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Vorwort zur zweiten Auflage.

Nur wenige Monate sind seit dem Erscheinen der ersten Auflage
verstrichen, sodal nur kurze Zeit zur Vorbereitung der zweiten zur
Verfiigung stand.

Dennoch wurden Text und Bildmaterial verbessert und erginzt.
Einige Bilder der ersten Auflage wurden durch neue, bessere ersetzt,
neue wurden hinzugefiigt. Die neuere Literatur wurde berticksichtigt;
in den Abschnitten iiber das Ekg bei Myokarderkrankungen blieben
nur wenige Seiten unverdndert. )

In einem neu hinzugefiigten Abschnitt ,,Zur Differentialdiagnose der
Myokardschidigungen und der Arrhythmien* werden zahlreiche neue
Bilder kurz besprochen und so dem Studierenden Gelegenheit gegeben,
das Gelernte zu verwerten und sich in der Analyse der Kurven, in der
Abfassung von Befunden zu iiben.

Ich beniitze die Gelegenheit, dem Verlag fir die ausgezeichnete
Wiedergabe der Abbildungen und fiir die sorgfiltige Ausstattung des
Buches meinen Dank auszusprechen.

Wien, im September 1937. D. Schert.

Vorwort zur ersten Auflage.

Es gibt schon eine Reihe vortrefflicher Biicher iiber die Elektrokardio-
graphie. Darum habe ich erst nach einigem Zogern den wiederholt ge-
duBerten Wunsch meiner Horer erfillt und meine Vorlesungen tiber
diesen Gegenstand niedergeschrieben. Ich kann nicht leugnen, daB
die freundliche Aufnahme, die meine Vortrige iber die ,,Klinik und
Therapie der Herzkrankheiten® gefunden haben, und Briefe von Kollegen,
in denen sie ihre Dankbarkeit fiir die ihnen dort vermittelten praktischen
Ratschldge zum Ausdruck brachten, bei diesem Entschlusse mitbestim-
mend waren,

Die Elektrokardiographie ist nicht schwierig. Das Erlernen der sehr
zahlreichen Regeln und Gesetze erfordert aber viel Mithe und Zeit; es
ist viel Ubung und Geduld notwendig, bis man die zuweilen sehr gering-
fiigigen Anderungen in der Zeichnung des Elektrokardiogramms als etwas
einwandfrei Krankhaftes erkennt und vom normalen Bild mit seinen
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zahlreichen Variationen unterscheiden kann. Zeit und Geduld stehen
nicht jedem zur Verfiigung. Da aber die Anschaffung eines Apparates
nicht mehr mit ungewdhnlichen Kosten verbunden ist, die Anfertigung
einer Ekg-Kurve sehr rasch erlernt wird, nimmt die Zahl der Arzte,
welche Elektrokardiographie betreiben, sehr stark zu. Das bringt die
Gefahr mit sich, da viele ohne die notwendigen Kenntnisse Befunde
abgeben. Diese sind zumeist sehr entschieden abgefaBt; mit groBer
Sicherheit wird ein Herz als gesund oder krank bezeichnet; Schwierig-
keiten und Unsicherheiten bei der Diagnose werden nicht erw#hnt, so
daB manchmal derjenige, der mit der Elektrokardiographie nicht ver-
traut ist, zu falschen und verhingnisvollen MaBnahmen verleitet wird.

Gerade dieser Umstand sollte AnlaB dafiir sein, da8 auch Arzte, welche
sich mit der Elektrokardiographie nicht speziell beschiftigen, doch ihre
Grundregeln kennen, damit sie die ihnen vorgelegten Befunde mit der
notwendigen Kritik verwerten.

Die Elektrokardiographie hat bis in die letzten Jahre um Anerken-
nung kimpfen miissen. Von den einen wurde sie als praktisch wertlose
,,Geheimwissenschaft“ belidchelt, von anderen wurde sie in ihrer Be-
deutung iiberschétzt. Wurde einmal bei einer schweren Myokard-
erkrankung, z. B. einer Koronarthrombose ein normales Ekg gefunden,
dann wurde das Ekg als unzuverlissig bezeichnet; von einer neuen
Methode werden immer 100%ige Resultate verlangt.

Derjenige, der einmal die Geschichte der Elektrokardiographie schrei-
ben wird, diirfte wohl zum Schlusse kommen, daf die Mehrzahl jener
Forscher, welche in den letzten drei Jahrzehnten auf diesem Gebiete
ernste Arbeit leisteten, die Bedeutung der Elektrokardiographie fiir die
Klinik eher unterschétzten als iiberwerteten.

Man hatte sich allzulange nahezu ausschlieflich mit den Arrhythmien
beschiftigt, die ja tatsichlich zum groBen Teile schon vor der Einfiihrung
der Elektrokardiographie bekannt waren.

Die letzten Jahre haben uns aber so viel Neues und Wertvolles fiir
die Beurteilung des Herzmuskels gebracht, daB heute zur Entscheidung
der Frage, ob eine Herzmuskelerkrankung vorliegt, auf das Ekg nicht
mehr verzichtet werden darf. Unsere heutigen Kenntnisse iiber die
erschreckende Haufigkeit der Myokarditiden, iiber die Frithdiagnose der
Koronarerkrankungen, die Moglichkeit, atypische Fille von XKoronar-
thrombose zu erkennen, wéren ohne die Elektrokardiographie undenkbar.
Nicht nur die Klinik, auch die Physiologie und Anatomie des Herzens
haben zahlreiche und wertvolle Anregungen erhalten. Wer einmal be-
obachtete, daf3 ein Patient mit recht uncharakteristischen Sensationen
in der Herzgegend und den klinischen Zeichen einer ,leichten Mes-
aortitis, jedoch ohne Herzvergroferung, ohne Dekompensationszeichen
und mit normalem Ruhe-Ekg, nach leichter Anstrengung im Ekg Zeichen
einer so schweren Durchblutungsstérung des Herzmuskels darbot, daB
die Diagnose einer hochgradigen Koronarstenose gestellt werden mubBte;
wer gesehen hat, wie hiufig bei Patienten, die nur iiber ein Véllegefiihl
im Bauche und Blahungen klagen, das Ekg allein eine Koronarerkrankung
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zu einer Zeit anzeigt, da Herzbeschwerden noch fehlen; wer sich iiber-
zeugt hat, wie hdufig man nur mit dem Ekg bei einem Diabetes, bei einer
Diphtherie, einer Tonsillitis und vielen anderen Zusténden, eine Mit-
erkrankung des Herzmuskels feststellen kann, wird das Ekg hiufiger
heranziehen, als es noch vielfach tblich ist.

Die Elektrokardiographie ist eine noch junge Wissenschaft. Jedes
Jahr bringt uns eine Fiille neuer Befunde. Sehr viele Grundfragen sind
noch nicht gekldrt, manches, das noch vor wenigen Jahren als sicherer
Besitzstand unseres Wissens angesehen wurde (z. B. das Schenkelblock-
Ekg) ist durch neuere Untersuchungen fraglich geworden. Das bringt
nicht nur die Gefahr des raschen Veraltens einer zusammenfassenden
Darstellung mit sich, das erschwert auch die Aufgabe des Verfassers, da das
Gegeniiberstellen der verschiedenen, zum Teil noch nicht endgiiltig be-
wiesenen Meinungen auf den Leser verwirrend wirken muf.

Ich hielt es fiir besser, eine Reihe wichtiger und interessanter Fragen,
so z. B. das Problem der Erregung, den Zusammenhang zwischen Kon-
traktion und Ekg, die Entstehung der Extrasystolen, des Flimmerns,
der Leitungsstorungen nicht eingehender zu besprechen, da das den
Rahmen des Buches iiberschreiten wiirde. Fiir diejenigen, die sich iiber
einige Grundfragen unterrichten wollen, wurden den einzelnen Ab-
schnitten Literaturnachweise angefiigt. Diese erheben keinen Anspruch
auf Vollstdndigkeit. Arbeiten, die den gegenwirtigen Stand unseres
Wissens schildern und Literatur enthalten, wurden bevorzugt. Auf Seite 25
sind einige wertvolle zusammenfassende Darstellungen angefiihrt, die dem
WiBbegierigen jede gewiinschte Aufklirung verschaffen.

Ganz besonders Gewicht méchte ich auf die Betonung der wichtigen
Regel legen, dal man aus dem Ekg allein, ohne sonst etwas iiber den
Patienten zu wissen, nur mit gréfter Vorsicht Schliisse ziehen darf.
Nicht jede negative T-Zacke in Abltg I bedeutet dasselbe! So ist dieser
Befund nicht verwertbar, wenn wir nicht wissen, ob eine Digitalisbehand-
lung vorausgegangen ist, ob eine Hypertrophie des linken Herzens be-
steht usw. Wir konnen das Ekg zumeist nur im Rahmen der iibrigen
klinischen Untersuchungen verwerten.

Es ist nie erlaubt, aus dem Ekg anatomische Diagnosen zu stellen.
Das Ekg ermoglicht gewohnlich nur die Feststellung, daBl da oder dort
Herde im Myokard liegen; es sagt uns aber nichts dariiber, welcher Art
diese Herde sind. Es gibt keine typische ,,Koronarzacke®, kein ,,typi-
sches Koronarthrombosen-, Hypertrophie-, Koronarinsuffizienz- oder
Anoxie-Ekg!

Die neueren Befunde, daf die T-Zacken sich bei der Erkrankung
anderer Organe (z.B. der Lungen) darum #ndern kénnen, weil vago-
vagale Reflexe die Herzmuskeldurchblutung beeinflussen, die Tatsache,
dafl schon einige Minuten anhaltendes ruhiges Stehen bei manchen un-
trainierten Individuen zu einer Stérung der Herzdurchblutung und zu
abnormen Elektrokardiogrammen fithren kann, eréffnet neue Ausblicke.
Es ist moglich, daB manchmal die schweren Ekg-Verdnderungen oder das
Herzversagen bei Pneumonien, der rasche Tod bei der Aspiration von
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Fremdkorpern, auf das Mitspielen &hnlicher Reflexe zuriickzufiihren
sind.

Viel Schwierigkeiten bereitet auch die Nomenklatur, die noch vieler-
orts ganz verschieden.gebraucht wird. Ich habe mich in den meisten
Punkten den Vorschligen RoTHBERGERS angeschlossen. Eine internationale
Einigung tut not.

Ich mochte auch an dieser Stelle dankbar meiner Lehrer auf dem Ge-
biete der Elektrokardiographie gedenken: C.J.RoTHBERGER, K. F.
WeNckEBAcH und des frith verstorbenen H. WiNTERBERG. Nur derjenige,
der weil}, was diese drei Forscher fiir die Entwicklung der Elektrokardio-
graphie und der Arrhythmielehre geleistet haben, wird ermessen kénnen,
was es fiir mich bedeutete, jabrelang unter ihrer Leitung und mit ihnen
zu arbeiten. :

Herr Prof. ROTHBERGER hatte die Freundlichkeit, das Manuskript
durchzulesen. Ich habe ihm fiir wertvolle Anregungen zu danken.

Wien, im Februar 1937. D. Scherf.
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Allgemeines iiber das Elektrokardiogramm.

Das Elektrogramm und das Elektrokardiogramm.

Reizt man mit einem Induktionsschlage einen Muskelstreifen (Abb. 1a)
an seinem Ende 4, dann wird der Muskel an dieser Stelle ,,erregt‘‘. Die
Erregung pflanzt sich dann rasch iiber den ganzen Muskelstreifen hinweg
nach B fort.

Bei der Erregung eines jeden Muskels werden elektrische Krifte ge-
weckt. Nach der klassischen Lehre der Physiologie (DuBo1s-REYMOND,
HrrMaNN) verhilt sich jeder erregte Muskelabschnitt elektronegativ im

| —

A

>
N
=
H
SN

a b c

Abb. 1a—ec. Schema der Erregungsausbreitung in einem Herzmuskelstreifen.

Verhéltnis zum ruhenden, unerregten Muskel, ebenso wie das Zink in
einem Element, verglichen mit dem Kupfer. Legen wir auf die Enden 4
und B eines Muskelstreifens (Abb. 1a) die beiden Enden eines leitenden
Drahtes, dann wird in dem Augenblicke, da 4 erregt ist, im Drahte ein
Strom von B nach A4, vom Ort hoherer Spannung zum Ort niederer
Spannung, flieBen. Ist in den Draht ein Galvanometer eingeschaltet,
dann wird sein Zeiger einen Ausschlag von bestimmter Stérke und in eine
bestimmte Richtung machen. Wenn wir diesen

Ausschlag graphisch registrieren, dann erhalten _/L\/_
wir eine Kurvenzacke, die, bei entsprechender Ver-

bindung des Galvanometers mit dem Drahte, Abb.2.Eg, von einem Herz-
hinaufgerichtet (positiv) sein wird (Abb. 2). muskelstreifen abgeleitot.

Indessen hat aber die Erregung den ganzen Muskelstreifen erfaft, so
daf 4 und B gleichméBig erregt sind. Dann findet man an beiden Enden
dieselben Spannungen (Abb. 1b), es flieBt kein Strom durch das Galvano-
meter, der Apparat verzeichnet keinen Ausschlag. Man registriert eine
O-Linie oder eine ,,isoelektrische Linie.

Gleich darauf beginnt die Erholung von der Erregung. Diese klingt
naturgemdf im zuerst erregten Muskelende 4 friiher ab als in B; deshalb
wird eine Zeitlang B mehr negativ sein als 4, es wird ein Strom in ent-

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 1
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gegengesetzter Richtung durch den Apparat flieBen (Abb. 1¢), und es wird
eine hinuntergerichtete (negative) Zacke registriert werden (Abb. 2).

So kann man bei entsprechend angeordneter Ableitung von einem
entsprechend langen und breiten Muskelstreifen eine doppelphasische
Kurve bekommen, mit einer hinauf- und einer hinuntergerichteten Zacke,
die durch eine kurze O-Linie voneinander getrennt sind. Man nennt eine
solche Kurve, die durch direkte Ableitung vom erregten Muskel gewonnen
wird, ein Elektrogramm (Eg).

Die Kenntnis dieser einfachen Verhiltnisse beim Eg des Muskel-
streifens erleichtert das Verstédndnis der viel komplizierteren Bedingungen
bei der Herzstromkurve des Menschen. Der erste Hauptunterschied
besteht darin, daB das menschliche Herz aus sehr zahlreichen, verschieden
grofen und in den verschiedensten Richtungen verlaufenden Muskel-
streifen zusammengesetzt ist, die miteinander in mannigfacher Weise
verflochten sind. Der zweite, sehr wichtige, Unterschied liegt in der Ab-
leitungsart. Wir kénnen die Elektroden bei der téglichen klinischen Unter-
suchung nicht direkt an das Herz anlegen, um die Kurve zu registrieren.

Auch beim Erregungsablauf tiber das menschliche Herz werden sehr
ansehnliche Spannungsunterschiede auftreten. Sie werden aber durch
das Blut im Herzinnern, durch die das Herz umgebenden Gewebe, zum
groflen Teil ausgeglichen. Nur ein relativ kleiner Teil erreicht die Kérper-
oberfliche, wo wir ihn abfangen und messen konnen. Diese Art der Ab-
leitung ist ¢ndirekt, wir sprechen, zum Unterschiede vom Eg, von einem
Elektrokardiogramm (Ekg).

Wéhrend im Eg die AusschlagsgroBe von der GroSe, Dicke des Muskel-
streifens weitgehend abhingt und ihr parallel geht, wird diese Gesetz-
maBigkeit beim Ekg fehlen. Denn hier registrieren wir nur einen 7T'eil
der vom Herzen gelieferten Spannungen, und zwar jenen Teil, der die
Koérperoberflache erreichen kann.

Beim Ekg wird die Lage des Herzens im Vergleich zu den Ableitungs-
stellen, wird die Beschaffenheit der das Herz umgebenden Gewebe einen
sehr wesentlichen Einflu auf die Spannungen ausiiben, die die Korper-
oberfliche erreichen. Diese Einfliisse wurden in sehr zahlreichen Modell-
versuchen eingehend studiert (LEwis, ScHELLONG, CRAIB u. a.).

Gegen die Lehre, daB3 zugleich mit der Erregung gewissermaflen eine
Negativitdtswelle tiber das Herz hinwegeilt, wurden in den letzten Jahren
auf Grund von Versuchen am einfachen Muskelstreifen Bedenken gedufBert.
So wurde gefunden, daB im erregten Gewebe auch Spannungen vorkommen,
die, verglichen mit dem unerregten Gewebe, positiv sind (LEwIs, CrAIB).:
Unter dem Eindruck dieser Versuchsergebnisse wurde angenommen, dafl
die Erregung zur Entstehung von ,,Doppelpotentialen fithrt, bei denen
positiver und negativer Pol nahe beieinanderliegen (an der Grenze zwischen
erregtern und unerregtem Gewebe oder sogar in demselben Muskelelement).
Gegen diese Deutung wurden aber gleichfalls Einwénde erhoben. Der feinere
Mechanismus des Erregungsvorganges ist jedenfalls noch nicht klargestellt.

1 Bei diesen Untersuchungen wurde allerdings nicht durchwegs eine rein
direkte Ableitung angewendet.
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Der Elektrokardiograph.
Prinzip der Apparate.

Wird ein Hundeherz durch Erdffnung von Thorax und Perikard
zugidnglich gemacht und legt man den Nerv eines Nerv-Muskel-Praparates
auf die Herzoberfliche auf, dann kontrahiert sich der vom Nerv inner-
vierte Muskel im Rhythmus und in der Frequenz des Herzens (KoL-
LIcKER und MUTLLER, 1856). Auf diese einfache und elegante Weise
wurde nachgewiesen, daB mit der Herzaktion bioelektrische Strome ge-
bildet werden.

Ein anderes Beispiel: Man kann nicht selten wihrend eines Tier-
versuches Zuckungen der linken Zwerchfellhdlfte auftreten sehen, die
sich genau an den Herzrhythmus halten. Sie verschwinden, wenn man
den linken Phrenikus vom Herzen abhebt oder wenn man ihn unter-
halb der Stelle, an der er dem Herzen anliegt, durchschneidet. Auch
diese Beobachtung beweist die Entstehung von elektrischen Spannungen
bei der Herzaktion (ROTHBERGER).

Durch WaLrLEr wurden dann die Spannungen untersucht, welche
vom Herzen an die Korperoberfliche gelangen. Er zeigte auch, daf
man sie messen kann. Die dazu zunéchst verwendeten Apparate (Kapillar-
elektrometer) waren aber durch ihre Triagheit recht unvollkommen, bis
EinTHOVEN die geniale Konstruktion des Saitengalvanometers gelang.

Das Prinzip dieses Apparates ist einfach und allgemein bekannt:
Bringt man in die Ndhe eines von einem Strom durchflossenen Drahtes
eine Magnetnadel, dann wird sie entsprechend der Stromrichtung und
-starke nach der einen oder der anderen Seite abgelenkt. Ist aber ein
kraftiger, fester Magnet vorhanden und wird ein feiner, beweglicher
Draht in seine Néhe gebracht, dann wird der Draht, sobald er von einem
Strom durchflossen wird, entsprechend abgelenkt. Dieses zweite Prinzip
ist beim Saitengalvanometer verwirklicht. Zwischen den beiden Polen
eines kriftigen Elektromagneten ist ein diinner Metallfaden oder ein
mit Metallstaub tiberzogener Quarzfaden (die Saite) gespannt. Durch
diese Saite werden die vom Untersuchten abgeleiteten ,,Aktionsstrome
des Herzens* gesendet, worauf sie sich entsprechend der Stromrichtung
und -stirke bewegt. Diese Bewegungen werden, durch eine Mikro-
skopvorrichtung stark vergroBert, in eine Kamera projiziert, wo sie auf
einem Film- oder Papierstreifen photographiert werden. Ein schmaler
Spalt in der Kamera bewirkt, dal von dem ganzen Saitenfaden nur
die Bewegung einer kleinen Strecke auf das empfindliche Papier projiziert
wird und dort eine diinne Linie zeichnet.

Diese Apparate waren frither recht umfangreich und schwer trans-
portabel, da die Magnete einen grofien Raum beanspruchten und von
schweren Akkumulatoren gespeist werden mufiten. Das war notwendig,
um die Empfindlichkeit des Apparates entsprechend hoch zu halten.
Handelt es sich doch um Spannungen, die selten 2 Millivolt iibersteigen.
In neuester Zeit wurde das Verstarkerréhrenprinzip, das aus der Radio-
technik bekannt ist, auch bei dem Elektrokardiographen angewendet

1*
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und Verstirkungselektrokardiographen konstruiert, die den anderen
Apparaten schon darin iiberlegen sind, daBl sie ein geringeres Gewicht
haben und transportabel sind (s. S.19).

Der schwache Koérperstrom wird ungefahr 3000mal verstarkt.

Eine Beschreibung der einzelnen Apparate wird unterlassen, da es
sehr zahlreiche, brauchbare Konstruktionen gibt und jeder Arzt sich
iiber alle Einzelheiten durch Einholung eines Prospektes vom Erzeuger
des Apparates unterrichten kann. Eine eingehende Besprechung der
Apparate und der Technik der Elektrokardiographie findet man bei
WEBER.

Eichung des Apparates.

Vor der Registrierung eines Ekgs mufl immer eine Eichung des Appa-
rates durchgefiihrt werden, damit man vergleichbare Kurven erhilt.
Bei der Eichung soll nach Moglichkeit der Patient im Stromkreis ein-
geschaltet sein. Es éndert sich ja im Verlaufe der Zeit der Widerstand
des Patienten (verschiedene Feuchtigkeit und Durchblutung der Haut-
decke), die ableitenden Elektroden werden nicht immer gleich feucht
angelegt, bei Saitengalvanometern &ndert sich die Spannung der Saite.

Bei der Eichung der Saite wird eine bestimmte Spannung eines
Standardelementes verwendet. Die Eichung wird in der Regel so durch-
gefiihrt, das Ekg derart registriert, daBl ein Spannungsunterschied von
einem Millivolt einen Ausschlag in der Kurve von 1 em ergibt (,,Normale
Empfindlichkeit*). Fiir bestimmte Zwecke kann man durch entsprechende
Schaltung beim Saitengalvanometer, durch Anwendung von gréferer Ver-
stirkung beim Spannungselektrokardiographen auch gréBere Empfind-
lichkeiten anwenden. Die Eichung ist ganz besonders beim Saiten-
galvanometer wichtig, weil stirkere Entspannungen der Saite die Kurve
sehr entstellen.

Ruhestrom, Polarisation.

Durch die Titigkeit der Hautdriisen, durch Anderungen der Inner-
vation der HautgefiBe treten immer wieder stérende Spannungsunter-
schiede zwischen den Elektroden auf, die zur Entstehung von Ruhestrémen
filhren. Diese bringen, ohne die Anwendung von GegenmaBnahmen,
die Saite immer wieder aus ihrer Ruhelage heraus und machen die Re-
gistrierung eines Ekgs manchmal unméglich.

UnzweckmiBige Elektroden konnen durch Polarisation sehr stéren,
da diese die Form der Anfangs- und der Endschwankung weitgehend
verindern kann und so, auch bei Gesunden, ein pathologisches Ekg
vortduscht. Man muB sich deshalb bei Beniitzung eines Saitengalvano-
meters streng an die den Apparaten beigegebenen Vorschriften iiber den
Bau der zu verwendenden Ableitungselektroden und iiber die Art, sie
anzulegen, halten. Am zweckmiBigsten werden Silberelektroden ver-
wendet, die ein bestimmtes Minimum an GréBe nicht unterschreiten
(etwa 150 qem).

Um den Stérungen durch den Ruhestrom zu begegnen, sind zwei
Methoden empfohlen worden. In manchen Apparaten ist in das Galvano-
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meter ein Kondensator eingeschaltet, der die sehr trégen, sehr langsam
ablaufenden Ruhestrome abfingt. Ein Kondensator hat den Vorteil,
daB er ein sehr rasches Arbeiten ermdglicht, bringt aber den Nachteil
betrichtlicher Kurvenentstellungen mit sich. Besonders die trégen
Zacken (T-Zacke) werden verdndert (s.S.20). Deshalb ist die zweite
Methode mehr zu empfehlen: Der Ruhestrom wird dadurch ,,kompensiert,
daB durch eine entsprechende Vorrichtung stets ein gleich starker Gegen-
strom durch das Galvanometer gesendet wird. Man ist dadurch wohl
gezwungen, wahrend der Registrierung des Ekgs dauernd Schaltungen
durchzufithren, hat aber dafiir den Vorteil, ein nicht entstelltes Ekg
aufzunehmen. Bei den Verstdrkerapparaten sind diese Vorrichtungen
nicht notwendig.

Zeitschreibung.

Um die Dauer einzelner, im Ekg registrierter Vorginge oder die
Herzfrequenz ausmessen zu konnen, wird zugleich mit dem Ekg eine
Zeitschreibung mitphotographiert. Das ist auch darum notwendig,
weil der Film in der Kamera nicht immer mit der gleichen Geschwindig-
keit ablauft. Die einzelnen Apparate haben ganz verschiedene Arten
von Zeitschreibungen, so da man immer angeben muB, welche Zeit-
schreibung im gegebenen Falle verwendet wurde. Es werden die Schwin-
gungen einer Stimmgabel photographiert oder die regelméBigen Schwin-
gungen eines Pendels oder die regelméfige, durch eine Stimmgabel kon-
trollierte, Rotation eines Rades, dessen Speichen einen bestimmten
Abstand voneinander haben und bei ihrem Vorbeigleiten vor der Linse
einen Schatten werfen, der dann in der Kurve als diinne Linie (Ordinate)
aufscheint. Die am héufigsten verwendeten Zeitschreiber sind so gewéhl,
daB der Abstand zwischen zwei Ordinaten oder zwischen zwei Stimm-
gabelzacken 0,04 Sek. miflt. In diesem Falle schwingt die Stimmgabel
25mal in der Sekunde. Es gibt aber auch Zeitschreibungen, die so gebaut
sind, dal der Abstand zweier Ordinaten 0,02 oder 0,05 usw. Sek. betrigt.

Soll man eine neue Kurve, die von einem unbekannten Apparat stammt,
ausmessen, so mull man immer nach der Art der Zeitschreibung fragen.

Will man aus dem Ekg die Frequenz des Herzens bestimmen, dann
mift man, bei regelméfiger Herztatigkeit, den Abstand zwischen zwei
Kammerschligen und bestimmt so die Dauer einer ,,Herzperiode® in
Hundertstel Sekunden. Die Minutenfrequenz wird gefunden, wenn man
berechnet, wie viele solcher Perioden in einer Minute enthalten sind. Da
eine Minute 6000 Sek./100 hat, mufl man 6000 durch die Linge einer
Periode dividieren um die Minutenfrequenz zu finden. Ist die Herz-
tatigkeit unregelmaBig, dann mift man 20—30 Perioden, zieht das Mittel
aus den gemessenen Werten und dividiert 6000 durch den Mittelwert.

Die Ableitung des Elekirokardiogramms.

Schon die ersten Untersucher, die vom menschlichen Kérper zum
Galvanometer ableiteten, fanden, daf3 nicht von allen Stellen der Korper-
oberfliche gleich groBe und gleich geformte Ausschlige erhalten werden.
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Leitet man von zwei Stellen ab, die nahe beieinander oder die in be-
stimmter Weise symmetrisch zur Herzachse liegen, dann erhélt man
gar keine Ausschlige, weil an beiden Stellen immer dieselben Spannungen
auftreten. Stellen, von denen ein Ekg mit deutlichen Ausschligen ab-
geleitet werden kann, gibt es zahllose. Nach EmNTHOVENS Vorschlag
wird es zur Beurteilung eines Ekgs in der Regel gentigen, von drei Punkten
der Kérperoberfliche abzuleiten. Es sind dies der rechte und linke Arm
sowie das linke Bein.

Wir nennen die Ableitung vom rechten zum linken Arm Abltg. I
oder die Querableitung; die Ableitung vom rechten Arm zum linken
Bein, die annihernd der Herzachse parallel geht, nennt man Abltg. II
oder die axiale (Schrig-)Ableitung. Die Ableitung vom linken Arm zum
linken Bein wird als Abltg. IIT oder als Lingsableitung bezeichnet. Die
Elektroden werden mit dem Apparat in der Weise dauernd fest ver-
bunden, daB bei den eben aufgezdhlten Ableitungen die Hauptzacken
normalerweise hinaufgerichtet (positiv) sind. Die Extremitét, die niher
zur Herzbasis liegt, ist die basale, jene, die ndher zur Herzspitze liegt,
wird apikale genannt. Man leitet von der basalen zur apikalen Extremitét
ab, also vom rechten Arm zum linken Arm (I), vom rechten Arm zum
linken Bein (II), vom linken Arm zum linken Bein (III).

Um Verwechslungen zu vermeiden, damit jede Elektrode sicher an
die richtige Stelle kommt, sind sie durch Farben oder Bezeichnungen
kenntlich gemacht. Sie miissen speziell konstruiert sein, damit Polari-
sationsstérungen vermieden werden. Fiir ganz bestimmte Zwecke wurden
auBer den drei erwihnten Standardableitungen, die das Herz nur in
der Frontalebene einkreisen, noch andere Ableitungsarten empfohlen,
die S. 106 besprochen werden.

Die Entstehung der Zacken des normalen Elektrokardiogramms
(mit Bemerkungen iiber die Anatomie und Physiologie des
spezifischen Gewebes).

Im vorliegenden Abschnitt sollen die bei der normalen Erregungs-
ausbreitung entstehenden Erscheinungen im Ekg beschrieben werden.
Bei der Besprechung der Anatomie des spezifischen Gewebes sind nur
die Tatsachen beriicksichtigt, deren Kenntnis fiir das Verstédndnis der
Elektrokardiographie von absoluter Notwendigkeit ist.

Wir unterscheiden im Herzen zwischen zwei Arten von Muskelfasern.
1. Die Arbeits-(Trieb-)Muskulatur des Herzens. 2. Das spezifische oder
neuromuskulidre Gewebe.

Die spezifischen Fasern sind von der gewohnlichen Muskulatur durch
eine besondere Eigenschaft unterschieden: Durch die Fahigkeit, aus sich
selbst heraus, ohne #uBeren AnlaB, Reize zu bilden. Man nennt das
Automatie. Jede spezifische Faser kann, unter geeignete Bedingungen
gebracht, diese Fahigkeit beweisen.

Es gibt zwei Ansammlungen von spezifischen Fasern im Herzen.
Die erste ist das Sinuaurikularsystem, welches bei den niederen Tieren
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auch die Aufgabe hat,”den Sinus mit dem Vorhof zu verbinden, das in
der aufsteigenden Entwicklungsreihe aber, zugleich mit dem Sinus, im
Vorhofe aufgenommen wurde. Die zweite ist das Atrioventrikularsystem,
das die Verbindung zwischen Vorhof und Kammer herstellt.

Das Sinuaurikularsystem besteht aus dem Sinusknoten (Knoten von
Krrre und Frack) und seinen Ausléufern. Der Sinusknoten beginnt
mit seinem breiten oberen Ende im Winkel zwischen der Vena cava
superior und dem rechten Herzohr und reicht mit seinem unteren, all-
mahlich schméler werdenden Abschnitt bis in die Gegend der Einmiindung

der Vena cava inferior, nahe der Atrioventrikulargrenze, herunter. Seine
Lage ist schon durch die eben gegebenen Kennzeichen leicht zu finden.
Noch einfacher findet man den Sinusknoten bei eréffnetem Vorhofe.
Man kann dann einen mit Trabekeln ausgekleideten Vorhofabschnitt
sehr leicht von einem glatten Teil unterscheiden, welcher dem Sinus
der niederen Tiere entspricht. Die Grenze zwischen den beiden Vorhof-
teilen bildet ein dicker Muskelbalken, die Taenia terminalis. In der Taenia
terminalis ist der Sinusknoten enthalten.

Abb. 3 zeigt eine Zeichnung nach einem in Xylol aufgehellten Praparat
eines Hundeherzens. Es 148t ausgezeichnet die Teilung des rechten Vor-
hofes in zwei Abschnitte erkennen. Links der glatte Vorhofteil, rechts
die wunderbare Netzstruktur der Trabekel. Der Sinusknoten, der im
Herzrohr-Cava-Winkel beginnt, ist von zwei Asten umrahmt, die von
einem QGefdB stammen, das rechts vorne heraufzieht.

Der Sinusknoten hat beim Erwachsenen eine Lénge von 2,5—3 ecm und
eine Breite von ungefihr 2 mm; er ist makroskopisch préparierbar und
setzt sich aus den sogenannten spezifischen Fasern zusammen, die sich
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histologisch von der Arbeitsmuskulatur dadurch unterscheiden lassen, daf3
sie kleiner sind, mehr Kerne haben und viel mehr Bindegewebe sie umgibt.

Im Kopfabschnitt des Sinusknotens entspringt der normale Herzreiz
(Ursprungsreiz). Aber auch jede andere der sehr zahlreichen Fasern des
Sinusknotens kann Reize bilden; normalerweise sind aber alle anderen
Fasern ,stumm®, nur eine der vielen im Kopfe des Sinusknotens ge-
legenen Fasern (Zentrum) fithrt das Herz. Daf} eine Faser unter Tausen-
den geniigt, stellt eine der zahlreichen ausgezeichneten Sicherheitsvor-
kehrungen im Herzen dar (v. SKRAMLIK).

Vom. Sinusknoten strahlen nach allen Richtungen Verbindungsfasern
(Ausldufer) aus, welche sehr bald ohne scharfe Grenze in die gewdhnliche
Vorhofmuskulatur iibergehen. Im Vorhofe selbst gibt es keine bestimmte
Leitungsbahn, die Erregung breitet sich vielmehr nach allen Richtungen
aus. KEs bestehen nur bevorzugte (weil kiirzeste) Verbindungswege zum
linken Vorhofe oder hinunter zum Atrioventrikularsystem. Dieser geht
iber den Torus Loweri (Abb. 3). AuBler diesen gibt es aber sehr zahl-
reiche andere Wege.

Spezifisches Gewebe konnte sonst im Vorhofe nicht nachgewiesen
werden. Wohl wurden immer wieder Ansammlungen von spezifischen
Fasern beschrieben, das kommt aber daher, dal im Vorhofe an mehreren
Stellen Anhdufungen von Zellen gefunden werden, die den Zellen des
Sinusknotens histologisch &hnlich sehen. Die experimentelle Medizin
hat aber nie den Beweis erbringen kénnen, dafl auler dem Sinusknoten
und seinen Auslaufern und dem gleich zu besprechenden Vorhofteil des
A.V.-Knotens spezifisches Gewebe im Vorhofe vorkommt.

Solange die im Sinusknotenkopfe gebildete Erregung nur den Sinus-
knoten selbst erfafit, sieht man im Ekg keine Abweichung von der O-Linie.
Der Sinusknoten stellt wohl selbst eine ganz ansehnliche Ansammlung
von Zellen dar. Er ist aber doch nicht groB genug, um geniigend starke
Spannungen zu erzeugen, dal sie von der Korperoberfliche abgeleitet
werden konnten. Legt man im Tierversuche punktférmige Elektroden
direkt an den Sinusknoten an, so kann man die mit seiner Erregung
einhergehenden elektrischen Vorginge leicht registrieren (das Eg des
Sinusknotens). Das gelingt aber nicht mehr bei indirekter Ableitung von
der Korperoberfliche. Erst dann, wenn die Erregung den Sinusknoten
verliBt und — nach allen Seiten hin ausstrahlend — die Vorhdofe erfaf3t,
dann tritt im Ekg die erste Zacke auf, die Vorhof- oder die P-Zacke.
Es handelt sich um eine niedrige, hinaufgerichtete (positive), sehr oft
leicht aufgesplitterte Zacke (Abb. 5). Sie entsteht durch die Spannungen,
die von beiden Vorhéfen geliefert werden.t

Schon normalerweise wird zuerst der rechte Vorhof, der ja den Sinus-
knoten beherbergt, und dann erst, nach 0,01—0,03 Sek., der linke erregt.

1 Die Ekge, die mit dem Siemens-Verstirker-Elektrokardiographen auf-
genommen wurden, zeigen in diesem Buche eine schwarze Linie auf weifem
Grunde (Zeitschreibung 0,05 Sek.). Bei den hellen (grauen) Kurven auf dunklem
Grunde handelt es sich um Ekge, die mit einem Saitengalvanometer aufgenom-
men wurden (Zeitschreibung — wenn nicht anders vermerkt ist — 0,04 Sek.).
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Dieser Zeitunterschied ist aber zu kurz, um irgendwie von Bedeutung
zu sein.

Die Zeit, die zwischen der Reizbildung im Sinusknoten und dem Beginn
der Erregung der Vorhofe verstreicht (sinuaurikuldre Leitungszeit), betréigt
0,01—0,015 Sek. Da wir die Tatigkeit des Sinusknotens im Ekg nicht direkt
registrieren kénnen, kann die Dauer der sinuaurikuldren Leitung nur im
Experiment bestimmt werden. Die Erregung der Vorhofe ist beendet, wenn
im Ekg die Spitze der P-Zacke auftritt.

Die Erregung kann dann, nachdem sie die Vorhéfe erfafft hat, mit
dem Atrioventrikularsystem, der zweiten Ansammlung spezifischer
Fasern, zur Kammer gelangen.

Das Atrioventrikularsystem beginnt mit dem Atrioventrikularknoten
(A.V.-Knoten, Knoten von AscrorrF und Tawara, 1906). Dieser setzt sich
aus einem kleinen Vorhofteil, oberhalb des Vorhofkammerseptums, und
einem groBeren Kammerteil, der unterhalb des Vorhofkammerseptums
liegt, zusammen. Beide Teile zeigen einen verschiedenen histologischen
Bau und sind voneinander scharf abzugrenzen (Kuxa). Die Lage des
A.V.-Knotens im Vorhofe ist leicht zu bestimmen. Man sucht die Ein-
miindungsstelle der Koronarvene im rechten Vorhofe auf; unmittelbar
davor, also im hinteren, unteren Abschnitte des interaurikuldren Septums
beginnt der A.V.-Knoten (Abb. 4). Auch er liegt nicht ohne Zusammen-
hang mit der Vorhofmuskulatur, gewissermafen als Fremdkérper, da; von
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ihm strahlen nach allen Richtungen, auch gegen das Vorhofseptum und den
linken Vorhof hin, Ausldufer aus, welche die vom Vorhof herankommende
Erregung auffangen und dem A.V.-System zuleiten.! Der Bau des A.V.-
Knotens ist recht kompliziert; histologisch besteht er aus einem wirren
Geflecht spezifischer Fasern, die nach allen Richtungen durcheinander-
gelagert sind.

Allméhlich sind die Zellen mehr parallel angeordnet, die Struktur
des spezifischen Gewebes wird iibersichtlicher, und ohne scharfe Grenze
geht so der A.V.-Knoten in jenen Abschnitt des A.V.-Systems iiber,
den man das Biindel von His nennt. Auch das Hissche Biindel ist im
Herzen leicht zu finden. Es liegt unmittelbar hinter demjenigen Teil
des Kammerseptums, der nur Bindegewebe, aber keine Muskelfasern
enthdlt und deshalb, gegen das Licht gehalten, durchscheinend ist (Septum
membranaceum) (Abb. 4). Diese Lage macht es verstdndlich, daB bei
manchen Fillen von angeborenem Septumdefekt auch ein kongenitaler
Herzblock besteht, da nicht nur die Anlage des Septum membranaceum,
sondern auch die des Hisschen Biindels gestort sein kann.

Gleich unterhalb des Septum membranaceum teilt sich das Biindel
in seine beiden Hauptschenkel, je einen fiir die rechte und fiir die linke
Kammer. Sie haben beide einen ganz verschiedenen Aufbau. Der rechte
Schenkel verlduft als schmaler geschlossener Strang bis hinab zu den
Papillarmuskeln und teilt sich erst dort in feinere Verzweigungen auf.
Der linke Schenkel dagegen breitet sich gleich nach seinem Ursprunge
facherformig aus; er sendet einen vorderen Hauptast nach vorne, einen
hinteren nach hinten, dazwischen gibt es aber auch viele kleinere Aste:
ein kleiner Zweig geht gleich oben, nach dem Ursprung des linken Schenkels,
direkt zur Septummuskulatur ab (MamaiM) (Abb. 4).

Die Hauptschenkel teilen sich dann in immer kleinere Aste, die mit-
einander ein Geflecht bilden und schlieBlich in ein nur mikroskopisch
erkennbares Netzwerk eigenartiger groBer Fasern iibergehen, die die
ganze Innenfliche der Kammer auskleiden und die den Ubergang der
Erregung zur Kammermuskulatur vermitteln (PurrinJE-Fasern).

Jeder Reiz, der vom Vorhof zur Kammer gelangen will, muf3 den
ganzen langen, eben beschriebenen Weg zuriicklegen. Das spezifische
Gewebe ist nur an zwei Stellen mit der Arbeitsmuskulatur in Verbindung.
Den Ubergang zum Vorhofe vermitteln die Ausliufer des A.V.-Knotens,
den Ubergang zur Arbeitsmuskulatur der Kammer die PurkINyE-Fasern.

Die von WAHLIN sowie CARDWELL und ABRAMSON beschriebenen, durch
das Kammerseptum verlaufenden Verbindungsfasern zwischen den PURKINJE-
Netzen der rechten und der linken Kammer sind noch nicht bestétigt.

Das spezifische Gewebe liegt wohl in der Kammermuskulatur ein-
gebettet, es ist aber von ihr durch eine Art Lymphscheide getrennt.

1 Sehr oft wird der Zusammenhang des A.V.-Knotens mit der Vorhof-
muskulatur so dargestellt, als ob der im rechten Vorhofe liegende Knoten
nur mit diesem in Verbindung stiinde. In Wirklichkeit gehen zahlreiche Ver-
bindungsfasern auch zum linken Vorhofe hiniiber. Besteht ein A.V.-Rhythmus,
dann schlégt der linke Vorhof vor dem rechten (s. ROTHBERGER und SCHERF).
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Injiziert man einen Farbstoff in diesen Lymphsack, dann farben sich
die Verzweigungen des spezifischen Gewebes in ihrer Gesamtheit,
nicht aber die Arbeitsmuskulatur. Diese Isolierung des spezifischen
Gewebes im Verein mit seiner, noch zu besprechenden, besonderen
GefiaBversorgung bewirken, daB das A.V.-System durchaus nicht immer
zugleich mit der Arbeitsmuskulatur erkrankt. Die Reizleitung ist sehr
oft auch dann normal, wenn die Arbeitsmuskulatur schwerst geschiadigt
ist. Anderseits kann, bei intakter Arbeitsmuskulatur, nur das spezifische
Gewebe erkranken. Das spezifische Gewebe hat seine eigene Pathologie.

Der so komplizierte Bau des
Reizleitungssystems hat den
Zweck, die Erregung zu nahezu
allen Teilen der Kammer fast
gleichzeitig gelangen zu lassen.
Dadurch ist die Kraft, mit der
sich die Kammer zusammenzieht,
eine ganz andere, als wenn die
Erregung — wie beim Kaltbliiter-
herzen — sich ganz allméhlich,
einen Kammerabschnitt nach
dem anderen ergreifend, ausbrei-
tete.

Solange die Erregung das
ganze lange A.V.-System durch-
eilt, sieht man im Ekg keinerlei
Verdnderungen (Abb. 5). Das Hissche Biindel, die Schenkel usw. bestehen
wohl’aus recht groflen Anhdufungen von Zellen; bei ihrer Erregung ent-
stehen jedoch viel zu geringe Spannungen, um von der Kérperoberfliche
aus registriert werden zu kénnen. Die Spannungen werden zum grofien
Teil schon im Innern des Herzens kurz geschlossen. Man registriert
deshalb nach der P-Zacke wieder eine O-Linie im Ekg. Erst dann, wenn
die Erregung das A.V.-System verlat und mit Hilfe der PURKINJE-
Fasern die gewohnliche Arbeitsmuskulatur erfaBt, sehen wir wieder
Zacken im Ekg auftreten: Das Kammer-Ekg.

Daraus folgt, dafi das spezifische Gewebe Reize bildet, Reize leitet,
seine T'dtigkeit im Vorhofe und in der Kammer wird aber im Ekg wicht
direkt registriert; wir sehen nur thre Folgen. Die Zacken, die wir im Ekg
sehen, entstehen im Zusammenhange mit der Erregung der gewshnlichen
Arbeitsmuskulatur, nicht aber der spezifischen Fasern.

Das Kammer-Ekg setzt sich aus zwei Teilen zusammen, der Anfang-
und der Endschwankung. Die Anfangschwankung (Initialkomplex,
QRS-Komplex) entsteht durch die Summe der Einzelspannungen, die
bei der Erregung der Kammern gebildet werden. Sie besteht im klassisch
normalen Ekg aus einer kurzen, nach unten gerichteten Q-Zacke, einer
hohen hinaufgerichteten R-Zacke, der wieder eine kurze, hinunterge-
richtete kleine S-Zacke folgt (s. Abb. 5).

Eine Q- und eine S-Zacke konnen nie hinaufgerichtet (positiv), eine

Abb. 5. Normales Ekg.
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R-Zacke kann nie hinuntergerichtet (negativ) sein. Eine Q-Zacke muB
immer vor dem R, eine S-Zacke muB nachk dem R liegen. Die Zacken
sind normalerweise schlank und diinn.

Diese von EINTHOVEN eingefiihrte Bezeichnung der Ekg-Zacken ist
allgemein {iblich und hat sich gegen jede Neubenennung behauptet.
Es gibt aber eine Reihe von Schwierigkeiten, die nicht unerwihnt bleiben
diirfen.

Schreibt man das Ekg gleichzeitig in mehreren Ableitungen, dann findet
man nicht selten, dal gleichzeitig mit einem R in der einen Ableitung ein S
in der anderen auftritt. Wiederholt wurde in einem solchen Falle die S-
Zacke als ein negatives R bezeichnet. Diese Art des Vorgehens ist Anla$ fir
Verwirrung, sie filhrt zu Irrtiimern und empfiehlt sich deshalb nicht.

Findet man bei einem situs inversus in Abltg. I eine Anfangsschwankung,
die sich zu der normalen spiegelbildlich verhilt (s. S. 80), so ist es also nicht
empfehlenswert, die Kurve so zu beschreiben, da3 auf eine positive Q- eine
negative R-Zacke folgt und dann wieder ein S auftritt. Man h#lt sich besser
an die Regel, die erste hinaufgerichtete Zacke als R, die hinuntergerichtete
Zacke, die ihr vorausgeht, als Q, die hinuntergerichtete Zacke, die ihr folgt,
als S zu bezeichnen. )

Nicht selten findet man (im Saitengalvanometer-Ekg hiufiger als im
Spannungs-Ekg) nach der S-Zacke wieder eine hinaufgerichtete kleinere oder
groBere Zacke (s. Abb. 29), die keinen Namen hat (,,innominata‘‘, Nachzacke).
Bei schweren intraventrikuldren Leitungsstérungen kénnen noch mehr neue
Zacken auftreten. Dann empfiehlt es sich, die Anfangschwankung in der
Weise zu beschreiben, da3 man durch das + - oder —-Vorzeichen die Richtung
der Zacken angibt und dazu noch ihre GréBe in Millimeter anfithrt (MACGINN
und WHITE). Ein Beispiel fiir die Beschreibung der Anfangschwankung bei
einem Normalfalle (wie Abltg. IT in Abb. 5) wire: —2, + 8, —1. Durch diese
Bezeichnung ist die Form der Anfangschwankung klar und eindeutig aus-
gedriickt.

Man hat frither die einzelnen Zacken mit der Erregung bestimmter
Herzteile in Zusammenhang gebracht. Seitdem man aber nachweisen
konnte, daf durch das Reizleitungssystem die Erregung fast gleichzeitig
zu den verschiedensten Stellen der rechten und der linken Kammer,
in der Gegend der Herzspitze sowohl wie der Basis, gelangt, wurden
diese Bemiithungen aufgegeben.

Sobald beide Kammern in Erregung versetzt sind, registrieren wir im
Ekg wieder eine O-Linie, das Zwischenstiick oder die S—T-Strecke, da
nunmehr die Spannungen ganz ausgeglichen sind und an den Ableitungs-
stellen keine Spannungsdifferenzen bestehen. Sobald aber dann die Er-
holung von der Erregung (Desaktivierung) beginnt, treten wieder Span-
nungsunterschiede auf und wir finden im Ekg die Endschwankungszacke,
die T-Zacke.

Der Erregungsvorgang selbst lduft sehr rasch ab und ruft sehr steile,
kurz dauernde Zacken hervor. Die Erholung von der Erregung erfordert

1 Nach ROTHBERGER spricht man bei der trége ablaufenden ,,T-Zacke*
besser von einer T-Welle. Diese Bezeichnung ist auch sicher richtiger. Wir
wollen aber bis zur endgiiltigen Regelung der Nomenklatur vorldufig die
alte, eingefiithrte Bezeichnung beibehalten.
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in jeder Einzelfaser lingere Zeit, so daB die T-Zacke triger und breiter
ist als die Anfangschwankung.

Wiirde die Erholung genau so rasch vor sich gehen, wiirde sie in den
einzelnen Teilen des Myokards in derselben Reihenfolge stattfinden
wie die Erregung, und wiirde das Herz bei der Systole seine Lage im
Brustkorb nicht éndern, dann miiBte die Endschwankung ein genaues
Spiegelbild der Anfangschwankung sein. In Wirklichkeit verlduft aber
der Erholungsproze$ viel langsamer, er dauert in den verschiedenen
Muskelabschnitten wahrscheinlich auch verschieden lange, er geht nur
in dghnlicher, aber nicht in gleicher Reihenfolge vor sich wie die Erregung,
und das Herz dndert seine Lage bei der Kontraktion sehr betrichtlich.
Alle diese Faktoren bewirken, dafl die Erholungskurve, die 7-Zacke, eine
ganz andere Form aufweist als die Anfangschwankung. Sie ist normaler-
weise eine niedrige, positive Welle, die trige abliuft.

Recht hiufig findet man im Ekg von Normalféllen nach der T-Zacke
eine weitere, noch trégere und niedrigere Zacke, die als U-Welle be-
zeichnet wurde. Da sie nach der T-Zacke, am Beginn der Diastole, zu
liegen kommt, hat sie mit der Kammererregung oder -erholung sicher
nichts zu tun. Eine sichere Erkldrung fiir sie steht noch aus. Man hat sie
mit der Erregung der glatten Muskulatur im Anfangsteil der Aorta und
der Pulmonalarterie in Zusammenhang gebracht (HeriNg). Das systo-
lische Schlagvolumen wird ja zunidchst von den Anfangsteilen der grofien
GefiBe aufgefangen und dann weiterbefordert. Das Vorkommen oder
Fehlen einer U-Welle ist von keiner pathologischen Bedeutung (U-Wellen
sind in Abb. 7,8 und 89 zu sehen). In Ekgen, die nach korperlicher
Anstrengung geschrieben werden, findet man die U-Wellen sehr haufig.
Die Angabe einzelner Autoren, dafl man in jedem technisch einwandfrei
aufgenommenen Ekg eine U-Welle findet, kann ich nicht bestédtigen.

Die Zacken des normalen Ekgs zeigen bei verschiedenen Féllen und
in den einzelnen Ableitungen desselben Falles sehr weitgehende Form-
verschiedenheiten, die S.16 besprochen werden.

Fir die Beurteilung des Ekgs ist die Kenntnis einiger Zahlenwerte
notwendig. Uns interessiert zunéichst die Zeit, die zwischen der Vorhof-
und der Kammererregung verstreicht (Uberleitungszest). Sie wird bestimmt,
indem man im Ekg die Entfernung zwischen dem Beginn der P-Zacke
und dem Beginn der Anfangschwankung ausmift. Dieses P—Q-Intervall
(beim Fehlen einer Q-Zacke das P—R-Intervall) umfaBt also die Erregung
der Vorhéfe sowie die Erregungsleitung im A.V.-System. Es dauert nor-
malerweise zwischen 0,12 und 0,20 Sek. Alle Werte, die kiirzer als 0,12
oder langer als 0,20 Sek. sind, kénnen als abnorm bezeichnet werden.

Wichtig ist auch die Breite der Anfangschwankung, die uns die Dauer
der Kammererregung anzeigt. Diese erfolgt mit Hilfe des Reizleitungs-
systems sehr rasch und ist gewdhnlich in 0,05—0,08 Sek. beendet. Die
Grenzwerte des noch Normalen bewegen sich zwischen 0,05—0,10 Sek.;
eine Anfangschwankung beim Gesunden, die 0,10 Sek. breit ist, wird
allerdings selten gefunden und mufl immer schon auf das Vorliegen eines
pathologischen Prozesses verdachtig sein.
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Die Lénge des Zwischenstiickes, die Dauer der T-Zacke schwanken
auch beim Normalen sehr. Es gibt normalerweise S—T-Strecken, die
nur 0,03 lang sind, sie konnen aber auch 0,15 Sek. und dariiber andauern.
Die Lénge des Zwischenstiickes ist von der Herzfrequenz weitgehend
abhéngig. Sie nimmt im allgemeinen bei steigender Frequenz ab. Nach
Arbeit, bei Tachykardien, ist sie deshalb bei demselben Patienten
deutlich kiirzer als im Ruhezustand. Man hat wiederholt versucht, die
Lange der S—T-Strecke in einen Zusammenhang mit dem Zustand des
Herzens zu bringen, diese Bemiihungen blieben jedoch ohne Ergebnis.

Die Frage, ob man die Anfang- oder die Endschwankung nur mit
der Erregung oder auch mit der Kontraktion der Kammer in Zusammen-
hang bringen darf, ist noch nicht entschieden. Beweisende Versuche
sind schwer, da normalerweise immer zwangsldufig auf die Erregung
eine (maximale) Kontraktion folgt.

Es ist aber bekannt, dafl man beim Sterbenden noch einige Minuten
nach dem durch die iiblichen klinischen Methoden festgestellten Herz-
stillstand Kammerkomplexe im Ekg finden kann. Dk Borr zeigte, daB
man von einem Froschherzen, das in destilliertes Wasser gegeben wird,
so daB durch Quellung der Muskulatur ein Herzstillstand auftritt, den-
noch Kammer-Ekge erhédlt. Untersuchungen aus der Schule ErnT-
HOVENs haben wohl bewiesen, daf sich dabei der Herzmuskel noch kon-
trahiert, die Kontraktionen sind aber isometrisch, da sich die Muskel-
fasern infolge der Quellung nicht verkiirzen kénnen. Vom Standpunkte
der Dynamik des Herzens aus betrachtet (der den Kliniker am meisten
interessiert), stehen solche Herzen still.

Feststeht auch die Tatsache, daBl man bei Kontraktilitdtsphdnomenen,
wie z. B. dem Herzalternans, im Ekg sehr oft keine Verénderungen sieht
und manchmal sogar der schwécheren Kontraktion der gréfiere Kammer-
komplex entspricht (LEWIs).

Jedenfalls darf man aus der GréBe der Ausschlige allein keinen Schluf3
auf den Zustand des Myokards in dem Sinne ziehen, dal man aus gréeren
Ausschligen auf kriftigere Kontraktionen schlieft. Wir werden sehen,
daB3 die Ausschlaggréfie von sehr vielen extrakardialen Faktoren beein-
fluBt wird. Ob der Herzmuskel voll leistungsfahig ist, ob das Herz in-
suffizient ist, kann aus dem Ekg nie erkannt werden. Das Ekg zeigt uns
aber — wie wir sehen werden — an, ob die Erregung des Herzmuskels
normal verlduft und ob Erkrankungsherde im Herzmuskel bestehen.

Das spezifische Gewebe leitet im Bereiche des Hisschen Biindels und
der Verzweigungen des Reizleitungssystems die Erregung etwa zehnmal
rascher als die gewShnliche Kammermuskulatur. Am langsamsten leitet
der A.V.-Knoten. Nach den Berechnungen von Lrwis leitet der A.V.-
Knoten die Erregung 200 mm in der Sekunde, die Kammermuskulatur
400 mm, die Vorhofmuskulatur 1000 mm, das Reizleitungssystem (mit
Ausnahme der Knoten) 4000 mm in der Sekunde.

Die Blutversorgung des spezifischen Gewebes im Herzen ist aufler-
ordentlich reichlich.

Der Sinusknoten wird von einem typischen Gefal versorgt, das von
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der rechten Koronararterie abgeht und rechts vorne am Herzohr hinauf-
zieht (Abb. 3) (Ramus atrialis dexter anterior). Dort anastomosiert dieser
Ast hiufig mit einer kleinen Arterie, die von der linken Koronararterie
kommt. Die Unterbindung eines GefaBes allein geniigt gewShnlich nicht,
um die Sinusknotentétigkeit auszuschalten (ROTHBERGER und SCHERF).

Eine auffallend groBle Arterie mitten im Sinusknoten ist fiir sein
histologisches Bild charakteristisch (Kocm). Die Sinusknotenarterien
zeigen in ihrem Verlaufe haufig Verschiedenheiten.

Der A.V.-Knoten und das Hissche Biindel werden in der Regel von
einem grof3en Aste der rechten Koronararterie versorgt (Ramus septi fibrosi,
Haas). An der Erndhrung des linken Schenkels beteiligen sich beide
Koronararterien, der rechte Schen-
kel erhilt sein Blut fast ausschlieBlich
vom Ramus descendens der linken
Koronararterie. MamATM weist auf
diese Tatsache besonders hin, da sie
ungiinstigere Bedingungen fiir den
rechten Schenkel schafft.

Die Skizze in Abb. 6 (nach
Manmam) gibt die Ernéhrungsver-
haltnisse des A.V.-Systems schema-
tisch wieder.

Auch im Gebiete des A.V.-Systems
findet man im Verlaufe der Gefide
reichliche Varietdten. So beteiligt sich
in etwa 109, der Fille hauptsidchlich
die linke Koronararterie an der Er-
néhrung des Hisschen Biindels und des
A.V.-Knotens. Anastomosen zwischen
den einzelnen Asten der beiden Koro-
nararterien sind reichlich vorhanden.

Auch bei jenen Féllen von Mesaortitis,

bei denen ein Koronarostium vollstdndig verschlossen und das andere héchst-
gradig verengt war, sahen wir nie eine Stérung der Reizbildung oder der
Reizleitung auftreten! Es miissen also auch die Anastomosen des Koronar-
systems mit den Bronchialarterien oder den Perikardial- und AortengefdBen
fir die Erndhrung des spezifischen Gewebes einspringen kénnen.

Diese Selbstindigkeit in der Erndhrung des spezifischen Gewebes, die
zahlreichen Verbindungen zwischen den Asten beider Koronararterien un-
terstiitzen seine Isolierung von der Arbeitsmuskulatur und erkliren wieder
jene héufigen Falle, bei denen trotz schwerster Erkrankung der Koronar-
gefifle und der Arbeitsmuskulatur das spezifische Gewebe intakt bleibt.

Auch die Innervation des spezifischen Gewebes ist ausgezeichnet. Jede
spezifische Muskelfaser ist von einem Geflecht von Nervenfasern umgeben,
so dall man die Schwierigkeiten begreift, die sich gerade hier einer experi-
mentellen Trennung von Nerven- und Muskelfasern entgegenstellen. Die
Nervenfasern gehoren dem Vagus und dem Sympathikussystem an.

Sympathikusfasern lassen sich iiberall im Herzen nachweisen. Sie sind
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im Sinusknoten sehr reichlich, im A.V.-Knoten aber schon weniger zahl-
reich vorhanden; man findet sie aber auch in den tieferen Kammer-
abschnitten. Vagusfasern wurden jedoch mit Sicherheit nur bis ins Ge-
biet des A.V.-Knotens hinunter gefunden. In den tieferen Kammer-
abschnitten wurden Vagusfasern nie histologisch gesehen, und es wurden
auch nie einwandfrei pharmakologisch oder experimentell direkte Vagus-
wirkungen nachgewiesen. Alle diese Frage betreffenden dlteren Arbeiten,
die zu gegenteiligen Schliissen kamen, lieBen sich durch neuere, mit
moderner Methodik ausgefiihrte Untersuchungen nicht bestédtigen (DrRURY,
ROTHBERGER und SCHERF).

Eine die Kontraktion, die Reizbildung, die Reizleitung in der Kammer
hemmende direkte Vaguswirkung gibt es nicht! Darum existiert auch die
wiederholt beschriebene ,,vagale’* Herzschwiche nicht. Vom Zweck-
miBigkeitsstandpunkt aus betrachtet, ist diese Tatsache fiir den Organis-
mus auBerordentlich vorteilhaft; es wiirde fiir die Erhaltung des Lebens
eine grofie Gefahr bedeuten, wenn der alle Grundeigenschaften des Herzens
hemmende Vagus die Kammertitigkeit direkt beeinflussen kénnte.

Der Vagus kann allerdings die Kammertéatigkeit indireks auf dreierlei
Wegen dndern:

1. Durch Hemmung der Reizbildung im Vorhofe und durch eine ver-
langsamte Reizleitung zur Kammer. Uberschreitet diese Hemmung ein
gewisses Ausmal, dann hilft sich die vom Vagus unabhingige Kammer,
wie wir sehen werden, mit ihrer eigenen Automatie.

2. Durch die Verdnderung der Weite der Koronararterien, die vom
Vagus konstriktorisch innerviert werden.

3. Die bei einer Vagusreizung im Vorhofe freiwerdenden Vagusstoffe
(LoeEwr) kénnen durch die vendsen Ostien in die Kammern gelangen und
dort schwache, nur unter besonderen Bedingungen nachweisbare Wir-
kungen entfalten (SCHERF, bestitigt von ENGELHART).

Bei manchen Versuchstieren wirkt der rechte Vagus mehr auf den
Sinusknoten (die Reizbildung), der linke mehr auf den A.V.-Knoten (und
deshalb auf die Reizleitung) ein (ROTHBERGER und WINTERBERG). Beim
Menschen wird dieser Unterschied oft vermiGt.

Formvariationen des normalen Elektrokardiogramms.

Es gibt nicht zwei Menschen auf Erden, welche vo6llig gleiche Ekge
aufweisen. Das Ekg eines jeden zeigt irgendwelche Besonderheiten.
Nur bei eineiigen Zwillingen fillt die auBerordentlich groBe Ahnlichkeit
der Ekge auf (ALMEIDA, PARADE).

In Abb. 7 sind Kurvenabschnitte aus den drei Ableitungen von sieben
Fiallen zu sehen, die einen normalen Kreislauf hatten und beschwerdefrei
waren. Die Kurven zeigen deutlich die grofen Formverschiedenheiten
der von verschiedenen Individuen stammenden Ekge. Diese Verschieden-
heiten gehen so weit, dal man vorgeschlagen hat, bei Kriminellen statt
der Fingerabdriicke das Ekg zu schreiben. Der Vorschlag wurde begreif-
licherweise nicht angenommen, da das Ekg durch verschiedene Ursachen
sich sehr rasch und weitgehend verdindern kann.
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Am héufigsten findet man beim Gesunden abnorme Zacken in der
Abltg. ITI. Die Abltg. ITI ist so sehr die ,,Ableitung der Ausnahmen®,
daB es nicht oft gelingt, bei einem
Gesunden ein klassisch normales
Ekg in Abltg. ITT zu schreiben.

In Abb. 7 ist, ohne daf3 darauf bei

der Auswahl der Kurven geachtet T
wurde, bei jedem Falle — mit

einer Ausnahme (Nr.5) — die

Abltg. ITT irgendwie abnorm.

Schon die P-Zacke zeigt in
Abltg. IIT héufig Formverschie-
denheiten: Sie ist starker aufge- 1
splittert, sie kann unsichtbar oder
negativ sein. Ungefdhr 159, der
Gesunden zeigen in Abltg. ITI ab-
norme P-Zacken.

Die Anfangsschwankung ist
— wie aus Abb. 7 hervorgeht —
in Abltg. IIT oft aufgesplittert,
verplumpt und verknotet. Die T-

Zacke kann fehlen, sie ist negativ

oder biphasisch. Diese Formén-

derungen der T-Zacken in Abltg. !
IIT werden in nahezu 409, der
Normalfille gefunden. Auch dann, i
wenn sie zunédchst fehlten und erst

unter unserer Beobachtung auf-

treten, sind sie nicht verwertbar, {
da — wie S. 50 besprochen wird
—schon durch eine Anderung des
Zwerchfellstandes  hochgradige
Anderungen der T-Zacken in ITT
auftreten konnen.

Die Variationsbreite der Ekg-
Zacken in Abltg. I und IT ist
viel kleiner:

Die P-Zacke ist manchmal
spitz, haufig aufgesplittert. Sie
kann auch in Iund IT (allerdings
viel seltener als in ITI) beim Ge-
sunden unsichtbar sein. Sie ist bis 0,10 Sek. breit und tibersteigt selten
eine Héhe von 2 mm.

Die auf die P-Zacke folgende P—Q-Distanz liegt hiufig unter der
O-Linie. Das kommt daher, daB auf die P-Zacke ebenso eine Nach-
schwankung folgt wie auf den QRS-Komplex. Jede Erregungswelle wird
von einer Erholungswelle gefolgt sein. Sie ist bloB sehr klein und

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 2
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Abb. 7. Normale Ekge von 7 Patienten, die keine Kreislauferkrankung hatten. Die 3 Ableitungen sind untereinander geschrieben.
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wird durch den QRS-Komplex iiberdeckt. Sind die P-Zacken sehr groB,
dann ist dieses ,,T des P* (die Ta-Welle) an der tiefer unter der O-Linie
liegenden P—Q- (oder P—R-) Strecke zu erkennen. Leichter sieht man
sie dann, wenn die P-Zacken nicht von einem Kammerkomplex gefolgt
sind (Herzblockfille). Diese Nachschwankung des P ist bei positiver
P-Zacke in der Regel deutlich nach unten, bei negativer nach oben
gerichtet, sie verlduft also gegensinnig (Abb. 88). Sie wird dann, wenn das
Ekg nach korperlicher Anstrengung registriert wird, starker ausgeprigt.
Das ,,T des P, die Ta-Welle, verlauft so trage und langgezogen, daB
es sogar die Lage des Zwischenstiickes beeinflussen kann! (s. Abb. 88.)

Die Linge der Uberleitungszeit, vom Beginn des P bis zu Beginn des
Q (oder R) gemessen, bewegt sich beim: Gesunden — wie schon erwéhnt
wurde — zwischen 0,12—0,20 Sek. Die Ausmessung der Kurven kann
ergeben, daB} diese Distanz in den einzelnen Ableitungen nicht gleich lang
ist. Das kommt daher, dafl der Beginn der P-Zacke in der einen oder in
der anderen Ableitung nicht genau feststellbar ist, da sie sich von der
O-Linie nicht abhebt; ebenso kann auch die Anfangsschwankung manch-
mal in ihrem Anfangsteile nicht erkannt werden. Die P-Zacke und die
Anfangschwankung entstehen, wie alle anderen Zacken des Ekgs — wie
gleich vorweggenommen sei —, aus einer Summe von positiven und
negativen Spannungen, die, einzeln registriert, hinauf- wnd hinunter-
gerichtete Ausschlage im Ekg hervorrufen wiirden. Die Summation gleich
grofler positiver und negativer Spannungen kann, fiir eine Zeit, einen
0-Wert ergeben. Es empfiehlt sich, jene Uberleitungszeit der drei Ab-
leitungen als dem richtigen Wert am néchsten kommend anzusehen, welche
am ldngsten ist.

Die Lange der Uberleitungszeit kann zwischen den angegebenen Grenz-
werten auch bei demselben Gesunden, abhéngig von der Herzfrequenz,
schwanken. Sie ist bei Kindern durchschnittlich kiirzer.

Die Q-Zacke kann oft fehlen. Sie iibersteigt normalerweise in Abltg. 11
nicht die Lange von 3 mm. Die R-Zacke kann ausnahmsweise eine Lénge
von 20 mm erreichen; die S-Zacke, die in der einen oder der anderen
Ableitung auch sehr héufig fehlt, kann doppelt so tief werden wie die
Q-Zacke. Normalerweise ist das R in Abltg. IT am hdchsten. Aus-
nahmen sind jedoch nicht selten. -

Leichte Aufsplitterungen und Knotenbildungen der Anfangsschwankung
kommen auch normalerweise vor; besonders oft findet man sie nahe an
der Basislinie. Sie werden auf einen abnormen Bau des Reizleitungs-
systems zuriickgefithrt, das phylogenetisch jung ist und viele Variationen
zeigt. Die Breite der ganzen Anfangsschwankung, die immer vom Beginn
der Q- (R-) Zacke bis zum Ende der S- (R-) Zacke gemessen wird, schwankt
— wie erwahnt — beim Gesunden zwischen 0,05 und 0,10 Sek. ist aber
meistens kleiner als 0,08 Sek. Bei groBlen, kriftigen Menschen werden
durchschnittlich hoéhere Werte gefunden. Die Breite der Anfangs-
schwankung ist aus den frither angefiihrten Griinden auch beim Gesunden
nicht in allen Ableitungen gleich. Man nimmt, wenn in den einzelnen
Ableitungen verschiedene Werte gemessen werden, den héchsten als den
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richtigen an; er wird meistens in Abltg. III oder einer thorakalen Ab-
leitung (S. 106) gefunden.

Das Zwischenstiick hat — wie erwidhnt — eine verschiedene Lénge.
Es liegt beim Gesunden nicht immer ganz in der O-Linie. Es kann im
Saitengalvanometer-Ekg normalerweise 0,10 mm oberhalb oder unterhalb
der O-Linie liegen. Beim Spannungs-Ekg sind Verlagerungen bis zu 1 mm
oberhalb der O-Linie normalerweise moglich. Eine erregte Herztitigkeit
(nach Korperarbeit, bei Hyperthyreosen) kann auch leichte Ver-
lagerungen des Zwischenstiickes nach unten herbeifithren (s.auch S.78).

Die T-Zacke ist in Abltg. I und IT normalerweise mindestens 1,5 mm
hoch ; ihre Hohe kann auch 5 mm, selten mehr, erreichen. Sie ist meistens
rund, selten spitz, Anfang und Ende heben sich nicht immer scharf ab.
Bei Zwerchfelltiefstand kann die T-Zacke in Abltg. I sehr niedrig sein.
Sie ist nie aufgesplittert, nie verknotet, nie verdoppelt.

Es ist klar, daB alle angefiithrten Zahlenwerte fiir die GroBe der Zacken
im Normal-Ekg nur fiir jene Ekge gelten, die mit geeichtem Apparat
(Patient im Stromkreis) aufgenommen wurden.

Die meisten Ekge in Abb.7, die von gesunden, jungen Menschen
stammen, zeigen irgendeine Besonderheit.

Beim 1. Falle (von links nach rechts) ist das P in Abltg. ITI negativ,
in IT ist es nahezu unsichtbar. Beim 2. Falle zeigt die P-Zacke, be-
sonders in Abltg. I, eine Aufsplitterung, die Anfangsschwankung ist in I
niedrig. Beim 3. Falle ist in Abltg. I im absteigenden Schenkel des R,
nahe der Grundlinie, eine Aufsplitterung zu sehen. Das T in III ist
negativ. Bei der 4. Kurvenreihe ist das Zwischenstiick in I und II deut-
lich erhoht, die Anfangsschwankung ist verdickt und verknotet, das T
ist sehr klein. Auch beim 5. Falle ist das Zwischenstiick in IT deutlich ober-
halb der O-Linie. Beim 6. Falle ist die Anfangsschwankung in ITII abnorm,
es sind deutliche U-Wellen, besonders in I zu sehen. In der 7. Reihe ist
das P in allen Ableitungen aufgesplittert, die Anfangsschwankung in IIT
zeigt eine tiefe, aufgesplitterte S-Zacke, das T fehlt in IIT fast vollstindig.

Entstellung des Elektrokardiogramms durch unzweckmiiiige
Schreibung.

Das Ekg kann durch unzweckméfBige Ableitung, z. B. mit polarisier-
baren Elektroden oder durch Anwendung eines Kondensators derart ent-
stellt werden, daf} es pathologische Verinderungen vortduscht. Einzelne
Zacken zeigen dann abnorme Vergroflerungen oder Verkleinerungen, das
Zwischenstiick wird verlagert, die T-Zacken werden diphasisch.

In Abb. 8 sehen wir zwei Ekge, die unmittelbar nacheinander, bei dem-
selben gesunden 20jdhrigen Manne aufgenommen wurden; die obere
Kurve wurde mit dem groBen Saitengalvanometer von EDELMANN mit
Benutzung eines Kondensators, die untere mit dem Siemens-Verstérker-
elektrokardiographen geschrieben. Wir sehen, dafl im Saitengalvanometer-
Ekg in Abltg. I eine sehr tiefe S-Zacke besteht, wihrend im Verstirker-Ekg
die S-Zacke viel kleiner ist. In Abltg. IT und ITI sind nur in der Saiten-
galvanometerkurve S-Zacken zu sehen, sie fehlen im Verstirker-Ekg.

2*
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Die S—T-Strecke ist in Abltg. I im Saitengalvanometer-Ekg (durch
Polarisation) ganz abnorm iiber die O-Linie verlagert; das Verstirker-Ekg
zeigt ein normales Zwischenstiick. Die T-Zacke ist in Abltg. I wohl auch im
Saitengalvanometer-Ekg positiv; sie zeigt aber eine negative Nachphase, die
einen typischen Polarisationseffekt darstellt und im Verstirker-Ekg fehlt;
U-Wellen (am deutlichsten in Abltg. IT) sind in beiden Kurven zu sehen.

Es ist fiir technisch nicht esnwandfres aufgenommene Saitengalvanometer-
Ekge typisch, daf sie zu tiefe S-Zacken, abnorme S—T-Strecken und di-
phasische T-Zacken zeigen, Ekge also, die man — bei richtiger, einwand-
freier Registrierung — nur unter pathologischen Bedingungen findet.
Unkenntnis dieser Tatsachen veranlafit oft folgenschwere Irrtiimer.

Dartiber, ob die Saitengalvanometer oder die Spannungselektro-
kardiographen einwandfreie Kurven geben und deshalb vorzuziehen
sind, gehen die Ansichten auseinander. Dem Saitengalvanometer wird u. a.
eine zu geringe Eigenschwingungszahl und ein Leistungsentzug vorge-
worfen, da der durch den Apparat flieBende Strom einen Spannungsabfall

Abb. 8. 2 Ekge von demselben Patienten. Oben mit einem Saitengalvanometer und Kondensator,
unten mit einem Spannungsapparat geschrieben.

herbeifithrt. Dieser Spannungsabfall wird von anderen geleugnet, oder
als so gering bezeichnet, da er bedeutungslos ist.

Ein Nachteil einzelner Verstirker-Elektrokardiographen besteht aber
darin, daB} bei ihnen die Eichung nicht mit dem Patienten im Stromkreis
durchgefithrt werden kann. Es wurde auch behauptet, daB das Ekg durch
die Verstdrkung entstellt wird.

Mir scheint es, dal Apparate, die nach beiden Prinzipien gebaut sind,
fir klinisch-praktische Zwecke vollwertige Kurven geben, sobald man
gewisse Regeln bei der Aufnahmstechnik beachtet (kein Kondensator beim
Saitengalvanometer!) und die Eigenheiten des betreffenden Apparates
berticksichtigt.

Es gibt mehrere Ursachen fiir die Entstellung des Ekgs durch dufere
Einwirkungen.

1. Unruhe des Kranken, Bewegungen des Kopfes, der Extremitéiten.
Alles das fiithrt dazu, daB} die Saite durch herzfremde Muskelaktionsstrome
aus der Ruhelage gebracht wird (Abb. 9b). Besteht ein Tick, dann treten
‘Stérungen in regelméBigen Abstdnden auf, sodaB sie mit pathologischen
Herzzacken verwechselt werden kénnen.

2. Sehr hiufig ist das Ekg durch Wechselstrom entstellt. Es gibt
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Zimmer und Gebdude, die mit vagabundierenden Induktionsstromen ver-
seucht sind. Diese kénnen das Ekg manchmal so sehr tiberdecken, daB
keine verwertbare Kurve geschrieben werden kann. Diese Storung ist an
der RegelméBigkeit der Schwingungen im Ekg zu erkennen (Abb. 9c).
Die meisten Kurven dieses Buches zeigen die Wechselstromschwingungen
in geringerem oder stirkerem Grade. Man kann
diese Stérung oft durch Einhiillen des Patienten
in eine Isolierdecke beseitigen oder vermindern.

3. Durch Schlotterkontakte kann das Ekg
nicht selten Stérungen zeigen, die zu Ver-
wechslungen mit abnormen Zacken AnlaB
geben koénnen (s. Abb. 63).

4. Durch einen Tremor des Kranken kann
das Ekg Storungen aufweisen, die besonders
bei Hyperthyreosen, Greisen, schwer kachek-
tischen Patienten eine feinere Kurvenanalyse
zuweilen unmdéglich machen (Abb. 9d). In
Abltg. I ist diese Verdnderung gewthnlich am
stirksten, in Abltg. IT und IIT viel geringer,
weil die beiden Arme am Tremor am meisten
beteiligt sind. Zuweilen ist es notwendig, eine
thorakale Ableitung zu wahlen, um bei solchen
Kranken das Ekg, vor allem das Aussehen der
kleineren Zacken, beurteilen zu konnen. Zur
Verminderung dieser Stérung mufl der Patient
in einem warmen Raume liegen, die Binden.
zur Befestigung der Elektroden miissen in
warme gesattigte Kochsalzlosung getaucht sein.
Die Muskeln miissen — wie im Schlafe — er-
schlafft sein.

5. Erschiitterungen des Apparates (durch
Zuschlagen einer Tire, durch Vorbeifahren
eines schweren Lastautos vor dem Gebédude,
in dem gerade ein Ekg aufgenommen wird)
koénnen das Ekg verdndern (Abb. 9a).

Abb.9a—d. Entstellung des Ekgs

. durch duBere Erschiitterung (a),
Das Dreieckschema von Eimrtroven. durch Unrahe des Kranken (by,

Das Ekg, das wir bei einem Patienten in  durch Wechselstrom () und

; . . . durch Muskelt @.
den drei Ableitungen schreiben, wird durch urelh Muskeltremor (4)

ein und denselben Vorgang, den Erregungs und den Erholungsprozef des
Herzens veranla3t. Wir beobachten dieses Ereignis gewissermafien von drei
verschiedenen Standpunkten aus. Wenn sichdas Herz — das die elek-
trischen Spannungen liefernde Organ — irgendwie verdndert, muf} diese
Anderung in den drei Ableitungen in bestimmter Weise zum Ausdruck
kommen. Je nach dem Sitz und dem AusmaB der Anderungen im
Erregungsprozesse wird man in der einen oder der anderen Ableitung
mehr davon wahrnehmen. Da aber in allen Ableitungen derselbe Vor-
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gang untersucht wird, ist zu erwarten, daf} eine gesetzméBige Beziehung
zwischen der ZackengroBe und -form in den drei Ableitungen besteht.

Diese Beziehung wurde von EINTHOVEN entdeckt und durch die ein-
fache Gleichung ausgedriickt: Abltg. II = Abltg. I + Abltg. III.

Schreiben wir — wie es in Abb. 30 geschehen ist — mit einem ge-
eigneten Apparate (Doppelsaitengalvanometer) gleichzeitig Abltg. I und
ITI, so kiénnen wir uns die Abltg. IT aus der algebraischen Summe der
Zacken in I und TIT konstruieren!. Besteht in Abltg. I eine positive, in
Abltg. III eine gleich groBe negative P-Zacke, dann kann in Abltg. IT die
P-Zacke fehlen (s. Abb. 7, 1. Kurvenreihe von links). Besteht in Abltg. I
und in Abltg. ITI eine mittelgroBe R-Zacke, dann ist in IT die R-Zacke,
als genaue Summe von I und ITI, am hochsten. Ein Uberblick iiber alle
in diesem Buche abgebildeten, in den drei Ableitungen registrierten Ekge
zeigt, dal diese Regel stimmt. Eine genaue Konstruktion der Abltg. IT
ist allerdings nur méglich, wenn die Abltg. I und III gleichzeitig mit einem
Doppelsaitengalvanometer geschrieben wurden, weil man nur dann die
Summation in jeder Phase der Anfangs- und der Endschwankung richtig
durchfithren kann. Die Anfangsschwankung hebt sich manchmal in der
einen Ableitung spiter von der Grundlinie ab als in der anderen (s. S. 18),
so dafl man nicht einfach die Spitzen der R- oder S-Zacken summieren
darf. Einem R in der einen Ableitung kann auch ein S in der anderen
entsprechen usw.

Der mathematische Beweis fiir diese Regel konnte von EINTHOVEN
erbracht werden. Wir leiten wohl das Ekg von den Extremititen ab;
diese geben uns aber nur die Spannungen wieder, die an jenen Stellen des
Korperstammes auftreten, an denen die Extremitdten sich absetzen.
Wenn wir vom rechten Arm ableiten, erhalten wir dasselbe Ekg wie von
der rechten Schulter. Der Arm ist nur Leitmedium, ebenso wie der Draht,
der den Strom zum Apparat leitet. Verbinden wir die Stelle, an der der
rechte und der linke Arm sowie das linke Bein vom Stamme entspringen,
miteinander, so erhalten wir anndhernd ein gleichseitiges Dreieck
(Abb.10a). Nehmen wir an, da die Richtung der Erregungsausbreitung
(die elektrische Achse) mit einer bestimmten Neigung zur Horizontalen
verlduft und nehmen wir an, dafl in einem gegebenen Momente die
Spannung, die im Herzen gebildet wird, eine bestimmte, auf diese Linie
aufgetragene GroBe hat (¢). Man wird dann in den drei Ableitungen von
dieser Spannung ein ganz bestimmtes Ausmall registrieren. Man erhélt
dieses MaB}, wenn man von den Endpunkten der Linie e auf die drei Ab-
leitungslinien Senkrechte zieht. Die Messung iiberzeugt tatséchlich, daB
die Projektion von e auf II ebenso lang ist, wie die Summe der Projek-
tionen auf I und III (e, = e; + eg).

Andert sich die Richtung der elektrischen Achse, so treten sofort in
den einzelnen Ableitungen Anderungen auf, auch wenn die Spannungen

1 Man verwendet fiir solche Untersuchungen besser Verstirker-Elektro-
kardiographen, weil bei den Saitengalvanometern eine Ableitung das Aus-
sehen der anderen beeinfluB3t.
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des Herzens (e) gleich bleiben. Man kann aus dem Dreieckschema alle
praktisch in Frage kommenden Moglichkeiten ableiten. Bei einer Steil-
stellung der Herzachse ist die Projektion auf I sehr klein (Abb.10b), und
wir werden sehen (S. 33), daf} in diesem Falle tatséchlich in I sehr kleine
Anfangsschwankungen auftreten. Ebenso wird dann, wenn der Winkel,
den die elektrische Achse mit der Horizontalen bildet, annihernd 30°
betrigt, die Projektion auf III sehr klein sein (Abb.10¢) usw. Bei noch
kleinerem Winkel wird man in IIT eine Umkehr der Ausschlagsrichtung
finden (Abb. 10d).

Abgesehen von dieser geometrischen gibt es auch eine exakte rechne-
rische Beweisfithrung, die aber — weil fiir praktische Zwecke belanglos —
an dieser Stelle nicht ge- 7 7
bracht wird. Sie ist in je-
dem groBeren Lehrbuche

der Physiologie nachzu- \
lesen. ~ /
. . . ]
Schneidet man eine Eisen- I ' o 72 e
a

platte entsprechend einem
gleichseitigen Dreieck zu-
recht, erzeugt man anni-
hernd in der Mitte des Drei-
ecks eine elektrische Span-
nung von bestimmter GréBe
und Richtung und leitet man
von den drei Spitzen des
Dreiecks ab, dann kann man
die Richtigkeit der Regel
von EINTHOVEN experimen-
tell nachweisen. Derselbe Be-
weis gelang auch bei Ver-
suchen an der Leiche (FAur
und WEBER).

Da durch die Verbindung der drei Ableitungsstellen kein vollstéindig
gleichmafiges, gleichseitiges Dreieck erhalten wird, gibt es kleine, belang-
lose Ausnahmen von der Regel von ErntHOVEN. Praktisch ist sie deshalb
von Bedeutung, weil sie rasch die Beurteilung erlaubt, ob die Kurven, die
man uns vorlegt, richtig bezeichnet sind. Beim Aufkleben von Bruch-
stiicken, die man aus den drei Ableitungen herausschneidet, kommen Irr-
tiimer vor. Die Ableitungen sind richtig bezeichnet, wenn man sich davon
iiberzeugen kann, dafl die Regel von EINTHOVEN annihernd stimmt, die
Abltg. IT der Summe von I und III entspricht.

Abb. 10a—d. Dreieckschemen nach EINTHOVEN.

Gang der Analyse eines Elektrokardiogramms.

Bei jeder Beschreibung, Befundung eines Ekgs empfiehlt es sich, dem
Schema zu folgen, das nachstehend gegeben wird. Dadurch, daB man
sich daran gewthnt, die einzelnen, in den Ekg-Kurven erkennbaren
Punkte in der angegebenen Reihenfolge zu besprechen, wird man nichts
tibersehen und leichter zur Diagnose gefithrt. Man analysiert:
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1. Den Rhythmus des Herzens. Man unterscheidet zwischen rhythmi-
scher, arrhythmischer, allorhythmischer Herztétigkeit. Eine Arrhythmie
besteht dann, wenn die Kammer ganz unregelméfig schligt, eine Allo-
rhythmie dann, wenn statt des normalen Rhythmus ein anderer Rhythmus
vorliegt, also eine Arrhythmie sich gesetzmaBig immer gleich wiederholt
(z. B. eine Bigeminie, ein dauernder 3 :2-Block usw.).

2. Die Frequenz des Herzens, die immer nach dem S.5 angegebenen
Vorgang berechnet werden muf}, weil man sich als Anfanger oft tduscht.

3. Die Form der P-Zacken in allen Ableitungen (man beginnt natiirlich
immer mit der Abltg. I).

4. Die Linge der Uberleitungszeit (vom Beginn der Vorhofzacke bis
zum Beginn der Anfangsschwankung).

5. Die Art der Zacken der Anfangsschwankung (ob ein Q, ein R, ein S
in den einzelnen Ableitungen zu sehen ist) und wie grof3 diese Zacken
(anndhernd) sind.

6. Die Form der Zacken (ob aufgesplittert, verdickt, verknotet).

7. Das Zwischenstiick und die T-Zacke. Diese beiden Ekg-Abschnitte
werden zweckmédBigerweise gemeinsam besprochen, weil man sie von-
einander oft nicht abgrenzen kann und weil sie oft gleichzeitige und auch
gleichsinnige Verénderungen zeigen.

8. Zusammenfassung und Diagnose.

Als Beispiel fiir eine vollstindige Kurvenanalyse sei Abb.5 be-
schrieben: Es besteht ein regelmifiger Normal- (Sinus-) Rhythmus. Die
P-Zacken sind in allen Ableitungen positiv und leicht gespalten. Die
Uberleitungszeit (am besten in IT meBbar) betrigt 0,15 Sek. Die Anfangs-
schwankung zeigt in allen Ableitungen hohe R-Zacken sowie kurze Q- und
S-Zacken. Die Anfangschwankung ist 0,07 Sek. breit und weder auf-
gesplittert noch verknotet oder verdickt. Das Zwischenstiick liegt in
allen Ableitungen in der O-Linie; die T-Zacken in I und II sind hoch
positiv; in IIT sind die T-Zacken fast unsichtbar.

Es fehlen somit Zeichen einer Myokarderkrankung. Das abnorme T
in IIT kommt auch bei Gesunden héufig vor.

Die respiratorische Arrhythmie.

Das Herz des Gesunden schligt nicht ganz regelmafig. Das normaler-
weise filhrende Reizbildungszentrum im Sinusknoten steht dauernd unter
dem EinfluB der Herznerven. Schwankungen im Tonus dieser Nerven,
Reflexe, fithren auch beim ganz ruhig daliegenden Gesunden zu Ande-
rungen des Herzrhythmus.

Die wichtigste und héaufigste Form dieser ,,Sinusarrhythmie*!, die
héufigste Arrhythmie tiberhaupt, ist die respiratorische Arrhythmie. Man
findet sie sehr stark ausgeprigt und sehr regelmifBlig bei Kindern und
Jugendlichen, sie kommt aber auch im héchsten Greisenalter vor.

1 Andere Formen der Sinusarrhythmien, z. B. Sinustachykardien, Sinus-
block, sind in den betreffenden Abschnitten beschrieben.
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Die respiratorische Arrhythmie wurde vielfach geradezu als Zeichen
eines gesunden Herzens angesehen (MACKENZIE); das ist aber sicher nicht
richtig. Man kann sie bei einem Mitral- oder Aorten-
klappenfehler ebenso finden, wie bei einer schweren
Atheromatose oder einer Koronarsklerose. Sie ver-
schwindet aber immer, sobald die leichteste Dekompen-
sation auftritt, sobald die Reservekraft des Herzens
verbraucht ist. Das dekompensierte Herz schldgt, sofern
ein normaler Sinusrhythmus besteht, regelmdfig wie eine
Ukr. Die respiratorische Arrhythmie zeigt also nicht an,
daf das untersuchte Herz gesund ist, sie beweist uns
aber, dafl es voll leistungsféhig ist. Ebenso wie die
Dekompensation bringen auch kérperliche Arbeit und
Ausschaltung der Vaguswirkung durch Atropin die
respiratorische Arrhythmie zum Verschwinden. Sie wird
interessanterweise auch durch jede geistige Anstrengung,
ja schon durch eine leichte Rechenaufgabe beseitigt.

Die grofle praktische Bedeutung der respiratorischen-
Arrhythmie besteht darin, dall sie uns anzeigt, dafl
das Herz miihelos, gewissermaBen ,,im Schlendrian®
(WENCKEBACH), ohne groflere Kraftanstrengung, arbeiten
kann. Ein Herz, das auch in volliger Ruhe und bei
vertiefter Atmung ganz regelméaBig arbeitet, ist uns von
vornherein als krank verdéchtig!

In der Regel handelt es sich bei der respiratorischen
Arrhythmie um eine Beschleunigung des Herzens im
Inspirium und um eine Verlangsamung im Exspirium.
Da die Frequenzédnderung der entsprechenden Atem-
phase etwas nachhinken kann, gibt es manchmal kleine
Verschiebungen. Die Arrhythmie kann sehr hohe Grade
erreichen, da manchmal die Herzfrequenz auf der Héhe
des Inspiriums mehr als doppelt so hoch ist als im
Exspirium. Nicht selten werden Arzte bei der Unter-
suchung eines solchen Patienten durch die Arrhythmie
beunruhigt und vermuten eine schwere Erkrankung.
Wenn diese Patienten aber den Atem anhalten, dann
verschwindet die Arrhythmie vollstindig, so daB man
schon ohne Ekg auf die richtige Diagnose gelenkt wird.
Ganz besonders stark ist die respiratorische Arrhythmie
beim Hunde, der einen hohen Vagustonus hat. Manch-
mal ist die Arrhythmie beim Menschen so gering, daf$
sie nur bei der Ausmessung der Kurve gefunden wird.

Das Ekg eines Falles mit respiratorischer Arrhythmie
zeigt eine periodische Beschleunigung und Verlangsamung des Herzens
ohne sonstige Verinderung.

Abb. 11 zeigt eine respiratorische Arrhythmie bei einem Gesunden,
wéhrend langsamer, vertiefter Atmung. Die Verlangsamung — in der

Abb. 11. Respiratorische Arrhythmie (Abltg. II).
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Mitte der Kurve — fiel zeitlich mit dem Beginn des Exspiriums zusammen.
Die Herzfrequenz wird im Inspirium nahezu verdoppelt.

DaB die respiratorische Arrhythmie vom Vagus abhingt, ist sicher.
Nach E. HeriNg handelt es sich um eine periodische Steigerung und Ver-
minderung des Vagustonus, ausgehend von den Lungenisten des Vagus.
Nach anderer Ansicht handelt es sich um periodische Impulse, welche dem
Vaguszentrum vom Atemzentrum aus zugehen (C. HEvMans). Experi-
mentelle Entnervung der vasosensiblen Zonen in Aorta und Sinus caro-
ticus bringt die respiratorische Arrhythmie zum Verschwinden.

Sehr starke respiratorische Arrhythmien findet man manchmal bei Re-
konvaleszenten nach Infektionskrankheiten und bei kompensierten Fillen
von Koronarsklerose und Atheromatose.

Bei Sinusarrhythmien, die nicht respiratorisch bedingt sind, ist der
Verdacht berechtigt, daf} eine organische Erkrankung des Sinusknotens
vorliegt (S. 221).
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Uber Anderungen der Form der Kammerkomplexe
und ihre Bedeutung. '

Das Elektrokardiogramm bei Anderung der Herzlage.
Respiratorische Forménderungen.

Zugleich mit den Frequenzinderungen bei der Atmung, aber auch un-
abhingig von ihnen, kann man bei manchen Féallen periodische, von der
Atemphase abhingige Forménderungen der Zacken auftreten sehen
(ExxtHOVEN). Die P-Zacken kénnen mit der Atmung gréBer oder kleiner
werden und sogar verschwinden oder negativ werden. Die Zacken der
Anfangsschwankung kénnen ihre GroBe 4ndern, einzelne neue Zacken
treten auf, andere verschwinden. Auch eine positive T-Zacke kann mit
der Atmung periodisch gréBer oder kleiner, in Abltg. IIT sogar negativ
werden. Alle diese Verdnderungen sieht man am stérksten in Abltg. ITI,

Abb. 12. Respiratorische Grofieninderungen der Zacken der Anfangschwankung.

sie sind aber oft auch in den anderen Ableitungen (Abltg. I) zumindest
angedeutet. Sobald der Patient den Atem anhilt, bleibt das Ekg, das der
betreffenden Atemphase zugehort, unverdndert fixiert.

In Abb. 12 sind von der Atmung abhingige Forminderungen der An-
fangschwankung zu sehen. Die Kurve oberhalb des Ekgs registriert die
Atmung. Im Inspirium (Ausschlag der Atemkurve nach oben) werden die
Anfangschwankungen kleiner, im Exspirium gréBer. Die hochsten R-
Zacken treten in der Atempause auf. Zugleich besteht eine leichte respira-
torische Arrhythmie (s. auch Abb. 30).

Diese Formanderungen im Ekg sind Folgen von Anderungen der Herz-
lage durch die Bewegung des Zwerchfelles. Das Herz wird bei der Atmung
mehr oder minder verlagert und macht auch eine leichte Rotation um
seine Achse mit. Diese erfolgt im Inspirium meistens im Sinne des Uhr-
zeigers. Sie ist die Hauptursache der beschriebenen Forménderungen.

Es wurde mehrmals der Versuch unternommen, diese respiratorischen
Forminderungen des Ekgs, ebenso wie die respiratorische Arrhythmie,
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auf krankhafte Herzverdnderungen zuriickzufiihren; dafiir liefen sich je-
doch keine Beweise erbringen.

Es gibt Fille, bei denen auch ganz gewaltige Anderungen des Zwerch-
fellstandes oder eine Verdringung des Herzens durch einen Ergufl ohne
stirkeren EinfluB auf das Ekg bleiben, sobald nicht Drehungen des
Herzens um seine Achse, sondern nur einfache Seitenverlagerungen vor-
liegen. Auch die Lage des Herzens im Thorax (konstitutionelle Faktoren)
ist fiir das Ausmal} der Verdnderungen des Ekgs bei der Atmung von Be-
deutung. Praktischen Wert haben diese Verinderungen nicht. Ihre
Kenntnis ist wichtig, da sie zu Verwechslungen mit krankhaften Zu-
stdnden Anlafl geben kénnen. So kann (s. S. 51) auch bei Gesunden durch
eine Anderung der Herzlage eine negative T-Zacke in Abltg. ITI, eine
tiefere Q-Zacke in III (Abb. 38) auftreten. In den betreffenden Ab-
schnitten wird darauf noch verwiesen werden.

Bei sehr hohem Zwerchfellstand kénnen in Abltg. III P-Zacken, An-
fangsschwankung und T-Zacken heruntergerichtet sein. Man darf aber
aus dem Ekg allein nie die Diagnose Zwerchfellhochstand stellen.

Das Elektrokardiogramm beim Situs inversus.

Bei der Registrierung des Ekgs muBl man immer darauf achten, die
fir die einzelnen Extremitéiten bestimmten Elektroden immer an den

Abb. 13. Ekg bei einem Fall mit Situs inversus.

richtigen Platz anzulegen. Vertauscht man sie bei der Registrierung der
Abltg. I, legt man die fiir den rechten Arm bestimmte Elektrode am linken
Arm an und umgekehrt, dann erhélt man — da der Strom in entgegen-
gesetzter Richtung durch den Apparat flieBt — nach der AMPEREschen
Regel entgegengesetzt gerichtete Ausschlige. Die P-Zacken, die Anfangs-
schwankung, die T-Zacken sind dann nach unten gerichtet. Das Ekg ist
ein Spiegelbild des Normalen.

Ganz gleiche Ekge werden in Abltg. I auch bei Patienten registriert,
die einen Situs inversus haben. Dann liegt ja, den normalen Verhilt-
nissen entgegengesetzt, die rechte Elektrode der Herzspitze und die
linke der Herzbasis nsher. Wenn man also in Abltg. I alle Haupt-
zacken nach unten gerichtet sieht, dann denke man wohl zunichst
daran, daB die Elektroden irrtiimlich vertauscht sind. Ist das nicht
der Fall, dann darf man einen Situs inversus annehmen. Da die Herz-
basis auch beim Situs inversus immer oben, die Spitze immer unten
bleibt, sind die Langsableitungen wohl verdndert, aber durchaus nicht
spiegelbildlich ; nur Abltg. I bietet ein charakteristisches Bild. Wenn das
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Herz sonst normal ist, findet man beim Situs inversus die gréBiten Aus-
schlige in Abltg. ITI.

Abb. 13 wurde von einem gesunden Jiingling erhalten, bei dem ein
Situs inversus totalis bestand. In Abltg.I sind — in ganz typischer
Weise — alle Hauptzacken heruntergerichtet. Die normale R-Zacke
ist in ein tiefes Q verwandelt, der normalen S-Zacke entspricht ein
niedriges R. In Abltg. IT und IIT sind keine charakteristischen Ver-
dnderungen sichtbar. Beim abgebildeten Ekg sind die P-Zacken auch
in IT und IIT negativ, in IT fehlt die T-Zacke. Nicht selten zeigen aber diese
beiden Ableitungen (II und IIT).im wesentlichen normale Verhiltnisse.
Wiéhrend normalerweise haufig in Abltg. ITI Abweichungen von der Norm
zu sehen sind, findet man sie beim Situs inversus in Abltg. IT.

Man erhélt natiirlich bei einem Situs inversus nur dann das eben be-
schriebene Ekg in reiner Form, wenn das Herz sonst gesund ist. Durch
Erkrankungen des Herzens kann das Ekg — wie das normale — weit-
gehend verdandert werden. Eine Verziehung des Herzens nach rechts (etwa
durch Schwarten, Dextropositio cordis) hat nie die beim Situs inversus be-
schriebenen Verinderungen im Gefolge; bei zweifelhaften Fillen kann
deshalb das Ekg die Unterscheidung ermoglichen.

Elektrokardiogramm-Anderungen bei Seitenlage, bei der
Mediastinoperikarditis.

Auch bei der Seitenlage des Kranken éndert sich das Ekg in der Regel
sehr deutlich. Bei Wechsel von der rechten zur linken Seitenlage kann die

Riekenlage.

.| i
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Abb. 14. Anderung des Ekgs eines Gesunden bei Lagewechsel (die 3 Ableitungen untereinander).

Herzspitze um etwa 5 cm verlagert werden; zugleich damit findet infolge
der Befestigung des Herzens an seiner Basis und infolge der Zwerchfell-
wolbung eine leichte Rotation des Herzens statt. Hauptsichlich diese
ruft, wie aus den vorausgegangenen Ausfithrungen hervorgeht, die
Anderungen im Ekg hervor.

Schreibt man bei einem Gesunden das Ekg zunichst in Riicken- und
dann in Rechts- und in Linkslage, dann findet man die Anderungen der



32 Kleine Ausschlige im Elektrokardiogramm.

Kammerkomplexe manchmal in I, manchmal in IIT am stirksten aus-
gesprochen.

Abb. 14 zeigt die Lagednderungen im Ekg eines Normalfalles. Beim
Wechsel von der Rechts- zur Linkslage werden die R-Zacken in I kleiner,
die S-Zacken tiefer. Viel deutlicher dndern die Anfangs- und die End-
schwankung in III ihre Form (die drei Ableitungen sind untereinander ab-
gebildet).

Ist das Herz aber durch mediastinale Schwarten fixiert, ist seine Be-
weglichkeit aufgehoben, dann registriert man in jeder Lage dasselbe Ekg
(DievaipE). Dabei kommt es
wieder nur auf das Fehlen der
Rotation an. So kann man rént-
genologisch manchmal noch ein
gewisses Mafl von Beweglich-
keit sehen, obwohl das Ekg eine
Fixation anzeigte; dann darf
man annehmen, daf eine Wan-
derung des Herzens zur Seite,
ohne Rotation vorhanden ist.

In Abb. 15 ist das Ekg bei
einem Falle von adhésiver Me-
diastinoperikarditis in jeder
Lage unveréndert. Die Rotation
Abb. 15. Bkg einer adhisiven Perikarditis. Das Bke  des Herzens ist aufgehoben (die
dindert sich bei Lag;eg)zgl:;;;g&?;i (die 3 Ableitungen drei Ableitungen sind neben-

einander abgebildet; oben das
Ekg bei Rechtslage, in der Mitte bei Riicken- und unten bei Linkslage).

Bei einem sehr grolen Herzen ist die Probe nicht verwertbar, da schon
die GroBe des Herzens seine Beweglichkeit einschrinkt.

Bei jenen Fillen von Concretio cordis, die ohne physikalisch nachweis-
bare Herzveréinderungen einhergehen, kann der Befund einer Fixation des
Ekgs bei Lagewechsel fiir die Diagnose wertvoll sein. Nur der positive
Befund ist brauchbar.

Kleine Ausschlige im Elektrokardiogramm.

Jede Zacke des Ekgs entsteht durch Summation zahlreicher Span-
nungen, die bei der Erregung der einzelnen Herzteile gebildet werden.
Die P-Zacke entsteht durch Spannungen, die vom rechten und vom linken
Vorhof gebildet werden, der QRS-Komplex und die T-Zacke kommen
durch Summation von rechts- und linksventrikuliren Potentialen zu-
stande. Da diese zueinander vielfach entgegengesetzt gerichtet sind, kann
ihre algebraische Summe manchmal einen sehr kleinen Wert ergeben, der
resultierende QRS-Komplex oder die P-Zacke kénnen sehr klein sein.

Wenn man von kleinen Ausschligen spricht, dann mul man eine
Grenze angeben, unterhalb welcher ein Ausschlag erst als klein bezeichnet
werden darf. Solche Grenzen sind willkiirlich gezogen, und es wird oft
genug Meinungsverschiedenheiten geben, ob bei einem bestimmten Falle
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die Ausschlige als , klein* bezeichnet werden diirfen oder nicht. Nach der
Meinung einiger Forscher kénnen jene Anfangsschwankungen als niedrig
bezeichnet werden, die, bei geeichter Saite, mit normaler Empfindlichkeit
geschrieben, eine Hohe von 5 mm oberhalb oder unterhalb der O-Linie
nicht iibersteigen. Andere geben 6 mm als Grenze an.

Kleine Ausschlige werden durch technische Fehler nicht selten vor-
getduscht und veranlassen folgenschwere Irrtiimer. So kann ein schlecht
geladener Akkumulator zu kleinen Ausschlidgen fithren; auch schlecht an-
gelegte Elektroden, eine schlechte Zentrierung kénnen die Ausschlige im
Ekg hochgradig verkleinern.

Kleine Ausschlige in einer Ableitung.

Findet man kleine Ausschlige nur in einer Ableitung, so ist das ohne
praktische Bedeutung. Sie sind in Abltg. I sehr haufig, wenn die
Richtung der Anfangschwankung in I und IIT entgegengesetzt verlauft,
da die Abltg. IT nach der Regel von EINTHOVEN als Summe von I und III
zu konstruieren ist. Hat ein Patient in Abltg. I eine positive, in Abltg. ITI
eine gleich groBe negative P-Zacke, dann werden in II die P-Zacken fast
unsichtbar sein oder feh- :

len. Dasselbe gilt fiir i |
die anderen Zacken (s. i i
Abb. 7).

R - f) e
Steht, wie im Schema, i, N o h
Abb. 10b, angedeutet, die
Herzachse sehr steil (Pen-
delherz, Tropfenherz, En-
teroptose), dann wird die Projektion auf I fast einen Punkt ergeben.
Tatsdchlich findet man bei den eben erwdhnten Zustdnden in Abltg. I
sehr kleine Ausschlige, wiahrend die Zacken in IT und IIT (entsprechend
der ExnTHOVENSchen Regel) einander sehr dhnlich sehen.

Abb. 16. Ekg bei Tropfenherz.

Man darf aber nie umgekehrt auf Grund des Vorhandenseins von
kleinen Ausschligen in Abltg. I die Diagnose ,,Steilstellung der Herz-
achse” machen, da dieselben Ekge auch bei Patienten mit normalem
Zwerchfellstande aus anderen Griinden (sehr hiufig z. B. bei einer begin-
nenden Hypertrophie des rechten Herzens) auftreten (FLaAUM und NAGEL).
Derartige Anfangschwankungen sind bei Mitralstenosen nicht selten.

Das Ekg in Abb. 16 stammt von einem hochgewachsenen 21jihrigen
Mann mit einem langen, schmalen Thorax, tiefstehendem Zwerchfell und
einem Tropfenherz. Der Kammerkomplex ist in Abltg. I sehr klein, in
Abltg. IT und IIT ist das Ekg normal. Entsprechend der EmntHOVENSchen
Regel sehen sich die Zacken in diesen beiden Ableitungen sehr dhnlich.

Erreicht die Querlagerung des Herzens bei Zwerchfellhochstand einen
bestimmten Grad, so sind die Ausschlége in ITI sehr klein (Abb. 10¢) und
die Hauptschwankungen in Abltg. I und IT sehen einander fast gleich
(s. Abb. 97).

Scherf, Blektrokardiographie. 2. Aufl. 3
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Kleine Ausschlige in allen Ableitungen.
a) Myxddem.

Die Grole der Ekg-Zacken hingt nicht nur von der Beschaffenheit des
Herzens, sondern auch von der Herzlage und schlieflich von extrakar-
dialen Faktoren, wie z. B. der Beschaffenheit der Haut, ab. Eine dicke,
trockene, schlecht durchblutete Haut leitet schlechter als eine normal
durchfeuchtete.

Eine sehr dicke, trockene Hautdecke liegt beim Myxédem vor und
da sehen wir auch recht charakteristische Ekge. Der erhshte Hautwider-

Abb. 17. Ekg eines Myxddems.

stand, oder die erhéhte Kapazitit der Haut (ZonpEr, Lure) sind die
Faktoren, welche das Ekg verdndern sollen. Nach anderen Autoren wird
das Myxdédem-Ekg durch eine ,,myxédematose’ Verquellung der Herz-
muskelfasern hervorgerufen, welche auch als Ursache der Herzvergréfierung
angesehen wurde.

Die Ekge zeigen in ausgesprochenen Féllen eine hochgradige Ver-
kleinerung aller Zacken. Diese Verkleinerung geht so weit, daB die

Abb. 18a und b. Abb. 18a (oben) zeigt ein Myxddem-Ekg bei normaler Ableitung; Abb. 18b bei
Ableitung mit Nadeln, die unter die Haut gestochen wurden.

P- und die T-Zacken nahezu unsichtbar werden oder ganz fehlen, wéhrend
die QRS-Komplexe klein und plump sind und sehr oft nur eine Hohe
von 2—3 mm erreichen. Die Verdnderungen sind allerdings nicht immer
so hochgradig; sie kénnen bei einem Myxédem auch fehlen.

Das Ekg eines Falles von Myx6dem (bei einem Kinde) ist in Abb. 17
zu sehen. Die P- und T-Zacken sind nahezu ganz verschwunden, die
Anfangschwankungen erreichen héchstens die GroBe der P-Zacken des
normalen Ekgs.
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Ein Beweis dafiir, dafl die Hautverinderungen das abnorme Ekg
verursachen, schien dadurch erbracht, da man das Ekg von den
Extremititen subkutan, mit Nadelelektroden, ableitet. Umgeht man
so die Hautdecke, dann erhilt man normale Ekge (NoBEL, SAMET).

In Abb. 18a (obere Kurvenreihe) sind die P- und T-Zacken (bei
einem 17jahrigen Méidchen mit einem Myxddem) wieder auBerordent-
lich klein und auch die Anfangsschwankungen sind in allen Ableitungen,
trotz normaler Empfindlichkeit der Saite, verkleinert.

Abb. 18b stammt von derselben Patientin. Das Ekg wurde in der
Weise abgeleitet, daB unter die Haut der Extremititen Nadeln gestochen
wurden. Durch die subkutane Ableitung wurde der Hautwiderstand
umgangen und ein nahezu normales Ekg erhalten. Da aber auch beim
Gesunden auf diese Weise groflere Ausschlige erhalten werden, beweisen
diese Versuche nicht viel.

Bei einem voll ausgepragten Myxddem ist das Ekg sicherlich fiir die
Diagnose entbehrlich. Bei den zahlreichen unklaren Fillen aber, bei
denen nur ein hartnickiger Kopfschmerz, eine Obstipation, eine rauhe
Stimme an ein Myxddem denken lassen, kann das Ekg die Diagnose
stiitzen. Behandelt man den Kranken mit Schilddriisentabletten, dann
bessert sich das Ekg, parallelgehend mit der Riickkehr eines normalen
Grundumsatzes.

Beim Gebrauch eines die Spannungen messenden Verstirker-Elektro-
kardiographen sollte man erwarten, dall keine kleinen Ausschlige auf-
treten. Ich konnte aber wiederholt auch bei Anwendung eines Siemens-
Verstarkerapparates bei Myxddemen nur ganz kleine Ausschlige regis-
trieren.

GorpoN, FREEMAN, jiingst wieder Kaunirz haben gezeigt, dafl bei
Fillen, die klinisch als sicheres Myxddem angesehen werden muflten, die
Vergroferung des Herzens durch einen PerikardialerguBl vorgetduscht
wurde. Die Moglichkeit, dal auch bei vielen, vielleicht allen anderen,
bisher einfach als ,,grofe Myxodemherzen beschriebenen Fillen ein
Fliissigkeitsergufl im Perikard vorliegt, ist nicht auszuschlieBen. Ein
sicherer histologischer Befund, der als Beweis fiir das Vorkommen einer
,myxédematosen Verdnderung des Herzmuskels angesehen werden
konnte, liegt noch nicht vor. Dann wiren die kleinen Ausschlige trotz
Anwendung von Spannungs-Elektrokardiographen erklirt (siehe nichster
Abschnitt).

Beim Gegenstiick — bei den Hyperthyreosen, beim Basedow —
sollte man sehr grofle Ausschlige im Ekg erwarten. Die Haut ist ja bei
diesen Zustdnden besonders gut durchfeuchtet und die Herabsetzung
des elektrischen Hautwiderstandes wurde in é#lteren Lehrbiichern als
wichtiges Basedowzeichen angefiihrt. Eine gut durchfeuchtete Haut
ist aber auch bei anderen Zustdnden hiufig, so daB es kein charakteri-
stisches Basedow-Ekg gibt. Man findet bei den Hyperthyreosen Tachy-
kardien, sehr oft Arrhythmien, die T-Zacken konnen durch einen hohen
Sympathikustonus (s. S.72) sehr hoch sein; alle diese Befunde sind
aber fiir eine Hyperthyreose nicht kennzeichnend.

3*
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b) Ergull im Herzbeutel.

Eine sehr starke Verkleinerung aller Zacken im Ekg kann man auch
bei einem Ergull im Herzbeutel finden. Die Kurven kénnen vollstindig
jenen gleichen, die man beim Myx6dem findet (ScarrF). Eine Unterschei-
dung ist aus den klinischen Symptomen natiirlich ohne weiteres méglich.

Abb. 19a zeigt das Ekg eines Falles, bei dem ein michtiger ErguB
im Herzbeutel bestand. Das Ekg zeigt dieselben Verinderungen wie
die Myxédemkurven.

Abb. 19b wurde von demselben Patienten unmittelbar nach einer
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Abb. 19a—c. Die obere Reihe zeigt das Ekg bei einem PerikardialerguB, die mittlere und untere
Reihe das Ekg bei der Riickbildung des Ergusses.

Perikardpunktion erhalten, bei der 500 ccm eines serdsen Ergusses ent-
leert wurden. Obwohl noch immer ein michtiger ErguB bestand, sind
alle Ausschlige schon von normaler Gréfie. Die T-Zacken sind negativ.
Einige Zeit spéter war das Ekg — nach vollstindigem Verschwinden des
Ergusses — normal (Abb. 19¢).

Dieser Befund wird darauf zurtickgefiihrt, daB der Fliissigkeitsmantel,
der das Herz umgibt, Kurzschliisse der Aktionsstréme herbeifithrt, so
daf3 von der Koérperoberfliche nur kleine Spannungen abgeleitet werden
kénnen. Dieselben Verdnderungen lassen sich experimentell erzeugen, wenn
man in die Perikardhohle physiologische Kochsalzlésung injiziert; sie ver-
schwinden, wenn man durch therapeutische Manahmen den ErguB beseitigt.

Die Verkleinerung der Ausschlige findet man nicht bei jedem Falle
mit einem Perikardialerguf3. Sie wird z. B. dann fehlen kénnen, wenn
das Herz nicht allseitiy von einem Fliissigkeitsmantel umgeben ist und
— etwa durch Adhésionen — an einzelnen Stellen an das Perikard und
das umgebende Gewebe fixiert ist.
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Verdnderungen des Zwischenstiickes und der T-Zacke bei der Peri-
carditis exsudativa sind S. 93 beschrieben.

¢) Kleine Ausschlige im Elektrokardiogramm dekompen-
sierter Herzkranker.

Man sieht nicht selten bei schwer dekompensierten 6dematésen Herz-
kranken kleine Ausschlige, die allmihlich groBer werden, sobald es
gelingt, den Kreislauf zu bessern und den Kranken zu entwéissern. Dieser
Befund war schwer verstindlich, da sonst kein Parallelismus zwischen
der Kontraktilitdtskraft des Herzmuskels und der Ausschlaggréfe im
Ekg besteht. Man kann ja beim kraftigsten Herzmuskel kleine Ausschlige
und sehr groBe Ausschlige beim schwer geschidigten Herzen finden,

Die oben erwihnten extrakardialen Faktoren konnen jedoch die Zacken
des Ekgs bei dekompensierten Herzkranken verkleinern. Die trockene,

verdickte Haut beiKran-

ken mit chronischem

Odem und ein Hydro-

perikard kénnen im Zu- " .
sammenwirken zu klei- - “

nen Ausschldgen fiihren.

Es ist auch wahrschein- Abb. 20. Tkg bei einer Koronarsklerose.

lich, daB die Schwierig-

keit, etwa durch Ableitung vom Kreuzbein und vom Unterbauch einer
Schwangeren, das fétale Ekg zu erhalten, darauf beruht, daB der Fétus
durch den Fruchtwassermantel vom Uterus gewissermalen ,.elektrisch
isoliert’ ist.

d) Kleine Ausschlige bei Myokarderkrankungen.

Sehr kleine Ausschlige (vor allem kleine QRS-Komplexe) registriert
man endlich bei manchen schweren Myokarderkrankungen, z.B. im
Gefolge einer Koronarthrombose oder einer Diphtherie. Die Ursache
fiir diese Verkleinerung ist noch nicht gekldrt. Sie findet sich oft ohne
jede Verbreiterung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung, nur
manchmal begleitet von Anderungen der Endschwankung. Auch diese
Verkleinerung hat nichts mit einem Nachlassen der Kontraktilitdt zu tun.

Abb. 20 stammt von einem Falle, der vor einem Jahre einen Anfall
von Koronarthrombose durchgemacht hatte. Der Patient hatte sich
klinisch vollstdndig erholt. Auch das Ekg zeigt normale P- und T-Zacken,
nur die Anfangsschwankungen sind auBerordentlich niedrig (s. S. 68).

Das Schenkelblock-Elektrokardiogramm.
Das Bild des klassischen (hiufigen) Schenkelblock-
Elektrokardiogramms.

Das normale Ekg entsteht durch Summation der vom rechten und
der vom linken Herzen gelieferten Spannungen. Man nennt darum das
normale Kammer-Ekg ein Bikardiogramm, entstanden aus einem Dextro-
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und einem Laevokardiogramm. Die Spannungen beider Herzhilften
sind voneinander ganz verschieden, was durch die Lage und den ana-
tomischen Aufbau der beiden Kammern bedingt ist.

Unter krankhaften Verhiltnissen kommt es immer wieder vor, daf3
ausschlieBlich oder vorwiegend die eine Kammer von einem Erkrankungs-
prozeB betroffen ist, so dafl die von ihr gelieferten Spannungen in ihren
verschiedenen Qualititen verdndert sind. Das wird eine deutliche und
gesetzmifBige Formumwandlung des Ekgs zur Folge haben miissen. Fiir die
Kenntnis und das Verstindnis dieser abnormen Ekge wird es deshalb von
Bedeutung sein, das Ekg der rechten Kammer (das Dextrokardiogramm)
und das Ekg der linken
Kammer (Laevokardio-
gramm) kennenzulernen.

Das ist darum nicht
leicht, weil man (auchim
Tierversuch) nicht eine
Kammer ganz ausschal-
ten kann, um die Span-
nungen der anderen zu
studieren. Es gibt aber
eine Stoérung, die be-
wirkt, dafl wenigstens
fir eine kurze Zeit nur
etne Kammer erregt wird
und so im Ekg zunéchst
tatséchlich nur die Span-
nungen einer Kammer
verzeichnet werden. Ist
beispielsweise der rechte
Schenkel durch einen
Erkrankungsherd so sehr
geschédigt, daB er nicht
mehr leiten kann (wir nennen eine Leitungsunterbrechung einen ,,Block‘‘)
dann ist damit der einzige direkie Weg zur rechten’ Kammer unter-
brochen. Die Erregung gelangt zunfchst in normaler Weise zur linken
Kammer und dann erst — durch die Kammerwand und das Septum, also
durch die Arbeitsmuskulatur — zur rechten Kammer. Da nunmehr im
Ekg anfinglich nur die Spannungen der linken Kammer aufscheinen,
haben wir die Moglichkeit, die dadurch entstehenden Ekg-Zacken, das
Laevokardiogramm, zu studieren. AuBerdem wird das Ekg durch diese
Storung der Erregungsausbreitung noch andere typische Verdnderungen
aufweisen, die im folgenden besprochen werden.

Die klassischen Zeichen eines Blocks des rechten Schenkels sind:

1. Die ,,Linksform* des Kammer-Ekgs, das Laevokardiogramm, ent-
standen durch zunichst ausschliefliche Erregung der linken Kammer.
Messungen (am Hundeherzen) haben ergeben, dal die rechte Kammer
beim Block des rechten Schenkels infolge des Umwegs iiber die linke um

Abb. 21a und b. 2 Fille von ,,Schenkelblock*-Ekgen.
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0,03—0,04 Sek. spéter erregt wird als unter normalen Bedingungen. Die
Anfangschwankung wird also 0,03—0,04 Sek. lang nur durch die Er-
regung der linken Kammer gebildet. Das Laevokardiogramm wird daran
erkannt, daf in Abltg. I eine hohe R-Zacke (wie normal), in Abltg. ITI
aber eine kleine R-Zacke, gefolgt von einer sehr tiefen S-Zacke gefunden
wird. Es mufl gleich betont werden, daf das Vorkommen gerade dieser
Zacken beim Laevokardiogramm mit dem normalen anatomischen Bau
und der normalen Lage der linken Kammer zusammenhéngt und daB
bei den meisten Versuchstieren, ja sogar beim Affen, infolge anatomi-
scher Besonderheiten das Laevokardiogramm ganz anders aussieht.
Abltg. IT ist, als die Summe von I und
III, in ihrem Aussehen von diesen Ab-
leitungen abhéngig und nicht charak-
teristisch geformt.

2.Normalerweise erhalten die Kam-
mern in ihren verschiedenen Abschnit-
ten die FErregung fast gleichzeitig
zugefiithrt. Es entstehen ganz plotz-
lich groBe elektrische Spannungen im
Herzen, die sofort nach Beendigung
der Erregung ausgeglichen werden
und verschwinden. Der QRS-Kom-
plex ist in wenigen Sek./100 beendet.
Bei einem Schenkelblock aber wird
zuerst eime Kammer und dann erst
die andere erregt; dieses Nacheinan-
der der FErregung, die langsamere
Leitung in der Arbeitsmuskulatur
mull eine entsprechende Verbreite-
rung des QRS-Komplexes zur Folge  Abb. 22. Hiufige Form des Schenkelblocks.
haben. Die Anfangsschwankung kann
dann manchmal nur 0,10 Sek. breit sein. Da aber das Herz bei Schenkel-
blockfillen meistens auch sonst erkrankt ist, so daB mnoch andere,
spater zu besprechende Ursachen fiir eine Verbreiterung vorliegen (8. 67),
findet man in der Mehrzahl der Fille QRS-Komplexe, die mehr als 0,12,
oft sogar mehr als 0,16 Sek. breit sind.

Abb. 21 und Abb. 22 zeigen drei verschiedene Ekge vom Typus des
Blocks des rechten Schenkels. Wir sehen in allen Kurven die starke
Verbreiterung der Anfangsschwankung. Sie betrigt in Abb.21a 0,14
Sek., in Abb. 21b 0,15 Sek. In Abb. 22 ist die Anfangsschwankung
0,16 Sek. breit. AuBerdem besteht bei allen Fillen ein Laevokardio-
gramm, das besonders deutlich in den Kurven Abb.2la und Abb. 21Db
zu sehen ist. Sehr hiufig folgt in klinischen und experimentellen Kurven
von Schenkelblock auf eine schmale Zacke (s. Abb. 22 in IT und III), die
normal erscheint, eine stark verbreiterte nach. Diese Verbreiterung kann
ganz plotzlich, stufenférmig erfolgen (die S-Stufe nach ROTHBERGER).

3. Die Erregung wird der Kammermuskulatur normalerweise mit
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einer solchen Geschwindigkeit zugeleitet, der Erregungsvorgang ist so
rasch beendet, daB die normale Anfangsschwankung hauptséchlich aus
einer schlanken diinnen Hauptzacke besteht. Beim Schenkelblock aber
kommt nach der Erregung einer Kammer, die Erregung der anderen
hinzu; sie erfolgt aber nicht auf dem Wege iiber das spezifische Gewebe,
sondern zum groflen Teil durch die Kammermuskulatur, die viel lang-
samer leitet. Durch diese abnorme Erregungsausbreitung, durch das
allméhliche Ubergreifen der Erregung auf immer neue Muskelabschnitte,
kommt es zu Verdickungen, Verknotungen, Aufsplitterungen der Anfangs-
schwankung; sie sind bei sonst gesundem Reizleitungssystem manchmal
wenig ausgepragt (Schenkelblock im Tierversuche, nach Durchschneidung
der Schenkel). Bei schlechterer Leitung in der Kammer, bei Miterkran-
kung kleiner Aste des Leitungssystems, kann es zu hochgradigen Ver-
dickungen und Aufsplitterungen der Anfangschwankung kommen.

In Abb. 21 und Abb. 22 sind in allen Kurven und Ableitungen die
Aufsplitterung, Verdickung und Verknotung der Anfangsschwankung
zu sehen.

4. Auch die S—T-Strecke und die T-Zacke sind schwer verédndert.
Normalerweise finden wir nach dem QRS-Komplex eine mehr oder
weniger lange, in der O-Linie liegende S—T-Strecke und dann folgt
eine positive T-Zacke. Die S—T-Strecke, das Zwischenstiick, entsteht
dadurch, daBl eine Zeitlang, nachdem die Erregung beide Kammern
gleichméBig ergriffen hat, Spannungsgleichheit besteht. Liegt aber eine
Blockierung des rechten Schenkels vor, dann nimmt die Erregung zu-
nichst von der normal zuginglichen linken Kammer Besitz und gelangt
dann erst zur rechten Kammer; kaum ist aber der Erregungsprozel3
hier beendet, beginnt in der linken Kammer schon die Erholung. Es gibt
also keinen Ruhezustand im Herzen, es gibt keine horizontale O-Linie
nach der Anfangsschwankung, die Endschwankung beginnt unmittelbar
nach dem Ende der Anfangsschwankung. Dabes ist ihre Form in typischer
Weise so verdndert, daf3 sie immer der Anfangsschwankung entgegengesetzt
gerichtet st. Bei einem Block des rechten Schenkels findet man deshalb
eine unter die O-Linie gesenkte S—T-Strecke und eine negative T-Zacke
in Abltg. I sowie eine tiber der O-Linie liegende S—T-Strecke und eine
positive T-Zacke in Abltg. III. Dabei ist eine Trennung von S—T und T
in der Regel nicht oder nur schwer moglich, das Zwischenstiick geht
flieBend in das T iber.

Auch die Verdnderung der Endschwankung ist Folge des Nacheinanders
der Erregung beider Kammern, im Gegensatz zur normalen Gleichzeitigkeit.
Ebenso wie wir bei der Blockierung eines Schenkels — eine Zeitlang zu-
mindest — nur die Anfangschwankung der einen Kammer registrieren, ist
auch die Endschwankung — wenigstens in ihrem Endabschnitt — nur durch
die Erholung einer Kammer veranlaBt. Im normalen Ekg des Menschen folgt
auf eine hohe R-Zacke eine ebenfalls positive T-Zacke, Anfang- und End-
schwankungen sind zumeist gleichgerichtet. Das ist Folge der Tatsache, daf3
die T-Zacke — ebenso wie die Zacken der Anfangsschwankung — durch die
Summation von einander entgegengesetzt gerichteten Spannungen beider
Kammern entstehen. In dieser Summe iiberwiegen normalerweise positive
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Werte. Tritt aber ein Schenkelblock auf, wird eine Kammer nach der anderen
erregt, dann gleichen die Verhéiltnisse mehr jenen beim einfachen Muskel-
streifen, und der Kammerkomplex zeigt entgegengesetzt gerichtete Anfangs-
und Endschwankungen. Bei der Besprechung des Egs eines einfachen Muskel-
streifens wurde S.1 gezeigt, daBl die Erholungszacke der Erregungszacke
entgegengesetzt gerichtet ist. (Abb. 2).

Besteht ein Block des linken Schenkels, dann wird zuerst die rechte
Kammer erregt werden, wir registrieren im Ekg ein Dextrokardiogramm.
Dieses ist daran zu erkennen, dafi die Anfangschwankung in Abltg. I
eine tiefe S-Zacke und in Abltg. I11 eine hohe R-Zacke aufweist. Die Ver-
breiterung und Verdickung, Verknotung der Anfangschwankung und
die Anderung der Endschwankung sind auch hier vorhanden. Wenn
man also bei einem Falle von Rechts-Schenkelblock Abltg. I und Abltg. ITI
miteinander vertauscht, erhilt man das elektrokardiographische Bild
des Links-Schenkelblocks.

Dieses klassische Bild des Blocks des linken Schenkels ist aber selten,
ungleich seltener als der Block des rechten Schenkels. Eine Erklirung
hierfiir bringen die anatomischen Verhiltnisse. Der rechte Schenkel
bleibt bis weit unten in der Kammer ein schmaler Strang, der durch
einen Erkrankungsherd viel leichter vollstdndig unterbrochen werden
kann als der linke Schenkel, der sich sehr rasch facherférmig ausbreitet.
AufBlerdem wird der linke Schenkel in der Regel von zwei Arterien (von
der rechten und von der linken Koronararterie stammend) erndhrt,
wihrend der rechte Schenkel meistens nur von der linken Koronar-
arterie versorgt wird. Diese erkrankt weitaus héufiger als die rechte.

Sehr oft wird auch die GroBe der Zacken der Anfangsschwankung
(die ,,groBen Ausschlige’) als Zeichen eines Schenkelblocks angefiihrt.
Wenn es richtig ist, dal das normale Ekg durch die Summation von
Spannungen beider Kammern entsteht, die vielfach entgegengesetzt
gerichtet sind und sich deshalb zum Teil bei der Summation aufheben,
ist ja zu erwarten, dalBl beim Schenkelblock, wo zunichst eine Kammer
allein zur Geltung kommt, die Ausschlige gréBer sind. Das trifft
auch bei vielen Fillen zu. Da aber auch beim Schenkelblock oft einzelne
der auf S.33 erwihnten Faktoren mit eine Rolle spielen, welche die
Ausschlige verkleinern und da bei Schenkelblockfillen das Herz oft
auch sonst schwer verdndert ist, kommen normal grofie und auch so-
gar verhdltnisméBig kleine Ausschldge vor.

Die bisher gegebene Beschreibung brachte das klassische Bild des
Schenkelblocks, wie es seit EPPINGER und ROTHBERGER (1909) bekannt ist.
Von diesem klassischen Bilde gibt es aber Ausnahmen. So kann mitunter
beim Schenkelblock-Ekg die Ausschlagrichtung der Anfangsschwankung
in allen Ableitungen gleichsinnig sein, wie es bei manchen Versuchstieren
sogar die Regel ist. In solchen Fillen wurde die Forderung aufgestellt,
die Diagnose aus Abltg. ITI zu stellen, das heilt bei einer tiefen S-Zacke
in IIT und Vorhandensein aller anderen Zeichen einen Block des rechten
Schenkels anzunehmen (ROTHBERGER).

" Es fehlt aber nicht an Stimmen, welche behaupten, daf die Aus-
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schlagsrichtung in I maBgebend ist (Wimsow, C.J.StorM). Da aber
noch ausreichende histologische Kontrollen fehlen, steht eine sichere
Entscheidung noch aus.

Es sind nur relativ wenige sorgfiltig anatomisch untersuchte Félle
von Schenkelblock bekannt, so daB man da noch auf sehr unsicherem
Boden steht.

Abb. 23 zeigt ein Schenkelblock-Ekg mit Anfangsschwankungen, die
in allen Ableitungen hinaufgerichtet sind. Sie sind auf 0,14 verbreitert,
aufgesplittert, die Endschwankung liegt
tief unter der O-Linie. Man miifite, wenn
man sich nach der Ausschlagrichtung
in Abltg. I richtet, einen Block des
rechten Schenkels annehmen.

Grofe Schwierigkeiten bereitet auch die
Tatsache, daf3, auch ohne Blockierung
eines Schenkels, bei Fillen von Myokard-
erkrankung, im Ekg Bilder auftreten kon-
nen, die dem Schenkelblock-Ekg gleich
sehen (s. S. 68). Ein Laevokardiogramm,
eine Verbreiterung der Anfangsschwan-
kung, eine Anderung der S—T-Strecke
und der T-Zacke, wie beim Schenkelblock,
ist, wie in den folgenden Kapiteln be-

sprochen werden soll, sicher auch ohne
ig&ﬁ&fg:ikggﬁk'gﬁ“X;l*:i‘glalfg"’; Unterbrechung der Leitung im Haupt-
hinaufgerichtet sind. stamm eines Schenkels mdglich und
kommt bei Fillen mit Koronarsklerose
und Hochdruck sogar hiufig vor. Bei solchen Fillen wurde wiederholt
falschlich auf Grund des Ekgs ein Block des rechten Schenkels ange-
nommen, bei der histologischen Kontrolle lieBen sich aber keinerlei
Erkrankungszeichen im rechten Schenkel finden; wohl aber waren im
linken Ventrikel zahlreiche Erkrankungsherde in den feineren Verzwei-
gungen des linken Schenkels vorhanden, welche allerdings keine vollstin-
dige Querschnittsunterbrechung des ganzen Schenkels (Schenkelblock)
hervorriefen. Myokarderkrankungen, besonders aber die beim Erwach-
senen so hiufige Koronarsklerose, befallen ja meistens und hauptséchlich
den linken Ventrikel, so daB solche Befunde verstdndlich sind.

Neue Nomenklatur.

Der histologische Nachweis von Schidigungen im Bereiche der Ver-
zweigungen des linken Schenkels bei Fillen, die das Ekg des Blocks des
rechten Schenkels gezeigt hatten, auBerdem aber auch gelegentliche
Beobachtungen iiber das Aussehen kiinstlich erzeugter Kammerextra-
systolen am operativ freigelegten Menschenherzen, endlich Befunde
und Berechnungen an Kurven, die mit thorakaler Ableitung registriert
wurden, haben einzelne Forscher veranlaft, dort wo man bisher einen
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Block des rechten Schenkels diagnostizierte, einen Block des linken
anzunehmen und umgekehrt (OPPENHEIMER, WiLsoN und Mitarbeiter).
Der alten ,klassischen” Nomenklatur wird eine ,,neue Nomenklatur
der Schenkelblockkurven gegeniibergestellt. Man hitte zu voreilig die
Ergebnisse von Tierversuchen auf den Menschen iibertragen. Nach der
neuen Anschauung wére der Block des linken Schenkels keine Selten-
heit, sondern ein recht hiufiges Vorkommnis und der Block des rechten
Schenkels selten. Da keine entscheidenden Beweise fiir diese neue An-
nahme geliefert wurden, steht noch Ansicht gegen Ansicht und die Ver-
wirrung ist groB. Es mufl aber zugegeben werden, daB die bisher vor-
liegenden anatomischen Untersuchungen, soweit sie von erfahrenen
Forschern stammen, die alte Nomenklatur bestéitigen, da bei Fillen mit
dem Ekg eines Blocks des rechten Schenkels (nach der alten, auch in
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Abb. 24. Schenkelblock-Ekg mit starken respiratorischen Formiénderungen der Kanimerkomplexe
in IIL

diesem Buche beniitzten klassischen Nomenklatur) auch tatséchlich
vielfach auch eine Lésion im rechten Schenkel gefunden wurde (s. MagATM™).
Die Untersuchungsergebnisse bei der Lokalisation der Kammerextra-
systolen sprechen aber deutlich fiir die Richtigkeit der neuen Nomenklatur
(S. 120).

Die Diagnose eines Schenkelblocks aus dem Ekg ist aber in der Klinik
auch darum sehr schwierig, da die Verhiltnisse hier viel komplizierter
liegen als im Tierversuche. Hier ist es leicht, eine isolierte Leitungs-
unterbrechung im rechten Schenkel zu erzeugen. In der Klinik aber
sind — wie neuerdings die Untersuchungen von MamAIM zeigten — neben
den Schidigungen des rechten Schenkels meistens auch andere Er-
krankungsherde vorhanden, die naturgemifl das Ekg sehr beeinflussen.
Die hiufigste Ursache des Schenkelblocks ist eine Koronarsklerose.
Beim VerschluB des in der Mehrzahl der Fille erkrankten Ramus des-
cendens der linken Koronararterie wird aber nicht nur der rechte Schenkel
leiden, es ist vielmehr gewdhnlich auch der vordere Anteil des linken
Schenkels mitbetroffen. Das mufl aber die Erregungsausbreitung und
darum auch das Aussehen des Ekgs weitgehend beeinflussen.
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Aullerdem werden Richtung und GroéBe der einzelnen Zacken weit-
gehend von der Herzlage beeinfluBt (S. 31 und 50). Die Gesetze, die
fiur das normale Ekg beschrieben wurden, gelten auch fiir das Ekg mit
intraventrikuldren Leitungsstorungen. So wurden Fille bekannt, die
beim Einatmen das Bild des Blocks des linken Schenkels, beim Aus-
atmen das Bild des Blocks des rechten Schenkels zeigten (WINTERNITZ);
bei anderen Fiallen dnderte der Wechsel von der Rechts- zur Linkslage
die Ausschlagsrichtung, indem bei Rechtslage ein Rechtsschenkelblock,
bei Linkslage ein Linksschenkelblock auftraten (Katz und ACHERON).

In Abb. 24 ist in Abltg. I und IT (obere Reihe) das Bild eines Ekgs
beim Block des rechten Schenkels zu sehen. In Abltg. IIT aber hat das
Ekg nur im Inspirium die typische Form; im (normalen) Exspirium
tritt an die Stelle einer verbreiterten, aufgesplitterten S-Zacke eine niché
verbreiterte und nicht aufgesplitterte R-Zacke.

Eine letzte und auBerordentlich wichtige Schwierigkeit erwéchst der
Diagnose Schenkelblock aus der Beurteilung der Breite der Anfang-
schwankung. Die Breite einer normalen Anfangschwankung iiber-
schreitet in der Regel nicht 0,08 Sek., kann aber in seltenen Fillen 0,10
Sek. erreichen. Die verschiedensten Myokarderkrankungen ohne Schenkel-
block rufen, wie wir sehen werden, eine Verbreiterung der Anfang-
schwankung auf 0,09 und 0,10 Sek. und dariiber, sowie eine Verdnderung
der Endschwankung im Sinne des Schenkelblocks (also ein Zwischen-
stiick und ein T, das der Anfangschwankung entgegengesetzt gerichtet
ist) hervor, sobald kleinere Aste des Reizleitungssystems mitbetroffen
sind. Anderseits sind mehrere, durch die histologische Untersuchung
bestéitigte Fille von Schenkelblock beschrieben worden, bei denen die
Anfangschwankung nicht breiter war als 0,10 (ja sogar 0,09 Sek.!).
Wiirde man bei allen Kurven, die ein Laevokardiogramm, eine Anfang-
schwankung, die 0,10 Sek. breit ist und gegensinnige Endschwankungen
aufweisen, den Block eines Schenkels annehmen, dann wiirde diese
Diagnose sicher viel zu héufig gestellt werden.

Meistens sind beim Schenkelblock die Anfangschwankungen breiter. Sie
sind oft 0,14 oder 0,16 Sek. breit, sogar eine Breite von 0,20 wird beobachtet.
Diese starke Verbreiterung ist aber zum Teil auch durch weitere Erkrankungs-
herde in den Leitungsbahnen und im Myokard, abgesehen vom Schenkel-
block, veranlaBt. Ebenso starke Verbreiterungen kommen aber gewifl auch
ohne Blockierung eines Hauptschenkels vor.

Angesichts dieser Schwierigkeiten unter Beriicksichtigung unserer gegen-
wirtigen Kenninisse ist es deshalb richtiger, vorldufig nur von Kurven zu
sprechen, die die ,,Schenkelblockform* zeigen. Man figt dann hinzu, ob
es sich wm die hdufige oder wm die seltene Form handelt, entsprechend dem
Block des rechten oder des linken Schenkels nach der bisherigen klassischen
Bezeichnung. Eine sichere Lokalisation der FErkrankung, die Feststel-
lung, ob eine Blockierung des rechten oder des linken Schenkels vorliegt,
ist vorliufig noch nicht durchfihrbar. Es ist vorldufig praktisch nicht
moglich, mit vollstindiger Sicherheit einen Schenkelblock wberhaupt zu
erkennen. Es kann sich immer um ein Laevokardiogramm handeln,
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dessen Anfang- und Endschwankungen durch eine intraventrikulire
Leitungsstérung anderer Art veréindert sind. Solche Kurven und Uber-
ginge sind in Abb. 41 (Nr. 5) zu sehen und S. 68 besprochen. Fiir jeden
Fall liegt aber eine intraventrikulire Leitungsstorung vor, es sind Erkran-
kungsherde vm Myokard vorhanden. Fiir die klinische Beurteilung eines
Falles hat die Schwierigkeit, den Sifz der Stérung festzustellen, vorlaufig
kaum eine Bedeutung.

Besondere Form des Blocks des rechten Schenkels.

In neuerer Zeit wurden von Wirsox und Mitarbeitern ganz andere Ekge
auch als Bilder eines Blocks des rechten Schenkels beschrieben. Abb. 25
zeigt drei typische Beispiele. In allen Kurvenreihen sehen wir auf 0,13
Sek. verbreiterte Anfangsschwankungen. In Abltg. I ist die R-Zacke
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Abb. 25. Drei Beispiele fiir den Schenkelblock nach WILSON. Beachte, dal dem Q in IIT immer
ein positives Zickchen vorausgeht.

normal, die S-Zacke ist breit und plump. In Abltg. IIT ist eine breite,
plumpe R-Zacke zu sehen. Dem R geht ein mehr oder weniger tiefes
Q voraus. Die T-Zacken sind in Abltg. I und IT (selten nur in I) positiv.

Auf Grund von lokalen Thoraxableitungen und Durchschneidungs-
versuchen beim Hunde nehmen WiLsox und seine Mitarbeiter bei diesen
Kurven einen Block des rechten Schenkels an. Auch hier fehlt noch der
einzig verldBliche histologische Beweis. Es muf} zugegeben werden, daf3
derartige Kurven hdaufig sind und daff sie immer gleich gebaut sind (wie
auch in Abb. 25 alle Kurvenreihen einander gleichen), so daf ihnen ein
ganz bestimmtes anatomisches Substrat zugrunde liegen mufi. Wir
haben sie deshalb schon seit Jahren als ein Kurvenbild sui generis ab-
gesondert. Fiir alle Kurven dieser Art ist es charakteristisch, daf in
Abltg. I auf eine diinne schlanke R-Zacke eine breite S-Zacke folgt und
in Abltg. ITI eine diinne Q-Zacke einer breiten R-Zacke vorausgeht. Die
T-Zacken in I und II sind positiv, in IIT sind sie negativ. Abltg. IIT ist
in der Regel das Spiegelbild von Abltg. I.

Nicht selten sieht man diese Ekge nach einer Koronarthrombose.
Die zuweilen geduBerte Ansicht, es handle sich um eine Stérung, welche
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eine giinstige Prognose erlaubt, ist gewifl unrichtig. Die Prognose hingt —
wie immer in der Elektrokardiographie — vom Grundleiden ab.

Treten bei einem Falle von Koronarthrombose diese Kurven auf, die
wir vorldufig, bis eine histologische Untersuchung derartiger Fille vor-
liegt, ,,Wilson-Block nennen wollen, dann bleibt das Ekg dauernd un-
verdndert und zeigt nicht die Forminderungen der Endschwankung,
die man sonst bei der Koronarthrombose beobachtet. Dieselbe Fest-
stellung wurde auch beim experimentellen Schenkelblock gemacht.

Es ist fiir diese Kurven typisch, daBl auf eine schlanke, diinne Zacke
eine sehr verbreiterte folgt. So ein Befund wire eigentlich beim Schenkel-
block zu erwarten und wird auch beim experimentellen Schenkelblock
gefunden, da ja zuerst die eine Kammer normal rasch auf dem Wege des
gesunden Schenkels erregt wird und dann erst die Spannungen der
anderen, auf abnormem Wege erregten Kammer hinzukommen. Warum
sind aber die T-Zacken, warum ist das Zwischenstiick normal?

Bedeutung des Schenkelblocks.

Finden wir bei einem Kranken das Ekg-Bild eines Schenkelblocks,
dann diirfen wir daraus nur den SchluB3 ziehen, daB an einer bestimmten
Stelle des spezifischen Gewebes ein Erkrankungsherd sitzt. Dieser
Befund ist deshalb wertvoll, weil er in zweifelhaften Fallen das Vor-
handensein einer organischen Myokarderkrankung sicherstellt. Die
Frage aber, welche Art von Myokardschidigung vorliegt, kann nur aus
dem gesamten klinischen Bilde, auf Grund der Anamnese und der Unter-
suchungsbefunde, nie aber aus dem Ekg allein beantwortet werden.
Es kann sich um einen myokarditischen Herd, um die Folge einer Koronar-
sklerose oder -thrombose, um einen tuberkulésen oder Karzinomherd
handeln. Es kann ein ganz akuter und progressiver ProzeB, es kann aber
auch eine alte Narbe vorliegen.

Tritt bei einem Falle von Endokarditis, im Verlaufe einer Diphtherie,
wahrend eines Rheumatismus ein Schenkelblock auf, dann beweist
dieser Befund die Mitbeteiligung des Myokards; finden wir bei einer
Hypertension, bei einer Angina pectoris einen Schenkelblock, so werden
wir daraus auf eine Erkrankung der Koronararterien schlieBen diirfen.

Die klinische Diagnose des Schenkelblocks, ohne Ekg, ist nicht még-
lich. Es gibt aber ein klinisches Symptom, das beim Schenkelblock
héufig vorkommt, das ist der Galopprhythmus. Nach P. D, WHITE hatten
389%, der von ihm untersuchten Fille von Galopprhythmus eine intra-
ventrikulire Leitungsstérung. Das Zustandekommen dieses Zeichens
gerade beim Schenkelblock ist noch nicht geklirt. Man hat behauptet,
daB der Galopp durch die ungleichzeitige Kontraktion der Kammer ent-
steht; da aber der Zeitunterschied nicht mehr als 0,04 Sek. betrigt, kann
diese Erklirung nicht in Frage kommen (ROTHBERGER). So kleine Zeit-
unterschiede werden nicht gehért. Es ist denkbar, daBl beides, Schenkel-
block und Galopprhythmus, Folge der Myokarderkrankung sind und mit-
einander nicht urséchlich zusammenhéingen. Dagegen ist anzufithren, daf
Fille von voriitbergehendem oder nur fiir wenige Minuten auftretendem
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Schenkelblock vorkommen, wo der Galopprhythmus mit dem Schenkel-
block kommt und geht. Ein Zusammenhang ist deshalb nicht zu leugnen.

Wegen des geringen Zeitunterschiedes in der Kontraktion beider
Kammern beim Schenkelblock wurde diesem Befunde jede Bedeutung fiir
die Dynamik des Herzens abgesprochen. Die Anderung der Erregungs-
ausbreitung durch den Schenkelblock ist jedoch fiir die betreffende
Kammer nicht ohne Folgen. Durch die Verzweigungen des A.V.-Systems
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Abb. 26. Partieller Schenkelblock.

gelangt die Erregung normalerweise sehr rasch zu allen Abschnitten der
Kammer. Wenn ein Schenkelblock auftritt, dann wird die zugehorige
Kammer nicht auf dem Wege des rasch leitenden Reizleitungssystems,
sondern langsamer durch die Kammermuskulatur erregt, was ihre Kon-
traktionskraft beeinfluBt. Registriert man den intrakardialen Druck
durch eine entsprechende experimentelle Anordnung bei normaler und bei
abnormer Erregungsausbreitung, so ist er bei der abnormen tatsichlich
geringer (ROTHBERGER und SCHERF).

Partieller Schenkelblock.

In zahlreichen Arbeiten und Biichern wird bei atypischen Kurven
auch von einem partiellen Schenkelblock gesprochen. Dazu ist zu sagen,
daB eine Erkrankung in einem Schenkel, welche die Leitung nur um
0,04 Sek. verlangsamt, dasselbe Ekg hervorruft, wie der vollstindige
Schenkelblock, da dann die Erregung zur zugehorigen Kammerhilfte
schon auf dem Umweg iiber die andere Kammerhalfte gelangt. Man
kann deshalb einen Schenkelblock durch Leitungsverzégerung vom
Schenkelblock durch vollsténdige Leitungsunterbrechung nicht unter-
scheiden. Bei einzelnen der nicht hiufigen Félle von voriibergehen-
dem Schenkelblock, bei denen das Ekg nach einigen Schligen oder erst
nach einigen Tagen normal wird, liegt wahrscheinlich keine voriiber-
gehende vollstandige Leitungsunterbrechung, sondern nur eine Leitungs-
verzigerung vor.
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Abb. 27. Sinusbradykardie mit 2:1 Schenkelblock.

Das Schenkelblock-Elektrokardiogramm.

Ein Beispiel fiir einen partiellen Schenkelblock bringt
Abb. 26. Das Ekg stammt von einer jugendlichen Hyper-
tonikerin (280/140), die nur zeitweise iiber Herzklopfen
klagte. Wir sehen nach je 1—2 Schligen mit schlanken und
nicht verbreiterten Anfangschwankungen 1—2 abnorme,
0,15 Sek. breite QRS-Komplexe, die von abnormen
T-Zacken gefolgt sind. Dieser Wechsel trat auch in Ruhe,
ohne jede ersichtliche Ursache auf. Das Reizleitungssystem
war immer wieder fiir 1—2 Reize nicht normal leitfahig.
Da nicht angenommen werden kann, daB periodisch
immer wieder mehrere Aste zugleich leitunfihig werden, die
Storung also in einem Aste sitzen muB, zeigen solche Ekge,
wie die Anfangschwankung aussieht, wenn ein Ast des
intraventrikuliren Leitungssystems blockiert ist; derartige
Kurven beweisen uns auch, daBl bei einer Leitungsstérung
in esnem Schenkel oder einem Ast des Reizleitungssystems
Anfangschwankungen auftreten koénnen, die 0,15 Sek.
breit sind.

An manchen Tagen war die intraventrikulire Leitung
dauernd normal, an anderen dauernd abnorm. Solange
die Leitung im Schenkel zeitweilig gestort war, konnte
man horen, daB die Herztone deutlich dumpfer waren als
bei den normal geleiteten Schligen.

In Abb. 27 besteht eine regelmifBige Sinusbradykardie
von 37 Schldgen in der Minute (s. S. 221). Jeder zweite
Sinusschlag ist abnorm geleitet, es tritt ein Schenkelblock-
Kammerkomplex auf (2 : 1-Schenkelblock), da ein Schenkel
des Reizleitungssystems nur jeden zweiten Sinusreiz zur
Kammer leiten kann. Zeitweilig, besonders bei hoéherer
Kammerfrequenz (nach einigen Kniebeugen), bestand ein
dauernder Schenkelblock, an manchen Tagen war das Ekg
in Ruhe dauernd normal.

Einen partiellen Schenkelblock in dem Sinne, daB
nicht der ganze Querschnitt des Schenkels, sondern nur
ein Teil erkrankt ist, gibt es nicht. Nach dem S. 198 be-
sprochenen Gesetz der auxomeren Leitung im Herzen
macht diese Form der Schenkelerkrankung keine Ekg-
Symptome.

Die Rechts-und die Linksform des Kammer-Elektro-
kardiogramms (Dextro- und Laevokardiogramm).
Bedeutung der Hypertrophie einer Herzhilfte.

Das normale Kammer-Ekg wird durch die Summation
der Spannungen der rechten und der linken Kammer ge-
bildet. Das kann man in einfacher Weise im Experimente
dadurch beweisen, dal man an einem Siugetierherzen
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die Erregung zunéchst in der rechten, dann in der linken Kammer
entspringen 146t und die dabei auftretenden Dextro- und Laevokardio-
gramme registriert, dann aber dafiir sorgt, dafl die Erregung einmal gleich-
zeitig in beiden Kammern beginnt. Man erhélt dann ein Normal-Ekg, von
dem man mit dem Zirkel und durch Messung leicht nachweisen kann, daf}
es aus der algebraischen Summe des Dextro- und des Laevokardiogramms
entstanden ist.

Das ist im Versuche, dem Abb. 28 entstammt, bei einem Hunde ge-
schehen, dessen Herz in Narkose freigelegt worden war. Nach Vorbe-

Abb. 28 (Abltg. ITT). Allmihlicher Ubergang eines experimentell erzeugten Laevokardiogramms in
ein Dextrokardiogramm; in der Mitte ein ,,Bikardiogramm‘.

handlung des Tieres mit Barium und mechanischer Reizung von um-
schriebenen Stellen der rechten und der linken Kammer wurden zwei
Reizbildungszentren erzeugt, die mit nahezu gleicher Geschwindigkeit
arbeiteten und abwechselnd das Herz beherrschten. Am Anfange der
Kurve (Abltg. III) geht die Erregung von der linken Kammer aus, wir
sehen eine tiefe S-Zacke, eine plumpe, verbreiterte Anfangschwankung
und eine gegensinnig gerichtete Endschwankung. Dieses Linkszentrum wird
allméhlich vom Rechtszentrum tiberfliigelt (hohe R-Zacke in Abltg. II1,
auBlerdem wieder eine verbreiterte plumpe Anfangschwankung mit gegen-
sinnig verlaufender Endschwankung). Dort aber, wo die Erregung gleichzeitig
rechts und links entsteht, finden wir einen normal aussehenden Kammer-
komplex, der, wie die Messung zeigt, genau der algebraischen Summe
der Kammerkomplexe am Anfange und am Ende der Kurve entspricht
(6. Schlag von links).

Derartige Versuche beweisen, dafl die Spannungen, die von der rechten
und die von der linken Kammer geliefert werden, ganz verschieden
aussehen und thre Summe das normale Kammer-Ekg ergibt.

Es wurde schon bei der Besprechung des Schenkelblock-Ekgs erwihnt,
dal das Laevokardiogramm durch eine hohe R-Zacke in I sowie einer
kleinen R-Zacke mit tiefer S-Zacke in III ausgezeichnet ist und daf beim
Dextrokardiogramm umgekehrt eine tiefe S-Zacke in I und eine hohe
R-Zacke in IIT besteht.

Tritt bei einem Kranken eine Hypertrophie der rechten oder der linken
Kammer auf, dann wird man im Ekg Verdnderungen erwarten, da in der
Summe der Rechts- und Linksspannungen, die den Kammerkomplex
bildet, jene Spannungen tiberwiegen werden, die von der hypertrophi-
schen Kammer geliefert werden. Mit zunehmender Rechts- oder Links-

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 4
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hypertrophie werden die S- und R-Zacken in Abltg. I bzw. III héoher,
bzw. kiirzer, bis wir ein ausgesprochenes Dextro- oder Laevokardio-
gramm finden.

In Abb. 29a besteht in Abltg. I eine tiefe S-, in Abltg. III eine hohe
R-Zacke (Dextrokardiogramm).
Die Anfangsschwankungen und
Endschwankungen sind sonst regel-
recht. Die Kurve stammt von einer
voll kompensierten Mitralstenose.

In Abb. 29b ist die R-Zacke
in Abltg. I sehr hoch, die S-Zacke
in Abltg. III sehr tief (Laevokardio-
gramm). Auch in diesem Ekg zei-
gen die Anfangs- und Endschwan-
kungen sonst normale Verhilt-
nisse. Dieses Ekg wurde bei einer
kompensierten, mé#fBig hochgra-
digen Aortenklappenstenose ge-
schrieben.

Bedeutung der Herzlage im
Thorax.

Man hat auf Grund dieser Be-

a b obachtungen bei derartigen Ekgen

Abb. 29a und b. Rechts- und Linksform im Ekg.  frither von Hypertrophiekurven

gesprochen und geglaubt, aus dem

Ekg allein das Vorliegen einer Hypertrophie der Kammer feststellen zu

kénnen. Es hat sich aber bald herausgestellt, dafl man ganz gleiche Bilder

auch ohne die Hypertrophie eines Herzteiles erhalten kann, so vor allem
dann, wenn das Herz um setne Achse ein wenig gedreht ist.

Wird das Herz eines Hundes, nach Eréffnung des Thorax, im Sinne
des Uhrzeigers um seine Achse gedreht, so erhdlt man das Bild eines
Dextrokardiogramms, bei entgegengesetzt gerichteter Drehung tritt ein
Laevokardiogramm auf. Die Drehungen des Herzens, die notwendig sind,
um die Ekg-Verdnderungen auszulsen, kénnen so geringgradig sein, daB
man annehmen darf, dafl sie auch beim gesunden Menschen hiufig vor-
kommen. .

Auf 8. 29 wurde schon beschrieben, wie schwere Verdnderungen des
Ekgs durch Lagednderungen des Herzens beim tiefen Atmen auftreten
kénnen. Dem ist hinzuzufiigen, daB man hiufig normale Menschen (auch
ohne auffallende Anderung des Zwerchfellstandes) mit einem Dextro-
kardiogramm und — héufiger — ebenso gesunde (auch ohne Zwerchfell-
hochstand) mit einem Laevokardiogramm findet. Es gibt Fille, die nur im
Inspirium ein tiefes S in Abltg. IIT haben (das Bild eines Laevokardio-
gramms bieten), oder andere, die in einer Atemphase ein Dextro-, in der
anderen ein Laevokardiogramm aufweisen.

Abb. 30 stammt von einem Falle von Polycythémie mit einem voll-
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stindig normalen Organbefund. Das
Ekg wurde mit dem EinTHOVENSchen
Doppelsaitengalvanometer geschrieben.
Die untere Kurve stellt Abltg. I, die
obere Abltg. III dar. Schon bei ruhiger
Atmung dnderte sich das Ekg in beiden
Ableitungen dauernd. Wir sehen im
Inspirium, am Beginne der Kurve,
ein tiefes 8 in Abltg. I, ein hohes R
in Abltg. ITI, also ein Dextrokardio-
gramm, wihrend unmittelbar darauf,
im normalen Exspirium ein hohes R
in I und ein tiefes S in IIT (also
ein Laevokardiogramm) auftritt. Diese
Verdnderungen waren dauernd gleich
stark ausgesprochen. Bei Atemstillstand
blieb das Ekg dauernd unverindert.

Gleichzeitig mit diesen deutlichen
Forménderungen der Anfangsschwan-
kung verlaufen auch Anderungen der
Endschwankung, die besonders stark
in Abltg. IIT ausgesprochen sind. Wir
sehen negative T-Zacken auf der Hohe
des Inspiriums, angedeutet positive auf
der Hohe des Exspiriums.

Es ist einleuchtend, dafl man diesel-
ben Verdnderungen, allerdings ohne
den raschen Wechsel, auch bei Lage-
dnderungen des Zwerchfelles aus an-
deren Griinden (Gasblihung des Ma-
gens, Darms, wihrend der Graviditit)
sehen kann.

Solche Beobachtungen zeigen, daf
man nicht das Recht hat, bei derar-
tigen Ekgen von Hypertrophiekurven
zu sprechen. Auch die Bezeichnung
,»Rechts- oder Linksiiberwiegen® ist
schlecht, weil man damit allzu leicht
die Vorstellung verbindet, daB eine
Kammer anatomisch oder dynamisch
stérker ist als die andere. Es tiberwiegen
héchstens die Spannungen der einen
oder der anderen Kammer im Ekg.
Das geschieht aber nicht nur durch die
Hypertrophie einer Herzhilfte, son-
dern auch als Folge einer Lageéin-
derung des Herzens. Man spricht des-

Abb. 30. Ekg eines Herzgesunden; Abltg. III (obere Kurve) und Abltg. I (untere Kurve) sind gleichzeitig registriert. Im Inspirium ist ein Dextrokardiogramm,

W
f—t

im Exspirium ecin Laevokardiogramm zu sehen.
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halb am besten, um MiBverstindnisse zu vermeiden, vom Dextro-
oder Laevokardiogramm oder von der Rechis- oder der Linksform des
Kammer-Ekgs.

Man findet bei Mitralvitien meistens die Rechtsform. Die Ursache
hierfiir ist nicht nur die Hypertrophie des rechten Herzens, sondern auch
die mit der Vergréferung der rechten Kammer verbundene Drehung des

Abb. 81a und b. Rechtsform (Abb. 81a bei einer Mitralstenose) und Linksform (Abb. 81b bei einem
Aortenvitium) mit tiefen S-Zacken in Abltg. II. Die P-Zacken sind in Abb. 8la sehr groB
: (s. S. 217); in Abb. 81b sind die U-Wellen vorhanden.

Herzens um seine Achse in der Uhrzeigerrichtung; ganz #hnlich ist die
Linksform bei einer Aortenklappeninsuffizienz nicht nur durch die Links-
hypertrophie, sondern auch durch die als Folge der Dilatation der linken
Kammer auftretende Drehung des Herzens entgegen dem Uhrzeiger ver-
anlaf3t. Da wir aber genau so aussehende Dextro- und Laevokardiogramme
bei Gesunden sehen, darf man aus dem Vorhandensein solcher Kurven
gar keine Schliisse ziehen; sie sind auch fiir die Differentialdiagnose kaum
zu verwerten,

Das Vorhandensein einer Rechts- oder Linksform im Ekg beweist also
nicht das Bestehen einer Rechts- oder Linkshypertrophie; umgekehrt
kann eine méchtige Hypertrophie des rechten oder des linken Herzens be-
stehen, ohne daB wir eine Rechts- oder Linksform finden, wenn z. B.
Lageénderungen des Herzens dem entgegen wirken; einen diagnostischen
Wert hat somit der Befund ,,Dextro- oder Laevokardiogramm‘®, ,, Rechts- oder
Linksform** nicht.

Bei der einfachen Rechts- oder Linksform des Ekgs (Abb. 29) finden
wir in Abltg. IT eine gréBere oder kleinere R-Zacke. Tritt aber — wie in
Abb. 31 — auch in Abltg. I eine deutliche S-Zacke auf, dann spricht
dieser Befund doch mehr dafiir, daf nicht bloB eine, auch beim Normalen
vorkommende, Variation des Ekgs vorliegt, sondern daB eine Hyper-
trophie der rechten, bzw. der linken Kammer besteht. Nur der positive
Befund ist mit Vorsicht verwertbar. Manchmal kann aber eine schwere
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Rechts- oder Linkshypertrophie vorliegen, ohne daf eine tiefe S-Zacke in
Abltg. II gefunden wird (s. Abb. 33a).

In den ersten Lebensmonaten findet man bei Neugeborenen regelméafig
eine Rechtsform im Ekg, da im postfétalen Leben — ebenso wie im
fotalen — die rechte Kammer fiir kurze Zeit den maéchtigsten Herzteil
bildet. Es dauert gewthnlich 6—9 Monate, bis die Zeichen der Rechtsform
verschwinden. Mit zunehmendem Alter wird — auch bei Kreislauf-

gesunden — immer hiufiger eine Linksform gefunden. Dabei fehlt aber
die S-Zacke in Abltg. II.

Bedeutung der intraventrikuliren Erregungsausbreitung.

Abgesehen von der Hypertrophie eines Herzteiles und der Lage des
Herzens im Thorax ist auch der Aufbau der Verzweigungen des Reiz-
leitungssystems und die Art der Erregungsausbreitung im Herzen fiir die

Abb. 32 (Abltg. III). Anderung der Kammerkomplexe durch eine intraventrikulire Leitungsstdrung.

Gr6Be und Form der einzelnen Zacken und damit auch fiir das Auftreten
eines Laevo- oder Dextrokardiogramms von Bedeutung. Durch Stérungen
der Leitung in kleinen Asten des Leitungssystems kann eine Rechts- oder
eine Linksform auftreten. RoTEBERGER und WINTERBERG konnten durch
Durchschneidung kleiner Aste beider Schenkel GréBeninderungen der
einzelnen Zacken ohne sonstige Verdnderung des Ekgs hervorrufen. Diese
Anomalien der Leitung konnen durch eine kongenital abnorme Anlage
des Leitungssystems oder durch Erkrankungsherde in den Leitungsbahnen
veranlaBt werden.

Abb. 32 zeigt ein Beispiel fiir das voriibergehende Auftreten eines
Laevokardiogramms durch eine intraventrikulidre Leitungsstorung.

Die Kurve stammt von einer Myocarditis tuberculosa, bei [der die Autopsie
zahllose, frische und &ltere Entziindungsherde in den feineren Verzweigungen
des Reizleitungssystems in der Kammer aufdeckte. Dadurch #nderte sich
dauernd das Ekg und es traten auch bei vélliger Ruhe des Kranken sténdig
wechselnde Kammerkomplexe auf. Nach Frequenzsteigerungen durch korper-
liche Anstrengungen, Amylnitrit, waren die Anderungen stirker un dh#ufiger.
Der Fall wurde von GRASSBERGER eingehend beschrieben.

So bestand manchmal ein Laevokardiogramm, das in der néchsten
Minute einem normalen Ekg wich. In Abb. 32 sehen wir den plotzlichen
Ubergang (es handelt sich um Abltg. ITI) von einer Anfangsschwankung
mit tiefer S-Zacke in eine normal geformte mit hoher R-Zacke. Die Herz-
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frequenz, die Uberleitungszeit sind dauernd gleich. Eine Anderung in der
Leitfahigkeit (Erregbarkeit) eines Astes des intraventrikuldren Leitungs-
systems hatte eine voriibergehende Leitungsstérung zur Folge und
anderte so weitgehend das Aussehen der Kammerkomplexe. Die Kurve
beweist die Bedeutung der intraventrikuliren Erregungsausbreitung fiir
das Aussehen des Kammer-Ekgs. Eine Anderung des Zwerchfellstandes
kommt nicht in Frage, weil das Ekg bei ruhiger Atmung aufgenommen
wurde und beide Formen der Kammerkomplexe jeweilig minuten- oder
stundenlang auftraten.

Wenn ausnahmsweise einmal bei einer luischen Aortenklappen-
insuffizienz eine Rechtsform, bei einer Mitralstenose eine Linksform des
Ekgs gefunden wird, dann ist es wahrscheinlich, daf intraventrikulire
Leitungsstorungen diese Befunde veranlaBten.

Die durch Zerstorung eines Astes des Reizleitungssystems im Tier-
versuche hervorgerufene intraventrikulire Leitungsstérung kann durch
die Durchschneidung eines anderen Astes wieder beseitigt werden (RoTH-
BERGER und WINTERBERG).

Auch die als Folge einer Dilatation des Herzens auftretende Anderung
der Lagebeziehung beider Kammern zueinander, endlich die gegeniiber
der Norm verspitete Erregung einer dilatierten Kammer infolge der Ver-
langerung der Bahn fiir die Erregungszuleitung im zugehérigen Schenkel
sollen fiir das Auftreten einer Rechts- oder Linksform von Bedeutung sein
(s. néchsten Abschnitt).

Neue Nomenklatur.

Auf 8. 42 wurde ausgefithrt, daf auf Grund neuerer Untersuchungen
von einzelnen Autoren (besonders WiLsoN, STORM u. v. a.) angenommen
wird, daB die klassische Schenkelblocknomenklatur unrichtig ist, da die
Experimente und die klinisch-histologischen Untersuchungen, die ihr zu-
grunde liegen, fehlerhaft waren oder schlecht gedeutet wurden und daB
Kurven von der Art wie Abb. 21 oder 22 nicht als Block des rechten,
sondern als Block des linken Schenkels bezeichnet werden sollten.

Wenn in Abltg. I eine hohe R-, in Abltg. ITI eine tiefe S-Zacke ge-
funden wird, so wiirde das dann ein Vorausgehen der Erregung der
rechten Kammer anzeigen, wiahrend ein tiefes S in I und ein hohes R in
IIT durch das Voraneilen der Erregung in der linken Kammer bedingt wire.

Daraus folgt dann, daBl wir bei Linkshypertrophiefillen eigentlich ein
Dextrokardiogramm, bei. Rechtshypertrophien (Mitralvitien) ein Laevo-
kardiogramm schreiben. Das erkldren die Anhénger der neuen Nomen-
klatur damit, daB bei der Hypertrophie einer Kammerhilfte ihre Erregung
etwas nachhinkt, es wird die andere (also bei der Linkshypertrophie die
rechte Kammer) etwas frither erregt. WEBER spricht von Rechts- bzw.
Linksverspétung dort, wo wir bisher ein Dextro- oder Laevokardiogramm,
eine Rechts- oder Linksform diagnostizierten. Auf verschiedene Weise
bemiihte man sich um den Nachweis, da8 die Hypertrophie einer Kammer
dazu fithrt, daB die andere den Kammerkomplex beherrscht, sein Aus-
sehen beeinfluf3t.
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Das Nachhinken der erkrankten Kammer bei einer Hypertrophie
und Dilatation wird z. B. darauf zuriickgefiithrt, daB die Erregung im
Schenkel der dilatierten Kammer linger geleitet wird als in einem nor-
malen Schenkel, so dal die betreffende Kammer spiter erregt wird als
normalerweise. Da man aber das Dextro- oder Laevokardiogramm auch
ohne Dilatation, nur bei einer Hypertrophie auftreten sieht, mufBte
man andere Hypothesen heranziehen. Beweise fiir diese Deutung der
Hypertrophiekurven sind bisher noch weniger mdéglich gewesen als fiir
die neue Benennung der Schenkelblockkurven. Auch hier sind Einwéinde
moglich, so daf wir, wie beim Schenkelblock, noch bei der alten Nomen-
klatur bleiben, bis entscheidende Beweise fiir die neue erbracht werden.

Das Elekirokardiogramm bei schwerer Hypertrophie und Dilatation
einer Kammerhiilite.

Wir sahen, dafl das Ekg bei der Hypertrophie des rechten oder des
linken Herzens das an sich uncharakteristische, weil auch beim Gesunden
vorkommende, Bild eines Dextro- oder Laevokardiogramms zeigen kann,
aber nicht zeigen mufl. Davon abgesehen besteht meistens keine Ver-
breiterung der Anfangsschwankung und keine Veranderung des Zwischen-
stiickes und der T-Zacke. Es gibt aber Félle, bei denen beides, Form-
dnderungen der Anfangs- und der Endschwankung, auftritt.

In Verlaufe einer betréchtlichen Hypertrophie der rechten oder der
linken Kammer kénnen die Anfangsschwankungen breiter werden und bis
zu 0,10 Sek. andauern. Nach PARDEE konnen sogar Anfangsschwan-
kungen, die 0,11 Sek. breit sind, nur durch eine muskulidre Hypertrophie
der linken Kammer veranlafit werden. Da die Breite von 0,10 Sek.
manchmal auch bei Gesunden vorkommt, hat sie nur dann Bedeutung,
wenn sie in fritheren Ekgen des betreffenden Falles, die zum Vergleich
herangezogen werden koénnen, fehlt. Die Verbreiterung wird damit er-
klart, da3 die Erregung der hypertrophischen, dickeren Kammer lingere
Zeit erfordert als die des normalen Muskels. Es wird auch angenommen,
daBl die mit einer Hypertrophie oft verbundene Dilatation die Ver-
breiterung der Anfangsschwankung herbeifiihrt, da bei einer betrachtlichen
Dilatation durch Uberdehnung und Leitunfihigkeit von kleinen Asten
des Reizleitungssystems intraventrikulire Leitungsstérungen auftreten.

Auch das Zwischenstiick, sowie die T-Zacken, kénnen bei Fillen von
Herzhypertrophie verdndert sein. Sie zeigen die Tendenz, in einer zur
Anfangsschwankung entgegengesetzten Richtung (,.gegensinnig) zu ver-
laufen. So kann man bei einer Rechtshypertrophie die Endschwankung
(Zwischenstiick und T) in I oberhalb der O-Linie, in III (eventuell auch
in IT) unter die O-Linie gesenkt finden; bei Linkshypertrophie ist eine
Senkung der Endschwankung in I, manchmal auch in II zu sehen, wo-
gegen sie in ITI erhoht ist. Die Mitbeteiligung von II hdngt vom Ausmaf
der Verdnderungen in I und III ab.

Diese Veranderung beginnt oft in der Ableitung, welche die hohe
R-Zacke aufweist (also Abltg. I bei der Linksform, Abltg. ITI bei der
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Rechtsform). Zuerst dndert sich das Zwischenstiick und dann auch die
T-Zacke.

Die Kurvenabschnitte in Abb. 33a wurden bei einer Mitralstenose
mittleren Grades, mit einer betridchtlichen Lungenstauung geschrieben.
Die Herztitigkeit ist beschleunigt (Frequenz = 100), die P-Zacken sind
ungewéhnlieh grofl und gespalten. Es besteht eine Rechtsform (tiefes S
in Abltg. I, hohes R in Abltg. ITI). Die Endschwankung in Abltg. I ist

e et e o ""L""“\-""‘J

Abb. 33a und b. Ekg von einer Rechts- und von einer Linkshypertrophie mit gegensinnigen End-
schwankungen.

positiv, in Abltg. IIT negativ, auch in Abltg. IT ist das Zwischenstiick
leicht unter die O-Linie gesenkt.

Viel deutlicher sind die Verénderungen in Abb. 33b, die von einer
chronischen Nephritis mit méchtiger Hypertrophie und méBiger Dilatation
der linken Kammer stammen. Die Anfangsschwankungen sind 0,10 Sek.
breit und zeigen die Linksform, also ein hohes R in Abltg. I, ein tiefes S
in Abltg. IT und ITI, die Endschwankungen verlaufen in I und ITI gegen-
sinnig zur Anfangsschwankung.

Das Auftreten der abnormen Endschwankungen bei der Herzhyper-
trophie ist eigentlich auf Grund unserer heutigen Kenntnisse von der Ent-
stehung des normalen Ekgs zu erwarten. Die T-Zacke entsteht, ebenso
wie die Anfangsschwankung, aus der Summe eines rechts- und eines links-
ventrikuldren T. Das Uberwiegen der Spannungen einer Kammer bei der
Hypertrophie miifite deshalb nicht nur in der Anfang-, sondern auch in
der Endschwankung zum Ausdruck kommen. Es mufBl aber zugegeben
werden, daB nur ein Teil der Hypertrophien diese Anderungen zeigt. Man
findet sie nur bei etwa 25%, der Ekge von in der Serie untersuchten Hyper-
trophieherzen.

Einzelne Autoren (BArNEs und WHITTEN) fithren diese Anderungen
der Endschwankung nur auf die Mehrarbeit der einen Kammer zuriick.
Von anderen Untersuchern wurde aus dem Auftreten der eben beschrie-
benen Verdnderungen der Endschwankung bei Hypertrophie auf das Vor-
handensein einer Myokardschiddigung geschlossen, weil die betreffenden
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Patienten innerhalb kurzer Zeit ihrem Leiden erlagen. Da es sich aber
durchwegs um Kranke mit fortgeschrittener Hypertrophie und Dila-
tation handelt, beweisen solche Beobachtungen nicht viel. Nicht selten
kann man anderseits feststellen, daBl Kranke mit einer starken Hyper-
trophie und Dilatation und den beschriebenen Anderungen der End-
schwankung jahrelang einen unverinderten Herzbefund aufweisen, was
angesichts der Tatsache, daB es sich durchwegs um Klappenfehler und
Hochdruckfille handelt,
nicht moglich wére, wenn
der Herzmuskel schwer
geschédigt ist.

Grofle Schwierigkeiten
bereitet aber die Erklé-
rung der Frage, warum
nicht alle Fille von iiber-
wiegender Hypertrophie
einer Kammer die be-
schriebenen gegensinnigen
Endschwankungen zeigen.
Die Tatsache, daf dieser
Befund nur bei einem Teil
der Falle erhoben wird,
spricht dagegen, daf} die
Hypertrophie allein die

. . .. a b
Ursache ist. Die klinische o o . )
Trfah iot h. daB Abb. 34a und b. Eine intraventrikuliire Leitungsstérung ruft
I‘a: Trung zeigr auch, da abwechselnd eine Links- und eine Rechtsform mit gegen-
es nicht nur auf den Grad sinnigen Endschwankungen hervor.

der Hypertrophie an-

kommt, obwohl die Verénderung bei leichter Hypertrophie sehr selten, bei
stirkerer Hypertrophie viel haufiger vorkommt. Es wurde auch hervorge-
hoben, dafl die Verdnderungen hiufiger sind, wenn die Hypertrophie mit
einer starkeren Dilatation verbunden ist. Das scheint richtig zu sein; man
muB aber zugeben, dall man manchmal bei einem Aorten- oder Mitralvitium
gegensinnige Endschwankungen findet, ohne daf eine betrichtliche Er-
weiterung der linken oder der rechten Kammer vorliegt. Die Annahme ein-
zelner Untersucher, dal bei den Verdnderungen der Nachschwankung
immer auch eine Koronarsklerose vorliegt, welche zu einer Schadigung der
Leitungsbahnen fithrt, trifft sicher bei vielen Fillen nicht zu. Das zeigt
schon — abgesehen von histologischen Untersuchungen — das Vor-
kommen der gegensinnigen Endschwankungen bei jugendlichen kongeni-
talen Vitien und Mitralstenosen.

Unseres Erachtens spielen Stérungen der intraventrikuliren Er-
regungsausbreitung auch bei der Entstehung der gegensinnigen Hnd-
schwankungen eine sehr groBe Rolle.

Dal3 intraventrikulire Leitungsstorungen nicht nur die Anfang-,
sondern auch die Endschwankung beeinflussen, beweisen Kurven, bei
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denen die Form der Kammerkomplexe durch Erkrankungen der intra-
ventrikuldren Leitungsbahnen rasch wechseln.

Abb. 34a und 34b stammen von derselben Patientin, bei der auch die
Kurve in Abb. 32 registriert wurde. Bei dieser Patientin wechselten —
wie erwahnt — die Formen der Kammerkomplexe stdndig. So sah man
auch hiufig eine Rechtsform unmittelbar in eine Linksform tibergehen.
Abb. 34a zeigt eine Linksform, mit Anfangsschwankungen, die 0,10 Sek.
breit sind und von gegensinnigen Endschwankungen gefolgt sind. Abb.34b
eine unmittelbar darauf, bei derselben Patientin, registrierte Rechtsform
mit wieder gegensinnigen S—T-Strecken und T-Zacken.

Abb. 85. Von derselben Patientin wie Abb. 32. Starke Forminderungen der Kammerkomplexe
durch intraventrikuldre Leitungsstorungen.

Abb. 35, die von derselben Patientin stammt, zeigt, bei gleichbleiben-
dem Sinusrhythmus und gleicher Uberleitungszeit, in wechselnder Folge,
neben Normalkomplexen, die Rechts- und Linksformen mit den ent-
sprechend verdnderten Endschwankungen. Die Leitféhigkeit einzelner
Aste des intraventrikuliren Leitungssystems #nderte sich bei diesem
Falle manchmal sehr rasch, so dal mehrere verschieden geformte Schlige
direkt aufeinander folgten. Derartige Kurven wurden bei der Patientin
sehr héufig registriert.

Diese Beobachtung zeigt, dafl nicht nur das Dextro- und Laevokardio-
gramm, sondern auch die gegensinnigen Endschwankungen von Schlag
zu Schlag wechseln kénnen, und daf die Art der intraventrikuliren
Leitung (nicht nur die Hypertrophie und Dilatation eines Herzabschnittes)
die beschriebenen Endschwankungen hervorruft. Ob in jedem Falle eine
Schidigung der intraventrikuldren Leitung hinzutreten muf}, ob nicht
noch andere Faktoren &hnliche Verdnderungen hervorrufen, kann auf
Grund unserer heutigen Kenntnisse nicht entschieden werden. Es wire
denkbar, daBB bei einer stirkeren Dilatation einer Kammer in einzelnen
Asten des Leitungssystems eine Dehnungsatrophie auftritt und diese zu
den fiir das Auftreten der gegensinnigen Endschwankungen notwendigen
Leitungsstorungen fiihrt.

Da die gegensinnigen Endschwankungen sich bei den rechts- bzw.
linkshypertrophischen Herzen allméhlich und in immer gesetzméBiger
Weise entwickeln, kénnen sie nicht durch entziindliche oder degenerative
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Herde im Reizleitungssystem ausgelost werden; solche Herde kénnen
nicht so regelmifBig immer an derselben Stelle auftreten und immer die
gleichen Verdnderungen auslosen. Es mufl also die intraventrikuldre
Leitungsstorung bei der Rechts- oder Linkshypertrophie und Dilatation
irgendwie mit diesem Zustande zusammenhdngen.

Finden wir deshalb bei einem Kranken mit einer &lteren, fixierten
Hypertension, einer chronischen Nephritis, einer Aortenklappeninsuffizienz
und -stenose, bei Zustinden also, welche das linke Herz sehr belasten,
ein Laevokardiogramm mit Anfangsschwankungen, die bis zu 0,10 Sek.
verbreitert sind und mit Endschwankungen, die in I, manchmal auch in I
eine Senkung des Zwischenstiickes und der T-Zacke unter die O-Linie auf-
weisen (Abb. 33b), wihrend in III die Endschwankung oberhalb der
O-Linie erhoht ist, dann werden wir diesen Befund als Folge der Hyper-
trophie und Dilatation der linken Kammer ansehen diirfen und nicht da-
neben noch eine Myokarderkrankung annehmen miissen. Dasselbe gilt
fir Mitralfehler, Emphysemkranke usw., wo die entsprechende Ver-
dnderung des rechten Herzens allein eine Erhéhung des Zwischenstiickes
sowie eine positive T-Zacke in I und eine Senkung des Zwischenstiickes
und eine negative T-Zacke in ITI (manchmal auch in II) hervorrufen
kann (Abb. 33a).

Findet man aber diese (haufigen) Kurven bei Fillen, bei denen kein
AnlaB fiir eine Hypertrophie des linken, bzw. des rechten Herzens besteht
oder bestand (z.B. eine nicht mehr vorhandene Hypertension), dann
werden wir aus solchen Ekgen mit abnormen Endschwankungen auf eine
Myokardschadigung schliefen diirfen.

Wiederholt wurde wegen der abnormen Endschwankungen der Fille
mit Herzhypertrophie ein ,,Sauerstoffhunger des Myokards angenommen
(Anoxie des Herzmuskels). Auch diese Erklirung kann nicht stimmen, da
eine viele Jahre lang anhaltende schlechte Sauerstoffversorgung des
Muskels ohne rasches Versagen oder zumindest eine zunehmende Dila-
tation des Herzens nicht gut denkbar ist.

Ich glaube also, daf fir das Auftreten von gegensinnigen ¥nd-
schwankungen bei der Hypertrophie eines Herzteiles keine ,zweite‘
Erkrankung hinzukommen muf$}; die gegensinnigen Endschwankungen
sind direkte Folge einer stirkeren Hypertrophie und Dilatation. Es
handelt sich allerdings, sobald diese Verdnderungen auftreten, immer
um schwerkranke Herzen. :

Hypertrophie-Ekge mit gegensinniger Endschwankung sieht man auch
in Abb. 37 und 99.

Sind beide Kammern in gleicher Weise hypertrophisch verindert (z. B.
Mitralaortenvitien), dann findet man keine typischen Formumwandlungen
der Endschwankung; sie konnen dann in allen Ableitungen gleichsinnig
verandert (auch negativ) sein.

Auch dann, wenn man im Ekg ein Laevokardiogramm findet,
kann manchmal der rechte Ventrikel hypertropisch sein und um-
gekehrt.
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Abb. 36 stammt von einem Patienten mit voll kompensierter
Mitral- und Aortenklappenstenose, ohne Zeichen von Myokarderkran-
kung. Die Anfangsschwankungen sind bei diesem Falle, bei dem
eine Hypertrophie beider Herzhilften bestand, normal, das Zwischen-
stick und die T-Zacke sind in Abltg. I und IT tief negativ; in
Abltg. IIT ist die Endschwankung normal. Sie kann auch hier ver-
dndert sein.

Der Befund einer Rechis- oder Linksform des Ekgs ohne sonstige Ver-
dnderungen, sagt uns also, da er hdufig auch bei
Gesunden vorkommt, nichts; er ist fiir die Differen-
tialdiagnose nicht verwertbar. Bestehen nicht nur
i Abltg. I bzw. in Abltg. 111, sondern auch in
Abltg. I1 tiefe S-Zacken, so darf das, wenn keine
ntraventrikuldren Leitungsstorungen wvorliegen,
mit grofer Wahrscheinlichkeit fir die Annahme
etner Hypertrophie verwendet werden. Ist die An-
fangsschwankung auf 0,10 Sek. verbreitert, sind
die Endschwankungen in Abltg. I wnd III den
Anfangsschwankungen entgegengesetzt gerichiet,

. . o damn kann dieser Befund durch eine stdrkere
{1&1?5) ;xﬁfgeniﬁim‘;‘nﬁﬁne :ﬁ:;le Hypertrophie und Dilatation eines Herzteiles be-
%Ie:rcxllllsk :llxlfadl a‘f:fo(lﬁ':s}?t? dingt sein. Allerdings ruft die Hypertrophie und

und Lin‘ksm,pfrtr;'pm'e), Dilatation einer Herzhilfte allein solche Ekge

nicht immer hervor, es mufB auch ein mit ihr
zusammenhéngendes, noch unbekanntes Agens, (wahrscheinlich eine
Stérung der intraventrikuliren Erregungsausbreitung), nicht aber eine
zweite Erkrankung, dazukommen.

Die tiefe Q-Zacke in Ableitung III.

Eine kleine Q-Zacke kann auch im normalen Ekg in jeder Ableitung
zu sehen sein. Sie fehlt oft, ohne dall man daraus irgendwelche Schliisse
ziehen darf. Man findet sie bei Linkshypertrophien regelmé8ig in Abltg. I,
bei Rechtshypertrophien in Abltg. ITI.

In Abltg. IIT kann aber das Q eine abnorme GroBe erreichen und
dann diagnostische Bedeutung haben. Nach den Richtlinien von PARDEE
ist eine Q-Zacke in Abltg. ITI dann abnorm, wenn sie 1. tiefer als 259,
der héchsten R-Zacke des betreffenden Kranken (in irgendeiner Ab-
leitung, nicht nur in IIT) miBt; wenn es sich 2. deutlich um die erste
heruntergerichtete Zacke im Ekg handelt, die von einem R gefolgt ist;
auBlerdem darf 3. kein Dextrokardiogramm vorliegen, wie man es bei
starken Rechtshypertrophien (Trikuspidalvitien, kongenitalen Vitien)
findet. Hier ist ein tiefes Q in IIT haufig und ohne praktische Bedeutung.

Abb. 37 zeigt das Ekg eines schweren, durch die Autopsie bestitigten
Mitral-Trikuspidalvitiums. Es besteht eine Rechtsform mit tiefem S
in I und IT und mit gegensinnigen Endschwankungen (Rechtshyper-
trophie). Das tiefe Q; ist in diesem Falle bedeutungslos.
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Bei der Verwertung des Befundes einer tiefen Q-Zacke in Abltg. IIT
mull immer bedacht werden, daf auch ein hochgradiger Zwerchfell-
hochstand mit Querlagerung des Herzens zu tiefen Q-Zacken in Abltg. I1T
fihren kann. Wir horten, dafl eine Drehung des Herzens um seine Achse ein

Dextro- bzw. ein Laevokardiogramm auftreten 148t;
eine Drehung des Herzens um eine antero-posterior
gerichtete Achse kann aber eine tiefe Q-Zacke in
Abltg. ITT auftreten lassen (MEER und WILSON).
Man sieht dementsprechend nicht selten ein Q; mit
der Atmung gréfler und kleiner werden, auftreten
und verschwinden. Es kann allerdings auch ein
pathologisches Qg wihrend der Atmung grofier
und kleiner werden. Man findet ein tiefes Q,
nicht selten bei gesunden Frauen in den letzten
Monaten der Graviditdt, als Folge des Zwerch-
fellhochstandes und der Verlagerung des Herzens.

Abb. 38 =zeigt Abltg. III eines 56jdhrigen,
beschwerdefreien Mannes mit klinisch normalem
Kreislaufbefund. Das Ekg wurde wihrend einer
ruhigen, normalen Atmung geschrieben. Am An-
fange der Kurve (Exspirium) ist eine R-Zacke
zu sehen, die wahrend des (normalen) Inspiriums
kleiner wird ; gleichzeitig entwickelt sich eine deut-
liche Q-Zacke.

Beriicksichtigt man alle diese Befunde und Aus-
nahmen, so ist doch eine tiefe Q-Zacke in Abltg. TTT
ein diagnostisch sehr wertvoller Befund. Weitaus
am hédufigsten handelt es sich um eine Koronar-
sklerose, eine Angina pectoris. Nach WrILLIUS war
ein tiefes Qz in 198 von 268 Fillen von Hochdruck
und Angina pectoris das einzige abnorme Ekg-
Zeichen. Nur 3 von 300 Fillen mit tiefem Q,
hatten normale Herzen. Da ein tiefes Q; mitunter
auch bei einem betrachtlichen Zwerchfellhochstand
vorkommt oder mit der respiratorischen Bewe-
gung des Zwerchfells auftritt und verschwindet,
mufl man bei der Beurteilung sonst normaler
Ekge, die nur ein tiefes Q aufweisen, auch dann
vorsichtig sein, wenn sonst alle Forderungen von
Parprr erfullt sind, Der Befund eines tiefen Q,

Abb. 37.
Ekg eines Mitral-Trikus-
pidalvitiums mit Zeichen
der Rechtshypertrophie und
einem tiefen Q in III. Die
P-Zacke ist in III, ange-
deutet auch in I, negativ.

wird uns aber immer zur Vorsicht mahnen und den Verdacht auf das
Bestehen einer Myokarderkrankung erwecken; dies wird besonders dann
der Fall sein, wenn angindse Beschwerden, Hochdruck, Diabetes vor-
liegen. Bestehen aber noch andere, auch noch so geringe Verdnderungen
im Ekg, dann wird ein tiefes Qg fiir eine Myokarderkrankung beweisend

sein.

Abb. 39 bringt kurze Kurvenabschnitte von Fillen mit abnormem Q.
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Die erste (obere) Reihe zeigt Kurven, die nur ein tiefes Q; (auch ein
deutliches Q,) ohne sonstige Verfinderungen des Ekgs aufweisen. Die
basisnahe Aufsplitterung des absteigenden Schenkels der R-Zacke kommt
auch normalerweise vor. Die Kurve wurde bei einem 64jihrigen Herrn
geschrieben, der vor vier Jahren eine Koronarthrombose durchgemacht
hatte, von der er sich vollstindig erholt hatte. Seither bestand nur
nach gréBeren Anstrengungen ein in den linken Arm ausstrahlender
Schmerz.

Die 2. Reihe zeigt tiefere und verbreiterte Q-Zacken in II und III,
zugleich mit anderen Verdnderungen des Ekgs. Die Anfangsschwan-
kungen sind auf 0,12 Sek. verbreitert, die T-Zacke fehlt in der Abltg. IT
fast vollstindig. Bei diesem Falle (schwere Koronarsklerose) hitte

Abb. 38 (Abltg. ITI). Auftreten einer tieferen Q-Zacke wihrend des Inspiriums.

man auch ohne das typische Q; eine schwere Myokarderkrankung
angenommen.

Die tiefe Q-Zacke in Abltg. III kann, wie jede andere Zacke des
Ekgs, manchmal aufgesplittert und verbreitert sein. Das zeigt die 3. Reihe,
in der die Anfangsschwankungen 0,12 Sek. breit sind; auBerdem ist die
Vorhof-Kammerleitungszeit auf 0,22 Sek. verlingert, das T in Abltg. IT
ist sehr niedrig. '

Handelt es sich einwandfrei um eine heruntergerichtete Zacke, der
keine andere hinaufgerichtete vorausgeht und auf die eine R-Zacke
folgt, dann ist die Feststellung, daf eine Q-Zacke vorliegt, leicht. Die
Diagnose einer tiefen Q-Zacke bereitet aber manchmal nicht geringe
Schwierigkeiten. Es gibt Falle, wo vor und nach-der heruntergerichteten
Zacke eine gleich groffe hinaufgerichtete zu sehen ist, oder wo vor der
heruntergerichteten Zacke eine kleine, nachher aber eine etwas groBere
hinaufgerichtete auftritt.

In solchen Fillen ist eine sichere Entscheidung manchmal unméglich.
Man hat wiederholt empfohlen, in solchen Zweifelsfillen auch Abltg. IT
zu Rate zu ziehen. Findet man dort eine einwandfreie Q-Zacke, dann
ist auch die fragliche Zacke in Abltg. III ein Q. Dazu ist zu bemerken,
dafB auch bei sicherem, sehr tiefem Q; ein Q, fehlen kann, da das Aus-
sehen des Ekgs in Abltg. IT auch von Abltg. I abhingt. Die Summation
von I und IIT kann dazu fithren, daB in II ein Q fehlt, obwohl es in
Abltg. IIT sehr deutlich ist.

In der 4. Reihe ist die Feststellung, ob ein tiefes Q in Abltg. ITI vor-
liegt, schwierig. In III ist wohl eine tiefe heruntergerichtete Zacke zu
sehen, ihr geht aber keine deutliche Zacke voraus (was fiir ein tiefes S
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sprechen wiirde), ihr folgt aber auch keine deutliche R-Zacke (was
fir ein tiefes Q sprechen wiirde). Da in Abltg. II eine deutliche Q-
Zacke zu sehen ist, diirfte auch die hinuntergerichtete Zacke in III ein
Q darstellen. AuBerdem ist die T-Zacke in Abltg. IT abnorm (leicht
negativ). Der Patient, von dem die Kurve geschrieben wurde, litt an einer
Koronarsklerose.

Die 5. Reihe stammt von einer Patientin mit einer Aortenklappen-
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Abb. 39. Ekge von 5 Fillen mit abnormen Q-Zacken in der 3. Ableitung. Die 3 Ableitungen neben-
einander.
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stenose hoheren Grades und einer Isthmusstenose. Wir sehen in Abltg. ITI
eine kurze hinaufgerichtete Zacke, die man nach den geltenden Regeln
als R-Zacke bezeichnen miiBte; auf sie folgt eine hinuntergerichtete
Zacke und die ist wieder von einer sehr hohen positiven Zacke gefolgt.
Derartige Kurven sind nicht selten. Nach unserer Erfahrung muf} die
héhere Zacke, also in diesem Falle die zweite hinaufgerichtete Zacke,
als R angesehen werden. Dann wiirde in diesem Falle ein tiefes Q, vor-
liegen ; die erste hinaufgerichtete Zacke wire eine ,,innominata‘ (s. S. 12).
Es kann also dem Q eine hinaufgerichtete Zacke vorausgehen, wenn
ihm nur eine viel grofere nachfolgt. Diese ist dann die R-Zacke; s. Abb. 25.
AuBerdem besteht eine Verlingerung der Uberleitungszeit auf 0,23 Sek.,
die Endschwankung in Abltg. I ist unter die O-Linie gesenkt, in ITI erhoht.
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In Abb. 40a (linke Kurvenreihe) ist aus Abltg. III allein die Diagnose
einer tiefen Q-Zacke nicht moglich. Wohl ist die erste Zacke der An-
fangsschwankung nach unten gerichtet, auf sie folgt aber kein deut-
liches R. In Abltg. IT ist eine deutliche Q-Zacke zu sehen, sie fehlt aber
auch nicht in Abltg. I. Wir werden deshalb auch in III ein tiefes Q anneh-
men diirfen. Das Zwischenstiick ist in Abltg. I tief gesenkt, in ITI erhoht.

In Abb. 40b (rechte Kurvenreihe) besteht in Abltg. IIT sicher eine
tiefe Q-Zacke, in Abltg. IT ist aber ein tiefes S zu sehen, das auch in

Abb. 40a und b. Abnorme Ekge mit tiefem Q in III.

Abltg. I sehr ausgesprochen ist. Auch hier ist das Zwischenstiick in I
und IT unter die O-Linie gesenkt, die T-Zacke ist in Abltg. I und ange-
deutet auch in II, diphasisch.

Viel besprochen wurde auch die Moglichkeit einer Lokalisation der
Myokarderkrankung, die zu einem tiefen Q fithrt. Die meisten Anhénger
findet die Ansicht, daB eine Erkrankung der hinteren Anteile des Kammer-
septums das Auftreten einer pathologischen Q-Zacke veranlaft. Es
steht aber fest, daBl nicht nur eine Koronarsklerose, wie immer wieder
behauptet wird, sondern auch andere Arten von Myokarderkrankungen
ein tiefes Q; hervorrufen kénnen.

Uber die Bedeutung der Q-Zacke beim Koronarthrombosen-Ekg
s. S. 92,

Verbreiterung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung
(intraventrikulére Leitungsstérungen).
Solange das Reizleitungssystem intakt ist, kann die Erregung zu

allen Teilen der Kammer rasch und ungestort gelangen, wir registrieren
im Ekg Anfangsschwankungen mit diinnen ,,schlanken‘ Zacken. Ande-



Verbreiterung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung. 65

rungen der Herzlage und extrakardiale Faktoren beeinflussen nur die
Gr6Be der einzelnen Zacken, lassen einzelne bis zum vélligen Verschwin.-
den niedrig werden, andere werden hoher, ihre Form wird aber sonst
nicht verdndert, die Anfangsschwankung wird kaum verbreitert, die
Zackenschenkel sind nicht aufgesplittert und nicht verdickt.

Treten aber im Verlaufe einer Myokarderkrankung Herde im spezi-
fischen Gewebe auf, dann kommt es zu einer Stérung der intraventri-
kuléren Erregungsausbreitung und darum zu abnorm breiten Anfangs-
schwankungen.

Eine schwere intraventrikuldre Leitungsstérung, die wir schon kennen,
ist der Schenkelblock, bei dem ein¢e Kammer von der direkten Erregungs-
zuleitung abgeschlossen ist, so daBl die Erregung sich zunfchst nur in
der anderen, mit erhaltener Schenkelleitung, ausbreitet.

Aber auch Erkrankungsherde in den feineren Verzweigungen des
Atrioventrikularsystems koénnen durch intraventrikulire Leitungs-
storungen zu einer Verbreiterung und Aufsplitterung der Anfangs-
schwankung fithren.

Nehmen wir den Fall, da3 ein Erkrankungsherd die Erregungsleitung
in einem kleinen Aste eines Schenkels unterbricht, dann wird ein kleiner
Muskelbezirk nicht direkt durch das Leitungssystem, sondern auf dem
Umwege iiber die Nachbarmuskulatur erregt werden. Die im verspitet
erregten Muskelabschnitt verspétet auftretenden Spannungen werden
zu einer Verbreiterung der Anfangsschwankung und zum Auftreten von
Knoten und Aufsplitterungen in den normalerweise schlanken, diinnen
Zacken der Anfangsschwankung fiihren.

Eine geringe Verbreiterung und Verknotung der Anfangsschwankung
ist aber nur dann als krankhaft zu bezeichnen, wenn wir das Ekg des
betretfenden Falles kurz vorher geschrieben haben und diese Verdnde-
rungen damals fehlten. Besteht aber keine Vergleichsmdéglichkeit, dann
kénnen wir aus einer geringgradigen Verbreiterung und Verknotung
keine Schliisse ziehen. Eine leichte Aufsplitterung der Anfangsschwan-
kung an der Basis kommt, wie S. 18 ausgefithrt wurde, auch normaler-
weise vor. Sie wird mit Anomalien im Aufbau des spezifischen Gewebes
erkldrt. Auch mit einer geringen Verbreiterung, etwa auf 0,07 Sek.
kénnen wir ohne Vergleichsmdéglichkeit nichts anfangen, weil dieser
Wert noch im Bereiche der Norm liegt und uns nur dann etwas sagt,
wenn er kurze Zeit vorher noch nicht bestand.

Wenn aber weitere neue Herde in der einen oder der anderen Kammer
hinzukommen, dann nehmen Verbreiterung sowie Aufsplitterung, Ver-
knotung und Verdickung der Anfangsschwankung Grade an, die nor-
malerweise nicht mehr vorkommen und die sofort die Diagnose einer
Myokarderkrankung erlauben. Denn ohne Myokarderkrankung, ohne
Herde tn den Verzweigungen des Atrioventrikularsystems, treten diese Ver-
dnderungen nie auf. Auch hier konnen wir aus dem Ekg iiber die Art
der Herde nichts aussagen. Wir konnen nicht entscheiden, ob ein alter,
abgelaufener oder ein frischer, progressiver ProzeB vorliegt. Das Ekg
ermoglicht uns die Lokalisation einer Erkrankung, nicht aber die Prognose!

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 5
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Die Anfangsschwankung kann bis iiber 0,12 Sek. verbreitert sein.
Sehr oft besteht eine Rechts- oder eine Linksform, beides kann aber
auch fehlen. Verknotungen, Aufsplitterungen kénnen sehr deutlich sein
oder fehlen. Sehr oft, aber durchaus nicht bei allen Féallen, sind auch

Anderungen der Endschwan-

kung vorhanden.
: Abb. 41 zeigt Kurvenab-
- = schnitte von sieben Fillen mit
I abnormen Anfangsschwankun-
gen. Die drei Ableitungen
eines jeden Falles sind unter-

einandergestellt.
— Beim 1. Falle sind die
Anfangsschwankungen etwas
verplumpt. Sie sind nicht ver-
breitert (0,08), auch nicht
aufgesplittert und nicht ver-
knotet; die Zackenschenkel
sind aber leicht verdickt und
unterscheiden sich deutlich
von den normalen Anfangs-
schwankungen der Abb. 5. Die
Endschwankung ist normal.
Es handelt sich aber sicher
um eine leichte Verénderung,
das Ekg zeigt einen Grenzfall.
Auch das T in IT ist niedrig.
Auch Anfangsschwankungen,
die 0,08 Sek. breit sind, wir-
ken ,,plump*‘, wenn sich nicht
mehrere Zacken an ihrem Auf-
bau beteiligen, sondern nur
eine einzige Zacke vorliegt.
Bei der 2. Kurvenreihe ist
die Anfangsschwankung schon
0,11 Sek. breit. In Abltg. I und
II ist eine verknotete plumpe
S-Zacke, in Abltg. ITT eine
= kurze aufgesplitterte Q-Zacke
? sichtbar. Die Endschwankun-
gen sind regelrecht. Dieses Ekg
ist schon eindeutig abnorm. Das kleine Zickchen nach dem R wird
oft filschlich als negative P-Zacke bezeichnet. Das Ekg erinnert an
jene Form des Blocks des rechten Schenkels wie sie jlingst von

WiLson beschrieben wurde (Abb. 25).

Auch das Ekg des 3. Falles ist abnorm. Die Anfangsschwankungen
sind hier 0,12 Sek. breit und in Abltg. I, sowie in Abltg. III verknotet.
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Abb. 41. Ekge von 7 Fillen mit Verbreiterung, Verplumpung, Verdickung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung
(die drei Ableitungen untereinander).
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In Abltg. IT erscheint der QRS-Komplex normal, da sich die plumpe,
breite S-Zacke von Abltg. I mit der verdickten Zacke im absteigenden
Schenkel des R in Abltg. III durch Summation aufheben. Auch hier
sind die Endschwankungen regelrecht.

Beim 4. und 5. Fall sind die Verplumpung, Verdickung, Aufsplitte-
rung der Anfangsschwankung leicht erkennbar. Beim 4. Falle ist auch
die Uberleitungszeit auf 0,22 verlingert. Die Endschwankungen sind
abnorm, da das Zwischenstiick in I und II unter die O-Linie gesenkt
ist und die T-Zacken in beiden Ableitungen fehlen.

Ahnliche Verinderungen sehen wir in
der 6. Kurvenreihe. Die Anfangsschwan-
kung zeigt hier in Abltg. IT und IIT eine
»M-Form‘ im Gegensatze zur ,,W-Form*
beim 4.und 5. Fall (Abltg. IIT, bzw. Abltg. IT).
Inder 7. Kurvenreihe ist die Anfangsschwan-
kung schon auf 0,14 Sek. verbreitert. Das
Zwischenstiick und die T-Zacke sind in
Abltg. I und II normal.

In Abb. 42 besteht eine beschleunigte
Herztatigkeit mit Anfangsschwankungen,
die 0,14 Sek. breit und in allen Ableitungen
aufgesplittert sind. Die Anfangsschwankung
ist in allen Ableitungen hauptséchlich hin-
untergerichtet (S-Zacken). Die Endschwan-
kung zeigt in Abltg. I und II ein erhéhtes
Zwischenstiick.

Nur der positive Befund einer Ver-
breiterung und Aufsplitterung der Anfangs-
schwankung ist fiir das Vorhandensein von Abb. 42. Intraventrikuliire Leitungs-
Erkrankungsherden im Herzmuskel ent- " storung (Myokarditis).
scheidend. Fehlen Verdnderungen der An-
fangsschwankung, so diirfen wir daraus nicht den Schlufl ziehen, da8
der Herzmuskel intakt ist. Awuch allerschwerste Myokarderkrankungen
konnen mit normal breiten wund normal geformien Anfangsschwankungen
evnhergehen. Ruft man, wie es ErPIN¢ER und ROTHBERGER erstmalig
taten, durch Injektionen von atzenden Substanzen in die Kammerwand,
schwerste Schadigungen gréBerer Abschnitte beider Kammern hervor,
so adndert sich wohl die Anfangsschwankung, indem einzelne Zacken
groBBer, andere kleiner werden usw. Es kommt aber zu keiner Verbreite-
rung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung, da die Erregung mit
Hilfe des normalen Reizleitungssystems zu allen noch reaktionsfihigen
Kammerabschnitten in normaler Gesehwindigkeit heruntergelangt. Die
leichten GroBenénderungen der Zacken sind nur durch den Wegfall
der Spannungen der nekrotisierten Herzmuskelabschnitte veranlafBt.

Nur dann, wenn Erkrankungsherde auch im spezifischen Gewebe
liegen, treten Aufsplitterungen und stédrkere Verbreiterungen der An-
fangsschwankung auf. Da das Atrioventrikularsystem durch eine Art

b*
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Lymphscheide von der gewohnlichen Muskulatur geschieden ist und
eigene Blutgefidfe hat, muBl es auch bei schweren Erkrankungen im ge-
wohnlichen Arbeitsmuskel nicht miterkranken. So kann man Fille von
Koronarsklerose sehen, bei denen der Herzmuskel schwerst nekrotisch
ist, voll von Narben und Schwielen, so dafl kaum ein gesunder Abschnitt
gefunden werden kann, und doch war — aus den besprochenen Griinden
— die Anfangsschwankung intra vitam nicht verbreitert. In anderen
Fillen kann eine sehr betrédchtliche Verbreiterung der Anfangsschwan-
kung auftreten, ohne dall die Arbeitsmuskulatur wesentlich verdndert
ist. Das wird z. B. dann der Fall sein, wenn nur die Gefifle des Reiz-
leitungssystems erkrankt sind, wenn Erkrankungsherde das spezifische
Gewebe allein befallen.

Da zahlreiche Fille, bei denen eine allmihlich zunehmende Ver-
breiterung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung auftreten, auch
ein Laevokardiogramm aufweisen, kann — sobald sich auch die End-
schwankung entsprechend #ndert — das Bild des Schenkelblocks ent-
stehen. Abb.41 (5.Fall), zeigt eine Ubergangsform. Die Schwierigkeiten
der Differentialdiagnose wurden schon S. 42 hervorgehoben. Eine Unter-
scheidung ist oft nicht méglich.

Abnorme Elektrokardiogramme mit kleinen Ausschligen.

Auf 8. 37 wurde schon als eine Ursache von kleinen Ausschligen im
Ekg eine schwere Myokarderkrankung angefithrt. Bevor man diesen
Befund verwertet, ist die sorgfaltige Eichung des Apparates mit einge-
schaltetem Patienten eine selbstverstindliche Vorbedingung. Eine myx-
6dematose Hautveranderung, ein Ergull
im Herzbeutel miissen ausgeschlossen
werden. Die Ausschlige miissen in
allen Ableitungen sehr klein sein.
Kleine Ausschlige in einer Ableitung
allein kénnen durch die Herzlage ver-
anlaBt sein und kommen — wie wir
sahen — auch bei Gesunden vor.

Abb. 43 zeigt sehr kleine Ausschlige
bei einem Falle von Koronarsklerose.
Die T-Zacken sind fast unsichtbar,
die Anfangsschwankungen sehr klein.

Auch in Abb. 41 (4. Reihe) be-
Abb. 48. Kleine Ausschlige bei einem stehen neben anderen Zeichen von

' Faile von Myl)kairderk%aﬂkung. My()ka’rderkrankung’kleme AuSSChlé’ge'

Von manchen Autoren werden kleine
Ausschlige der abgebildeten Art auf eine diffuse Erkrankung des
Myokards, z. B. eine Myokardfibrose bei der Koronarsklerose zuriick-
gefiihrt. Diese Deutung stimmt manchmal, sie trifft aber fir viele
Fille sicherlich nicht zu. So sind bei einer Koronarthrombose, also einer
ganz umschriebenen Myokardschadigung, sehr kleine Ausschlidge héaufig.
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Erholt sich der Patient, dann werden die Ausschlidge allméhlich grofer,
was bei einer Fibrosis myocardii nicht méglich wére. Stirbt ein Patient,
der nach einer Koronarthrombose kleine Ausschlige im Ekg gezeigt
hat, so findet man bei der Autopsie — wie wir mehrmals sahen — manch-
mal nur etne grofe, umschriebene Nekrose, vielleicht auch einige Schwie-
len, aber keine diffuse Myokardschiddigung. Die Entstehung der ,kleinen
Ausschlige” im Ekg bei Myokarderkrankungen ist noch nicht geklért.

Das Verzweigungsblock- (Arborisationsblock-)
Elektrokardiogramm.

Im Jahre 1917 wurden von OpPENHEIMER und RoTHscHILD Ekge
beschrieben, die sehr aufgesplitterte, sehr verbreiterte und niedrige An-
fangsschwankungen zeigten. Diese Verdnder-
ungen wurden auf eine Erkrankung der
feineren Verzweigungen (nicht der Haupt-
schenkel) des Atrioventrikularsystems zuriick-
gefithrt und deshalb Verzweigungsblock (Ast-
block) benannt. Diese Erklirung wurde lange
Zeit bestritten und die Sonderstellung dieser
Kurven abgelehnt; sie wurden wiederholt
falschlich auf ,,partiellen Schenkelblock
zuriickgefithrt. Spatere Untersuchungen be-
statigten aber die Angaben der obengenann-
ten Forscher.

Bei diffuser Schadigung sehr zahlreicher
Aste des A.V.-Systems werden nicht mehr
gleichzeitig groBere Muskelpartien erregt und
deshalb keine gréBeren Spannungen mehr Abb. 44, Verzweigungsblock.
auf einmal gebildet. Die Ausschlige sind
klein; sie sind darum, weil die Erregung die einzelnen Abschnitte
beider Kammern nacheinander und nicht gleichzeitig befallt und weil
die Erregung nicht die rasch leitenden spezifischen Muskelbahnen be-
niitzen kann, auch verbreitert; die ganz abnorme Erregungsausbreitung
ruft verknotete, aufgesplitterte und verdickte Zacken hervor.

In Abb. 44 besteht ein beschleunigter Sinusrhythmus mit ab-
normen P-Zacken und einer auf 0,26 Sek. verlangerten Vorhof-Kammer-
leitungszeit.

Die Anfangsschwankungen sind niedrig, auf 0,17 Sek. verbreitert und
verknotet, verdickt, aufgesplittert. Das Zwischenstiick ist in Abltg. I
unter die O-Linie gesenkt, die T-Zacke ist leicht positiv. In Abltg. II
und III liegt das Zwischenstiick oberhalb der O-Linie, das T ist negativ.

Man findet somit beim Verzweigungsblock (1.) sehr breite und (2.)
sehr kleine Anfangsschwankungen. Die Breite iibersteigt immer 0,12
Sek. und kann 0,20 Sek. erreichen. Die Hohe soll 4 mm nicht iiber-
schreiten (bei nach aufwérts gerichteten Anfangsschwankungen vom
oberen, bei nach unten gerichteten Anfangsschwankungen vom unteren
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Rand der O-Linie gemessen). Das Zwischenstiick kann, ebenso wie die
T-Zacke, vollstindig normal sein. Beide kénnen aber auch Verdnde-
rungen zeigen. Ein Laevo- oder ein Dextrokardiogramm kann, muf}
jedoch nicht vorhanden sein.

Da die Grenze von 4 mm
; = Hohe etwas willkiirlich gesetzt
120 — "  wurde, ist es klar, daB manch-
' mal die Entscheidung, ob ein
Schenkelblock mit niedrigen An-
fangsschwankungen oder ein Ver-
zweigungsblock vorliegt, schwer
HE e L g g . fallen wird. Es gibt alle Uberginge
e e zwischen den einzelnen Formen.
ga M Do auch die Breite von 0,12 will-
kiirlich gewéhlt ist, gibt es auch
Ubergéinge zwischen den ein-
fachen Verbreiterungen der An-
fangsschwankung, die im vorigen
Abschnitte besprochen wurden
und dem Verzweigungsblock-Ekg.

In Abb. 45 und 46 sind wei-
tere Verzweigungsblock-Kurven
zu sehen. Auch hier fallt die starke
Verbreiterung und Aufsplitterung der sehr niedrigen Anfangsschwankungen
auf. Die Kurven zeigen, daf die Endschwankungen durchaus nicht, wie
beim Schenkelblock, zur Anfangsschwankung entgegengesetzt gerichtet
sein miissen. Man versteht aber auch, daB manchmal, bei etwas grofleren

Ausschligen, beim Vorliegen einer
Rechts- oder Linksform, bei gegen-
sinnigen Endschwankungen die Ent-
b Y\ scheidung schwer fallen kann, ob
nichtdoch einSchenkelblock vorliegt.
In Abb. 45 ist auch eine thorakale
_ Ableitung mitgeschrieben worden (s.
N\,{'M “V’-/ S. 106), sie zeigt interessanterweise
groBe Ausschlige, wie man sie beim
Schenkelblock sieht. Wir konnten
~ W ﬂ diesen Befund beim Verzweigungs-
o~ s £ block hiufig erheben. Er steht in
' einem gewissen Widerspruch zur
Abb. 46. Verzweigungsblock. gegenwirtig geltenden Erklirung
des Verzweigungsblocks.

Es ist moglich, daB in jenen Fillen, in denen bei der thorakalen Ab-
leitung groBe Ausschlige gefunden werden (wie in Abb. 45) kein Ver-
zweigungsblock, sondern eine andere intraventrikuldre Leitungsstorung
mit kleinen Ausschligen vorliegt (z. B. ein Schenkelblock).

Die praktische Bedeutung des Befundes Verzweigungsblock ist groB,

Abb. 45. Verzweigungsblock. Die unterste Kurve
wurde mit einer thorakalen Ableitung geschrieben.
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da er eine sehr ausgebreitete und darum sehr schwere Myokarderkrankung
anzeigt. Man kann im Tierversuche einen Verzweigungsblock nur sehr
schwer erzeugen; auch ausgebreitete Lésionen der Verzweigungen des
spezifischen Gewebes rufen ihn nicht hervor. Geeignete Versuchsan-
ordnungen zeigen aber, daB Verzweigungsblock-Ekge auftreten, wenn
eine sehr ausgebreitete Stérung der Erregungsausbreitung in der Peri-
pherie beider Kammern besteht (SCHERF), wenn z. B. ein Schenkel voll-
stindig leitunfihig ist und vom anderen nur ein kleiner Ast den ein-
zigen erhaltenen Zuleitungsweg der Vorhofsreize zur Kammer darstellt
(Mamamm). Die Erregung mufB sich dann von der einzigen umschriebenen
Stelle, an der sie die Kammer erreicht, auf dem Muskelwege iiber beide
Kammern ausbreiten, was sehr wohl zu den beschriebenen Kurven
fiihren kann, da die gewohnliche Muskulatur viel langsamer leitet als
das spezifische Gewebe (ROTHBERGER).

Es ist begreiflich, dafl so ausgebreitete Schidigungen in beiden Kam-
mern nur bei schweren Myokarderkrankungen vorkommen. Man findet
das Verzweigungsblock-Ekg tatsdchlich nur bei schweren Koronar-
sklerosen, bei luischen Herzmuskelerkrankungen, allerschwersten Myo-
karditiden. Nur selten handelt es sich um eine ldnger zuriickliegende
Erkrankung, z. B. eine Diphtherie, meistens liegt ein progressives Leiden
vor. Auch dann, wenn sonst Zeichen einer ernsten Herzerkrankung
fehlen, zwingt der- Befund eines Verzweigungsblocks dazu, eine ernste
Prognose zu stellen.

Die abnorme S—T-Strecke und die abnorme T-Zacke.

In den fritheren Abschnitten wurde wiederholt hervorgehoben, daf
Erkrankungen der Triebmuskulatur auch dann keine nennenswerte Ver-
breiterung und Aufsplitterung der Anfangsschwankung hervorrufen,
wenn sie zum Absterben groBerer Muskelpartien fithren. In solchen
Fillen treten nur uncharakteristische Verdnderungen der Zackenhéshe
auf. Nur dann, wenn Aste des Reizleitungssystems mitbetroffen sind, also
Storungen der intraventrikuldren Erregungsausbreitung auftreten, finden
sich abnorme, verbreiterte und aufgesplitterte Anfangsschwankungen.

Eine Erklirung dafiir, weshalb durch eine Allgemeinschidigung der
Muskulatur allein (z. B. eine fettige oder braune Degeneration) keine
breiteren Anfangsschwankungen auftreten, wurde noch nicht gegeben.
Wir wiirden dieses Verhalten bei vollstdndigem Absterben der erkrankten
Muskelabschnitte verstehen; sie sind dann reaktionslos, und es rufen
dann eben nur noch die gesunden Muskelpartien elektrische Krifte
hervor; es entsteht eine Anfangsschwankung, die anders ist, als sie zu
gesunden Zeiten war, die Verbreiterung bleibt aber aus. Nicht verstind-
lich ist aber das Fehlen einer Verbreiterung der Anfangsschwankung bei
bloB geschidigtem, aber noch reaktionsfihigem Muskel. Zeigen doch
Versuche am herausgeschnittenen Kammermuskelstreifen, daB Ver-
giftungen, z. B. mit Digitalis, zu denselben Leitungsstérungen fiihren,
wie wir sie im spezifischem Gewebe finden (ScmHELLONG). Allerdings
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erfolgt die Erregung in der Kammer von innen heraus, der Weg fiir die
Erregung in der gewdhnlichen Muskulatur ist nicht lang.

Auf Grund dieser Erfahrung darf jedenfalls aus dem Fehlen einer
Verbreiterung oder Aufsplitterung (Verknotung, Verdickung) der An-
fangsschwankung nicht auf eine normale Beschaffenheit des Herzmuskels
geschlossen werden.

Mit der Kammertitigkeit hingt jedoch noch ein weiterer Abschnitt
des Ekgs zusammen, die Endschwankung. Diese reagiert auf Verinde-
rungen im Herzmuskel, besonders auch auf Verinderungen im Muskel-
fleische viel empfindlicher und zeigt leichter charakteristische Form-
anderungen als die Anfangsschwankung.

Man verstand unter ,,Endschwankung‘ frither nur die T-Zacke. Die
Erfahrungen der Klinik haben aber in den letzten Jahren gezeigt, dafl
die Form der S—T-Strecke, des Zwischenstiicks zwischen der Anfangs-
schwankung und der T-Zacke fiir die Beurteilung des Herzmuskels von
noch groBerer Bedeutung ist als die T-Zacke selbst. Da das Zwischen-
stiick ganz allmahlich in die T-Zacke iibergeht und unter pathologischen
Bedingungen, wie z. B. beim Schenkelblock, nicht selten eine Abgrenzung
unméglich wird, werden beide Abschnitte am besten gemeinsam be-
sprochen und als Endschwankung zusammengefaf3t.

Die groBe Empfindlichkeit der Endschwankung war a priori anzu-
nehmen. Die Anfangsschwankung entsteht durch den Erregungsprozef.
Dieser verlauft auBerordentlich rasch und bedeutet physikalisch-chemisch
einen anoxybiotischen Abbau vorgebildeten Materials. Dieser Vorgang
wird weniger leicht gestort werden, als der viel kompliziertere, lang-
samer verlaufende Wiederaufbauproze von Material fiir die néchste
Erregung; dieser ist es, der die Endschwankung hervorruft oder begleitet.

In Ubereinstimmung mit dieser Erwartung wurde seit SAMOJLOFF
wiederholt gefunden, daB die verschiedensten Eingriffe die Anfangs-
schwankung unverdndert lassen, die Form der T-Zacke aber hochgradig
andern. Ein niheres Studium lehrt wohl, daB in solchen Versuchen auch
die Anfangsschwankung leichte Forménderungen der Zackengréfie zeigt.
Diese sind aber am rasch ablaufenden QRS-Komplex weniger deutlich
ausgeprigt und in die Augen fallend als in der trigen Endschwankung.
Man muB oft sehr genau zusehen, um zu finden, dafl die eine Zacke etwas
kiirzer wurde, die andere héher, eine kleine Q-Zacke auftritt, eine S-
Zacke verschwindet usw. Deutlich erkennbare Anderungen der Aus-
schlagrichtung und der Breite der Anfangsschwankung fehlen.

Die Selbstindigkeit der Endschwankung ist leicht zu beweisen;
reizt man im Tierversuche die Sympathikuséste des Herzens, so treten
sehr hohe T-Zacken auf; groBe T-Zacken findet man in der Klinik bei
Hyperthyreosen, manchen Herzneurosen mit hohem Sympathikustonus.
Durchschneidet man die Sympathikusidste des Herzens, so werden die
T-Zacken tief negativ. Kiihlt oder wirmt man bestimmte Abschnitte
des Herzmuskels, so werden die T-Zacken negativ, bzw. hoch positiv;
bei Kiihlung oder bei Erwirmung anderer Abschnitte erhilt man genau
entgegengesetzt geformte T-Zacken. In gleicher Weise kann man auch
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beim Menschen nach dem Genusse eines kalten Trunkes voriibergehende
Anderungen der T-Zacken sehen, da die kalte Speiseréhre und die ge-
kiihlte Magenwand durch das diinne Diaphragma hindurch die anliegenden
Herzmuskelabschnitte kiihlen und so den Erregungsprozel déndern (WiLson
und Fmncr). Auch die Digitalis kann — ebenso wie andere Gifte (z. B.
Morphium, Chinin) — die Form der Endschwankung weitgehend verdndern.
In allen diesen Fillen findet man an der Anfangsschwankung keine be-
merkenswerten Forménderungen.

Die Form der T-Zacke hingt, trotz ihrer groBen Selbstindigkeit,
weitgehend von der Form des QRS-Komplexes ab. Der Erholungs-
prozeB von der Erregung, der die T-Zacke hervorruft, wird durch den
Verlauf des Erregungsprozesses selbst beeinfluit, die Form der An-
fangsschwankung ist mitbestimmend fiir die Form der Endschwankung.
Diese Abhingigkeit ist aber nicht so zu verstehen, dafl aus dem Aus-
sehen der Anfangsschwankung das Aussehen der Endschwankung ab-
geleitet werden kann. Dazu wird die Form der T-Zacke noch von viel
zu viel anderen Faktoren beeinflut. Der Riickgang von der Erregung
verlauft schon bei Gesunden so ganz anders als der Erregungsprozef
selbst (s. S. 13); unter pathologischen Bedingungen ist diese Ver-
schiedenheit noch viel ausgeprigter. So kommt es, daf auf keine
bekannte Anfangsschwankung eine bestimmte Endschwankung folgen
mufl. Wohl wird nach einer verbreiterten und auch sonst abnormen
Anfangsschwankung sehr oft eine abnorme Endschwankung gefunden
werden; es wurde aber schon erwihnt, daf die am stirksten verbrei-
terten und aufgesplitterten Anfangsschwankungen des Verzweigungs-
blocks ganz normale Endschwankungen haben kénnen. Es besteht auch
kein unbedingter Zusammenhang zwischen der Gréfe der Anfangs-
schwankung und der GroéBe der T-Zacke. Auf eine sehr kleine An-
fangsschwankung kann eine grofle T-Zacke folgen und umgekehrt.

Abgesehen von der Art der Erregungsausbreitung im Herzen und vom
Tonus der Herznerven (EINTHOVEN, ROTHBERGER und WINTERBERG)
wird die Form der T-Zacke noch beeinfluit:

1. Durch die Herzlage. Eine Querlagerung des Herzens kann eine
negative T-Zacke in Abltg. ITI, ein Zwerchfelltiefstand mit median
gestelltem Herzen eine sehr niedrige T-Zacke in I hervorrufen. Die
negative T-Zacke in III ist manchmal nur in einer bestimmten Atem-
phase, entsprechend einem bestimmten Zwerchfellstande, zu sehen
(Abb. 30). Durch die Forminderung des T in I und IIT wird auch das
Aussehen des T in II beeinfluft.

2. Von der Beschaffenheit der Hautdecke. Nicht nur beim voll aus-
gebildetem Myx6dem, sondern auch bei der trockenen, schilfrigen Haut
des chronisch dekompensierten Herzkranken kénnen die T-Zacken sehr
niedrig sein. Beim Myxodem spielen allerdings nach neueren Erfahrungen
auch andere Faktoren eine Rolle. (s. S. 35).

3. Ergiisse im Thorax, Hautddeme, besonders aber Perikardialergiisse
bewirken zugleich mit einer Verkleinerung aller Zacken auch das Auf-
treten kleiner, oft auch abnorm geformter T-Zacken.
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4. Auf 8. 55 wurde auch ausgefiihrt, daB die Hypertrophie des Herzens
Verdnderungen der Endschwankung in dem Sinne bewirken kann, daB
sie eine der Anfangsschwankung entgegengesetzte Richtung annimmt.

Demnach darf man aus einer negativen Endschwankung in I (eventuell
auch in II) bei einer Linkshypertrophie und einer negativen Endschwan-
kung in IIT (eventuell auch in II) bei einer Rechtshypertrophie nicht ohne
weiteres auf eine Myokardschédigung (Myokarditis, Myodegeneratio usw.)
schlielen. Es handelt sich bei den betreffenden Fillen aber immer, schon
wegen der bestehenden schweren Hypertrophie und Dilatation um ,,ge-
schiadigte Herzen. Finden wir aber gleich aussehende Ekge, ohne daB
ein Hochdruck bestand oder besteht, ohne daB ein Aortenvitium vorliegt,
ohne jede Ursache einer Herzhypertrophie, dann sind diese Verdnderungen
der Endschwankung immer ein Beweis fiir eine Myokarderkrankung
(S. 60).

5. Bei jeder Beurteilung einer Endschwankung muB auch an eine
Digitaliseinwirkung gedacht werden. Die Digitalis kann die Endschwan-
kung, wie S. 82 besprochen wird, weitgehend beeinflussen.

Die Linge des Zwischenstiickes zeigt beim Normalen so weitgehende
Schwankungen, dafl es bisher unmaéglich ist, aus ihr irgendwelche Schliisse
zu ziehen. Die Lange nimmt mit der Dauer der Systole zu. So fand man
bei der Spasmophilie bei Kindern lange S—T'-Strecken, die nach Kalzium-
therapie zuriickgingen. Alles, was die Systolendauer verkiirzt, verkiirzt
auch die S—T-Strecke (Tachykardie, Sympathikuserregung).

Da die S—T-Strecke schon normalerweise leicht oberhalb oder unter-
halb der O-Linie liegt, mul man bei der Beurteilung ihrer Form groBe
Vorsicht iiben, bevor man sichere Schliisse zieht.

Das abnorme Zwischenstiick kann iiber das S. 19 beschriebene, noch
normale Ausmal tiber die O-Linie erhoben oder tief unterhalb der O-Linie
gesenkt sein. HEs gibt zwei Moglichkeiten.

1. Das Zwischenstiick kann vom absteigenden Schenkel der R-Zacke
oder vom aufsteigenden Schenkel der S-Zacke abgehen, dabei in dieselbe
Richtung verlagert sein, wie die vorangehende Hauptzacke der Anfangs-
schwankung. Diese Verdnderung wird im Kapitel Koronarthrombose
néher besprochen.

2. Das Zwischenstiick kann in einer der Hauptzacke der Anfangs-
schwankung gleichen oder entgegengesetzten Richtung verlagert sein; es
kann also bei hinaufgerichteter Anfangsschwankung unterhalb, bei
heruntergerichteter Anfangsschwankung oberhalb der O-Linie verlaufen.
Es beginnt aber in der O-Linie. Diese Verdnderungen des Zwischenstiickes,
die selten in allen Ableitungen eine gleichsinnige, meist in I und III eine
entgegengesetzte Richtung zeigen, werden bei den Myokardschidigungen
der verschiedensten Art, besonders aber bei Erkrankungen groferer Ab-
schnatte des Herzmuskels (diffuse Koronarsklerose, ausgearbeitete Myo-
karditis, braune Degeneration bei einem Karzinomkranken, Allgemein-
vergiftungen gefunden. Ist die Myokarderkrankung nur in einer Kammer
gelegen, dann ist das Zwischenstiick gewohnlich nur in I oder nur in ITI
abnorm. Bei Schiadigungen, welche das ganze Herz betreffen, finden wir
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eine Verdnderung des Zwischenstiickes in allen Ableitungen und deshalb
(nach der Regel von EINTHOVEN) in IT am stérksten.

Auf ein abnormes Zwischenstiick kann eine normale T-Zacke folgen.

Diese Abnormititen des Zwischenstiickes, in fritheren Jahren kaum
erwiahnt, sind heute als haufige und wichtige abnorme Befunde erkannt.
Sie erscheinen oft frither als Verénderungen der T-Zacke und sind héufiger
als diese. Alleinige Anderungen der T-Zacke bei normalem Zwischenstiick
sind viel seltener und kommen wvorzugsweise (nicht ausschliefllich) bei um-
schriebenen Erkrankungsprozessen (myomalazischen, myokarditischen
Herden) vor.

Die abnormen T-Zacken kénnen in fiinf Gruppen geteilt werden.

1. Die abnorm niedrige T-Zacke.

2. Vollstdndiges Fehlen der T-Zacke.

3. Diphasische T-Zacke (zuerst negative, dann positive Phase oder

[seltener] umgekehrt).

4. Negative T-Zacken.

5. Hochpositive T-Zacken.

Da in Abltg. ITT schon normalerweise oder durch Anderung des Zwerch-
fellstandes voriibergehend abnorme T-Zacken gefunden werden, kommen
fir die klinische Bewertung nur Abltg. I und II in Frage. Da die T-
Zacke, ebenso wie die QRS-Zacken, als Summe der Einzelspannungen
aus sehr zahlreichen Muskelabschnitten beider Kammern anzusehen ist,
kann der Wegfall der Spannungen des einen oder des anderen erkrankten
Muskelabschnittes ergeben, daB eine positive T-Zacke noch hoher wird
oder eine negative positiv wird. So sieht man auch nach einer Koronar-
thrombose gelegentlich sehr hohe positive T-Zacken auftreten. Da aber
Vergleichswerte gewdhnlich fehlen, eine positive T-Zacke das normale
Verhalten bildet, kénnen wir aus einer positiven T-Zacke keine wie immer
gearteten Schliisse ziehen. Nur die vier anderen Formen der abnormen
T-Zacken sind verwertbar.

In Abb. 47 sind kurze Kurvenabschnitte (mit den drei Ableitungen
untereinander) von sieben Fillen abgebildet, bei denen die T-Zacke oder
die S—T-Strecke abnorm waren.

Beim 1. Falle fillt neben einer abnormen Q-Zacke in IT und III eine
tief negative T-Zacke in denselben Ableitungen auf. Die Anfangsschwan-
kung und das Zwischenstiick sind sonst normal. Es handelt sich um einen
Patienten mit einer Koronarsklerose, der an angintsen Schmerzen bei
kérperlicher Anstrengung litt. Fiir eine Koronarthrombose bestand kein
sicherer Anhaltspunkt.

Beim 2. Falle besteht eine abnorme Knotenbildung im absteigenden
Schenkel der R-Zacke in Abltg. I, eine kurze, aber breite und auf-
gesplitterte Q-Zacke in Abltg. ITI. Das Zwischenstiick ist in Abltg. I und IT
leicht gesenkt; die T-Zacke fehlt in I nahezu vollstdndig und ist in IT und
ITIT tief negativ. Das Ekg stammt von einem Falle von Myocarditis acuta.

Beim 3. Falle lag eine méfiig hochgradige Aortenklappenstenose mit
einer akuten Myokarditis nach einer Tonsillitis vor. Die Anfangsschwan-
kung ist bis auf die kleinen Knoten im aufsteigenden Schenkel der R-



76 Die abnorme S—T-Strecke und die abnorme T-Zacke.

Zacke in Abltg. I und III normal. Das Zwischenstiick ist in allen Ab-
leitungen normal. Die T-Zacke ist in Abltg. I gerade als negative Zacke
erkennbar und ist in IT und ITI
negativ. Nach Abklingen der
Myokarditis wurde die T-Zacke
2 _ ~ in I deutlich, in IT eben er-

- s ? ? kennbar positiv.

Der 4. Fall litt an einem de-
kompensierten Mitralaortenvi-
tium. Die Anfangsschwankung
ist verplumpt, verknotet, 0,10
Sek. breit. Die T-Zacken sind
in allen Ableitungen negativ.
Da eine schwere Hypertrophie
beider Herzhilften bestand,
darf aus dem vorliegenden Ekg
nicht ohne weiteres auf eine
Myokarderkrankung geschlos-
sen werden (s. Abb. 36).

Beim 5. Falle bestand ein
schwerer Gelenkrheumatis-
mus. Der klinische Herzbefund
zeigte nichts Abnormes. Im
Ekg fand sich eine verplumpte
niedrige Anfangsschwankung
in allen Ableitungen sowie ein
gesenktes Zwischenstiick und
ein negatives T in Abltg. ITund
ITT. Der Befund spricht fiir
eine Myokarditis?.

Beim 6. Falle bestand bei
einem 24jahrigen Madchen eine
dekompensierte Hypertension,
veranlaBt durch eine chroni-
sche Nephritis. AuBlerdem be-
stand eine schwere Myokard-
schadigung unbekannter Ge-

nese. Das Herz reagierte auf

- eine Digitalishehandlungnicht.

e — Das Ekg wurde noch vor der
1 r Digitalisierung aufgenommen.

Wir sehen eine Senkung des

1 Wenn Anfianger feststellen wollen, ob das Zwischenstiick in der O-Linie
liegt oder gesenkt bzw. erhoben ist, dann suchen sie am besten die O-Linie
in der Diastole, vor der P-Zacke des folgenden Schlages, auf und verlingern
sie, zuriickgehend, bis zum untersuchten Zwischenstiick.

1
1
|
4
Ekge von 7 Fillen mit abnormen Endschwankungen (die drei Ableitungen untereinander)

Abb. 47.



Die abnorme S—T-Strecke und die abnorme T-Zacke. 77

Zwischenstiickes in Abltg. I und II, eine leichte Erhéhung in ITI, die
T-Zacken fehlen in I und II fast vollstdndig und sind in III leicht negativ.
Dieses Ekg weist durchaus nicht den Typus der gegensinnigen Nach-
schwankungen bei der Linkshypertrophie auf und zeigt eindeutig eine
Myokarderkrankung an.

Die 7. Kurvenreihe stammt von einem 65jéhrigen Kranken mit einem
inoperablen Magenkarzinom im Zustande schwerster Kachexie. Die
leichte Verknotung der Anfangsschwankung ist in diesem Alter hiufig. Die
Senkung des Zwischenstiickes und die niedrigen T-Zacken in allen Ab-
leitungen sind durch die braune Degeneration des Herzmuskels ver-
anlafBt, die durch die Autopsie bestitigt wurde. Ein Teil der T-Zacke in
Abltg. IT und IIT ist wvielleicht auch mit dem Zwischenstiick unter die
O-Linie verlagert. Man spricht deshalb bei diesen Féllen auch von di-
phasischen T-Zacken.

Hat man Gelegenheit, das Ekg wihrend der Ausbildung einer Myo-
kardschidigung dauernd zu kontrollieren, dann kann man manchmal be-
obachten, daB3 die T-Zacke allmihlich niedriger, dann unsichtbar und
schlieBlich negativ wird. Viel hdufiger kann man bei der Erholung von
einer Myokardschadigung den Ubergang in umgekehrter Richtung ver-
folgen. Nicht immer wird ein Stadium nach dem anderen erreicht, eine
positive T-Zacke kann direkt in eine negative tibergehen und umgekehrt;
manchmal werden die Zwischenstadien so rasch durchlaufen, daf sie
nicht festgehalten werden konnen.

Nicht selten wird die Ansicht vertreten, dafl negative T-Zacken pro-
gnostisch ungiinstiger sind, einen hoheren Grad von Myokardschidigung
anzeigen, als etwa unsichtbare T-Zacken. Wenn das auch manchmal
richtig ist — wie Reihenuntersuchungen bei ein und demselben Falle
zeigen — miissen wir doch dann, wenn wir das Ekg eines Kranken zum
ersten Male sehen, sowohl sehr niedrige als auch unsichtbare, diphasische
und negative T-Zacken als abnorm bezeichnen, ohne daf wir das
Recht haben, aus den verschiedenen Formen weitergehende Schliisse
zu ziehen.

Im hoéheren Alter (bei Patienten, die tiber 65 Jahre alt sind) findet man
haufig auch dann Verénderungen der Endschwankung, seltener auch der
Anfangsschwankung, wenn die Untersuchten nicht tiber Herzbeschwerden
klagen. Die Veranderungen im Ekg sind wohl immer auf eine Koronar-
sklerose zuriickzufiithren und kénnen jahrelang in gleicher Weise bestehen
bleiben. Sie sind also prognostisch nicht als durchaus ungiinstig anzu-
sehen. Ernstere Bedeutung haben sie nur dann, wenn sie sich rasch ent-
wickeln und rasch fortschreiten.

Wie bei den intraventrikuldren Leitungsstorungen darf man auch bei den
abnormen T-Zacken aus dem Ekg allein keine Schliisse auf die Art der
Herzerkrankung ziehen. Man findet abnorme T-Zacken sowohl bei All-
gemeinerkrankungen des Herzmuskels (im Sinne €iner Degeneration, In-
toxikation) wie bei lokalisierten Prozessen (Myokarditiden, Myomalazien,
Diphtherienekrosen usw.). Bei den Allgemeinschidigungen des ganzen
Herzens oder einer Herzhilfte ist das Zwischenstiick regelmédBig mit-



78 Die abnorme S—T-Strecke und die abnorme T-Zacke.

verandert, bei lokalen Prozessen seltener und nur in bestimmten Stadien
der Erkrankung.

Das Ekg in Abb. 48 wurde bei einer Patientin mit klimakterischer
Hochdrucktachykardie geschrieben. Der Druck schwankte zwischen
180/60 und 220/75, die Herzfrequenz zwischen 100 und 140. Es bestanden
deutliche Zeichen einer Hyperthyreose mit einer Grundumsatzsteigerung
von 70%,. Das Herz war nicht erweitert. Das Ekg in Abb. 48 zeigt (bei
der noch unbehandelten Patientin) eine deutliche, tiefe Senkung des
Zwischenstiickes in allen Ableitungen, am stdrksten in Abltg. II. Alle
anderen Zacken, auch die T-Zacken sind mormal.

Bei manchen Fallen ovarieller Insuffizienz, die das Bild einer Angst-
neurose zeigen, bei denen auller einer Tachykardie, einer Ubererregbarkeit
des Herzens, einer méifigen Druck-
| | l steigerung (bei niedrigem diastolischem

I I . '- Drucke) alle Befunde dauernd normal
A A A A aren und nur iiber Angstzustdnde,
Herzklopfen und Beklemmungen ge-

| | ' . klagt wurde, ebenso bei leichten Hyper-

| { | - thyreosen, klimakterischen Zustinden

- [ fand ich leichte Senkungen des Zwischen-
WY NPT T 11 NP5 stiickes im Ekg hdufig. Bei Frauen

f \ im Klimakterium mit Angstzustinden

I | ’ ,, verschwindet die Senkung des Zwischen-

WA A sticks, sobald man Follikelhormon gibt.

Die bisher als ,Neurose gedeuteten

Abb. 48. Senkung des Zwischenstiicks bei Beschwerden (Heerlopfen’ 'SChmerzen’

Hochdrucktachykardic im Klimakterium. ~ Angstgefithl usw.) gehen also mit

objektiv fallbaren Verdnderungen im

Ekg einher. Es ist méglich, daf eine Durchblutungsstérung des Myokards
vorliegt, die innersekretorisch bedingt ist.

Tritt bei einem Kranken mit sonst nicht geklirten andauernden
Temperaturen eine abnorme T-Zacke auf, dann werden wir, auch bei
sonst normalen Herzbefunden, eine Myokarditis annehmen miissen, ab-
norme T-Zacken bei Hochdruck oder Angina pectoris werden auf
organische Verinderungen des Herzmuskels als Folge einer Koronar-
sklerose und manchmal auch einer Lues hinweisen. Kommt ein Kranker mit
gastrointestinalen Beschwerden, wie Vollegefiihl, Blihungen, ohne Herzbe-
schwerden zu uns, so wird hidufig nur das Ekg das Vorhandensein einer
Koronarsklerose aufdecken, die in ihren Anfangsstadien keinerlei Herz-
beschwerden und Herzsymptome, sekr oft aber Magen-Darmerscheinungen
hervorruft. Das Ekg allein zeigt bei der Endokarditis und beim Rheuma-
tismus die Miterkrankung des Herzmuskels an. Die Erfahrungen der
letzten Jahre haben gezeigt, daB alle diese Krankheiten des Herzens auch
in sehr fortgeschrittenen Fillen héufig mit normaler Herzgréfie und
normalen Herztonen einhergehen, so dafl nur das Ekg die richtige Diagnose
ermdglicht. Dabei ist die Kenntnis der Tatsache wichtig, daB bei einzelnen
akuten Erkrankungen des Herzmuskels das Aussehen der T-Zacke inner-
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halb kurzer Zeit sehr rasch wechseln kann. Man findet ein solches Ver-
halten bei akuten Infektionskrankheiten, bei Pneumonien, bei , rheuma-
tischen Erkrankungen des Herzmuskels, Koronarsklerosen und -throm-
bosen u. v. a. Zustinden mehr. Eine einzige Schreibung des Ekgs geniigt
nicht; man muf oft lingere Zeit hindurch tiglich das Ekg kontrollieren,
bevor man ein sicheres Urieil abgibt.

Das im Liegen ganz normale Ekg mancher asthenischer Patienten
wird im -Stehen abnorm, indem negative T-Zacken und Senkungen des
Zwischenstiickes in Abltg. I und II auftreten. Bei diesen Patienten
sammelt sich das Blut beim langeren Stehen in der unteren Koérperhilite
an, die inneren Organe werden schlechter durchblutet, es treten Ohn-
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Abb. 49a und b. Ekg in horizontaler Lage und nach 8 Minuten langem Stehen bei einer sehr grofen,
schianken Frau.

machtsanfille auf, der Blutdruck sinkt, die Herztatigkeit wird beschleu-
nigt, das Schlag- und Minutenvolumen ist verkleinert. So kommt es auch
zu einer mangelhaften Durchblutung (zur arteriellen Andmie) des Herzens
(AxEsson).

Abb. 49a zeigt das Ekg einer 26jahrigen gesunden, sehr schlanken und
groBen Frau, das in normaler Weise, im Liegen geschrieben wurde. Das
Ekg 1aBt nur die Zeichen einer Steilstellung der Herzachse erkennen
(kleine Anfangsschwankung in Abltg. I). Abb.49b wurde nach einem
8 Minuten andauernden Stehen geschrieben. Wir sehen eine Beschleuni-
gung der Herztdtigkeit, die nach der Umschaltung von Abltg. I auf
Abltg. II zunahm. Die T-Zacken in I sind sehr abgeflacht, in IT und haupt-
séchlich in ITT werden sie negativ. Auch die P-Zacken éndern ihr Aussehen.

Der Versuch, aus den Verdnderungen des Ekgs Herzkranker im Stehen
auf die Funktion des Myokards zu schlieBen (LEIMDOERFER), mull daran
scheitern, daB dieselben Stérungen nach unserer Erfahrung hiufig auch
bei normalen (nicht nur bei asthenischen) Individuen gefunden werden
(ERKELENS). Bei sportgeiibten Patienten finden sich diese Verdnderungen
beim Stehen nicht.

Da bei manchen Patienten &hunliche Veranderungen der T-Zacken
schon im Sitzen auftreten (AKESSON) mufl das Ekg immer im Liegen
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geschrieben werden. In den ersten Jahren der klinischen Elektrokardio-
graphie wurden die Aufnahmen meistens beim sitzenden Patienten
gemacht.

Diesen fliichtigen Verdnderungen der T-Zacke stehen andere gegen-
iiber, die dauernd sind oder sich erst nach Jahren zuriickbilden, ohne
daB sonst am Herzen Erkrankungszeichen festzustellen sind. Auch nach
dem vollstindigen Abklingen einer Myokarditis kann die Endschwankung
Jahre lang abnorm sein. Das Herz scheint sonst normal, der Patient ist
voll leistungsfahig.

Verfolgt man das Herz wahrend einer krouptsen Pneumonie oder
im Verlaufe mancher Bronchopneumonien und scheinbar harmlosen
Bronchitiden, Tonsillitiden, Infektionskrankheiten, dann ist man iiber
das Ausmal der Verdnderungen, die man manchmal ganz fliichtig im
Ekg finden kann, iiberrascht. Ekg-Untersuchungen, die bei rheumati-
schen Gelenkerkrankungen léngere Zeit hindurch tédglich durchgefiihrt
wurden, haben auch gezeigt, dafl im Verlaufe einer jeden ,,rheumatischen‘’
Erkrankung, wenigstens zeitweise, das Myokard miterkrankt ist. Diese
Verdnderungen sind auf entziindliche Myokardherde und wahrscheinlich
auch auf die zum Verschlusse kleiner Gefiafle filhrenden GefidlBerkrankun-
gen zuriickzufiihren, die eine rheumatische Myokarderkrankung begleiten.

Die Mehrzahl der abnormen Ekge, die man bei Nephritiden, nach einer
Tonsillitis findet, haben wohl eine Myokarditis zur Grundlage.

Von Interesse sind die Verdnderungen der Endschwankung bei Lungen-
embolien.

Eine Embolie in einem kleinen Aste der Lungenarterie kann schon
bei einem Herzgesunden eine gefahrliche Komplikation bedeuten. Bei
Herzkranken kann eine solche Embolie eine schwere, durch kein Herz-
mittel zu behebende Dekompensation oder einen raschen Tod veranlassen.

Diese stiirmischen Erscheinungen, die in keinem Verhéltnisse zur
GroBe des ausgeschalteten Lungenbezirkes stehen, wurden wiederholt
studiert, ohne daf} eine ausreichende Erkldrung fiir sie gefunden worden
wire.

In jiingster Zeit wurde als eine der Ursachen fiir das rasche Versagen
des Herzens bei Lungenembolien eine schwere Myokardschidigung ge-
funden, die im Ekg deutlich zum Ausdruck kommt (WHITE, SCHERF
und SCHONBRUNNER).

Eine 4ljéhrige Frau hatte 6 Monate vor der Spitalsaufnahme eine
Venenentziindung tiberstanden, die nach einer Krampfaderverédung am
rechten Unterschenkel aufgetreten war. Vor 4 Monaten trat plotzlich
hohes Fieber auf und ein Venenknoten im Bereiche des linken Knie-
gelenkes schwoll an, war druckempfindlich und gerétet. Spiter kam
auch eine Venenentziindung am rechten Unterschenkel hinzu. Die
Patientin suchte die Klinik auf, da ein starkes Oppressionsgefiihl und
anfallsweise ein stechender Schmerz in der Herzgegend aufgetreten
waren. Wir fanden eine Mitralstenose allerleichtesten Grades, noch ohne
Verdnderung der HerzgréBe und -form; es bestand nur ein kurzes pré-
systolisches Gerdusch an der Herzspitze. Am linken Knie war ein grofler
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thrombosierter und druckempfindlicher Venenknoten zu tasten. Das
Ekg zeigte (Abb.50a) ein stark gesenktes Zwischenstiick in Abltg. I
und II, die T-Zacken sind sehr niedrig. Nach 4 Tagen war das Ekg normal
(Abb. 50b), die Beschwerden verschwanden. Ekg sowohl wie Beschwerden,
waren, wie zahlreiche Beobachtungen an gleichartigen Féllen lehren,
auf eine Lungenembolie zuriickzufiihren.

Ahnliche, oft noch weit héhergradige, rasch voriibergehende Ver-
anderungen sieht man haufig, wenn man das Ekg wiederholt bei Patienten
registriert, die kurz nach einer Operation oder nach einer Thrombophle-
bitis tiber Beklemmungen, Druckgefiihl, angintse Schmerzen klagen.
Sterben Patienten dieser Art, z. B. an einer neuen Embolie, dann ver-
mifit man trotz schwerer intra vitam vorgefundener Ekg-Verdinderungen
bei der anatomischen Untersuchung des Herzens jedes Erkran-
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Abb. 50a zeigt das Ekg kurz nach dem Auftreten einer Lungenembolie; in b ist das Ekg — 4 Tage
spiter — wieder normal.

kungszeichen. Es handelt sich also um eine morphologisch nicht faB-
bare Stérung. Beim Studium solcher Fille kamen ScEHERF und ScHON-
BRUNNER zur Amnsicht, daBl durch Reizung der Lungenvagusiste bei
einer Pulmonalembolie ein pulmokoronarer Reflex zu einer mangel-
haften Durchblutung des vermehrt arbeitenden Herzens fiithrt. Auf
diese Weise sind die subjektiven Beschwerden der betreffenden Fille,
die objektiven klinischen Zeichen (Herzdilatationen, auffallend rasches
Versagen des Herzens, Galopprhythmus usw.) und die Ekg-Veridnde-
rungen zu erkldren. Auch der Therapie sind neue Wege gewiesen (Papa-
verinpraparate, Theophyllin, Atropin).

Wie schwierig es sein kann, zwischen einem Ekg bei einer Koronar-
thrombose und dem Ekg bei einer Lungenembolie zu entscheiden wird
S. 94 besprochen.

Von groBer praktischer Bedeutung ist das regelméaBige Auftreten von
negativen T-Zacken gleich nach dem Rauchen, wie es bei einzelnen Unter-
suchten beobachtet werden konnte (STARR, GRAYBIEL).

DaB abnorme T-Zacken eine Myokarderkrankung bedeuten kénnen,

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 6
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ist seit BinTHOVEN sowie KrAUS und Nicorar bekannt. Da aber bald
gefunden wurde, daf auch bei schweren Myokardverédnderungen normale
T-Zacken gefunden werden konnen und seitdem wir Kenntnis von der
groBen Empfindlichkeit der T-Zacken gegen duBere Einwirkungen haben,
entwickelte sich eine weit iiber das Notwendige hinausgehende Kritik.
Beriicksichtigt man alle angefithrten Tatsachen, bedenkt man, daB es
vom Sitze und vom AusmaB der Herde im Myokard abhingt, ob Ande-
rungen der Endschwankung auftreten, bedenkt man, daBl nur bestimmt
gelegene Herde die T-Zacke abflachen oder negativ machen, andere
wieder noch schonere positive T-Zacken hervorrufen, die wir aber von
den beim Normalen vorkommenden nicht unterscheiden kénnen, beriick-
sichtigt man alle duBeren Faktoren, welche die T-Zacke &ndern koénnen
(Hypertrophie, Digitalis, Hautbeschaffenheit usw.), hat man gelernt,
die Befunde nur im Verein mit den klinischen Symptomen zu bewerten,
dann leistet das Fkg fiir die Beurteilung des Myokards unschétzbare
Dienste.

Nie darf aus den Verdnderungen der Endschwankung allein, ohne Be-
riicksichtigung der klinischen Daten eine Prognose gestellt werden, auch
die schwerste Negativitit der Endschwankung bei einer M yokarditis kann
sich wollstindig zuriickbilden, der Kranke kann sein ganzes Leben ohne
Herzbeschwerden und ohme Zeichen einer Herzerkrankung verbringen. Auch
hier bildet das Ekg nur eine Erginzung der klinischen Untersuchungs-
ergebnisse.

Die Verinderungen der Endschwankung durch die Digitalis-
therapie.

Verinderungen der T-Zacken nach Digitalis wurden zum ersten Male
von N1coLAI und SmvmoxNs beobachtet, von A. E. Coux studiert. Seither
ist iiber diese Frage eine sehr ansehnliche klinische und experimentelle
Literatur entstanden, die allerdings infolge voreiliger Schliisse, unbe-
rechtigter Verallgemeinerungen und durch unter ungleichen Bedingun-
gen ausgefithrte Tierversuche die groBten Widerspriiche aufweist.

Die Tatsache steht fest, da durch die Digitalis Forménderungen
aller Zacken im Ekg auftreten kénnen. Die Digitalis éndert die Erreg-
barkeit aller Muskelfasern, sie beeinflult die Erregungsfortpflanzung in
allen Herzabschnitten. Wihrend aber die P-Zacke infolge ihrer Kleinheit
und uncharakteristischen Form nur selten und spit Verinderungen zeigt,
die ohne genaue Messungen nicht erkannt werden kénnen, wihrend die
Anfangsschwankungen wegen ihres raschen Ablaufs nur gerade noch
feststellbare GroBendnderungen aufweisen, reagiert die Endschwankung
— wie auf Schidigungen der verschiedensten Art — so auch auf die
Digitalisbehandung viel empfindlicher.

Die Digitalis andert das Aussehen des Zwischenstiickes und der
T-Zacke. Das Zwischenstiick wird unter die O-Linie gesenkt. Diese
Senkung kann sehr betrachtliche Grade erreichen. Bleibt die T-Zacke
— was nicht selten vorkommt — unveridndert, so steigt das Zwischen-
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stiick, das tief unten beginnt, mit einer tiirkensibelartigen Kriimmung
steil zur T-Zacke an.

Abb. 51 stammt von einem Patienten mit einem méBigen kompen-
sierten Hochdruck (180/90). Das normale Ekg bot nur das Bild der
Linksform. Nachdem der Kranke, der gegen Chinin iiberempfindlich
war, mehrere Wochen hindurch wegen héufiger Anfille von paroxysmalem
Vorhofflimmern téglich 0,3 g Verodigen genommen hatte, zeigt das Ekg
die abgebildete tiefe Senkung des
Zwischenstiickes mit dem steilen
Anstieg zur positiv gebliebenen
T-Zacke.

Sehr oft ist auch die T-Zacke
verdndert. Eine positive T-Zacke
kann verschwinden, diphasisch
oder negativ werden; in anderen
Fallen kann eine vorher negative
T-Zacke positiv. werden. Das
kommt besonders bei Rechts-
oder Linkshypertrophiekurven
vor, wo die zur Anfangsschwan-
kung gegensinnigen Endschwan-
kungen unter Digitaliswirkung in
die entgegengesetzte Richtung
verlagert werden (WINTERNITZ).

Diese Verdnderungen sind
manchmal in der ersten, manch-
mal in der dritten Ableitung
allein vorhanden, oft finden sie  Abb.51. Senkung des Zwischenstiicks durch Digitalis:
sich gleichsinnig in allen. Sie DPeachte den steilen Anstieg zur positiven T-Zacke.
kénnen sowohl beim Normalen
wie auch beim Herzkranken und Dekompensierten schon nach sehr
kleinen Digitalisdosen auftreten und nach groBen fehlen. Das Vorhan-
densein oder das Fehlen von Verénderungen im Ekg gestattet keinen
Schlufl auf die schon verabreichte Digitalismenge. Die Endschwankung
dndert ihre Form zuweilen schon wenige Stunden nach der Einnahme
von 3 X 0,1 Pulv. fol. digit. titr.; wir haben sie anderseits manchmal trotz
14 tégiger Darreichung von 5 X 0,1 taglich vermifit. Die Verinderungen
konnen bis zu 3 Wochen nach dem Aussetzen der Digitalisdarreichung
anhalten.

Die Kurve in Abb. 52a wurde bei einer Patientin mit einer Mitral-
stenose geschrieben. Es bestand Vorhofflimmern, die Kammeraktion ist
frequent und arrhythmisch. Die Form der Anfangs- und Endschwan-
kungen ist aber normal.

Nach der 6tédgigen Darreichung von je 3 Digilanidzapfchen pro Tag
trat ein normaler Sinusrhythmus auf (Abb. 52b). Die P-Zacken sind
breit und groB. Die Uberleitungszeit ist, wohl durch die Digitalis, an der
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obersten Grenze der Norm (0,20), das Zwischenstiick in Abltg. I und IT
ist tief unter die O-Linie gesenkt, die T-Zacken fehlen in I und II.
Die Faktoren, welche das Auftreten oder Fehlen dieser Veridnde-
rungen beeinflussen, sind noch unbekannt. Die Verhiltnisse liegen
sehr kompliziert und harren noch eines genauen Studiums. Es ist jeden-
falls nicht erlaubt, aus der Tatsache, daB die Forménderungen der End-
schwankung schon nach kleinen Digitalismengen auftreten, auf einen
schlechten Zustand des Myokards zu schlieBen, und es ist ebensowenig
moglich, aus dem Fehlen jeder Formédnderung bei der Digitalisanwendung
eine schlechte Beschaffenheit der Droge anzunehmen. Das Vorhanden-
gein oder Fehlen von Verinderungen im Ekg gestattet, wie aus den an-
gefithrten Beobachtungen hervorgeht, keinen Schluf auf die schon ver-
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Abb. 52a und b. In a besteht Vorhofflimmern mit niedrigen T-Zacken; in b nach einer Digitalis-
behandlung Sinusrhythmus mit negativem T und gesenktem Zwischenstiick. Sehr groBe P-Zacken.

abreichte Digitalismenge. Die Prozentzahl jener Fille, die Verdnde-
rungen durch die Digitalis zeigen, nimmt sprunghaft zu, wenn die Tages-
menge iiber 4 X 0,1 gesteigert wird.

Die Bedeutung der beschriebenen Anderungen der Endschwankung
liegt zunéchst darin, daB sie zu Verwechslungen mit Endschwankungen
Anlal geben konnen, die bei Myokarderkrankungen vorkommen. Bei
der Beurteilung einer abnormen Endschwankung ist deshalb eine voran-
gegangene Digitalisierung immer mit zu beriicksichtigen.

Tritt wahrend einer Digitalisbehandlung eine Forménderung des
Zwischenstiickes und der T-Zacke auf, so bedeutet dies nach der Ansicht
einzelner Untersucher eine Schidigung des Herzmuskels durch die Digi-
talis (GRUNBAUM); man miite dann die Behandlung unterbrechen. Nach
anderen wiren aber diese Ekg-Anderungen nur ein inkonstantes Be-
gleitsymptom der Digitaliseinwirkung und diirfen die Fortsetzung der
Digitalisanwendung nicht verhindern (SCHERF).

Die Tatsache, daf man bei Myokarderkrankungen so héufig ein ge-
senktes Zwischenstiick und ein negatives T findet, bedeutet noch nicht,
daB diese Verdnderungen immer auf eine Myokardschidigung zuriick-
zufithren sind. Es ist z. B. moglich, daf intraventrikulire Leitungs-
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stérungen mit ganz geringgradigen Verdnderungen der Anfangsschwan-
kung schwere Verdnderungen des Zwischenstiickes hervorrufen.

Neuere Untersuchungen zeigten allerdings, dafl subletale Digitalisdosen
bei manchen Tieren zu schweren Myokardnekrosen fithren kénnen (BAUER
und FroMEERZ, BUCENER, WEESE und DIECcKHOFF). Man hitte damit,
wenn sich dieser Befund auch beim Menschen bestitigen sollte und die
anatomischen Verdnderungen den Ekg-Forménderungen parallel gehen
sollten, eine anatomische Grundlage fiir die Digitaliseinwirkung auf die
Form des Kammer-Ekg gefunden. Interessanterweise finden sich die
Myokardnekrosen nach Digitalis bei denselben Tieren, bei denen auch
deutliche Verénderungen im Ekg bei der Digitalisdarreichung auftreten
(Katzen). Bei Hunden, bei denen die Digitalis nur wenig , kumuliert*
und geringe Verinderungen im Kammer-Ekg hervorruft, fehlen auch
die Nekrosen! Fiir einen Zusammenhang zwischen den Herzmuskel-
nekrosen und den Anderungen der Endschwankung im Ekg wiirde auch
sprechen, daB es im akuten Versuch schwerer ist, die Senkungen des
Zwischenstiicks und die Negativitit der T-Zacke nach Digitalis zu er-
halten als bei langerer Darreichung. Dafiir spricht auch der Befund, da@
die Verdnderungen im Ekg bis zu 3 Wochen nach Aussetzen der Dar-
reichung eines kraftigen Digitoxinpriaparates (Digitalin) bestehen bleiben
kénnen, obwohl das Digitoxin in 2—3 Tagen aus dem Herzen verschwun-
den ist (s. FROMHERZ).

Ich sah wiederholt nach groflen Digitalisgaben, welche zu einer Ver-
anderung der Endschwankung im Ekg fiihrten, eine bedeutende Beschleuni-
der Blutkoérperchensenkung.

Diese Beobachtungen erlauben — mit aller Vorsicht — gewjsse
Schliisse auf die Verhaltnisse beim Menschen und scheinen jenen Forschern
Recht zu geben (GrRUNBAUM), die fordern, dafl eine Digitalisbehandlung
so zu leiten ist, daB die Anderungen der Endschwankung nicht auftreten.

Wenn nach mittleren Digitalisdosen Verdnderungen im Ekg auf-
treten, bei der histologischen Untersuchung aber Nekrosen vermifBt
werden, dann besagt das nicht viel. Es miissen schwere Verdnderungen
vorhanden sein, damit der Histologe sie erkennt. Es gibt eben Uberginge
und mancherlei histologisch nicht falbare Herzmuskelschidden.

Es mufl auch betont werden, daf beim fliichtiger wirkenden Stro-
phanthin diese Verdnderungen der Endschwankung erst nach viel groBeren
Dosen auftreten. Will man eine bestimmte therapeutische Herzwirkung er-
zielen, ohne daf} die Endschwankungen im Ekg sich dndern, dann gelingt
das leichter mit Strophanthin als mit Digitalisprdparaten. Das neue Helborsid
nimmt eine Mittelstellung zwischen beiden ein.

Es ist moglich, daf diese Befunde und Uberlegungen dazu fithren wer-
den, da man iiberall dort, wo grofie Dosen benétigt werden, das Strophan-
thin bevorzugt.
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Das Elekirokardiogramm bei der Koronarthrombose.

Zu den groBten Fortschritten, die in den letzten Jahren auf dem
Gebiete der Herzerkrankungen erzielt wurden, gehért die Erweiterung
unserer Kenntnisse vom Krankheitsbild der Koronarthrombose. Wir
verdanken das hauptsédchlich der Elektrokardiographie. Das Ekg er-
moglichte bei den so hédufigen atypischen Féllen von Koronarthrombose,
die frither filschlich als Pleuritis, Cholelithiasis, Gastritis, Omarthritis
gefiithrt wurden, bei den Fallen, die ohne Schmerz, oder ohne den typischen
Schmerz verlaufen, die Diagnose. Dadurch, daB diese Fille von Koronar-
thrombose frithzeitig und mit groBer Sicherheit erkannt werden konnten,
wurde die Symptomatologie des Krankheitsbildes soweit ausgebaut, daf
man heute bei den meisten Fillen auch ohne Ekg, nur auf Grund der
klinischen Symptome, die Diagnose stellen kann. Man begegnet aber
auch heute immer wieder Fallen, bei denen nur das Ekg die Entscheidung
bringt. Das wird besonders dann der Fall sein, wenn die Thrombose
schon einige Zeit zuriickliegt, alle klinischen Zeichen einer Herzerkrankung
fehlen, die Anamnese atypisch ist.

Die ersten experimentellen Arbeiten iiber das Ekg der Koronarthrombose
stammen von SMITH, die ersten klinischen elektrokardiographischen Unter-
suchungen fiihrten HERRICK und PARDEE (1920) durch.

Hat man Gelegenheit, bei einem Fall von Koronarthrombose gleich zu
Beginn des Anfalles das Ekg zu schreiben und ist es moglich, in der Folgezeit
immer wieder das Ekg zu registrieren, dann kann man bei einem bestimm-
ten Prozentsatze der Fille ganz eigenartige Verdnderungen beobachten.

Als erstes Zeichen sieht man ein Hineinriicken der Endschwankung
in die Anfangsschwankung (Abb. 53). Wahrend normalerweise zwischen bei-
den Abschnitten des Kammer-Ekgs eine kiirzere oder lingere O-Linie, das
Zwischenstiick, eingeschaltet ist, fehlt dieses wihrend oder unmittelbar nach
dem Schmerzanfalle. Der absteigende Schenkel der R-Zacke geht nicht zur
O-Linie zuriick, er geht in das hochgezogene Zwischenstiick iiber, das
nach einem in einzelnen Féllen verschieden langen horizontalen Verlauf
mit einem nach auflen konvexen Bogen zur O-Linie abbiegt. Selten geht
es schon von der Spitze der R-Zacke ab, so da man ein rein ,,mono-
phasisches Ekg* registriert. Die T-Zacke geht im hochgezogenen Zwi-
schenstiick oft auf und ist nicht abzugrenzen. Man spricht vom ,,hohen
Abgang‘“ der Endschwankung von der Anfangsschwankung. Diese Ver-
snderung kann in Abltg. I oder in III am deutlichsten ausgesprochen
sein. Findet man sie in Abltg. I, dann kann man in Abltg. ITI das Gegen-
stiick, einen tiefen Abgang des Zwischenstiickes vom aufsteigenden
Schenkel der S-Zacke sehen. Dieser tiefe Abgang ist von einer einfachen
Senkung des Zwischenstiickes manchmal nicht zu unterscheiden. Besteht
ein hoher Abgang in III, dann kann ein tiefer Abgang in Abltg. I zu
finden sein; er fehlt aber oft.

Abb. 53 zeigt das Ekg von fiinf Féllen von akuter Koronarthrombose ;
alle Ekge wurden wenige Stunden nach Beginn der anginésen Schmerzen
geschrieben.
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In der 1. und 4. Reihe ist ein hoher Abgang in Abltg. I vorhanden.
In der 1. Reihe ist die Verdnderung deutlicher, da die Anfangsschwan-
kung groBer ist. Aber auch in der 4. Reihe ist das hochgezogene Zwischen-
stiick gut sichtbar; es geht schon in ein negatives T iiber. In der 1. Reihe
zeigt Abltg. ITI das spiegelbildliche Verhalten zu Abltg. I (,,tiefer Ab-
gang®). In der 4. Reihe ist in Abltg. IIT das Ekg normal.

In der 2., 3. und 5. Reihe ist der hohe Abgang in Abltg. ITII vorhanden,
wiéhrend in Abltg. I beim 2. und 5. Falle ein tiefer Abgang zu sehen ist. Auch
Abltg. IT zeigt beiallen Fallen mehr oder minder hochgradige Verdnderungen.

Abb. 53. Ekge von 5 Fiillen von Koronarthrombose kurz nach Beginn der Beschwerden.

Beachtenswert sind die tiefen Q-Zacken in Abltg. IIT beim 3. und
5. Fall. Die P-Zacken sind bei den meisten Féllen abnorm (verbreitert,
aufgesplittert, niedrig), ein Befund, auf den MASTER aufmerksam ge-
macht hat. Auffallend ist auch das Fehlen von Verbreiterungen der
Anfangsschwankung.

Diese Ekge kénnen manchmal nur fir Minuten bestehen bleiben;
héufiger findet man sie stundenlang, selten hilt die Veriinderung Tage
an. Verfolgt man die Riickbildung, dann sieht man, daf die Endschwan-
kung immer tiefer vom absteigenden Schenkel des R abgeht und immer
deutlicher ein negatives T anschliefit, bis dann das Zwischenstiick als
nach oben leicht konvexer Bogen schlieflich annshernd in der O-Linie
liegt und von einem tief negativen spitzen (,zipfelférmigen*) T gefolgt
ist. Auch diese Ekge, die — nicht sehr zweckmiBig — von PARDEE
als ,koronare T-Zacken‘ bezeichnet wurden, findet man entweder in
Abltg. I oder in Abltg. ITI, und kann dann in Abltg. ITT oder in I manch-
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mal die entgegengesetzt geformte, hohe, spitze, positive T-Zacke sehen.
Dieses Ekg kann Wochen oder Monate bestehen bleiben.

In Abb. 54 sind Kurvenreihen von 3 Patienten wiedergegeben, bei
denen die Koronarthrombose schon vor 4—6 Wochen eingetreten war.

Abb. 54, Ekge von 3 Fillen, die vor mehreren Wochen eine Koronarthrombose durchgemacht haben.

In der 1. und 3. Reihe sind die Verinderungen in Abltg. ITI am deut-
lichsten, in der 2. Reihe in Abltg. I. Bei allen Fillen sind die tiefen,
spitzen T-Zacken zu sehen, denen ein kurzes, nach oben leicht konvexes
Zwischenstiick vorausgeht.

Allméhlich wird die negative T-Zacke immer kleiner, nach einiger
Zeit fehlt die T-Zacke ganz, bis sich schlieBlich, immer deutlicher, eine

Abb. 55. Kurvenreihe von 1 Fall mit Koronarthrombose (die drei Ableitungen nebeneinander).

normale positive T-Zacke entwickelt. Diese Riickbildung kann in ein-
zelnen Fillen Jahre erfordern. Ist es so weit, dann kann man das Ekg
von einem normalen nicht unterscheiden.

Abb. 55 zeigt die Verénderungen bei einem 56jihrigen Manne, bei
dem eine Thrombose des Ramus descendens anterior bestanden hatte.
In der obersten Reihe ist das Ekg 7 Stunden nach Beginn eines sehr
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schweren Angina-pectoris-Schmerzes abgebildet. In Abltg. I (und II) ist
deutlich ein hoher Abgang zu sehen, in Abltg. III ist ein tiefer Abgang
angedeutet. In der 2. Reihe sind die Verinderungen nach 3 Tagen eher
noch verstérkt; diese Kurve ist mit doppelter Empfindlichkeit der Saite
geschrieben. 13 Tage spéter sind schon die tiefen spitzen T-Zacken und
die typischen Zwischenstiickverinderungen in Abltg. I und II vorhanden.
Die Kurvenstiicke der 4. Reihe wurden 2 Tage spiter in einem Anfalle
von Herzschwiche (Tachykardie!) geschrieben, dem der Patient auch erlag.

In Abb. 56a ist links das Ekg eines Falles von Koronarthrombose
mit fast monophasischem Elektrokardiogramm (plateauférmige End-
schwankung) in Abltg. I zu sehen; das Ekg wurde 36 Stunden nach

Abb. 56a und b. a das Ekg einer frischen Koronarthrombose; b das Ekg desselben Patienten, drei
Monate spiter. Abb. 56 a ist durch Wechselstrom entstellt.

Beginn der Beschwerden geschrieben. Abb. 56b zeigt das Ekg 3 Monate
spater. In Abltg. I ist die T-Zacke noch leicht negativ. Kurze Zeit spéter
war das Ekg normal, und heute, 4 Jahre nach dem Anfalle, geht der
Patient mit einem ,,normalen‘ Herzbefund beschwerdefrei seinem Berufe
als praktischer Arzt nach.

Alle Abbildungen zeigen, daf} die Verdnderungen der Endschwankung
manchmal in Abltg. I und manchmal in Abltg. ITT am stdrksten sind.
Barxes und WHITTEN konnten durch genaue anatomische Untersuchungen
klinisch gut beobachteter Fille den Nachweis erbringen, daf bei ver-
schiedenem Sitz des Thrombus verschiedene Ableitungen verdndert sind.
Sind die beschriebenen Verdnderungen in der Abltg. I ausgepragt (T;-
Typus) dann liegt eine Thrombosierung des Ramus descendens der linken
Koronararterie vor, es besteht ein Herzvorderwandinfarkt. Finden sich
die Veranderungen (hoher Abgang, negatives T) in Abltg. ITI (T,-Typus),
dann spricht dies fiir einen Verschlufl des Ramus descendens der rechten
Koronararterie (Herzhinterwandinfarkt); der thrombosierte Ast des
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Ramus descendens posterior versorgt die Hinterwand der linken Kammer.
Eine Infarzierung in der rechten Kammer ist eine Seltenheit.

Im Laufe der Jahre sind wohl Ausnahmen von dieser Lokalisations-
regel bekannt worden; sie konnen durch Anomalien im GefidBverlauf,
in der Herzlage, hauptsichlich aber durch die Miterkrankung anderer
Koronargefafle erklirt werden. In der Mehrzahl der Fille jedoch ist der
Ekg-Befund fiir die Lokalisation des Infarktes verwertbar.

Neuerdings hat dann WILsoN mit mehreren Mitarbeitern auch Ver-
anderungen der Anfangsschwankung bei der Koronarthrombose be-
schrieben, die zur Lokalisation des Infarktes herangezogen werden
kénnen und die auch die Diagnose dann stiitzen, wenn die Verdnderung
der Endschwankung geringgradig oder schon zuriickgebildet ist. Bei
Infarkten der Vorderwand fanden die Untersucher eine zuweilen kleine,
manchmal auch groBere und verbreiterte Q-Zacke in Abltg. I, wihrend
in IT und IIT das Q fehlt. Die ganze Anfangsschwankung ist in I sehr
niedrig, in IT und IIT ist ein tiefes S zu sehen. Bei einem Infarkt der
Hinterwand der linken Kammer fehlt ein Q;, dagegen besteht ein Q in
Abltg. IT und III; kleine Ausschlége finden sich in Abltg. II. Man spricht
nach dem Vorschlag der Autoren von einem Q;- oder Q,;-Typus, der
den T,- oder Ts-Typus gewohnlich begleitet.

Die Q-Zacken sind tatséchlich beim Koronarthrombosen-Ekg recht
konstant und begleiten und ergénzen, wie Abb. 53, 54 und 56 zeigen, die
Verénderungen der Endschwankung. Sie bleiben auch viel linger be-
stehen als diese, so daBl man zu einer Zeit, da die Verinderungen der
Endschwankung nicht mehr eindeutig sind, die Q-Zacke zur Diagnose
heranziehen kann.

Man darf allerdings nicht vergessen, daB ein kleines Q auch im nor-
malen Ekg vorkommt und dafl die Q-Zacken in Abltg. I bei der Koronar-
thrombose oft nicht groBer sind als die normalen Q-Zacken. In III sind
die Q-Zacken bei der Koronarthrombose gewshnlich tiefer.

Es kann ein tiefes Q; und ein negatives T, auch bei einer gesunden
Graviden (S.61) manchmal auch bei einem Zwerchfellhochstand aus
anderen Griinden vorkommen. Man darf also mit der Diagnose Herz-
hinterwandinfarkt nicht zu freigebig sein. Auch starke Rechtshyper-
trophien konnen ein tiefes Q, und ein negatives T, aufweisen. Ein tiefes
Q, und ein negatives T; sieht man bei einem Situs inversus.

Man mufl sich auch hiiten, die Erhohung des Zwischenstiicks ober-
halb der O-Linie oder seine Senkung unterhalb der O-Linie bei Hyper-
trophie-Ekgen als hohen, bzw. tiefen Abgang zu bezeichnen.

Nicht jede negative T-Zacke, nicht jede Senkung des Zwischenstiicks ist
auf einen Koronarverschlufl oder eine Koronarinsuffizienz zuriickzufiihren.

Wie sehr aber die angegebenen Lokalisationsregeln bei sorgfiltiger
Analyse des Ekgs und Beachtung des klinischen Bildes stimmen kénnen,
zeigt die ausgezeichnete klinisch-elektrokardiographisch-anatomische
Studie von BUcaENER, WEBER und HAAGER.

Die anderen erwadhnten Verdnderungen der QRS-Komplexe bei der
Koronarthrombose sowie weitere, von anderen Forschern (z.B. WiIN-
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TERNTTZ) beschriebene Typen, sind nicht charakteristisch und durchaus
inkonstant. Alle Faktoren, welche bewirken, da8 die Endschwankungen
Ausnahmen von der T;- oder T;-Regel zeigen, werden auch bei der An-
fangsschwankung Ausnahmen hervorrufen; die Anfangsschwankungen
sind schon darum in jedem Falle anders, weil gewshnlich auBer der
thrombosierten Arterie auch andere Koronaridste erkrankt sind.

Es muB aber besonders hervorgehoben werden, daBl aus den eben
beschriebenen Ekgen allein, ohne sonstige anamnestische Angaben oder
klinische Zeichen, die Diagnose , Koronarthrombose* nicht gestellt
werden darf. Die beschriebenen Ekg-Verdnderungen sind Folge einer
Myokardschidigung durch den Thrombus und nicht durch die Throm-
bose an und fiir sich hervorgerufen. Es ist deshalb verstindlich, dafB
eine Myokardschidigung
anderer Genese, die zum
Ausfall einer groferen
Muskelpartie fiihrt, ge-
legentlich dieselben Ver-
dnderungen hervorruft.
So sieht man manchmal
bei schweren Myokard-
schidigungen nach einer
Diphtherie, beiMyokard-
schédigungenim Verlaufe
einer Pneumonie (bei der
eine Myokarditis und
0,-Mangel zusammen-
wirken), bei schweren
Myokarditiden anderer
Art zuweilen dieselben Ekge, wie bei der Koronarthrombose.

Sehr héufig findet man diese Verinderungen auch bei einer exsu-
dativen Perikarditis (Scorr, FEm und Karz). Die urspriingliche An-
nahme, das Exsudat iibe einen Druck auf die oberflichlichen Myokard-
schichten aus und rufe durch Anamisierung ein ,,Koronarthrombosen‘‘-
Ekg hervor, mufl dahin ergénzt werden, daf3 die eine Perikarditis nahe-
zu immer begleitende Myokarditis das abnorme Ekg hervorruft. Findet
man bei einem Patienten mit Perikarditis das beschriebene abnorme
Ekg mit dem ,bhohen Abgang‘, dann wird es zuweilen schwer sein,
zu entscheiden, ob eine Perikarditis bei Koronarthrombose oder eine
andere Perikarditisform vorliegt. Schmerzen von ,anginésem* Charakter
treten auch bei tuberkulésen und rheumatischen Perikarditiden durch
Dehnung des Perikards auf.

Bei Fillen von Perikarditis findet man auch héufig eine Hochziehung
des ganzen Zwischenstiickes in allen Ableitungen (Abb.57) (BARNES,
HorzmanN).

Abb. 57 zeigt hinaufgelagerte , hochgezogene” S—T-Strecken in allen
Ableitungen bei einem Falle, bei dem in AnschluB an eine Koronar-
thrombose eine Pericarditis exsudativa aufgetreten war. In allen Ab-

Abb. 57. Ekg einer Perikarditis nach einer Koronarthrombose.
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leitungen liegt das Zwischenstiick oberhalb der O-Linie. In Abltg. ITI
ist ein kurzes Q und ein hoher Abgang der Endschwankung vom abstei-
genden Schenkel des R eben noch zu sehen. Uber sonstige Verinderungen
bei der Pericarditis exsudativa s. S. 36.

Auch Abb. 58 zeigt ein hochgezogenes Zwischenstiick in allen Ab-
leitungen. In Abltg. IIT ist eine Q-Zacke mit einem hohen Abgang der
Endschwankung erkennbar. Es handelte sich auch hier um eine Peri-
karditis nach einer Koronarthrombose.

Man sieht — wie aus Abb. 57 und 58 hervorgeht — bei einem Peri-
kardialerguB nicht so sehr einen hohen Abgang des Zwischenstiicks vom
absteigenden R als ein hinaufgezogenes Zwischenstiick.

Auch durch eine Pulmonalembolie kénnen alle Abarten von abnormem
Zwischenstiick und abnormer T-Zacke, sogar ein hoher Abgang der End-
schwankung ausgeldst werden. Diese Veridnderungen des Ekgs konnen

Abb. 58. Ekg einer Perikarditis im AnschluBl an eine Koronarthrombose.

zu Irrtiimern fithren, da auch eine Lungenembolie angindse Schmerzen
hervorruft. Sie koénnen die Fehldiagnose Myokarditis veranlassen. Die
Verianderungen verschwinden, wenn sich der Patient erholt, spurlos nach
wenigen Tagen.

Abb. 59a stammt von einer Patientin, die mit einer méBigen Hyper-
tension und einer Thrombophlebitis am linken Bein auf der Klinik lag.
Das Ekg zeigt Vorhofflimmern, eine Linksform der Anfangsschwankung,
die auch etwas verplumpt, aber nicht verbreitert ist. Das Zwischenstiick
ist in Abltg. I und II gesenkt, in IIT erhoht, die T-Zacken fehlen fast
vollstandig.

Eines Tages trat ganz plotzlich schwerste Atemnot, Blisse, Angst
auf und innerhalb von 15 Minuten trat der Tod ein. Es wurde eine Lungen-
embolie angenommen, die auch bei der Autopsie gefunden wurde. Eine
Myokarderkrankung, welche die schweren Ekg-Verinderungen erkliren
kénnte, wurde nicht gefunden. Die Koronargefille waren normal.

Ein bei dieser Patientin 2 Tage nach Abb. 59a, kurz vor dem Tode
aufgenommenes Ekg ist in Abb. 59b zu sehen. Wir sehen deutlich in
Abltg. I den tiefen Abgang der Endschwankung vom aufsteigenden
Schenkel des S und in Abltg. ITT ein tiefes Q mit einem hohen Abgang
des Zwischenstiickes vom R.
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Aus diesen Befunden muf geschlossen werden, daf3 die beschriebenen
Ekge fiir einen Koronarverschluf (meistens Thrombose, selten Embolie,
ganz selten andere, ungewshnliche Ursachen, z. B. Verschlufl durch eine
Tumormetastase, die von auflen die Arterie komprimiert) nicht so
charakteristisch sind, dafl das Ekg allein die Diagnose ermdglicht. Man
darf auch hier wieder nur im Verein mit dem klinischen Bilde und der
Anamnese das Ekg deuten.

Die beschriebenen Koronarthrombosen-Ekge mit dem typischen Ab-
lauf der Verdnderungen finden sich nur in 30—409%, der Koronarthrom-
bosenfille! Fehlen sie, dann spricht das durchaus nicht gegen die Dia-
gnose. Sehr oft findet man nur ganz uncharakteristische Verdnderungen.
Die T-Zacke kann in der Abltg. I oder II fehlen, negativ sein, das Zwi-

| | I| | | | | I
e TS B N 5 s P
e o —=———

Abb. 59a und b. Ekg vor (a) und kurz nach dem Auftreten einer Lungenembolie (b).

schenstiick ist unter die O-Linie gesenkt, die Anfangsschwankung ist
verbreitert, aufgesplittert. Nicht selten wechselt das Ekg sehr rasch,
sogar téglich, sein Aussehen. Im Prinzipe kann man bei Fillen von Koro-
narthrombose im Ekg gelegentlich alles finden, was man auch bei anderen
Myokardschédigungen sieht.

Mitunter bleibt das Ekg, trotz sicherer, z. B. autoptisch nachgewiesener
Koronarthrombose, auch bei mehrmaliger Registrierung, normal. Man
sprach von ,,stummen Zonen im Myokard, die sich im Ekg nicht duBern.
Gerade fiir diese Falle wurde die thorakale Ableitung den drei Standard-
ableitungen hinzugefiigt (S.106.) Man kann nur selten bei normalen
Standardableitungen in der thorakalen Ableitung Verinderungen sehen.
Manchmal findet man erst einige Tage nach Thrombosierung einer Koro-
nararterie die ersten Ekg-Verdnderungen. Wir sahen Fille, wo erst
14 Tage nach dem Schmerzanfall, der von einer voriibergehenden Tem-
peratursteigerung gefolgt war, eine Ekg-Verinderung einsetzte. Eine
einmalige Registrierung des Ekgs geniigt nicht.

Die Erklérung fiir das Auftreten des ,,hohen Abganges* des Zwischen-
stilckes bereitet noch immer Schwierigkeiten. Man hat diese Kurven
vielfach auf einen sogenannten Verletzungsstrom zuriickgefiihrt, indem
man sie mit den Elektrogrammen verglich, die man im Tierversuche dann
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erhilt, wenn man, bei direkter Ableitung vom Herzen, das Gewebe unter-
halb einer Elektrode schwer schiadigt. Die Kurven nehmen dann denselben
monophasischen Charakter an, den man bei manchen Koronarverschliissen
gleich zu Anfang findet. Andere erkliren das Hochziehen des Zwischen-
stiickes durch das Absterben eines gréBeren Muskelabschnittes und durch
den- Wegfall der von diesem gelieferten Spannungen. Auch ein hoch-
gradiger O,-Mangel und dadurch bedingte Stoffwechselstérungen oder ver-
friihtes Einsetzen der Desaktivierung wurden als Ursache der merk-
wiirdigen Kurven angenommen.

Elektrokardiogramm-Veriinderungen bei Tachykardien.

Auf S. 158 wird genauer ausgefithrt werden, daBl durch eine Tachy-
kardie allein der sonst gesunde Herzmuskel so sehr geschidigt werden
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Abb. 60a und b. Ekg vor (a) und wihrend eines Anfalles von paroxysmalem Vorhofflimmern (b).

kann, dafl schwere Dilatationen, Stauungen und Dekompensationen auf-
treten. Da die, im Verhéltnis zur Leistung, geringe Durchblutung des
Herzens die Hauptursache der Herzmuskelschidigung darstellt, war zu
erwarten, dafl man bei sonst gesunden Féllen von linger dauernder,
frequenter paroxysmaler Tachykardie, unmittelbar nach dem Abklingen
des Anfalles, Verinderungen im Ekg sieht. Das trifft tatsichlich zu. Das
Ekg kann nach Aufhéren der Tachykardie durch mehrere Stunden
negative T-Zacken, ein gesenktes Zwischenstiick und auch Verdnderungen
der Anfangsschwankung aufzeigen (BUrRAK und SCHERF).

Tritt aber eine paroxysmale Vorhoftachykardie oder ein paroxys-
males Vorhofflimmern mit frequenter Kammertitigkeit bei Patienten
auf, bei denen eine organische Stenose der KoronargefidBostien (Lues)
oder der KoronargefaBiste (Sklerose) besteht, dann findet man oft schon
wihrend der Tachykardie schwerste Veranderungen im Ekg.

Bei einer 58jahrigen Patientin, die wegen einer kompensierten Hyper-
tension von 180/100 die Klinik aufsuchte, wurde ein Ekg geschrieben
(Abb. 60a), das eine Linksform ohne sonstige Verénderungen zeigte. Die
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Kranke wurde nur mit einer Theobromin-Luminal-Mischung behandelt.
Am dritten Tage ihres Spitalaufenthaltes trat plotzlich ein Anfall von
Herzklopfen auf. Das Ekg, das wenige Minuten nach Beginn des Anfalles
aufgenommen wurde (Abb.60b), zeigt Vorhofflimmern mit sehr fre-
quenter Kammeraktion, die T-Zacken in I fehlen ganz, das Zwischenstiick
in IT und IIT geht vom aufsteigen-
den Schenkel der S-Zacke tief unter
der O-Linie ab. Der Anfall wurde
durch eine Strophanthininjektion
innerhalb von 20 Minuten beseitigt.
Zwei Stunden spéter wurde wieder
dasselbe Ekg registriert wie in
Abb. 60a.

Gleichzeitig mit diesen Form-
anderungen des Ekgs konnen
schwere Angina-pectoris - Anfélle
auftreten. Uber unangenehme, so-
gar schmerzhafte Sensationen in
der Herzgegend wird bei paroxys-
malen Tachykardien nicht selten
auch dann geklagt, wenn die An-
falle bei einem Patienten mit
einem sonst ganz gesunden Herzen
auftreten (S. 188). Sie werden héu-
figer bei jenen Patienten vorkom-
men, bei welchen durch eine schon
vorhandene Erkrankung des Her-
zens die Neigung zum Auftreten
von angindsen Beschwerden erhoht
ist. Da manche Félle von paroxys-
malem Herzjagen die Tachykardie
als solche nicht empfinden und der
Schmerz ganz im Vordergrunde
steht, werden die stundenlang an-
haltenden anginésen Schmerzen
héufig verkannt und auf eine
Koronarthrombose zuriickgefiihrt
(Camp und WHITE).

‘Wie sehr eine einfache Frequenz-
beschleunigung das Ekg verdndern
kann, sieht man bei Fallen von hochgradiger luischer Koronarstenose.

Eine Patientin mit einer luischen Aortenklappeninsuffizienz und An-
fillen von Angina pectoris zeigte nahezu ein normales Ekg (Abb. 61a,
obere Reihe). Nach der intravendsen Injektion von 2 mg Atropin trat
eine Steigerung der Herzfrequenz von 80 auf 127 pro Minute auf; zugleich
empfand die Kranke denselben Schmerz wie nach einer Anstrengung. Im
Ekg trat zu dieser Zeit eine tiefe Senkung des Zwischenstiickes in Abltg. 1

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 7

Abb. 61a—d. a zeigt das Ekg bei einer luischen Koronarstenose in Ruhe, b—d, die darunterliegenden Kurven-
reihen, zeigen die schweren Verinderungen der Endschwankung nach einer Atropininjektion.
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und IT auf (Abb. 61b und 61c). Nach Nitroglyzerindarreichung bildeten
sich die Verdnderungen rasch zum groBten Teil zuriick (Abb. 61d)
(SCHNABEL und SCHERF).

Die Patientin starb mehrere Wochen spiter ganz plotzlich; die
Autopsie zeigte eine Mesaortitis mit einer vollstindigen Obliteration des
rechten und einer hochgradigen Stenose des linken Koronarostiums.

Atropin gehort zu den Mitteln, welche die absolute Koronardurch-
blutung gewaltig steigern (REIN), da der Vagus die Koronararterien
konstriktorisch innerviert. Diese Wirkung konnte aber infolge der hoch-
gradigen Stenose der Koronarostien bei dieser Patientin nicht auftreten.
Durch die Tachykardie kam es zu einem starken Mehrbediirfnis des
Herzmuskels von O,, es trat ein starkes Miflverhéltnis zwischen O,-Be-
diirfnis und O,-Zufuhr auf, was sowohl den Schmerz wie auch die Ekg-
Verénderungen erklart. Die Nitrite wirkten giinstig, weil sie durch die
Erweiterung der peripheren GefilBe eine bessere Erndhrung des Herz-
muskels auch dann erméglichen, wenn die absolute Durchblutung des
Herzens nicht ansteigt. '

Die Bedeutung der Frequenz fiir das Aussehen des Ekgs kann man
auch héaufig bei intraventrikuliren oder atrioventrikuldren Leitungs-
stérungen demonstrieren, wo man z. B. mitunter sieht, daB ein Schenkel-
block nur dann in Erscheinung tritt, wenn die Leitungsbahn durch eine
FrequenzerhShung stirker ermiidet wird.

Die Diagnose der Koronarstenose aus dem Arbeitsversuch-
Elektrokardiogramm.

Jene Form der Angina pectoris, die bei Mehrbelastungen des Herzens
(Arbeit, Erregung, reichliche Mahlzeiten) auftritt, hat praktisch immer
eine organische Stenose eines Koronarastes oder eines Koronarostiums
zur anatomischen Grundlage (Koronarsklerose oder Mesaortitis). Ander-
seits kann eine hochgradige Koronarstenose bestehen, ohne daf die
Patienten Schmerzen empfinden, so daBl die Diagnose einer Koronar-
erkrankung, wenn Schmerzen fehlen, oft erst gestellt wird, wenn Herz-
insuffizienzzeichen auftreten.

Die Schwierigkeiten, die sich der Diagnose der Koronarerkrankungen
und der Angina pectoris entgegenstellen, sind sehr groB. Auch die sorg-
faltigste klinische und rontgenologische Untersuchung ergibt bei rund
209, dieser Fille normale Befunde. Das Ekg, in der iiblichen Art auf-
genommen, ist sogar bei annihernd 609, der Friihfille normal. Auch
dann, wenn man eine Mesaortitis, einen Hochdruck, einen Klappenfehler,
ein Gerausch findet, bedeutet das noch keinen Beweis, daBl die Beschwer-
den, iiber die der Kranke klagt, auf eine Koronarerkrankung mit oder
ohne eine Angina pectoris zuriickzufithren sind.

Die Diagnose wird allein auf Grund der Anamnese gestellt. Erzahlt
uns der Kranke iiber ,typische” Beschwerden, kommen die Schmerzen
nach den bekannten Anlidssen, strahlen sie in bekannter Weise aus,
werden sie durch Nitroglyzerin sofort behoben, dann ist man geneigt,
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eine Angina pectoris anzunehmen. Bei den nicht seltenen Féallen mit
Beschwerden, die von der Norm abweichen, ist eine sichere Diagnose
kaum zu stellen. Irrtiimer sind gerade im Beginn der Erkrankung
haufig. Dazu kommt noch, daBl die Anamnese der Kranken seit den
letzten Jahren nicht mehr ganz unbeeinfluBlt ist, da jeder Laie iiber die
Symptomatologie der Angina pectoris durch Erkrankungsfille bei Ver-
wandten und Bekannten sowie aus den Tageszeitungen unterrichtet ist.

Es bedeutet deshalb einen Fortschritt, daB in den letzten Jahren
ein Weg gefunden wurde, der es moglich macht, auch bei Kranken dieser
Art frithzeitig eine Diagnose zu stellen, die Diagnose unabhingig von
den Angaben des Kranken, durch objektive Befunde zu erhirten und
gleichzeitig sich auch dariiber zu informieren, was im Herzmuskel wihrend
eines Anfalles vorgeht.

Von verschiedenen Forschern war schon das Ekg wdihrend sines An-
falles von Angina pectoris, der in Ruhe auftrat und nicht durch eine
Koronarthrombose ausgelést war, untersucht worden (FEm und SiEGEL).
Sie fanden im Anfalle sehr deutliche Verénderungen des Zwischenstiickes
und der T-Zacke. Die Berichte iiber diese Befunde waren aber selten, da
man nur zufillig, bei wenigen Fillen, Gelegenheit hatte, wikrend eines
nur wenige Minuten andauernden Anfalles das Ekg zu schreiben.

In den folgenden Jahren wurde empfohlen, nicht auf die seltene Ge-
legenheit zu warten, bis sich die Moglichkeit ergibt, ein Ekg im Anfalle
schreiben zu kénnen, es wurde vielmehr angeregt, durch eine kérperliche
Anstrengung das Herz bei jedem Verdéchtigen zu belasten und das Ekg,
das nach der Anstrengung erhalten wurde, mit dem Ruhe-Ekg zu ver-
gleichen (SCHERF gemeinsam mit GOLDEAMMER, HAUSNER, VAN MUYDEN).

Bevor wir das pathologische Arbeits-Ekg beschreiben, miissen die
Veranderungen besprochen werden, die man im normalen Arbeits-Ekg
sieht. Sie wurden schon von EINTHOVEN in einer seiner ersten Arbeiten
iber das Ekg studiert.

Untersucht man das Ekg eines Gesunden nach raschem Ersteigen
einer 20-—40 m hohen Treppe, so sieht man, abgesehen von einer Puls-
beschleunigung, folgende Verdnderungen: Die P-Zacke kann deutlicher
werden oder unverdndert bleiben. Die Linie zwischen der P-Zacke und
der Anfangsschwankung wird oft unter die O-Linie gesenkt, die Ta-Welle
ist also starker ausgeprdgt (was das Aussehen des Zwischenstiickes be-
einflussen kann). Ebenso zeigt das Zwischenstiick oft eine leichte Senkung
unter die O-Linie, die selten 1 mm iibersteigt (beim Spannungs-Ekg
hochstens 1,5 mm [vaNy MuypeN]) die T-Zacke wird (durch Steigerung
des Sympathikustonus) hoher. Die Anfangsschwankung zeigt relativ
geringe Formumwandlungen. Da aber nach Anstrengungen Anderungen
des Zwerchfellstandes auftreten, kénnen diese die Form der Anfangs- und
der Endschwankung vorwiegend in Abltg. ITI beeinflussen (vax MUYDEN).
Man sieht dann auch manchmal die T-Zacke niedriger werden.

Die Kurvenreihen in Abb. 62 stammen von einer kreislaufgesunden
Versuchsperson. In der linken Reihe ist das normale Ruhe-Ekg der
Patientin abgebildet, in der rechten Reihe das Ekg unmittelbar nach dem

7*
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Treppensteigen. Wir sehen nach der Arbeit eine Beschleunigung der
Herztéatigkeit, die P-Zacken sind (besonders in IT und ITI) gréfler; die
P—Q-Distanz (das T des P) und das Zwischenstiick sind deutlich unter
die O-Linie gesenkt. Das T in IIT ist héher.

Abb. 62 zeigt so ziemlich das Maximum der Veridnderungen des
Zwischenstiicks, das bei Patienten ohne Koronarstenose nach méiBiger
Arbeit normalerweise gefunden wird.

Nach ungewohnlichen Anstrengungen kénnen die Veranderungen des
Ekgs hohergradig sein. Wiederholt wurden sogar bei Marathonlidufern
unmittelbar nach Beendigung des Laufes normale Ekge verzeichnet,
Vereinzelt traten aber nach einem Marathon- oder 50 km-Skilangstrecken-
lauf bei Personen, die in schlechtem kérperlichen Zustande durchs Ziel
kamen, auch negative T-Zacken, Fehlen der T-Zacken auf (Lupwig).
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Abb. 62a und b. Arbeitsversuch beim Gesunden. Die 8 Ableitungen sind untereinander abgebildet.
a das Ekg in Ruhe, b nach Arbeit.

Es ist klar, daB diese Anstrengungen nicht mit jenen vergleichbar
sind, die wir vom Kranken beim Arbeitsversuch verlangen. Bei mehr-
maligem, auch sehr raschem Steigen einer Treppe sehen wir nicht nur
bei Gesunden, sondern auch bei Herzkranken verschiedener Art (Klappen-
fehler, Myokarderkrankungen, Hochdruck) nur die normalen, vorhin
beschriebenen, Forménderungen der Zacken. Eine T-Zacke, die frither
negativ war, kann nach Arbeit positiv werden, eine Senkung der S—T-
Strecke kann sogar verschwinden.

Ganz anders sind die Verinderungen des Ekgs bei jenen Féllen, die
eine Koronarstenose aufweisen. Hier bestehen in Ruhe manchmal nur
wenige oder gar keine abnormen Zeichen im Ekg, da der Herzmuskel
trotz der Koronarstenose noch geniigend Blut zugefiihrt bekommt. Wird
aber das Herz durch Korperarbeit, durch Aufregungen, durch Anstren-
gungen mehr belastet, dann steigt sein Bedarf an Sauerstoff; infolge der
Koronarstenose ist aber eine Steigerung der Blutzufuhr zu einem kleineren
oder grofferen Muskelabschnitt nicht méglich, es kommt derart zu einem
MiBverhiltnis zwischen Blutbediirfnis und Blutzufuhr, der Muskel-
abschnitt wird ischdmisch. Dadurch dndert sich das Ekg, dadurch kann
auch ein Schmerz auftreten.
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Die Patientin, von der Abb. 63 registriert wurde, war 30 Jahre alt.
Sie hatte die Klinik aufgesucht, da sie seit 2 Jahren zunéchst bei gréBerer
Anstrengung, seit kurzer Zeit aber auch beim raschen Gehen auf der
StraBle einen schmerzhaften Druck hinter dem Brustbein empfand und
deshalb stehenbleiben mufite. Man auskultierte ein systolisches Gerdusch
iber der Aorta, die WASSERMANN-Reaktion war positiv.

Das Ruhe-Ekg in Abb. 63 (oberste Reihe) war normal; es bestand
nur ein Linkstypus; ein Kontaktfehler rief in Abltg. IT ein Stufe in der
Kurve hervor. Nach dem raschen Ersteigen von zwei Stockwerken tritt
eine starke Beschleunigung des Herzens auf. Die Endschwankung ist in
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Abb. 63. Arbeitsversuch bei einer luischen Koronarstenose; die drei Ableitungen nebeneinander.

Abltg. T (2. Reihe) unter die O-Linie gesenkt; auch in IT und IIT besteht
eine Senkung des Zwischenstiickes, die T-Zacke ist aber durch die normale
Arbeitswirkung hoher als in Ruhe. Nach 5 Minuten (3. Reihe) ist das
Zwischenstiick in allen Ableitungen noch unter die O-Linie gesenkt, die
T-Zacke ist sehr niedrig. 10 Minuten nach der Arbeitsleistung ist das
Ekg immer noch nicht ganz normal (unterste Reihe).

Die Kurvenabschnitte in Abb. 64 zeigen einen typischen ,,positiven‘’
Arbeitsversuch bei einem Patienten, der an einer Aortenklappeninsuffi-
zienz litt. In Ruhe war das Ekg bis auf eine ganz geringe Senkung des
Zwischenstiickes in Abltg. I und IT normal (1. Reihe). 1 Minute nach
dem raschen Steigen einer nahezu 18 m hohen Treppe tritt eine tiefe
Senkung des Zwischenstiickes in I und II auf, die T-Zacke wird in II
und III negativ (2. Reihe). 2 Minuten nach der Arbeit ist das Ekg noch
unverindert (3. Reihe), nach 5 Minuten (4. Reihe) ist schon eine leichte
Riickbildung zu sehen. Erst nach einer halben Stunde ist das Ekg wieder
normal (5. Reihe). Die T-Zacken sind sogar hoher, als sie vorher waren,
ein Befund, der nicht selten ist und noch nicht aufgeklért werden konnte
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(reaktive Hyperdmie ?). T-Zacken, die vor der Arbeit unsichtbar oder
negativ waren, kénnen nach dem Abklingen einer pathologischen Arbeits-
reaktion durch einige Zeit normal werden.

Die unterste Kurvenreihe in Abb. 64 zeigt das Ekg wihrend eines
spontan, in Bettruhe aufgetretenen Anfalles, der immer mit sehr starken
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Abb. 64. Ruhe-Ekg und Ekge nach Arbeit bei
einer Angina pectoris, hervorgerufen durch eine
luische Stenose der Koronararterie. Die unterste
Kurvenreihe zeigt das Ekg wihrend eines in Bett-
ruhe aufgetretenen Anfalles (Blutdruckkrise).

Blutdrucksteigerungen einherging
(Blutdruckkrise). Die Kurve zeigt
dieselben Verdnderungen, wie sie
nach der Korperarbeit auftraten.
Auch dieser Befund kann regel-
méBig erhoben werden. Die Ekg-
Veranderungen nach Arbeit glei-
chen immer jenen, die im Spon-
tananfalle registriert werden.

Die Kurvenserie in Abb. 65
stammt von einer Patientin, bei
der die einige Monate spéter
durchgefiihrte Autopsie einehoch-
gradige luische Koronarstenose
zeigte. Die Beschwerden, mit
denen die Patientin an die Klinik
kam, waren unklar, die Diagnose
nicht sicher. Das Ruhe-Ekg zeigt
keine abnormen Verhéltnisse. Es
besteht nur eine Linksform des
Ekgs. Nach dem langsamen Er-
steigen einer 18 m hohen Treppe
treten schwerste Verdnderungen
der Nachschwankung mit tiefem
Abgang von negativen T-Zacken
auf (2. Reihe). Nach 5 und
10 Minuten (3. und 4. Reihe)
siecht man eine langsame Riick-
bildung der Verdnderungen, es
dauerte aber 20 Minuten bis das
Ekg wieder normal wurde.

Die Verianderungen, die wir
bei Kranken mit Koronarstenose
nach Arbeit voriibergehend im
Ekg finden, betreffen meistens
das Zwischenstiick und die T-
Zacke, ausnahmsweise auch die

Anfangsschwankung. Das Zwischenstiick wird meistens unter die O-Linie
gesenkt, wobei nur jene Kurven als ,,positiv’’ gedeutet werden diirfen, die
eine Senkung aufweisen, die deutlich stirker ist als die normale. Diese
Senkung ist manchmal in allen Ableitungen vorhanden, in anderen Fallen
nur in Abltg. I oder nur in Abltg. ITI. Selten tritt auch in einer dieser
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Ableitungen eine Erhohung des Zwischenstiickes auf. Auch eine vortiber-
gehende Negativitit der T-Zacke kann in einer oder in mehreren Ab-
leitungen gefunden werden. Verinderungen der Anfangsschwankung

Abb. 65 (die drei Ableitungen nebeneinander). Die oberste Reihe zeigt das Ruhe-Ekg, die unteren das Ekg nach Treppensteigen bei einer
luischen Koronarstenose. Die Kurven wurden mit dem Einthovensaitengalvanometer (Eiga) aufgenommen (Kompensationseinrichtung).

nach Arbeit sind wenig charakteristisch und kénnen manchmal durch
Lageénderungen des Herzens infolge von Anderungen des Zwerchfell-
standes bedingt sein.
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Das Ekg muf} nicht nur unmittelbar nach Arbeit, sondern auch nach
1, 2, 5 und 10 Minuten geschrieben werden. Manchmal sind die Verdnde-
rungen nur unmittelbar nach Arbeit zu sehen, also sehr fliichtig. In
anderen Fillen sieht man im Ekg gleich nach der Anstrengung nur die
physiologische Erhohung der T-Zacken und erst nach Minuten, manch-
mal nach 5, 10 (!) Minuten, kommt es zu einer Senkung des Zwischen-
stilckes, zum Auftreten einer negativen T-Zacke. Gegen diese Regel,
das Ekg bis 10 Minuten nach der Arbeit zu beobachten, wird leider oft
gesiindigt, indem das Ekg nur unmittelbar nach der Arbeit geschrieben
wird.

DieVerinderungen des Ekgs halten bei manchen Féllen auflerordent-
lich lange, bis tiber 30 Minuten an. Sie sind bei manchen Fillen noch
zu einer Zeit sehr deutlich zu sehen, da der Schmerz schon ganz abge-
klungen ist. Sie sind auch sonst vom Schmerz unabhingig. Nicht selten
findet man deutliche Forménderungen im Ekg, obwohl der Patient
wahrend und nach der Arbeit gar keinen Schmerz empfunden hatte.
Auch dann, wenn der Schmerz (nach Nitriten) rasch voriibergeht, kann
die Verianderung des Ekgs noch lange bestehen bleiben.

Ein ,negativer Arbeitsversuch®, d.h. das Ausbleiben von Verinde-
rungen nach Arbeit spricht gegen eine stdrkere Durchblutungsstérung
des Herzens, nicht aber gegen die Stenose eines Koronarostiums. Man
kann gelegentlich auch bei Mesaortitiden mit vollstindigem VerschluB
eines Koronarostiums einen normalen Arbeitsversuch beobachten. Dann
ist die Stenose durch ausgiebige Anastomosen mit der anderen Koronar-
arterie ,.kompensiert. Hs ist auch moglich, daB eine Stenose im Be-
reiche einzelner kleiner Koronardste keine deutlichen Forminderungen
nach Arbeit veranlaBt. Mit Sicherheit verwertbar ist jedoch immer der
positive Befund. Abnorme Arbeitsreaktionen sieht man am stirksten
und am héufigsten bei der Mesaortitis, die zu Stenosen beider Koronar-
arterien gefithrt hat. Aber auch bei Koronarsklerosen sehen wir sie
nicht selten.

Es ist selbstverstindlich, daBl die Durchfiihrung des Arbeitsver-
suches fiir den Kranken keine Gefahr bringen darf. Man wird deshalb
die Arbeit dem Zustande des Kranken anpassen. Da Patienten, die mit
unklaren Beschwerden zum Arzt kommen, wihrend eines jeden Arbeits-
tages in der Grofistadt mehrfach Treppen steigen miissen, da sie immer
angeben, bei korperlichen Amnstrengungen ihre Beschwerden zu haben,
kann man annehmen, daB die vom Arzt angeordnete, dosierte Arbeit
nicht mehr Schaden bringt, als jene, die mehrmals des Tages vom Kranken
spontan geleistet wird. Es wird deshalb vom Kranken nur jenes Maf3
von Anstrengung verlangt, welches sich die Kranken alltdglich selbst
zumuten. Ein Kranker, der nur selten und nur nach sehr groBer An-
strengung unter Mitwirkung verschiedener Bedingungen (nach der Mahl-
zeit, in der Kilte) einen Schmerz empfindet, wird dazu verhalten, zwei,
unter Umsténden sogar vier und mehr Stockwerke zu ersteigen. Bei Pa-
tienten, die schon nach geringer Anstrengung tiber Schmerzen klagen,
geniigt es manchmal, das Ekg nach wenigen Kniebeugen oder nach mehr-
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maligem Auf- und Niedersetzen zu untersuchen, um einen Anfall zu
provozieren oder abnorme T-Zackenverinderungen zu sehen.

Da durchaus kein Parallelismus zwischen Schmerz und Ekg-Veridnde-
rungen besteht, sind die besprochenen Verinderungen nur ein Grad-
messer der Koronardurchblutung, nicht aber der ,,Angina pectoris®.
Alle bisher vorliegenden klinischen und experimentellen Befunde zeigen,
daf die besprochenen und abgebildeten voriibergehenden Arbeitsverdnde-
rungen des Ekgs nur bei Stérungen der Durchblutung des Herzens auf-
treten. Das beweist unter anderem der Befund, daB alle Verinderungen
nach Arbeit in der Regel ausbleiben, sobald der Kranke die Arbeit un-
mittelbar nach der Einnahme von Nifriten ausfiihrt.

Bei Herzkranken verschiedenster Art ohne Koronarstenose wurden
die beschriebenen Anderungen der Endschwankung nach Arbeit nicht
gefunden (Woop und WoLFERTH, SCHERF und GoLDHAMMER). Nur bei
Myokarditiden wurden sie vereinzelt beobachtet (v. MENTZINGEN). Dabei
mufl aber die Tatsache beriicksichtigt werden, dafl bei den rheumatischen
Myokarditiden die Gefafe am Erkrankungsprozel wesentlich mitbe-
teiligt sind.

Fir die Beurteilung der Storung der Herzmuskeldurchblutung bei
einem Falle von Koronarstenose nach Arbeit ist das Ergebnis experi-
menteller Untersuchungen von DIiETRICE wichtig; er fand, daB in jenen
Versuchen, in denen das Verhéltnis der Koronardurchblutung zur Herz-
leistung nur drej Viertel des normalen Verhéltnisses war, schon ein spitz-
negatives T mit abnormem Zwischenstiick auftrat.

Ganz dieselben Verinderungen im Ekg sieht man auch dann, wenn
durch Atmung aus einem geschlossenen Spirometer (RoTHSCHILD und
KissiN) oder durch Atmen in einer Unterdruckkammer (DieTrRIcH und
SCcEWIEGK) eine starke Anoxdmie und dadurch eine Anoxie des Herz-
muskels erzeugt wird. Da aber dieselben Verdnderungen auch bei Gesunden
auftreten, sobald die Oy,-Mangelatmung lange genug durchgefithrt wird,
da auch eine besondere Apparatur notwendig ist, ist diese Methode als
klinische Funktionspriifung nicht gut verwertbar. Klinische und experi-
mentelle Beobachtungen sprechen dafiir, dafl nicht der O,-Mangel des
Herzmuskels allein, sondern die durch ihn veranlaBten Stoffwechsel-
storungen des Herzmuskels die beschriebenen Verdnderungen des Ekgs
veranlassen.

Der Vorteil eines sachgem3 ausgefithrten Arbeitsversuches fiir die
Klinik der Angina pectoris besteht vor allem darin, daBl es nun erst
moglich geworden ist, die Diagnose objektiv sicherzustellen und sich
von den Angaben des Kranken frei zu machen. Es ist mit dem Ekg oft
moglich, die Diagnose bei atypischen Féllen und zu Beginn der Erkran-
kung zu stellen, wenn die Schmerzen (Druck, Beklemmung) selten auf-
treten, nicht nach den typischen Anldssen kommen, nicht ,typisch®
ausstrahlen. Welcher Arzt kennt nicht Fille, bei denen er, eine Zeit-
lang zumindest, zweifelte, ob er die omin6se Diagnose stellen darf! Es
mufl nochmals betont werden, daB nur der ,,positive Arbeitsversuch®,
das Auftreten von Verdnderungen im Ekg, eine Entscheidung erlaubt.
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Leider werden oft die in Abb. 62 gezeigten physiologischen Senkungen
der S—T-Strecke als pathologisch angesehen. Man muB bei der Deutung
der Kurven vorsichtig sein und darf nur eindeutig abnorme Arbeits-
reaktionen, nicht aber Grenzfille als krankhaft bezeichnen.

Die Registrierung des Arbeits-Ekgs erlaubt auch eine Kontrolle der
therapeutischen MaBnahmen, da Kranke mit einer Koronarstenose, die
immer schwerste Ekg-Verinderungen nach Arbeit zeigen, dann, wenn
sie gleich nach der Injektion von Theophyllin, Papaverin Arbeit leisten,
sehr oft geringe oder keine krankhaften Ekg-Verdnderungen aufweisen.
Mit dem Arbeitsversuch-Ekg kann auch viel sicherer als mit jeder anderen
Methode das Fortschreiten oder die Riickbildung der Durchblutungs-
storung des Herzmuskels kontrolliert werden.

Aus dem Ausfall des Arbeits-Ekgs auf die Prognose der Angina pectoris
zu schlieBen, ist natiirlich nur mit Vorsicht erlaubt. Ein Patient, der
heute ein normales Arbeits-Ekg zeigt, kann morgen einer Koronarthrom-
bose erliegen; bei anderen Fillen mit deutlich positivem Arbeitsversuch
kann man eine fortschreitende Besserung der Beschwerden und nach
einiger Zeit ein normales Arbeits-Ekg feststellen, was meist auf eine
allmihliche Erweiterung von kollateralen Geféflen zuriickzufiihren sein
diirfte. Wenn wir aber bei Patienten, die mit geringgradigen, wenn auch
,,typischen Beschwerden zu uns kommen, schwere Verinderungen, wie
in Abb. 63—65, finden, werden wir den Fall entsprechend vorsichtig be-
urteilen miissen. Die Registrierung des Arbeits-Ekgs erleichtert uns
zweifellos die Beurteilung und Erkennung von Koronarerkrankungen.

Die thorakale Ableitung des Elektrokardiogramms.

Die thorakale Ableitung des Ekgs wurde schon von EmNTHOVEN und
zahlreichen Forschern nach ihm empfohlen. Im Laufe der Jahre wurden
bestimmte Indikationen fiir ihre Anwendung ausgearbeitet.

So gibt AckErMANN den Rat, bei jenen Fillen, die in allen Standard-
ableitungen undeutliche Vorhofzacken aufweisen, so daB man iiber die
Tatigkeit der Vorhofe nichts aussagen kann, die Ableitung des Ekgs
von der Gegend des 2. und 5. Interkostalraumes, rechts vom Sternum,
durchzufiihren. Tatséchlich werden dann die Vorhofzacken sehr grof3 und
deutlich (s. Abb. 153). Als Ableitungselektroden wurden Nadeln verwendet,
die man subkutan einsticht (STRAUB). Diese Methode hat wohl den Vorteil,
daB der Hautwiderstand vermieden wird. Die Nachteile sind aber grof.
Zweimalige Stichwunden, die Notwendigkeit immer sterile Nadeln vor-
ritig zu halten und schlieBlich die starke Polarisation, welche alle mit
Nadeln gsschriebenen Ekge entstellt. Die Polarisation stért wohl nicht,
wenn wir uns nur ein Urteil dariiber bilden wollen, wie der Vorhof arbeitet.
Sie entstellt aber das Kammer-Ekg auBerordentlich und erlaubt nicht
die Beurteilung der Form der Endschwankung.

In der Folgezeit wurden von DRURY und von ScHELLONG Platten-
elektroden beschrieben, die aus Kupfer oder Neusilber bestehen und in
Form einer kreisrunden Scheibe mit einem Durchmesser von 5 cm
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konstruiert werden. GroBere Scheiben kénnen nicht genau an den Kérper
angelegt werden, kleinere zeigen Polarisation. Uberaus wichtig ist es,
bei Beniitzung eines Saitengalvanometers, die Haut recht lange mit
Alkohol und Ather zu reiben, um sie zu entfetten und ihre Durchblutung
zu steigern. Dann legt man ein kleines, in gesittigte Kochsalzlosung ge-
tauchtes Gazestiick auf die Haut an und darauf die Elektrode, die gleich-
falls an ihrer dem Korper zugekehrten Seite sorgfiltig gereinigt wurde.
Bei den Spannungsapparaten sind diese MaBnahmen nicht notwendig.
Die Elektrode wird mit Leukoplast befestigt.

In den letzten Jahren, seitdem sich die Forschung nicht nur allein
den Rhythmusstérungen, sondern auch den Myokarderkrankungen zu-
wandte, wurden auch fiir diese thorakale Ableitungen empfohlen. AnlafB
dazu war die Erfahrung, daf wiederholt bei Koronarthrombosen, die
klinisch einwandfrei zu erkennen waren, normale Ekge gefunden wurden.
Dieses Verhalten wurde darauf zuriickgefiithrt, dafl an bestimmter Stelle
liegende Myokarderkrankungen durch die Standardableitungen allein
nicht erfalit werden konnen (stumme Zonen). Auf Grund ihrer giinstigen
Erfahrungen im Tierversuche rieten WOLFERTH und WooD zur An-
wendung einer thorakalen Ableitung, und zwar von der Herzgegend
und einer Stelle, die am Riicken, links paravertebral, in der Hoéhe des
Herzens liegt.

Die Ableitung vom Riicken ist jedoch unbequem fiir Arzt und Kranken.
Kranke, bei denen man eine frische Koronarthrombose vermutet, diirfen
sich nicht aufsetzen. WiLsoN machte nun darauf aufmerksam, daBl bei
einer Ableitung, bei der eine Elektrode dem Herzen sehr nahe liegt
(Gegend der absoluten Herzdimpfung), die andere Elektrode iiberall
hin angelegt werden kann, ohne daf das Ekg sich wesentlich dndert;
die zweite Elektrode muf nur fernab vom Herzen liegen; sie kann des-
halb auch an einen Arm oder an ein Bein angelegt werden.

Wir leiten deshalb von der absoluten Herzddmpfung und vom linken
Bein ab. Da am linken Bein schon eine Elektrode von den Standard-
ableitungen liegt, braucht man nur eine neue Plattenelektrode fiir die
Gegend der absoluten Herzdampfung.

Man erhilt dann normalerweise eine negative P-Zacke, eine deutliche
tiefe Q-Zacke, gefolgt von einer R-Zacke, ein leicht gesenktes Zwischenstiick
und ein negatives T. Bet dieser Art der Ableitung ist also die wichtigste
Zacke, das T, normalerweise negativ. Dieser Umstand bereitet dem An-
fanger nicht geringe Schwierigkeiten, weil er — im Gegensatze zu den
Standardableitungen — die positiven T-Zacken als abnorm, die negativen
als normal ansehen muf3. Es empfiehlt sich darum, die Kurve durch Ver-
tauschung der Elektroden durch spiegelbildliche Anderung der Zacken dem
gewohnten Bild anzupassen. Wir leiten deshalb vom linken Bein zur absoluten
Herzddmpfung ab und nicht umgekehrt. Wir schreiben die thorakale Ablei-
tung z. B. in der Weise, daf} wir die fiir den linken Arm bestimmte Elektrode
an das linke Bein und die Elektrode des linken Beines an die Gegend der
absoluten Herzdampfung anlegen und Abltg. ITT am Apparat einschalten.

Der Kammerkomplex, den man dann normalerweise erhélt, ist dem
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normalen Kammerkomplex der Standardableitungen &hnlich. Man sieht
immer — wie Abb. 66 (oberste Reihe, 1. Kurve von rechts) zeigt — eine
R-Zacke, der ein S folgt, das Zwischenstiick ist leicht erhoht, die T-Zacke
ist positiv.

Als krankhaft wird das Fehlen von R oder S, eine Verbreiterung
der Anfangsschwankung, eine Senkung des Zwischenstiickes unter die
O-Linie, das Fehlen einer positiven T-Zacke angegeben. Leichte Auf-
splitterungen der Anfangsschwankung kommen normalerweise vor. Nach
neueren Untersuchungen scheint auch eine Senkung des Zwischenstiickes
bei Gesunden aufzutreten.

So sehen wir in der 2. Reihe der Abb. 66 in den drei Standardablei-

Abb. 66. Beispiele fiir das thorakal abgeleitete Ekg.

tungen bei einem Falle von Myokarditis eine Verlingerung der Uber-
leitungszeit auf 0,23 Sek., sonst aber nur eine Linksform, ohne Zeichen
einer Myokarderkrankung. In der thorakalen Ableitung war aber die
T-Zacke vortibergehend tief negativ. In der 3. Reihe ist bei einem Falle
von Koronarsklerose schon das Standard-Ekg verdndert (kleine Q-
Zacke, erh6htes Zwischenstiick und kein T in Abltg. I, negatives T in IT).
In der thorakalen Ableitung fehlt die R-Zacke, das Zwischenstiick liegt
abnorm hoch. Auch der erste, linke Kurvenabschnitt in der 4. (untersten)
Reihe zeigt einen abnormen Kammerkomplex aus einer thorakalen Ab-
leitung. Wir sehen — bei einem 70jidhrigen Patienten mit Koronar-
sklerose und Angina pectoris — eine sehr niedrige R-Zacke und ein
negatives T.
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Leider ist bei Kindern schon normalerweise die T-Zacke in der thora-
kalen Ableitung oft negativ (RoSENBLUM und SawmpsoN). Die zweite
(rechte) Kurve in der untersten Reihe in Abb. 66 zeigt die thorakale
Ableitung bei einem 6jihrigen gesunden Knaben. Wir sehen deutlich
eine ,,abnorme* T-Zacke. Bei Jugendlichen (bis zum 25. Lebensjahre, aus-
nahmsweise auch dariiber) konnten wir ebenfalls vereinzelt negative
T-Zacken in der thorakalen Ableitung registrieren, obwohl der Herz-
befund dauernd normal war und auch nichts fiir eine Herzerkrankung
sprach. Der Befund einer abnormen T-Zacke ist deshalb mit Vorsicht
zu verwerten. Das Fehlen einer R-Zacke scheint viel bedeutungsvoller

T%M\—Jr\-«r’“

Abb. 67. Verinderungen der Anfangs- und der Endschwankung im thorakalen Ekg bei vertiefter
Atmung.

und verldflicher fiir die Diagnose einer Myokarderkrankung zu sein. Eine
Anfangsschwankung mit nur einer Zacke (S-Zacke) kommt normalerweise
scheinbar nicht vor. Man mul} aber vorldufig in der Bewertung der
Befunde Vorsicht iiben, da erst die Erfahrung an vielen Tausenden von
Fallen beweisen wird, ob diese Annahme richtig ist.

Nach Sorsgy und Woop nimmt die Q-Zacke um so mehr an GréBe
ab, je mehr man mit der Thorax-Elektrode von der Herzspitze gegen den
linken Sternalrand zu wandert. Auch die abnormen T-Zacken sind nor-
malerweise nicht bei Ableitung von der Herzspitze, wohl aber dann zu
finden, wenn man mehr gegen den linken Sternalrand zu ableitet.

Schon ein leichter Wechsel der Lage der Thoraxelektrode kann eine
bedeutende Anderung der T-Zackenform bedingen. MiBachtung dieser
Tatsache ist eine hiufige Ursache von Irrtiimern.

Viele unnéotige Diskussionen tiber den Wert und den Unwert der
thorakalen Ableitungen koénnten vermieden werden, wenn jeder Autor
immer gleich die Art der thorakalen Ableitung niher bezeichnete.

Zu groBer Vorsicht mahnt auch die Beobachtung, dal in der thora-
kalen Ableitung — ebenso wie in Abltg. IIT — schon die Anderung der
Herzlage bei ruhiger Atmung das Aussehen der Anfangs- und der End-
schwankung entscheidend beeinflussen kann. In Abb.67 sind zwei
thorakale Ableitungen bei Gesunden wiedergegeben. In der oberen
Kurve wird die T-Zacke periodisch mit der Atmung héher und niedriger,
aber auch die R-Zacke dndert ihre Hohe. In der unteren Kurve ist die
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Forminderung der Anfangsschwankung viel grofSer, die T-Zacke wird
sogar im Inspirium negativ! Die Standardableitungen zeigten bei diesen
Patienten durchaus normale Verhéltnisse.

Dieser Befund ist fiir die Bewertung abnormer T-Zacken in der tho-
rakalen Ableitung bedeutungsvoll, er zwingt zu allergroBter Vorsicht
und warnt vor iibereilten Schliissen; er zeigt aber auch, daf man
sogar bei der Ableitung von der Gegend der absoluten Herzdampfung
noch keineswegs dem Ideal einer lokalen Ableitung von einem umschrie-
benen Herzmuskelabschnitt nahekommt. Wére dieses Ziel erreicht, dann
diirfte man nicht bei ruhiger Atmung so gewaltige Anderungen der Form
der T-Zacken finden.

Immerhin sieht man zuweilen bei Myokarditiden, Koronarerkran-
kungen oder wihrend einer Digitalisbehandlung, voriibergehend eine
der beschriebenen Verinderungen der Anfangs- oder Endschwankung
nur in der thorakalen Ableitung, oft allerdings zugleich mit abnormen
Zacken in den Standardableitungen auftreten (VAN NIEUWENHUIZEN).

Es kann also die thorakale Ableitung das in den Standardableitungen
geschriebene Ekg erginzen, indem sie allein Verdnderungen aufzeigt,
oder sie kann Verdnderungen, die in den Standardableitungen noch an
der Grenze der Norm liegen, als pathologisch sicherstellen. Ihre Be-
deutung wird aber vielfach iiberschditzt; die beschriebenen Einschrankungen
(juveniles Ekg, respiratorische Forménderung) lassen den Wert mancher
Befunde zweifelhaft erscheinen und warnen vor voreiligen Schliissen.
Ich habe den Eindruck, daf} der thorakalen Ableitung gerade von den
Arzten in der Praxis viel zu viel Bedeutung zugesprochen wird.

Zu meiner Genugtuung kommen in einer Arbeit, die nach dem Er-
scheinen der 1. Auflage dieses Buches veréifentlicht ist, auch WoLrErTH
und Woob, die zu jenen gehéren, welche einer abnormen thorakalen Ab-
leitung eine groBe Bedeutung fiir die Diagnose einer Koronarthrombose
beimafen, zu dhnlichen SchluBfolgerungen. Sie diagnostizieren aus einem
abnormen thorakalen Ekg nicht mehr eine Koronarthrombose, ja nicht
mehr eine Myokardschidigung, verlangen vielmehr, daBl man einen
Patienten mit einer abnormen thorakalen Ableitung sorgfaltig untersuchen
soll, weil etwas Krankhaftes vorliegen kénne. Das deckt sich ganz mit
meiner Ansicht (EDEIKEN, WOLFERTH und WooD).

In zahlreichen Abhandlungen wird hervorgehoben, daB die thorakale
Ableitung die Erkennung einer Koronarthrombose dann erleichtert, wenn
in den Standardableitungen nur ,banale’ Verénderungen auftreten.
Dazu ist zu sagen: 1. Es gibt iiberhaupt keine typischen Ekg-Befunde
fiir eine Koronarthrombose; immer ist das klinische Bild mit zu bertick-
sichtigen. 2. Geniigen diese banalen Zeichen doch in nahezu 609, der Fille
im Rahmen der klinischen Befunde fiir die Diagnose; wir sahen ja, daf
der hohe Abgang usw. selten ist und daff man viel hiufiger ganz un-
charakteristische Verdnderungen findet. 3. Sind auch die von den
Autoren angefiihrten Verinderungen in der thorakalen Ableitung durch-
aus nicht typisch, sondern ebenso ,,banal‘; sie kommen iiberdies manch-
mal auch beim Gesunden vor, was man von den ,,banalen‘ Verdnderungen
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in den Standardableitungen nicht behaupten kann. Es scheint mir nicht
erlaubt, nur auf Grund einer abnormen thorakalen Ableitung die so
schwerwiegende Diagnose einer Koronarthrombose zu stellen. Wir
kénnen vorldufig die thorakale Ableitung noch nicht als klinische Unter-
suchungsmethode empfehlen. Sie ist aber vielleicht berufen, der Forschung
wertvolle Dienste zu leisten.

Es empfiehlt sich, nicht, wie es vielfach iiblich ist, von einer Abltg. IV
zu sprechen, da seit EINTHOVEN immer wieder eine andere Art der Ab-
leitungen als Abltg. IV empfohlen wurde. Man spricht von einer thora-
kalen Ableitung, die man niher kennzeichnet. Also bei den abgebildeten
Kurven: Thorakale Ableitung, vom linken Bein zur Gegend der abso-
luten Herzddmpfung.
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Storungen der Reizbildung und der Reizleitung.

Grundbedingung fiir eine normale Herztétigkeit ist eine regelrechte
Reizbildung und eine regelrechte Ausbreitung des Reizes iiber das Herz
(Reizleitung), gefolgt von einer kraftigen Kontraktion. Eine Storung
der normalen Herztétigkeit wird dann auftreten, wenn eine dieser Grund-
funktionen abnorm ist. Stérungen der Kontraktilitdt koénnen, wie in
den fritheren Abschnitten dieses Buches ausgefithrt wurde, mit dem Ekg
nicht erfalit werden. Wir erkennen aber die Stérungen der Reizbildung
und der Reizleitung mit dem Ekg besser und rascher als mit jeder
anderen Untersuchungsmethode.

Wohl waren die meisten Arrhythmien schon zu einer Zeit entdeckt worden,
da die Elektrokardiographen noch nicht konstruiert waren; so wird die erste
Beschreibung des periodischen Systolenausfalls beim Menschen, blol auf
Grund der Analyse von Radialpulskurven (WENCKEBACH) immer eine Grof3-
tat bleiben. Das Ekg ermdéglicht aber auch hier auf den ersten Blick eine
Diagnose, die frither erst nach sorgfiltiger und zeitraubender Analyse von
miihevoll geschriebenen Kurven des Venen- und Radialpulses sowie des Herz-
spitzenstoBes zu stellen war.

Bei den Stérungen der Reizbildung werden verschiedene Bilder vor-
liegen, je nachdem es sich nur um eine Steigerung oder Verminderung
der normalen Reizbildung (Automatie) handelt (Sinusbradykardien,
Sinustachykardien), ob neue automatische Zentren auftreten (A.V.-
Rhythmen, Parasystolien, Interferenzen zweier Rhythmen) oder ob eine
pathologische, ganz abnorme Art der Reizbildung besteht, wie bei den
Extrasystolen, den paroxysmalen Tachykardien und dem Flattern-
Flimmern.

Die Reizleitungsstérungen wurden in den vorausgegangenen Ab-
schnitten dieses Buches soweit besprochen, als sie unterhalb der Teilungs-
stelle des Biindels, in den beiden Schenkeln, gelegen sind. Fiir die Er-
kennung dieser ,intraventrikuldren‘ Leitungsstérungen ist das Ekg
unentbehrlich. Wenn eine Myokarderkrankung auch die Verzweigungen
des Reizleitungsystems schadigt, dann &ndert sich — wie wir sahen —
die Erregungsausbreitung in der Kammer und damit die Form der Kam-
merkomplexe.

In den folgenden Kapiteln dieses Buches werden noch die Leitungs-
stérungen, die im A.V.-System oberhalb seiner Bifurkation gelegen sind,
besprochen (atrioventrikulire Leitungstérungen). Dann die Leitungs-
stérungen im Vorhofe (intraaurikulire Leitungsstérungen) und die
Leitungstérungen zwischen Sinusknoten und Vorhof (sinuaurikulire
Leitungstorungen).

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 8
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Die Extrasystolen.
Einleitung.

Jede spezifische Faser des Herzens kann ,,aus sich selbst heraus®,
ohne #ullere Einwirkung Reize bilden, sie kann automatisch tétig sein.
Das gilt ebenso fiir die spezifischen Fasern des Vorhofs (Sinusknoten
mit Ausléufern, Vorhofteil des A.V.-Knotens mit Ausliufern), wie fiir
die spezifischen Fasern der Kammer (Kammerteil des A.V.-Knotens,
His-Biindel, Schenkel mit Verzweigungen, PURKINIE-Fasern).

Wird der Sinusknoten im Experiment in kleinste, eben noch sichtbare
Teile zerschnitten, so zeigen sie, wie man mit dem Mikroskop leicht feststellen
kann, rhythmische Kontraktionen, sie ,,bilden Reize** (v. SKRAMLIK). Ebenso
zeigen Kkleinste, aus den Verzweigungen des atrioventrikuldren Leitungs-
systems herausgeschnittene Abschnitte Bewegungen, sobald man sie unter
glunstige Bedingungen (entsprechende Néhrlosungen, Erwirmung auf 37°,
O,-Zufuhr) bringt. Auch ein aus der Kammer oder dem Vorhof heraus-
geschnittener Muskelstreifen zeigt rhythmische Kontraktionen, wenn er in
Verbindung mit spezifischen Fasern bleibt. Wenn man kleine Teile der
Verzweigungen des A.V.-Systems (,,Purkinje-Faden* genannt) aus einem
schon 2—3 Tage toten Herzen herausschneidet und unter dem Mikroskop
unter entsprechenden Bedingungen beobachtet, zeigen sie noch Bewegungen ;
sie bleiben am lédngsten am Leben (ISHIHARA und Pick). Die Reizbildungs-
fasern sind das ,,ultimum moriens‘‘ im Herzen (PICK).

Ob auch in der gewoéhnlichen Arbeitsmuskulatur rhythmische Reize ge-
bildet werden, ist fraglich, da alle bisherigen Untersuchungen keinerlei Be-
weise dafiir erbringen konnten. Auch dann, wenn man die Reizbildung in
den spezifischen Fasern durch Gifte, wie Barium, aufs &uBerste steigert, findet
in der gewéhnlichen Arbeitsmuskulatur keine Reizbildung statt (SCHERF).
Man kann wohl unter dem Einflufl chemischer Reizstoffe (konzentrierte Salze)
in gewohnlichen Muskelfasern voriibergehend rhythmische Zuckungen auf-
treten sehen; es ist aber nicht erwiesen, ob auBerhalb der spezifischen Fasern
eine dauernde rhythmische Reizbildung moglich ist.

Wenn somit jede spezifische Faser die KEigenschaft besitzt, Reize
zu bilden, dann muB erkldrt werden, weshalb sie normalerweise alle un-
tatig, stumm sind, warum der normale Herzreiz nur in den Fasern des
Sinusknotenkopfes entsteht. Zwei Grundgesetze des Herzens erkliren
diese Tatsachen.

1. Je tiefer die spezifischen Fasern gegen die Herzspitze zu liegen,
umso geringer ist ihre Automatie entwickelt, umso langsamer arbeiten
sie. Die Fasern des Sinusknotenkopfes (die priméren Zentren) haben
die hochstentwickelte Automatie, die Fasern des A.V.-Knotens (sekun-
dére Zentren) eine geringere; die PURKINJE-Fasern in der Peripherie
(tertidre Zentren) arbeiten am langsamsten.

2. Breitet sich der normalerweise im Sinusknotenkopf gebildete Reiz
itber das Herz aus, dann bricht er dabei in jedes andere, langsamer ar-
beitende Zentrum! ein und zerstért das dort in Bildung begriffene Reiz-

1 Ob man unter einem ,,Zentrum® eine spezifische Faser oder eine Faser-
gruppe verstehen muB, ist noch nicht entschieden.
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material. Die Reizbildung mufl darum iiberall immer wieder von neuem
beginnen. Da aber die Reize im Sinusknotenkopf immer am raschesten
fertig werden, treten sie auch immer frither auf, als die Reize der anderen
Zentren und lassen die anderen nicht hervortreten. Bei normalen Reiz-
ausbreitungsverhéltnissen gilt deshalb die Regel: Das Zentrum, das am
raschesten Reize bildet, beherrscht das Herz.

Wird der Sinusknotenkopf durch eine Erkrankung funktionsunfihig,
dann tibernimmt der noch erhalten gebliebene untere Sinusknotenabschnitt
die Fithrung. Werden im Sinusknoten iiberhaupt keine Reize mehr gebildet,
dann springen die ,,sekundéren Zentren im A.V.-Knoten ein und so fort.
Alle tieferen Zentren sind gewissermafBen ,,auf dem Sprunge‘’ und treten
sofort in die Bresche, wenn die hoheren Zentren nicht mehr oder zu
langsam arbeiten, oder wenn die von ihnen gebildeten Reize durch eine
Leitungsstérung nicht weitergeleitet werden.

Manchmal kann eine spezifische Faser im Herzen derart verindert
sein, da} sie durch eine ablaufende Erregung in einer noch nicht néher
bekannten Weise veranlaft wird, selbst einen Reiz zu bilden; dieser
Reiz kann, sofern er nur iiberschwellig ist, eine neue Herzkontraktion
veranlassen. Wir nennen diese abnormen, vorzeitig auftretenden, den
bestehenden Rhythmus stérenden Kontraktionen Fafrasystolen. Sie ver-
danken ihre Entstehung nicht einer automatisch (aus sich selbst heraus
erfolgenden) Reizbildung, sie entstehen vielmehr durch einen abnormen,
pathologischen Reiz. Da die Extrasystolen durch den ihnen voraus-
gehenden Schlag ausgelost, erzeugt werden, treten sie immer in einem
kurzen oder lingeren Abstande nach diesem auf; sie sind immer an ihn
gebunden, gekuppelt. Diese Bindung ist in ]edem Falle auBerordentlich
fest (fixe Kupplung).

Extrasystolen werden immer dann vermutet werden, wenn man tm Ekg
vorzeitige Schldge findet, die in fester, meist auch kurzer, Bindung an einem
anderen Schlag auftreten.

Da es spezifische Fasern im Vorhofe und in der Kammer gibt, kénnen
wir zwischen den zwei groflen Gruppen der Vorhof- und der Kammer-
Extrasystolen unterscheiden. (Uber Extrasystolen, die im A.V.-Knoten
entstehen, s. S. 235.)

Die Extrasystolen — die im Tierversuche schon bekannt waren —
wurden von WENCKEBACH und CuseNY (1899) erstmalig beim Menschen
beschrieben.

Die Kammer-Extrasystolen.

Wir beginnen mit der Besprechung der Kammer-Extrasystolen und
wollen zunéchst die Rhythmusstérung analysieren, die sie hervorrufen.

Das Schema Abb. 68 zeigt zunichst den Ablauf dreier Normalreize
iiber das Herz. Der Reiz entspringt im Sinusknoten und wird von dort
zum Vorhof und dann zur Kammer geleitet. Gleich nach dem dritten
Normalschlag tritt eine Extrasystole in der Kammer auf. Fiir die Kammer-
Extrasystolen des Menschen gilt die Regel, daf sie nur ganz ausnahms-

8*
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weise riickléufig zum Vorhofe geleitet werden. Das geschieht (im Gegen-
satze z. B. zum Hunde) so selten, daB nur wenige derartige Falle in der
Literatur beschrieben sind (GUSSENBAUER, SAMET). Wohl leitet das
Hissche Biindel die Erregung auch sehr gut riickléufig gegen den Vor-
hof zu, der A.V.-Knoten aber, der schon in normaler Richtung, vom
Vorhof zur Kammer, recht schlecht leitet, hilt fast alle Reize bei der
Riickleitung auf.

Da die Kammer-Extrasystolen nicht auf den Vorhof riickgeleitet
werden, erreichen sie natiirlich auch nicht den Sinusknoten und stéren
seine Reizbildung nicht. Die Kammer-Extrasystolen verursachen also eine
Rhythmusstorung, die nur auf die Kammer beschrinkt bleibt. Die Tatig-
keit des Sinusknotens und des Vorhofes geht ungestért so weiter, als ob
keine Kammer-Extrasystole aufgetreten wire. Der Sinusreiz 4 unseres
Schemas kann aber nicht zur Kammer gelangen, da er auf dem Wege,
im A.V.-System, auf Gewebe stoBt, das nach der Kammer-Extrasystole

refraktir, noch nicht erholt ist; der

7 z i i’ i i Reiz bleibt stecken, er ist,, blockiert*,
\ die Kammersystole 4 fallt aus. Der
( Reiz 5 und alle folgenden gelangen

£

aber in normaler Weise zur Kammer
. . herunter.

AbD. 68 ‘S“heiﬁiiEI;?ryﬁl?t‘Ssz rung bel Kam- Wir sehen also, daB die durch eine
) Kammer-Extrasystole verursachte
Rhythmusstérung nur darin besteht, dafl ein abnormer, vorzeitiger
Kammerschlag auftritt, der den Ausfall einer normalen Kontraktion zur
Folge hat. Der Vorhof arbeitet ungestért weiter. Da der erste Normal-
-schlag nach der Extrasystole in demselben Zeitpunkte kommt, in dem er
auch gekommen wire, wenn es keine Extrasystole gegeben hitte, ist
der Abstand zwischen dem letzten Normalschlag vor und dem ersten
nach der Extrasystole (zwischen Schlag Nr.3 und Nr.5 der Abb. 68)
gleich lang wie zwei Normalperioden. Man nennt diesen Befund, der
von ENGELMANN am Froschherzen gefunden, von WENCKEBACH beim
Menschen bestitigt wurde, das Gesetz der Erhaltung der Reizperiode.
Die Pause zwischen Extrasystole und folgendem Normalschlag wird
kompensatorisch genannt, weil sie die Pause, die der Extrasystole voran-
geht, soweit erginzt, daBl beide zusammen ebenso lang sind wie zwei
Normalperioden.

In fritheren Jahren, solange man nur Radialpuls- und Venenpulskurven
schrieb, hat man auf die Messung der Pausenldnge nach den Extrasystolen
viel Wert gelegt. Nunmehr aber, seit der Anwendung der Elektrokardio-
graphie, kann man die Diagnose auf den ersten Blick stellen, so da8 die Lénge
der postextrasystolischen Pause nicht mehr so wichtig ist. Durch die beim
Gesunden h#ufige respiratorische Arrhythmie haben auch die einzelnen
Normalperioden oft eine verschiedene Lénge, so daB keine vergleichbaren
Werte erhalten werden.

.+ Im Ekg sehen wir, entsprechend dem Auftreten einer vorzeitigen
Kammerkontraktion, einen vorzeitigen Kammerkomplex; diesem geht
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keine P-Zacke voraus, da der Reiz in der Kammer entspringt und nicht

vom Vorhof heruntergeleitet ist. Die Kammerkomplexe der Extra-

systolen werden, je nach ihrem Ursprungsorte, verschieden aussehen.

Entspringen sie beispielsweise oberhalb der Teilungsstelle des Biindels,

dann wird sich die Erregung tiber beide Kammern

ganz normal ausbreiten, der Kammerkomplex wird

genau so aussehen wie die anderen Normalkomplexe

des betreffenden Falles. Derartige Kammer-Extra-

systolen sind aber selten. Die Erfahrung zeigt ndm-

lich, daB die mit der stirksten Automatie begabien

Zentren (Sinus- und A.V .-Knoten, Hissches Biindel)

am seltensten Extrasystolen bilden. Die tiefer liegen-

den Fasern dagegen (die Knotenausldufer im Vor-

hofe, die feineren und feinsten Verzwelgungen des

A.V.-Systems in der Kammer) sind sehr hauflg Aus-

gangspunkt von Extrasystolen. .Je tiefer wir im

A.V.-System gegen die Herzspltze zu wandern,

je mehr die normale, automatische Relzblldung

abnimmt, umso mehr nimmt die Nelgung zur extrasystolischen Reiz-

bildung zu. So kommt es, daB die iibergroBe Mehrzahl der Kammer-

Extrasystolen tief unterhalb der Teilungsstelle des Biindels entstehen.
Nehmen wir an, eine Extrasystole entspringt, wie im Schema, Abb. 69,

angedeutet, in der linken Kammer (bei X ). In diesem Falle wird natiirlich

der in der linken Kammer entspringende Reiz zuerst diese und dann erst die

Abb. 70. Experimentell erzeugte Kammer-Extrasystole.

rechte Kammer erregen. Die Erregungsausbreitung wird jener gleichen,
die man bei einem Block des rechten Schenkels findet. Man wird im Ekg
neben einem Laevokardiogramm auch eine Verbreiterung und Aufsplitte-
rung der QRS-Komplexe finden und die Endschwankung wird der Anfangs-
schwankung entgegengesetzt gerichtet sein. Schneidet man aus einer
Kurve einen einzelnen Kammerkomplex heraus, so wird es unmdglich
sein, festzustellen, ob er wvon einer Huxirasystole oder von einem Schenkel-
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block herriihre. In der Kurve erlaubt der Befund eines einzigen vor-
zeitigen abnormen Schlages, dem kein P vorangeht, die Diagnose ohne
weiteres.

Abb. 70 zeigt ein experimentell gewonnenes Ekg. Es stammt von
einem Hunde. Das Ekg wurde in der 3. Abltg. geschrieben. Die erste
Kurve gibt die Suspensionskurve des Vorhofs wieder, darunter ist die
Suspensionskurve der Kammer geschrieben. Wir sehen zunéchst einige
regelméBige Herzschlige. Dann wird die AuBenfléche der bei gedffnetem

Abb. 71. Kammer-Extrasystolen.

Thorax und gedffnetem Perikard freiliegenden rechten Kammer mit
einem Induktionsschlag gereizt. Wie das ganz oben registrierte Reizsignal
zeigt, ruft der Offnungsschlag eine Kammer-Extrasystole hervor. Diese
zeigt im Ekg alle soeben erwihnten Einzelheiten. Es tritt ein vorzeitiger
abnormer Kammerkomplex auf, dem kein P vorausgeht. Die Extra-
systole zeigt eine Verbreiterung und eine Aufsplitterung des QRS-Kom-
plexes, sie hat eine tief gesenkte, der Anfangsschwankung entgegengesetzt
gerichtete Endschwankung. Aus der Suspensionskurve des Vorhofs ist
zu ersehen, daB dieser dauernd ungestért rhythmisch arbeitet. Man sieht
auch am Beginn der tief gesenkten S—T-Strecke der Extrasystole die
P-Zacke versteckt, die nicht zur Kammer geleitet werden kann, weil
diese noch refraktér ist.
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Im allgemeinen kann also gesagt werden, da man im Ekg dieselben
abnormen Kammerkomplexe aus zwei, prinzipiell verschiedenen Ur-
sachen finden kann:

1. Bei normalem Reizursprung, aber abnormer Erregungsausbreitung
(bei intraventrikuldren Leitungsstérungen, z. B. Schenkelblock).

2. Bei abnormem Reizursprung (z. B. Extrasystolen oder automa-
tische Schlage [S. 205]).

Abb. 71 zeigt einen sonst regelmifigen Normalrhythmus (,,Sinus-
rhythmus“), der von vorzeitigen abnormen Kammerschligen gestort
wird. In jeder Ableitung tritt vorzeitig ein abnormer QRS-Komplex mit
abnormer Endschwankung auf. Der vorzeitige, abnorme QRS-Komplex
in I ist sehr klein, fast isoelektrisch. Die postextrasystolische Pause ist
kompensatorisch, da die Messung mit dem Zirkel ergibt, dafl die Ent-
fernung zwischen dem letzten Normalschlag vor und dem ersten nach der
Extrasystole gleich lang ist wie zwei Normalperioden.

Die Kammerkomplexe der Eutrasystolen sind nicht darum abnorm, weil

Abb. 72. Extrasystole, die oberhalb der Teilungsstelle des Biindels entspringt.

das Myokard, das Reizleitungssystem, geschadigt ist, sondern darum, weil
die Extrasystole an abnormer Stelle entspringt und sich deshalb abnorm in
der Kammer ausbreitet.

Der Vorhof schligt trotz der Extrasystolen ungestort weiter. Die
Messung ergibt, daf in den Kammerkomplexen der Extrasystole ein P
versteckt sein muB; es ist aber wegen seiner Kleinheit meistens unsichtbar.

Auch in Abb. 72 sehen wir nach zwei Normalschligen mit schénen
P-Zacken und normal gebauten Anfangsschwankungen und T-Zacken
einen vorzeitigen Kammerkomplex auftreten, dem kein P vorausgeht. Da
aber dieser vorzeitige Kammerkomplex so gebaut ist wie die anderen
Sinusschlédge, nehmen wir eine Kammer-Extrasystole an, die oberhalb
der Teilungsstelle des Hisschen Biindels in die beiden Schenkel entspringt.
Sie breitet sich deswegen in der Kammer genau so aus wie die Sinus-
schlige. Bei genauerem Zusehen entdeckt man, daB die R-Zacke der
Extrasystole etwas hoher ist als die R-Zacken der Normalschlige. Das
kommt daher, daf mit der R-Zacke die P-Zacke zusammenfillt (der Vor-
hof arbeitet ja bei den Kammer-Extrasystolen dauernd rhythmisch
weiter). Die Spannungen des Vorhofs und die der Kammer summieren
sich, die R-Zacke wird héher.

Die Bestimmung des Ursprungsortes der Kammer-Extrasystolen hat
schon EinTHOVEN beschiftigt. Nach EINTHOVEN kann man in Abltg. I
zwischen rechts- und linksventrikulédren Extrasystolen unterscheiden; ist
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die Anfangsschwankung der Extrasystole in I nach aufwirts gerichtet,
dann entspringt die Extrasystole in der rechten Kammer, ist sie nach ab-
wirts gerichtet, dann geht die Extrasystole von der linken Kammer aus.
Abltg. IIT (eventuell auch II) ermdoglicht die Unterscheidung zwischen
basalen und apikalen Extrasystolen. Bei einem Reizursprung, der niher
zur Herzspitze liegt, finden wir in III eine hinuntergerichtete Anfangs-
schwankung; entspringt die Extrasystole in der Gegend der Herzbasis,
dann ist die Anfangsschwankung der Extrasystole in IIT nach oben ge-
richtet. Fiir diese Deutung, die auch zum groBen Teil von ROTHBERGER
und WINTERBERG bestitigt werden konnte, sprechen auch neue Versuche
von STorM am Affenherzen in situ. Nach STorMm ist es fiir die Ausschlags-
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Abb. 73. Kammer-Extrasystolen und Zeichen von Myokardschidigung im Ekg (abnormes T in II).

richtung in I ganz gleich, ob die Extrasystole in den vorderen oder in
den hinteren Abschnitten der Kammern, ob sie oben oder unten ent-
springt, immer geht der Ausschlag der Anfangsschwankung bei den
rechtsventrikuliren Extrasystolen in Abltg. I hinauf, bei den links-
ventrikuliren hinunter. Entspringen die Extrasystolen in der Furche
zwischen beiden Kammern, in der Gegend des Ramus descendens der
linken Koronararterie, dann zeigt der Kammerkomplex der Extrasystole
eine Mischform.

Untersuchungen, die am operativ, aus irgendeinem Grunde, frei-
gelegten Menschenherzen ausgefithrt wurden, brachten wohl Bestéti-
gungen, aber auch manche Ausnabhmen von dieser Regel. Das ist ver-
standlich, weil auch hier die Herzlage die Ausschlagsrichtung entscheidend
beeinflussen kann.

Man kénnte mit dieser Einschrinkung sagen, dafl die Extrasystolen
in Abb.71 von der Interventrikulirfurche, nahe der Herzbasis, ent-
springen, wogegen sie in Abb.73 von der Spitzengegend der rechten
Kammer ausgehen.
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Eine ganz sichere Bestimmung des Ausgangspunktes der Extra-
systolen ist aber vorlaufig unméoglich und hat auch einen beschrénkten
diagnostischen Wert. Theoretisch sind diese experimentellen Befunde von
groBer Bedeutung, weil sie eine Stiitze fiir die neue Nomenklatur des
Schenkelblocks bilden; sie sprechen dafiir, daB bei einem Ausschlag der
Anfangsschwankung in I nach oben zunéichst die rechte Kammer erregt
wird und umgekehrt, bei einem Ausschlag in I nach unten die linke
Kammer vorausgeht.

In Abb. 73 ist ebenfalls in jeder Ableitung nach dem ersten Normal-
schlage eine Kammer-Extrasystole zu sehen. IThre Anfangsschwankung
zeigt in I eine hohe R-, in III eine tiefe S-Zacke.

Das Ekg der Sinusschlige (Normalschlige) dieses Falles ist nicht normal,
da die T-Zacken in Abltg. IT sehr niedrig sind. Es handelte sich um eine
Patientin, die an einer Mesaortitis mit einer Koronarstenose litt ; das Ekg nach
Belastung durch Treppensteigen war ganz abnorm.

Aus dem Schema in Abb. 68 ist zu entnehmen, daB bei den Kammer-
Extrasystolen die Vorhoftédtigkeit nicht gestort wird. Der Reiz Nr. 4
kann aber nicht zur Kammer gelangen, weil sie noch im Refraktéar-
zustand nach der Kammer-Extrasystole ist. Die so blockierte P-Zacke
sehen wir meistens nicht, da sie in dem Kammerkomplex der Extrasystole
versteckt ist. Manchmal ist sie, wie in Abb. 70, zwischen dem QRS und
dem T der Extrasystole sichtbar. Schligt aber das Herz langsam und
kommen die Extrasystolen sehr friith in der Diastole, dann kann der Vor-
hofreiz (Nr. 4), der sonst blockiert ist, zu einer Zeit auftreten, da der
Refraktirzustand des Leitungssystems und der Kammermuskulatur
schon beendet ist; der Reiz kann dann zur Kammer geleitet werden und
bleibt nicht am Wege stecken. Wir finden dann keine lange postextra-
systolische Pause, die Entfernung zwischen dem letzten Normalschlag
vor und dem ersten nach der Extrasystole ist gleich lang wie eine und nicht
wie zwei Normalperioden. Da die Kammer-Extrasystole dann zwischen
zwei Normalschldge eingeschaltet ist, ohne den normalen Rhythmus zu
stoéren, spricht man von snterpolierten Kammer-Extrasystolent.

In Abb. 74 sehen wir bei einem Patienten, der eine respiratorische
Arrhythmie aufwies, am Anfange der Kurve nach einem Normalschlag
eine Kammer-Extrasystole. Das Normal-P (entsprechend Nr.4 vom
Schema in Abb. 70) ist gerade im Zwischenstiick, zwischen der Anfangs-
schwankung und der T-Zacke zu sehen. Das P ist aber nicht von einem
Kammerkomplex gefolgt, weil der Reiz auf dem Wege zur Kammer auf
noch nicht leitfihiges, nicht erholtes Gewebe st68t. Es folgt deshalb eine
lange postextrasystolische Pause. Dann tritt — nach vier Normalschligen
— wieder eine Kammer-Extrasystole auf. Das P des nunmehr félligen
Normalreizes fillt in das T der Extrasystole und wird ebenfalls nicht zur

1 Da der normale Schlag nach der interpolierten Extrasystole oft etwas
verlangsamt zur Kammer geleitet wird, weil das Leitungsgewebe noch nicht
vollstdndig von der Extrasystole erholt ist, wird dieses Intervall etwas linger
als eine Normalperiode, das folgende aber um ebenso viel kiirzer sein.
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Abb. 74. Drei Kammer-Extrasystolen, die dritte ist interpoliert.

Die Extrasystolen.

Kammer geleitet. Nach weiteren zwei Normal-
schligen kommt eine dritte Extrasystole. Das P
des nichsten Normalreizes, das sonst meistens im
QRS oder T der Extrasystole versteckt ist, tritt
diesmal kurz nach dem T der Extrasystole auf, da
die P—P-Distanz gerade wegen der respiratori-
schen Arrhythmie etwas langer ist. Dieser, spéter
in der Diastole auftretende Reiz findet das Biindel
leitfahig und gelangt, wenn auch mit einer Ver-
spitung (die P—R-Distanz ist verlingert), zur
Kammer, die dritte Extrasystole ist interpoliert.

Auf diese Extrasystole folgt keine postextra-
systolische Pause, die Entfernung zwischen letz-
tem Normalschlag vor und erstem nach dieser
Extrasystole ist etwas linger als eine Normal-
periode. Die leichte Verlingerung kommt daher,
daB der postextrasystolische Normalschlag ver-
langsamt zur Kammer geleitet wird. Die folgende
Pause ist darum um ebenso viel verkiirzt.

Interpolierte Extrasystolen sind nicht anders
zu beurteilen als die nicht interpolierten. Ihr
Auftreten héngt ja nur davon ab, ob die Fre-
quenzverhiltnisse eine Uberleitung des 1. Vor-
hofreizes nach der Extrasystole erlauben. Nur
dann, wenn sehr viele interpolierte Extrasystolen
auftreten, was sehr selten vorkommt, sind sie
unangenehm, da sich ja dann die Herzfrequenz
verdoppelt, der DPatient beispielsweise statt
80 Herzschlige 160 hat.

In Abb. 75 tritt nach zwei Normalschligen
eine Reihe von interpolierten Kammer-Extra-
systolen auf, die sich hier in steter Aufeinander-
folge zwischen zwei Normalschlige einschieben.
Dadurch verdoppelt sich die Herzfrequenz von 62
auf 124 Schlige in der Minute. Die Interpolation
der Extrasystolen wird durch die bestehende
Bradykardie beginstigt (die Frequenz des Sinus-
rhythmus betragt 62). Die Normalschlige zwi-
schen den Extrasystolen zeigen dabei leichte
Verschiedenheiten der Form der QRS-Komplexe
und der T-Zacke. Das kommt daher, daB die
vorausgehenden Diastolen durch die interpolierten
Extrasystolen sehr kurz sind und die Leitungs-
bahnen in der Kammer beim Auftreten des
Normalschlages noch nicht vollsténdig erholt sind ;
die Normalschldge breiten sich dann abnorm in
der Kammer aus und zeigen abnorme Ekge.
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Der Normalschlag nach einer interpolierten Extrasystole kann also
infolge der Kiirze der vorausgehenden Diastole verlingert tibergeleitet
sein (die Leitungsbahn oberhalb der Teilungsstelle ist noch nicht erholt;
atrioventrikulire Leitungsstorung), er kann aber auch abnorme Kammer-
komplexe aufweisen (die Leitungsbahn unterhalb der Teilungsstelle des
Biindels ist noch nicht erholt: intraventrikuldre Leitungsstérung). Diese
Storungen sind praktisch bedeutungslos.

Nach den gewéhnlichen, nicht interpolierten, Kammer-Extrasystolen findet
man nur selten einen abnormen Bau des postextrasystolischen Normal-

schlages, da die lange postextrasystolische Pause eine ausreichende Erholung
der Leitungsbahnen ermoglicht (v. FERNBACH).

Die Kammer-Extrasystolen, die nach den fritheren Ausfiilhrungen
immer von derselben Stelle, von demselben abnormen Zentrum ausgehen,
breiten sich deswegen auch immer in derselben Weise iiber das Herz aus,
sie haben immer dasselbe Ekg. Auch dann, wenn man Gelegenheit hat, die
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Abb. 75. Eine Serie von interpolierten Kammer-Extrasystolen.

Extrasystolen jahrelang bei demselben Kranken zu beobachten, findet
man, dal ihr Ekg davernd dasselbe Aussehen hat; die kleinste Knoten-
bildung, die feinste Aufsplitterung bleibt bestehen. Ganz selten findet
man bei Gesunden zwei Extrasystolenformen, dann aber nur diese und
keine Zwischenformen.

Besteht aber eine organische Erkrankung des Herzens, dann werden
leicht mehrere spezifische Fasern so verdndert sein, dafl sie abnorme Reize
bilden; die polytop entstehenden Extrasystolen werden, infolge ihres
wechselnden Erregungsursprunges, eine wverschiedene Form zeigen. Man
sieht dann im Ekg dauernd wechselnde Knotenbildung, Aufsplitterungen,
Anderungen der Zackenhéhe und der Ausschlagsrichtung. An diesem
Formwechsel der Extrasystolen bei organischen Herzerkrankungen sind
auch intraventrikuldre Leitungsstérungen beteiligt, welche durch die Vor-
zeitigkeit der Extrasystolen bedingt sind. Die Extrasystole tritt so frith
in der Diastole auf, da das Gewebe noch nicht iiberall von der voran-
gehenden normalen Erregung erholt ist; die Extrasystole breitet sich
deshalb nicht immer gleich in der Kammer aus. Da die Erregbarkeit des
Herzens wechselt, ist auch die Ausbreitung der Extrasystole nicht immer
dieselbe.

Bei Myokarditiden, bei diphtherischen Herzmuskelschiden, bei
Koronarsklerosen und Myomalacien sind solche wechselnde Extra-
systolenformen héaufig. Sie sind oft ein Frithsymptom einer organischen
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Herzmuskelerkrankung und haben dieselbe Bedeutung wie etwa eine
negative T-Zacke oder eine Verbreiterung der Anfangsschwankung.
Abb. 76 stammt von einer 67jihrigen unbehandelten Patientin, die

Abb. 76. Verschieden geformte Kammer-Extrasystolen bei einer Koronarsklerose.

wegen néichtlicher Anfille von Asthma cardiale auf
die Klinik kam. Die klinische und rontgenologische
Untersuchung ergaben ein normal grofles und nor-
mal geformtes Herz, die Herzténe waren rein, der
Blutdruck war normal. Das Ekg (Abltg. II) zeigt
leicht negative T-Zacken, die Annahme einer Myo-
kardschiadigung durch eine Koronarsklerose schien
berechtigt.

Das Ekg zeigt aber auBerdem vier Kammer-
Extrasystolen, die alle eine verschiedene Form auf-
weisen. Man muBte meterlange Kurven schreiben,
bis man zwei Extrasystolen fand, die einander voll-
standig glichen.

Man darf allerdings nicht annehmen, daB3 das
Fehlen des Formwechsels der Extrasystolen gegen
ihre organische Grundlage spricht. Auch dann,
wenn gleichgeformte Extrasystolen zu finden sind,
kann eine Herzmuskelaffektion vorliegen. Diese
hat dann eben nur ein abnormes Reizbildungs-
zentrum geweckt. Nur der umgekehrte Satz gilt:
Verschieden gestaltete Kammer-Extrasystolen sprechen
fiir eine orgamische Herzerkrankung.

Wahrend einer Digitalistherapie konnen Extra-
systolen auftreten. Die Digitalis-Extrasystolen ge-
héren zu den wichtigsten sogenannten Digitalis-
intoxikationszeichen. Die klinische Erfahrung zeigt,
daf3 die Digitalisierung allein nicht gentigt, um
Extrasystolen auftreten zu lassen. Es war schon
wiederholt den Klinikern aufgefallen, dafl in man-
chen Fillen trotz monatelanger Digitalisdarreichung
keine Extrasystolen auftraten, wihrend bei anderen
Kranken wenige Pulver geniigten, um eine kon-
tinuierliche Bigeminie zu erzeugen (HUCHARD,
EpEns). Man kann im Tierversuche durch eine
Digitalisvergiftung allein nie die regelméBige Digi-
talisbigeminie erhalten (KOoBACKER und SCHERF).

Wir koénnen auf Grund unserer heutigen Kennt-
nisse sagen, dafl neben der Einwirkung der Digitalis-
droge auch noch andere Bedingungen im Herz-

muskel vorhanden sein miissen, damit Extrasystolen auftreten. Be-
dingungen, die noch wenig erforscht sind und die auch von Fall zu Fall
verschieden sein kénnen. Die Beobachtung am Krankenbette lehrt, daf
die Extrasystolen nach Digitalis (es handelt sich immer um Kammer-
Extrasystolen) um so leichter auftreten, je mehr das Herz ,,geschidigt*’
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ist, so daf} sie ein prognostisch unginstiges Zeichen darstellen. Digitalis-
Extrasystolen weisen jedenfalls darauf hin, daB kein gesunder Herz-
muskel vorliegt. Hypertrophie und Dilatation des Herzens allein erhdhen
die Neigung zum Auftreten der Digitalis-Extra-
systolen nicht.

Da die Digitalis auf das ganze Herz, auf alle
Zentren einwirkt und da nur bei geschidigtem
Herzen Digitalis-Extrasystolen auftreten, zeigen
auch sie den Formwechsel im Ekg (ScEERF 1927).
Er ist ausnahmslos vorhanden. Bei manchen,
seltenen, Fillen besteht er nur in einem Wechsel
der Zackenhohe, im Auftreten wechselnder
Verdickungen und Verknotungen der Zacken-
schenkel. Dieser Wechsel nimmt bei Fortsetzung
der Digitalistherapie zu. Bei den meisten Fillen
der Digitalis-Extrasystolie findet man aber schon
gleich zu Beginn einen solchen Formwechsel
der Kammerkomplexe der Extrasystolen, daB
man oft lange Kurven schreiben muf, um
zwei einander voéllig gleichsehende Schlige zu
finden.

Abb. 77 wurde von einem schwer dekompen-
sierten Mitralvitium geschrieben, das lange Zeit
unter Digitalisbehandlung stand. Wir sehen (in
Abltg. ITT) negative P-Zacken, eine leichte Ver-
knotung und Verbreiterung der R-Zacke sowie eine
ansehnliche Senkung der S—T-Strecke und ein
biphasisches T. AuBerdem bestehen Kammer-
Extrasystolen, die an einer Stelle sogar gehauft
sind. Auch hier sind die Extrasystolen so viel-
gestaltig, daB keine der anderen gleicht.

Sieht man also Kammer-Extrasystolen von
wechselndem Aussehen im Ekg, so handelt es sich
immer um eine Herzmuskelerkrankung; sehr oft lost
aber nicht diese allein die Extrasystolen aus, es
ist vielmehr noch eine Digitalisbehandlung hinzu-
gekommen.

Wihrend die Digitalis-Extrasystolen bei dem
einen nach wenigen Pulvern auftreten, kommen
sie bei dem andern erst nach der Darreichung
groBer Dosen. Sie koénnen nach Aussetzen der
Digitalis innerhalb einiger Tage verschwinden.
Sie konnen aber noch 2—3 Wochen nach Be-
endigung der Behandlung bestehen bleiben.

Fiir den Arzt ist es wichtig zu wissen, ob er die Digitalisbehandlung
fortsetzen darf, wenn eine Extrasystolie der beschriebenen Art aufgetreten
ist. Das wire nie erlaubt, wenn die Digitalisbigeminie ein Digitalis-

Abb. 77. Wechselnde Formen von Kammer-Extrasystolen wihrend einer Digitalisbehandlung.
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Vergiftungszeichen ware. Wir sahen aber, daf sie nur ein Begleitsymptom
der Digitaliswirkung sind, ein Begleitsymptom, dessen Auftreten weit-
gehend von der jeweiligen Beschaffenheit des Herzmuskels abhéngt. Da
aber eine Schidigung des Herzmuskels, wie sie im Verlaufe der Dekompen-
sation durch Anhdufung von Stoffwechselprodukten, durch einen O,-
Mangel usw. auftritt, das Auftreten der Extrasystolen mit veranlaBt, ist
es sehr wohl méglich, dafl die Extrasystolen schon nach kleinen Digitalis-
dosen auftreten, nach gréBeren aber, durch Beseitigung der Dekompen-
sation und damit einer der Entstehungsursachen der Extrasystolen, ver-
schwinden (EDENS).

Man geht deshalb fiir den Fall, daB bei noch nicht voll kompensierten
Kranken wihrend der Digitalisbehandlung Extrasystolen auftreten, am
besten so vor, dafl man die Behandlung mit kleinen Digitalisdosen (etwa
0,15 g tdglich) fortsetzt. Man muB die Kranken dann tédglich untersuchen
und kann dann, je nach ihrem Verhalten, drei verschiedene Gruppen
unterscheiden.

Abb. 78. Gehdufte und verschieden geformte Kammer-Extrasystolen nach Digitalis-Strophanthin.

In seltenen Fiallen éndert sich die Digitalishbigeminie nicht, und es
gelingt, eine ausreichende Digitalismenge dem Herzen zuzufiihren.

In zahlreichen Féllen verschwinden die Extrasystolen, die nach
kleinen Digitalisdosen aufgetreten waren, bei Fortsetzung der Therapie
und kommen nicht mehr wieder. Manchmal geniigt auch eine Verminde-
derung der Digitalisdosis, um die Fortsetzung der Therapie zu erlauben.

Bei der Mehrzahl der Fille haufen sich aber die Extrasystolen, wenn
man die Therapie fortsetzt, statt der Bigeminie hért man eine Trigeminie,
und dann ist es hoch an der Zeit, die Therapie zu unterbrechen, um die
bedrohlichen Tachykardien zu vermeiden.

Da wir nicht die Moglichkeit haben, vorauszusagen, wie ein Fall mit
einer Digitalisbigeminie auf die Darreichung von Digitalis reagieren wird
und ob er nicht zu jener Gruppe gehort, bei der sich die Extrasystolen
sofort hdufen, wenn die Behandlung fortgesetzt wird, ist es verboten, beim
Bestehen einer Digitalisbigeminie Strophanthin zu injizieren.

Abb. 78 wurde von einem Falle mit einem schwer dekompensierten
Emphysem geschrieben. Wéhrend der Digitalisbehandlung, die keine
Besserung brachte, war eine Bigeminie aufgetreten. Da der behandelnde
Arzt die Regel nicht kannte, daB bei einer Digitalisbigeminie eine Stro-
phanthinbehandlung verboten ist, gab er eine intravendse Injektion von
1/, mg Strophanthin. 15 Minuten spéter trat eine sehr frequente Ar-
rhythmie auf (Abb. 78). Wir sehen nach drei Normalschldgen (nach den
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Pausen) je sieben Kammer-Extrasystolen auftreten, die ganz verschieden
geformt sind. AuBerdem besteht Vorhofflimmern. Wenige Minuten spéter
starb der Patient an Kammerflimmern.

Auch durch Scilla-, Adonis-, Helleboruspridparate kénnen Extra-
systolen hervorgerufen werden, fiir welche dieselben Regeln gelten.

Dieselben Extrasystolen treten wahrend einer Chloroformnarkose auf.
Die schweren Herzsymptome und die tragischen Todesfélle bei der Chloro-
formnarkose wurden durch das Ekg aufgeklirt (LeEvy). Es zeigte sich,
daB zunichst vereinzelt und dann in immer groBerer Zahl verschieden-
gestaltice Kammer-Extrasystolen auftreten, die dann bei Fortdauer der
Narkose in Kammerflimmern iibergehen.

W iu,_,-—\.ﬁ,_,-a
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Abb. 79. Zeichen von Myokarderkrankung und spit auftretende Kammer-Extrasystolen.

Die Extrasystolen sind in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille an
den vorangehenden, sie irgendwie auslésenden Schlag fest gebunden,
»gekuppelt'. Diese Bindung ist bis auf 1/;4, Sek. genau. GroBie Schwan-
kungen der Kupplung weisen darauf hin, daf eine der S. 236 beschriebenen
Interferenzformen vorliegt. Man mufl dann lange Kurvenstiicke re-
gistrieren, um eine genaue Analyse durchfithren zu kénnen. Die Extra-
systolen konnen sehr frith kommen, so dafl der Kammerkomplex einer
Kammer-Extrasystole im absteigenden Schenkel der T-Zacke des voran-
gehenden Schlages beginnt, zu einer Zeit also, da die absolute Refraktér-
phase eben zu Ende ist. Das 148t darauf schlieBen, daB der Reiz, der die
Extrasystolen auslost, sehr kriftig ist. Es gibt aber auch so spite Extra-
systolen, dafl man bei bradykarder Herztitigkeit Kupplungen von 100
bis 120 Sek./100 miBt.

Die Extrasystolen kénnen manchmal so spit in der Diastole kommen,
daf ihnen eine normale P-Zacke (wenn auch in verkiirztem Abstande)
vorausgeht. So sehen wir in Abb. 79 Kammer-Extrasystolen bei einem
Falle von schwerer Koronarsklerose. Es besteht eine Linksform der Anfangs-
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schwankung, sie ist verplumpt, es bestehen Knoten der Zackenschenkel ;
die Breite der Anfangsschwankung betrigt 0,10 Sek. Das Zwischenstiick
ist in Abltg. I und II unter die O-Linie
gesenkt, die T-Zacken fehlen. In Abltg. I
und IT tritt nach je zwei Normalschligen
eine Kammer-Extrasystole auf. Sie
kommt so spit, daBl ibhr die (normale)
P-Zacke des Sinusschlages vorausgeht.
Wiirde der Reiz fiir die Kammer-Extra-
systole wenige hundertstel Sekunden
spater gebildet werden, dann kénnte die
Extrasystole nicht mehr hervortreten, da
der Normalreiz ihr zuvorkdme.

Die Extrasystolen kénnen vereinzelt
auftreten, es kann nach jedem 20., 12.,
5. Normalschlag usw., es kann aber auch
nach jedem Normalschlag eine Extra-
systole zu finden sein (Bigeminie).

In Abb. 80 tritt nach jedem Normal-
schlag eine Kammer-Extrasystole auf, so
daB wir von einer Kammer-Bigeminie
sprechen koénnen. Das Ekg der Sinus-
schlige ist normal; die kleinen Anfangs-
schwankungen in Abltg. ITI werden bei
entsprechender Richtung der Herzachse
auch bei Gesunden gefunden (s. S. 23).

Auch in Abb. 81 besteht eine dauernde Kammer-Bigeminie. Hier ist
aber auch das Ekg der Sinusschlige abnorm. Die Form der P-Zacken

Abb. 30. Kammerbigeminie.

AP
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Abb. 81. Kammerbigeminie, Zeichen von Myokardschidigung im Ekg und intraaurikulire Leitungs-
stérung.
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dndert sich in jeder Ableitung dauernd, in Abltg. IT bestehen abnormer-
weise negative P-Zacken (intraaurikulire Leitungsstérung, s. S. 217); da-
bei ist die Uberleitungszeit normal. Die Anfangsschwankung ist in I
und III verknotet und 0,09 Sek. breit. In Abltg. I ist das T leicht negativ,
in Abltg. IT und IIT besteht eine tiefe Negativitit der T-Zacke. Die
Kurve stammt von einer unbehandelten endokarditischen Insuffizienz der
Aortenklappen.

Treten nach jedem Normalschlag zwei Extrasystolen auf, dann liegt
eine Trigeminie vor. Filschlich wird oft eine Trigeminie dann angenommen,
wenn nach zwei Normalschligen je eine Extrasystole kommt. Folgen viele
Extrasystolen direkt aufeinander, dann sprechen wir von gehdufien Extra-
systolen. Von diesen fiihren dann flieBende Uberginge zu den Tachykardien.

Abb. 82, Gehiufte Kammer-Extrasystolen; die Sinusschlige sind verlangsamt iibergeleitet.

Abb. 82 zeigt eine Héufung von sechs Kammer-Extrasystolen. Die
Vorhof-Kammerleitungszeit der Sinusschlige ist auf 0,26 Sek. verlingert
(s. S.201).

Vorhof-Extrasystolen.

Tritt eine vorzeitige Vorhofkontraktion auf, dann sprechen wir von
Vorhof-Extrasystolen. Diese stéren im Gegensatz zu den Kammer-
Extrasystolen den Rhythmus des ganzen Herzens. Sie gehen leicht auf
den Sinusknoten zuriick und storen die Téatigkeit des Sinusknotens, sie
werden auch rechtliufig zur Kammer geleitet.

Die Pausen sind deshalb selten kompensatorisch, der Abstand zwischen
letztem Normalschlag vor und erstem nach der Extrasystole gleicht selten
zwel Normalperioden; das wird nur ausnahmsweise, wenn die Vorhof-Extra-
systolen in einem bestimmten Stadium der Diastole auftreten, der Fall sein.

Ebenso wie wir bei den Kammer-Extrasystolen einen vorzeitigen
Kammerkomplex im Ekg sehen, werden wir bei den Vorhof-Extrasystolen
eine vorzeitige Vorhofzacke finden miissen. Sie wird, abhingig vom Ur-
sprungsort der Extrasystolen, verschieden aussehen.

In seltenen Fillen entspringt die Extrasystole in einem Zentrum in
der Gegend des normalen Reizursprungsortes, im Sinusknotenkopf. Die
Erregungsausbreitung dieser Extrasystolen in den Vorhofen wird dann
normal sein, es wird eine P-Zacke im Ekg zu sehen sein, die sich von den
normalen P-Zacken dieses Falles nicht unterscheidet. Bei abnorm ge-
legenem Reizursprungsort wird man abnorme P-Zacken sehen. Die

Scherf, Elektrokardiographie. 2. Aufl. 9
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P-Zacken der Vorhof-Extrasystolen konnen groBer oder kleiner, breiter
oder schrmiler sein als die normalen P-Zacken; sie konnen negativ sein
und aufgesplittert; sie sind manchmal so niedrig, daB man sie kaum sieht.

In Abb. 83 tritt nach zwei normalen Sinusschligen eine vorzeitige
P-Zacke auf, die fast genau so aussieht, wie die P-Zacken bei den Normal-

Abb. 83. Vorhof-Extrasystole mit Reizursprung in der Néhe des Sinusknotenkopfes.

schlagen (Abltg. I). Es handelt sich demnach um einen vorzeitigen, ab-
normen Reiz, der in unmittelbarer Néhe des normalen Reizursprungs-
ortes gebildet wird. Auf das vorzeitige P folgt ein normaler Kammer-
komplex, da die Vorhof-Extrasystole normal zur Kammer geleitet wird.
Sodann folgt eine postextrasystolische Pause, die, wie die Messung ergibt,
nicht kompensatorisch ist;
der Abstand zwischen letz-
tem Normalschlag vor, und
erstem nach der Extrasystole
ist kiirzer als zwei Normal-
perioden. Die Kurve stammt
von einem herzgesunden Pa-
tienten.

In Abb. 84 sind drei
Kurven zu sehen, die von
drei verschiedenen Patienten
stammen. Alle Kurven sind
in Abltg. IT geschrieben; die
Zeitschreibung in der oberen
Kurve ist 1/;, in den beiden
unteren 1/,; Sek. In allen
Kurven folgt auf zwei Sinus-
schlage eine Vorhof-Extra-
systole. In der oberen und

Abb. 84, Drei Belsp(l‘zl};}yc :oﬁ )V orhof-Extrasystolen unteren Kurve haben die

Vorhof-Extrasystolen nega-
tive P-Zacken. In der mittleren ist die positive P-Zacke der Vorhof-
Extrasystole im T des vorangehenden Normalschlages versteckt; dieses
T ist breiter und héher als die normalen T-Zacken.

Die erste normale P-Zacke nach der Vorhof-Extrasystole in der mittleren
Kurve ist héher und spitzer als die zwei normalen P-Zacken am Anfang der
Kurve. Sie gleicht der P-Zacke der Vorhof-Extrasystole. Diese Erscheinung
ist nach Vorhof-Extrasystolen nicht selten, ihre Ursache ist noch nicht ge-
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klart (LEwis, RAcHMILEVITZ und SCHERF). Der erste postextrasystolische
Normalreiz scheint im Vorhof manchmal dieselben Bahnen zu seiner Aus-
breitung zu benutzen, wie die Extrasystole.

In der unteren Kurve ist das Zwischenstiick der Normalschlige
gesenkt, die T-Zacke ist biphasisch, was — da es sich um Abltg. IT handelt
— fiir eine Myokarderkrankung spricht.

Bei den Vorhof-Extrasystolen ist es nicht moglich, aus dem Aus-
sehen der P-Zacken den Ausgangspunkt der Extrasystolen zu bestimmen.
Auch Extrasystolen, die in der Gegend des unteren Endes des Sinus-
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