Gifte in den Kreis­
lauf, wie Digitalis, Strophanthin, Adrenalin, Coffein, Calciumsalze, 
Morphium, ferner durch allgemeine und lokale Dyspnoe (Koronar­
arterienverschluB), schlieBlich durch exzessive Drucksteigerung im 
groBen Kreislauf und Acceleransreizung. 

Ekg bei Sinusextrasystolen. 
Experimentelle Sinusextrasystolen. Reizt man ein freigelegtes, aber 

sonst in situ belassenes Herz durch einen Einzelinduktionsschlag, kurz 
ehe der nachste Normalschlag fallig ist, in der Gegend des Sinusknotens, 
so erhalt man ein Ekg, das sich nur durchden etwas verfriihten Beginn 
von dem Normalschlag unterscheidet. Die Erregung nimmt bei experi­
menteller Sinusextrasystolie den gleichen Weg wie in der Norm, denn 
der Weg und die Geschwindigkeit der Erregungsleitung bestimmen 
das Aussehen des Ekg. Fallt die kiinstlich ausge16ste Sinusextrasystole 
sehr friih, also lange vor Beendigung der normalen Diastole, so zeigt 
das Ventrikel-Ekg difformes Aussehen, wie man annimmt deswegen, 
weil sich das Vermogen der Erregungsleitung im Ventrikel seit der vor­
hergehenden Systole noch nicht vollkommen erholt hatte. Fallt der 
Reiz noch in die Zeit der Ventrikelsystole, so kommt es zu einer isolierten 
Vorhofsystole, das Reizleitungssystem in den Kammern ist noch un­
erregbar, oder die Ventrikelmuskulatur spricht auf einen erhaltenen 
Reiz noch nicht an (Refraktarstadium). 

Der Herzrhythmus wird durch eine Sinusextrasystole gestort, denn 
nach der Extrasystole vergeht wieder eine ebenso lange Zeit wie zwischen 

8* 
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zwei Normalschlagen, bis die nachste Normalsystole erscheint, der 
Herzrhythmus wird also gewissermaBen vorgeruckt urn den Zeitbetrag, 
urn den die Extrasystole vor der nachstfalligen N ormalsystole einfiel 
(keine kompensatorische Pause). Bei fruhzeitigen Sinusextrasystolen 
erscheint die nachste normale Vorhofkontraktion fruher, als dem 
Normalintervall zweier Vorhofschlage entspricht, und zwar urn einen 
bestimmten Betrag, urn den namlich der Extrareiz verzogert auf den 
Vorhof geleitet wird. Neben zahlreichen anderen Tatsachen beweist 
dieses Verhalten die Entstehung der normalen Herzreize im Sinusknoten. 

Spontane Sinusextrasystolen konnen als heterotop entstanden aufge­
faBt werden, da man durch kunstliche Reizung in der Gegend des Sinus­
knotens Extrasystolen auszulOsen vermag. Diese Annahme wird ubrigens 
gestiitzt durch die experimentelle Beobachtung, daB die Herzfrequenz 
durch Erwarmung oder Abkuhlung vom Kopfteil des Sinusknotens 
wesentlich intensiver beeinfluBt wird als vom Schwanzteil des Knotens. 

Abb.72. Schema der Sinusextrasysto\en. (Nach WENCKEBACH .) 

Spontane Sinusextrasystolen am Menschen sind nicht haufig. 
Zuerst wurden auf Grund von Venenpulskurven solche FaIle aufgedeckt. 
Das Ekg der Sinusextrasystolen zeigt vollkommen das gleiche Aus­
sehen wie das vom Normalschlag, abweichend ist nur das vorzeitige 
Auftreten der Extrasystole und die Pause darnach (postextrasystolische 
Pause), gerechnet bis zum Beginn der nachsten P-Zacke (Abb.72). 
Diese Pause ist kurzer als die entsprechende Strecke zwischen zwei 
Normalschlagen, weil der Annahme nach der Sinusextrareiz langsamer 
zum Vorhof ubergeleitet wird infolge noch unvollkommen erholter 
Leitfahigkeit oder Anspruchsfahigkeit des Vorhofs. 

Ekg bei aurikularen Extrasystolen. 
Experimentelle aurikuliire Extrasystolen. Wird der V orhof wahrend 

eines spaten Stadiums der Diastole durch einen Einzelinduktionsschlag 
gereizt, so zeigt das erhaltene Ekg normale Ventrikelzacken. Die 
Vorhofzacke dagegen weicht in der Regel urn so mehr von ihrem 
normalen Aussehen ab, je weiter entfernt vom Sinusknoten gereizt 
wurde. Also auch hier wieder die Abhangigkeit der Ekg-Form vom 
Wege der Erregungsausbreitung: diese ist natiirlich im Ventrikel bei 
aurikularen Extrasystolen unverandert, daher normales Ventrikel-Ekg. 

Bei sehr fruh einfallendem Reiz folgt der Ventrikel nicht, es bleibt 
bei einem isolierten Vorhofschlag. Ist das absolute refraktare Stadium 
des Ventrikels abgelaufen, so konnen die Ventrikelzacken der aurikularen 
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Extrasystolen abnormes Aussehen haben. Es wird dann - offenbar, 
weil das Reizleitungsverm6gen noch nicht genugend hergestellt ist -
die R-Zacke breiter, T niedriger bzw. negativ. 

Die Pause nach aurikularen Extrasystolen verhalt sich verschieden. 
Geht der Extrareiz auch auf den Sinusknoten uber, so wird dort das 
Reizmaterial vernichtet, und ein neuer Normalschlag erfolgt erst wieder 
nach Ablauf eines Normalintervalls (Abb. 73). In diesem Fall wird der 
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Abb.73. Schema der aurikularen Extrasystolen. (Nach WENCKEBACH. ) 

Herzrhythmus also gestort, wie bei Sinusextrasystolen. Die postextra­
systolische Vorhofperiode ist langer als die normale, aber zusammen 
mit der Extravorhofperiode ist sie kurzer als zwei Normalschlage, 
sie ist also nicht vollkompensierend: wird dagegen der Extrareiz nicht 
riickwarts auf den Sinus iibergeleitet, so bleibt der Herzrhythmus 
ungestort, der Sinus produziert in ununterbrochener RegelmaBigkeit 
seine Reize weiter. Trifft der nachste normale Sinusreiz einen Vorhof, 
der noch refraktar ist infolge der Extrasystole, so faUt der erste post-

Abb. 74. Ekg bei aurikuliirer Extrasystolie. 
Bei ! eine abnorme P-Zacke, die sieh vom absteigenden Ast d er vorausgehenden T-Zacke abhebt. 
Der nachfolgende Ventrikelschlag unterscheidet sieh in der S-T-Strecke und in T etwas von den 
Normalschlagen. Normalschlag plus nachfolgende aurikuIiire Extrasystole sind kiirzer aIs zwei 

Normalschliige : Sinusrhythmus gesWrt. 

extrasystolische Normalschlag aus, und erst der zweitfolgende Sinus­
reiz wird wirksam. In diesem FaUe ist die postextrasystolische Vorhof­
periode voUkompensierend, denn sie ist mit der vorausgehenden Extra­
systole zusammen genau so lang wie zwei Normalschlage. 

Wenn dagegen die aurikulare Extrasystole so fruhzeitig fallt, daB 
beim nachstfalligen N ormalschlag die Refraktarzeit nach der Extra­
systole bereits abgeklungen ist, so faUt keine Systole aus, das Herz 
schlagt auch in seinem Rhythmus ungestort weiter, die aurikulare Extra­
systole ist in diesem Fall interpoliert (88, 216). Es handelt sich dabei 
fast immer urn lang same Herzaktion, denn bei rascherer Aktion folgt 
der nachstfaUige Sinusreiz noch vor Ablauf der Refraktarzeit. 
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Spontane aurikuliire Extrasystolen. AurikuHire oder Vorhofextra­
systolen entstehen in der Vorhofmuskulatur. Wir erkennen sie in 
kIinischen Fallen daran, daB vorzeitig eine P-Zacke von anormaler 
evtl. auch normaler Form auftritt. Die Uberleitungszeit kann normal 
oder verlangert sein. Der Ventrikelkomplex ist bei weitem in der 

---- ... _-_ ... 
Abb.75. Del' dritte Herzsehlag stellt eine a urikulare Extrasystole dar, die den Sinusrhythmus nieht 
stOrt. Del' mit 1 bezeichnete Hel'zschlag ist wieder eine aurikuliire Extrasystole, del' eine atrio ­

ventrikuliire (2) folgt. 

Mehrzahl der Falle vollkommen normal. Oft wird der Herzrhythmus 
gestort durch Ubergang der Extrasystole auf die Sinusgegend. Die 
Vorhofperiode nach dem Extraschlag ist langer als normal. Hierdurch 
kann man stets die Unterscheidung gegen die Sinusextrasystole treffen, 
wo sie verktirzt ist. Wird der Sinusrhythmus gestort, so sind Normal­
schlag plus nachfolgende aurikulare Extrasystole ktirzer als zwei 
N ormalschlage des gleichen Falles; die postextrasystolische Pause ist 
also nicht vollkompensierend (Abb. 74). Geht der Extrareiz nicht auf 

T+P P 

--'r'~ .. ~I,JJrLl~'~ 
....-.,.-""--- ,..". ____ '~ ~....---'.........--

Abb. 76. lnterpolierte aurikuliire Extrasystole. Del' Extravorhofschlag verschmilzt mit T des 
vorausgehenden N ormalschlags. Die sehr friihzr.itige aurikuliire Extrasystole findet ein noch un­
vollkommen erholtes Reizleitungssystem VOl'. Dadurch entsteht ein abnormer Ventrikelschlag. Die 
nachste Vorhofkontraktion beginnt recht-zeitig, sie wi I'd verzogert iibergeleitet. (Zwei versrhiedene 

Formen von Verzogerung der Erregungsleitung bei unznreichender Erholung des Myokards.) 

den Sinusknoten tiber, so ist die Pause vollkompensierend (Abb. 75). -
Sehr frtihzeitige Extrasystolen treffen die Kammer noch refraktar an, 
der Reiz wird dann nicht auf die Ventrikel tibergeleitet. Die Extra­
P-Zacke ist in solchen Fallen der Zacke T superponiert; der zu 
erwartende Ventrikelkomplex fehlt. Trifft der Extrareiz den Ventrikel 
im relativen Refraktarstadium, so entsteht ein entstellter Ventrikel­
komplex (Abb. 76). 

Aurikulare Extrasystolen sind seltener als ventrikulare. Sie 
sind praktisch insofern von groBer Bedeutung, als sie in enger Be­
ziehungzur Arhythmia absoluta stehen (s. S. 163, 165). 
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Ekg bei atrioventrikularen Extrasystolen. 
Experimentelle atrioventrikuliire Extrasystolen. Bei Reizung im 

Atrioventrikularknoten ist ebenfalls in der Regel der Kammerteil des 
Ekg an sich normal, er kann aber eine Entstellung erfahren durch 
abnorme Lage der P-Zacke. Charakteristisch fiir atrioventrikuUire 
Extrasystolen ist die Verkiirzung der Dberleitungszeit. P riickt dicht 
an R heran, kann mit diesem verschmelzen, ja ihm nachfolgen. Das 
hangt davon ab, an welcher Stelle des Tawaraknotens der Reiz gesetzt 
wird, je mehr kammerwarts, um so friiher vor der P-Zacke beginnt 
das Kammer-Ekg. P kann bei atrioventrikularen Extrasystolen negativ 
werden, braucht es aber nicht (221). Bei groBer Friihzeitigkeit ist der 
Ventrikelkomplex entstellt, wie bei friihzeitigen aurikularen Extra­
systolen infolge noch nicht vollig erholter Leitfahigkeit einzelner Teile 
des spezifischen Systems. 

Beziiglich der Pause nach atrioventrikularen Extrasystolen gilt das 
gleiche wie bei aurikularen Extrasystolen. Geht der Extrareiz auf den 

Abb.77. Zwei atrioventrikuliirc Extrasystolen. P negativ, 'Oberleitungszeit abgekiirzt. Die erste 
Extrasystole stort den Sinusrhythmus, die zweite nicht. 

Sinusknoten iiber, SO wird der Herzrhythmus gestDrt, und die post­
extrasystolische Pause ist nicht kompensierend. Findet keine Riick­
leitung auf den Sinusknoten statt, so wird auch der Sinusrhythmus 
nicht gestDrt und die postextrasystolische Pause ist vollkompensierend. 

Spontane atrioventrikuliire Extrasystolen. Der Atrioventrikular­
knoten besitzt nachst dem Sinusknoten hohere Automatie als andere 
Herzteile, deshalb iibernimmt er die Fiihrung, wenn experimentell der 
Sinus ausgeschaltet wird. Auch klinisch kommen Extrasystolen yom 
Tawaraknoten ausgehend nicht selten vor, sowohl als vereinzelte 
Schlage wie auch namentlich in zusammenhangenden Reihen, bei denen 
ohne Pause ein Herzschlag dem anderen folgt iiber Minuten bis iiber 
viele Tage, die als paroxysmale Tachykardie (s. S. 128-129) imponieren, 
oder es tritt die Tawara-Automatie als langsamer Herzrhythmus auf. 

Das Ekg verhalt sich verschieden: je nachdem der Reiz mehr 
vorhof- oder mehr kammerwarts entsteht, fallt P vor oder gleich­
zeitig oder sogar noch nach R. Charakteristisch ist unter allen Um­
standen eine Abkiirzung der Dberleitungszeit. Die P-Zacke kann 
negativ sein, oft weicht sie jedoch nur ganz unbedeutend im Aussehen 
yom P der Normalzacke abo Der Ventrikelkomplex ist in der Regel 
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unverandert. Bei groBer Friihzeitigkeit wird sein Aussehen abnorm, 
well der Annahme nach der Extrareiz ein noch ungeniigend erholtes 
Leitungsvermogen der Ventrikel antrifft. - Bei atrioventrikularen 
Extrasystolen kann der Reiz riicklaufig den Sinusknoten erreichen, 
in diesem Fall wird der Herzrhythmus gestort und die postextra­
systolische Pause ist nicht vollkompensierend. Greift der Extrareiz 
nicht auf den Sinus iiber, so bleibt der Herzrhythmus ungestort und die 
Pause ist vollkompensierend (Abb. 77). 

Ekg bei ventrikularen Extrasystolen. 
Experimentelle ventrikuliire Extra8Y8tolen. Bei kiinstlicher Reizung 

am Ventrikel erhalt man in der Regel ein atypisches Ekg, das die 
Diagnose: ventrikulare Extrasystole meist auf den ersten Blick er­
moglicht. Die Form des atypischen Kammer-Ekg ist bei jedem neuen 
Reizort eine andere. Trotz dieser groBen Variabilitat zeigt doch die 
iiberwiegende Mehrzahl aller Extrasystolen (experimenteller wie spon­
taner) gewisse gemeinsame Merkmale. Diese sind: 

1. Der Ventrikelkomplex ist biphasisch. Beginnt er mit einer 
aufwarts gerichteten (positiven) Zacke, so endet er mit einem un­
mittelbar angeschlossenen negativen Ausschlag. Umgekehrt: bei 
Beginn mit einer negativen, endet er mit einer positiven Zacke. 

2. Die beiden entgegengesetzten Zacken folgen unmittelbar auf­
einander. Es besteht nicht, wie beim normalen Ventrikelkomplex, 
zwischen R und T eine Zeit relativer elektrischer Ruhe. 

3. Der initiale Ausschlag ist in An- und Abstieg rapider als die 
Endzacke. 

4. Die absolute Hohe der Ausschlage ist meist groBer als beim 
Normalschlag des gleichen Herzens. 

Bestimmung yom Ursprungsort ventrikularer Extrasystolen. 
Experimentelle Untersuchungen (10, 99, 145, 146) haben gezeigt, 

daB eine Ortsbestimmung des Ausgangspunktes ventrikularer Extra­
systolen am indirekt abgeleiteten Ekg nicht ohne weiteres statthaft ist; 
dagegen ist es moglich, im Tierversuch bei direkter Ableitung yom frei­
gelegten Herzen zu drei Elektrokardiographen gleichzeitig eine recht 
genaue Ortsbestimmung des Extrasystolenursprungs vorzunehmen. -
Die ventrikulare Extra8Y8tole ent8teht immer da, wo zwei benachbarte Ab­
leitungen eine Elektronegativitat zu Beginn der Extra8Y8tole anzeigen. Der 
Beweis hierfiir laBt sich folgendermaBen fiihren: Wie auf S. 80 aus­
gefiihrt, stellt der ansteigende Ast von R im Elektrogramm die iiber­
wiegende Negativitat an einer von zwei abgeleiteten Herzpartien dar. 
Ferner sei daran erinnert, daB nach allgemeinem Ubereinkommen 
der Elektrokardiograph so geschaltet wird, daB eine Negativitat an 
der Herzbasis rechts in Abl. I und II einen Ausschlag aufwarts der 
Nullinie bedingt. In Abl. III bedeutet ein Ausschlag aufwarts der Null­
linie eine Negativitat an der Basis links. Wenn man bei direkter Herz­
ableitung von Basis rechts zu Basis links (I), ferner von Basis rechts 
zu Spitze (II) und Basis links zu Spitze (III) die in Abb. 78 wieder­
gegebenen Kurven erhalt, so kann man folgendes erschlieBen: Das 
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aufwarts der Nullinie gerichtete RI bedeutet: R in dem eingezeich­
neten Dreieckschema verhalt sich negativ gegeniiber L , d. h. die 
Kontraktion beginnt friiher bei R als bei L, sie schreitet von R nach 
L fort . Ferner ist R friiher negativ als Sp, und schlieBlich ist L friiher 
negativ als Sp. Diese Dreifachableitung unmittelbar yom Herzen 
erlaubt keine andere Deutung als: die Kontraktion beginnt in der 
Gegend der Herzbasis rechts, gelangt dann an die Basis links und 
zuletzt an die Spitze. Der Ort, an dem zwei benachbarte Ableitungen, 
in unserem Beispiel I und II, Negativitat zu Beginn der Systole 
anzeigen, in diesem Fall die Basis rechts, ist die Ausgangsstelle der 
Kontraktion. Reizt man kiinstlich etwa die Herzspitze, so geht von 
hier aus eine Extrasystole iiber das Herz, man findet zu Beginn 
der Systole in Abl. II und III eine Elektronegativitat bei Sp. Reizt 
man in R, so zeigt sich in Abl. I und II eine Elektronegativitat und 
reizt man in L, so findet man 
Elektronegativitat in I und III. 
Von dieser Regel, die ja auf ganz 
einfachen physikalischen Ver­
haltnissen beruht, gibt es keine 
Ausnahme. 

Die klaren Verhaltnisse, wie 
wir sie bei der direkten Ab­
leitung yom freigelegten Herzen 
vorfinden, konnen wir nicht auf 
die indirekte Ableitung, die wir 
beim Menschen anwenden miis­
sen, iibertragen, und zwar des­
wegen nicht, weil die Lage des 
Herzens zu den Ableitungselek­
troden von Person zu Person wie Abb. 78. Dreifache Abieituug vom freigeiegten 
auch bei ein und derselben Person Froschherzen. 

sehr schwankt. Auf Umwegen kann man aber doch noch zu einer 
ungefahren Ortsbestimmung des Extrasystolen-Ursprungs auch beim 
Menschen kommen, vorausgesetzt, daB nicht starkere Rechts- oder 
Linksverspatung der Erregung (s. S.141£f.) besteht: Man schreibt das Ekg 
in den drei Extremitatenableitungen gleichzeitig, berechnet aus einem 
Normalschlag mit Hilfe des Schemas yom gleichseitigen Dreieck (s. S. 89) 
den Winkel iXR, der ungefahr die Neigung der anatomischen Herzlangs­
achse zur Verbindungslinie der beiden Schultern angibt. Man zeichnet 
dann in ein groBeres gleichseitiges Dreieck, das den Korper darstellen 
solI, ein kleineres Dreieck so ein, daB dessen eine Mittelsenkrechte (die 
durch Sp geht), mit der Seite RL des groBen Dreiecks den gefundenen 
Wert von Winkel iXR bildet. Zeichnet man nun die Werte von R der 
Extrasystole als Pfeile auf den Seiten des Korperdreiecks ab und kon­
struiert den dazugehorigen Winkel iXRE, so erhalt man in dem inneren 
Dreieck (der schematischen Herzfigur) in der Gegend des Pfeilendes den 
Ursprungsort der Extrasystole. In Abb. 79 ist yom Frosch bei frei­
gelegtem Herzen das Ekg in den drei Extremitatenableitungen und zu-



122 Die Storungen der Grundeigenschaften des Herzmuskels. 

gleich das Eg vom Herzen direkt in drei Ableitungen gleichzeitig ge­
zeichnet, mit einem Normalschlag und einer an der Basis links kiinstlich 
ausgelOsten Extrasystole. Es ist dann, wie oben erortert, zunachst aus 
dem Normalschlag der Winkel iX berechnet, danach das Herzdreieck im 
groBeren Dreieck orientiert und dann aus RJI und RIll der von der linken 
Basis kiinstlich ausgelosten Extrasystole die Richtung der resultierenden 
Spannung von R der Extrasystole bestimmt und als Pfeil im Herzdreieck 
eingetragen. Das Pfeilende zeigt den Extrasystolen-Ursprung an. 

Abl.I~~ 

Abl..Jf -..) r -J/~ 

A61.DI~~V - I 
O(7SIS recl!ls --.. _ 

- " links -

OQsis rechls 
- Spilze 

OQs/slinks 

- Spike 1 

4,.--------

Abb. 79. Elektrogramm und Elektrokardiogramm vom Frosch in je drei Ableitungen gleichzeiUg 
mit einem Spontanschlag und einer an Basis links erzeugten Extrasystole. Dreiecksfigur oben zeigt 
die Konstruktion des Winkel ex aus dem Wert von RI und Rn des Normalschlags. Dreiecksfigur 
unten zeigt die Konstruktion von Winkel ex zur Zeit der Extrasystole aus Ell und RIll. Die Kon· 

struktion zeigt den Ursprungsort der kiinstlichen Extrasystole an. 

Mit der angegebenen Methode wurde in 50 Fallen von Extrasystolie 
die Ortsbestimmung des Extrasystolen-Ursprungs durchgefiihrt, dabei 
fand sich in 86 % der linke Ventrikel als Ursprungsort. Das wiirde 
mit der schon betonten starkeren Anfalligkeit des linken Ventrikels 
in Einklang stehen1 . Ob unsere Methode auch fUr Herzen mit vor­
herrschender VergroBerung eines Ventrikels gilt, ist noch nicht er­
wiesen. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daB man bei sinnvoller Anwendung 
der W . TRENDELENBuRGschen Thoraxableitung noch einfacher zu einer 
Lokalisation der ventrikularen Extrasystolen kommt. 

Reizt man beim Tier durch gelegentliche Einzelinduktionsschlage 
das freigelegte, im normalen Sinusrhythmus schlagende Herz an einer 
beliebigen Stelle der Ventrikeloberflache, so erhalt man bei unver­
anderter Lage der Reizelektroden immer dasselbe atypische Kammer­
Ekg, vorausgesetzt, daB der Reiz in der Diastole appliziert wird. Fallt 

1 Hierbei ist aIlerdings die - fiir unsere 50 FaIle nicht bewiesene - An­
nahme gemacht worden, daB einseitige Verspatung des Erregungsbeginnes oder 
Herzdrehung die Bestimmung von Winkel IX nicht unmoglich gemacht haben. 
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der Extrareiz ein, wahrend sich der Normalreiz im Ventrikel auszu­
breiten beginnt, so entsteht ein Ventrikelkomplex, der als Summe 
von einem Normal- und dem atypischen Kammerkomplex aufzu­
fassen ist. 

Durch kiinstliche Reizung des Ventrikels werden V orhof und Sinus 
nicht beeinfluBt, beide schlagen unbekiimmert weiter, der Herzrhythmus 
wird also nicht gestort. Meist superponiert sich dem atypischen Kammer­
komplex eine P-Zacke, zuweilen deutlich erkennbar, gewohnlich aber 
durchaus verborgen in dem atypischen Ekg. 

Daraus, daB der Sinusrhythmus durch ventrikulare Extrasystolen 
nicht gestort wird, schlieBen wir, daB der Extrareiz nicht riickwarts auf 
Vorhof und Sinus iibergeht. Diese Tatsache bedingt auch, daB die 
Pause nach einer ventrikularen Extrasystole vollkompensierend ist. 
Genauer betrachtet sieht der Vorgang so aus: In den Normalrhythmus 
mit der Sukzession Sinus-Vorhof-Ventrikel falit irgendwo in der 
Ventrikeldiastole ein Kammerextraschlag ein, der auf die Ventrikel 
beschrankt bleibt und hier, wie jeder Normalschlag, eine refraktare 
Phase bedingt. Der Sinus sendet rhythmisch seine Reize weiter aus. 
Trifft der erste Reiz nach der Extrasystole die Kammer noch refraktar 
an, so bleibt es bei einem isolierten Vorhofschlag, die Kammern ant­
worten nicht. Sie bleiben in Ruhe, bis der nachste Normalreiz vom 
Vorhof her anlangt. Die Pause nach einer ventrikularen Extrasystole 
ist infolgedessen so lang, daB Normalschlag plus nachfolgende Extra­
systole mit der zugehorigen Pause den gleichen Zeitraum umfassen, 
als zwei Normalschlage zusammen. Je friiher in die Diastole der Extra­
schlag einfalit, um so langer ist die nachfolgende Pause, je spater die 
Extrasystole einfallt, um so kiirzer die Pause. Eine seltene Ausnahme von 
dieser Regel kommt vor; wenn bei langsamer Sinusfrequenz ein Extra­
schlag relativ friihzeitig in der Diastole einfallt, so ist unter Umstanden 
bei Eintreffen des nachsten N ormalreizes die zur Extrasystole gehorige 
Refraktarphase bereits abgelaufen, dann antwortet der Ventrikel 
wieder auf den nachsten Normalreiz, es entsteht iiberhaupt keine kom­
pensatorische Pause, die Extrasystole ist interpoliert. 

Nicht selten folgt in langeren Reihen auf je einen Normalschlag 
immer im gleichen Abstand eine Extrasystole. Das Herz schlagt, wie 
man sagt, im Bigeminustakt. Bigeminie durch ventrikulare Extrasysto­
len findet man nicht ganz selten bei starker Digitaliswirkung, doch ist 
diese nicht die einzige Veranlassung. Die gleichfalls nicht seltene Bigemi­
nie durch aurikulare Extrasystolen sieht man ofter bei drohendem oder 
nach eben geschwundenem Vorhofflimmern. - AuBer der Bigeminie 
kommt noch das Bild der Trigeminie oder Quadrigeminie vor. Es folgt 
dann nach je zwei bzw. drei Normalschlagen eine Extrasystole. 

SCHERF (245) will die Bezeichnung Trigeminus fiir die Kombination: ein Nor­
mal~!lhlag plus zwei Extrasystolen vorbehalten sehen. Es ist schlieBlich Sache 
des Ubereinkommens was man Trigeminus nennen will. Aus historischen Griinden 
scheint es mir richtiger zu sein, als Trigeminus zwei Normalschl.age plus eine 
Extrasystole zu bezeichnen; denu lange ehe man das Ekg kannte, stellte man durch 
Palpation schon einen "Drillingspuls" fest. Das mag in seltenen Fallen auch 
einmal die Kombination Normalschlag plus zwei Extrasystolen gewesen sein, meist 
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abel' die Kombination zwei NOl'malschlage plus eine Extrasystole. Von zwei auf­
einanderfolgenden Extrasystolen liefert die zweite sehr oft keinen fiihlbaren PuIs, 
oft auch keinen II. Herzton. 

Retrograde Kammer-Extrasystolen. 
FUr gewohnlich macht eine Kammer-Extrasystole an der Atrioventri­

kulargrenze Halt. In seltenen Fallen aber geht der abnorme Schlag riick­
laufig auf den Vorhof iiber, der dann auch zur Kontraktion kommt, 
sog. retrograde Extrasystole, im Ekg kann dann eine negative P-Zacke 
sichtbar werden. Das Intervall: Beginn Kammerextrasystole bis Beginn 
Vorhofschlag muB gleich oder langer als die Uberleitungszeit bei Normal­
schlagen desselben Falles sein, sonst kann es sich nicht um eine retro­
grade Extrasystole handeln. Liegt die P-Zacke gerade an dem Punkt, an 
dem bei ungestorter Herztatigkeit ein Vorhofschlag zu erwarten ware, so 
kann man nicht eine retrograde Extrasystole annehmen. 

Wir konnen uns eine ziemlich genaue V orstellung bilden, wie das 
atypische Ekg bei kiinstlicher Reizung der Ventrikeloberflache zu­
stande kommt. Wird ein EinzelinduktionsstoB auf die Ventrikel­
oberflache appliziert, so pflanzt sich der Erregungszustand radiar im 
Myokard nach allen Seiten hin relativ langsam fort, sowie er jedoch 
einen Ast des spezifischen Systems erreicht, so geschieht von hier aus 
die Fortleitung auf den gebahnten Wegen sehr rasch. Da aber auch 
im spezifischen System die Erregungsleitung eine gewisse Zeit ge­
braucht, so wird bei Reizung beispielsweise der linken Kammer diese 
eher in Erregung geraten als die rechte. Dementsprechend entstehen 
dieselben atypischen Kammer-Ekg bei Reizung der linken Kammer­
auBenflache wie bei Durchschneidung des rechten Tawaraschenkels. 
In beiden Fallen bekommt zunachst der linke, dann der rechte Ven­
trikel die Erregung zugeleitet. 

Bei Reizung der Kammeroberflache nahe dem Septum gelangt die 
Erregung etwa gleichzeitig in beide Kammern, und das resultierende 
Ekg ahnelt in seiner Form mehr dem normal en. 

Die experimentelle Erzeugung von Extrasystolen hat uns gelehrt, 
daB die Form des Kammer-Ekg wesentlich vom Weg der Erregungs­
ausbreitung abhangt. 

Spontane ventrikuliire Extrasystolen. Bei weitem am haufigsten 
entstehen spontane Extrasystolen in den Ventrikeln. Der Patient 
empfindet sie als Aussetzen des Pulses, oder er fiihlt den nachfolgenden 
Schlag als "Ruck", sehr oft jedoch rufen sie keine Sensationen hervor. 
1m Ekg ist fast immer die Diagnose auf den ersten Blick zu stellen: 
auBerhalb des normalen Herzrhythmus tritt ein fast stets abnorm 
gestalteter Ventrikelkomplex auf, dem keine P-Zacke vorausgeht 
(Abb.80). Der Herzrhythmus wird nicht gestort, die postextrasysto­
lische Pause ist vollkompensierend. Meist sind die Ausschlage bei 
Extrasystolen erheblich groBer als bei den Normalschlagen desselben 
Falles. Werte bis zu 10 Millivolt kommen vor. Fast immer ist die Kurve 
in zwei Ableitungen im wesentlichen biphasisch. 1st die Initialzacke 
positiv, so hat die Endzacke negative Richtung und umgekehrt. Die 
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groBen vorwiegend biphasischen Ausschlage findet man jeweils nur in 
zwei Extremitatenableitungen z. B. in II und III, wahrend in der ubrig. 
bleibenden Ableitung, z. B. in I, die Ausschlage klein sind und der Ven· 
trikelkomplex mehr einem Normalschlag ahnelt (s. Abb. 80). Selten trifft 
man ventrikulare Extrasystolen, die vollkommen einem Normalschlag 

Abb. 80. VentrikuHire Extrasystolcn, vollkompensierende Pause. Hohe Spannung der Extrasystole 
iuAb!. II. Kammerkomplex der Extrasystole in A b!. I nicht biphasisch, sondcrn cinem N ormalschlag 

ahnlich. 

gleichen. Sie entstehen jedenfalls im Stamm des HIsschen Bundels. 
Hierher gehoren meist die entwischten Schlage, die gewohnlich ventri. 
kularen Ursprungs sind. Gelegentlich entsteht eine ventrikulare Extra· 
systole so spat, daB Teile der Kammermuskulatur schon yom Vorhof 
her ihren normalen Reiz bekommen haben, dann interferieren Extra. 
systole und Normalschlag mit dem Resultat, daB auf eine normale 

1I.,. _ -
Abb.81. Ventrikulare Extrasystolen. Biphasischer Kammerkomplex. 

P·Zacke ein meist nur wenig entstellter Ventrikelkomplex folgt. Inter­
polierte ventrikulare Extrasystolen sind relativ haufig. Tritt eine 
Extrasystole wahrend der Uberleitungszeit auf, so kommt es zu Bildern 
wie in Abb. 81. 

Bei ein und demselben Patienten geht in der Regel die Extrasystole 
immer yom gleichen Ort aus, denn meist findet man bei dem gleichen 
Fall auch bei jahrelang fortgesetzter Beobachtung immer dieselbe und 
nur einzige Form von ventrikularen Extraschlagen. Freilich kommen 
auch FaIle vor, wo nebeneinander die verschiedensten Formen ventri. 
kularer Extrasystolen auftreten. Soweit ich sehe, handelt es sich dann 
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immer um schwer geschadigte Herzen (Koronarsklerose, Lues, Myo­
degeneratio cordis, Digitalisvergiftung) (Abb. 82). 

Der Ventrikelkomplex bei ventrikularen Extrasystolen dauert fast 
stets langer als bei dem Normalschlag desselben Falles. 

Abb. 82. Fiinf verschiedene Formen ventrikuIarer Extrasystolen in ra.cher Fo!ge. 

Der Mechanismus der Extrasystolen, Parasystolic. 

Wie schon S. 109 erwahnt, hat jeder Herzteil die Fahigkeit, rhyth­
mische Reize zu bilden, aber derjenige Teil iibernimmt die Fiihrung, 
der die hochste Frequenz hat, d. i. normalerweise der Sinusknoten. 
Da nun von hier aus die Erregung iiber das ganze Herz hin lauft und 
dabei iiberall etwa vorhandenes Reizmaterial vernichtet, so ist die 
dauernde Herrschaft des Sinusknotens gesichert, solange eben dieser 
Mechanismus ungestort ist. Storungen konnen in zweifacher Weise 
eintreten: einmal kann ein anderer Herzteil hohere Reizfrequenz 
erreichen als der Sinus, z. B. der Tawaraknoten; dann iibernimmt 
dieser in der Regel die alleinige Fiihrung, zum IPindesten fur die 
Kammern, evtl. auch fUr die Vorhofe und den Sinusknoten, wenn 
namlich die Erregung auf den Sinus zuriickgeleitet wird und dort 
das Reizmaterial vernichtet. 

Zweitens aber konnen auch Stellen mit minder frequenter Automatie 
wirksame Reize aussenden, wenn sie durch eine Storung der Erregungs­
leitung im Myokard fiir die normale Erregung nicht erreichbar sind 
(Schutzblockade). Dann werden die Reize, die sich in dem abgesperrten 
Bezirk entwickeln, nicht durch die normale Erregungswelle vernichtet, 
sie konnen sich also zu solcher Starke entwickeln, daB sie eine Kontrak­
tion auslOsen. Das werden sie immer nur dann tun, wenn sie nicht mit 
der Refraktarphase von Normalschlagen zusammentreffen. Es ist also 
theoretisch denkbar und auch tatsachlich beobachtet, daB mit dem 
Normalrhythmus ein zweiter heterotoper interferiert. 

Wenn man z. B. den Vorhof in einem bestimmten Rhythmus kiinst­
lich reizt (147 -153), so daB sich in den bestehenden Sinusrhythmus 
immer in einem gewissen Intervall kiinstliche Extrasystolen einschieben, 
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so kommt es stets zu A llorhythmie , zu Gruppenbildung, ganz gleich­
giiltig, wie die Normalfrequenz und wie der Rhythmus der kiinstlichen 
Reizung auch sei. Da namlich der kiinstliche Reiz am Vorhof auf den 
Sinus zuriickgeleitet wird und hier alles bereits gebildete Reizmaterial 
vernichtet, so wird ein neuer Sinusreiz erst wieder wirksam nach Ablauf 
der normalen Sinusperiode, die postextrasystolische Pause ist also 
verkiirzt und der Normalrhythmus wird verschoben. Nach der Pause 
folgen wieder N ormalschlage, bis eine neue Extrasystole einfallt. 
Solange sich also Normalrhythmus und Extrarhythmus nicht andern, 
bleibt das Bild ganz regelmaBig: eine bestimmte Anzahl von Normal­
schlagen bilden zusammen mit einer Extrasystole eine Gruppe, danach 
eine Pause, dann kommt eine neue ebensolche Gruppe. So geht das 
Spiel fort, solange eben der Extrareiz appliziert wird. Die Extrasystole 
folgt dabei natiirlich immer genau nach dem gleichen Zeitintervall dem 
vorausgehenden Normalschlag. Derartige Gruppenbildungen kommen 
auch spontan vor, man spricht dann von Interterenz zweier Reizzentren. 

Man hat solche immer wieder nach einem bestimmten Zeitintervall 
dem Normalschlag folgenden Extrasystolen als "gekuppelt" bezeichnet 
und sich gedacht, daB der Normalschlag die Bedingungen fiir die 
gekuppelte Extrasystole schafft. Das Experiment der Wiener Autoren 
zeigt, daB andere Mechanismen zum mindesten moglich sind. 

Auch bei rhythmischer Reizung vom Ventrikel kommt es zur 
Gruppenbildung, aber in der Regel von komplizierterer Art als bei 
Vorhofreizung. Nur wenn ein einfaches Zahlenverhaltnis von Normal­
und Reizfrequenz besteht, treten einfache ventrikulare Allorhythmien auf. 

KAUFMANN und ROTHBERGER haben in mehreren ausgezeichneten 
Arbeiten dargetan, daB solche ventrikularen Allorhythmien beim 
Menschen spontan vorkommen. Die Autoren haben ferner den Weg 
gezeigt, wie man bei Allorhythmien und anscheinend ganz regellosen 
Extrasystolien die rhythmische heterotope Reizbildung nachweist. 
Am meisten iiberzeugend gelingt dieser Nachweis bei solchen Fallen, 
die neben sporadischen Extrasystolen noch Anfalle von ventrikularer 
paroxysmaler Tachykardie haben. Man kann dabei nachweisen, daB das 
Intervall zwischen zwei sporadischen Extrasystolen ein Vielfaches von 
dem Intervall zweier Schlage des Paroxysmus betragt. Man kann sich 
vorstellen, daB an irgendeinem Ort im Ventrikel Reize im Rhythmus 
des Paroxysmus gebildet werden. Zur Zeit der sporadischen Extra­
systolen werden nur einzelne Reize wirksam, die Mehrzahl ist durch 
eine (hypothetische) "Schutzblockade" am Ubertritt in das Myokard 
gehindert. Versagt diese Schutzblockade ganz, so kommt es zum 
paroxysmalen Anfall. 

Auf Grund der Untersuchungen von KAUFMANN und ROTHBERGER 
kann man sich folgendes Bild iiber die inneren Vorgange bei der Ent­
stehung von Extrasystolen machen: irgendwo im Herzen sind auBer­
halb des Sinusknotens ein oder auch mehrere Reizbildungsherde mit 
eigenem Rhythmus tatig. Durch eine Storung der Erregungsleitung 
(Schutzblockade) sind diese Herde vom iibrigen Myokard mehr oder 
weniger vollkommen isoliert. Die Intensitat dieser Storung der Erregungs-
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leitung wird bestimmt durch die extrakardialen Nerven; 
sie ist um so voIlkommener, je mehr der Vagustonus, 
um so geringer, je mehr der Acceleranstonus iiberwiegt. 
1st die Schutzblockierung infolge starker Accelerans­
wirkung aufgehoben, so kommt es zum paroxysmalen 
Anfall. Wird regelmiWig nur jeder dritte, vierte usw. 
Reiz wirksam, so entstehen AIlorhythmien. Wechselt da­
gegen der Grad der Blockierung, so entstehen in unbe­
rechenbarer Weise Extrasystolen. In der Tat konnten die 
Wiener Autoren nachweisen, daB jedesmal mit steigen­
dem Acceleranstonus (bestimmt an der erhohten Herz­
frequenz) die Extrasystolen auftraten, wahrend sie um­
gekehrt verschwanden, wenn die Frequenz unter ein 
gewisses Niveau sank. 

Es steht noch nicht fest, ob der hier geschilderte 
E Mechanismus fUr aIle FaIle von Extrasystolen zutrifft. 
ti In diesem Fall miiBte man samtliche Extrasystolen als 
~ durch die allen Herzteilen zukommende Automatie be-
1i dingt auffassen, die durch Storungen der Erregungs­
;;-
.s lei tung nur teilweise wirksam wird und dann n;.it dem 
.:E Normalrhythmus interferiert. 
~ Da die abnormen Reizursprungsstatten gewissel'­
~ maBen isoliert vom ubrigen Herzen ein Sonderdasein 
'5 fUhren, so haben KAUFMANN und ROTHBERGER fUr 
~ die von hier ausgehenden Herzkontraktionen den 
~ Namen Parasystolen eingefUhrt. 

Die paroxysmale Tachykardie, 
~ das Herzjagen, ist ein klinisches Symptomenbild, dessen 
~ 1l Deutung in der Regel durch das Ekg moglich wird. 
~ Meist urplOtzlich schlagt der N ormalrhythmus in rasende 

Herzaktion um, zuweilen auch erst nach einem kurzen 
Ubergangsstadium gehaufter Extrasystolen. Die Herz­
frequenz ist meist vollig regelmaBig, 120 bis zu 
200 Schlage in der Minute. Nach sekunden- bis tage­
langem Verlauf kann der Anfall plotzlich - oft mit 
einer kompensatorischen Pause - aufhoren, worauf 
der Normalrhythmus wieder einsetzt. Zuweilell schiebt 
sich auch am Ende noch eine Reihe gehaufter Extra­
systolen als Ubergang zum Normalrhythmus ein. 

Wie das Ekg zeigt, liegt dem Herzjagen eine regel­
maBige Folge von Herzschlagen gleichen Ursprungs 
zugrunde, und zwar handelt es sich meist urn eine 
Aneinanderreihung von Extrasystolen. Ob, wie be­
hauptet wird, auch paroxysmale Tachykardie infolge 
von Sinusextrasystolen vorkommt, weiB ich nicht. Das 
dieser Form zugeschriebene Charakteristikum, die all­
miihliche Steigerung der Frequenz, kommt jedenfalls 
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auch bci der haufigen aurikuIaren :Form des Hcrzjagcns vor. In Abb. 83 
zeige ich einen solchen ganz allmahlichen Ubergang von Vorhoftachy­
systolic in paroxysmale Tachykardie bei Vorhofflattern. Typisch fiir 
paroxysmale Tachykardie aurikularen Ursprungs sind Vorhofschlage 
meist abnormer Form, der Ventrikelinitialkomplex unterscheidet sich 
nicht von dem Normalschlag des gleichen ~'alles . 

Hei der haufigen Form des Herzjagens vom Tawaraknoten aus ist die 
P-Zacke oft negativ, die Uberleitungszeit verkiirzt, der Ventrikelinitial-

Abb.8!. 1'lOtzlicher tibergang zu paroxysmalcr vcntrikularer Tachykarrlie. Zeit '!to Sek . 

komplex unverandert. 1st der mittlere Knoten Ursprungsstatte, so 
bleibt P unsichtbar, und bei Ausgang vom unteren Knoten folgt P 
erst nach R. 

Rei ventrikuliirer paroxysmaler Tachykardie (Abb. 84) reihen sich 
ventrikulare Extrasystolen - oft ohne Pause - aneinander; bleibt 
zwischen den einzelnen Schlagen eine Pause, so kann man die un­
veranderten P-Zacken erkennen, die unter Umstanden einander mit 
normaler Sinusfrequenz folgen . Daraus geht hervor, daB die ventriku­
laren Extrasystolen nicht riickwarts auf den Vorhof geleitet werden. 

Die klinische Bedeutung von supraventrikuliirem H erzjagen ist weniger 
ernst als die von ventrikuliirem. Die aurikuliire Form ist oft V orstute von 
Vorhoftlimmern, das bekanntlich viele Jahre bei guter Herzleistung er­
tragen werden kann. Das ventrikuliire H erzjagen /uhrt gelegentlich un­
mittelbar in todliches Kammerflimmern uber. 

Die Herztonkurve bei Extrasystolen. 
Bei supraventrikularen Extrasystolen ist der 1. Herzton dem des 

Normalschlages gleich, anders dagegen bei ventrikularen Extrasystolen 
(Abb.85). Hier findet man folgende Unterschiede: die Schwingungs­
frequenz kann cine ganz andere sein, die Amplituden sind fast stets 
wesentlich verschieden von denen des Normalschlages, oft sind sie bei 
der Extrasystole groBer, zuweilen auch kleiner. Die Dauer des Tones 
kann Hinger sein. Man erkennt also auch aus der Tonkurve, was noch 
eindringlicher aus dem Ekg hervorgeht, daB die ventrikulare Extra­
systole ganz anders ablauft als eine Normalkontraktion. 

Auch der II. Ton bei Extrasystolen weist groBe Abweiehungen yom 
Normalsehlag auf. Er fehlt ganz, wenn die Extrasystole so friihzeitig 
einfallt, daB der Herzmuskel nicht die notige Kraft aufbringen kann, 
urn den SemilunarklappenschluB zu sprengen; er ist urn so starker aus-

Weber, Elektrokardlographic. 3. Aufl. 9 
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gebildet, je spater die Extrasystole fallt, je mehr also die Ventrikel 
ausgeruht waren. In einzelnen seltenen Fallen sind die Amplituden 
des II. Extratones groBer als die des Normalschlages; das ist auffallend, 
da doch sicherlich am Ende einer Extrasystole nicht ein solcher Druck 
im Anfangsteil der Aorta erreicht wird, wie nach einem Normalschlag. 
Eine physikalische Erklarung fur diese eigenartige Beobachtung vermag 
ich nicht zu geben. 

Bei aurikularen Extrasystolen sieht man zuweilen den Vorhofton 
besonders stark ausgepragt . 

Die Dauer der Extrasystole, gemessen an dem Intervall zwischen 
Beginn des I. und Beginn des II. Tones ist oft wesentlich kurzer. 

Abb.85. Herzsehall bei ventrikularen Extrasystolen. 
Die Tone bci der Extrasystole unterseheiden sieh erheblieh von dencn beim Normalsehlag. 

Das ist bemerkenswert und augenscheinlich eine Folge davon, daB 
wahrend der Extrasystole der Ventrikeldruck fur kurzere Zeit als beim 
Normalschlag den Aortendruck ubertrifft, und zwar nicht nur durch 
Verlangerung der Anspannungszeit, sondern auch durch Abkurzung 
der Austreibungszeit. Das Ekg klart uber diese mechanischen Ver­
haltnisse nicht auf. 

Dies Verhalten zeigt zugleich, daB man zur Bestimmung der Systolen­
dauer nicht wahlweise das Ekg bzw. die Herzschallkurve gebrauchen 
darf (s. S. 100). 

Der Venenpuls bei Extrasystolen. 

Die Venenpulskurven bei Sinus- und bei aurikuliiren Extrasystolen ent­
sprechen einander vollkommen, bis auf die Lange der kompensatori­
schen Pause, hieruber s. S. 1I5ff. Bei aurikularen Extrasystolen pflegt 
der Venenpuls alle drei Wellen eines Normalschlages aufzuweisen. 
In der Regel verschmilzt zwar die prasystolische Welle mit der diastoli­
schen des vorausgehenden normalen Pulses (s. Abb. 86). Meist sind 
die extrasystolischen Venenwellen kleiner als die des Normalschlages. 
Das ist verstandlich, da die vorzeitige Erregung ein schlecht erholtes 
und noch mangelhaft gefiilltes Herz durchlauft. Von der Lange der post­
extrasystolischen Pause hangt die Fullung des Herzens beim Eintritt der 
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nachsten Normalerregung ab; je langer die Pause, urn so starker die Herz­
fiillung, urn so groJ3er die Wellen des postextrasystolischen Venenpulses. 

Abb.86. Venenpuls bei aurikuliirer Extrasystolie. 
Der zweite Schlag stellt eine aurikuliire Extrasystole dar. 1m Venenpuls verschmilzt die extra­
prasystolische Welle mit der diastolischen Welle des vorausgehenden N ormalschlages. Die systo­
lische Welle ist abnorm klein, die diastolische Welle yom Extraschlag ist ohne Besonderheiten. 

Bei atrioventrikuliiren Extrasystolen (S. Abb.87) kann die prasysto­
Hsche Welle des Extraschlages einerseits mit der diastolischen des 
vorausgehenden Normalschlages sowie anderseits mit der systolischen 

Abb.87. Venenpuls bei atrioventrikuliirer Extrasystolie. 
Der dritte Schlag ist eine Yom mittleren Knoten ausgehende Extrasystole (P verschmilzt mit R). 
Die priisystolische Welle des Extraschlages verschmilzt mit der diastolischen Welle des vorhergehenden 

Schlages; die systolische Welle im Extraschlag ist kleiner als im Normalschlag. 

des Extraschlages verschmelzen. Es besteht ein systolischer Kollaps, 
der rechtzeitig mit dem II. Ton endet, die diastolische Welle ist deutlich 
ausgepragt. 

Der Venenpuls bei ventrikuliiren Extrasystolen. Die regelmaJ3ige Folge 
der drei normalen Venenwellen wird durch eine ventrikulare Extra-

9* 
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systole in sehr auffalliger Weise unterbrochen (Abb. 88). Meist erscheint 
auBerhalb der Reihe eine groBe Erhebung, die synchron mit dem Carotis­
puIs, also etwa l/lO Sek. nach dem 1. Ton der Extrasystole, ansteigt 
und entweder so bald abfant, daB sie synchron mit dem II. Ton der 

Abb.88. Herzt6ne, Vetienpuls und Ekg in zwei Ableitungen bei ventrikularer Extrasystolie. Bei 
1, 3 nnd 6 setzt sich auf die systolische Welle des Extraschlages die prasystolische Welle des ungest6rt 
weiterschlagenden Vorhofs auf (Vorhofpfropfung). Bei 4 habcn die Kammern nicht die Zeit gehabt, 
sich zu fiillen, die systolische und diastolische Venenwelle bleibt daher rudimentar. Nach 6 eine 
langere kompensatorische Pause, wahrend der sieh die Kammern stark fiillcn: groBe Ausschlage 

des Venenpulses. 

Extrasystole ihr Minimum wieder erreicht, oder aber die Welle zeigt 
wahrend der Systole des Extraschlages die Tendenz eines Abstiegs in 
Form einer mehr oder weniger tiefen Einsenkung auf ihrem Plateau, 

AbUI 
Vene 

Ab!. I 
Her.· 
tone 

Abb.89. Venenpuls bei ventrikularer Extrasystolie, diastolischer Abfall. 

der eigentliche endgultige Absturz erfolgt erst in der Diastole. Eine 
wohl abgegrenzte diastolische Welle fehlt sehr oft. (Abb. 89.) 

Die Venenkurve zeigt oft wahrend und immer nach der Extrasystole 
den ungestOrten Vorhofrhythmus an: zum richtigen Zeitpunkt setzt 
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wahrend des Ablaufs der ventrikularen Extrasystole die normale pra­
systolische Venenwelle ein, die der extrasystolischen (ventrikularen) 
Welle superponiert ist. Immer aber findet man nach Ablauf der kom­
pensatorischen Pause die prasystolische Welle zum richtigen Zeitpunkt 
beginnend, d. h. zwei Pulsperioden nach dem Anfang des praextra­
systolischen N ormalschlages. 

Wenn schon die extrasystolische Venenwelle in der Regel die iibrigen 
normalen Venenpulse an GroBe iiberragt, so ist das erst recht der Fall 
bei dem Venenpuls unmittelbar nach der kompensatorischen Pause. 
Derselbe zeigt immer eine besonders hohe systolische Venenwelle, ein 
Befund, der bei unserer Erklarung yom Zustandekommen der systo­
lischen Venenwelle ohne weiteres einleuchtet. Die Kammern haben 

Abb.90. Venenpuls bei ventrikularer Extrasystolie, Vorhofpfropfung. 

wahrend der langen kompensatorischen Pause sich starker als normal 
mit Blut gefiillt, daher abnorm groBes Schlagvolumen, also vergroBerter 
Carotispuls, mithin auch verstarkt, mitgeteilte Pulsation in der Jugular­
vene. Bei den interpolierten Extrasystolen, die ja keine kompen­
satorische Pause haben, fehlt entsprechend auch die Verstarkung der 
systolischen Welle nach der Extrasystole. 

Wie schon erwahnt, zeigt der erste Schlag nach einer ventriku­
laren Extrasystole nicht selten verlangerte Uberleitungszeit, im Venen­
puIs deutlich erkennbar an dem scharferen Abgesetztsein der pra­
systolischen von der nachfolgenden systolischen Welle. 

Es kann vorkommen, daB die Normalvorhofkontraktion mit einer 
Kammerextrasystole zusammentrifft. In dem Fall sind die Zipfel­
klappen geschlossen, und der Vorhofinhalt regurgitiert in die Hohl­
venen, es entstehtdann eine machtige Welle in der Jugularis [Vorhof­
pfropfung (Abb.90)]. Fallt dagegen die prasystolische Welle mit dem 
systolischen Kollaps der Extrasystole zusammen, so kann sie voll­
kommen verschwinden. 
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B. Storungen der Erregungsleitung. 

Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 
Yom Sinusknoten, dem normalen Schrittmacher des Herzens, wird 

die Erregung radiar nach allen Seiten auf den Vorhof ubergeleitet (177), 
nach den Untersuchungen der Wiener Schule (221, 246) besteht je­
doch je ein bevorzugter Leitungsweg zu dem linken Vorhof und zum 
Tawaraknoten. Von den VorhOfen zu den Ventrikeln geht die Er­
regung uber den Tawaraknoten und dann auf den Bahnen des spe­
zifischen Systems (HISsches Bundel und seine Verzweigungen), und 
zwar nur auf diesen. Nach kurzem Verlauf teilt sich das Bundel in 
einen rechten und linken Hauptschenkel, die den rechten bzw. linken 
Ventrikel versorgen. Die feineren Verzweigungen des spez. Systems 
bilden das PURKINJESche Netzwerk, von dem aus feinste Fasern in die 
eigentliche Myokardsubstanz eindringen (6, 155, 192,276,277). 

Auf der ganzen Bahn, vom Sinusknoten angefangen, bis zu den 
feinen Verzweigungen in der Ventrikelmuskulatur konnen Storungen 
der Erregungsleitung auftreten. Vorlaufig haben nur Verlangsamung 
bzw. Unterbrechung der Erregungsleitung praktische Bedeutung, nicht 
aber Beschleunigung derselben. 

Wir unterscheiden: Uberleitungsstorungen I. Ordnung, das sind 
Storungen der Erregungsleitung vom Sinusknoten zu den Vorhofen, 
und Uberleitungsstorungen II. Ordnung, das sind Storungen der Er­
regungsleitung von den Vorhofen zu den Ventrikeln (117). SchlieBlich 
Storungen III. Ordnung, das sind solche, die einzelne Teile des spez. 
Systems in den Ventrikeln betreffen. 

Schadigungen durch lokale Prozesse werden um so leichter auffallige 
Storungen bedingen, wenn sie solche Stellen betreffen, wo das ganze 
System einen geringen Querschnitt besitzt, also im HIsschen Bundel 
selbst. Erheblich groBere Herde an einer Stelle der peripheren Ver­
zweigungen haben geringere funktionelle Folgen. Genaue pathologisch­
anatomische Untersuchungen haben gezeigt, daB das spezifische System 
selektiv geschadigt bzw. zerstort werden kann, unabhangig vom 
Myokard und Klappenapparat des Herzens (191). 

Wesen der StOrung der Erregungsleitung. 
Wir schliefJen im Experiment oder bei klinischen Fallen auf eine 

Storung der Erregungsleitung, wenn das Zeitintervall zwischen dem Beginn 
der Erregung eines h6her- und eines tiefergelegenen Herzabschnittes ver­
langert ist. Man deutet diese Verlangerung als Folge einer verlangsamten Er­
regungsleitung (63, 79a, 305a). Diese Lehre ist angegriffen worden (115, 
217,271,272,274,313); man hat gesagt, daB nicht eine Verlangsamung, 
sondern eine Abschwachung des Reizes im irgendwie geschadigten spez. 
System vorliege, und daB auf den abgeschwachten Reiz das Myokard 
nicht so prompt anspreche. Nach den Untersuchungen von SCHELLONG 
muB es als wahrscheinlich angesehen werden, daB Herabsetzung der 
Erregbarkeit die Verlangsamung der Erregungsleitung bedingt. So viel 
steht aber fest (57), daB zum mindesten ein Teil der klinischen FaIle 
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von Uberleitungsstorungen in del' hergebrachten Form durch Ver­
zogerung del' Erregungsleitung erklart werden muD. 

AuslOsende Faktoren. 
Storungen del' Erregungsleitung konnen bedingt werden durch 

Druck auf irgendeine Stelle des spez. Systems, z. B. durch Blutergiisse, 
Tumoren (selten), ferner durch syphilitische GefiiDveranderungen (eben­
falls selten). Haufiger sind Intoxikationen im Verlauf von Infektions­
krankheiten, wie z. B. Grippe, Typhus abdom., Tuberkulose (41) an­
zuschuldigen, die selektiv das spez. System schadigen konnen. Auch 
Anamie fiihrt haufig zu Storungen del' Erregungsleitung. Die meisten 
und gleichzeitig schwersten Storungen, namlich vollige Unterbrechung 
des Stammes odeI' einzelner Aste findet man bei Diphtherie, Poly­
arthritis rheumatic a und besonders bei Ernahrungsstarungen im Gefolge 
von Koronarsklerose und Herzinfarkt. 

Eine ganze Reihe von Gi/ten vermag die Erregungsleitung zu scha­
digen; VOl' allem Digitalis und Strophanthin (255). Eine wesentliche Kom­
ponente der giinstigen Digitaliswirkung beruht sogar in del' Erschwerung 
del' Uberleitung, so daD der Ventrikel auf einen Teil del' allzu haufig 
produzierten Reize (45,174) nicht anspricht. Diese Wirkung kann jedoch 
auch schadliche Grade erreichen (275). Morphium (60), Adrenalin (144), 
diese beiden letzteren iiber das Vaguszentrum (s. weiter unten), Muscarin 
und Physostigmin (223), Aconitin (45) schadigen das spez. System. 

Von bcsondcrcr Bedeutung ist del' Vagus fUr die Erregungsleitung, 
und zwar hat beim Hund schwache Reizung des linken Vagusstammes 
(224) eine Herabsetzung del' Erregungsleitung an del' a-v-Grenze zur 
Folge, wahrend del' rechte Vagus die Reizbildung im Sinusknoten, also 
die Herzfrequenz herabsetzt. Freilich wird diese Feststellung nicht all­
gemein anerkannt (179). 

Hierher gehol't auch die schadigende Wirkung del' El'stickung auf 
die Erregungsleitung und jedenfalls auch die des anaphylaktischen 
Shocks (187, 212, 219). Erstickung sowohl wie Digitalis (5) konnen 
bei schwachel'er Einwirkung, die allein fiir sich die Uberleitung noch 
nicht sichtlich schadigt, im Verein mit gleichzeitiger Vagusreizung zu 
starker Starung del' Erregungsleitung fiihren. 

1. Herzblock an der Sinus-Vorhofgrenze. 
Bestimmte UnregelmaDigkeiten des Herzschlages hat man auf eine 

Leitungsunterbrechung zwischen Sinusknoten und Vorhof geschoben 
(sinuaurikularer Block). Scheinbar unvermittelt falIt ein ganzer Herz­
schlag (Vorhof und Ventrikelsystole) aus. Es entsteht dadurch eine 
Herzpause von etwa del' doppelten Lange del' fUr den betreffenden Fall 
normalen (215) (Abb.91). 

In anderen Fallen geht die Herzfrequenz fiir kiirzere odeI' langere 
Zeit plOtzlich auf die Halite herab, odeI' es wechseln Perioden mit 
rascherer und halbierter Frequenz in buntem Wechsel miteinander abo 
Man nimmt an, daD wahrend del' halbierten Frequenz jeder zweite 
Sinusreiz nicht auf den Vorhof iibergeleitet wird. 
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Auch FaIle von extremer Bradykardie mit normaler Folge von Vorhof­
und Ventrikelschlagen hat man als Sinuaurikular-Block gedeutet. LEWIS 
beschreibt einen solchen Fall, der bei geringer Korperanstrengung plOtz­
lichen Ubergang zur doppelten Herzfrequenz aufwies (177) . 
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Abb. 91. SinuaurikuHil'er Flock. ZcitweisG faUt eine ganze Herzrcyolntioll aus. 

In seltenen Fallen findet man auch bei Sinus block Allorhythmien, 
d. h. Gruppenbildungen, die dadurch entstehen, daB von Schlag zu 
Schlag die Vorhofsystole spater einsetzt, schlieBlich falIt eine Systole 
des gesamten Herzens aus. Dadurch entsteht eine langere Pause, die 
zusammen mit der letzten Systole gewohnlich nahezu die doppelte 
Lange hat wie zwei normale Schlage. Dann beginnt das Spiel von 
neuem. Wie man annimmt, kommt diese Gruppenbildung dadurch 
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Abb.92. SinuaurikuH,rer Block mit WENCKEBAcHschen P eriodcn. Das Intervall von P zu R 
nimmt wahrend der Schlage 1- 4 dauernd ZU, dann fallt eine ganze Herzrevolution aus, dadurch ent­
stebt eine lange Pause, die durch einen Ventrikelkomplcx ohne vorausgehende P-Zacke becndet wird 
(entwischter Schlag). P folgt der R·Zacke dieses Schlages nacho Der Abstand P, - P, ist fast genau 

doppelt so groB als P, - P,. 

zustande, daB infolgeirgendeiner Schadigung die Leitfahigkeit sich 
langsamererholt als normal. Infolge der schlechteren Erholung wird 
die Leitfahigkeit mit jedem Schlag schlechter, schlieBlich ist sie ganz 
aufgehoben: eine Systole fallt aus, In der nun entstehenden langen 
Pause hat die Leitfahigkeit Zeit, sich zu erholen. Die Uberleitung ist 
wieder vorhanden, wird aber von Schlag zu Schlag schlechter, bis 
wiederum eine Systole ausfallt. 

Sehr oft findet man gleichzeitig mit angenommenem Sinusblock 
auch noch Leitungsstorungen an der Vorkammer-Kammergrenze, 
einen derartigen Fall veroffentlichte WENCKEBAOH (304). 
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Klinische Bedeu tung der sinuaurikuHiren Leitungsstorungen. 
Geringere Grade von sinuaurikularer LeitungsstOrung sind vielleicht 

gar nicht selten, sie entziehen sich aber dem Nachweis und sind deshalb 
ohne praktische Bedeutung. Sinuaurikularer Block ist selten, neben 
Diphtherie, Polyarthritis rheumatica wird vor aHem Koronarsklerose 
als Ursache anzuschuldigen sein. 

2. LeitungsstOrungen im V orhof 
erschlieBt man aus Veranderungen der P-Zacke bei erhaltenem Sinus­
rhythmus. 1m Tierexperiment ergaben sich solche Abweichungen, 
wenn die S.134 erwahnten Muskelverbindungen zwischen oberem Ende 
des Sinusknotens zum linken Vorhof und vom Sinusknoten uber das 
Vorhofseptum zum Atrioventrikularknoten unterbrochen oder ge­
schadigt waren (221, 246). Die Veranderungen von P bestanden in 
VerIangerung der P-Zacke, Aufsplitterung oder negativer Richtung. -
Derartige Veranderungen trifft man auch gelegentlich beim Menschen. 
U rsache durften sklerotische Veranderungen der ernahrenden GefaBe sein. 

3. LeitungsstOrungen zwischen Vorhof nnd VentrikeI. 
Verliingerte Uberleitungszeit. Beim Warmbluter besteht zwischen 

Vorhof und Ventrikel nur das schmale HIssche Bundel als Brucke 
(s. S. 141 KENTsches Bundel), auf dem die Kontraktion von einem 
zum anderen Herzteil weiter geht. Diese a-v-Leitung ist ganz besonders 
storempfindlich. Schon beim normalen Herzschlag laBt sich im Tier­
experiment feststellen, daB die Erholungszeit nach jeder Systole im 

A!j.I ~'-_"'-___ ..J'\;\..._...-___ -1,-J\\", _______ ...I\..._"'-" 

p 

Zeil1/10' 

Abb.93. VerIangert e lJberleitungszeit (0,38 Sek.l. 

UberIeitungsbundel langer dauert als in der Vorhof- und Kammer­
muskulatur. Sehr oft macht sich daher eine Schadigung, die das ganze 
Herz betrifft, z. B. durch das Diphtheriegift, nur an der a-v-Leitung 
bemerkbar. Leichtere Grade der Schadigung zeigen sich in VerIang­
samung, schwere Grade in Unterbrechung der UberIeitung. 

Meist driickt sich die Schadigung des UberIeitungsbiindels in einer 
von Schlag zu Schlag gleichmaBigen Verlangerung der Uberleitungszeit 
aus, wobei die Normalzeit um einige Hundertstel bis zu mehreren 
Zehnteln Sekunden iiberschritten wird (Abb. 93). UberIeitungszeiten bis 
iiber 1 Sek. sind beobachtet worden. In selteneren Fallen wech8elt die 
Uberleitungszeit in Form der WENCKEBAcHschen Perioden, bei denen 
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es zu Gruppenbildungen kommt dadurch, daB jeder 4. oder 5. usw. 
Vorhofschlag nicht iibergeleitet wird. In der dadurch entstehenden 

Abb. 94. Ekg uud Venenpuls bei Allorhythmie in Folge von Dberleitungsst6rung. Der erste Vorhof· 
schlag wird prompt iibergeleitet, der Venenpuls zeigt eine normale prasystolische Welle, der systolische 
Kollaps endet vorzeitig (vor dem II. Ton), die diastolische Welle ist abnorm groO. Beim zweiten 
Schlag stark verliingerte Dberleitungszeit; die prasystolische Welle des Venenpulses zeigt vertieften 

AbfaH. Der dritte Vorhofschlag wird nicht iibergeleitet: isolierte prasystolische Venenwelle. 

langeren Pause erhoIt sich das Uberleitungsbiindel so gut, daB nunmehr 
die Erregungsleitung einigermaBen prompt geschieht, aber schon beim 
nachsten Schlag zeigt sich eine erhebliche Verzogerung, die bei jedem 

Abb.95. Ekg, Hcrzschall und Vencnpuls bei part,iellcm Block. P·Zacken von abnormer und nicht 
stets gleichcr Gestalt. Nur jeder zweite Vorhofreiz wird iibergeleitet. Jeder P-Zacke entspricht eine 

prasystolische Vcncnwelle. 

nachstfolgenden Schlag urn ein geringes zunimmt bis zum volligen 
Ausfall eines Kammerschlages, worauf das Spiel von neuem beginnt 
(Abb.94). 

Ein schon im voraus geschadigtes Reizleitungssystem ermiidet 
schneller und bedarf einer abnprm langen Erholungszeit. Reicht die 
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Diastole zur vollen Erholung nicht aus, kommt es zu partiellem Block 
(Abb. 95); ein Teil der Vorhofkontraktionen wird nicht ubergeleitet, 
entweder in Form der oben beschriebenen WENCKEBAcHschen Perioden 
oder bei gleichbleibender und meist verlangerter Uberleitungszeit fallt 
jeder 2., 3. oder 4. usw. Kammerschlag aus. Man spricht dann von 
einem 2 : 1,3 : 1,4 : 1 usw. Block. - Seltener findet man nur gelegent­
liche unregelmaI3ig eingestreute Kammersystolenausfalle. 

p p p 

Abb. 96. Kompletter Block. Die P-Zacken folgen einander in ganz regelmiilligen Abstiinden von 
0,65 Sek. ( = Frequenz 92); die beiden ersten Ventrikelschliige erfolgen unabhangig vom Vorhof mit 
ungefiihr der halben :Frequenz. Die zwei letzten Ventrikelintervalle sind wesentlich kiirzer, die 
Kammern schlagen offenbar in Abhiingigkeit vom Vorhof, wenn auch mit von Schlag zu Schlag 
anwachsender Dberleitungszeit. Der anfiinglich totale Block geht in inkompletten Block (WENCKE-

BAcHsche Perioden) iiber_ 

Bei hoher Vorhoffrequenz, z_ B. beim Vorhofflattern (S. S. 163f£.), 
kommt es besonders oft zu inkomplettem Block, der hier eine Schutz­
vorrichtung fUr den Kreislauf im ganzen wie auch fUr das Herz dar­
stellt (25), denn in den langeren Pausen kann sich der Ventrikel besser 
erholen. 

Der inkomplette Block ist oft nur ein Ubergangszustand zum kom­
pletten Block (Abb.96), bei dem VorhOfe und Kammern unabhangig 

p p p 

Abb. 97. Kompletter Block. Pseudoalternans durch Zusammentreffen von P und R bei jedem 
2. Schlag. 

voneinander in ihrem eigenen, die VorhOfe in normalem Sinusrhythmus 
schlagen. 

1m Ekg erkennt man die in regelmaI3iger Folge auftretenden Vorhof­
schlage in Form entweder normal aussehender P-Zacken, oft jedoch auch 
sind diese von durchaus abweichender Gestalt, z. B. negativ oder bipha­
sisch, mehr oder weniger gespalten. Die abweichende Form spricht fUr den 

. abnormen Entstehungsort der Erregung (Heterotopie). Die Kammer­
komplexe im Ekg haben meist die normale Form; das laI3t auf Ent­
stehung der Erregung an einer Stelle des Ventrikels oberhalb der Teilung 
des HIsschen Bundels schlieI3en (meist ist wohl das Bundel selbst 
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Ursprungsstelle). Denn wurde die Erregung abwarts der Teilungsstelle 
entstehen, so wiirde nicht mehr das normale Zweikammer-Ekg resultieren. 

Nicht selten kommt es bei der langsamen Kammertatigkeit zum 
gelegentlichen Auftreten von ventrikularen Extrasystolen. Wie man 
annimmt deshalb, weil bei den langen Pausen zwischen den einzelnen 
Systolen die Automatie tiefer gelegener Zentren in der Kammer erwacht. 

Eine andere Komplikation des Herzblocks sind Anfalle von noch 
weiterer Verlangsamung der Kammertatigkeit auf lO Schlage und 

Abb.98. Ekg im ADA~I,SToKES-Anfall bei komplettem Block; der V entrikelkomplex d auert 0,7 
::5ek. das R-R-Intervall = 2,25 Sek. Ab!. II. Ordinatenabstand = 0.05 SEk. 

noch weniger in der Minute. Infolge der hierbei entstehenden Hirn­
anamie kommt es zu Schwindelerscheinungen evtl. tiefer BewuBt­
losigkeit mit epileptiform en Krampfen. Gehaufte und langdauernde 
Anfalle schadigen die Ernahrung des Myokards und konnen den Tod 
oder doch lebensgefahrliche Herzinsuffizienzerscheinungen bedingen. 

In anderen Fallen kommt es zu Anfallen von enormer Ventrikel­
tachykardie, die solche Grade annehmen kann, daB der Effekt der 
Kammertatigkeit auf die Zirkulation gleich Null wird, und dadurch 
ebenfalls der PuIs in der Peripherie verschwindet (Abb. 84). 

Klinische Bedeutung der atrioventrikuHiren Leitungsstorungen. Die 
klinische Bewertung einer atrioventrikularen (a-v) -Leitungsstarung 
ist nur unter Berucksichtigung der Anamnese und des sonstigen Unter­
suchungsbefundes moglich; meist werden wiederholte Aufnahmen im Ab­
stand von Wochen und Monaten notig sein. - Einfache Verlangerung 
der a-v-Uberleitungszeit kann als einzig nachweisbare Veranderung 
in der Herzfunktion auftreten und nach Stunden oder wenigen Tagen 
wieder verschwunden sein, z. B. nach einer Narkose , sie ist dann harm­
los; dasselbe gilt von der unter Umstanden wochenlang anhalten­
den Verzogerung der Uberleitung nach Digitalisanwendung. 1st eine 
Infektionskrankheit vorausgegangen, zumal Diphtherie, so muB der 
Arzt auf Schonung des Herzens dringen, zumal bei Kindern , die leichte 
Herzbeschwerden nicht beachten. Bei Polyarthritis rheumatic a kann 
die verlangerte a-v-Leitungszeit ein Fruhsymptom der Endokarditis 
sein. Verandert sich nach uberstandener Endokarditis eine a-v-Leitungs­
starung, treten z. B. WENCKEBAcHsche Perioden auf, so ist das ein 
sicherer Hinweis, daB der ProzeB im Herzen noch nicht zum AbschluB 
gekommen ist. Die seltenen FaIle von a-v-Leitungsstorung durch krank­
haft erhohten Vagustonus konnen durch Atropingaben als solche er­
kannt werden. 

Vollige Unterbrechung der Leitung stellt in man chen Fallen keine 
erhebliche Kreislaufstarung dar, dann namlich, wenn durch einen 
lokalen ProzeB nur das HIssche Bundel unterbrochen und sonst am 
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Herzen kein Schaden entstanden ist. Meist werden allerdings noch 
andere Storungen vorhanden sein, z. B. die verschiedenen Formen der 
intraventrikularen Storungen der Erregungsleitung, die die Prognose 
ungiinstig beeinflussen. 

KENTsches Biindel. In neuerer Zeit ha ben verschiedene Forscher (138,247,314) 
eine besondere Ekg-Forrn beschrieben, die sich durch folgende Eigenttimlichkeiten 
auszeichnet: 

1. Abnorm kurzes P-R-Intervall. 
2. Ventrikelkomplex am aufsteigenden Ast von R aufgesplittert, zuweilen 

tiber 0,1 Sek. verlangert. 
Bei einem hohen Prozentsatz traten Anfalle von paroxysmaler Tachykardie 

auf. Einige zeigten Wechsel von norrnalem Ekg und den oben beschriebenen 
Veranderungen. HOLZMANN und SCHERF erklaren diese Ekg-Veranderungen als 
Ausdruck eines zweiten atrioventrikularen Biindels, das zwar beim Menschen bis­
her noch nicht gefunden, aber bei Ratten von dem Anatomen KENT beschrieben 
wurde. Es handelt sich um einen Rest vom Oberleitungsgewebe, das Z. B. beim 
Frosch alB geschlossener Trichter von den Vorhiifen zur Kammer geht und das im 
Laufe der phylogenetischen Entwicklung bis auf das HIssche Biindel zugrunde 
ging. HOLZMANN und SCHERF nehmen nun an, daB die eben beschriebene abnorme 
Ekg-Form durch ein persistierendes KENTsches Biindel, das ist eine muskulare 
Verbindung von Vorhof und Kammer des rechten Herzens zu erklaren sei. AlB 
Krankheit ist die Anomalie an sich nicht aufzufassen. Die haufige Verbindung mit 
paroxysmaler Tachykardie fiihrte DE BOER (24) dazu ein "Kreisen der Erregung 
auf dem Wege: Vorhof-llissches Biindel-Kammer-KENTsches Biindel und von 
da zurtick zum V orhof anzunehmen. 

4. StOrung der Erregungsleitung in den Tawaraschenkeln. 
a) Verzogerte Erregungsleitung in einem Tawaraschenkel. 

1m Stamm des spezifischen Systems unterscheidet man schon von 
jeher Verzagerung und Unterbrechung der Erregungsleitung. Die Er­
kennung und Unterscheidung dieser beiden Storungen ist deswegen so 
einfach, weil man Vorhof- und Ventrikeltatigkeit gesondert im Ekg 
wahrnimmt. Verzogerung oder Aufhebung der normalen Aufeinander­
folge sind ohne weiteres erkennbar. Es ist naheliegend, daB in den 
Hauptschenkeln des Reizleitungssystems die gleichen Veranderungen 
vorkommen, namlich verlangsamte Leitung oder vollige Unt~rQrechung. 
Betrifft die eine oder andere Storung beide Schenkel in gleicher Weise, 
so muB das Ekg offenbar diesel ben Veranderungen zeigen, als wenn 
der Stamm des spezifischen Systems geschadigt ist, also entweder ver­
langerte Uberleitungszeit oder Unterbrechung der Erregungsleitung 
yom Vorhof zur Kammer. 

Wenn aber nur ein Schenkel geschadigt ist, so miissen ganz andere 
Veranderungen im Ekg auftreten. Es muB dann der zum geschadigten 
Schenkel gehorige Ventrikel die Erregungsleitung verspatet oder aber 
- bei Unterbrechung eines Schenkels - auf einem ganz neuen Weg 
zugeleitet bekommen. Die Folgen einer einseitigen Unterbrechung sind 
langst experimentell und klinisch genau untersucht worden, sie sollen 
weiter unten im Zusammenhang besprochen werden. Die Moglichkeit 
einer Verlangsamung in einem Schenkel wurde bisher noch nicht in 
Betracht gezogen. 

Aus den halbschematischen Figuren, Abb.99, ist zu ersehen, wie 
durch die normale zeitliche Aufeinanderfolge von monophasischer 
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Basis- und 8pitzenschwankung das Ekg entsteht. Verz6gert sich der 
Beginn des linksseitigen Anteils (Abb.99b u. c), so wird R hOher, 

Abb.90. Schcmatische Darstellung von der Entstehung ciner JAnks· bzw. Rechtsverspatung der 
Erregung. Zwei monophasische Kurven von genau glcicher } .... orm, abcr umgekehrter Richtung werden 
mit einer Verspatung des Beginns der unteren Kurve urn 1 mm auf dcr Abszissenachse zur Dcckung 
gebracht. Es resultiert die mittlere Kurve in Abb. 99 a als normales Ekg. Bei einer Verspatung urn 
2 mm resultiert die mittlere Kurve Abb. 99 b, als geringe Linksvcrspatung, Verspatung urn 3 mm 
fiihrt zu Kurve Abb. 99 c: starkere Linksverspatung. V crspalung der oberen Kurve urn 2 mm liihrt 

zu Kurve Abb.09d, als Typ einer Rechtsverspatung. 

SoT wird negativ. Verz6gert sich dagegen der Erregungsbeginn im 
Basisanteil SO stark, daB entgegen der Norm der 8pitzenanteil zuerst 

Abb.l00. Linksverspatung derErregung bei Aorten­
insnffizicnz. Aufnahme mit zwci Gleichspannungs­
verstiirkern in drei Ableitungen gleichzeitig. 

Zeit = 1/" Sek. 

erscheint (Abb. 99 d), so wird R 
negativ. 

Wenn der eine Ta waraschenkel 
die Erregung langsamer leitet, 
so entstehen Veranderungen im 
Ventrikelinitialkomplex, die auf 
den ersten Anblick den auf 8.104 
besprochenen Ekg-Typen bei 
Zwerchfellhoch- bzw. Zwerchfell­
tiefstand, also Links- bzw. Rechts­
positionstyp des Herzens ahneln, 
ja wahrscheinlich ohne schade 
Grenzen in diese iibergehen. 
Wir sprechen von Linksverspii­
tung der Erregung, wenn im linken 
Ventrikel spater als normal die 
Erregung beginnt, und von Rechts­

verspiitung der Erregung, wenn der rechte Ventrikel verspatet mit seiner 
Tatigkeit beginnt. 

In ausgebildeten Fallen findet man bei Linksverspiitung: 
R[ groB, 1,6 Millivolt oder mehr, 
Rll nicht vergr6Bert oder biphasisch, 
RIll negativ, I Millivolt, haufig auch wesentlich mehr. 
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Die Dauer des Ventrikelinitialkomplexes betragt 0,1 Sek. oder mehr. 
Die 8-T-Strecke in Abl. I, oft auch in Abl. II, verladt haufig, aber 
nicht immer, langere Zeit unter der Nullinie. DerWinkeLx kann stark 
negative Werte erreichen. 

Bei Rechtsverspatung ist: 
RI entweder positiv und kleiner als 1 Millivolt oder auch negativ, 
RlI nicht vergroBert oder biphasisch, 
RIll positiv, groB, iiber 1 Millivolt. 
Die Dauer des Ventrikelinitialkomplexes betragt 0,1 Sek. oder mehr. 
8-TIlI' zuweilen auch 8-TIl' konnen langere Zeit unter der Nullinie 
verlaufen. Der Winkel ex kann weit iiber + 90 ° groB werden. 

Oft ist eine sichere Unterscheidung, ob ein Positionstyp oder ver­
spateter Erregungsbeginn einer Kammer vorliegt, nicht zu treffen. 

A bb. 101. Rechtsverspiitung der Erregung bel Mitralvitium. Aufnahme mit zwci kondcnsator­
gekoppeiten Verstiirkern in drei Ableitungcn gleichzeitig. Eiehung ~ 'I, Millivolt. 

Bei einem Positionstyp solI das Rontgenbild mit dem Ekg-Befund im 
Einklang stehen (Querlage bei Linkspositionstyp, Steillage bei Rechts­
positionstyp), ferner soU der Winkel ex (s. S. 104) sich in einem Bereich 
von + 90 ° bis etwa 0° bewegen, und vor allen Dingen solI die Dauer 
des Ventrikelinitialkomplexes zwischen 0,06~0,08 Sek. liegen. 

Werden nicht aIle diese Bedingungen erfiillt, so besteht der Ver­
dacht, daB es sich urn eine beginnende Links- bzw. Rechtsverspatung 
handelt. Wir sprechen in solchen Fallen, die nicht ganz klar als Po­
sitions- oder als Verspatungstyp zu definieren sind, ohne nahere Be­
zeichnung von Links- bzw. Rechtstyp. 

Es handelt sich hier urn Fragen von groBer praktisch-diagnostischer 
Bedeutung, darum muB die Existenz einseitiger Leitungsverzogerung, 
sei es im linken, sei es im rechten Tawaraschenkel sicher begriindet 
werden , dies urn so mehr, als meine diesbeziigliche Auffassung Wider­
spruch erfahren hat (237, 239, 260). 

Eine Leitungsunterbrechung im spez. System bei Koronarsklerose 
oder irgendeiner anderen Schadlichkeit kann voriibergehend oder 
dauernd vorwiegend den rechten oder den linken Schenkel betreffen. 
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Daruber herrscht Einigkeit; die klinisch-anatomischen Untersuchungen 
von MAHAIM (182) bestatigen es. Wenn im Stamm des HISschen Bundels 
viel haufiger Leitungsverzollerunll vorkommt als Unterbrechung, warum 
dasselbe nicht auch in den anatomisch gleichgebauten und funktionell 
gerade so wirkenden Tawaraschenkeln? 

Den Beweis dafiir, daB die erwahnten Veranderungen durch verspateten Ein­
tritt des Erregungsbeginnes in einer Kammer zustande kommen, Bohen wir in 
folgendem: 

1. Wir gehen aus von der allgemeinen Erfahrung, daB lebenstiichtiges, jugend­
liches Gewebe die Erregung rasch leitet, wahrend die Leitungsgeschwindigkeit im 
Alter und nach jeglicher Schadigung zuruckgeht (231). 

2. Man findet die Zeichen der Verspatung des Erregungsbeginnes in einem 
Ventrikel haufig zusammen mit verlangerter Uberleitungszeit, die gemeinhin als 
Zeichen von Schadigung des Stammes des spezifischen Systems gilt (infolge Di­
gitaliswirkung und bei Infektionskrankheiten). 

3. Man findet Linksverspatung der Erregung in erster Linie bei Aorten­
insuffizienz, in den Spatstadien der Hypertension und bei Koronarsklerose, also bei 
Erkrankungen, die zu einer besonderen Belastung und schlieBlich auch zum Er­
lahmen des linken Ventrikels fiihren. Man findet anderseits Rechtsverspatung 
der Erregung vor allem bei Mitralstenose, angeborenen Vitien und chronischen 
Storungen des kleinen Kreislaufs, wie Kyphoskoliose, Spatstadien von Emphysem, 
Bronchiektasie, Asthma bronchiale usw. 

4. Die Dauer des Ventrikelinitialkomp1exes ist in der Regel an der oberen 
Grenze des Normalen, oft liegt sie dariiber. In folgender Tabelle sind einige Aus­
messungen zusammengestellt. 

Linksmehrarbeit 
1. Fall 
2. Fall 
3. Fall 
4. Fall 
5. Fall 
6. Fall 
7. Fall 
8. Fall 
9. Fall 

.0,2 Sek. 

.0,13 

.O,ll 

.O,ll 

.0,1 

.0,15 

.0,1 

.0,12 

.0,13 

Durchschnitt ...... 0,128 Sek. 

Rechtsmehrarbeit 
1. Fall 
2. Fall 
3. Fall 
4. Fall 
5. Fall 
6. Fall 
7. Fall 
8. Fall 
9. Fall 

10. Fall 
II. Fall 
Durchschnitt. 

.0,13 Sek. 

.0,1 

.0,12 

.0,1 

.0,1 

.O,ll 

.0,12 

.0,13 

.0,1 

.0,09 

.0,12 " 
0,111 Sek. 

5. Das Bild der Links- bzw. Rechtsverspatung geht ohne scharfe Grenze in das 
des Tawaraschenkelblocks iiber. Experimentell zeigte das in iiberzeugender Weise 
SAMOJLOFF, ferner DEINDL (228,48). 

6. Beim einkammerigen Froschherzen entspricht die Basis dem rechten, die 
~pitze dem linken Ventrikel des Warmbliiters. Es gelingt nun beim Frosch aIle 
Ubergange von volliger Leitungsunterbrechung zwischen Basis und Spitze iiber 
verschiedene Stadien der unvollkommenen bis zur verzogerten Erregungsleitung an 
demselben Praparat in kurzer Zeit darzustellen, wenn man zwischen Basis und 
Spitze die Kammer bis auf eine schmale Briicke einschneidet (228). Die Briicke leitet 
dannzuerst gar nicht, es resultiert ein monophasisches Basiselektrogramm, Abb. 102a, 
dann folgt ein Stadium von unvollkommenem Block, nur jeder zweite Schlag wird 
(sehr verlangsamt) iibergeleitet, Abb. 102b, so daB die monophasische Basis­
schwankung fast abgelaufen ist, wenn die entgegengesetzte monophasische Spitzen­
schwankung einsetzt, es entsteht dabei eine typische biphasische Schwankung, 
der nachste Schlag steUt wieder eine rein monophasische Schwankung dar, Abb.102b. 
Mit fortschreitender Erholung der Muskelbriicke wird der Ventrikelkomplex kiirzer, 
so daB er mehr und mehr einer typischen R-Zacke entspricht, dabei ist die S-T-
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Strecke negativ (d. h. sie verlauft unter der Nullinie), wahrend die T-Zacke mit 
zunehmender Geschwindigkeit der Erregungsleitung hiiher wird (Abb. 102d u, e) . 

7. Wir kiinnen auf Grund unserer Kenntnisse von der Entstehung des bi­
phasisch abgeleiteten Eg bzw. des Ekg die Veranderungen voraussagen, welche bei 

Abb.102a. Die vom Vorhof iiber­
geleitete Erregung geht auf die 
Kammerbasis iiber und macht dann 
an der Muskelbriicke halt: mono-

Abb.102b. Die Muskelbriicke 
leitet verlangsamt nur jeden 

zweiten Schlag ii ber. 

Abb . 102c. Fortschrei­
tende Erholung der Mus­
kelbriicke: kein Block 
mehr, nUf noch stark ver-

phasisches Basiselektrogramm. langsamte Leit.ung. 

Abb.102d. Abb.102e. 

Abb . 102d und e. Die Dberleitung wird fortschreitend besser, ein positives T tritt auf, S-T riickt zu­
nehmend hoher. 

verspatetem Erregungsbeginn in einer Kammer eintreten miissen. Diese Verande­
rungen lassen sich konstruktiv darstellen, wenn man den rechts- und linksseitigen 
Anteil des Ekg durch monophasische Ableitung gesondert verzeichnet und den 
einen dieser beiden Anteile mit einer kleinen Verspatung zum anderen addiert. 

Abb. 103 stellt die gleichzeitige Auf-
nahme der monophasischen Basis- und 
Spitzenschwankung dar (1 mm der Original­
kurve = 3,65 a). Man erkennt deutlich, 
wie die Basisschwankung erheblich friiher 
beginnt und spater endet als die Spitzen­
schwankung. Das ist das normale Ver­
halten, auch der erheblich langsamere An­
stieg im Beginn der Basis- gegeniiber der 
Spitzennegativitat ist normal. Die Aus­
messung der Originalkurve bei 9facher 
VergriiBerung ergibt: die linksseitige Er­
regung beginnt 7,5 a nach der rechtsseitigen 
und endet 4,5 a vor der rechtsseitigen. 

Bei einer Aufnahme etwa 5 Minuten 
spater (Abb. 104) ergab sich: die links­
seitige Erregung beginnt 21 a nach der 
rechtsseitigen und endet 4 a vor der rechts­
seitigen. 

~ Spifze 

1 $Qsi,J' 

Abb. 103. Froschherz, monophasische Ablei­
tung von Basis (Kurve 1) und von Spitze 
(Kurve 2) . Ordinatenahstand = 0,05 Sek. 

1 mm der Originalkurve = 3,65 u. 

Also schon nach dem kurzen Zeitraum von etwa 5 Minuten ist eine Linksver­
spatung eingetreten. Die GriiBenbestimmung dieser Verspatung ist deshalb nicht 
ganz exakt, wei! die Umbiegungsstelle aus der Ruhelage in der Ableitung von der 
Herzspitze nicht scharf ist. Sehr deutlich erkennbar ist eine Veranderung der 
monophasischen Spitzenschwankung. Der AbfaH vom Maximum ist zunachst 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Aufl. 10 
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steiler, am Ende bleibt die Spitzennegativitat langer auf einem hoheren Wert 
als die der Basis. Hieraus wiirde eine negative T-Zacke resultieren. Diese Ver­
anderungen der monophasischen Schwankung, die schon sehr rasch und besonders 

2 Spikl 

Abb.104. Dasselbe Prii.parat, Aufnahme 5 Min. spater. 
Ordinatenabstand = 0,05 Sek. 1 mm der Originalkurve 

= 6,3 u. 

am Spitzen- (bzw. am links­
seitigen) Anteil auftreten, 
stellen einen Regelbefund dar, 
wie wir uns an vielen Versuchen 
mit monophasischer Spitzen­
und Basisableitung iiberzeugt 
haben. 

Verspatet sich der Beginn 
der Spitzennegativitat nur urn 
einen sehr geringen Zeitbetrag, 
z. B. urn 4 G, so wird der mono­
phasische Basisanteil urn den 
gleichen Betrag langer an­
steigen, d. h. die R-Zacke muB 
wesentlich hoher werden. Eine 
zweite notwendige Folge von 
verspatetem Erregungsbeginn 
im Spitzengebiet ist die Sen­
kung der S-T-Strecke. Das 
beruht auf folgendem: nor-
malerweise halten sich nach 

dem Ende des rapiden Anstieges':;die beiden monophasischen Anteile gerade die 
Waage, oder der Basisanteil iiberwiegt sogar etwas, die Folge davon ist, daB 
der Beginn des S-T-Intervalles bei ungestortem Erregungsablauf in oder ein wenig 

a b 
Abb.105. 

oberhalb der Nullinie verlauft; kommt aber der 
linksseitige Anteil nur etwas verspatet, so herrscht 
er wahrend des Riickganges der monophasischen 
Aktionsspannung anfangs etwas vor, und so lange 
dies der Fall ist, bleibt die S-T-Strecke unter der 
N ullinie. Geringe Linksverspiitung der Erregung 
bedingt also Erhohung und verliingerten Anstieg von 
R und Senkung von S oT, aber keine zeitliche Ver­
liingerung der QRS-Gruppe. 

Abb. 105 stellt zwei bereits friiher veroffent­
lichte Kurven dar (297). Sie wurden in folgender Weise 
gewonnen. Bei 16 cm/Sek. Filmgeschwindigkeit 
wurde yom Froschherzen gleichzeitig die mono­
phasische Basis- und Spitzenschwankung gezeichnet. 
1 mm der Abszisse entspricht nahezu 6 G. Es wird 
dann durchscheinendes Millimeterpapier so auf die 
Kurve geklebt, daB die Zeitordinaten der Kurve 
sich mit den Senkrechten des Millimeterpapiers 
decken. Von Millimeter zu Millimeter fortschrei­
tend werden dann in der Basis- und Spitzenkurve 
die Ordinatenwerte bestimmt. Zeitlich zueinander 
gehorige Werte von Spitze und Basis werden 
addiert und, urn deutlichere Ausschlage zu erhalten, 
mit dem Faktor 5 multipliziert in Millimeterpapier 
eingetragen. In Abb. 105a sind jeweils synchrone 
Punkte von Basis- und Spitzenanteil addiert, in 
Abb. 105 b ist eine "Linksverspatung" von 6 G 

angenommen, d. h. der Spitzenanteil wird urn 1 mm auf der Zeitachse nach rechts 
verschoben, in seiner Form und GroBe aber nicht verandert und dann zum rechts­
seitigen Anteil addiert. Das Ergebnis ist: der Initialkomplex ist deutlich erhOht, aber 
nicht verliingert, SoT ist gesenkt. Dabei ist in jeder der beiden Kurven das Ende des 
Initialkomplexes da angenommen, wo die steile Auf- bzw. Abwiirtsbewegung abge-
8chlossen ist und die Kurve mit einem scharfen Knick eine ganz allmiihliche Ver-
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iinderung ihrer Lage zur Nullinie annimmt. 1m iibrigen kann man aus der gleich­
zeitigen Aufnahme von monophasischer Basis- und Spitzenschwankung ohne wei­
teres ablesen, welchen Zeitbetrag eine Linksverspatung maximal annehmen kann, 
ohne dal3 es zu Verlangerung des Ventrikelinitialkomplexes kommt, namlich urn 
den Betrag, urn den das Maximum des Basisanstiegs spater bUt als das der 
Spitzenschwankung. 

9. Die Ekg-Form, die man konstruktiv durch verspateten Beginn des links­
seitigen Anteils darsteUt, beobachtet man in der Klinik unter den verschiedensten 

Abb.l06. Fruhe aurikulare E.S. mit entstelltem Ventrikelkomplex. Linksverspatung. R gr6f.ler, 
SoT gesenkt. 

Bedingungen, sowohl als h6chst fliichtige Erscheinung, nur fiir einen einzigen 
(Abb. 106 u. 107) oder wenige Herzschlage, wie auch fiir Stunden, Tage oder Jahre. 
Als Dauererscheinung findet man die Ekg-Veranderungen in aU den Fallen, in 
denen die histologische Untersuchung im linken Ventrikel zahlreiche disseminierte 

r----...... ..-"'-----....""'-'...: .. ~ -"' _____ ..... ;,._ ........ -..1 
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Abb. 107. Aurikulare E.S. mit stark verl1ingerter (rberleitungszeit. R echtsvcrspiitung. R kleiner, 
S gr6f.lcr, SoT gehoben. 

Nekrosen nach BUCHNER aufdeckt, bei den Symptomen chronischer Rechtsver­
spatung der Erregung findet man die disseminierten Nekrosen mehr im rechten 
Ventrikel. 

Man sieht die als Linksverspatung der Erregung gedeuteten, elektrokardio­
graphischen Zeichen sehr oft auch unter Einwirkung ge16ster Stoffe von der BIut­
bahn aus z. B. bei Digitaliseinverleibung. Man hat die Frage aufgeworfen, warum 
z. B. bei Digitalis das linke Herz mehr betroffen werden sollte als das rechte. Es 
liegen aber zahlreiche experimentelle Beweise dafiir vor, dal3 rechter und linker 
Ventrikel, bzw. beim einkammerigen Kaltbliiterherzen Basis und Spitze nicht 
gleichwertig sind. WennDE BOER (25) durchErwarmung des Sinus deml"roschherzen 
eine h6here Frequenz aufzwang, so entstand Herzalternans, und zwar setzte bei 
jedem zweiten Schlag die Spitze aus. Genau den gleichen Effekt erzielte er durch 
Digitalisvergiftung. YOSHIDA (317) fand ebenfalls die Spitze empfindlicher als die 
Basis_ Das Gleiche sahen wir in sehr zahlreichen Tierexperimenten bei langer 

10* 
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dauernden Versuchen; es erlahmte am Kaltbliiter zuerst die Spitzenpartie, beim 
Warmbliiter zuerst das linke Herz. 

Wie BUCHNER (39,200) betont, ist es den Pathologen ein ganz gelaufiger Be­
fund, daB es bei erschwerter Sauerstoffversorgung (Anamie, CO-Vergiftung) auch 
ohne vorausgegangene Herzschadigung immer d er linke Ventrikel ist, der vor­
wiegend Verfettungserscheinungen aufweist (249, 181). 

10. Man hat eingewendet, die von uns a ls Zeichen verlangsamter Erregungs­
leitung gedeuteten Veranderungen des Ekg k6nnten z. B. bei Digitaliseinwirkung 
diese Genese nicht haben, da bei verlangsamter Erregungsleitung die Q-R-S-Gruppe, 
die das MaB fiir die Dauer der Erregungsleitung durch das Herz darstellt, ver· 
langert sein miisse. SCHELLONG und STETZER (239) vermiBten aber diese Verlange­
rung bei therapeutischen Digitalisgaben am Menschen. - Wir fanden zwar im Tier­
versuch bei t6dlichen und nichtt6dlichen Digitalisgaben mit groBer R egelmaBigkeit 
Verlangerung von Q-R·S. Aber s elbst, wenn eine meBbare Verlangerung der Q-R-S­
Gruppe fehlt, kann doch eine Linksverspatung der Erregung, wie soeben gezeigt, 
vorliegen. 

Zusammenfassend liWt sich also sagen: Analog der Leitungsverzogerung 
im Stamm des HIS schen Bilndels dar! auch eine solche in den Tawara­
schenkeln angenommen werden. Die bei Verzogerung der Erregungsleitung 
in einem Tawaraschenkel auftretenden Veriinderungen sind im Experiment 

I, 

!---...., ~ 

Abb. ]08. Ventrikuliire E.s., nach der kompensatorischen Pause ist T fUr einen Schlag erhoht, dann 
wieder abgeflacht wie vorher. 

klargelegt, sie sind verschieden ie nach dem Grade der Verzogerung und 
entsprechen den in der Klinik beobachteten Ekg- Veriinderungen, die wir 
Links- bzw. Rechtsverspiitung der Erregung nennen. Eine einseitige 
starkere Schenkelschadigung ist auf Grund experimenteller und klinischer 
Erfahrung unzweifelhaft moglich, auch in Fallen eines das ganze Herz 
betreffenden Schadens. 

Klinisches Vorkommen von Linksverspiitung der Erregung. AIle die 
auf S. 135 aufgezahlten Faktoren, die Verzogerung der Erregungs­
leitung im HIsschen Bundel aus16sen konnen, bedingen auch unter 
Umstanden Linksverspatung derErregung, die wir als verlangsamte 
Leitung im linken Tawaraschenkel ansehen. Wegen der groBen prak­
tischen Bedeutung seien sie hier nochmals einzeln angefiihrt : 

Bei sehr frilhzeitigen supraventrikuliiren Extrasystolen konnen aIle 
Grade der Linksverspatung, beginnend von leichter Senkung des S-T­
Intervalls bis zu einem nahezu biphasischen Ekg, wie bei Schenkelblock 
nur fiir einen einzigen Schlag auftreten (s. Abb. 106), anderseits kann 
T bei dauernder Senkung nur fur einen Schlag, namlich nach einer 
Extrasystole mit langer kompensatorischer Pause (Abb. 108), normale 
Hohe aufweisen. Gerade solche FaIle zeigen, wie mangelhafte bzw. 
reichliche Erholungszeit das S-T-Intervall oder T beeinflussen konnen. 
Sie sind eine Stutze der oben gegebenen Erklarung fUr einseitige Ver­
spatung der Erregung. 
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Senkung von S-T, meist auch kombiniert mit einer Senkung des 
P-Q- bzw. P-R-Intervalls, sieht man bei hoheren Graden von Tachy­
kardie, so z. B. bei Korperanstrengung. Jedoch ist hier, wie ich mich 
uberzeugt habe, die Senkung keineswegs ein Regelbefund; selbst er­
hebliche Anstrengungen, wie z. B. ein 3000 m-Lauf, brauchen bei gut 
trainierten Leuten nicht zu dieser Veranderung zu fUhren, wahrend sie 
bei anderen schon nach raschem Ersteigen von etwa 30 Treppenstufen 
deutlich auftreten. Bei Tachykardie aus irgendwelcher anderen Ver­
anlassung sieht man die gleichen Veranderungen des P-Q- und des 
S-T-Intervalls, sowie einen volligen Ruckgang, wenn sich die normale 
Schlagfrequenz wieder herstellt. 

Fast immer sieht man bei stark erhohter Schlagfrequenz den Anstieg 
der S-Zacke nicht steil, sondern recht allmahlich erfolgen, und es liegt 
nahe anzunehmen, daB in solchen Fallen die S-T-Strecke abnorm lange 
unter der Nullinie verlauft. Da, wie auch SCHERF (244 hervorhebt, eine 
genugend lang andauernde intensive Tachykardie ein vorher intaktes 
Herz insuffizient werden laBt, so ist es wahrscheinlich, daB die Tachy­
kardie (infolge ungenugender Erholungszeit oder auch ungenugender 
Durchblutung) eine Veranderung in der Erregungsleitung als Ausdruck 
einer Myokardschadigung bedingt. Mit der Ruckkehr zur normalen 
Schlagfrequenz verschwindet auch meist die Verlangsamung im An­
stieg von S. 

Akut entstehen und rasch vorubergehen kann die Senkung von S-T 
bei Hypoglykiimie (108, 172, 188,230), nach genugender Traubenzuckerzu­
fuhr schwindet sie rasch wieder. BeiAnamie (4), ferner bei CO- Vergiftung 
(38) und vor allen Dingen bei Sauerstoffmangelatmung (50,51,89) kommt 
es zu Senkung von S-T. Wiederherstellung normaler Hamoglobinverhalt­
nisse bzw. ausreichende Sauerstoffversorgung fuhrt zu raschem Ver­
schwinden der Senkung. Bei Tetanie beobachtet man ebenfalls S-T­
Senkung, die durch Calciumzufuhr sehr rasch behoben wird (4a). Eine 
Senkung von S-T im Gefolge einer Korperanstrengung kann sehr 
fluchtig sein und sich in der Ruhe rasch zuruckbilden. Ebenso· kann 
eine im Angina pectoris -Anfall auftretende oder starker werdende 
Senkung nach Abklingen des Anfalls ganz oder teilweise schwinden 
(66,207). Senkung von S-T nach Digitalis (lIl), nach Strophanthin (214) 
und im Gefolge von Infektionskrankheiten (3,7,14,68,257,299) konnen 
wochenlang bestehen bleiben. 

Diesen vorubergehenden Senkungen von S-T stehen die auBerordent­
lich haufigen FaIle von Dauerveranderungen gegenuber, die meist ganz 
schleichend entstehen, haufig gar nicht zu beseitigen sind, manchmal 
aber spontan oder auf irgendwelche therapeutischen Eingriffe hin 
zuruckgehen. Diese organischen Ekg-Veranderungen findet man fast 
ausnahmslos in den Spatstadien von Klappenfehlern, von Hypertension, 
von Arhythmia absoluta, von chronischer Behinderung im kleinen Kreis­
lauf und hei Koronarsklerose. 

Hier wird es sich in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle urn 
chronische Koronarinsuffizienz, d. h. ungenugende Durchblutung des 
Herzens handeln. Anatomische Kontrollen von HitCHNER haben er-



150 Die Storungen der Grundeigensehaften des HerzmuskeIs. 

hartet, daB bei Senkung von SoT in Abl. lund evtl. noch in Abl. II 
vorwiegend der linke Ventrikel unter schlechter Durehblutung leidet, 
wahrend bei Senkung von SoT in Abl. III und evtl. noch in Abl. II der 
reehte besonders betroffen ist. 

Das haufige Vorkommen von S-T-Senkung bei Koronarsklerose 
k6nnte zu der Auffassung fiihren, bei unverandertem Ekg liegt keine 
Koronarsklerose vor. H6chstwahrscheinlich ist aber ein soleher SehluB 
nieht berechtigt, denn das Ekg verrat nieht direkt das Vorhandensein 
von Koronarsklerose, sondern nur St6rungen in der Erregungsleitung, 
die bei geniigender Ausbildung von Kollateralen sieher lange Zeit aus­
bleiben k6nnen. 

Bei todlicher Jodnatriumvergiftung mit schwerer interstitieller 
Myokarditis (209a), ebenso aueh bei Beriberi, die zu schwersten Myokard­
veranderungen fiihrt (1), wurden St6rungen im Ekg nieht gefunden. 
Nach unseren derzeitigen Kenntnissen dart man aut Grund eines un­
veranderten E kg nicht ohne weiteres annehmen, dafJ das M yokard normal sei. 

Klinisches Vorkommen von Rechtsverspiitung der Erregung. Wahrend 
die Veranderungen des Ekg, die wir als Linksverspatung der Erregung 
bezeichnen und als Zeichen verlangsamter Erregungsleitung im linken 
Tawaraschenkel deuten, sehr haufig beobachtet werden, sind die ent­
spreehenden Veranderungen im reehten Herzen wesentlieh seltener. 
Das hat offenbar zwei Griinde. Einmal ist der reehte Ventrikel wieder­
standsfahiger, z. B. treten die anatomisch nachweisbaren Folgen von 
Durchblutungsst6rungen, disseminierte Nekrosen und Herzinfarkt im 
Gebiet des rechten Ventrikels viel seltener auf als im linken. Dann aber 
bringt es die Art der Erregungsausbreitung im Herzen mit sich, daB 
geringere Grade der Rechtsverspatung symptomlos bleiben, wahrend 
sie links sofort Erscheinungen machen miissen. - Wie oben gezeigt 
(Abb. 103) beginnt die Erregung im rechten Ventrikel normalerweise 
deutlieh vor der des linken, eine leiehte Rechtsverspatung kann keine 
anderen Veranderungen im Ekg bedingen als einen etwas rascheren 
Anstieg von SoT und einen kiirzer dauernden und weniger hohen An­
stieg von R. Diese GraBen sehwanken aber an sieh schon in so erheb­
liehem Grade, daB wir, zur Zeit wenigstens, in vielen Fallen nicht sagen 
k6nnen, ob ein einfacher Rechtspositionstyp oder eine Rechtsverspatung 
vorliegt. Erst bei h6heren Graden der Rechtsverspatung, wenn der 
Winkel IX iibergroB wird und die anderen S. 143 angegebenen Charak­
teristika von Rechtsverspatung zu erkennen sind, wird die Diagnose 
sieher. 

Wir beobaehten klinisch die Zeiehen der Reehtsverspatung vor allem 
b!::'i den angeborenen Fehlern des reehten Herzens und bei primarer 
Mitralstenose. Chronische StOrungen des kleinen Kreislaufs k6nnen 
ebenfalls zu Rechtsverspatung fiihren. 

Die klinisehe Bedeutung der S-T-Senkung. 
Die Senkung von SoT in Abl. lund evtl. in Abl. II ist zunachst einmal 

Ausdruck datur, dafJ der linke Ventrikel etwas spater in Erregung gerat 
als normal, es handelt sich um eine Abweichung von der normalen Funktion. 
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Experiment und klinische Erfahrung zeigen, daB diese Abweichung 
sowohl sehr voriibergehend wie auch dauernd und irreparabel sein kann. 
Es handelt sich also um ein Symptom, das nicht fur sich allein gewertet 
werden kann. Es muB festgestellt werden: ist die Ekg-Veranderung 
etwa nur voriibergehend im Gefolge von Tachykardie, Infektions­
krankheit, Anamie, Digitalisdarreichung usw. entstanden, oder fehlen 
diese Momente und ist die Veranderung iiber Monate lang vorhanden 
und bestehen evtl. sonstwie nachweis bare Veranderungen an den Kreis­
lauforganen. Man wird auf Grund dieser Dberlegung sagen miissen: 
Vorubergehende Senkungen konnen bedeutungslos sein, sind es aber z. B. 
bei spontan auftretender Angina pectoris auch dann nicht, wenn sie zu­
gleich mit den anginosen Beschwerden wieder verschwinden. In allen 
chronischen Fallen (monatelanges Bestehen) sind sie unter allen Umstanden 
als ein ernstes Symptom einer Myokardschiidigung, bedingt durchKoronar­
insuffizienz, anzusehen (72a, 100,204,297,298). Es ist zwar nicht statt­
haft, damit gleichzeitig eine auf wenige Jahre begrenzte Lebensprognose 
zu stellen, wohl aber eine Herzmuskelschadigung anzunehmen, die 
aller Voraussicht nach nicht mehr vollg reparabel ist. 

Die negative T-Zacke. 
Normalerweise ist in Abl. I und II die T-Zacke positiv (s. S. 100). 

Nicht selten findet man sie aber gleichzeitig mit einer Senkung der 
S-T-Strecke abgeflacht oder auch ausgesprochen negativ. Zuweilen 
verliiuft auch die S-T-Strecke in der Nullinie, wahrend T deutlich 
abgeflacht oder negativ ist. Es fragt sich nun, besteht ein innerer 
Zusammenhang zwischen S-T-Senkung und negativem T 1 In der 
Tat kann Abflachung oder Negativitiit von T auf den gleichen 
V organg der einseitigen Leitungsstorung zuriickzufiihren sein, dann 
aber offenbar immer auf eine sehr erhebliche Verzogerung, die man 
nicht nur an der VergroBerung von R und Senkung von SoT, sondern 
auch an der Verliingerung des Ventrikelinitialkomplexes erkennt, d. h. 
ohne daB die Form der monophasischen Schwankung sich verandert 
hat, hinkt der linksseitige Anteil dem rechtsseitigen so lange nach, 
daB die rechtsseitige, aufwarts gerichtete monophasische Schwankung 
friiher als die linksseitige abwarts gerichtete zu Ende ist, dann muB T 
negativ werden. 

Haufiger aber wird eine Anderung der monophasischen Spitzenschwan­
kung zugrunde liegen. Es liegen eine ganze Reihe experimenteller 
Beobachtungen iiber Veranderungen von Form und Dauer der mono­
phasischen Schwankung yom Herzmuskel vor. Wir wissen aus Experi­
menten von BOHNENKAMP (26), daB Vagusreizung die monophasische 
Schwankung verkiirzt. Das gleiche kann die Digitalis bewirken (238a). Be­
funde von KOCH und Mitarbeitern (162,201) sprechen dafiir, daB Aufent­
halt in groBen Hohen zu denselben Veranderungen fiihrt (hier kommt es 
auch zu starker Vagusreizung). Wiirden beide monophasischen Schwan­
kungen in gleicher Weise verkiirzt, so brauchte sich die Form des Ekg 
nicht zu andern. Kommt es aber zu einer vorwiegenden Verkiirzung 
der linksseitigen Schwankung, so miissen charakteristische Veriinderungen 
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des Ekg auftreten, wie sie bei Aufenthalt in stark verdunnter Luft 
beobachtet werden. Der Ventrikelinitialkomplex wird monophasisch 
deformiert, T geht weit oberhalb der Nullinie von R ab, auBerdem 

u 

Abb. 109 a. Schorf tiber Herzmitte. Obere 
Kurve: Abl. Basis-Spitze. Mittlere Kurve: 
Abl. Basis-Schorf. lJntere Kurve: Abl. 
Spitze·Schorf. Die monophasische Spitzen­
kurve dauert ctwas Hinger an als die 

Basiskurve. 

wird T abnorm hoch, uberragt sogar 
unter Umstanden R. Das sind die 
gleichen Veranderungen, die DE BOER 
bei Digitalisvergiftung fand. Mog-
licherweise gewinnen diese Befunde 
bei Untersuchung auf Fliegertauglich­
keit praktische Bedeutung. 

1m Tierexperiment beobachtetman 
recht haufig Verliingerung einer mono­
phasischenSchwankung. Ganz spontan 
tritt bei langerer Dauer des Versuches 
in der monophasischen Schwankung 
von Spitze bzw. linkem Ventrikel eine 
Verlangerung ein, je nach dem Grad 
der Verlangerung muB es zu Ab­
flachung, Verschwinden oder N egativ­
werden von Tkommen (Abb.l09au. b). 
Die Annahme liegt nahe, daf3 Formver­
iinderung der monophasischen Schwan-
kung bei Schiidigung der Arbeitsmusku­

latur einer Kammer entsteht. 1m Tierexperiment kann man innerhalb 
weniger Minuten eine negative T-Zacke entstehen sehen durch Ver­

Abb.109b. Dcr gleiche Versueh 
etwa ' I, Stunde spater. Der mo­
nophasiHche Spitzena nteil dauert 
deutlich Hinger als der Basisan­
teil. T in der Summenkurve ist 

jetzt starker negativ. 

langerung der monophasischen Spitzen­
schwankung. 

Klinisches Vorkommen und 
Bedeutung von verandertem T. 

Die gleichen Faktoren, die die Senkung 
von S-Tbedingen (s.S.150-151), konnen auch 
Abflachung, Verschwinden oder Negativ­
werden von T hervorrufen. Veranderungen 
von T konnen ganz vorflbergehend oder fUr 
Tage und Wochen, sie konnen auch dauernd 
auftreten. Nach der Dauer ihres Bestehens 
und nach den Bedingungen, unter denen 
sie entstanden sind, richtet sich genau so, 
wie bei Senkung von SoT, die klinische Be­
deutung. 

Es ist wichtig zu wissen, daB allein durch die Herzlage bedingt ein 
schwach negatives Tin Abl. III auftreten kann, nicht aber eine Senkung 
des S-T-Intervalls. 

Veranderungen von Tin Abl. lund evtl. noch in Abl. II sind vom 
linken Ventrikel aus bedingt, starkere Negativitat von TIll und evtl. 
noch von TIl vom rechten Ventrikel aus. 
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Die angebliche Bedeutung vorwiegender VergroBerung 
einer Kammer fur das Ekg (sog. Uberwiegungskurven). 

EINTHOVEN (61) hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
Aorteninsuffizienz einerseits und Mitralfehlern anderseits Abweichungen 
des Ekg auftreten, die nicht nur durch eine Drehung des Herzens zu 
erklaren sind und fUr die er Veranderung der Erregungsleitung und des 
Fortschreitens der Kontraktionswelle als Ursache annahm. LEWIS (175), der 
die Beobachtung EINTHOVENS bestatigte, gab zuerst die meines Erach­
tens irrige Erklarung, daB vorwiegende Hypertrophie einer Kammer die 
Ekg-Veranderungen bedinge. Es entging ihm jedoch nicht, daB auch 
bei ausgesprochener einseitiger Hypertrophie und anderseits auch bei 
herzgesunden jungen Leuten sog. Hypertrophie-Ekg vorkamen. -
HERMANN und WILSON (119) fanden bei starker Gewichtsvermehrung des 
Herzens ein regelmaBiges Zusammentreffen von HerzvergroBerung und 
typischen Ekg-Veranderungen. Sie nehmen deshalb nicht die Zunahme 
eines Ventrikels als Hauptfaktor fUr das Zustandekommen der Ekg­
Veranderungen an, sondern vielmehr Lageveranderungen des Herzens, 
Abweichungen in der Anordnung des Reizleitungssystems und Storungen 
der intraventrikularen Erregungsleitung. Aus diesem Grunde lehnte 
auch PARDEE (205) die Bezeichnung "Uberwiegen" ab und schlug den 
Ausdruck "Vorherrschen" eines Ventrikels vor. 

Wenn die Massenzunahme an sich irgend etwas mit der Ekg-Ver­
anderung zu tun hatte, so ware nicht einzusehen, warum so uberaus 
haufig bei Aorteninsuffizienz und bei Hypertension mit rontgenologisch 
nachweisbarer HerzvergroBerung die Ekg-Veranderungen fehlen. Bei 
einem groBeren Herzmaterial kann man das fast als einen alltaglichen 
Befund registrieren. Die Tatsache, daB bei hochgradiger Herzvergro­
Berung die Ekg-Veranderungen viel haufiger gefunden werden als bei 
maBiger VergroBerung, paBt viel besser zu unserer Erklarung der Ekg­
Abweichung, die eine Schadigung besonders einer Kammer voraussetzt. 
Wenn, wie oben dargelegt wurde, jede Herzmuskelpartie bei ihrer 
Kontraktion die gleiche elektrische Spannung entwickelt (s.S. 82ff) und 
diese Spannung an der monophasischen Schwankung gemessen in 
weiten Grenzen von der Herzleistung unabhangig ist (s. S. 105), so 
spricht auch das gegen einen unmittelbaren Zusammenhang von Ekg­
Form und Herzmuskelmasse. Noch deutlicher geht diese Unabhangig­
keit aus den Beobachtungen am Herzstreifenpraparat hervor, das selbst 
in winzigen AusmaBen ungefahr die gleiche Aktionsspannung liefert­
wie ein ganzes Froschherz (vorausgesetzt, daB es moglichst wenig ge­
schadigt ist). 

Die an der Korperoberflache ableitbaren Spannungen stellen nur 
den etwa 60. Teil der am Herzen selbst auftretenden Spannungs­
differenzen dar. Sie hangen von der Ausbildung des elektrischen Feldes 
ab (s. S. 87), das von der raumlichen Ausdehnung des Herzens an sich 
nicht wesentlich beeinfluBt werden kann. Das geht daraus hervor, daB 
eine in sich parallele Verschiebung des Herzens (z. B. bei Pleuraexsudat) 
auf die Form des Ekg ohne EinfluB ist. Dagegen fUhrt die mit starker 
VergroBerung eines Ventrikels einhergehende Herzdrehung zu erheb-
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licher Veranderung des elektrischen Feldes und demzufolge auch zu 
starker Beeinflussung des Ekg. 

Aus all diesen Grunden lehnen wir die Bezeichnung "Uberwiegungs­
kttrven", aber auch die Bezeichnung "Vorherrschen" eines Ventrikels ab, 
denn bei dem sag. Linksvorherrschen bestimmt der rechte Ventrikel das 
Aussehen des Initialkomplexes, beim sag. Rechtsvorherrschen ist es der 
linke Ventrikel. Die zur Zeit noch ubliche Bezeichnung der Kammer­
elektrokardiogramm. Veranderungen unterscheidet auch gar nicht zwi­
schen klinisch vollkommen gleichgultigemLinks- bzw. Rechtspositionstyp 
und anderen unter Umstanden sehr ernst zu bewertenden Ekg-Formen. 
Sie halt sich nur an auBere Ahnlichkeiten und vernachlassigt Unter­
schiede, die zwar nicht unmittelbar in die Augen fallen, aber mit moder­
nen Apparaten gut zu erkennen sind und fur die klinische Bewertung 
des Ekg eine sehr groBe Bedeutung haben k6nnen (das ist vor allem 
die verlangerte Dauer des Ventrikelkomplexes). 

b) Unterbrechung der Erregungsleitung in einem Schenkel 
(Tawaraschenkelblock). 

Experimenteller Schenkelblock. Wenn im Tierexperiment der eine 
Schenkel des HISschen Bundels durchtrennt wird, so gelangt die Er-

Abb. 11 O. Ekg bei durchschnittenem rechten 
Tawaraschenkel. (Nach LEWIS.) 

Abb.lll. Ekg bei durch­
schnittenem linken Tawara· 
schenkel. (Nach LEWIS . ) 

regung zunachst nur durch den ungeschadigten Schenkel in die eine 
Kammer, und das Ekg beginnt daher mit der Aktionsspannung dieser 
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Kammer, der andere Ventrikel erhiiJt die Erregung verspatet auf dem 
Umweg iiber das Septum zugeleitet. Es resultiert dadurch ein Ekg genau 
wie bei ventrikularen Extrasystolen, das sein Geprage durch die zuerst 
erregte Kammer erhalt. Infolgedessen ist die Initialzacke groBer als beim 

Abb. 112. Tawaraschenkclblock. 

Bikardiogramm, in dem ja nie der monophasische Anteil nach der 
positiven oder negativen Seite allein voll zum Ausdruck kommt. Die 
verzogerte Erregungsleitung zu einem Ventrikel bedingt auch <line merk­
liche Verlangerung des ganzen Ventrikelkomplexes (Abb. llO u. lll). 

Die vom Hunde durch Extremitatenableitungen gewonnenen Bilder 
nach Durchschneidung eines Tawaraschenkels lassen sich nicht ohne 
weiteres auf menschliche 
Verhaltnisse iibertragen, 
weil die Lage des Hunde­
herzens zu den Extremi­
taten zu sehr von der 
des menschlichen Herzens 
abweicht . Hier sollten 
nach dem V orschlag von 
DE W AART in erster Linie 
Versuche am Mfen heran­
gezogen werden. In selte­
nen Fallen findet man 
allerdings auch am Men­
schen ahnliche Bilder, wie 
sie LEWIS vom Hunde ge­
wann (Abb. llO und lll). 

_ f 

Abb. 113. Paroxysmale ventrikulare Tachykardie mit 
Tawaraschenkelblock. 

Spontaner Schenkelblock. Die auf S. 135 erwahnten Schadlichkeiten 
konnen auch zu Leitungsunterbrechung eines Tawaraschenkels fiihren. 
Man erhalt dann ein Ekg, das mehr oder weniger dem bei experimenteller 
Schenkeldurchtrennung resultierenden Ekg entspricht. Die haufigen 
Abweichungen von dem Bild des experimentellen Schenkelblocks beruhen 
auf der andersartigen Lage des menschlichen Herzens im Thorax und 
nach den ausgezeichneten anatomisch-histologischen Untersuchungen 
von MAHAIM (182) auch darauf, daB in klinischen Fallen offenbar in der 
Regel beide Schenkel geschadigt sind, oft auch noch der Hauptstamm 
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und mehrere kleinereAste. Es ist deshalb meines Erachtens nicht zulassig, 
die typischen Bilder, wie sie beim experimentellen Schenkelblock erhalten 
wurden, zu Ortsbestimmungen in klinischen Fallen heranzuziehen. 

Man wird einstweilen sich mit der einfachen Diagnose Schenkelblock, 
ohne Aussage, ob rechts oder links, begntigen, wenn im Ekg folgende 
Merkmale vorhanden sind (Abb. 112, 113 u. 114): 

1. Der Kammerkomplex ist in toto verlangert (tiber 0,35 Sek.). 
2. Der Initialkomplex ist ebenfalls verlangert (tiber 0,1 Sek.). 
3. Der Kammerkomplex hat in mindestens zwei Ableitungen das 

Aussehen einer typischen ventrikularen Extrasystole, hat also biphasi­
schen Charakter, d. h. die Anfangsschwankung geht ohne isoelektrische 

Abb. 114. Ventrikelkomplex alternierend von der einen und der anderen Kammer ausgehend . Es 
handelt sich wahrscheinlich um einen Herd, der einmal den einen Tawaraschenkel blockiert und dann 
Ausgangspunkt einer Extrasystole ist. BJockherd in einem Schenkel und Erregungsursprung am 

selben Platz rufen entgegengesetzte Kammerkomplexe hervor. 

Zwischenstrecke in die entgegengesetzt gerichtete Schwankung tiber. 
Sie ist oft nahe der Spitze gespalten. 

4. Bei erhaltenem Sinusrhythmus pflegt die Uberleitungszeit ver­
langert zu sein. 

Diese Symptome sind oft nicht in voller Deutlichkeit ausgepragt. 
Es gibt flieBende Ubergange yom indifferenten Links- bzw. Rechtstyp 
zur Links- bzw. Rechtsverspatung der Erregung zum ausgesprochenen 
Schenkelblock. 

c) Unvollstandiger doppelseitiger Schenkelblock 
(fruher Arborisationsblock). 

Schon seit langem kennt man eine ganz typische Veranderung des 
Ekg, die sich durch folgende Eigenttimlichkeiten auszeichnet: 

1. Der Ventrikelkomplex ist in zwei, manchmal auch in drei Extre­
mitatenableitungen biphasisch. Die Endschwankung ist zur Anfangs­
schwankung entgegengesetzt gerichtet. Eine dazwischen liegende iso­
elektrische Linie fehlt. 

2. Der Ventrikelinitialkomplex ist verlangert (tiber 0,1 Sek.). 
3. Der Ventrikelinitialkomplex ist in allen drei Ableitungen klein 

(zuweilen unter 0,5 mVolt). 
4. Der Ventrikelinitialkomplex ist stark deformiert, geknotet, ge­

spalten, zuweilen in zwei nahezu gleichgroBe Teile zerfallend (Abb. 115.) 
Bei multiplen sklerotischen Veranderungen im Subendokardium, also 

bei Schadigung zahlreicher feinster Aste des spezifischen Systems, fand 
man in zahlreichen (202), nicht in allen (53,185,202) Fallen das oben be­
schriebene Ekg, das man als Arborisationsblock bezeichnete. MAHAIM 
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stellte jedoch auf Grund elektrokardiographischerBeobachtung mit 
nachfolgender genauer anatomischer Kontrolle fest, daB nicht die Zer­
storung der feinsten Aste des spezifischen Systems die Entstehung 
dieses Ekg herbeiftihrt, vielmehr sind beide Schenkel auf weite Strecken 
zerstort, wahrend gerade die Endausbreitungen erhalten bleiben, auBer­
dem aber bleibt ein Ast, der hoch oben yom linken Schenkel abgeht, 
intakt. Wtirde auch er unweg­
sam werden, so mtiBte es zum 
kompletten Block kommen. Die 
Erregung muB bei einer so AbU 
ausgedehnten Zerstorung im spe­
zifischen System auf groBeren 
Strecken durch die langsamer 
leitende Arbeitsmuskulatur wei-

~ Ab/..Dl .• ,.,......-, 
~'V "'v 

tergehen. Also nicht, wie man Zeit 11fQ" 

ursprtinglich annahm, Zerstorung 
der feinsten Verzweigungen, son- Abb. 115. Unvol1standiger doppelseitiger Schen-

kelblock (Verzweigungsblock). 
dern die beinahe vollige Unweg-
samkeit der beiden Schenkel auf groBere Strecken ist die anatomische 
Grundlage der in Rede stehenden Ekg-Veranderungen, die man deshalb 
besser nicht Arborisationsblock, sondern unvollstandigen doppelseitigen 
Schenkelblock nennt. 

Experimentelle und anatomische Befunde bei unvollstandigem doppel­
seitigem Schenkelblock. Wahrend das Bild des Tawaraschenkelblocks im 
Experiment leicht darzustellen ist, gelingt das mit dem frtiher sog. 
Arborisationsblock nicht so einfach. Von SCHERF (241) wurde im Tier­
experiment der rechte Tawaraschenkel durchschnitten, so daB die Kam­
mern den Sinusreiz nur tiber den linken Schenkel zugeleitet bekamen. 
Dann wurde ktinstlich in einem etwas yom Sinusrhythmus verschiedenen 
Rhythmus der rechte Ventrikel gereizt. Dabei interferierten also ktinst­
lich ausgelOste rechtsseitige Extrasystolen mit den yom Sinus ausgehen­
den, tiber den linken Tawaraschenkel zugeleiteten spontanen Schlagen. 
War das Intervall zwischen dem Erregungsbeginn der ktinstlichen 
rechtsseitigen und der spontanen linksseitigen Schlage nur sehr kurz, 
so resultierten Elektrokardiogramme von dem oben geschilderten Aus­
sehen des unvollstandigen doppelseitigen Schenkelblocks. 

ROTHBERGER (220) zeigte, "daB im Tierversuch eine bedeutende Ver­
breiterung der Anfangsschwankung erzeugt werden kann, wenn man die 
Erregung zwingt, auch nur ein kurzes Sttick weit in der gewohnlichen 
Muskulatur zu laufen. Wir werden daher anzunehmen haben, daB die 
Hauptveranderung des Astblocks sich dann einstellt, wenn die Leitungs­
stOrungen so ausgedehnt sind, daB die normale Erregung gezwungen 
wird, die Bahn des spezifischen Muskelsystems zu verlassen. GroBe 
Herde im Septum, welche die Verbindung zwischen den System en der 
beiden Seiten unterbrechen und auBerdem auch die Schenkel mehr oder 
weniger in Mitleidenschaft ziehen, werden dazu geeignet sein." 

Erklarung der Ekg-Form beim unvollstandigen doppelseitigen Schenkel­
block. Die experimentellen Befunde von SCHERF, sowie von ROTHBERGER, 
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ferner die anatomischen Feststellungen von MAHAIM(182, 183) geben eine 
befriedigende Erklarung fiir die starke Entstellung des Ekg beim un­
vollstandigen doppelseitigen Schenkelblock. Die starke Verlangerung des 
Initialkomplexes erklart sich durch den Wegfall der raschen Erregungs­
leitung im spezifischen System und deren Ersatz durch die langsamere 
Leitung in der gewohnlichen Arbeitsmuskulatur. Die in allen Ableitun­
gen geringen Aktionsspannungen sind nur dadurch erklarbar, daB die Er­
regung in der rechten und linken Kammer mit verkiirztem zeitlichem 
Abstand beginnt (wie in dem Versuch von SCHERF). Die starke Ver­
langsamung der Erregungsleitung muB zu biphasischem Charakter des 
Ekg und zu Verschwinden der isoelektrischen Linie des Ekg fiihren. 

Vorkommen und klinische Bedeutung des Tawaraschenkel-
blocks und des unvollstandigen doppelseitigen 

Schenkelblocks. 
DerTawaraschenkelblock und der unvollstandige doppelseitige Schen­

kelblock sind nicht selten. Meist liegt Koronarsklerose und besonders 
iiberstandener Herzinfarkt zugrunde, aber auch Diphtherie, ferner Lues 
wird als ursachlicher Faktor angeschuldigt. Mit seltenen Ausnahmen 
handelt es sich um progredienteZustande mit durchaus infauster Prognose. 
Eine Ausnahme bilden die sehr seltenen Falle von Tawaraschenkelblock 
bei Digitalisvergiftung, hier ist Riickbildung bei Absetzen des Mittels 
durchaus moglich. Auch bei Diphtherie konnen solche Ekg-Veranderun­
gen vorkommen und sich wieder zuriickbilden (288). 

Der Venenpuls bei trberleitungsstorungen. 
Bei der verlangerten "Oberleitungszeit findet man im Venenpuls einen 

vergroBerten Abstand der prasystolischen von der systolischen Welle. 
Zuweilen geht der Abfall bis zum Niveau des systolischen Minimums 
herab, wahrend er normalerweise nur unbedeutend ist und fast stets 
iiber dem Ausgangsniveau der Welle liegt. 

Bei der auf S.138 besprochenen Allorhythmie zeigt der Venenpuls 
(s. Abb. 94) die charakteristischen Veranderungen der prasystolischen 
Welle, die von Schlag zu Schlag weiter von der systolischen abriickt, 
wobei ihr Abfall tiefer und tiefer heruntergeht. In der Abbildung zeigt 
der erste Schlag eine nur wenig verlangerte trberleitungszeit, daher an­
nahernd normales Verhalten der prasystolischen Welle. Beim zweiten 
Schlag ist die "Oberleitungszeit auf iiber das Doppelte verlangert, daher 
tiefer Abfall der prasystolischen Welle, der dritte Schlag wird nicht 
mehr auf den Ventrikel iibergeleitet, es bleibt bei einer isolierten V orhof­
systole; demgemaB folgen der prasystolischen Venenwelle keine systoli­
schen nacho Der nachstfolgende Schlag wird wieder wie der erste in 
annahernd normaler Zeit zum Ventrikel iibergeleitet, daher wieder 
normale prasystolische Welle. 

Partieller Herzblock. Abb. 95 zeigt auBer dem Ekg in zwei Ab­
leitungen noch Venenpuls und Herztone bei partiellem Herzblock. 
Der erste Schlag wird, wie das Ekg zeigt, iibergeleitet, wenn auch stark 
verzogert. Demzufolge geht der Abfall der prasystolischen Welle weit 
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unter das Ausgangsniveau herab, der zweite Vorhofschlag wird nicht 
zum Ventrikel tibergeleitet. Es bleibt bei einer isolierten prasystolischen 
Welle. Der nachste Vorhofreiz wird wieder tibergeleitet, der Venenpuls 
zeigt dasselbe Bild wie beim ersten Schlag. Dann folgt wieder ein 
isolierter Vorhofschlag, und so geht es weiter, immer nur jeder zweite 
V orhofreiz wird yom Ventrikel beantwortet. 

Kompletter Herzblock. Abb. 116 zeigt neben dem Ekg in Abl. lund 
II noch Radial- und Venenpuls und die HerztOne. Die Vorhofe schlagen, 
wie das Ekg zeigt, vollig regelmaBig mit normaler Frequenz, die Kam-

Abb. 116. Ekg, HerztOne, Venen· und Radialispuls bei komplettem Herzblock. 

mern dagegen, wie Kammer-Ekg und Radialpuls ergeben, yollig unab­
hangig von den Vorhofen und in sehr lang sam em regelmaBigem Rhyth­
mus. Der Venenpuls zeigt in regelmaBiger Folge prasystolische Wellen, 
die jedoch zum Teil mit Ventrikelwellen kollidieren und dadurch in 
ihrem Aussehen modifiziert werden. Beim ersten und zweiten Ventrikel­
schlag erhebt sich die systolische Welle yom absteigenden Ast der 
prasystolischen aus. Bei der dritten Ventrikelkontraktion kommt es 
durch vollige Addition der prasystolischen zur systolischen Welle zu 
typischer Vorhofpfropfung. Eigenartigerweise fehlt im vorliegenden 
Fall ganz die diastolische Venenwelle. 

C. Vorhofflimmern und VorhoUlattern. 

Das haufigste und am meisten hervorstechende Symptom bei Vorhof­
flimmern ist die vollige UnregelmiWigkeit des Pulses, die absolute 
Arhythmie. 

Geschichte und Nomenklatur. Am Beispiel der Arhythmia absoluta 
laBt sich sehr schon zeigen, wie mit fortschreitender Untersuchungs­
technik ein Krankheitsbild mehr und mehr geklart und abgegrenzt wird. 
Ais Delirium cordis kannten die Ante schon lange einen Zustand 
volliger HerzunregelmaBigkeit, namentlich in den spateren Stadien von 
Mitralfehlern. Durch die Venenpulsschreibung (MACKENZIE, H. E. 
HERING) lernten wir dann, daB die vollige UnregelmaBigkeit durchaus 
nicht nur bei dekompensierten Herzfehlern, sondern auch bei leistungs­
fahigen Herzen mit intakten Klappen vorkommt. Durch die Elektro­
kardiographie (ROTHBERGER und WINTERBERG, LEWIS) wurde schlieB­
lich der Mechanismus der absoluten Irregularitat klargelegt. 
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Vielfach wird die Arhythmia absoluta noch Pulsus irregularis per­
petuus genannt. Nachdem man jedoch weill, daB die Affektion in nicht 
wenigen Fallen durch Chinidin beseitigt werden kann, oft auch nur vor­
iibergehend in kurzen Anfallen auf tritt, mull die Bezeichnung - per­
petuus - fallen. Auch die Benennung Flimmerarhythmie ist nicht ganz 
exakt, da die gleiche Ventrikelarhythmie auch bei Vorhofflattern 
auftritt. 

Die Form des Ekg bei der Arhythmia absoluta. Das Hauptcharak­
teristikum des Ekg bei Arhythmia absoluta ist: 1. vollig unregelmiWige 
Aufeinanderfolge der Kammerkomplexe; 2. die regelmal3ige Folge: 
Vorhof-Ventrikelschlag besteht nicht; 3. in mindestens 2 Ableitungen, 
vor allem in Abl. II und Abl. III kommt eine ruhige Nullinie zwischen 
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Abb.117. Arhythmia absoluta. Vorhofflimmcrn. 

zwei Kammerschlagen niemals zustande, wei! zahIreiche kleine Oszil­
lationen von einer Frequenz von 350- 600 und mehr pro Minute sich 
unmittelbar aneinanderreihen (wir sprechen dann von Vorhofflimmern). 
Diese Oszillationen entsprechen einem Wert von 0,1 bis 0,2 Millivolt, 
sie konnen streckenweise ziemlich regelmal3ig in Form und Grolle 
einander folgen, so daB man die Frequenz leicht auszahlen kann. Dann 
folgen aber wieder Strecken, in denen die Oszillationen kleiner, vollig 
unregelmal3ig und ungleichmal3ig auftreten, so daB man die Frequenz 
nicht feststellen kann (Abb. 117). 

In anderen Fallen ist die Frequenz der zwischen den Ventrikel­
schlagen liegenden Oszillationen niedriger - zwischen 240 und 350 
pro Minute -, gleichzeitig sind die einzelnen Oszillationen groBer 
- 0,3 bis 0 ,5 Millivolt, selten mehr - und ihre Gestalt ist Schlag fUr 
Schlag ganz gleichmaBig mit meist steilem Anstieg und (bei 3 Sek./cm 
Filmgeschwindigkeit) scharfer Umkehr zu allmahlicherem Abfall. Von 
solchen Oszillationen reiht sich eine an die andere, ohne ruhige Zwischen­
strecke. In Abl. II und III sind sie besser zu sehen als in Abl. I, hier 
konnen sie unter Umstanden ganz fehlen. Wir sprechen in solchen 
Fallen von Vorhofflattern (Abb. lIS). Die Ventrikelkomplexe zeigen 
nicht, wie sonst, ein von Schlag zu Schlag genau gleiches Aussehen, 
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sondern durch Superposition mit den kleinen Oszillationen konnen 
dauernd wechselnde Entstellungen entstehen, die namentlich im S-T­
Stuck und in T eine Rolle spielen. - Es kann als Regel gelten, daB del' 

Abb. 118 Vorhofflattern mit Arh. abs. der Kammern. Ordinatenabstand = 0,05 Sek. 

Ventrikelkomplex beim Entstehen odeI' Vergehen von Flimmern odeI' Flat­
tern del' Vorhofe in seinen Grundzugen nicht verandert wird (abgesehen 
von den Entstellungen durch Superposition del' kleinen Oszillationen). 

Bei langerem Bestehen von Flimmern 
stellen sich abel' schlief31ich stets Verande­
rungen des Kammerkomplexes ein, wie 
Senkung von S-T und T. 1st durch das 
Grundleiden del' linke Ventrikel mehr be­
ansprucht, so zeigen sich diese Verande­
rungen in Abl. I und II; ist del' rechte 
Ventrikel besonders beansprucht, so tritt 
die Senkung von S -T und T besonders in 
Abl. III und II auf. 

Sehr haufig sind einzelne odeI' auch ge­
haufte ventrikulare Extrasystolen zwischen 
die ubrigen vom Vorhof ubergeleiteten 
Kammerschlage eingestreut. Die ventriku­
laren Extrasystolen konnen sich bei V or hof­
flimmern so haufen, daB es zu Anfallen von 
ventrikularer paroxysmaler Tachykardie Abb. 119. Vorhofflattern, regelmiil3ige 
kommt, die tagelang dauern konnen. Da- Kammeraktion. 2:1 Block. In Abl. I 

ist das Flattern nicht zu erkennen. 
bei schlagt das Herz vollkommen regel-
maBig. Das gleichzeitige Vorhandensein von Vorhofflimmern laBt sich 
dabei nicht durch die gewohnliche Ableitung von den Extremitaten 
feststellen, weil samtliche Vorhofzacken in den unmittelbar aneinander­
gereihten Ventrikelzacken aufgehen. Durch die schon erwahnte Ab­
leitung von zwei Stellen del' vorderen Brustwand kann man abel' auch 
in solchen Fallen das Vorhofflimmern einwandfrei feststellen. 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Aufl. 11 
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Beim Vorhofflattern schlagen die Kammern oft vollkommen regel­
maBig, derart, daB immer nach 2 oder 3 usw. Vorhofschlagen 1 Ventrikel­
schlag kommt, d. h. es besteht dann ein 2: 1- oder 3: 1- usw. Block 
(Abb.119). Wird nur relativ selten, aber regelmaBig ein Vorhofschlag 
zur Kammer iibergeleitet, so kann eine Kammeraktion von normaler 
Frequenz resultieren. Erst das Ekg oder die Venenpulsaufnahme deckt 
dann diesen Zustand auf. 

Die pathologisch-anatomischen Grundlagen des Leidens kennen 
wir noch nicht. Man hat etwa in der Halfte der Faile Veranderungen 
im Sinusknoten gefunden, die gleichen Veranderungen haben aber in 
anderen Fallen niemals HerzunregelmaBigkeit veranlaBt. Keinestalls 
bildet das Vorhandensein von Arhythmia absoluta den Beweis tilr das 
Bestehen einer Myokarditis. 

Die Diagnose des Leidens kann mit Sicherheit nur durch die Venen­
pulsaufnahme oder noch sicherer durch die Elektrokardiographie gestellt 
werden. Durch Auskultieren und Pulsfiihlen kann man immer nur mit 
Wahrscheinlichkeit eine Arhythmia absoluta erkennen, wenn man 
namlich eine UnregelmaBigkeit des Herzschlages findet, bei der keinerlei 
wiederkehrende Gruppenbildungen nachweisbar sind. Besonders charak­
teristisch ist ein bunter Wechsel von salvenartig aufeinanderfolgenden, 
gleichsam sich iiberstiirzenden Ventrikelschlagen, die oft nur frustrane 
Kontraktionen darstellen, mit einzelnen eingestreuten sehr kraftigen 
Ventrikelsystolen, die nach einer langeren Kammerpause einfailen. Ohne 
graphische Aufnahme ist es jedoch nicht m6glich, eine sichere Unter­
scheidung zwischen Arhythmia absoluta und PulsunregelmaBigkeit 
durch stark gehaufte Extrasystolen oder durch h6here Grade von Sinus­
arhythmie zu treffen (65). 

Experimentelle und klinische Studien iiber den Mechanismus der Arhyth­
mia absoluta. Experimentell laLlt sich Vorhofflimmern am leichtesten durch Faradi­
sieren der Vorhofe erzeugen. Auch bloLle Beriihrung der Vorhofwand in der Gegend 
des Tawaraknotens ruft stets Flimmern hervor (lOl-106), wovon ich mich selbst 
oft im Hundeexperiment iiberzeugt habe. In seltenen Fallen gelingt es, allein 
durch gleichzeitige Vagus- und Acceleransreizung die Vorhofe zum Flimmern zu 
bringen. Auf den Vagus wirkende Gifte, wie Muscarin und Physostigmin, konnen 
auch Flimmern hervorrufen. Durch das den Vagus lahmende Atropin wird die 
experimentelle Erzeugung von Flimmern erschwert oder verhindert. 

Wenn man beim Tier den Vorhof mit geniigend starken Stromen faradisch 
reizt, so scheint bei oberflachlicher Betrachtung eine Lahmung des Myokards 
einzutreten. Die Vorhofe erweitern sich und iiben keinen sichtbaren Effekt auf 
die Blutbewegung mehr aus. Bei naherem Zusehen erkennt man jedoch, daLl die 
gesamte Vorhofwand sich in fortwahrender feinflimmernder Bewegung befindet. 
Unterbricht man die faradische Reizung, so kann die normale Schlagfolge wieder 
Platz greifen, zuweilen iiberdauert jedoch auch das Flimmern den Reiz kiirzere 
oder langere Zeit. Die Neigung zum Fortdauern des Flimmerns wird durch er­
hohten Vagustonus begiinstigt (3Il). Infolgedessen erhOhen Digitalis, Muscarin, 
Physostigmin und Pilocarpin die Flimmerbereitschaft. Durch Vagusreizung kann 
der einmal zum Flimmern gebrachte Vorhof beliebig lange im Flimmerzustand 
erhalten werden. 

Die Riickkehr vom Flimmern zum Normalzustand geschieht nicht plotzlich, 
sondern wahrend eines tJbergangsstadiums wird zunachst das Flimmern mehr grob­
schlagig, einzelne unvollkommene Systolen, die groLlere Muskelgebiete umfassen, 
treten in unregelmaL\iger Folge auf, schlieBlich bleibt fiir eine kurze Zeit der Vorhof 
ganz stehen - sog. postundulatorische Pause -, die der postextrasystolischen 
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Pause gleichzusetzen ist (312). Danach schlagt der Vorhof wieder in seinem nor­
malen Rhythmus. 

Schwacht man die Reizintensitat ab, so kommt es nicht zum Flimmern, 
sondern nur zu starker Beschleunigung der Vorhofschlage, wobei (im Tierexperi­
ment) Frequenzen von 300-400 meist ganz regelmaBiger Schlage in der Minute 
erreicht werden. Man nennt diesen Zustand Flattern. Auch das Flattern kann die 
Reizung iiberdauern; auch hier ist der Ubergang zum Normalrhythmus nicht 
abrupt, sondern es folgt zunachst ein Zwischenstadium von unregelmaBigem 
Flattern mit langsamerer Ventrikeltatigkeit, das durch eine postundulatorische 
Pause beendet wird. Dieser £olgt dann der normale Vorhofrhythmus. Wahrend 
des Stadiums von unregelmaBigem Flattern kann man durch Vagusreizung Flim­
mern herbeifiihren. 

Beim Menschen beobachtet man nicht ganz selten vorubergehende 
Zustande von Arhythmia absoluta. Gelingt es, Beginn und Ende eines 
solchen Anfalls elektrokardiographisch festzuhalten, so kann man fest. 
stellen (264), daB in den Normalrhythmus zunachst vereinzelte Extra· 
systolen eingestreut sind. Diese haufen sich mehr und mehr, es entsteht 
dadurch eine aurikulare Tachykardie - Frequenz etwa 240 -, die 
rasch in Vorhofflattern - Frequenz bis etwa 350 - und auch in Vor· 
hofflimmern - Frequenz bis 600 und mehr - ubergehen kann. Bei 
der Ruckbildung des Anfalls ist die Reihenfolge umgekehrt vom Flim· 
mern zum Flattern zur aurikularen Tachykardie zu aurikularen Extra· 
systolen, die in den normalen Sinusrhythmus eingestreut sind. 

Schreibt man bei V orhofflattern eine langere Kurve, so findet man 
nicht selten Perioden, in denen die P·Zacken nicht mehr so regelmaBig 
einander folgen und auch wechselnde Form annehmen. Solche Stellen 
zeigen den Obergang von Flattern zu Flimmern an. Beim ausge. 
sprochenen Flimmern steigt in klinischen Fallen die Frequenz bis zu 600, 
im Experiment bis zu 3000 und mehr in der Minute. Eine eigentliche 
koordinierte Systole des V orhofs findet nicht mehr statt, sondern es 
kontrahieren sich anscheinend immer ganz kleine Muskelbezirke fur sich. 
EinEffekt auf den Inhalt resultiert dabei nicht, so daB trotz hochsterStei. 
gerung der Kontraktionszahl der Vorhof praktisch gelahmt ist. Demzu. 
folge fehlt die Vorhofwelle im Venenpuls, ein etwa bestehendes prii. 
systolisches Gerausch verschwindet im Moment, wo Flimmern eintritt. 

Das Verhalten der Kammern beim V orhofflimmern und seinen 
Vorstufen. Bei gelegentlichen V orhofextrasystolen folgen die Kammern 
immer, wenn nicht zufallig der Extrareiz die Kammern in ihrer Refrak· 
tarzeit erreicht (naheres siehe bei aurikularen Extrasystolen S.116ff.). 
Bei der Vorhoftachysystolie (Abb.120) folgen die Ventrikel in manchen 
Fallen jedem Vorhofreiz bis zu einer Frequenz von etwa 240 (das sind 
dann sehr hohe Grade von paroxysmaler Tachykardie). Meist ist jedoch 
das Hrssche Bundel nicht imstande, so frequente Reize uberzuleiten, 
sondern nur auf jeden zweiten, dritten, vierten usw. Vorhofschlag 
antwortet die Kammer. Es kommt also zu partiellem Herzblock 
(s. S. 139). Hierbei steht die Kammerschlagzahl in einem bestimmten 
Verhaltnis zur Vorhoffrequenz. In anderen Fallen antwortet jedoch 
die Kammer nur in unregelmaBigem Rhythmus auf die regelmaBigen 
frequenten Vorhofreize. Dann besteht eine Arhythmia absoluta der 
Kammern bei Vorhoftachysystolie. 

ll* 
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Beim Vorhofflattern folgen die Ventrikel niemals allen Vorhof­
schlagen, es besteht entweder partieUer Block oder in ganz unregel­
maBiger Weise wechseln iibergeleitete und nicht iibergeleitete Reize 
miteinander ab, d. h. es besteht Arhythmia absoluta. Wie von W . TREN­

DELENBURG (281) nachgewiesen wurde, sind die Erregbarkeitsverhalt­
nisse fiir gerade iiberschwellige Reize uniibersehbar schwankend. 

Je nach der Kammerschlagzahl unterscheidet man drei Formen der 
Arhythmia absoluta. Die erste, die rasche Form, mit einer Frequenz 
von 100-150 Schlagen, ist am haufigsten. Die zweite ist die langsame 
Form mit einer Frequenz von 80 bis herab zu 60 und noch weniger 
Schlagen. Diese langsame Frequenz kann Folge von starker Digitalis­
wirkung sein. Sie kommt aber auch spontan und dauernd vor, zuweilen 
bei relativ leistungsfahigem Herzen. Es erscheint daher nicht einleuch-

Abb. 120. Vorhoftachysystolie. Zwei ventrikulare Extrasystolen. Sinusrhythmus ungestiirt. 

tend, wenn man die langsame Kammerschlagzahl als Folge herab­
gesetzter Kontraktilitat erklart hat (85). SchlieBlich und drittens 
findet man zuweilen eine ganz langsame Kammerfrequenz von 40 und 
weniger regelmaBigen Schlagen. Es handelt sich dabei um eine Kom­
bination von kompletter Dissoziation und Vorhofflimmern. Die Uber­
leitung zur Kammer ist unterbrochen, sei es voriibergehend durch 
Digitalis, sei es dauernd durch organische Veranderungen. In solchen 
Fallen ist oft der Kammerkomplex des Ekg abnorm gestaltet. 

Vorkommen und klinische Bedeutung von V orhofflimmern und 
-flattern. Beim Menschen tritt Vorhofflimmern spontan fast in allen 
vorgeschrittenen Fallen von Mitralfehlern auf, aber auch in spateren 
Stadien anderer Vitien, bei Hypertension, oft bei Hyperthyreoidismus; 
in manchen Fallen scheint eine akute Uberanstrengung bei vorher 
gesunden Herzen Vorhofflimmern hervorgerufen zu haben, auch starke 
seelische Erregungen k6nnen Flimmern aus16sen. Kurze Anfalle von 
Vorhofflimmern beobachtet man gelegentlich sowohl bei den genannten 
Bedingungen, wie auch bei akuten Infektionskrankheiten, auch nach 
Kropfoperationen . 

Sehr haufig kommt es bei anfallsweise auftretendem Vorhofflimmern 
zu schlagartig eintretender Ohnmacht, die meist nur wenige Minuten 
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anhalt. Offenbar fiihrt die Verminderung der arterielien Blutversorgung 
zu solchen Graden von Hirnanamie, daB das BewuBtsein schwindet. 
Der Flimmeranfall kann sehr rasch einer ganz normalen Herzaktion 
Platz machen. In dem Fall erwacht der Patient sehr bald wieder, 
abgesehen von einer gewissen Miidigkeit erinnert nachher nichts mehr 
an die schwere KreislaufstOrung. Solche kurzen Anfalle mit BewuBtseins­
verlust konnen sich in Intervalien von Tagen bis Jahren volligen Wohl­
befindens wiederholen. In der Zwischenzeit kann unter Umstanden 
auch die genaueste Untersuchung der Kreislauforgane nichts Krank­
haftes aufdecken. In manchen Falien jedoch falit hie und da einmal 
eine aurikulare Extrasystole ein. Deren Nachweis klart mit einiger 
Wahrscheinlichkeit die Art des Leidens, namlich anfallsweise auftre­
tendes Vorhofflimmern, auf. Denn wie oben geschildert, besteht zwi­
schen aurikularen Extrasystolen und Vorhofflimmern ein innerer Zu­
sammenhang. Ganz sicher wird die Diagnose, wenn es gelingt, im 
Anfall ein Ekg aufzunehmen. Nicht ganz selten sind die Falie, in denen 
Vorhofflimmern bei sonst nicht nachweislich gestOrten Kreislauf­
organen jahrelang nur in einzelnen Anfalien auftritt. 1m Intervali ist 
alies normal. 1m Lauf der Zeit werden die anfangs nur kurzen Anfalie 
langer, sie treten auch haufiger auf. SchlieBlich etabliert sich Dauer­
flimmern. Die subjektiven Beschwerden werden dann oft zunachst 
geringer und nicht wenige Menschen leben mit ihrem Vorhofflimmern 
viele Jahre lang relativ beschwerdefrei und leistungsfahig. Aber die 
fortlaufende objektive Kontrolle zeigt doch, daB das Flimmern auch 
bei zunachst ganz intaktem Herzen keineswegs ein gleichgiiltiger Zu­
stand ist. Der Venenpuls geht die auf S. 168ff. geschilderten Veran­
derungen ein. Die Rontgendurchleuchtung deckt die nach und nach 
zunehmende Erweiterung des Herzens, namentlich der Vorhofe auf und 
im Ekg entwickelt sich ganz alimahlich - und dann meist irreparabel -
die Senkung von S-T, meistens in Abl. lund Abl. II. Der schlieBliche 
Ausgang ist die fortschreitende Herzinsuffizienz wie bei irgendeinem 
Klappenfehler. 

Wenn das Flimmern bei schon bestehendem Klappenfehler, z. B. 
Mitralstenose oder bei Hypertension oder bei Koronarsklerose oder 
schlieBlich bei Basedow auf tritt, so folgt regelmaBig eine wesentliche 
Verschlechterung des Kreislaufs. In der Regel wird die Leistungs­
fahigkeit deutlich heruntergehen, die Prognose quoad vitam ist von 
diesem Moment ab entschieden schlechter geworden. Durch eine 
zweckmaBige Chinidintherapie laBt sich in vielen Falien das Vorhof­
flimmern beseitigen; Vorhofflattern ist gewohnlich viel resistenter 
gegen Chinidin. Zuweilen gelingt es, in solchen Fallen durch hohe 
Digitalisgaben das Flattern in Flimmern zu iiberfiihren und dieses 
dann durch Chinidin zu beseitigen. Jeder intensiveren Chinidinbehand­
lung soli eine ausreichende Digitalisierung vorausgehen. Die Chinidin­
behandlung hat urn so mehr Aussicht auf Erfolg, in je friiherem Stadium 
sie angewandt wird. Die Gefahr einer Embolie muB man bei der Chi­
nidintherapie in Kauf nehmen, bei stark erweitertem linken Vorhof 
wird man daher besser auf Regularisierung verzichten. 
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Herztonkurve bei Arhythmia absoluta. Wahrend normalerweise 
die Herztonkurve bei unverandert liegendem Receptor von Schlag 
zu Schlag dassel be Tonbild zeigt, ist das bei der Arhythmia absoluta 
oft anders: sowohl Form wie Amplitude der Schwingungen wechseln 
in der gleichen Kurve erheblich. Die letzteren sind meist abhangig 
von der vorausgehenden Diastole; je langer dieselbe, um so starker 
die HerzfiilIung, um so kraftiger der Herzschlag, um so groBer also 
die Amplitude des 1. Herztones; der II. Ton weist diese Intensitats­
schwankungen nur angedeutet auf. Man sieht jedoch zuweilen auch 
Schwankungen in der Starke des 1. Tones, die nicht von der voraus­
gehenden Diastole abhangen. Hier haben also andere Faktoren als die 
KammerfiilIung auf die Art der Kontraktion eingewirkt. In Abb. 121 
wechselt die AmplitudengroBe des 1. Tones bei den ersten vier SchHigen 
alternierend, offenbar unabhangig von der vorausgehenden Diastole. 
Man wird solche Bilder als Zustande aufzufassen haben, in denen ein be­
stehender Alternanszustand trotz der Arhythmie zeitweilig manifest wird. 

Abb. 121. Herztone und Radialpuls bei Arhythmia absoluta. 

Die Form der Schwingungen ist wesentlich anders, jedesmal, wenn 
eine Extrasystole einblIt. Offenbar als Ausdruck dessen, daB hier der 
Kontraktionsablauf ein ganz anderer ist als bei den iibergeleiteten 
Systolen. 

Radialpuls. Der Radialpuls bei der Arhythmia absoluta zeigt 
folgende Charakteristika: Er ist meistens vollkommen unregelmaBig. 
Irgendein System, nach dem die Pulse einander folgen, ist nicht zu er­
kennen. Der PuIs ist des weiteren vollig inaqual (Abb. 122). In der Regel 
wenigstens besteht eine deutliche, aber nicht absolute Abhangigkeit 
der PulsgroBe von der vorausgehenden Diastole; je langer diese, um so 
groBer die Druckwelle. Nach einer langeren Kammerpause oder nach 
frustranen Kontraktionen pflegen die Pulse groB zu sein, bei den salven­
artig aufeinanderfolgenden Kammerschlagen sind sie klein. Es kommen 
jedoch auch Ausnahmen von dieser Regel vor, wenn sie auch nicht 
haufig sind, soweit ich im Gegensatz zu LEWIS sehe. Ein weiterer Faktor 
ist die GroBe der vorausgehenden Pulswelle. Hier hat man folgende 
Zusammenhange angenommen [KORTEWEG (62)]: Ein groBerer PuIs, 
d . h. also groBes Schlagvolumen, bedingt hohen Blutdruck, daher 
schlechte Entleerung des geschwachten Ventrikels bei der nachsten 
Systole. Das Schlagvolumen blIt also kleiner aus, daher nunmehr 
kleiner PuIs. Geht der Aortendruck infolge mehrerer kleiner Systolen 
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herunter, so vermag der Ventrikel sich vollkommener zu entleeren, was 
zu einem Ansteigen der PulsgroBe fiihrt, allerdings unter der Voraus­
setzung, daB die Ventrikelfullung infolge starker Verkurzung der 
Diastole nicht gelitten hat. Auf diese Weise entstande also eine Tendenz 
zum Alternieren des Pulses, das manchmal in der Tat auf kurze Strecken 
recht deutlich ausgepragt ist. 

Die KORTEWEGSche Regel lautet: Bei Arhythmia absoluta ist der 
Radialpuls groB, wenn die vorausgehende Pulswelle klein und die 
vorausgehende Pulspause lang ist und umgekehrt. Abweichungen von 
dieser Regel sollen Zeichen schlechter Kontraktilitat des Kammer­
myokards sein, wie KAUFMANN und ROTHBERGER (153) experimentell, 
sowie GROTEL (97) in der Klinik fanden. 

Bei gleichzeitiger Verzeichnung von HerztOnen uberzeugt man sich, 
daB die langeren Pulspausen hur zum Tell ebenso langen Kammerpausen 
entsprechen; oft bedingt ein Kammerschlag keinen PuIs in der Peri-

Abb. 122. Herztone und Radialpuls bei Arhythmia absoluta. 

pherie (frustrane Kontraktionen). Die Anzahl der frustranen Kontrak­
tionen in der Minute bezeichnet man als Pulsdejizit. Je groBer dieses, 
urn so ungunstiger im aIlgemeinen die klinischeBedeutung der Arhythmie. 

Bei der langsamen Form der Arhythmia absoluta konnen kurzere 
oder auch langere Perioden von sog. Pseudoarhythmie vorkommen, 
bei der man erst durch genaues Ausmessen die Irregularitat feststeIlt, 
oder auch von vorubergehender Eurhythmie, die iiberhaupt keine Un­
regelmaBigkeit zeigt. 

Wenn der Vorhof mit einer Frequenz von nicht uber 240 flattert, 
konnen aIle Reize ubergeleitet werden. Dann schlagen eben die Kam­
mern rhythmisch in dem rasenden Tempo von 240 in der Minute, und 
wir haben eben so viele Radialpulse in regelmaBiger Folge. Bei Flattern 
der Vorhofe mit einer Frequenz von uber 240 folgen die Ventrikel nicht 
jedem Vorhofimpuls, es kommt dann meist zu einem regelmaBigen 
Ausfall von Ventrikelschlagen derart, daB nur auf jeden zweiten oder 
vierten Vorhofschlag ein Radialpuls kommt. In anderen Fallen ant­
wortet der Ventrikel ganz unregelmaBig auf die raschen und regelmaBigen 
Vorhofschlage. Dann zeigt der Radialpuls das Bild der Arhythmia 
absoluta. 

Wenn sich vollige Dissoziation mit Flimmern der Vorhofe kombiniert, 
ist der Radialpuls regelmaBig, auf 40 Schlage und weniger verlangsamt. 
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Fur klinisch-diagnostische Zwecke wird man den Radialpuls bei 
Arhythmia absoluta weniger benutzen als Venenpuls und Ekg. 

Venenpuis. Der Venenpuls ist bei Flimmern der Vorhofe durch 
das Fehlen der prasystolischen Welle in ganz charakteristischer Weise 
verandert (294). Von der prasystolischen Welle sieht man nichts. 1m 
ubrigen kommen die verschiedensten Bilder vor. Uberblickt man je­
doch eine groBere Anzahl von Fallen, so lassen sich ungezwungen einige 
Typen aufstellen. 

Typus I (Abb. 123). Die geringste Veranderung, die man aber nicht 
oft sieht, besteht darin, daB eben nur die prasystolische W,elle fehlt , 
sonst ist der Charakter des normalen Venenpulses vollstandig e!:halten 
geblieben, d. h. die systolische Welle steigt gleichzeitig mit der Carotis 
an, der systolische Kollaps endet kurz nach dem Beginn des II. Herztones, 
und der diastolische Kollaps ist weniger tief als der systolische. Offen-

.A!!;.III-. r--'" ---""'. ~ ~ ~ 
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Abb. 123. Typ I d es V en enpulses bei Arhythmia absoillta. 

bar hat der Wegfall der V orhoftatigkeit die Stromungsverhaltnisse 
nicht weiter verandert. Die fehlende Vorhofsystole wird durch die 
Kammer vollkommen kompensiert, so daB keine Stauungserscheinungen 
auftreten, wie aus dem rechtzeitigen Ende des systolischen Kollapses 
und dem nicht vertieften diastolischen Kollaps hervorgeht. 

Typus II (Abb. 124). Beim Typus II sind systolische und diasto­
lische Welle von ungefahr gleicher GroBe, der systolische Kollaps endet 
wie normal mit dem Beginn des II. Tones, der diastolische Kollaps 
geht geradeso oder nur wenig tiefer als der systolische Kollaps herab. 
Auch dieser Typ ist selten. Die beginnende Stauung zeigt sich hier 
in der Vertiefung des diastolischen Kollapses. 

Abb. 125 zeigt ebenfalls einen Venenpuls vom Typ II bei Vorhof­
flimmern oder -flattern. Mitten in der Kurve setzt das Flimmern 
offen bar fUr eine Zeit aus, es entsteht eine kompensatorische Pause, 
nach der ein ganz normaler Venenpuls mit seinen drei Wellen erscheint, 
mit groBer systolischer Welle und tiefem systolischem Kollaps (groBes 
Schlagvolumen, das sich in der langen kompensatorischen Pause an­
sammeln konnte). - Mit der diastolischen Welle verschmilzt eine neue 
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Vorhofwelle, auf die meBbar spater als bei dem vorausgehenden 
N ormalschlag eine kleine systolische Welle folgt: aurikulare Extra­
systole, die dann von neuem zu der abnormen Vorhoftatigkeit iiber­
leitet, so daB nur noch die beiden Kammerwellen im Venenpuls zuriick-

Abb.124. Typ II des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

bleiben. Typ lund Typ II findet man bei kurz dauernden Anfallen 
von V orhofflimmern. ~;~:~~ :-j 

Typus III. Dadurch, daB der systolische Kollaps mehr und ~eh; 
rudimentar wird, kommen aIle moglichen Dbergange zum dritten Typus 
zustande, der, voll ausgebildet, ein systolisches Plateau mit einer ge­
ringen Einsenkung in der Mitte als Rest des systolischen Kollapses zeigt 

Abb.125. Typ II des V enenpulses b ei Arhythmia absoluta, durch cinen Normalschlag unterbrochen. 

(Abb. 126). Diese Form beobachtet man bei weitem am haufigsten bei 
Vorhofflimmern. Bei sehr beschleunigter Kammertatigkeit kommt es 
vor, daB ein systolischer Anstieg auf den vorausgegangenen PuIs folgt, 
ehe der diastolische Kollaps begonnen hatte; dadurch verschmelzen 
anderthalb Pulse zu einem einzigen Plateau. Dieser dritte Typ stellt 
ohne Zweifel eine erhebliche Stauung dar. Die Plateaubildung kommt 
auf die Weise zustande, daB die systolische Drucksenkung durch das 
in den groBen Venen - hauptsachlich wohl in der Leber - angestaute 
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Blut vorzeitig wieder ausgeglichen wird. Bei noch starkerer Stauung 
kommt es wahrend der Systole iiberhaupt nicht mehr zu einer Ent­
leerung der Jugularvenen, wei! das in solchen Fallen herabgesetzte 
Schlagvolumen gegeniiber dem "Oberangebot von venosem Blut an den 

Abb. 126. Typ III des Venenpnlses bei Arhythmia absoluta. 

Pforten des Thorax gar keine Rolle spielt, so daB es wahrend der Systole 
iiberhaupt nicht mehr zu einer beschleunigten Entleerung der Jugular­
venen kommt. Der Vorhof und die herznahen Venen entleeren sich in 
solchen Fallen erst diastolisch, und da sie stark mit Blut iiberfiillt 
sind und daher unter erhohtem Druck stehen, findet man regelmaBig 

Abb. 127. Typ III des Venenpulses b ei Arhythmia absoluta . Rasche Kammertatigkeit. 

einen rapiden diastolischen Abfall. Es ist moglich, daB in solchen 
Fallen eine verstarkte elastische Diastole in Frage kommt (Abb. 127). 

Typus IV (Abb. 128). Zuweilen ist bei der raschen Form der Arhyth­
mia absoluta die systolische Welle nur ganz klein und im Verhaltnis 
zu ihr die diastolische Welle recht erheblich. Es ist das der vierte Typ. 
Die systolische Welle kann als kleine, manchmal doppelte Zacke vor 
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der sie machtig uberragenden diastolischen Welle auftreten, sie kann 
aber auch mit dieser zu einer einzigen Welle verschmelzen. Wie erwahnt, 
findet man diesen vierten Typ nur bei der raschen Form der Arhythmia 

Abb. 128. Typ IV des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

absoluta. Bei Flimmern der Vorhofe und rascher Kammerfrequenz muB 
naturlich die diastolische Fiillung der Kammern besonders Not leiden; 
daher auch in solchen Fallen stets ein sehr kleiner Arterienpuls. 

I ff 

Abb. 129. Typ V des Venenpulses b ei Arhythmia absoluta. 

Typus V (Abb. 129). Bei der langsamen Form der Arhythmia abso­
Iuta findet man einen weiteren, den fiinften Typ des Venenpulses, der 
darin besteht, daB weder die systolische noch die diastolische Welle 
deutlich ausgepragt sind; dagegen findet sich ein tiefer, rapider, diasto· 
Iischer Kollaps, auf den sofort wieder ein Anstieg folgt, der weniger rapid 



172 Die Storungcn dcr Grundeigenschaften des Herzmuskels. 

ist und zu dem Ausgangsniveau zuruckfuhrt. Diese Form des Venen­
pulses ist offenbar Ausdruck einer hochgradigen Stauung. Nur im 
Beginn der Diastole kommt es zu einer vorubergehenden Beschleunigung 
des venosen Abflusses; in der ubrigen Zeit bleiben die Venen standig 
stark ausgedehnt. Die geringe Ausbildung der systolischen Welle beruht 
jedenfalls, wie beim Typus IV, auf der Kleinheit des arteriellen Pulses. 

Eine schematische Darstellung der flinf verschiedenen Typen des 
Venenpulses bei der Arhythmia absoluta und ihr zeitliches Verhalten 
zu den HerztOnen ist in Abb. 130 wiedergegeben1 . Zum Vergleich ist 

Herzt6ne 

Normaler 
Venenpuls 

TYPU8 I 

'J'YPU8 II 

Typus III 

Typus IV 

TYPU8 V 

Abb. 130. Schematische Darstellung der Entwicklung von 
5 Typen des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

noch unmittelbar unter 
den Herztonen der nor­
male Venenpuls einge­
zeichnet. Man erkennt, 
wie die flinf Typen eine 
fortschreitende Deformie­
rung des normalen Venen­
pulses darstellen, in denen 
auBer dem Wegfall der 
prasystolischen Welle zu­
nachst der systolische 
Kollaps, dann auch die 
systolische Welle mehr 
und mehr zurucktritt zu­
gunsten der diastolischen 
Welle, bis bei den stark­
sten Graden der Stau­
ung auch diese verschwin­
det und nur noch der 
diastolische Kollaps ub­
rigbleibt. Die Venenpuls­
kurve bei der Arhythmia 
absoluta zeigt die groBe 
Bedeutung der VorhOfe 
flir die Zirkulation; Aus­

schaltung der Vorhoftatigkeit fuhrt in der uberwiegenden Mehrzahl 
der Fane zu erheblicher Stauung im groBen Kreislauf. 

Arhythmia absoluta und Tricuspidalinsuffizienz. Die alte Me­
thode der Venenpulsverzeichnung mit mechanischen Hebeln hatte 
anfangs zu der irrigen Auffassung geflihrt, daB meist die Arhyth­
mia absoluta mit Tricuspidalinsuffizienz zusammen vorkomme (114a). 
Wenn auch dieser Irrtum dann bald berichtigt wurde (115 a, 280), so 
blieb doch die Schwierigkeit bestehen, wie man den typischen Tricus­
pidalinsuffizienzvenenpuls von dem der Arhythmia absoluta unter-

1 TH. LEWIS bildet auf S. 281 der II. AmI. seines Lehrbuches "The mechanism 
usw." ein entsprechendes Schema ab, mit dessen Einzelheiten ich mich nicht ein­
verstanden erklaren kann. Der normale systolische Kollaps endet nicht mitten, 
sondern am Ende der Systole. Die diastolische Welle beginnt nicht, wie LEWIS 
angibt, am Ende der Systole, sondern etwas spater (meist 1/10 Sek.). 
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scheiden sollte. Durch gleichzeitige Registrierung von Herzttinen und 
Venenpuls ist das jederzeit mit Leichtigkeit moglich. Bei Tricuspidal­
insuffizienz steigt namlich die systolische Venenwelle noch wahrend der 
VerschluBzeit, d. h. noch wahrend der 1. Herzton erklingt, an. Dagegen 
erscheint bei schluBfahiger Tricuspidalklappe die systolische Venenwelle 
erst synchron mit der Carotis, d. h. also nach Ablauf der VerschluBzeit 
und derjenigen Zeitspanne, die die Arterienpulswelle gebraucht, urn vom 
Herzen bis zur Registrierstelle zu gelangen, das sind etwa 0,09 bis 0,1 Sek. 

Kammerflimmern und Sekundenherztod. Wahrend Flimmern der 
V orhofe beim Menschen etwas ganz Alltagliches ist, stellt Kammer­
flimmern immerhin kein gewohnliches Ereignis dar. Nach der heute wohl 
allgemein angenommenen Auffassung ist Kammerflimmern die Ursache 
des Sekundenherztodes (116). So erklart sich auch der bisher noch selten 
gegliickte Nachweis des Kammerflimmerns beim Menschen; es ist eben 
in der Regel der Tod langst eingetreten, ehe eine elektrokardiographische 
Aufnahme gemacht werden kann. Einige Male gliickte jedoch der Nach­
weis des Kammerflimmerns in klinischen Fallen (129, 219, 270). 1m 
Tierexperiment dagegen ist Kammerflimmern oft unabsichtlich und 
absichtlich herbeigefiihrt und genau studiert worden. Es unterscheidet 
sich wesentlich vom V orhofflimmern durch seine viel langsamere 
Frequenz. 1m Ekg treten mehr oder weniger unregelmaBige Aus­
schlage auf, deren Amplitude bei den iiblichen Ableitungsbedingungen 
meist erheblich groBer als die Zacken bei Vorhofflimmern sind und 
deren Frequenz beim Menschen zwischen 175 und etwa 300 schwankt; 
beim warmbliitigen Tier beobachtete man Frequenzen bis zu 800 in der 
Minute. 

Wahrend des Kammerflimmerns konnen die V orhofe regelmaBig 
weiterschlagen, man sieht jedoch keine P-Zacken im Ekg, sie werden 
vollkommen iiberdeckt durch die standigen groBen, von der Kammer 
bedingten Ausschlage. 

Kammerflimmern entsteht spontan hochstwahrscheinlich sehr oft 
kurz vor oder nach dem klinischen Tode, man darf es dann wohl als 
eine Absterbeerscheinung des Herzens ansehen. Klinisch treffen wir 
bekanntlich den Sekundenherztod besonders oft bei Koronarsklerose. 
Wir stellen uns vor, daB plOtzlich ein Koronararterienast unwegsam 
geworden ist, wodurch ein circumscripter Bezirk vom Myokard unter 
schlechtere Ernahrungsbedingungen gesetzt wird. Unter solchen 
Bedingungen entsteht aber, wie wir aus dem Experiment wissen, 
leicht Kammerflimmern. Bei schwerer Aorteninsuffizienz beobachten 
wir ebenfalls zuweilen plOtzliches Aufhoren der Herztatigkeit, je­
denfalls durch Kammerflimmern bedingt. Die plOtzlichen Todesfalle 
bei schon bestehendem Vorhofflimmern sind wohl auch durch nach­
traglich eingetretenes Kammerflimmern zu erklaren (222). In die gleiche 
Rubrik gehoren auch die plOtzlichen Todesfalle nach intravenoser 
Strophanthin- oder Euphyllininjektion, ebenso die Falle von Synkope 
bei der Chloroformnarkose. Nach allgemeiner Annahme ist auch der 
augenblickliche Tod nach Blitzschlag oder Beriihrung mit der Stark­
stromleitung auf Kammerflimmern zuriickzufiihren. 
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In ganz seltenen Fallen kann es im AnschluB an gehaufte ventriku­
lare oder atrioventrikulare Extrasystolen zu ganz kurzem, nicht tod­
lichem Kammerflimmern kommen (126) . Ich selbst verfuge uber einen 
Fall, bei dem abwechselnd in den Normalrhythmus eingestreute Extra­
systolen und kurze Anfalle von Kammerflattern einander folgten. 
Wahrend dieser Anfalle war der Radialpuls nicht zu fiihlen und der 
Patient verlor fast das BewuBtsein (Abb. 131). 
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Abb. 131. Ekg bei Kammerflattern. 

Erkliirung des Flimmerns durch multiple heterotope Reizbildung. Man hat 
sieh auf Grund der klinisehen Beobaehtung und der experimentellen Forsehung 
folgendes Bild vom Meehanismus der Arhythmia absoluta gemaeht: unter irgend­
welehen Bedingungen nimmt die Reizbildungsfahigkeit im Myokard des Vorhofs 
zu. Das fiihrt zunaehst zum Auftreten vereinzelter aurikularer Extrasystolen. 
Haufen sieh diese mehr und mehr, so wird sehlieBlieh der Sinusknoten als fiihrender 
Reizbildungsort ausgesehaltet, aIle Herzsehlage entstehen heterotop irgendwo 
auBerhalb des Sinusknotens im Vorhof. Ist hierbei die Vorhoftatigkeit regel­
maBig, so nimmt man einen einzigen heterotopen Reizbildungsherd an, ist sie un­
regelmaBig, so konkurrieren mehrere Zentren miteinander. Bei Frequenzen bis 
zu 240 in der Minute, also bei Vorhoftachysystolie, kontrahiert sieh die gesamte 
Vorhofmuskulatur auf jeden Reiz. Jeder P-Zaeke im Ekg entsprieht eine Vor­
hofwelle im Venenpuls. Bei Zunahme der Reizbildung im Vorhof auf Frequenzen 
zwischen 240-350, - Flattern - wird noeh ein einziges Reizbildungszentrum 
angenommen, jedenfalls folgen sieh gewohnlieh die P-Zaeken ganz regelmaBig in 
gleieher Gestalt. Die gesamte Vorhofmuskulatur zieht sieh noeh koordiniert auf 
jeden Reiz zusammen, wenn aueh wenig ausgiebig, demzufolge findet man jeder 
P-Zaeke entspreehend eine kleine Vorhofwelle im Venenpuls. 

Beim Flimmern dagegen, mit Frequenzen von 350-600, sollen zahlreiehe Stellen 
gIeiehzeitig und unabhangig voneinander wirksame Reize aussenden. Demzufolge 
wiirde jede koordinierte Tatigkeit der Muskulatur aufhoren und damit aueh jeder 
Effekt auf den Vorhofinhalt; trotz enorm gesteigerter Tatigkeit besteht praktiseh 
eine Lahmung der Vorhofe. Die priisystolisehe Welle sehwindet aus dem Venenpuis. 

DaB tatsaehlieh am Herzen zu gleieher Zeit von mehreren Stellen wirksame 
Reize ausgesendet werden konnen, dafiir Iiegen eine ganze Reihe von Belegen 
vor: es konnen z. B. Extrasystolen mit normalen Sinuserregungen interferieren, 
derartige Beispiele sind von versehiedenen Forsehern, namentlieh von der Wiener 
Sehule beigebraeht worden. Dann aber hat man im Tierexperiment direkt 
gesehen und dureh gleiehzeitige kleinflaehige Ableitung mit zwei Galvanometern 
aueh einwandfrei naehgewiesen, daB am absterbenden Kaninehenherzen "im Ver­
Iauf einer etwa 15 Minuten dauernden Vorhoftaehysystolie Anfalle von noeh 
hohergradiger heterotoper Taehysystolie festgestellt werden konnten, die sieh 
gelegentlieh nur auf einen Teil des reehten Vorhofs besehrankten (partielle Vorhof­
taehysystolie), wahrend gleiehzeitig andere Teile des Vorhofs in Iangsamerem 
Rhythmus weitersehlugen" (157). Dabei bestand keinerlei zeitliehe Beziehung 
der partiellen Systole und der Systole des ganzen Vorhofs. 

Fiir die Lehre von der polytopen R eizentstehung ist friiher KISCH 
(156) eingetreten. Er konnte dureh kleinflaehige Ableitung vom freigelegten 
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Herzen gleichzeitig zu zwei Galvanometern zeigen, daB irgendwelche gesetzmaBige 
Beziehungen zwischen Form, GriiBe, Richtung und Frequenz der Ausschlage beider 
Galvanometer meist nicht nachweisbar sind. Hierin erblickte KrSCH den Nach­
weis fUr die inkoordinierte Tatigkeit der einzeInen Herzteile. Die Theorie von 
ROTHBERGER und WINTERBERG, wonach die Tatigkeit beim Flimmern als monotop 
entstehend und koordiniert angenommen wurde, muB nach den Versuchen von 
KISCH als widerlegt angesehen werden. Auffallig ist jedoch, und das paBt nicht 
gut zu der Lehre von der polytopen Reizentstehung, daB ein flimmernder Herz­
teil mit einem Schlage in Ruhe iibergehen kann (postundulatorische Pause, nach 
der die normale Schlagfolge einzusetzen pflegt). Es ist nicht ohne weiteres ver­
stiindlich, daB zahlreiche Reizzentren samtIich auf einen Schlag ihre Tatigkeit 
einstellen. 

Eine genauere Prazisierung der soeben eriirterten Theorie ist die Lehre (107), 
nach der Herzflimmern entsteht durch gleichzeitiges Auftreten zahlreicher, in­
koordinierter Extrasystolen der einzeInen Muskelbiindel, wobei die automatischen 
hochfrequenten Reize hierfiir in der a-v-Verbindungsmuskulatur poly top gebildet 
werden. 

Nach dieser Auffassung stellt das FIimmern den aufs hiichste gesteigerten 
Zustand der Automatie dar. Aber die Steigerung der Automatie wiirde allein 
noch nicht das FIimmern ermiigIichen, gleichzeitig muB auch die refraktare Phase 
stark abgekiirzt sein, sonst kiinnte bei noch so frequenter Reizbildung doch keine 
so extrem rasche Vorhoftatigkeit resultieren, weil die Mehrzahl der Reize ein 
unerregbares Myokard antreffen, also wirkungslos bleiben wiirde. 

Die Theorie von der kreisenden Erregung. Seit langerer Zeit wird noch 
eine ganz andere Erklarung des Flimmerns gegeben, die zwar auch ihre Schwierig­
keiten hat, aber in manchen Punkten der Lehre von der Polytopie der Reizent­
stehung iiberlegen ist. Die Theorie, die kurz die Lehre von der krei8enden Erregung 
genannt werden kann, geht auf ein Experiment am Ringmuskel der Medusen 
zuriick (186). Wenn man diesen Muskel an einer circumscripten Stelle reizt, so 
entsteht rechts und links der Reizstelle eine Kontraktionswelle, die rechts- bzw. 
linkslaufig im Muskel weiterwandert. Auf der gegeniiberliegenden Seite des 
Muskelrings treffen die Kontraktionswellen zusammen, erliischen, und damit ist 
der Vorgang erledigt. Wenn man aber den Muskel an einer circumscripten Stelle 
durch Anlegen einer Klemme leicht quetscht und unmittelbar daneben reizt, so 
pflanzt sich die Kontraktion nur in einer Richtung, von der komprimierten Stelle 
weg, fort. Die komprimierte Stelle bildet eine uniibersteigbare Barriere, hier 
besteht eine Leitungsstiirung. Wird jedoch die Kompression aufgehoben, ehe 
sie die Erregung auf ihrem einseitigen Weg um den Muskel erreicht hat, so hiirt 
die Leitungsunterbrechung auf, und die Kontraktion iiberschreitet nun die vor­
her gelahmte Stelle, gelangt dann an zuvor kontrahiert gewesenes Gewebe, dessen 
Refraktiirperiode bereits abgelaufen ist, und dieses Gewebe wird von der an­
kommenden Kontraktionswelle von neuem in Erregung versetzt. So wandert die 
Kontraktionswelle immer von neuem um den Muskel herum und kann auf einen 
einzigen Reiz hin stundenlang um den Muskel kreisen; Der gleiche Versuch ge~ 
·mit einem ausgeschnittenen Muskelring des Schildkriitenherzens, wo die Kontrak­
tion nach Liisung der anfangIichen Kompression viele Male kreisen kann. Diese 
Experimente wurden zur Erklarung des FIimmerns herangezogen (79). Kreisende 
Kontraktionen bei gleichzeitiger Anwesenheit von passageren Blocks, die bald 
hier, bald da auftreten, machen die wesentlichen Erscheinungen beim Flimmern 
aus. Analog wie in dem Experiment am Muskelring solI die Kontraktion von 
ihrem Ursprungsort von Muskelfaser zu Muskelfaser strahlenfiirmig nach allen 
Beiten weitergehen. Innerhalb der Muskelmasse treten Zonen von vOriibergehender 
Leitungsstiirung bald hier, bald da auf, an solchen Stellen geht die Erregung 
nicht weiter, sie wird aus ihrer radiaren in eine mehr kreisfiirmige gedrangt. Wenn 
,nach dem Abklingen der lokalen Leitungsstiirung das zuvor blockierte Gebiet 
von einer anderen Seite her vom Reiz erreicht wird, so tritt nunmehr auch in ibm 
Kontraktion ein, die sich auf den Teil der Nachbarschaft fortpflanzt, der bereits 
Kontraktion und Refraktarstadium hinter sich hat. Da sich die Kontraktions­
welle mit gewisser Geschwindigkeit von Bezirk zu Bezirk fortpflanzt, so ist die 
Miiglichkeit, ins FJimmern zu geraten, auch von der Machtigkeit der ganzen 
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Muskelmasse abhangig. Eine geringe Muskelmasse wird von del' Kontraktions­
welle noch VOl' Ablauf des Refraktarstadiums in den zuerst ergriffenen Gebieten 
durcheilt, infolgedessen erlischt die Erregung, ehe wieder neue Muskelgebiete 
erregbar geworden sind. In tJbereinstimmung mit diesel' Auffassung zeigte es 
sich, daB kleine Muskelstiickchen, die von einem flimmernden Herzteil abgeschnitten 
wurden, sofort stillstanden, groBere flimmerten noch eine Zeit weiter, und zwar 
um so langer, je groBer sie waren. Daraus wiirde sich ergeben, daB ein Herz um 
so leichter flimmert, je groBer es ist .. 

Diese Lehre wurde in hervorragender Weise in England ausgebaut (174). 
Wahrend des Flatterns soll die Erregung standig entlang eines schmalen Muskel­
rings kreisen. Von diesem Ring sollen zentrifugale Erregungen in die Vorhof­
muskulatur eindringen. Beim Flimmern dagegen soll die Erregung an einem 
kIeineren, abel' buchtigen Ring kreisen; von diesem buchtigen Ring sollen auf 
ebenfalls verschlungenen Wegen zentrifugale Erregungen ausgehen. Eine wesent­
liche Vorbedingung ist auch nach diesel' Lehre Abkiirzung del' Refraktarzeit und 
Verlangsamung del' Erregungsleitung. 

Del' Beweis fiir die Theorie vom Kreisen del' Erregung solI in folgendem liegen: 
die Fortpflanzungsgeschwindigkeit del' Erregungswelle in del' Vorhofmuskulatur 
ist bekannt. Wenn man an del' Einmiindung del' unteren Hohlvene kiinstlich 
reizt, so erreicht die Erregungswelle zwei gleich weit vom Reizpunkt zu beiden 
Seiten del' oberen Hohlvene gelegene Punkte gleichzeitig; beim Flattern jedoch, 
wo die Erregung um die Hohlvenenmiindung kreisen soll, gelangt sie erst zu dem 
einen, dann zu dem anderen Punkt. Das Hauptbeweisargument liegt jedoch in 
den zeitlichen Beziehungen del' Erregungswelle: wenn die Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit im Muskel 500 mm in del' Sekunde betragt, dann wiirde eine Strecke von 
1 cm in 1/50 Sek. durchlaufen werden. So kann man also vorausberechnen, in 
welcher Zeit die Erregung von einem zum anderen Ort weiterwandert. Tatsach­
lich fand LEWIS an zwei Punkten, die in abgemessener Entfernung auf del' an­
genommenen Kreisbahn um die Hohlvenenmiindungen lagen, die Erregung mit 
einem solchen Zeitintervall ankommen, als es del' bekannten Fortleitungsgeschwin­
digkeit von einem zum anderen Ort entspricht. 

Man hat gegen die Theorie von LEWIS eingewendet, daB es schwer verstand­
lich sei, warum sich die Erregung immer nul' in einem Muskelring bewegen soll, 
wenn sie auch in andere Gebiete zu dringen vermag. Ganz unerklart bleibt auch, 
daB nur das Kreisen del' Erregung in diesel' Ringbahn im Ekg zum Ausdruck 
kommen soll, nicht abel' die zentrifugalen Erregungen. . 

Abweichend von del' eben geschilderten ist die Theorie von DE BOER (25 b). Diesel' 
Forscher nimmt auf Grund von Versuchen am Kaltbliiterherzen an, daB beim 
Flattern und Flimmern eine Erregung im Herzen standig kreist, abel' in ganz 
eigenartiger Weise. Wenn DE BOER ein Froschherz einige Zeit nach dem Ent­
bluten durch einen Einzeliuduktionsschlag unmittelbar nach Ablauf des Refraktar­
stadiums reizte, so entstand Flimmern, wahrend bei etwas spateI' nach abgelaufener 
Systole erfolgter Reizung eine gewohnliche Extrasystole auftrat. Daraus schloB 
DE BOER, daB Bedingung fiir die Entstehung von Flimmern sei: erstens ver­
schlechterter Zustand des Myokards (durch die Entblutung), zweitens Ankunft. 
einer Erregung zu einer Zeit, wo noch ein TeiI del' Muskelfasern im Kontraktions­
zustand sei. Del' Autor stellt sich VOl', daB durch die del' Erregung unmittelbar 
vorausgehende Systole del' Herzmuskel sich noch in einem Zustand schlechter Er­
holung befinde, infolgedessen werde die Erregung nicht in alle an den Reizort an­
grenzenden Muskelfasern geleitet, nul' ein Teil gerate in Kontraktion, andere seien 
noch refraktar. Wenn deren Refraktarstadium abgelaufen sei, wiirden sie von den 
noch in Kontraktion befindlichen Nachbarfasern in Kontraktion versetzt; durch 
diese kame dann wieder ein neuer Muskelbezirk in Erregung, so laufe ruckweisB 
die Kontraktion durch den Herzmuskel hin. Jeder von del' Erregung neu ergriffene 
Muskelbezirk bedinge eine Zacke im Ekg. Die Erregung konne in diesel' Weise 
standig im Herzen kreisen, solange gleichzeitig refraktare und kontraktionsfahige 
Muskelfasern vorhanden waren. 

DE BOER zeigte, daB zum Entstehen von Kammerflimmern ein direkter Reiz 
gar nicht erforderlich ist. Wenn nur die iibrigen Bedingungen erfiillt sind, wenn 
namlich del' Zustand del' Kammermuskulatur hinreichend schlecht ist und die 
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vom Vorhof tibergeleitete Erregung gerade gegen Ende der Kammerrefraktiirzeit 
eintrifft. \Vurden Vorhofextrasystolen zu einem solehen l\tIoment ausgelost, daB 
der zum Ventrikel tibergeleitete Extrareiz gerade naeh Ablauf der Systole in der 
Kammer anlangte, so entstand Kammerflimmern, vorausgesetzt, daB der Zustand 
der Kammern hinreiehend sehlecht war. 

Selbst normale Sinusimpulse vermochten Kammerflimmern auszuloscn, falls 
sie zu entsprechender Zeit einen entsprechend geschadigten Ventrikel errcichten. 

Die Tatsache, daB Flimmern hiiufig an den Vorhofen, aber relativ selten an 
den Kammern auf tritt, erklart DE BOER damit, daB eine Vorbedingung fUr die 
Entstehung von Flimmern die Ankunft der 1<~rregung an einer circumscripten Stelle 
des betreffenden Herzteiles sei. Beim Vorhof ist dies Postulat immer erftillt, da 
die Erregung vom Sinusknoten unmitteIbar auf das Vorhofmyokard tibergeht, 
wo sie sich radiiir ausbreitet. Bei den Kammern jedoch ist durch Ausbildunp: des 
spez. Systems daftir gesorgt, daB die Brregung sehr zahlreichen Stellen irn Myo­
kard gleiehzeitig zugeleitet wird. Dadurch kommen aIle l\'Iuskelbezirke gleieh­
zeitig zur Kontraktion, bleiben also aueh annahernd gleich lang refraktiir. Die 
Kontraktion kommt also tiberall zum BrIoschen, ehe irgendwo ein l\tIuskelbezirk 
wieder erregbar geworden ist. 

Wenn trotz dieser ausgezeichneten Schutzvorrichtung die Kammern zum 
Flimmern kommen, so ist das naeh DE BOERS Ansicht nur moglich, wenn die Er­
regung dureh einen Ast des spez. Systems einer circumscripten Stelle des l\tIyokards 
zugeleitet wird, von wo aus die Kontraktion dann ruckweise weiterschreiten solI. 

l\'Ian kann DE BOER, wie tibrigens allen Verfechtern der Theorie vom Kreisen 
der Erregung, entgegenhalten, daB ein strengcr Beweis fUr diese Lehre noch nicht 
erbracht ist. Wir wissen, daB man am Muskelring des Kaltbltiterherzen lang­
dauerndes Kreisen der Kontraktion ktinstlieh erzeugen kann. Ob aber tatsiich­
lich beirn Flattern und Flimmern die gleiehen Verhaltnisse obwalten, das scheint 
mir noch nicht erwiesen. DE BOER nimmt an, der Beweis ftir ein ruckweises Fort­
schreiten der Kontraktion sei erbracht durch einen Knick in der Suspensions­
kurve. Offenbar kann dieses Kurvenbild auch auf ganz andere Weise erkIart 
werden. Wenn die Kammer an dor Spitze suspendiert ist, so wird dor Schreib­
hebel zuniichst eine ansteigende Kurve verzeichnen, wenn auch zu Beginn der 
Kammersystole nur basisnahe Teile in Kontraktion geraten, steigt nun der Kammer­
druck, wiihrend die Spitze noch in diastoIisch erschlafftem Zustand verharrt, so 
kommt es zu dem bekannten Bild der hernienartigen Vorsttilpung des Spitzen­
teils, weil hierhin, als einem Ort geringeren Widerstandes, der Kammerinhalt aus­
weicht. Die Vorsttilpung der Spitzengegend bewirkt eine umgekehrte Bewegung 
des Schreibhebels als die Basiskontraktion. So kann ein Knick in der Kurve 
entstehen bei einer zwar abnormen, aber keineswegs etappenweise erfolgenden 
Kammerkontraktion. 

Die Mehrzaekigkeit und abnorme Gestalt des Ekg beweist ebenfalls nicht, 
wie DE BOER irrigerweise annimmt, den etappenweisen VerIauf der Erregung,sie 
zeigt nur eine abnorme Erregungsleitung, die aber sehr wohl auch stetig (nicht 
ruckweise) sein kann. 

D. Storung der Kontraktilitat. Herzalternans. 
Unter Herzalternans (157 a) versteht man einen Zustand, bei dem das 

Herz in regelmaBigem Rhythmus abwechselnd einmal starker und 
einmal schwacher schlagt. Dies Alternieren des Herzschlags kann 
Stunden bis viele Tage, ja Monate fortdauern. 

1. Vorkommen. 
Wir treffen beim Menschen Herzalternans an: 
1. bei erhOhtem Blutdruck; 
2. bei stark gesteigerter Schlagfrequenz (z. B. paroxysmaler Tachy­

kardie) ; 
3. bei Koronar- und Aortensklerose. 

Weber, Elektrokardiographie. 3. Auf!. 12 
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Nicht selten kann man bei Hypertension oder Aortensklerose 
Alternieren auslosen, wenn man die Herzfrequenz steigert; dann wird 
also aus einem latenten ein manifester Alternans. In anderen Fallen 
schlieBt sich alternierende Herztatigkeit an eine Extrasystole an. 

2. Klinisehe Diagnose des Herzalternans. 
Der Verdacht auf Herzalternans wird erweckt, wenn in langeren 

Perioden immer ein starkerer mit einem schwacheren PuIs abwechselt. 
Kann man sich dann durch die Auskultation davon iiberzeugen, daB 
die Herzschlage ganz regelmaBig erfolgen, so ist die Diagnose Herz­
alternans fast sicher. Ganz unzweifelhaft wird sie erst, wenn durch 
das Ekg in zwei Ableitungen nachzuweisen ist, daB die Kammer­
komplexe in regelmaBigem Intervall aufeinanderfolgen und alle dasselbe 
oder doch nahezu dasselbe Aussehen haben. 

Auf die Pulspalpation hin allein kann die Diagnose Herzalternans nicht 
gestellt werden, es muB auch durch die Auskultation am Herzen vollige 
RegelmaBigkeit der Aktion festgestellt werden, es muB vor allem das 
Ekg ein von Schlag zu Schlag gleiches Bild aufweisen. 1st diese Be­
dingung nicht erfiillt, ist jeder zweite Schlag eine Extrasystole, so 
handelt es sich um einen Pulsus pseudoalternans, durch Extrasystolen 
bedingt. Der Alternans kann in solchen Fallen dadurch vorgetauscht 
werden, daB infolge von verlangerter Anspannungszeit (Extrapuls­
verspatung) der zur Extrasystole gehorige PuIs in der Peripherie so 
verspatet anlangt, daB die Verfriihung des Extraschlags ausgeglichen 
wird und in gleichmaBigem Rhythmus ein groBer mit einem kleinen 
PuIs abwechselt. 

In der Regel verrat sich der Alternans bei der Auskultation nicht. Zu­
weilen jedoch alterniert die Lautheit der Herztone, oder es treten nur bei 
jedem zweiten Schlag Herzgerausche auf bzw. zeigen eine Verstarkung. 

Geringes Alternieren entgeht oft dem tastenden Finger (weniger 
leicht, wenn man starker zudriickt). Ein empfindlicher Nachweis ist die 
graphische Registrierung. Bei weitem die exakteste und zugleich ein· 
fachste Methode, bei der auch die allerleichtesten Grade von Alternans dem 
Nachweis nicht entgehen, ist die auskultatorische Blutdruckmessung nach 
KOROTKOW, bei der man mit groBter Pragnanz den regelmaBig abwech­
selnd lauteren und leiseren Arterienton hort (179a, 295a). 

a) Herztonkurve. 
Wie die Auskultation, so verrat auch die Herztonkurve sehr oft 

den Alternans nicht. In manchen Fallen jedoch alterniert deutlich die 
Amplitude der Herztonschwingungen. Dabei ist es moglich, daB dem 
groBen PuIs ein schwacherer I. Herzton entspricht. Wenn der II. Herz­
ton Veranderungen zeigt, so ist er leiser beim kleineren PuIs. Bei hoch­
gradigem Alternans, wo nur der starke Schlag einen PuIs bedingt, 
zeigt der II. Herzton geringe Amplitude, ja kann ganz fehlen. 

b) Kardiogramm. 
Die SpitzenstoBkurve beim Alternans verhalt sich bald gleichsinnig, 

bald gegensinnig zum peripheren PuIs, d. h. bald entspricht dem groBen 
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PuIs auch das groBere Kardiogramm, bald ist es umgekehrt; ja es 
wurde beobachtet, daB plOtzlich ein Umschlag erfolgte, so daB zunachst 
die groBen und kleinen Ausschlage im PuIs im Kardiogramm zwei kleine 
Ausschlage nacheinander aufwiesen und die folgenden Bilder vom Spitzen­
stoB nun gegensinniges Verhalten zum PuIs zeigten. Nicht nur die GroBe, 
auch die Form des Kardiogramms kann alternieren, derart, daB dem 
schwacheren Schlag ein zeitlich kiirzerer systolischer Anteil zukommt. 
Selbstverstandlich zeigt das Kardiogramm den Beginn des systolischen 
Teils von Schlag zu Schlag in regelmaBiger Folge an. 

c) Venenpuls. 
1m Venenpuls konnen beim Herzalternans alle drei Wellen alter­

nieren. Es kann aber auch z. B. die Vorhofwelle allein wechselnde 
GroBe zeigen, wahrend die ubrigen Wellen von Schlag zu Schlag gleich 
sind. Jedenfalls wird man dem Venenpuls nicht entscheidende Be­
deutung bei der Diagnose Alternans beimessen. 

d) Elektrokardiogramm. 
In der Regel scheint das Ekg auch in ausgesprochenen klinischen 

Fallen kein Alternieren zu zeigen. 1m Tierexperiment druckt sich · das 
Alternieren oft auch im Ekg aus, besonders in der Hohe von R. In 
klinischen Fallen wird man also auf Grund des Ekg allein einen Alternans 

I 

II 

Abb. 132." Ekg bei Herzalternans, paroxysmale Tachykardie durch ventrikulare Extrasystolen. 

nicht ausschlieBen konnen, aber man wird es immer heranziehen, um 
bei alternierendem PuIs einen durch Extrasystolen bedingten Pseudo­
alternans auszuschlieBen. Beim Herzalternans folgen die Kammer­
komplexe in regelmaBigen Intervallen. Die einzelnen Zacken konnen 
zwar in der GroBe variieren, zeigen aber in klinischen Fallen sonst von 
Schlag zu Schlag gleiches Aussehen (Abb. 132). 

3. Klinische Bedeutung des Herzalternans. 
Der Herzalternans wird ziemlich allgemein als Zeichen hochgradiger 

Schwache des Myokards angesehen; jedoch mit der Einschrankung, daB 

12* 
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je hoher gleichzeitig die Herzfrequenz, urn so weniger ernst seine Be­
deutung ist. Umgekehrt kann nicht bezweifelt werden, daB Alternans 
bei normaler oder herabgesetzter Herzfrequenz ein iibles Symptom ist. 
Man hat die Frage aufgeworfen, warum nicht alle Leute mit stark ge­
schadigtem Myokard Alternans zeigen. Tatsachlich wird das Symptom 
ja nur bei einer verschwindenden Minderheit aller Herzkranken ge­
funden. Man hat daraus den SchluB gezogen, daB eine besondere, auf 
noch unbekannte Faktoren zuriickzufiihrende "Alternansdisposition" 
vorhanden sein miisse, die beim Hinzutreten von hohem Druck, Frequenz­
steigerung usw. zum manifesten Alternans fiihre. ·Moglich, daB diese 
Annahme richtig ist. Zu bedenken bleibt jedoch, daB die Mehrzahl 
der Herzkranken sub finem vitae eine Arhythmia absoluta bekommt, 
wodurch der Nachweis von manifestem Alternans meist unmoglich 
wird. Bei genauem Zusehen findet man jedoch auch bei Arhythmia 
absoluta hin und wieder Perioden von deutlichem Alternieren des Pulses 
und auch des Ekg (62, 177). Meist bleibt das Alternieren verborgen, 
selbst wenn Alternansdisposition bestehen sollte, weil die verschieden 
lange Dauer der Diastole viel erheblicheren EinfluB auf die PulsgroBe 
hat. Zahlreiche Falle von Alternans entgehen auch dem Nachweis, 
weil oft weder die graphischen Methoden noch die auskultatorische 
Messung des Blutdrucks angewandt wird. 

4. Experimentelle Untersuchungen. 
Experimentell laBt sich der Alternans durch verschiedene Eingriffe ausliisen, 

die das Herz stark ermuden: Dyspnoe, Einschrankung des Koronarkreislaufs, 
langer fortgesetzte Durchspiilung des Herzens mit Ringerlosung oder partielle 
Abkuhlung. Bei extremer Blutdrucksteigerung kann es im Tierexperiment zum 
Alternans kommen. Von verschiedenen Giften, die Alternieren auslosen konnen, 
seien hier genannt: Digitalis und GIyoxylsaure (115b, 115e). 

Die Methoden, mit denen der Herzalternans im Tierexperiment untersucht 
werden kann, sind verschieden. Zunachst kann man am freigelegten Kaltbliiter­
herzen das Alternieren einzelner Herzteile direkt sehen (23a, 115c, 115d, 155a, 
281). Die sich kontrahierenden Herzteile werden durch Blutleere blaB, die sich 
nicht kontrahierenden bleiben rot, buchten sich evtl. auch hernienartig vor, weil 
sie passiv durch das hierhin getriebene Blut ausgedehnt werden. 

Weiterhin kann die Suspensionsmethode benutzt werden, urn von verschiedenen 
Stellen der Herzwand gleichzeitig Kurven zu schreiben und zu zeigen, daB an 
einer Stelle die Kontraktionszahl doppelt so groB ist als an einer anderen (281), 
oder daB einzelne Herzteile, z. B. die Spitze, im Alternans schlagen, die anderen 
Teile aber gleichmaBige Kontraktionen zeigen (115f). 

Gegen die Suspensionsmethode ist folgender Einwand gemacht worden: der 
Alternans ist eine Storung der Herzdynamik. Durch Suspension lassen sich aber 
die Faktoren der Herzdynamik nicht geniigend analysieren, da einerseits die an­
gehackte Stelle der Herzwand, ohne selbst an der Kontraktion teilgenommen zu 
haben, passiv durch Kontraktion benachbarter Fasern verschoben werden kann, 
was einen Ausschlag des Schreibhebels bedingen muB, andernteils bei einer iso­
metrischen Zuckung trotz vollzogener Kontraktion keine Ortsveranderung er­
fahrt (270). 

Theoretisch erscheinen diese Einwendungen berechtigt, die Suspensions­
methode kann zu Tauschungen fiihren und gibt keine absoluten Werte. Aber 
relative Bestimmungen gestattet sie doch zu machen, und wenn z. B. bei Suspen­
dierung verschiedener Stellen der linken Kammer eine basisnahe Stelle die doppelte 
Anzahl von Kontraktionen zeigt als eine apikale Partie, so kann hier nicht eine 
isometrische Zuckung vorgelegen haben, die in der Suspensionsmethode verborgen 
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bleiben miiBte. Vorlaufig hat man keine andere Methode, die iiber etwaiges Vor­
handensein von Partiarkontraktionen Auskunft gibt. 

Mit Hille theoretisch einwandfreier photographischer Registrierung von in­
trakardialem Druck und Kammervolumen gleichzeitig wurde eine Erklarung 
des Altermins zu geben versucht, es wurden also, von der Voraussetzung aus­
gehend, daB der Alternans eine Storung der Herzdynamik sei, die dynamischen 
Faktoren analysiert, das sind Spannung und Lange des Muskels, beim Herzen, 
also einem Hohlmuskel, erkennbar an Druck und Volumen. 

Demgegeniiber ist eingewendet worden, daB mit der kombinierten Druck- und 
Volumbestimmung am Herzen nur die Summe aIler Einzelerscheinungen fest­
gesteIlt wiirde, wahrend die einzelnen Summanden dem Nachweis entgingen. 
Tatsachlich kann mit der kombinierten Druckvolumbestimmung die Frage, ob 
der Alternans auf partieller Hypo- bzw. Asystolie beruht, iiberhaupt nicht an­
gegangen werden. Die wertvoIlste Untersuchungsmethode diirfte die von B. KISCH 
angewandte Partialelektrographie sein, mit der der Aktionsstrom circumscripter 
Herzpartien registriert wird. 

5. Theorien fiber das Wesen des Herzalternans. 
Eine restlose und einwandfreie Deutung des Herzalternans ist hisher noch 

nicht gefunden. Hier konnen nur die wichtigsten Theorien angefiihrt werden. 
Tbeorie der partiellen Asystolie (GASKELL). Am entbluteten, im Alternans 

schlagenden Froschherzen sieht man bei einfacher Betrachtung, daB bei der kleinen 
Systole sich ein Teil der Kammermuskulatur nicht mitkontrahiert. Man kann 
direkt sehen, wie die sich kontrahierenden Teile weiB werden, weil hier das Blut 
ausgetrieben wird, wahrend die in Diastole verharrenden Teile hochrot bleiben 
und sich evtl. infolge passiver Dehnung baIlonartig vorwolben. Die genauere 
Analyse des Vorgangs zwingt zur Annahme, daB auch bei der groBen Systole ein 
Teil der Muskulatur in Ruhe bleibt, so daB sich also groBe und kleine Systolen 
nur durch die Zahl der nicht mitkontrahierten Muskelfasern unterscheiden. In 
anderen Versuchen wurde jedoch wahrend der kleinen Systole eine gleichmaBig 
schwachere Kontraktion des gesamten Herzens beobachtet. 

Tbeorie des Alternans zufolg(' gestorter Herzkraft. Nach Vagusreizung kann 
es zu Alternieren des Froschherzens kommen, eine Erscheinung, die in folgender 
Weise erklart wurde. Die GroBe und Dauer der Systole hangt wesentlich ab von 
der Dauer der vorausgehenden Diastole, d. h. dem Erholungszustand des Myo­
kards. Bei geschadigter Kontraktilitat sind Systole und Diastole verkiirzt. Wird 
nun durch eine einfaIlende Extrasystole eine langere Pause eingeschoben, so hat 
das Herz Zeit, sich besser zu erholen, die nachste Systole wird dann groBer und 
dauert langer. Der vermehrten Leistung folgt, da der regelmaBige Rhythmus 
weitergeht, eine verkiirzte Erholungspause. Der schlechter erholte Ventrikel 
kontrahiert sich weniger intensiv und rascher, es entsteht daher eine kleine und 
zugleich kiirzere Systole. Die nachfolgende Pause ist wieder verlangert, wodurch 
die Bedingungen fiir eine kriiftigere Systole gegeben sind. So folgt abwechselnd 
auf einen starken Schlag ein schwacherer, dann wieder ein starkerer usw. 

Diese Theorie beriicksichtigt erstens nicht die unzweifelhaft nachgewiesenen 
Partiarkontraktionen und erklart auch kaum das zuweilen monatelange Bestehen 
von Alternans. 

H. STRAUBS Tbeorie. H. STRAUB nimmt auf Grund von gleichzeitiger Be­
stimmung der Druck- und Volumkurve der Herzkammern an, daB "Alternans 
dann und nur dann auf tritt, wenn die Frequenz so hoch und der Ablauf der Druck­
kurve so breit ist, daB der Druck noch nicht ausreichend gesunken ist, wenn der 
neue Kontraktionsreiz einsetzt". Die urspriingliche GASKELLsche, spater von 
H. E. HERING und seiner Schule ausgebaute Lehre von der partiellen Hypo­
bzw. Asystolie lehnt er ab, da sie auf Versuche mit ungeniigender Methodik auf­
gebaut sei und unerklart lasse, weshalb die partieIle Asystolie bei jeder zweiten 
Kontraktion eintrete. 

Meines Erachtens widersprechen sich H. E. HERINGS und H. STRAUBS Lehre 
gar nicht. Beide fassen das Problem von zwei ganz verschiedenen Seiten an. 
Der unmittelbare Augenschein lehrt mit aIler Deutlichkeit, daB ganze Muskel­
bezirke, d. h. die Herzspitze, asystolisch bleiben konnen. Diese Tatsache schafft 
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H. STRAUB nicht aus der Welt, selbst wenn er in seiner Kritik der Suspensions­
methode insoweit recht hat, als es denkbar ist, daB die suspendierte Stelle eine 
Bewegung aufweist, die ihr nur mitgeteilt ist, und selbst wenn der sehr viel un­
wahrscheinlichere Fall nicht ganz ausgeschlossen ist, daB eine tatsachIich statt­
gehabte Zuckung sich in der Suspensionskurve nicht ausdriickt, weil sie rein iso­
metrisch ist. B. KISCH sagt ganz mit Recht, daB H. STRAUB nur die algebraische 
Summe der Erscheinungen feststellen kann, iiber die einzelnen Summanden erfahre 
er mit seiner theoretisch einwandfreien Methode nichts. Ich vermag vorlaufig 
keinen Gegengrund einzusehen, warum nicht der von H. STRAUB angenommene 
Mechanismus des Alternans in der Weise zustande kommt, daB bei Eintreffen des 
Kontraktionsreizes, ehe das Myokard von der vorausgehenden Systole vollkommen 
erholt war, ein Teil der Muskelfasern nicht anspricht. Es erscheint mir nicht 
weiter schwierig anzunehmen, daB diese asystolisch bleibenden Muskelfasern ent­
weder zerstreut iiber das ganze Herz oder iiber groBe Partien des Myokards Iiegen, 
oder aber, daB sie fIeckweise zusammengedrangt, z. B. an der Herzspitze liegen. 

Die hitmodynamische Theorie von WENCKEBACH. WENCKEBACH geht von 
der Tatsache aus, daB das Schlagvolumen direkt proportional ist der Kammer­
fiillung und umgekehrt proportional dem Widerstand, gegen den sich die Kammern 
entleeren, d. h. dem Druck in Aorta und Pulmonalis. Eine einmalige Storung 
des Herzrhythmus wird unter normalen Verhaltnissen das Schlagvolumen nicht 
beeinflussen, weil die Diastole immer noch lange genug dauert, urn einerseits die 
notige KammerfiiIlung, anderseits das erforderIiche Absinken des Druckes in 
den groBen Arterien zu ermogIichen. Wenn aber infolge von Tachykardie die 
Zeit zur venosen FiiIlung der Kammern extrem abgekiirzt wird, oder infolge 
von Hypertension der Aortendruck dauernd hoch bleibt, dann solI eine einmalige 
Rhythmusstiirung langdauernden EinfluB auf das Schlagvolumen haben. Das­
selbe solI gelten fiir Zustande von Aortensklerose, wo infolge von Elastizitats­
verlust der GefaBwand der Blutdruck zu steil abfallt. Wenn nun bei solchen 
Vorbedingungen aus irgendeinem Grund der Herzrhythmus gestiirt wird, so daB 
eine Diastole langer als sonst dauert, so nimmt die }'iiIlung des Herzens zu, das 
Schlagvolumen wird groBer, die Entleerung des Herzens vollstandiger, es resul­
tiert eine groBere Pulswelle. Bei der nachsten Systole, die nach einer normal 
langen Diastole folgt, ist die Kammerfiillung nicht erhoht, und diese kleinere 
Kammerfiillung trifft auf einen erhohten Aortendruck, es addieren sich also zwei 
Komponenten, die verkleinernd auf das Schlagvolumen wirken: eine kleinere 
Pulswelle ist die Folge. Bei der dritten Systole ist die Kammerfiillung wieder 
erhoht, da bei der zweiten mehr Restblut zuriickblieb, auBerdem ist der Aorten­
druck weiter gesunken, da ja bei der vorherigen Systole weniger Blut ausgeworfen 
war. Also wirken jetzt wieder zwei Komponenten vergroBernd auf das Schlag­
volumen ein, der Puls wird groBer, und so geht es weiter. 

Gegen diese Erklarung IaBt sich einwenden, daB sie die Feststellungen am 
experimentell erzeugten Alternans nicht beriicksichtigt. Das freischlagende Herz 
kann ja ohne jede Fiillung im Alternans schlagen, ja sogar einzelne Myokard­
stiickchen konnen das. Die WENCKEBACHSChe Deutung des Alternans ist meines 
Wissens bis jetzt nicht im Experiment gestiitzt. 

Eine Modifikation der WENCKEBACHSchen Theorie hat jiingst GREIWE (91a) 
entwickeIt. Er nimmt an, daB der im AnschluB an eine Extrasystole auftretende 
Alternans unter Mitwirkung der pressoreceptorischen Nerven zustande kommt. 
Durch starkere Arterienfiillung nach der kompensatorischen Pause soIl auf dem 
Weg iiber die Pressoreceptoren und den Vagus eine Herzhemmung eintreten, und 
ihr zufolge ein kleinerer PuIs. Die nun geringere Erregung der Blutdruckziigler 
solI durch Abnahme des Vagustonus zu einem starkeren Herzschlag fiihren usw. 
Durch Druck auf den Carotissinus konnte GREIWE das Alternieren des Pulses in 
jedem FaIle beseitigen. - Weshalb, so muB man fragen, bleibt von der Vagus­
hemmung der Sinusknoten ausgeschlossen? 

Die Theorie von DE BOER. Auf Grund sehr zahlreicher Tierexperimente kam 
DE BOER (23 a, 24a, 24b, 25a) zu dem Resultat, daB der Herzalternans nurauftritt, 
wenn der metabolische Zustand der Muskulatur verschlechtert ist. Als Ausdruck der 
Verschlechterung IaBt sich eine Verlangsamung der Erregungsleitung und Herab­
setzung der Kontraktilitat nachweisen, des ferneren ist die refraktare Phase ver-
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langert. Trifft auf einen derartig beschaffenen Muskel eine Extrasystole, oder 
kommt es sonstwie zu einer Rhythmusst6rung, so wird der Alternans manifest, 
da die geschadigte Muskulatur wahrend der verlangerten Diastole sich besser erholt, 
infolgedessen resultiert eine gr6Bere und langer dauernde Systole, danach ist die 
Kammerpause verkiirzt, also die Erholung des Muskels schlechter, was eine kleinere 
und kiirzer dauernde Systole zur Folge hat. So geht das Spiel weiter. 

Zusammenfassung. Auf Grund des obenerwahnten Tatsachen­
materials und unter kritischer Beriicksichtigung der verschiedenen iiber 
den Herzalternans ausgesprochenen Theorien scheint mir folgende 
Auffassung yom Wesen des Herzalternans richtig. 

Bei bestehender Alternansdisposition, die einen Zustand verringerter 
Leistungsfahigkeit des Myokards darstellt und bei der wir herabgesetzte 
Leitfahigkeit und Kontraktilitat sowie verlangerte Refraktarzeit an­
nehmen miissen, geniigt eine kleine Starung des Herzrhythmus, urn 
Alternans auszulOsen. Beim Menschen sind es besonders Koronarsklerose 
sowie -Uberbeanspruchung durch Hypertension und hohere Grade von 
Tachykardie, die Alternansdisposition schaffen. Je starker die Schadi­
gung des Myokards, je ausgesprochener also die Alternansdisposition, 
urn so leichter wird der Alternans manifest. Vom Alternans zum Halb­
rhythmus gibt es flieBende fibergange (267a, 281). Beim manifesten 
Alternans kontrahiert sich auch bei den groBen Schlagen nicht die ge­
samte Herzmuskulatur, bei den kleinen Schlagen fallt ein groBerer Tell 
der Muskulatur aus, und zwar ein urn so groBerer, je ausgesprochener 
der Alternans ist. Die asystolisch bleibenden Muskelfasern konnen in 
groBeren Bezirken, z. B. an der Herzspitze, zusammenliegen, sie konnen 
aber auch diffus iiber das gesamte Myokard zerstreut sein. 

E. Das Ekg bei Koronarsklerose und bei Herzinfarkt 
(29, 32-38, 42, 124, 125, 141, 208, 243, 289). 

Bei keiner anderen Herzstarung hat das Ekg solche Fortschritte 
im Erkennen und Beurteilen des Krankheitszustandes gebracht, wie 
bei Koronarsklerose und Herzinfarkt. Wenn man die sehr verschieden­
artigen Anderungen des Ekg bei Koronarsklerose und Herzinfarkt 
richtig verstehen will, so muB man feststellen, wie die Entstehungs­
bedingungen des Ekg bei diesen Erkrankungen beeinfluBt werden. 

Koronarsklerose fiihrt durch Minderung der Weitbarkeit und durch 
Lumenverengerung zu ungeniigender Anpassung an die stark wech­
selnden Anspriiche des Herzens an die Blutversorgung. Sklerotisch 
veranderte GefaBe werden nicht selten bei verminderter Durchblutung 
(besonders nachts, aber auch einige Stunden nach einer starken An­
strengung) durch eine Thrombose vollkommen unwegsam, so daB unter 
Umstanden mit einem Schlag ein groBerer Myokardbezirk von der 
arteriellen Blutversorgung ausgeschaltet wird und zugrunde geht 
(Herzinfarkt). Entspricht die Blutversorgung des Herzens nicht der 
Anforderung, so liegt Koronarinsuffizienz vor (213, 49). 

Akute Koronarinsuftizienz tritt haufig ein, wenn bei verengten Ko­
ronararterien die Herzdurchblutung stark heruntergeht - im Schlafe 
oder einige Zeit nach starker Korperanstrengung -, ferner, wenn bei 
mangelhafter Weitbarkeit oder verengtem Lumen der Koronararterien 
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die Herzarbeit gesteigert wird (Arbeitsangina, Angina bei plotzlicher 
Kalteeinwirkung [hier spielt freilich auch ein von der Bronchialschleim­
haut aus ausgelOster zu Koronarverengerung fiihrender Reflex eine 
Rolle (2lO)], schlieBlich kann verschlechterte Blutbeschaffenheit, Anamie 
oder CO-Vergiftung (40, 120, 140,211,288) den Eintritt der akuten 
Koronarinsuffizienz begiinstigen. 

Chronische Koronarinsujjizienz entsteht bei starkerer Lumen­
verengerung, Sklerose und Aortenlues, dauernd ungeniigender Fiillung 
der Koronararterien, schlieBlich bei chronischer schwerer Anamie und 
Kachexie. - Die akute Koronarinsuffizienz macht meist anginose 
Beschwerden, die sich bis zu heftigen Schmerzen, verbunden mit Todes­
angst, steigern konnen. Die chronische Koronarinsuffizienz wird sehr 
oft iiberhaupt nicht empfunden, sie kann Atemnot bedingen und bei 
akuter Steigerung auch Schmerzen. Koronarinsuffizienz ist nicht gleich­
bedeutend mit Herzinsuffizienz (166). 

Mangelhafte Sauerstoffversorgung vertragt der Herzmuskel sehr 
schlecht, besonders empfindliche bzw. die vorwiegend yom Sauerstoff­
mangel betroffenen Teile [in der Regel der linke Ventrikel mit seinem 
spezifischen System (15, 31, 38, 39)] leiten die Erregung langsamer weiter, 
und diese einseitige Leitungsst6rung druckt sich im Ekg aus. Hohere Grade 
von Sauerstoffmangel fiihren zu Untergang von Myokardgewebe (dissemi­
nierte Nekrosen nach BUCHNER). Kommt es durch plOtzlichen VerschluB 
einer groBeren Koronararterie zur Nekrose eines umfangreichen Muskel­
bezirkes, so werden wahrend des Absterbeprozesses des ungeniigend 
ernahrten Bezirkes dieselben Verhaltnisse geschaffen, wie im Tier­
experiment bei Anlegung eines kiinstlichen Querschnittes (s. S. 82), d. h. 
es entstehtdie Voraus8etzung jur monophasische Ableitung des ungeschddigt 
gebliebenen Herzteils. Diese Voraussetzungen bleiben so lange bestehen, 
als sich der AbsterbeprozeB vollzieht, das kann stunden-, tage-, wochen-, 
ja vielleicht monatelang dauern. Solange bleiben auch die mit dem Ein­
tritt der Myokardnekrosen einsetzenden typischen Ekg-Veranderungen 
nachweisbar. Wenn der Infarkt nicht in kurzer Zeit zum Tode fiihrt, 
so wird die nekrotische Stelle durch Granulationsgewebe, das sich in 
eine Narbe umwandelt, ersetzt. Die Bedingungen des kiinstlichen Quer­
schnitts im Myokard schwinden, und damit schwinden auch die Be­
dingungen der monophasischen Ableitung und die entsprechenden Ekg­
Veranderungen. Aber dieselben Bedingungen wie vor dem Infarkt wer­
den in der Regel nicht wieder erreicht. Es bleiben Dauerschadigungen 
zuriick, ganz besonders dann, wenn wesentliche Teile des spezifischen 
Systems in das Infarktgebiet einbezogen waren, also mit zugrunde 
gingen. Dann resultiert eine bleibende Storung der Erregungsleitung. 

Wenn der Sinusknoten durch sklerotische Prozesse ausgeschaltet 
wird, kommt es zu Storungen der Reizentstehung. 

Veranderungen des Ekg bei Koronarsklerose. 
Nach der Haufigkeit geordnet. 

1. Senkung von S-T[ und S-TIl' mit oder ohne Abflachung von 
T[ und TIl (Abb. 133). 



Das Ekg bei Koronarsklerose und bei Herzinfarkt. 185 

2. Senkung von 8-Tu und 8-Tm, mit oder ohne Abflachung von 
Tu und T IU . 

3. Die Zeichen der Links-, seltener der Rechtsverspatung der Er­
regung. 

4. Tawaraschenkelblock. 
5. Unvollstandiger doppelseitiger Tawaraschenkelblock (friiher Ar­

borisationsblock genannt). 
6. Kleine Ausschlage in allen drei Ableitungen (Abb. 134). 
7. Ausschaltung des Sinusknotens durch Vorhofflimmern oder viel 

seltener durch Tawaraautomatie. 
8. Selten: sinuaurikulare und intraventrikulare Storungen der Er­

regungsleitung. 

Abb. 133. Koronarinsuffizienz bei 
autoptisch best;;.tigter schwerer 

Koronarsklerose (BUCHNER). 

4b/.I 

AbUr 

Abb. 134. Ekg mit abnorm kleinen Ausschl;;'gen in 
allen drei Ableitungen. 

Veranderungen des Ekg bei Herzinfar kt. 

1. Voriibergehende Friihsymptome: 
a) Erhohter Abgang von T in Abl. lund evtl. in Abl. II (Abb. 135) 

oder in Abl. III und evtl. in Abl. II (Abb. 136). 
b) Bleibende Spatsymptome: AIle die bei Koronarsklerose vor­

kommenden Ekg-Veranderungen, ferner Vergrol3erung von QUI> deren 
Genese noch nicht sichel' zu erklaren ist (Abb. 137). 

Die Koronarsklerose als solche ubt keinen Einfluf3 auf die Form des 
Ekg aus. Deshalb mussen wir auch annehmen, daf3 beginnende Koronar­
sklerose im Ekg nicht erkennbar zu sein braucht. Erst wenn die Sauerstoff­
versorgung Not leidet und infolgedessen die Erregungsleitung im be­
troffenen Gebiet verlangsamt ist, miissen Ekg-Veranderungen auftreten. 

Del' Entstehungsmechanismus der unter 1 bis 5 aufgezahlten Ekg­
Veranderungen ist auf S. 141ff. genauer besprochen worden. Es mul3 
sich urn Verzogerung der Erregungsleitung in einzelnen Teilen des spezi­
fischen Systems handeln, evtl. kombiniert mit Verlangerung der mono­
phasischen Schwankung in besonders geschadigten Myokardbezirken. Die 
Schadigung sehen wir in voriibergehender (beim Angina pectoris-Anfall 
und Arbeitsversuch) oder in dauernder Beeintrachtigung der Sauerstoff­
versorgung, und zwar besonders im linken Ventrikel, wenn die Ver-
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anderungen in Abl. lund Abl. II auftreten und besonders im rechten 
Ventrikel, wenn Abl. III und evtl. noch Abl. II verandert sind. 

Abb . 135. Ekg bei Vorderwandinfarkt, au toptisch 
bestiitigt (Bt:CHNER). 

Die unter 6 angefiihrte abnorme Verkleinerung der Ausschlage in 
allen drei Ableitungen kann durch Rechtsverspatung der Erregung 
erklart werden, d. h. also durch Abkiirzung des Intervalls, mit dem der 
Erregungsbeginn der linken Kammer der der rechten Kammer nachfolgt. 

, . 
:!!J-~ '1000 .... -""'-___ ..., 

Ab b. 136. Ekg bei Hinterwandinfarkt, autoptisch bestatigt (BtlCHNER). 

Die unter 7 bis 8 angefiihrten Storungen der Reizentstehung setzen 
Beeintrachtigung des Sinusknotens voraus, der von einem Ast der 
rechten Koronararterie ernahrt wird. 

Die voriibergehenden Friihsymptome des Herzin/arktes stellen eine 
unreine monophasische Ableitung dar. Konnte man die eine ableitende 
Elektrode direkt auf eine frisch infarcierte Herzpartie, die andere auf 
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eine intakt gebliebene Stelle der Kammermuskulatur aufsetzen, so wurde 
man eine rein monophasisehe Kurve erhalten. Da aber bei der indirekten 
Ableitung von der KorperoberfHtehe beide Elektroden breitflaehig so­
wohl mit gesehadigten wie ungesehadigten Herzteilen leitend verbunden 
sind, erhalt man eine Misehung von mono- und biphasiseher Ableitung. 
Je hoher die T-Zaeke vom absteigenden Ast von R abgeht, um so mehr 
nahert sieh die Kurve einer rein monophasisehen. 

Dureh zahlreiehe anatomisehe Kontrollen sind wir daruber unter­
riehtet , daB bei Thrombose des Ramus deseendens der linken Koronar­
arterie mit naehfolgendem Vorderwandinfarkt der erhohte Abgang in 
Abl. lund evtl. in Abl. II auftritt. JERVELL (141) bringt Belege dafUr, daB 
bei Vorderwandinfarkt zuweilen die IV. Ableitung (Thorax - linkes 
Bein) manehmal die typisehe Veranderung des Ekg deutlieher zeigt 
als Abl. lund Abl. II, obwohl aueh die Abl. I 
seiner Abb. 13 und 14 ein Ekg zeigen, das ~ 
man in Verbindung mit einer entspreehenden 
Anamnese als beweisend fUr V orderwand - AfJ/J 

infarkt ansehen muBte. In zwei Fallen von 
sehr ausgesproehenen Symptomen von Hinter­
wandinfarkt in Abl. III und Abl. II fand 
JERVELL in der Thoraxableitung keine patho­
gnomonisehen Veranderungen. Das wird ver­
standlieh, wenn man sieh erinnert, daB bei 
Hinterwandinfarkt die sog. differente Elek­
trodenahe am ungesehadigten Myokard liegt, 
wahrend die sog. indifferente (herzferne) Elek­

Abb. 137. Grof.le Q-Welle in 
Ab!. III, 8 T age nach dem An­
.fall aufgenommen. 3 Wochen 
nach dem Anfall wurde der 
Infarkt autoptisch bestatigt 

(BCCHNER). 

trode von normalem und gesehadigtem Myokard in gleieher Weise be­
einfluBt wird. Bei Vorderwandinfarkt jedoeh liegt die Thoraxelek­
trode mogliehst nahe uber dem infareierten Myokard, wahrend die 
herzferne von ungesehadigtem und gesehadigtem Gewebe gleiehzeitig 
beeinfluBt wird. 

Fur die Infarktdiagnose auf Grund des Ekg ist die Tatsaehe von 
Bedeutung, daB unter versehiedenen anderen Umstanden ahnliehe Ekg­
Veranderungen beobaehtet wurden. 

Das Ekg bei Perikarditis. 
Bei Perikarditis sind von zahlreiehen Forsehern Ekg -Veranderungen 

gefunden worden (2, 38, 109, 137, 203, 242, 253, 261), die man kennen 
muB, weil sie unter Umstanden zu Verweehslungen mit Herzinfarkt 
fuhren konnen. 

Bei friseher Perikarditis fibrinosa sieht man vorubergehend in allen 
3 Ableitungen einen erhohten Abgang von T. Der Untersehied gegenuber 
dem Ekg bei fri.sehem Infarkt beruht darin, daB in allen 3 Ableitungen 
der erhohte Abgang von T zu sehen ist, bei Infarkt bekanntlieh jeweils 
immer nur in Abl. I und II oder in Abl. III und II. Dieser erhohte 
Abgang von T seheint immer nur 8- 16 Tage lang (HOLZMANN) zu 
bestehen, dann geht das Ekg grundsatzlieh dieselben Veranderungen 
ein wie naeh Infarkt, d. h . T wird flaeher und sehlieBlieh negativ. 
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bleiben miiBte. Vorlaufig hat man keine andere Methode, die iiber etwaiges Vor­
handensein von Partiarkontraktionen Auskunft gibt. 

Mit Hilie theoretisch einwandfreier photographischer Registrierung von in­
trakardialem Druck und Kammervolumen gleichzeitig wurde eine Erklarung 
des Altermtns zu geben versucht, es wurden also, von der Voraussetzung aus­
gehend, daB der Alternans eine Storung der Herzdynamik sei, die dynamischen 
Faktoren analysiert, das sind Spannung und Lange des Muskels, beim Herzen, 
also einem Hohlmuskel, erkennbar an Druck und Volumen. 

Demgegeniiber ist eingewendet worden, daB mit der kombinierten Druck- und 
Volumbestimmung am Herzen nur die Summe aller Einzelerscheinungen fest­
gestellt wiirde, wahrend die einzelnen Summanden dem Nachweis entgingen. 
Tatsachlich kann mit der kombinierten Druckvolumbestimmung die Frage, ob 
der Alternans auf partieller Hypo- bzw. Asystolie beruht, iiberhaupt nicht an­
gegangen werden. Die wertvollste Untersuchungsmethode dlirfte die von B. KISCH 
angewandte Partialelektrographie sein, mit der der Aktionsstrom circumscripter 
Herzpartien registriert wird. 

5. Theorien fiber das Wesen des Herzalternans. 
Eine restlose und einwandfreie Deutung des Herzalternans ist bisher noch 

nicht gefunden. Hier konnen nur die wichtigsten Theorien angefiihrt werden. 
Theorie der partiellen Asystolie (GASKELL). Am entbluteten, im Alternans 

schlagenden Froschherzen sieht man bei einfacher Betrachtung, daB bei der kleinen 
Systole sich ein Teil der Kammermuskulatur nicht mitkontrahiert. Man kann 
direkt sehen, wie die sich kontrahierenden Teile weill werden, weil hier das Blut 
ausgetrieben wird, wahrend die in Diastole verharrenden Teile hochrot bleiben 
und sich evtl. infolge passiver Dehnung ballonartig vorwolben. Die genauere 
Analyse des Vorgangs zwingt zur Annahme, daB auch bei der groBen Systole ein 
Teil der Muskulatur in Ruhe bleibt, so daB sich also groBe und kleine Systolen 
nur durch die Zahl der nicht mitkontrahierten Muskelfasern unterscheiden. In 
anderen Versuchen wurde jedoch wahrend der kleinen Systole eine gleichmaBig 
schwachere Kontraktion des gesamten Herzens beobachtet. 

Theorie des Alternans zufolgt' gestorter Herzkraft. Nach Vagusreizung kann 
es zu Alternieren des Froschherzens kommen, eine Erscheinung, die in folgender 
Weise erklart wurde. Die GroBe und Dauer der Systole hangt wesentlich ab von 
der Dauer der vorausgehenden Diastole, d. h. dem Erholungszustand des Myo­
kards. Bei geschadigter Kontraktilitat sind Systole und Diastole verklirzt. Wird 
nun durch eine einfallende Extrasystole eine langere Pause eingeschoben, so hat 
das Herz Zeit, sich besser zu erholen, die nachste Systole wird dann groBer und 
dauert langer. Der vermehrten Leistung folgt, da der regelmaBige Rhythmus 
weitergeht, eine verkiirzte Erholungspause. Der schlechter erholte Ventrikel 
kontrahiert sich weniger intensiv und rascher, es entsteht daher eine kleine und 
zugleich kiirzere Systole. Die nachfolgende Pause ist wieder verlangert, wodurch 
die Bedingungen fiir eine kriiftigere Systole gegeben sind. So folgt abwechselnd 
auf einen starken Schlag ein schwacherer, dann wieder ein starkerer usw. 

Diese Theorie beriicksichtigt erstens nicht die unzweifelhaft nachgewiesenen 
Partiarkontraktionen und erklart auch kaum das zuweilen monatelange Bestehen 
von Alternans. 

H. STRAUBS Theorie. H. STRAUB nimmt auf Grund von gleichzeitiger Be­
stimmung der Druck- und Volumkurve der Herzkammern an, daB "Alternans 
dann und nur dann auf tritt, wenn die Frequenz so hoch und der Ablauf der Druck­
kurve so breit ist, daB der Druck noch nicht ausreichend gesunken ist, wenn der 
neue Kontraktionsreiz einsetzt". Die urspriingliche GASKELLsche, spater von 
H. E. HERING und seiner Schule ausgebaute Lehre von der partiellen Hypo­
bzw. Asystolie lehnt er ab, da sie auf Versuche mit ungeniigender Methodik auf­
gebaut sei und unerklart lasse, weshalb die partielle Asystolie bei jeder zweiten 
Kontraktion eintrete. 

Meines Erachtens widersprechen sich H. E. HERINGS und H. STRAUBS Lehre 
gar nicht. Beide fassen das Problem von zwei ganz verschiedenen Seiten an. 
Der unmittelbare Augenschein lehrt mit aller Deutlichkeit, daB ganze Muskel­
bezirke, d. h. die Herzspitze, asystolisch bleiben konnen. Diese Tatsache schafft 
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Luft sofort den Ruhezustand im Ekg wieder herstellen. N achteilig ist 
der groBere Aufwand an Apparatur. 

c) Bei langerem Atemstillstand (15 Sek.) nach forciertem Einatmen 
(158 a) entstehen e benfalls die gleich zu schildernden Ekg -V eranderungen. 
Wenn sich bei weiterer Nachpriifung die Methode bewahrt, so wiirde 
sie fiir die Diagnostik am Krankenbett wegen ihrer Gefahrlosigkeit und 
Einfachheit vorzuziehen sein. Die Versuchsbedingungen sind allerdings 
nicht so rein wie bei der Einatmung eines sauerstoffarmen Gasgemisches, 
da die meisten Menschen beim Atemeinhalten sofort pressen, also einen 
V alsalva-Versuch anstellen, durch den noch neben der Sauerstoff­
verarmung des Blutes eine Reihe komplizierter V organge am Kreislauf 
ausgelost wird, die ebenfalls das Ekg verandern. 

Zur Beurteilung der Ekg-Veranderungen nach Arbeit oder Sauerstoff­
einschrankung muB man Klarheit iiber den Mechanismus der beobach­
teten Ekg-Veranderungen bekommen. Erst dann ist man in der Lage, 
normale von krankhaften Veranderungen zu unterscheiden. 

Wir kennen 3 Faktoren, die bei Korperarbeit unmittelbar oder auf 
einem komplizierten Umweg mittelbar auf die Form des Ekg ein­
wirken. Muskeltatigkeit fiihrt zu 

l. Erhohung des Acceleranstonus, 
2. Zunahme des Schlagvolumens, 
3. Tiefertreten des Zwerchfells. 

Ad l. Es ist von vornherein unwahrscheinlich, daB das Schlag­
volumen direkt irgendeinen EinfluB auf das Ekg hat. Diesbeziigliche 
experimentelle Feststellungen gibt es nicht; im Gegenteil: Elektrizitats­
entwicklung und mechanische Leistung des Herzens sind voneinander 
unabhangig (s. S. 105). Mittelbar aber kann die ErhOhung des Schlag­
volumens die Ekg-Form auf dem Umweg iiber die Koronardurchblutung 
beeinflussen, und auf diesem gleich zu besprechenden Mechanismus 
beruht zum Teil die groBe praktische Bedeutung des Arbeitsversuches. 

Ad 2. Erhohung des Acceleranstonus beeinfluBt unmittelbar die 
Ekg-Form durch Beschleunigung der Erregungsleitung. Er kann aber 
auch zusammen mit der SchlagvolumenvergroBerung mittelbar das Ekg 
beeinflussen, namlich dann, wenn die bei Erhohung von Frequenz und 
Schlagvolumen notwendige Zunahme der Koronardurchblutung ver­
zogert oder iiberhaupt nicht erfolgt, wenn es also zur Koronarinsuttizienz 
kommt. Diese bedingt verlangsamte Erregungsleitung. In solchen 
Fallen pflegt aber ein Ventrikel besonders Not zu leiden, meist der 
linke. Nur dann, wenn schon zuvor der rechte dauernd iiberbeansprucht 
war, treten die Symptome der Rechtskoronarinsuffizienz auf (s. S. 150). 
Die Folge der Myokardschadigung ist verspateter Erregungsbeginn in 
einer Kammer. Meist kommt es nur zu ganz geringgradiger Verspiitung 
des Erregungsbeginns der linken Kammer. 

Ad 3. Bei Muskelarbeit kommt es zu starkerer Lungenfiillung, das 
Zwerchfell nimmt eine mehr inspiratorische Stellung ein, die Folge ist 
eine Drehung des Herzens urn die Sagittalachse, das Organ nahert sich 
der Steilstellung, d. h. aIle Zacken in Abl. I werden kleiner, die Zacken 
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in Abl. II werden mehr positiv, wenn sie negativ waren, und werden 
groBer, wenn sie in der Ruhe schon positiv waren (s. S.102f.). Diese 
Zwerchfellverschiebung halt nach Beendigung der Arbeit langer an als 
die Erhohung yom Acceleranstonus und yom Schlagvolumen. Deshalb 
konnen auch die durch Zwerchfellverschiebung bedingten Ekg-Veran­
derungen nach einem Arbeitsversuch am langsten bestehen bleiben. 

Streng genommen muB jede Verlangsamung der Erregungsleitung 
infolge von Arbeit als pathologisch angesehen werden, unbekummert 
darum, ob noch sonstige krankhafte Erscheinungen nachweisbar sind, 
unbekummert auch um die Dauer der Veranderung. 

Wird die Erregungsleitung wahrend und nach der Arbeit nicht 
verlangsamt, so zeigen sich im Arbeits-Ekg folgende Veranderungen: 

1. Zunahme der Schlagfrequenz, Verkurzung des} Accelerans­
Q-R-S-Komplexes, evtl. Erhohung von P und T wirkung. 

2. Verkleinerung von R[, Veranderung von RIll ) Tiefertreten 
3. Veranderung von S-Tlll und TIll in positivem des 

Sinne Zwerchfells. 
Wird die Erregungsleitung dagegen durch den Arbeitsversuch ver­
langsamt, so zeigen sich folgende Veranderungen im Ekg: 

1. RI wird groBer, 
2. Q-R-S bleibt gleich oder dauert langer. 
3. S-T verschiebt sich in negativer Richtung, 
4. T wird negativ. 
Die rasche Ruckbildungsfahigkeit der Senkung von S- T, sowie das 

haufige Vorkommen auch nach relativ unbedeutender Muskelarbeit 
haben verschiedene Forscher veranlaBt, kleinere Senkung noch als eine 
normale Erscheinung aufzufassen. Entsprechendes sieht man aber auch 
bei der a-v-Leitungszeit. Sie kann ganz vorubergehend nur fUr einen 
einzigen Schlag, z. B. bei einer sehr fruhzeitigen aurikularen Extra­
systole (s. S. US) oder nach einer interpolierten ventrikularen Extra­
systole verlangert sein; es ist aber nicht ublich, eine solche voruber­
gehende Verlangerung der Uberleitungszeit noch als normal anzusehen, 
ebenso nicht die rasch vorubergehenden Verlangerungen z. B. nach einer 
durchzechten Nacht, nach ganz kleinen Dosen Digitalis. Dabei ist Ver­
langerung der Uberleitung fast immer ein viel harmloseres Zeichen als 
es Senkung von S-T sein kann. 

Der Arbeitsversuch bei Angina pectoris. 1m Arbeitsversuch treten 
oft, aber nicht ausnahmslos, bei Patienten, die an Angina pectoris im 
A nschlu/3 an M uskelarbeit leiden, die erwiihnten Veriinderungen des E kg 
auf, namlich in erster Linie Senkung von S-T, dann auch Abflachung bis 
zum volligen Verschwinden, ja Negativwerden von T. Seltener wurden 
ventrikulare Extrasystolen von dauernd wechselndem Ursprungsort 
beobachtet. Wiederholt trat eine Senkung von P-Q ein, die SCHERF, 
wie mir scheint mit Recht, als Analogon zu der Senkung von S-T ansieht. 
Wie SCHERF hervorhebt, treten diese Veranderungen zuweilen erst 
einige Minuten nach der Arbeit deutlich auf. Fur die klinische Diagnostik 
ist die Feststellung SCHERFS von besonderem Wert, daB die Ekg-
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Veranderungen auftreten konnen ohne gleichzeitige Anginabeschwerden 
oder daB sie in anderen Fallen viel langer anhalten als die Schmerzen. 

Es ist bei unzweifelhafter Koronarsklerose nicht moglich, aus dem 
Grad der Senkung von S-T einen RiiekschluB auf die Schwere der 
Veranderungen im Herzen zu ziehen. Darin sind sich wohl aIle Autoren 
einig. Darum erscheint es mir aber auch nicht gerechtfertigt, eine "im 
Bereich des Normalen liegende Senkung von S-T" anzunehmen, einer 
unbedeutenden Senkung also keine Bedeutung beizumessen. Wiirde 
man den Stimmen derer, die zu "vorsichtiger Bewertung geringer 
elektrokardiographischer Zeichen" auffordern, allgemein folgen und 
unbedeutende Senkung von S-T nicht beachten, so wiirden noch viel 
mehr Falle von Koronarsklerose iibersehen werden, als es jetzt schon 
- unvermeidlieherweise - geschieht, weil diese heimtiickisehe Er­
krankung so oft lange Zeit symptomlos verlauft. -- Wer erst wartet, 
bis sich Angina pectoris oder gar Herzinsuffizienz zeigt, der wird mit 
seiner Behandlung oft zu spat kommen. 

Ekg und Operationsprognose. 

Die Prognose eingreifender Operationen hangt in hohem Grade von 
der Widerstandsfahigkeit der Kreislauforgane abo Daher liegt die Frage 
nahe, ob ein so feines Untersuchungsmittel wie die Elektrokardiographie 
die Prognose zu sichern vermag. Darauf muB zunachst geantwortet 
werden, daB eine gefiirchtete Storung wahrend oder kurz nach der 
Operation aus dem Ekg nicht vorauszusagen ist, das ist der KoHaps, 
der auf plotzliche Verminderung der zirkulierenden Blutmenge zuriick­
zufiihren ist. Hier handelt es sich um eine Angelegenheit der Peripherie, 
das Herz hat zunachst iiberhaupt nichts damit zu tun. Das Ekg vermag 
iiber die drohende Kollapsgefahr, soweit unsere heutigen Kenntnisse 
reichen, nichts auszusagen. 

Die zweite Gefahr, der p16tzliche Herztod durch Kammerflimmern, 
kann pramonitorische Zeichen im Ekg haben, braucht es aber nicht: 
die subjektiven und objektiven Zeichen der Koronarsklerose, ganz 
besonders in Verbindung mit den Symptomen der Koronarinsuffizienz, 
vor aHem Anzeichen von frischem Herzinfarkt, Anfalle von Kammer­
tachysystolie, ventrikulare Extrasystolen von verschiedenem Ursprungs­
ort, weiterhin ganz allgemein die Zeichen der Myokardschadigung, 
das sind aIle Formen von Verzogerung der intraventrikularen Erregungs­
leitung, wie Verlangerung des Ventrikelinitialkomplexes, negatives 
S-T-Stiick, sowie abgeflachtes, fehlendes oder negatives T, in Abl. I 
und II oder in III und II, und schlieBlich Tawara- und unvollstan­
diger doppelseitiger Schenkel block. 

Ein Klappenfehler ohne die eben aufgezahlten Symptome der 
Myokardschadigung und ohne Zeichen von Dekompensation (normaler 

. Wasserhaushalt, keine Beschwerden bei den Anforderungen des tag­
lichen Lebens, Treppensteigen usw.) erhoht die Gefahren einer Operation 
und einer Geburt kaum. Bestehen neben dem Herzfehler noch Zeichen 
der Myokardschadigung, so ist die Gefahrenquote erhoht. 
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Besondere Aufmerksamkeit erfordert die Hypertension. Die Blut­
drucksteigerung an sich, auch wenn sie sehr hochgradig ist, 230 mm Hg 
und mehr, stellt kein erhohtes Gefahrenmoment dar. Dagegen besteht 
erhohte Gefahr~ wenn der hohe Blutdruck zu Herzinsuffizienz gefiihrt 
hat, die meist ganz allmahlich eintritt und vom Patienten oft nicht 
empfunden wird. Das Ekg zeigt in solchen Fallen immer Veranderungen 
des S·T·lntervalls und von T, noch wichtiger aber ist die stetho­
skopisch oder exakter die photographisch nachweisbare Verstiirkung des 
Vorhoftones, in schweren Fallen auch der Nachweis des Herzalternans. 
Der Nachweis der Vorhoftonverstarkung bedeutet viel mehr als die 
Feststellung eines systolischen Gerausches, das in der Mehrzahl der 
FaIle ganz gleichgiiltig ist. Der H erzschall in der Priisystole sollte die 
gleiche Beachtung linden wie heutzutage das S-T-Intervall im Ekg. Wie 
S. 48 ausgefiihrt, schlieBen wir aus verstarkter Vorhoftatigkeit auf 
beginnendes Erlahmen des linken Ventrikels: Kammerflimmern oder 
Lungenodem konnen in solchen Fallen eintreten, wenn der linke Ventrikel 
plOtzlich weiter nachlaBt. Die verschiedenen Formen der Herzunregel­
maBigkeit sind meistens harmlos, soweit sie nicht mit Zeichen von 
Myokardschadigung kompliziert sind, oder soweit es sich nicht um 
Extrasystolen von verschiedenen Ursprungsorten in buntem Wechsel 
handelt, oder soweit sie nicht mit Anfallen von Herzjagen verbunden 
sind. 
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Koordinatensystem, Re· 

gistrierung des 18. 
Koronarinsuffizienz 

183ff. 
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male 98-99. 

- die verlangerte 137 f. 
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Unterbrechung der Er­
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156. 
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188. 

U-Zacke 100. 

Vektordiagramm nach 
Schellong 91. 
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strierung des 26, 27. 

VenenpuIsaufnahme, Er­
gebnisse der 66--79. 
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Ventrikulare Extrasysto. 
len 120ff. 
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Verstiirkereinrichtungen, 
Prinzip der 8££. . 
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Vorderwandinfarkt, Ekg 
bei 185-187. 

-, Ableitung IV. bei 187. 
Vorhofflattern 159-177. 
V orhofflimmern 159 bis 

177. 
Vorhofpfropfung 132 bis 

133. 
VOl"hofton, hOrbarer 45ff. 
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4. 
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137-138,139,140. 
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