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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 vorziigliche 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 uns 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 Forscher in der inneren Medizin 
Deutschlands beschiiftigt 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 kiimpfen. 
Wenn auch dariiber gestritten werden kann, ob es zweckmiiBig ist, 
besondere Lehrstiihle fiir Rontgenologie einzurichten (eine Frage, die 
ich personlich verneinen mochte), so sollte doch kein Zweifel herrschen, 
daB eingehende Vertrautheit mit der Rontgenologie eine V orbedingung 
fiir akademische Berufung darstellt. Es scheint aber zur Zeit noch 
im Gegenteil so zu sein, daB Internisten, die hervorragende Forscher­
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 Funktion 
der Kreislauforgane zu beurteilen, und zwar genauer, als es bisher 
moglich war. Sollte das, wie ich im folgenden zeigen zu konnen hoffe, 
moglich sein, so muB auch das Interesse des praktisch tiitigen Arztes 
geweckt werden, denn es kann doch wohl nicht dariiber gestritten 
werden, daB richtiges Erkennen vom Zustand der Kreislauforgane eine 
praktisch hiiufiger gestellte Aufgabe ist als die Behandlung eines 
Diabetikers oder Gichtikers. Die letzteren bilden doch nur einen 
kleinen Prozentsatz gegeniiber allen anderen Patienten mit schwerer 
Erkrankung irgendwelcher Art, bei denen fast immer der Zustand des 
Kreislaufes von ausschlaggebender Bedeutung fiir den Ausgang des 
Leidens ist. 



IV Vorwort zur ersten Auflage. 

Wir haben bei uns bereits einmal eine Periode gehabt, in der von 
vielen Arzten die kurvenmaBige Darstellung von allen moglichen Kreis­
laufvorgangen geiibt wurde. Die Frucht 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 Sicherheit iibertrifft, so ware es doch undankbar, zu vergessen, 
daB fast aIle wesentlichen Feststellungen in der Arhythmielehre schon 
friiher mit Hille von RuBkurven gewonnen wurden. 

Wenn trotz ~ dieser groBen Verdienste die Methoden der Pulsschrei­
bung auf RuBkurven mehr und mehr auBer Ubung kamen, so war 
daran wohl die Erkenntnis schuld, daB die Methode an sich, die in 
der Hand einzelner Kiinstler Vorziigliches geleistet hatte, unzureichend 
war, sie war nicht objektiv im strengen Sinne des Wortes. Wenn 
ein begabter Schiiler von RIEGEL mir versicherte, er konne von jedem 
Menschen jedwelchen gewiinschten Radialpulstyp graphisch darstellen, 
so hatte er nicht nur recht, sondern fallte 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 Forde­
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 
Ausdruck 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 aHem 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 nach­
gewiesenen Einzelsymptomen zeitraubende und miihselig zu erwer­
bende arztliche Ausbildung voraussetzt, auf die hier und da ein moderner 
Psychotherapeut verzichtetl. 

1 In dieser Bemerkung 8011 nicht ein Angriff auf die Psychotherapie an sich ge­
lesen werden. Ich anerkenne durchaus den Wert einer kritisch gehandhabten Psycho­
therapie, die m. E. einen wirklich groBen Fortschritt in der Behandlung von solchen 
Kranken darstellt, denen fruher oft nicht der Arzt, sondern der Kurpfuscher half. 



Vorwort zur ersten Auflage. v 
Mit Absicht habe ich den technischen Teil der Arbeit (Beschreibung 

und Gebrauchsanweisung der Apparate) recht ausfiihrlich dargestellt. 
weil es nach meiner 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, sollte 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, li:iten, 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. 
Ais 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 ENGELMANN sche Lehre als Basis deshalb be­
sonders wertvoll ist, weil sie ein leicht iiberschauliches Geriist darstellt. 
Jede schematische Einteilung wird den in der Natur vorkommenden 
Dingen Gewalt antun, und doch darf bei einer lehrbuchmaBigen Dar­
stellung nicht auf das Schema verzichtet werden, wenn der Haupt­
zweck des Buches erreicht werden solI 

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
MANNsche 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 Uberzeugung 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. 



Vorwort zur zweiten Auflage. 
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 SCHEMINZKY, F. TRENDELENBURG und SELL, sind 
eine Menge neuer Probleme aufgerollt, an deren Losung man vor 9 J ahren 
nicht denken konnte. Einige von diesen Problemen haben wir in klini­
schen und experimentellen Untersuchungen in Angriff genommen, wie 
ilie Lokalisation des Ursprungsortes ventrikularer Extrasystolen, oder 
die wichtige Frage nach dem Mechanismus der Veranderung des Kam­
inerkomplexes, fiir die die bloBe Zuordnung zu bestimmten Krankheits­
bildern nicht befriedigen kann, fiir den wir vielmehr den Entstehungs­
mechanismus aufzuklaren haben, weil wir auf diesem Wege auch nahere 
Aufklarung uber das Krankheitsbild selbst erhoffen diirfen. Die Herz­
schallschreibung verspricht nicht nur fiir den Unterricht in der Aus­
kultation, 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 begruBt, als Herr 
Prof. BUCHNER mich aufforderte, gemeinsam mit ihm das Gebiet der 
Coronarinsuffizienz und Coronarthrombose 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 Leistungsfahigkeit seines Apparates festzustellen. 
Der Prospekt der Lieferfirma genugt dazu nicht immer. 

1m V orwort zur ersten Auflage muBte ich feststellen, daB die Elektro­
kardiographie in Deutschland noch wenig angewendet wiirde, und ich 
hoffte damals der Uberzeugung zum Durchbruch zu verheI£en, daB 
ohne solche Aufnahmen eine Herzuntersuchung luckenhaft 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 unterstutzt. Ferner danke ich 
meinen beiden Mitarbeitern Herm Priv.-Doz. Dr. BAUMANN und Herm 
Dipl.-lng. 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. 



Inhaltsverzeichnis. 
Seite 

I. Allgemeines liber die Einrichtung einer Herzuntersuchungsstation 1 
II. Prinzipien der Registrierung . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

Physikalische Vorbemerkungen. . . . . . . . . . . . 2 
Polarisation S. 5. - Die Kathodenstrahlrohre (BRAuNsche 

Rohre) S.5. - Photozellen S.6. - Prinzip der Verstarker­
einrichtungen S. 8. - Rohrenkennlinie S. 9. - Gleichspan­
nungsverstarker S. n. - Verstarker mit Widerstandskapazitats­
koppelung S.12. - Die Endstufe im Verstarker S.13. -
Kurze Zusammenfassung der Wirkungsweise eines Ekg-Ver­
starkers S. 13. - Oszillograph S. 14. 

III. Beschreibung und Bedienung der Apparate zur photographischen Auf-
zeichnung von Vorgiingen am Kreislauf 15 

A. Das Photokymographion . . . . . . . . 15 
1. Der photographische ProzeB . . . . . . 16 
2. Die Zeitschreibung . . . . . . . . . . . 16 
3. Die Registrierung des Koordinatensystems 17 

B. Die Apparate zur Aufzeichnung von SpitzenstoB und 
Herzschall. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17 

1. Die Herztonkapsel nach FRANK . . . . . . . . . . . . 17 
2. Die optische Einrichtung zur FRANKschen Herztonkapsel 19 
3. Technik der SpitzenstoBregistrierung. . . . . . 20 
4. Herzschallregistrierung . . . . . . . . . . . . . . . . 20 

a) Herzschallschreibung nach SELL . . . . . . . . . . 21 
b) Apparat zur Darstellung von Herztonfilmen. . . . . 23 

C. Der Apparat zur photographischen Registrierung des 
Radialpulses. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 

Der Apparat zur Befestigung des Gummischlauches auf der 
Radialarterie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 

D. Apparate zur photographischen Registrierung des Venen-
pulses . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 

Direkte Venenpulszeichnung S. 26. - Aufstellung des Appa­
rates S. 27. - Aufnahme des Venenpulses S. 27. - Darstellung 
des Venenpulses mit der Photozelle S.29. 

IV. Der Elektrokardiograph . . . . . . . . . . . . 29 
A. Strommessende Apparate. ...... 29 

a) GroBes Edelmannsches Saitengalvanometer 29 
b) Kleines Edelmannsches Saitengalvanometer 30 
c) Das groBe Spulengalvanometer von Siemens & Halske 31 

B. Spannungsmessende Apparate . . . . . • . . . . 31 
a) Transportabler Elektrokardiograph von Siemens & Halske . 31 
b) Der Universalverstarker-Elektrokardiograph von Siemens & Halske 32 
c) Der Spannungselektrokardiograph nach KLEE, GABLER und 

KARLSON . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
d) Der Elkagraph von Hellige & Co. . . . . . . . . . . .. 33 
e) ElektronenstraW-Elektrokardiograph nach SCHMITZ. . . .. 34 
f) Elektronenstrahl-Elektrokardiograph der Firma Heller & Co. 34 
g) Der Einrohr-Gleichspannungsverstarker nach COLLATZ . .. 35 
h) Tintenschrift-Elektrokardiograph nach DUCHOSAL . . . . . . 36 

Die Elektroden S. 36. - Die Aufnahme des Elektrokardio­
gramms S. 38. - Vorbereitungen zur Stromelektrokardiographie 
S. 38. - StOrungen bei Aufnahme des Elektrokardiogramme S.38. 
- Registrierung des Spannungs-Ekg in drei Ableitungen mit 
zwei Verstarkern nach dem Differentialprinzip S. 39. 



VIII Inhaltsverzeichnis. 
Seite 

V. Ergebnisse • . . . . . . . . . . . . . . 41 
A. Ergebnisse der Herzschallzeichnung . . . 41 

1. Das Aussehen des normalen Herzschallbildes 41 
2. Uber die Entstehung des Herzschalles . . . 42 
3. Der Vorhofston . . . . . . . . . . . . . 44 
4. Uberzahlige Herztiine. . . . . . . . . . . 44 

Spaltung S. 44. - Verdoppelung S. 45. - Horbarer Vorhofs-
ton S.45. 

5. Akzidentelle Herzgerausche . . . . 50 
6. Herzschallkurve bei Klappenfehlern 50 

a) Mitralinsuffizienz . . 51 
b) Primare Mitralstenose . 52 
c) Aorteninsuffizienz. . . 54 
d) Aortenstenose 55 
e) Musikalische Gerausche 56 

B. Ergebnisse der Kardiographie 56 
a) Anspannungswelle. . . . . 56 
b) Die Aortenwelle des Kardiogramms . 57 
c) Die Entleerungswelle des Kardiogramms. 57 
d) Die Incisur des Kardiogramms . . . . . 58 
e) Die Entspannungswelle . . . . . . . . 58 
f) Die Einstromungswelle des Kardiogramms 58 
g) Die Vorhofswelle des Kardiogramms. . . 58 
Die Deutung des Kardiogramms. . . . . . 58 

C. Ergebnisse der Arterienpulsregistrierung 59 
1. Allgemeines iiber Druckpulsregistrierung 59 
2. Der zentrale PuIs . . . . 60 

a) Der systolische Anstieg 60 
b) Anfangsschwingung . . 60 
c) Systolischer Hauptteil . 60 
d) Die Incisur. . . . . 61 
e) Die Nachschwingung 61 
f) Der diastolische Teil 61 
g) Die Vorschwingungen 61 

3. Der periphere PuIs. . 61 
a) Allgemeines. . . . . 61 
b) Die Radialiskurve. . 62 
c) Die Carotiskurve 64 
d) Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle . 64 
e) Veranderungen der Radialpulsform 64 
f) Der Radialpuls bei Klappenfehlern 66 

D. Ergebnisse der Venenpulsaufnahme 67 
1. Wesen des Venenpulses. . . . . . . 67 
2. Aussehen und Erklarung der einzelnen Venenwellen . 67 

a) Prasystolische Welle. . . . . . . . 67 
b) Systolische Venenwelle. . . . . . . . . . 68 
c) Systolischer Kollaps. . . . . . . . . . . 69 
d) Diastolische Welle des Venenpulses . . . . 70 

3. OHMS abweichende Auffassung vom Venenpuls 71 
4. Die diagnostische Verwertung des Venenpulses 72 

a) Physiologische Vorbemerkungen. . . . 72 
b) Der Venenpuls bei Stauungszustanden. . . 74 
c) Der Venenpuls bei Klappenfehlern . . . . 77 

VI. Die theoretischen und experimentellen Grundlagen der Elektrokardio-
graphie. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 79 
1. Der biphasische Aktionsstrom. . . . . . . . . . . . . . . 79 
2. Einwendungen gegen die herrschende Erklarung des Aktions-

stromes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 80 



Inhaltsverzeichnis. IX 
Seite 

3. Experimentelle Untersuchungen iiber die Entstehung von T 82 
4. Das normale Elektrokardiogramm. Nomenklatur und kurze 

Beschreibung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 83 
5. Modellversuche zur Erklarung des Elektrokardiogramms . . . 84 

a) Ableitungsbedingungen bei einem eindimensionalen Gebilde 84 
b) Ableitungsbedingungen bei einem zweidimensionalen Gebilde 84 
c) Ableitungsbedingungen bei einem dreidimensionalen Gebilde 85 

6. Das Schema vom gleichseitigen Dreieck . . . 86 
a) Geometrische und physikalische Darlegungen 86 
b) Giiltigkeitsnachweis am lebenden Menschen 87 
c) Giiltigkeitsnachweis an der Leiche . . . . 88 
d) Praktische Anwendung vom Dreieckschema 89 

7. Weitere Untersuchungsmethoden zur Erklarung des Ekg und 
deren Ergebnisse . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 90 

a) Die Zerlegung des Ekg in ein Dextro- und Laevogramm. 90 
b) Die Durchschneidungsversuche von EpPINGER, ROTHBERGER 

und WINTERBERG. . . . . . . . . . . . 90 
c) Das Differential-Ekg nach GARTEN-CLEMENT. . . . . . . 91 

8. Abweichende Erklarungen des Ekg . . . . . . . . . . . . 91 
VII. Ergebnisse der Elektrokardiographie am gleiehmiiBig und regelmiiBig 

schlagenden Herzen . . . . . . . . . . . . . 93 
1. Genauere Beschreibung des normalen Ekg . 93 

a) Die ~ormale P-Zacke bei ruhiger Atmung 93 
b) Die Uberleitungszeit . . . 94 
c) Die Q-R-S-Gruppe. . . . . . . . . . . 94 
d) Die Strecke S-T. . . . . . . . . . . 95 
e) Die T-Zacke . . . . . . . . . . . . . . 96 
f) Die Dauer des gesamten Kammerkomplexes ... 96 

2. Zeitliches Verhalten des Ekg zu den motorischen Erscheinungen 
am Herzen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 96 

Die Dauer der Refraktarzeit der Kammermuskulatur . . . . 98 
3. Veranderungen des Ekg unter physiologischen Bedingungen. 98 

a) Atmung und Ekg . . . . . . . . . . . . . . 98 
b) Zwerchfellhochstand und Ekg . . . . . . . . 100 
c) Kiirperlage und Ekg. . . . . . . . . . . . . 100 
d) EinfluB von erhiihter Herzfrequenz auf das Ekg 100 

4. Ekg und Herzkraft .. . . . . . . . . 100 
5. Ekg und die langen Herznerven 101 
6. Das Ekg bei Situs inversus (Dextrokardie) 102 
7. Das Ekg bei pathologischer Herzlage 103 
8. Das Ekg bei Vorhofshypertrophie . . . . . . . . . .. 103 
9. Das Ekg bei gleichmaBiger VergriiBerung beider Ventrikel 103 

10. Der abnorme Ventrikelinitialkomplex. (Rechtsverspatung-, 
Linksverspatung der Erregung). . . . . . . . . .. 104 

II. Veranderungen des S-T-Intervalls und der T-Zacke. .. 107 
VIII. Die graphischen Methoden bei Stiirungen der Grundeigenschaften des 

Herzmuskels. . . . . . . . . . . . llO 
Physiologische Vorbemerkungen llO 
Theorie von GERAUDEL . . . . . . 112 

A. Reizbildungsstorungen . . . . . . . ll3 
1. Die nomotopen Reizbildungsstiirungen 113 

a) Sinustachykardie . . . . . . . . ll3 
b) Sinusbradykardie . . . . . . . . ll3 
c) Respiratorische Sinusarhythmie. . ll4 

2. Die heterotopen Reizbildungsstorungen. ll5 
a) Ersatzsystolen . . . . ll5 
b) Tawararhythmus . . . ll5 
c) Interferenzdissoziation . ll6 
d) Extrasystolen. . . . . ll6 



x Inhaltsverzeichnis. 

Ekg bei Sinusextrasystolen S.117. - Ekg bei aurikularen 
Extrasystolen S. ll8. - Ekg bei atrioventrikuliiren Extra­
systolen S.120. - Ekg bei ventrikularen Extrasystolen S.122. 
- Der Mechanismus von Extrasystolen, Parasystolie S.127.­
Die paroxysmale Tachykardie S. 129. - Die Herztonkurve 
bei Extrasystolen S.130. - Der Venenpuls bei Extra­
systolen S. 131. 

Seite 

B. Reizleitungsstorungen. . . . . . . . . . . . . 135 
1. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen 135 
2. Wesen der Reizleitungsstorung . . . . . . . . . 135 
3. Auslosende Faktoren . . . . . . . . . . . . . . 136 

a) Herzblock an der Sinus-Vorhofsgrenze. . . . . 136 
b) Reizleitungsstorungen im Vorhof . . . . . . . 137 
c) Reizleitungsstorungen zwischen Vorhof und Ventrikel . 138 
d) Schenkelblock. . . . . . . . . . . . . . . . 140 
e) Verzweigungsblock .... : . . . . . . . . . . .. 142 

4. Die klinische Bedeutung der UberIeitungsstorungen . " 145 
5. Arhythmia absoluta . . . . . . . . . . . . . . . .. 145 

Geschichte und Nomenklatur S.145. - Die pathologisch­
anatomischen Grundlagen S.145. - Die Diagnose S.146. -
Experimentelle Erzeugung der Arhythmia absoluta S.146. -
Auftreten beim Menschen S.146. - Die Form des Ekg beim 
Flattern und Flimmern S. 146. - Experimentelle und klinische 
Studien iiber den Mechanismus der Arhythmia absoluta S. 148. 
- Das Verhalten der Kammern beim Vorhofsflimmern und seinen 
Vorstufen S.149. - Kammerflimmern und Sekundenherztod 
S. 150. - Erklarung des Flimmerns durch multiple heterotope 
Reizbildung S. 151. - Die Theorie von der kreisenden Erregung 
S. 152. - Herzton- und Kardiogrammkurve bei Arhythmia ab­
soluta S. 155. - Radialpuls S. 155. - Venenpuls S. 157. 

Arhythmia absoluta und Tricuspidalinsuffizienz . . 161 
C. Storung der Kontraktilitat. Herzalternans. 162 

1. Vorkommen. . . . . . . . . . . . 162 
2. Klinische Diagnose des Herzalternans 162 

a) Herztonkurve 163 
b) Kardiogramm . . . . . . . . . 163 
c) Venenpuls . . . . . . . . . . . 163 
d) Elektrokardiogramm . . . . . . 163 

3. Klinische Bedeutung des Herzalternans. 164 
4. Experimentelle Untersuchungen. . . . 165 
5. Theorien iiber das Wesen des Herzalternans 165 

Theorie der partiellenAsystolie (GASKELL) S. 165. - Theorie 
des Alternans zufolge gestorter Herzkraft S. 166. - H. STRAUBS 
Theorie S. 166. - Die hamodynamische Theorie von WENCKE­
BACH S. 166. - Die Theorie von DE BOER S. 167. - Zusammen­
fassung S.167. 

D. Coronarinsuffizienz und Herzinfarkt 168 
a) Friihfolgen des Herzinfarkts im Ekg 169 
b) Spatfolgen des Herzinfarkts im Ekg 170 
c) Niedervoltage ... . . . . . . . 170 
d) Deutung der Coronarwelle . . . . . 172 
Anhang: Ekg und Operationsprognose. 172 

Literaturverzeiehnis. 
Saehverzeichnis . . 

174 

181 



Verzeichnis der Abbildungen. 
Abb. 
1 Graphische Darstellung yom Wechselstrom .... 
2 Schema der Spannungsverteilung im Gleitdraht. . 
3 BRAuNsche Rohre .............. . 
4 Schema einer Kupferoxydul- und Sperrschichtzelle 
5 Schema einer Verstarkerrohre. . . . . . . . . . 
6 Rohrenkennlinien . . . . . . . . . _ . _ . . . 
7 SchaItschema des Gleichspannungsverstarkers. _ . 
8 Schaltschema des Verstarkers mit Widerstandskapazitatskopplung 
9 Eichkurve: dreistufiger Verstarker mit Widerstandskapazitatskopplung 

lO Schema eines Oszillographen 
11 Eichkurven _ . _ . . . . . . . _ . . . . . . _ . _ . . . . . . 
12 Herztonkapsel nach FRANK. . . . . . . . . _ . . . _ . . . . _ 
13 Apparat zur Befestigung des Gummischlauches auf der Radialarterie 
14 Stativ zur direkten Aufnahme des Venenpulses. (Aus ABDERHALDEN, 

Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden Abt. V, Teil 8) . . . . . . . . . 
15 Haartrager. (Aus ABDERHALDEN, Handb. d. bioI. Arbeitsmethoden, 

Abt. V, Teil 8) . . . . . . . . . . . . . 
16 Venenpuls, direkt photographiert . . . . . . 

Seite 
4 
4 
6 
7 
8 

lO 
12 
12 
13 
14 
15 
18 
25 

27 

28 
28 

17 Schema des Einrohrverstarkers nach COLLATZ. 35 
18 Vergleich von Stahlnadel- und Silberplattenelektroden . 37 
19 a-d Schema der Differentialschaltung nach KAYSER . . 40 
20 Ekg und Herzschall; amplitudengetreue Darstellung von reinen Herztiinen 41 
21 Ekg, Venenpuls und Herzschall. III. Herzton . . . . . . . . . . . 43 
22 Gespaltener I. Herzton, systolisches Gerausch und deutlicher III. Herzton 

bei Mitralstenose. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
23 Herzschall und Ekg. Akustisch: dreiteiliger Rhythmus. Optisch: systo-

44 

lisches Gerausch mit mesosystolischem Maximum . . 45 
24 Vorhofston; amplitudengetreue Darstellung .. _ . . . . . . . .. 45 
25 Akustisch: Galopp. Optisch: Prasystolisches Gerausch. . . . . .. 46 
26 Horbarer Vorhofston mit sehr groBer Amplitude . . . . . . . .. 46 
27 Akustisch: Dreiteiliger Rhythmus. Optisch: Prasystolisches Gerausch 47 
28 Vorhofston bei amplitudengetreuer Darstellung . . . . . . . . 47 
29 Gespaltener Vorhofston. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48 
30 Abnorm starker III. Herzton bei dekompensierter Hypertension 49 
31 Herzschall bei Mitralinsuffizienz. . . . . . . . 51 
32 Herzschall bei Mitralinsuffizienz und -stenose. . . . . . . . . 52 
33 Systolisches Crescendogerausch bei Mitralstenose .. : . . . . . 53 
34 Prasystolisches Crescendogerausch bei verlangerter Uberleitungszeit . 53 
35 Schein bares prasystolisches Gerausch bei Vorhofsflimmern 54 
36 Herzschall bei Aorteninsuffizienz . . . . . . . . 55 
37 N ormales Kardiogramm yom liegenden Menschen . 57 
38 Kardiogramm bei Herzdilatation 59 
39 Zentraler PuIs. . . 60 
40 N ormaler Radialpuls . . . . . . 63 
41 Normaler Venenpuls . . . . . . . . . . . . . . . . 68 
42 Venenpuls yom Hund vor und nach Unterbindung der Arteria anonyma 69 
43 Vene, Herzschall und Ekg in zwei Ableitungen .......... 71 
44 Venenpuls mit Buckel im systolischen Kollaps . . . . . . . . . . . 74 
45 Mitralstenose. Vorzeitiges Ende des systolischen Kollaps, abnorm groBe 

prasystolische Welle, vertiefter diastolischer Kollaps. . . . . . . . 
46 Venenpuls bei Perikarditis exsudativa . . . . . . . . . . . . . . . 

75 
76 



XII Verzeichnis der Abbildungen. 
Abb. 
47 Venenpuls bei Tachykardie. Keine diastolische Welle ...... . 
48 Mitralstenose. Vorzeitiges Ende des systolischen Kollaps, groBe diasto-

lische Welle, tiefer diastolischer Kollaps . . . . . . . . . . . . . 
49 Abnorm groBe prasystolische Welle, sehr kleine systolische Welle, ver­

friihter systolischer Kollaps, rudimentare diastolische Welle . . . . 
50 Hochgradige Mitralstenose. Breite prasystolische Welle, systolische Welle 

ganz rudimenror, eben erkennbar, verfriihtes Ende des systolischen 
Kollaps, rudimentare diastolische Welle ............ . 

51 Venenpuls bei Aorteninsuffizienz. Systolisches Gerausch in der systoli-
schen Welle erkennbar .................... . 

52 Tricuspidalinsuffizienz . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
53 Tricuspidalinsuffizienz bei Arhythmia absoluta. Vene, Radialis und 

Herzschall. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
54 Elektrogramm vom Froschherzen . . . . . . . . . . . . . . . . . 
55 Kaninchen: Monophasische Ableitung von Spitze und Basis .... . 
56 a) Schaltschema fiir die Versuchsanordnung der Kurve 56 b) ... . 

b) Freigelegtes Froschherz. Monophasischer Anteil von Basis und von 
Spitze sowie Summenkurve beider Anteile. . . . . . . . . . . . 

57 Normales Elektrokardiogramm: 
a) Ekg in drei Ableitungen gleichzeitig mit hochabgestimmten Oszillo­

graphenschleifen. . . . . . . . . . . . . . . . . . 
b) Ableitung I und II, U-Welle. . . . . . . . . . . . 

58 Ableitung von einem eindimensionalen Gebilde (Schema). 
59 Ableitung von einem zweidimensionalen Gebilde (Schema) 
60 Ableitung von einem dreidimensionalen Gebilde (Schema) 
61 Schema vom gleichseitigen Dreieck ......... . 
62 Dreieckschemata .................. . 
63 Abhangigkeit der Herzfrequenz von der Systolendauer nach der Formel 

von FRIDERICIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
64 Vorhofsdruck, Ekg und Herztiine . . . . . . . . . . . . . . . . . 
65 Schematische Darstellung der Herzlage (kleines Dreieck) im Korper 

(groBes Dreieck) und Verbindung des Korpers bei den drei Ableitungen 
nach EINTHOVEN: 

a) Bei normaler Herzlage. . . .... .. 
b) Bei Situs inversus. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

66 Rechtsverspatung der Erregung. . . . . . . . . . . . . . . . . . 
67 Linksverspatung der Erregung. Ordinatenabstand 1/20 Sek ...... . 
68 a) Normale Sukzession der Erregung in der rechten und linken Kammer 

(letztere etwas nach der rechten). . . . . . . . . . . . . . . . 
b) Linker Ventrikel erhalt die Erregung verspatet . . . . . . . . . 
c) Rechter Ventrikel erhalt die Erregung verspatet ........ . 

69 Stark verlangsamter Anstieg der R-Zacke bei Verzweigungsblock. Zeit 
in der Herztonkurve 1/80 Sek ........... . 

70 Negatives S-T-Intervall in allen drei Ableitungen. Zeit 1/20 Sek. 
71 Flache T -Welle . . . . . . . . . . . 
72 Negative T-Welle . . . . . . . . . . . . . . . . . 
73 Riickbildung einer negativen T-Welle: 

a) Negatives T nach einer Infektionskrankheit .•.. 
b) Das negative T ist 4 Wochen spater verschwunden 

74 Arhythmia respiratoria . . . . . . . . . . . . . . . 
75 Sinuaurikularer Block mit Ersatzsystolen. . . . . . . 
76 Unterer Knotenrhythmus. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
77 Wechsel zweier Rhythmen. P positiv beim einen, negativ beim andern . 
78 Schema der Sinusextrasystole nach WENCKEBACH . . . • . . 
79 Schema der aurikularen Extrasystole nach WENCKEBACH 
80 Ekg bei aurikularer Extrasystole . . . . . . . . . . . . . 

Selte 
76 

77 

77 

78 

78 
79 

79 
80 
81 
81 

81 

83 
83 
84 
85 
85 
87 
95 

96 
97 

103 
103 
104 
104 

106 
106 
106 

107 
108 
108 
109 

lIO 
llO 
ll4 
115 
115 
116 
ll8 
119 
120 

81 Der III. Herzschlag stellt eine aurikulare Extrasystole dar, die 
Sinusrhythmus nicht stort . . . . . . . . 

82 Interpolierte aurikulare Extrasystole. . • . . 
83 Atrioventrikulare Extrasystolen P ist negativ 

den 
120 
120 
121 



Verzeichnis der Abbildungen. XIII 
Abb. Seite 
84 Dreifache Ableitung vom freigelegten Froschherzen. . . . . . .. 123 
85 Elektrogramm und Elektrokardiogramm vom Frosch in je drei Ableitun-

gen, gleichzeitig mit einem Spontanschlag und einer an Basis links 
erzeugten Extrasystole. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 124 

86 Ventrikulare Extrasystole, vollkompensierende Pause. . . . . . . . 126 
87 Ventrikulare Extrasystolen. Biphasischer Kammerkomplex . . . . . 127 
88 Fiinf verschiedene Formen von ventrikularen Extrasystolen in rascher 

Folge . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 127 
89 Ubergang von Vorhofstachysystolie in Vorhofsflattern . . . .. 130 
90 PlOtzlicher Ubergang zu paroxysmaler ventrikularer Tachykardie 131 
91 Herzschall bei ventrikularen Extrasystolen . . . . . . . . .. 131 
92 Venenpuls bei aurikularer Extrasystolie. . . . . . . . . . ., 132 
93 Venenpuls bei atrioventrikularer Extrasystolie. . . . . . . .. 132 
94 Herztone, Venenpuls und Ekg in zwei Ableitungen bei ventrikularer 

Extrasystolie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 133 
95 Venenpuls bei ventrikularer Extrasystolie, diastolischer Abfall. 133 
96 Venenpuls bei ventrikularer Extrasystolie, Vorhofspfropfung .... 134 
97 Sinuaurikularer Block . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 137 
98 Verlangerte Uherleitungszeit . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 138 
99 Ekg und VenenpuIs bei Allorhythmie infolge von Uberleitungsstorung 139 

100 Ekg, Herzschall und Venenpuls bei partiellem Block . 139 
101 Kompletter Block. . . . . . . . . . . . . . . . 140 
102 Ekg bei durchschnittenem rechten Tawaraschenkel 141 
103 Ekg bei durchschnittenem linken Tawaraschenkel . . 141 
104 Tawarablock . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 142 
105 Paroxysmale ventrikulare Tachykardie mit Tawaraschenkelblock. 142 
106 Ventrikelkomplex alternierend von der einen und der anderenKammer 

ausgehend . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 143 
107 Verzweigungsblock . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 143 
108 Ekg, Herztone, Venen- und Radialispuls bei komplettem Herzblock 144 
109 Ekg bei Vorhofsflattern. . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 147 
110 Vorhofsflimmern bei Arhvthmia absoluta der Kammern ... " 147 
111 Ekg bei Vorhofsflattern Iitit Nadelelektroden vom Thorax abgeleitet 147 
112 Vorhofstachysystolie. . . . . . . . . . . . . . 149 
113 Ekg bei extrasystolischer Kammertachysystolie . 151 
114 Herztiine und Radialpuls bei Arhythmia absoluta 155 
115 Herztone und Radialpuls bei Arhythmia absoluta 155 
116 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ I . 157 
117 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ II. 158 
118 VenenpuIs bei Arhythmia absoluta Typ II. 158 
119 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ III 159 
120 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ III 159 
121 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ IV 160 
122 Venenpuls bei Arhythmia absoluta Typ V ............. 160 
123 Schematische Darstellung der Entwicklung von 5 Typen des Venenpulses 

bei Arhythmia absoluta . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . 161 
124 Ekg bei Herzalternans, paroxysmale Tachykardie durch ventrikulare 

Extrasystolen. . . . . . . . . . . . . . . . 164 
125 Ekg bei Coronarinsuffizienz . . . . . . . . . . 168 
126 Ekg bei Vorderwandinfarkt • . . . . . . . . . 169 
127 Ekg bei Hinterwandinfarkt . . . . . . . . . . . . . . . . 169 
128 GroBe Q-Welle in Ableitung III bei Infarkt . . . . . . . . . 170 
129 Ekg mit abnorm kleinen Ausschlagen in allen drei Ableitungen 171 



I. Allgemeines fiber die Einrichtung einer 
Herzuntersuchungsstation. 

Registrierapparate sollen gegen mechanische und erst recht gegen 
elektrische Storungen geschiitzt aufgestellt werden, Saitengalvanometer 
am besten im ErdgeschoB oder im Keller, moglichst weit abgelegen von 
verkehrsreichen StraBen. Fiir Verstarkerapparate wird am besten das 
ganze Untersuchungszimmer als faradischer Kafig ausgebildet. Fiir eine 
bequeme Zufahrtsmoglichkeit bettlageriger Kranken muB gesorgt wer­
den. 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 konnen bei herabgemindertem Tages­
licht gemacht werden, trotzdem ist eine Einrichtung zur volligen 
Verdunkelung des Zimmers unentbehrlich, um bei etwaigen Betriebs­
storungen das Kymographion offnen zu konnen. 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 (74, 75, 76), der die Forderungen festlegte, denen die Regi­
strierapparate geniigen miissen, wenn sie ihre Bestimmung erfiillen 
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 der 
Apparat nur dann befahigt, wenn er neben der geniigenden Empfind­
lichkeit eine Eigenschwingungszahl hat, die wesentlich hoher liegt als 
die rascheste Schwingung, z. B. der 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 um seine Nullage hin und her, bis es 
wieder dauernd seine Ruhelage einnimmt. Die Anzahl der Schwin­
gungen in der Zeiteinheit, d. i. die Eigenschwingungszahl, ist unab­
hangig von der Starke des einmaligen AnstoBes, sie ist nur 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 der von ihm mitgeteilten Bewegung 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Auf!. 1 



2 Prinzipien der Registrierung. 

ausiibt. Man stelle sich ein Pendel her, indem man an einen Schliissel­
bund einen 20 cm langen Bindfaden kniipft. 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 Eigen­
schwingungszahl von 1. V ollfiihrt man nun, wahrend man das Pendel 
halt, mit der Hand ganz langsam hin- und hergehende Bewegungen, 
so folgt der Schliisselbund ganz getreu der Handbewegung; die Schliissel 
hangen immer senkrecht unter der Hand. Wenn man aber mit der 
Hand schneller hin und her fahrt, so bleiben zunachst die Schliissel 
zuriick und schieBen 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 herfahrt, wie das einmal 
angestoBene Pendel, also einmal in der Sekunde, so gerat der Schliissel­
bund in viel starkere Bewegungen als die fiihrende Hand, weil jeder 
Bewegungsimpuls, der sich ja im Rhythmus der Eigenschwingung des 
Pendels wiederholt, dem Pendel einen neuen StoB gibt. Das ist der 
bekannte Vorgang an einer Schaukel, die wir durch immer wiederholtes 
AnstoBen im Rhythmus ihrer Schwingung in solche Exkursionen ver­
setzen, wie wir es durch einen einzigen AnstoB nie vermochten (Reso­
nanz). Steigern wir die Geschwindigkeit der Handbewegungen iiber die 
Eigenschwingungszahl des Pendels hinaus, so bemerken wir, daB die 
Exkursionen des Schliisselbundes kleiner werden als die der Hand. 

Wenn also ein Registrierapparat mechanische Vorgiinge richtig auf­
zeichnen soll, so mufJ seine Eigenschwingungszahl h6her sein als die 
rascheste Schwingung, die er aulzuzeichnen 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 Verkoppelungspunkt" 
(d. i. z. B. die Spannungsanderung der auf der Radialis aufgelegten 
Feder im Sphygmographen). Wenn der Apparat Bewegungsiinderungen 
aufzeichnen soIl, 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 soIl, ohne merklichen Wider­
stand zu leisten, von dem pulsierenden Korperteil in Bewegung versetzt 
werden und seine Masse soIl moglichst gering sein, so daB bei raschen 
Bewegungen keine Schleuderung entstehen kann. 

Physikalische Vorbemerkungen. 
Die moderne Physik nimmt fUr 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 2000sten Teil des kleinsten Atoms, namlich des Wasserstoff­
atoms dar. Die Physik lehrt weiter, daB aIle chemischen Elemente, 
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damit also aIle uns umgebenden festen, fhissigen oder gasfOrmigen Kar­
per, aus einer Anhaufung von Mikroplanetensystemen bestehen, derart, 
daB urn einen elektropositiven Kern elektronegative Elektronen in ganz 
bestimmten Bahnen kreisen. Nahe dem Kern werden die Elektronen 
mit ungeheuren elektrostatischen Kraften in ihrer Bahn gehalten, je 
weiter weg vom Kern, urn 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 urn eine grob 
mechanische Bewegung wie Reiben, oder urn Erwarmung, bei der die 
Molekiile urn eine Ruhelage schwingen, oder mag es sich urn 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 chemische 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 rnA. 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 Karper aufgehauft sind. Das MaB des 
Widerstandes ist Ohm = Q [1 Million Ohm = 1 MQ (Megohm)]. Der 
Widerstand 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 Fassungsvermogen (Kapazitiit) 

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

Zur Ansammlung von ruhender (statischer) Elektrizitat dient der 
Kondensator, des sen bekannteste Form die Leydener Flasche ist. 1m 
Prinzip besteht der Kondensator aus zwei elektrizitatsleitenden Flachen 
mit einer Isolierschicht dazwischen. Die Aufnahmefahigkeit (Kapazitat) 
eines Sammlers wird meist nach Mikrofarad gemessen oder auch nach 
Zentimeter (1 Mikrofarad = 900000 cm). Werden die beiden Pole einer 
Gleichstromquelle, etwa einer Akkumulatorzelle, mit den beiden Be­
lagen 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 

1* 
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durck einen eingeschalteten Kondensator nack Ablauf des Ladestromes 
unterbrocken. 

Ganz anders bei Wechselstrom: in Abb. 1 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 vom Moment 3 kehrt sich die Stromrichtung in 
WechseJstrom. 

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 unterbrickt also den 
Weckselstrom nickt, ein in den Stromkreis eingeschaltetes Galvanometer 
wird wahrend der Dauer des Wechselstromes ausschlagen (s. GRAETZ: 
Die Elektrizitat. 15. Aufl.). 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 umkehd. ZahlenmaBig lassen sich 
diese Bedingungen durch die Formel fiir den Wechselstromwiderstand z 

des Kondensators ausdriicken: z = 2 If ,wobei f die Frequenz des 
l/:' • C 

Wechselstromes und c die Kapazitat des Kondensators darstellt. Je 
groBer also f, d. h. je Mufiger 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 
Spannungsabfall an einem Widerstand sein. 

1/ ~a~~-~----'8 Es handelt sich dabei um folgendes: Wenn die 
Pole einer Elektrizitatsquelle, z. B. ein Akku­

Abb. 2. Schema der 
Spannungsverteilung 

im Gleitdraht. 

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 

2 Volt I 
OHMschen Gesetz ein Strom von 200 Ohm = 100 Ampere. 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 
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Spannungsdifferenz von 2 Volt, zwischen irgend zwei anderen Punkten 
der Linie, etwa zwischen a und b herrscht aber ebenfalls eine Span­
nungsdifferenz, die durch den Hohenunterschied der Senkrechten a IX 

und bfJ auszudriicken ware, und die um so kleiner ist, je naher die 
Punkte beieinander liegen, d. h. also langs eines vom Strom durch­
flossenen Widerstandes, geht die Spannung proportional dem Widerstand 
zuriick oder, wie man sich auch ausdriicken kann, findet ein Spannungs­
abfall statt, der im geraden Verhaltnis zur WiderstandsgroBe steht. 

Polarisation. Jede elektrisch leitende Fliissigkeit 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 Fliissigkeit 
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
sationgebildete Element entgegengesetzteStromrichtung als der urspriing­
liche Strom. Der Polarisationsstrom schwiicht den ursprunglichen Strom. 

Polarisation findet zwar stets statt, wenn Metallelektroden zum 
Durchleiten des Stromes durch eine Fliissigkeit 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
menge so weit herabgesetzt, daB die Polarisation unmerklich wird. Fiir 
die Elektrokardiographie am Menschen geniigen fiir diesen Zweck 
Metallbleche von den MaBen 6 : 25 cm. Fiir Stromelektrokardiographen 
empfehlen wir einen Galvanometerwiderstand von mindestens lOOOO [J 
und Feinsilberbleche von den MaBen 6: 25 cm als Elektroden. Man 
vermeidet damit nicht nur Entstellung der Kurve durch Polarisation, 
sondern auch aIle Storungen, die bei Anwendung von unedlem Metall, 
wie Zink oder Blei, auftreten. Hier bilden sich durch Oxydation leicht 
Ungleichheiten der Metalloberflache, die im Verein mit der Elektroden­
fliissigkeit kleine galvanische Elemente bilden, durch deren Wirkung 
dem Aktionsstrom unregelmaBige geringe Strome iiberlagert werden, 
die eine dauernde Saitenunruhe 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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angeschlossen, so gluht er und sendet Elektronen aus. Um den Heiz­
faden a ist ein kurzes Metallrohr b (Wehnelt-Zylinder) von etwa 1 cm 
Durchmesser gelegt, dem eine hohe negative Spannung erteilt wird. 
Die aus dem Gluhfaden austretenden Elektronen erfahren allseits von 
der negativ (also gleichnamig) 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 Anode, 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 Lichtgeschwindigkeit vom Gluhfaden weggesaugt. Durch die 
Durchbohrung des Anodenblechs fliegt ein Teil der Elektronen in Form 
eines blaulich leuchtenden Fadens, den man auch Kathodenstrahl nennt, 

in der Langsrichtung 
zur AbschluBplatte d der 
R6hre, die mit einer 
weiBen Masse: ZnS oder 
CaW04 (Calciumwolfra­
mat) bestrichen ist. Wo 

abc sie hier auftreffen, rufen 
Abb.3. BRAUNsche RBhre. /i sie einen blau leuchten-

den Punkt hervor, der 
sich ausgezeichnet photographieren laBt. Geht man von dem Heiz­
faden aus in der Langsrichtung der R6hre, so trifft man nach dem 
Wehnelt.Zylinder das Anodenblech 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 hergestellt, so wird der 
Elektronenstrahl abgelenkt. Die positive Platte wirkt anziehend, die 
negative abstoBend. Jeder Spannungsanderung an den Platten folgt 
der Kathodenstrahl, der ja aus masselosen Elektronen besteht, augen­
blicklich. Deshalb ist die BRAuNsche Rohre der ideale Oszillograph, fur 
Aufzeichnung der raschesten wie der langsamsten Vorgange gleich ge­
eignet. Ein Nachteil ist seine relative Unempfindlichkeit. Eine Span­
nungsdifferenz von etwa 50 Volt ist n6tig, um einen Ausschlag uber den 
ganzen Leuchtschirm zu erzielen. - 1m rechten 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. Durch elektrostatische Aufladung dieses 
Plattenpaares kann man den Elektronenstrahl rechtwinklig zur ersten 
ablenken. 

Photozellen. Wird eine negativ geladene, isoliert aufgestellte Metall­
platte mit Kohlenbogenlicht 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. iiufJerer 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 dem Silber wird eine ganz diinne Schicht des 
lichtempfindlichen Metalls (meist ein AlkalimetaU) aufgebracht. Weiter 
befinden 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 Spert'lchtung t 

der C'IJ.,O-Zelle 
die Alkalimetallschicht auf, 
so werden hier Elektronen 
frei, die sich als Elektronen-
wolke vor der Metallschicht 
lagern und dem weiteren Aus-
tritt von Elektronen einen 
Widerstand entgegensetzen Sperrichlung I 
(Raumladeeffekt, s. S. 8). derSe-Zelle. 
Legt man aber iiber einen 
Schutzwiderstand von etwa 

einfiJ/lendes Licht 

J J J ~ 

,~r"-,<,-ss-t-,s-?tU-, t-O-o/-' a 

Richfung des I'hoioe/ekf;onens/romes 

einlUllendes Licht 

t J ,..;-J ...,,;..,J __ --, 

_w+','~mrf 0/, 
Rich!ung des fhoioe/el;ktronensiromes 

1 MQ an das Drahtgitter 
den positiven Pol (die sog. 
Saugspannung), und an die 

Abb. 4. Schema einer Kupferoxydul- und 
Sperrschichtzelle. 

lichtempfindliche Schicht den negativen Pol einer Anodenbatterie, so 
werden die Elektronen zum Drahtgitter heriibergezogen, 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 folgt. Die Photostrome sind an sich sehr schwach, lassen 
sich aber ausgezeichnet verstarken (s. S. 8), da der innere Widerstand 
der Photozellen sehr hoch ist (mehrere 100000 Q). - Es gibt noch 
eine zweite Form von Photozellen, die einen sehr geringen inneren 
Wider stand 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 iiber, sondern in eine Grenzschicht zwischen zwei 
Leitern, die in der einen Richtung sehr gut, in der anderen fast nicht 
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-Zelle 
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 
GlasgefiiB a ein Metalldraht b eingeschmolzen (Abb. 5) und dieser durch 
AnschluB an eine Stromquelle c zum Gliihen gebracht, so werden aus 
dem gliihenden MetaUdraht 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 CUberzug 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 
Wolke von Elektronen um den 
Gliihfaden, die am dichtesten 
unmittelbar am Faden ist, 

j' 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 gleichbleibender Heizung 
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und zunehmender Anodenspannung bis zu einer gewissen Grenze. Der 
Raumladungseffekt leistet der Zunahme der Elektronenemission Wider­
stand, die positive Anodenspannung fordert sie, sie zieht die frei­
werdenden Elektronen zur Anode hin. Wenn aIle 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 
starkere Heizung mehr Elektronen freigemacht, so steigt auch der 
Emissionsstrom an. 

Die dichte Anhiiufung von Elektronen in unmittelbarer Nahe des 
Heizdrahtes (die Raumladung) bedingt eine eigenartige Verteilung 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 yom Heiz­
faden, um so steiler 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 Elektrizitat 
die Elektronenemission gehemmt, der Anodenstrom muB abnehmen. 
Macht man jedoch das Gitter weniger negativ, so wird seine abstoBende 
Wirkung geringer, dann wachst der Anodenstrom an, also: wechselnde 
Gitterspannung tiihrt zu Veriinderungen der Anodenstromstiirke. Die 
Gitterspannung steuert den Anodenstrom. 

Rohrenkennlinie. Wenn man, wie in Abb. 5 schematisch angegeben, 
den Heizfaden einer R6hre mit einem konstanten Strom heizt und zwi­
schen negativem Heizfadenende (Kathode) den Minuspol und an die 
Anode + 100 Volt einer Anodenbatterie anlegt, wah rend das Gitter tiber­
haupt noch keine Spannung erhalt, so flieBt ein konstanter Strom yom 
Heizfaden durch die Rohre zu der Anode und von da tiber + 100 zum 
Minus der Anodenbatterie und weiter zum Heizfaden. Dieser sog. 
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 Negativitat des Gitters mehr und mehr abnimmt. 
Seine Grenze nach oben ist da gegeben, wo ein Teil der Elektronen 
tiber das Gitter den Weg zum Heizfaden zuriicknimmt, d. h. ein Gitter­
strom 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 Proportionalitat von Gitter­
wechselspannung und Anodenstromanderung start, also zu Verzerrung 
fiihrt. Der Gitterstrom wird sicher vermieden, wenn auch die positiven 
Halbwellen der Gitterwechselspannung niemals die Negativitat des 
Gitters gegen die Kathode unter 1,5 Volt bringen. Tragt man in einem 
Koordinatennetz auf der Abszisse die Gitterspannungswerte und auf 
den Ordinaten die zu jedem Gitterspannungswert gehorenden Anoden­
stromwerte ein (Abb. 6), so erhalt 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 

til 

Abb. 6. Rohrenkennllnien. 

schon von vornherein eine nega­Ea=2ooVoIt 
tive Spannung gegen die Ka-
thode, sog. Gittervorspannung (f in 

Ea-f50Volf Abb. 5), so daB die zu verstar­
kende Wechselspannung niemals 

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

Ea-50Volf Bereich, in dem positive Wechsel­
spannung verstarkt werden kon­
nen, vergroBert, gleichzeitig aber 
den Bereich der negativen Wech­
selspannung verkleinert, wei! mit 
weiterer Zunahme der Gitter­
negativitat bald der Bereich der 

unteren Kennlinienkriimmung erreicht wird. Man vermeidet diesen "Obel­
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 = A·· d dAd el g elC el en em no ens rom. n erung er no enspannung 
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Eine dritte wesentliche GroBe der Verstarkerrohre ist ihr innerer 
Widerstand fUr Wechselstrom: R i . 

R Anderung der Anodenspannung b . k t t G'tt 
i = .. el ons an er 1 erspannung. 

Anderung des Anodenstromes 

Die drei GraBen Steilheit (8), Durchgriff (D) und innerer Wider­
stand (Ri) stehen zueinander in einem festen Verhaltnis. Es ist nam­
Hch 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 urspriingHche 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 Abhiingigkeit 
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 Verstiirkerwirkung der Rohre darauf, 
daf3 kleine an das Gitter gelegte Wechselspannungen erhebliche Anoden­
stromschwankungen hervorrufen. Legt man nun in die Anodenleitung 
einen sehr hohen Widerstand, so entstehen an ihm nach dem OHMschen 
Gesetz entsprechend den Stromschwankungen Spannungsschwankungen, 
die um so erheblicher sind, je groBer die Steilheit der Rohre und je 
kleiner ihr Durchgriff ist. - Mit einem guten Eingitterrohr kann man 
eine etwa 20-25fache Spannungsverstarkung erzielen. Durch Anbrin­
gung 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 ungefiihr 20-25fache 
Spannungsverstarkung erreicht wird, d. h. also eine etwa 400-600fache 
Verstarkung der Eingangsspannung. 

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

Abb. 7. Schaltschema des Gleichspannungsverstarkers. 

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

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

gleich gut die allerlangsamsten wie die schnellsten Vorgange verstarken 
kann. Der Nachteil ist die groBe Empfindlichkeit gegen aIle moglichen 
elektrischen Storungen, der Verstarker halt infolgedessen nicht so leicht 
seine Nullinie. 

Verstarker mit Widerstandskapazitatskoppelung. Die groBe Stor­
empfindlichkeit des Gleichspannungsverstarkers wird vermieden, wenn 
man die Anode der ersten Rohre uber einen Kondensator mit dem 
Gitter der zweiten Rohre koppelt (Abb. 8). Der Kondensator laBt be­
kanntlich Gleichstrom nicht hindurchgehen, wohl aber Wechselstrom 
(s. S. 3). Die hohe Anodengleichspannung kann infolgedessen nicht an 

OSZlllof1ropn 
das Gitter der zweiten 
Rohre gelangen, wohl aber 
die uberlagerte Anoden­
wechselspannung. DieKom­
pensa tions ba tterien werden 
bei dieser Schaltung ge­
spart. Dagegen braucht 

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

kapazitatskoppelnng. 
mehrere MQ), um eine 

negative Aufladung des Gitters zur Kathode abzuleiten. Die notwendige 
negative Gittervorspannung kann uber den Gitterableitewiderstand zu­
gefUhrt werden. 

Die groBen Vorteile dieser Schaltung sind die Einfachheit der Be­
dienung und die Unempfindlichkeit gegen Starung. Der Nachteil be­
steht darin, daB der Verstarker Gleichspannungen uberhaupt nicht und 
Wechselspannungen nur in einem bestimmten Frequenzbereich unent­
stellt verstarken kann. 1m Ekg kommen Frequenzen vor zwischen 
1,3 und 50 Hertz (88), sie konnen praktisch unentstellt aufgezeichnet 
werden, wenn ein passendes Verhaltnis der GroBe des Koppelungs­
kondensators, des Gitterableitewiderstandes und des Anodenwider­
standes besteht. Diese Bedingungen fand GABLER (87) erfiiIlt, wenn 
der Kondensator gleich 0,5 MF und die beiden Widerstande gleich 
5 MQ sind. Damit am Anodenwiderstand eine moglichst hohe Span-
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nungsamplitude auftritt, muB einmal der Durchgriff der Rohre mog­
lichst klein sein und der Anodenwiderstand moglichst groB im Ver­
hiiltnis zum Rohrenwiderstand. 

Es gibt ein einfaches Verfahren, urn 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 urn etwa 2/3 des Gesamtausschlages gefallen 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 bestehen, sondern er fallt 
in Form einer Exponentialkurve ab (Abb. 9). Die Zeit, in der die Kurve 
auf 1/3 der anfanglichen 
Ausschlagshohe gefal­
len ist, nennt man 
Zeitkonstante, sie solI 
wesentlich iiber den 
langsamsten zur Ver­
zeichnung kommenden 
Schwingungen liegen. 
Gewohnlich wird eine 
Zeitkonstante von 
1,66 Sek. fiir Ver­
starkerelektrokardio-

graphen gewahlt. Es 
diirfte sich aber emp­
fehlen, auf 2 Sek. her­
aufzugehen. 

Abb. 9. Eichkurve: dreistufiger Verstarker mit Widerstands­
kapazitatskoppelung. Ausschlag von etwa 1 mV Gleichspannung. 
Zcitkonstante des Verstarkers ~ 2,9 Sek. Zeitschreibung = 1/" Sek. 

Die Endstufe im Verstarker. 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
stufe, die in den beiden ersten Stufen erzielte Spannungsverstarkung in 
eine Stromverstarkung iiberfiihrt werden. Dazu wird wieder iiber 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 iibersteuert 
wird, d. h. der untere Knick der Kennlinie oder Einsetzen des Gitter­
stromes vermieden werden. Das wiirde eine verzerrte Darstellung er­
geben, weil dann die Stromanderung der Spannungsanderung am Gitter 
nicht mehr proportional ist. 

Kurze Zusammenfassung der Wirkungsweise eines Ekg·Verstarkers. 
Die zu verstarkende Wechselspannung, z. B. die Rerzaktionsspannung, 
wird an Gitter und Kathode der ersten Rohre (Verstarkereingang) ge­
legt. Die im Rhythmus der Rerzaktionsspannung wechselnden Gitter­
spannungsschwankungen rufen entsprechende Anodenstromschwankun-
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gen hervor, die um so groBer sind, je steiler die Kennlinie und je geringer 
der Durchgriff der Rohre ist. In dem Anodenkreis befindet sich ein 
Hochohmwiderstand, der yom Anodenstrom durchflossen einen Span­
nungsabfall hervorruft, der sich nach dem OHMschen Gesetz proportional 
der Stromstarke andert. Diese Anodenspannungsschwankungen werden 
direkt oder iiber einen Kondensator an das Gitter der zweiten Rohre 
gefiihrt. Die Spannungsschwankung (Wechselstrom) laBt der Konden­
sator passieren, nicht aber Gleichstrom (den Anodenemissionsstrom). 
Das Gitter der zweiten Rohre wird iiber eine Gittervorspannungsbatterie 
und einen Hochohmwiderstand mit der Rohrenkathode verbunden. Die 
in der ersten Rohre etwa 20fache 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 Wider stand wie 
die letzte Rohre haben. 

Oszillograph. Zur Registrierung elektrischer V organge spielt heut­
zutage der Oszillograph eine beherrschende Rolle. In einem sehr starken 

Magnetfeld (Elektro- oder Permanentmagnet) ist eine 
einfache Drahtschleife ausgespannt. Auf die beiden 
Schleifenschenkel ist ein kleiner Spiegel geklebt. Wird 
die Schleife yom Strom durchflossen, so dreht sie sich, 
und ein auf den Spiegel fallendes Lichtstrahlenbiindel 
wird nach den Spiegelgesetzen abgelenkt. Die Eigen­
schwingungszahl einer Oszillographenschleife hangt 
von Lange, Gewicht und Spannung des Schleifen­
drahtes und yom Gewicht des Spiegels ab; sie kann 
bis auf 10000 ja 20000 getrieben werden. So hoch 
abgestimmte Schleifen wiirden, aus der Gleichgewichts-

Abb.10. Schema lage gebracht, wie ein angestoBenes Pendel Eigen-
eines Oszillographen. 

schwingungen ausfiihren, sie miissen gedampft werden. 
Das geschieht durch Versenken in 01. Man priift die Zeit, in der sie 
auf einen Stromimpuls ihre neue Gleichgewichtslage einnehmen, diese 
Einstellzeit muB um so kiirzer sein, je frequenter die Schwingungen 
sind, die aufgezeichnet werden sollen. Es ist leicht, die Einstellzeit auf 
2-10 (J herunterzudriicken. Eine in 01 hangende Schleife kann man 
nicht auf ihre Eigenschwingungszahl priifen, man stellt aber ihre "Ein­
stellzeit" fest, indem man sie an eine Gleichstromquelle durch 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 (J oder wenig 
mehr. So rasch reagierende Schleifen sind wesentlich unempfindlicher 
als Saitengalvanometer, sie brauchen ein oder mehrere Milliampere 
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Strom, um geniigend groBe Kurven zu schreiben. Wenn man also 
schwache elektrische Vorgange registrieren will, so muB man mehr­
stufige Verstarker anwenden, was nicht nur mehr Kosten, sondern auch 
mehr Stormoglichkeiten bringt. 

Trotz dieser unzweifelhaften Nachteile ist die Oszillographenschleife 
zur Zeit wohl allen anderen Registrierinstrumenten iiberlegen, wenn 
mehrere Vorgange gleichzeitig registriert werden sollen. Wir haben, 
ohne daB man mit der Apparatur besondere Schwierigkeiten gehabt 
hatte, in zahlreichen Versuchen das N 
Ekg in sechs Ableitungen gleichzeitig n Jl 
auf einen 12 cm-Film aufgezeichnet; 
dabei ist es mit wenigen Schaltgriffen 
moglich, jede einzelne Schleife exakt a b (] 
auf die gewiinschte Empfindlichkeit Abb. 11. Eichkurven. 

I A b a zu schwache Dampfung, b richtige Damp-
undDampfungeinzustel en( b .11). fung, c zu starke Dampfung. 

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

Kreislauf. 
A. Das Photokymographion. 

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 (35). Vorteile: Hochste Genauigkeit beziiglich 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 (94). 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 iiber 
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, 
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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
teile: Es konnen unbegrenzt lange Kurven aufgenommen werden. 
Nachteile: Ganz genau gleichmaBiger Filmablauf laBt sich schwer 
erreichen. 

1. Der photographische ProzeB. 
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 V orratstrommel des Kymo­
graphions an, auf die der nichtbelichtete Film aufgesetzt wird. 

Als Entwickler benutzt man entweder Rodinal 1 : 30 mit einigen 
Tropfen IOproz. 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. 1000,0. Zum Gebrauch 
im Verhaltnis 1 : 3 mit abgekochtem oder dest. Wasser verdunnen. 
Nach dem Gebrauch solI 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
gespult 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 und eine Schale fur 
das Fixierbad 30: 40, am besten aus Steingut. Zum Wassern der Filme 
benutzt man einen gr6Beren, 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 empfehlen. 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 
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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'" 

3. Die Registrierung des Koordinatensystems. 
Fur aIle Mehrfachverzeichnungen ist genau darauf zu achten, daB 

aIle 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 moglichst schmales Lichtband nimmt, 
dessen genau vertikale Stellung durch das Lot kontrolliert wird. Auch 
die Zylinderlinse des Kymographions solI genau senkrecht zur Richtung 
des Filmablaufs stehen. Damit aber auch in der fertigen Kurve jeder 
Beschauer die genaue Ausrichtung alIer Lichthebel kontroIIieren 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 aIle Licht­
strahlen abgefangen, es gibt eine Aussparung in der schwarz en Kurve 
in Form einer feinen weiBen Linie. Wenn aIle Lichthebel genau aus­
gerichtet sind, so ergibt die Verbindung dieser weiBen 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 entstorten 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 (94). 

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

Das rotierende Speichenrad vor der Zylinderlinse ist unumgangIich 
notig, 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 samtIiche 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 SpitzenstoB und Herzschall. 

1. Die Herztonkapsel nach FRANK. 
Die Forderungen; genugende EmpfindIichkeit und hohe Eigen­

schwingungszahl, konnen am leichtesten unter Benutzung photo­
graphischer Verfahren erfullt werden, z. B. mit Hilfe der FRANKschen 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 2 
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Herztonkapsel, die sich fUr photographische Registrierung von allen 
moglichen Vorgangen vorziiglich eignet. Diese Kapsel wird in zwei 
GroBen hergestellt, die eine mit 8 mm, die andere mit 10 mm Durch­
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 

a dieses Ende ein Kreissegment mit einer abschlieBen­
den Sehne bildet (s. Abb.12, Aufsicht). Dieses freie 

d Ende wird mit feinstem Condomgummi, oder, was 
-e noch mehr zu empfehlen ist, mit Mesenterium vom 

Meerschweinchen oder Kaninchen (in Glycerin kon­

Abb. 12. Herztonkapsel 
nachFRANK. 

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

wand, e Gewinde, 
I Konus. 

serviert) iiberzogen. Auf die Membran klebt man 
mittels eingedickten Cedernols ein kleines Stiickchen 
ganz diinnen 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 solI 
auf die Kreissehne oder um Bruchteile eines Milli­
meters peripher davon zu liegen kommen, wie aus 
der Abbildung ersichtlich ist. Nirgends darf der 

Spiegel auf der glycerindurchtrankten Membran direkt aufliegen, da 
sonst der SiIberbelag in kiirzester Zeit zerstort wird. 

Sehr feine Spiegel liefert die Firma J. D. MOELLER in Wedel bei 
Hamburg. Man kann sie auch selbst herstellen, indem man diinne Deck­
glaschen auf nassem Wege versilbert. Die V orschrift hierfiir findet sich 
in dem Lehrbuch der pharmazeutischen Chemie von E. SCHMIDT (273). 

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 um die vertikale und eine horizontale Achse beweglich, 
wahrend die Bewegung um die andere Horizontalachse durch Drehung 
des Konus im Messingrohr geschieht. Auf diese Weise ist die Spiegel­
kapsel um die drei Achsen des Raumes verstell- und einstellbar. In der 
Klinik bedient man sich bei der Registrierung von mechanischen 
Kreislaufvorgangen vielfach der Lufttransmission, d. h. der Aufnahme­
apparat steht durch eine Schlauchleitung mit der Herztonkapsel in 
Verbindung. Die zu registrierende Bewegung wird zunachst auf den 
Receptor (s. weiter unten) iibertragen, von da aus geht sie als Luft­
welle durch den Schlauch zur Herztonkapsel. JederWellenberg wolbt 
die Membran der Spiegelkapsel vor, dabei vollfiihrt das Glimmer­
plattchen mit dem aufgeklebten Spiegel eine Winkelbewegung um die 
Sehne der Herztonkapsel als Achse. 

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

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

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 V organgen 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. Manche Vorgange, die nach der alten Methode 
nur im Radialpuls oder auch noch gleichzeitig im Venenpuls nur nach 
umstandlichen, oft genug auch ungenauen Messungen zu kliiren waren, 
konnen durch exakte Synchronaufnahmen der verschiedensten Kurven 
mit Leichtigkeit und groBter Sicherheit gedeutet werden. 

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 be quem Platz, um 5-6 Herztonkapseln vertikal untereinander 
anzubringen. 

Die Beleuchtungseinrichtung fur 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 fUr 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 Spalt, 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 

2* 
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Spalt vor der Lampe, die Spiegel der Herztonkapseln und die optische 
Achse des Kymographions in einer Vertikalen. Man hat auJ3erdem 
den Vorteil, daJ3 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 fiir die Berechnung der VergroJ3erung 
in den erzielten Kurven. Das Koordinatensystem fiir derartig gezeich­
nete Kurven ist rechtwinklig, die Ausschlage des Lichthebels sind 
proportional den Ordinatenhohen, da man bei einem Kreis von 1 m 
Radius (Entfernung des Spiegels zum 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 SpitzenstoJ3aufzeichnung 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 SpitzenstoJ3gegend 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 muJ3 besonders darauf geachtet 
werden, daJ3 sie der Haut durchaus luftdicht anliegt und daB das ganze 
System yom Receptor bis zur Herztonkapsel luftdicht ist. 

4. Herzschallregistrierung (101, 279). 

Die Methoden der Herzschallverzeichnung nach O. FRANK und 
nach R. OHM miissen heute als iiberholt angesehen werden, es kommen 
nur noch elektrische Verfahren in Betracht; d. h. die unter dem EinfluJ3 
der Herzaktion auftretenden Brustwandschwingungen werden durch 
irgendein Mikrophon in elektrische Spannungsschwankungen trans­
formiert und diese werden direkt oder nach Durchgang durch einen 
Verstarker registriert. 

Die einfachste, wenn auch nicht die vollkommenste Methode ist 
die nach SCHEMINZKY (268). Es wird eine Muschel eines hochohmigen 
Radiokopfhorers als Mikrophon auf die Brustwand aufgelegt, unmittel­
bar mit einem Saitengalvanometer verbunden unter Parallelschaltung 
eines variablen Nebenwiderstandes von 0 bis etwa 300 Q. Fiir den 
besonderen Zweck muJ3 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 urn 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 innigem 
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Kontakt steht; zu stark darf die Belastung des Mikrophons nicht sein, 
sonst wird die Eisenmembran durchgebogen und beruhrt die Magnetpole. 

Eine weitere Methode, die theoretisch allen Anspruchen genugt, 
ist die von F. TRENDELENBURG (309), bei der ein auf die Brustwand 
aufgesetztes Kondensatormikrophon (nach RIEGGER) unter dem EinfluB 
des Herzschalles Kapazitatsanderungen erfahrt. Durch diese Kapa­
zitatsanderungen wird ein Hochfrequenzschwingungskreis verstimmt. 
Es fuhren 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. 

a} Herzschallschreibung nach SELL. 
Das schallharle Mikrophon nach SELL (281) ist zur Zeit der beste 

Apparat zur graphischen Darstellung und zur Lautbarmachung des 
Herzschalles. Das SELLsche Mikrophon ist nach dem Telephonprinzip 
gebaut; zum Schutz gegen storende Luftschallwellen tragt es eine 
kraftige Eisenkapsel.. Auf einem sehr starken Permanentmagneten 
sind zahlreiche Windungen eines feinen Kupferdrahtes aufgebracht. 
Vor den Polen des Magneten befindet sich die zur Aufnahme der Schall­
schwingungen 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 Koppelung mit dem Korper die Membran 
durch die starken Krafte des direkt ubertragenen 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 induzierlen Spannung 
ist proportional der Zahl der pro Zeiteinheit durchschnittenen Kraft­
linien. Je rascher sich die Membran im Magnetenkraftfeld bewegt, 
um so hoher wird die abgegebene Spannung, die daher mit zunehmender 
Frequenz steigt. Diese Frequenzabhangigkeit des schallharten Mikro­
phons ist von Vorteil, sie wird von SELL angestrebt, um die Arbeits­
weise der Apparatur dem Frequenzgang des menschlichen Ohres anzu­
gleichen. Denn wendet man Verstarker an, die in physikalischem Sinn 
ideal arbeiten, also die an der Brustwand auftretenden Schwingungen 
amplitudengetreu und ohne jede Verzerrung wiedergeben, so bekommt 
man Bilder, die mit dem akustischen Eindruck nicht ubereinstimmen. 
Das liegt an der Eigenart unseres Gehororgans, dem fur verschiedene 
Frequenzen eine ganz verschiedene Empfindlichkeit zukommt. Nur 
das Grundsatzliche sei hier erwahnt: Die Reizschwelle unseres Ohres 
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liegt fiir hohe Frequenzen wesentlich niedriger als fiir tiefe. Wir sehen 
also in dem physikalisch richtig registrierten optischen Schallblld einer­
seits mehr als wir horen, well wir auch langsame Schwingungen sehen, 
die beim unverstarkten Herzschall oft nicht die Reizschwelle des Ohres 
iiberschreiten, andererseits auch weniger, well hohe Frequenzen, fiir 
die unser Ohr sehr empfindlich ist, infolge ihrer kleinen Amplitude 
nicht gesehen werden. Wenn wir aber die vieltausendfach verstarkte 
Energie des Herzschalls auf den Lautsprecher geben, so horen wir 
jetzt viel dumpfer, viel tiefer klingende Herztone oder Gerausche. Das 
liegt an einer zweiten Eigenart unseres Ohres, das bei Schalleindriicken, 
die weit iiber der Reizschwelle liegen, die tiefen Tone relativ besser 
hort als bei Schalleindriicken nahe der Reizschwelle. Wenn das gesamte 
Frequenzgemisch groBe Amplituden hat, ist die Empfindlichkeit unseres 
Ohres eine andere als bei geringen Amplituden; es werden dann nicht 
mehr in dem MaBe die hohen Frequenzen herausgehort und die tiefen 
vernachlassigt. Will man, wie das fiir Unterrichtszwecke notig ist, 
im verstarkten Schall leicht den unmittelbar auskultierten wieder­
erkennen, so muB man Verstarker anwenden, die "gehorahnlich" 
arbeiten, d. h. die tiefen Frequenzen geringer verstarken als die hohen. -
Das wird am einfachsten erreicht durch widerstandskapazitatsgekoppelte 
Verstarker mit hinreichend kleinen Kondensatoren als Koppelungs­
gliedern. 

Die Ergebnisse der Herzschallregistrierung diirfen 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 fiir 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, da§! Herz­
schallblld dem Ekg zu iiberlagern. Um sicher deutbare Kurven zu 
erreichen, verfahrt man am besten so, daB man nacheinander zuerst 
das Ekg allein, dann die Herztone allein und zuletzt Herztone dem Ekg 
iiberlagert aufschreibt. Das gelingt ohne weiteres, wenn man die 
Aktionsspannung des Menschen (s. S. 70) iiber die Primarwindung eines 
Transformators dem Verstarkerelektrokardiographen zufiihrt, wahrend 
das Sellmikrophon an die Enden der Sekundarspule angeschlossen ist. 
Durch diese Sekundarspule mit ihren zahlreichen Windungen flieBt 
also der yom Herzschall erzeugte Wechselstrom; er induziert nach 
bekannten Gesetzen in der Primarspule, die bereits unter der Wechsel­
spannung des Ekg steht, eine entsprechende Wechselspannung, die 
zusammen mit der Herzaktionsspannung im Verstarker verstarkt und 
zusammen mit dem Ekg graphisch registriert wird. - Durch einen 
dreifach doppelpoligen Umschalter kann man der Reihe nach in wenigen 
Augenblicken Ekg, Herzschall und Ekg + Herzschall aufzeichnen. Der 
Apparat wird von der Firma Rausch und Holler, GieBen, gebaut. -
Ein anderes Schaltgerat (221) fiir den vorliegenden Zweck erlaubt die 
Serienschaltung von Patient-Mikrophon und Eingang des Verstarkers. 
Gleichzeitig wird je ein variabler Parallelwiderstand zum Menschen 
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und zum Mikrophon geschaltet. Durch Betatigung eines Parallel­
widerstandes kann man die Ausschlage des Herzschalls bzw. des Ekg 
verkleinern. 

b) Apparat zur Darstellung von Herztonfilmen. 
Der mit dem SELLschen Mikrophon aufgenommene und in einem 

Verstarker mit gehorahnlicher Frequenzkurve verstarkte Herzschall 
wird auf eine hoch abgestimmte Oszillographenschleife (s. S.14) gegeben 
und hier auf einem Schmalfilm, der mit 10 cm pro Sek. lauft, photo­
graphiert. Die Optik fur die Oszillographenschleife ist so eingerichtet, 
daB ein breites Lichtband auf den Filmstreifen geworfen wird, das in 
Ruhelage des Oszillographen gerade den halben Streifen deckt, so daB 
nach der Entwicklung der Film in seiner einen Halfte glasklar, in der 
anderen Halite tief geschwarzt ist. Schwingt nun der Spiegel des 
Oszillographen im Rhythmus der Herztone, 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, 
um 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 falIt ganz entsprechend mehr oder weniger Licht auf 
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, well sonst das optische Auflosungsvermogen nicht hinreichen 
wurde. 

Fur diagnostische und ganz besonders fur Lehrzwecke sind solche 
Herztonfilme besonders dann wertvoll, wenn man mit der akustischen 
Wiedergabe gleichzeitig das Schallbild zusammen mit dem gleichzeitig 
aufgenommenen Ekg projiziert. Viele verwickelte Schalleindrucke 
lassen sich uberhaupt erst dadurch deuten, daB man denselben V organg 
akustisch und optisch gleichzeitig, noch dazu mit einer optischen 
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Bezugkurve, z. B. dem Ekg, zusammen wahrnimmt.. Nur auf solche 
Weise kann man Veranderungen in den Herzschallerscheinungen, 
z. B. bei horbarem Vorhofston, 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 einem Ende 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 auI3en 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
geschriebenen Pulskurven nach v. KRIES "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 m in 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. Praktisch genommen werden also die 
Vorgange in der Arterie ohne Zeitverlust auf der Kurve festgehalten. 

Der Apparat zur Befestigung des Gummischlauchs auf der 
Radialarterie. 

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, 
daI3 beim Anziehen der Schnallen der ganze Apparat sich etwas um 
den Arm dreht, dadurch verschiebt sich der Schlauch von der Arterie 
weg und man erhalt infolgedessen nur geringe oder gar keine Aus­
schlage. Diesen "Obelstand 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 
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ganz miiBiger Dorsalflexion aufgelegt. Der Fixierapparat hat im Prinzip 
hufeisenformige Gestalt. Der eine Schenkel des Hufeisens ist mit einem 
Ebonitklotz (1) (s. Abb. 13) versehen, der eine Rinne zur Aufnahme des 
Schlauches hat. Der Ebonitklotz wird in die Hohe des Pulses gebracht 
und hier festgestellt (durch J 
Anziehen einer Kordel­
schraube) (2). Der andere 
Hufeisenschenkel (3) ist be­
weglich, er kann mittels 
Schraube (4) dem feststehen­
denSchenkel mehr oder weni­
ger genahert werden. Die 
Schraube ist jedoch nicht 
starr mit ihm verbunden, 
sondern durch ein streng 

2 

Abb.13. Apparat zur Befestigung des GummiEchlauches 
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 Venenpu!ses. 
Fiir die Aufzeichnung des Venenpulses gelten die Grundsatze, die 

O. FRANK (76) fiir bewegungsregistrierende Instrumente aufgestellt hat. 
Da die Schwankungen des Venenpulses viel weniger briisk erfolgen 
als die des Arterienpulses, so geniigt ein Registrierapparat mit geringer 
Eigenschwingungszahl, z. B. eine MAREYSche Kapsel von 2 em Durch­
messer, die mit Hundemesenterium iiberspannt 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 gewiinschten Stellung rasch und sicher fixiert werden kann. 
Zu beziehen bei der Firma Rausch und Holler, GieBen. 

Das Verfahren ist a uBerorden tlich beq uem , hat a ber zwei N ach teile : 
Die Kurve wird schwer entstellt, wenn eine der beiden Kapseln oder 
der Verbindungsschlauch eine Undichtigkeit zeigt. Eine Entstellung 
ist auch moglich, wenn die MAREYSche Kapsel zu stark auf die Vene 
aufgedriickt wird. 

OHM, der zuerst die photographische Venenpulsregistrierung in die 
Klinik einfiihrte, iibertrug die Bewegungen der Venenwand auf einen 
mit einem kleinen Spiegel bewaffneten Winkelhebel. Durch ein VOn dem 
Spiegel reflektiertes Lichtstrahlenbiindel werden die Bewegungen der 
Vene photographisch registriert. Die Methode ist ebenfalls auBer­
ordentlich bequem. Es besteht theoretisch die Moglichkeit, daB bei 
raschen Kaliberveranderungen der Vene, der Winkelhebel VOn der 
Haut abgeschleudert wird, was zu Entstellung der Kurve fiihren miiBte. 
Bei zahlreichen Kontrollaufnahmen mit dem gleich zu schildernden 
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Verfahren der direkten Venenpulsregistrierung konnte freilich niemals 
ein solcher Fehler nachgewiesen werden. 

Direkte Venenpulszeichnung. 
Die Forderung, daB bei der Aufzeichnung keine Riickwirkung auf 

die Vene stattfindet, an der Koppelungsstelle von Vene und Registrier­
system jede Belastung vermieden wird, laBt sich bei der Venenpuls­
zeichnung auch vollkommen erreichen, indem man mit dem gewichts­
losen Lichthebel die Bewegungen einer Hautpartie iiber der Jugular­
vene verzeichnet. PARKINSON (233) lagerte den Patienten so vor das 
Projektionsokular des Saitengalvanometers, daB der Lichtkegel den 
Hals in der Jugularisgegend gerade streifte. Der Schatten des Halses 
erscheint dann scharf auf dem Kymographion und bewegt sich im 
Rhythmus des Venenpulses auf und abo Da der Patient hierbei aber 
in eine sehr unbequeme Lage gebracht werden muB, und die Ausschlage 
auf der Kurve nur sehr klein sind (bei PARKINSON maximal 2 mm), 
so eignet sich das Verfahren in dieser Form fUr klinische Zwecke nicht. 
Statt nun die Lage des Menschen nach dem Lichtbiindel einzurichten, 
kann man auch umgekehrt das Licht entsprechend der Lage des Men­
schen dirigieren (325). 1m einzelnen gestaltet sich das Verfahren 
folgendermaBen: Der Patient liegt auf dem Venenpulsbett nach OHM l 

horizontal oder doch so flach, als es ihm moglich ist und die Pulsation 
am besten erkennbar wird (bei starker Uberfiillung der Venen muB 
der Oberkorper erhOht liegen). Der 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 Haut­
stelle iiber der Jugularis, die man zu photographieren wiinscht, in die 
optische Achse des Kymographions zu liegen kommt. Mit dem Venen­
pulsschreiber gestaltet sieh die direkte photographisehe Aufzeiehnung 
des Jugularvenenpulses sehr einfaeh. 

Auf einem sehweren DreifuB (Abb. 14) steht ein etwa 80 em hohes 
kraftiges Stahlrohr (a), in dem sieh ein zweites Stahlrohr (b) mittels 
Zahn und Trieb um 50 cm auf und ab bewegt und auBerdem um seine 
Langsachse gedreht werden kann. Das Rohr (b) tragt einen Kopf mit 
kraftigem Schlitten (c), der in Schwalbenschwanzfiihrung 6 cm lang 
in horizontaler Richtung verschiebbar ist. AuBerdem ist dies Rohr in 
seinem Lager um die horizontale Achse drehbar und kann durch die 
beiden Schrauben in jeder Stellung fixiert werden. Der Schlitten tragt 
ein stabil befestigtes horizontales Rohr (d) von etwa 40 cm Lange, 
das in einer Kugel (e) endet, in der durch Zahn und Trieb rechtwinklig 
zum Rohr (d) ein weiteres 80 cm langes Rohr (f) verschiebbar ist. 
Am einen Ende von (f) befindet sich der Stab (g) mit der Lichtquelle (h), 
eine Niedervolt-Osram-Lampe mit vorgeschalteter Kondensorlinse, 
am anderen Ende der Stab (i) mit dem Mikroskoptubus (k) und dem 
Mikroobjektiv (1) sowie der Prismenkombination (m). Durch letzteres 
wird das aus der Lampe (h) unter etwa 45° abwarts gerichtete Licht 
in die Horizontale abgelenkt. 

1 Erhiiltlich bei der Firma Lenz, Berlin. 
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Aufstellung des Apparates. 
Zunachst werden Lampe und Mikroobjektiv optisch zentriert. 

Hohenverstellung und Drehung der Lampe am Stab (g) bis der Licht­
kegel gerade die Frontlinse des Mikroobjektives ausfiillt. Auf maximale 
Helligkeit und Farbenreinheit des aus dem Objektiv austretenden 
Lichtkegels stellt man durch Einregulierung der Kondensorlinse und 
evtl. noch der drei Stellschrauben 
am Lampengehause ein. N unmehr 
muB der Venenpulsschreiber mit 
anderen gleichzeitig gebrauchten 
Apparaten, wie Herztonschreiber, 
Saitengalvanometer usw., optisch 
ausgerichtet werden. Man stellt 
die verschiedenen Apparate so 
auf, daB nach dem AugenmaB ihr 
Strahlenbiindel vertikal unter­
einander in die optische Achse 
des Kymographions fallen. Ein 
in den Strahlengang der verschie­
denen Apparate moglichst weit 
vom Kymographion gehaltenes 
Lot wirft auf den Spalt des 
Kymographions einen Schatten. 
1st die Schattenlinie an einer 
Stelle gebrochen, so muB die zuge­
horigeLichtquelle so lange seitlich 
verschoben werden, bis die Schat­
tenlinie eine Vertikale darstellt. 
Die Feineinstellung des Venen­
pulsschreibers geschieht mit dem 
Schlitten (c). Jetzt kann man zur 

Abb. 14. Stativ zur direkten Aufnahme des 
Venenpulses. (Aus ABDERHALDEN, Handb. d. 

bioi. Arbeitsmethoden, Abt. V, Teil 8.) 

Aufnahme des Venenpulses 
iibergehen. Der Patient wird auf das OHMsche Untersuchungsbett 
gelegt, so flach als es sein Zustand erlaubt. Der Kopf des Kranken 
ruht, das obere Ende des Bettes iiberragend, auf einem besonders 
gepolsterten Ring, der mittels eines Stiels am oberen Ende des Unter­
suchungsbettes angebracht ist. Auf diese Weise ist Platz gewonnen, 
um rechts und links yom Hals mit dem Apparat dicht an den Patienten 
heranzukommen. Die am deutlichsten pulsierende Stelle des Halses 
(Bulbus oder Vena jugularis externa) wird mit der Lampe intensiv 
beleuchtet, und zwar so, daB ein Teil des Strahlenbiindels am Hals 
vorbeigehend in das Mikroobjektiv falItI. Dann wird der Schatten 
des Halses am Kymographionspalt scharf eingestellt und durch Drehung 
des Prismas die auf und ab gehende Bewegung dieses Schattens genau 

1 Von J. GRUNDIG (112) wurde gezeigt, daB der Venenpuls am besten am 
Hinterrand des M. sternocleidom. in mittlerer Halshohe aufgenommen wird oder noch 
besser etwas mehr claviculawarts, doch storen hier die Atembewegungen zu stark. 
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vertikal, also senkrecht zur Filmrichtung, ausgerichtet. Offnet man 
nun den KymographionverschluB und setzt den Film in Bewegung, 
so erhalt man eine Silhouettenkurve. Die Grenze zwischen Schwarz 
und WeiB stellt den Venenpuls dar. Wiinscht man nun an Stelle der 

Abb. 15. Haartrager. 
(Aus ABDERHALDEN, 

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

Silhouettenkurve das Schattenbild eines den Venen­
puIs mitmachenden Haares aufzuzeichnen, - man 
bekommt dann eine bequemer lesbare Kurve - so 
kann man den in beistehender Abb. 15 in Aufsicht 
und Querschnitt dargestellten Haartrager benutzen. 
Er besteht aus einer ungefahr 1 cm groBen runden 
Holundermarkplatte (a) mit zwei an der Peripherie 
gegeniiberstehenden kleinen Saulchen (b), iiber die ein 
diinnes Menschenhaar (c) geklebt ist. Dieses ganze 
Gebilde wiegt etwa 10 mg, es wird mit eingedicktem 
Cedernholzol auf die pulsierende Halsvene aufgeklebt 
und stellt infolge seines geringen Gewichtes keine in 

Betracht kommende Belastung der Vene dar. Man bildet mit Hille des 
Apparates den Schatten des im Rhythmus des Venenpulses auf und ab 
gehenden Haares ab und bekommt dann, wie in beistehender Abb. 16 
ersichtlich, eine gut lesbare Kurve des Venenpulses. 

Der Apparat hat vor allen bisher angewandten Venenschreibern 
den Vorteil, daB man die wirkliche GroBe der Venenpulsausschlage 

Abb. 16. Venenpuls direkt photographiert. 
a als Silhouette, b gleichzeitig der Schatten eines 
auf die Vene aufgekiebten Haares photographiert. 
(Aus ABDERHALDEN, Handb. d. bioi. Arbeitsmetho· 

den, Abt. V, Teii 8.) 

exakt messen kann, dadurch, 
daB man die optische VergroBe­
rung bestimmt. Man braucht 
zu diesem Zweck nur die Milli­
meterteilung eines Glaslineals 
mit dem Apparat auf dem 
Kymographionspalt abzubil­
den. Arbeitet man immer mit 
der gleichen Optik und in dem­
selben Abstand zum Kymo­
graphion, so kann man Venen­
pulse, die zu verschiedenen 
Zeiten aufgenommen sind, 
messend vergleichen. Wir 
wenden gewohnlich eine 20- bis 
25 fache optische VergroBerung 
an. Vollstandig exakt ist frei­
lich eine solche Messung des­

wegen nicht, weil das Haar sich nicht immer in derselben Vertikalen 
auf und ab bewegt. Man kann, wie Herr Prof. MORITZ VON ROHR 
riet, diesen Fehler vermeiden, wenn man den telezentrischen Strahlen­
gang auf der Dingseite herstellt. Dies wird erreicht, wenn man mog­
lichst nahe der pulsierenden Vene noch eine Sammellinse 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 
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Achse des Mikroobjektivs und erlaubt nunmehr streng Hohenunter­
schiede zu messen. 

Darstellung des Venenpulses mit der Photozelle. 
Nach einem Vorschlag von meinem Mitarbeiter COLLATZ (33) haben 

wir den direkt aufgenommenen Venenpuls auf eine lichtempfindliche 
Zelle wirken lassen. Der durch den Venenpuls gesteuerte Photostrom 
wird iiber einen einstufigen Niederfrequenzverstarker auf den Oszillo­
graphen oder auf das Saitengalvanometer iibertragen, nachdem der 
Emissionsstrom der Verstarkerrohre kompensiert ist. Bei Benutzung 
von Sperrschichtphotozellen kann man den Verstarker entbehren, und 
das Saitengalvanometer oder eine empfindliche Oszillographenschleife 
direkt anschlieBen. 

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 falIt, hindurch­
passieren. Durch Betatigung eines Drahtaus16sers, wie er zum Moment­
verschluB photographischer Apparate angewendet wird, laBt sich die 
Spaltbreite der Eichblende urn genau 1 mm verschmalern. Dann nimmt 
der Photostrom urn einen entsprechenden Betrag abo Aus dem dann 
resultierenden Eichausschlag auf der Kurve kann man also berechnen, 
welche tatsachliche Exkursionen die Haut ausgefiihrt hat. Diese Eichung 
ist nur dann exakt, wenn der auf die Eichblende, bzw. die Photozelle 
fal1ende Lichtkegel in seinem ganzen Querschnitt homogen ist und 
wenn ferner die Zelle iiber die ganze Flache gleichgroBe Lichtempfind­
lichkeit zeigt. 

IV. Der Elektrokardiograph. 
Zur Darstellung des Elektrokardiogramms stehen entweder strom­

oder spannungsmessende Apparate zur Verfiigung. 

A. Strommessende Apparate. 
a) GroBes Edelmannsches Saitengalvanometer. 

Prinzip: Zwischen den Polen eines starken Elektromagneten ist eine 
diinne Metallsaite von 2-3 fl, Durchmesser (oder eine versilberte, ebenso 
diinne Quarzsaite) ausgespannt. Die beiden Saitenenden werden mit 
zwei verschiedenen Stellen der K6rperoberflache verbunden. Die im 
Herzen bei seiner Tatigkeit erzeugten Spannungsdifferenzen finden durch 
die angelegten Elektroden, die iiber die feine Metallsaite verbunden 
sind, einen Weg. Es flieBt ein elektrischer Strom, in Richtung und 
Starke yom Herzen diktiert, durch die Saite: diese stellt einen yom 
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 



30 Der Elektrokardiograph. 

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 ganz 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 soll keine Eigenschwin­
gungen zeigen, soll auch nicht zogernd in ihre Endlage ubergehen. 

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. 

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 uberseh­
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. Nachteile: 1. Die groBe Ver­
letzlichkeit der Saite und die Empfindlichkeit des Apparates gegen 
Erschutterungen, 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, mithin geringere 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 
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groBen Saitengalvanometers. Es stellt sich dann eben noeh aperio­
diseh ein. 

Der Apparat wird zweekmaBig auf zwei freistehenden Tisehen auf­
gestellt. Er beansprueht bei 1 m Registrierentfernung 50 X 250 em 
Bodenflaehe. 

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

c) Das groBe Spulengal vanometer von Siemens & Halske. 
Prinzip: 1m Feld von starken Elektromagneten sind zwei aus etwa 

3 p, starkem Platindraht gebildete Spulen vertikal aufgehangt, die dureh 
eine Feder gespannt sind und um die Vertikalaebse kleine Winkel­
drehungen auszufiihren vermogen. Ein minimal kleines Spiegelehen ist 
auf der Spule aufgeklebt und maeht die Winkeldrehungen der Spule 
mit. Ein von einer Niedervoltgliiblampe entworfenes Liehtstrahlen­
biindel wird von dem Spiegel auf einen Film reflektiert. Die Eigen­
schwingungszahl des Systems liegt bei 50. Bei AnsehluB der Spulen an 
zwei Stellen des mensehliehen Korpers flieBt ein Teil der im Herzen 
gebildeten Elektrizitat durch die Spulen und zwingt sie zu Winkel­
drehungen, die proportional der Starke des durehgehenden Stromes 
sind. Neben dem Ekg in zwei Ableitungen kann man noch den Herz­
ton und Venenpuls auf den gleichen Film registrieren. Der Apparat 
wird am besten auf Wandkonsolen montiert und beansprueht eine 
Bodenflaehe von 64 X 154 em. 

Vorteile: Uberaus bequeme Handhabung. Das Ekg in Ableitung I 
und II sowie I und III, ferner Herzton und Venenpuls konnen inner­
halb weniger Minuten aufgezeiehnet werden. Der Apparat ist gegen 
allerlei Storungen meehanischer und elektriseher Art viel weniger emp­
findlieh als das Saitengalvanometer, daher groBe Betriebssieherheit. 
Naehteile: Zu niedrige Eigensehwingungszahl, deutlieher Leistungs­
verbraueh, der zu einem Absinken der vom Herzen erzeugten Spannung 
fiihrt. Kein Koordinatensystem. 

B. Spannungsmessende Apparate. 
a) Transportabler Elektrokardiograph von Siemens&Halske. 

Prinzip: Ein dreistufiger Niederfrequenzverstarker (W.R.-Sehaltung) 
mit zwei Widerstands- und einer Leistungsstufe verstarkt die vom 
Herzen erzeugten Spannungen, indem Gitter und Heizfaden der ersten 
Rohre mit dem Mensehen verbunden werden. Da der Apparat im 
Gegensatz zu den vorher besehriebenen dem Mensehen iiberhaupt keine 
Leistung entzieht, so ist es aueh fur die vom Herzen erzeugte Spannung 
gleiehgultig, ob der Apparat mit dem Korper verbunden ist oder nieht, 
es kann also nieht zu einem Spannungsabfall kommen. An die End­
rohre des Verstarkers ist ein modifiziertes Lautspreehersystem an­
gesehlossen, mit einer Eigensehwingungszahl von 650. Die Beleueh­
tung des Systems gesehieht dureh ein kleines Autolampehen. Die 



32 Der Elektrokardiograph. 

Kurve wird auf Normalkinofilm oder Papierfilm gesehrieben und kann 
wahrend der Aufnahme auf einer Mattseheibe beobachtet werden. 
Zum Antrieb des Films dient ein kraftiges Grammophonuhrwerk. Zeit­
schreibung durch eine sehwingende Feder, die aIle 1/20 Sek. eine Ordi­
nate auf den Film markiert. Eine Vorriehtung, um ein Millivolt an­
statt des Mensehen an den Eingang des Verstarkers zu legen, ferner 
ein RegIer des Verstarkungsgrades, ein Voltmeter, das der Reihe naeh 
die Spannung der drei zum Apparat gehorenden Stromquellen zu kon­
trollieren erlaubt, und sehlieBlich ein Umschalter, um raseh von Ab­
leitung I zu II zu III uberzugehen, sind eingebaut. Verstarker, Oszillo­
graph, Registrierkassette und aIle Nebeneinriehtungen sind in einem 
MetaIlkoffer vereinigt. In einem ebenso groBen zweiten Koffer sind die 
Stromquellen: 3 Edison-Akkumulatoren und 2 Anodenbatterien, unter­
gebracht. Die MaBe des Koffers sind: 54 X 23,5 X 25 em, das Gewicht 
eines jeden betragt etwa 20 kg. 

V orteile: AuBerordentlich bequeme einfache Handhabung: innerhalb 
von 1 Minute kann man das Ekg in drei Ableitungen zeichnen. Der 
Apparat entzieht dem Korper keine Leistung und arbeitet insofern 
richtiger als aIle Elektrokardiographen ohne Verstarkung. Die Eigen­
schwingungszahl des Oszillographen liegt weit uber der des Saiten­
galvanometers und des groBen Spulengalvanometers. Der uberaus ge­
drangte Zusammenbau des Apparates, der leieht an jedes Krankenbett 
oder uber Land mitgenommen werden kann. Naehteile: Das Ekg kann 
jeweils nur in einer Ableitung gezeichnet werden. Kombinationen mit 
Venenpulsschreibung sind nieht moglieh. Das System arbeitet nieht 
streng symmetrisch. 

b) Der Universalverstarkerelektrokardiograph von 
Siemens & Halske. 

Zu dem Apparat gehoren zwei Ekg- und ein Herztonverstarker­
apparat mit Kondensatorkoppelung und langer Zeitkonstante, auBer­
dem kann noeh der Venenpuls naeh der FRANKsehen Methode sowie die 
Zeit (1/50") als Ordinaten gesehrieben werden. Die Oszillographen­
sehleifen, die je naeh Verwendungszweek abgestimmt sind, haben Per­
manentmagnete, sie lassen sieh bequem austausehen und mit zwei Stell­
sehrauben laBt sieh der Liehtfleek der Sehleife in wenigen Augenblieken 
einstellen. - Bei Anwendung des Differentialverfahrens kann man das 
Ekg fast ebenso einfaeh in drei Ableitungen gleichzeitig sehreiben. 

e) Der Spannungselektrokardiograph naeh KLEE, GABLER und 
KARLSON. 

Prinzip: Ein Niederfrequenzverstarker mit Widerstands-Konden­
sator-Koppelung liefert eine etwa 1000faehe Spannungsverstarkung. 
1m Anodenstromkreis der Endrohre liegen parallel zueinander ein 
Saitengalvanometer mit Permanentmagnet und ein empfindliehes Dreh­
spulengalvanometer. Der Anodengleiehstrom der Endrohre wird dureh 
einen gleieh starken, entgegengesetzt geriehteten Strom kompensiert. 
Die Kompensation wird mittels des Drehspuleninstrumentes kontrolliert, 
und erst nachdem dieses stromlos geworden, wird das Saitengalvano-
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meter eingeschaltet, das nunmehr die dem Anodengleichstrom uber­
lagerten Stromschwankungen des Ekg anzeigt. Legt man an den Ein­
gang des Verstarkers eine Gleichspannung, so sinkt die am Ausgang 
erzielte Stromschwankung innerhalb einer bestimmten Zeit zum Null­
wert ab - auch das Fortbestehen der Gleichspannung am Eingang. 
Fiir den vorliegenden Apparat wurde die Zeitkonstante rechnerisch und 
experimentell zu 1,66 Sek. bzw. 1,65 Sek. festgestellt. Das ist ein Wert, 
der weit uber der Dauer der T-Zacke liegt. 

Verstarker, Beleuchtungseinrichtung und Saitengalvanometer stehen 
auf einem 60: 67 cm groBen Tisch, die Registrierkassette mit dem 
Elektromotor und Schneckengangvorlage auf einem zweiten Tisch 
(50 X 50 cm groB), der etwa 20 cm yom ersten entfernt aufgestelIt wird. 
Die ganze Apparatur ist ortsfest, nicht transportabel. 

Vorteile: Kein Leistungsverbrauch. Sehr einfache bequeme Hand­
habung, Herzton- und Venenpulsregistrierung konnen bequem gleich­
zeitig aufgenommen werden. Abszissen werden photographisch mitaufge­
nommen. Ordinatenschreibung lieBe sich leicht einfugen. N achteile: Das 
Saitengalvanometer hat eine relativ niedrige Eigenschwingungszahl und 
gestattet die groBen Vorteile des Verstarkers nicht voll auszunutzen. 

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

spannungsverstarker, der fiir jede Stufe eine gesonderte Heizbatterie 
von je 4 Volt und ferner eine gemeinsame Anodenbatterie von 200 Volt 
benotigt (Anodenakkumulatoren sind hier vorzuziehen), eine weitere 
4 V olt-Batterie braucht man fur die Gittervorspannung und eine 6 V olt­
Batterie fur etwa 5 Ampere Stromentnahme fiir die Beleuchtungslampe. 
Ala Stromanzeiger liegt im Anodenkreis der Endrohre ein Oszillograph. 
Durch einen NebenschluB kann die Empfindlichkeit des Oszillographen 
variiert werden. Mittels Umschalter konnen die verschiedenen Strom­
quellen 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 - fur die klinische Elektro­
kardiographie nicht zu empfehlen - und eine solche mit fortlaufender 
Registrierung, die meterlange Aufnahmen zu machen gestattet. Ais 
Antriebswerk dient ein Grammophonuhrwerk, als Zeitschreibung ein 
Pendel, das aIle 1/5 Sek. einen Lichtstrahl unterbricht. Eine feinere 
ZeiteinstelIung 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 die Blutdruckmessung mittels Differen­
tialmanometer nach BROEMSER und RANKE (27) an der Apparatur an­
gebracht werden. In Verbindung mit einem Mikrophon kann man mit 
dem Elkagraphen auch die Herztone schreiben. Der Apparat steht auf 
Rollen und kann innerhalb des Hauses leicht transportiert werden. 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Auf!. 3 
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Vorteile: Kein Energieverbrauch. Bequeme Aufnahme des Ekg in 
mehreren Ableitungen zusammen mit Venenpuls und Herztonen. 
Nachteile: Gleichstromverstarker sind Storungen mehr ausgesetzt als 
Widerstands-Kapazitatsverstarker. 

e) Elektronenstrahl-Elektrokardiograph. 
Der Apparat nach W. SCHMITZ (274-275). Der Mensch wird iiber 

einen variablen Vorwiderstand (1000 -10000 -100000 -1000000Q) an 
dem Gitter bzw. der Kathode der ersten Rohre eines vierstufigen Gleich­
spannungsverstarkers angeschlossen, wahrend gleichzeitig ein variabler 
Widerstand 1000 - 4000 - 10000 - 40000 - 100000 - 400000 -
1000000 - 4000000 Q parallel zum Eingang liegt. Die Aktionsspan­
nung wird um das 50000fache verstarkt unmittelbar den Ablenkplatten 
einer BRAUNschen Rohre zugeleitet und bewirkt so eine elektrostatische 
Ablenkung des aus dem Anodenblech austretenden Elektronenbiindels. 
Auf dem Leuchtschirm wird also der leuchtende Fleck, von den auf­
treffenden Kathodenstrahlen hervorgerufen, im Rhythmus des Ekg 
auf- und abtanzen und wird mittels eines lichtstarken photographischen 
Objektives auf einem mittels Uhrwerks vorbeigezogenen Papierfilm 
festgehalten. 

Die groBen V orteile der Apparatur sind: Kein Energieverbrauch 
vom Herzen (wenn man den Parallelwiderstand am Eingang geniigend 
hoch wahlt, mindestens 100000 Q). Keine Verzerrungsmoglichkeit, falls 
die Rohren nicht iibersteuert werden und man immer im richtigen 
Arbeitspunkt der Rohrencharakteristik arbeitet. Langsame und aIler­
schnellste Vorgange werden mit gleicher Treue aufgeschrieben. Plotz­
liche "Oberlastungen konnen dem Apparat nichts anhaben - (Oszillo­
graphen und erst recht Saiten werden bei "Oberlastung leicht zerstort) -. 
Nachteile: Bei vollkommener Tragheitslosigkeit der Apparatur werden 
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. 

f) Der Elektronenstrahl-Elektrokardiograph der 
Firma Heller & Co. 

Die Aktionsspannung wird tiber einen zweistufigen Schirmgitterrohr­
verstarker an ein BRAuNsches Rohr gefiihrt. Der Apparat arbeitet da­
her wie der von SCHMITZ vollkommen tragheitslos. Er unterscheidet 
sich aber von diesem dadurch, daB er nicht wie ein Gleichspannungs­
verstarker, sondern wie ein Widerstandsverstarker mit Kondensator­
koppelung arbeitet. Seine Zeitkonstante ist etwa gleich der des trans­
portablen Siemens-Verstarkerelektrokardiographen. Nach dem Ein­
schalten braucht der Apparat eine Einbrennzeit von 2 Minuten. Nach 
AnschluB des Patienten muB man mittels eines Potentiometers den 
giinstigen Arbeitsbereich einstellen. Der Zeiger eines eingebauten Milli­
amperemeters schwankt dann zwischen 0,4 und 0,6 der Skala. Die 
GroBe der Ausschlage laBt sich durch ein weiteres Potentiometer regu-
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lieren. Eichung, Einstellung auf groBte Konzentration des Kathoden­
strahls sowie eine weitere Einstellung, um den Auftreffpunkt des 
Strahles auf dem Leuchtschirm zu dirigieren, sind vorgesehen. - Zeit­
schreibung 1/10 Sek. Die Kurve wird auf Normalkinofilm oder entsprechend 
breiten Papierfilm aufgenommen. Grammophonuhrwerk als Motor. 

Vorteile: Sehr bequeme einfache Handhabung, tragheitslose Auf­
zeichnung mit ausreichender Zeitkonstante, verhaltnismaBig bequem 
zu transportieren. Nachteile: Nur eine Aufnahme. GroBere Empfind­
lichkeit gegen storende Muskelaktionsstrome. 

g) Der Einrohr-Gleichspannungsverstarker nach COLLATZ. 

Wenn es sich darum handelt, exakte Spannungsmessungen vorzu­
nehmen, so bedient man sich in vielen Fallen mit Vorteil einer von 
meinem friiheren Mitarbeiter COLLATZ angegebenen Anordnung, die 
sich auf ein Verfahren nach ARDENNE 
stiitzt. Abb. 17 zeigt das Schaltschema: 
ein gewohnliches Eingitterrohr RE 084 
oder A 411 wird an +100 Volt und iiber 
einen Hochohmwiderstand von etwa 0,3 M.Q 
an den Minuspol der Anodenbatterie an­
geschlossen. Dem Gitter wird eine nega­
tive Vorspannung von 1,5 Volt erteilt. Ein 
Gitterableitungswiderstand von 0,4 M.Q 
oder mehr liegt parallel zu den Eingangs­
buchsen. Zwischen 50 und 60 Volt der 
Anodenbatterie befindet sich ein Punkt 
mit dem Potential 0 gegen die Kathode 
der Rohre. Die Strecke 50 bis 60 Volt 

Abb. 17. Schema des Einrohrver­
starkers nach COLLATZ. (Aus ABDER­
HALDEN, Handb. d. bioI. Arbeitsmeth. 

Abt. V, Teil S.) 

iiberbriickt man durch ein Potentiometer von mehreren 1000 Q (zur 
Grob- und Feinregulierung schaltet man am besten ein Potentiometer 
von 5000 Q und eins 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 Feinregulierung am Potentiometer auf Null kompensiert. 
Jetzt kann das durch einen variablen NebenschluB (in Abb. 17 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 ruhig, 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 

3* 
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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 
kann auch mit dem Saitengalvanometer eine reine Spannungsmessung 
vorgenommen werden. 2. Der Verstarker gestattet sowohl Wechsel- wie 
Gleichspannung wahrheitsgetreu aufzuzeichnen. Die Begrenzung fiir 
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
lich. Wiinscht man sie zu erh6hen, 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, in den dann zwischen Potentio­
meter und Kathode das Galvanometer gelegt wird, selbstverstandlich 
nach genauer Kompensation. Wahrend bei einem Rohr St6rungen 
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. 

h) Tintenschrift-Elektrokardiograph nach DUCHOSAL. 

DUCHOSAL (45) hat einen Verstarkerelektrokardiograph konstruiert, 
der mittels Tinte auf weiBes Glanzpapier schreibt. Die Herzaktions­
spannung wird einem Gleichstrom iiberlagert, der durch einen Ticker 
zerhackt ist. Durch einen mehrstufigen transformatorengekoppelten 
Verstarker wird dieser durch den Aktionsstrom modulierte, zerhackte 
Gleichstrom sehr hoch verstarkt und wird nach Gleichrichtung einer 
sehr kraftig wirkenden Endstufe zugefiihrt. Diese betatigt ein elektro­
dynamisches System (wie im elektrodynamischen Lautsprecher), das 
die elektrische Energie in mechanische umsetzt und auf eine Glas­
capillare iibertragt, die an ein Tintenreservoir angeschlossen wird und 
das Ekg direkt auf weiBes Glanzpapier aufschreibt. 

V orteile: Man sieht die Kurve sofort, erspart das Dunkelzimmer 
und arbeitet mit sehr billigem Papier. Nachteile: Die Glascapillare und 
speziell die Tintenzufiihrung fiihrt leicht zu Storungen. Die Dampfung 
des Apparates ist stark temperaturempfindlich. Das richtige Aufsetzen 
der Capillare ist einigermaBen kritisch. Setzt man sie zu leicht auf, 
so schreibt sie die Kurve nur mit Unterbrechung, setzt man SIe zu 
fest auf, so entstehen unkontrollierbare Fehler durch Reibung. 

Die Elektroden. 
Bei Stromelektrokardiographie empfiehlt es sich, zur Vermeidung 

von Polarisation groBflachige Ableitungselektroden zu nehmen, am 
besten Reinsilberbleche, 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 An-
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ordnung erzielt man bei richtiger Dampfung des Galvanometers eine 
rechteckige Eichkurve, wenn man mit dem Patienten im Stromkreis 
eicht, und hat damit den Beweis, daB Polarisation und Kondensator­
wirkung bis zur Unkenntlichkeit unterdriickt sind. Die von W. STRAUB 
(297) empfohlenen intra- oder subcutan eingefiihrten Stahlnadeln eignen 
sich fiir die Stromelektrokardiographie nicht, sie entstellen das Ekg 
durch Polarisation sehr stark (s. Abb. 18). 

Fiir das Spannungselektrokardiogramm spielt die GroBe der ab­
leitenden Elektroden keine Rolle, grundsatzlich sind auch hier Nadel­
elektroden zulassig, wenn schon die Beruhigung des Verstarkers bei 

Abb. 18. Vergleich von Stahlnadel- und Silberplattenelektroden. 

N adelableitung etwas langer dauert als bei Anwendung von Metall­
platten und Kochsalzlosung. 

W. TRENDELENBURG empfiehlt 3 em groBe runde Messingbleche als 
ableitende Elektroden, die Haut wird durch Ather entfettet und ein 
mit 20proz. NaCl-Losung getranktes Flanellappchen wird aufgelegt, 
darauf kommt das Metallblech, das mit Gummischniiren oder mit 
Gummipflaster fixiert wird. - GROEDEL (lIl) benutzt mit Stoff iiber­
zogene, 3 X 4 cm groBe mit einem Handgriff versehene Bleiplatten, die 
er als Tastelektroden bezeichnet und fiir Thoraxableitung benutzt. Zur 
Feststellung der Aktionsspannung iiber verschiedenen Herzteilen ist 
die kleinflachige Ableitung unentbehrlich und, wie schon erwahnt, bei 
Verstarkerapparaten auch durchaus zulassig. Es eroffnen sich hier auch 
noch neue Forschungsmoglichkeiten (186). Gegen die Verwendung un­
edler Metalle bestehen aber Bedenken, zumal wenn hohere Verstarkung 
und ein hochabgestimmter Oszillograph angewendet wird, 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 - wahr­
scheinlich auch aus nichtrostendem Stahl - diirften diese Storungen 
zu vermeiden sein. 
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Die Aufnahme des Elektrokardiogramms. 
Fiir Strom- oder Spannungs-Ekg in gleicher Weise erforderlich: 
1. Sorge fiir 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: "Jetzt wird photo­
graphiert, das Bild wird am besten, wenn Sie die Augen schlieBen und 
schlafen." AIle Muskeln entspannen lassen. 

Vorbereitungen zur Stromelektrokardiographie. 
1. Lichtquelle zum Galvanometer ziinden. 
2. Erregerstrom fUr den Magneten iiber einen variablen Vorwider-

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 volliger Ausschaltung des Kompensationsstromes Eichung 
del' Saite. Del' Eichkreis solI in die eine Zuleitung des Patienten zum 
Galvanometer gelegt sein. Zuschaltung von 1 Millivolt solI das Saiten­
bild am Kymographion um 1 em verschieben. Der Eichausschlag solI 
rechtwinklig sein (s. Abb.ll). Falls mit Kondensator gearbeitet wird, 
stellt sich die Saite automatisch auf die Nullinie ein. 

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

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

beachten, die bei Beschreibung del' einzelnen Verstarkerapparate er­
wahnt werden. 

Storungen bei Aufnahme des Elektrokardiogramms. 
Die Saite schlagt nicht aus, nachdem der Patient angeschlossen 

und der NebenschluB zum Galvanometer ausgeschaltet ist. Meist han­
delt es sich um eine Unterbrechung in der Patientenzuleitung. Man 
erkennt dies sofort daran, daB nach KurzschlieBen del' beiden An­
schluBklemmen zum Patienten die Saite beim Niederdriicken del' Eich­
taste den richtigen Eichausschlag zeigt. Schlagt del' 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 angefeuchtetem 
Finger, erfolgt jetzt ein Ausschlag, so ist erwiesen, daB die Saite leitet, 
sie kann abel' an einem der Magnetpole anliegen. Man muB sich nun 
die Saite in ganzer Lange ansehen, und sie notigenfalls starker spannen. 
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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 ab16sen. Das gelingt ziemlich leicht mit 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 Milliamperemeter durchpriift. 

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

1. Mechanische Erschiitterung des Galvanometers. Abhilfe durch 
Aufstellung des Instrumentes auf schweren Betonklotz und 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. 

2. Wackelkontakte, meist in den PatientenanschluBkabeln. 
3. Der Patient kann seine Muskeln nicht entspannen, stets bei 

Basedow, bei Paralysis agitans, fast immer bei alten Leuten, oft nach 
Apoplexie. Abhilfe unter Umstanden moglich durch kleinflachige Ab­
leitung von Hautstellen, die direkt iiber Knochen liegen, Akromion, 
Capito Radii, Schienbein (3U). 

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

Registrierung des Spannungs-Ekg in drei Ableitungen mit zwei 
Verstarkern nach dem Differentialprinzip (174). 

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
abgestimmten Oszillographen oder mit BRAuNschen Rohren, so mull die Aktions­
spannung erst sehr hoch verstarkt werden und man erhalt dann eine schwierig 
zu bedienende Apparatur. Denn bei gleichzeitigem Anschlull von drei Verstarkern 
wird immer eine Extremitiit gleichzeitig mit dem Gitter des einen und der ge­
erdeten Kathode des anderen Verstarkers verbunden sein (s. Abb.19a). Bei hoher 
Verstarkung miillten aber aIle drei Verstarker geerdet sein (um die Pfeifneigung 
zu unterdriicken). Man erhalt also an einer Extremitat einen Kurzschlull der 
Aktionsspannung, hier wird kein Ekg erhalten. Man ist daher genotigt, den 
dritten Verstarker ungeerdet zu lassen; dadurch wird die ganze Anordnung sehr 
stOrempfindlich. 

Die Schaltung mit drei Verstarkern ist in Abb. 19a wiedergegeben. Das Drei­
eck RLF stellt den Patienten mit den drei zur Ableitung benutzten Extremitaten: 
rechter Arm, linker Arm und linker Full, dar. Die Pfeile geben die Spannungs­
richtung zur Zeit der R-Zacke bei der gezeichneten Lage der elektrischen Herz­
achse an. Die Indizes 1, 2 und 3 beziehen sich auf die drei Ableitungen. 
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Die Schwierigkeiten lassen sich umgehen, wenn man nach dem Differential­
prinzip aufzeichnet, wodurch man gleichzeitig einen Verstiirker 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 geniigt 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 grundsiitzlich zwei Falle zu unterscheiden, je nachdem ob strom- oder 

spannungsregistrierende Os­
zillographen verwendet wer­
den. Am einfachsten ist die 
Sache bei dem Spannungs­
oszillographen, z. B. der 
Kathodenstrahlrohre. Die 
Schaltung, die Abb. 19 b 
zeigt, unterscheidet sich 
von der fiir zweiAbleitungen 
nur dadurch, daB auBer den 
BRAuNschen Rohren BI und 
B2 noch eine dritte, Ba, 
zwischen die Anoden Al 
und A2 geschaltet ist. Sind 
die am Pa tienten in den drei 
Ableitungen auftretenden 
Spannungen el , e2 und es 
und die Verstarkungsziffern 
VI und V2 , so erhalten die 
BRAuNschen Riihren BI und 
B2 die Spannungen 

~_..;;;...-++_J_~td~==-:~:=t....!.!!....-~=II:=)S, EI = €l • VI , 

E2 = e2 • V2 • 

*=:n=~ OS An den Platten von Ba Iiegt 

Abb. 19. Schema der DifferentialschaItung nach KAYSER. 

dann die Spannung 

Ea = E2 - E I • 

Nun gilt aber fiir die Drei­
eckableitung (r. Arm - 1. 
Arm - FuB) beirn Umlaufen 
im Uhrzeigersinne 

el +ea -e2 =O 
ea =e2 -el • 

Es wird also 
Es = v2 • e2 - VI • el • 

Und wenn die Verstiirkungs­
faktoren V2 = VI = v sind, wird 

Es = v(e2 - el ) = ves. 
d. h. bei gleicher Verstiirkung in VI und V2 zeichnet die Rohre Ba die dritte Ab­
leitung getreu auf, ohne einen eigenen Verstarker zu brauchen. 

Diese Gleichheit wird eingestellt durch Verandern der Widerstiinde RI und R2 , 

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

SolI das Ekg mittels Stromregistriergeriiten aufgezeichnet werden, so ist die 
Schaltung in Abb. 19c zu verwenden. Auch sie unterscheidet sich von der fiir 
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-
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starkungskonstanten c1 und c2 haben. Die Strome 11 und 12 in den Sehleifen 81 
und 82 sind dann 11 = c1 • e1 , 

12 = c2 • e2 • 

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

P1· C1=P2· C2 

gemaeht, dann wird der Aussehlag (X3 des Differentialsystems 
(X3 = P2 • C2 • e2 - PI • C1 • e1 , 

(X3 = PI • c1 (e2 - e1 ), 

(Xa = PI • c1 • ea , 
d. h. unter der genannten Voraussetzung zeiehnet das Differentialsystem die dritte 
Ableitung riehtig auf. Die Probe auf riehtige Einstellung besteht aueh 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 dureh ein Summenverfahren erhalten. Statt 
der Differenz biIdet man eine Summe. Der eine Summand muB dann in um­
gekehrter Stromriehtung zugefiihrt werden. Da in jeder Verstarkerrohre mit der 
Verstarkung aueh eine Umkehrung der Stromrichtung eintritt, geniigt es, in 
einem Verstarker eine Rohre mehr zu verwenden als im anderen. In Abb. 19d 
ist dieser Fall gezeichnet. Die Sehleifen 8 1 und 8 2 registrieren die verstarkten 
Ableitungen I und II, 8 3 wird yom Strom der Ableitung I plus dem umgekehrten 
Strom der Ableitung II durchflossen. Diese Summe ergibt Ableitung III, wenn 
die obengenannte Eichbedingung erfiillt ist. 

Eine gewisse Gefahr bei der Benutzung dieses Verfahrens liegt darin, daB bei 
falscher Einstellung die Differentialableitung unriehtig aufgezeichnet wird. Des­
halb sollte jede Aufnahme naeh diesem Prinzip eine Eichung in der gemeinsamen 
Kathodenzufiihrung (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. 

V. Ergebnisse. 
A. Ergebnisse der Herzschallzeichnung. 

1. Das Aussehen des normalen Herzschallbildes. 
Der normale I. Herzton (Abb. 20) beginnt mit einigen langsamen 

Schwingungen von unbedeutender Amplitude, mit meist gering aus­
gepragtem Crescendocharakter, an die sich zwei bis drei volle Schwin-

~ 

Abb. 20. Ekg und Herzschall; amplitudengetreue Darstellung von reinen Herztonen. 

gungen von mehrfach gr6Berer Amplitude anschlieBen, von denen die 
zweite Schwingung gew6hnlich den gr6Bten Ausschlag zeigt, daran 
schlie Ben sich in ausgesprochenem Decrescendo eine Reihe langsamer 
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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- und Nachsegment. Der I. Herzton dauert 
etwa 0,1 Sek. Eine genaue Messung laBt sich nicht ausfiihren, weil 
Vor- und Nachsegment ganz allmahlich einsetzen bzw. verklingen. Der 
II. Herzton beginnt viel briisker. Ein Vorsegment fehlt ganz oder ist 
als eine langsame 1/4-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 folgt. Der normale II. Herzton hat 
geringere Amplitude und geringere Dauer als der erste. 

2. TIber die Entstehung des Herzschalles. 
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 (318). Es 
hat sich zeigen lassen (139), daB der I. 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, iiberhaupt keinen besonderen Ausschlag, woraus gefolgert 
wurde, daB sich die Klappen lautlos schlieBen. Dieser Befund steht in 
bester Ubereinstimmung mit experimentellen Feststellungen iiber den 
KlappenschluB (217). Beim Einstromen des Vorhofsinhaltes auf den 
Ventrikel liegen die Klappen nicht etwa an der Ventrikelinnenwand 
an, sondern sie nahern sich mit ihren freien Randern einander urn so 
mehr, je 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 
Vorhofssystole 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 I. Herzton fallt zum groBten Teil in die Anspannungszeit, d. h. 
die Periode, in der siimtliche 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 (297). Man muB sich 
die Entstehung des I. Herztones so vorstellen, daB die gesamte Um­
wandung des Kammerinhaltes, also Myokard und Klappenapparat, bei 
dem p16tzlichen Ubergang aus der diastolischen Erschlaffung zu der 
systolischen Anspannung in Schwingungen gerat. Die Auffassung von 
W. WEITZ (330), der I. Herzton falle in den letzten Teil der Anspan­
nungszeit, konnte ich nur dann zustimmen, wenn er mit dem I. Ton 
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die Schwingungen des "Haupt- oder Tonsegments" 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 plOtzliche 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. 
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Abb. 21. Ekg, Venenpu!s und Herzschall. III. Herzton. 

Auch die Semilunarklappen werden durch riicklaufige, langs der 
Arterienwand verlaufende Stromungswirbel ihrer SchluBstellung ge­
nahert. Je rascher die Blutstromung, 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 
den zentralen AusfluBstrom iiberdauern, so muB der vollige Klappen­
schluB in dem Moment da sein, in dem kein Blut mehr aus dem Ven­
trikel ausflieBt. Auch hier sind also nur geringe Krafte beim Klappen­
schluB wirksam, er wird sich hochstwahrscheinlich lautlos vollziehen. 
Es ist also nicht so, wie vielfach angenommen wird, daB der II. Herz­
ton durch ein Aneinanderschlagen der Semilunarklappenrander zu Be­
ginn der Diastole entstande. 

Der III. Herzton ist eine normale Erscheinung, die bei Kindern in 
ungefahr 90% der Falle registriert werden kann, bei Erwachsenen aber 
nur selten (197) . Die giinstigste Ableitungsstelle befindet sich auf der 
linken Parasternallinie im 4.Intercostalraum. Er folgt mit groBer 
RegelmaBigkeit in einem Abstand von etwa 0,13 Sek. nach dem Be-
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ginn des II. Herztones (Abb.21 u. 22). Vieles spricht dafiir, daB der 
rasche Bluteinstrom in den diastolisch erschlafften Ventrikel Schwin­
gungen der Kammerwandungen auslost. Die tiefe Frequenz dieser 
Schwingungen erkHi,rt sich aus der geringen Spannung der Kammer­
wandung zu dieser Zeit, die kleine Amplitude aus den geringen Kraften 
(Druckunterschied von Vorhof und diastolisch erschlafftem Ventrikel). 
Sowohl die zeitliche Dbereinstimmung des III. Herztones mit dem 
Gipfel der diastolischen Welle im Venenpuls, wie auch mit der Ein­
stromungswelle im Kardiogramm stiitzen diese Auffassung. 

3. Der Vorhofston. 

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

4. tJberzlihlige 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 

Abb.22. Gespaltener I. Herzton, systolisches Gerausch und deutlicher III. Herzton bei Mitralstenosc. 

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 muG 
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. 22, der I . Herzton aus zwei Schwingungsgruppen groGer Ampli­
tude besteht, die durch ein Intervall von mehreren Hundertstel Sekunden 
getrennt sind, so erscheint uns der Herzton gespalten. Wenn, wie in 
Abb.23, ein systolisches Gerausch unmittelbar nach dem I. 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 I. Tones 
ohne klinische Bedeutung. 

Abb. 23. Herzschall und Ekg. Akustisch: dreiteiliger Rhythmus. Optisch: systolisches Gerausch 
ml t mesosystolischem Maximum. 

Horbarer Vorhofston. 

Wahrend der Uberleitungszeit konnen Schallerscheinungen horbar 
werden, die entweder durch ein Intervall vom 1. Herzton getrennt sind 
oder aber unmittelbar in diesen tibergehen. Abb. 24 zeigt ein Schall­
bild der ersten Art. Der akustische Eindruck war: drei distinkte Herz-

Abb. 24. Vorhofston; amplitudengetreue Darstellung. 

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

In dem Fall Abb.25 waren akustisch unmittelbar nach Korper­
bewegung drei Herztone zu horen: nach einiger Ruhe war das Phanomen 
undeutIicher. Man erkennt im Schallbild eine deutIiche Erhebung, 
die zeitIich 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 zusammenfIieBen, daB dieser sich 
tiberhaupt nicht abhebt. 

Nach Auffassung von GALLAVERDIN und von DUCHOSAL (89) soil 
bei erschlaffter Kammerwand und verstarkter Vorhofstatigkeit die 
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Ventrikelwand durch das prasystolisch einflieBende Blut in Erschutte­
rung versetzt werden. Die Entstehung der Schwingungen im Vorhof 
wird abgelehnt, da man sie nur uber dem Kammergebiet, nicht uber 
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 

Abb. 25. Akustisch: Ga\opp. Optisch: prasystolisches Gerausch. 

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 beachtende 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. 26), 

Abb.26. H6rbarer Vorhofston mit sehr groBer Amplitude. 

daB vor den Schwingungen mit groBerer Amplitude solche mit sehr 
geringem Ausschlag und niederer Frequenz vorausgehen, also eine 
Art V orsegment, das etwa wahrend der Hohe von P beginnt. Daher 
liegt meines Erachtens kein zwingender Grund vor, fUr den Vorhofston 
eine grundsatzlich andere Genese anzunehmen als fur den 1. Herzton, 
d. h. der plotzliche Ubergang aus dem diastolisch schlaffen in den systolisch 
stratten Zt£stand ruft wie in der Kammer so auch in der Vorkammer 
Schwingungen hervor. Wenn das Registrierinstrument genugend empfind­
lich ist und auch niedere Frequenzen aufzeichnet, so mussen sie auch 
in jedem Normalfall nachweisbar sein. Nach dem Aussehen der DucHo-



Horbarer Vorhofston. 47 

SALschen Kurven bevorzugt dessen Schallschreiber die hoheren Fre­
quenzen und unterdruckt die niederen. 

DUCHOSAL macht mit Recht darauf aufmerksam, daB der Vorhofston 
im Beginn und beim Ruckgang von Galopp oft wenig distinkt zu horen 
ist. - Die graphische Registrierung des Herzschalls deckt solche FaIle 
meist ganz einwandfrei auf. Man sieht in beginnenden oder abklingenden 

Abb. 27. Akustisch: dreiteiliger Rhythmus. Optisch: prasystolisches Gerausch. 

Fallen bereits vor dem QRS-Komplex unregelmaBige Schwingungen 
auftreten, die ohne scharfe Grenze in den 1. Herzton ubergehen, so daB 
ihr prasystolischer Charakter nur durch die gleichzeitige Aufnahme 
des Ekg zu erkennen ist. 

Der akustische Eindruck des in Abb. 27 wiedergegebenen mit gehors­
iihnlich wirkendem Verstiirker aufgenommenen FaHes war _ _ -!-. Hier 

I II 

treten die Schwingungen des Vorhofstones erst 0,02 Sek. nach dem 
Ende der P-Zacke auf. Auf Grund solcher Bilder lehnte DUCHOSAL 

p 

t 
Vorllofsfon 

Abb. 28. Vorhofston bei amplitudengetreuer Darstellung. 

die Entstehung des iiberziihligen Tones im Vorhof selbst abo Man 
findet aber auch bei gehOrsiihnlicher DarsteHung Bilder, die den Vorhofs­
ton noch wiihrend des AbfaHs von P zeigen. Bei amplitudengetreuer 
DarsteHung dagegen erkennt man den Beginn des Vorhofstones noch 
fruher, etwa auf der Hohe von P (Abb. 28). Es scheint mir eine Frage 
derTechnik zu sein, ob man den Beginn vom Vorhofston wahrend oder 
erst nach dem P findet. 

Besonderer Erwiihnung bedarf die Tatsache, daB der Vorhofston bis­
weilen gespalten oder richtig verdoppelt ist (Abb.29 zeigt eine An­
deutung davon). Hierfur vermag ich keine Erkliirung zu geben. Ferner 
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ist zu beachten, daB die Schwingungen nicht selten langere Zeit (1/10 Sek. 
und mehr) andauern, und mit einem mehr oder minder deutlichen 
Crescendo unmerklich in den ersten Ton iibergehen (Abb.25). In 
derartigen Fallen ist ohne gleichzeitige Ekg-Aufnahme die HerzschaU­
schallkurve nicht zu deuten. DUCHOSAL hat darauf hingewiesen, daB 
Ubergange von Schallbildern mit isoliertem Vorhofston zu solchen mit 
gerauschartig verlangerten Schwingungsgruppen vorkommen. Der 
Vorhofston hebt sich zuweilen noch besonders von dem nachfolgenden 
Gerausch ab (Abb.25). 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 faUt in die Austreibungszeit des Vorhofs, es kann sich nur 
um eine Folge der gesteigerten Blutgeschwindigkeit handeln, wie bei 
der Mitralstenose, nur liegt nicht eine organische Stenose, sondern ein 
MiBverhaltnis von Klappenoffnung, die gegen Ende der Prasystole 

Abb. 29. Gespaltener Vorhofston. 

zunehmend kleiner wird (217), und vermehrtem Schlagvolumen bei 
verstarkter Kontraktion des linken V orhofs vor. SchlieBlich lassen 
sich aIle diese verstarkten Schwingungen in der Prasystole auf den 
gleichen Vorgang zuriickfiihren. Der linke Ventrikel entleert sich nicht 
vollkommen, weil er den an ihn gesteIlten Anforderungen nicht ge­
niigen kann. Der linke Vorhof, der noch nicht erlahmt ist, wird durch 
die auf ihn iibergreifende Stauung gedehnt, seine Anfangsspannung bei 
Beginn der Systole wird groBer als normal, das fiihrt nach 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 Vorho/stiitigkeit ein ernstes Warnungszeichen darstellt, das 
da8 Erlahmen des linken Ventrikel /ruhzeitig anzeigt. 

Die klinische Unterscheidung in prasystolischen, meso- und proto­
diastolischen Galopp ist durchaus iiberfliissig, sie wird nach ganz auBer­
lichen Merkmalen getroffen. Bei verlangerter Uberleitungszeit kann 
derselbe horbare Vorhofston in die Prasystole, in die Mitte oder an den 
Anfang der Diastole fallen, je nach der Herzfrequenz, die ja haupt-
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sachlich auf Kosten der Diastole wechselt. 
Auch der Name Galopprhythmus ist anfecht­
bar. Nur dann empfinden wir den Vorgang 
als Galopp, wenn der zweite Herzton akzen­
tuiert ist und gleichzeitig die Diastole langer 
als die Systole und diese langer als die Uber­
leitungszeit dauert. Es erscheint mir richtiger, 
die Erscheinung mit hOrbarer Vorhofston zu 
bezeichnen. Das prasystolische Gerausch auf 
Grund beschleunigter Einstromung in den 
linken Ventrikel erkennen wir akustisch 
nicht, wir konnen es nur aus der Kurve ab­
lesen. 

Die groBe praktische Bedeutung des hOr­
baren Vorhoftones zwingt nach etwaigen Ver­
wechslungsmoglichkeiten auszuschauen; solche 
gibt es in der Tat. Zunachst die bereits er­
wahnte Spaltung und Verdoppelung des I. Herz­
tones. GleichzeitigeAufnahme des Ekg schlieBt 
hier sofort einen Irrtum aus. Der ansteigende 
Ast von R geht dem hOrbaren Teil des I. Herz­
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 anderer­
seits der V orhofston 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 Vorhofston 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. 30) und bei Mit­
ralstenose. Eine befriedigende Erklarung ver­
mag ich nicht zu geben. Es scheint mir nur, 
daB viele FaIle, die unter der Flagge Spaltung 
oder Verdoppelung des II. Herztones segeln, 
hierher gehOren. Die landlaufige Erklarung: 
Ungleichzeitiger SchluB des Aorten- und 
Pulmonalostiums, kann zur Deutung dieser 
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Befunde nieht herangezogen werden. Die Verlangerung der Systole einer 
Kammer um 0,1 Sek. miiBte eine vollige Entstellung des Kammer­
komplexes im Ekg bedingen. 

5. Akzidentelle Herzgerausche. 

Wenn wir vom I. Herzton nieht nur das Haupt-, sondern aueh das 
Naehsegment horen, so haben wir den akustisehen Eindruek eines 
systolisehen Gerausehes, und horen wir das Naehsegment des II. Tones, 
so vernehmen wir ein kurzes diastolisehes Gerauseh. Es ist zunaehst 
die langere Dauer des Sehalleindruekes, die die Vorstellung "Gerauseh" 
auslOst. An und fiir sieh miiBte jedenfalls der I. Ton immer als systoli­
sehes Gerauseh empfunden werden, da er zu lange andauert, als daB 
er nur als dumpfer Knall imponieren konnte. Aber da das Naeh­
segment aus langsamen Sehwingungen von nieht erhebliehen Ampli­
tuden besteht, horen wir es haufig nieht, zumal wenn starkere Lungen­
sehiehten und Fettpolster als sehleehte Sehalleiter das Herz iiberlagern. 
So erklart es sieh aueh, daB wir bei Kindern meist ein systolisehes 
Gerauseh hOren. Hier sind die Sehallfortleitungsbedingungen giinstiger. 
Das sog. akzidentelle 8Y8toli8che Geriiusch unterseheidet sieh bei der 
graphisehen amplitudengetreuen Darstellung von dem reinen I. Herzton 
nur dureh die etwas groBere Amplitude der Sehwingungen des Naeh­
segmentes. Wenn wir akzidentelle diastoli8che Geriiusche nur reeht 
selten finden, so muB der Grund darin liegen, daB der zweite Ton viel 
raseher abklingt, dureh bessere Sehallfortleitungsbedingungen kann 
die Dauer des Sehalleindruekes nur wenig verlangert werden (11). 

6. Herzschallkurve bei Klappenfehlern. 

Pathologisehe Herzgerausehe enthalten rasehere Sehwingungen als 
der normale Herzsehall; Frequenzen von 200-400, in einzelnen Fallen 
bis zu 600 Hertz, lassen sieh feststellen. Die Amplitude dieser rasehen 
Sehwingungen pflegt sehr gering zu sein. Um sie zu registrieren, muB 
man die langsamen Frequenzen aussieben und gleiehzeitig viel hoher 
verstarken als es bei Mitregistrierung der tieferen Frequenzen moglieh 
ware. Man hat die pathologisehen Herzgerausehe als sog. Spalttone 
auffassen wollen (26). Diese entstehen dureh periodiseh sieh bildende 
und wieder ablOsende Wirbel, wenn Fliissigkeit dureh einen Spalt 
stromt. Die Zahl der sieh bildenden Wirbel ist direkt proportional der 
Spaltbreite. Die Zahl der Sehwingungen pro Sekunde (die TonhOhe) 
nimmt also mit steigender Stromungsgesehwindigkeit und abnehmen­
der Spaltbreite zu. Nun weehseln aber Spaltbreite und Stromungs-_ 
gesehwindigkeit an den Herzklappen von Fall zu Fall und aueh 
noeh innerhalb jeder Herzrevolution erheblieh. Waren die patholo­
gisehen Herzgerausehe wirklieh Spalttone, so miiBte die Zahl der 
Sehwingungsfrequenzen sehr weehseln, das ist aber tatsaehlieh nieht 
der Fall, sondern das Frequenzgebiet, in dem sieh der pathologisehe 
Herzsehall bewegt, ist nieht groB (etwa eine Oktave). Deshalb muB 
man doeh annehmen, daB Eigensehwingungen von verharteten Klappen 
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und von der GefiiBwandung eine wesentliche Rolle bei der Gerausch­
entstehung spielen. Da diese Teile von Fall zu Fall in ihren Eigen­
schaften nicht allzu stark differieren, wtirde die geringe Variations­
breite in den Schwingungsfrequenzen der Herzgerausche verstandlich 
sein (310). 

Den Kliniker interessiert nun vor allem die Frage: Kann man aus 
der Herzschallkurve mehr entnehmen als aus der einfachen Aus­
kultation 1 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 bei tief 
abgestimmtem Verstarker ganz charakteristische, diagnostisch verwert­
bare Unterschiede, bei Mitralfehlern einer-, Aorten- und Pulmonal­
fehlern anderseits. 

a) Mitralinsuffizienz. 

Die reine M itralinsuffizienz ist auf Grund des Auskultationsbefundes: 
systolisches Gerausch mit einem Maximum tiber Herzspitze oder Herz­
mitte und Akzentuation des II. Pulmonaltones, nicht mit Sicherheit 

----~~~¥~-------~/,~--------~ 
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Abb. 31. Herzschall bei Mitralinsuffizienz (gehiirsahnliche Verstarkung) . (Die Herztonkurve muJ3te 
bei der Reproduktion nachgezogen werden, weil das Original zu kontrastlos war.) 

zu diagnostizieren. J ugendliche Sportsleute mit ganz gesundem Herzen 
haben sehr haufig einen solchen Auskultationsbefund. Das Schallbild 
der Mitralinsuffizienz laBt sich bei amplitudengetreuer Registrierung 
vom normalen I. Herzton nicht sicher unterscheiden. Bei gehors­
ahnlicher Aufzeichnung (Abb.31) dagegen treten im unmittelbaren 
AnschluB an den I. Ton eine groBe Reihe von unregelmaBigen 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 
aufhoren. - Der II. Ton weist groBe Amplitude auf, er ist zuweilen 
verlangert; das dtirfte der Ausdruck einer beginnenden Stenosen­
bildung sein, eine Entwicklung, die die anfanglich reine Mitralinsuffizienz 
ja nicht selten durchmacht. 

4* 
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b) Prim are Mitralstenose 
ist selten; ich verfiige iiber keine guten Schallaufnahmen von einem 
solchen Fall. Das Schallbild von der iiberaus haufigen Kombination 
von Mitralinsuffizienz plus Stenose, wobei letztere meist das klinische 
BUd beherrscht, ist sehr typisch. In Abb. 32 ist ein Fall von typischer 
rheumatischer Mitralstenose bei tiefem, mittlerem und hohem Frequenz­
gang des Verstarkers wiedergegeben. Man erkennt schon bei tiefem 
Frequenzgang hohe frequente Schwingungen, die etwa 2/3 der Systole 
ausfiiHen. Bei hohem Frequenzgang und hoherer Verstarkung werden 
sie deutlicher, vor aHem erkennt man bei hohem Frequenzgang, daB 
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Abb. 32. Herzschall bei Mitralinsuffizienz und -stenose. 
a) mit tiefem, b) mit mittel·, c) mit hochabgestimmtem Verstarker . Die Spaltung des II. Herz· 

tones kommt erst bei hochabgestimmtem Verstarker deutlich zum Ausdruck. 

im II. Ton hohere Frequenzen von erheblicher Amplitude vorwalten, 
sie diirften den Eindruck des klappenden II. Tones auslOsen. Schon 
bei mittel- und noch mehr bei hochabgestimmtem Verstarker erkennt 
man, wie der II. Ton aus zwei Schwingungsgruppen von groBer Ampli­
tude und hoher Frequenz zusammengesetzt ist, zwischen denen wenige 
Schwingungen geringerer Amplitude und Frequenz liegen. Diese heiden 
Maxima diirften den Eindruck der Spaltung des II. Tones hervorrufen. 
In Abb. 32 ist das prasystolische Gerausch iiberhaupt nicht zu er­
kennen. Wenn der Patient langere Zeit ruhig gelegen hat, ist es ja oft 
auch nicht zu h6ren. In anderen Fallen ist ein deutlicher Crescendo, 
das sicherlich in die Systole faHt (Abb. 33), deutlich nachweisbar. 
Die alte Streitfrage, ob das Crescendogerausch prasystolischen Cha­
rakters ist, muB meines Erachtens so beantwortet werden: in der 
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Mehrzahl der Falle prasystolisch (vor Beginn des Kammerkomplexes 
vom Ekg), in einzelnen Fallen (wie in Abb. 33) 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 4a, 48a, 79a, 200, 264a, 330). 

Abb. 33. Systolisches Crescendogerausch bei Mitralstenose. 

Der Auffassung, das Crescendogerausch entstehe "protosystolisch" 
durch eine mit der Systole beginnende und mit dem Mitralklappen­
schluB endigende, an den Randern der starren Klappen vorbeigehende 
rticklaufige Stromung" (329), konnen wir nach unseren Aufnahmen 
nicht beitreten, sie kann zum mindesten nicht fUr aIle FaIle giiltig sein. 
Wir finden das Crescendogerausch sehr zeitig vor der QRS-Gruppe. 
Bei verlangerter tJberleitung, wie in Abb. 34, ist tibrigens das pra­
systolische Crescendogerausch vom I. Ton durch eine Pause deutlich 

I~""'~i."'~"" 
! 

Abb.34. Prasystolisches Crescendogerausch bei verlangerter Dberleitungszeit (0,27 Sek.). Das 
Gerausch zeigt zuniichst ein Crescendo, dann ein deutliches Decrescendo. 

getrennt (lO7). LEWIS (200) lehnt den Crescendocharakter des pra­
systolischen Gerausches tiberhaupt ab und erklart ihn fUr einen Effekt 
der Nahe des I. lauten Herztones, also fUr eine Sinnestauschung. Dem 
konnen wir nicht zustimmen. Wenn der Patient langere Zeit ruhig 
gelegen hat, verschwindet aIlerdings das Crescendogerausch sehr oft; 
nach Korperbewegung (i. e. ErhOhung des Schlagvolumens) tritt es 
deutlich auf. tJberdies liegen mehrere Beobachtungen tiber Crescendo­
gerausch bei vollig intakten Mitralklappen vor, bei Kugelthrombus im 
linken Vorhof (42) oder bei Myxom des Vorhofsseptums (51). 

Wiederholt ist die Frage erortert worden, ob bei Vorhofsflimmern 
ein prasystolisches Gerausch vorkomme (50). Abb. 35 zeigt beim ersten 
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und zweiten Kammerschlag ein diastolisches Gerausch mit ausge· 
sprochen prasystolischem Crescendo. Zwischen dem zweiten und 
dritten Kammerschlag ist eine langere Herzpause und hier zeigt das 
diastolische Gerausch ein Crescendo, dem nach einem ganz kurzen 
Decrescendo eine groBere Strecke volliger Ruhe folgt. Das Fortbestehen 
eines prasystolischen Gerausches bei Vorhofsflimmern ist nur dann 
zu erwarten, wenn die Herzpause geniigend kurz ist, so daB das diastoli· 
sche Gerausch, das in der Anfiillungszeit ein Crescendo zeigen kann, 
mit dem nachsten Ton zusammentrifft. Das frei in der Diastole endende 
diastolische Gerausch unseres Falles zeigt auch, daB zur Erklarung 
des Crescendocharakters die BROCKBANK-WEITzsche Ansicht iiber· 
fliissig ist. 

Fur die Diagnostik wesentlich ist die Feststellung, daB bei Mitral· 
fehlern das systolische Gerausch Schwingungen niederer Frequenz von 

Abb. 35. Scheinbares prasystolisches Gerausch (t) bei Vorhofsflimmern. 

groBer Amplitude nur im ersten Teil der Systole aufweist. Hohere 
Frequenzen von geringer Amplitude findet man nur nach Aussieben 
der tiefen' Frequenzen und erheblicher Verstarkung. 

c) Aorteninsuffizienz. 

Zeichnet man in zahlreichen Fallen von Aorteninsuffizienz den 
Herzschall mit tief abgestimmtem Verstarker, so wird man vielfach 
ein Bild bekommen, das mit dem akustischen Eindruck gar nicht 
iibereinstimmt: das diastolische Gerausch driickt sich kaum oder 
iiberhaupt nicht aus, dagegen zeigt sich wahrend der ganzen Dauer 
der Systole ein aus relativ langsamen unregelmaBigen Schwingungen 
von hoher Amplitude zusammengesetztes Gerausch, das akustisch 
meist nur wenig oder iiberhaupt nicht zu horen war. Man kann drei 
Typen von Schallbildern bei der Aorteninsuffizienz unterscheiden 
(Abb. 36): 

a) Das systolische Gerausch ist sehr ausgesprochen, von dem 
diastolischen Gerausch ist kaum etwas zu sehen. 

b) Systolisches und diastolisches Gerausch sind etwa gleich deutlich, 
auch schon bei tieferem Frequenzgang zu erkennen. 

c) Das systolische Gerausch tritt auch im Schallbild zuriick, das 
diastolische Gerausch ist sehr deutlich. Diese Unterschiede miissen 
natiirlich ihre anatomische Begriindung haben, aber zur Zeit bin ich 
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noch nicht imstande, hieriiber nahere Angaben zu machen. Sehr 
wechselnd ist auch das Verhalten der Herztone im Schallbild. Soweit 
ich es bis jetzt iiberblicken kann, heben sich die "Herztone" um so 
weniger vom Gerausch ab, je schwerer 
die Klappenstorung ist. 

d) Aortenstenose. 
Bei amplitudengetreuer Darstellung 

laBt sich nach unserer bisherigen Erfah­
rung die Aortenstenose nicht von der Aor­
teninsuffizienz unterscheiden. Man sieht 
da in der Systole im unmittelbaren An­
schluB an den I. Ton langsame unregel­
maBige Schwingungen von groBer Ampli­
tude, denen im letzten Drittel der Systole 
hohere Frequenzen von viel geringerer 
Amplitude iiberlagert sind. Der II. Ton 
kann deutlich hervortreten, fehlt aber zu­
wellen ganz. - Auch hier und weiterhin 
in der ziemlich ruhig verlaufenden Dia­
stole sind hohere Frequenzen von sehr ge­
ringer Amplitude zu erkennen; sie horen 
vollkommen auf in der horizontalen 
Strecke zwischen P und R, in der bemer­
kenswerterweise groBe lang same Schwin­
gungen auftreten, die ohne scharfe Grenze 
in den I. Ton iibergehen. Diese in die Pra­
systole fallenden Schwingungen miissen 
wir, entsprechend unseren obigen Ausfiih­
rungen, als Folge einer beschleunigten 
Durchstromung des Mitralostiums an­
sehen, die wiederum Ausdruck vermehr­
ter Vorhofsfiillung sein muB (Zunahme des 
Restblutes im linkeD Ventrikel und Fort­
setzung der Stauung auf den linken Vor­
hof). Bei hochabgestimmtem Verstarkel' 
erhalt man grundsatzlich dasselbe SchalJ ­
bild, aber der Anteil und die Amplitude 
derraschen Schwingungen lassen sich jetzt 
vielklarererkennen. Anden I.TonschlieBt 
sich ein im wesentlichen aus tieferen Fre­
quenzen bestehendes Gerausch an, in dem 
allerdings auch hohere Frequenzen von ge­
ringer Amplitude el'kennbal' 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 faUt 
schroff die Amplitude zu ganz unbedeutenden Werten abo 
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e) Musikalische Gerausche. 
Folgt eine Reihe regelma13iger Schwingungen aufeinander, so horen 

wir einen musikalisch definierbaren Ton; solche Erscheinungen konnen 
in der Systole wie auch in der Diastole vorfallen. Meist handelt es sich 
um Schwingungen von mehreren hundert Hertz (in einem Fall zahlten 
wir iiber 500). In einigen unserer FaIle 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 kiirzerer Herzpause auf­
einanderfolgenden regelmaBigen Schlagen. Meist zeigte das musikalische 
Gerausch ein ziemlich rapides Crescendo bis zu einem bestimmten 
Maximum, dann ein ganz allmahliches Zuriickgehen der Amplituden, 
dabei ging auch die Schwingungsfrequenz etwas zuriick. 

Wichtig fiir die Diagnostik ist: die Aortenfehler (gleichgiiltig ob 
Stenose oder Insuttizienz) weisen bei amplitudengetreuer Darstellung ein 
die ganze Liinge der Systole anhaltendes Geriiusch 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. 

B. Ergebnisse der Kardiographie (37,77,138,185,321,331,332). 
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.37 
ist das Kardiogramm eines gesunden, liegenden Menschen wiedergegeben, 
gleichzeitig mit der Herzschallkurve und dem Ekg aufgenommen. 

a) Die Anspannungswelle. 
Wahrend des Anstiegs der R-Zacke im Ekg (s. S. 57) erhebt sich 

eine meist rapid ansteigende Welle (a in Abb. 37), die in etwa 1/15 Sek. 
ihr Maximum erreicht und dann mit noch rapiderem Absturz unter 
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 1. Tones fallt. Zeitlich faUt also diese Welle 
mit der Anspannungszeit des Ventrikels zusammen; sie heiBt deshalb 
zweckmaBig Anspannungswelle des Kardiogramms (a in Abb. 37). 
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b) Die Aortenwelle des Kardiogramms. 
Sofort nach dem Ende der Anspannungswelle, mitten wahrend der 

Schwingungen des I . Tones bzw. nach dem v6lligen Ablauf von R, 
oder, falls sie vorhanden, am Ende der S-Zacke des Ekg., erhebt sich 
mit steilem Anstieg eine neue Welle, die die vorausgehende meist 
iiberholt. Der Beginn dieser Welle ist meist klar zu erkennen. Zu­
weilen k6nnen Zweifel liber den FuBpunkt auftreten, wenn namlich 
das Maximum des I. Herztones, das synchron mit dem FuBpunkt der 
Welle fallt, sehr stark im Kardiogramm ausgepriigt ist. Ihr AbfaH 
ist meist weniger steil und er reicht bald tiefer, bald weniger tief als 
das Ausgangsniveau. Das Maximum der Welle ist nach etwa 1/ 20 Sek. 

Abb. 37. Normales Kardiogramm vom liegenden Menschen. 

erreicht, das Minimum nach etwas mehr als 1/10 Sek., oder etwa synchron 
mit dem Anstieg von T . Beginn und Maximum der Welle fallen mit 
Beginn bzw. Gipfel des Aortenpulses zusammen; sie heiBt deshalb Aorten­
welle des Kardiogramms (b inAbb.37) - Aortenero//nungswelle nach WEITZ. 
Sie mufJ es sein, die wir vornehmlich als HerzstofJ /iihlen, zumal da der An­
stieg der AortenweHe 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 sie flihlen k6nnen, beginnt allerdings 
in der Anspannungszeit, die gr6Bten und daher am besten flihlbaren 
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. 
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Sie wird nach den Beobachtungen von O. FRANK und O. HESS um so 
groBer, je mehr wahrend der Systole die Formveranderung des Ventrikels 
iiber 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 vermag die unbedeutende systolische Ver­
kleinerung die Anpressung der Herzspitze an die Brust nicht zu iiber­
kompensieren. Weil die Entleerung des Herzens also von EinfluB auf 
die Welle ist, heiBt sie die Entleerungswelle des Kardiogramms (Aorten­
erschlaffung nach WEITZ) (c in Abb. 37). 

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.37). Sie muB deshalb die 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 un­
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. 37). 

f) Die Einstromungswelle des Kardiogramms. 
N ach der Entspannungswelle steigt das Kardiogramm steil und 

stark an, und zwar regelmaBig starker als zur Zeit der V orhofssystole; 
dies Ansteigen kann nur durch das Hereinstiirzen des Vorhofsblutes 
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 spitzen Gipfels, und 
noch innerhalb der Diastole sinkt die Kurve abo So markiert sich die 
Einstromungswelle des Kardiogramms (f in Abb. 37). Fast ausnahmslos 
zeigt sich ein deutliches Abfallen unmittelbar vor der 

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

ausgepragt. Anstieg und Abfall 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.37). 

Die Deutung des Kardiogramms. 
Die wenigen Autoren, die mittels moderner Methoden das Kardio­

gramm aufgenommen haben, bekamen, wie nicht anders zu erwarten 
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war, grundsatzlich durchaus ubereinstimmende Bilder, die sich sehr 
wesentlich von den alten mit mechanischen Hebeln verzeichneten 
unterscheiden. In der Deutung der SpitzenstoBkurve stimmen auch 
die neueren Untersucher nicht vollkommen uberein. Wenn das Herz 
mehr der Brustwand anliegt als bei normaler HerzgroBe und in Rucken­
lage, also bei sitzender Stellung, oder bei Linkslage oder bei links­
seitiger Lungenschrumpfung oder endlich bei starker HerzvergroBerung, 
so erhii.lt man ein Kardiogramm, wie in Abb. 38, das genau der Kurve 
entspricht, die man beim Auf­
setzen des Receptors auf das 
freigelegte Herz erhalt und 
nichts anderes als die Ventrikel­
druckkurve darstellt . 

Die prinzipiellen Verschie­
denheiten in der Kurve treten 
also auf, sowie das Herz nicht 
mehr wandstandig ist, sowie sich 
Lunge zwischen Herz und Re­
ceptor einschiebt. Die schwam­
mige Masse des Lungenpolsters 
hat eine stark dampfende Wir­
kung auf die Dbertragung der 
Herzwandbewegung auf den 
Receptor, und zwar muB diese Abb. 38. Kardiogramm bei Herzdilatation. 
Dampfung ungleichmaBig sein. 
Rasche, bruske Bewegungen der Herzwand werden weniger beeinfluBt, 
langsame, aber sehr starke dadurch, daB die Lunge Zeit hat, sich der 
neuen Herzform anzupassen. 

Wenn diese Dberlegung richtig ist, muB es moglich sein, aus einem 
Kardiogramm des wandstandigen Herzens ein solches des mehr zuruck­
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 fiber Druckpulsregistrierung. 
Belastet man die Radialarterie mit einem Druck, der gleich ist dem 

geringsten wahrend einer Pulsperiode vorkommenden Innendruck, 
so fiihrt die Arterienwand die groBten Exkursionen unter dem EinfluB 
der Kammersystole aus . 1st der AuBendruck groBer als der minimale 
Innendruck, so wird wahrend der ganzen Periode, in der der AuBendruck 
uberwiegt, die Arterie komprimiert bleiben, d. h . die Tiefpunkte der 
geschriebenen Pulskurve liegen um denselben Betrag zu hoch als der 
AuBendruck den minimalen Innendruck uberwiegt, oder anders aus­
gedruckt: die Pulskurve steigt erst an, wenn der Innendruck anfangt, 
den AuBendruck zu ubertreffen. 1st anderseits der AuBendruck 

1 Aus Raummangel kann ich hier die teilweise abweichende Erklarung von 
WEITZ (332) nicht besprechen. 
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geringer als der minimale Innendruck, so wird die Arterienwand von 
dem Moment an nur einseitig von innen belastet, an dem der Innen­
druck den AuBendruck iiberwiegt. Bei starren, nicht ausdehnungs­
fahigen Arterien wiirde in diesem Zustand (d. h . bei einseitiger Be­
lastung von innen) der Gipfel der Drucksteigerung in der Pulskurve 
nicht zum Ausdruck kommen. Dies theoretische Postulat wird in 
Wirklichkeit deswegen nicht erfiillt, weil die Arterien niemals so starr 
sind, daB sie sich nicht unter der Wirkung des Innendrucks ausdehnten, 
weshalb man auch den Radialpuls durch Auflegen eines Spiegelchens 
ohne jede Anwendung von Druck photographisch registrieren kann 
(13, 38, 75, 224). 

2. Der zentrale PuIs. 

Zwischen dem PuIs im Anfangsteil der Aorta und dem in den peri­
pheren Arterien bestehen tiefgreifende Unterschiede (75). Der erstere, 
der zentrale PuIs, verdankt seine Form fast ausschlieBlich der Tatigkeit 
des linken Ventrikels, wahrend der periphere PuIs sehr wesentlich durch 
Einwirkung von seiten der GefaBwandung bestimmt wird. 

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

Abb. 39. Zentraler PuIs nach O. FRANK. 

FRANK hat die einzelnen Ab­
schnitte des zentralen Pulses folgen­
dermaBen benannt (s. Abb. 39): 

1-2 den systolischen Anstieg, 
2-3 die Anfangsschwingung, 
3-4 den systolischen Hauptteil, 
4 die Incisur, 
5 die Nachschwingung, 
5-7 den diastolischen Teil, 
7 die Vorschwingung. 

a) Der systolische Anstieg 

zeigt das Ende der Anspannungszeit an, er erfolgt mit groBer Steilheit, 
d. h. der Ventrikelinhalt wird mit groBer Rapiditat in die Aorta ge­
schleudert. Ebenso pli:itzlich, 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 diesel ben 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 falIt noch innerhalb 
der Systole allmahlich ab, nachdem er sein Maximum erreicht hatte 
(bei niederem Blutdruck) . Yom Beginn des Druckanstiegs bis zum 
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Ende des systolischen Haupttells 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, 
da.6 der Inhalt der Aortenwurzel pl6tzlich einen neuen Ausweg be­
kommen hat, und dieser kann nur in der Richtung zum Herzen hin sein. 
Wenn p16tzlich die vis a tergo aufh6rt, weicht das unter hohen Druck 
gesetzte Aortenblut herzwarts aus. Diese Bewegung wird aber schnell­
stens gebremst, well die sich fiillenden und zum Schlie.6en gebrachten 
Aortenklappen einen uniiberwindlichen Riegel vorschieben. Nach der 
Incisur erhebt sich die Kurve nochmals zu 

e) der Nachschwingung, 
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 Gefa.6en. Diese Eigen­
schwingungen miissen entstehen, well die briiske Bewegung, die sich 
in der Incisur ausdriickt, durch den Schlu.6 der Semilunarklappen 
p16tzlich aufgehalten wird. Auf die Nachschwingung folgt 

f) der diastolische Teil 
der Druckkurve, d. h. ein allmahliches und gleichma.6iges Absinken 
derselben. Wahrend des diastolischen AbfalIs k6nnen sich einige ganz 
flache, unbedeutende Erhebungen zeigen, die auf Reflexionen von der 
Peripherie her zuriickzufiihren sind. Kurz vor dem nachsten systolischen 
Druckabstieg treten 

g) die V orsch wingungen 
des zentralen Pulses auf. Die erste der heiden V orschwingungen ist 
flach und langgezogen, sie verdankt ihre Entstehung der Einwirkung 
der Vorhofssystole, die zweite ist kiirzer und rapider; sie kommt durch 
die p16tzliche Druckzunahme im Ventrikel wahrend des Beginns der 
Anspannungszeit zustande. Sowohl die Vorhofssystole wie die pl6tzliche 
Erh6hung des Kammerdruckes in der Anspannungszeit miissen eine 
sto.6artige Verminderung der Aortenklappenspannung hervorrufen, 
und das gibt Anla.6 zu den Vorschwingungen. 

3. Der periphere PuIs. 

a) Allgemeines. 
Wenn man den zentralen Puls mit einem Manometer von zu geringer 

Schwingungszahl (etwa 10 Eigenschwingungen), also entstellt, auf­
zeichnet, so bekommt man eine Kurve, die genau so aussieht wie der 
richtig aufgezeichnete periphere PuIs. Der Anstieg desselben geschieht 
viel weniger steil, dabei kann, wenigstens in der Femoralis, das Druck­
maximum h6her liegen als in der Aorta und regeIma.6ig ist die Differenz 
zwischen Maximum und Minimum in der Femoralis gr6.6er als in der 
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Aorta. Auffiillig ist, daB aile raschen Schwingungen, wie Vor- und 
Nachschwingungen, fehlen. Statt der rapiden, aber wenig tiefen Druck­
senkung der Incisur ist die tiefe, aber ailmahlich verlaufende, dikrote 
Einsenkung aufgetreten. Das Intervall: Beginn des systolischen An­
stiegs bis Minimum der dikroten Einsenkung stimmt oft nicht uberein 
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. 

Die Tatsachen beweisen, daB der Femoralispuls nicht durch einfache 
Fortleitung aus dem zentralen entstanden sein kann. Es muBte 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 
muBte 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 Arterienmuskulatur die Form des peripheren Pulses wesentlich bestimmt 
wiirde (121), muB so lange als unbewiesen gelten, als kein elektrischer Ausdruck 
(Elektroangiogramm) fiir diese Arterientatigkeit nachgewiesen ist. Nun wurden 
zwar "Elektroangiogramme" gefunden (15, 157); aber es konnte auch nacho 
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 lebendigen und toten BlutgefaB auf Quellungserscheinungen in der Musku­
latur zuriickzufiihren seien, und man miisse den als Wesen der Kontraktion an­
genommenen Quellungsvorgang (109) auch bei dem passiven pulsierenden Durch­
stromen von toten Arterien annehmen. Es ist von vornherein unwahrscheinlich, 
daB eine solche Identifizierung berechtigt ist, viel naher liegt 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" (73). 

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

in einer geraden Linie; nur kurz vor dem Maximum verzogert er sich 
etwas (Abb.40). Das Maximum wird nach etwa l/R Sek. erreicht. 
In Fallen von starker Verkurzung der Systole, wie z. B. beim Fieber, 
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beobachtet man jedoch einen viel kurzer dauernden Anstieg, z. B. 
1/11 Sek. In der Norm bildet die Pulskurve einen spitzen Gipfel, jedoch 
ist der Abfall immer weniger steil als der Anstieg. Etwa 1/8 Sek. nach 
dem Hauptgipfel zeigt sich eine flache Erhebung, der Zwischenschlag, 
der, wie in der Abbildung, meist den Verlauf der Kurve nur insofern 
sUirt, als er eine geringe Verzogerung des Abfalls bewirkt. Das 
Maximum der Erhebung hat eine von Fall zu Fall ganz verschiedene 
Entfernung vom Hauptgipfel. In manchen Fallen ist der Zwischen­
schlag jedoch sehr stark ausgebildet, ja er kann sogar den Haupt­
gipfel uberhOhen. 

Nach dem Zwischenschlag folgt regelmaBig eine neue starkere 
Erhebung auf dem absteigenden Ast der Pulskurve, die dikrote Welle. 
Von FRANK ist schon betont worden, daB die der dikroten Erhebung 

Abb.40. Normaler Radia\pu\s und Herztiine. 

vorausgehende Einsenkung nicht mit der Incisur des zentralen Pulses 
gleichgesteHt werden dad, weil ihre zeitliche SteHung der der Incisur oft 
durchaus nicht entspricht; sie tritt zu spat auf und weil sie oft eine 
viel tiefere Drucksenkung anzeigt als die Incisur; sie stellt zuweilen 
uberhaupt den tiefsten Punkt der Pulskurve dar. Der Anstieg der 
dikroten Welle beginnt stets betrachtliche Zeit nach dem II. Ton, 

. und zwar ungefahr 1/8 Sek. nach Beginn desselben, also etwa dieselbe 
Zeit, als der systolische Anstieg sich nach dem Beginn des I. 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
zusteHen. N ach 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 vom Maximum der dikroten 
Welle entfernt steht als diese vom 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. 
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Es ist unter keinen Umstanden gestattet, aus der Rohe der Puls­
kurve Riickschliisse 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 iiber 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 Fiillung der untersuchten Arterie sich verandert hat. 

c) Die Carotiskurve. 

Die Carotiskurve nimmt man am leichtesten auf am ventralen Rand 
des Kopfnickers in Rohe des Kehlkopfes. Rier driickt man mitteis 
eines Stativs den Receptor, z. B. eine kleine MAREYSche Kapsel mit 
dicker Gummimembran iiberspannt, gegen die Wirbelsaule ein. Driickt 
man nicht fest genug, so lauft man Gefahr, eine Kombination von 
Carotis- und Jugularvenenpuls zu erhalten. 

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

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

J e weiter peripher der PuIs gezeichnet wird, um so mehr verschwinden 
aIle 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. AlIe diejenigen 
Einfliisse, die den Tonus der Arterie verandern, beeinflussen zugleich 
auch die Form des Radialpulses in ganz gesetzmiU3iger Weise. 

Kiihle Vollbader, die zu einer merklichen Verengerung der Arm­
arterien fiihren, verandern den Radialpuls in folgender Weise: der 
systolische Anstieg wird steUer und erreicht geringere Rohe wie vor 
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dem Bad. Die dikrote Welle tritt zuruck, 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 alle sekundaren Wellen 
so zurucktreten, 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 ubrigen 
Erhebungen auf dem absteigenden Schenkel pflegen ganz zu ver­
schwinden. 

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

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 (319), 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 gegenuber den anderen Erhebungen 
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 PulsweUe im wesentlichen eine Funktion der 
Arterienwandspannung; je mehr gespannt, je straffer diese ist, um so 
rascher pflanzt sich die Pulswelle fort. Nach Untersuchungen, die 
FRIBERGER (84) mit der FRANKschen Methode anstellte, betragt die 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Auf!. 5 
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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, die Pulswellengeschwindigkeit zu 8-9 m. 

Wenn man bei symmetrischer Armhaltung rechten und linken 
Radialpuls gleichzeitig zeichnet, so stimmen die beiden Kurven in­
sofern genau iiberein, als FuGpunkt 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 Verspiitung. 

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 um so mehr, als der rechte Arm hoher liegt. Daran 
muG man natiirlich denken, wenn man nach einseitiger Pulsverspatung 
fahndet. 

An yom Herzen gleich weit entfernten Stellen erscheint der Carotis­
puIs stets um etwa 1/S0 Sek. friiher als der Subclaviapuls. Bei Bestim­
mung der Pulswellengeschwindigkeit soIl man daher immer zwei gleich­
zeitige Aufnahmen von demselben Arteriengebiet machen, also z. B. 
Brachialis und Radialis oder Femoralis und Dorsalis pedis. 

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

mit Sicherheit zu diagnostizieren. Bei Mitralinsuffizienz und Mitral­
stenose ist die Dikrotie oft auffallend stark ausgepragt: vielleicht eine 
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 cm/Sek. zeigt dann das Pulsbild keine Spitze, sondern einen runden 
Buckel. 

Die Bestimmung des Schlagvolumens nach der Gleichung von BROEM­
SER und RANKE (27, 194, 195, 196), bei der aus Aortenquerschnitt, 
Systolendauer, Pulsdauer, Blutdruckamplitude und Pulswellengeschwin­
digkeit das Schlagvolumen berechnet wird, stiitzt sich auf Pulskurven, 
die nach den S.24 angegebenen Verfahren gewonnen werden. Ware 
die Berechnung des Aortenquerschnittes ein gelostes Problem, so 
wiirde die Methode allgemeine Anwendung finden, zur Zeit ist das 
noch nicht der Fall. 
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Es besteht noch vielfach Unklarheit dariiber, welche Kreislauf­
vorgange eigentIich 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 libereinstimmen, wie das der Fall sein mliBte, 
wenn diese nur die yom Vorhof fortgeleiteten Druckschwankungen darstellten. 
Bei tiefster Inspiration erlischt der Venenpuls oft vollkommen. Man konnte sich 
ja vorstellen, daB dies durch ein volliges Kollabieren der Venen im Thorax bedingt 
sei, wQdurch dann die Fortleitung der Vorhofsdruckschwankungen 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 yom Vorhof her ganz besonders gut fortgeleitet werden miiBten. 

Der Venenpuls ist nicht Ausdruck des Venendrucks, sondern Ausdruck 
der Filllung der Vene, also ein Volumpuls. Man hat den Blutstrom 
in den Halsvenen mit einem schnell flieBenden Bach in engem FluBbett 
verglichen (336). 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 Vorhofsdruckschwankungen zu sehen, beruht jedenfalls 
auf einer Nichtbeachtung der prinzipiellen Unterschiede von Arterien­
und Venenwand. Wird dem Arteriensystem eip. 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 
ausweicht. Die Bewegungen der Venenwand, d. h. also das, was wir 
als Jugularvenenpuls registrieren, beruhen demnach auf dem Schwanken 
des Fiillungszustandes der Halsvene. Selbstverstandlich ist die Nach­
giebigkeit der Venenwand in keinem Stadium der Fiillung absolut, 
sie hat auBerdem auch ihre Grenzen. Deswegen wird mit einer Volum­
vermehrung auch eine Drucksteigerung einhergehen, aber sie ist sehr 
unbedeutend und keineswegs dem Fiillungszuwachs entsprechend. 

2. Anssehen und Erkliirung der einzelnen Venenwellen. 
a) Prasystolische Welle. 

Nimmt man gleichzeitig mit dem Venenpuls die Herztone auf, wie 
das die Regel sein sollte, so beobachtet man kurz vor dem Beginn des 
I. Herztones ein mehr oder weniger rapides Ansteigen der Venenkurve 
(Abb. 41), das zu einem Gipfel etwa zur Zeit des Beginns yom I. Herzton 
fiihrt, um dann sofort in einen meist nur geringen AbfaH iiberzugehen, 
der noch wahrend des I. Tones sein Ende findet und nicht selten stark 

5* 
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abgeschwacht die Schwingungen des I. Tones zeigt. Diese, die erste, 
oder, wie sie im folgenden immer benannt sein solI: die priisystolische 
Welle, entspricht nach Auffassung aller Au toren der Vorhofskontraktion. 
Ais Beweise hierfur genugt es anzufuhren: 

1. daB die prasystolische Welle mit einer geringen Verspatung 
nach der V orhofssystole erscheint, 

2. daB die prasystolische Welle bei isolierten Vorhofsschlagen (die 
elektrokardiographisch nachzuweisen sind) isoliert auf tritt, und daB sie 
umgekehrt bei ventrikularen Extrasystolen, die ebenfalls durch das 
Ekg nachzuweisen sind, fehlt . Dber die genauere Entstehungsweise 
herrscht jedoch noch 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 
Vorhofssystole als ihre Ursache an.-Auch ich bin durchaus der Auffassung, 

Abb. 41. Normaler Vcnenpuls. 

daB die Erschwerung der venosen Entleerung zur Zeit der Vorhofs­
kontraktion die vorwiegende Ursache der prasystolischen Welle ist. 
Sie sieht ganz anders aus, wird viel groBer und steiler, wenn wirklich 
Blut in nennenswerter Menge in die Hohlvenen regurgitiert, wie bei 
der sog. Vorho/sp/rop/ung (335), 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 Vorhofsanfullung 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 vorubergehenden Ver­
langsamung des Anstieges, dem sich dann ein erneuter viel rapiderer 
Anstieg anschIieBt, der in der Regel die prasystoIische Welle uberhoht, 
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, 
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die auf mitgeteilte Pulsation vom benachbarten Arteriensystem zuruck­
zufiihren ist. Das geht aus folgenden Beobachtungen hervor. 

Nach Abklemmung der Arteria anonyma unmittelbar uber dem 
Aortenbogen wird die systolische Welle kleiner und tritt verspatet auf 
(321) (Abb.42). 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 Abklem­
mung aber der Aortenpuls, 
der in der Vene naturlich 
langsamer fortgeleitet wird 
als in der Arterie und des­
halb verspatet an der Re­
gistrierstelle ankommt. 

Eine andere Auffassung 
geht dahin, daB die systolische 
Welle auf den Tricuspidalklap­
penschluB zuriickzufiihren sei 

Abb.42. Venenpu]s vom Hund vor und nach Unterbindung 
der Arteria anonyma. 

(48,242). Ware diese Annahme richtig, so diirfte die Abklemmung der Anonyma 
den Venenpuls nicht verandern. Zudem kann man am pathologischen Venenpuls, 
bei der Tricuspidalinsuffizienz sehr gut erkennen, wie die mit dem Beginn der 
Systole, also zur Zeit, wo die Tricuspidalklappen schlieBen sollten, auftretende 
Insuffizienzwelle der systolischen Welle vorausgeht. 

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

hat eine besonders 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 
Carotis erreicht, 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 nor­
malen Venenpuls etwa 1/50 Sek. nach dem Beginn des II. Tones, stimmt 
also ziemlich genau mit dem Ende der Systole uberein. Die Entstehungs­
weise des systolischen Kollapses hat man sich so zu denken: Zu Beginn 
der Systole wird der Tricuspidaltrichter durch die Kontraktion der 
Papillarmuskeln kammerwarts gezogen; dadurch wird der Vorhofsinhalt 
nach der Kammer zu angesaugt. Diese Ansaugung, die auch bei kunst­
licher Eroffnung des Brustraumes bestehen bleibt, fiihrt im Vorhof zu 
einer scharfen Drucksenkung (99, 320). In der Vene wird sie zunachst 
uberkompensiert durch den StoB der mitgeteilten Arterienpulsation. 
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, denn ein Vakuum ist nicht denkbar. 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. 



70 Ergebnisse. 

Diese besehleunigte Entleerung fiihrt zu einem Absehwellen der 
Halsvene, und das driiekt sieh in dem systolisehen Kollaps der Venen­
kurve aus. Es ist also vorwiegend die Kraft des linken Ventrikels, 
die gleiehzeitig arterielles Blut aus dem Thorax heraustreibt und unter­
stiitzt vom Luftdruck, venoses in ihn hineinsaugt. Es ware von groBtem 
Interesse, das Verhalten des Venenpulses in groBen Hohen zu studieren, 
jedenfalls wiirden sich da Unterschiede gegeniiber 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 friiher, 
d. h. innerhalb der Systole, enden muB. Das erscheint zunachst auffallig, 
ist aber durch das Tierexperiment erklart (292). Es lieB sieh 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 noeh die Fortpflanzungszeit der Venen­
welle vom 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 diidte) auf 1/20 Sek. berechnen dad, so kommt man zu 
einer plausiblen Erklarung 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 Venen pulses. 
Unmittelbar naeh dem systolischen Kollaps erhebt sich die Kurve 

des Venenpulses zu einer dritten, der dia8toli8chen Welle, deren Gipfel 
meist nach etwa 1/10 Sek. erreicht ist. Dieser Anstieg zeigt gewohnlieh 
eine Unterbrechung dureh eine oder einige rasche Schwingungen, die 
zeitlich kurz nach dem II. Ton auftreten und nichts anderes sind als 
die in der Vene fortgeleiteten Sehwingungen 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 iiber, der sich in Form eines rapiden 
Anstieges, meist ohne weiteres durch einen Knick erkennbar, die nachste 
prasystolische Welle aufsetzt. 

Die Erklarung der diastolischen Welle ist meines Erachtens ganz 
einfach folgende: Am Ende der Austreibungszeit iiberwiegt an den 
Pforten des Thoraxraumes der venose ZufluB den arteriellen AbfluB; 
es tritt daher raseh eine zunehmende Fiillung vom reehten Vorhof und 
den herznahen Venen ein. Kurze Zeit nach dem II. Ton sind bekanntlich 
alle Klappen am Herzen geschlossen (Entspannungszeit). Sowie der 
Kammerdruek unter den der Vorkammer gesunken ist, offnet sich die 
Tricuspidalklappe, und es stiirzt nun das Blut aus dem Vorhof in die 
Kammer, wodureh voriibergehend der AbfluB aus den Venen erleichtert 
wird. Der Anstieg der diastolisehen Welle entspricht also ungefahr, 
aber nur bei ganz normalem Kreislauf, der Entspannungszeit, das 
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Maximum der Tricuspidalklappenoffnung und der AbfaH der diasto­
lischen KammerfuHung. Wahrend des nunmehr folgenden Anstieges 
der Kurve leistet die Kammer dem weiteren Einstromen von Blut 

Abb.43. Vene , Hcrzschall 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. 43 ist der Venenpuls gleichzeitig mit Herzschall und Ekg 
in 2 Ableitungen abgebildet. 

3. OHMS abweichende Auffassung yom Venenpuls. 
1m Gegensatz zu der soeben entwickelten Auffassung legt OHM (228) vor allen 

Dingen Wert auf die Wirkung der systolischen Kammerbasissenkung. Bekannt­
lich riickt die Kammerbasis wahrend der Systole herab, spitzenwarts, wobei sie 
die Vorhofe hinter sich herzieht. Diastolisch steigt das Atrioventrikularseptum 
wieder hoch. OHM nimmt nun als bewiesen an, daB mit dem Herabriicken der 
Kammerbasis eine Druckverminderung in den Vorhofen erfolgt. Er vergleicht 
das Atrioventrikularseptum mit einem Spritzenstempel, der in den Vorhofen 
druckvermindernd beim systolischen Tiefertreten und druckerhohend beim diasto­
lischen Hohertreten wirken soli. 

Der Vergleich mit dem Spritzenstempel wiirde stimmen, wenn die Vorhofs­
wande starr waren. Das sind sie aber durchaus nicht. Eine Raumvermehrung 
des Vorhofslumens wird sofort zu einem Kollabieren der diinnen Wande fiihren 
miissen. Wenn die Vorhofe unter vollem Atmospharendruck stehen, also bei 
offenem Pneumothorax, bewirkt die Kammersystole nur eine unbedeutende Druck­
senkung im rechten Vorhof, die erhebliche Werte annimmt bei geschlossenem 
Thorax (99, 320). Es ist die Inhaltsverminderung, die der Thorax wiihrend der 
Systole ertiihrt, die den Hauptanteil an dem beschleunigten Einstrom von Venenblut 
in den V orhot triigt. 

Noch ein Weiteres ist zu bedenken. Wenn der Aufstieg der diastolischen 
Welle durch das Zuriicksinken der Kammerbasis nach dem Ende der Systole 
erklart werden solI, so konnte die diastolische Welle nicht schon 1/ 50 Sek. nach 
Beginn des II. Tones am Jugularvenenbulbus in Erscheinung treten, so wie es 
tatsachlich normalerweise der Fall ist. Das wiirde eine Wellenfortpflanzungs. 
geschwindigkeit in der Vene von 12,5 m bedeuten. (Die Entfernung der Herz­
basis bis zum Jugularvenenbulbus betragt 25 cm beim erwachsenen Menschen. 
Die dritte diastolische Venenwelle steigt zudem in zahlreichen pathologischen 
Fallen lange vor dem II. Ton an, also ehe iiberhaupt das diastolische Zuriick­
fallen der Herzbasis stattgefunden hat.) 
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4. Die diagnostische Verwertung des Venenpu}ses. 

a) Physiologische Vor bemer kungen. 
Die oben begriindete 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 
Herzen hin, und entleert sich anderseits der rechte Ventrikel un­
vollkommen, so findet eine Anstauung sowohl im Vorhof wie in den 
zentralen Venen statt, wodurch das Venenpulsbild verandert wird. 
Keine andere der graphischen M ethoden vermag so unmittelbar und so 
eingehend Au/schluf3 uber 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 fiir 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 Schlagvolumen. 

Auf der anderen Seite: je groBer der Widerstand ist, gegen die 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 kommt 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 VorhO/e liegt darin, daf3 
sie durch ihre Systole die "A n/angsspannung", die Liinge der Ventrikel­
muskulatur vergrof3ern, wodurch also die Kontraktionsbedingungen fur 
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 wird. 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. 
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Die Verhaltnisse am kranken Menschen diirften wohl etwas anders 
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 
Kontraktion) und dem Widerstand in den groBen Arterien iibt einen 
ganz wesentlichen EinfluB auf das Schlagvolumen, die Leber aus (191). 
Die Leber bestimmt in der Hauptsache, wieviel Blut dem rechten 
Vorhof zuflieBt. Bei starker Muskelarbeit wachst das SchIagvolumen 
bis zum Siebenfachen des Ruhewertes an (192) infolge der machtigen 
Arterienerweiterung in den tatigen Muskeln. Wiirde aber sonst kein 
anderer Mechanismus im Spiele sein, so miiBte gieichzeitig der arterielle 
Blutdruck erheblich sinken, was bekanntlich nicht der Fall ist, solange 
das Herz Ieistungsfahig bleibt. Nun ist ja bekannt (220), daB bei Er­
weiterung der Strombahn in einem Organsystem, z. B. in der Skelet­
muskulatur, kompensatorisch in anderen Organen, z. B. im Splanch­
nicusgebiet, eine Verengerung eintritt. Aber bei gleichbleibendem 
Gesamtwiderstand und gieichbleibendem Blutdruck konnte das Schlag­
volumen nicht anwachsen, es miiBte unverandert bleiben. Bei dem im 
Korperhaushalt durchweg giiltigen Sparsamkeitsgesetz, nach dem 
niemals unnotige Energie aufgewendet wird, ist es von vornherein 
durchaus unwahrscheinlich, daB schon in der Ruhe dieselbe Blutmenge 
zirkuliert wie bei starkerer Bewegung. Das Splanchnicusgebiet und 
speziell die Milz, die Leber, stellen den Behalter dar, aus dem bei Bedarf 
groBere Blutmengen in den allgemeinen Kreislauf geworfen werden (4, 
158,214,287,305,306). Wie experimentell von den verschiedenen 
Forschern festgestellt wurde, besteht ein inniger funktioneller Zu­
sammenhang zwischen den Arteriolen von Magen, Darm, Milz und 
Leber einserseits und den Verzweigungen der Portalvene andererseits. 

Man muB das Splanchnicusgebiet auffassen als ein Reservoir mit 
einer Eingangsschieuse, den ArterioIen, einem sehr aufnahmefahigen 
Behalter (Stamm und Verzweigungen der Vena portarum) und den 
Portalcapillaren als Ausgangsschleuse. 

Reizung des Splanchnicusnerven fiihrt zu Verengerung der Arteriolen 
im Verdauungstractus und der Vena portarum und Erweiterung der 
Lebercapillaren. Es wird also gleichzeitig die Eingangsschleuse und 
der Behalter verengert, die Ausgangsschleuse erweitert, mithin wird 
das Reservoir teilweise in den allgemeinen Kreislauf entleert. 

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

Durch die schlaffe Beschaffenheit der Venenwandung, die im 
Vergleich zu den Arterien arm ist an glatter Muskulatur und elastischem 
Gewebe, wird die Stromung in den Venen so gut wie ganz yom Herzen 



74 Ergebnisse. 

selbst beeinfluBt. Andere unterstutzende Momente, wie Muskel- und 
Atembewegungen, lassen sich leicht ausschalten oder doch wenigstens 
als sole he erkennen. So ist es moglich, aus Veranderungen des Venen­
pulses mit groBer Sicherheit auf zugehorige Veranderungen der Herz­
tatigkeit zu schlie Ben. 

b) Del' Venenpuls bei Stauungszustanden. 
Veriinderungen des systolischen Kollaps. Stauungszustande leichten 

Grades verraten sich mit Sicherheit im Venenpuls, und zwar vornehmlich 
durch Veranderungen am systolischen Kollaps. N ormalerweise stellt 
derselbe eine steil schrag abwarts verlaufende Linie dar, die nur un­
mittelbar vor ihrem Ende einen kleinen Knick zeigt, als Ausdruck 
einer Verzogerung der systolischen Entleerung der J ugularvene. J ede 
Erschwerung der systolischen Entleerung bedingt eine Veranderung 
des systolischen Kollaps, und zwar beobachtet man zuweilen einen 
Buckel in del' normalerweise geraden Linie des AbfaHs, d. h. das rapide 

Abb. 44. Venenpuls mit Buckel im systolischen Kollaps. 

Ausstromen des Venenblutes zum Thorax hin erfahrt eine Verzogerung 
(Abb.44). 

Der Mechanismus ist leicht verstandlich nach den Erorterungen 
auf S. 72. Bei jeder Stauung bedingt die Vermehrung des Restblutes 
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 Mufiger als den Buckel in der Linie des Abfalls findet man 
bei Stauungszustanden ein vorzeitiges Ende des systolischen Kollaps, 
der dann schon vor Beginn des II. Tones sein Minimum erreicht 
(Abb.45) . 

Diese Erscheinung erklart sich auf folgende Weise: Wie oben aus­
gefuhrt, 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 fruher, und zwar aus zwei 
Grunden: einmal ist bei Stauungszustanden das Schlagvolumen des 
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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 fallt das Ende des systolischen Kollaps immer 
friihzeitiger. Bei klinisch nachweisbarern Riickgang der Stauung kann 
die Vorzeitigkeit vom Ende des systolischen Kollaps 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-
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Abb. 45. Mitralstenose . Vorzeitiges Ende des systolischen Kollaps. abnorm groBe prasystolische 
Welle, vertiefter diastolischer Kollaps. 

zustande im groBen Kreislauf anzeigt. Allerdings ist es gar nichts 
Seltenes, daB bei maBig verfriihtem Ende des systolischen Kollaps 
keine sonstigen KompensationsstOrungen objektiv nachweis bar sind. 
Eine Tatsache, die nicht weiter wunderzunehmen braucht, da wir 
bekanntlich nur wenig objektive Anzeichen von leichter Herzinsuffizienz 
kennen. 

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

Man beobachtet das verfriihte Ende vorn systolischen Kollaps bei 
folgenden Affektionen: 

1. Klappenfehlern; 
2. Arhythrnia 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, urn so 

friihzeitiger endet der systolische Kollaps, urn so flacher wird er auch. 
Das laf3t sich besonders schOn bei der Arhythmia absoluta verfolgen 
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(s. S. 161). Hier kommt es durch den Fortfall der Vorhofssystole 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 

Abb.46. VenenpuIs bei Perikarditis exsudativa. 

diastolische Welle Abweichungen aufzuweisen; sie wird bei Zustanden 
starkerer Stauung kleiner, ja kann schlieBlich ganz verschwinden 
(Abb. 46). 

Die Erklarung kann einmal darin liegen, daB bei starkerer Stauung 
kein wesentliches Gefalle von der Vene zum rechten Ventrikel entsteht, 
es findet daher auch kein beschleunigter Abstrom des Venenblutes im 
Moment der Tricuspidalklappenoffnung statt. Wir sehen daher das 

Rudimentarwerden oder vollige 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 Nachlassen 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 (324) . 

An eine Fehlerquelle muB man 
Abb.47. VenenpuIs be; Tachykardie. Keine in solchen Fallen denken. Bei sehr 

diastolische Welle. 
beschleunigter Herzaktion wird die 

diastolische Welle in der Regel sehr klein, sie verschmilzt mit der 
nachfolgenden prasystolischen Welle. Man ist dann nicht berechtigt, 
ohne weiteres erhebliche Stauung anzunehmen (Abb.47). 
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Zuweilen findet man einen besonders vertieften und rapiden Abfall 
der diastolischen Welle. Wir nehmen an, daB es sich dabei um eine 
verstarkte elastische Ansaugung im Beginn der Diastole handelt (324) 
(Abb. 45 u. 48). 

c} Der Venenpuls bei Klappenfehlern. 
Mitralinsuffizienz,' Bei Mitralinsuffizienz unterscheidet sich der 

Venenpuls in der Regel nicht yom normalen; zuweilen ist die diastolische 
Welle vergroBert, bei beginnender Stauung das Ende des systolischen 

Yene 

'/ferzsclNr/l 

Abb.48. Mitralstenose . Vorzeitiges Ende des 
systolischen Kollaps, grolJe diastolisehe Welle, 

tieler diastoliseher Kollaps. 

Kollaps verfruht. 
M itralstenose,' Fur Mitralstenose 

typisch ist einerseits die Ver­
groBerung der prasystolischen, an­
dererseits die Verkleinerung der 

I . 

~L- ,....~ 

Abb.49. Abnorm gralJe priisystolisehe Welle, 
sehr kleine systolische Welle, verlriihter 
systoliseher Kollaps, rudimentiire diastoli-

sehe Welle. 

systolischen Welle. Abb.48 ist von einem mittelschweren Fall von 
Mitralstenose gewonnen. Der systolische Kollaps endet lange vor dem 
II. Herzton, die diastolische Welle ist sehr groB, der systolische Kollaps 
vertieft. Wir schlieBen daraus auf Stauung im groBen Kreislauf (rasche 
WiederanfUllung der Vene noch wahrend der Systole). Die starke 
Entleerung der Vene, die sich in dem tiefen, diastolischen Kollaps 
ausdruckt, deutet auf unbehinderten AbfluB in den rechten Ventrikel, 
moglicherweise handelt es sich dabei um elastische Diastole (324). 
Abb. 49 stammt von einem schweren Fall von Mitralstenose. Die kriiftige 
Tatigkeit des rechten Vorhofs druckt sich in der abnorm groBen pra­
systolischen Welle aus. Das kleine Schlagvolumen zeigt sich in der 
kleinen systolischen Welle mit stark verfruhtem Ende des systolischen 
Kollaps. Die diastolische Welle ist klein, das kann in diesem Fall durch 
die hohe Schlagfrequenz bedingt sein. Abb.50 stammt von 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 prasystolischen Welle. 
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Der systolisehe Kollaps ist trage und endet fruhzeitig noeh in der 
Systole. Eine diastolisehe Welle ist eben nur angedeutet. 

Aorteninsuffizienz und -stenose. Bei Aorteninsuffizienz ist der 
Venenpuls oft so stark arteriell beeinfluBt, daB er sieh kaum von 

Abb. 50. Hochgradige Mitraistenose. Breite pra· 
systolische Welle, systolische Welle ganz rudimen· 
tar, eben erkennbar, verfriihtes Ende des systo· 
lischen Kollaps, rudimentare diastolische Welle. 

einem Arterienpuls untersehei­
det. Man sieht dann nur eine 
Andeutung der prasystolisehen 
Welle, eine sehr hohe steile 
systolisehe Welle, in ihrem Ab­
stieg eine dikrote Welle. Oft 
aber ist der Charakter des 
Venenpulses sehr gut erhalten, 
wie in Abb. 51. In der systo­
lisehen WeIle erkennt man sehr 
oft das fortgeleitete rauhe sy­
stolisehe Gerauseh. Noeh deut­
lie her trifft man dies bei Aorten­
stenose, bei der im ubrigen die 
systolisehe Welle klein zu sein 
pflegt. 

Venenpuls bei Tricuspidal­
insuttizienz. Solange die Tri­
euspidalklappesehluBfahig bleibt, 
steigt der auf die Kammer­

systole zuruekzufiihrende AnteiJ des Venenpulses erst gleiehzeitig 
mit dem Carotispuls, d. h. etwa 1/ 10 Sek. naeh Beginn des 1. Herz­
tones, an. 

Das Bild andert sich, 
wird. Dann erscheint im 

wenn die Trieuspidalklappe sehluBunfahig 
Venenpuls eine neue Welle, die fast un-

Abb. 51. Venenpu]s bei Aorteninsuffizienz. Systolisches Gerausch in der systolischen Welle erkennbar. 

mittelbar naeh Beginn des 1. Herztones, wesentlieh fruher als der 
Carotispuls, ansteigt. Diese neue Welle, "Insuffizienzwelle" genannt, 
ist meist leieht von der eigentliehen systolisehen Welle abzugren­
zen (Abb. 52, 53); sie kann aber aueh ganz mit ihr versehmelzen. 
Sie wird urn so hOher und steiler, je erheblieher die SehluBunfahigkeit 
der Klappe ist. 
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Abb. 52. Trieuspidalinsuffizienz. Spitze Insuffizienzwelle (J), die gleicbzeitig mit Beginn des 
I . Tones aufsteigt und deutlieb gegen die systolisebe Welle (8) abgegrenzt ist. Der systoliscbe Kollaps 

ist stark verkiIrzt. Die Yene entleert sieb zunacbst rapid, dann langsam. 

Abb. 53. Trieuspidalinsuffizienz bei Arbythmia absol. Ycne, Radialis und Herzscball. Spitze bobe 
Insuffizienzwelle mit dem I. Ton ansteigend, sebr kleine systoliscbe Welle, diastolisebc Entleerung 

der Vene. 

VI. Die theoretischen und experirnentellen Grundlagen 
der Elektrokardiographie. 
1. Der biphasische Aktionsstrom. 

Wenn ein uberlebender Muskel an einer circumscripten Stelle gel'eizt 
wird, so verhalt sich diese elektronegativ gegenuber allen anderen 
Stellen; wenn man die gereizte Stelle mit einer nicht gereizten durch 
einen Draht verbindet, so geht ein elektrischer Strom durch den Draht. 
Das k6nnen wir experimentell feststellen. Man hat bisher diesen Vorgang 
so gedeutet, daB positive Elektrizitat durch den Draht zur gereizten 
Stelle hinflieBt. Wir k6nnen wei tel' feststellen, daB bei Reizung des 
Muskels vom Nerven aus das Galvanometer zunachst nach del' einen, 
dann nach del' anderen Seite ausschlagt, also einen biphasischen Strom 
anzeigt. Nach del' herrschenden Auffassung kommt 

del' biphasische Aktionsstrom 
auf folgende Weise zustande: Die mit del' Erregung einhergehende 
Negativitatswelle soll libel' den Muskel hinweglaufen nnd infolgedessen 
erst die eine, dann die andere ableitende Elektrode passieren. Man 
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denkt sich dabei die Negativitat wirklich wie ein Wellenberg iiber den 
Muskel hinlaufend, so daB gleichzeitig mit dem Weiterwandern der 
Negativitat in dem bereits durchwanderten Gebiet der negative Zustand 
rasch zuriickgeht. Wenn wir die Enden des Muskels mit A und B 
bezeichnen und die Erregung bei A beginnt, so wiirde also nach der 
herrschenden Auffassung zunachst A negativ und B ihm gegeniiber 
positiv sein, was einen Ausschlag des Galvanometers in der einen 
Richtung zur Folge hatte, wahrend spater B negativ und ihm gegeniiber 
A positiv ware, woraus ein Galvanometerausschlag nach der anderen 
Seite resultieren wiirde. 

2. Einwendungen gegen die herrschende Erkllirung des Aktionsstromes. 
Die Berechtigung der bisher iiblichen Erklarungsweise des Aktions­

stromes ist bestritten worden (123). Nicht fortschreitende elektrische 
Veranderungen in der Muskelsubstanz, sondern Veranderungen in den 
motorischen Endplatten sollen Ursache der Aktionsstrome sein, indem 
an diesen erst in der einen, dann in der anderen Richtung eine Potential­
differenz auf tritt, entsprechend einem Abbau- und darauffolgenden 
AufbauprozeB. 

Wenn auch die Autoren verschiedene Experimente gegen die HER­
MANNsche Lehre vom Aktionsstrom beibringen, so kann doch auch 
die von ihnen aufgestellte Theorie, daB der Aktionsstrom auf elek­
trische Veranderungen an den motorischen Endplatten zuriickgefiihrt 
werden miisse, nicht ohne Einschrankung richtig sein ; denn es gelang 

Abb. 54. Elektrogramm vom Froschherzen. 

mir, in zahlreichen Fallen wohl­
ausgebildete biphasische Akti­
onsstrome vom curaresierten 
Froschmuskel abzuleiten. 

Wenn wir nun von zwei Stel­
len des freigelegten iiberleben­
den Herzens, etwa von der 
Herzbasis rechts und der Herz­
spitze, zu einem Galvanometer 
ableiten, so erhalten wir die 
nebenstehende Abb. 54, die 
sich wesentlich vom klassischen 
biphasischen Aktionsstrom des 

quergestreiften Skelettmuskels unterscheidet, die aber, wie man be­
weisen kann, aus denselben Grundelementen zusammengefaBt ist. 
Das wird klar, wenn man monophasisch ableitet, also von einer un­
geschadigten und einer geschadigten Stelle des Herzens. Dann zeigt 
das Galvanometer nur die elektrischen V organge an der ungeschadigten 
Stelle an, und zwar in Form einer monophasischen Kurve mit sehr 
steilem Anstieg und flacherem Abfall. Die Richtung dieses mono­
phasischen Stromes ist an der Kammerspitze und links entgegengesetzt 
der an der Basis und rechts (Abb. 55). Der Basisanteil zeigt zu Beginn 
einen etwas langsameren Anstieg, der mit einem oben erkennbaren 
Knick in einen steileren Aufstieg iibergeht. Diese von YOSHIDA (345) 
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und von HOLZLOHNER (152, 153) am Kaltbliiter beschriebene Er­
scheinung wird von den Autoren als Ausdruck der Erregung im Uber­
leitungsgewebe angesehen. Da nach den Untersuchungen von LEWIS 
das Reizleitungsgewebe eine beschleunigte Reizleitung zeigt, so scheint 
hier noch ein Widerspruch 
zu bestehen. Sicher ist, 
daB man auch am Men­
schen oft zu Beginn der 
R-Zacke einen etwas lang­
sameren Anstieg findet als 
im weiteren Verlauf. 

Beim normalen Herz­
schlag beginnt die Kam­
~ertatigkeit nahe der 
Herzbasis rechts und 
dauert hier auch am r~~g­
sten. Der hier entstehende 
'monophasische Aktions­
strom ist bei der iiblichen 

Abb. 55. Kaninchen : monophasische Abieitung von Spltze 
und Basis. 

Galvanometerschaltung aufwarts der Nullinie gerichtet. An der Spitze und 
mehr links setzt die Tatigkeit etwas spater ein und erlischt hier friiher, 
der Aktionsstrom ist abwarts der Nullinie gerichtet. Aus der Addition 
dieser beiden monophasischen Anteile, die entgegengesetzt gerichtet, 
nicht gleichzeitig beginnen und nicht genau gleichzeitig enden, setzt 
sich das Ekg, das ist der Aktionsstrom des Herzens, zusammen. 

a b 

Abb.56. a) Schaltschema fiir die Versuchsanordnung der Kurve 56b. b) Freigeiegtes Froschherz. 
Monophasischer Anteil von Basis und von Spitze sowie Summenkurve beider Anteile. 

Das kann man direkt beweisen, wenn man, wie in Abb. 56 angegeben, 
von einer unverletzten Basis- und einer verletzten Spitzenstelle zu 
einem Verstarker A, und von einer unverletzten Spitzen- und verletzten 
Basisstelle zu einem Verstarker B ableitet. Am Ausgang der Verstarker 
ist eine normale Oszillographenschleife mit je einem Schenkel einer 
derart in zwei Half ten geteilten Schleife III der Abb. 56a verbunden, 
daB die beiden Schenkel der Schleife elektrisch voneinander isoliert, 
aber durch einen aufgeklebten Spiegel mechanisch miteinander 

Weber, Eiektrokardiographie. 2. Anf! . 6 
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gekoppelt sind. Es geht also durch die Schleue I und den einen Schenkel 
der Schleue III der von der rechten Herzbasis gelieferte monophasische 
Anteil. Durch die Schleue II und den anderen Schenkel der geteilten 
Schleue geht der monophasische Spitzenanteil. Mithin zeichnet Schleue I 
nur den monophasischen Basisanteil, Schleue II nur den monophasischen 
Spitzenanteil. Das System III aber wird gleichzeitig vom Basis- und 
vom Spitzenanteil beeinfluBt. Es zeichnet als die Summenkurve der 
beiden monophasischen Anteile auf. 

In dem direkt von Basis und Spitze abgeleiteten Elektrogramm 
wird der aufsteigende Ast nur von dem Beginn des monophasischen 
Basisanteils gebildet, der AbfaH der T-Zacke vom Ende des mono­
phasischen Basisanteils. Alles, was im Ekg dazwischen liegt, also die 
Strecke von der Spitze von Rbis zu einem nicht scharf bestimmbaren 
Punkt von T, ist Summation von Basis- und Spitzenwirkung. Wie von 
E. SCHUTZ (278) gezeigt und in unseren Versuchen bestatigt wurde, 
ist unter normalen Verhaltnissen die R-Zacke niemals so hoch als der 
ansteigende Ast des monophasischen Basisanteils, d. h. im Sinne unserer 
oben gegebenen Erklarung des Ekg: noch ehe die Basis das Maximum 
ihrer Aktionsnegativitat entwickelt hat, beginnt die etwas rascher 
zunehmende, aber entgegengesetzt gerichtete Spitzennegativitat auf­
zutreten, dadurch wird dem weiteren Anstieg von R nicht nur Halt 
gemacht, sondern der absteigende Schenkel der R-Zacke bedingt. 
Es muB zu einer S-Zacke kommen, wenn die rapider zunehmende 
Spitzennegativitat die der Basis iiberwiegt. Die rapide Zunahme der 
Aktionsnegativitat dauert an Basis wie an Spitze nur sehr kurze Zeit 
(exakte Messungen wiirden am besten mit dem Elektronenstrahl­
Oszillographen vorgenommen). Dann kommt es an Basis wie an Spitze 
zu ejnem erst ganz langsamen, dann rapideren Abfall der Aktions­
negativitat, der AbfaH ist aber nicht so steil wie der Anstieg. Aus noch 
unbekannten Griinden dauert der ganze ProzeB an der Basis langer 
als an der Spitze, infolgedessen steigt nach dem Ablauf von R bzw. S 
die Summenkurve sofort wieder an, zunachst nur langsam, solange der 
BasiseinfluB nur wenig iiberwiegt, dann rascher, wenn der Spitzen­
einfluB aufgehOrt hat. In dem AbfaH von T steckt dann nur BasiseinfluB. 

3. Experimentelle Untersuchungen fiber die Entstehung von T. 

Zahlreiche Forscher haben iibereinstimmend festgestellt (10, 90,98, 
190,212), daB Kiihlung der Herzspitze, mithin Verlangsamung des 
Erregungsablaufes, an dieser Stelle eine vorher positive T-Zacke 
negativ werden laBt, wahrend Kiihlung der Herzbasis den positiven 
Ausschlag zur Zeit von T noch verstarkt. Lokale Erwarmung der 
Spitze, bzw. Basis hat gerade den entgegengesetzten Erfolg. Ganz 
besonders beweisend sind jedoch die Versuche von GARTEN und 
SULZE (98) mit Differentialelektroden (s. S. 91). Wenn die Autoren die 
Ableitungsstelle "einseitig" kiihlten oder erwarmten, so konnten sie 
die T-Zacke im Differential-Ekg "in ihrer Richtung im theoretischen 
zu erwartenden Sinne beeinflussen". Die Autoren schlossen sich daher 
der Annahme EINTHOVENS an, der die T-Zacke, wie im vorstehenden 
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naher ausgeftihrt, auf verschieden lange Dauer des Erregungszustandes 
zurtickftihrt. 

Am Menschen leiten wir die Aktionsstromkurve nicht unmittelbar 
yom Herzen, sondern von der Korperoberflache, meist von den Extre­
mitaten, ab. Wir erhalten dann die unten beschriebene Kurve. 

4. Das normale Elektrokardiogramm. Nomenklatur und kurze 
Beschreibung. 

In groben Ztigen geschildert, hat das Ekg normalerweise folgendes 
Aussehen (Abb. 57) : 

Wahrend der Herzpause verlauft die Kurve vollig horizontal in der 
Nullinie. Mit Beginn der Vorhofserregung findet sich eine niedrige 
Erhebung P, der eine kurze annahernd horizontale Strecke folgt, 
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Abb. 57. Normales Elektrokardiogramm. a) Ekg in drei Ableitungen gleichzeitig mit hochab­
gestimmten Oszillographenschleifen. Verstarkung mit widstds.-kap.-gekop. Verst. nach dem Diff.­
Verl. von G. Kayse r. Zeit : 1/80 Sek. Eichung : 0,5 mV. Elnstellzeit: 2 Milli-Sek. Zeitkonstante: 3 Sek. 

b) Ableitung I und II U= Welie. 

welche meist nicht ganz in der Nullinie verlauft. Sie wird jah unter­
brochen durch eine kurze, scharfe, abwarts gerichtete Zacke Q, der 
sofort eine wesentliche hahere, sehr steile Erhebung R folgt. Die 
Zacke Q kann vollkommen fehlen. Der Anstieg von R beginnt zunachst 
mehr allmahlig, besonders in Ab!. I (345, 152, 153) und geht dann nach 
ganz kurzer Zeit in den rapiden Aufstieg tiber. Der allmahlige Anstieg 
solI Ausdruck der Erregung yom 'Oberleitungsgewebe sein. Nach 
Erreichung des Maximums sinkt die' lt:Zacke nahezu ebenso rapid 
als sie angestiegen war, wieder ab und fallt in der Regel ein deutliches 
Sttick unter die Nullinie (S-Zacke) . Die Erhebung erfolgt zunachst 
rapid, wenn auch nicht so steil als der Abfall. Nach Erreichung der 
Nullinie, zuweilen auch nach ihrer 'Oberschreitung, verlauft die Kurve 
entweder eine Strecke weit horizontal, oder - haufiger - steigt sie 
stetig an (T), zunachst ganz allmahlig, dann steiler, etwa bis zu 1/3 
oder 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 
£lache, unbedeutende Erhebung, die U-Zacke. Eine befriedigende Er­
klarung ftir die U-Zacke gibt es zur Zeit noch nicht (aktive Diastole1 
aktive Systole der Aorta 1) (311 c). - Oft ist es zweckmaBig, die Q-R-S-

6* 
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Zaeken als Einheit (Initialgruppe) der T-Zaeke als Finalzaeke gegen­
iiberzustellen. Zum Verstandnis dieser Kurve ist es notig, die einzelnen 
Zaeken zeitlieh in die versehiedenen Phasen der Herzrevolution ein­
zuordnen. Das zeitliehe Verhalten des Ekg zu den motorisehen Er­
seheinungen der Herzaktion wird S. 96 ausfiihrlieher besproehen. 
Hier sei nur kurz angefiihrt, daB die P-Zaeke der Vorhofssystole ent­
sprieht, Q bzw. R den Beginn der Ventrikelkontraktion und das Ende 
von T deren Ende anzeigt. 

Zum besseren Verstandnis der indirekt, also von der Korperober­
flaehe abgeleiteten Kurve empfiehlt es sieh, auf einige Modellversuehe 
(52, 68) einzugehen. 

5. Modellversuche zur Erkliirung des Elektrokardiogramms. 
a) Ableitungsbedingungen bei einem eindimensionalen 

Gebilde. 
Wenn man, wie in Abb. 58, eine einzelne Muskelzelle AB in einem Glastrog 

mit physiologischer NaCI-Losung ausspannt und von den Schmalseiten des Troges 
bei 0 und D zu einem Galvanometer ableitet, so schlagt das Galvanometer aus, 

6' 
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wenn man die Fasem etwa bei 
P reizt. Es wird namlich dann P 
negativ gegeniiber allen ande­
ren Punkten des Muskels, und 
die Negativitat nimmt um so 
mehr ab, je weiter weg von P; 
infolgedessen ist die entfemt 
gelegene Stelle B weniger ne­
gativ als die nahe gelegene A. 

~ Diese ist also negativ gegen­
iiber B, mithin auch 0 gegeniiber 
D, das Galvanometer schlagt 
also nach der einen Seite hin 

Abb. 58. Ableitung von einem eindimensionalen Gebilde 
(Schema). 

aus. Reizt man jetzt nahe 
am anderen Ende, bei Q, so 
muB der Ausschlag nach der 

anderen Seite hin erfolgen. Reizt man aber genau in der Mitte, so nimmt die 
Negativitat nach beiden Seiten in gleicher Weise ab, zwischen A und B und da­
mit auch zwischen 0 und D besteht kein Spannungsunterschied: das Galvano­
meter schlagt gar nicht aus. Reizen wir nahe der Mitte, so wird der Ausschlag 
klein sein, da ja nur eine geringe Spannungsdifferenz zwischen den beiden End­
punkten der Fasem entstehen kann. Der Galvanometerausschlag wird um so 
bedeutender werden, je naher dem einen Ende die Muskelfaser gereizt ist. Wir 
konnen also, falls nur eine Muskelfaser in Frage kommt, mit einem Galvanometer 
den Ort bestimmen, wo der Reiz einsetzt. 

Wir erkennen auBerdem etwas sehr Wiehtiges: Die Grope des Gal­
vanometerausschlages hiingt wesentlich ab von der Lage der beiden Ab­
leitungspunkte zum Reizort. Liegt der Reizort genau symmetriseh zu 
den beiden Ableitungselektroden, so ist der Aussehlag gleieh Null, 
er erreieht sein Maximum bei der groBtmogliehen Asymmetrie des 
Reizpunktes zu den Ableitungselektroden. 

b) Ableitungsbedingungen bei einem zweidimensionalen 
Gebilde. 

Wir tauchen ein nahezu zweidimensionales Gebilde, die Muskelplatte AEBF, 
in den Trog mit KochsalzlOsung ein und legen an den Schmalseiten bei 0 und D 
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ein Galvanometer (Abl. I) und an den Breitseiten bei H und G ein zweites Gal­
vanometer (Abl. II) an (Abb. 59). 

Bei Reizung im Mittelpunkt 0, der symmetrisch zu beiden Ableitungen liegt, 
bleiben beide Galvanometer in Ruhe. Bei Reizung im Punkt P, der asymmetrisch 
zu Abl. lund symmetrisch zu Abl. II liegt, zeigt Galv. I eine Negativitat bei B 
an, wahrend Galv. II nicht ausschlagt. Wenn wir im Punkt Q asymmetrisch zu 
Abl. II und symmetrisch zu Abl. I reizen, so zeigt Galv. II eine Negativitat bei E 
an, wahrend Galv. I nicht ausschlagt. 

Wenn im Punkt R, der asymmetrisch zu beiden Galvanometern liegt, gereizt 
wird, so bekommen wir in Abl. I und in Abl. II einen Ausschlag. Und dieser 
Ausschlag ist in jedem Galvanometer gleich dem, als wenn Bowohl in P als in Q 
gereizt wiirde, vorausgeBetzt, daB Punkt R im Schwerpunkt von P und Q liegt. 

Genau so, wie wir bei bekannter Reizstelle im voraus die Richtung der Aktions­
strome angeben konnen, genau so konnen wir auch aus der Stromrichtung auf 
die Lage der gereizten Stelle im Muskel schlieBen. Wenn z. B. Galv. I eine Nega­
tivitat bei B anzeigt, wahrend Galv. II nicht ausschlagt, so wissen wir, daB die 
gereizte Stelle in der Nahe von B und symmetrisch zu E und F liegen muB, also 
etwa bei P. Oder wenn Galv. I eine Negativitat bei B, Galv. II zugleich eine 
solche bei E anzeigt, so haben wir entweder zwei negative Gebiete, eins bei P und 
ein zweites bei Q, oder ein einziges im 
Schwerpunkt von P und Q gelegen, 
also bei R. 

Aus diesen Versuchen geht her­
vor: Bei einem zweidimensionalen 
Gebilde konnen wir die Lage des 
gereizten Gebietes mit Hilfe von 
zwei Galvanometern feststellen, 
solange gleichzeitig nur ein Gebiet 
negativ ist. Sind jedoch mehrere 
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Gebiete gleichzeitig negativ, so Abb.59. Ableitung von einem zweidimensionalen 
konnen wir nicht mehr die ein- Gebilde (Schema). 

zelnen Gebiete fUr sich feststellen, sondern nur ihren Schwerpunkt, diesen 
jedoch, gleichgiiltig wie viele Reizorte zur selben Zeit vorhanden sind. 

c) Ableitungsbedingungen bei einem dreidimensionalen 
Gebilde 

lassen sich leicht auf solche bei zweidimensionalen Gebilden zuriickfiihren. 
Wenn man von der Vorderflache eines Wiirfels bei E und F, wie in Abb.60 
angegeben, zum Galvanometer ableitet, wah­
rend man an den Enden der Linie A B, 
deren Verlangerung auf dem Mittelpunkt 
der Wiirfelvorderflache senkrecht steht, eine 
elektrische Spannungsdifferenz anbringt, so 
bleibt das Galvanometer in Ruhe. Dreht 
man jedoch die Linie AB mit den beiden 
an den Endpunkten angebrachten Polen, 
so schlagt das Galvanometer aus, und zwar 
um BO starker, je mehr die Linie AB in die 
Richtung OD, also parallel zur Wiirfelvorder­
flache gedreht wird. 1st die Potentialdifferenz 
parallel zur abgeleiteten Flache gerichtet, so 
zeigt das Galvanometer maximalen Ausschlag 
bei der betreffenden Spannungsdifferenz 
innerhalb des Wiirfels. Wir leiten also von 
einem korperlichen Gebilde den Anteil der im 

E 

Abb. 60. Ableitung von einem drei­
dimensionalen Gebilde (Schema). 

Korper erregten Spannung ab, der sich auf die abgeleitete Flache projiziert. 
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In der Elektrokardiographie bedienen wir uns der drei Ableitungen: 
Abl. I: rechte Hand - linke Hand, 
Abl. II: rechte Hand - linkes Bein, 
Abl. III: linke Hand - linkes Bein. 

Die Ableitungen liegen in der Frontalebene bzw. parallel zu ihr. 
Wir erhalten im Ekg also die Frontalprojektionen aller im Herzen 
entstehenden Spannungen. Haben letztere eine genaue, sagittale 
Richtung, so driickGn sie sich im Ekg bei den drei iiblichen Ableitungen 
iiberhaupt nicht aus. 

Die Ausbreitung der Erregung im Herzen geschieht nicht etwa 
derart, daB der Reiz an einer Stelle anlangt und sich von da aus per 
continuitatem iiber die Kammern fortpflanzt, sondern auf dem Wege 
des baumformig verzweigten Reizleitungssystems bekommen die 
einzelnen Regionen des Myokards tells gleichzeitig, tells nacheinander 
die Erregung zugeleitet. Das Ekg nun, das wir von den Extremitaten 
ableiten, unterscheidet sich von der direkt yom Herzen abgeleiteten 
Kurve grundsatzlich dadurch, daB nicht je ein umschriebener Bezirk 
mit den beiden ableitenden Elektroden verbunden ist, sondern gleich­
zeitig aIle Punkte des Herzens mit jeder ableitenden Elektrode, aber 
doch so, daB die nahergelegenen Herztelle die ableitende Elektrode 
starker beeinflussen als entfernter gelegene. Bei Abl. II (rechter Arm -
linkes Bein) liegt die Armelektrode naher an der Basis rechts, die Bein­
elektrode naher der Herzspitze, daher vermittelt die Armelektrode VOI­
wiegend die Vorgange an der Basis rechts, die Beinelektrode die von der 
Herzspitze. Eine Veranderung der Herzlage beeinfluBt diese Nachbar­
schaftsverhaltnisse zu den ableitenden Elektroden, verandert mithin 
auch das Aussehen der Kurve, ohne daB im Herzen selbst etwas ge­
schehen zu sein braucht. 

Die monophasische Kurve ist ein getreuer Ausdruck der Kon­
traktilitat, nicht aber das indirekt abgeleitete, mehrphasische Ekg. 
Hier verbergen sich in der Kurve zwei unbekannt bleibende mono­
phasische Anteile (148) und der EinfluB der Herzlage auf das Ekg. 

Die Entstehung des Ekg aus zwei entgegengesetzt gerichteten 
monophasischen Anteilen, die mit einer gewissen Zeitverspatung 
aufeinanderfolgen, bedingt es, daB im Anstieg von Rein unbeeinfluBter 
Teil der zuerst auftretenden monophasischen Schwankung steckt (25), 
wahrend im abfallenden Schenkel von T ein kleiner Tell yom abfallenden 
Schenkel des zuletzt verschwindenden monophasischen Anteils un· 
beeinfluBt enthalten ist. 

6. Das Schema vom gleichseitigen Dreieck. 

a) Geometrische und physikalische Darlegungen. 
Wie EINTHOVEN (57) gezeigt hat, kann man den menschlichen 

Korper beziiglich 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 Mittel· 
punkt dieses Dreieckes ist das Herz gelegen zu denken. Zum leichteren 
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Verstandnis geht man am besten von einer geometrischen Figur aus. 
Wenn in dem gleichseitigen Dreieck RLF (Abb. 61) symmetrisch zum 
Mittelpunkt die Linie A B gezogen und von den Endpunkten dieser 
Linie Senkrechte auf die Dreieckseiten errichtet werden, so erhalt man 
die in der Abbildung stark ausgezeichneten Strecken AIBI , A 2B2 , A 3B3 , 

das sind. die Projektionen von AB auf die drei Dreieckseiten. Es gilt 
nun der Satz, daB jeweils die groBte der Projektionen gleich ist der 
Summe der zwei anderen. I 

A. 8. 
Nimmt man eine gleich­

seitige, homogene Scheibe aus 
elektrisch leitendem 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 Gal­
vanometer ab, so geht durch 
jedes Galvanometer ein Strom, 
der sich andert, wenn die Rich­
tung von A B verandert wird, 
und es laBt sich zeigen, daB 
j~weils der groBte Ausschlag 

F 

Abb.61. Schema vom gieichseitigen Dreieck. 

gleich ist der Summe der beiden anderen. Die Ausschlage der Gal­
vanometer verhalten sich also wie die Projektionen von A B auf 
die Dreieckseiten. 

Ein Blick auf Abb. 61 zeigt nun, daB wir auch den umgekehrten 
Weg gehen konnen; wir konnen aus zwei Projektionen die Strecke AB 
und zugleich den Winkel, den sie mit der Horizontalen bildet, berechnen. 
Wir brauchen nur die Strecke I auf dem einen Schenkel eines Winkels 
von 60 0 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 verbinden. 
Die Verbindungslinie stellt dann in GroBe und Richtung die gesuchte 
Linie AB dar. 

Auf das elektrische Gebiet iibertragen: W ir kOnnen aus zwei Ab­
leitungen Ricktung und die sick nack aupen manitestierende Grope der 
im Herzen erzeugten Spannungen bestimmen. Diese - von EINTHOVEN 
als manitester ~ert der im Herzen erzeugten Spannung bezeichnet -
ist nicht gleich der wirklichen im Herzen vorhandenen Spannung, sie 
steht aber in einem konstanten Verhaltnis zu ihr, und iindert sich daher 
immer parallel mit derselben. 

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

nisse am Menschen mit denen am gleichschenkligen Dreieck iiberein­
stimmen (70). 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 
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aufgenommen, immer bei gleicher Fadenspannung (Eichungskontrolle) 
mit dem Menschen im Stromkreis. Die Atmung wurde jeweils mit­
registriert. Es wurde dann der Winkel (X sowie die manifeste GroBe 
von R aus synchronen Punkten der R-Zacke jeweils in der gleichen 
Atemphase konstruiert. 

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

RI = 7,5' 10- 4 Volt 
Rll = 10,7' 10- 4 Volt 

daraus bestimmt (X = 47°. Manifeste GroBe von R = 11,1 . 10- 4 Volt. 
Abl. I und III Ende der Exspiration. Gemessen wurden: 

RI = 7,5' 10- 4 Volt 
RllI = 3,2 . 10- 4 Volt 

daraus bestimmt (X = 47°. Manifeste GroBe von R = 11,1 . 10- 4 Volt. 
Abl. II und III Ende der Exspiration. Gemessen wurden: 

Rll = 10,6' 10- 4 Volt 
RIll = 3,1' 10- 4 Volt 

daraus bestimmt (X = 46°. Manifeste GroBe von R = 11,1 . 10- 4 Volt. 
Das Schema vom gleichseitigen Dreieck lapt sich also auf den M enschen 

iibertragen. Wenn man zwei Projektionen der im Herzen produzierten 
Spannung bestimmt, kann man die manifeste GroBe der zu dieser Zeit 
herrschenden Spannung errechnen, ebenso deren Richtung bestimmen. 

c) Giiltigkeitsnachweis an der Leiche. 
Auch durch das Experiment an der Leiche wurde versucht fest­

zustellen, ob das Schema vom gleichseitigen Dreieck auf den Menschen 
iibertragen werden darf. Wir schrieben damals: "Nach ErOffnung des 
Brustkorbs und der 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 Potential von 
1/5 Volt erzeugt und gleichzeitig wurde der Reihe nach das Galvanometer 
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: 

Abl. I = 10 mm 

Abl. II = 46 mm 
Abl. III = 36 mm 

also auch hier II = I + III. 
Aus I und II berechnet, betrug (X = 77°, der manifeste Wert der 

resultierenden Spannung 47,8 mm. 
Aus I und III berechnet, betrug (X = 78°, der manifeste Wert der 

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

resultierenden Spannung 48 mm. 
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Der an der Leiehe gemessene Winkel IX (gebildet dureh die Ver­
bindungslinie der SehulterhOhe reehts und links und der Verbindungs­
linie der beiden Zinknadeln) betrug 75 0 • "Durch diese Ergebnisse durfte 
die Anwendbarkeit des Dreieckschemas auf den Menschen begrundet sein." 
Heutzutage wird man solehe Messungen mit zwei oder drei gleiehzeitig 
angelegten spannungsmessenden Apparaten ausfiihren. 

Mit Hilfe des Sehemas vom gleiehseitigen Dreieek konnen wir also 
am unverletzten Mensehen fiir jeden Moment der Herzrevolution die 
manifeste GroBe und die Riehtung der resultierenden Spannung, welehe 
gerade im Herzen herrseht, angeben. Die Feststellung der resultierenden 
Spannung gibt uns nun noeh nieht ohne weiteres Kenntnis davon, 
welehe Gebiete des Herzens gerade in Erregung sind; denn wir konnen 
es der resuItierenden Spannung niemals ansehen, aus wieviel und wie 
groBen Einzelspannungen sie sieh zusammensetzt. 

d) Praktisehe Anwendung vom Dreieeksehema. 
Man zeiehnet das Ekg mit zwei Apparaten gleiehzeitig in Abl. I 

und II. Die Galvanometer sollen dureh Zusatzwiderstande auf den 
gleiehen Widerstand, Verstarkerelektrokardiographen auf die gleiehe 
Empfindliehkeit gebraeht werden. Man reguliert die Empfindliehkeit 
mit mogliehster Genauigkeit so, daB bei Eiehung mit dem Mensehen 
im Stromkreis ein Aussehlag von 1 em fiir 1 Millivolt Eiehungsspannung 
resultiert. Fiir genaue Auslotung der beiden Apparate und Einzeiehnung 
des Koordinatensystems gleiehzeitig mit der Kurve ist zu sorgen. 
Hohe Filmgesehwindigkeit (8-10 em/Sek.) erleiehtert genaue Messung. 
An der fertiggestellten Kurve ist zunaehst zu priifen, ob die Eieh­
aussehlage in beiden Apparaten genau gleieh 10 mm sind; ist das nieht 
der Fall, so miissen die Werte fiir die einzelnen Zaeken entspreehend 
korrigiert werden. Zum Beispiel Eiehaussehlag im Apparat 1= 9, 
Wert fiir RI = 8,5, so wird der korrigierte Wert fUr RI gefunden naeh 
dem Ansatz: 8,5 x 

9 10' 

= 8,5.10 = 94 
x 9 ' . 

Will man nun z. B. den Winkel IX und den manifesten Wert zur Zeit 
von RI bestimmen, so stellt man zunaehst die AussehlagsgroBe zur Zeit 
von RI und zu genau der gleichen Zeit in Abl. II fest und korrigiert 
notigenfalls die Werte. Man hat dann die Projektion I und II, aus 
denen man Richtung und GroBe der Linie A B im gleichseitigen Dreieck 
bzw. Winkel IX und manifesten Wert berechnen kann, entweder durch 
eine geometrische Konstruktion, indem man, wie auf S. 87 ausgefiihrt, 
die Projektion I und II an den Schenkel eines Winkels von 60 0 ab­
tragt, an den Endpunkten Senkrechte errichtet und deren Schnitt­
punkt mit dem Scheitelpunkt des Winkels verbindet. Diese Ver­
bindungslinie stellt dann den linearen Ausdruck fiir den manifesten 
Wert dar; der Winkel, den sie mit der Horizontalen bildet, den ge­
suchten Winkel IX. 
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Gegen die Giiltigkeit des Dreieckschemas sind Einwande erhoben worden, 
weil das Herz sich nicht genau im Mittelpunkt eines gleichseitigen Dreiecks be­
findet (187). Dieser Einwand ist nur soweit berechtigt, als man eine mathematisch 
genaue Feststellung der elektrischen Herzachse nicht erwarten darf. Es ware 
aber unberechtigt, wenn man auf die Methode verzichten wollte, bei der Lokali­
sation von ventrikularen Extrasystolen (s. S. 123) oder zur Feststellung hOherer 
Grade von Rechts- bzw. Linksverspatung der Erregung (s. S. 104) ist sie ausreichend 
genau. Die von KOCH-MoMM zur Demonstration der Unbrauchbarkeit des Dreieck­
schemas angefiihrten Modellversuche beweisen nichts; sie nehmen so extreme 
Herzverlagerung an, wie sie in Wirklichkeit nicht vorkommen. 

In seiner Arbeit "Die Bestimmung der elektrischen Achsen des Herzens" 
auBert sich W. TRENDELENBURG (311): "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." 

7. Weitere Untersuchungsmethoden zur Erkliirung des Ekg und deren 
Ergebnisse. 

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

rechten bzw. linken Kammer gesondert aufgeschrieben wurde (202). Das laBt 
sich im Tierexperiment bis zu einem gewissen Grade durch Durchschneidung des 
rechten bzw. linken Hauptschenkels yom Reizleitungssystem erreichen. Durch­
schneidet man den rechten Hauptschenkel, so erhalt der linke Ventrikel auf nor­
malem Wege den Reiz zugeleitet, wahrend der rechte Ventrikel nur auf Umwegen 
und sehr verspiitet vom Reiz erreicht wird. Infolgedessen entsteht ein Ekg genau 
wie bei kiinstlicher Reizung des linken VentrikeIs (linksseitige Extrasystole), 
wahrend bei Durchschneidung des linken Schenkels das Bild einer rechtsseitigen 
Extrasystole entsteht. 

LEWIS verficht nun die Auffassung, daB das Ekg aus der Superposition von 
dem Ekg des rechten und des linken Herzens entsteht. Dieser Auffassung kann 
zugestimmt werden, allerdings mit der Erweiterung, daB bei jeder nur denkbaren 
Teilung des Herzens in zwei Hiilften von jeder Hiilfte ein Elektrogramm erhalten 
wird, das, zu dem anderseitigen addiert, wieder das normale Ekg ergeben wiirde. 
So zerlegt SAMOJLOFF (257) das Ekg in seinen basalen und apikalen Teil, indem 
er den Froschventrikel bis auf eine kleine Briicke quer durchtrennte (s. S. 142). 

Die Teilung in ein Rechts- und Linkskardiogramm ist nur insofern anatomisch 
besonders begriindet, als die beiden Hauptiiste des Reizleitungssystems die Wege 
der Reizausbreitung in einen rechten und linken Herzteil scheiden. 

b) Die Durchschneidungsversuche von EpPINGER, 
ROTHBERGER und WINTERBERG. 

Durch die Wiener Forscher EpPINGER (66), ROTHBERGER und WINTERBERG 
(249, 254, 255) wurde in vorbildlichen Arbe~~n festgestelIt, welche Veranderungen 
das Ekg bei Durchschneidung einzelner Aste des spez. Systems erleidet. Die 
Autoren fanden, daB nach Durchtrennung des rechten Hauptschenkels me~t in 
Abl. I und III ein Ekg auf tritt, das nach normaler P-Zacke und normaler "Ober­
leitungszeit einen ganz atypischen Kammerkomplex aufweist, wie man ihn nach 
experimenteller Reizung der linken Kammer erhiilt; gelegentlich kamen jedoch 
auch weniger charakteristische Ekg-Formen vor. Nach Durchschneidung_ des 
linken Hauptastes resultierte ein Ekg, bei dem nach normaler P-Zacke und Uber­
leitungszeit ein Kammerkomplex wie bei Reizung der rechten Kammer erscheint. 
Die Befunde der Wiener Schule wurden von LEWIS bestiitigt. 

Von BODEN und NEUKIRCH (16) wurde am iiberlebenden menschlichen Herzen 
nach Durchschneidung des linken Hauptastes yom Reizleitungssystem ein nor­
maIer Kammerkomplex vom Typ der rechtsseitigen Kammersystole 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, daJ3 verschiedene Bezirke 
des Herzens zu verschiedenen Zeiten den Reiz erhalten, und daJ3 die 
erzeugten Negativitaten sich teils addieren, teils subtrahieren. 

c) Das DiHerential-Ekg nach GARTEN-CLEMENT. 

Besondere Bedeutung hat das Differential-Ekg nach GARTEN-CLEMENT (31, 
299) fiir 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 Beriihrungsflache 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-Ekg T im gleichen Abstand von R auf tritt, wie 
im Elektrogramm des gesamten Herzens spricht dagegen, daB im Differential-Ekg 
nur die Vorgange an einzelnen Muskelfasern von der Langenausdehnung von 
1 mm verzeichnet wurden, es miissen Stromschleifen aus weiterer Umgebung in 
die Ableitungselektroden einbrechen. Den experimentellen Beweis hierfiir lieferte 
HOLZLOHNER und SACHS (155). 

Mittels des Differential-Ekg konnte gezeigt werden, daB der Sinusknoten 
friiher 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 
Vorhofsdifferentialelektrode nur 18 mm von der des Sinus entfernt lag. Am linken 
Vorhof trat die Erregung stets urn mehrere Grade spater auf als am rechten. 
Ferner wurde mittels der Methode festgestellt, daB an der Oberflache des Kalt­
bliiterherzens die Erregung an allen Punkten des Ventrikels nahezu gleichzeitig 
auftritt. Damit war die friiher herrschende Auffassung widerlegt, daB die Kon­
traktion nach Art einer peristaltischen Welle iiber das Herz hinlaufe. Auch fiir 
den Warmbliiter wurde nachgewiesen, daB die Erregung nahezu gleichzeitig an 
der gesamten Ventrikeloberflache auftritt. 

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

8. Abweichende ErkUirungen des Ekg. 
Nach Annahme von GOTCH (106) kommt das Ekg dadurch zustande, daB 

eine Negativitatswelle zunachst von der Basis zur Spitze laufe, hierdurch werde 
die Q-R-S-Gruppe gebildet, dann laufe eine zweite Negativitatswelle von der Spitze 
zur Basis, was die Zacke T bedinge. Derselben Ansicht schlieBt sich NIKOLAI (222) 
an. Diese Vorstellung ist jedoch schon deswegen unhaltbar, weil das Zeitintervall 
von R-T ziemlich konstant ist, wahrend GOTCH selbst feststellte, daB die Fort­
pflanzungsgeschwindigkeit im Herzmuskel vom Kaninchen sehr wechselt (je nach 
der Herzfrequenz zwischen 3-1 m pro Sek.), man miiBte also erwarten, daB bei 
Iangsamen Schlagen T bedeutend spater nach R erscheint. 

Die Tatsache, daB verschiedene Einfliisse, wie forcierte Atmung, kiinstliche 
Reizung des Herzens, Vagusreizung usw., die Zacken R und T ungleichartig be­
einflussen, hat auch SAMOJLOFF (257) veranlaBt, fiir T eine andere Genese an­
zunehmen als fiir R. Er meint, R entstehe durch die Reizausbreitung im Ven­
trikeI, wahrend T zwar zum Teil auch durch die Reizausbreitung, dane ben aber 
noch durch eine nicht naher bekannte Ursache zustande komme, deren Wirkung die 
durch die Ausbreitung der Erregung erzeugte Kurve durch Superposition deformiert. 
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Hierzu istzu bemerken, daB T wie aueh P, allerdings inhoherem Grade als R, dureh 
Vaguseinfliisse verandert wird. 1m iibrigen ist aber kein Beweis dafiir erbracht, 
daB noch andere unbekannte Komponenten an der Bildung von T beteiligt sind. 

Von H. STRAUB (289a) wurde die Bedeutung der T-Zacke fiir ungeklitrt an­
gesehen; er nahm als unwahrscheinlich an, daB sie ebenfalls einem Muskelaktions­
strom entspricht, wahrscheinlich sei sie Ausdruck von anabolischen Stoffwechsel­
vorgangen. Die von H. STRAUB mit Vorsicht ausgesprochene Auffassung, daB T 
auf Stoffwechselaufbauprozesse zuriickzufiihren sei, kann schon deshalb nicht 
anerkannt werden, weil die Zacke T mitten wahrend der Systole beginnt und mit 
dem Ende der Systole aufhort; es miiBten also die Aufbauprozesse im wesentlichen 
wahrend der Systole ihr Ende finden. 

Ahnlich ist die Auffassung von DE BOER (18). Er sieht das Kammer-Ekg 
als lnterferenzprodukt der Negat-ivitaten von Spitze und Basis an. Den schnellen 
Aussehlag der Zacke R sieht er als AuBerung der Erregungsleitung an, vergleichbar 
dem Aktionsstrom des Skelettmuskels, den zweiten langsamen (T) als AuBerung 
der tonischen Zusammenziehung des Herzmuskels. DE BOER meint, wenn man 
das gesamte Kammer-Ekg als Ausdruck der Erregungsleitung auffasse, so sei es 
nicht zu erklaren, daB das Ekg einer postextrasystolischen Systole langer dauere, 
"wahrend gleichzeitig die Erregungsleitung beschleunigt ist". DE BOER findet 
namlich die Dauer von R wahrend der Extrasystole verlangert, wahrend des 
ersten Sehlages nach der Extrasystole verkiirzt und gleichzeitig die gesamte 
Systole verlangert, gegeniiber den Normalschlagen. 

Die Auffassung von SEEMANN (280) und von A. HOFFMANN (144), die Gruppe 
Q-R-S entsprache dem Erregungsvorgang, wahrend T die Kontraktion wider­
spiegle, kann deshalb nicht recht sein, weil ja die Kontraktion vor T ihren Hohe­
punkt erreicht, es kann aber nicht der elektrische Vorgang dem zugehorigen, 
mechanischen nachhinken. Zudem zeigen die Resultate am muscarinvergifteten 
Herzen (s. unten) die weitestgehende Unabhangigkeit von Aktionsstrom und 
Kontraktion; man kann letztere fast zum Verschwinden bringen ohne nennens­
werte Anderung des Ekg. Beziiglich der T-Zacke ist diese Unabhiingigkeit noch 
besonders festgestellt von KLEWITZ (184), der nachwies, daB das durch Muscarin 
stillgelegte Herz genau die gleichen Veranderungen zeigte (Umkehr der Richtung 
bei Basiskiihlung) wie das schlagende Herz. Monojodessigsaure hemmt im quer­
gestreiften Muskel die Milehsaurebildung, ohne die Contractilitat aufzuheben. Es 
lieB sieh nun zeigen, daB im Ekg nach Monojodessigsaurevergiftung die T-Zacke 
versehwand [SIEGEL und UNNA (284)J, wahrend die mechanische Tatigkeit zu­
nachst noeh weiterging. Aus diesem Befund schlossen die Autoren, daB T Aus­
druek der Milchsaurebildung sei. Die von den Autoren beigebrachten, mit Stahl­
nadeln abgenommenen Strom-Ekg weisen starke Entstellung durch Polarisation 
auf. Offensichtlich handelt es sich urn monophasisehe Kurven, die durch indirekte 
und Nadelableitung stark deformiert sind. - Der Beweis fiir einen Zusammen­
hang von T mit gestorter Milchsaurebildung ist dureh dies Experiment nicht er­
bracht. Als schweres Muskelgift fiihrt die Monojodessigsaure zu Schadigungen 
des Myokards, die sieh entsprechend allen sonstigen Erfahrungen zunachst am 
linken Ventrikel auBern. 

SCHELLONG (263) entwickelte auf Grund ausgedehnter, experimenteller Unter­
suchungen eine ganz neue Theorie des Ekg, der sich auch WENCKEBACH-WINTER­
BERG in ihrem bekannten Lehrbuch anschlossen. SCHELLONG argumentiert so: 
"Nur dann kann der Herzmuskel einen ableitbaren Strom Hefern, 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 gleichzeitig vorhanden, so zeigt das Galvano­
meter einen Strom . . . an. Das Herz darf demnach vergleichsweise als eine im 
Korper gelegene galvanische Batterie betrachtet werden." In dieser galvanischen 
Batterie sollen "von Moment zu Moment neue Elemente eingeschaltet werden, 
und zwar nebeneinander", so daB also in der gedachten Batterie die Platten immer 
groBer wiirden, wodurch nach dem OHMschen Gesetz die Spannung zwar unver­
andert bliebe, die Stromstarke aber anwiichse. 

Soweit SCHELLONGS Auffassung. Zunachst einmal diirfte die Annahme un­
bewiesen sein, daB die verschiedenen, in Kontraktion befindlichen Muskelelemente 
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aUe nebeneinander geschaltet sind. DaB auch eine Hintereinanderschaltung vor­
kommen kann, wissen wir von den elektrischen Organen der Zitterfische. - Dann 
aber ist die Annahme unrichtig, es wiirde durch Zunahme der PlattengroBe der 
Strom starker, der in der Verbindungsleitung der beiden Platten fIieBt. Wenn 
der auBere Widerstand, gebiIdet durch ableitende Elektroden plus Galvanometer, 
verhiiltnismaBig groB ist zu dem Widerstand im Herzen, so bleibt die Stromstarke 
unverandert, ob viele oder wenig MuskeIfasern erregt sind, d. h. im Sinne von 
SCHELLONG gesprochen, ob ein kleines oder ein groBes galvanisches Element durch 
eine auBere Verbindung geschlossen ist. - SCHELLONG steUt den Begriff des 
Aktionswiderstandes auf, der "gegeben sei durch die Anzahl der gerade erregten 
und unerregten Muskelelemente". Wenn SCHELLONG den Aktionsstrom von einem 
Herzmuskelstreifen vom Froschherzen schrieb und das Galvanometer mit dem 
Praparat im Stromkreis eichte, so bekam er einen bestimmten Ausschlag. LieB 
er dann das Muskelpraparat oberfIachlich eintrocknen, so blieben nur noch die 
zentral gelegenen Fasern kontraktionsfahig und nun wurde der Eichausschlag 
kleiner, weil ja der Praparatwiderstand gewachsen war. Der Aktionsstrom ging 
aber nicht proportional dem Eichausschlag zuriick, sondern starker. Diesen Be­
fund deutete SCHELLONG dahin, daB der eingetrocknete Muskelstreifen einem 
galvanischen Element mit verkleinerten Platten zu vergleichen sei, woraus eine 
Verminderung der Stromstarke resultiere. - Wenn SCHELLOMG den gleichen Ver­
such mit dem spannungsmessenden CapilIarelektrometer wiederholte, so fand er 
nach Austrocknen keine Erniedrigung der Ausschlage. Daraus ist zu schIieBen, 
daB das Saitengalvanometer gegeniiber dem eingetrockneten Herzstreifen in 
SCHELLONGS Versuchen einen unzulassig geringen Widerstand hatte, so daB es 
in dem eingetrockneten Muskelstreifen zu einem Zusammenbruch der Aktions­
spannung kam, wenn das Galvanometer angelegt wurde. Ware das Ekg nur 
Ausdruck der zu- und abnehmenden Stromstarke, so konnte man, wie KARL­
SON (160) ganz richtig bemerkt, niemals das Ekg bei reiner Spannungsaufzeich­
nung registrieren. 

VII. Ergebnisse der Elektrokardiographie am gleichmaBig 
und regelma.Big schlagenden Herzen. 

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

des Ekg besprochen werden. 
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. 

a) Die normale P-Zacke bei ruhiger Atmung 
(Abb. 57 a u. 57 b, normales Ekg). 

steUt 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 abgerundete Gipfel der Welle zeigt nicht selten eine 
oder auch mehrere kleine sattelformige Einsenkungen (312), wahr­
scheinlich bedingt durch nicht genau gieichzeitige Erregung beider 
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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 
Oesophagus und dem linken FuB, wo man die eine Elektrode hinter 
den linken V orhof 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 (312). Am Froschherzen mit seiner viel lang­
sameren tJberleitungszeit sieht man sie oft, auch an Menschen kann 
sie in Fallen von Herzblock sichtbar werden (9). Leitet man in einer 
zur Herzlangsachse senkrechten Richtung vom Thorax ab, so bekommt 
man regelmaBig ein biphasisches P (312), die zweite Phase entspricht 
dabei nicht der Vorhofsschwankung. Bei Ableitung vom Oesophagus 
in Hohe des linken Vorhofs zu linkem Arm oder FuB, erhalt man eben­
falls ein biphasisches P, dem noch eine Nachschwankung folgen kann (9). 

Die praktische Bedeutung der P-Zacke liegt in erster Linie darin, 
daf3 sie uns Kenntnis gibt, ob und wann die VorhOfe in Erregung geraten. 

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

Q-R-S-Gruppe muB als tJberleitungszeit bezeichnet werden. Es 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 tJberleitungszeit 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 
giiltig muB immer das langste Intervall, also das von Abl. II sein. 
Je hoher die Herzfrequenz, um so kiirzer normalerweise die tJber­
leitungszeit. Daher muB eine Uberleitungszeit an der oberen Grenze 
des N ormalen bei hoher Herzfrequenz schon den Verdacht einer tJber­
leitungsstOrung erwecken, fUr die entweder erhohter Vagustonus oder 
eine Schadigung des spezifischen Systems als auslosender Faktor in 
Frage kommt. - Die Strecke vom Ende der P-Zacke bis zum Beginn 
der Q-R-S-Gruppe bewegt sich stets nahe der Nullinie, aber fur ge­
wohnlich etwas unter ihr, zum Zeichen dessen, daB auch zu dieser Zeit 
noch geringe Spannungsdifferenzen im Herzen vorhanden sind. 

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

wesentlich groBere Formverschiedenheiten als die von Fall zu Fall 
recht einformige P-Zacke. Die Reizausbreitung ist hier 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 mussen auch die 
Ekg-Kurven groBe Formverschiedenheiten aufweisen. 
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Es bestehen feste Beziehungen fiir 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 klein. 
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 auf solche Spannungen 
zuriickzufUhren ist, die in R /I B "R /.I B " 
der Herzlangsachse ver­
laufen. 

Wir sehen denn auch 
ganz gesetzmaBige Ab­
hangigkeiten im gegen­
seitigen GroBenverhaltnis 
von RI und RIll in der 
nebenstehenden schema­
tischen Abb. 62; einmal 

F 

Abb. 62. Dreicckschemata. 

mit quergesteUter Herzlangsachse (Zwerchfellhochstand), wo RI groB 
und RIll klein ist: Linkspositionstyp und dann ein Herz mit steil­
gestellter Langsachse (Tropfenherz), wo umgekehrt RI klein und RIll 
groB ist: Rechtspositionstyp (156). 

Die GroBe und Dauer der Q-R-S-Gruppe. 

Der manifeste Wert der resultierenden Spannung laBt sich bekannt­
lich leicht konstruktiv darstellen, wenn man zu einem genau gleichen 
Zeitpunkte in Abl. lund Ahl. II die AusschlagsbOhe 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 
manifesten Wert zu ergeben, wenn namlich Rn nahezu gleich Null 
ist (232). LEWIS fand den Wert von R bei Herzgesunden zwischen 5,5 
und 16,5 mm schwanken. Die Dauer der Q-R-S-Gruppe schwankt 
normalerweise nur in ziemlich geringen Grenzen, namlich zwischen 
0,06-0,1 Sek. 

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. 

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 fUr eine Zeit von 0,03-0,15 Sek. horizontal, 
jedoch meist nicht ganz genau in der Nullinie, sondern urn Bruchteile 
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eines Millimeters hOher. Wir werden spater bei Bespreehung des 
pathologisehen Ekg auf diese Strecke zuriiekkommen. 

e) Die T-Zaeke. 
In Abl. I und II ist T normalerweise aufwarts gerichtet, es solI 

einem Spannungswert von 0,2-0,5 Millivolt entspreehen. 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 Vaguseinfliissen 
abhangig (57, 257). 

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

f) Die Dauer des gesamten Kammerkomplexes. 
FRIDERICIA stellte die normale Abhangigkeit der Systolendauer 

von der Herzfrequenz formelmaBig fest. Diese Formel lautet - in 
3 

1/100 Sek. Systolendauer = 8,22 VPulsperiodendauer in 1/100 Sek. Wird 
dieser Wert um 0,045 Sek. iiberschritten, so handelt es sich um patho-

4'15 logische Verlangerung der Systolen­
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t- r-
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Abb. 63. Abhangigkeit der Herzfrequenz von 
der Systoiendauer nach der Formei von 

FRIDERICIA (8,22 mal V Pulsdauerl. 

dauer. Aus der Kurve Abb. 63 kann 
zu jeder Herzfrequenz passende 
Systolendauer abgelesen werden. 
PARDEE fand folgende Werte fiir 
die Systole in Abhangigkeit von 
der Pulsfrequenz: 

Herzfrequenz 
52 

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

Durchschnittliche 
Systoiendauer 

0,46 Sek. 
0,40 " 
0,375 " 
0,355 " 
0,34 " 

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

Bei Erorterungen der zeitlichen Beziehung vom Ekg und den 
motorischen Erscheinungen am Herzen befinden wir uns in der Schwie­
rigkeit die Resultate von ungleichwertigen MeBmethoden miteinander 
vergleiehen zu miissen. Der Elektrokardiographie gegeniiber, bei der 
minimale oder iiberhaupt keine Tragheitskrafte zu iiberwinden sind, 
miissen wir bei der Registrierung von Bewegungserscheinungen, Druck­
erhohungen usw. mit einem Zeitverlust von unter Umstanden 1/100 Sek. 
und mehr reehnen. Vielfach nimmt man an, daB die eigentliehe Kon­
traktion dem zugehorigen elektrischen V organg nachhinkt, aber dieses 
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Zeitintervall ist mit Verbesserung unserer Registriertechnik immer 
kiirzer geworden. DURIG hat den sehr bezeichnenden Ausdruck von 
"der Latenz der Methodik" gepragt (46) . 

Fiir die folgenden Erorterungen sind aIle Bestimmungen auBer acht 
gelassen, die mit mechanischen Hebeln auf beruBtem Papier gemacht 
wurden, ebenso aIle Suspensionskurven. Nur solche Verfahren, die sich 
des Lichthebels bedienen und bei denen das ganze Registriersystem 
den von O. FRANK aufgesteIlten Forderungen geniigt, konnen zum 
Vergleich mit dem Ekg herangezogen werden. 

Aus Abb. 64, die ich der Arbeit: "Die Druckkurve des rechten 
V orhofes in ihrem zeitlichen Verhaltnis zum Ekg" (96) entnehme, 
lassen sich die zeitlichen Beziehungen gut iibersehen. Die Vorhofs­
druckkurve wurde mit einem von GARTEN (96) ersonnenen Verfahren 

Abb. 64. Vorhofsdruck, Ekg und Herztone. 

gewonnen, dessen Prinzip darin besteht, daB durch die Druckschwan­
kungen in der Herzhohle die durch ZinksulfatlOsung gebildete Bahn 
eines elektrischen Stromes mehr oder weniger eingeengt wird, so daB 
die Stromstarke entsprechend den intrakardialen Druckschwankungen 
sich andert. Die durch Druck veranderliche Stelle des Stromkreises 
bildet die eine Seite einer WHEATSToNEschen Briickenschaltung, in 
deren Briickenarm das Saitengalvanometer liegt. Wird der Briickenarm 
beim Druck Null stromlos gemacht, so schlagt das Galvanometer bei 
jeder Druckanderung aus, und zwar proportional den Druckanderungen. 
Das ganze System hatte bei unseren Versuchen eine Eigenschwingungs­
zahl von 300 pro Sek., 1 mm Kurvenhebung entspricht 5/6 mm Hg 
Druckzuwachs. 

In der Abb.64 sind zu oberst die Herztone nach O. FRANK ge­
zeichnet, dann folgt die Vorhofsdruckkurve, darunter das Ekg in 
Abl. II, zu unterst die Schwingungen einer Zungenpfeife - 1/145 Sek. -. 
Die verschiedenen Lichthebel waren genau ausgelotet, so daB synchrone 
Punkte genau vertikal untereinanderstehen. 

Aus der Abb. 64 geht hervor, daB die Vorhofsdrucksteigerung mit 
einer Verspatung von 3/14) Sek. = 21 adem Beginn von P nachfolgt. 
In der Vorhofskurve driickt sich Beginn der Ventrikelsteigerung exakt 

Weber, Elektrokardiographle. 2. Auf). 7 
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aus; er fallt genau mit der Spitze von R zusammen, d. h. 14 (J nach 
Beginn des Kammer-Ekg. Der I. Herzton beginnt 0,01 Sek. spater, 
er folgt also dem Beginn des Ventrikel-Ekg mit 0,024 Sek. Verspatung 
nacho Der II. Herzton folgt dem Ende von T mit einer Verspatung 
von nicht ganz 11 (J nach, jedoch war diese Zeitbeziehung von Fall zu 
Fall sehr wechselnd, so fand GARTEN in einem anderen Versuch den 
II. Herzton 0,024 Sek. vor dem Ende von T. 

Am Menschen kamen bei gleichzeitiger Registrierung von Ekg und 
SpitzenstoB bzw. Herzt6nen zahlreiche Forscher fast zu denselben 
Werten, EINTHOVEN und DE LINT (53), G. FAHR (69), KAHN (162), 
A. HOFFMANN und SELENIN (146). WEITZ (328) fand noch kurzere 
Werte (bis herab zu 0,009 Sek.), jedoch vernachlassigt er ganz die 
Zacke Q, die gewohnlich 0,013 Sek. dauert. 

Von DE JONGH (159) wurde mit Hilfe eines eigens fiir solche Zwecke von 
EINTHOVEN konstruierten Apparates, des Saitenmyographen, gefunden, daB die 
mechanischen Erscheinungen entweder nur wenige a nach oder gleichzeitig mit 
den elektrischen Erscheinungen beginnen. Ja bei passend gewahlter Versuchs­
anordnung konnte sogar das Mechanogramm dem Ekg vorausgehend gefunden 
werden. Gegen die Versuche von DE JONGH laBt sich jedoch der Einwand erheben, 
daB, wahrend die Apparatempfindlichkeit zur Aufzeiehnung der meehanisehen 
Bewegung auf das auBerste gesteigert ist, die Empfindliehkeit des Saitengalvano­
meters auf den dritten Teil der sonst iibliehen herabgedriiekt wurde, so daB die 
initialen geringen Spannungsanderungen im Ekg, die Q-Zaeke, moglieherweise 
nieht zur Abbildung kommen. Dieser Verdaeht wird bestatigt bei genauer Be­
traehtung von Abb. 9 der genannten Arbeit, die ein Vorausgehen des Meehano­
gramms vor dem Elektrogramm demonstrieren soll. Hier liiBt sieh bei genauem 
Zusehen eine ganz flache Erhebung der Ekg-Kurve bereits zwei Skalenteile vor 
dem Aufstieg des Meehanogramms feststellen. 

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

noch so starken Reiz unerregbar (Stadium der absoluten Refraktarzeit). 
Nach den Untersuchungen von SCHELLONG und SCHUTZ (267) dauert 
dies Stadium so lange als der monophasische Aktionsstrom. 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 ge­
wissen Minimum abo Die Erholungszeit ist schon normalerweise nicht 
fur aIle Herzmuskelteile gleich lang. Sie ist am langsten fUr das spezi­
fische System. - Am Froschherzen fand W. TRENDELENBURG (308) 
keine volle Dbereinstimmung von Aktionsstrom und absoluter Re­
fraktarphase. Das Herz war schon vor Ablauf des Kammerelektro­
gramms mit starken Reizen erregbar. 

3. Veranderungen des Ekg unter physiologischen Bedingungen. 

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

rische Tiefertreten des Zwerchfells fUhrt, abgesehen von einer Ver­
schiebung des Herzens in toto, caudalwarts noch zu einer Drehung 
urn die Sagittalachse, die man sich im Winkel zwischen rechtem Vorhof 
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und den Gefa6en gezogen denken kann. Zufolge dieser Drehbewegung 
ist die Herzlangsachse, d. i. die Verbindungslinie von Herzspitze mit 
dem Scheitel des rechtsseitigen Vorhofs-Gefa6winkels inspiratorisch 
mehr der Vertikalen genahert, exspiratorisch mehr der Horizontalen. 
Mit Hilfe des Dreieckschemas lassen sich diese Verhaltnisse genau 
verfolgen. Es ergibt sich namlich, daB der Winkel (X zur Zeit von R 
exspiratorisch flacher wird, d. h. die resultierende Spannung zur Zeit 
von R dreht sich aus einer steileren in eine flachere, mehr quere Lage. 
Von EINTHOVEN (57) sind diesbezugliche 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 ublichen Ableitungen hat. Aus RI und Rn ist nach 
den oben geschilderten Prinzipien die Richtung der resultierenden 
Spannung zur Zeit von R wahrend der In- und der Expiration berechnet. 
Aus der Differenz dieser Werte ergibt sich die respiratorische Drehung 
der resultierenden Spannung. Die manifeste GroBe von R bleibt bei 
dieser Drehung unverandert (innerhalb der Fehlergrenzen der Methode). 

Tabelle 1. 

RI I Ru I RIlI I Richtung von R I Manifeste GroBe 
(Ab!. I) (Ab!. II) (Ab!. III) von R in Zehnteln 

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

Bach, Inspir. 3,2 12,5 9,3 ~~:} -360 13 
Exspir. 9,2 11,2 2,0 12 

Bat., Inspir. 6,2 20,0 14,0 ~~:} _200 20 
Exspir. 12,2 20,2 8,0 20 

de BI., Inspir. 6,0 26,0 20,0 ~~:} -120 
27 

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

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

Es schwankt also der Winkel zur Zeit von R respiratorisch um 
12 - 36 0 • Da wir annehmen mussen, 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 um 12-36 0 wahrend der Inspiration steiler 
stellt als wahrend der Exspiration. Fur die Zacke T fand EINTHOVEN 
den manifesten Wert fur T in der Exspiration groBer als in der In­
spiration; eine Wirkung, die niemals durch Drehung der Herzachse 
erzeugt werden kann. Sie ist vielmehr auf Vaguseinflusse zuruck. 
zufiihren. 

Der Winkel (X zur Zeit von T andert sich zwar in der gleichen Rich. 
tung wie Winkel lXR, aber meist weniger; diese Differenz ist auch auf 
Vaguseinflusse 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. 

7'" 



100 Ergebnisse der Elektrokardiographie bei regelmiiBiger Aktion. 

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

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

Nr. Monat der 
Graviditat 

1 9. Monat 
10 Tage p. p. 

2 7. Monat 
10. Monat 

3 5. Monat 
6. Monat 

II Tage p. p. 
4 9. Monat 
5 8. Monat 
6 9. Monat 
7 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 fiihre ich einige 
Werte von IXR bei Graviden und 
Wochnerinnen an. Derartig niedrige 
Werte fiir 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. 

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

Veranderung der S-Zacke ein (57), 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 iiberhaupt keine S-Zacke, wahrend sie bei Rechtslage sehr 
deutlich hervortritt. N ach den Ausfiihrungen iiber das Dreieckschema 
muB die Erklarung hierfiir darin gesucht werden, daB die Zacke S 
einer resultierenden Spannung entspricht, die vorwiegend sagittale 
Richtung im Herzen hat. Bei der Wendung des Korpers von der rechten 
zur linken Seitenlage vollfiihrt das Herz eine Drehung um 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 merkliche 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 (207). 

Die Zacken P, Q, R und T, die sich bei der Drehung des Korpers 
nicht veranderten, entsprechen demzufolge Spannungen, die vor­
wiegend in der Frontalebene verlaufen. 

d) EinfluB von erhohter Herzfrequenz auf das Ekg. 
Die Q-R-S-Gruppe bleibt bei gesteigerter Herzfrequenz (nach 

korperlicher Arbeit) meist unbeeinfluBt. Sehr deutliche Veranderungen 
zeigen dagegen P und T. Diese beiden Zacken werden deutlich groBer, 
und zwar, wie EINTHOVEN (57) annimmt, infolge von vermindertem 
Vagustonus. Die tierexperimentellen Forschungen bekraftigen diese 
Annahme (s. S. 102). 

4. Ekg und Herzkraft. 
In der ersten Ara der Elektrokardiographie wurde vielfach, nament· 

lich von klinischer Seite, die Auffassung vertreten, aus der Hohe der 
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Ekg-Zacken konne man Riickschliisse auf die Herzkraft ziehen. Wir 
wissen heutzutage, daB das nur unter so erheblichen Einschrankungen 
zulassig ist, daB man zur Beurteilung der Kraft, mit der sich das Herz 
zusammenzieht, das Ekg zu allerletzt heranziehen wird. Nur bei 
monophasischer Ableitung, also die eine Ableitungselektrode auf un­
geschadigtes, die andere auf geschadigtes Herzmuskelgewebe, erhalt 
man Kurven, die mit der Kontraktionsstarke parallel gehen. Aus dem 
biphasischen, von der Korperoberflache abgeleiteten Ekg konnen wir 
vorlaufig nur im aufsteigenden Ast von R und im abfallenden Ast 
von T Bruchstiicke eines oder evtl. beider monophasischer Anteile des 
Ekg erkennen. 1m Tierexperiment sind Beobachtungen gemacht 
worden (151, 19), 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 allem 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 (223, 289a, 308, 259, 184, 212). Bei Ca-Mangel steht das Herz 
ebenfalls still, liefert aber weiter sein Ekg. Zwar wurden mit sehr 
feinen Registriermethoden immer auch noch Kontraktionserscheinungen 
nachgewiesen (42), aber das andert nichts an der Tatsache, daB eine weit­
gehende Inkongruenz von Aktionsstrom und Kontraktionsstarke besteht. 

In gleichem Sinne spricht auch das sog. postmortale Ekg (122). 
HEGLER konnte bei Feten 1-2 Stunden nach dem klinischen Tode, 
beim Erwachsenen bis zu 1/2 Stunde post mortem groBe, fast normal 
aussehende Ekg aufzeichnen. Weitere Literatur 264,265, 143,209. 

HENRIQUES und LINDHARD (123) veroffentlichen Kurven vom Froschgastro­
cnemius, der auf direkte Reizung zwar eine kraftige Kontraktion, aber keine Spur 
eines Aktionsstromes ergab, wahrend von demselben Muskel bei indirekter Reizung 
der normale Aktionsstrom abgeleitet werden konnte. Mir gelang es nicht, den 
merkwurdigen Versuch nachzumachen. (Dies Experiment wurde das direkte Gegen­
stuck zu dem Aktionsstrom ohne Kontraktion sein.) 

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

Sympathicus. Die vier Grundeigenschaften des Herzens (s. S. Ill) 
werden vom Vagus in negativem, vom Sympathicus in positivem Sinne 
beeinfluBt. Erhohte Vaguswirkung bedingt verlangsamte Reizerzeugung, 
mithin Riickgang der Schlagfrequenz, ferner Verzogerung der Reiz­
leitung, Herabsetzung der Erregbarkeit und Herabsetzung der Kon­
traktionskraft. Der Accelerans dagegen beschleunigt Reizbildung und 
Reizleitung, er erhoht ferner die Erregbarkeit und die Kontraktionskraft. 

Wie wir aus dem Tierexperiment wissen, vermag das Herz auch 
losge16st von den langen Nerven nahezu normal weiter zu funktionieren. 
In seiner Ernahrung ist es von diesen N erven ganz una bhangig. 
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Die unter physiologisehen Verhii.ltnissen vorkommenden Nerven­
einfliisse konnen aueh die Form der einzelnen Ekg-Zacken verandern, 
wenn aueh nieht in sehr erhebliehem Grade. Wahrend der Inspiration 
nimmt der Vagustonus ab, wahrend der Exspiration zu; dement­
spreehend haben wir respiratorisehe Veranderungen des Ekg (s. S.98). 
Angestrengte Muskelarbeit und -oberfunktion der Sehilddriise sowie 
Atropin fiihren zu Erhohung des Aeeeleranstonus und demzufolge 
weisen wir bei Zunahme der Herzfrequenz eharakteristisehe Verande­
rungen am Ekg naeh (s. S. 100). 

Zum naheren Studium der Nervenwirkung auf das Ekg geht man 
am besten von experimenteilen Beobaehtungen aus: 

Bei Reizung des Vaguszentrums (56) mit kleinen Morphingaben 
erhalt man neben Verlangsamung der Sehlagfolge eine Verlangerung 
der -oberleitungszeit (Beginn von P bis Beginn des Ventrikel-Ekg) 
zuweilen aueh Unterbreehung des HIssehen Biindels und infolgedessen 
komplette Dissoziation, oder aueh Unterbreehung eines Tawara­
Sehenkels, infolgedessen atypisehe Ventrikelsehlage. Dureh Lahmung 
des Vagus mit hohen Morphiumdosen oder mit Atropin oder dureh 
Vagusdurehsehneidung werden diese Veranderungen riiekgangig gemaeht. 

Bei experimenteller Reizung des Vagus8tamme8 (257) tritt beim 
Kaltbliiter in der Regel erhebliehe Verkleinerung bzw. Negativwerden 
der T-Zaeke, ferner Verkiirzung der Streeke: Spitze Rbis Spitze T auf. 
Beim Warmbliiter ist die Verkleinerung von T inkonstant, ebenso die 
Verlangerung des Intervalls R-T. Diese Versehiedenheit der Wirkung 
beruht jedenfalls darauf, daB dem Vagusstamm in weehselnder Weise 
Sympathieusfasern beigemengt sind. Wahrend also in der Regel bei 
hohem Vagustonus die Zaeken P und T klein sind, letztere sogar 
negativ werden kann und R groB ist, findet man bei hohem Acceleran8-
tonu8 P und T groB, dagegen R klein. 

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

6. Das Ekg bei Situs inversus (Dextrokardie). 
Besonders deutlich zeigt sieh die Bedeutung der Herzlage bei Situs 

inversus, wo, wie im Spiegelbild reehts gegen links vertauseht ist. 
1m Ekg steht dabei Abl. I auf dem Kopf, d. h. aile Zacken sind um­
gekehrt; ferner ist Abl. II gegen Abl. III vertauscht, ohne Umkehr 
der Zackenrichtung. In Abb.65 ist sehematisch die Schaltung bei 
normaler Herzlage und bei Situs inversus aufgezeichnet. 

Normale Herzlage. 
Abl. I: R. Arm -+- Ob. -+- Unto Saitenende -+- L. Arm. 

Linke Basis - Rechte Basis. 
Abl. II: R. Arm -+- Ob. -+- Unto Saitenende -+- Spitze. 

Rechte Basis. 
Abl. III: L. Arm -+- Ob. -+- Unto Saitenende -+- Spitze. 

Linke Basis. 
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Situs inversus. 
Abl. I: L. Arm --+ Ob. --+ Unto Saitenende --+ R. Arm. 

Rechte Basis ~- Linke Basis. 
Abl. II: L. Arm --+ Ob. --+ Unto Saitenende --+ Spitze. 

Linke Basis. 
Abl. III: R. Arm --+ Ob. --+ Unto Saitenende --+ Spitze. 

Rechte Basis. 

Abb. 65. Schematische Darstellung der Herzlage (kleines Dreieck) im Kiirper (groGes Dreieck) und 
Verbindung des Kiirpers bei den drei Ableitungcn nach EINTHOVEN. 

a) bei normaler Herzlage, b) bei Sitns inversus. 

Das Ekg allein erlaubt mit Sicherheit die Dextrokardie von der 
einfachen Rechtsverlagerung, der Dextroversio, des Herzens zu unter­
scheiden. 

7. Das Ekg bei pathologischer Herzlage. 
Bei der klassischen Extremitatenableitung stellt das Ekg die 

Projektion der im Herzen erzeugten Spannung auf die Frontalebene, 
und zwar auf die in der Frontalebene verlaufenden Verbindungslinien 
der zur Ableitung benutzten Extremitatenansatzstellen am Rumpf dar. 
Wenn das Herz eine andere Lage einnimmt, andert sich die Projektion 
der in ihm erzeugten Spannung. Veranderte Herzlage muB sich im 
Ekg ausdrficken. Die Unterscheidung von Rechts- bzw. Linkspositions­
typ von Veranderungen des Ekg infolge von intraventrikularen Reiz­
leitungsstorungen S. S. 104. 

8. Das Ekg bei Vorhofsbypertropbie. 
Hypertrophie und Dilatation eines Vorhofs, wie Z. B. bei Mitral­

stenose, bei der stets der linke Vorhof erheblich vergroBert ist, bedingt 
deutliche Veranderungen der P-Zacke des Ekg. Wir finden in der 
fiberwiegenden Mehrzahl bei Mitralstenose eine ausgesprochene Spaltung 
der P-Zacke, sehr oft auch eine erhebliche VergroBerung derselben in 
Abl. II bis zu 0,5 Millivolt Spannung entsprechend und eine Verlangerung 
ihrer Dauer auf fiber 0,1 Sek. - Das Ekg kann also auf eine bestehende 
VorhofsvergroBerung hinweisen, freilich wird fiber deren Grad und die 
Entscheidung, ob rechter, linker oder beide VorhOfe beteiligt sind, 
die Rontgenuntersuchung das entscheidende Wort sprechen. 

9. Das Ekg bei gleichmliBiger VergroBerung beider Ventrikel. 
Sind die beiden Herzhalften in gleicher Weise vergroBert, was tat­

sachlich nicht so oft vorkommt, so kann das Ekg die Massenzunahme 
nur dadurch anzeigen, daB der manifeste Wert durchgehends recht 
hoch ist. Beim Frosch scheint das Elektrogramm (direkte Herzableitung) 
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groBere Ausschlage bei groBem Herzen und kleinere bei kleinen Herzen 
zu ergeben, eine systematische Priifung dieser Verhaltnisse ist er­
wiinscht. 

10. Der abnorme Ventrikelinitialkomplex. 

Wie oben ausgefiihrt., kann man sich das Ekg zusammengesetzt 
denken aus dem Elektrogramm der rechten und dem der linken Ka~mer. 

I 

J f'"'\-J ~ rvJ j"\.AJ i"-J~ 
I I I I I 

Abb. 66. Rechtsverspatung der Erregung. 

N ormalerweise stehen die 
beiden Kammern in einem 
bestimmten Verhaltnis von 
Gewicht, GroBe und Lage 
zueinander. Wird dieses 
gegenseitige Verhiiltnis ge­
start, so darf man Ver­
anderungen im Ekg er­
warten, was denn auch die 
klinische Erfahrung besta­
tigt hat (34,150). Wird dem 
rechten Ventrikel dauernde 

Mehrarbeit zugemutet, z. B. bei angeborenen Vitien oder bei Hinder­
nissen im kleinen Kreislauf, so finden wir in Abl. I einen kleinen, 
positiven oder negativen Ventrikelinitialkomplex, in Abl. III dagegen 
ein groBes, positives R (Abb. 66). Umgekehrt finden wir in vielen 
Fallen von dauernder Mehrarbeit des linken Ventrikels in Abl. I eine 

groBe positive R-Zacke und in 
Abl. III einen relativ groBen, ne­
gativen Initialkomplex (tiber ein 
Millivolt entsprechend) (Abb. 67). 
Das sind grundsatzlich dieselben 
Formveranderungen wie Steil- bzw. 
Querlage des Herzens. Man fin­
det aber im Prinzip die gleichen 
Veranderungen des Ventrikel-Ekg 
noch unter anderen Umstanden. Eine 
Extrasystole, die vom linken Ventri­

Abb. 67. Linksverspatung der Erregung. kel ausgeht, hat eine durchaus ahn-
Ordinatenabstand ' /" Sek. 

liche Form wie das Kammer-Ekg 
bei dauernder Mehrarbeit des rechten Ventrikels. Umgekehrt, eine rechts­
seitige Kammerextrasystole ahnelt dem Kammerkomplex bei dauernder 
Mehrbelastung des linken Ventrikels. Ferner: Wird der rechte Schenkel 
des HIsschen Btindels unwegsam (s. S. 141ff.), so re,sultiert ein Kammer­
komplex, ahnlich wie bei dauernder Mehrarbeit des rechten Herzens 
und bei Unterbrechung des linken Schenkels, wie bei Mehrbelastung des 
linken Herzens. 

Die Frage drangt sich auf, wie kann man diese einander ahnlichen 
Kurven, die doch sic her nicht dieselbe Entstehungsweise haben, von­
einander unterscheiden 1 Wenn man im Tierversuch das Herz um die 
Sagittalachse stark dreht, so daB die Herzspitze ganz nach rechts 
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heriiber sieht, so kehren sich in Abl. 1 samtliche Zacken urn (wie bei 
Situs inversus). Die Dauer des Ventrikelinitialkomplexes andert sich 
dabei nicht. Der Ventrikelinitialkomplex ist dagegen bei Tawara­
schenkelblock stark, bei ventrikularen Extrasystolen meist deutlich 
verlangert; bei dauernder Mehrarbeit eines Ventrikels liegt die Dauer 
des Initialkomplexes meist an der oberen Grenze des Normalen oder 
etwas dariiber. Beistehende Tabelle zeigt die Verhaltnisse. Man kann 
also zwei Gruppen von Kurven mit verandertem Ventrikelinitial­
komplex aufstellen. 

Die Dauer der Q-R-S-Gruppe hatte bei einigen Fallen von dauernder 
Mehrarbeit eines Ventrikels folgende Werte: 

Linksmekrarbeit,' Recktsm ekrarbeit,' Ventrikuliire Extrasystolen,' 

1. Fall = 0,2 Sek. 1. Fall = 0,13 Sek. 1. Fall = 0,14 Sek. 
2. 

" 
=0,13 2. 

" 
= 0,1 2. 

" 
= 0,16 

3. 
" 

= 0,11 3. " = 0,12 
" 

3. 
" = 0,16 

4. 
" 

=0,11 4. 
" 

=0,1 4. 
" = 0,15 

5. 
" 

=0,1 5. 
" 

= 0,1 5. 
" =0,16 

6. 
" 

=0,15 6. 
" 

=0,11 
" 

6. 
" 

= 0,15 
7. 

" 
=0,1 7. 

" 
=0,12 

" 
7. 

" =0,15 
8. 

" 
= 0,12 8. 

" 
= 0,13 

" 
8. 

" =0,13 
9. ,. = 0,13 9. 

" 
= 0,1 9. 

" = 0,14 
10. 

" =0,9 10. 
" 

= 0,125 
11. 

" 
=0,12 

" 
Durchschnitt = 0,128 Durchschnitt = 0,12 Durchschnitt = 0,147 

a) Der Ventrikelinitialkomplex ist' normal lang und RIll entspricht 
einem Wert von hochstens 1 mVolt. Hierher gehoren die durch Steil­
oder Querlage des Herzens bedingten Veranderungen des Ventrikel­
initialkomplexes (Rechts- bzw. Linkspositionstyp). 

b) Der Ventrikelinitialkomplex ist an der oberen Grenze des Nor­
malen oder verlangert. Gleichzeitig sind RI und besonders RIll ver­
groBert. Hierher gehoren aIle FaIle von Schenkelblock, ventrikulare 
Extrasystolen und dauernde Mehrarbeit eines Ventrikels. Das Gemein­
same aZZer dieser FiiZZe ist eine Storung der Reizleitung bzw. der Aufeinander­
folge in der Kontraktion der beiden Kammern. 

DaB etwas Derartiges bei Schenkelblock (s. S. 141) und bei ventri­
kularen Extrasystolen vorliegt, ist ohne Zweifel und experimenteIl 
erhartet. Aber auch bei dauernder Mehrarbeit eines Ventrikels, die 
zu vorherrschender VergroBerung dieses Ventrikels fiihrt, miissen wir 
etwas Derartiges annehmen. 1m vergroBerten Ventrikel nimmt auch 
das Reizleitungssystem an Lange zu (68). Da aber die Reizleitung mit 
meBbarer Geschwindigkeit vor sich geht, muB der vorwiegend ver­
groBerte Ventrikel den Reiz spater zugeleitet bekommen als der andere. 
Geht die Leitung durch einen Schenkel mit einer bloB 0,04 Sek. iiber­
steigenden Verspatung, so bekommt die zugehorige Kammer, wie bei 
der vollstandigen, einseitigen Leitungsunterbrechung, ihre Erregung 
auf dem Weg des anderen Schenkels durch die Septummuskulatur 
zugeleitet (271). 

Es sind also nur sehr geringe Abweichungen in der Zeitfolge, mit 
der die beiden Kammern in Kontraktion geraten, notig, urn Verande-
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rungen des Ventrikelinitialkomplexes herbeizufiihren. Wenn also z. B. 
bei Aorteninsuffizienz der linke Ventrikel stark erweitert ist, kommt 
die Erregung im rechten Herzen um eine merkliche Zeit fruher an, 
das Ekg beginnt als Dextrokardiogramm; die nachtraglich im linken 
Ventrikel auftretende Elektronegativitat fiihrt die Kurve zur Nullinie 
zuruck (151, 147). 

N ach der klassischen HERMANNschen Lehre von der Entstehung 
des Muskelaktionsstromes - auch des Ekg - aus zwei einphasischen 
Stromen lassen sich die beobachteten Erscheinungen zwanglos erklaren. 
Wenn ceteris paribus die beiden entgegengesetzt gerichteten monophasischen 
Aktionsstrome verzogert au/einander /olgen, so mufJ der Initialkomplex 
an Hohe und Dauer zunehmen. Wenn die einseitige Leitungsverzogerung 
so stark ist, dafJ diese Seite entgegen der Norm ihre Aktionsnegativitiit 

a b 

Abb.68. a) Normale Sukzession der Erregung in der rechten und linken Kammer (ietztere etwas 
nach der rechten). b) Linker Ventrikel erhiilt die Erregung verspiitet. c) Rechter Ventrikel erhalt 
die Erregung verspatet. Die monophasische Aktionsstromkurve wie sie SCHilTZ vom Kaninchen 
gewann , ist in positiver nnd mit einer g eringen z eitlichen Verschiebung in negativer Richtung auf 
MilJimeterpapier abgetragen. Die auf gleicher Ordinate liegenden Werte der beiden monopha-

sischen Kurven addiert, ergeben die innere, dunn ausgezogene Kurve. 

spliter als die andere Seite entwickelt, so mUfJ sich die Initialzacke um­
kehren. Halbschematisch sind die Verhaltnisse in beistehender Abb. 68 
angegeben. 

Bei ventrikularen Extrasystolen und bei monophasischer Ableitung 
des Gesamt-Ekg nach SCHUTZ (278) findet man die lnitialzacke hoher 
als die R-Zacke yom Normal-Ekg desselben Falles. Wenn nach unserer 
oben gegebenen Definition der Aktionsstrom yom linken Ventrikel 
bei Mehrbelastung dieses Ventrikels verspatet einsetzt, so muB der 
Anteil des rechten Ventrikels am Kammer-Ekg, der in Abl. I den 
aufsteigenden Ast der R-Zacke bedingt, langer allein wirksam sein, 
R wird also liinger und hOher ansteigen. Wenn die Verzogerung yom 
Erregungsbeginn des linken Ventrikels geniigend groB ist, so kommt 
die maximale Spannungsdifferenz, die der rechte Ventrikel entwickelt, 
zum Ausdruck. Bei Tawaraschenkelblock oder bei ventrikularen Extra­
systolen kann offen bar diese Moglichkeit realisiert werden; dann sieht 
man den Anfangsteil des Ventrikelkomplexes mehrmals so groB als 
beim Normal-Ekg. Bei dauernder Mehrarbeit eines Ventrikels sind diese 
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GroBenveranderungen nicht so ausgesprochen, weil offen bar die Zeit­
verzogerung im Erregungsbeginn des dilatierten Ventrikels nur un­
bedeutende Betrage annimmt. 

Die VergroBerung von RI bei Linksmehrarbeit pflegt erheblicher als 
die von RIll bei Rechtsmehrarbeit zu sein. Das ist verstandlich, weil 
der rechte Ventrikel schon normalerweise dem linken etwas im Er­
regungsbeginn vorausgeht; ein weiteres N achhinken des linken Ven­
trikels muB also in Hohe und Dauer des Anstiegs von RI besonders 
deutlich zum Ausdruck kommen, wahrend eine Verspatung in der 
Erregung des rechten Ventrikels schon sehr viel hochgradiger sein 
muB, urn die yom linken Ventrikel entwickelte, maximale Spannungs­
differenz manifest werden zu lassen, was sich in einem sehr groBen 
negativen RI ausdrucken wiirde. 

Normalerweise lauft der Ventrikelinitialkomplex (Q-R-S-Gruppe) 
in 0,06 bis hochstens 0,1 Sek. abo In einem Herzmuskel mit ungestorter 
Reizbarkeit verlauft die Systole rasch, jede Art von Schadigung fiihrt 
zu Verlangsamung des Erregungsablaufs. SCHELLONG (262) hat be­
sonders darauf hingewiesen, daB ein verlangsamter Anstieg der R-Zacke 
und Verlangerung der Q-R-S-Gruppe Ausdruck einer Herzmuskel­
schadigung ist. 

Zur Feststellung solcher Verlangerung, besonders, wenn man die Anstiegs­
geschwindigkeit von R feststellen will, braucht man raschen und vollig gleich­
maBigen Filmgang und als Elektrokardiographen eine hochabgestimmte Oszillo­
graphenschleife, oder die BRAuNsche Rohre. - Die Apparatur muB auch die 
hochsten Frequenzen im Ekg 
unentstellt aufzeichnen. 

Nach einer korper­
lichen Leistung, die keine 
Uberanstrengung fiir das 
Herz darstellt, verandert 
sich die Dauer des Q-R-S­
Komplexes nicht, oder sie 
wird kiirzer. Tritt jedoch 
eine, wenn auch nur ge­

Abb.69. Stark veriangsamter Anstieg 'der R-Zacke bei Ver­
zweigungsbJock. Am oberen Rand der Abbildung HerzschaJl­

kurve darin (mit Lupe erkennbar, Zeit 1/" Sek.l. 

ringe Verlangerung (urn einige 0) ein, so war die Leistung fur das 
Herz zu groB. In Abb. 69 ist ein Beispiel hochgradiger Verlangsamung 
des Anstiegs von R wiedergegeben. 

11. Veranderungen des S·T·Intervalls und der T·Zacke. 

Eindrucksvoller als die Verlangerung der Q-R-S-Gruppe ist meist 
die Veranderung des S-T-Intervalls und der T-Zacke in Ab!. I oder II 
oder in beiden gleichzeitig. Nach Ablauf der Q-l;l-S-Gruppe soIl die 
Kurve die Nullinie erreicht haben und nun in zunachst langsamen 
und dann etwas steilerem Anstieg den Gipfel von T erreichen, der 
einem Spannungswert von 0,25-0,5 Millivolt entsprechen soll. Man 
hat empirisch und experimentell gefunden, daB ein langeres Verweilen 
des S-T-Intervalls unter der Nullinie (80, 81) (Abb. 70), oder Abflachung 
(Abb. 71), oder Verschwinden, oder Negativsein von T in Abl. I bzw. 
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Abl. II bzw. in beiden Ableitungen gleichzeitig Ausdruck einer Myokard­
schiidigung ist. 

Oben wurde dargelegt, wie das normale Ekg sich aus zwei mono­
phasischen Anteilen zusammensetzt. Wenn der dem linken Herzen 

• Ab/.E I ,~I 
"""t~'~1 I 

f/20' , 

Abb. 70. Negatives S-T-Intervall 
in allen drei Ableitungen. Zeit 

' / •• Sek. 

entstammende monophasische Anteil ein 
brei teres Plateau hat als normal, so muG 
die S-T-Strecke langere Zeit unter der 
Nullinie verweilen. Wenn der linksseitige 
monophasische Anteil entgegen der Norm 
spater aufhort als der rechtseitige, sei es 
weil er spater einsetzt, oder langer an­
dauert als normal, so ist die T-Zacke ne­
gativ. 

Die genannten Veranderungen beruhen, 
wie wir heutzutage sagen konnen, eben­
falls auf einer Storung der Erregungs­
fortpflanzung im Herzen, und zwar muG 
es sich um eine vorwiegende Storung im 
linken Ventrikel handeln. 

Es ist bemerkenswert, daB bei einer das ge· 
samte Herz betreffenden Schadlichkeit die linke 
Kammer zuerst und am starksten zu leiden 
pflegt. Die Annahme drangt sich auf, daB die 
Empfindlichkeit der einzelnen Herzahschnitte 

mit zunehmender Wandstarke wachst. 1m Tierexperiment und sehr oft auch am 
sterbenden Menschen kann man beobachten, daB zuerst der linke Ventrikel, dann 
der rechte und zuletzt erst die Vorhofe ihre Tatigkeit einsteHen. Dazu wiirde 
auch die Auffassung passen, daB ein hypertrophischer Ventrikel leichter erIahmt 
als ein normal konfigurierter, so wird behauptet, daB Athleten oft friihzeitig an 
Herzinsuffizienz zugrunde gehen. Man konnte sich vorstellen, daB die Blut-

~b/.lI ~ 
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Abb.71. Flache T-Welle. 

versorgung mit zunehmender Wanddicke leichter gefahrdet wird. Bekannt ist 
ferner die groBe Empfindlichkeit der Kammer gegen Anderungen des 1onenmilieus, 
wahrend Sinus und Vorhof sich dagegen resistent zeigen (86, 188, 30). 

Von DRESSLER (43) ist betont worden, daB bei Linkstyp "ein negatives T] 
nicht mit Sicherheit fiir eine Myokardschadigung zu verwerten sei, da beim Links­
typ sehr oft eine Neigung zur entgegengesetzten Richtung von Anfangs- und 
Nachschwankung vorhanden ist". Wenn auch diese Begriindung nicht zwingend 
erscheint, so hat DRESSI.ER moglicherweise doch recht. Es konnte sein, daB die 
Verliingerung des Reizleitungsweges im vergroBerten linken Ventrikel aHein schon 
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ausreicht, urn eine solche Verspatung des Linksanteiles am Ekg zu bedingen, 
daB die entgegengesetzte Richtung von Initial. und Finalschwankung resultiert; 
daB also keine durch Myokardschadigung bedingte Verzogerung der Erregungs. 
lei tung vorliegt. Wir sind aber eher geneigt anzunehmen, daB, wie oben aus· 
gefiihrt, der wandverdickte Ventrikel storempfindlicher ist. Man konnte zur Stiitze 
dieser Annahme damuf hinweisen, daB in zahlreichen Fallen von Aorteninsuffizienz 
kein Linkstyp des Ekg be3teht, und weiter, daB recht haufig bei Linkstyp die 
T ,-Zacke positiv ist (unter 
100 Fallen von Aorten· 
insuffizienz fanden wir 
dies 37mal). 

Die Veriinderung des 
S·T·lntervalls und der 
T·Zacke sind von gro· 
Ber praktischer Bedeu· 
tung, sie sind o//enbar 
ein emp/indliches und 
objektives Anzeichen fur 
ungenugende Blutver· 
sorgung des linken Ven· 
trikels. Bei ungeniigen· 

~t ---J~hf-) . 11 
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Abb.72 . Negative T·WeJle. 

dem Coronarkreislauf fiihrt unter Umstanden schon geringe Muskel­
tatigkeit (270, 40, 211, 28, 183, 26a), ferner Einatmen 02·armer Luft 
oder forciertes Atemanhalten nach extremer Inspiration zu den ge· 
nannten Veranderungen von SoT und T. Diese Methoden stellen sehr 
wichtige, vielleicht die wichtigsten Herzfunktionspriifungen dar. -
Sie decken ein MiBverhiiltnis von Blutbedarf und Blutversorgung des 
linken Ventrikels auf. 

Wir konnen die geschilderten Veranderungen von SoT und T in 
der Klinik voriibergehend fast bei jeder Tachykardie, sehr oft auch 
nach extremer Korperanstrengung., ferner in Zustanden von Hypo­
glykamie, von CO-Vergiftung und von Anamie finden (29). Nach hin­
reichender Erholung oder Wiederherstellung der normalen Blut­
zusammensetzung verschwindet die Veranderung des Ekg sofort. -
Ebenfalls reparabel, aber iiber Wochen anhaltend, findet man dieselben 
Veranderungen nach starker DigitaIisierung. Der Normalzustand stellt 
sich nach Weglassen des Mittels allmahlig wieder her. Wie SCHERF 

feststellte, bleiben Nitrite und andere die Coronararterien erweiternde 
Mittel ohne Wirkung auf das durch Digitalis veranderte Ekg. Daraus 
muB man schIieBen, daB es sich um eine toxische Schadigung des 
Myokards handelt, die durch eine Verbesserung des Coronarkreislaufs 
nicht ohne weiteres beseitigt wird. Dasselbe gilt auch fiir die im An­
schluB an Infektionskrankheiten (Abb. 73), wie Diphtherie, Typhus, 
Grippe, Tuberkulose (328) usw. auftretenden, unter Umstanden erst 
nach Monaten verschwindenden Veranderungen von S·T und T. 
Weichen die Veranderungen auch bei monatelanger Beobachtung nicht, 
so miissen sie als Zeichen fUr dauernd ungeniigende Blutversorgung des 
linken Ventrikels angesehen werden. So finden wir sie fast stets bei 
langerdauerndem Vorhofsflimmern, in den Spatstadien von Klappen­
fehlern und Hypertension, besonders ausgepragt bei Mesaortitis luica, 
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bei der es so oft zu Verengerung der Coronararterien-Abgangsstellen 
kommt, oft bei Coronarsklerose usw. 

Fur die klinische Bewertung von verandertem S-T oder T lassen 
sich also drei Gruppen aufstellen. 

1. Die Veranderungen dauern Sekunden bis hochstens wenige Tage 
und schwinden sofort mit dem Wegfall des schadigenden Einflusses: 
es handelt sich um ungenugende Blutversorgung des linken Ventrikels 
ohne anatomische Verengerung der Coronararterien. 

2. Wochen bis Monate lang dauernde Veranderungen von S-T und T, 
die spontan zuruckgehen, aber durch Nitrite wenig oder gar nicht zu 
beeinflussen sind: toxische Schadigung des Myokards. 

3. Dauernde Veranderungen von S-T und T, durch Nitrite wenig 
oder gar nicht zu bessern: anatomisch bedingte Verschlechterung der 
Blutversorgung durch Verengerung in den Coronararterien. 

h) 

ib/..zJ~ ___ "~.J~ ___ .""_""" __ "-.I-.I~~I~ 

Abb. 73. Riickbildung einer negativen T-WeJlc ; 
a) negatives T nach einer Infektionskrankheit, b) das negative T ist 4 Wochen spater verschwunden. 

Zusammen!assung,' Verlangsamte Erregungsleitung bedeutet meist -
vielleicht immer - Schiidigung des Myokards, sei es durch vorubergehenden 
oder dauernden Sauerstoffmangel (Goronarinsuffizienz) , sei es durch 
andere Noxen, z. B. Toxine, Hypoglykiimie . - Zu untersuchen bleibt noch, 
ob einseitige Verliingerung der Reizleitungsbahn, z. B. bei Aorteninsuffi­
zienz, solche Veriinderungen von S-T und T bewirken kann, was theoretisch 
denkbar ist. 

Aus folgenden Veranderungen des Ekg schlie Ben wir auf Verlang­
samung der Erregungsleitung im Ventrikel, mithin auf Schadigung des 
Myokards: 

1. Verlangsamter Anstieg von R. 
2. Verlangerte Dauer des Q-R-S-Komplexes uber 0,1 Sek. 
3. Jedes Verweilen der S-T-Strecke unter der Nullinie. 
4. Jedes Zuruckbleiben von Tin Abl. I oder II unter einem Mindest­

wert von 0,2 Millivolt. 

VIII. Die graphischen Methoden bei Storungen der 
Grundeigenschaften des Herzmuskels. 

Physiologische Vorbemerkungen. 
Seit ENGELMANN (63) galt die Lehre, daB dem Herzmuskel vier 

verschiedene voneinander unabhangige Grundeigenschaften zukommen, 
namlich : 
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1. Reizbildungsvermogen 
2: Reizleitungsvermogen 
3. Reizbarkeit oder Anspruchsfahigkeit 
4. Kontraktilitat. 
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Diese vier Grundeigenschaften sind unabhangig vom Nervensystem, 
das nur insofern auf die Herztatigkeit einwirkt, als es die vier Grund­
eigenschaften hemmend (negativ) oder fOrdernd (positiv) beeinfluBt. 

Die Unabhangigkeit der Reizleitung 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 (285) 
bei mikroskopischer Betrachtung, daB eine solche Fortleitung nur 
stattfindet, solange sich noch einzelne Vorhofsfasern kontrahieren. 
Waren alle Vorhofsfasern gelahmt, so fand auch keine Uberleitung statt. 
Ferner hat SCHELLONG (266) in ausgedehnten, experimentellen Unter­
suchungen den Nachweis erbracht, daB Reizleitung und Kontraktilitat 
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 Reizleitung langsamer, 
gleichzeitig nimmt die Kontraktilitat ab, wird dagegen der Zustand des 
Myokards durch reichliche Sauerstoffversorgung verbessert, so steigt 
gleichzeitig mit Beschleunigung der Reizleitung auch die Kontraktilitat. 
Wir schlieBen mit SCHELLONG aus diesen Versuchen, daB die beherr­
schende Eigenschaft der Herzmuskelfaser ihre Reizbarkeit ist und 
nehmen an, daB die Kontraktion eines Muskelteilchens den AnstofJ fur 
die Kontraktion des benachbarten gibt. Je groBer die Reizbarkeit der 
Faser, um so rascher und kraftiger folgt sie dem AnstoB. 

Aus didaktischen Grunden mochten wir aber die ENGELMANNsche 
Lehre beibehalten, weil sie eine klare Einteilung der HerzunregelmaBig­
keiten gestattet; nur uber den Platz, den man der Arhythmia absoluta 
zuweisen solI, sind Zweifel berechtigt. lch habe sie zu den Reizleitungs­
storungen gerechnet, da ihr hervorstechendstes, klinisches Symptom, 
die unregelmaBige Kammertatigkeit, auf eine Leitungsstorung zuruck­
zufiihren ist. 

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 zllstande, wenn im Sinus­
knoten so viel Reizmaterial (dessen Natur wir nicht kennen) entstanden 
ist, daB ein Reiz ausge16st wird. Wir wissen, daB der Reiz im Sinus­
knoten entsteht, und daB er mit meBbarer Geschwindigkeit weiter­
geleitet wird, im Vorhof, wie man fruher annahm (201), nicht auf 
spezifischen Bahnen. Nach neueren Untersuchungen jedoch bestehen 
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zwischen Vorhof und Atrioventrikularknoten zwei bevorzugte Muskel­
verbindungen, deren Unterbrechung eine Veranderung der P-Zacke 
bedingt (Verlangerung, Aufsplitterung oder Negativwerden von P). 
Die eine Muskelfasergruppe geht yom oberen Ende des Sinusknotens 
zum linken Vorhof, die andere geht iiber das Vorhofseptum zum Atrio­
ventrikularknoten. Yom Atrioventrikularknoten aus auf dem Wege des 
Hrsschen Biindels und seiner Verzweigungen (248, 272). Anwesenheit 
und Weiterschreiten des Reizes weisen wir durch den begleitenden, 
elektronegativen Zustand nacho Gelangt der Reiz zur Herzmuskelfaser, 
so tritt Kontraktion ein, wenn erstens die Faser auf den Reiz anspricht, 
(der Reiz also iiberschwellig ist) und wenn sie zweitens von der voraus­
gegangenen Kontraktion geniigend erholt ist. 

Bei herabgesetzter Reizbarkeit muG der Reiz starker sein, wenn 
er wirken solI. Die Reizstarke gibt also ein MaG fiir die Reizbarkeit 
ab, die Kontraktilitat dagegen wird an der geleisteten Arbeit ge­
messen. 

Die Gesamtheit der Erscheinungen yom Manifestwerden des Reizes 
bis zum Ende der Kontraktion nennen wir Systole. Wahrend der­
selben werden die vier Grundeigenschaften auGer Funktion gesetzt: 
das Reizmaterial wird vernichtet, die Leitfahigkeit aufgehoben, die 
Anspruchsfahigkeit und Kontraktilitat ebenso: refraktiire Phase, wahrend 
der auch ma.ximale, kiinstliche Reize wirkungslos bleiben. 

Theorie von Geraudel. 
(Arch. Mal. Crnur 1926, 80, und Le mecanisme du Crnur et ses anomalies. 

Masson et Cie. Paris 1928.) 
Nach GERAUDEL schlagen Vorhofe und Ventrikel nicht in gemeinsamer Ab­

hangigkeit yom Sinusknoten, sondern der Sinusknoten sorgt nur fiir die VorhOfe, 
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 Verzogerung der Reizimpulse ein. 
Werden beide Zentren in gleicher Weise betroffen, 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 Tawararhythmus nennt). Dasselbe konne 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 Exstrasystolen sind Folge 
von Erweiterung der Tawaraknotenarterie usw. 

Mit Recht sagt hierzu PETERS (235), 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 ventrikuIaren? - Viele andere Erscheinungen, fiir die uns die alte 
Lehre eine durchaus plausible Erklarung gibt, scheinen mir durch GERAUDELS 
Theorie nicht deutbar zu sein, ich nenne nur die tjbereinstimmung kiinstlich 
ausgeloster 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. 
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A. Reizbildungsstorungen. 
Wir unterscheiden nach dem Vorgang von H. E. HERING nomo­

und heterotope Reizbildungsstorungen, je nachdem, ob die Storung 
inner- oder aullerhalb der Reizursprungsstatte, im Sinusknoten, sitzt. 

1. Die nomotopen Reizbildungsstorungen 
dokumentieren sich in krankhafter ErhOhung der Herzfrequenz, Sinus­
tachykardie, oder krankhafter Herzverlangsamung, Sinusbradykardie; 
dazu kommen noch die Sinusarhythmien. Liegen keine anderen Funk­
tionsstorungen am Herzen vor, so beteiligen sich Vorhofe und Ventrikel 
an der veranderten Herzaktion. 

a) Sinustachykardie. 
Bei weitem die Mehrzahl aller FaIle von regelmaIliger Pulsbeschleu­

nigung mittleren Grades stellen Sinustachykardien dar. Hierher gehOrt 
die Pulsbeschleunigung bei Erwarmung des Korpers durch heille Bader, 
iiberheizte Raume, Fieber; auch das sog. Fieber ohneTemperatursteige­
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 aullerdem die Pulsbeschleunigung bei Anamie, 
gleichgiiltig welcher Herkunft, ferner bei hoheren Graden von Hirndruck 
(Vaguslahmung) und bei Atropinvergiftung (ebenfalls Vaguslahmung). 

Bei reiner Sinustachykardie pflegen Vberleitungszeit und Kammer­
komplex relativ weniger verkiirzt zu sein als die Dauer der Diastole 
(s. S. 96). Das S-T-Intervall liegt bei hoheren Graden von Sinus­
arhythmie stets unter der Nullinie (s. S. 108). 

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 Reizbildung 
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 nach 
dem nachsten P, wahrend die Vberleitungszeit und der systolische 
Anteil des Ekg weniger verlangert ist. Gleichzeitige Veranderungen in 
der ZackenhOhe mussen auf Vaguseinflusse geschoben werden (s. S. 102). 

Weber, Elektrokardlographie. 2. Auf!. 8 
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c) Respiratorische Sinusarhythmie. 

Schon in der Norm wird die Herzfre­
quenz wahrend der Inspiration rascher, 
wahrend der Exspiration langsamer. Diese 
Arhythmia respiratoria wird oft zu Un­
recht als Symptom einer Herzerkran­
kung aufgefaBt, namentlich wenn sie, 
wie das oft der Fall ist, bei Jugendlichen 
und Rekonvaleszenten sehr stark auf­
tritt (Abb. 74) . In Wirklichkeit handelt 
es sich um eine vollig harmlose Erschei­
nung, die keineswegs Ausdruck irgend­
einer Herzschadigung ist, sondern einen 
zentral bedingten Wechsel im Vagus-

<: tonus darstellt. Wahrend der Inspira-
S tion nimmt der CO2-Gehalt des Blutcs 
-- ab, wahrend der Exspiration steigt er, 
~ oi sein Tonus nimmt zu mit steigender 
:2 ~ und ab mit fallender CO2-Konzentration 
<: ~ im Blut. Daneben steht aber, wie beson­
:2: o~ ders WENCKEBACH betonte, der Vagus 
2 '" unter dem EinfluB hoherer Zentren. Bei <: Os 
<: .:: geistiger Aufmerksamkeit pflegt unter 
:2 .s Beschleunigung des Pulses die respirato. 
<: -< rise he Arhythmie zuruckzugehen, bei 
:2 i mangelhafter geistiger Konzentration oder 
<: :§ im Schlaf nimmt sic zu (340). 
<: -< 
<: Auch bei der Arhythmia respiratoria 
:2 ist die verschieden lange Dauer der Herz­
:2 revolution vor allen Dingen durch die 

<: 
<: 
<: 
<: 
<: 

<: 
<: 

<: 

wechselnde Lange der Diastole bedingt. 
Sonstige Veranderungen zeigt das Ekg der 
Arhythmia respiratoria nicht. 

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

Radialpuls und Venenpuls. Wie auf 
S. 62 ausgefiihrt, wird das Aussehen der 
Radialpulskurve weniger yom Herzen als 
yom Zustand der Arterienwand bestimmt. 
Daher wird auch durch Veranderung der 
Herzfrequenz an sich das Pulsbild wenig 
beeinfluBt. Der Venenpuls zeigt ebenfalls 
keine grundsatzIichen Anderungen bei 
starker Zu- oder Abnahme der Herz­

frequenz. Nur bei sehr starker Tachykardie wird die diastolische 
Welle mehr und mehr kleiner. 



Die heterotopen Reizbildungsstorungen. 

2. Die heterotopen ReizbildungsstOrungen. 
a) Ersatzsystolen. 
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Wahrend normalerweise die trager reizbildenden, tieferen Herz­
partien von dem hoher gelegenen und rascher reizbildenden Sinus­
knoten die Schlagfrequenz aufgezwungen bekommen, kann bei langer 
dauernder, diastolischer Pause ein tieferer Herzabschnitt geniigend 
Zeit zur Entwicklung eines wirksamen Reizes finden, es entsteht dann 
ein Herzschlag von einem tieferen Zentrum ausgehend, der in der 
Regel nur als ein einzelner Ventrikelschlag auf tritt, ohne den Normal­
rhythmus zu storen, der sofort danach wieder einsetzt, als wenn nichts 
geschehen ware (Abb. 75). Bedingung fUr das Entstehen solcher Ersatz-
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Abb. 75. Sinuaurikularer Block mit Ersatzsystolen. 

systolen sind lange Herzpausen: Sinusbradykardie, lange kompensatori­
sche Pausen usw. Ursprungsort der Ersatzsystolen ist der Tawara­
knoten oder der Biindelstamm ; es entsteht daher ein fiir den betreffenden 
Menschen annahernd normaler Ventrikelkomplex, meist ohne Vorhofs­
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 muB also 
immer eine verlangerte 
Herzpause vorausgehen, 
wahrend den a-v-Extra­
systolen vom mittleren 
KnotenteiI, die sonst ge­
nau so aussehen, eine ver­
kiirztePausevorausgeht. 

b) Tawararhythmus. 
1st der Sinusknoten 

fiir langere Zeit oder Abb. 76. Unterer Knotenrhythmus. 

dauernd auBer 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 falIt mit R zusammen, es ist dann meist nicht 

8* 
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sichtbar (mittlerer Knotenrhythmus), oder schlieBlich P folgt erst nach R 
(unterer Knotenrhythmus) (Abb.76). 

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

es tritt nur seine reizbiIdende Kraft gegeniiber der des Tawaraknotens 
zuriick und beide Zentren sind nebeneinander tatig, es kommt dann 
zu Gruppenbildung (Abb. 77). 

Mehrere Kammerkomplexe biIden zusammen eine Gruppe, die 
jedesmal von der nachsten Gruppe durch eine etwas langere Pause 
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 Vber­
leitungszeit wechselt innerhalb jeder Gruppe. Dies zunachst etwas 
kompliziert aussehende Bild erklart sich dadurch, daB der Ventrikel 
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Ahb.7i. Wechse) zweier Rhythmen. P positiv heim einen, negativ beim andern. 

einmal yom Vorhof, dann wieder yom Atrioventrikularknoten aus 
erregt wird (Interferenzdissoziation). Unterscheiden sich die Frequenzen 
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 
fallende:n Intervall bis zum volligen Gleichschritt usw. Arbeitet eins 
oder gar beide Zentren nicht ganz regelmaBig, kommt z. B. noch eine 
respiratorische Arhythmie dazu, so entstehen sehr komplizierte BiIder, 
in denen man nicht stets wiederkehrend diesel ben Gruppen antrifft. 

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

d) Extrasystolen. 
Wir verstehen unter Extrasystolen Herzkontraktionen, die auBerhalb 

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 N ormalschlagen einfallen, sie konnen schlieBlich den 
Normalrhythmus vollkommen ausschalten. 

Vorkommen. 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-
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zustellen, die zur Entstehung von Extrasystolen fiihren. Wir konnen 
a ber mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daB N erveneinjliisse 
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 unangellehme 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 aus16sender Faktor 
in Frage zu kommen, z. B. Bauchlage, starke Gasfiillung des Magens. 
Haufig findet man bei Hyperthyreoidismus Extrasystolen, jedenfalls 
infolge von gesteigertem Acceleranstonus. 

Beim Gebrauch von Digitalispraparaten kommt es oft zu Extrasystolie, 
ferner oft bei Hypertonie, Klappenfehlern, besonders der Aorta, und bei 
Coronarsklerose. In den drei letztgenannten Fallen kann die Extrasystole 
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 (Coronar­
arterienverschluB), schlieBlich durch exzessive Drucksteigerung im 
groBen Kreislauf und Acceleranreizung. 

Ekg bei Sinusextrasystolen. 
Experimentelle Sinusextrasystolen. Reizt man ein freigelegtes, abel' 

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

Del' Herzrhythmus wird durch eine Sinusextrasystole gestort, denn 
nach del' Extrasystole vergeht wieder eine ebenso lange Zeit wie zwischen 
zwei Normalschlagen, bis die nachste Normalsystole erscheint, der 
Herzrhythmus wird also gewissermaBen vorgeriickt urn den Zeitbetrag, 
urn den die Extrasystole vor del' nachstfalligen N ormalsystole einfiel 
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(keine kompensatorische Pause). Bei friihzeitigen Sinusextrasystolen 
erscheint die nachste normale Vorhofskontraktion friiher, als dem 
N ormalintervall zweier V orhofsschlage 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 kiinstliche Reizung in der Gegend des Sinus­
knotens Extrasystolen auszu16sen vermag. Diese Annahme wird iibrigens 
gestiitzt durch die experimentelle Beobachtung, daB die Herzfrequenz 
durch Erwarmung oder Abkiihlung yom Kopfteil des Sinusknotens 
wesentlich intensiver beeinfluBt wird als yom Schwanzteil des Knotens. 

Spontane Sinusextrasystolen am Menschen sind nicht haufig. 
Zuerst wurden auf Grund von Venenpulskurven solche Falle aufgedeckt. 
Das Ekg der Sinusextrasystolen zeigt vollkommen das gleiche Aus­
sehen wie das yom Normalschlag, abweichend ist nur das vorzeitige 
Auftreten der Extrasystole und die Pause danach (postextrasystolische 
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Abb. 78. Schema dcr Sinusextrasystolen. Nach WENCKEBACH. 

Pause), gerechnet bis zum Beginn der nachsten P-Zacke (Abb. 78). 
Diese Pause ist kiirzer als die entsprechende Strecke zwischen zwei 
N ormalschlagen, weil der Annahme nach der Sinusextrareiz langsamer 
zum Vorhof iibergeleitet wird infolge noch unvollkommen erholter 
Leitfahigkeit oder Anspruchsfahigkeit des Vorhofs. 

Ekg bei aurikularen Extrasystolen. 
Experimentelle aurikuliire Extrasystolen. Wird der Vorhof wahrend 

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

Bei sehr friih einfallendem Reiz folgt der Ventrikel nicht, es bleibt 
bei einem isolierten Vorhofsschlag. 1st das absolute refraktare Stadium 
des Ventrikels abgelaufen, so konnen die Ventrikelzacken der aurikularen 
Extrasystolen abnormes Aussehen haben. Es wird, dann - offenbar, 
weil das Reizleitungsvermogen noch nicht geniigend hergestellt ist 
die R-Zacke breiter, T niedriger bzw. negativ. 
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Die Pause nach aurikularen Extrasystolen verhalt sich verschieden. 
Geht der Extrareiz auch auf den Sinusknoten iiber, so wird dort das 
Reizmaterial vernichtet, und ein neuer Normalschlag erfolgt erst wieder 
nach Ablauf eines Normalintervalls (Abb.79). In diesem Fall wird der 
Herzrhythmus also gestort, wie bei Sinusextrasystolen. Die postextra­
systolische Vorhofsperiode ist langer als die normale, aber zusammen 
mit der Extravorhofsperiode ist sie kiirzer 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 fallt der erste post­
extrasystolische Normalschlag aus, und erst der zweitfolgende Sinus­
reiz wird wirksam. In diesem Falle ist die postextrasystolische Vorhofs­
periode vollkompensierend, denn sie ist mit der vorausgehenden Extra­
systole zusammen genau so lang wie zwei N ormalschlage. 

Wenn dagegen die aurikulare Extrasystole so friihzeitig fallt, daB 
beim nachstfalligen N ormalschlag die Refraktarzeit nach der Extra-

~y m;;~E 20 ~ 20 b;;~E 20 m 20 m 

I II I II I I 
a n M ~ M 

Abb.79. Schema der aurikuliiren Extrasystolen. Nach WENCKEBACH. 

systole bereits abgeklungen ist, so faUt keine Systole aus, das Herz 
schlagt auch in seinem Rhythmus ungesti::irt weiter, die aurikulare Extra­
systole ist in diesem Fall interpoliert (240, 104). Es handelt sich dabei 
fast immer um langsame Herzaktion, denn bei rascherer Aktion folgt 
der nachstfallige Sinusreiz noch vor Ablauf der Refraktarzeit. 

Spontane aurikulare Extrasystolen. Aurikulare oder V orhofsextra­
systolen entstehen in der Vorhofsmuskulatur. Wir erkennen sie in 
klinischen Fallen daran, daB vorzeitig eine P-Zacke von abnormaler 
evtl. auch normaler Form auftritt. Die "Oberleitungszeit kann normal 
oder verlangert sein. Der Ventrikelkomplex ist bei weitem in der 
Mehrzahl der Falle vollkommen normal. Oft wird der Herzrhythmus 
gesti::irt durch "Obergang der Extrasystole auf die Sinusgegend. Die 
V orhofsperiode nach dem Extraschlag ist langer als normal. Hierdurch 
kann man stets die Unterscheidung gegen die Sinusextrasystole treffen, 
wo sie verkiirzt ist. Wird der Sinusrhythmus gesti::irt, so sind Normal­
schlag plus nachfolgende aurikulare Extrasystole kiirzer als zwei 
Normalschlage des gleichen Falles; die postextrasystolische Pause ist 
also nicht vollkompensierend (Abb. 80). Geht der Extrareiz nicht auf 
den Sinusknoten iiber, so ist die Pause vollkompensierend (Abb. 81). 
Sehr friihzeitige Extrasystolen treffen die Kammer noch refraktar an, 
der Reiz wird dann nicht auf die Ventrikel iibergeleitet. Die Extra­
P-Zacke ist in solchen Fallen der Zacke T superponiert; der zu 
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erwartende Ventrikelkomplex fehlt. Trifft der Extrareiz den Ventrikel 
im relativen Refraktarstadium, so entsteht em entstellter Ventrikel­
komplex (Abb. 82) . 

Aurikulare Extrasystolen sind seItener als solche ventrikulare. 
Sie sind praktisch insofern von groBer Bedeutung, als sie in enger 
Beziehung zur Arhythmia absoluta stehen (s. S. 148). 

Abb. so. Ekg bei aurikuliirer Extrasystole. 
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Abb. S1. Der dritte Herzschlag steUt eine aurikulilre Extrasystole dar, die den Sinusrhythmus nicht 
stOrt. Der mit 1 bezeichnete Herzschlag ist wieder eine aurikuliire Extrasystole, der eine atrio­

ventrikuliire folgt. 
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Abb. S2. Interpolierte aurikuliire Extrasystole. Der Extravorhofschlag verschmilzt mit T des 
vorausgehenden N ormalschlages. Die sehr friihzeitige aurikuliire Extrasystole findet ein noeh un­
voUkommen erholtes Reizleitungssystem vor. Dadureh entsteht ein abnorrner Ventrikelschlag. Die 

niiehste Vorhofkontraktion beginnt reehtzeitig, sie wird verzogert iibergeleitet. 

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 fUr atrioventrikulare 
Extrasystolen ist die Verkiirzung der DberIeitungszeit. 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 
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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 (248). 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 
Sinusknoten iiber, so wird der Herzrhythmus gestort, und die post­
extrasystolische Pause ist nicht kompensierend. Findet keine Riick­
leitung auf den Sinusknoten statt, so wird auch der Sinusrhythmus 
nicht gestort 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 

Abb.83. Atrioventrikuliire ExtrasystoJen. P ist negativ. 

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, und die als paroxysmale Tachykardie (s. S. 129) impo­
nieren, oder es tritt die Tawara-Automatie als langsamer Herzrhyth­
mus auf. 

Das Ekg verhalt sich verschieden: je nachdem der Reiz mehr 
vorhofs- 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 
unverandert. Bei groBer Friihzeitigkeit wird sein Aussehen abnorm, 
weil 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. 83). 
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Ekg bei ventrikularen Extrasystolen. 
Experimentelle ventrikuliire Extrasystolen. 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 alier 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 Rohe der Ausschlage ist meist groBer als beim 
Normalschlag des gleichen Rerzens. 

Man hat seit KRAUS und NIKOLAI drei Haupttypen der ventrikularen Extra­
systole unterschieden, die man bei Abl. II erhalt: 

Typ A: Bei Reizung des linken Ventrikels Initialphase negativ, Endphase 
positiv. 

Typ B: Bei Reizung des rechten Ventrikels nahe der Basis. Initialphase auf­
warts, Endphase abwarts gerichtet. 

Typ C: Bei Reizung nahe dem Kammerseptum; dem Normalventrikelkomplex 
yom gleichen Fall unter Umsmnden sehr ahnlich, oft jedoch triphasisch mit ge­
ringer Hohe der einzelnen Zacken. Diese Einteilung ist unexakt und sollte ganz 
fallen gelassen werden. 

Experimentelle Untersuchungen (113,7,165,166) haben namlich 
gezeigt, daB eine solche Ortsbestimmung am indirekt abgeleiteten 
Ekg nicht ohne weiteres statthaft ist (s. S. 123); dagegen ist es 
moglich, im Tierversuch bei direkter Ableitung yom freigelegten 
Rerzen zu drei Elektrokardiographen gleichzeitig eine recht genaue 
Ortsbestimmung des Extrasystolen-Ursprungs vorzunehmen. - Es 
laBt sich namlich beweisen, daB die ventrikulare Extrasystole immer 
da entsteht, wo zwei benachbarte Ableitungen eine Elektronegativitat 
zu Beginn der Extrasystole anzeigen. Der Beweis hierfiir laBt sich 
folgendermaBen fiihren: Wie auf S. 86 ausgefiihrt, stellt der ansteigende 
Ast von R den unbeeinfluBten Teil der zuerst auftretenden mono­
phasischen Schwankung der Rerzaktionsspannung dar. Ferner sei 
daran erinnert, daB nach allgemeinem Dbereinkommen der Elektro­
kardiograph so geschaltet wird, daB eine Negativitat an der Rerzbasis 
rechts in Abl. I und II einen Ausschlag aufwarts der Nullinie bedingt. 
In Abl. III bedeutet ein Ausschlag aufwarts der Nullinie eine Negativitat 
an der Basis links (s. Abb. 85, S. 124). Wenn man bei direkter Rerz­
ableitung von Basis rechts zu Basis links (I), ferner von Basis rechts 
zu Spitze (II) und Basis links zu Spitze (III) die in Abb. 84 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 schlie13lich ist L friiher 
negativ als Sp. Diese Dreifachableitung unmittelbar vom 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 II und III, Negativitat zu Beginn der Systole 
anzeigen, in diesem Fall die Basis links, 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 des 
Kammerkomplexes in Abl. II und III eine Elektronegativitat bei Sp. 
Reizt man 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 
Verhaltnissen beruht, gibt es 
keine Ausnahme. 

Die klaren Verhaltnisse, wie 
wir sie bei der direkten Ab­
leitung vom 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. S4. Dreifache Abieitung vom frcigeiegten 
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: Man schreibt das Ekg in den drei Extremitaten­
ableitungen gleichzeitig, berechnet aus einem Normalschlag mit Hilfe 
des Schemas vom gleichseitigen Dreieck (s. S. 86ff.) den Winkel IXR, 

der ungefahr die Neigung der anatomischen Herzlangsachse zur Ver­
bindungslinie der beiden Schultern angibt. Man zeichnet dann in ein 
groBeres gleichseitiges Dreieck, das den Korper darstellen soIl, 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 Extra­
systole als Pfeile auf den Seiten des Korperdreiecks ab und konstruiert 
den dazugehorigen Winkel IXRE, so erhalt man in dem inneren Dreieck 
(der schematischen Herzfigur) in der Gegend des Pfeilendes den Ur­
sprungsort der Extrasystole. In Abb. 85 ist vom Frosch mit freigelegtem 
Herzen das Ekg in den drei Extremitatenableitungen und zugleich das 
Ekg vom Herzen direkt in drei Ableitungen gleichzeitig gezeichnet. 
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Es ist dann, wie oben erortert, zunachst aus dem Normalschlag der 
Winkel IX berechnet, danach das Herzdreieck im groBeren Dreieck 
orientiert und dann aus RI 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 ein­
getragen. Das Pfeilende zeigt den Extrasystolen-Ursprung 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 
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Abb.85. Elektrogramm und Elektrokardiogramm vom Frosch in je drei Ableitungen, gleichzeitig 
mit einem Spontanausschlag und einer an Basis links erzeugten Extrasystole. Dreieckfigur oben 
zeigt die Konstruktion des Winkel Alpha aus dem Wert von R/ und Rl/ des Normalschlages. 
Dreieckflgur unten zeigt die Konstruktion von Winkel Alpha zur Zeit der Extrasystole aus Rll 

und Rll/. Die Konstruktion zeigt den Ursprungsort der kiinstlichen Extrasystole an. 

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 
der Extrareiz ein, wahrend sich der Normalreiz im Ventrikel auszu­
breiten beginnt, so entsteht ein Ventrikelkomplex, der als Summe 

1 Hierbei ist allerdings die - fiir unsere 50 FaIle nicht bewiesene - An­
nahme gemacht worden, daB einseitige Reizverspatung oder Herzdrehung die 
Bestimmung von Winkel IX nicht unmoglich gemacht haben. 
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von einem Normal· und dem atypischen Kammerkomplex aufzu· 
fassen ist. 

Durch kiinstliche Reizung des Ventrikels werden Vorhof 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 ventrikuHi.re 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 faUt 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 Vorhofsschlag, 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 N ormalschlage zusammen. J e friiher in die Diastole der Extra· 
schlag einfallt, um so langer ist die nachfolgende Pause, je spater die 
Extrasystole, urn 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 besteht iiberhaupt keine kom· 
pensatorische Pause, die Extrasystole ist interpoliert. 

Wir konnen UnS eine ziemlich genaue VorsteUung 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 Reizleitung eine gewisse Zeit gebraucht, so 
wird bei Reizung beispielsweise der linken Kammer diese eher in Er· 
regung geraten als die rechte. Dementsprechend entstehen dieselben 
atypischen Kammer.Ekg bei Reizung der linken KammerauBenflache 
wie bei Durchschneidung des rechten Tawaraschenkels. In beiden 
Fallen bekommt zunachst der linke, dann der rechte Ventrikel den 
Reiz 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 normalen. 
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Die experimentelle Erzeugung von Extrasystolen hat uns gelehrt, 
daB die Form des Kammer-Ekg wesentlich yom Weg der Reizaus­
breitung abhangt. 

Spontane ventrikuliire Extrasystolen. Bei weitem am haufigsten 
entstehen spontane Extrasystolen in den Ventrikeln. Der Patient 
empfindet sie als Aussetzen des Pulses, oder er ftihlt 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. 86). 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 

Abb.86. Ventrikulare Extrasystole, vollkompensierende Pause. Hohe Spannung der Extrasystole 
iu Ab!. II. Kammerkomplex der Extrasystole in Ab!. I nicht biphasisch, sondern einem Normal­

schlag ahnlich. 

im wesentlichen biphasisch. 1st die Initialzacke positiv, so hat die 
Endzacke negative Richtung und umgekehrt. In einer Minderheit 
von Fallen findet man einen Kammerkomplex, der sich mehr oder 
weniger dem Normaltyp des gleichen Falles nahert. Selten trifft man 
ventrikulare Extrasystolen, die vollkommen einem Normalschlag 

[ 
gleichen. Sie entstehen jedenfalls im Stamm des HIsschen Biindels. 
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 N ormalschlag mit dem Resultat, daB auf eine normale 
P-Zacke ein meist nur wenig entstellter Ventrikelkomplex folgt. Inter­
polierte ventrikulare Extrasystolen sind relativ haufig. Tritt eine 
Extrasystole wahrend der 'Oberleitungszeit auf, so kommt es zu Bildern 
wie in Abb.87. 

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 
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auch Fane vor, wo nebeneinander die verschiedensten Formen ventri­
kularer Extrasystolen auftreten. Soweit ich sehe, handelt es sich dann 
immer urn schwer geschadigte Herzen (Coronarsklerose, Lues, Myo­
degeneratio, Digitalisvergiftung) (Abb. 88). 

Der Ventrikelkomplex bei ventrikularen Extrasystolen dauert fast 
stets langer als der Normalschlag desselben Falles (s. Tab. S. 105). 

Abb.87. Ventrikuiare Extrasystoien. Biphasischer Kammerkompiex. 

Abb. 88. Funf verschiedene Formen von ventrikuiiiren Extrasystoien in rascher Foige. 

Der Mechanismus von Extrasystolen, Parasystolie. 
Wie schon S. III 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 mindesten fiir die 
Kammern, evtl. auch fUr die Vorhofe und den Sinusknoten, wenn 
namlich der Reiz auf den Sinus zuriickgeleitet wird und dort das 
Reizmaterial vernichtet. 
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Zweitens aber konnen auch Stellen mit minder frequenter Automatie 
wirksame Reize aussenden, wenn sie durch eine Reizleitungsstorung 
im Myokard fUr die normale Erregung nicht erreichbar sind (Schutz­
blockade). 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 Kontraktion 
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 (167 -173), so daB sich in den bestehenden Sinusrhythmus 
immer in einem gewissen Intervall kiinstliche Extrasystolen einschieben, 
so kommt es stets zur Allorhythmie, zur 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 Normalschlage, bis eine neue Extrasystole einfallt. 
Solange sich also Normalrhythmus und Extrarhythmus nicht andern, 
bleibt das Bild ganz regelmaBig: eine bestimmte Anzahl von N ormal­
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 bestirnmten 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 yom Ventrikel kommt es zur 
Gruppenbildung, aber in der Regel von komplizierterer Art als bei 
Vorhofsreizung. 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 beirn 
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 da nachweisen, daB das 
Intervall zwischen zwei sporadischen Extrasyetolen ein Vielfaches von 
dem Intervall zweier Schlage des Paroxysmus betragt. Man kann sich 
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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 Vbertritt 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 uber 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 Reizleitungsstorung (Schutz­
blockade) sind diese Herde vom ubrigen Myokard mehr oder weniger 
vollkommen isoliert. Die Intensitat dieser Reizleitungsstorung wird 
bestimmt durch die extrakardialen Nerven; sie ist um so vollkommener, 
je mehr der Vagustonus, um so geringer, je mehr der Acceleranstonus 
uberwiegt. 1st die Schutzblockierung infolge starker Acceleranswirkung 
aufgehoben, so kommt es zum paroxysmalen Anfall. Wird regelmaBig 
nur jeder dritte, vierte usw. Reiz wirksam, so entstehen Allorhythmien. 
Wechselt dagegen der Grad der Blockierung, so entstehen in unberechen­
barer Weise Extrasystolen. In der Tat konnten die Wiener Autoren 
nachweisen, daB jedesmal mit steigendem Acceleranstonus (bestimmt 
an der erhohten Herzfrequenz) die Extrasystolen auftraten, wahrend 
sie umgekehrt verschwanden, wenn die Frequenz unter ein gewisses 
Niveau sank. 

Es steht noch nicht fest, ob der hier geschilderte Mechanismus fiir 
aIle FaIle von Extrasystolen zutrifft. In diesem Fall muBte man samt­
liche Extrasystolen als bedingt durch die allen Herzteilen zukommende 
Automatie auffassen, die durch Reizleitungsstorungen nur teilweise 
wirksam wird und dann mit dem Normalrhythmus interferiert. 

Da die abnormen Reizursprungsstatten gewissermaBen isoliert vom 
ubrigen Herzen ein Sonderdasein fUhren, so haben KAUFMANN und 
ROTHBERGER fur die von hier ausgehenden Herzkontraktionen den 
Namen ParasY8tolen eingefuhrt. 

Die paroxY8male Tachykardie, das Herzjagen, ist ein klinisches 
Symptomenbild, dessen Deutung in der Regel durch das Ekg moglich 
wird. Meist urplOtzlich schlagt der Normalrhythmus in rasende Herz­
aktion um, zuweilen auch erst nach einem kurzen Ubergangsstadium 
gehaufter Extrasystolen. Die Herzfrequenz ist meist vollig regelmaBig 
120 bis zu 200 Schlage in der Minute. Nach sekunden- bis tagelangem 
VerIauf kann der Anfall plOtzlich - oft mit einer kompensatorischen 
Pause - aufhoren, worauf der Normalrhythmus wieder einsetzt. 
Zuweilen schiebt sich auch am Ende noch eine Reihe gehaufter Extra­
systolen als tJbergang zum Normalrhythmus ein. 

Wie das Ekg zeigt, liegt dem Herzjagen eine regelmaBige Folge von 
Herzschlagen gleichen Ursprungs zugrunde, und zwar handelt es sich 
meist um eine Aneinanderreihung von Extrasystolen. Ob, wie behauptet 
wird, auch paroxysmale Tachykardie infolge von Sinusextrasystolen 
vorkommt, weiB ich nicht. Das dieser Form zugeschriebene Charak-

Weber, Elektrokardiographie. 2. AUf!. 9 
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teristicum, die allmiihliche Steigerung der Frequenz, 
kommt jedenfalls auch bei der haufigen aurikularen 
Form des Herzjagens vor. In Abb. 89 zeige ich einen 
solchen ganz allmahlichen Dbergang von Vorhofstachy­
systolie in paroxysmale Tachykardie bei Vorhofsflat­
tern. Typisch fUr paroxysmale Tachykardie aurikularen 
Ursprungs sind Vorhofsschlage meist abnormer Form, 
der Ventrikelinitialkomplex unterscheidet sich nicht von 
dem Normalschlag des gleichen Falles. 

Bei der haufigen Form des Herzjagens yom Tawara­
knoten aus ist die P-Zacke oft negativ, die Dberlei­
tungszeit verkurzt, der Ventrikelinitialkomplex unver­
andert. 1st der mittlere Knoten Ursprungsstatte, so 
bleibt P unsichtbar, und bei Ausgang yom unteren 

. Knoten folgt P erst nach R . 
.., .... :;::..,o~ Bei ventrikularerparoxysmalerTachykardie (Ab b.90) 
_ reihen sich ventrikulare Extrasystolen - oft ohne 

Pause - aneinander; bleibt zwischen den einzelnen 
.do'" 
i> Schlagen eine Pause, so kann man die unveranderten 
oS P-Zacken erkennen, die unter Umstanden einander 
" mit normaler Sinusfrequenz folgen. Daraus geht her­
~ vor, daB die ventrikularen Extrasystolen nicht ruck­
~ .§ warts auf den Vorhof geleitet werden. 
~ Die klinische Bedeutung von supraventrikularem 
'S Herzjagen ist weniger ernst als die yom ventrikularen. 
~ Die aurikuHire Form ist oft Vorstufe von Vorhofsflim­
i> 

mern, das bekanntlich viele Jahre bei guter Herz-
~ ~ leistung ertragen werden kann. Das ventrikulare Herz-
§ jagen fiihrt gelegentlich unmittelbar in todliches Kam­
~ merflimmern u ber. 
,0 
p 

ci Die Herztonkurve bei Extrasystolen. 
00 

~ Bei supraventrikularen Extrasystolen ist der 1. Herz-
<Ii ton dem des Normalschlags gleich, anders dagegen bei 

ventrikularen Extrasystolen (Abb. 91). Hier findet 
man folgende Unterschiede: die Schwingungsfrequenz 
kann eine ganz andere sein, die Amplituden sind fast 
stets wesentlich verschieden von denen des Normal­
schlages, oft sind sie bei der Extrasystole groBer, zu­
weilen auch kleiner. Die Dauer des Tones kann gro­
Ber sein. Man erkennt also auch aus der Tonkurve, 
was noch eindringlicher aus dem Ekg hervorgeht, 
daB die ventrikulare Extrasystole ganz anders ablauft 
als eine Normalkontraktion. 

Auch der II. Ton bei Extrasystolen weist groBe 
Abweichungen yom Normalschlag auf. Er fehlt ganz, 
wenn die Extrasystole so fruhzeitig einfallt, daB der 
Herzmuskel nicht die notige Kraft aufbringen kann, 
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um den SeminularklappenschluB zu sprengen; er ist um so starker aus­
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 N ormalschlages; das ist auffallend, 
da doch sicherlich am Ende einer Extrasystole nicht ein solcher Druck 

Abb.90. Plotzlicher tJbergang zu paroxysmalcr ventrikuliirer Tachykardie. Zeit '/" Sek. 

im Anfangsteil der Aorta erreicht wird, wie nach einem Normalschlag. 
Eine physikalische Erklarung fiir diese eigenartige Beobachtung vermag 
ich nicht zu geben. 

Bei aurikularen Extrasystolen sieht man zuweilen den Vorhofston 
besonders stark ausgepragt. 

Die Dauer der Extrasystole, gemessen an dem Intervall zwischen 
Beginn des I. und Beginn des II. Tones ist oft wesentlich kiirzer. 

Abb. 91. Herzschall bel ventrikuliiren Extrasystolen. 

Das ist bemerkenswert und augenscheinlich eine Folge davon, daB 
wahrend der Extrasystole der Ventrikeldruck fiir kiirzere Zeit als beim 
Normalschlag den Aortendruck iibertrifft, und zwar nicht nur durch 
Verlangerung der Anspannungszeit, sondern auch durch Abkiirzung 
der Austreibungszeit. Das Ekg klart iiber diese mechanischen Ver­
haltnisse nicht auf. 

Der Venenpuls bei Extrasystolen. 
Die Venenpulskurven bei Sinus- und bei aurikuliiren Extrasystolen ent­

sprechen einander vollkommen, bis auf die Lange der kompensatori­
schen Pause, hieriiber s. S. 67 ff. Bei aurikularen Extrasystolen pflegt 
der Venenpuls alle drei Wellen eines Normalschlages aufzuweisen. 

9* 
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In der Regel verschmilzt zwar die prasystolische Welle mit der diastoli­
schen des vorausgehenden normalen Pulses (s. Abb. 92). Meist sind 
die extrasystolischen Venenwellen kleiner als die des Normalschlages. 
Das ist verstandlich, da die vorzeitige Erregung ein schlecht erholtes 

Abb. 92. Venenpu!s bei auriku!arer Extrasystolie. 

und noch mangelhaft gefiilltes Herz durchlauft. Von der Lange der post­
extrasystolischen Pause hangt die Fiillung des Herzens beim Eintritt der 
nachsten Normalerregung ab; je langer die Pause, urn so starker die Herz­
fiillung, um so groBer die Wellen des postextrasystolischen Venenpulses. 

Abb.93. Venenpu!s bei atrioventrikuJarer Extrasystolie. 

Bei atrioventrikuliiren Extrasystolen (s. Abb.93) kann die prasysto­
lische Welle des Extraschlags einerseits mit der diastolischen des 
vorausgehenden Normalschlages sowie anderseits mit der systolischen 
des Extraschlags verschmelzen. Es besteht ein systolischer Kollaps, 
der rechtzeitig mit dem II. Ton endet, die diastolische Welle ist deutlich 
ausgepragt. 
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Der Venenpuls bei ventrikuliiren Extrasystolen. Die regelmiiBige Folge 
der drei normalen Venenwellen wird durch eine ventrikulare Extra­
systole in sehr auffaUiger Weise unterbrochen (Abb. 94). Meist erscheint 
auBerhalb der Reihe eine groBe Erhebung, die synchron mit dem Carotis-

Ab/.J/' 
~ 

Abb.94. Herztiinc, Venenpuls und Ekg in zwei Ableitungen bei ventrikularer Extrasystolie. Bei 
1, 3 und 6 setzt sich auf die systolische Welle des Extraschlages die prasystollsche Welle des ungestort 
weiterschlagenden Vorhofs auf (Vorhofspfropfung). Bei 4 haben die Kammern nicht die Zeit gehabt, 
sich zu fiillen, die systolische und diastolische Venenwelle bleibt daher rudimentar. Nach 6 eine 
langere kompcnsatorische Pause, wahrend der sich die Kammern stark filllen : groBe Ausschlage 

des Ypncnplllses. 

puIs, also etwa 1/ 10 Sek. nach dem 1. Ton der Extrasystole, ansteigt 
und entweder so bald abfallt, daB sie synchron mit dem II. Ton der 
Extrasystole ihr Minimum· wieder erreicht, oder aber die Welle zeigt 
wahrend der Systole des Extraschlags die Tendenz eines Abstiegs in 

II 
Vene 

I 
Herz­
tone 

Abb.95. Venenpuls bei ventriklllarer Extrasystolie, diastollscher Abfall . 

Form einer mehr oder weniger tiefen Einsenkung auf ihrem Plateau, 
der eigentliche endgiiltige Absturz erfolgt erst in der Diastole. Eine 
wohl abgegrenzte diastolische Welle fehlt sehr oft. 

Die Venenkurve zeigt oft wahrend und immer nach der Extrasystole 
den ungestorten Vorhofsrhythmus 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 ubrigen 
normalen Venenpulse an GroBe uberragt, 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. 96. Venenpuls bei ventrikuliirer Extrasystolie, Vorhofspfropfung. 

wahrend der langen kompensatorischen Pause sich starker als normal 
mit Blut gefiillt, daher abnorm groBes Schlagvolumen, also vergroBerter 
Carotispuls, mithin auch verstarkte, mitgeteilte Pulsation in der Jugular­
vene. Bei den interpolierten Extrasystolen, die ja keine kompen­
satorische Pause haben, fehlt entsprechend auch die Verstarkung der 
systoIischen Welle nach der Extrasystole. 

Wie schon S. 122 ff. erwahnt, zeigt der erste Schlag nach 
einer ventrikularen Extrasystole nicht selten verlangerte Uber­
leitungszeit, im Venenpuls deutlich erkennbar in scharferem Ab­
gesetztsein der prasystolischen von der nachfolgenden systolischen 
Welle. 

Es kann vorkommen, daB die Normalvorhofskontraktion mit einer 
Kammerextrasystole zusammentrifft. In dem Fall sind die Zipfel­
klappen geschlossen, und der Vorhofsinhalt regurgitiert in die Hohl­
venen, es entsteht dann eine machtige Welle in der Jugularis (Vorhofs­
pfropfung). Fallt dagegen die prasystolische Welle mit dem systolischen 
Kollaps der Extrasystole zusammen, so kann sie vollkommen ver­
schwinden (Abb.96) . 
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B. Reizleitungsstorungen 1. 

1. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. 
Yom Sinusknoten, dem normalen Schrittmacher des Herzens, wird 

der Reiz, wie man fruher annahm, radiar nach allen Seiten auf den 
Vorhof ubergeleitet (201), nach den Untersuchungen der Wiener Schule 
(272,248) besteht jedoch je ein bevorzugter Leitungsweg zu dem linken 
Vorhof und zum Tawaraknoten. Von den Vorhofen zu den Ventrikeln 
geht der Reiz uber den Tawaraknoten und dann auf den Bahnen des 
spezifischen 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 (175,302,216,3,301). 

Auf der ganzen Bahn, vom Sinusknoten angefangen, bis zu den 
feinen Verzweigungen in der Ventrikelmuskulatur konnen Storungen 
der Reizleitung auftreten. Vorlaufig haben nur Verlangsamung bzw. 
Unterbrechung der Reizleitung praktische Bedeutung, nicht aber 
Beschleunigung derselben. 

Wir unterscheiden: fiberleitungsstorungen 1. Ordnung, das sind 
Storungen der Reizleitung vom Sinusknoten zu den V orhofen, und 
tJberleitungsstorungen II. Ordnung, das sind Storungen der Reizleitung 
von den VorhOfen zu den Ventrikeln (137). SchlieBlich Storungen 
III. Ordnung, das sind solche, die einzelne Teile des spez. Systems in 
den Ventrikeln betreffen. 

Schadigungen durch 10kale Prozesse werden urn 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 
selektisch geschadigt bzw. zerstort werden kann, unabhangig vom 
Myokard und Klappenapparat des Herzens (215). 

2. Wesen der Reizleitungsstorung. 
Wir schlieBen im Experiment oder bei klinischen Fallen auf eine 

Reizleitungsstorung aus der Verlangerung des Intervalls zwischen dem 
Beginn der Erregung eines hohergelegenen Herzabschnittes und dem 
eines tiefer gelegenen. Nach der bisher herrschenden Lehre (63,93,337) 
deutet man diese Verlangerung als Folge einer verlangsamten Reiz­
leitung. Diese Lehre ist neuerdings angegriffen worden (126,241, 294, 
298, 343); man hat gesagt, daB nicht eine Verlangsamung, sondern 
eine Abschwachung des Reizes im irgendwie geschadigten spez. System 

1 Nach unseren Darlegungen iiber das Wesen der Kontraktionsausbreitung im 
Herzmuskel (s. S. Ill) ware es richtiger, statt Reizleitung von Erregungsleitung 
zu sprechen. Aber der Ausdruck Reizleitung ist so eingebiirgert, daB ich mich 
scheue, ihn durch einen anderen zu ersetzen. 
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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 H erabsetzung der Reiz­
barkeit die Verlangsamung der Reizleitung bedingt. Die Frage bedacl 
noch weiterer experimenteller Bearbeitung. So viel steht aber fest (49), 
daB zum mindesten ein Teil der klinischen FaIle von Uberleitungs­
storungen in der hergebrachten Form durch Verz6gerung der Reiz­
leitung erklart werden muB. 

3. AuslOsende Faktoren. 
Reizleitungsst6rungen k6nnen bedingt werden durch Druck auf 

irgendeine Stelle des spez. Systems, z. B. durch Blutergusse, Tumoren, 
ferner durch syphilitische GefaBveranderungen und myokardische 
Schwielen, die das Reizleitungssystem schadigen oder auch ganz unter­
brechen. Anamie und schlechtere Durchblutung, Infektionskrank­
heiten, z. B. Polyarthritis rheumatica, Diphtherie, Typhus abdom., 
Influenza, Tuberkulose (32) k6nnen selektiv das Reizleitungssystem 
schadigen bis zur v6lligen Unwegsamkeit. Nicht jede funktionelle 
Schadigung ist anatomisch nachweisbar. 

Eine ganze Reihe von Gilten vermag die Reizleitung zu schadigen; 
vor allem Digitalis und Strophanthin (253). Eine wesentliche Kompo­
nente der giinstigen Digitaliswirkung beruht sogar in der Erschwerung 
der Uberleitung, so daB der Ventrikel auf einen Teil der allzu haufig 
produzierten Reize (36, 198) nicht anspricht. Diese Wirkung kann jedoch 
auch schadliche Grade erreichen (300). Morphium (56), Adrenalin (161), 
diese beiden letzteren uberdas Vaguszentrum (s. weiterunten), Muscarin 
und Physostigmin (250), Aconitin (36) schadigen das Reizleitungssystem. 

Von besonderer Bedeutung ist der Vagus fiir die Reizleitung, und 
zwar hat beim Hund schwache Reizung des linken Vagusstammes (251) 
eine Herabsetzung der Reizleitung an der A- V-Grenze zur Folge, 
wahrend der rechte Vagus die Reizbildung im Sinusknoten, also die 
Herzfrequenz herabsetzt. Freilich wird diese Feststellung nicht all­
gemein anerkannt (203). 

Hierher gehOrt auch die schadigende Wirkung der Erstickung auf 
die Reizleitung und jedenfalls auch die des anaphylaktischen Shocks (245). 
Erstickung sowohl wie Digitalis k6nnen bei schwacherer Einwirkung, 
die allein fur sich die Uberleitung noch nicht sichtlich schadigt, im 
Verein mit gleichzeitiger Vagusreizung zu starker Reizleitungsstorung 
fiihren. 

a) Herzblock an der Sin us- Vorhofsgrenze. 
Bestimmte UnregelmaBigkeiten des Herzschlags hat man auf eine 

Leitungsunterbrechung zwischen Sinusknoten und Vorhof geschoben 
(sinuaurikularer Block). Scheinbar unvermittelt fallt ein ganzer Herz­
schlag (Vorhof und Ventrikelsystole) aus. Es entsteht dadurch eine 
Herzpause von etwa der doppelten Lange der fur den betreffenden Fall 
normalen (239) (Abb. 97). 

In anderen Fallen geht die Herzfrequenz fiir kurzere oder langere 
Zeit p16tzlich auf die HaUte herab, oder es wechseln Perioden mit 
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rascherer und halbierter Frequenz in buntem Wechsel miteinander abo 
Man nimmt an, daB wahrend der halbierten Frequenz jeder zweite 
Sinusreiz nicht auf den Vorhof iibergeleitet wird. 

Auch FaIle von extremer Bradykardie mit normaler Folge von Vorhof­
und Ventrikelschlagen hat man als Sinuaurikular-Block gedeutet. LEWIS 
beschreibt einen sol chen Fall, der bei geringer Korperanstrengung plOtz­
lichen "Obergang zur doppelten Herzfreq uenz aufwies (201). 

In seItenen Fallen findet man auch bei Sinus block Allorhythmien, 
d. h. Gruppenbildungen, die dadurch entstehen, daB von Schlag zu 
Schlag die V orhofssystole spater einsetzt, schlieBlich fallt eine Systole 
des gesamten Herzens aus. Dadurch entsteht eine langere Pause, die 
zusammen mit der letzten Systole gewohnlich nahezu die doppeIte 
Lange hat wie zwei normale Schlage. Dann beginnt das Spiel von 
neuem. Wie man annimmt, kommt diese Gruppenbildung dadurch 
zustande, daB infolge irgendeiner Schadigung die Leitfahigkeit sich 
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.-\.bb.97. Sinuaurikularer Block. Zeitweise £alit eine ganze Herzrevolution aus. 

langsamer erholt 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 Sinus block 
auch noch Leitungsstorungen an der Vorkammer-Kammergrenze, 
einen derartigen Fall veroffentlichte WENOKEBAOH (334). 

b) Reizleitungsstorungen im Vorhof. 
erschlieBt man aus Veranderungen der P-Zacke bei erhaltenem Sinus­
rhythmus. 1m Tierexperiment ergaben sich solche Abweichungen, 
wenn die S.135 erwahnten Muskelverbindungen zwischen oberem Ende 
des Sinusknotens zum linken Vorhof und vom Sinusknoten iiber das 
Vorhofsseptum zum Atrioventrikularknoten unterbrochen oder ge­
schadigt waren (272, 248). Die Veranderungen von P bestanden in 
Verlangerung der P-Zacke, Aufsplitterung oder negativer Richtung. -
Derartige Veranderungen trifft man auch gelegentlich beim Menschen. 
Ursache diirften sklerotische Veranderungen der ernahrenden GefaBe sein. 
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c) Reizleitungsstorungen zwischen Vorhof und Ventrikel. 
Verliingerte Uberleitungszeit. Beim Warmbliiter besteht zwischen 

Vorhof und Ventrikel nur das schmale HIssche Biindel als Briicke, 
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 Tierexperiment feststellen, daB die 
Erholungszeit nach jeder Systole im Uberleitungsbiindel langer dauert 
als in der Vorhofs- und Kammermuskulatur. Sehr oft macht sich daher 
eine Schadigung, die das ganze Herz betrifft, z. B. durch das Diphtherie­
gift, nur an der a-v-Leitung bemerkbar. Leichtere Grade der Schadigung 
zeigen sich in Verlangsamung, schwere Grade in Unterbrechung der 
Uberleitung. 

Meist driickt sich die Schadigung des Uberleitungsbiindels in einer 
von Schlag zu Schlag gleichmaBigen Verlangerung der Uberleitungszeit 
aus, wobei die Normalzeit um einige Hundertstel bis zu mehreren 
Zehnteln Sek. iiberschritten wird (Abb.98). Uberleitungszeiten bis 
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Abb. 98. Verlangerte 1Jberleitungszeit (0,38). 

iiber 1 Sek. sind beobachtet worden. In selteneren Fallen wechselt die 
Uberleitungszeit in Form der WENCKEBAcHschen Perioden, bei denen 
es zu Gruppenbildungen kommt dadurch, daB jeder 4. oder 5. usw. 
Vorhofsschlag nicht iibergeleitet wird. In der dadurch entstehenden 
langeren Pause erholt sich das Uberleitungsbundel so gut, daB nunmehr 
die Erregungsleitung einigermaBen prompt geschieht, aber schon beim 
nachsten Schlag zeigt sich eine erhebliche Verzogerung, die bei jedem 
nachstfolgenden Schlag um ein geringes zunimmt bis zum volligen 
Ausfall eines Kammerschlages, worauf das Spiel von neuem beginnt 
(Abb.99). 

Ein schon im voraus geschadigtes Reizleitungssystem ermiidet 
schneller und bedarf einer abnorm langen Erholungszeit. Reicht die 
Diastole zur vollen Erholung nicht aus, kommt es zu partiellem Block 
(Abb. 100); ein Teil der Vorhofskontraktionen wird nicht iibergeleitet, 
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 unregelmaBig eingestreute Kammersystolenausialle. Der 
inkomplette Block ist oft nur ein Ubergangszustand zum kompletten 
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Block (Abb.101), bei dem Vorh6fe und Kammern unabhangig von­
einander in ihrem eigenen Rhythmus schlagen, die Vorh6fe in normalem 
Sinusrhythmus, die Kammern viellangsamer, 40, 30 und noch weniger 

Abb. 99. Ekg und Venenpuls bei Allorhythmie in Folge von DberleitungsstOrung. 

in der Minute. - 1m Ekg erkennt man die in regelmaJ3iger Folge auf­
tretenden V orhofsschlage in Form entweder no:mal aussehender 
P-Zacken, oft jedoch auch von durchaus abweichender Gestalt, z. B. 
negativ oder biphasisch, mehr oder weniger gespalten. Die abweichende 

Abb.100. Ekg, Herzschall und Venenpuls bei partiellem Block. 

Form spricht fUr den abnormen Entstehungsort des Reizes (Hetero­
topie). Die K ammerkomplexe im Ekg haben meist die normale Form; 
das laBt auf Entstehung des Reizes an einer Stelle des Ventrikels ober­
halb der Teilung des HISschen Bundels schlieBen (meist ist wohl das 
Bundel selbst Ursprungsstelle). Denn wurde der Reiz abwarts der 
Teilungsstelle entstehen, so wurde nicht mehr das normale Zweikammer­
Ekg resultieren. 
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Nicht selten kommt es bei der langsamen Kammertatigkeit zum 
gelegentlichen Auftreten von ventrikularen Extrasystolen. Wie man 
annimmt deshalb, well 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 
noch weniger in der Minute. Infolge der hierbei entstehenden Hirn­
anamie kommt es zu Schwindelerscheinungen evtl. tiefer BewuBt­
losigkeit mit epileptiformen Krampfen. Gehaufte und langdauernde 
Anfalle schadigen die Ernahrung des Myokards und konnen den Tod 
oder doch lebensgefahrliche Herzinsuffizienzerscheinungen bedingen. 

II 

p p 

Abb. 101. Kompletter Block. 

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. 90). 

d) Schenkelblock. 
Experimenteller Schenkelblock. Wenn im Tierexperiment der eine 

Schenkel des HIsschen Btindels durchtrennt wird, so gelangt der Reiz 
zunachst nur durch den ungeschadigten Schenkel in die eine Kammer, 
und das Ekg beginnt daher mit der Aktionsspannung dieser Kammer, 
der andere Ventrikel erhalt den Reiz verspatet auf dem Umweg tiber 
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 
Bikardiogramm, in dem ja nie der monophasische Anteil nach der 
positiven oder negativen Seite voU zum Ausdruck kommt. Die ver­
zogerte Reizleitung zum einen Ventrikel bedingt auch eine merkliche 
Verlangerung des ganzen Ventrikelkomplexes (Abb. lO2 u . 103). 

Die Autoren, die sich mit Untersuchung des Ekg nach experi­
menteller Unterbrechung eines Tawaraschenkels beschaftigt haben, 
kommen zu Bildern, die durchaus nicht miteinander tibereinstimmen. 
Berechnet man aber aus ihren Kurven den Winkel IXR' so findet man 
bei Durchschneidung des Tawaraschenkels: 

Rechts Links Autoren 

IXR/ = -130 IXR/ = +65 I ROTHBERGER nnd WINTERBERG 
IXR/ = - 70 IXR/ = +72 LEWIS 

Das heiBt, bei Durchschneidung des rechten Schenkels ist die Erregung 
zu Beginn des Ventrikelkomplexes ganz links und mehr spitzenwarts, bei 
Durchschneidung des rechten Schenkels ganz rechts und mehr basiswarts. 
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Spontaner Schenkelblock. Die auf S. 136 erwahnten Schadlichkeiten 
konnen auch zu Leitungsunterbrechung eines Tawaraschenkels fiihren. 
Man erhalt dann ein Ekg, das mehr oder weniger den bei experimenteller 
Schenkeldurchtrennung resultierenden Ekg entspricht. Die haufigen 
Abweichungen von dem Bild des experimentellen Schenkelblock beruhen 
nach den ausgezeichneten anatomisch-histologischen Untersuchungen 
von MAHAIM (208) darauf, daB in klinischen Fallen offenbar in der 
Regel beide Schenkel geschadigt sind, oft auch noch der Hauptstamm 
und mehrere kleinere A.ste. Ferner spielt auch fiir das Aussehen der 

I 

.D 

J/i 
Abb. 102. Ekg bei durchschnittenem rechten 

Tawaraschenkel. (Nach LEWIS .) 
Abb. 103. Ekg bei durch­
schnittenem linken Tawara· 
schenkel. (Nach LEWIS.) 

bei indirekter Ableitung gewonnenen Kurven die Herzlage noch eine 
Rolle. Es ist deshalb meines Erachtens vorlaufig 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 : 

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 das Aussehen einer typischen ventri­

kularen Extrasystole, hat also biphasischen Charakter, d. h. die Anfangs­
schwankung geht ohne isoelektrische Zwischenstrecke in die entgegen­
gesetzt gerichtete Schwankung tiber. Sie ist oft nahe der Spitze gespalten. 
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4. Bei erhaltenem Sinusrhythmus pflegt die Vberleitungsz eit ver­
langert zu sein (Abb. 104, 105 und 106). 

Diese Symptome sind nicht immer in voller Deutlichkeit ausgepragt; 
es gibt Grenzfalle, in denen es schwierig ist zu entscheiden, ob Tawara-

Abb. 104. Tawarablock. 

schenkelblock oder FaIle von sog. Rechts- bzw. Linkstyp des Ekg, 
bedingt durch Verlangerung des Reizleitungsweges zu einer Kammer, 
vorliegen (s. S.104ff.). 

e) Verzweigungsblock. 
Experimentelle Be/unde. Bei verlangsamter Reizleitung im Ventrikel 

fand DE BOER (19) beim Frosch die R-Zacke auf ein Mehrfaches ihrer 

Abb. 105. Paroxysmale ventrikulare Tachykardie mit 
Ta waraschenkelblock. 

N ormaldauer verlangert, 
gleichzeitig "verandert sich 
T in negativem Sinne", 
d . h. eine positive T-Zacke 
wird kleiner, evtl. negativ, 
und die Verbindungslinie 
zwischen R und T sinkt 
tiefer herab, damit geht 
einher eine Verlangerung 
des Kammer-Eg. Experi­
men tell lassen sich diese Ver­
anderungen hervorrufen 
durch Vergiftung mit Di­
gitalis und Antiarin, sowie 
durch sehr friihzeitige auri­
kulare Extrasystolen. 

Sehr iiberzeugend wies SAMOJLOFF (259) den EinfluB der Reiz­
verlangsamung auf die Ekg-Form nacho Er trennte durch einen Messer­
schnitt die Kammer des Froschherzens derartig, daB zwischen apikalem 
und basalem Kammerteil nur eine schmale Briicke stehenblieb. Nach 
der Operation setzt zunachst nur der Basalteil der Kammer seine 
Kontraktionen fort, nach einiger Zeit beginnt auch die Spitze wieder 
zu schlagen, zunachst nur bei jeder zweiten Systole. Man kann so 
deutlich Basis und Spitzenanteil am Ekg als Saitenausschlag nach 
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oben bzw. nach unten unterscheiden und sieht, wie bei fortschreitender 
Besserung der Leitung basaler und apikaler Anteil mehr und mehr 
zusammenrticken und das normale Ekg bilden. Wahrend der Dber­
gangsstadien besteht das Ekg aus einer positiven (basalen) und einer 

Abb. lO6. Ventrikelkomplex alternierend von der einen nnd der anderen Kammer ausgehend. Es 
handelt sich wahrscheinlich urn einen Herd, der einmal den einen Tawaraschenkel blockiert und 
dann Ausgangspunkt einer Extrasystole ist. Blockherd in einem Schenkel und Reizursprung am 

selben Platz ruien entgegengesetzte Kammerkomplexe hervor. 

negativen (apikalen) Welle mit stumpfem Gipfel. Die Gesamtdauer des 
Ekg ist wesentlich verlangert. 

Eine T-Zacke ist zunachst nicht zu sehen, sie tritt erst dann ganz 
rudimentar auf, wenn die Verschmelzung von basalen und apikalen 
Anteilen des Ekg weiter fortgeschritten ist. Sie wird in dem MaBe 
groBer und deutlicher, als die Verschmelzung der beiden Anteile des 
Ekg vollkommener wird. 

Spontaner Verzweigungsblock. Bei multiplen sklerotischen Ver­
anderungen im Subendokardium, also bei Schadigung zahlreicher 
feinster Aste des spez. Systems 
fand man in zahlreichen (229), 
nicht in allen (229, 44), Fallen 
ein typisches Ekg, das nament­
lich im Bereich der Q-R-S-Gruppe 
starke Veranderungen zeigt. Die 
Q-R-S-Gruppe ist verlangert auf 
tiber 0,1 Sek., R ist gespalten oder 
im auf- bzw. absteigenden Ast 
aufgesplittert. Oft sind die Aus- Zeil1ltoJi 

schlage in allen drei Ableitungen 
besonders klein, unter 0,5 Millivolt 

Abb.107. Verzweigungsblock. 

(sog. Niedervoltage). Zwischen S und T kehrt die Saite nicht zur Null­
lage zurtick. Man sieht, das sind im wesentlichen die Veranderungen, 
die experimentell bei verlangerter Reizleitung im Ventrikel hervorgerufen 
werden. In Abb.107 zeige ich ein Bild von solchem Verzweigungsblock. 

Venenpuls bei Dberleitungsstorungen. Bei der ver­
langerten Dberleitungszeit, dem leichtesten Grad der Reizleitungs­
storung II. Ordnung, findet man im Venenpuls einen vergroBerten 
Abstand der prasystolischen zur systolischen Welle. Zuweilen geht 
dieser AbfaH bis zum Niveau des systolischen Minimums herab, 
wahrend er normalerweise nur unbedeutend ist und fast stets tiber 
dem Ausgangsniveau der Welle liegt. 
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Bei der auf S. 139 besprochenen Allorhythmie zeigt der Venenpuls 
(s. Abb. 99) 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 nur wenig verlangerte Vberleitungszeit, daher an­
nahernd normales Verhalten der prasystolischen Welle. Beim zweiten 
Schlag ist die Vberleitungszeit 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 Vorhofs­
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. 100 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 

Abb. 108. Ekg, Herztiine, Venen· und Radialispuls bei komplettem Herzblock. 

verzogert. Demzufolge geht der Abfall der prasystolischen Welle weit 
unter das Ausgangsniveau herab, der zweite V orhofsschlag wird nicht 
zum Ventrikel iibergeleitet. Es bleibt bei einer isolierten prasystolischen 
Welle. Der nachste Vorhofsreiz wird wieder iibergeleitet, der Venenpuls 
zeigt dasselbe Bild wie beim ersten Schlag. Dann folgt wieder ein 
isolierter Vorhofsschlag, und so geht es weiter, immer nur jeder zweite 
V orhofsreiz wird yom Ventrikel beantwortet. 

Kompletter Herzblock. Abb. 108 zeigt neben dem Ekg in Abl. I 
und II noch Radial- und Venenpuls und die Herztone. Die Vorhofe 
schlagen, wie das Ekg zeigt, vollig regelmaBig mit normaler Frequenz, 
die Kammern dagegen, wie Ekg und Radialpuls ergeben, vollig unab­
hangig von den Vorhofen und in sehr langsamem regelmaBigem Rhyth­
mus. Der Venenpuls zeigt in regelmaBiger Folge prasystolische Wellen, 
die jedoch zum Teil mit Ventrikelwellen kollidieren und dadurch in 
ihrem Ansehen 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 V orhofspfropfung. Eigenartigerweise fehlt im vorliegenden 
Fall ganz die diastolische Venenwelle. 
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4. Die klinische Bedeutung der UberleitungsstOrungen. 
Storungen der Erregungsleitung zwischen Sinus und Vorhof, sowie 

solche innerhalb des Vorhofes sind wohl in der Regel durch rheumatische 
Knotchen oder durch Coronarsklerose bedingt, sie scheinen oft irre­
parabel zu sein. Ihre Bedeutung fUr den Kreislauf ist nicht erheblich, 
solange keine anderen Schadigungen am Herzen vorhanden sind. 
Einfache Verlangerung der Uberleitung yom Vorhof zum Ventrikel, 
die haufig schon durch harmlose Intoxikationen bedingt sind, rufen 
sehr oft keine subjektiven Beschwerden und keine nachweisbaren 
sonstigen objektiven Erscheinungen hervor, sie gehen von selbst zuruck 
und sind meist harm]os. Das gilt aber nicht fur sehr erhebliche Ver­
langerung der Uberleitungszeit und fur WENCKEBAcHsche Perioden, 
und noch weniger fUr partiellen oder totalen Block. Weitaus in den 
meisten Fallen liegen hier organische Schadigungen vor, jedoch kann 
auch Digitalis in hoheren Dosen und Vagusreizung die genannten 
Storungen aus16sen. Der Digitalisblock bildet sich nach Aussetzen des 
Mittels von selbst zuruck, beim Vagusblock hangt die Prognose von 
der Art der Vagusreizung abo - Totaler Block infolge Zerstorung des 
HIsschen Bundels braucht den Kreislauf nicht wesentlich zu storen 
und kann jahrzehntelang ertragen werden, wenn keine sonstigenMyokard­
schadigungen vorliegen. - Intraventrikulare Reizleitungsstorungen, 
wie Schenkelblock und Verzweigungsblock, entstehen meist durch 
Coronarsklerose. Die Schadigung ist meist nicht nur auf das spezifische 
System beschrankt, und demgemaB ist die Prognose mit seltenen Aus­
nahmen ernst. 

5. Arhythmia absoluta. 

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 Arzte 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. 

Vielfach wird die Arhythmia absoluta noch Pulsus irregularis per­
petuus genannt. Nachdem man jedoch weiB, daB die Affektion in nicht 
wenigen Fallen durch Chinidin beseitigt werden kann, oft auch nur vor­
ubergehend in kurzen Anfallen auf tritt, muB die Bezeichnung als 
perpetua fallen. Auch die Benennung Flimmerarhythmie ist nicht ganz 
exakt, da die gleiche Ventrikelarhythmie auch bei Vorhofsflattern 
auftritt. 

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 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Auf!. 10 
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anderen Fallen niemals HerzunregelmaBigkeit veranlaBt. Keines/alls 
bildet das Vorhandensein von Arhythmia absoluta den Beweis fur da8 
Bestehen einer Myokarditis. 

Die Diagnose des Leidens kann mit Sicherheit nur durch Venen­
pulsaufnahme oder noch sicherer durch Elektrokardiographie gestellt 
werden. Durch Auskultieren und Pulsfuhlen 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 uberstiirzenden Ventrikelschlagen, die oft nur frustrane 
Kontraktionen darstellen, mit einzelnen eingestreuten sehr kraftigen 
Ventrikelsystolen, die nach einer langeren Kammerpause einfallen. Ohne 
graphische Aufnahme ist es jedoch nicht moglich, eine sichere Unter­
scheidung zwischen Arhythmia absoluta und PulsunregelmaBigkeit 
durch stark gehaufte Extrasystolen oder durch hohere Grade von Sinus­
arhythmie zu treffen (71). 

Experimentelle Erzeugung der Arhythmia absoluta. Experimentell 
laBt, sich Vorhofsflimmern am leichtesten durch Faradisieren der Vor­
hofe erzeugen. Auch bloBe Beruhrung der Vorhofswand in der Gegend 
des Tawaraknotens ruft stets Flimmern hervor (114-119), wovon ich 
mich selbst oft im Hundeexperiment uberzeugt habe. In seltenen 
Fallen gelingt es, allein durch gleichzeitige Vagus- und Acceleransreizung 
die V orhofe 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 Hervor­
rufung von Flimmern erschwert oder verhindert. 

Beim Menschen tritt V orhofsflimmern spontan fast in allen vor­
geschrittenen Fallen von Mitralfehlern auf, aber auch in spateren Stadien 
von anderen Vitien, bei Hypertension, oft bei Hyperthyreoidismus, in 
manchen Fallen scheint eine akute Uberanstrengung bei vorher gesundem 
Herzen Vorhofsflimmern hervorgerufen zu haben, auch starke seelische 
Erregungen konnen Flimmern auslosen. Kurze Anfalle von V orhofs­
flimmern beobachtet man gelegentlich sowohl bei den genannten Be­
dingungen wie auch bei akuten Infektionskrankheiten, auch nach 
Kropfoperationen. 

Die Form des Ekg beim Flattern und Flimmern. Beim Flattern 
der VorhOfe zeigt das Ekg ganz regelmaBige, sehr groBe P-Zacken mit 
einer Frequenz bis zu 350 pro Min. Die Ventrikelzacken sind oft normal 
gestaltet, sie konnen aber auch durch Koinzidenz mit einer P-Zacke 
verunstaltet sein. In anderen Fallen ist T negativ, was immer fur 
schlechten Ernahrungszustand des Myokards spricht (Abb. 109). 

Beim Flimmern sind die P-Zacken in der Regel vollkommen un­
regelmaBig, oft auch in Abl. II sehr undeutlich und in Abl. I uberhaupt 
nicht zu sehen (Abb. 110). LEWIS hat gezeigt, daB man in solchen 
Fallen durch Ableitung von der Brustwand, entsprechend dem oberen 
und unteren Ende des rechten Vorhofs, die P-Zacke deutlich zur Dar­
stellung bringen kann. 
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Abb. 111 zeigt, wie deutlich bei der Vorhofsableitung die einzelnen 
P-Zacken hervortreten, die bei Extremitatenableitung vollstandig 
verschwinden. 

Die in der Regel nor­
male Form der R-Zacke 
beweist, dail die Kammern 
ihre Reize yom V orhof her 
bekommen. Die vollig un­
regelmailige Schlagfolge 
der Ventrikel erklart man 
damit, dail die yom V orhof 
kommenden Reize nur 
eben die Schwelle uber­
schreiten. Bei derartig 
schwachen Reizen ant­

Abb. 109. Ekg bei Vorhofsflattern. 

wortet die Kammer aber, wie das Experiment lehrt, unregelmailig (307). 
Schreibt man bei Menschen mit flimmernden V orhofen langere 

Kurvenreihen auf, so findet man 
sehr oft gelegentlich eingestreute ven­
trikulare Extrasystolen, im Ekg so­
fort erkennbar an der veranderten 
Form der Ventrikelzacken. In selte­
nen Fallen besteht fur kurzere oder 
langere Zeit eine ausgesprochene Bi­
geminie, jeder zweite Schlag ist eine A6I.1J£ -v-....,..... rv--~_ ~ 
ventrikulare Extrasystole. Fur die 
Zirkulation pflegt diese Schlagfolge 
besonders ungunstig zu sein. Sie ist Abb. 110. Vorhofsflimmern. Arhythmia 

k · h B d '1 . absoluta der Kammern. pra tiSC von e eutung, Wei Sle 
gelegentlich nach fiberdosierung mit Digitalis vorkommt. 

Die ventrikularen Extrasystolen konnen sich bei V orhofsflimmern so 
haufen, dail es zu Anfallen von' ventrikular-paroxysmaler Tachykardie 
kommt, die tagelang 
dauern konnen. Dabei 
schlagt das Herz voll­
kommen regelmailig. 
Das gleichzeitige V or­
handensein von Vor­
hofsflimmern lailt sich 
dabei nicht durch die 
gewohnliche Ableitung 
von den Extremitaten 
feststellen, weil samt­
liche V orhofszacken in 
den unmittelbar an­

Abb. 111. Ekg bei Vorhofsflattern mit Nadelelektroden vom 
Thorax abgeJeitet. 

einandergereihten Ventrikelzacken aufgehen. Durch die schon erwahnte 
Ableitung von zwei Stellen der vorderen Brustwand kann man aber 
auch in solchen Fallen das Vorhofsflimmern einwandfrei feststellen. 

10* 
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Experimentelle und klinische Studien fiber den Mechanismus der 
Arhythmia absoluta. Wenn man beim Tier den Vorhof mit geniigend 
starken Stromen faradisch reizt, so scheint bei oberflachlicher Betrach­
tung 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, daB die gesamte Vorhofs­
wand sich in fortwahrender feinflimmernder Bewegung befindet. Unter­
bricht man die iaradische 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 erhOhten Vagustonus begiinstigt (341). Infolge­
dessen 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 yom Flimmern zum Normalzustand geschieht nicht 
plotzlich, sondern wahrend eines "Obergangsstadiums Wird zunachst 
das Flimmern mehr grobschlagig, einzelne unvollkommene Systolen, 
die groBere Muskelgebiete umfassen, treten in unregelmaBiger Folge auf, 
schlieBlich bleibt fUr eine kurze Zeit der Vorhof ganz stehen - sog. 
postundulatorische Pause -, die der postextrasystolischen Pause 
gleichzusetzen ist (342). Danach schlagt der Vorhof wieder in seinem 
normalen Rhythmus. 

Schwacht man die Reizintensitat ab, so kommt es nicht zum Flim­
mern, sondern nur zu starker Beschleunigung der Vorhofsschlage, wobei 
(im Tierexperiment) 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 "Obergang zum Normalrhythmus nicht abrupt, sondern es folgt 
zunachst ein Zwischenstadium von unregelmaBigem Flattern mit lang­
samerer Ventrikeltatigkeit, das durch eine postundulatorische Pause 
beendet wird. Dieser folgt dann der normale Vorhofsrhythmus. Wahrend 
des Stadiums von unregelmaBigem Flattern kann man durch Vagus­
reizung Flimmern herbeifiihren. 

Beim Menschen beobachtet man nicht ganz selten voriibergehende 
Zustande von Arhythmia absoluta. Gelingt es, Beginn und Ende eines 
solchen Anfalls elektrokardiographisch festzuhalten, so kann man fest­
stellen (282), 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 Vorhofsflattern - Frequenz bis etwa 350 - und auch in Vor­
hofsflimmern - Frequenz bis 600 und mehr - iibergehen kann. Bei 
der Riickbildung des Anfalls ist die Reihenfolge umgekehrt yom Flim­
mern zum Flattern zur aurikularen Tachykardie zu aurikularen Extra­
systolen, die in den normalen Sinusrhythmus eingestreut sind. 

Schreibt man bei Vorhofsflattern 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 
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zeigen den Ubergang yom Flattern zum 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 Vorhofs findet nicht mehr statt, sondern es 
kontrahieren sich anscheinend immer ganz kleine Muskelbezirke fiir 
sich. Ein Effekt auf den Inhalt resultiert dabei nicht, so daB trotz 
hochster Steigerung der Kontraktionszahl der V orhof praktisch ge­
lahmt ist. Demzufolge fehlt die Vorhofswelle im Venenpuls, ein etwa 
bestehendes prasystolisches Gerausch verschwindet im Moment, wo 
Flimmern eintritt. 

Das Verhalten der Kammern beim Vorhofsnimmern und seinen 
V orstufen. Bei gelegentlichen Vorhofsextrasystolen folgen die Kammern 
immer, wenn nicht zufallig der Extrareiz die Kammern in ihrer Re­
fraktarzeit erreicht (Naheres siehe bei aurikularen Extrasystolen S.118). 
Bei der Vorhofstachysystolie (Abb. 112) folgen die Ventrikel in manchen 
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Abb.112. Vorhofstachysystolie. Zwei ventrikulare Extrasystolen. Sinusrhythmus ungestort. 

Fallen jedem Vorhofsreiz bis zu einer Frequenz von etwa 240 (das sind 
dann sehr hohe Grade von paroxysmaler Tachykardie). Meist ist jedoch 
das HIssche Biindel nicht imstande, so frequente Reize iiberzuleiten, 
sondern nur auf jeden zweiten, dritten, vierten usw. Vorhofsschlag 
antwortet die Kammer. Es kommt also zu partiellem Herzblock 
(s. S.138). Hierbei steht also die Kammerschlagzahl in einem bestimmten 
Verhaltnis zur Vorhofsfrequenz. In anderen Fallen antwortet jedoch 
die Kammer nur in unregelmaBigem Rhythmus auf die regelmaBigen 
frequenten Vorhofsreize. Dann besteht eine Arhythmia absoluta der 
Kammern bei Vorhofstachysystolie. 

Beim V orhofsflattern folgen die Ventrikel niemals allen V orhofs­
schlagen, es besteht entweder partieller 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 (307) 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 
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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
tend, wenn man die langsame Kammerschlagzahl als Folge herab­
gesetzter Contractilitat erklart hat (100). 

SchlieBlich und drittens findet man zuweilen eine ganz langsame 
Kammerfrequenz von 40 und weniger regelmaBigen Schlagen. Es 
handelt sich dabei um eine Kombination von kompletter Dissoziation 
und Vorhofsflimmern. Die "Oberleitung 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. 

Kammerflimmern und Sekundenherztod. Wahrend Flimmern der 
Vorhofe 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 (136). 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 (145, 245, 293). 1m 
Tierexperiment dagegen ist Kammerflimmern oft unabsichtlich und 
absichtlich herbeigefiihrt und genau studiert worden. Es unterscheidet 
sich wesentlich vom Vorhofsflimmern durch seine viel langsamere 
Frequenz. 1m Ekg treten mehr oder weniger unregelmaBige Aus­
schlage, auf und ab gehende Saitenbewegungen, auf, deren Amplitude 
bei den iiblichen Ableitungsbedingungen meist erheblich groBer als die 
Zacken bei V orhofsflimmern sind und deren Frequenz beim Menschen 
zwischen 175 und etwa 300 schwankt; beim warmbliitigen Tier beob­
achtete man Frequenzen bis zu 800 in der Minute. 

Wahrend des Kammerflimmerns konnen die Vorhofe 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. Wenn auch der direkte 
Nachweis noch fehlt, so muB man doch annehmen, daB der plotzliche 
Herztod auf spontan eingetretenes Kammerflimmern zuriickzufiihren 
ist. Klinisch treffen wir bekanntlich den Sekundenherztod besonders 
oft bei Coronarsklerose. Wir stellen uns vor, daB plOtzlich ein Coronar­
arterienast 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 beob­
achten wir ebenfalls zuweilen plOtzliches AufhOren der Herztatigkeit, 
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jedenfalls durch Kammerflimmern bedingt. Die plotzlichen Todesfalle 
bei schon bestehendem Vorhofsflimmern sind wohl auch durch nach­
traglich eingetretenes Kammerflimmern zu erklaren (249). In die gleiche 
Rubrik gehoren auch die p16tzlichen Todesfiille nach intravenoser 
Strophanthin- oder Euphyllininjektion, ebenso die Faile von Synkope 
bei der Ohloroformnarkose. Nach allgemeiner Annahme ist auch der 
augenblickliche Tod nach Blitzschlag oder Beriihrung mit der Stark­
stromleitung auf Kammerflimmern zuriickzufiihren. 

In ganz seltenen Fallen kann es im AnschluB an gehiiufte ventriku­
liire oder atrioventrikulare Extrasystolen zu ganz kurzem, nicht tod­
lichem Kammerflimmern kommen (141). Ich selbst verfiige iiber einen 
Fall, bei dem abwechselnd in den Normalrhythmus eingestreute Extra­
systolen und kurze Anfalle von Kammerflimmern einander folgten. 
Wiihrend dieser Anfalle war der Radialpuls nicht zu fiihlen und der 
Patient verlor fast das BewuBtsein (Abb. 113). 
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Abb. 113. Ekg bei extrasystolischer Kammertachysystolie. 

Erkilirung des Flimmerns durch multi. 'Ie heterotope Reizbildung. Man hat 
sich auf Grund der klinischen Beobachtung und der experimentellen Forschung 
folgendes Bild vom Mechanismus der Arhyth Clia absoluta gemacht: unter irgend­
welchen Bedingungen nimmt die Reizbildung lfahigkeit im Myokard des Vorhofs 
zu. Das fiihrt zunachst zum Auftreten vert inzelter aurikularer Extrasystolen. 
Haufen sich diese mehr und mehr, so wird schli Blich derSinusknoten als fiihrender 
Reizbildungsort ausgeschaltet, aIle HerzschU ~e entstehen heterotop irgendwo 
auBerhalb des Sinusknotens im Vorhof. 1st. ierbei die Vorhofstatigkeit regel­
maBig, so nimmt man einen einzigen heterotop n Reizbildungsherd an, ist sie un­
regelmaBig, so konkurrieren mehrere Zentren niteinander. Bei Frequenzen bis 
zu 240 in der Minute, also bei Vorhofstachysys 7lie, kontrahiert sich die gesamte 
Vorhofsmuskulatur auf jeden Reiz. Jeder P-Z ,eke im Ekg entsprieht eine Vor­
hofswelle im Venenpuls. Bei Zunahme der Rei' ilildung im Vorhof auf Frequenzen 
zwischen 240-350, - Flattern - wird nor'l ein einziges Reizbildungszentrum 
angenommen, jedenfalls folgen sieh gewohn1 ,eh die P-Zaeken ganz regelmaBig in 
gleieher Gestalt. Die gesamte Vorhofsmusk .tlatur zieht sieh nooh koordiniert auf 
jeden Reiz zusammen, wenn aueh wenig ausgiebig, demzufolge findet man jeder 
P-Zaeke entspreehend eine kleine Vorhofswelle im Venenpuls. 

Beim Flimmern dagegen, Frequenzen von 350-600, sollen zahlreiche Stellen 
gleiohzeitig und unabhangig voneinander wirksame Reize aussenden. Demzufolge 
wiirde jede koordinierte Tatigkeit der Muskulatur aufhOren und damit auch jeder 
Effekt auf den Vorhofsinhalt; trotz enorm gesteigerter Tatigkeit besteht praktiseh 
eine Lahmung der Vorhofe. Die prasystolische Welle schwindet aus dem Venenpuls. 

DaB tatsachlich am Herzen zu gleicher Zeit von mehreren Stellen wirksame 
Reize ausgesendet werden konnen, dafiir liegen eine ganze Reihe von Belegen 
vor: es konnen z. B. Extrasystolen mit normalen Sinuserregungen interferieren, 
derartige Beispiele sind von verschiedenen Forschern, namentlioh von der Wiener 
Schule beigebracht worden. Dann aber hat man im Tierexperiment direkt 
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gesehen und durch gleichzeitige kleinfliichige Ableitung mit zwei Galvanometern 
auch einwandfrei nachgewiesen, daB am absterbenden Kaninchenherzen "im Ver­
lauf einer etwa 15 Minuten dauernden Vorhofstachysystolie Anfiille von noch 
hOhergradiger heterotoper Tachysystolie festgestellt werden konnten, die sich 
gelegentlich nur auf einen Teil des rechten Vorhofs beschriinkten (partielle Vorhofs­
tachysystolie), wiihrend gleichzeitig andere Teile des Vorhofs in langsamerem 
Rhythmus weiterschlugen" (181). Dabei bestand keinerlei zeitliche Beziehung 
der partiellen Systole und der Systole des ganzen Vorhofs. 

Fiir die Lehre von der polytopen Reizentstehung ist neuerdings wieder KISCH 
(180) eingetreten. Er konnte durch kleinfliichige Ableitung vom freigelegten 
Herzen gleichzeitig zu zwei Galvanometern zeigen, daB irgendwelche gesetzmiiBige 
Beziehungen zwischen Form, GroBe, Richtung und Frequenz der Ausschliige beider 
Galvanometer meist nicht nachweisbar sind. Hierin erblickt KISCH den Nach­
weis fiir die inkoordinierte Tiitigkeit der einzeInen Herzteile. Die Theorie von 
ROTHBERGER und WINTERBERG, wonach die Tiitigkeit beim Flimmern als monotop 
entstehend und koordiniert angenommen wurde, muB nach den Versuchen von 
KisCH als widerlegt angesehen werden. Auffiillig ist jedoch, und das paJ3t 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 siimtlich auf einen Schlag ihre Tiitigkeit 
einstellen. 

Eine genauere Priizisierung der soeben erorterten Theorie ist die Lehre (120), 
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 Flimmern den aufs hOchste gesteigerten 
Zustand der Automatie dar. Aber die Steigerung der Automatie wiirde allein 
noch nicht das F1immern ermoglichen, gleichzeitig muJ3 auch die refraktiire Phase 
stark abgekiirzt sein, sonst konnte bei noch so frequenter Reizbildung doch keine 
so extrem rasche Vorhofstiitigkeit resultieren, weil die Mehrzahl der Reize ein 
unerregbares Myokard antreffen, also wirkungslos bleiben wiirde. 

Die Theorie von der kreisenden Erregung. Seit etwa 10 Jahren wird noch 
eine ganz andere Erkliirung 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 kreisenden Erregung 
genannt werden kann, geht auf ein Experiment am Ringmuskel der Medusen 
zuriick (210). Wenn man diesen Muskel an einer circumscripten Stelle reizt, so 
entsteht rechts und links der Reizstelle eine Kontraktionswelle, die rechts- bzw. 
linksliiufig im Muskel weiterwandert. Auf der gegeniiberliegenden Seite des 
Muskelrings treffen die Kontraktionswellen zusammen, erloschen, und damit ist 
der Vorgang erledigt. Wenn man aber den Muskel an einer circumscripten Stelle 
durch Anlegen einer Klemme 1eicht quetscht und unmittelbar dane ben 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 Reizleitungsstorung. Wird jedoch die Kompression aufgehoben, ehe 
sie die Erregung auf ihrem einseitigen Weg um den Muske1 erreicht hat, so hOrt 
die Leitungsunterbrechung auf, und die Kontraktion iiberschreitet nun die vor­
her geliihmte Stelle, gelangt dann an zuvor kontrahiert gewesenes Gewebe, dessen 
Refraktiirperiode bereits abge1aufen 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 geliogt 
mit einem ausgeschnittenen Muskelring vom Schildkrotenherzen, wo die Kontrak­
tion nach Losung der anfiinglichen Kompression viele Male kreisen kann. Diese 
Experimente wurden zur Erkliirung des Flimmerns herangezogen (92). 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 
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ihrem Ursprungsort von Muskelfaser zu Muskelfaser strahlenformig nach allen 
Seiten weitergehen. Innerhalb der Muskelmasse treten Zonen von voriibergehender 
Reizleitungsstorung bald hier, bald da auf, an solchen Stellen geht die Erregung 
nicht weiter, sie wird aus ihrer radiaren in eine mehr kreisformige gedrangt. Wenn 
nach dem Abklingen der lokalen Reizleitungsstorung 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 Refraktiirstadium hinter sich hat. Da sich die Kontraktions­
welle mit gewisser Geschwindigkeit von Bezirk zu Bezirk fortpflanzt, so ist die 
Moglichkeit, ins FJimmern zu geraten, auch von der Machtigkeit der ganzen 
Muskelmasse abhiingig. Eine geringe Muskelmasse wird von der Kontraktions­
welle noch vor Ablauf des Refraktarstadiums in den zuerst ergriffenen Gebieten 
durcheilt, infolgedessen erlisc~t die Erregung, ehe wieder neue Muskelgebiete 
erregbar geworden sind. In Ubereinstimmung mit dieser Auffassung zeigte es 
sich, daB kleine Muskelstiickchen, die von einem iJimmernden Herzteil abgeschnitten 
wurden, sofort stillstanden, gro13ere flimmerten noch eine Zeit weiter, und zwar 
urn so langer, je gro13er sie waren. Daraus wiirde sich ergeben, daB ein Herz um 
so leichter flimmert, je gro13er es ist. 

Diese Lehre wurde in hervorragender Weise in England ausgebaut (198). 
Wahrend des Flatterns solI die Erregung standig entlang eines schmalen Muskel­
ringes kreisen. Von diesem Ring sollen zentrifugale Erregungen in die Vorhofs­
muskulatur eindringen. Beim Flimmern dagegen solI die Erregung an einem 
kleineren, aber buchtigen Ring kreisen; von diesem buchtigen Ring sollen auf 
ebenfalls verschlungenen Wegen zentrifugale Erregungen ausgehen. Eine wesent­
liche Vorbedingung ist auch nach dieser Lehre Abkiirzung der Refraktiirzeit und 
Verlangsamung der Reizleitung. 

Der Beweis fiir die Theorie vom Kreisen der Erregung solI in folgendem liegen: 
die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregungswelle in der Vorhofsmuskulatur 
ist bekannt. Wenn man an der Einmiindung der unteren Hohlvene kiinstIich 
reizt, so erreicht die ErregungsweIle zwei gleich weit vom Reizpunkt zu beiden 
Seiten der oberen Hohlvene gelegene Punkte gleichzeitig; beim Flattern jedoch, 
wo die Erregung um die Hohlvenenmiindung kreisen solI, gelangt sie erst zu dem 
einen, dann zu dem anderen Punkt. Das Hauptbeweisargument Iiegt jedoch in 
den zeitIichen Beziehungen der ErregungsweIle: wenn die Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit im Muskel 500 mm in der 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
Iich fand LEWIS an zwei Punkten, die in abgemessener Entfernung auf der an­
genommenen Kreisbahn um die Hohlvenenmiindungen lagen, die Erregung mit 
einem solchen Zeitintervall ankommen, als es der 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 nur in einem Muskelring bewegen solI, 
wenn sie auch in andere Gebiete zu dringen vermag. Ganz unerklart bleibt auch, 
daB nur das Kreisen der Erregung in dieser Ringbahn im Ekg zum Ausdruck 
kommen soll, nicht aber die zentrifugalen Erregungen. 

Abweichend von der eben geschilderten ist die Theorie von DE BOER. Dieser 
Forscher nimmt auf Grund von Versuchen am KaItbliiterherzen an, daB beim 
Flattern und FIimmern eine Erregung im Herzen standig kreist, aber in ganz 
eigenartiger Weise. Wenn DE BOER ein Froschherz einige Zeit nach dem Ent­
bluten durch einen EinzeIinduktionsschlag unmittelbar nach Ablauf des Refraktar­
stadiums reizte, so entstand Flimmern, wahrend bei etwas spater nach abgelaufener 
Systole erfolgter Reizung eine gewohnIiche Extrasystole auftrat. Daraus schlo13 
DE BOER, daB Bedingung fiir die Entstehung von FIimmern sei: erstens ver­
schlechterter Zustand des Myokards (durch die Entblutung), zweitens Ankunft 
einer Erregung zu einer Zeit, wo noch ein Teil der Muskelfasern im Kontraktions­
zustand sei. Der Autor stellt sich vor, daB durch die dem Reiz unmittelbar voraus­
gehende Systole der Herzmuskel sich noch in einem Zustand schlechter Erholung 
befinde, infolgedessen werde die Erregung nicht in aIle an den Reizort angrenzen­
den Muskelfasern geleitet, nur ein Teil gerate in Kontraktion, andere seien noch 
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refraktar. Wenn deren Refraktarstadium abgelaufen sei, willden sie von den 
noch in Kontraktion befindlichen Nachbarfasern in Kontraktion versetzt; von 
dieser kame dann wieder ein neuer Muskelbezirk in Erregung, so laufe ruckwei8e 
die Kontraktion durch den Herzmuskel hin. Jeder von der Erregung neu ergriffene 
Muskelbezirk bedinge eine Zacke im Ekg. Die Erregung konne in dieser 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 erforderIich ist. Wenn nur die iibrigen Bedingungen erfiillt sind, wenn 
namlich der Zustand der Kammermuskulatur hinreichend schlecht ist und die 
vom Vorhof iibergeleitete Erregung gerade gegen Ende der Kammerrefraktarzeit 
eintrifft. Wurden Vorhofsextrasystolen zu einem solchen Moment ausgelost, daB 
der zum Ventrikel iibergeleitete Extrareiz gerade nach Ablauf der Systole in der 
Kammer anlangte, so entstand Kammerflimmern, vorausgesetzt, daB der Zustand 
der Kammern hinreichend schlecht war. 

Selbst normale Sinusimpulse vermochten Kammerflimmern auszulosen, falls 
sie zu entsprechender Zeit einen entsprechend geschadigten Ventrikel erreichten. 

Die Tatsache, daB Flimmern haufig 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 Erregung an einer circum8cripten Stelle 
des betreffenden Herzteiles ist. Beim Vorhof ist dies Postulat immer erfiillt, da 
die Erregung vom Sinusknoten unmittelbar auf das Vorhofsmyokard iibergeht, 
wo sie sich radiar ausbreitet. Bei den Kammern jedoch ist durch Ausbildung des 
spez. Systems dafiir gesorgt. daB der Reiz sehr zahlreichen Stellen im Myokard 
gleichzeitig zugeleitet wird. Dadurch kommen aIle Muskelbezirke gleichzeitig zur 
Kontraktion, bleiben also auch annahernd gleich lang refraktar. Die Kontraktion 
kommt also iiberall zum ErIoschen, ehe irgendwo ein Muskelbezirk wieder erregbar 
geworden ist. 

Wenn trotz dieser ausgezeichneten Schutzvorrichtung die Kammern zum 
Flimmern kommen, so ist das nach DE BOERS Ansicht nur moglich, wenn die 
Erregung durch einen Ast des spez. Systems einer circumscripten Stelle des 
Myokards zugeleitet wird, von wo aus die Kontraktion dann ruckweise weiter­
schreiten solI. 

Man kann DE BOER, wie iibrigens allen Verfechtern der Theorie vom Kreisen 
der Erregung, entgegenhalten, daB ein strenger Beweis fiir diese Lehre noch nicht 
erbracht ist. Wir wissen, daB man am Muskelring vom Kaltbliiterherzen lang­
dauerndes Kreisen der Kontraktion kiinstlich erzeugen kann. Ob aber tatsach­
lich beim Flattern und Flimmern die gleichen Verhaltnisse obwalten, das scheint 
mir noch nicht erwiesen. DE BOER nimmt an, der Beweis fiir ein ruckweises Fort­
schreiten der Kontraktion sei erbracht durch einen Knick in der Suspensions­
kurve. Offenbar kann dieses Kurvenbild auch auf ganz andere Weise erklart 
werden. Wenn die Kammer an der Spitze suspendiert ist, so wird der Schreib­
hebel zunachst eine ansteigende Kurve verzeichnen, wenn auch zu Beginn der 
Kammersystole nur basisnahe Teile in Kontraktion geraten, steigt nun der Kammer­
druck, wahrend die Spitze noch in diastolisch erschlafftem Zustand verharrt, so 
kommt es zu dem bekannten Bild der hernienartigen Vorstiilpung des Spitzen­
teils, weil hierin, als einem Ort geringeren Widerstandes, der Kammerinhalt aus­
weicht. Die Vorstiilpung 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 Mehrzackigkeit 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 
ruokweise) sein kann. 

Bekanntlioh kann man mit Digitalis Vorhofsflattern oft in Flimmern iiber­
fiihren, riach DE BOER setzt letzteres einen versohleohterten Herzmuskel voraus. 
Es ist aber durchaus nioht verstandlioh, wieso Digitalis in therapeutisohen Gaben 
die Vorhofsmuskulatur versohlechtern soIl, wahrend doch unbestrittenermaBen 
die Kammermuskulatur verbessert wird. 
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Herzton- nnd Kardiogrammknrve bei Arhythmia absolnta. Wah­
rend normalerweise die Herztonkurve bei unverandert liegendem 
Receptor von Schlag zu Schlag dasselbe Tonbild zeigt, ist das bei der 
Arhythmia absoluta oft anders: sowohl Form wie Amplitude der 
Schwingungen wechseln in der gleichenKurve erheblich. Die letzteren sind 
meist abhangig von der vorausgehenden Diastole; je langer dieselbe, 
um so starker die Herzfiillung, um so kraftiger der Herzschlag, um so 
groBer also die Amplitude yom I . Herzton; der II. Ton weist diese 

Abb. 114. Herztiioe uod RadialpuIs bei Arhythmia absoluta. 

Intensitatsschwankungen nur angedeutet auf. Man sieht jedoch zuweilen 
auch Schwankungen in der Starke des I. Tones, die nicht von der vor­
ausgehenden Diastole abhangen. Hier haben also andere Faktoren als 
die Kammerfiillung auf die Art der Kontraktion eingewirkt. In Abb. 114 
wechselt die AmplitudengroBe yom I. Ton bei den ersten vier Schlagen 
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. 115. HerztOoe uod RadialpuIs bei Arhythmia absoluta. 

Die Form der Schwingungen ist wesentlich anders, jedesmal, wenn 
eine Extrasystole einfallt. Offen bar 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 Charakteristica: 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. 115). In der Regel 
wenigstens besteht eine deutliche, aber nicht absolute Abhangigkeit 



156 Die graphischen Methoden bei Storungen des Herzmuskels. 

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 (58)]: Ein groBerer PuIs, 
d. h. also groBes Schlagvolumen, bedingt hohen Blutdruck, daher 
schlechte Entleerung des geschwachten Ventrikels bei der. nachsten 
Systole. Das Schlagvolumen fallt also kleiner aus, daher nunmehr 
kleiner PuIs. Geht der Aortendruck infolge mehrerer kleiner Systolen 
herunter, so vermag der Ventrikel sich vollkommener zu entleeren, was 
zu einem Ansteigen der PulsgroBe fiihrt, allerdings unter der Voraus­
setzung, daB die Ventrikelfiillung infolge starker Verkiirzung 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 Kontraktilitaji des Kammer­
myokards sein, wie KAUFMANN und ROTHBERGER (173) experimentell, 
sowie GROTEL (110) in der Klinik fanden. 

Bei gleichzeitiger Verzeichnung von HerztCinen iiberzeugt man sich, 
daB die langeren Pulspausen nur zum Tell ebenso langen Kammerpausen 
entsprechen; oft bedingt ein Kammerschlag keinen PuIs in der Peri­
pherie (frustrane Kontraktionen). Die Anzahl der frustranen Kontrak­
tionen in der Minute bezeichnet man als Pulsdejizit. Je groBer dieses, 
um so ungiinstiger im allgemeinen die klinische Bedeutung der Arhythmie. 

Bei der langsamen Form der Arhythmia absoluta konnen kiirzere 
oder auch langere Perioden von sog. Pseudoarhythmie vorkommen, 
bei der man erst durch genaues Ausmessen die Irregularitat feststellt, 
oder auch voriibergehende Eurhythmie, die iiberhaupt keine Unregel­
maBigkeit zeigt. 

Wenn der Vorhof mit einer Frequenz von nicht iiber 240 flattert, 
konnen aIle Reize iibergeleitet werden. Dann schlagen eben die Kam­
mern rhythmisch in dem rasenden Tempo von 240 in der Minute, und 
wir haben ebenso viele Radialpulse in regelmaBiger Folge. Bei Flattern 
der VorhOfe mit einer Frequenz von iiber 240 folgen die Ventrikel nicht 
jedem Vorhofsimpuls, es kommt dann meist zu einem regelmaBigen 
Ausfall von Ventrikelschlagen derart, daB nur auf jeden zweiten oder 
vierten Vorhofsschlag ein Radialpuls kommt. In anderen Fallen ant­
wortet der Ventrikel ganz unregelmaBig auf die raschen und regelroaBigen 
Vorhofsschlage. Dann zeigt der Radialpuls das Bild der Arhythmia 
absoluta. 

Wenn sich vollige Dissoziation mit Flimmern der Vorhofe kombiniert, 
ist der Radialpuls regular 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. 

Venenpuls. Der Venenpuls ist beim Flimmern der V orhOfe durch 
das Fehlen der prasystolischen Welle in ganz charakteristischer Weise 
verandert (322). Von der prasystolischen Welle sieht man nichts. 1m 
ubrigen kommen die verschiedensten BHder vor. Uberblickt man je­
doch eine groBere Anzahl von Fallen, so lassen sich ungezwungen einige 
Typen aufstellen. 

Typus 1 (Abb. 116). Die geringste Veranderung, die man aber nicht 
oft sieht, besteht darin, daB eben nur die prasystolische Welle fehlt, 
sonst ist der Charakter des normalen Venenpulses vollstandig erhalten 
geblieben, d. h. die systolische Welle steigt gleichzeitig mit der Carotis 
an, der systolische Kollaps endet kurz nach dem Beginn des II. Herztones, 
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Abb. 116. Typ I des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

und der diastolische Kollaps ist weniger tief als der systolische. Offen­
bar hat der Wegfall der Vorhofstatigkeit die Stromungsverhaltnisse 
nicht weiter verandert. Die fehlende Vorhofssystole wird durch die 
Kammer vollkommen kompensiert, so daB keine Stauungserscheinungen 
auftreten, wie aus dem rechtzeitigen Ende des systolischen Kollaps 
und dem nicht vertieften diastolischen Kollaps hervorgeht. 

Typus II (Abb.117). 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 Kollaps. 

Abb. 118 zeigt ebenfalls einen Venenpuls yom Typ II bei Vorhofs­
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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Vorhofswelle, 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 Vorhofstatigkeit iiber­
leitet, so daB nur noch die beiden Kammerwellen im Venenpuls zuriick­
bleiben. Typ lund Typ II findet man bei kurz dauernden Anfallen 
von Vorhofsflimmern. 

Abb.117. Typ II des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

Typus III. Dadurch, daB der systolische Kollaps mehr und mehr 
rudimentar wird, kommen alle moglichen Ubergange zum dritten Typus 
zustande, der, voll ausgebildet, ein systolisches Plateau mit einer ge­
ringen Einsenkung in der Mitte als Rest des systolischen Kollaps zeigt 
(Abb. 119). Diese Form beobachtet man bei weitem am haufigstcn bei 
Vorhofsflimmern. Bei flehr beschleunigter Kammertatigkeit kommt es 

Abb. 118. Typ II des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. Durch einen Normalschlag unterbrochen. 

vor, daB ein systolischer Anstieg auf den vorausgegangenen PuIs folgt, 
ehe der diastolische Kolla ps begonnen ha tte ; dad urch 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 Jugularvene, weil das in solchen Fallen herabgesetzte 
Schlagvolumen gegeniiber dem Uberangebot von venosem Blut an den 

Abb. 119. Typ III des Venenpulses 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
vene kommt. Der V orhof 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. 120. Typ III des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. Rasche Kammertatigkeit. 

einen rapiden diastolischen Abfall. Moglich, daB in solchen Fallen eine 
verstarkte elastische Diastole in Frage kommt (Abb. 120). 

Typus IV (Abb. 121). 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 iiberragenden 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. 121. Typ IV des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

absoluta. Bei Flimmern der Vorhofe und rascher Kammerfrequenz muB 
natiirlich die diastolische Fiillung der Kammern besonders Not leiden; 
daher auch in solchen Fallen stets ein sehr kleiner Arterienpuls. 

Abb.122. Typ V des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

Typus V (Abb.122). Bei der langsamen Form der Arhythmia abso­
luta 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
lischer Kollaps, auf den sofort wieder ein Anstieg folgt, der weniger rapid 
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ist und zu dem Ausgangsniveau zuriickfiihrt. Diese Form des Venen­
pulses ist offenbar Ausdruck einer hochgradigen Stauung. Nur im 
Beginn der Diastole kommt es zu einer voriibergehenden Beschleunigung 
des ven6sen Abflusses; in der iibrigen Zeit bleiben die Venen standig 
stark ausgedehnt. Die geringe Ausbildung der systolischen Welle be­
ruht jedenfalls, wie beim Typus IV, auf der Kleinheit des arteriellen 
Pulses. 

Eine schematische Darstellung der fiinf verschiedenen Typen des 
Venenpulses bei der Arhythmia absoluta und ihr zeitliches Verhalten 
zu den Herzt6nen ist in Abb.123 wiedergegeben1 . Zum Vergleich ist 
noch unmittelbar unter 
den Herzt6nen der nor- HerztiJne ---iltlAr·--'lio'---.../IJ 11'----'"..-

male Venenpuls einge­
zeichnet. Man erkennt, Normaler 

Venenpuls 
wie die fiinf 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 

TlIPU8 I 

TlIPUS II 

und mehr zuriicktritt zu- TlIPU8 III 

gunsten der diastolischen 
Welle, bis bei den stark­
sten Graden der Stau- TlIPU8 IV 

ung auch diese verschwin­
det und nur noch der 
diastolische Kollaps iib­
rigbleibt. Die Venenpuls- TlIPU8 V 

kurve bei der Arhythmia 
absoluta zeigt die groBe 
Bedeutung der V orh6fe 
fiir die Zirkulation; Aus­

Abb. 123. Schematische Darstellung der Entwicklung von 
5 Typen des Venenpulses bei Arhythmia absoluta. 

schaltung der Vorhofstatigkeit fiihrt in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Fane zu erheblicher Stauung im groBen Kreislauf. 

Arhythmia absoluta und Tricuspidalinsuffizienz. 
Die alte Methode der Venenpulsverzeichnung mit mechanischen Hebeln 

hatte anfangs zu der irrigen Auffassung gefiihrt, daB meist die Arhyth­
mia absoluta mit Tricuspidalinsuffizienz zusammen vorkomme (124). 
Wenn auch dieser Irrtum dann bald berichtigt wurde (127,306), so 

1 TH. LEWIS bildet auf S. 281 der II . .Auf I. 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.l. 

Weber, Elektrokardiographie. 2. Auf!. 11 
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blieb doch die Schwierigkeit bestehen, wie man den typischen Tricus­
pidalinsuffizienzvenenpuls von dem der Arhythmia absoluta unter­
scheiden sollte. Durch gleichzeitige Registrierung von Herztonen 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, um 
yom Herzen bis zur Registrierstelle zu gelangen, das sind etwa 0,09 bis 
0,1 Sek. 

c. Storung der Kontraktilitit. Herzalternans. 
Unter Herzalternans (177) versteht man einen Zustand, bei dem das 

Herz in regelmaBigem Rhythmus abwechselnd einmal starker und 
einmal schwacher schlagt. Dies Alternieren des Herzschlages kann 
Stunden bis viele Tage, ja Monate fortdauern. 

1. Vorkommen. 
Wir treffen beirn Menschen Herzalternans an; 
1. bei erhohtem Blutdruck; 
2. bei stark gesteigerter Schlagfrequenz (z. B. paroxysmaler Tachy­

kardie) ; 
3. bei Coronar- und Aortensklerose. 
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. Klinische 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 aIle 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 Fii.llen 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 Extraschlages ausgeglichen 
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wird und in gleichmaBigem Rhythmus ein groBer mit einem kleinen 
PuIs abwechselt. 

In der Regel verrat sich der Alternans bei der Auskultation nicht. 
Zuweilen 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 
einfachste Methode, bei der auch die allerleichtesten Grade von Alternans 
dem Nachweis nicht entgehen, ist die auskultatorische Blutdruck­
messung nach KOROTKOW, bei der man mit groBter Pragnanz den 
regelmaBig abwechselnd lauteren und leiseren Arterienton hOrt (326, 206). 

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 
PuIs auch das groBere Kardiogramm, bald ist es umgekehrt; ja es 
wurde beobachtet, daB p16tzlich ein Umschiag erfolgte, so daB zunachst 
die groBen und kleinen Ausschlage im PuIs und Kardiogramm zwei 
kleine Ausschlage nacheinander aufwiesen und nun zeigten die folgenden 
Bilder yom SpitzenstoB gegensinniges Verhalten zum PuIs. 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. 

c) Venenpuls. 
1m Venenpuls konnen beim Herzalternans alle drei Wellen alter­

nieren. Es kann aber auch z. B. die Vorhofswelle allein wechselnde 
GroBe zeigen, wahrend die iibrigen 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 driickt sich das 
Alternieren oft auch im Ekg aus, besonders in der Hohe von R. In 
klinischen Fallen wird man also auf das Ekg allein einen Alternans 

11* 
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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 regelmiiBigen Intervallen. Die einzelnen Zacken konnen 
zwar in der GroBe variieren, zeigen aber in klinischen Fallen sonst von 
Schlag zu Schlag gleiches Aussehen (Abb. 124). 

I 

II 

Abb. 124. Ekg bei Herzaiternans, paroxysmaie Tachykardie durch ventrikuiare Extrasystoien. 

3. Klinische Bedeutung des Herzalternalls. 
Der Herzalternans wird ziemlich allgemein als Zeichen hochgradiger 

Schwache des Myokards angesehen; jedoch mit der Einschrankung, daB 
je hoher gleichzeitig die Herzfrequenz, um so weniger ernst seine Be­
deutung ist. Umgekehrt kann nicht bezweifelt werden, daB Alternans 
bei normaler oder herabgesetzter Herzfrequenz eine iible Bedeutung hat. 
Man hat die Frage aufgeworfen, warum nicht aIle 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 fiihrte . Moglich, daB diese 
Annahme richtig ist. Zu bedenken bleibt jedoch, daB die Mehrzahl 
der Herzkranken sub finem vitae eine Arhythmia absoluta bekommen, 
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 (58, 201). Meist bleibt das Alternieren verborgen, 
selbst wenn Alternansdisposition bestehen soIlte, weil die verschieden 
lange Dauer der Diastole viel erheblicheren EinfluB auf die PulsgroBe 
hat. Zahlreiche FaIle von Alternans entgehen auch dem Nachweis, 
wei! oft weder die graphischen Methoden noch die auskultatorische 
Messung des Blutdrucks angewandt wird. 
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4. Experimentelle Untersuchungen. 
Experimentell lallt sich der .Alternans durch verschiedene Eingriffe auslosen, 

die das Herz stark ermiiden, Dyspnoe, Einschrankung des Coronarkreislaufes, 
langer fortgesetzte Durchspiilung des Herzens mit RingerlOsung oder partielle 
Abkiihlung. Bei extremer Blutdrucksteigerung kann es im Tierexperiment zum 
.Alternans kommen. Von verschiedenen Giften, die .Alternieren auslosen konnen, 
seien hier genannt: Digitalis und Glyoxylsaure (130, 131). 

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 (20, 128, 129, 178, 307). 
Die sich kontrahierenden Herzteile werden durch Blutleere blall, 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, dall an 
einer Stelle die Kontraktionszahl doppelt so groll ist als an einer anderen (307), 
oder dall einzelne Herzteile, z. B. die Spitze, im .Alternans schlagen, die anderen 
Teile aber gleichmal3ige Kontraktionen zeigen (134). 

Gegen die Suspensionsmethode ist folgender Einwand gemacht worden: der 
.Alternans ist eine Stiirung 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 mull, andernteils bei einer iso­
metrischen Zuckung trotz vollzogener Kontraktion keine Ortsveranderung er­
fahrt (293). 

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 
bleiben miil3te. Vorlaufig hat man keine andere Methode, die iiber etwaiges Vor­
handensein von Partiarkontraktionen Auskunft gibt. 

Mit Hille theoretisch einwandfreier photographischer Registrierung von intra­
kardialem Druck und gleichzeitig dem Kammervolumen wurde eine Erklarung 
des .Alternans zu geben versucht, es wurden also, von der Voraussetzung aus­
gehend, dall 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, dall 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 diirfte die von B. KISOH 
angewandte Partialelektrographie sein, mit der der Aktionsstrom circumscripter 
Herzpartien registriert wird. 

5. Theorien iiber 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, dall 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, dall auch bei der grollen Systole ein 
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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 zulolge 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 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 Bchafft 
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 er­
fahrt er mit seiner theoretisch einwandfreien Methode nichts. Ich vermag vor­
laufig keinen Gegengrund einzusehen, warum nicht der von H. STRAUB angenom­
inene Mechanismus des Alternans in der Weise zustande kommt, daB bei Ein­
treffen 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 Muskel­
fasern entweder zerstreut iiber das ganze Herz oder iiber groBe Partien des Myo­
kards liegen, oder aber, daB sie fleckweise zusammengedrangt, z. B. an der Herz· 
spitze liegen. 

Die hamodynamische 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 lang genug bleibt, urn einerseits die 
notige Kammerfiillung, andererseits das erforderliche Absinken des Druckes in 
den groBen Arterien zu ermoglichen. Wenn aber infolge von Tachykardie die 
Zeit zur venosen Fiillung der Kammern extrem abgekiirzt wird, oder infolge 
von Hypertension der Aortendruck dauernd hoch bleibt, dann soIl eine einmalige 
-Rhyt.hmusstorung langdauernden EinfluB auf das Schlagvolumen haben. Das-
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selbe soll gelten fiir Zustande von Aortensklerose, wo infolge von Elastizitats­
verlust der GefiWwand der Blutdruck zu steil abfallt. Werm nun bei solchen 
Vorbedingungen aus irgendeinem Grund der Herzrhythmus gestort wird, so daB 
eine Diastole langer als sonst dauert, so nimmt die Fiillung 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 erhiiht, 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 zuriickbleibt, 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 PuIs wird groBer, und so geht es weiter. 

Gegen diese Erklarung laBt 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 Alternan8 ist meines 
Wissens bis jetzt nicht im Experiment gestiitzt. 

Eine Modifikation der WENCKEBAcHschen Theorie hat jiingst GREIWE (108) 
entwickelt. Er nimmt an, daB der im AnschluB an eine Extrasystole auf. 
tretende Alternans unter Mitwirkung der pressoreceptorischen Nerven zustande 
kommt. Durch starkere Arterienfiillung nach der kompensatorischen Pause solI 
auf dem 'Veg iiber die Pressoreceptoren und den Vagus eine Herzhemmung 
eintreten, und ihr zufolge ein kleinerer PuIs. Die nun geringere Ert'egung der 
Blutdruckziigler solI durch Abnahme des Vagustonus zu einem starkeren Herz­
schlag 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 Vagushemmung der Sinusknoten ausgeschlossen? 

Die Theorie von DE BOER. Auf Grund sehr zahlreicher Tierexperimente kam 
DE BOER (20-23) zu dem Resultat, daB der Herzalternans nur auf tritt, wenn 
der metabolische Zustand der Muskulatur verschlechtert ist. Als Ausdruck der 
Verschlechterung laBt sich eine Verlangsamung der Reizleitung und Herabsetzung 
der Kontraktilitat nachweisen, des ferneren ist die refraktare Phase verlangert. 
Trifft auf einen derartig beschaffenen Muskel eine Extrasystole, oder kommt es 
sonstwie zu einer Rhythmusstorung, so wird der Alternans manifest, da die ge­
schadigte Muskulatur wahrend der verlangerten Diastole sich besser erholt, infolge­
dessen resultiert eine gr6Bere und lii.nger dauernde Systole, danach ist die Kammer­
pause 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 Berucksichtigung der verschiedenen uber 
den Herzalternans ausgesprochenen Theorien scheint mir folgende 
Auffassung vom Wesen des Herzalternans richtig. 

Bei bestehender Alternansdisposition, die einen Zustand verringerter 
Leistungsfahigkeit des Myokards darstellt und bei der wir herabgesetzte 
Reizleitungsfahigkeit und Kontraktilitat sowie verlangerte Refraktarzeit 
annehmen mussen, genugt eine kleine Storung des Herzrhythmus, um 
Alternans auszulOsen. Beim Menschen sind es besonders Coronarsklerose 
sowie Uberbeanspruchung durch Hypertension und hohere Grade von 
Tachykardie, die Alternansdisposition schaffen. Je starker die Schadi. 
gung des Myokards, je ausgesprochener also die Alternansdisposition, 
um so leichter wird der Alternans manifest. Vom Alternans zum Halb­
rhythmus gibt es flieBende Ubergange (296, 307). Beim manifesten 
Alternans kontrahiert sich auch bei den groBen Schlagen nicht die ge­
samte Herzmuskulatur, bei den kleinen Schlagen faUt ein groBerer Teil 



168 Die graphischen Methoden bei Storungen des Herzmuskels. 

der Muskulatur aus, und zwar ein um 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 uber das gesamte Myokard zerstreut sein. 

D. Coronarinsuffizienz und Herzinfarkt (317, 230). 
Die auf S. 107ff. beschriebenen Veranderungen des S-T-Stuckes in 

Abl. I und II mussen nach experimentellen und klinischen Erfahrungen 
als objektives Zeichen einer Myokardschadigung angesehen werden 
(Abb. 125). Die haufigste Ursache fUr Myokardschadigung ist un­
genugende Sauerstoffzufuhr. Dabei ist es ganz gleich, wie die un­
genugende Sauerstoffversorgung zustande kommt: akuter Blutverlust, 
chronische Anamie, OO-Vergiftung, zu geringer Sauerstoffdruck in der 

eingeatmeten Luft oder spastische odeI' 
anatomisch bedingte Stenosen im Ooronar­
gebiet, wodurch die Zufuhr von einer ge­
nugenden Blutmenge unmoglich wird. Von 
praktisch diagnostischer Bedeutung ist die 
durch vielfaltige Experimente und klinische 
Beobachtungen erhartete Tatsache, daB 
zwar unter Umstanden in der Ruhe die 
Sauerstoffversorgung noch genugt, aber 
nicht mehr, wenn dem Herzen eine gro­

,.J.....J.~~ Bere Arbeit zugemutet wird (das Schlag­
r liliif' volumen anwachst). Es kann also im 
Abb.125. Coronarinsuffizienz bei Arbeitsversuch (oder bei Einatmung O2-
autoptisch bestatigter schwerer armer Luft) die durch verschlechterte Blut-

Coronarsklerose (BUCHNER). 
beschaffenheit oder Ooronarverengerung be-

drohte Sauerstoffversorgung ungenugend werden und dann treten die 
Veranderungen des S-T-Stuckes, auch die Abflachung von T ein; 
zuweilen, aber nicht immer, unter den subjektiven Erscheinungen del' 
Angina pectoris. Praktisch von allergroBter Bedeutung ist die klinische 
Beobachtung, daB im Angina pectoris-Anfall das S-T-Intervall flacher 
oder negativ werden kann und daB diese Veranderungen durch Nitrite 
zusammen mit dem beklemmenden Schmerz vergehen. Die Rolle des 
Ooronarspasmus ist nach neueren Untersuchungen uberschatzt worden. 
Das Wesentliche bei Entstehung des Anginaanfalles ist das MiBverhaltnis 
von Herzleistung und Sauerstoffversorgung. Es gibt jedoch auch 
zahlreiche FaIle, bei denen die spastische Verengerung der Ooronar­
arterien den AnfaH auslOst, z. B. bei ErhOhung des Vagustonus infolge 
plotzlicher Blutdrucksteigerung. Auch die gar nicht so seltenen nacht­
lichen Anfalle von Angina pectoris mussen auf Ooronarspasmen zuruck­
gefuhrt werden. Es ist auch a priori nicht einzusehen, warum solche 
Spasmen, die wir zur Erklarung von vielen Fallen von Apoplexie an­
nehmen mussen, die wir auf geringfugige Kalteeinflusse bei disponierten 
Menschen, z. B. an den Fingerarterien, sehen konnen, warum solche 
Spasmen nicht auch an Ooronararterien, die doch zu besonders starken 
Kaliberveranderungen befahigt sind, auftreten sollten. 
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Fur die Diagnose am Krankenbett ist es von Belang zu wissen, 
daB nicht nur Sauerstoffmangel die Veranderungen von S-T und T 
bedingt, sondern daB Bakterientoxine, Digitalis in hoheren Dosen und 
Hypoglykamie das gleiche vermogen. 

a) Fruhfolgen des Herzinfarkts im Ekg. 
Bei plotzlichem VerschluB eines Coronararterienastes kommt es zu 

Nekrose kleinerer oder groBerer Partien im Myokard, haufiger des linken 
als des rechten Ventrikels. Das 
Ekg deckt diese N ekrose auf - AbU 
ob in jedem einzelnen FaIle, ~ "" ___ """ __ _ 
daruber wird noch gestritten. 
Sicherlich findet man aber 
in der weitaus groBten Zahl 
der autoptisch bestatigten 
FaDe kurze Zeit nach Beginn 
der klinischen Erscheinun­
gen (Status anginosus) eine 
typische Veranderung des 
Ekg, namlich den sog. hohen 
Abgang von T, d. h. noch 
ehe der absteigende Ast von 
R die NuIlinie erreicht hat, 
geht die Kurve in meist nach 
oben leicht konvexem Bogen, 

Abb. 126. Ekg bei Vorderwandinfarkt, autoptisch 
bestatigt (BUCHNER). 

wie in Abb.126 erkennbar, von R ab und verweilt langere Zeit mehr 
oder weniger hooh tiber der Nullinie; eine eigentliche T-Zacke ist nicht 
abzugrenzen. Diese Coronarwelle erreicht die Nullinie zur gleichen Zeit 

I 

1!!:ff J~\ ....... - ...... _--,,-

Abb.127. Ekg bei Hinterwandinfarkt, autoptisch bestatigt (BIlCHNER). 

wie sonst der absteigende Ast von T. - Fortlaufende systematische 
Untersuchungen tiber dies erste Auftreten der Ekg-Veranderung nach 
der Coronarthrombose und ihre weiteren Umwandlungen liegen noch 
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nicht in geniigender Zahl vor. Wir wissen aber, daB wenige bis etwa 
24 Stunden nach Beginnl des Status anginosus die typischen Ekg­
Veranderungen da zu sein pflegen und daB sie sich im Verlauf von 
Stunden bis Tagen, zuweilen aber erst nach vielen Wochen zuriick­
bilden. Dabei kommt es aber in der Regel nicht wieder zu einem vollig 
normalen Ekg. Die Umbildung geschieht in der Weise, daB die Coronar­
welle sich immer mehr der isoelektrischen Linie nahert; gleichzeitig 
erscheint eine T-Zacke, die dem Initialkomplex entgegengesetzt ist und 
im Lauf von Wochen und Monaten zunimmt. Die anatomische Kon­
trolle hat gezeigt, daB eine Coronarwelle in Abl. I Ausdruck eines 
Infarktes der V orderwand vom linken Ventrikel zu sein pflegt, der 
CoronarverschluB sitzt dann in der linken Kranzarterie. Tritt die 
Coronarwelle in Abl. III (zuweilen auch gleichzeitig in II) auf, so liegt 
ein Infarkt der Hinterwand des linken Ventrikels vor, bedingt durch 
VerschluB in der rechten Kranzarterie. 

Eine sehr haufige Erscheinung bei Herzinfarkt ist die Verlangerung 
des Ventrikelinitialkomplexes auf Werte von iiber 0,1 Sek. Nach den Aus­
fiihrungen S.105ff. driickt sich darin eine Schadigung des Myokards aus. 

b) Spatfolgen des Herzinfarkts im Ekg. 

Namentlich von amerikanischen Autoren wurde eine groBe QIII-Zacke 
als haufiges, friih auftretendes und dauernd bleibendes Zeichen nach 
Herzinfarkt bezeichnet (Abb. 128). Dabei wurde als Kriterium einer 

, 

~ 
AbUT 

Abb. 128. GroBe Q-Welle in 
Abl. III 8 Tage nach dem An­
fall anfgenommen. 3 Wochen 
nach dem Anfall wurde der 
Infarkt autoptisch bestatigt 

(BttCHNER). 

groBen-QIII-Zacke aufgestellt: QIll soIl einem 
Spannungswert von mehr als 25 % des groBten 
Ausschlages in einer der drei Ableitungen ent­
sprechen; ferner solI nicht gleichzeitig ein 
Rechtstyp vorliegen und Abl. III nicht auf­
gesplittert sein, sowie kein SIll vorhanden sein. 

Eine iiberzeugende Erklarung fUr das gleich­
zeitige Vorkommen von groBem QIll (231) und 
Herzinfarkt ist bis jetzt nicht gegeben. Man 
wird nach den experimentellen Untersuchungen 
von KERBER (176, 176a), der den EinfluB der 
Drehung des Herzens auf die Q-Zacke zeigte, 
besonders zuriickhaltend sein miissen. 

Wohl alle Beobachter stimmen darin iiberein, daB als haufig bleibende 
Veranderung nach Herzinfarkt eine ausgesprochen negative, oft sehr 
tiefe T-Zacke zuriickbleibt, die nicht selten ein weit unter der Nullinie 
verlaufendes konvexes S-T-Intervall aufweist. 

c) Niedervoltage. 

Eine relativ haufige Spaterscheinung nach Herzinfarkt scheint 
Kleinheit der Ausschlage in allen drei Ableitungen zu sein. AIle Aus­
schlage bleiben unter einem Wert von 1/2 Millivolt (Niedervoltage). 
Solche Kurven scheinen dann besonders beweisend zu sein, wenn auch 
nur noch eine Andeutung von Coronarwelle vorhanden ist (Abb.129), 
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Die Verlangerung des Ventrikelinitialkomplexes pflegt, wenn sie 
nicht schon vor dem Status anginosus vorhanden war, mit den ubrigen 
Infarktfolgen aufzutreten und bleibt dann als Dauerveranderung be­
stehen. Die Coronarwelle dagegen bildet sich in der Regel zuruck. -
DIETRICH und SCHWIEGK (40) bilden zwar die Kurven von einem 
Patienten mit typischer Coronarwelle ab, die etwa einen Monat nach 
dem Anfall nahezu zuruckgebildet war, aber sofort wieder und starker 
manifest wurde bei 02-Mangelatmung, um mit Einatmen normaler 
Luft sogleich wieder zu verschwinden. 

Bei vier autoptisch erharteten Fallen von Perikarditis wurde zweimal 
ein ausgesprochen hoher Abgang von T (Coronarwelle) gefunden (29, 
209a), zweimal fehlten die Veranderungen. Gewisse Unterschiede be­
standen gegenuber dem typischen frischen Infarkt-Ekg insofern, als 
der hohe Abgang von R nicht in konvexem/ sondern in ausgespro­
chen konkavem Bogen erfolgte. Insofern erinnern diese Bilder sehr 
an die von W. TRENDELEN-
BURG yom Herzgesunden 4b/.I 
erhaltenen Kurven, wenn er r---"'-r-- "-I-- _,...._ ~ 
von der Brustwand (Herz-
mitte) zum linken Bein 
ableitet. Immerhin zeigt Ab/.JI 
dieser Befund, daB zum ~--"""~-""w---'~_-"""'~ 
mindesten sehr ahnliche 
Ekg-Bilder vorkommen kon-
nen, ohne daB ein Herz-
infarkt vorliegt (3lld). Auf A61.:or 
der anderen Seite geht """-",--"""",,,",,­
aus von DIETRICH und 

Abb. 129. Ekg mit a bnorm 
kleinen Ausschlagen in allen 

dre! Ableltungen. 

SCHWIEGK veroffentlichten Kurven von einem autoptisch erharteten 
Fall von Herzinfarkt hervor, daB eine Stunde und sechs Tage nach 
Beginn des Status anginosus keine Spur von Coronarwellen nach­
zuweisen war. In der Zwischenzeit konnte nun freilich die typische 
Ekg-Veranderung vorhanden gewesen und wieder verschwunden sein. 
Immerhin mahnen solche Beobachtungen zu Vorsicht in der Bewer. 
tung des Ekg. 

Auf das Bild des Verzweigungsblockes darf man kaum mehr als 
Verdacht auf stattgehabten Herzinfarkt grunden. Am meisten zuruck­
haltend wird man in der Bewertung von Qm sein mussen und sich an 
die von PARDEE angegebenen Einschrankungen halten. Aber auch bei 
Einhaltung dieses vorsichtigen Standpunktes wird man in vielen, ja 
wahrscheinlich in den meisten Fallen von Herzinfarkt durch das Ekg 
die richtige Diagnose sichern konnen und wird es verhindern, daB ein 
Patient im Status anginosus laparotomiert wird, weil er seine Schmerzen 
im Epigastrium empfindet und bei verfallenem Aussehen, Fieber, 
Leukocytose und evtl. sogar Bauchdeckenspannung aufweist. - Das 
Ekg erst hat die Diagnose des Herzinfarktes ermoglicht, die vor noch 
9 Jahren ROMBERG (246) in der 5. Auflage seines bekannten Lehrbuches 
fur "meist unmoglich" erklarte. 
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d) Deutung der Coronarwelle. 
Wenn man bei einem frischen Herzinfarkt die eine ableitende Elek­

trode direkt auf den Infarkt, die andere auf eine entfernte ungeschadigte 
Herzpartie aufsetzen konnte, wiirde man eine monophasische Kurve 
wie in Abb. 55 erhalten. Bei indirekter Ableitung, bei der ja alle Punkte 
der Herzoberflache gleichzeitig mit beiden Elektroden in Verbindung 
stehen, bekommt man eine Kombination des normalen, indirekt abo 
geleiteten Ekg mit einer monophasischen Kurve. W. TRENDELEN­
BURG (311 d) spricht von einer "Obergangsform" zur monophasischen 
Form des Ekg. DIETRICH und SCHWIEGK (40) wollen eine andere 
Deutung geben, sie lehnen die unitarische Auffassung des Ekg ab. 
d. h. daB der Initialkomplex der Ausbreitung, die T .Zacke, dem Schwin· 
den der Erregung zu verdanken sei. Sie denken vielmehr daran, daB 
die Nachschwankung und ihre Veranderung auf chemisch.physikalische 
Veranderungen in den einzelnen Muskelfasern zuruckzufiihren seien. 
Insofern, als der Ruckgang der Kontraktion sicherlich physikalische 
und wahrscheinlich auch chemische Veranderungen mit sich bringt. 
steht die Deutung von DIETRICH und SCHWIEGK mit der Deutung von 
EINTHOVEN nicht im Widerspruch. Wenn man allerdings der Aus­
breitung der Erregung eine begleitende Elektronegativitat zuerkennt. 
dem Ruckgang der Erregung aber nicht einen begleitenden Ruckgang 
der Elektronegativitat, dann muB man den alteren Versuchen, z. B. 
von SAMOJLOFF (259), BOHNENKAMP (25), oder den neueren von E. 
SCHUTZ (278) und von uns (8), eine ganz neue Deutung geben. 

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 gefurchtete Storung wahrend oder kurz nach der 
Operation aus dem Ekg nicht vorauszusagen ist, das ist der Kollaps, 
der auf plotzliche Verminderung der zirkulierenden Blutmenge zuruck· 
zufuhren ist. Hier handelt es sich um eine Angelegenheit der Peripherie. 
das Herz hat zunachst uberhaupt nichts damit zu tun. Das Ekg vermag 
uber die drohende Kollapsgefahr, soweit unsere heutigen Kenntnisse 
reichen, nichts auszusagen. 

Die zweite Gefahr, der plotzliche Herztod durch Kammerflimmern, 
kann pramonitorische Zeichen im Ekg haben, braucht es aber nicht. 
Die subjektiven und objektiven Zeichen der Coronarsklerose, ganz 
besonders in Verbindung mit den Symptomen der Coronarinsuffizienz, 
vor allem Anzeichen von frischem Herzinfarkt, Anfalle von Kammer. 
tachysystolie, ventrikulare Extrasystolen von verschiedenem Ursprungs­
ort, weiterhin ganz allgemein die Zeichen der Myokardschadigung. 
das sind alles Formen von Verzogerung der intraventrikularen Reiz­
leitung, wie Verlangerung des Ventrikelinitialkomplexes, negatives 
S·T·Stuck, sowie abgeflachtes, fehlendes oder negatives T, alles in 
Ableitung I und II, und schlieBlich Tawara- und Arborisationsblock. 
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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. 

Besondere Aufmerksamkeit erfordert die Hypertension. Die Blut­
drucksteigerung an sich, auch wenn sie sehr hochgradig ist, 230 mm Hg 
und mehr, steilt 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 Failen immer Veranderungen 
des S-T-Intervailes und von T, noch wichtiger aber ist die stetho­
skopisch oder exakter die photographisch nachweisbare Verstiirkung des 
Vorholstones, in schweren Failen auch der Nachweis des Herzalternans. 
Der Nachweis der Vorhofstonverstarkung bedeutet viel mehr als die 
Feststeilung eines systolischen Gerausches, das in der Mehrzahl der 
Faile ganz gleichgiiltig ist. Der Herzschall in der Priisystole sollte die 
gleiche Beachtung linden wie heutzutage das S-T-Intervall im Ekg. Wie 
S.45ff. ausgefiihrt, schlieBen wir aus verstarkter Vorhofstatigkeit 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 im bunten Wechsel 
handelt, oder soweit sie nicht mit Anfailen von Herzjagen verbunden 
sind. 
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Crescendogerausch bei Mi­

tralstenose 53. 

Sachverzeichnis. 

Dextrokardiogramm 90. 
Differential-Ekg nach 

Garten-Clement 91. 
Dikrotie 63. 
Dreieckschema, prakti­

sche Anwendung 89. 
Durchgriff der Verstarker­

rohre 10. 
Durchschneidungsver­

Buche am spezifischen 
System 90. 

Eichung des Galvano­
meters 38. 

Eichkurven 13, 15, 37. 
Einrohr-Gleichspannungs­

verstarker nach Collatz 
35. 

Ekg bei Extrasystolen 
U7ff. 

- bei Flattern 146. 
- bei Flimmern 146. 
- bei gleichma13iger Ver-

gro13erung beider Ven­
trikel 103. 

- bei pathol. Herzlage 
103. 

- bei Perikarditis 171. 
- bei Situs inversus 

102. 
- bei Vorhofshypertro­

phie 103. 
-, Differential- nach 

Garten-Clement 91. 
- genaue Beschreibung 

des normalen 83, 93. 
- in 3 Abl. nach dem 

Differentialprinzip (G. 
Kayser) 39. 

- Modellversuche zur Er­
klarung 84. 

- und Atmung 98. 
- und die langen Herz-

nerven 101. 
- und erhOhte Herzfre-

quenz 100. 
- und Herzkraft 100. 
- und Korperlage 100. 
- und motorische Er-

scheinungen 96. 

Ekg und Operationspro­
gnose 172. 

- und Zwerchfellhoch­
stand 100. 

Elektrokardiograph 29. 
Ekg-Verstarker, Wir-

kungsweise 13. 
Elektrische Achse 89. 
Elektroden, Silber- 5. 
- Nadel- 37. 
Elektronen 2. 
Elektronenstrahl-Elektro-

kardiograph von Heller 
34. 

- - von Schmitz 34. 
Elektrokardiographie, 

theor. u. experim. 
Grundlagen 79. 

Elkagraph von Hellige 33. 
Endstufe im Verstarker 

13. 
-, Anpassung der - im 

Verstarker 14. 
Engelmanns Lehre v. d. 

Grundeigenschaften d. 
Herzmuskels UO. 

Entstehung des Herz­
schalls 42. 

Entwickler 16. 
Erregung, Linksverspa­

tung der 104. 
-, Rechtsverspatung der 

104. 
Ersatz-Systolen U5. 
Extraaystolen U6 ff. 
-, atrioventrikulare 120. 
- aurikulare U8. 
- interpolierte U9, 125. 
- Lokalisation 123. 
- Sinus- U7. 
- ventrikulare 122 ff. 

Flattern, Ekg bei Vor­
hofs- 146. 

Flimmern durch Kreisen 
der Erregung 152. 

- durch multiple hetero­
tope Reizbildung 151. 

-, Ekg bei Vorhofs-
146. 
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Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit der Pulswelle 64. 

Fridericiasche Formel 96. 

Galopp 49. 
Geraudels Theorie 112. 
Gerausche, musikalische 

56. 
Gitterspannung 9. 
Gittervorspannung 10. 
Gleichspannungsverstar-

ker 11. 

Herzalternans 162. 
-, experimentelle Unter­

suchungen 165. 
-, klinische Bedeutung 

164. 
- Theorien uber das 

Wesen des 166. 
Herzgerausche, akziden­

telle 50. 
Herzinfarkt 168. 
-, Coronarinsuffizienz 

und 168. 
Herzschall bei Aorten­

insuffizienz 54. 
- bei Aortenstenose 55. 
- bei Arhythmia abso-

luta 155. 
- bei Mitralinsuffizienz 

51. 
- bei Mitralstenose 52. 
Herzschallbild, normales 

41. 
Herzschallkurve bei Klap-

penfehlern 50 ff. 
Herzschallregistrierung 
-20. 
Herzschall und Ekg in 

einer Kurve 22. 
I. Herzton 42. 
II. Herzton 43. 
III. Herzton 43. 
Herztone, uberzahlige 44. 
Herztonfilm 23. 
Herztonkapsel nach O. 

Frank 17. 
Heterotope Reizbildungs­

storungen 116. 
Hissches Bundel 135. 

Instrumente, bewegungs­
registrierende 2. 

-, kraftregistrierende 3. 
Interferenzdissoziation 

116. 

Kammerflimmern 150. 
Kardiographie, Ergeb­

nisse 56. 

Saohverzeiohnis. 

Knotenrhythmus, oberer, 
mittlerer, unterer 115. 

Kollaps, systolisoher d. 
Venenwelle 69. 

Kompensation des Em-
missionsstroms 12. 

- des Ruhestroms 30. 
Kompletter Block 140. 
Kondensator 3. 
- im Elektrokardio­

graph 30. 
Koordinatensystem 17. 

Laevokardiogramm 90. 
Lichtelektrischer Effekt 7. 
Linkspostionstyp 105. 
Linksverspatung der Er-

regung 104. 
Lufttransmission 18. 

Mitralinsuffizienz, Herz­
sohall bei 51. 

Mitralstenose, Crescendo­
gerausch 53. 

- Herzschall bei 51. 
Monophasische Ableitung 

80. 

Niedervoltage 170. 

Ohmsches Gesetz 3. 
Oszillograph 14. 

Parasystolie 127. 
Paroxysmale Tachykardie 

129. 
Partieller Block 138, 144. 
Perikarditis, Ekg bei 171. 
Photographisoher ProzeJl 

16. 
Photokymographion 15. 
Photozellen 6. 
Polarisation 5. 
Prinzipien der Registrie­

rung 1. 
PuIsdefizit bei Arhythmia 

absol. 156. 
PuIs, peripherer 61. 
-, zentraler 60. 
P-Zacke 93. 

Q-R-S-Gruppe 94ff. 
QurZacke 170. 

Radialiskurve 62. 
RadialpuIs bei Arhythmia 

absol. 155. 
- bei Klappenfehlern 66. 
- Registrierung 24. 

Radialpuls, Veranderun­
gen 64. 

Rechtspositionstyp 105. 
Rechtsverspatung der Er­

regung 104. 
Refraktii.rzeit 98. 
Registrierung, Prinzipien 

der 1. 
Reizbildung, Flimmern 

durch multiple Hetero­
tope 151. 

Reizbildungsstorungen 
113f£. 

-, heterotope 116. 
-, nomotope 113. 
Reizleitungsstorungen 

135f£. 
- atrioventrikulare 138. 
- intraaurikulare 137. 
Rohrenkennlinie 9. 
R-Zacke 95. 

Sattigungsstrom 9. 
Saitengalvanometer Edel-

mann 29. 
Sekundenherztod 150. 
Silberelektroden 5. 
Sinu-aurikularer Block 

136. 
Sinusarhythmie, respira-

torische 114. 
- bradykardie 113. 
- extrasystolen 117. 
- tachykardie 113. 
Situs inversus, Ekg bei 

102. 
S-T-Intervall, abweichen­

des 107. 
Schallschreibung nach 

Scheminzky 20. 
- nach Sell 21. 
- nachTrendelenburg 21. 
Schema yom gleichseiti­

gen Dreieck, Giiltigkeit 
am lebenden Menschen 
87. 

- - - an der Leiche 
88. 

Schenkelblock 141. 
Schirmgitterrohre 11. 
Schutzblockade 129. 
Spannungsabfall 4. 
Spannungselektrokardio-

graphen 31. 
Speichenrad 17. 
Sperrschichtzelle 7. 
Spiegel fur Franksche 

Kapseln 18. 
SpitzenstoJlregistrierung 

20. 



Spulengalvanometer von 
Siemens & Halske 31. 

Storungen bei der Auf­
nahme des Ekg 38. 

Stromelektrokardio­
graphen 29. 

Tachykardie, paroxys­
male 129. 

Tastelektrodennach Groe­
del 37. 

Tawararhythmus 115. 
Tintenschrift-Elektro­

kardiogra ph nach 
Duchosal 36. 

Transportabler Elektro­
kardiograph von Sie­
mens & Halske 31. 

T-Zacke, experimentelle 
Untersuchungen 82. 

T-Zacke, negative 109. 

Untersuchungszimmer 1. 
tTherleitungsstorungen, 

kIinische Bedeutungl45. 
tiberzahlige Herztone 44. 

Sachverzeichnis. 

Venenpulsaufnahme, Er­
gebnisse 67. 

Venenpuls bei Arhythmia 
absoluta 157. 

- bei Extrasystolen 131. 
- bei KIappenfehlern 77. 
- bei Stauung 74. 
- bei Tricuspidalinsuffi-

zienz 78. 
- bei tiberleitungs­

storungen 143. 
- normal 67ff. 
- diagnostische Verwer-

tung 72. 
- direkte Registrierung 

25, 26. 
- mit Photozelle regi­

striert 29. 
- Wesen 67. 
Venenwelle, diastolische 

70. 
-, prasystolische 67. 
-, systolische 68. 
Ventrikelinitialkomplex, 

abnormer 104. 
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Ventrikelinitialkomplex, 
verliingerter 107. 

Ventrikulare Extrasysto­
len 122. 

- paroxysmale Tachy­
kardie 129, 131. 

Verstarkerelektrokardio­
graph von Siemens & 
Halske 32. 

Verstarkerrohre 8. 
Verzweigungsblock 142. 
Vorhofston 44. 
- hOrbar 45. 

Wechselstromwiderstand 
der Verstarkerrohre 11. 

Wenckebachsche Perioden 
138. 

Widerstandskapazitiits­
koppelung 12. 

Zeitkonstante 13. 
Zentraler PuIs 60. 



Verlag von Julius Springer / Berlin und Wien 

Herzkrankheiten. Eine Darstellung fUr praktische Arzte und Studie. 
rende. Von Thomas Lewis, Physician in Charge of Department of Clinical 
Research-University College Hospital, London. Ubersetzt von Dr. med. 
W. Hess, Freiburg i. Br. Mit einem Geleitwort von Professor Dr. F. Vol­
h a r d, Frankfurt a. M. ("Fachbiicher fUr Arzte", Band XVII.) Mit 
45 Abbildungen. XVI, 270 Seiten. 1935. Gebunden RM 18.­
Die Bezieher der "Klinischen Wochenschrift" erhalten einen Nachlap von 10% 

Die Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Von 
Dr. Ernst Edens, a. o. Professor an der Universitiit Miinchen. Mit 239 zum 
Teil farbigen Abbildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. 

RM 66.-; gebunden RM 69.--* 

® Klinik und Therapie der Herzkrankheiten. Vortriige 
fUr praktische Arzte. Von Privatdozent Dr. D. Scherf, Assistent der 
I. Medizinischen Universitiitsklinik in Wien. Mit 10 Textabbildungen. 
VI, 210 Seiten. 1935. RM 6.60 

Lehrbuch der Herzkrankheiten. Von Sir James Mackenzie. 
Z wei t e deutsche Auflage. Nach der dritten englischen Ausgabe iiber­
setzt und durch Zusiitze erweitert von Professor Dr. C. J. Rothberger 
in Wien. Mit 327 Abbildungen. XVI, 551 Seiten. 1923. 

RM 22.-; gebunden RM 24.-* 

Die Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Ein 
kurzgefaBtes praktisches Lehrbuch. Von Heinrich Hochhaus t. Bearbeitet 
und herausgegeben von Dr. G. Liebermeister, leitender Arzt der 
Inneren Abteilung des Stiidtischen Krankenhauses Diiren. Mit 72 Text­
abbildungen. VI, 313 Seiten. 1922. Gebunden RM 10.-* 

Die Untersuchung des Pulses und ihre Ergebnisse 
in gesunden und kranken Zustiinden. Von Professor Dr. 
M. v. Frey, Leipzig. Mit zahlreichen Abbildungen. VIII, 260 Seiten. 
1892. Gebunden RM 7.-* 

Neue Wege der Blutdruckmessung. Fiinf Abhandlungen 
iiber Blutdruck und Puls in den groBen Arterien des Menschen. Von 
Heinrich von Recklinghausen, Miinchen. (Buchausgabe der in der "Zeit­
schrift fiir klinische Medizin" Band 113,1930, erschienenenAbhandlungen 
und des Nachtrags in Band 115, 1930, vermehrt urn zwei Verzeichnisse 
und drei weitere kurze Nachtriige.) Mit 68 Textabbildungen, 10 Grypo­
tonogrammbildern und 4 Tafeln. VIII, 289 Seiten. 1931. RM 12.-* 

Der Sekundenherztod mit besonderer Beriicksichtigung 
des Herzkammerflimmerns. Von Geh. Medizinalrat Professor 
Dr. H. E. Hering, KOln. Mit 3 Abbildungen. VII, 91 Seiten. un 7. 

RM 4.40* 

• Aut die Preise der vor dem 1. Juli 1931 erschienenen Bucher des Verlages Julius Springer, 
Berlin, wird ein NotnachlaP von 10% gewtihrt. ® Verlag von Julius Springer, Wien. 



Verlag von Julius Springer I Berlin und Wien 

Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Luft­
wege. Lungen. Pleura. ("Handbuch der inneren Medizin". 
Zweite Auflage, 2. Band.) 
Der Band ist nur vollstandig kiiuflich. 
Erster Teil: Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. 
Obere Luf"twege. Bearbeitet von G. v. Bergmann, H. Eppinger, F. Kiilbs, 
Edmund Meyer. Mit 347 zum gro.l3en Teil farbigen Abbildungen. XV, 
980 Seiten. 1928. Gebunden RM 76.-* 
Zweiter Teil: Trachea. Bronchien. Lungen. Pleura. Von RudoH 
Staehelin. Mit 136 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 1008 Seiten. 1930. 

Gebunden RM 88.-* 

Der Coronarkreislauf. Physiologie, Pathologie, Therapie. Von 
Dr. Max Hochrein, Professor an der Universitat Leipzig. Mit 54 Abbil­
bildungen. VII, 227 Seiten. 1932. RM 24.-

Stauungstypen bei Kreislaufstorungen mit besonderer 
Beriick sich tigung der e xsudati ven Perikardi tis. Eine 
anatomische, experimentelle und klinische Untersuchung. Von Herbert 
Elias, Assistent an der I. Medizinischen Klinik in Wien (Vorstand: Pro­
fessor K. F. Wencke bach) und Adolf Feller, Assistent am Pathologisch­
Anatomischen Institut in Wien (Vorstand: Professor R. Maresch). Mit 
93 zum Teil farbigen Abbildungen. IV, 232 Seiten. 1926. RM 24.-* 

Das Versagen des Kreislaufes. Dynamische und energetische 
Ursachen. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Direktor der Medizinischen 
Universitatsklinik in Freiburg i. Br., Dr. Franz Kisch und Dr. Heinrich 
Schwarz. Mit 56 Abbildungen. V, 23" Seiten. 1927. RM 16.50* 

Uber das Asthma cardiale. Versuch zu einer peripheren Kreis­
laufpathologie. Von Professor Dr. Hans Eppinger~ Dr. L. von Papp und 
Dr. H. Schwarz, I. Medizinische Klinik in Wien. Mit 39 Abbildungen 
im Text. VII, 217 Seiten. 1924. RM 9.60* 

® Die Tonuskrankheiten des Herzens und der Ge­
faBe. Ihre Biologie und Therapie. Von Professor Dr. J. Pal, Wien. Mit 
20 Textabbildungen. VIII, 228 Seiten. 1934. RM 18.-

Die Hypertoniekrankheiten. Von Dr. EskllKylin, Direktor der 
Inneren Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu Jonkoping, ehem. 
beitr. Lehrer fiir Innere Medizin am Karolinischen Institut zu Stock­
holm. Z wei t e, vollstandig umgearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 
28 Abbildungen. X, 270 Seiten. 1930. RM 22.-* 

Strophanthin -Therapie. Zugleich ein Beispiel quantitativer Digi­
talisanwendung nach pharmal;mlogischen Gtundsatzen. Von Professor 
Dr. A. Fraenkel, Heidelberg, unter Mitarbeit von Dr. R. Thauer, Frank­
furt a. M. Mit 34 Abbildungen. VI, 148 Seiten. 1933. RM 12.60 

• Aut die Preise der VOT dem 1. Juli 1931 erschienenen BacheT des Verlages Julius Springer 
Berlin, wird ein Notnachla{J von 10% l1ewahrt. ® Verlag von Julius Springer, Wien: 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 300% \050ECI\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Perceptual
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /PDFA1B:2005
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<


    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>



    /HUN <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 6.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 6.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>


    /SKY <>

    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>

    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice




